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KISALTMALAR

: Ayak bilegi-kol basing indeksi.

: ing.American College Of Cardiology.
: ing.American Heart Association.

: Atriyal Fibrilasyon.

: Beden Kitle Indeksi.

: Bilgisayarli Tomografi.

: C-Reaktif Protein.

: Diyabetes Mellitus.

: ing.Digital Substraction Angiography
: Elektrokardiyografi.

: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein.

: Hipertansiyon.

: Intermitant Kladikasyo.

: Ing. Intracelluler Adhezyon Molekiil-1.
: Intima—Media Kalinlig1

: Koroner Arter Hastalig.

: Diisiik Dansiteli Lipoprotein.

: Miyokard Infarktiisi.

: Magnetik Rezonans Anjiografi.

¢ Nitrik Oksit.
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OECD : ing..Organisation For Economic Co-operation And Development.

PAH : Periferik Arter Hastaligi.

PDGF : Trombosit Kaynakli Biiyiime Faktorti.

PIAR : Pazarlama Ve Kamuoyu Arastirmacilart Dernegi.
SVH : Serebrovaskiiler Hastalik.

TEKHAREF : Tirk Erigkinlerde Kalp Sagligi,Risk Profili Ve Kalp Hastalig1

Caligmasi.
TURDEP : Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Caligmasi.
TUMAR  : Cok Merkezli Tiirk Mi Calsmasi.
USG : Ultrasonografi.
VCAM-1 : Vaskiiler Hiicre Adhezyon Molekiil-1.

WHO : Diinya Saglik Orgiitii.
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KARDiIYOVASKULER VE SEREBROVASKULER HASTALIGI OLANLARDA
ALT EKSTREMITE ARTERIYEL HASTALIGININ RiSKi

Reha ARSAN
OZET

Amac: Alt ekstremite periferik arter hastaligi toplumda sik goriilen bir
hastaliktir. Gerek morbidite gerek mortalite agisindan 6nemlidir. Bu nedenle farkli
disiplinlerde yalnizca basit bir anket formu ve Doppler basing indeksiyle bdylesine
sakatlayict (kritik bacak iskemililerin yaklasik %20-40’1 ileriki donemde ampiitasyona
gereksinim duyar) ve oliimciil (10 yilda 6liim orani %50) bir hastalifin saptanmasi
gereklidir. Ozellikle 65 yas iizeri popiilasyonda eger ABi<0,90 ise her 5 kisiden 1
tanesinde periferik arter hastaligi mevcuttur. Daha onemlisi her 10 periferik damar

hastasindan sadece 1 tanesinin semptomatik olmasidir.

Koroner arter hastalifi, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastalig
(PAH)’nin temelinde aterotromboz oldugu i¢in birlikte goriilmeleri sik olmaktadir.
Calismadaki amacimiz sik olan bu birlikteligi belirlemek ve PAH nin erken dénemde

saptanmasini saglamaktir.

Periferik arter hastalig1 kladikasyon ve kritik bacak iskemisi kliniginde bulgu
verir. Amacimiz basit bir ydntemle (anket formu ve ABI ile) hastayr kladikan

pozisyonda saptamaktir.

Hastalar ve Yontem: Calismaya 200 tane KAH’1 ve SVH’1 olan hasta alindi.
Bu hastalarda sadece Rose kladikasyon anket formu kullanilarak ve ABI dlgiimleri
yapilarak alt ekstremite periferik damar hastaligi siklig1 belirlendi. 100 tane KAH1
olanlar I. Grup,100 tane SVH’1 olanlar II. Grup olarak tanimlandi. Her iki grupda risk
faktorleri hesaplandi ve risk faktorlerine gore PAH’1 siklig1 ve intermitant kladikasyon

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 200 hastada ortalama yas=63,89+12,2°di. I. Grupda
77 erkek, 23 kadin; II. Grupda 66 erkek, 34 kadin hasta vardi.

Egitim durumlar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu.
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Iki grup arasinda risk faktorlerinden diyabetes mellitus, hipertansiyon,
hiperlipidemi, aile Oykiisii agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu. Ancak, sigara
kullanimi, AF varhigi, 6zgecmisleri (gegirilmis miyokard infarktiisii ve serebrovaskiiler
hastalik Oykiisii), fizik muayene bulgular1 (bacak agrisi, trofik degisiklikler, kuvvet

kaybu, fasiyal paralizi) agisindan istatistiksel anlamli fark vardi.
I. Grupda ABI ortalamasi=0,96+0,21; II. Grupda=1,00+0,12 bulundu.
I. Grupda %31,2 oraninda PAH, II. Grupda ise %29 oraninda PAH tespit edildi.

Rose kladikasyon anket formuyla IK, 1. Grupda %39 oraninda, II. Grupda ise
%22 oraninda tepit edildi. Iki grup arasinda PAH acisindan istatistiksel fark yokken, 1K

varlig1 agisindan mevcuttu.

Risk faktorleri goz Oniine alindiginda iki grup genelinde diyabetik olanlarin
%33.3’iinde, hipertansif olanlarin %38’inde, hiperlipidemik olanlarin %39,1’inde ve

sigara kullananlarin %32,3’tinde PAH tespit edildi.

Intermitant kladikasyon ise, bu hastalarda sirasiyla %33,3, %32, %32,6, %28,2

oraninda tespit edildi.

Hipertansiyonu olan hastalarda intermitant kladikasyo (IK) agisindan iki grup
arasinda istatistiksel fark varken, PAH agisindan yoktu. Diger risk faktorlerinde (DM,
hiperlipidemi, sigara) ise PAH ve IK acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu.

Sonug¢: Aterotromboz periferik damarlarda, koroner damarlarda ve serebral
damarlarda iskemi ve nekrozla seyreden kronik gidisli bir hastaliktir. Calismada alt
ekstremite periferik arteriyel hastaliginin KAH’1 ve SVH’1 olanlarda normal
popiilasyona oranla daha sik goriildiigii tespit edildi. Bu tanilara sahip hastalarin ve
ateroskleroz risk faktorlerine sahip olanlarin 6zellikle alt ekstremite periferik arteriyel
hastalik konusunda uyarilmalar1 ve egitilmeleri gerekmektedir. Bu konuyla iligkili

calismalara daha ¢ok 6nem verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Periferik arteriyel hastalik, Kardiyovaskiiler hastalik,

Serebrovaskiiler hastalik, Aterotromboz, Intermitant kladikasyon.
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THE RISK OF PERIPHERAL ARTERIAL DISEASE OF THE LOWER LIMB
AMONG THE PATIENTS WITH CARDIOVASCULAR AND
CEREBROVASCULAR DISEASE

Reha ARSAN
ABSTRACT

Aim: Lower limb peripheral arterial disease has a high incidence in community.
It is important in terms of both morbidity and mortality. Peripheral arterial disease
(PAD) makes patients disabled (20—40 % of the patients who have a PAD on legs need
an amputation in the course of time) and PAD is fatal (mortality rate for 10 years is 50
%). Therefore, it is necessary to determine such a crippling and fatal disease through a
basic questionnaire used in different disciplines and through the Doppler pressure index.
The incidence of PAD is 20% (1/5) if ABI <90, especially in the population over 65
years old. Above all, 10% (1/10) of the patients with a peripheral artery disease has a
symptom of PAD. Coronary artery disease, cerebrovascular disease and PAD are often

associated with each other because they all have an atherothrombosis.

In this study we aimed to determine this common association and to diagnose
PAD early enough. PAD has a symptom in critical ischemic leg disease and
claudication. We also aimed to determine PAD through a questionnaire and ABI among

the patients who had a claudication phase.

Patients And Method: This study included 200 patients who had coronary
arterial disease (CAD) and cerebrovascular disease (CVD). The incidence of lower PAD
was determined in the patients with CAD and CVD using ABL

The patients were divided into two groups, group one including 100 patients
who had CAD and group two who had 100 patients with CVD. Risk factors for each
group were calculated and PAD incidence and intermittent claudication were evaluated

according to the risk factors.

Results: The average age of the patients was 63,89+12,2. Group I included 77
males and 23 females, group II included 66 males and 34 females, respectively. There
was not a sigrificantly statistical difference between the two groups in terms of the level

of education.



There was not a sigrificantly statistical difference between the two groups in
terms of risk factors (such as diabetes mellitus, hypertension, hyperlipidemia and family
history). However, there was a sigrificantly statistical difference between the two
groups regarding smoking, atrial fibrillation, patients brief history of life (myocardial
infarction and cerebrovascular disease) and the findings of physical examination (limb

pain, trophic lesions, lost of power, facial palsy)

The average of ABI was 0,96+0,21 and 1,00+0,12 in groups I and II,

respectively.

The proportion of PAD was 31,2 % in group one and 29% in group II. It was
found intermittent claudication using Rose Claudication Questionnaire that IC was 39%
in group I and 22% in group II. Although there was no statistical difference between the

two groups in PAD, there was some statistical difference in IC.

In this study it was found that PAD was 33,3%, 38%, 39,1% and 32,3% in

diabetic, hypertensive and hyperlipidemic patients and in smokers, respectively.
IC was defined 33,3% , 32%, 2,6% , 28,2 % in sequence.

There was a statistical difference in terms of IC in patients with hypertension
between the two groups but not any statistical difference in terms of PAD. There was no
statistical difference in other risk factors (DM, hyperlipidemia, smoking) regarding

PAD and IC between the two groups.

Conclusion: Atherotombosis is a chronic disease developing in peripheral
arteries, coronary arteries and cerebral arteries with ischemia and necrosis. In this study
it was found that the incidence of PAD was higher among the patients with CAD and

CVD compared with normal population.

We suggest that the patients who have such diagnoses and atherosclerosis risk
factors be warned and educated about PAD and that more studies be conducted on this

subject.

Key Words: Peripheral arterial disease, cardiovascular disease, cerebrovascular

disease, atherotrombosis, intermittent claudication.
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp ve damar hastaliklari, giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde
basta gelen mortalite (6liim) ve morbidite (isgérmezlik) nedenlerindendir (1). Tim
diinyada kalp ve damar hastaliklar1 1900°li yillardan itibaren belirgin sekilde
artmistir. Yirminci yiizyil sonlarina dogru kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimler
yaklasik % 28 oraninda iken tiim diinyada devam eden ve 6zellikle gelismekte olan
tilkelerde daha belirgin olan global gecisle birlikte 2020 yilinda kalp ve damar

hastaliklara bagli 6liimlerin % 36 ile en sik 6liim nedeni olacag diisiiniilmektedir (2).

Ateroskleroz periferik damarlarda darlik veya tikaniklik yaratarak hedef
organlarda iskemi ve nekrozla seyreden kronik gidigli bir hastaliktir. Koroner
arterlerin yanisira biiylik ve orta genislikteki miiskiiler arterleri de etkileyen sistemik

bir hastaliktir.

Koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve PAH’nin temelinde
aterotromboz oldugu icin birlikte goriilmeleri sik olmaktadir. Caligmadaki amacimiz
stk olan bu birlikteligi belirlemek ve PAH’inin erken donemde saptanmasini
saglamakti. PAH, kladikasyon intermitant ile baslayan ve daha sonra ekstremite
amputasyonuna kadar gidebilen, hasta ve hekim agisindan olduk¢a zahmetli oldugu
kadar, tedavi maliyetleri agisindan da pahali bir hastaliktir. PAH’1 olanlar
kladikasyon semptomu olsun veya olmasin PAH’1 olmayanlarla karsilagtirildiginda

daha yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye sahiptirler (50).

Serebrovaskiiler hastaliklar ise tiim diinya toplumlarinda kardiyovaskiiler

hastaliklar ve kanserden sonra iigiincii en sik 6liim nedenidir.



Koroner arter hastalarinin yaklasik 1/3’tinde PAH mevcuttur. Karotis arter
hastalariin yine yaklasik 1/3’tinde PAH vardir ve PAH’l1 hastalarin 1/3—1/2’sinde

karotis arter hastaligi vardir.

Calismada sadece basit bir yontemle, Rose kladikasyon anket formunu
kullanarak ve ABI hesaplayarak hastay1 kladikan pozisyonda saptamayr amagladik
Bunun i¢in 100 tane kardiyovaskiiler hastaligi olan, 100 tane de serebrovaskiiler
hastalig1 olan hasta calisildi. Hastalara ait risk faktorleri (HT, DM, sigara kullanimi)

degerlendirildi ve etkileri arastirildi.

Aterosklerozun neden oldugu KAH, SVH ve PAH ig¢in, tedavi edilebilir
ve/veya Onlenebilir risk faktorlerinin Onceden saptanarak gelebilecek bu
hastaliklardan korunmada 6nemli oldugu bilinmelidir. Riskli gruplarin saptanarak

erken koruyucu 6nlemlerin alinmasi ¢ok énemlidir.



2. GENEL BILGILER

Kardiyovaskiiler hastaliklar hala 6liimlerin baslica nedenidir ve miyokardiyal
ve serebral infarktiislin esas nedeni olan aterosklerozis bu dliimlerin ¢ogunlugundan
(%80) sorumludur. Aterosklerotik plaklarin, baslangici ve gelisimi semptomsuz
gecen uzun yillar igine alan bir siirectir. Damar igerisindeki plaklarin olgunlagmasi
ile birlikte arteriyel kan akimindaki yetersizlik bulgulari, liimen i¢inde %50 ve

tizerindeki darliklar sonucu ortaya ¢ikar (3).

Tiim diinyada epidemik hale gelen kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedeni
aterogenez ve buna eklenen trombozdur. Ateroskleroza genetik yatkinlik olmasina
karsilik aterosklerozla iligkili hiperlipidemi, HT (Hipertansiyon), sigara ve DM
(Diyabetes Mellitus) cogunlukla sonradan edinilir, yani aterosklerozun genellikle
hayatin ilerleyen donemlerinde agiga ¢ikan klinik sonuglari Onlenebilir (4, 5).
Aterosklerozu baslatan ve ilerlemesine yol acan biyokimyasal ve hiicresel olaylar
timiiyle agiklanabilmis degildir. Yas, cinsiyet, sigara i¢imi, ailede iskemik kalp
hastalig1 oykiisii, hiperkolesterolemi, DM ve HT gibi endojen ve eksojen faktorlerin
herbiri ateroskleroz ve akut MI (Myokard Infarktiisii) riskini belirgin olarak

artirmaktadir.
Ateroskleroz Tarihgesi:
“Athere” Yunanca bulamag veya yulaf lapasi, “skleroz” sert anlamina gelir.

15. yy ortalarindan itibaren bilim adamlarinin ¢aligmalar1 ve hipotezleri bizim
bugiinkii bilgilerimize ulasmamizda énemli rol oynamistir.1845 yilinda patolog olan
Vogel ateromda kolesterolii tespit etti (6). 1858 yilinda bir Alman patolog olan
Virchow, aterosklerotik lezyonlarin, proliferatif bir siirecin sonucu oldugunu
savunmus, bir bagka Alman patolog olan Rokitansky ise lezyonlarin, arteriyel duvara

yapisan trombiisiin organizasyonunun neticesi oldugunu belirtmistir (7, 8).



1913 yilinda Anitschkow ve Chalatow aterosklerotik plaklarda kolesterol
kristallerini saptayarak kolesteroliin aterosklerozu tetikleyebilecegi iddiasi ile deney
tavsanlarini besleyerek, insandakine benzeyen aterosklerotik lezyonlar olusturmustur
(9). 1950’lerde Florey, intimal zedelenme ve olusan endotel hasarinin intimal lipid ve
makrofaj birikimine yol a¢tigin1 gostermistir (10). 1976 yilinda Ross, aterosklerozun
inflamatuar bir siire¢ oldugunu ilk defa dile getirmis ve bununla beraber, arteriyel
zedelenmenin, arter duvarina yapismis trombosit ve diger hiicrelerden, PDGF
(Trombosit kaynakli biiyltime faktorii) salinimina yol agtigini, bunun da ateroskleroza
yol acacak diiz kas hiicre proliferasyonunu baglattigin1 gostermistir ve ateroskleroz
olusumunda giiniimiizde en ¢ok kabul goren zedelenmeye yanit hipotezini ortaya

atmistir (3, 11).
Tanim:

Ateroskleroz, arter intimasindaki zedelenmeye yanit olarak plazmadan
kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine karst gelisen, kompleks bir

inflamatuar—fibroproliferatif bir cevaptir (11).
Aterosklerotik siire¢, zaman ve yiiksek kan basinciyla dogru orantilidir (12).

Aterosklerotik lezyon saglam fakat aktif endotel altinda lezyona meyilli
bolgelerde, oncelikle bifiirkasyonlarin dis duvarlarinda ve kivrimlarin i¢ duvarinda
baglar. Endotel VCAM-1(Vaskiiler Hiicre Adhezyon Molekiilii) ve ICAM-
I (Intraselliiler Adhezyon Molekiilii) gibi spesifik ve indiiklenebilir adezyon

molekiillerinin ekspresyonuyla 16kositlerin intimaya yonelmesini saglar (13).
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Sekil-1. Aterosklerozisin gelisimi muhtemelen arteriyel duvari etkileyen

multipl faktdrlerin sonucudur.

Ateroskleroz ve iligkili hastaliklar diinya capinda 45 yas alti niifusun en

onemli ikinci Oliim sebebi olup, 45 yas {istii niifusta ise birinci siradaki o6lim

sebebidir.

45 yas istli populasyonda; kritik iskemi insidansi: 450/milyon/yil, major

amputasyon insidansi: 112/milyon/yildir. Tiim yas gruplar1 goz 6niine alindiginda ise

morbiditenin en 6nemli etkeni olup, goriilme siklig1 gittikge artmaktadir.

Aterosklerotik hastaligin erken subklinik doneminde en 6nemli degisiklikler

tim arteryel yatakta goriilen endotelyal disfonksiyon ve intima-media kalinliginda

artmadir (14).



Arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoproteinlerin

birikmesine kars1 karmagik bir inflamatuar ve fibroproliferatif yanittan meydana gelir

(15).

Iskemik semptomlar tikanikligin yerine, tikamkligin derecesine ve kollateral

akimin durumuna gore degisir.

Aterosklerozis ve kardiyovaskuler morbidite ve mortalite ile alakali risk
faktorlerinin ¢ogunun endotel disfonksiyonu ile de alakali oldugu bulunmustur.
Hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet ve sigara i¢imi gibi risk faktorleri reaktif

oksijen lirlinleri ve artmis oksidatif stres ile iliskilidir (16).

Son zamanlarda aterosklerotik plaklarin %50-75’inde saptanan Klamidya
pnomoniya varligi mikroorganizmalarin da aterosklerozdaki roliine dikkatleri
cekmistir (5). Aterosklerozun yeni risk faktorleri arasinda enfeksiyon en fazla dikkat
cekenidir. Pek cok calisma ve derleme bu konu iizerine yogunlagmistir. Olasi
patojenler “Chlamydia pneumoniae” (C. pneumoniae), “Helicobacter pylori” (H.
pylori) ve “cytomegalovirus” (CMV)’diir. Yeni prospektif bir c¢alismada “C.
pneumonia”, “H. pylori” ve “CMV’ye” karsi immiin cevap ile karotid ve femoral
ateroskleroz arasindaki iliski incelenmistir (17). Bu calismada “C. pneumonia’ye”
karsi Immiinglobulin A (+) olanlarda karotid ateroskleroz birlikteligi anlaml
bulunmustur. Eger bu hastalarin CRP diizeyleri yiiksek ise risk orani artmaktadir,
eger bu birliktelige kronik solunum yolu enfeksiyonu eklenecek olursa risk orani
dramatik olarak artmaktadir. Bu bulgular enfeksiyon, enflamatuvar cevap ve olayin

kronikligi arasindaki iliskiyi diislindiirmektedir (17).

Uzun yillardir aterosklerozun en erken lezyonu olan yagl ¢izgilenmenin
erken c¢ocukluk doneminde aortada goriildiigi bilinmektedir. Ancak bugiin
aterosklerozun fetal gelisme doneminde, 0Ozellikle hiperkolesterolemisi olan
annelerin fetlislerinde bagladig1r biliniyor. Bu nedenle, bu hastaligin tehlikeli
sonuclarinin Oniine gegmek icin yasam boyu ¢aba harcanmasi gerekmektedir (18).
Aterosklerozun prekiirsorii  olan intima-media kalinlagmas1 yasamin erken
donemlerinde baglar, bayanlarda menapoza kadar sabit durur ve menapozla birlikte

artar (19).



Aterosklerozun neden oldugu klinik olaylar i¢in, yiiksek serum total ve LDL
(Diisiik Dansiteli Lipoprotein) — kolesterol, diisiik serum HDL (Yiiksek Dansiteli
Lipoproein) — kolesterol diizeyleri, sigara i¢imi, hipertansiyon, DM varlig1 ve ileri
yasi iceren bazi bagimsiz risk faktorleri tanimlanmistir (20). Bu risk faktorleri

arasinda en 6nemlisi yiiksek serum LDL—kolesteroliidiir (20, 21).

Hiperkolesterolemi: Tiirk halkinda 35-64 yaslar1 arasindaki ortalama total
kolesterol erkeklerde 185 mg/dl, kadinlarda 192 mg/dl’dir. Otuzlu yas dilimlerine
kadar diistik seyreden kolesterol diizeyi 40 yas ve lstiinde erkeklerde 188 mg/dl,
kadinlarda 204 mg/dl olmakta ve yaklasik eski degerlerine kiyasla %25 oraninda
artmaktadir (22).

Hipertrigliseridemi:  Trigliserid  diizeyi > 150  mg/dl ise,
hipertrigliseridemiden sozedilir. 30 yas ve {istli eriskin erkeklerin %39,6’s1,

kadinlarin ise %29,2’sinde hipertrigliseridemi vardir (23).

HDL Kkolesterol diisiikliigii: Tiirk erigkinlerinde ortalama HDL—kolesterol
diizeyi erkeklerde 37,2 mg/dl, kadinlarda ise 44,9 mg/dl’dir. HDL-K diizeylerinin
bat1 toplumlarina gore Tiirk toplumunda daha diisiik oldugu bildirilmektedir. HDL—
K’lin 40 mg/dI’nin altinda olmasi diisiik HDL-K olarak kabul edilmektedir. Tiirk
Kalp Calismasi’nda erkeklerde %74, kadinlarda %53 oraninda; TEKHARF’te ise
erkeklerde %64, kadinlarda %35,5 oraninda diisiik HDL-K saptanmstir. HDL-K’iin
12 mg/dl azalmas1 koroner riski %36 oraninda artirmaktadir. HDL-K diisiikliiglinii
etkileyen faktorler arasinda yas, sigara kullanimi, hipertrigliseridemi, fiziksel

inaktivite, serum aglik insiilini ve CRP (C—Reaktif Protein) diizeyi sayilabilir (23).

LDL Kkolesterol yiiksekligi: Tirk Kalp Calismasinda ortalama LDL-K
diizeyleri erkeklerde 136, kadinlarda 111 mg/dl bulunmustur. 40 yas ve {isti
bireylerde bu degerler siras1 ile 148 ve 142 mg/dl’dir. TEKHARF Caligsmas1 2002
yilinda ortalama LDL-K degerlerini erkeklerde 114,6, kadinlarda 122,4 mg/dl olarak
bulmustur (23).

Kolesterol yiiksekligi olan KAH’1 (Koroner Arter Hastalig1) vakalarinda 6
yilik bir calismada simvastatin, placebo ile karsilastirildiginda %38 oraninda

kladikasyon insidansini azaltmistir (24).



Obezite sikhigi: 1998 yilinda yapilan TURDEP calismasinda beden kitle
indeksine gére (BKI>30) iilkemizde 20 yas iizerinde obezite siklig1 %22’dir. Bu oran
kadinlarda erkeklerden daha yiliksek oranda bulunmustur. Bdlgelere gore
bakildiginda obezite en az Dogu’da (%17) en ¢ok da Orta Anadolu bolgesinde (%27)
saptanmistir. Bolgesel degisiklik kadinlarda daha belirgindir. Siddetli obezite biiyiik
oranda, siklikla beraberinde bulunan kardiyovaskiiler risk faktorleri olan
hipertansiyon, dislipidemi ve tip II diyabet nedeniyle artmis kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Ancak ayni zamanda hem kadin hem de

erkeklerde koroner arter hastaligi bagimsiz prediktorii olarak da tanimlanmaistir (25).

Diyabet tiim hasta gruplarinda ateroskerozun dogal seyrini hizlandirmakta ve
daha yaygin aterosklerotik lezyonla birlikte daha fazla sayida koroner arter
tutulumuna neden olmaktadir (26, 27). Kardiyak kateterizasyon yapilan diyabetik
hastalarda anlamli derecede daha ciddi proksimal ve distal koroner arter hastaligi
goriilmistiir (28, 29). Plak iilserasyonu ve trombozunun da diyabetik hastalarda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (30, 31). Kardiyovaskiiler
komplikasyonlar KAH’1, periferik arter hastaligi, nefropati, retinopati,
kardiyomiyopati ve noropatiyi i¢cermektedir. Bu gozlemler diyabetik bir hastanin
vaskiiler hastalik gelisimine dair artmis riskinin altin1 ¢izmektedir. Diyabetik
hastalarda HT, hiperlipidemi, sigara kullanimi diyabetik olmayanlara gore daha
yiiksek orandadir (32). Diyabetik erkeklerde kladikasyon 3,4 kez, diyabetik
bayanlarda ise 5,7 kez daha sik goriilmektedir (33).

Koroner arter limeninin genellikle bir ateromatdz plakla daralmasi ya da
tikanmas1 sonucu olusan hastaliklara koroner arter hastaliklar1 denir. Bu hastaliklar
tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de basta gelen mortalite ve morbidite nedenleri
arasindadir. Tirk Eriskinlerinde Koroner arter Hastalig1 Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligmas1 verilerine gore 2000 yili itibariyle ililkemizde 2.000.000 koroner arter
hastas1 vardir ve bu rakam 2010 yilinda yaklasik 3.400.000’e ulasacaktir.

Ulkemizde her y1l yaklasik 65.000 kisi koroner arter hastaligina bagli ani
O0lim nedeniyle kaybedilmektedir (34). 60 yasin iizerinde ise insidans her iki
cinsiyette de birbirine esittir ve 4 kisiden birinde bu hastalik goriilmektedir. Boylece

koroner arter hastalig1 insidansinin 6zellikle menopozdan sonra yagsla birlikte arttig1



ve koroner arter hastaliginin ortaya ¢ikmasinda kadin ve erkek arasindaki tek pratik

farkin zaman oldugu anlagilmaktadir (35).

Amerika Birlesik Devletlerinde kardiyovaskiiler hastaliklar 1.sirada 6lim
nedenidir. 1999 yilinda 2 milyon tiim nedenli oliimlerin yaklasik %70 nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir (36). Iskemik kalp hastaligmin insidansi erkeklerde
%4, bayanlarda ise %2,9 dur. Bu oran yasla birlikte artar 55-64 yas grubunda
erkeklerde %17, bayanlarda ise %11,4 seviyesine gelir (37).

Kadinlardaki tiim oliimlerin yaklasik iigte birinin koroner arter hastaliklarina
bagli olmasi onu, erkeklerde oldugu gibi, kadinlarda da Gliimlerin en sik sebebi
yapmaktadir. Erkeklerin tersine, reprodiiktif ¢agdaki kadinlarda kardiyovaskiiler
hastaliklar daha az siklikta goriilmektedir. Bu avantaj menopoz sonrasi azalmaktadir.
Kadinlar yaslandikca azalan Ostrojen diizeyi ile kalp hastaliklar1 ve inmeye kars1 olan
direncin azaldig1 gosterilmistir. 60 yasina kadar bes erkekten biri bir koroner olayla

karsilasirken, bu oran kadinlar igin 1/17 dir (38).

Koroner arter hastaligi riski sigara i¢en kadinlarda igmeyenlere oranla 4 kat
fazladir. Sigara icen kadinlardaki miyokard infarktiisii riski de igmeyenlere oranla {i¢
ile alt1 kat daha fazladir (39). Sigara igen ve ayn1 zamanda hipertansif ve diyabetik
olan, oral kontraseptif kullanan veya hiperkolesterolemisi olan kadinlarda bu risk
daha da artmaktadir. Sigaranin birakilmasi saglikli ve miyokard infarktiisii ge¢irmis
kisilerde yasam siiresini uzatmakta ve ii¢ ile bes yil icinde koroner arter hastaligi

riskini %50-80 oraninda azaltmaktadir (40).

Sigara, halen koroner arter hastaligi icin diizeltilebilen en Onemli risk
faktoriidiir. Ulkemizde yapilan TUMAR (Cok Merkezli Mi Calismasi) ¢alismasinda
MI geciren erkeklerin %55 inin sigara ictigi saptanmustir. Sigarayla iliskili 6liimlerin
%35-40’1m1 iskemik kalp hastaliklar1 olusturur. Sigara i¢cmeyen insanlarin pasif
olarak sigara, puro, pipo dumanini solumasi da koroner arter hastaligi riskini

artirmaktadir.

Tim diinyada yaklasik 1 milyar insan sigara kullanmaktadir. Tiirkiye’de 17
milyon kisinin sigara igtigi bilinmektedir (41). Son 50 yildir yapilan c¢aligmalarin

sonucuna gore, giinde 20 ve daha fazla sigara icen insanlarda igmeyenlere gore



koroner arter hastaliginin 2-3 kat arttig1 gosterilmistir. Glinde 14 adet sigara icen

insanlarda bile koroner risk artmistir.

Sigara i¢imi ile PAH (Periferik Arter Hastalig1) gelisimi, igmeyenlere oranla
1,7-5,6 kat artmaktadir (42). Sigara kullanimi ayni zamanda ani Oliim, aortik
anevrizma olusumu, periferik damar hastaligi ve iskemik inme riskini artirir.
Sigaranin birakilmasi, koruyucu kardiyolojideki en dnemli girisimdir ve oncelikli
hedef olmalidir. Sigaray1r birakan bireylerde, birakmayanlara gore kalp ve damar

hastaligina bagli mortalite % 36 oraninda azalir (41).

Her y1l tilkemizde 100.000 kisi erken yaslarda sigaraya kurban verilmektedir.
Yeterince Onlem alinmazsa Oniimiizdeki 20 yilda bu saymin 250.000’e ¢ikacagi

hesaplanmaktadir.

TEKHARF aragtirma verilerine gore sigara igenlerin ortalama giinliik
tiketimi ise 0,9 pakettir. Tiirkiye’de sigara i¢imi i¢in her yil 7,5 milyar dolar, bir

baska deyisle, ulusal gelirimizin %2,1°1 harcanmaktadir (43).

Diyabetik hastalarda endotel disfonksiyonu daha sik goriilmektedir. Diyabet,
kadinlardaki koroner arter hastaligi riskini ii¢ kat arttirarak cinsiyete bagli korunma
avantajin1 noétralize etmektedir (44). Diyabetik kadinlardaki koroner arter hastalig
mortalite oranlari, diyabetik olmayanlara oranla yedi kat daha fazladir. Diyabetik

erkeklerde ise bu oran dort kattir (45).

Endotel disfonksiyonu neticesinde olusan aterom plaklari; iginde lipid
cekirdegi bulunan, tlizeri endotel ve fibroz yapiyla kapl, liimeni daraltict vasifta
vaskiiler lezyonlardir. Plak riiptiirii sonucu ilgili damarin tikanmasi neticesinde
infarktiis, inme gibi klinik hastaliklar ortaya c¢ikmaktadir. Vaskiiler biyolojinin

gelismesiyle birlikte plaklarin yapilar1 hakkinda da degisik yonler kesfedilmistir (46).

Hipertansiyon, erigkin bir hastada sistolik kan basincinin 140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basmcinin 90 mmHg’ya esit veya daha yiiksek olmasi durumudur

(47).

Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi’nin 2004 yilinda yaptigi
calismada, iilke genelinde hipertansiyon prevalansi %31,8 bulunmustur. Bu oranin

kadinlarda %36,1, erkeklerde ise %27,5 oldugu dikkat ¢ekmektedir.
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Sistolik kan basincinin 20 mmHg ve diyastolik kan basincinin 11 mmHg

diisiiriilmesi inme riskinde %63 ve KAH riskinde % 46 azalma saglar (48).

Ulkemizde yasam siiresinin artmasina paralel olarak giderek artan geriatrik

yas grubunda hipertansiyon siklig1 ise %75,1°dir (49).

Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismasinda hipertansiyon sikligi acisindan
kent (%31,1) ve kirsal (%32,9) yerlesim yerlerinde bir fark bulunmamistir.
Hipertansiyonun en sik goriildiigii bolge i¢c Anadolu Bélgesi (%38,5) iken en az
goriildiigli bolge Dogu Anadolu Bolgesi (%25) olmustur (49).

Tiirk Hipertansiyon Prevalans Caligmasi, kadinlarda hipertansiyonun daha sik
oldugunu ortaya koymustur. Bu tablo TEKHARF c¢alismasi1 da dahil olmak iizere
iilkemizde yapilmis ¢alismalarin tamaminda ortaya konulmustur. Kadinlarda
hipertansiyonun bu kadar sik olmasmnin en 6nemli nedeninin obezite oldugu
diisiiniilmektedir. Kadinlarda obezite (BKi > 30 kg/mz) siklig1 % 31,5, erkeklerde ise
%15,3’tlir. Kadinlarda, kan basinci yiiksekliginin bir diger nedeninin menapoz
oldugu diisiiniilmektedir. Menapoza girmis kadinlarda ortalama sistolik kan
basincinin 5-10 mmHg, diyastolik kan basincinin ise 3—5 mmHg daha yiiksek
oldugu saptanmustir (49).

PAH sistemik aterosklerozun en Onemli belirtilerindendir (42). Distal
aortanin ve iliyak arterlerin tikayici hastaligi, femoral arter, popliteal arter ya da daha
distal arterlerin okliizyonu veya daralmasi ve dolagimin kisitlanmasi, kladikasyon
intermitant ile baslayan ve daha sonra ekstremite amputasyonuna kadar gidebilen,
hasta ve hekim agisindan olduk¢a zahmetli oldugu kadar, tedavi maliyetleri a¢isindan
da pahali bir hastaliktir. PAH’1 olanlar kladikasyon semptomu olsun veya olmasin
PAH’1 olmayanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve
mortaliteye sahiptirler (50, 51).

Kladikasyon intermitant istirahatte goriilmeyen ancak yiiriiyiis sonras1 ortaya
cikan siddetli baldir agrisidir ve dinlenmekle 10 dakika i¢inde gegen bir agridir (52).
Yetersiz kan akim1 sonucu bacaklardaki ¢izgili kaslara yeterli oksijen sunulamamasi
sonucu olusur. Hasta yiiriidiigiinde bir sey hissetmez, ancak bir siire sonra baldirinda
siddetli bir agr1 ve yorgunluk duyar. Yiriimeyi siirdiirdik¢e bu agri daha da

siddetlenir, topallamaya baglar ve sonunda yliriyemez ve  durur.
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Birka¢ dakika dinlendikten sonra agri geger ve hasta belirli bir uzakligi agrisiz

yiirliyebilir. Yiriiyiis ayn1 uzaklikta yeni bir agrili kramp olusuncaya kadar siirer.

Diger agrilardan su yonleriyle ayrilir: Agrinin olusabilmesi i¢in mutlaka
hareket edilmis olmas1 gereklidir. Istirahatte olusmaz ve durmakla gecer. Hastanin
yiirliyebilecegi mesafa yiiriime hizi ve arteriyel tikanmanin siddetiyle orantili olarak
degisir. Ayirict tanida kronik kompartman sendromu, spinal darlik, osteoartrit,

kollagen doku hastaliklar1 diisiiniilmelidir (33).

Rotterdam caligmasinda kladikasyon insidansi erkeklerde %2,8, bayanlarda
ise %1,5 saptanmistir. PAH’1 olan erkeklerin %8,7’inde, bayanlarin ise %4,9’unda

kladikasyon saptanmistir (51).

PAH tanmis1 i¢in sadece anamnez ve fizik muayene pek ¢ok hasta igin
yeterince giivenilir degildir. Bununla birlikte ABI (Ayak bilegi—kol basing indeksi)
hesaplamalariyla noninvazif olarak kolayca ve giivenilir bigimde tan1 konur. Diger
tan1 yOntemleri ise Plethismografi, Doppler Color Duplex, MRA (Magnetik
Rezonans Anjiografi), Spiral BT (Bilgisayarli Tomografi), Anjiyografi’dir.

(Girisimsel tedavi planlaniyorsa altin standard kabul edilir).

Doppler ilk defa Carter ve arkadaslari tarafindan ABI 6lgiimiinde
kullanilmastir (53).

USG (Ultrasonografi): Tan1 ve prognostik degerlendirmelerde kullanilir.
Ayrica, non—iskemik lezyonlarin ayriminda, medikal tedavi ile izlenen hastalarin
temel bulgularinin belirlenmesinde ve lezyonlarin yayginliginin degerlendirilmesinde
kullanilir. Ultrasound ile arterlerdeki akim hizlar1 ve miktar: ile segmenter sistolik
basing degerleri Olgiiliir. Renkli Doppler teknigi ile de lezyonun yeri, ¢ap1 ve distal

arterlerin durumu degerlendirilir.

Anjiografi: Revaskiilarizasyon planlanan hastalara uygulanir. Yalmz tani
amaciyla anjiografi uygulamak gereksizdir. Anjiografi lezyonun yerini, yaygmligini,
proksimal ve distal arter sisteminin agikligin1 gosterir Uygulanacak operatif islemin

se¢imini yonlendirir.
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ABI saglikli kisileri ayirmada %100 hassastir. ABI 0,9 altinda ise kiside %95
duyarhilikla %99 spesifikle anjiografik olarak gosterilebilecek periferik damar

hastalig1 mevcuttur (54).

ABI ucuz, az zaman gerektiren giivenilir bir ydntemdir (55). Toplum kékenli
epidemiyolojik bir calismada yash kisilerde ABI kullanarak %12—18 oraninda PAH
tespit edilmistir. Bu hastalarin ¢cogunda klasik kladikasyon semptomu yoktur (56).

ABI 0,94iin iizerinde ise arteriyel okliizyona ait hi¢bir anatomik kanit yoktur

(57).

ABI > 0,90 Normal.

ABI 0,70-0,89 Asemptomatik veya hafif dereceli darlik, erken aterosklerotik
degisiklikler.

ABI 0,50-0,69 Orta dereceli darlik.
ABI 0,30-0,49 Genellikle ciddi ya da ardisik darlik, ilerlemis PAH.
ABI < 0,30 stirahat agris1 ve doku kaybi gériiliir.

PAH tespiti icin ¢esitli anket formlar1 kullanilmistir. Bunlar 1962 yilinda
Rose tarafindan yapilan, 1992 yilinda Leng tarafindan yapilan, 1996 yilinda Criqui
tarafindan ve 1997 yilinda Beattie ve arkadaslarinca hazirlanan anket formlaridir
(58). Rose anket formunda 8 adet soru mevcuttur, %99 spesifikligi ve %65

sensitivitesi mevcuttur (59, 33).
Fizik Muayene
Darlik distalinde nabiz amplitiidiinde azalma olur.

Ufiiriimler: Kan akiminin arterin stenotik bdlgesinden gegerken cikardigi

seslerdir.
Ayak veya bacaklarda elevasyonla solukluk.

Istirahat agrisi.
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Trofik degisiklikler. (adele atrofisi, deride incelme, kil dokiilmesi, tirnak

deformitesi)
Iskemi bulgular1 (bacak iilseri, doku nekrozu, gangren)
Empotans.

Kronik arter iskemisi altindaki bacak genelde soguktur ve kotii beslenmenin
tim tipik bulgularmni gosterir. Killarda azalma, parlak ince bir deri, baldirin arka

kompartmandaki kaslarinda zayiflik (60).

Ulkemizde PAH ile ilgili rakamlar net olarak bilinmese de PAH olanlarin 10
yil i¢inde Olme ihtimalleri olmayanlara gore 6 kez arttifi disiiniiliirse konunun
Oonemli bir saglik sorunu oldugu aciga cikacaktir (54). Genis bir yas grubunu
kapsamasi ve morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle toplum sagligi agisindan

bliylik bir problem olusturmaktadir (61).

PAH’nin  biiyiilk kismu  asemptomatiktir. AHA  (American Heart
Association)’ya gore 8—12 milyon Amerikalida PAH mevcudiyeti diisiiniilmektedir
(62) ve hastalarin yaklasik %75’inin semptomla tanismadig1 saptanmistir. 5 yillik bir
periyodda periferik damar hastalarinin %5-10"u semptomatik hale gelir (24).
Semptomatik hastalar ise aralikli topallamadan ayak parmaklarinda gangren ve
tilserlerle seyreden kritik bacak iskemisine uzanan klinik gosterirler (54). Her yil
yaklasik 1 milyon Amerikali semptomatik hale gelmektedir (63). 50 yas iizeri
kladikasyonlu hastalarin yaklasik %1°1 kritik bacak iskemisinden yakinmaktadir (63).
Kladikasyonnun ilerleyerek istirahat agris1 ve gangrene donlismesi hastalarin
yaklasik 9%15-20’inde goriilmektedir (64). Kritik bacak iskemisinde 16kositler onemli
bir rol oynamaktadirlar (64).

PAH, CRP, fibrinojen, beyaz kiire artig1 gibi enflamatuvar belirtegler ile siki
iligkidedir (64).

Intermitant kladikasyon yasla birlikte artar, erkeklerde 3044 yas grubunda
insidans 6/10000 iken 65—74 yas grubunda 61/10000 olmaktadir. Bayanlarda ise 30—
44 yag grubunda insidans 3/10000 iken 65-74 yas grubunda 54/10000 olmaktadir
(42). Ortalama yas1 66 olan bir popiilasyon ¢alismasinda kladikasyon erkeklerde %
2,2 ve bayanlarda %1,7 olarak bulunmustur (65).
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Danimarkada yapilan bir ¢alismada kladikasyon orani %5,8 erkeklerde ve
%1,3 bayanlarda saptanmistir (65). Mc Daniel ve arkadaglarinin 1989 yilinda yaptig
bir ¢aligmada 70 yas {istli hastalarda %5,2 oraninda kladikasyon bulmuslardir (66).

Bernardonun yapmis oldugu bir calismada semptomatik kladikasyonlu
hastalarda Rose kladikasyon anket formu kullanilarak erkeklerde %?2,2 bayanlarda
ise %1,7 oraninda PAH tespit edilmistir (55). 2004 yilinda Danimarkada yapilan bir
calismada 60 yasindaki erkeklerde %35.,8, bayanlarda ise %]1,5 oraninda kladikasyon
saptanmustir (67). Rotterdam ¢alismasinda kladikasyolularin %69’unda ABI 0,9°dan
kiiciiktiir. Edinburg calismasinda ise %63 iinde ABI 0,9’dan kiiciiktiir (42).

San Diego popiilasyon calismasinda PAH ile ilgili etnik bir ¢calisma yapilmis
ve zencilerde %7,8 PAH saptanmisken, beyazlarda %4,9 PAH bulunmustur (68).

Danimarkada yapilan bir ¢alismada 666 erkek ve bayandan olusan bir grubun
%14,3’iinde ABI 0,9’un altinda bulunmustur (65). Dormandy ve arkadaslarinin 1989
yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada PAHin erkek popiilasyonun %5ini etkiledigini
bulmuglardir (58). 1989-1990 yillarinda yapilan klinik bir calismada 1537
hipertansif ve KAH’1 olanlarda %25,5 oraninda 0,9’un altinda ABI tespit edilmistir
(55). Kladikasyonu olan hastalarda 3 kez artmis kardiyovaskiiler mortalite orani
mevcuttur (63). PAH tanis1 almis hastalarin tiim sebeplerden 6liim oranlar1 5 yilda
yaklasik %30, 10 yilda %50, 15 yilda ise %70 civarindadir (33). Framingham
caligmasinda 55-70 yas grubundaki erkeklerde KAH’1 olanlarda %4 oraninda
kladikasyon bulunmustur (69).

San Diego popiilasyon calismasinda KAH’1 ve SVH’1 olanlarda PAH
incelendiginde erkeklerde %32 oranda PAH tespit edilmistir. Bayanlarda ise %25
oraninda goriilmiistiir. KAH ve SVH’l1 olmayan grupta ise PAH oran1 erkeklerde

%13, bayanlarda %11 bulunmustur (42).

Tiptaki ilerlemeler ve yiikselen yasam kalitesine bagl olarak yasam siireleri
uzamakta ve toplumdaki yash birey sayis1 artmaktadir. Bununla ilgili olarak PAH
tanist alan hasta sayisinin da artacag aciktir. Ulkemizde sigaraya baslama yas1 1011
yas diizeylerine indiginden, sigara kullannmi 1988 yilinda PIAR (Pazarlama Ve

Kamuoyu Arastirmacilart Dernegi)’nin yaptig1 bir ¢alismada % 43,6 iken, bu oran
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1997 yilinda % 50 (OECD saglik raporu) diizeyine ulasmistir. Bu durum ileriki
yillarda PAH ile daha sik olarak karsilagilacaginin bir gostergesidir.

Framingham c¢alismasinda sigara i¢enlerle igmeyenler arasindaki PAH riski 3
kat fazla olarak bulunmustur (61). Baska bir ¢alismada bu oran 7 kat bulunmustur

(70).

Diyabetik hastalar PAH icin adaydirlar. Diyabetik hastalarda diyabetik
olmayanlara oranla 5 kat daha fazla kritik bacak iskemisi gelisme riski vardir (64). 5
yullik bir calismada PAH’1 olan diyabetik hastalarda %6,8 oraninda ampiitasyon
goriiliirken, diyabetik olmayanlarda bu oran %0,6’d1r, ek olarak sigara kullanimi da

varsa risk ¢cok ylikselmektedir.

Yapilan bir ¢alismada alt ekstremite revaskiilarizasyon cerrahisi gecgiren

hastalarin yaklasik %25°1 diyabetik bulunmustur (63).

Diyabetli olmayan erkeklerin olanlara gore iki yil, olmayan kadinlarin da
olanlara gdre bes yil daha erken olarak periferik damar ameliyatina alindiklar
saptanmistir. Bunun sebebinin diyabetli olgunun gelisen noropatisi sebebiyle

hastaneye daha erken basvurmasi oldugu soylenmektedir (24).

ABI yash hastalarda kognitif yetmezlik riskinin tespiti i¢in de kullanilabilir
(71). Semptomatik kardiyovaskiiler hastaligt olan, stroke veya periferik damar
hastalig1 olan yash hastalar kognitif yetmezlik ile iligkilidir. Tiim bu hastaliklarin

altta yatan nedeni aterosklerozdur (71).

PAH’nin gelecek 10 yildaki prevalansimi belirleyecek olan etkenler yash

niifus orani, genel olarak niifus artis1, diyabetli hasta say1s1 ve sigara tiryakiligidir.

Kritik bacak iskemisi tanisi su iki kriterden bir tanesinin mevcudiyeti halinde

konur;

1. iki haftadan daha uzun siire analjezi ihtiyaci olan iskemik istirahat agris1 ve
ayak bilegi sistolik basinc1 50 mmHg altinda ve/veya ayak parmagi sistolik basinci

30 mmHg altinda ise.
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2. Ayakta iilser veya gangren mevcudiyeti ve ayak bilegi sistolik basinct 50

mmHg altinda ve/veya ayak parmagi sistolik basinct 30 mmHg altinda ise.

Kritik bacak iskemisi olan hastalarin yaklasik %20-40’nin ileriki bir

donemde ampiitasyona gereksinim duydugu saptanmistir (24).
Leriche—Fontaine klinik siniflamasi:
1. Evre (pre—iskemik evre) Yakinma yok.
2. Evre (kladikasyon evresi)
ITa: Agrisiz yiirtime uzakligi>200 m.

IIb: Agrisiz yiirime uzaklig1<200 m.

3. Evre (pregangrendz, dekiibit agrisi) Yatay durumda dinlenmede agri-

istirahat agrisi.
4. Evre (Ulser ve gangren evresi)
[Va: Kuru gangren.

IVDb: Yas gangen.
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Diger bir siniflama ise Rutherford klasifikasyonudur:

Tablo—1. Rutherford klasifikasyonu.

DERECE | KATEGORI KLINIK TANIMLAMA NESNEL OLCUTLER
Asemptomatik: Hemodinamik .
. . . Normal teadmill veya
O O olarak dnemli okluzif hastalik
stress test
yok
Treadmill egzersizlerini
1 Hafif kladikasyon tamamlar,*pe AP>50
mmHg
Orta derecede .
I 2 ) Kategori 1-3 arasinda
kladikasyon
Treadmill egzersizlerini
3 Siddetli kladikasyon tamamlayamaz,
peAP<50mmHg
Istirahat AP<60mmHg,
II 4 . o . diiz/ancak pulzatil ayak-
Iskemik istirahat agrisi .
bilegi/metatarsal PVR
o . Istirahat AP<40mmHg,
Mindr doku kaybi: lyilesmeyen .
. o . . ayak-bilegi/metatarsal
5 iilser, diffiiz pedal iskemili fokal . .
PVR diiz/ancak pulzatil
gangren
I TP<40mmHg
Major doku kaybu:
6 Transmetatarsal diizeyin iistiine | Kategori 5’deki gibi
uzanma

*9%12’lik bir yokus lizerinde 2 mil/saatte 5 dakika.

pe=egzersizden sonra, AP=ayak bilegi basinci, BP=brakiyal basing
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Sekil 2. Aortailiyak hastaligin paternleri.

AORTOILIYAK HASTALIK: TiP=1(A) Aterosklerotik darlik distal
abdominal aorta ve ana iliyak arterlerde sinirlidir. Alt ekstremite aterosklerozunun
%]10-15’ini  olusturur. 35-55 yas erkeklerde, oOzellikle sigara igenler ve

hiperlipidemiklerde siktir. Pedal nabizlar genelde agiktir.

AORTOILIYAK + FEMOROPOPLITEAL HASTALIK: TiP=2(B)
Lezyonlarin eksternal iliyak arterleri de igine alacak sekilde kasik distaline dogru
uzanmis seklidir. Alt ekstremite aterosklerozunun %66’sin1 olusturur. Ciddi
kladikasyon mevcuttur. Komplikasyon orani siktir. (istirahat agrisi, iskemik iilser,

gangren gibi)
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FEMOROPOPLITEAL HASTALIK: TIiP=3(C) Femoral arter ve
distalindeki lezyonlar igerir. Alt ekstremite aterosklerozunun %20’sini olusturur.
Baldir kladikasyonsu mevcuttur. Ortalama goriilme yas1 50-70’tir. Sigara igenlerde
sik goriiliir. KAH ve SVH birlikteligi siktir. Fizik muayenesinde femoral nabizlar iyi

ancak popliteal ve pedal nabizlar azalmis veya kaybolmustur.
TEDAVI:
Risk faktorlerinin modifikasyonu (Sigara, HT, Hiperlipidemi, DM)

Egzersiz: Haftada en az ii¢ kez, en az 30 dakikalik yiiriiyiis seklindeki

egzersiz programinin yiiriime mesafesini arttirdigi saptanmstir (72).
Medikal tedavi

Revaskiilarizasyon: Periferik damar cerrahisi geciren hastalarin %10-15

oraninda ameliyat sirasinda kardiyak hadise gegirme riski vardir (73).
Sempatektomi

Amputasyon: Ampiitasyonlarin prognozu zayiftir ve ilk ciddi ampiitasyon
sonrast 2 yil icinde hastalarin yaklasik %40°’1 6lmektedir. Diz {istii ampiitasyonlarin

%15’1 diz altina donmektedir (64).
MEDIKAL TEDAVI

Gilinlimiizde aorta—iliyak tikaniklarin kiiratif medikal tedavileri miimkiin
degildir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1984 — 1999 yillar1 arasinda PAH’1n tek
farmakolojik tedavisi pentoksifilindi (42). Kladikasyonlu olgularda pentoksifilin ile
olgularin %25 kadarinda ylirime mesafelerinde artis saglanabilmektedir.
Pentoksifilin kan vizkozitesini azaltarak kan akimmi arttirmaktadir ve platelet

aggregasyonunu inhibe etmektedir (74).
Vasodilator ajanlar (Kalsiyum kanal blokerleri, Alfa antagonistler).
Antiplatelet ajanlar (Aspirin, Tiklodipin, Klopidogrel).

Metabolik ajanlar (L—karnitin): L-—karnitin metabolik bir mekanizma

tizerinden kladikasyonlu hastalarda yiiriime kapasitesini arttirmaktadir (75).
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L—karnitin verilmesi iskemik kaslardaki total karnitin kapsamini arttirir,

egzersiz sirasinda laktat {iretimini azaltir ve ylirlime kapasitesini iyilestirir.

Silostazol: Maksimum yiiriime mesafesinde yaklasik %50 artis saglamaktadir

(24).

Prostanoidler : Prostaglandinler ilk defa 1973 yilinda kullanilmiglardir (76).
Ozellikle iilser iyilesmesi ve agrmin giderilmesinde énemli faydalar1 vardir. iskemik
alanlarda mikrosirkulatuvar akimi arttirabilirler (76). Kritik bacak iskemisinde 14-28

giinliik tedavi verilmektedir.

Statinler: Endoteldeki nitrik oksit {iretimini arttirirlar. NO (Nitrik oksit)’nun
antitrombojenik, antiproliferatif ve 16kosit—-adhezyon inhibe edici etkileri mevcuttur
(77). Statinler trombositlerin fonksiyonunu diizeltir ve kan viskozitesini azaltirlar.
Statinlerle yapilan caligmalarda trombositlerin endotel hasar1 olan bdlgelere
adhezyonu azaltarak trombojenik kapasitelerini azalttig1 ve ateroskleroz gelisiminde

onemli rol oynayan diiz kas hiicre biiyiimesini azalttig1 gosterilmistir (78).

Serebrovaskiiler Hastaliklar tiim diinya toplumlarinda kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserden sonra {igiincli en sik 6liim nedenidir. Amerika’da her yil
yaklasik 700000 kisi yeni veya tekrarlayan inme gecirmektedir ve bunlarin yaklasik
160000°1 6lmektedir (79). Gelismis iilkelerde tiim 6liimlerin yaklasik % 12’si inme
sebebiyledir (80).

Hastaneye basvurularda énemli yer tutan SVH o6liimciil olabildigi gibi ¢ogu
zaman rehabilitasyon ve bakim gerektiren ¢esitli bedensel islevsizlige yol agip

bireysel, sosyal ve ekonomik sorunlara neden olabilmektedir (81).

Inme, acil néroloji servislerine basvuran biitiin vakalarn %50’sini, kronik

bakim servislerinde yatan vakalarin %15’ini olugturmaktadir (82).

Ulkemizde de néroloji kaynakli hastane basvurularinm biiyiik bir kismin
beyin damar hastaliklar1 olusturmaktadir. Epidemiyolojik bilgilerimiz Amerika ve
Avrupa kaynaklarindan gelmektedir. Son 20 yil iginde yapilmis olan caligmalarda
inme insidensinin yilda 1-3/1000 arasinda ve prevalansinin 6/1000 civarinda oldugu

sOylenebilir (82).
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WHO (Diinya Saglik Orgiitii) tanimlamasina gére, inme; vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyin kan akimimin bozulmasi sonucunda
fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu
bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur.
Travma, enfeksiyon, tiimor gibi nedenlere bagl infarkt veya kanama, serebral

iskemiye bagli gegici ataklar tanimlama disinda birakilmistir (81).

NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) tarafindan
beyin damar hastaliklar1 su sekilde tanimlanmistir. Bir beyin bolgesinin, iskemi veya
kanama sonucu kalic1 ya da gegici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir
ya da daha fazla kan damarinin primer patolojik hasaridir (83). 55-64 yas grubunda
erkeklerde %3,9, bayanlarda %1,8 inme orani saptanmistir (37). Bu yas gubunda
erkeklerde HT oran1 %31,2, bayanlarda ise %30,3 bulunmustur (84). 2005 yilinda
yapilan bir ¢alismada inme gegiren hastalarin %27’sinde KAH 6ykiisii bulunmustur

(85).

Inmenin yasam boyu prevalansi, erkeklerde daha yiiksek bulunmasina
ragmen, inme olgularina kadinlarda relatif olarak daha sik rastlanmaktadir. Bunun
sebebi inmenin temel olarak ileri yas hastaligi olmasi ve kadinlarin yasam siirelerinin

erkeklerden daha uzun olmasidir.

Inme insidensi yas artis1 ile belirgin olarak artmakta olup 45 yas
altindakilerde yillik insidens 0,1-0,2/1000 civarinda iken 85 yas {izerinde bu oran
20/1000’e kadar yiikselmektedir (86).

Diinya Saglik Orgiiti’niin “Monitoring of Cardiovascular Disease
(MONICA)” projesi, ilk 28 giindeki inmeye bagli 6liim oranlarinda tilkeler arasinda
belirgin farkliliklar oldugunu gdstermistir. Ornegin; Kuzey Avrupa iilkelerinde bu
oran %15 civarinda iken, Dogu Avrupa iilkelerinde %50°’li rakamlara yaklagmaktadir

(87).

Inme insidansi: Belirli bir zaman periyodunda, bir popiilasyonda ortaya
cikan yeni inme olgularinin risk altindaki niifusa boliinmesi ile elde edilen hizdir.
Insidans calismalarinda ideal sonuglar elde etmek igin; inmenin tanimu iyi yapilmal,
gecici iskemik atak diglanmali, popiilasyon sinirlama yapilmaksizin incelenmeli,

yaslara gore insidans incelenmeli ve inceleme kayitlar iyi tutulmalidir.
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Yaslara gore yillik inme insidansi 55—64 yas arasinda 1.7/1000, 65-74 yas
arasinda 4,9-8,9/1000, 75 yas ve tizerinde 13,5-17,9/1000’dir.

Erkeklerde 55—-64 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2—3 kat fazla
iken ileri yaslarda bu fark azalmaktadir (81). Kis aylarinda inmenin arttig

goriilmektedir (88).

Inme prevelansi; Belirli bir zamanda bir popiilasyondaki eski ve yeni olgu
say1sinin risk altindaki niifusa boliinmesiyle elde edilen bir orandir. Inme insidansina

ve yasayabilen hastalara bagli olan bu oran yasla birlikte artmaktadir (89).

SVH’da patolojik silireg, damar duvarimmin herhangi bir lezyonu veya
permeabilite degisikligi, liimenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin
rlptiirli, kan viskozitesinde artis, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler,

arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir.

Isvigrede 2000 yilinda yapilan bir calismada inme gegiren hastalarda %6
civarinda kladikasyon bulunmustur. Kladikasyonsu olan inme hastalarinda
olmayanlara oranla daha sik koroner hadise gozlenmistir (66). Ateroskleroz riski
calismasinda ABI degeri 0,9°dan kiigiik olanlarda 5 kat daha fazla inme gdzlenmistir

(90).

Beyin damarlarinda aterosklerotik siirecin sonucunda gelisen trombiis ve
embolilerin damarlar1 tikamasi sonucu serebral infarktlar gelismektedir. inmeye yol
acan aterosklerotik lezyonlar arkus aortadan baslamak iizere ekstrakranial ve

intrakranial biiyiik arterlerde ya da kiigiik arterlerde goriilmektedir.

Infarkt Gelisiminde beyin dokusu 6nce yumusar, sonra likeifikasyon olur.
Fagositik mikroglialar ile kavite gelisir. infarkt bir doku &liimii olup iginde tiim
hiicreler, kan damarlar1 ve sinir lifleri nekroza ugramistir (81). Infarktlar birkac
milimetreden, birka¢ santimetreye varan biyiikliikte, tek veya cogul, pargali veya

uniform, ylizeyel veya derin, kortikal veya subkortikal olabilir.
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Infarktlar;

— Soluk (kansiz)

— Kirmizi (hemorajik, kanl1)
— Karigik (mikst) olabilir

Soluk infarkt; genelde arteryal tromboza bagli tikanma ve hemodinamik
mekanizmalarla olusur. Korteks ve subkortikal ak maddede gelisir. Hizla gelisen bir
yer kaplayici olusuma benzer bir gidis gosterebilir. 2—5 giinliik siire i¢inde sinir
liflerinin koagiilasyon nekrozu ile interstisyel siv1 birikimi olur ve ndéronlar biiziisiir.

Altinc1 haftadan sonra nekrotik materyalin pargalanmasi ile kistik kaviteler olusur.

Kirmiz1 infarkt; daha ¢ok gri maddede, genellikle emboli sonucu olusur.
Kirmizi olmasinin nedeni, infarkta ugramis dokuda baslangigta azalmis olan kan

dolasiminin sonradan artmasidir.

Infarktlar aterotrombotik, kardiyoembolik ve kii¢iik damar hastaligi olarak da

tanimlanmaktadir (81).
1. Aterotrombotik infarkt :

Ateroskleroza bagli infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Birincisi bliyiik
damarlarin bifurkasyon veya kivrilma yerlerindeki plak bolgelerinde akut tromboz

gelismekte ve progresif stenoz ile liimeni daraltmaktadir. En ¢ok plak goriilen yerler

(81).

Karotis arter bifurkasyonu, orta ve on serebral arter ¢ikis yerleri, vertebral

arterin subklaviadan ¢ikis yerleri, arka serebral arterin orta beyindeki kismi1’dir.

Bir diger mekanizma ise aterosklerotik plak parcalar1 (arterden artere emboli)

ile infarkt olusturmasidir.
2. Kardiak Embolizm:

Trombiis, yag, hava ve yabanci maddeler emboli nedeni olabilir.
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Kardiyak aritmiler, atriyal fibrilasyon, hasta sinlis sendromu, ventrikiiler

fibrilasyon, sol ventrikiil anevrizmas1 sebeb olabilir.

Valviiler kalp hastaligi; Romatizmal mitral kapak hastaligi, prostetik kalp
hastaliklari, mitral valv prolapsusu, enfektif endokardit, kalsifik aortik stenoz ve

intrakardiak tiimdrler sebebiyle olabilir.
3. Lakiiner infarkt:

Lakiiner infaktlar1 biiyiik serebral arterlerin (6zellikle orta serebral arter,
baziler arter, arka serebral arter ve vertebral arter) derin dallarinin tikanmasi sonucu
beynin derin boliimlerinde veya beyin sapinda olusan ortalama 5Smm (3—15mm)

capinda kiigiik infarktlardir.

Bunlar iyilesme ile ufak bir kavite veya lakiine doniisiirler. Siklikla kapsiila

interna i¢inde veya yaninda, korona radiata ve ponsta olusurlar.
4. Diger belirlenen etyolojiler:

Bu grupta, Santral sinir sistemi’nin primer ve sekonder vaskiilitleri, serebral
amiloid anjiopati gibi kiiciik damar hastaliklari, kongenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ile kan hastaliklar1 yer alir ve tiim iskemik

inmelerin %5’inden az yer tutarlar.
RISK FAKTORLERI:

Inmeye neden olan risk faktorleri sagaltici ve koruyucu hekimlik agisindan
onem tagimaktadir. Herhangi bir risk faktori bulunmasi mutlaka inmenin
gelisecegini ifade etmemektedir, ancak inme olasiligmin arttigini gostermektedir.
Akut iskemik inmenin etkilerini tersi ¢evirebilecek tibbi veya cerrahi yontemler
heniiz saptanamadigindan inme i¢in risk faktorlerine sahip hastalarin erken taninmasi

ve tedavisi inmeyi Onleyebilmektedir.

Siyah irkta serebral infarkt oran1 beyaz irka oranla daha yliksek olup bunun
nedeni olarak siyah irkta arteryal hipertansiyon ve diyabet gelisme prevelansinin

fazla olmasi ile agiklanmistir (91).
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Heredite serebral infarkt patogenezinde minér bir rol oynar.

Genetik hastaliklar arasinda Ehler—Danlos sendromu, Marfan Sendromu,
Rendu-Osler-Weber hastaligi gibi aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, herediter

kardiyomiyopatiler, Fabry Hastali§1, homosistiniiri inme ile iliskilidir.

Aile oykiisii iskemik inme patogenezinde énemli role sahiptir. Birinci derece
akrabalarda inme Oykiislinlin varlig1 inme riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme

riski dizigot ikizlere gore daha yliksektir (91).

Hipertansiyon, tiim inme tipleri i¢in birincil ve degistirilebilir risk faktoriidir
(92). Literatiirde, hipertansiyon varliginda inme sikligmin dort kat arttifi ve
inmelerin yaklagik %60—-75 oraninda hipertansiyona bagli oldugu bildirilmektedir
(92). Stroke’ta yaymlanmis olan 17 farkli ¢alismayir kapsayan bir metaanalizin
sonucuna gore, hipertansiyonun kontrolii ile tiim inme riskinde %38 oraninda diisiis
saglanmaktadir (93). Collins ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 5 yil boyunca
diyastolik kan basincinda 8-10 mmHg diisme saglanmasiyla inmelerde %42, sistolik
kan basincinda 6-8 mmHg diisme saglanmasiyla %36 oraninda azalma saptanmistir

(94).

Tiirk Cok Merkezli Stroke Calismasi’nda da iskemik inmelerin %62,7’sinde

0zgegmiste hipertansiyon varligi saptanmistir (95).

Yas, cinsiyet, ailede beyin damar hastalig1 6ykiisii ve irk ve/veya etnik grup
kesin degistirilemeyen risk faktorleri olarak bilinmektedir. Serebrovaskiiler
hastaliklar i¢in degistirilebilir risk faktorleri sirasiyla HT, kalp hastaliklar1 (iskemik
kalp hastaligi, kalp yetmezligi, ritim bozukluklar1) DM, hiperkolesterolemi,
asemptomatik karotis stenozu, sigara kullanimi, asir1 alkol tiikketimi, gegici iskemik
atak olarak bildirilmektedir (96). Yas inme ile iliskili en 6nemli risk faktortidiir (97).
Yasla birlikte inme insidensinde énemli bir artis olmakta ve iskemik inme vakasinin

biiylik cogunlugunu 65 yasin tizerindeki kisiler olugturmaktadir (97).

Diyabetes mellitus inme riskini diyabetik olmayanlara oranla 2-3 kat
arttirmaktadir. Diyabetik hastalarda makrovaskiiler hastaliklar baglica 6lim
nedenidir. Diyabete sekonder inme nedenleri arasinda serebral ateroskleroz, kardiyak

embolizm sayilabilir.
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Kardiyak hastaliklar arasinda romatizmal kalp hastalig1 ile birlikte mitral
stenoz ve atriyal fibrilasyon 6nemli predispozan faktorlerdir. Kronik AF nun yiiksek
inme riski tasidigi ortaya konmustur. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda 6liim riskinin
1,3-2 kat daha yiiksek olmas1 ve tedavi almayan hastalarda yillik %5 oraninda inme
goriilmesi dnemlidir (98). Kalp yetmezligi, angina pektoris, MI seklinde ortaya ¢ikan
koroner kalp hastaligi, protez kalp kapak hastaligi, hasta siniis sendromu gibi
durumlarda da inme riski yiiksektir. Amerika ve Avrupada yapilan 30000 kisilik bir
calismada inme gecirilmesini takip eden 90 giinlik siirede %5 civarinda

kardiyovaskiiler bir hadise tespit edilmistir (99).

Asemptomatik karotis stenozu; Toplumda 65 yas lizerindeki kisiler i¢inde
%4-5 dolayinda %50 stenoz saptanmistir. Bu hastalarda inme riski %1-2 olup inme
riski stenozun derecesiyle artmaktadir. %75 altinda stenozu olan hastalarda inme
riski %1,3 olup; %75 lizerindeki stenozlarda yillik inme riski %10,5 dolayindadir.
Karotis arter hastalig1 patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir faktordiir. Karotis

tifiirimi olan kisilerde ise inme insidans1 yaklasik %1-2"dir (81).

ABI 0,9’un altinda olan hastalar carotis stenozu ile yiiksek iliskilidir. (100)
Bu hastalarda %75in {izerinde carotis stenozu saptanmasi %51 sensitivite ve %91

spesifiteye sahiptir (100).

Kan lipidleri arasinda total kolesterol ve diisilk dansiteli lipoprotein
diizeylerinin yiiksek olusu ateroskleroz ile iliskilidir. Yiiksek dansiteli lipoprotein
diizeyinin diisiik olusunun koroner kalp hastaliklar ile iligkisi oldugu bilinmesine

ragmen SVH ile iligkisi ¢cok fazla belirgin degildir.

Serum lipoprotein (a) seviyesinin yiiksekliginin de inme igin yiiksek risk
tagidigr distiniilmektedir. Serum lipid diizeyini azaltici ajanlarin kullanilmasi ile
aterosklerotik plak gelisiminin yavaglatilacagi ve plak olusumunda gerileme olacag:

distiniilmektedir (81,101).

Hemostatik faktorler arasinda hematokrit, hemoglobin konsantrasyonu ile kan
viskositesinin artmasi iskemik inme i¢in risk faktorlerindendir. Plazma fibrinojen
yiiksekligi iskemik inmede bagimsiz risk faktoridiir. Yiiksek fibrinojen diizeyi

aterogenez gelisimini yansitabilir (101).
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Sigara 6zellikle iskemik olmak iizere tiim inmeler i¢in bir risk faktoriidiir.
Yapilan ¢aligmalar sigaranin koroner kalp hastaliklarini artirdigi oranda beyin damar
hastaliklarin1 da artirdigin1 géstermektedir. Sigara igmenin kan fibrinojen diizeyini
yiikselttigi, trombosit agregasyonu, hematokrit ve kan viskozitesini arttirdigi
gosterilmistir. Sigara ayrica yas, hipertansiyon ve diyabetten bagimsiz olarak artmis
karotis aterosklerozu ile yakindan iligkili bulunmustur. Sigara i¢iminin inme

tizerindeki riski igmeyenlere oranla 1,5-2,9 kattir (97).

Obezite tiim yas gruplarinda, her iki cinste kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon ve DM igin risk faktoriidiir ve bu sekilde inme icin sekonder olarak
risk faktorii olabilir. Diisiik fiziksel aktivite tek basina ateroskleroz igin risk faktorii

olabildigi gibi obesiteye yol acarak da etkili olabilir (101).

Oral kontraseptif kullanan kisilerde o6zellikle yiiksek Ostrojen igerenlerde
inme riski yliksek saptanmistir. Genellikle 35 yas iizeri, hipertansiyonu olan, sigara

icenlerde daha belirgin oldugu saptanmigtir (101).

Karotid aterosklerozda tanida nérovaskiiler muayene, Doppler ultrasonografi,
BT anjiyografi, MR anjiyograti ve DSA (Digital Substraction Angiography)

kullanilir.
NOROVASKULER MUAYENE

Nabiz: Ana karotis arterde siddetli darlik varsa ayni tarafta boyunda veya

superfisial temporal arterde arteriyal nabiz azalmis veya kaybolmustur.

Ufiiriimler: ~ Karotis  bifiirkasyon,  stenozlarinda ¢ene  kosesinde,
sternokleidomastoid adelesinin 6n tarafinda; subklaviyan—vertebral arter birlesim

stenozlarinda, sternokleidomastoidin arkasinda iiftiriimler duyulur.

Doppler USG: Karotislerin Doppler ultrasonografi ile gosterilmesi (dupleks
taramasi, B mod goriintiiler ile birlikte kullanilmasi) aterosklerotik damarlarin
anatomik yap1 ve akim hizlar1i hakkinda bilgi verir. %50’den fazla darligin
gosterilmesinde Doppler ultrasonografinin sensitivitesi %87-96, spesivitesi %81-96

arasindadir.
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Dopler US incelemede olgu sirtiistii durumda yatiyorken gergeklestirilir.
Olgunun boynunu incelenen tarafin karsi yoniine ¢evirmesi gerekir. Boynun ince bir
yastikla yiikseltilmesi incelemeyi kolaylastirir. Inceleme 3-10 MHz yiiksek
rezoliisyonlu lineer problarla gergeklestirilmelidir. Inceleme klavikula diizeyinden
baslanarak kranial yonde ana karotis arter, bulbus, internal ve eksternal karotis

arterlerin transvers ve longitudinal planda taranmas ile gerceklestirilir (102).

Vaskiiler patolojiyi gosteren altin standart DSA’dir. Bu tetkik aterosklerotik
lezyonun lokalizasyonunu, biiyiikliigiinii, damar duvar yapisin1 ve Kkollateral

sirkulasyonu gosterir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢aligmaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanelerinde 2006 Nisan

ve Ekim tarihleri arasinda yatmakta olan toplam 200 hasta alindu.

Kardiyoloji servisinde yatmakta olan KAH’1 tanis1 olan 100 hasta ve noroloji

servisinde yatmakta olan SVH tanil1 100 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calisma icin Erciyes Universitesi Etik Kurulundan onay alindu.

Hastalarin sistemik olarak semptom sorgulamasi yapildi, fizik muayeneleri
yapildi ve ayrintili tibbi hikayeleri alinarak olusturdugumuz ¢alisma formuna
kaydedildi. Yas, cinsiyet, egitim durumu, DM, HT, hiperlipidemi ve aritmi varligi,

sigara kullanimi, 6z ve soyge¢misi gibi 6zellikler kaydedildi.

Yasamin1 tekerlekli sandalyeye mecbur olarak siirdiirenler, alt ve {ist
ekstremite anatomisi herhangi bir nedenle bozulmus olan hastalar, mekanik
ventilasyon tedavisi alan hastalar, konusma bozuklugu olup anket formuna sézlii
olarak yanit veremeyecek hastalar, Tiirkge bilmeyenler, ABI degeri 1,3 den biiyiik

olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemislerdir.

Calismaya ait istatistiki bilgiler ve sonuglar degerlendirilirken KAH’1 olan

100 hasta I. Grup ve SVH’1 olan 100 hasta II. Grup olarak tanimlandi.

Her hastaya modifiye Rose kladikasyon anket formu uygulandi. Anket

formunda bulunan 8 adet soru sunlardi:
1. Yiriimekle bacaklarinizda agri oluyor mu? (evet)
2. Hareketsiz durdugunuzda veya oturdugunuzda bu agr1 oluyor mu? (hayir)

3. Bacaginizin hangi kisminda agriy1 hissediyorsunuz ? (baldir)
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4. Bu agr1 yokus yukari veya hizli yiiriidiigiiniizde mi oluyor? (evet)

5. Bu agr1 olagan bir tempoda ayni seviyede yiirlimekle mi ortaya ¢ikiyor?

(evet)
6. Yiirlirken agr1 basladiginda ne yapiyorsunuz? (durmak veya yavaslamak)
7. Hareketsiz durdugunuzda agri ne oluyor? (geciyor)
8. Hareketsiz durdugunuzda agr1 ne kadar siirede kayboluyor? (<10 dakika)

Sorulara parantez i¢indeki cevaplar verilmigse hasta kladikan olarak kabul

edildi.

Hastalarda alt ekstremite PAH’1 tanisii tespit etmek igin her hastada ABI
ol¢iimii yapildi. Olgiim &ncesi hastalar 5 dakika siireyle istirahat ettiler. Oncelikle
hastalarin her iki iist ekstremitesinde brakiyal arter sistolik basinglar1 6l¢tildii. Bu
basinglardan yiiksek olan deger kabul edildi. Hastada subklaviyan arter darligina
bagli diisiik basing olabileceginden yiiksek olan basing hesaplamada kullanildi. Daha
sonra her iki alt ekstremitede posteriyor tibiyal arterden ve dorsalis pedis arterden
sistolik basinglar 6l¢iildii. Sfigmomanometre dizin alt kismina konuldu, Doppler
(8mHz Huntleigh Tech, Inc. Cardiff) elcegi i¢ malleoliin proksimal kismima ve
dorsalis pedis nabzinin alindigi 1. ve 2. metatarsal kisim arasina konuldu.
Sfigmomanometre buradaki nabiz kayboluncaya kadar sisirildi ve indirilmesiyle

nabzin tekrar duyuldugu an sistolik basing olarak kaydedildi.
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Sekil-3. Doppler cihazi.

Sag alt ekstremite icin ABI hesaplanirken bu ekstremitede Slgiilen posteriyor
tibiyal ve dorsalis pedis sistolik basinglarindan yiliksek olan1 secilerek fist
ekstremitedeki yiiksek olan brakiyal arter sistolik basincina boliindii. Ayni islem sol
taraf icin de yapildi. Her iki alt ekstremite i¢in bulunan ABI degerlerinden diisiik
olan1 hastaya ait ABI degeri olarak kaydedildi.

Sekil-4. ABI hesaplanirken brakiyal arter sistolik basincinin dlgiilmesi.
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Sekil-5. ABI hesaplanirken dorsalis pedis arter sistolik basincinin dlgiilmesi.

Sekil-6. ABI hesaplanirken posteriyor tibiyal arter sistolik basincimn dlgiilmesi.

Ornek olarak bir hastanin ABI’ni hesaplarsak: Sag brakiyal basmci=110
mmHg, sol brakiyal basinci=100 mmHg, sag tibiyalis posteriyor basinci=90 mmHg,
sag dorsalis pedis basinci=100 mmHg, sol tibiyalis posteriyor basinci=90 mmHg, sol
dorsalis pedis basinci=80 mmHg &l¢iilmiis olsun. Hastanin sag tarafi icin ABI,
100/110= 0,90; sol tarafi icin ABI, 90/110=0,81 olarak bulunur. Hastanin kabul
edilen ABI degeri ise 0,81 olur.

33



ABI degeri 0,9’un altinda olanlar alt ekstremite periferik damar hastas: olarak
kabul edildi. ABI degeri 1,3’iin iizerinde olanlar calisma dis1 tutuldu, ozellikle
diyabetik hastalarda komprese edilemeyen damarlarda yanlis yiiksek degerler

bulunabileceginden dolayi.

KAH’1 ve SVH’1 olanlarda risk faktorlerine (HT, DM, hiperlipidemi, sigara

kullanimui, aritmi) gore periferik damar hastalig arastirildi.
Risk faktorleri tanimlamalar1 sdyle yapildi:

DM: Aclik kan sekeri 126 mg/dl’den daha yiiksekse, hastada diyabet dykiisti
mevcutsa veya insiilin, oral hipoglisemik ajanlarla diyabet tedavisi aliyorsa hasta

diyabetik kabul edildi.

HT: Hastanin sistolik kan basinci >140 mmHg veya diyastolik kan basinci
>90 mmHg veya HT Oykiisii varsa veya antihipertansif ajanlarla tedavi aliyorsa hasta

hipertansif kabul edildi.

Hiperlipidemi: Hastada hiperlipidemi Oykiisii varsa veya hiperlipidemi

tedavisi aliyorsa hastada hiperlipidemi var kabul edildi.
Hastalarda aritmi olarak AF varligi, bloklar ve kalic1 kalp pili ritmi arastirildi.
Hastalarda patolojik refleks olarak Babinski ve Klonus bakildu.

Serebellar bozukluk olarak ise ataksi, vertigo, senkop ve nistagmus bakildi ve

sorgulandi.

Sigara kullanimi ise hi¢ kullanmamis olanlar, halen kullananlar veya sigara

icmeyi birakanlar olarak gruplandirildi.

Sigara kullanan hastalarin ne kadar stiredir kullandiklar1 ve giinde ka¢ paket

kullandiklar1 kaydedildi.

Hastalarin aile 6ykiilerinde HT, DM, KAH, SVH varlig1 aragtirildi.
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istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigin1 saptamak icin
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama+standart sapma
(Ort£SS) olarak tanimlandi. Normal dagilima uyan iki grup arasindaki verilerin
karsilastirilmasinda Student t testi kullanildi. Normal dagilima uymayan verilerde ise
iki grup arasindaki verilerin karsilagtirllmast Mann Whitney U testi kullanilarak
yapildi. Kategorik degiskenler yiizde (%) olarak tanimlandi. Yiizdelik verilerin
karsilastirilmasinda Ki—Kare testi kullanildi. Tiim istatistiklerde p degerinin 0,05
altinda olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel analiz SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 13.0 bilgisayar programi kullanilarak

yapildi.

35



4. BULGULAR

Calismaya toplam 200 hasta alindi. Yaslar1 32 ile 88 arasinda degismekteydi.

I. Grup=Koroner arter hastaligi olan 100 hasta, II. Grup=Serebrovaskiiler
hastalig1 olan 100 hasta olarak tanimlandi. I. Grupda 77 erkek, 23 kadin vardi. II.
Grupda 66 erkek, 34 kadin vardi. iki grup arasinda cinsiyet dagilimi acisindan
istatistiksel fark yoktu (x*:2,4; p=0,11) (p>0,05).

I. Grup Cinsiyet

Kadin
23%

O Kadin
B Erkek
7%
Sekil-7.1. Grup cinsiyet grafigi.
Il. Grup Cinsiyet
Kadin
O Kadin
B Erkek

Sekil-8. II. Grup cinsiyet grafigi.



I. Grupda yas ortalamasi=64,53+10,8 ; II. Grupda ise 63,25+13,55.

Iki grup arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel fark yoktu (t:0,7;
p=0,46) (P>0,05).

I. Grup Egitim Durumu

okuryazardegil okuryazar ilkogretim lise Universite

Sekil-9. I. Grup egitim durumu grafigi.

Il. Grup Egitim Durumu

okuryazardegil okuryazar ilkégretim lise Universite

Sekil-10. II. Grup egitim durumu grafigi.

Egitim durumu agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (x*:5,9;
p=0,20) (p>0,05).



Tablo-2. Gruplarda diyabetik ve hipertansif hastalarin  dagilimi ve

karsilastirilmast.

Degisken I.Grup | II.Grup Toplam Ist. analiz
DIYABETES MELLITUS n* n* n %

Olanlar 24 21 45 22.5 X2:0.1
Olmayanlar 76 79 155 | 77.5 P=0,73
Toplam 100 100 200 | 100.0
HIPERTANSIYON

Olanlar 44 56 100 50 X2:2.4
Olmayanlar 56 44 100 | 50 P=0,12
Toplam 100 100 200 | 100

* n’ler yilizdeyi de ifade etmektedir.

Tablo-3. Gruplarda hiperlipidemik hastalarin dagilim1 ve karsilastirilmasi.

Degisken I.Grup | II.Grup Toplam Ist. analiz
HIPERLIPIDEMI n* n* n %

Olanlar 22 24 46 23 X2:0,02
Olmayanlar 78 76 154 77 P=0,86
Toplam 100 100 200 | 100

*n’ler ylizdeyi de ifade etmektedir.
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I. Grupda 24 hasta diyabetik,44 hasta hipertansif ve 22 hasta hiperlipidemikti;

II. Grupda ise 21 hasta diyabetik, 56 hasta hipertansif ve 24 hasta
hiperlipidemikti.

DM, HT ve hiperlipidemi a¢isindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu
(p>0,05).

Tablo—4. Gruplarda sigara igme siiresi ve tiiketilen miktarin karsilagtirilmasi.

I.Grup I1.Grup
Degisken t P
(X+Sd) (X+£Sd)
Sigara igme yil1 31.11+13.1 28.01+13.17 1.3 0.19
Tiiketilen sigara paket miktar1
) 1.38+0.58 1.15+0.37 2.53 | 0.01
(gtin)

Sigara igme yil1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (t:1,3;
p=0,19) (p>0,05) ancak giinde tiiketilen sigara paket miktar1 acgisindan iki grup
arasinda istatistiksel fark mevcuttu (t:2,53;p=0,01) (p<0,05).

Tablo-5. Gruplarda sigara kullaniminin dagilim1 ve karsilastirilmasi.

Degisken I.Grup | IL.Grup Toplam Ist. analiz
SIGARA n* n* n %

Sigara Igenler 69 55 124 62 X2:3,5
Sigara Igmeyenler 31 45 76 38 P=0,04
Toplam 100 100 200 100

* n’ler yilizdeyi de ifade etmektedir.

I. Grupda 69 hasta, II. Grupda ise 55 hasta sigara igmekteydi.

Sigara kullanimi agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark mevcuttu

(p<0,05).
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Tablo—6. Gruplarda hastalarin 6zge¢mislerinin karsilastirilmasi.

Degisken I.Grup | IL.Grup Toplam Ist. Analiz
GECIRILMIS Mi OYKUSU n* n* n %

Olanlar 40 24 64 32 X2:5,1
Olmayanlar 60 76 136 68 P=0,02
Toplam 100 100 200 | 100

GECIRILMIS SVH OYKUSU

Olanlar 7 20 27 13,5 X2:6,1
Olmayanlar 93 80 173 | 86,5 P=0,01
Toplam 100 100 200 | 100

* n’ler yiizdeyi de ifade etmektedir. MI, Miyokard Infarktiisii;
SVH, Serebrovaskiiler Hastalik

I. Grupda gegcirilmis MI Sykiisii % 40, SVH o&ykiisii ise % 7 oraninda
pozitifdi.

II. Grupda gegcirilmis MI oykiisii %24, SVH oykiisii ise %20 oraninda
pozitifdi. Gegirilmis MI ve SVH &ykiileri acisindan acisindan iki grup arasinda
istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).

Tablo—7. Gruplarda hastalarin alt ekstremite muayene bulgularinin

karsilastirilmas.
Degisken I.Grup | II.Grup Toplam Ist. Analiz
BACAK AGRISI n* n* n %
Olanlar 46 23 69 | 34,5 X2:10,7
Olmayanlar 54 77 131 | 65,5 P=0,001
Toplam 100 100 200 | 100
ALT EKSTREMITEDE
TROFIK DEGISIKLIKLER

X2:3,6
Olanlar 34 21 55 27,5

P=0,04
Olmayanlar 66 79 145 | 72,5
Toplam 100 100 200 | 100

* n’ler yilizdeyi de ifade etmektedir.
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I. Grupda bacak agris1 olanlarin sayis1 46, trofik degisiklikleri olanlarin sayisi

34°dii. I1. Grupda bacak agris1 olanlarin sayis1 23, trofik degisiklikleri olanlarin sayisi

21°di.

Iki grup arasinda bacak agris1 ve alt ekstremitede trofik degisiklikler

acisindan istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).

Tablo-8. Gruplarda hastalarin fizik muayene bulgularinin karsilastirilmasi.

Degisken I.Grup | IL.Grup Toplam Ist. Analiz
KUVVET KAYBI n* n* n %

Olanlar 7 69 76 38 X2:78.9
Olmayanlar 93 31 124 | 62 P=0,01
Toplam 100 100 200 | 100

FASIYAL PARALIZI

Olanlar 3 55 58 29 X2:63,1
Olmayanlar 97 45 142 | 71 P=0,01
Toplam 100 100 200 | 100

*n’ler yiizdeyi de ifade etmektedir.

I.Grupda kuvvet kaybi olanlarin sayist 7, fasiyal paralizisi olanlarin sayisi

3°di. II. Grupda kuvvet kaybi olanlarin sayis1 69, fasiyal paralizisi olanlarin sayisi

55°di.

Iki grup arasinda kuvvet kayb1 ve fasiyal paralizi agisindan istatistiksel fark

mevcuttu (p<0,05).
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II. Grup’de patolojik refleks %37 oraninda goriiliirken, serebellar bozukluk

%17 oraninda mevcuttu.

Il. Grup Norolojik Bulgu
patolojik refleks;
0,4 37%
0,35
0,3 -
0,25
0.2 Sere @ patolojik refleks
’ m serebellar bozukluk
0,15
0,1 -
0,05
0
1 2
Sekil-11. II. Grup norolojik bulgu grafigi.
Tablo—9. Gruplarda atriyal fibrilasyonlu hastalarin  dagilmi  ve
karsilastirilmasi.
Degisken I.Grup | II.Grup | Toplam Ist. analiz
ATRIYAL FIBRILASYON n* n* n %
Var 11 8 19 | 9,5 X2:9,1
Yok 89 92 181 | 90,5 P=0,02
Toplam 100 100 200 | 100

*n’ler ylizdeyi de ifade etmektedir.

I. Grupda 11 hastada AF vards, II. Grupda ise 8 hastada AF vardi. Iki grup

arasinda AF acgisindan istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).
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Tablo—10. Gruplarda hastalarin aile dykiilerinin karsilagtiriimasi.

Degisken I.Grup | ILGrup | Toplam Ist. analiz

AILE OYKUSU

(KAH, SVH, DM)

X2:2,9
Var 39 52 91 |45)5

P=0,08
Yok 61 48 109 | 54,5
Toplam 100 100 200 | 100

*n’ler ylizdeyi de ifade etmektedir. KAH, Koroner Arter Hastalig1
SVH, Serebrovaskiiler Hastalik

DM, Diyabetes Mellitus

Aile Oykiisii

60

aile oykusu; 52

50

40 -

aile dykusu; 39 @l.Grup

m1l.Grup

30

20

10

Sekil-12. Gruplarda aile oykiisii grafigi.

Iki grup arasinda aile dykiisii acisindan istatistiksel fark yoktu (p>0,05).
200 hastada ABI= 0,40—1,30 arasinda degere sahipti.
I. Grupda ABI ortalamas1=0,96+0,21; II. Grupda=1,00+0,12 (p=0,53).

ABI ortalamalar1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).
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Sekil-13. Gruplarda ABI ortalamalari.

Tablo—11. Gruplarda Periferik Arteriyel Hastalik ve Kladikasyon varliginin

karsilastirilmast.
Degisken I.Grup | II.Grup | Toplam Ist. Analiz
ABI n* n* n %
<0.90 31 29 60 30 X2:0,02
>0.90 69 71 140 | 70 P=0,87
Toplam 100 100 200 | 100
ROSE KLADIKASYON ANKET
FORMU

X2:6,0
Pozitif yanit verenler 39 22 61 |30,5

P=0,01
Negatif yanit verenler 61 78 139 | 69,5
Toplam 100 100 200 | 100

* n’ler yilizdeyi de ifade etmektedir.

I. Grupda ABI’si 0,90’nin altinda olanlarin sayist 31, II. Grupda ise 29’du.

ABI degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu. (p>0,05) I. Grupda

Rose kladikasyon anket formuna pozitif yanit verenlerin oran1t %39, II. Grupda ise

%722 olarak bulundu.

Rose kladikasyon anket formuna yanit verme acisindan iki grup arasinda

istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).
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Tablo-12. Gruplarda diyabetik hastalarda Periferik Arteriyel Hastalik

varliginin dagilimi ve karsilastirilmasi.

ABi<0.90 | ABi>0.90 Toplam Ist. analiz
DIYABETI OLAN
n % n % n %
HASTALAR
X2:0,1
L. Grup 8 [333| 16 | 667 | 24 | 100
P=0,99
II. Grup 7 1333| 14 | 667 | 21 | 100
Toplam 15 33,3 30 | 66,7 | 45 | 100

Diyabeti olan hastalarin  %33,3’linde ABI<0,90 bulundu, %66,7’sinde

ABI>0,90 bulundu. DM’u olan hastalarda periferik arter hastaligi1 agisindan iki grup

arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Tablo—13. Gruplarda diyabetik hastalarda kladikasyon varliginin dagilimi ve

karsilastirilmasi.
Anket Anket
Formunu Formunu .
Toplam Ist. analiz
Pozitif Negatif
Yanitlayanlar | Yamtlayanlar
DIYABETI OLAN
n % n % n %
HASTALAR
X2:0,1
I. Grup 9 37,5 15 62,5 24 100
P=0,75
II. Grup 6 28,6 15 71,4 21 100
Toplam 15 33,3 30 66,7 45 100

Diyabeti olan hastalarin %33,3’ii anket formuna pozitif yanit verirken,

%66,7’s1 negatif yanit verdi. DM’u olan hastalarda intermitant kladikasyon agisindan

iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).
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Tablo—14. Gruplarda hipertansif hastalarda Periferik Arteriyel Hastalik

varliginin dagilimi ve karsilastirilmasi.

ABIi<0.90 ABI>0.90 Toplam Ist. analiz
HIPERTANSIYONU
n % n % n %
OLAN HASTALAR
X2:0,1
L. Grup 18 | 409 | 26 | 59,1 | 44 | 100
P=0,74
II. Grup 20 | 357 | 36 | 643 | 56 | 100
Toplam 38 38 62 62 | 100 | 100

HT’u olan hastalarin %38’inde ABI<0,90 bulundu, %62’sinde ABI>0,90

bulundu. HT’u olan hastalarda periferik arter hastalig1 agisindan iki grup arasinda

istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Tablo—15. Gruplarda hipertansif hastalarda kladikasyon varligmin dagilimi

ve karsilastirilmasi.

Anket Anket
Formunu Formunu .
Toplam Ist. analiz
Pozitif Negatif
Yamtlayanlar | Yanitlayanlar
HIPERTANSIYONU
n % n % n %
OLAN HASTALAR
X2:5,4
L. Grup 20 45,5 24 54,5 44 100
P=0,01
II. Grup 12 214 44 78,6 56 100
Toplam 32 32 68 68 100 100

HT’u olan hastalarin %32’si anket formuna pozitif yanit verirken, %68’

negatif yanit verdi. HT u olan hastalarda intermitant kladikasyon agisindan iki grup

arasinda istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).
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Tablo-16. Gruplarda hiperlipidemik hastalarda Periferik Arteriyel Hastalik

varliginin dagilimi ve karsilastirilmasi.

ABI<0.90 ABI>0.90 Toplam Ist. analiz
HIPERLIPIDEMISI
n % n % n %
OLAN HASTALAR
X2:1,6
L. Grup 6 | 273 | 16 | 72,7 | 22 | 100
P=0,20
II. Grup 12 50 12 50 24 | 100
Toplam 18 | 39,1 | 28 | 609 | 46 | 100

Hiperlipidemisi olan hastalarin %39,1’inde ABI<0,90 bulundu, %60,9’unda

ABI>0,90 bulundu. Hiperlipidemisi olan hastalarda periferik arter hastalig1 agisindan

iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Tablo—17. Gruplarda hiperlipidemik hastalarda kladikasyon varliginin

dagilimi ve karsilagtirilmasi.

Anket Anket
Formunu Formunu .
Toplam Ist. analiz
Pozitif Negatif
Yamtlayanlar | Yamitlayanlar
HIPERLIPIDEMISI
n % n % n %
OLAN HASTALAR
X2:0,04
I. Grup 8 36,4 14 63,6 22 100
P=0,83
II. Grup 7 29,2 17 70,8 24 100
Toplam 15 32,6 31 67,4 46 100

Hiperlipidemisi olan hastalarin %32,6’s1 anket formuna pozitif yanit verirken,

%67,4’1 negatif yanit verdi. Hiperlipidemisi olan hastalarda intermitant kladikasyon

acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

47




Tablo—18. Gruplarda sigara kullanan hastalarda Periferik Arteriyel Hastalik

varliginin dagilimi ve karsilastirilmasi.

ABIi<0.90 ABI>0.90 Toplam Ist. analiz
SIGARA KULLANAN
n % n % n %
HASTALAR
X2:0,1
I. Grup 22 | 31,9 | 47 | 681 | 69 | 100
P=0,99
II. Grup 18 | 327 | 37 | 673 | 55 | 100
Toplam 40 | 323 | 84 | 67,7 | 124 | 100

Sigara kullanan hastalarin %32,3’tinde ABI<0,90 bulundu, %67,7’inde

ABI>0,90 bulundu. Sigara kullanan hastalarda periferik arter hastalig1 agisindan iki

grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Tablo-19. Gruplarda sigara kullanan hastalarda kladikasyon varliginin

dagilim1 ve karsilastirilmasi.

Anket Anket
Formunu Formunu .
Toplam Ist. analiz
Pozitif Negatif
Yamtlayanlar | Yanitlayanlar
SIGARA KULLANAN
n % n % n %
HASTALAR
X2:2,6
L. Grup 24 34,8 45 65,2 69 100
P=0,10
II. Grup 11 20 44 80 55 100
Toplam 35 28,2 89 71,8 124 100

Sigara kullanan hastalarin %28,2’si anket formuna pozitif yanit verirken,

%71,8’1 negatif yanit verdi. Sigara kullanan hastalarda intermitant kladikasyon

acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).
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Tablo—20. Gruplarda kladikan hastalarda ABi<0.90 olanlarin dagilimi ve

karsilastirilmast.
ABi<0.90 ABIi>0.90 Toplam Ist. analiz

ANKET FORMUNU
POZITIF n % n % n %
YANITLAYANLAR

X2:1,0
L. Grup 28 | 71,8 11 28,2 | 39 100

P=0,09
I1. Grup 16 | 72,7 6 273 | 22 100
Toplam 44 72,1 17 279 61 100

Anket formunu pozitif olarak yanitlayan hastalarda periferik arter hastalig

acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Tablo—21. Gruplarda kladikan olmayan hastalarda ABi<0.90 olanlarin

dagilim1 ve karsilastirilmasi.

ABIi<0.90 | ABi>0.90 | Toplam Ist. analiz

ANKET FORMUNU
NEGATIF n % n % n %
YANITLAYANLAR

X2:3,5
I. Grup 3 4,9 58 | 95,1 | 61 100

P=0,03
II. Grup 13 | 16,7 | 65 | 833 | 78 100
Toplam 16 | 11,5 | 123 | 88,5 | 139 | 100

Anket formunu negatif olarak yanitlayan hastalarda periferik arter hastalig

acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark mevcuttu (p<0,05).




5. TARTISMA

Aterotromboz, koroner arterlerin yanisira biiyiik ve orta genislikteki miiskiiler
arterleri de etkileyen sistemik bir hastaliktir. Koroner arterler, aort, iliofemoral
arterler, karotis ve daha diisiik siklikla intrakraniyel arterleri iceren biiylik ve orta
caplt arterlerin fokal intimal hastaligidir, koroner ve serebral damarlar genellikle

degisik derecelerde hastaliga katilir.

Yas, cinsiyet, sigara icimi, ailede iskemik kalp hastaligt oykiisii,
hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi endojen ve eksojen
faktorlerin herbiri ateroskleroz riskini belirgin olarak arttirmaktadir. Calismamizda
iki grup toplaminda %22,5 oraninda diyabetes mellitus mevcutken, %50 oraninda

HT mevcuttu.%?23 oraninda ise hiperlipidemik hasta vardi.

Periferik arter hastaligi siklikla alt ekstremite arteriyel dolasim bozuklugunu
tanimlayan ve ateroskleroz ile yakindan ilgili olan klinik bir tablodur. Genis bir yas
grubunu kapsamasi ve morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle toplum saglhig

acisindan biiyiik bir problem olusturmaktadir (61).

ABI hesaplanirken alt ekstremite tibiyalis posteriyor ve dorsalis pedis
nabizlarina bakilarak basinglari 6l¢iiliir. Ancak dogumsal anomaliler olabilir soyle ki:
Alt ekstremitede dorsalis pedis nabzinin dogumsal olarak alinamamasi bazi

caligmalarda %4—12 arasinda tesbit edilmistir (57,65).

Tibiyalis posteriyor nabzi ise proksimal veya distal damar hastaligina bagh
olarak anormal olabilir, ancak dogumsal olarak alinamama durumu olamaz (59, 90).
Anormal posteriyor tibiyal arter nabiz varliginin tesbitinde ,bunun periferik damar
hastaliginin varligin1 gostermesinin sensitivitesi %75, spesifikligi %95 dolayindadir

(62).
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Rotterdam g¢alismasinda ABI 0,9’un altinda olan erkeklerin %16’sinda DM
varlig1, bayanlarin ise%11,9’unda DM varligi tesbit edilmistir (42). Calismamizda
ise diyabetik olanlarda %33,3 oraninda ABI < 0,90 ve yine ayni oranda Rose

kladikasyon anket formunu pozitif yanitlama bulunmustur.

Bernardonun yapmis oldugu bir calismada Rose kladikasyon anket formu
kullanilarak erkeklerde %2,2 bayanlarda ise %1,7 oraninda PAH tespit edilmistir
(55).

Amerikan Kalp Cemiyetine gore 50 yas alt1 erkeklerde kladikasyon orani %2
bulunmusken 50 yas iistiinde %5’e kadar yiikselmektedir (63).

Edinburgh calismasinda Fowkes ve arkadaslar1 1592 kisilik 55-74 yas
ortalamast olan bir popiilasyonda %4,6 Lk kladikasyon orani bulmuslardir (63).
Calismamiz ise ortalama yas1 64+11.2 olan ilaveten koroner veya serebrovaskiiler

hastalig1 olan grupda yapilmistir.

PAH ciddi bir hastalik olarak degerlendirilmelidir ciinkii inme ve MI gibi
yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (24).

Iskogya kalp saglig1 calismasinda koroner arter hastalig1 olan ve inme gegiren
erkeklerde %10,1, bayanlarda %9,4 kladikasyon saptanmistir (37). Yaptigimiz
calismada ise KAH’1 olanlarda %39 ve SVH’1 olanlarda %22 oraninda kladikasyon

bulundu.

PAH tablosu zamanla ilerleyerek kritik bacak iskemisi gelisebilir. Edinburg
caligmasinda kladikasyosu olanlarin %]1,4’tinde 5 yil sonra bacak iilserleri gelistigi
tesbit edilmistir (42). Bu da periferik damar hastaliginin ciddiyetini gosteren diger

bir veridir.

ABI 0.9’un altinda olan hastalarla 0.9’un iizerinde olanlar karsilastirildiginda

diisiik olan grupta KAH mortalitesi 3—8 kat yiiksek bulunmustur (11).

San Diego popiilasyon calismasinda koroner ve serebrovaskiiler hastaligi
olanlar incelendiginde erkeklerde %32, kadinlarda ise %25 oraninda periferik damar
hastaligi bulunmustur (68). Calismamizda ise KAH’1 olan grupda %31,2 oraninda
PAH, SVH’1 olan grupda ise %29 oraninda PAH goriildii. 1. Grupda %39,2 oraninda
kladikasyon tespit edilirken, II. Grupda %22 oraninda kladikasyon tespit edildi.
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Karotis arterlerdeki plaklar liimeni daraltarak olusturduklar1 fizyopatolojik
akim yetersizligi sonucunda ge¢ici iskemik atak bulgular ile kendini gosterdikleri

gibi plak yirtilmasi sonrasinda inme olusumuna yol acarlar.

Bat1 toplumlarindaki epidemiyolojik veriler, toplumlarin % 0,2’sinin inme
gecirdigini gostermektedir. Bunlarin tigte biri bir yil icersinde 6lmekte, tigte biri
oziirli kalmakta, ticte biri de kismen iyilesmektedir. Bu oran da inmeyi en fazla

sakatliga ve bagimliliga yol acan hastalik kategorisine sokmaktadir (86).

Iskemik inme geciren hastalarda ikinci kez inme gegirme riski ayni yas
grubundaki normal popiilasyondan yaklagik 12 kat fazladir (103). Calismamizda
SVH’l1 grupda %20 oraninda geg¢irilmis SVH 6ykiisii mevcuttu.

Karotis arterin intima — media tabakasinin artmis kalinligi kardiyovaskiiler
hastalik prevelans1 ile iliskilidir. Klasik risk faktorleri zemininde subklinik
kardiovaskiiler hastalikli yasl hastalarin saptanmasi klinisyenler i¢in zor olabilir.
Ancak karotis arter intima-media kalinlig1 kardiovaskiiler hastalik ve inmeyi 6nceden

haber verebilmektedir (104).

Karotis arterin intima—media kalinliginin normal degeri 0,8—1,2 mm. olarak
kabul edilmektedir (105). IMK’nin bu degerlerin iizerinde olmas1 anormal olarak
diisiiniilmekte olup aterosklerotik hastaligin en erken degisikligidir. IMK vaskiiler
risk faktorleri ile korele olup koroner arter hastaliginin derecesi ve gelebilecek inme
icin tahmin edici faktdr olabilir (105). Internal karotis arter intima-media kalinlig
Olclimii ve fokal plak varliginin saptanmasi ile riskli bireyler tespit edilebilir (105).
Daha sonra yapilacak olan calismalarda IMK’nin 6lgiilmesiyle riskli kisilerin

belirlenmesi toplum sagligi agisindan faydali olacaktir.

Inmelerin yaklasik %80’i iskemik, %15-20’si ise hemorajik inmedir.
Hipertasiyon her tiir inme i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Framingham g¢aligmasinda
gorilmistiir ki sistolik hipertansiyon hem inme hem de kalp hastaliklar1 insidensini

artiran en 6nemli nedendir (97).

Rochester’da prospektif olarak yapilan bir caligmada hipertansiyonun inme
riskini 4 kat artirdig1 bildirilmistir (106). Calismamizda ise serebrovaskiiler hastaligi

olan grupda %56 oraninda HT mevcuttu.
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Atriyal fibrilasyon toplumun %1°ni etkiler ve yasla siklig1 artan inme i¢in en
onemli risk faktorlerinden biridir (97). Bogousslavsky tarafindan yapilan 1000 inme
hastasinin degerlendirilmesinde hastalarin %27’sinde atriyal fibrilasyon bulundugu
tesbit edilmigstir (107). Calismamizda ise inmeli hastalarda %9 oraninda AF

mevcuttu.

Caprie calismasinda koroner arter hastaligi olanlarda %15,2 oraninda
periferik damar hastaligi bulunmusken, serebrovaskiiler hastaligi olanlarda %7,1
oraninda PAH bulunmustur. Ugiiniin birlikte bir arada olma oram ise %3,3

bulunmustur (90).

Calismamizda KAH’1 olan grupda %31,2 oraninda periferik damar hastaligi,
SVH’1 olan grupda ise %29 oraninda periferik damar hastaligi bulundu. Her iki
grupda da risk faktorleri yiiksek oranda mevcuttu, bu risk faktorleri ayn1 zamanda
PAH icin de gecerlidir. Ornegin diyabetik erkeklerde kladikasyon 3,4 kez, diyabetik
bayanlarda ise 5,7 kez daha sik goriilmektedir (33).

Sigara icen insanlarda igmeyenlere oranla KAH 2-3 kat artmaktadir. Sigara
icimi ile PAH gelisimi, i¢gmeyenlere oranla 1,7-5,6 kat artmaktadir (42).

Caligmamizda ise iki grup toplaminda %62 oraninda sigara kullanimi1 mevcuttu.
Bu ¢alismanin yapilmasi gerekliydi ¢iinkii;

Aterotromboz biri digerini karsilikli olarak etkileyen KAH, SVH ve PAH’a
neden olan sistemik bir patolojik siiregtir. Bu nedenle bu siire¢ bir biitiin olarak
degerlendirilmelidir. ~ Boyle  diislinlip, davranilirsa bu  siirecin  klinik

komplikasyonlarint anlamli oranda saptamada yararli olunabilir.

Cok basit uygulanabilir yontemlerle ve tarama metodlariyla PAH taninabilir
ve aterotrombotik siirecin organ ve ekstremite komplikasyonlar1 Onlenebilir.
Kag¢milmaz olarak ya sakat kalacak ya da oOlecek olan bu hastalarin 6nceden

saptanmasinin ulusal anlamda maliyeti uygun olacaktir.

Calisma bildigimiz kadariyla bu konuda bir ilktir ve 6nemlidir. Bolgesel ve
ulusal aterotromboz prevalansi yapilmistir. Periferik damar hastalarinin daha erken
tedavi sansi olabilecek, boylece hasta ve iilke ekonomisi i¢in daha az maliyeti
olacaktir. Basit bir istatistiksel ¢alismanin Gtesinde farkli disiplinlerde tetkik ve

muayene yontemlerinin eklenebilecegini gostermistir.
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6. SONUCLAR
Calismada 1. Grupda 77 erkek, 23 kadin vardi ve yas ortalamasi=64,53+10,8
seklindeydi.
II. Grupda ise 66 erkek, 34 kadin vardi ve otalama yas=63,25+13,55°di.

Iki grup arasinda cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel

fark yoktu (p>0,05).
I. Grupda 6l¢iilen ABI ortalamas1 0,96+0,21, II. Grupda ise 1,00+0,12°di.
ABI ortalamalari agisindan iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

I. Grupda toplam 24 diyabetik, 44 hipertansif ve 22 hiperlipidemik hasta

mevcuttu.
II. Grupda 21 diyabetik,56 hipertansif ve 24 hiperlipidemik hasta mevcuttu.
Iki grup arasinda bu risk faktorleri agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Diyabetik ve hiperlipidemik 1. Grup ve II. Grup hastalar1 arasinda periferik
arteriyel hastalik mevcudiyeti ve intermitant kladikasyon varligi agisindan

istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Hipertansif olan 1. Grup ve II. Grup hastalar1 arasinda PAH mevcudiyeti
acisindan istatistiksel fark yokken (p>0,05), intermitant kladikasyon varlig1 agisindan

istatistiksel fark vardi (p<0,05).

Iki grup arasinda sigara kullanimi ve giinde tiiketilen sigara paketi miktari
acisindan istatistiksel fark vardi (p<0,05). Sigara igen I. Grup ve II. Grup arasinda
PAH mevcudiyeti ve intermitant kladikasyon varlig1 agisindan istatistiksel fark yoktu

(p>0,05).
I. Grupda %11 oraninda AF varken, II. Grupda %8 oraninda vardi.

Iki grup arasinda AF varlig1 agisindan istatistiksel fark vardi (p<0,05).
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Iki grup arasinda 6zgeg¢misleri bakimindan (Gegirilmis miyokard enfaktiisii

ve serebrovaskiiler hastalik) acisindan istatistiksel fark vardi (p<0,05).

Iki grup arasinda pozitif aile dykiisii varlig agisindan istatistiksel fark yoktu
(p>0,05).

Fizik muayene bulgular1 bakimindan (bacak agrisi, alt ekstremitede trofik
degisiklikler, kuvvet kaybi, fasiyal paralizi) iki grup arasinda istatistiksel fark vardi
(p<0,05).

Calismamizda KAH’1 olan grupda %31,2 oraninda PAH, SVH’1 olan grupda
ise %29 oraninda PAH gorildi. 1. Grupda %39,2 oraninda kladikasyon tespit
edilirken, II. Grupda %22 oraninda tespit edildi. Iki grup arasinda PAH mevcudiyeti
acisindan istatistiksel fark yoktu (p>0,05).

Anket formu ile ABI degerleri karsilastirildiginda; I. Grupda kladikasyosu
olan hastalarm %71,8’inde ABI<0,90, II. Grupda kladikasyosu olan hastalarin
%72,7’inde ABI<0,90 tespit edildi. Bu iki grup arasinda istatistiksel fark yoktu
(p>0,05).

Koroner ve serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda PAH goriilme riskinin normal
popiilasyona gore fazla oldugu ¢alismamizda ortaya konmustur. Risk faktorleri (DM,

HT, sigara, hiperlipidemi, aile 6ykiisii) de PAH goriilme riskini arttirmaktadir.

Bilindigi kadariyla bu ¢alisma ulusal baglamda ilk prevalans calismasidir ve

bolgenin bu anlamdaki kardiyovaskiiler profili i¢in ilk pilot calismas1 olacaktir.
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EKLER



KARDiIYOVASKULER VE SEREBROVASKULER HASTALIGI
OLANLARDA PAH SIKLIGI CALISMA FORMU = FORM I

Hasta No: Dosya No:
Ad1 Soyadi: Tarih:....... oeeanns oveeanns

Hastaneye Yatis Tanist:

Yas: Cinsiyet : O Erkek O Kadin
Egitim: Meslek:

Hasta Oykiisii:

DM D) et e
HT 1 () USSR
Hiperlipidemi D) e e
KOAH () et
KKY () et e
Aritmi () USRS
Gegirilmis MI () e
Gegirilmis SVH () e e
Gegirilmis OPerasyon & () .oceeecceeeerieeeiieeeieeeeieeesreeesveeeereesseeesneeens
Digerleri ettt eereeeeteeeateeeabeeeaeeeaateeeabeeensaaeensaeeenneeeeaeeenns
Sigara kullanim1 D ().onens yil /...... paket / giin

Alkol kullanimi1 e e () e,
fla¢ kullanimi e () oo,
Alerji e () oo
Aile Oykiisii:

DM 10

HT ()

SVH ()

Periferik Damar Hastaligi ~ : ()
Kalp rahatsizhigi ()
Fizik Muayane Bulgulari:



TA: ........ [oveeean mmHg
Boy: ........ cm

Genel durum

Bas Boyun

Kalp

EKG

Solunum sistemi
Abdominal

Norolojik

Extremite

HR: ....... /dk.
Agirlik: ......... kg

SOL

Agn

Is1 Farki

Renk Farki

Cevre Farki

Motor Defisit

Akut Iskemik Goriiniim

Trofik Degisiklikler

Varik6z Venler

Lenfanjit

Nabizlar

SOL

Femoral

Popliteal

Dorsalis Pedis

Tibialis Posterior




MODIFIiYE ROSE KLADIKASYO ANKET FORMU= FORM II

. Yiirlimekle bacaklarinizda agri oluyor mu?

O Evet O Hayir

. Hareketsiz durdugunuzda veya oturdugunuzda bu agr1 oluyor mu?

O Evet O Hayir

. Bacagimizin hangi kisminda agriy1 hissediyorsunuz?

O Baldir O Diger

. Bu agr1 yokus yukari veya hizli yiiriidiigiiniizde mi oluyor?
O Evet O Hayir

. Bu agr1 olagan bir tempoda ayni seviyede yiiriimekle mi ortaya ¢ikiyor?

O Evet O Hayir

. Yiirlirken agr1 basladiginda ne yapiyorsunuz?
O Durmak veya yavaglamak

O Devam etmek

. Hareketsiz durdugunuzda agr1 ne oluyor?

O Gegiyor O Gegmiyor

. Hareketsiz durdugunuzda agr1 kayboluyorsa; ne kadar siirede kayboluyor?

O <10 dakika O >10 dakika



AYAK BILEGI-BRAKIYAL iNDEKS FORMU= FORM III

SAG SOL
TP*
Ayak bilegi

DP* %
Brakiyal

Taraf
ABI* *k

Kabul edilen

*TP, tibiyalis posteriyor;
**DP, dorsalis pedis
*#x AB], ayakbilegi-brakiyal indeks




NOROLOJIK SISTEMi DEGERLENDIRME FORMU= FORM IV

Suur

Kranial Sinir Muayenesinde Patolojik Bulgular:

Motor Muayene

Duyu Muayenesi

Konugma bozuklugu :
O Dizartri
O Afazi
O Disfazi

Refleksler:

DTR SAG SOL

Biceps

Triceps

Brakioradial

Patella

Asil

Patolojik Refleksler:
Babinski : ()
Klonus : ()

Ataksi ()
Vertigo ()
Senkop ()
Nistagmus ()

Kranial CT:
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