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ÖZET 

 

Türközü, T.N. ’40 yaş üzeri Tip 2 Diyabetus Mellituslu Hastalarda Ayak Bileği 

Kol İndeksinin Periferik Arter Hastalığını Saptamadaki Değeri ve Periferik 

Arter Hastalığının Diyabetin Kronik Komplikasyonları ile İlişkisi. Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları A.D, Tıpta Uzmanlık Tezi, 

Eskişehir 2014. Periferik arter hastalığı(PAH); alt ekstremitelerde meydana gelen 

kronik okluziv bir hastalıktır. PAH, aterosklerozun önemli bir işaretidir, 

serebrovasküler ve kardiyovasküler hastalıklarda mortalite ve morbiditenin önemli bir 

prediktörüdür. Tip 2 DM’li hastalarda en önemli ölüm nedeni kardiyovasküler 

hastalıklar olduğu için, bu hastalarda kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin 

önemli bir prediktörü olan periferik arter hastalığını erken dönemde saptamak çok 

önemlidir. Ayak bileği kol indeksi PAH saptamada basit ve ucuz bir yöntemdir. Bu 

çalışmada Tip 2 DM’li hastalarda ayak bileği kol indeksini kullanarak PAH 

prevalansını saptamak, alt ekstremite arteryel doppler ultrasonografi bulgularıyla 

kıyaslamak ve tip 2 DM’nin kronik komplikasyonları ile PAH arasındaki ilişkileri 

ortaya koymak amaçlanmıştır. Çalışmamıza 40 yaş üzeri 111 tip 2 DM hastası alındı. 

PAH prevalansı, %19,8 olarak bulundu. Dorsalis pedis arter palpasyonu periferik arter 

hastalığını saptamada önemli bir fizik muayene unsuru olarak bulundu. AHA ve 

TASC2 klavuzlarında yer alan ABİ hesaplama yöntemi yerine dorsalis pedis veya 

tibialis posterior arter sistolik kan basınçlarından düşük olanını brakiyel arter 

basınçlarından yüksek olanına bölerek hesaplanan yöntem ile PAH prevalansı 

arasında klavuzlarda yer alan hesaplama yöntemiyle bulunan ABİ’ya göre daha güçlü 

bir ilişki saptandı. Alt ekstremite arteryel doppler ile tanısı konmuş PAH ile yaş, DM 

süresi, VKİ, KAH, SVO, GFR, albuminüri, ürik asit ve homositein seviyeleri, insülin 

direnci, diyabetik retinopati ve vibrasyon testi arasında anlamlı bir ilişki bulundu. 

Ayak bileği kol indeksi PAH tanısını koymada güvenilir bir yöntem olarak bulundu. 

 

Anahtar Kelimeler: Periferik Arter Hastalığı, Tip 2 Diyabetus Mellitus, ayak bileği                                                                                                                    

n                              kol indeksi 
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ABSTRACT 

 

Türközü, T.N. Eskişehir Osmangazi University Medical Faculty, Department of 

İnternal Diseases, Speciality in Medicine Thesis, Eskişehir 2014. The value of 

ankle-brachial index in the patients above 40 years old with Type 2 Diabetes Mellitus 

on the Diagnosis of Peripheral Artery Disease and the Association between Peripheral 

Artery Disease and Chronic Diabetes complications. Peripheral Artery Disease(PAD); 

is a chronic occlusive disease in lower extremities. PAD is an important sign of 

atherosclerosis, and an important predictor of mortality and morbidity during the 

cerebrovascular and cardiovascular diseases. Since the cardiovascular diseases are the 

most important cause of death in type 2 DM patients, diagnosing the mortality and 

morbidity predictor PAD in the early period  is very important. The ankle-brachial 

index is an easy and cheap method to diagnose PAD. In this study, we aim to identify 

PAD prevalence by measuring ankle-arm index in type 2 DM patients, by compare 

with arterial doppler ultrasonography findings of lower extremity and to identify the 

association between chronic complications of type 2 DM and PAD. 111 type 2  DM 

patients above 40 years old were included in our study. The PAD prevalence was 

found to be 19,8%. Dorsalis pedis artery palpation was found to be an important 

physical exam finding to diagnose PAD.  Instead of ABI calculation in the AHA and 

TASC2 guidelines, there was a stronger correlation between PAD prevalence and  the 

method of dividing the lower systolic blood pressure of dorsalis pedis or tibialis 

posterior artery by the higher systolic blood pressure of brachial artery. A significant 

association was found between PAD diagnosed with lower extremity arterial doppler 

and age, DM duration, body mass index, coronary artery disease, cerebrovascular 

disease, GFR, albuminuria, uric  acid and homocystein levels, insülin resistance, 

diabetic rethinopaty and vibration test. The ankle-brachial index was found to be a 

reliable method to diagnose PAD. 

 

Key Words: Peripheral Artery Disease, Type 2 Diabetes Mellitus, Ankle-brachial      

ggg                 index 
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1.GİRİŞ 

 

             Diyabetus Mellitus (DM), insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler 

nedeniyle organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, 

sürekli tıbbi bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır(1). DM’un 2023 

yılında tüm dünyada yaklaşık 333 milyon kişiyi etkilemesi beklenmektedir. Bu durum 

2003 yılında dünyada toplam 194 milyon DM hastasının bulunduğu düşünülürse, 20 

yıllık süreç içerisinde DM prevalansının % 62 oranında artması anlamına gelir(Şekil 

1) (2). Türkiye'de populasyona dayalı ilk DM taraması 1999-2000 yıllarında Türk 

Diyabet Epidemiyoloji Çalışma Grubu (TURDEP) tarafından yapılmıştır ve DM 

prevalansının erişkin yaş nüfusta (≥ 19 yaş) % 7.2 (2.600.000 hasta) olduğu 

saptanmıştır. Bu oran 2009 yılında %13,7 ‘ye (6.500.000 hasta) yükselmiştir(2,3,4). 

DM ve komplikasyonları toplum sağlığını ciddi olarak etkilemektedir. DM’un kronik 

komplikasyonları mikro ve makrovasküler olmak üzere ikiye ayrılır. Diyabetin 

mikrovasküler komplikasyonları nefropati, nöropati ve retinopatidir. Makrovasküler 

komplikasyonları ise serebrovasküler hastalık, koroner arter hastalığı ve periferik arter 

hastalığıdır. Kardiyovasküler hastalık Tip 2 DM hastalarının % 55’inde primer ölüm 

nedenidir. Bu nedenle diyabetli hastaların kardiyovasküler komplikasyonların gelişimi 

açısından dikkatle izlenmeleri, risk faktörlerinin önceden belirlenerek mümkünse 

tedavi edilmeleri büyük önem taşımaktadır(5).  

               Periferik arter hastalığı (PAH); alt ekstremitelerde meydana gelen kronik 

okluziv bir hastalıktır. PAH, aterosklerozun önemli bir işaretidir, serebrovasküler ve 

kardiyovasküler hastalıklarda mortalite ve morbiditenin önemli bir prediktörü gibi 

davranır(6). Tip 2 DM’li hastalarda en önemli ölüm nedeni kardiyovasküler 

hastalıklar olduğu için, bu hastalarda kardiyovasküler mortalite ve morbiditenin 

önemli bir prediktörü olan periferik arter hastalığını erken dönemde saptamak çok 

önemlidir zira diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar karşılaştırıldığında, diyabetik 

hastalarda PAH insidansının diyabetik olmayanlara göre 2 ila 4 kat daha fazla olduğu 

bildirilmiştir(48).  

PAH’nın tanısında, hastalığın lokalizasyonunu, ciddiyetini ve uzanımını 

göstermede altın standart yöntem arteriografidir(91). İnvaziv bir işlem olması 

nedeniyle arteriografinin kullanımı sınırlıdır. Bu nedenle PAH’nın tanısında 

kullanılmak üzere çok sayıda invaziv olmayan tetkik geliştirilmiştir. Bu testler digital 
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substraction angiografi(DSA), bilgisayarlı tomografi anjiografi(CTA), manyetik 

rezonans anjiografi(WBMRA), doppler waveform analiz(DWA), renkli duplex 

ultrasound (CDU), renkli duplex görüntüleme(CDI) ve ayak bileği kol indeksini(ABİ) 

içerir. Bu testler içerisinde en basit ve en ucuz olanı ABİ’dır(92).  

ABİ; ayak bileği seviyesinde ölçülen sistolik kan basıncının, brakiyel arter 

sistolik kan basıncına oranlanmasıyla bulunur. ABI ≤0.9 olması PAH için tanı 

koydurucudur, anjiyografi ile tanı konmuş periferik arter hastalığında %95 duyarlılık, 

%99 özgüllük gösterir. Bu nedenle genel nüfus için invaziv olmayan bir tarama 

yöntemi olarak kullanılabilmektedir. Amerikan Diyabet Derneği’ne (ADA) göre 50 

yaş üzeri tüm diyabetik hastalarda ABİ ölçümü yapılmalıdır(8).   

 Bu çalışmada Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Endokrinoloji, Metabolizma ve Beslenme Bilim Dalına başvuran 40 yaş üzeri Tip 2 

DM’li hastalarda ayak bileği kol indeksini kullanarak PAH prevalansını saptamak, alt 

ekstremite arteryel doppler ultrasonografi bulgularıyla kıyaslamak ve tip 2 DM’nin 

kronik komplikasyonları ile PAH arasındaki ilişkileri ortaya koymak amaçlanmıştır. 

 

 

Şekil 1.1. Dünyadaki diyabet epidemiyolojisi 1995-2010  (2) 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Diyabetus Mellitus Tanı Epidemiyoloji ve Sınıflandırma 

Diyabetes Mellitus; insülin eksikliğinden, insülinin etkisinin bozulmasından 

veya her ikisinden kaynaklanan hiperglisemi ile seyreden bir metabolik hastalıktır. 

DM; karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmalarının tümünü ilgilendirmektedir(16).   

Tip 2 DM gerek yaygınlığı gerekse neden olduğu akut ve kronik 

komplikasyonlardan dolayı günümüzde hala en önemli mortalite ve morbidite 

nedenlerinden biridir. Tip 2 diyabetliler, tüm diyabetik hastaların yaklaşık %85’ini 

oluşturmaktadır(16). Uzun sürebilen asemptomatik bir dönem çoğunlukla mevcuttur. 

Yakınmalar genellikle 45 yaş civarında başlar. İlk tanı konulduğunda kronik 

komplikasyonlar çoğu zaman vardır(17). 

Yaşam tarzındaki hızlı değişim ile birlikte gelişmiş ve gelişmekte olan 

toplumların tümünde özellikle tip 2 DM prevelansı hızla artmaktadır(9). Dünya Sağlık 

Örgütü’nün verilerine göre 2007 yılı itibarı ile dünyada 220 milyon DM hastası vardır 

ve 2030 yılında, bu sayının iki katına çıkacağı tahmin edilmektedir(10). Birçok ülkede 

ölüme neden olan hastalıklar içinde DM beşinci sırada yer almaktadır(11,12). Çeşitli 

ülkelerde toplam sağlık hizmeti harcamalarının %3-12’sini DM giderleri 

oluşturmaktadır(13). Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışması(TURDEP-I) ve 

Amerikan Ulusal Sağlık ve Beslenme Çalışması-III (National Health and Nutrition 

Examination Survey-III (NHANES-III); diyabetli bireylerin %30-50’sinin henüz tanı 

konulmamış vakalar olduklarını göstermektedir (14,15). 

 

2.2.Tip 2 Diyabetes Mellitus Patogenezi 

Tip 2 diyabet patogenezinde beta hücre fonksiyon bozukluğu, insülin direnci 

ve hepatik glukoz üretimi artışı olmak üzere üç ana metabolik bozukluk rol oynar. 

Primer defekt olarak insülin direnci ve/veya insülin eksikliği ön plandadır(17). Tip 2 

diyabette primer patolojinin beta hücre fonksiyon bozukluğu veya insülin direnci 

olmasında yaş, etnik farklılıklar, obezite ve diyabetin heterojenitesinin kısmen de olsa 

belirleyici olduğu ileri sürülmektedir(19). Aile öyküsü hemen hepsinde olmasına 

karşın hastalık henüz tek bir genetik zemine oturtulamamıştır. Son yıllarda bunlara 

eklenen dördüncü bir görüş, primer defektin hiperinsülinemi olduğu ve insülin 

direncinin hiperinsülinemiye bağlı olarak oluştuğu hipotezidir. Hiperinsülineminin 
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nonoksidatif glukoz kullanımını veya glukojen sentezini bozarak tıpkı Tip 2 diyabette 

olduğu gibi insülin direncine yol açabileceği ileri sürülmektedir(20). 

                İnsülinin glukoz metabolizması üzerine biyolojik etkilerini gösterebilmesi 

için önce hedef dokulardaki insülin reseptörlerine bağlanması gerekir. Bağlanmadan 

sonra reseptördeki tirozin kinaz aktive olur ve bu esnada oluşan ikincil haberciler 

fosforilasyon-defosforilasyon reaksiyonlarını içeren bir seri olaylar başlatarak hücre 

içi glukoz metabolizmasının uyarılmasına yol açar(22). 

İnsülin direnci hücresel düzeyde prereseptör, reseptör veya postreseptör 

düzeyde meydana gelebilir. İnsülin direncinde en önemli rolü oynayan dokular kas, 

karaciğer ve yağ dokusudur(22). 

Kastaki insülin direnci postreseptör düzeyinde olup insülinin glikojen sentetazı 

aktive etmesi ve öğün sonrası glukoz oksidasyonu bozulmuştur(22).  

Hepatik glukoz üretimindeki artış ise açlık kan şekerinin artmasına yol açar. 

Yağ dokusundaki hormon duyarlı lipaz; trigliseridleri, esterleşmemiş yağ asidi ve 

gliserole parçalar, bu işlem insülin tarafından inhibe edilir. İnsülin direnci varlığında 

hormon duyarlı lipaz aktivitesi inhibe edilemediği için esterleşmemiş yağ asiti 

salınması artar. Esterleşmemiş yağ asitleri de diyabetiklerde hipergliseminin daha da 

artmasına neden olur(22). 

 

2.3.Diyabetin Kronik Komplikasyonları 

               Diyabetin hem kendisi hem de oluşan uzun süreli komplikasyonları yalnızca 

hastayı değil, aynı zamanda hasta yakınlarını, çevresini ve toplumu da sosyal ve 

ekonomik yönden ilgilendiren sonuçlar doğurmaktadır. Diyabet Kontrol ve 

Komplikasyonları Çalışmasının(Diabetes Control and Complications Trial)(DCCT) 

sonuçları ve deneysel çalışmalar, iyi bir glukoz kontrolünün diyabetin 

komplikasyonlarını azaltıcı etkisinin olduğunu göstermiştir. Uzun süreli olarak HbA1c 

düzeylerinin < %7.1 olması sonucu mikrovasküler komplikasyonlar olan retinopati, 

nöropati ve nefropati %50-70 oranında azalmıştır. Bu düzey makrovasküler 

komplikasyonların kontrolü yönünden de yararlı olmaktadır(29). 

Kronik hiperglisemi sonucunda oluşan değişiklikler: 

A. Biyokimyasal Değişiklikler 

1. Polyol yolunun işletilmesi 

2. Glikasyon/oksidasyon 
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3. Protein kinaz C aktivasyonu 

4. Gen ekspresyonunun değişmesi 

B. Fonksiyonel Değişiklikler 

1. Sinir iletiminin bozulması 

2. Glomerüler filtrasyonun değişmesi 

3. Kapiller sızma 

4. Büyüme faktörlerinin artması 

5. Lipoprotein metabolizmasında değişiklik 

C. Organ Değişiklikleri 

1. Akson yapısında bozulma 

2. Glomerüler yapıda bozulma 

3. Matriks değişimi 

4. İntimal proliferasyon 

5. Endotelde değişiklikler 

D. Kliniksel Yansıma 

1. Anjiyopati, retinopati, nefropati, nöropati 

2. Deri değişiklikleri ve infeksiyona eğilim 

3. Aterosklerozis 

               Kronik hipergliseminin bu sonuçlara yol açmasında ilk basamak olarak 

glikozillenmiş son ürünlerin (advanced glycation end products-AGEs) artışı önemli 

rol oynamaktadır. Glukoz alımının insüline bağımlı olduğu lens, nöron ve endotelde, 

glukoz sorbitole dönüştürülerek enerji için kullanılır. Kronik hiperglisemide bu 

dokularda polyol yolunun aktivitesi artar. Protein kinaz C, glukoz fosforilasyonunun 

anahtar enzimlerinden biridir. Yüksek glukoz konsantrasyonunda; retina endotel 

hücrelerinde ve renal glomerulusta artmış, nöronda azalmış olarak bulunur. Protein 

kinaz C aktivitesi doku proliferasyonu ve anjiyogeneze yol açar. Kronik hiperglisemi 

sonucu oluşan AGE proteinleri arter duvarındaki kalınlaşmadan sorumludur. Bu 

AGE’ler ve lipoproteinler arteryel duvardan immobilize olur ve köpük hücrelere 

taşınır. Interlökin-1, TNF (tümör nekroz faktör), IGF-1(insülin benzeri büyüme faktör-

1) birlikte intimal kalınlaşma, kollagen sentezinde artma gibi aterosklerozun erken 

değişikliklerini başlatırlar(30). 

a. Mikrovasküler komplikasyonlar 

- Diyabetik nefropati 
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- Diyabetik retinopati 

- Diyabetik nöropati 

b. Makrovasküler komplikasyonlar 

- Kardiyovasküler hastalıklar 

- Serebrovasküler hastalıklar 

- Periferik arter hastalığı 

 

2.3.1.Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetin süresi uzadıkça, kapiller bazal membran kalınlaşması, kapiller 

permeabilite artışı, kan akımı ve viskozitesinde artış ve trombosit fonksiyonlarında 

bozulma gözlenir. Bu değişimlerin sonucu olarak kapiller protein sızıntısı 

(mikroalbuminüri), mikrotrombüs oluşumu ve dokularda iskemik hasar gelişebilir. 

Mikrovasküler komplikasyonlar; diyabetik nöropati, nefropati ve retinopatidir(34). 

             

Diyabetik Nefropati 

Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda önemli bir mortalite nedenidir. 

Gelişmiş ülkelerde renal replasman ünitelerinde tedavi gören son dönem böbrek 

yetersizliği hastalarının 1/3’ünü DM hastaları oluşturur. Bu gelişmiş ülkelerdeki son 

dönem böbrek yetersizliğinin en sık nedeninin diyabetik nefropati olduğu anlamına 

gelir. Avrupa ve Amerika’da Tip 2 diyabetiklerin %5-15’inde diyabetik nefropati 

gelişir. Diyabetik böbrekte arteriollerde hyalinizasyon olur. Efferent arteriolde oluşan 

hyalinizasyon diyabete özgü histopatolojik lezyondur. Diffüz nodüler interkapiller 

glomeruloskleroz (Kimmelstiel-Wilson sendromu) dışında renal papilla nekrozu, 

kronik piyelonefrit, aterosklerotik renal arter darlığı, toksik nefropati gibi nedenlere 

bağlı olarak da diyabetik süreçte renal tutulum görülebilir(35). 

 

Diyabetik Retinopati 

 Diyabetik retinopati, gelişmiş ülkelerde halen 20-74 yaş arasında önde gelen 

körlük nedenlerindendir. Diyabetin süresi uzadıkça retinopati sıklığı ve derecesi 

artar(36,37). Diyabetik retinopati sınıflandırması şu şekildedir: 
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Nonproliferatif Diyabetik Retinopati 

          İlk belirti özellikle arka kutupta ortaya çıkan mikroanevrizmalardır. Sonra retina 

içinde çeşitli şekil ve büyüklüklerde kanamalar, retina ödemi, sert eksüdasyonlar, 

retina kapillerleri ve venüllerinde genişlemeler ile kapillerlerin tıkanmasına bağlı lokal 

iskemik alanlar dikkati çeker. Retinal ödem genellikle arka kutuptadır. Ödemden ötürü 

retina pigment epiteli ile koroidin yapısı oftalmoskopla seçilemez. 

Mikroanevrizmalardan sızan sıvı yerel ödeme neden olur. Genel ödemin nedeni ise 

geçirgenliği artmış olan kapillerler ile venüllerdir. Ödem artarsa kistoid maküla ödemi 

meydana gelir. Maküla ödemi ve yerel iskemi görmede azalmaya neden olur. Bu 

aşamada FFA; mikroanevrizma, ödem ve iskemik alanların teşhisinde faydalı 

olabilir(36,37). 

 

Preproliferatif Evre Diyabetik Retinopati 

Bu evrede 4 kadranda intraretinal kanamalar ve venüllerde en az 2 kadranda 

boğumlanmalar ve kendi üstüne kıvrılmalar ile en az 1 kadranda intraretinal damar 

anomalileri vardır. Sinir lifleri katında iskemiler sonucu atılmış pamuk görünümlü 

yumuşak eksudasyonlar ile geniş iskemik alanlar görülür(36,37). 

 

Proliferatif Evre Diyabetik Retinopati 

               İlk iki evrede maküla ödemi ve fovea çevresindeki kapillerlerin tıkanmasına 

bağlı olarak oluşan görme azlığına ilaveten bu evrede retina dekolmanı ve vitre içi 

kanamalara bağlı olarak görme azalır. Bu evrede iris, papilla ve/ya retinada 

neovaskülarizasyonlar meydana gelir. İlerlemiş olgularda neovaskülarizasyonlar 

çevresinde vitreye kabarık fibrotik doku meydana gelir. Sonra bunların büzülmesiyle 

retina dekolmanı meydana gelir. Ayrıca duvarı ince olan yeni damarlarda kolaylıkla 

kanar ve göz içi kanamalara neden olurlar. Bunlar vitre ile iç limitan membranı 

arasına yerleştiklerinden üst sınırı düzgün ve yatay olan preretinal kanamalar oluşur. 

İriste oluşan neovaskülarizasyonlar neovasküler glokoma neden olurlar(36,37) 
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Şekil 2.1. Diyabetik retinopati 

 

Diyabetik Nöropati 

           Diyabetik nöropati terimi, DM seyrinde klinik veya subklinik düzeyde ortaya 

çıkabilen, periferik, somatik ya da otonom sinir tutulumlarını ifade eder. Diyabet yaşı 

ile birlikte nöropati görülme sıklığı artar. Cinsiyet, bölge, ırk farklılığı göstermekle 

beraber, bazı hastalarda kötü kontrole karşın daha geç görülmesi ya da görülmemesi 

genetik katkıya işaret etmektedir. DM, tüm dünyada ve gelişmiş ülkelerde nöropatinin 

en sık nedeni olup, iyileşmeyen cilt ülserasyonlarının ve ekstremite amputasyonlarının 

da en önemli nedenidir(38). 

 

Diyabetik Nöropatinin Patogenezi 

           Diyabetik nöropati klinik olarak simetrik, duyusal ve otonom nöropati 

şeklindedir. Sinir biyopsilerinde akson dejenerasyonu ve rejenerasyonu, 

demiyelinizasyon, nervorumlarda anormallikler ve ağır nöropatilerde kapillerlerde 

tıkanma görülür(31).   

Nöropatinin oluşmasında etyopatogenezde hiperglisemi, diyabetin süresi, ileri 

yaş, hipertansiyon, hiperinsülinemi vardır. Bağımsız risk faktörleri; sigara ve alkol 

kullanımı, uzun boylu olmak, albüminüri, artmış vücut kitle indeksi, dislipidemi ve 

genetik faktörlerdir. Erkeklerde, kadınlara oranla diyabete bağlı nöropati daha 

sıktır(171). Diyabetik nöropatili hastalar özellikle alt ekstremite distalinde duysal 

yakınmalar ile doktora başvururlar. Genellikle yapılan nörolojik muayenede eldiven 

çorap tarzı duyu kusuru, hiporefleksi veya arefleksi, vibrasyon duyusu algı eşiğinde 

yükselme saptanır(171). Diyabetik hastaların DM tanısı aldıkları ilk yılda polinöropati 
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oranı % 7 bulunurken, 25 yıllık izleme sonucu polinöropati % 60’ın üzerine 

çıkmaktadır. Bu orana subklinik polinöropatiler de eklendiğinde % 90’lara 

çıkmaktadır(171). 

 

Diyabetik Nöropatilerin Sınıflandırılması 

Simetrik Polinöropatiler 

a-Duyusal veya sensorimotor polinöropati 

b-Simetrik proksimal alt ekstremite motor nöropatisi 

c-Otonomik nöropati 

Fokal ve Multifokal nöropatiler 

a-Kranial nöropati 

b-Gövde ve ekstremite mononöropatisi 

c-Asimetrik alt ekstremite motor nöropatisi 

Mikst formlar 

 

Simetrik Polinöropatiler 

1a-Duyusal polinöropati: Diyabetik olgularda en sık ortaya çıkan, sinsi başlangıçlı 

bir nöropati formudur. En erken duyu etkilenmesi başparmaklarda ortaya çıkar, 

hastalık ilerledikçe ayağı ve daha sonra bacakları etkiler. Üst ekstremiteler 

etkilendiklerinde aynı şekilde parmaklardan başlar, sonra eller ve önkol etkilenir, 

eldiven şeklinde hipoestezi olur. Bazen diz altında tam anesteziye ilerler. Daha ciddi 

olgularda abdomenin anterior orta hattı etkilenir, daha sonra duyusal kayıp gövdeye ve 

laterale yayılır(31). Sıklıkla semptom olmasa bile aşil refleksi kaybı ve vibrasyon 

duyusunun azaldığı saptanır. En sık semptom uyuşukluktur. Ağrı problem yaratabilir, 

şimşekvari ağrı da ortaya çıkabilir ve geceleri özellikle ayaklarda yanıcı paresteziler 

olur. Ağrı kalıcı ve epizodik olabilir. Hafif distal kas güçsüzlüğü olabilir ve bu 

elektromiyografik olarak denervasyon bulguları ile birliktedir(31). 

1b-Proksimal Simetrik Motor Nöropati: Kalça ve uyluğu etkileyen kuvvetsizlik ve 

ağrı vardır. Başlangıçta lumbal veya üst bacak ağrısı birlikte olabilir. Kuvvetsizliğin 

ilerlemesi haftalar ve bazen aylar alır. Patella refleksi kayıptır. Olguların yarısında tek 

taraflı başlangıç olur, diğer taraf yaklaşık 8 hafta sonra kuvvetsiz ve ağrılı olur. Ağrı 

sıklıkla 3 ay sonra azalmaya başlar, 12 ayda iyileşir(31). 
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1c-Otonomik Nöropati: Diffüz tutulum gösterir. Aşağıdan yukarıya doğru ilerler. 

Otonomik nöropati başladığında kalıcıdır.  

 

Otonomik Nöropatinin Klinik Bulguları 

a- Pupiller ve Lakrimal Gland Disfonksiyonu 

b- Kardiovasküler bozukluklar 

-Kalp hızı anormallikleri 

-Postural hipotansiyon 

c- Termoregülatuar Bozukluklar 

-Distal anhidrozis 

-Gustatuar terleme 

- Isı değişikliklerine anormal vazomotor cevaplar 

d- Gastrointestinal Sistem Bozuklukları 

-Özofagial atoni 

-Gastrik ve duodenal atoni 

-Safra kesesi atonisi 

-Diyabetik diyare 

-Kolon atonisi 

-Anal sfinkter zayıflığı 

e-Genitoüriner Bozukluklar 

. Mesane atonisi 

. Retrograd ejakulasyon-Empotans 

. Kadın seksüel disfonksiyonu 

f- Hipogliseminin farkına varamama 

g- Respiratuar kontrol bozuklukları 

 

Fokal ve Multifokal Nöropatiler 

a-Kraniyal sinir lezyonları: En sık gözlenen bozukluk izole 3. sinir lezyonlarıdır. 

Daha az sıklıkla 6. sinir lezyonları görülür. 4. sinir ise nadiren tek başına tutulur. 3. 

sinir tutulumu olduğunda sıklıkla gözün arkasında veya üstünde ciddi ve yanıcı ağrı 

olabilir. Diyabetik 3. sinir tutulumlarında pupillerin innervasyonu sıklıkla etkilenmez. 

b-Ekstremite ve gövde mononöropatileri: Diyabetik nöropatide periferik sinirler 

izole veya kombinasyon şeklinde etkilenebilir. Fakat en sık etkilenen periferik sinirler; 
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ulnar, median, radial, femoral, uyluğun lateral kutanöz siniri ve peroneal 

sinirlerdir(31,39).  

 

c-Asimetrik Proksimal Alt Ekstremite Motor Nöropatisi, Lumbosakral 

Radikülopleksopati: Tipik olarak kalçada ve anterior uylukta ciddi ağrı ile başlar, 

ağrı bazen lomber bölgede veya perinede de olabilir. Alt ekstremitelerde proksimal 

kaslarda kuvvetsizlik veya adım adım progresyon şeklinde görülebilir. Ağrı en fazla 

geceleri şiddetlenir. Bu durum, iliopsoasları kuadrisepsleri ve addüktör kasları etkiler. 

Alt ekstremitede anterolateral kas grubu simultane olarak etkilenebilir. Patella refleksi 

azalmış ya da kaybolmuştur, fakat duyu kaybı sıklıkla belirgin değildir(31,39). 

Morfolojik tetkikler her nöropatide tanı koydurucu olmayabilir. Tedavi edilebilir 

başka bir nöropatinin ayırt edilmesi söz konusu ise yararlı olabilir. Miyelinli sinir 

liflerinin bozukluğu ışık mikroskobunda morfometrik olarak değerlendirilebilir. 

Biyopsi ile nodal ve paranodal patolojiler, miyelinli liflerde aksonal atrofi ve 

miyelinsiz liflerin durumu incelenebilir.  

Elektrodiagnostik incelemeler: Özellikle elektronöromyelografi(ENMG) ile sinir 

iletimi değerlendirmeleri önemlidir. Üst ve alt ekstremitede motor ve sensoriyel sinir 

iletimi ölçülür. Sinir ileti hızının azalmasının diyabetik polinöropati için sensivitesi 

yüksek, fakat spesivitesi düşüktür(31,39).  

 

2.3.2.Makrovasküler Komplikasyonlar 

             Diyabetin makrovasküler komplikasyonları Tip 2 DM için henüz aşikâr 

diyabetin ortaya çıkmadığı IGT(Bozulmuş glukoz toleransı) döneminde başlar. Bu 

dönemde koroner arter hastalığı(KAH) için önemli risk faktörleri olan hipertansiyon, 

yüksek trigliserid(TG) düzeyi, HDL-kolesterol düzeyinin düşüklüğü sık görülmekte, 

bu nedenlerden dolayı makrovasküler komplikasyonlar gelişebilmektedir(32). 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

           Diyabet, kardiyovasküler morbidite ve mortalite açısından önemli ve bağımsız 

bir risk faktörüdür. Tip 2 diyabette mortalite nedeni, başta KAH olmak üzere 

kardiyovasküler hastalıklardır. Diyabetik kadınlarda KAH riski yükselmekte, 

diyabetik olmayan erkeklere yaklaşmaktadır. Diyabetlilerde aynı zamanda trombosit 

adezyon ve agregasyonu artmış, fibrinoliz aktivitesi azalmış ve kan viskozitesi 

artmıştır. Bütün bunlar ateromalı hastalarda intravasküler tromboza ortam yaratan 
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faktörlerdir. Otonom nöropati gelişmiş diyabetiklerde asemptomatik KAH olacağı ve 

sessiz infaktüs gelişebileceği bilinmelidir(32). 

 

Serebrovasküler Hastalıklar 

           Diyabetli hastalarda serebrovasküler hastalıklar normal popülasyona göre daha 

sık gözlenir, daha ağır seyreder ve daha yaygın lezyonlar oluştururlar. Diyabetiklerde 

karaciğerde fibrinojen üretimi artmıştır. Yüksek fibrinojen düzeyleri trombozun 

artmasına neden olabilir, plazma viskozitesini yükseltir, eritrositlerin agregasyonunu 

arttırarak mikrosirkülasyonu güçleştirebilir. Bazen diyabetik hastanın geçici iskemik 

atakları, diyabetik hipoglisemi semptomları ile karışabilir. Bu yüzden kontrollerde 

serebrovasküler olayların da sorgulanması gereklidir(31). 

 

2.4.Periferik Arter Hastalığı 

               Periferik arter hastalığı, alt ekstremiteye giden kan akımını engelleyecek 

düzeyde darlığa yol açan aterosklerotik plaklarla karakterize klinik duruma verilen 

isimdir. Periferik vasküler hastalık terimi, daha az spesifiktir çünkü periferik arter 

hastalığının yanında, kan damarlarını etkileyen vaskülit, vazospazm, venöz tromboz, 

venöz yetmezlik ve lenfatik bozuklukları da içine alır. 55 yaş ve üzeri toplumda, PAH 

prevalansı %9 ile %23 arasında tahmin edilmektedir(24). Kritik ekstremite iskemisi 

insidansı 400-450/1 milyon insan/yıl, ampütasyon insidansı ise 112-250/1 milyon 

insan/yıl olarak tahmin edilmektedir(60). Diyabet varlığında ateroskleroz gelişimi 

daha hızlıdır(31,32). Bacaklardaki gangren insidansı diyabetiklerde aynı yaştaki 

kontrol grubundan 30 kat daha fazladır. Diyabetin neden olduğu veya hızlandırdığı 

PAH’nın klinikte en sık karşımıza çıkan şekli diyabetik ayaktır. Ortopedi kliniklerinde 

travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarının %50’sinin nedeni diyabetik 

ayaktır(33). 

Periferik dolaşımda aterosklerotik plaklar, arterlerin dallanma noktalarından 

sonraki proksimal kesimlerde veya bifürkasyonlarda olma eğilimindedirler. İnternal 

mammarian arter, radial arter gibi çok dal vermeyen arterler ateroskleroza karşı 

kısmen korunmuşlardır. Normal laminar akım, aterozdan koruyucu mekanizmaları 

destekler(61). Laminar akımın bozulduğu bölgelerde ateroskleroz daha sık görülür. 

Vücudun üst kısmının damarlarının düz kas hücreleri nöroektoderm kökenliyken, alt 

kısımlardaki damarların düz kas hücrelerinin kökeni ise mezodermdir. Koroner 
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arterlerin düz kas hücreleri ise proepikardiyal organ adı verilen bir embriyolojik 

oluşumdan kaynaklanırlar(63). Düz kas hücrelerinin farklı embriyolojik kökenleri 

olması,  aynı uyaranlara karşı farklı transkripsiyonel cevaplar vermelerine neden olur, 

sonuçta aterosklerotik lezyonlar bazı bölgelerde diğer bölgelere göre daha sık 

görülür(62,64,65). Bir arterden geçen kan akımı, perfüzyon basıncı ile doğru, vasküler 

dirençle ters orantılıdır. Ateroskleroz, stenoza yol açarsa, arterden geçen kan miktarı 

azalır. Stenozun, damar çapının kesitsel alanını %50’den fazla azalttığı durumlarda, 

stenozun proksimali ile distali arasında istirahatte de basınç farkı oluşur. İstirahatte 

basınç farkına yol açmayan lezyonlar, egzersize bağlı kan akımının arttığı durumlarda 

basınç farkına ve semptomlara yol açabilir. Buna ek olarak, egzersiz yapan iskelet 

kasının artan metabolizmasına bağlı adenozin, nitrik oksit, potasyum ve hidrojen 

iyonu gibi lokal metabolitler, kan akımının da azalmasına bağlı olarak normalden 

fazla birikir. Bu metabolitlerin hepsinin vazodilatör etkileri mevcuttur. Stenoz 

distalindeki iskelet kasında, egzersiz sırasında daha erken anaerobik metabolizmaya 

geçiş ve egzersiz kesildikten sonra daha uzun süre anaerobik metabolizmanın devam 

ettiği gösterilmiştir. Kladikasyosu olan hastalarda, egzersiz sırasında artmış laktat 

salınımı ve açilkarnitin birikimi gösterilmiştir ki bu iki bulgu da inefektif oksidatif 

metabolizma göstergeleridir(66).  

  

2.4.1.Periferik Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

 

1-Yaş, Cinsiyet ve Etnik Grup 

Framingham Offspring çalışmasında PAH insidansı ve prevalansının yaşla 

birlikte arttığı saptanmıştır(172). Bazı çalışmalarda her iki cinsteki PAH pevalansı 

benzer olarak bildirilse de genellikle erkek/kadın PAH prevalansı oranı 2:1 olarak 

bildirilmektedir. Bu durum kısmen premenapozal dönemdeki kadınlarda östrojenin 

aterosklerozdan koruyucu etkisi ile açıklanabilir. Siyah ırk, PAH için bağımsız bir risk 

faktörüdür (odds ratio 2,8)(173) 
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2-Sigara İçiciliği 

PAH gelişiminde en önemli değiştirilebilir risk faktörü sigara içiciliğidir. 

Edinburgh Arter çalışmasında sigara içenlerde, sigara içmeyenlere göre intermittan 

kladikasyonun 4 kat daha fazla olduğu saptanmıştır(174) 

 

3-Diabetes Mellitus 

HbA1c’deki her bir %1 artış; PAH riskinde %26’lık bir artış anlamına 

gelir(173). UKPDS çalışmasında ( United Kingdom Prospective Diabetes Study), 

hipergliseminin ciddiyeti dışında diğer tüm nedenlerden bağımsız olarak DM 

süresinin de PAH riskinde artış ile ilişkili olduğu saptanmıştır(175). 

 

4-Hipertansiyon 

UKPDS çalışmasında ( United Kingdom Prospective Diabetes Study) sistolik 

kan basıncındaki her 10 mmHg artışın PAH riskinde %25’lik artışa neden olduğu 

bulunmuştur(176). Framingham Kalp Çalışmasında 160/95 mmHg’nın üzerindeki 

tansiyon değerlerinde intermittan kladikasyonun 3-4 kat daha fazla olduğu 

saptanmıştır(176) 

 

5-Hiperlipidemi 

Yapılan çalışmalarda total kolesterol seviyesinde 10mg/dL artışın PAH 

riskinde %5-%10 artışa neden olduğu bulunmuştur. Framingham Kalp Çalışmasında 

270mg/dL’nin üzerindeki total kolesterol seviyelerinde intermittan kladikasyonun 2 

kat daha fazla görüldüğü saptanmıştır(177). Tip 2 DM’de ateroskleroz diyabetten önce 

veya diyabetin başlangıcı ile birlikte görülür(36). Diyabetik dislipideminin 

karakteristik özellikleri serum trigliserid düzeyi yüksekliği, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein(HDL) düzeyi düşüklüğü ve düşük yoğunluklu lipoprotein(LDL) düzeyinde 

artıştır. Toksik triad olarak adlandırılabilecek bu diyabetik lipid profili, diyabet aşikar 

hale gelmeden çok daha önce ortaya çıkmaktadır(8, 31, 37, 38). Trigliseridten zengin 

çok düşük yoğunluklu lipoproteinin(VLDL) artmış hepatik sekresyonu ve VLDL’nin 

bozulmuş klirensi, diyabetik dislipideminin patofizyolojisinde merkezi rol 

oynamaktadır(52,53). İnsülin rezistansı hepatik lipaz aktivitesini arttırır, LDL ve HDL 

partiküllerindeki fosfolipidlerin hidrolizinden sorumludur ve küçük yoğun LDL 

oluşumu ile HDL 2 alt grubunda azalmaya neden olur(39,41,54). Oluşan küçük yoğun 
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LDL-kolesterol daha aterojeniktir. Çapı küçük olduğu için subendotelyal bölgeye daha 

kolay girebilmektedir. Küçük yoğun LDL’deki apo B(apolipoprotein B) molekülünde 

oluşan yapısal değişim, LDL’yi LDL reseptörlerine daha az duyarlı kılmakta ve bu 

şekilde LDL dolaşımda daha uzun süre kalmaktadır. Sonuçta okside olma olasığı da 

artmaktadır, ayrıca LDL’nin arter duvarı proteoglikanlarına adhezyonu 

artmıştır(10,55,56,57). Lipoprotein(a), apoprotein(a) adlı yapışma proteini tarafından 

çevrelenmiş LDL globülü olup, damar duvarına bağlanarak aterosklerozu arttırma 

eğilimindedir(58). 

 

6-Hiperhomosisteinemi 

Hiperhomosisteinemi, oksidatif stresi ve endotelyal disfonksiyonu arttırarak 

aterosklerozu hızlandırır.(178). 

Çalışmalar, homosistein düzeyindeki artışın, erken yaşlarda başlayan ve 

tekrarlayıcı nitelikte olan PAH için bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. Ağır 

hiperhomosisteinemi nadir olmasına karşın hafif hiperhomosisteinemi toplumun 

yaklaşık % 5 ile % 7’sinde görülmektedir(40). Hafif homosisteinemili hastalar, 

asemptomatik olup 3. veya 4. dekatta KAH veya tekrarlayan arteryel ve venöz 

tromboz ile gelirler(16). 

            Homosistein, homosisteine bağlı mikst disülfitler, homosistein tiolakton, 

serbest homosistein ve proteine bağlı homosistein olmak üzere total homosistein 

havuzunun % 70 ile % 80’ini kapsar. Normal toplam homosistein konsantrasyonu 

açlıkta 5 ile 15 μmol/L arasında değişir(19,39,41). Kang ve arkadaşları 

homosisteinemiyi 15 ile 30 μmol/L arasında hafif, 30 ile 100 μmol/L arasında orta, 

100 μmol/L’ nin üzerinde ağır olarak sınıflamıştır(42). 

Kreatinin seviyesinin artmasıyla homosistein seviyesi artar ve kronik renal 

yetmezlikte 4 katına varan artışlar olabilir(43). Birçok araştırma, hipotiroidi ile 

hiperhomosisteinemi arasında bir ilişki olduğunu göstermiştir. Bu da hipotiroidide 

görülen vasküler olaylardaki artışları kısmen de olsa açıklayabilir(44). Homosistein 

konsantrasyonlarının birçok kanserde yüksek bulunduğu bildirilmiştir. Akut 

lenfoblastik lösemide çok yüksek homosistein seviyeleri görülür ve kemoterapiyle 

dramatik bir düşüş gözlenir. Birçok ilaç ve toksin plazma homosistein 

konsantrasyonunu arttırır. Metotreksat metionin sentazın bir kosubstratı olan folatı 

azalttığından plazma homosistein konsantrasyonunda geçici bir artma meydana 
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gelir(45). Ayrıca fenitoin folat metabolizmasına etki ederek hafif 

hiperhomosisteinemiye yol açabilir. Bir fosfodiesteraz inhibitörü olan teofilin, 

piridoksal fosfat sentezini engelleyerek hiperhomosisteinemiye neden olabilir(46). 

Sigara da piridoksal fosfat sentezini engeller, bu da sigara ile ateroskleroz arasında bir 

ilişki daha olduğunu gösterir(47). 

  Hiperhomosisteinemi sonucunda trombin oluşumu kolaylaşır ve protrombotik 

bir ortam oluşur. Nitrik oksid sentezi de azalır(48,48,50). Homosistein hücresel 

glutatyon sentetaz yapımını inhibe eder, homosistein oksidasyonundan açığa çıkan 

reaktif oksijen türevleri serbest kalır ve lipid peroksidasyonuna neden olur(50). 

Homosistein ayrıca vasküler hücrelerin biyokimyasal ve biyosentetik fonksiyonlarını 

direkt olarak etkileyerek vasküler matriksi bozar. Homosisteinin potent bir oksidasyon 

ürünü olan homosistein tiolaktonun, düşük dansiteli lipoproteinlerle birleşmesi ile 

agregatlar oluşur ve bu agregatlar intimal makrofajlar tarafından fagosite edilerek 

damar duvarında önceden oluşmuş ateromatöz plaklardaki köpük hücrelere 

katılırlar(51). Sonuç olarak hiperhomosisteinemi endotel disfonksionu yaparak 

makrovaskuler bozukluklara neden olmaktadır(51). 

 

7-Diğer Nedenler 

Kronik böbrek yetmezliğinin, artmış hematokrit ve artmış CRP düzeylerinin, 

artmış PAH riski ile ilişkili olduğu düşünülmektedir(179). 

 

2.4.2.Periferik Arter Hastalığının Semptomları  

            Periferik arter hastalığının temel belirtileri aralıklı kladikasyo ve istirahatte 

ekstremite ağrısıdır. Kladikasyo, etkilenen kas grubunda, egzersizin başlamasıyla ağrı, 

yorgunluk hissi ve rahatsızlık olarak kendini gösterir ve istirahatle sonlanır. Egzersizle 

olan metabolik ihtiyaç artışının, kan akımıyla karşılanamaması sonucu olur ve biriken 

metabolitlerin lokal duyu reseptörlerini uyarması ile açıklanabilir. Semptomların 

yerleşimi, genelde stenozun distalindedir. Kladikasyonun kalçada olması, aorta veya 

iliak arterlerde, baldırlarda olması femoral veya popliteal arterlerde, ayak bileği veya 

ayakta olması ise tibial veya peroneal arterlerde stenotik lezyon olduğunun 

göstergesidir. Egzersizin kesilmesiyle, semptomlar dakikalar içinde ortadan kaybolur. 

Kan akımı, istirahatteki iskelet kasının metabolik ihtiyaçlarını karşılayamayacak 
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derecede ciddi aterosklerotik stenoz mevcutsa, istirahat ağrısı da görülebilir. Tipik 

olarak hastalar etkilenen ekstremitede, kronik ağrı ve paresteziden şikayetçidirler. 

Ağrı özellikle etkilenen ekstremitenin havaya kaldırılmasıyla artar ve aşağı 

sarkıtılmasıyla azalır. İskemik veya diyabetik nöropatinin eşlik ettiği hastalarda çok az 

ağrı olabilir veya hiç ağrı olmayabilir(67). 

 Periferik arter hastalığı olduğundan şüphelenilen hastalarda fizik muayenenin 

temel unsuru, periferik nabızların palpasyonu ve olası üfürüm için arteriyel traselerin 

oskültasyonudur. Kronik aortoiliak darlığı olan hastalarda, kas atrofisi izlenebilir. 

Kronik, düşük derecede darlığın bir başka bulgusu, darlığın distalinde tüy kaybıdır. 

Ayrıca, bu hastalarda ayak tırnakları kalın ve kırılgandır ve cilt yumuşak ve parlak 

görünüm almıştır. Kritik ekstremite iskemisi olan hastalarda, ciltte soğukluk, peteşiler, 

persistan solukluk veya siyanoz, ciltte fissürler, ülserler veya gangren izlenebilir(67). 

 

2.4.3. Periferik Arter Hastalığında Sınıflandırma 

          Periferik arter hastalığı olan hastaların klinik sınıflandırılması, semptomların 

ciddiyetine ve fizik muayene bulgularına dayanır. En eski ve en sık kullanılan 

sınıflandırma, Fontaine sınıflandırmasıdır(67)(Tablo1) Kronik ekstremite iskemisinin 

kategorik sınıflamasını da yapmak mümkündür(67)(Tablo2) 

  

Tablo 2.1. Periferik Arter Hastalığının Orijinal Fontaine Sınıflaması(67) 

EVRE SEMPTOM 

Evre I Asemptomatik 

Evre II Aralıklı Kladikasyo 

Evre IIa Ağrısız, 200 metreden sonra kladikasyo 

Evre IIb Ağrısız, 200 metreden önce kladikasyo 

Evre III İstirahat ve Gece Ağrısı 

Evre IV Nekroz ve Gangren 
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Tablo 2.2. Kronik Ekstremite İskemisinin Kategorik Sınıflaması(67) 

EVRE SEMPTOM 

Evre 0 Asemptomatik, Hemodinamik Olarak Normal 

Evre I Hafif Kladikasyo 

Evre 2 Orta Derecede Kladikasyo 

Evre 3 Şiddetli Kladikasyo 

Evre 4 İstirahatte İskemik Ağrı 

Evre 5 Hafif Doku Kaybı: Ülser, Diffüz Ayak Ülseri ve Fokal Gangren 

Evre 6 Majör Doku Kaybı: Transmetatarsal Seviyenin Üzerinde, Ayak 

Fonksiyonel Olarak Kurtarılamaz Durumda 

 

2.4.4.Ayak Bileği/Brakiyal İndeksi (ABİ) 

            Ayak bileği/brakiyal indeksi, alt ekstremitenin aterosklerotik hastalığının tanısı 

için kullanılan, ucuz, basit ve güvenilir bir yöntemdir. Temel mantığı, üst ve alt 

ekstremitelerde ölçülen sistolik kan basınçlarının birbirlerine oranlanmasıdır. Eğitimli 

personel tarafından uygulandığında, alt ekstremite arterlerindeki %50’nin üzerindeki 

stenozun tanısında hassasiyeti %90, özgüllüğü ise %98’dir(49,50).  

 ABİ ölçümü için hasta sırt üstü pozisyonda 10 dk dinlendikten sonra her 2 

brakiyel arter, tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden SKB’ları ölçülür. 

Brakiyel arter basıncı için manşon antekubital fossanın 2,5cm yukarısına, ayak bileği 

basıncı için medial malleolun 5cm yukarısına yerleştirilir. Manşon şişirilmeden önce 

arter üzerinde doppler cihazıyla net arteriyel nabız duyulmalıdır. Daha sonra manşon, 

dopplerdeki arter sesi kaybolduktan sonra ilave olarak 20 mmHg daha şişirilir ve arter 

sesi tekrar duyulana dek yavaş yavaş indirilir.  Arter sesinin tekrar alınabildiği basınç, 

o artere ait SKB’ıdır. ABİ hesaplamasında en çok kullanılan 3 yöntemden birincisinde 

dorsalis pedis ve tibialis posterior basınçlarından yüksek olanı brakiyel arter 

basınçlarından yüksek olanına bölünür. İkinci yöntemde dorsalis pedis ve tibialis 

posterior basınçlarından düşük olanı brakiyel arter basınçlarından yüksek olanına 

bölünür. Üçüncü yöntemde dorsalis pedis ve tibialis posterior basınçlarının ortalaması 

brakiyel arter basınçlarının ortalamasına bölünür(şekil 3)(97). 

ADA’nın kriterlerine göre, DM’li hastalarda PAH, en az bir alt ekstremitede 

ABİ’nın 0,9’un altında olarak tanımlanmıştır(96). Yine American Collage of 

Cardiology ve American Heart Association klavuzlarına göre PAH tanısı için ABİ 



19 

                                                                                                                      

≤0,9 kullanılır(97). Yüksek ABİ değerleri ile yüksek mortalite arasında da anlamlı bir 

ilişki saptanmıştır(79). Muhtemel bir açıklama yüksek ABİ değerinin diğer risk 

faktörlerinin yokluğunda dahi, yüksek ya da çok yüksek risk anlamına gelen jeneralize 

arteriyel sertliği göstermesi olabilir(107). ABİ’nın tanı kriterleri en son 2011 yılında 

standardize edilmiştir. Buna göre çoğu sağlıklı yetişkinin ABİ değeri 1,0’ın 

üzerindedir. 0,91’in altındaki değer PAH’ı, 0,4’ün altındaki değerler ciddi PAH’ı 

gösterir. 0,91 ve 0,99 arasındaki değerler, borderline anormal değerlerdir ve PAH’ı 

dışlamaz. 1,40’ın üzerindeki değerler komprese edilemeyen bacak arterlerini yansıtır 

ve tanısal değildir(108,109). Öte yandan The Strong Heart çalışmasında ABİ değeri 

>1,4 olan ya da komprese edilemeyen arterleri olan hastalarda, ABİ değeri 0,9 ve 1,4 

arasında olan kişilere göre daha yüksek oranda kardiyovasküler nedenlere ve başka 

nedenlere bağlı ölüm olduğu saptanmıştır(110). Benzer şekilde Japonya’da yapılan 

Ono ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ABİ değeri 1,1’in altında ya da 1,3’ün 

üzerinde olan hastalarda ABİ değeri 1,1 ve 1,3 arasında olan kişilerle 

karşılaştırıldığında daha fazla oranda kardiyovasküler riskin olduğu saptanmıştır(111). 

ABİ değerinin 1,40’ın üzerinde olması ayak arterlerinin sert olduğunu ve manşonun 

şişirilmesiyle komprese edilemediğini gösterir. Komprese edilemeyen arterler, 

genellikle obezlerde, uzun süreli DM hastalarında ve KRY’li hastalarda bulunur. 

Bacak arterleri komprese edilemediği durumlarda dahi ayak baş parmak arterleri 

genellikle komprese edilebilir bu nedenle ABİ’nın 1,40’ın üzerinde olduğu kişilerde 

ayak baş parmağı brakiyel indeks, periferik arter hastalığı tanısını atlamamak amaçlı 

kullanılabilir. Ayak baş parmağı brakiyel indeksi, ayak baş parmağından ölçülen 

SKB’ının brakiyel arterlerden ölçülen SKB’larından büyük olanına bölünmesi ile elde 

edilir; 0,7 ve altındaki değerler PAH için anlamlıdır(68). 

 

 

Şekil 2.2. Ayak bileği/brakiyal indeksi ölçümü 



20 

                                                                                                                      

Sağlıklı bireylerde ABİ değerleri 1.0 veya üzerindedir. Hesaplanan ABİ değeri 

0.9’un altında bulunursa, PAH lehine yorumlanır(68). ABİ değeri, kladikasyosu olan 

hastalarda genellikle 0.5 ile 0.8 arasında, kritik ekstremite iskemisi olan hastalarda ise 

0.5’in altında bulunur. ABİ değeri 0.4 veya altında olan hastaların %40’ından daha azı 

6 dakikalık yürüme testini tamamlayabilir(69).  

 

2.4.5.Doppler Ultrasonografi 

           Doppler ultrasonografi incelemesi, periferik arterlerin hem anatomik olarak 

incelenmesinde hem de mevcut arteriyel darlıkların hemodinamik öneminin ortaya 

konmasında kullanılan önemli bir tanısal araçtır. Metod, gri skala B-mod 

ultrasonografik görüntüleme, pulse Doppler hız ölçümü ve Doppler değişiminin renkle 

kodlanmasını içerir. Gerçek zamanlı ultrasonografi tarayıcıları, 2 ile 10 

megahertz(MHz) arasında değişen yüksek frekanslı ses dalgalarını yayıp toplama 

kapasitesine sahiptirler. Vasküler duvarların akustik özellikleri çevre dokulardan 

farklıdır ve bu da kolayca görüntülenmelerini sağlar. Aterosklerotik plaklar, gri skala 

görüntülerinde kolayca görülebilirler. Pulse Doppler sistemleri, ultrason dalgalarını 

belirli zamanda yollayarak, belirlenen derinlikteki bir noktadan bu dalgaların 

yansımasını alabilir ve bu şekilde arter lümenindeki kanın akım hızını hesaplayabilir. 

Renkli Doppler modunda ise, frekans değişimi, renk skalasına yansıtılarak gri skala 

görüntü üzerine bindirilir. Bu şekilde, damar içindeki akım hızının gri skala 

ultrasonografi görüntüsüyle eş ve gerçek zamanlı görüntülenmesi sağlanabilir. Normal 

laminar akımın söz konusu olduğu arterlerde, en yüksek akım hızı, lümenin 

merkezindedir. Buna karşılık gelen renk görüntüsü, homojen ve sabit renk tonuna 

sahiptir. Stenotik arter segmentinde, lümenin daraldığı bölgede artmaktadır. Akım hızı 

arttıkça, renk görüntüsünde desatürasyon ve stenozun distalinde renk tonunda 

değişiklikler olur. Pik sistolik akım hızında iki kat artış, damar çapında %50 veya 

daha fazla, üç kat artış ise %75 veya daha fazla daralma anlamına gelmektedir. 

Kontrast anjiyografi altın standart olarak alınırsa, arteriyel darlıkların yerini 

belirlemede, Doppler ultrasonografinin özgüllüğü %95, hassasiyeti ise %80-90 olarak 

rapor edilmiştir. Magnetik rezonans, bilgisayarlı tomografi ve kontrastlı angiografi; 

PAH tanısında kullanılan diğer yöntemlerdir(70,71).                                             
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

 

          Bu çalışma Eskişehir Osmangazi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Endokrinoloji, 

Metabolizma ve Beslenme Bilim Dalında, 2010-2013 tarihleri arasında prospektif 

olarak yapıldı. Çalışmaya ADA kriterlerine göre tip 2 DM tanısı konmuş 40 yaş üzeri 

111 hasta alındı.  

Çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Etik Kurulu’nun 29.11.2013 ve 40 

sayılı kararı ile onaylandı 

Hastaların cinsiyet, yaş, diyabet süresi, aldıkları medikal tedaviler ile ilgili 

bilgiler edinildi.  

Vücut kitle indeksleri, dorsalis pedis arter nabız özellikleri, ayak bileği kol 

indeksleri, diyabete bağlı mikrovasküler komplikasyonları(nefropati, retinopati, 

nöropati) kayıt edildi 

Hastaların boy uzunluğu çelik şeritmetre kullanılarak hastaların ayakları çıplak 

ve birleşik olarak, baş arkası, sırt, kalça ve ayak topuklarının arkasının değmesi ve 

hazır ol durumunda durmaları sağlanarak başın üzerinden tabana kadar olan uzunluk 

ölçülerek alındı. Ağırlık ölçümü taşınabilen bir baskül düz bir zeminde sıfıra 

ayarlandıktan sonra, hastaların hafif giysili olmalarına dikkat edilerek alındı. 

Hastaların vücut kitle indeksi, kilo ( kg ) / boy²( metre) formülü ile hesaplandı.  

Bütün hastalar DM dışında eşlik eden hastalıklar yönünden sorgulandı. KAH 

ve SVO hastaların anjiografik veya diğer görüntüleme yöntemleri ile kanıtlarının 

olması ya da özgeçmişlerinde myokard enfarktüsü / inme hikayelerinin olması ve 

bunlara yönelik tedavi almaları olarak kabul edildi. Özgeçmişlerinde hipotiroidi tanısı 

olan ve tiroid replasman tedavisi alan hastalar hipotiroidi olarak kabul edildi. 

Hiperlipidemi, antihiperlipidemik ilaç kullanımı ya da LDL, trigliserid, total kolesterol 

düzeylerinden birisinde yükseklik olarak kabul edildi.  

Tüm hastaların kullandığı ilaçlar (metformin, sülfinilüre, akarboz, glinidler 

(nateglinid/rapeglinid), pioglitazon, dipeptidilpeptidaz 4 inhibitörü (DPPA4 

inhibitörü), bazal insülin, bolus insülin, angiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ilaçlar (ACEİ), kalsiyum kanal blokerü (KKB), diüretik, beta bloker, angiotensin 

reseptör blokerü (ARB), alfa antagonist, statin, fenofibrat, asetil salisilik asit(ASA), 

klopidogrel, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin) sorgulandı.  
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Çalışmayı yapan hekim tarafından hastaların her iki taraf dorsalis pedis arter 

nabızları, hastalar supin pozisyondayken muayene edilerek normal, zayıf, alınamıyor 

olarak kaydedildi.   

Tüm hastaların ayak bileği kol indeksleri aynı hekim tarafından Hadeco Bidop 

ES-100V3 marka doppler cihazı ile ölçüldü. Hastalar sırt üstü pozisyonda 10 dakika 

dinlendikten sonra her iki brakiyel arter, tibialis posterior ve dorsalis pedis 

arterlerinden sistolik kan basınçları ölçüldü. Brakiyel arter basıncı için manşon 

antekubital fossanın 2,5 cm yukarısına, ayak bileği basıncı için medial malleolun 5cm 

yukarısına yerleştirdi. Manşon şişirilmeden önce arter üzerinde doppler cihazıyla net 

arteriyel nabız duyulmasına dikkat edildi. Daha sonra manşon, dopplerdeki arter sesi 

kaybolduktan sonra ilave olarak 20 mmHg daha şişirildi ve arter sesi tekrar duyulana 

dek yavaş yavaş indirildi. Arter sesinin tekrar  alınabildiği basınç, o artere ait SKB’ı 

olarak kabul edildi. Ayak bileği kol indeksi, iki farklı yöntem ile hesaplandı. ABİ; her 

iki ayak bileği seviyesinden alınan sistolik kan basınçlarından daha BÜYÜK olanının, 

her 2 koldan ölçülen sistolik kan basınçlarından daha büyük olanına bölünmesiyle 

hesaplandı ve "ABİ1" olarak tanımlandı. ABİ; her iki ayak bileği seviyesinden alınan 

sistolik kan basınçlarından daha DÜŞÜK olanının, her iki koldan ölçülen sistolik kan 

basınçlarından daha büyük olanına bölünmesiyle hesaplandı ve "ABİ2 " olarak 

tanımlandı. 

Her bir hastanın hem sağ hem de sol ABİ değerleri hesaplandıktan sonra, daha 

düşük olan ABİ değeri, hastanın genel ABİ değeri olarak alındı. Daha sonra her iki 

yöntemle de hesaplanan ABİ değerleri, cut off değerlerine göre üç gruba ayrıldı.  

Grup 1 (G1):  0,9 ve altı  ABİ değerleri PAH lehine yorumlandı.  

Grup 2 (G2):  0,9 ve 1,30 arası normal, diğer değerler PAH lehine yorumlandı.  

Grup3(G3): 0,9 ve 1,40 arası normal, diğer değerler PAH lehine yorumlandı  

(Tablo 3).  
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Tablo 3.1. Hastalarda PAH tanısı için kullanılan ABİ, alt ekstremite doppler ultrason  

d                ve cut off değerlerine göre oluşturulan gruplar  

 PAH tanısı için ölçüm 

yöntemi 

Cut off değeri 

ABİ1G1 Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha büyük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 

ABİ1G2 Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha büyük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 ve >1,30 

ABİ1G3 Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha büyük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 ve >1,40 

ABİ2G1 Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha küçük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 

ABI2G2 Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha küçük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 ve >1,30 

ABI2G3 

 

 

 

Ayak bileğinden ölçülen 

SKBlarından daha küçük olanı/ 

brakiyel arter SKBlarından daha 

büyük olanı 

≤0,9 ve >1,40 

DOPPLER 

GRUBU 

Radyoloji bölümünde uzman 

radyolog tarafından yapılan alt 

ekstremite doppler USG  

Alt ekstremite arterlerinin 

herhangi birinde en az %50 ve 

üzerinde anlamlı darlık olması 

 

ABİ’nin diyabetik hastalardaki sensivite ve spesifitesini araştırmak ve 

diyabetik hastalardaki PAH prevalansını saptamak için tüm hastalara uzman radyolog 

tarafından bilateral alt ekstremite doppler USG yapıldı. Bilateral alt ekstremite 
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doppler ultrasonda, alt ekstremite arterlerinden herhangi birinde %50’nin üzerinde 

darlık olması PAH için anlamlı kabul edildi. 

Hastalar diyabetin mikrovasküler komplikasyonları açısından incelendi.  

Diyabetik retinopati(DRP) açısından oftalmologlar tarafından funduskopik 

incelemeleri yapıldı.  Retinası normal olanlar, non proliferatif diyabetik retinopatisi 

olanlar, proliferatif diyabetik retinopatisi olanlar kaydedildi. Hastalar ayrıca 

hipertansif retinopati(HTRP)  açısından da değerlendirildi ve ‘’HTRP var ‘’ ya da 

‘’HTRP yok’’ şeklinde kaydedildi.  

Diyabetik nefropati(DNP) açısından hastaların kan üre azotu(BUN), 

kreatinin(Cr),  glomerüler filtrasyon hızı(GFR), 24 saatlik idrarda protein, kreatinin, 

mikroalbumin değerlerine bakıldı. Hastaların 24 saatlik idrar biriktirdiği gün ve 

öncesinde ateşli hastalık, ketoasidoz, bakteriüri olmaması ve ağır egzersiz yapmamış 

olmasına dikkat edildi. 24 saatlik idrarda mikroalbumin atılımı (mg): 24 saatik 

idrardaki mikroalbumin(mg)×24saatlik idrar miktarı(ml)/1000 formülü ile hesaplandı. 

30mg/gün ve altındaki albuminüri düzeyi normoalbuminüri, 30-300mg/gün düzeyi 

mikroalbuminüri, 300mg/gün üzeri makroalbuminüri olarak değerlendirildi. 

GFR(ml/dk) = İdrar kreatinini (mg/dl) xGünlük idrar volümü (ml)/Serum kreatinini 

(mg/dl) x 1440 formülü ile hesaplandı. KRY, en az 3 aydır mevcut olan kreatinin 

yüksekliği ya da GFR 60ml/dk’nın altında olması kabul edildi. 

Diyabetik nöropati varlığının araştırılması için hastalara sempatik 

/parasempatik otonomik ve periferik nöropati testleri uygulandı. Parasempatik 

otonomik nöropatiyi saptamak için hastalara kardiyak otonom fonksiyon testlerinden  

30/15 oranı testi ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı  testi  uygulandı.  

30/15 oranı testi için elektrokardiyografinin unipolar derivasyonları bağlanmış 

olan hastalar ayağa kaldırıldıktan sonraki 30. kalp atımının R-R aralığı, 15. kalp 

atımının R-R aralığına bölündü. 1.04 ve üzerindeki değerler normal, 1 ve altındaki 

değerler anormal, aradaki değerler ise sınırda olarak kabul edildi.  

Derin nefes almaya kalp hızı cevabı için elektrokardiyografi eşliğinde oturur 

pozisyonda 1 dakika boyunca hastaların 6 kez derin nefes alıp vermeleri sırasında kalp 

hızı farklarının ortalamaları bulundu. 6 solunum siklusunun maksimum ve 

minimumları bulunup ortalamaları hesaplandı. Maksimum ortalamasından minimum 

ortalaması çıkarıldı ve atım/dk olarak kaydedildi. 15 ve üzerindeki değerler normal, 

10 ve altındaki değerler anormal, aradaki değerler sınırda olarak kabul edildi.  
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Sempatik otonomik nöropatiyi saptamak için her hastada yatarken ve ayağa 

kalkınca kan basıncı değerleri ölçülerek postural hipotansiyon varlığı araştırıldı. 

Ayağa kalkınca 30mmHg ve daha fazla SKB değişimi postural hipotansiyon olarak 

tanımlandı.(Tablo 4) 

Tablo 3.2. 30/15 oranı, derin nefes almaya kalp hızı cevabı, ayağa kalkınca kan    

zzzzz zzzzz  basıncı cevabı testlerinin normal, sınırda ve anormal değerleri 

Kardiyak Otonomik 

Nöropati Testleri 

NORMAL SINIRDA ANORMAL 

PARASEMPATİK 

TESTLER 

   

30/15 oranı ≥1.04 1.01-1.03 ≤1 

Derin nefes almaya kalp hızı 

cevabı 

≥15 11-14 ≤10 

SEMPATİK TEST    

Ayağa kalkınca kan basıncı 

cevabı 

≤10 11-29 ≥30 

 

Periferik nöropatiye yönelik olarak hastalar fizik incelemede vibrasyon testi ile 

değerlendirildi. Saniyede 128 titreşim yapan bir diyapozonun sapı ayak(baş parmak, 

malleol, patella) veya el kemikleri (distal falankslar, radius alt ucu, olekranon) üzerine 

konulduğu zaman, omurilik arka kordonu sağlam ve periferik nöropatisi bulunmayan 

kişiler 15 – 20 saniye boyunca titreşimi hisseder. Bu test için titreştirilmiş bir 

diyapazon ilk önce hastanın titreşimi öğrenmesi için klavikula üzerine kondu. Daha 

sonra gözler kapalı iken ekstremite uçlarında bir kemik üzerine konularak titreşimi 

algılayıp algılamadığı, algıladıysa titreşimin sonlandığı an soruldu. Böylece titreşimi 

algıladığı süre belirlendi. 15 saniye ve üzeri normal, 15 saniyenin altı anormal olarak 

kabul edildi(169,170). 

Tüm hastalara elektronöromiyografi(EMG) yapıldı. EMG sonuçlarına göre 

hastaların sensöriyal,  motor,  sensorimotor nöropatiye sahip olup olmadıkları 

kaydedildi.   

Bütün hastalara radyoloji tarafından abdominal USG yapılarak hepatosteatoz 

varlığı araştırıldı. 
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Çalışmaya dahil edilen hastalarda, en az 8 saatlik açlık sonrası sabah 08:00’de 

alınan venöz plazma örneğinde glukoz, insülin, lipid, homosistein düzeyleri ölçüldü. 

Glukoz kalorimetrik enzimatik yöntemle Roche modüler cihazı ile çalışıldı. İnsülin ise 

elektrokemilünesans yöntemiyle Roche E-170 cihazı ile çalışıldı. İnsülin direnci; 

Homeostasis Model Assessment yöntemi ile [ (Açlık plazma glukozu  (mmol/L)  X 

Açlık plazma insülini (mikroÜ/L)) / 405 ] formülü uygulanarak hesaplandı(167). 

HbA1c düzeyi, yüksek performanslı sıvı kromatografisi(HPLC) yöntemi ile 

çalışıldı. 

LDL, trigliserid,  HDL kalorimetrik enzimatik yöntemle Roche modüler 

yöntemi ile ölçüldü.  

Homosistein düzeyi ölçümü İmmulite 2000 Homosistein / SIEMENS Medikal 

Solutions Diagnostic / USA kiti kullanarak competitive Immunoassay yöntemi ile 

ölçüldü.  

Toplanan veriler SPSS 15,0 programı ile değerlendirildi.  

-Sürekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, nitel veriler ise n, 

ortanca değer, 25. ve 75. yüzdelik değerler olarak ifade edildi. 

-Değişkenlerin normal dağılıp dağılmadıklarını belirlemek için normalite testi 

-Normal dağılım gosteren niceliksel verilerin karşılaştırılmasında t testi  

-Normal dağılım gösteremeyen olgularda Mann Whitney U testi  

-Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi  

-ABI hesaplama yöntemlerinin birbirleri ile karşılaştırılmasında kappa testi 

kullanıldı. Kappa değerlerinin istatiksel anlamları tablo 5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3.3. Kappa değerleri ve istatiksel anlamları(180) 

KAPPA KATSAYISI ANLAMI 

0≤kappa<0.20 Uyumluluk yoktur 

0.20≤kappa<0.40 Zayıf düzeyde uyumluluk vardır 

0.40≤kappa<0.60 Orta düzeyde uyumluluk vardır 

0.60≤kappa<0.80 Yüksek düzeyde uyumluluk vardır 

0.80≤kappa<1.00 Mükemmel düzeyde uyumluluk 

 

İstatistik analizler sonucunda bulunan P değeri 0.01’den büyük ve 0.05’ten 

küçük ya da eşit ise (0,001<p≤0,05) veriler arasında anlamlı bir ilişki olduğu, P değeri 



27 

                                                                                                                      

0.01’e eşit ya da daha küçük ise  (p≤0,001 ) yüksek derecede anlamlı bir ilişki olduğu 

kabul edildi.                                    
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan 111 diyabetik hastanın 72’si kadın, 39’u erkekti.  

Diyabete eşlik eden hastalık olarak hastaların 87’sinde HT, 27’sinde KAH, 

8’inde SVO, 57’sinde hiperlipidemi, 3 tanesinde KRY ve 24’ünde hipotiroidi 

bulunmaktaydı.  

Antidiyabetik ilaç olarak hastaların 64’ü metformin, 10’u sülfinilüre, 29’u 

akarboz, 1 tanesi pioglitazon, 15’i DPPA4 inhibitörü, 76’sı bazal insülin ve 58’i bolus 

insülin kullanıyordu.  

Hipertansiyonu olan hastaların 27’si ACEİ, 40’ı kalsiyum kanal blokörü, 36’sı 

diüretik, 41’i beta blokör, 31’i ARB, 7’si alfa antagonist kullanıyordu.  

Hiperlipidemisi olan hastaların 42’si statin, 9’u fenofibrat kullanıyordu.  

Nöropatisi olan hastaların 25’i pregabalin, 3’ü alfa lipoik asit, 7’si gabapentin 

kullanıyordu.  

Hastaların 33’ünde preproliferatif DRP, 21’inde proliferatif DRP saptanırken, 

57 hastada DRP bulguları saptanmadı.  

Hastaların 36 tanesinde HTRP saptanırken, 75 tanesinde HTRP bulguları 

saptanmadı.  

68 hastada hepatosteatoz saptanırken, 43 hastada hepatosteatoz saptanmadı. 

Hastaların 49 tanesinde normal EMG bulguları, 1 tanesinde sensoriyel 

nöropati, 44 tanesinde sensoromotor nöropati, 17 tanesinde ise karpal tünel sendromu 

saptandı. 
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Tablo 4.1. Çalışmadaki hastaların DM süresi, yaş, ürik asit, homosistein, fosfor,    

zzzzzzzLDL, trigliserid, HDL, albuminüri, GFR, HbA1c, HOMA düzeyi 

zzzzzzzözelliklerinin mean, minimum ve maksimum değerleri 

          

ORTANCA 

      MİNİMUM      MAKSİMUM 

DM süresi (yıl) 14 1 40 

Yaş (yıl) 59 40 85 

Ürik asit(mg/dL) 5,56 1,5 13 

Homosistein 

(umol/L) 

14 2 31 

Fosfor(mg/dL) 3,7 1,9 6,9 

LDL (mg/dL) 126 51 257 

Trigliserid 

(mg/dL) 

195 61 1004 

HDL (mg/dL) 42 14 93 

Albuminüri 

(mg/gün) 

161 2 3500 

GFR (ml/dl) 86 14 185 

HbA1c (%) 9,6 5,6 16,9 

HOMA-IR 6,3 0,2 39 

 

           Uzman radyolog tarafından yapılan bilateral alt ekstremite doppler ultrasonda 

alt ekstremite arterlerinden herhangi birinde %50’nin üzerinde darlık olması PAH için 

anlamlı kabul edildiğinde, 40 yaş üzeri diyabetik hastalarda PAH prevalansı  %19,8 

olarak bulundu.  

PAH tanısı için alt ekstremite arteryel doppler sonuçları temel alındığında, 

dorsalis pedis arter palpasyonunun PAH’ı saptamadaki sensivitesi %100, spesifitesi 

%82, kappa değeri 0,644 saptandı.  

PAH tanısı için alt ekstremite arteryel doppler sonuçları temel alındığında 

dorsalis pedis veya tibialis posterior arter SKB’larından büyük olanını brakiyel arter 

basınçlarından yüksek olanına bölerek hesaplanan birinci yöntem(ABİ1) ile PAH 

prevalansı arasında kappa değeri; 0,638 saptandı. Dorsalis pedis veya tibialis posterior 

arter SKB’larından küçük olanını brakiyel arter basınçlarından yüksek olanına bölerek 
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hesaplanan ikinci yöntem(ABİ2)  ile PAH prevalansı arasında kappa değeri 0,655 

saptandı. ABİ1’e göre ABİ2 yönteminin PAH prevalansını saptamadaki gücünün daha 

fazla olduğu bulundu.  

 PAH’ı saptamada en spesifik olan grup ABI2G1 grubu, en sensitiv gruplar ise 

ABI1G2 ve ABI2G2 grupları idi. (ABI1G1 sensivite % 96, spesifite 81,4; ABI2G1 

sensivite % 96, spesifite 82,6; ABI1G2 sensivite % 100, spesifite 76; ABI2G2 

sensivite % 100, spesifite 77,9; ABI1G3 sensivite % 96, spesifite 79,1; ABI2G3 

sensivite % 96, spesifite 80,2)(Tablo 7) 

 

Tablo 4.2. Grupların PAH tanısındaki spesifite ve sensiviteleri 

GRUPLAR SENSİVİTE SPESİFİTE 

ABİ1G1   96 81.4 

ABİ1G2 100** 76 

ABİ1G3 96 79.1 

ABİ2G1 96 82.6** 

ABİ2G2 100** 77.9 

ABİ3G3 96 80.2 

 

               Arteryel doppler ultrasonda alt ekstremite arterlerinin en az bir tanesinde  

%50 ve üzerinde darlık olması PAH olarak kabul edildiğinde, çalışmadaki PAH 

olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik hastaların 

yaş ortalaması 64 bulundu. Diyabetik hastalarda PAH görülme olasılığı ile yaş 

arasında çok önemli bir ilişki bulundu(p<0,001).  

 PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.4, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.6 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit 

seviyesi ve PAH arasında önemli bir ilişki bulundu( p<0,001).  

PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi ortalaması 

13umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi ortalaması 

19umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH arasında 

önemli bir ilişki bulundu( p<0,001). 

 PAH olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması 89 ml/dk, PAH saptanan 

diyabetik hastaların GFR ortalaması 74 ml/dk bulundu. Diyabetik hastalarda GFR 

ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,046).  
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Doppler ultrasonda alt ekstremite arterlerinin en az bir tanesinde  %50 ve 

üzerinde darlık olması PAH olarak kabul edildiğinde; diyabetik hastalarda yaş, DM 

süresi, HOMA-IR, GFR, albuminüri, homosistein ve ürik asit düzeyleri ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunurken; diyabetik hastalardaki VKİ, fosfor, HDL, LDL, 

trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 8) 

 

Tablo 4.3. Alt ekstremite arteryel doppler ile PAH saptanan ve saptanmayan       

hastaların klinik ve laboratuar özelliklerinin karşılaştırılması 

 PAHØ 

(ortanca±SD) 

PAH +( ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9,2 64±9,8 0,001* 

DM süresi (yıl) 12 19 0,026* 

VKI (kg/m2) 32 29 0,052 

GFR (ml/dk) 89±35 74±25 0,046* 

Albuminüri 

(mg/gün) 

26 96 0,046* 

Homosistein 

(umol/L) 

13±5,3 19±5,3 p<0,001* 

fosfor(mg/dL) 3,7 3,5 0,113 

HDL (mg/dL) 41 42 0,865 

LDL (mg/dL) 123 107 0,461 

TG (mg/dL) 163 156 0,474 

HbA1c (%) 9,6 8,4 0,091 

Ürik asit(mg/dL) 5,4 5,6 p<0,001* 

HOMA-IR 2,1 12,8 p<0,001* 

 

Çalışmadaki 72 diyabetik kadın hastanın 22 tanesinde PAH saptanırken, 39 

diyabetik erkek hastanın 18 tanesinde PAH saptandı. Cinsiyet ve PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,077).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 34 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 6 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,109).  
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Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 26 tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,019).  

Çalışmadaki daha önce serebrovasküler olay geçiren 8 hastanın 5 tanesinde 

PAH saptanırken, serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 35 

tanesinde PAH saptandı. Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,014).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 24 tanesinde PAH, hiperlipidemisi 

olmayan 54 diyabetik hastanın 16 tanesinde PAH saptandı. Hiperlipidemi ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,226).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 39 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı( 0,539). 

Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 7 tanesinde PAH saptanırken, 

hipotiroidisi olmayan 108 diyabetik hastanın 33 tanesinde PAH saptandı. Hipotiroidi 

ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı( p>0,05).  

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin,  ACEİ,  kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin kullanımı ile 

PAH arasında ilişki saptanmadı. Ancak klopidogrel kullanımı olan 8 hastadan 6 

tanesinde PAH saptanırken, klopidogrel kullanmayan 103 hastadan 34 tanesinde PAH 

bulundu. Klopidogrel kullanımı ve PAH arasında önemli bir ilişki bulundu(p:0,002). 

 Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 15 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 25 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında önemli bir ilişki bulundu( p<0,001).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 19 tanesinde periferik arter 

hastalığı saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 

21’inde PAH saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,806). 

  Sempatik otonomik nöropati testi olan ortostatik hipotansiyon 

değerlendirildiğinde ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 36 tanesinde 
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PAH saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 4 tanesinde PAH 

saptandı. Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(0,137). 

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 9 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

31 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p:0,849).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı  normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı  anormal olan 107 hastadan 39 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05). 

 Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 22’sinde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,049). 

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 28 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,768). 

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 25 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 15 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,491).  

Doppler ultrasonda alt ekstremite arterlerinin en az bir tanesinde  %50 ve 

üzerinde darlık olması PAH olarak kabul edildiğinde; diyabetik hastalarda klopidogrel 

kullanımı ve azalmış vibrasyon hissi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunurken; 

diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, kronik böbrek 

yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, 

DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta 

blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfa lipoik asit, 

gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 30/15 oranı 

veya derin nefes almaya kalp hızı cevabı ile saptanan parasempatik otonomik 

nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 9 ve 10) 
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Tablo 4.4. Doppler grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar  (HT, KAH,  

zzzzzzzzzzzzSVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar (Metformin, 

zzzzzzzzzzzzsülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

zzzzzzzzzzzzinsülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta 

zzzzzzzzzzzzbloker, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, 

zzzzzzzzzzzzpregabalin, alfalipoik asit, gabapentin) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

60/26 12/13 0,077 

HT 64 23 0,109 

KAH 16 11 0,019 

SVO 3 5 0,014 

HPL 41 16 0,226 

KRY 2 1 0,539 

hipotiroidi 19 5 p>0,05 

hepatosteatoz 55 13 0,352 

MEDİKASYON    

metformin 53 11 0,180 

sülfinilüre 7 3 0,691 

akarboz 23 6 0,986 

nateglinid 5 2 0,654 

DPPA4 inh 11 4 0,741 

Bazal insülin 58 18 0,851 

Bolus insülin 43 15 0,513 

ACEİ 19 8 0,452 

Kalsiyum kanal blk 30 10 0,816 

diüretik 25 11 0,246 

Beta bloker 30 11 0,551 

ARB 21 10 0,202 

Alfa antagonist 5 2 0,654 

statin 32 10 0,985 

fenofibrat 7 2 p>0,05 

ASA 29 10 0,733 

klopidogrel 2 6 0,002 

pregabalin 19 6 p>0,05 

Alfa lipoik asit 2 1 0,539 

gabapentin 6 1 p>0,05 
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Tablo 4.5. Doppler grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzzzzzz almaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzzzzzz retinopati     (DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

73/13 11/14 p<0,001 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

79/7 20/5 0,137 

EMG(normal/nöropati) 39/47 10/15 0,806 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

21/65 5/20 0,849 

derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı  

(normal/nöropati) 

3/83 1/24 p>0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 37 17 0,049 

Hipertansif  retinopati 29 7 0,768 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 89 79 0,083 

Albuminüri (mg/gün) 

(ortanca değ.) 

26 96 0,046 

 

4.1.ABİ1G1’in Değerlendirilmesi 

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp ,  ≤0,9 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde(ABİ1G1); çalışmadaki 

PAH olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik 

hastaların yaş ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH arasında 

önemli bir ilişki bulundu(p:0,009).  

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.3, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.7 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit ve 

PAH arasında önemli bir ilişki bulundu(p<0,001).  

PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi ortalaması 12 

umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi ortalaması 17 umol/L 

bulundu. Homosistein seviyesi ve PAH arasında önemli bir ilişki bulundu(p:0,001). 
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PAH olan ve olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %84 bulundu. Diyabetik 

hastalarda GFR ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,610). 

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp, ≤0,9 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik hastalarda yaş, 

HOMA-IR, homosistein ve ürik asit düzeyleri ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, VKİ, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 

11) 

 

Tablo 4.6. ABI1G1 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKI, GFR, albuminüri, 

zzzzzzzzzzz  homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzzzzzzz  ilişkisi 

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+( ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9 62±9 0,009* 

DM süresi (yıl) 12±5 16±6 0,200 

VKI (kg/m2) 32 29,8 0,099 

GFR (ml/dk) 84 84 0,610 

Albuminüri 

(mg/gün) 

29 32 0,883 

Homosistein 

(umol/L) 

12 17 0,002* 

fosfor(mg/dL) 3,7 3,6 0,243 

HDL (mg/dL) 41 42 0,740 

LDL  (mg/dL) 123 115 0,543 

TG  (mg/dL) 160 161 0,893 

HbA1c (%) 9,6 8,9 0,749 

Ürik asit(mg/dL) 5,3 5,7 <0,001* 

HOMA-IR 2 9,7 <0,001* 

 

Çalışmadaki 72 diyabetik bayan hastanın 22 tanesinde PAH saptanırken, 39 

diyabetik erkek hastanın 18 tanesinde PAH saptandı. Cinsiyet ve PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,154).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 34 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 6 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,302).  
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Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 26 tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,082).  

Çalışmadaki 8 serebrovasküler hastasının 5 tanesinde PAH saptanırken, 

serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 35 tanesinde PAH saptandı. 

Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,134).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 24 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 16 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,242).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 39 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 7 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 33 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,582).  

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin kullanımı ve 

PAH ile ilişki saptanmadı. Ancak klopidogrel kullanımı olan 8 hastadan 6 tanesinde 

PAH saptanırken, klopidogrel kullanmayan 103 hastadan 34 tanesinde PAH bulundu. 

Klopidogrel kullanımı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,025). 

 Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde, vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 15 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 25 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,028).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 19 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 21’inde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,737).  

Ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 36 tanesinde PAH 

saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 4 tanesinde PAH saptandı. 

Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı( p>0,05).  
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Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 9 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

31 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı( p>0,05).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı  anormal olan 107 hastadan 39 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı( p>0,05).  

Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 22’sinde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,420).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 28 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,842).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 25 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 15 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı( p>0,05).  

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp , ≤0,9 ABI değeri periferik arter hastalığı olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda klopidogrel kullanımı ve azalmış vibrasyon testi ile PAH arasında anlamlı 

bir ilişki bulunurken; diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, 

kronik böbrek yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, 

pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, 

diüretik, beta blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfa 

lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı  ile saptanan parasempatik 

otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 12 ve 13) 
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Tablo 4.7. ABİ1G1 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzzzzz   SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

50/21 22/18 0,154 

HT 53 34 0,302 

KAH 13 14 0,082 

SVO 3 5 0,134 

HPL 33 24 0,242 

KRY 2 1 p>0,05 

hipotiroidi 17 7 0,582 

hepatosteatoz 43 25 0,502 

MEDİKASYON    

metformin 43 21 0,532 

sülfinilüre 5 5 0,491 

akarboz 20 9 0,669 

nateglinid 4 3 0,701 

DPPA4 inh 10 5 p>0,05 

Bazal insülin 48 28 0,962 

Bolus insülin 39 19 0,579 

ACEİ 15 12 0,415 

Kalsiyum kanal 

blk 

26 14 p>0,05 

diüretik 21 15 0,519 

Beta bloker 27 14 0,910 

ARB 18 13 0,558 

Alfa antagonist 5 2 p>0,05 

statin 25 17 0,578 

fenofibrat 7 2 0,484 

ASA 24 15 0,853 

klopidogrel 2 6 0,025*** 

pregabalin 14 11 0,480 

Alfa lipoik asit 2 1 p>0,05 

gabapentin 6 1 0,418 
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Tablo 4.8. ABİ1G1 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzzzz  almaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzzzz   retinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

25/15 59/12 0,028*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

63/8 36/4 p>0,05 

EMG(normal/nöropati) 30/41 19/21 0,737 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

17/54 9/31 p>0,05 

EKG hız testi 

(normal/nöropati) 

3/68 1/39 p>0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 32 22 0,420 

Hipertansif  retinopati 24 12 0,842 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 84 84 0,610 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

29 32 0,883 

 

 

4.2.ABİ1G2’nin Değerlendirilmesi 

                   ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,30 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde çalışmadaki PAH 

olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik hastaların 

yaş ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH arasında önemli bir ilişki 

bulundu(p:0,010).  

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.05, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.8 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit ve 

PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,397).  

Çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi 

ortalaması 13 umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi 

ortalaması 16 umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH 

arasında önemli bir ilişki bulundu(p:0,009).  
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PAH olan ve olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %86 bulundu. 

Diyabetik hastalarda GFR ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,933). 

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,30 ABİ değerleri PAH olarak kabul edildiğinde; diyabetik 

hastalarda yaş, HOMA-IR, VKİ ve homosistein düzeyi ile PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

ürik asit, HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı.(Tablo 14) 

 

Tablo 4.9. ABİ1G2 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKI, GFR, albuminüri, 

zzzzzzzzzzz  homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzzzzzzz  ilişkisi  

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+ (ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57 62 0,010*** 

DM süresi (yıl) 10,5 18 0,104 

VKI (kg/m2) 32 29,2 0,014*** 

GFR (ml/dk) 86 86 0,933 

Albuminüri 

(mg/gün) 

28 40 0,931 

Homosistein 

(umol/L) 

13 16 0,009*** 

fosfor(mg/dL) 3,8 3,5 0,065 

HDL (mg/dL) 42 42 0,931 

LDL (mg/dL) 123 114 0,313 

TG (mg/dL) 178 157 0,785 

HbA1c (%) 9,6 9,6 0,954 

Ürik asit(mg/dL) 5,05 5,8 0,397 

HOMA-IR 1,6 9,6 <0,001*** 

 

Çalışmadaki PAH saptanmayan diyabetik hastaların 46’sı bayan, 20’si erkek; 

PAH saptanan diyabetik hastaların ise 26’sı bayan, 19’u erkektir. Cinsiyet ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,276).  
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Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 38 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 7 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,295). 

  Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 31 tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,250).  

Çalışmadaki serebrovasküler hastalığı olan 8 hastanın 5 tanesinde PAH 

saptanırken, serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 40 tanesinde 

PAH saptandı. Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,266). 

 Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 26 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 19 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,355).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 44 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05). 

  Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 8 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 37 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,564). 

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin 

kullanımı ve PAH ile ilişki saptanmadı.  

Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde; vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 27 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,003).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 22 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 23’ünde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,524). 
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Sempatik otonomik nöropati testlerinden ortostatik hipotansiyon saptanmayan 

99 hastanın 40 tanesinde PAH saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 

hastadan 5 tanesinde PAH saptandı. Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmadı( p>0,05).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 10 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

35 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p:0,985). 

 Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin 

nefes almaya kalp hızı cevabı  anormal olan 107 hastadan 44 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,645).  

Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 20 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 25’inde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,313).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 33 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,387).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 26 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 19 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,672). 

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,30 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda azalmış vibrasyon testi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunurken; 

diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, kronik böbrek 

yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, 

DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta 

blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfa 

lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı  ile saptanan parasempatik 
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otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 15 ve 16) 

 

Tablo 4.10. ABI1G2 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzzzzzzz SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

46/20 26/19 0,276 

EŞLİK EDEN 

HASTALIK 

   

HT 49 38 0,295 

KAH 13 14 0,250 

SVO 3 5 0,266 

HPL 31 26 0,355 

KRY 2 1 p>0,05 

hipotiroidi 16 8 0,564 

hepatosteatoz 42 26 0,557 

MEDİKASYON    

metformin 40 24 0,572 

sülfinilüre 5 5 0,523 

akarboz 18 11 0,910 

nateglinid 4 3 p>0,05 

DPPA4 inh 10 5 0,742 

Bazal insülin 46 30 0,897 

Bolus insülin 37 21 0,436 

ACEİ 14 13 0,484 

Kalsiyum kanal blk 24 16 p>0,05 

diüretik 19 17 0,431 

Beta bloker 26 15 0,653 

ARB 16 15 0,405 

Alfa antagonist 4 3 p>0,05 

statin 23 19 0,557 

fenofibrat 6 3 0,736 

ASA 23 16 p>0,05 

klopidogrel 2 6 0,060 

pregabalin 14 11 0,866 

Alfa lipoik asit 2 1 p>0,05 

gabapentin 5 2 0,699 
 

 

 



45 

                                                                                                                      

Tablo 4.11. ABI1G2 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzz     almaya kalp hızı cevabı , 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzz         retinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

57/9 27/18 0,003*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

59/7 40/5 p>0,05 

EMG(normal/nöropati) 27/39 22/23 0,524 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

16/50 10/35 0,985 

Derin nefes almaya 

kalphızıcevabı  

(normal/nöropati) 

3/63 1/44 0,645 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 29 25 0,313 

Hipertansif  retinopati 24 12 0,387 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 86 86 0,933 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

28 40 0,931 

 

4.3.ABİ1G3’ün Değerlendirilmesi 

                       ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan 

basınçlarından büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü 

birinci yöntem kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde; 

çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan 

diyabetik hastaların yaş ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH 

arasında önemli bir ilişki bulundu(p:0,006).  

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.05, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.8 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit ve 

PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,240).  

Çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi 

ortalaması 13 umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi 

ortalaması 16 umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,005).  
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PAH olan ve olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %86 bulundu. 

Diyabetik hastalarda GFR ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,521).  

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değerleri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda yaş, HOMA-IR ve homosistein düzeyi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, VKİ, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

ürik asit, HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı.(Tablo 17) 

Tablo 4.12. ABİ1G3 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKİ, GFR, albuminüri, 

zzzzzzzz      homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzzzz       ilişkisi 

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+ (ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9 62±9 0,006*** 

DM süresi (yıl) 11 17,5 0,136 

VKI (kg/m2) 32 30,7 0,072 

GFR (ml/dk) 94 84 0,521 

Albuminüri 

(mg/gün) 

29 25 0,711 

Homosistein 

(umol/L) 

13±5 16±6 0,005*** 

fosfor(mg/dL) 3,8±0,7 3,5±0,7 0,131 

HDL (mg/dL) 42±12 43±10 0,733 

LDL  (mg/dL) 123 115 0,496 

TG  (mg/dL) 178 161 0,872 

HbA1c (%) 9,7±2,5 9,5±2,1 0,607 

Ürik asit(mg/dL) 1,8 9,2 0,240 

HOMA-IR 1,8 9,25 <0,001* 

 

Çalışmadaki PAH saptanmayan diyabetik hastaların 46’sı bayan, 20’si erkek; 

PAH saptanan diyabetik hastaların ise 26’sı bayan 19’u erkektir. Cinsiyet ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,261).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 38 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 7 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,220). 
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 Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 31  tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,134).  

Çalışmadaki serebrovasküler hastalığı olan 8 hastanın 5 tanesinde PAH 

saptanırken, serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 40 tanesinde 

PAH saptandı. Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,152).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 26 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 19 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,251).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 44 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 8 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 37 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,452).  

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin 

kullanımı ve PAH ile ilişki saptanmadı.  

Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 27 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,008).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 22 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 23’inde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,705).  

Ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 40 tanesinde PAH 

saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 5 tanesinde PAH saptandı. 

Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı( p>0,05).  
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Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 10 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

35 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p:0,876).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı anormal olan 107 hastadan 44 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p>0,05).  

Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 20 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 25’inde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,418).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 33 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,639).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 26 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 19 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,926).  

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

büyük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda azalmış vibrasyon testi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunurken; 

diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, kronik böbrek 

yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, 

DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta 

blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfa 

lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı veya derin nefes almaya kalp hızı cevabı ile saptanan parasempatik 

otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 18 ve 19) 
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Tablo 4.13. ABİ1G3 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzzzz     SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

48/21 24/18 0,261 

HT 51 36 0,220 

KAH 13 14 0,134 

SVO 3 5 0,152 

HPL 32 25 0,251 

KRY 2 1 >0,05 

hipotiroidi 17 7 0,452 

hepatosteatoz 43 25 0,842 

MEDİKASYON    

metformin 43 21 0,282 

sülfinilüre 5 5 0,499 

akarboz 19 10 0,833 

nateglinid 4 3 >0,05 

DPPA4 inh 10 5 0,920 

Bazal insülin 48 28 0,914 

Bolus insülin 38 20 0,571 

ACEİ 14 13 0,298 

Kalsiyum kanal 

blk 

25 15 >0,05 

diüretik 20 16 0,432 

Beta bloker 27 14 0,681 

ARB 17 14 0,440 

Alfa antagonist 4 3 >0,05 

statin 23 19 0,293 

fenofibrat 7 2 0,479 

ASA 23 16 0,761 

klopidogrel 2 6 0,051 

pregabalin 14 11 0,626 

Alfa lipoik asit 2 1 >0,05 

gabapentin 6 1 0,250 
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Tablo 4.14. ABİ1G3 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzz    almaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzz        retinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

58/11 26/16 0,008*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

61/8 38/4 >0,05 

EMG(normal/nöropati) 29/40 20/22 0,705 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

17/52 9/33 0,876 

derin nefes almaya 

kalphızıcevabı  

(normal/nöropati) 

3/66 1/41 >0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 31 23 0,418 

Hipertansif  retinopati 24 12 0,639 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 84 84 0,521 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

25 29 0,711 

 

 

4.4.ABİ2G1’in Değerlendirilmesi 

 ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde; çalışmadaki PAH olmayan 

diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik hastaların yaş 

ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,007).   

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.05, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 6,05 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit 

ve PAH arasında önemli bir ilişki bulundu(p <0,001).  

Çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi 

ortalaması 12 umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi 
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ortalaması 17 umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH 

arasında önemli bir ilişki bulundu(p:0,001).  

PAH olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %87, PAH saptanan 

diyabetik hastaların GFR ortalaması %84 bulundu. Diyabetik hastalarda GFR 

ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,704). 

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik hastalarda yaş, 

HOMA-IR, homosistein ve ürik asit düzeyleri ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, VKİ, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. (Tablo 

20) 

 

Tablo 4.15. ABI2G1 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKI, GFR, albuminüri, 

zzzzzzz        homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzzz          ilişkisi 

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+ (ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9 62±9 0,007*** 

DM süresi (yıl) 13 19 0,172 

VKI (kg/m2) 31,8 29,8 0,097 

GFR (ml/dk) 87±33 84±35 0,704 

Albuminüri 

(mg/gün) 

38 44 0,718 

Homosistein 

(umol/L) 

12±5 17±6 0,001*** 

fosfor(mg/dL) 3,7±0,7 3,5±0,7 0,167 

HDL (mg/dL) 42±12 42±10 0,908 

LDL (mg/dL) 128±44 122±46 0,464 

TG (mg/dL) 171 168 0,872 

HbA1c (%) 9,7±2,6 9,3±1,9 0,408 

Ürik asit(mg/dL) 5,05 6,05 <0,001*** 

HOMA-IR 1,8 9,9 <0,001*** 
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Çalışmadaki 72 diyabetik bayan hastanın 22 tanesinde PAH saptanırken, 39 

diyabetik erkek hastanın 18 tanesinde PAH saptandı. Cinsiyet ve PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,114).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 34 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 6 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,351). 

  Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 26  tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,063).  

Çalışmadaki 8 serebrovasküler hastasının 5 tanesinde PAH saptanırken, 

serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 35 tanesinde PAH saptandı. 

Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,126).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 24 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 16 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,167). 

  Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 39 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 7 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 33 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,652).  

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin kullanımı ile 

PAH arasında ilişki saptanmadı. Ancak klopidogrel kullanımı olan 8 hastadan 6 

tanesinde PAH saptanırken, klopidogrel kullanmayan 103 hastadan 34 tanesinde PAH 

bulundu. Klopidogrel kullanımı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,022).  

Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 15 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 25 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,020).  
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EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 19 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 21’inde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,607).  

Ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 36 tanesinde PAH 

saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 4 tanesinde PAH saptandı. 

Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p>0,05).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 9 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

31 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu  ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p>0,05).  

Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı anormal olan 107 hastadan 39 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 22’sinde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,315).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 28 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,626).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 25 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 15 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p>0,05). 

  ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp, ≤0,9 ABI değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik hastalarda 

klopidogrel kullanımı ve azalmış vibrasyon testi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunurken; diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, kronik 

böbrek yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, 

pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, 

diüretik, beta blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat ASA, pregabalin, alfa 
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lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı ile saptanan parasempatik 

otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanamadı.(Tablo 21-22) 

 

Tablo 4.16. ABİ2G1 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzz         SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

47/20 25/19 0,114 

HT 50 37 0,351 

KAH 13 14 0,063 

SVO 3 5 0,126 

HPL 31 26 0,167 

KRY 2 1 p>0,05 

hipotiroidi 16 8 0,652 

hepatosteatoz 44 24 1,00 

MEDİKASYON    

metformin 40 24 0,691 

sülfinilüre 5 5 0,317 

akarboz 18 11 0,755 

nateglinid 4 3 0,695 

DPPA4 inh 10 5 p>0,05 

Bazal insülin 47 29 p>0,05 

Bolus insülin 38 20 0,455 

ACEİ 15 12 0,639 

Kalsiyum kanal 

blk 

24 16 p>0,05 

diüretik 19 17 0,432 

Beta bloker 26 15 p>0,05 

ARB 16 15 0,476 

Alfa antagonist 4 3 p>0,05 

statin 23 19 0,475 

fenofibrat 6 3 0,490 

ASA 23 16 0,740 

klopidogrel 2 6 0,022*** 

pregabalin 14 11 0,414 

Alfa lipoik asit 2 1 p>0,05 

gabapentin 5 2 0,418 
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Tablo 4.17. ABI2G1 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzz    almaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzz        retinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

59/9 26/18 0,020*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

60/7 39/5 p>0,05 

EMG(normal/nöropati) 27/40 22/22 0,607 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

17/50 9/35 0,766 

EKG hız testi 

(normal/nöropati) 

3/64 1/43 p>0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 29 25 0,315 

Hipertansif  retinopati 25 11 0,626 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 87 84 0,704 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

38 44 0,718 

 

 

4.5.ABİ2G2’nin Değerlendirilmesi 

              ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp , ≤0,9 ABI ve >1,30 değeri PAH olarak kabul edildiğinde çalışmadaki PAH 

olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik hastaların 

yaş ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulundu(p:0,008).  

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.3, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 5.7 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit ve 

PAH arasında önemli bir ilişki bulundu(p<0,001).  

Çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi 

ortalaması 13 umol/ L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi 

ortalaması 16 umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,009).  
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PAH olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %86, PAH saptanan 

diyabetik hastaların GFR ortalaması %85 bulundu. Diyabetik hastalarda GFR 

ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,872).  

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp, ≤0,9 ve >1,30 değerleri PAH olarak kabul edildiğinde; diyabetik hastalarda 

yaş, HOMA-IR, VKİ, homosistein ve ürik asit düzeyleri ile PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 

23) 

Tablo 4.18. ABİ2G2 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKİ, GFR, albuminüri, 

zzzzzz         homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzz           ilişkisi 

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+ (ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9 62±9 0,008*** 

DM süresi (yıl) 12±5 16±6 0,061 

VKI (kg/m2) 32,1±5,3 29±4,1 0,011*** 

GFR (ml/dk) 86±33 85±35 0,872 

Albuminüri 

(mg/gün) 

28 44 0,904 

Homosistein 

(umol/L) 

13±5 16±6 0,009*** 

fosfor(mg/dL) 3,8±0,7 3,5±0,7 0,081 

HDL (mg/dL) 42±12 42±10 0,898 

LDL (mg/dL) 123 114 0,202 

TG (mg/dL) 161 156 0,765 

HbA1c (%) 9,6±2,4 9,5±2,3 0,816 

Ürik asit(mg/dL) 5,3 5,7 <0,001*** 

HOMA-IR 1,6 9,7 <0,001*** 

 

Çalışmadaki 72 diyabetik bayan hastanın 22 tanesinde PAH saptanırken, 39 

diyabetik erkek hastanın 18 tanesinde PAH saptandı. Cinsiyet ve PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,217).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 34 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 6 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,342).  
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Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 26 tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,206). 

Çalışmadaki serebrovasküler hastalığı olan 8 hastanın 5 tanesinde PAH 

saptanırken, serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 35 tanesinde 

PAH saptandı. Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,261).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 24 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 16 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,259).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 39 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05). 

  Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 7 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 33 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,633). 

 Metformin, sülfinilüre, akarboz, nateglinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, 

bazal insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta bloker, 

ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfalipoik asit, 

gabapentin kullanımı ile PAH arasında ilişki saptanmadı.  

Nöropati  ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde; vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 15 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 25 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,002).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 19 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 21’inde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,417). 

 Ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 36 tanesinde PAH 

saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 4 tanesinde PAH saptandı. 

Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p>0,05).  
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Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 9 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

31 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p:0,112). 

  Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı anormal olan 107 hastadan 39 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05). 

  Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 22’sinde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,230).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 28 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,251).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 25 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 15 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,562). 

   ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp, ≤0,9 ve >1,30 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda azalmış vibrasyon testi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunurken; 

diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, kronik böbrek 

yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, 

DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, diüretik, beta 

blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, klopidogrel, pregabalin, alfa 

lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı  ile saptanan parasempatik 

otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanamadı.(Tablo 24 ve 25) 
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Tablo 4.19. ABİ2G2 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzz         SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

47/20 25/19 0,217 

HT 50 37 0,342 

KAH 13 14 0,206 

SVO 3 5 0,261 

HPL 31 26 0,259 

KRY 2 1 p>0,05 

hipotiroidi 16 8 0,633 

hepatosteatoz 43 25 0,550 

MEDİKASYON    

metformin 40 24 0,733 

sülfinilüre 5 5 0,514 

akarboz 18 11 p>0,05 

nateglinid 4 3 p>0,05 

DPPA4 inh 10 5 0,800 

Bazal insülin 47 29 0,794 

Bolus insülin 38 20 0,333 

ACEİ 15 12 0,718 

Kalsiyum kanal 

blk 

24 16 p>0,05 

diüretik 19 17 0,355 

Beta bloker 26 15 0,762 

ARB 16 15 0,339 

Alfa antagonist 4 3 p>0,05 

statin 23 19 0,459 

fenofibrat 6 3 p>0,05 

ASA 23 16 0,987 

klopidogrel 2 6 0,056 

pregabalin 14 11 0,784 

Alfa lipoik asit 2 1 p>0,05 

gabapentin 5 2 0,701 
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Tablo 4.20. ABİ2G2 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzzzzzzzalmaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzzzzzzzretinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

58/9 26/18 0,002*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

60/7 39/5 p>0,05 

EMG(normal/nöropati) 27/40 22/22 0,417 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

17/50 9/35 0,112 

derin nefes almaya 

kalphızıcevabı  

(normal/nöropati) 

3/64 1/43 p>0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 29 25 0,230 

Hipertansif  retinopati 25 11 0,251 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 86 85 0,872 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

28 44 0,904 

 

4.6.ABİ2G3’ün Değerlendirilmesi 

                  ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde; çalışmadaki PAH 

olmayan diyabetik hastaların yaş ortalaması 57, PAH saptanan diyabetik hastaların 

yaş ortalaması 62 bulundu. Diyabetik hastalarda yaş ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulundu(p:0,005).  

PAH olmayan diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 4,8, PAH saptanan 

diyabetik hastaların ürik asit ortalaması 6,0 bulundu. Diyabetik hastalarda ürik asit ve 

PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,216).  

Çalışmadaki PAH olmayan diyabetik hastalardaki homosistein seviyesi 

ortalaması 13 umol/L, PAH saptanan diyabetik hastaların homosistein seviyesi 

ortalaması 16 umol/L bulundu. Diyabetik hastalarda homosistein seviyesi ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,005).  
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PAH olmayan diyabetik hastaların GFR ortalaması %94, PAH saptanan 

diyabetik hastaların GFR ortalaması %84 bulundu. Diyabetik hastalarda GFR 

ortalaması ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,425).  

ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü birinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda yaş, HOMA-IR, homosistein düzeyi ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunurken; diyabetik hastalardaki DM süresi, VKİ, GFR düzeyi, albuminüri, fosfor, 

ürik asit, HDL, LDL, trigliserid, HbA1c ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı.(Tablo 26) 

Tablo 4.21. ABI2G3 grubunda PAH’ın yaş, DM süresi, VKİ, GFR, albuminüri, 

zzzzzz         homosistein, fosfor, HDL, LDL, TG, HbA1c, ürik asit ve HOMA-IR ile 

zzzzzz           ilişkisi 

 PAHØ (ortanca 

±SD) 

PAH+( ortanca 

±SD) 

P değeri 

Yaş (yıl) 57±9 62±9 0,005*** 

DM süresi (yıl) 10,5 18 0,116 

VKI (kg/m2) 32 30 0,072 

GFR (ml/dk) 94 84 0,425 

Albuminüri 

(mg/gün) 

28 25 0,871 

Homosistein 

(umol/L) 

13±5 16±6 0,005*** 

fosfor(mg/dL) 3,7±0,7 3,5±0,7 0,160 

HDL (mg/dL) 42±12 42±10 0,901 

LDL (mg/dL) 123 114 0,901 

TG (mg/dL) 177 213 0,852 

HbA1c (%) 9,7±2,6 9,4±2,0 0,417 

Ürik asit(mg/dL) 4,8 6 0,216 

HOMA-IR 1,7 9,6 <0,001*** 

 

Çalışmadaki 72 diyabetik bayan hastanın 22 tanesinde PAH saptanırken, 39 

diyabetik erkek hastanın 18 tanesinde PAH saptandı. Cinsiyet ve periferik arter 

hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,202).  

Çalışmadaki 87 hipertansif hastanın 34 tanesinde PAH saptanırken, 24 

hipertansif olmayan hastanın 6 tanesinde PAH saptandı. Hipertansiyon ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,259).  
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Çalışmadaki 27 koroner arter hastasının 14 tanesinde PAH saptanırken, 

koroner arter hastalığı olmayan 84 diyabetik hastanın 26 tanesinde PAH saptandı. 

Koroner arter hastalığı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,106).  

Çalışmadaki 8 serebrovasküler hastasının 5 tanesinde PAH saptanırken, 

serebrovasküler hastalığı olmayan 103 diyabetik hastanın 35 tanesinde PAH saptandı. 

Serebrovasküler hastalık ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,143).  

Çalışmadaki 57 hiperlipidemi hastasının 24 tanesinde PAH saptanırken, 

hiperlipidemisi olmayan 54 diyabetik hastanın 16 tanesinde PAH saptandı. 

Hiperlipidemi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,175).  

Çalışmadaki 3 kronik böbrek yetmezlikli hastanın 1 tanesinde PAH 

saptanırken, 108 diyabetik ancak kronik böbrek yetmezliği olmayan hastanın 39 

tanesinde PAH saptandı. Kronik böbrek yetmezliği ve PAH arasında anlamı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Çalışmadaki 24 hipotiroidili hastanın 7 tanesinde PAH saptanırken, 108 

diyabetik ancak hipotiroidisi olmayan hastanın 33 tanesinde PAH saptandı. 

Hipotiroidi ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,514).  

Metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal 

insülin, bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa 

antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin kullanımı ve 

PAH ile ilişki saptanmadı. Ancak klopidogrel kullanımı olan 8 hastadan 6 tanesinde 

PAH saptanırken, klopidogrel kullanmayan 103 hastadan 34 tanesinde PAH bulundu. 

Klopidogrel kullanımı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,049). 

 Nöropati ile PAH arasındaki ilişki incelediğinde vibrasyon testinin anormal 

olduğu 27 hastanın 15 tanesinde PAH saptanırken, vibrasyon testinin normal olduğu 

84 hastanın 25 tanesinde PAH saptandı. Anormal vibrasyon testi sonucu ve PAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,011).  

EMG sonucu nöropati saptanmayan 49 hastanın 19 tanesinde PAH 

saptanırken, EMG’sinde nöropati ile uyumlu bulgusu olan 62 hastanın 21’inde PAH 

saptandı. EMG’deki nöropati ile uyumlu sonuçlar ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p:0,579). 

  Ortostatik hipotansiyon saptanmayan 99 hastanın 36 tanesinde PAH 

saptanırken, ortostatik hipotansiyon saptanan 12 hastadan 4 tanesinde PAH saptandı. 

Ortostatik hipotansiyon ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p>0,05).  
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Parasempatik otonomik nöropati testlerinden birisi olan 30/15 oranı normal 

olan 26 hastadan 9 tanesinde PAH saptanırken, 30/15 oranı anormal olan 85 hastadan 

31 tanesinde PAH saptandı. Anormal 30/15 oranı sonucu ve PAH arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı(p:0,608). 

  Parasempatik otonomik nöropati testlerinden bir diğeri olan derin nefes almaya 

kalp hızı cevabı normal olan 4 hastadan 1 tanesinde PAH saptanırken, derin nefes 

almaya kalp hızı cevabı anormal olan 107 hastadan 39 tanesinde PAH saptandı. 

Anormal derin nefes almaya kalp hızı cevabı ve PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı(p>0,05).  

Diyabetik retinopati saptanan 57 hastanın 18 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde diyabetik retinopati bulgusu olmayan 54 hastanın 22’sinde PAH saptandı. 

Diyabetik retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,315).  

Hipertansif retinopati saptanan 75 hastanın 28 tanesinde PAH saptanırken, göz 

dibinde hipertansif retinopati bulgusu olmayan 36 hastanın 12’sinde PAH saptandı. 

Hipertansif retinopati ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,450).  

Abdominal USG’de hepatosteatoz saptanan 68 diyabetik hastanın 25 tanesinde 

PAH saptanırken, hepatosteatozu olmayan 43 diyabetik hastanın 15 tanesinde PAH 

saptandı. Hepatosteatoz ve PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı(p:0,803). 

  ABİ hesaplamasında, ayak bileğinden ölçülen sistolik kan basınçlarından 

küçük olanının, brakiyel arter basınçlarından büyük olanına bölündüğü ikinci yöntem 

kullanılıp,  ≤0,9 ve >1,40 ABİ değeri PAH olarak kabul edildiğinde diyabetik 

hastalarda azalmış vibrasyon testi ve klopidogrel kullanımı ile PAH arasında anlamlı 

bir ilişki bulunurken; diyabetik hastalardaki cinsiyet, HT, KAH, SVO, hiperlipidemi, 

kronik böbrek yetmezliği, hipotiroidi varlığı, metformin, sülfinilüre, akarboz, glinid, 

pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal – bolus insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokörü, 

diüretik, beta blokör, ARB, alfa antagonist, statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfa 

lipoik asit, gabapentin kullanımı, ortostatik hipotansiyon, EMG’de saptanan nöropati, 

30/15 oranı ve derin nefes almaya kalp hızı cevabı  ile saptanan parasempatik 

otonomik nöropati, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, hepatosteatoz ile PAH 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.(Tablo 27 ve 28)   
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Tablo 4.22. ABİ2G3 grubunda PAH’ın cinsiyet, eşlik eden hastalıklar (HT, KAH, 

zzzzzzzz       SVO, HPL, KRY, hipotiroidi), kullanılan ilaçlar ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

Cinsiyet 

Bayan/Erkek 

49/21 23/18 0,202 

HT 52 35 0,259 

KAH 13 14 0,106 

SVO 3 5 0,143 

HPL 32 25 0,175 

KRY 2 1 p>0,05 

hipotiroidi 17 7 0,514 

hepatosteatoz 44 24 0,690 

MEDİKASYON    

metformin 43 21 0,394 

sülfinilüre 5 5 0,494 

akarboz 19 10 0,924 

nateglinid 4 3 0,708 

DPPA4 inh 10 5 0,981 

Bazal insülin 49 27 0,809 

Bolus insülin 39 19 0,449 

ACEİ 15 12 0,484 

Kalsiyum kanal blk 25 15 p>0,05 

diüretik 20 16 0,355 

Beta bloker 27 14 0,793 

ARB 17 14 0,369 

Alfa antagonist 4 3 0,708 

statin 23 19 0,226 

fenofibrat 7 2 0,481 

ASA 23 16 0,652 

klopidogrel 2 6 0,049*** 

pregabalin 14 11 0,551 

Alfa lipoik asit 2 1 p>0,05 

gabapentin 6 1 0,257 
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Tablo 4.23. ABİ2G3 grubunda PAH’ın nöropati testleri (vibrasyon testi, derin nefes 

zzzzzzz    almaya kalp hızı cevabı, 30/15 oranı, EMG, ortostatik hipotansiyon), 

zzzzzzz        retinopati ( DRP ve HTRP) ile ilişkisi 

 PAHØ PAH+ p değeri 

NÖROPATİ 

TESTLERİ 

   

Vibrasyon testi 

(normal/azalmış) 

59/11 25/16 0,011*** 

Ortostatik hipoTA 

(yok/var) 

62/8 37/4 p>0,05 

EMG(normal/nöropati) 29/41 20/21 0,579 

30/15 oranı 

(normal/nöropati) 

18/52 8/33 0,608 

derin nefes almaya 

kalphızıcevabı  

(normal/nöropati) 

3/67 1/40 p>0,05 

RETİNOPATİ    

Diyabetik retinopati 39 18 0,315 

Hipertansif  retinopati 45 30 0,450 

NEFROPATİ    

CrCl(mean değ.)mL/dk 94 84 0,425 

Alb.üri(ortanca 

değ.)mg 

28 25 0,871 
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5. TARTIŞMA 

 

PAH, ilerleyici aterosklerozisin sonucu olarak, abdominal aort ve aortun 

bifurkasyon seviyesinin distalindeki arterlerde daralma veya tıkanıklık ile kendini 

gösteren bir hastalıktır. Dünyada 30 milyondan fazla insanın PAH’tan etkilendiği 

tahmin edilmektedir(72). DM, kardiyovasküler hastalık eşdeğeri olarak kabul edilir ve 

çalışmalarda diyabetik hastalarda PAH prevalansı %10 ve %20 arasında değişkenlik 

göstermektedir(67). Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar karşılaştırıldığında 

diyabetik hastalarda PAH insidansının 2 ila 4 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir. 

ABD’de 40 yaş üzeri kişilerde PAH prevalansı diyabetiklerde %9,5, diyabetik 

olmayanlarda ise %4,5’tir.  Almanların 65 yaş üzeri diyabetiklerle, diyabetik 

olmayanları PAH prevalansı açısından karşılaştırdıkları bir çalışmada, 65 yaş üzeri 

diyabetli hastalarda PAH prevalansı %26,3, diyabetik olmayanlarda ise %15,3 olarak 

bulunmuştur(48). Diyabetik hastalarda PAH prevalansı ülkeler ve ırklar arasında 

değişkenlik gösterir. Asyalı tip 2 DM’li hastalardaki PAH prevalansı ile ilgili yapılan 

ilk uluslararası çalışma PADSEARCH çalışmasıdır ve bu çalışmada Asyalı tip 2 

DM’li hastalardaki PAH prevalansı %11,7 olarak saptanmıştır. Kore’de diyabetik 

hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada PAH prevalansı %3,2 olarak bulunmuştur(49). 

Hong Kong ve Taiwan’da yaşayan Çinli diyabetik hastalarda PAH prevalansının 

%6,5-%13 arasında olduğu bildirilmiştir.  Çin’de 60 yaş üzeri tip2 DM’li hastalar 

üzerinde yapılan çalışmada ise PAH prevalansı %24,1 olarak bulunmuştur(50,68,69). 

Bizim çalışmamızda uzman radyolog tarafından yapılan doppler USG’de alt 

ekstremite arterlerinin herhangi birinde %50’nin üzerindeki darlık PAH olarak kabul 

edildiğinde, 40 yaş üzeri diyabetik hastalarda PAH prevalansı, Türkiye’de daha önce 

yapılmış çalışmalar ile uyumlu olarak %19,8 olarak bulunmuştur. Önceki çalışmalar, 

PAH’ın miyokard infarktüsü ya da inme gibi gelecekteki kardiyo-serebrovasküler 

olayları tahmin etmede önemli bir prediktör olduğunu göstermiştir(70,71,73).  

REACH çalışması (The Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) 

periferik arter hastalarının %60’ında, diğer vasküler yataklarında da aterosklerotik 

hastalık saptamıştır(51). Periferik arter hastalığı olanlar ile periferik arter hastalığı 

olmayanların karşılaştırıldığı bir çalışmada periferik arter hastalığı olanların 6,6 kat 

daha fazla koroner kalp hastalığına bağlı ölüm riskine ve 3,1 kat daha fazla herhangi 

bir nedenden ölüm riskine sahip olduğu bulunmuştur(74,75).  Birçok çalışma periferik 
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arter hastalarının neredeyse yarısında KAH ya da SVO ile ilgili klinik kanıtların 

olduğunu göstermiştir(76). Buna rağmen, sessiz gidişi ve sınırlı sayıdaki fizik 

muayene bulgusu nedeni ile  PAH, major aterosklerotik bozukluklar içerisinde en az 

tanı konulup müdahale edilendir(51,77). Bunun nedenlerinden birisi, her bir 

semptomatik periferik arter hastasına karşılık yaklaşık olarak 3-4 kat asemptomatik, 

henüz tanı konmamış periferik arter hastası bulunmasıdır(108). Oysaki hem 

semptomatik hem de asemptomatik PAH, artmış kardiyovasküler hastalık riski ile 

ilişkili bulunmuştur(77,78,79). Daha önceki çalışmalarda PAH ile ilişkili 

semptomların görülme prevalansı %5,3 ve %18,9 arasında değişkenlik 

göstermektedir(78). Bu düşük prevalansın nedeni özellikle yaşlı hastaların eşlik eden 

komorbid hastalıkları ya da ekstremite ile ilgili osteoartrit gibi yürümelerini 

zorlaştıracak durumlar nedeni ile az yürümeleri ve bu nedenle PAH’a ait semptomları 

az yaşamalarına bağlı olabilir(45,80). Ayrıca diyabetik periferik arter hastalarındaki 

amputasyon oranları diyabet olmayanlara kıyasla beş kat daha fazladır çünkü 

diyabetik nöropati nedeniyle bu hastalarda semptomlar geç fark edilmekte ve PAH 

tanısındaki gecikme kötü prognoza neden olmaktadır(81). PAH’nın klasik semptomu 

intermittan kladikasyon ve yürümekle artan, istirahatte azalan bacak ağrısıdır. Buna 

rağmen bir çok hastada intermittan kladikasyon yoktur, atipik bacak semptomları 

vardır ya da asemptomatiktirler(82,83).  

PAH tanısını koymada, fizik muayenenin sensivite ve spesifitesi sınırlıdır. 

Fizik muayene bulguları içerisinde en değerlisi %71 spesifitesi ve %91 sensivite ile 

tibialis posterior nabzının kaybolmasıdır(84). Yapılan bir çalışma, klinik semptomlara 

dayanarak PAH tanısı koymanın güçlüğünü göstermiştir, çünkü bu çalışmada PAH ile 

uyumlu klinik semptomları olan hastaların %47’sinde normal ABİ değeri 

saptanmıştır(75). Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada semptomlara 

dayanılarak konulan PAH prevalansı %35, fizik muayenedeki pozitif bulgulara 

dayanılarak konulan PAH prevalansı %6-17 iken, anormal ABİ’ya dayanılarak 

konulan PAH prevalansı %20 olarak saptanmıştır(85). Yine bu çalışmada PAH ile 

uyumlu semptomları olan kişilerde, semptomları olmayan kişilere göre daha yüksek 

oranda düşük ABİ değeri bulunmuştur. Bu sonucu destekler biçimde bir başka 

çalışmada düşük ABİ değerine sahip semptomatik hastalarda daha fazla aterosklerotik 

olayların görüldüğü saptanmıştır(86). CAREFUL çalışmasında, düşük ABİ değerinin 

arteriyel üfürüm ve trofik değişiklikler ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Buna rağmen, 
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normal alt ekstremite nabız muayenesine sahip hastaların %19,1’inde düşük ABİ 

değeri bulunmuştur. Alt ekstremite nabızlarının alınamaması PAH’ı göstermede 

önemli bir belirteç iken, normal alt ekstremite nabzının alınması PAH’ı dışlamada 

yetersizdir(87). Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada alt ekstremite nabızlarının 

alınamadığı hastalarda 2 kat daha fazla PAH tanısı konmuştur bununla birlikte alt 

ekstremite nabızlarının yokluğu kesin PAH tanısı koymada yetersiz bulunmuştur(88). 

Çin’deki 60 yaş üzeri diyabetik hastalar ile yapılan bir çalışmada eğer bir hastanın her 

iki ayağında da dorsalis pedis nabzı alınabiliyor ise ancak en az bir ayağında bu 

nabızları zayıf olarak alınıyorsa, böyle hastalarda PAH olasılığı %35, eğer en azından 

bir ayakta dorsalis pedis nabzı alınamıyorsa o kişide PAH saptanma olasılığı %95 

olarak saptanmıştır. Önceki çalışmalarda hastanın klinik semptomunun olmasının 

yada fizik muayenesinde dorsalis pedis nabızlarından birinin alınamamasının erken 

dönemde PAH saptanmasını sağlamada anlamsız olduğu bulunmuştur. Dolayısıyla 

eğer hastada zayıf alınan bir dorsalis pedis nabzı var ise PAH tanısı için hastaya ABİ 

ölçümü yapılmalıdır. Eğer dorsalis pedis nabzı bir ya da iki ayakta birden alınamıyor 

ise bu durumda hastada PAH olma olasılığı çok yüksektir. Bu nedenle PAH açısından 

yüksek riskli hastalarda, dorsalis pedis nabız palpasyonu ilk tanı aracı olarak 

kullanılabilir ancak hiçbir zaman daha gerçekçi ve daha objektif olan ABİ’nın yerini 

tutamaz(89). Bizim yaptığımız çalışmamızda dorsalis pedis arter palpasyonunun 

PAH’ı saptamadaki sensivitesi %100, spesifitesi %82, kappa değeri 0,644 

saptanmıştır. Bu nedenle diğer çalışmalarda olduğu gibi bizim çalışmamızda da PAH’ı 

saptamada dorsalis pedis arter palpasyonu değerli bir fizik muayene bulgusu olarak 

bulundu. Daha önceki çalışmalarda hem semptomatik hem de semptomatik olmayan 

periferik arter hastalarının, PAH olmayan kişilere göre daha yüsek kardiyovasküler 

mortaliteye sahip olduklarının saptanması, semptomatik olmayan PAH’ın prognostik 

önemini göstermiştir(74). 2011 yılında Türkiye’de Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada PAH ile uyumlu fizik muayene bulgularının varlığı ABİ değeri ile ilişkili 

bulunmuştur. Kladikasyonu olan hastaların büyük çoğunluğunun ABİ değeri 0,3 ve 

0,9 arasında değişmektedir. İstirahatte ağrısı ya da ciddi okluziv hastalığı olanların 

çoğunun ABİ değeri 0,5’in altındadır. 0,2’nin altındaki ABİ değeri iskemik yada 

gangrenöz ekstremite ile ilgilidir(90). PAH’nin tanısında, hastalığın lokalizasyonunu, 

ciddiyetini ve uzanımını göstermede altın standart yöntem arteriografidir(91). İnvaziv 

bir işlem olmasından kaynaklanan lokal ve sistemik komplikasyon riski, iyonize 
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radyasyon ve nefrotoksik ajanların kullanılması nedeni ile arteriografinin kullanımı 

sınırlıdır. Bu nedenle PAH’nın tanısında kullanılmak üzere çok sayıda invaziv 

olmayan tetkik geliştirilmiştir. Bu testler digital substraction angiografi (DSA), 

bilgisayarlı tomografi anjiografi(CTA), manyetik rezonans anjiografi(WBMRA), 

doppler waveform analiz(DWA), renkli duplex ultrasound (CDU), renkli duplex 

görüntüleme(CDI) ve ABİ’yi içerir. Bu testler içerisinde en basit ve en ucuz olanı 

ABİ’dır(92).  

Ayak bileğinden ölçülen arteriyel basınç, genellikle brakiyel arterden ölçülen 

basıncın %90’ından daha büyük olduğu için PAH’nin tanısında ABİ ≤0,90 

kullanılır(93,94,95). ADA’nın kriterlerine göre de, DM’li hastalarda PAH, en az bir 

alt ekstremitede ABİ’nın 0,9’un altında olarak tanımlanmıştır(96). Yine American 

Collage of Cardiology ve American Heart Association klavuzlarına göre PAH tanısı 

için ABİ ≤0,9 kullanılır(97). Önceki çalışmalar düşük ABİ değerinin PAH tanısını 

koymada %98’in üzerinde, KAH ve SVO prediktörü olarak kullanılmasında %92 

oranında spesifitesi olduğunu göstermiştir(98,99,100). 0,9 ve daha düşük ABİ 

değerleri subklinik aterosklerozu gösterir ve total mortalitenin, kardiyovasküler 

morbiditenin ve daha öncesine ait kardiyovasküler hastalığı bulunmayan kişilerdeki 

ölümün güçlü bir prediktörüdür(101). Daha önceki çeşitli çalışmalarda, değişik 

populasyonlarda, daha önce kardiyovasküler hastalığı olmayan kişilerde, düşük ABİ 

ile saptanan PAH prevalansı %3,7 ve %14 arasında değişkenlik 

göstermiştir(79,85,132,133). Buna rağmen daha öncesine ait kardiyovasküler hastalık 

öyküsü ya da başka bir ateroskleroz bulgusu olan kişilerde bildirilen düşük ABİ 

prevelansı CAREFUL çalışmasıyla uyumlu olarak %15 ile %40 arasında değişkenlik 

göstermektedir(78,104,105,106). Mekanizması henüz tam bir netliğe kavuşamamış 

olsa da yüksek ABİ değerleri ile yüksek mortalite arasında da anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır(79). Muhtemel bir açıklama yüksek ABİ değerinin diğer risk 

faktörlerinin yokluğunda dahi, yüksek ya da çok yüksek risk anlamına gelen jeneralize 

arteriyel sertliği göstermesi olabilir(107). ABİ’nın tanı kriterleri en son 2011 yılında 

standardize edilmiştir. Buna göre çoğu sağlıklı yetişkinin ABİ değeri 1,0’ın 

üzerindedir. 0,91’in altındaki değer PAH’ı, 0,4’ün altındaki değerler ciddi PAH’ı 

gösterir. 0,91 ve 0,99 arasındaki değerler, borderline anormal değerlerdir ve PAH’ı 

dışlamaz. 1,40’ın üzerindeki değerler komprese edilemeyen bacak arterlerini yansıtır 

ve tanısal değildir( 108,109). Öte yandan The Strong Heart çalışmasında ABİ değeri 



70 

                                                                                                                      

>1,4 olan ya da komprese edilemeyen arterleri olan hastalarda, ABİ değeri 0,9 ve 1,4 

arasında olan kişilere göre daha yüksek oranda kardiyovasküler nedenlere ve başka 

nedenlere bağlı ölüm olduğu saptanmıştır(110). Benzer şekilde Japonya’da yapılan 

Ono ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ABİ değeri 1,1’in altında ya da 1,3’ün 

üzerinde olan hastalarda ABİ değeri 1,1 ve 1,3 arasında olan kişilerle 

karşılaştırıldığında daha fazla oranda kardiyovasküler riskin olduğu saptanmıştır. Bu 

bulgular ABİ değeri ve mortalite arasında linear olmayan bir ilişki olduğunu 

göstermektedir(111). Bu oranın 0.90-1 arası orana sahip olan hastaların 2-3 yılda bir, 

0.75-0.89 arası orana sahip olan hastaların 2-3 ayda bir değerlendirilmesi ve 0.75 ile 

altında bir orana sahip olan hastaların ise ileri bir değerlendirmeye alınmaları 

önerilmektedir(112). ABİ ölçümü için hasta sırt üstü pozisyonda 10 dk dinlendikten 

sonra her 2 brakiyel arter, tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden SKB’ları 

ölçülür. Brakiyel arter basıncı için manşon antekubital fossanın 2,5cm yukarısına, 

ayak bileği basıncı için medial malleolun 5cm yukarısına yerleştirilir. Manşon 

şişirilmeden önce arter üzerinde doppler cihazıyla net arteriyel nabız duyulmalıdır. 

Daha sonra manşon, dopplerdeki arter sesi kaybolduktan sonra ilave olarak 20 mmHg 

daha şişirilir ve arter sesi tekrar duyulana dek yavaş yavaş indirilir.  Arter sesinin 

tekrar alınabildiği basınç, o artere ait SKB’ıdır. Eğer hastada muhtemel bir subklavyen 

arter stenozu varsa bu durum arteriyel basıncı azaltacağından hesaplamalarda yüksek 

olan brakiyel arter basıncı kullanılmalıdır. Klinik olarak periferik arter hastalığı 

şüphesi olan ancak istirahat ABİ değeri normal olan hastalarda özellikle ABİ değeri 

0,91 ile 0,99 arasında ise erken PAH tanısını atlamamak için ölçüm egzersiz sonrası 

tekrarlanmalıdır(113). Artan kan akımı nedeni ile stenozun olduğu tarafta ayak 

bileğinden alınan basınçta azalma ve buna bağlı ABİ değerinde azalma olur. Yapılan 

bir çalışmada PAH ile uyumlu semptomları olmasına rağmen istirahat ABİ değeri 

normal olan hastaların %31’inde egzersiz testi sonrasında ABİ değerinin 0,9’un altına 

indiği tespit edilmiştir(114). ABİ değerinin 1,40’ın üzerinde olması ayak arterlerinin 

sert olduğunu ve manşonun şişirilmesiyle komprese edilemediğini gösterir. Komprese 

edilemeyen arterler, genellikle obezlerde, uzun süreli DM hastalarında ve KRY’li 

hastalarda bulunur. Bacak arterleri komprese edilemediği durumlarda dahi ayak baş 

parmağı arterleri genellikle komprese edilebilir bu nedenle ABİ’nın 1,40’ın üzerinde 

olduğu kişilerde ayak baş parmağı brakiyel indeksi, perfierik arter hastalığı tanısını 

atlamamak amaçlı kullanılabilir. Ayak baş parmağı brakiyel indeksi, ayak baş 
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parmağından ölçülen SKB’ının brakiyel arterlerden ölçülen SKB’larından büyük 

olanına bölünmesi ile elde edilir; 0,7 ve altındaki değerler PAH için anlamlıdır. 

Amerikan Kalp Derneği’nin (American Heart Association) 2005 yılında yayınlanan 

klavuzu 2011 yılında tekrar gözden geçirilerek yenilenmiştir. Güncellenen yeni 

klavuza göre 65 yaş üzeri sağlıklı kişilere ve 50 yaş üzeri diyabetik ya da sigara 

öyküsü bulunan kişilere ABİ ölçümü yapılması önerilmektedir(108,115). Amerikan 

Diyabet Derneği(ADA) ise 40 yaş üzeri tip2 diyabetik hastalara yıllık ABİ ölçümü 

yapılmasını tavsiye etmektedir(116). ABİ hesaplamasında en çok kullanılan 3 

yöntemden birincisinde dorsalis pedis ve tibialis posterior basınçlarından yüksek olanı 

brakiyel arter basınçlarından yüksek olanına bölünür. İkinci yöntemde dorsalis pedis 

ve tibialis posterior basınçlarından düşük olanı brakiyel arter basınçlarından yüksek 

olanına bölünür. Üçüncü yöntemde dorsalis pedis ve tibialis posterior basınçlarının 

ortalaması brakiyel arter basınçlarının ortalamasına bölünür(117,118,119). Yapılan 

çeşitli çalışmalarda ikinci yöntem birinci yönteme göre daha fazla sensitiv  ( %83,4 

(118), %89 (117), %69,3 (118), %68(117)  ancak daha az spesifik ve daha az pozitif 

prediktif özellikte saptanmıştır %64,3(118), %93 (117), %83,3 (118), %99(117). 

Espinola Klein ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, ikinci yöntemin yani dorsalis 

pedis ve tibialis posterior basınçlarından düşük olanının brakiyel arter basınçlarından 

yüksek olanına bölündüğü yöntemin kullanılması ile,  American Heart Association ve 

the Inter Society Consensus for  the Management of Peripheral Arterial Disease 

(TASC2) tarafından önerilen  ABI hesaplamasına göre  %10,8 oranında yeni PAH 

olguları saptanmıştır(120). Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ikinci ABI hesaplama yöntemi ile birinci hesaplama yönteminde saptanan PAH 

olgularına ilaveten 9 yeni PAH olgusu eklenmiştir. Bu çalışmada ikinci yöntem ile 

kullanılarak hesaplanmış düşük ABİ; kardiyovasküler hastalık, metabolik  sendrom, 

yüksek Framingham skoru, yüksek SKB, artmış total ve antihipertansif ilaç kullanımı 

ile ilişkili bulunmuştur. Bu bulgular, ABİ hesaplanmasında, ikinci yöntemin, şu anda 

kullanılan yöntem kadar değerli olduğunu göstermektedir. Aynı zamanda yine bu 

çalışmada ikinci yöntem, mevcut yönteme göre yeni PAH olguları saptayabilmesinin 

yanı sıra, mevcut yöntemle yapılan ABI hesaplamasında saptanmayan, PAH ile LDL 

kolesterol arasında ilişki saptamıştır(120). Schröder ve arkadaşları, AHA ve TASC2 

klavuzlarında yer alan ABİ hesaplama yöntemi yerine dorsalis pedis veya tibialis 

posterior arter SKB’larından düşük olanını brakiyel arter basınçlarından yüksek 



72 

                                                                                                                      

olanına bölerek hesaplanan ikinci yöntem ile ABİ’ya göre daha güçlü bir ilişki 

saptamışlardır(121). Bu çalışmada birinci yöntemin bacak perfüzyonunu saptamada 

ikinci yönteme göre daha üstün olduğu ancak ikinci yöntemin de birinci yönteme göre 

kardiyovasküler olayları tahmin etmede daha üstün olduğu saptanmıştır(121). Bizim 

yapmış olduğumuz çalışmada hem AHA ve TASC2 klavuzlarında yer alan birinci 

ABİ hesaplama yöntemi ile hem de dorsalis pedis veya tibialis posterior arter 

SKB’larından düşük olanını brakiyel arter basınçlarından yüksek olanına bölerek 

hesaplanan ikinci yöntem ile ABİ hesaplandı. Her iki yöntemle de hesaplanan ABİ 

değerleri üçer farklı gruba ayrıldı. Şuana kadar yapılmış çalışmaların büyük 

çoğunluğunda ≤0,9 ABI değeri, bazı çalışmalarda ≤0,9 ve >1,30 ABİ değeri, bazı 

çalışmalarda da ≤0,9 ve >1,40 ABI değeri periferik arter hastalığı lehine kabul 

edilmiştir. Bu nedenle her iki yöntemle de hesaplanan ABİ değerleri üçer farklı gruba 

ayrıldı. Birinci grupta ayak bileği kol indeksi 0,9’un altında olanlar, ikinci grupta ayak 

bileği kol indeksi 0,9’un altında olanlar ile 1,3’ün üzerinde olanlar, üçüncü grupta 

ayak bileği kol indeksi 0,9’un altında olanlar ile 1,4’ün üzerinde olanlar  periferik 

arter hastalığı açısından anlamlı kabul edildiler. Schröder ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışma ve Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı çalışma sonuçları ile 

uyumlu olarak, bizim çalışmamızda da  AHA ve TASC2 klavuzlarında yer alan ABİ 

hesaplama yöntemi yerine dorsalis pedis veya tibialis posterior arter SKB’larından 

düşük olanını brakiyel arter basınçlarından yüksek olanına bölerek hesaplanan ikinci 

yöntem ile PAH prevalansı arasında klavuzlarda yer alan hesaplama yöntemiyle 

bulunan ABİ’ya göre daha güçlü bir ilişki saptandı.(Birinci yöntemin kappa değeri 

0.638, ikinci yöntemin kappa değeri 0,655). Periferik arter hastalığını saptamada en 

spesifik olan grup ABİ2G1 grubu, en sensitiv gruplar ise ABİ1G2 ve ABİ2G2 

gruplarıydı (ABİ1G1 sensivite % 96, spesifite 81,4; ABİ2G1 sensivite % 96, spesifite 

82,6; ABİ1G2 sensivite % 100, spesifite 76; ABİ2G2 sensivite % 100, spesifite 77,9; 

ABİ1G3 sensivite % 96, spesifite 79,1; ABİ2G3 sensivite % 96, spesifite 80,2) 

                ARIC (The Atherosclerosis Risk in Communities Study) çalışmasında, 

Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ve diğer birçok çalışmada, düşük ABİ 

prevalansı ile yaş arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır(70,85). Çindeki 1397 tip 2 

DM hastasının katıldığı bir çalışmada; yaş ile PAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur(89). Periferik arter hastalığı görülme sıklığı yaşla birlikte artmaktadır. 

Beklenen yaşam süresinde son yıllarda artma olması da PAH yaygınlığında önceki 
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yıllara göre bir artışa neden olmuştur(81). 40 yaşın üzerindeki erişkinlerde Hindistan 

ve ABD’de yapılan ABİ ölçümlerinde PAH’ın yaşla birlikte arttığı gösterilmiştir(122). 

Kore’de yapılan çalışmada bayanlarda genellikle PAH başlangıcının, erkeklere göre 

10-20 yıl daha geç olduğu, hem bayanlarda hem de erkeklerde yaşla birlikte PAH 

prevalansının anlamlı olarak arttığı saptanmıştır(97). Bizim çalışmamızda da tüm 

gruplarda diğer çalışmalara benzer olarak, periferik arter hastalığı ile yaş arasında 

anlamlı bir ilişki bulundu; periferik arter hastalığı olmayan diyabetik hastalarda yaş 

ortalaması 57 iken,  periferik arter hastalığı olanlarda yaş ortalaması 64 saptandı. 

Kore’de yapılan çalışmada yaştan bağımsız olarak PAH’nın bayanlara göre erkeklerde 

daha sık görüldüğü saptanmıştır(97). Benzer şekilde birçok çalışma düşük ABİ 

prevalansı ile cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki saptamasına rağmen, Bozkurt ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kadın ve erkekler arasında düşük ABİ prevalansı 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Periferik arter hastalığı yaygınlığı 65 yaş 

üzerindeki kadınlarda %17, erkeklerde ise %20 olarak saptanmıştır(81). Bizim 

çalışmamızda Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya benzer olarak cinsiyet ve 

PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı. Periferik arter hastalığı prevalansı genel 

doppler grubundaki bayanlarda %16.6, erkeklerde %33;  ABİ1G1 grubundaki 

bayanlarda %30, erkeklerde %46; ABİ1G2 grubundaki bayanlarda %36.1, erkeklerde 

%48.7;  ABİ1G3 grubundaki bayanlarda %33, erkeklerde %46; ABİ2G1 grubundaki 

bayanlarda %29.1, erkeklerde %46.1; ABİ2G2 grubundaki bayanlarda %34.7, 

erkeklerde %48.7; ABİ2G3 grubundaki bayanlarda %31.9, erkeklerde %46.1 olarak 

saptandı.             

 Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada düşük ABİ ile 

kullanılan ilaç sayısı arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (123). Bu durum  

≤0,9’dan düşük ABİ ‘nın çok sayıda komorbid hastalıkla ilişkili olduğunun göstergesi 

olabilir. Bu çalışmada düşük ABİ olan grupta, normal ABİ değeri olan gruba göre 

daha fazla asetilsalesilik asit ve kalsiyum kanal blokorü kullanımı olması, düşük ABİ 

grubunda daha fazla koroner kalp hastalığı ve dirençli HT olduğunun göstergesi 

olarak yorumlanmıştır(123). Bizim çalışmamızda ise periferik hastalığı olan ve 

olmayan hastalar arasında klopidogrel dışında kullanılan ilaçlar (Metformin, 

sülfinilüre, akarboz, nateglinid, pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, bazal insülin, bolus 

insülin, ACEİ, kalsiyum kanal blokerü, diüretik, beta bloker, ARB, alfa antagonist, 

statin, fenofibrat, ASA, pregabalin, alfalipoik asit, gabapentin) arasında anlamlı bir 



74 

                                                                                                                      

fark bulunamadı. ABİ1G1, ABİ2G1, ABİ2G3 ve doppler gruplarında, periferik arter 

hastalığı ile klopidogrel kullanımı arasında anlamlı bir ilişki bulundu.(sırasıyla p 

değerleri 0,025;0,022; 0,049; 0,002).Ancak diğer gruplarda klopidogrel kullanımı ve 

periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

          Escobedo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada DM’li hastalarda HbA1c seviyesi 

PAH gelişme riski arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır(124,125,126).  Çin’de yapılan 

çalışmada PAH ile HbA1c arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(89). Bizim 

çalışmamızda da Çin’de yapılan çalışmaya benzer olarak PAH ile HbA1c arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. Periferik arter hastalığı olmayan diyabetik hastaların 

HbA1c ortalaması % 8.4 ± 2.1 iken,  periferik arter hastalığı olan diyabetik hastaların 

HbA1c ortalaması % 9.6 ± 2.4 saptandı.  HbA1c sadece son 3 aydaki ortalama plazma 

glukoz seviyesini yansıtır ki bu süre PAH oluşumu için gerekli süreden oldukça 

kısadır. 

                    Katz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ve Çin’de Zheng ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada düşük ABİ olan grupta normal ABİ olan gruptaki 

hastalara göre daha yüksek kreatinin değerleri olduğu saptanmıştır(127,128).  

Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise PAH olan ve olmayan 

grup arasında GFR değerleri arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır.  Hare ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada,  düşük ABİ değeri olan hastaların 3 yıllık 

takiplerinde bu hastaların kreatinin değerlerinde %50 oranında artış olduğu 

saptanmıştır (123).  Bizim çalışmamızda doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile 

GFR arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,046). Diyabetik hastalarda GFR 

azaldıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer 

gruplarda GFR ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

Escobedo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada diyabetik hastalarda albuminüri ve PAH 

gelişme riski arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır(124,125,126). HOPE çalışmasında 

(Heart Outcomes Prevention Evaluation) diyabetli olan ya da olmayan kişilerdeki 

mikro ve makroalbuminüri varlığı ile artmış kardiyovasküler olay arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmuştur(129). Çalışmalarda GFR ve makroalbuminüri düzeyi vasküler 

hastalıkların varlığı ve ciddiyeti ile ilişkili bulunmuştur(130). Bizim çalışmamızda 

doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile albuminüri arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu (p:0,046). Diyabetik hastaların albuminüri düzeyi arttıkça, anlamlı olarak 
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periferik arter hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda albuminüri düzeyi 

ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

 Diyabetik hastalarda periferik nöropati varlığı PAH görülme sıklığını 3 kat 

arttırır. Hindistan’da 410 diyabetik hasta ile yapılan çalışmada anormal vibrasyon testi 

ile PAH arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Bu durum periferik nöropati ve 

PAH’ın risk faktörlerinin benzer olmasına bağlanmıştır(181). Benzer şekilde 

İngiltere’de 3834 tip 2 diyabet hastasında yapılan çalışmada azalmış vibrasyon hissi 

ile periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur(odds 

ratio:1,31)(182). Bizim çalışmamızda da azalmış vibrasyon hissi ve periferik arter 

hastalığı arasında anlamlı bir ilişki saptandı(p <0.001). 

              Fowkes ve arkadaşlarının yaptığı ve Langlois ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada,  yüksek ürik asit seviyeleri ve düşük ABİ arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur(131,132). Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

düşük ABİ değeri ile ürik asit seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır(123).  Bizim çalışmamızda ABİ1G1, ABİI2G1, ABİ2G2 ve doppler 

gruplarında, periferik arter hastalığı ile ürik asit seviyesi arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(dört grupta da p<0,001). Diyabetik hastalarda azalan GFR, artan albumin 

atılımı ve plasma ürik asit düzeyinin periferik arter hastalığı varlığıyla ilişkili olduğu 

düşünüldü.  

            Hindistan’da Doza ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada her iki cinsiyette de 

düşük ABI ile uzamış diyabet yılı arasında bağımsız bir ilişki bulunmuştur(122). 

Escobedo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada diyabetik hastalarda DM yılı ve PAH 

gelişme riski arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır(124,125,126). Bizim çalışmamızda 

da doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile DM süresi  arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,026). Diyabetik hastaların DM süresi arttıkça, anlamlı olarak periferik 

arter hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda DM süresi ve periferik arter 

hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

                     Escobedo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada erkeklerde düşük ABİ 

değeri ile obezite arasında anlamlı ilişki bulunmuştur ancak benzer ilişki bayanlarda 

bulunamamıştır(133). Bizim çalışmamızda ABİ1G2 ve ABİ2G2 gruplarında, periferik 

arter hastalığı ile VKİ arasında anlamlı bir ilişki bulundu( sırasıyla p değerleri 0,014; 

0,011). Diyabetik hastaların VKİ arttıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı 
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görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda VKİ ve periferik arter hastalığı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

                      Escobedo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada erkeklerde düşük ABİ 

değeri ile SKB ve DKB arasında anlamlı ilişki bulunurken bayanlarda ise düşük ABİ 

ile sadece SKB arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (133). Türkiye’de Uzun ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise hipertansiyon varlığı ile PAH arasında ilişki 

bulunamamıştır(134). Bizim çalışmamızda da benzer olarak HT ve PAH arasında 

anlamlı bir ilişki saptanamadı. Bunun nedeni hastaların antihipertansif tedavi 

almalarından dolayı gerçek tansiyon değerlerinin maskelenmiş olması olabilir. 

                Periferik arter hastalığı olan hastaların 1/3 ila 1/2'sinde KAH ya da SVO’ya 

ait kanıtlar bulunmuştur(135,136). Heald ve arkadaşlarının yaptığı meta analizde 11 

epidemiyolojik çalışmada toplam 44590 hasta taranmış ve ABİ değeri 0.9’un altındaki 

hastalarda tüm nedenlerden ölüm riskinin 1,6 kat daha fazla, kardiyovasküler ölüm 

riskinin 1,96 kat, koroner arter hastalığı riskinin 1,45 kat,  stroke riskinin 1,35 kat 

daha fazla olduğu bulumuştur(137). Fowkes ve arkadaşlarının yaptığı meta analizde 

16 kohort çalışmasında toplam 48294 hasta taranmış ve hastalar toplam 480325 yıl 

takip edilmiştir. Sonuç olarak ayak bileği kol indeksinin, Framingham risk 

skorlamasından sonra dahi kardiyovasküler olayları tahmin etmede değerli olduğu 

bulunmuştur. Bu çalışmada ABİ değeri 0,9’dan düşük olan erkek hastalarda 

kardiyovasküler nedenlere dayalı ölüm riskinin 2,92 kat daha fazla, bayan hastalarda 

2,97 kat daha fazla olduğu saptanmıştır(138). Poredos ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada KAH bulunan hastalarda %42 oranında PAH gözlenmiştir. Welten ve 

arkadaşlarının PAH ve KAH’i bulunan hasta gruplarını karşılaştırdıkları çalışmada 

PAH olan hastaların uzun dönem prognozunun daha kötü olduğu gösterilmiştir(139).  

Koroner arter hastalığı ve PAH birlikteliğinin kötü prognoza işaret etmesi nedeniyle 

KAH olanlarda ABİ ölçümü ile PAH varlığı da araştırılmalıdır(140). Düşük ABİ’nin 

duyarlılığı ve özgüllüğü koroner kalp hastalığı olaylarını tahmin etmede %16.5 ve 

%92.7 olarak, inme olalarını tahmin etmede %16.0 ve %92.2, kardiyovasküler 

mortalite için %41.0 ve %87.9 olarak saptanmıştır. Gelecekteki kardiyovasküler 

olayları tahmin etmek açısından ABİ duyarlılığı yüksek, özgüllüğü ise düşük olarak 

yorumlanmıştır. Progresif PAH’nin kardiyovasküler hastalıklar için belirgin ve 

bağımsız bir risk faktörü olduğu, KAH ve PAH birlikteliğinin yüksek morbidite ve 

mortalite riski taşıdığı bildirilmiştir(141,142).  ABİ hakkında yapılan Alman 
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epidemiyolojik çalışmada, normal ABI değeri olan kişilerle karşılaştırıldığında, 

kardiyovasküler hastalık ve ölüm riskinin ABİ değeri 0,7 ve 0,9 arasında olanlarda 2 

kat, 0.5’in altında olan hastalarda 5 kat arttığı bulunmuştur(115). Türkiye’de Uzun ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada koroner arter hastalığının varlığı ve ciddiyeti ile PAH 

arasında ilişki bulunmuştur(134). Benzer şekilde Hare ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ABİ değeri ≤1 ve >1,4 olan hastalarda ABİ değeri 1,11 ve 1,2 arasında olan 

hastalarla karşılaştırıldığında kardiyovasküler risk ve ölümün daha sık olduğu 

saptanmıştır(143). Karabey ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada koroner arter hastalığı 

%35 oranında en sık düşük ABİ grubunda saptanmıştır(144). Bizim çalışmamızda  

doppler  grubunda, periferik arter hastalığı ile KAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,019). Ancak diğer gruplarda KAH ve periferik arter hastalığı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. Benzer şekilde doppler grubunda, periferik arter 

hastalığı ile SVO arasında anlamlı bir ilişki bulundu(p:0,014).Ancak diğer gruplarda 

SVO ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

               Rodondi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TSH seviyesi 7.0 mIU/L ve 

üzerinde olan subklinik hipotiroidili hastalarda, ötiroid hastalara göre daha fazla 

oranda konjestif kalp yetmezliği görülmesine rağmen KAH, SVO, PAH prevalansları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda hipotiroidi tanısı 

olup tiroid hormon tedavisi altında ötiroid olan diabetik hastalarda hipotiroidi tanısı 

olması ile periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı.  

           Diğer çalışmalarda olduğu gibi Brezilya’da Monteiro ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada PAH olan ve olmayan grup arasında total kolesterol seviyeleri arasında 

anlamlı bir fark bulunamamıştır(145,146,147).  Buna rağmen bu çalışmada düşük ABİ 

olan gruptaki hastaların HDL kolesterol seviyeleri ABİ normal olan gruba göre daha 

düşük bulunmuştur. Türkiye’de Uzun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada total 

kolesterol değerleri ile PAH arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır(134). Bizim 

çalışmamızda da periferik arter hastalığı olan ve olmayan diyabetik hastalar arasında 

LDL, trigliserid ve HDL seviyeleri arasında anlamlı bir fark bulunamadı. Bunun 

nedeni bazı hastaların lipid düşürücü tedavi almalarından dolayı gerçek lipid profilinin 

maskelenmiş olması olabilir. 

            Şiddetli serum hiperhomosisteinemi düzeylerinin (>100μmol /L) arterioskleroz 

ve serebral tromboemboli oluşması ile yakın ilişki olduğu belirlenmiştir. Orta 

hiperhomosisteineminin (20-100μmol /L) ise vasküler risk faktörü olabileceği ve 
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tıkayıcı damar hastalıklarına,  koroner ve serebral hastalıklara yol açabileceği öne 

sürülmüştür (148). Boers ve arkadaşları prematür aterosklerotik arter hastalığı olan 75 

hastayı hiperhomosisteinemi yönünden incelemiş, serebrovasküler ve periferik 

vasküler hastalığı olanların yaklaşık 1/3’ünde hiperhomosisteinemiyi saptamıştır. 

Clarke ve arkadaşları da benzer bir çalışmada, serebrovasküler hastalıkların 

%42’sinde, periferik arter hastalıklarının %28’inde, koroner kalp hastalığı olanların 

ise %30’unda hiperhomosisteinemi olduğunu göstermişlerdir. Yine aynı çalışmada 

hiperhomosisteinemili hastalarda koroner kalp hastalığı riski normale göre 24 kat daha 

fazla bulunmuştur(149). De Luis ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

hiperhomosisteinemili Tip 2 diyabetik hastalarda PAH sıklığı  % 16 iken, homosistein 

düzeyi normal olan tip 2 diyabetik hastalarda PAH sıklığı  %3 saptanmıştır(71). 

Ciccarone ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Tip 2 diyabetik hastalardan PAH 

olanların homosistein düzeyi ortalamaları ile PAH olmayan hastaların homosistein 

düzeyi ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır(p>0,05 

)(150). Bizim çalışmamızda ise tüm gruplarda, periferik arter hastalığı ile homosistein 

seviyesi arasında anlamlı bir ilişki bulundu. Diyabetik hastaların homosistein seviyesi 

arttıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı görülme oranı artar. 

                Balletshofer ve arkadaşlarının Tip 2 Diyabetik hastaların birinci derece 

yakınlarında insülin direnci ve endotel disfonksiyonu arasındaki ilişki üzerine 

yaptıkları çalışmada insülin direnci yüksek olan kişilerde anlamlı olarak daha fazla 

oranda endotel disfonksiyonu olduğu ve bu endotel disfonksiyonunun da gelecekteki 

aterosklerotik olayların öncüsü olduğu bulunmuştur(151). Bizim çalışmamızda tüm 

gruplarda, periferik arter hastalığı ile HOMA-IR arasında anlamlı bir ilişki bulundu. 

Diyabetik hastaların insülin direnci arttıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı 

görülme oranı artar. 

              In vitro çalışmalarda ekstraselüler fosfora cevap olarak insan aort vasküler 

düz kas hücrelerinde kalsifikasyon oluştuğunun gösterilmesi ile fosforun vasküler 

kalsifikasyon ve damar sertleşmesiyle ilişkili olduğu hipotezi ortaya atıldıktan sonra 

yapılan çalışmalarda kronik böbrek hastalığı olan kişiler dışında, serum fosfor 

seviyesinin kardiyovasküler olaylar ve ölüm için bağımsız bir risk faktörü olduğu, 

serum fosforunun aterosklerozun progresyonunu hızlandırdığı bulunmuştur(152).  

ABD’de yaşlı erkek hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada, düşük ABİ(<0,9) ve 

yüksek ABİ (>1,4) değeri ile serum fosforu arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Bizim 
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çalışmamızda ise serum fosfor seviyesi ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir 

ilişki saptanamadı. 

             Artmış kardiyovasküler riskine ve prevalansına rağmen PAH’li hastaların 

sadece %25’i tedavi almaktadır(153). Oysaki PAH olan hastalarda,  antiplatelet 

ilaçlar,  statinler,  ACEİ gibi tedavilerle gelecekteki kardiyovasküler olaylardan 

korunabileceği bildirilmiştir(143,154,155). Bu nedenle özellikle risk faktörü olan 

kişilerde PAH tanısının erken dönemde konması büyük önem taşır. PAH olan 

hastalarda gelecekteki serebrovasküler ve kardiyovasküler olayların önüne geçmek 

için hastadaki mevcut diğer kardiyovasküler risk faktörleri belirlenerek bunlarla 

mücadele edilmelidir, bacakla ilgili semptomlar tedavi edilerek hastanın hareket 

kabiliyeti ve yaşam kalitesi arttırılmalıdır,  ayak bakımına önem verilerek ülser 

oluşumu ve amputasyonlar engellenmelidir(156,157,158,159).  

ABİ,  periferik arter hastalığını belirlemede sensitif ve maliyet etkin bir ölçüm 

yöntemidir.  Ayak bileği brakiyal indeksi genel nüfus için non-invaziv bir tarama 

yöntemidir ve anjiyografi ile tanı konmuş PAH’lerde %95 duyarlılık, %99 özgüllük 

gösterir(144). ABİ, PAH tanısında ilk basamak tarama yöntemidir. PAH tanısında 

altın tanı standardı olan anjiografi  ile karşılaştırıldığında ABİ ‘nın %79-95 sensivitesi  

ve %95-96 spesifitesi vardır. İnvaziv olmayan ve ucuz bir yöntemdir(160,161). 

Kladikasyon, ayak üserleri, istirahatte bacak ağrısı gibi tipik semptomlar, PAH’li 

hastaların ancak küçük bir kısmında bulunmaktadır(162,163,164). Buna rağmen 

kardiyovasküler risk hem semptomatik hem de semptomatik olmayan PAH’li 

hastalarda artmıştır(165). Fizik muayenede nabız anormallikleri olması PAH tanısı 

için yeterli değildir(166).  

Öyküsünde kardiyovasküler ya da serebrovasküler hastalık olmasa dahi 

PAH’li hastalar, öykülerinde kardiyovasküler ya da serebrovasküler hastalık olan 

hastalar kadar kardiyovasküler mortalite riskine sahiptirler. Bu nedenle risk faktörü 

olan hastalara ABİ ölçümü yapılarak periferik arter hastalığı tanısının konması erken 

müdahale açısından çok büyük önem taşır. Diğer çalışmalarda olduğu gibi bizim 

çalışmamızda da ABİ yöntemiyle konulan PAH tanısınının doppler ultrason sonuçları 

baz alındığında yüksek derecede uyumlu olduğu bulundu. Bizim çalışmamızın diğer 

çalışmalara göre üstün tarafı ise ABİ’nın her iki yöntemle de hesaplanması ve 

hesaplanan ABİ değerlerinin kesim(cut off) noktalarına göre üçer gruba ( ≤0,9 ; ≤0,9  

>1,30 ; ≤0,9  >1,40) ayrılmasıdır. Böylece PAH tanısını koymada hangi hesaplama 
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yönteminin ve hangi kesim noktasının alınmasının daha güvenilir olduğu hakkında 

veriler elde edildi. AHA ve TASC2 klavuzlarında yer alan ABİ hesaplama yöntemi 

yerine dorsalis pedis veya tibialis posterior arter SKB’larından düşük olanını brakiyel 

arter basınçlarından yüksek olanına bölerek hesaplanan ikinci yöntem ile PAH 

prevalansı arasında klavuzlarda yer alan hesaplama yöntemiyle bulunan ABİ’ya göre 

daha güçlü bir ilişki saptandı. PAH ve DM’nin kronik komplikasyonları arasındaki 

ilişki incelendiğinde tüm gruplarda PAH;  artmış insülin direnci, azalmış vibrasyon 

hissi, artmış homosistein düzeyleri ve artan yaş ile ilişkili bulundu. Vibrasyon testi 

yatak başında kolayca uygulanabilen bir testtir ve PAH’ı saptamada yüksek spesifite 

ve sensiviteye sahiptir. Dolayısıyla çalışmamızda elde edilen verilere göre diyabetik 

hastalarda ilerleyen yaşla birlikte dorsalis pedis nabız özellikleri, vibrasyon hissi, 

insülin direnci ve homosistein düzeylerine göre PAH öngörülebilir. ABİ, PAH’ı 

saptamada kullanılan yöntemlere göre çok daha maliyet etkin bir yöntemdir. Riskli 

hastalarda kesin PAH tanısını koymak için ABİ’nin özellikle ikinci hesaplama 

yöntemiyle değerlendirilmesi, gelecekte oluşması beklenen komplikasyonların önüne 

geçilmesi açısından önem taşır.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1- 40 yaş üzeri diyabetik hastalarda PAH prevalansı doppler USG ile 

değerlendirildiğinde Türkiye’de daha önce yapılmış çalışmalar ile uyumlu olarak 

%19,8 olarak bulundu. 

2- AHA ve TASC2 klavuzlarında yer alan ABİ hesaplama yöntemine(ABİ1) göre 

dorsalis pedis veya tibialis posterior arter SKB’larından düşük olanını brakiyel arter 

basınçlarından yüksek olanına bölerek hesaplanan ikinci yöntem(ABİ2) ile PAH 

prevalansı arasında daha güçlü bir ilişki saptandı.(Birinci yöntemin kappa değeri 

0.638, ikinci yöntemin kappa değeri 0,655).  

3- Periferik arter hastalığını saptamada en spesifik olan grup ABİ2G1 grubu, en 

sensitiv gruplar ise ABİ1G2 ve ABİ2G2 gruplarıydı. (ABİ1G1 sensivite % 96, 

spesifite 81,4; ABİ2G1 sensivite % 96, spesifite 82,6; ABİ1G2 sensivite % 100, 

spesifite 76; ABİ2G2 sensivite % 100, spesifite 77,9; ABİ1G3 sensivite % 96, 

spesifite 79,1; ABİ2G3 sensivite % 96, spesifite 80,2) 

4- Tüm gruplarda, periferik arter hastalığı ile artan yaş, zayıf/azalmış dorsalis arter 

nabzı, azalmış vibrasyon hissi, artmış insülin direnci, yüksek homosistein düzeyi 

arasında anlamlı ilişki bulundu. 

5- Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile DM süresi arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,026). Diyabetik hastaların DM süresi arttıkça, anlamlı olarak periferik 

arter hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda DM süresi ve periferik arter 

hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

6-ABİ1G2 ve ABİ2G2 gruplarında, periferik arter hastalığı ile VKİ arasında anlamlı 

bir ilişki bulundu( sırasıyla p değerleri 0,014; 0,011). Diyabetik hastaların VKİ 

arttıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı görülme oranı artar.  Ancak diğer 

gruplarda VKİ ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

7- Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile KAH arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,019). Ancak diğer gruplarda KAH ve periferik arter hastalığı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

8- Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile SVO arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,014). Ancak diğer gruplarda SVO ve periferik arter hastalığı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. 
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9-Periferik hastalığı olan ve olmayan hastalar arasında klopidogrel dışında kullanılan 

ilaçlar (Metformin,  sülfinilüre,  akarboz,  nateglinid,  pioglitazon, DPPA4 inhibitörü, 

bazal insülin, bolus insülin,  ACEİ,  kalsiyum kanal blokerü,  diüretik,  beta bloker, 

ARB, alfa antagonist,  statin, fenofibrat, ASA,  pregabalin,  alfalipoik asit,  

gabapentin) arasında anlamlı bir fark bulunamadı. ABİ1G1, ABİ2G1, ABİ2G3 ve 

doppler gruplarında, periferik arter hastalığı ile klopidogrel kullanımı arasında anlamlı 

bir ilişki bulundu.(sırasıyla p değerleri 0,025;0,022; 0,049; 0,002).Ancak diğer 

gruplarda klopidogrel kullanımı ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamadı. 

10- Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile GFR arasında anlamlı bir ilişki 

bulundu(p:0,046). Diyabetik hastalarda GFR azaldıkça, anlamlı olarak periferik arter 

hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda GFR ve periferik arter hastalığı 

arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

11- Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile albuminüri arasında anlamlı bir 

ilişki bulundu (p:0,046). Diyabetik hastaların albuminüri düzeyi arttıkça, anlamlı 

olarak periferik arter hastalığı görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda albuminüri 

düzeyi ve periferik arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

12-Doppler grubunda, periferik arter hastalığı ile diyabetik retinopati arasında anlamlı 

bir ilişki bulundu(p:0,049). Ancak diğer gruplarda diyabetik retinopati ve periferik 

arter hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

13- ABİ1G1, ABİ2G1, ABİ2G2 ve doppler gruplarında, periferik arter hastalığı ile 

ürik asit seviyesi arasında anlamlı bir ilişki bulundu(dört grupta da p<0,001). 

Diyabetik hastaların ürik asit seviyesi  arttıkça, anlamlı olarak periferik arter hastalığı 

görülme oranı artar. Ancak diğer gruplarda ürik asit seviyesi ve periferik arter 

hastalığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı. 

14- Hiçbir grupta cinsiyet, hipotiroidi, KRY, HT, hipertansif retinopati, hepatosteatoz, 

diyabetik nöropati, serum fosfor, HbA1c, LDL, trigliserid ve HDL seviyeleri ile PAH 

arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 
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