TC
ERCIYES UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISI ANABILiM DALI

PERIFERIK ARTER HASTALARINDA
KARDIYOVASKULER VE SEREBROVASKULER
HASTALIK RIiSKi

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. Faruk SERHATLIOGLU

KAYSERI - 2007



TC
ERCIYES UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISI ANABILiM DALI

PERIFERIK ARTER HASTALARINDA
KARDIYOVASKULER VE SEREBROVASKULER
HASTALIK RIiSKi

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. Faruk SERHATLIOGLU

DANISMAN
Doc¢. Dr. Hakan CEYRAN

KAYSERI - 2007



TESEKKUR

Asistanlik egitim siiresi boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlanma olanagina
sahip oldugum, yaninda yetismis olmaktan gurur duyacagim basta anabilim dali
baskanimiz saymn Prof. Dr. Cemal KAHRAMAN olmak iizere, bu c¢aligmanin
gerceklestirilmesi siirecinde degerli katkilarini esirgemeyen tez danigsmanim Dog. Dr.
Hakan CEYRAN ve anabilim dalinin diger 6gretim iiyeleri Prof. Dr. Yigit AKCALI,
Prof. Dr. Naci EMIROGULLARI, Dog. Dr. Kutay TASDEMIR e,

Tez galigmasini gergeklestirdigim Kardiyoloji ve Radyoloji kliniklerine,
Calismanin istatistiksel analizini yonlendiren Rusen Erez’e,

Birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum degerli asistan arkadaslarima,
Tez calismamin her asamasinda bana destek olan sevgili esime,

Beni yetistiren ve bugiinlere getiren anne ve babama,

En icten duygularimla tesekkiir ediyorum.

Dr. Faruk SERHATLIOGLU



ICINDEKILER

Sayfa No
TESEKKUR .....oooviiiiieeeeeeeee e ese s nes s I
KISALTMALAR ..o, 11
TABLO LISTESI ...t 1\Y
SEKIL VE GRAFIK LISTEST ... .ottt \Y
(0772 235 OO OO VI
ABSTRACT ..o VII
1. GIRIS VE AMAC ..ottt s s enenenans 1
2. GENEL BILGILER ........cooviiiiiiieiceeeceeeee e 3
3. MATERYAL VE METOD .........coiiiiiiieeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeses s, 20
4. BULGULAR .....c.ooimiiiieeeeeeee e nas s 25
5. TARTISMA ..o 33
6. SONUGCLAR ....oooveitieeiieeeeeeee e, 37
T KAYNAKLAR ..ot 38
TEZ ONAY SAYFASI ..o, 45

II



PAH

KAH

SVH

ABI

iKH

TIiA

EKG

icA

KVH

HT

DM

KAG

AHA

KISALTMALAR

: Periferik arter hastaligi

: Koroner arter hastaligi

: Serebrovaskiiler hastalik
: Ankle brakiyal indeks

: Iskemik kalp hastalig

: Transient iskemik atak

: Elektrokardiyografi

: Internal karotik arter

: Kardiyovaskiiler hastalik
: Hipertansiyon

: Diyabetes mellitus

: Koroner anjiografi

: American Heart Association

III



TABLO LiSTESI

Sayfa No
Tablo—1 : Aterosklerotik kalp hastaligi risk faktorleri .........cceeveveeeniieinneennnnen. 12
Tablo-2 : PAH ‘da Rutherford klasifikasyonu..........c.ccccceeeeviercieeniiecnieeeen. 19
Tablo-3 : Hastalarin Rutherford klasifikasyonuna gore dagilimi...................... 27
Tablo—4 : Rutherford klasifikasyonuna gore KVH dagilimi............................. 28
Tablo—5 : Rutherford klasifikasyonuna gore ile SVH dagilimi........................ 28
Tablo—6 : ABIile KVH inCelenmesi...........cccevevevvereeueeeeeecereeeeieeesseeeeeeneneneen. 29
Tablo—7 : ABlile SVH inCelenmesi...........cccoevvuevrveruerceeeeereeeeeeesereeieseneenaen. 29
Tablo—-8 : KVH ve SVH arasindaki iliskinin incelenmesi..............cccceeeeuveeenne.. 30
Tablo—9 : SVH ile HT 1liSKiSI.....cooiiiiiiiiiiieiceeeeeecee e 30

Tablo—10 : Rutherford klasifikasyonu ile DM arasindaki iligkinin analizi.......... 31
Tablo—-11 : Rutherford klasifikasyonu ile HT arasindaki iliskinin analizi .......... 31

Tablo—-12 : Rutherford klasifikasyonu ile sigara arasindaki iligkinin analizi......32

v



SEKIL VE GRAFIK LiSTESI

Sayfa No
Sekil-1 : Tip I aterosklerotik lezyonun progreSyonu ...........cccccveeeeveeercveeenveennne 5
Sekil-2  : Tip II aterosklerotik lezyonlarin progresyonu.............cceceeeeveeennneennee. 6
Sekil-3  : Tip IV atrosklerotik lezyonlarin progresyonu.............ccceeceeereeenveennnnn. 7
Sekil-4 : Tip VI aterosklerotik lezyonlarin progresyonu............ccoeceeevveenveennenn. 8
Sekil-5  : ABI hesaplamasinda kullanilan el dopler cihazi..............ccccocveee..... 20
Sekil-6  : SfigmomanOmMEtre.........ccccvieviuiieiiiieeie e e 21
Sekil-7 : ABI hesaplanmasinda brakiyal arterde basing dl¢iimii..................... 21
Sekil-8  : ABI hesaplanmasinda posterior tibial nabiz dlgiimii ........................ 22
Sekil-9  : ABI hesaplanmasinda dorsalis pedis nabiz dl¢iimii.......................... 22
Sekil-10 : Kosu bandinda egzersiz uygulamasi ...........ccccoveeeevieencieeencieecnree e, 23
Grafik—1 : Hastalarin cinsiyet grafigi.........cccocoeeviiiiiiiniiiniiiiieciecece e 25
Grafik—2 : Hastalarin egitim durtumul...........ccoceeviiiiieniienieeieeee e 25
Grafik-3 : Hastalarin sigara kullanimi ...........cccooooeeiiiiiiiiieeceeeeeeeee e, 26
Grafik—4 : DM ve HT oranlart........ccccoooiiiiiniiiiieceee e 26
Grafik—5 : SVH ve KVH oranlart.........cocceeoiiiiininiiniiniiecececeeeee 27



PERIFERIK ARTER HASTALARINDA KARDiYOVASKULER VE
SEREBROVASKULER HASTALIK RiSKi

Faruk SERHATLIOGLU
OZET

Bu calisma 01.05.2005-01.05.2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda yapildi.

Amag: Periferik arter hastaligi(PAH) tanis1 alan hastalarda kardiyovaskiiler
(KVH) ve serebrovaskiiler hastalik (SVH) riskinin arastirilmasi. Bu sayede PAH tanisi
alan hastalarin ileride olast KVH ve SVH hastaliga bagli mortalitelerinin azalmasina

yardimc1 olmak.

Materyal ve Metod: Calisma; kalp ve damar cerrahisi polikinigine bagvuran ve
serviste yatan PAH olgularinda yapildi. KVH ve SVH tanis1 6yki, fizik muayene,
duplex ve Ankle Brachial Indeks (ABI) hesaplamasiyla yapildi. ilgili sikayetle bagvuran
hastanin ilk olarak egzersiz dncesi ABI hesaplandi. Sonrasinda kosu bandinda %12 lik
bir yokus iizerinde 2 mil/saat 5 dakika kosturularak egzersiz sonrast ABI hesaplandi.
Rutherford derecelendirilmesiyle PAH siniflamasi yapildi. Hastada daha sonra 6ykii ve
EKG (elektrokardiyografi) kriterleriyle KVH sorgulandi. Yapilan &yki, karotik
muayene ve karotis dupleksle de SVH sorgulandi. Calisma Ana Bilim Dali Akademik
Kurulu ve Fakiilte Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Yapilacak incelemeler i¢in hastalar

caligmanin amaci ve igerigi agisindan bilgilendirilerek izinleri alindi.

Bulgular: Calismaya toplam 100 hasta alindi. Hastalarin 93’1 erkek, 7’si
kadindi. Ortalama yas 59.83+13,12 idi. Hastalarin 57’sinde kardiyovaskiiler hastalik,
53’iinde serebrovaskiiler hastalik saptandi. 38’inde ise her ikisi de mevcuttu.
Hipertansiyon 46 hastada goriiliirken, 32 hasta diyabetikti. 58 hasta halen sigara
kullanmaktaydi.

Sonug: Periferik arter hastaligi, iskemik olaylarla (inme, miyokard infarktiisii)
birlikte giden sistemik aterosklerozun parcasidir. Diisiik ABI ile kardiyovaskiiler ve

serebrovaskiiler olay iliskilidir.

Anahtar Kelimeler: Periferik arter hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik,

serebrovaskiiler hastalik.

VI



THE RISK OF CARDIOVASCULAR AND CEREBROVASCULAR DISEASE IN
THE PATIENTS WITH PERIPHERAL ARTERY DISEASE

Faruk SERHATLIOGLU
ABSTRACT
This study was performed between the dates of May 1, 2005 and May 1, 2006 in
the Erciyes University, Medical Faculty, Department of Thoracic and Cardiovascular
Surgery.
Object: To investigate the risk of cardiovascular and cerebrovascular disease in
the patients with peripheral artery disease (PAD). Thus, to be able to decrease the

mortality secondary to possible cerebro and cardiovascular disease in the patients who

had PAD.

Materials and Methods: This study was performed by evaluating history,
physical examination, Duplex and Ankle Bracial Index (ABI) in PAD patients who
admitted and hospitalized to our clinic. Firstly, pre-exercise ABI was calculated in the
patients. Then, post-exercise ABI was calculated after subjects walked on a treadmill
having 12% grade at 2 mph for 5 minutes. PAD classification was made by Rutherford
Grading. Cardiovascular disease was investigated by the criterion of history and
electrocardiogram (ECQG) in the patients. Cerebrovascular disease was investigated by
evaluating history, carotic examination and carotis duplex. This study was approved by
the Ethic Committee of the Faculty and the Academic Committee of the Department.
The patients were informed about the object and content of the study, and then the
written consent was taken from the patients.

Results: Total number of patients was 100 of which 93 were male and 7 were
female. The mean age of patients was 59.83+13.12 years. There were cardiovascular
disease in 57 patients and cerebrovascular disease in 53 patients. 38 patients had both
the disease. Hypertension was present in 46 patients. 32 patients were diabetic. And 58
patients were smoking at the time of the study.

Conclusion: Peripheral artery disease is a part of systemic arteriosclerosis
associated with ischemic cases (stroke, myocardial infarction). Low ABI was associated
with cardiovascular and cerebrovascular disease.

Key Words: Peripheral Artery Disease, Cardiovascular Disease,

Cerebrovascular Disease.
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1. GIRIS VE AMAC

Periferik arter hastaligi (PAH), sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya
cikar. Genis bir yas grubunu kapsamasi ve morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle
toplum saghigi agisindan biiylik bir problem olusturmaktadir. Kisinin yasi, cinsiyeti,
aligkanliklari, meslegi, genetik Ozellikleri ile yakindan ilgilidir. Yiiksek bir prevalans
gostermesi, artan Oliim riski ve iskemik olaylar (miyokard infarktiisii), fel¢ ve diger
tromboembolik olaylar ile birlikte olusu 6nemini arttirmaktadir. PAH kranial, karotid,
iist ekstremite, viseral ve renal dolagimi da kapsamasina ragmen pratikte genellikle
sadece alt ekstremite dolasimi i¢in kullanilmaktadir (1-6). PAH’ da etkilenen arterlerde
degisik derecelerde darliklar ve sonunda tikanma olusur. Bu daralma ve tikanmalardan
genetik kokenli hastaliklar harig, ateroskleroz ve buna sebep olan faktorler sorumludur
(7). Semptomlar, arteriyel sistemdeki daralma ve tikanmalara bagli olarak gelisen
iskemi sonucu ortaya c¢ikar. Intermittant kladikasyon (yiiriime sirasinda bacak
kaslarindaki agr1) en erken ve en sik goriilen semptomdur (8—11). Arteriyel stenozun
derecesi arttikca semptomlar istirahat halinde de gelmeye baslar. Istirahat agris1 kronik
tikayicit hastaligin ilk bulgusudur ve genellikle multisegmental periferik vaskiiler
hastaligin gostergesidir. Intermittant kladikasyon mortaliteyi degistirmez. Yasam

kalitesini ve aktiviteyi sinirladig i¢in hastada rahatsizlik yaratir.

Etkilenen ekstremitede renk degisikligi ve uyusukluk, PAH’nin diger
bulgularidir. En ciddi bulgu ise alt ekstremitenin iilserasyon ve gangrenidir (12—15). Bu
asamaya gelen hasta sayisi yilda 150-200 milyondur. Bu vakalarin 1/3’tinden daha

fazlasina amputasyon gerekir.

PAH olan hastalarda 6liim nadir olarak alt ekstremite arter hastaligina baglidir.

Ciinkii PAH na en sik neden olan aterosklerozun tiim arteriyel sistemi etkilemesi nedeni



ile koroner ve serebral arterlerde genellikle degisik derecelerde hastaliga katilmistir. Bu
nedenle bir¢ok 6liim koroner arter hastaligi(KAH) veya serebrovaskiiler hastalik (SVH)
nedeni ile olur iken sadece %10 dan daha az oranda 6liim periferik damar hastaligindan

olmaktadir(2). Erken tan1 birgok hastalikta oldugu gibi PAH’da da ¢ok onemlidir.

Hastalarin anamnez ve fizik muayene ile degerlendirilmesi taniyr tama yakin
koydurmaktadir. PAH tanisinin ge¢ konulmasi ya da konulamamasi miyokard
infarktiisiiniin ve inmenin sekonder risk faktorlerini ortadan kaldirmada engel teskil
etmektedir (3). Bu ¢alismada PAH’ nin risk faktorlerinin saptanmasi ve klinik bulgular
ile birlikte degerlendirilerek kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve serebrovaskiiler
hastalik (SVH) risk birlikteliginin belirlenmesi amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz; koroner arterler, aort, iliofemoral arterler, karotis ve daha diisiik
siklikla intrakraniyel arterleri igeren biiylikk ve orta capli arterlerin fokal intimal
hastaligidir  (16-19). Arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik
lipoproteinlerin birikmesine kars1 karmasik bir inflamatuar ve fibroproliferatif yanittan

meydana gelir (16).
2.1.1. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklarin, tedavide devam eden gelismeler dolayisiyla
giderek daha ileri yaglarda goriilmesine ragmen insanlar bu hastaliklar nedeniyle dlmeye
devam etmektedirler. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére 1998 yili itibariyle iskemik
kalp hastaligina bagl 6liimler tiim diinyadaki yillik 6liimlerin %13.7’sinden sorumludur
ve her iki cinsiyette bir numarali 6liim sebebini olustururlar. Tek Harf ¢calismasina gore
2000 il itibariyle iilkemizde 2.000.000 koroner arter hastasi vardir ve bu rakam 2010
yilinda yaklasik 3.400.000’e ulasacaktir. Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi koroner
arter hastaligina bagli ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir (20).

Serebrovaskiiler hastaliklar, gelismis iilkelerde kalp hastalig1 ve kanserden sonra
ticlincii siradaki 6liim nedenidir. Ayn1 zamanda eriskinlerde, ndrolojik hastaliklar iginde
olim ve sakatlia neden olma agisindan ilk sirada yer almaktadir. Amerikan Kalp
Dernegi’nin agiklamasina gore, 1986 yilinda Amerika’daki kronik bakim ihtiyaci olan
serebrovaskiiler hastalikli kisi sayis1 2020000 ve 1988 yilinda serebrovaskiiler hastalik
nedeniyle 6len kisi sayis1 150300 diir (21). Son 20 y1l i¢inde yapilmis ¢calismalarda inme



insidansinin  yilda 1-3/1000 arasinda ve prevalansinin 6/1000 civarinda oldugu

sOylenebilir (22-23).

Uzun yillardir aterosklerozun en erken lezyonu olan yagli ¢izgilenmenin erken
cocukluk doneminde aortada goriildiigii bilinmektedir. Ancak bugiin aterosklerozun
fetal gelisme doneminde, 6zellikle hiperkolesterolemisi olan annelerin fetiislerinde
basladig1 biliniyor. Bu nedenle, bu hastaligin tehlikeli sonuglarinin 6niine ge¢mek i¢gin

yasam boyu ¢aba harcanmasi gerekmektedir (17).

Etiyolojik, patofizyolojik, klinik ve epidemiyolojik agilardan karmagik olmasina
ragmen ateroskleroz Onlenebilir bir hastaliktir. Temel klinik ¢aligmalar aterosklerotik
klinik olaylarin insidansinin ¢ok fazla varyasyon gosterdigini ortaya koymaktadir.
Ornegin orta yastaki erkeklerde akut miyokard infarktiisii (AMI), ayni1 yastaki kadinlara
gore 3—4 kat daha fazladir. Aterosklerotik hastaliklarin insidansi nispeten kisa siireler
icerisinde hem olumlu hem de olumsuz yonde radikal olarak degisebilmektedir. Bu
degisiklikler sadece genetik faktorlerle agiklanamayacak kadar hizli ve siktir. Bu da akla
cevresel ya da davranigsal degisikliklerin etkilerini getirmektedir. Tiim popiilasyonlarda
yapilan ¢aligmalar, aterosklerotik hastaliklarin yiikiinii azaltmaya yonelik programlarin
planlanmast ve degerlendirilmesine yoneliktir. Bu ¢abalarin nerelerde yogunlagmasi
gerektigini belirlemek igin aterosklerozun modifiye edilebilir risk faktorlerini ve

bunlarin toplum igerisinde nasil dagildigin1 anlamak gerekir.
2.1.2. Ateroskleroz Patogenezi

Tiim diinyada epidemik hale gelen kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedeni
aterogenez ve buna eklenen trombozdur. Ateroskleroza genetik yatkinlik olmasina
karsilik aterosklerozla iligkili hiperlipidemi, hipertansiyon(HT), sigara ve diyabetes
mellitus (DM) c¢ogunlukla sonradan edinilir, yani aterosklerozun genellikle hayatin

ilerleyen donemlerinde agiga ¢ikan klinik sonuglar1 6nlenebilir (16, 18).

Ateroskleroz arter intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein
birikmesine karsi gelisen karmasik bir inflamatuvar- fibroproliferatif yanittir (16).
Aortadan epikardiyal koroner arterlere dek degisen biiyiikliikte sistemik arterleri

etkileyebilir. ileri evrelerde gesitli lezyonlar birarada goriilebilirse de intimal plaklar



karakteristik lezyonudur. Plaklar daha ¢ok liimen yiizeyi ile diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) gibi kandaki partikiiller arasinda etkilesim siiresinin artmis oldugu dallanma
bolgelerine yakin kisimda yerlesir. Bu durum, lipoproteinlerin transendotelyal
difiizyonunda artisla ve hiperlipidemi varliginda subendotelyal matrikste lipid
birikiminde artigla iligkilidir. Homosisteinin yliksek diizeyleri de endotel tabakasinda
hasara yol agarak wvaskiiler permeabiliteyi artirir. Son zamanlarda aterosklerotik
plaklarin %50-75’inde saptanan Klamidya Pnémoniya varligi mikroorganizmalarin da
aterosklerozdaki roliine dikkatleri ¢ekmistir (16). Ekstraselliiler lipid, koptksi
stoplazmal1 hiicrelerdeki lipid ve diiz kas hiicrelerinin iirettigi kollajen gibi bag dokusu
elemanlarindan olusan plak icgerigi plaklar arasinda farklilik gosterebilir. Kopiik
hiicreleri biiyiik oranda arter llimeninden plak igine giren monositlerden koken alan

makrofajlardan olusur (19).
2.1.3. Aterosklerozun Histopatolojisi

American Heart Association (AHA), plak tiplerini gelisimine gore sOyle
siniflamay1 6nermektedir; ilk lezyon Tip I, mindr lipid birikimi ve monositlerin endotel
ylizeyine yapisip arter limeninden intimaya ge¢meleriyle olusan seyrek makrofaj kopiik

hiicrelerinden olusur.

Sekil-1. Tip I aterosklerotik lezyonun progresyonu (A endotel gegirgenligi, B
l16kosit gocli, C 16kosit adhezyonu) (24).



Tip II lezyon, ¢ogunlugu monosit kokenli olan lipid yiiklii koptik hiicrelerinin,
saglam endotel altinda bolgesel kiimelenmesiyle olusan yagli ¢izgilerdir. Bu
lezyonlarda az miktarda T lenfositleri, mast hiicreleri ve lipidle dolu diiz kas hiicreleri

de vardir.

Sekil-2. Tip II aterosklerotik lezyonlarin progresyonu (24).

A- koptik hiicre gelisimi.

B- Kas hiicresi gogii.

C- Trombosit adhezyon ve agregasyonu.
D- Lokosit adhezyonu ve girisi.

Tip III lezyon, ek olarak az miktarda ekstraselliiler lipid kiimeleri igerir. Tip I-III
lezyonlar daha sonraki lezyonlarin onciileri olmasma karsilik klinik semptoma yol

agmazlar.

Tip IV lezyonda ekstraselliiler lipid kiimeleri biraraya gelerek bir lipid ¢ekirdek

olusturur. Bu lipid ¢ekirdek inflamatuvar hiicreler tarafindan ¢evrelenmis ve ince bir



diiz kas hiicre tabakas1 ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir (Sekil 3). Tip IV lezyon
genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvar1 kalinligini artirir. Bu evrede orjinal

liimen ¢apini korumak icin arterde yeniden yapilanma olusur.

Sekil-3. Tip IV atrosklerotik lezyonlarin progresyonu (24).

A- Makrofaj birikimi,
B- Nekrotik ¢ekirdek olusumu,
C- Fibroz tabaka olusumu.

Tip V lezyonda yogun bag doku depolanmasi vardir ve lipid cekirdegi
cevreleyen fibroz bir kapsiil olusur. Cekirdegi liimenden ayiran kapsiil kismi plak
basligidir. Bu lezyonlar ¢ogunlukla ¢ok biiyiiktiir ve bu nedenle arter duvarinda yeniden

yapilanma (remodeling) ile kompansasyon gelisemediginden liimen daralir (16, 18).



Sekil4. Tip VI aterosklerotik lezyonlarin progresyonu (24).

A- Plak riiptiirii.
B- Fibroz plak kalinlagmasi.
C- Plak kanamasi.

Tip VI plaklar ¢cogunlukla tip V plaklarda gelisen trombozun veya kanamanin
komplike ettigi plaklardir. Bu lezyonun gelismesinin nedeni plak yirtilmasidir ve
subendotelyal fibr6z dokuda fissiirler, erozyonlar ve iilserasyonlar sik olarak gozlenir

(Sekil 4).

Akut myokard infarktiisii ve kararsiz angina gibi klinik olaylar bir kag istisna
disinda tip VI lezyona baghdir. Tip VII plaklarda yogun kalsifikasyon vardir. Tip VIII
plaklar ise neredeyse tiimiiyle kollajen ve diizkas hiicrelerinden olusur. Bu lezyonlar tip
V ve VI lezyonlara gore daha stabildir. Bu nedenle tip V ve VI lezyonlar tip VIII
lezyona doniistiiriilebilirse klinik acidan biiyiik bir kazang¢ elde edilmis olur. Son
zamanlarda statinlerin bu sekilde plak stabilizasyonu sagladigini gosteren caligsmalar

vardir (18).



fleri tip IV ve tip V plaklarin varligi klinik semptomlara yol acar. Bati
toplumlarinda hemen herkeste plak bulunmasina karsilik herkeste iskemik kalp hastalig
(IKH) gelismez. IKH gelisenlerde risk faktorleri ile plak sayisi iliskilidir. Sigara,
hiperlipidemi, HT ve DM gibi faktorler semptoma yol agabilecek plaklarin sayisini
artirirlar (16). Tip IV ve tip V plaklarin ¢ogu koroner anjiografide goriilemeyebilir.
Ciinkii aterosklerotik bir plagin gerisinde media incelip atrofiye olarak plagin disar
degilde iceri dogru tiimseklesmesine olanak saglar. Ayrica intimal bir plagin gelismesi,
arter duvarmin yeniden yapilanmasina ve dis ¢apin kalinlagmasina neden olarak plagin
limen boyutlarim1 etkilemeden yerlesmesine katkida bulunur. Intravaskiiler

ultrasonografi bu plaklarin saptanmasinda yardimcidir (16, 18).

Tip V plaklarin hepsinde ortak olarak fibromiiskiiler bir baslik bulunur. Bu
baslik goreceli olarak kalin ve uniform olabilir veya araya giren ince alanlarla kalinlik
degisebilir. Lipid c¢ekirdek plak hacminin %10-70’ini olusturabilir. Inflamatuvar

aktivitenin derecesi de plak heterojenitesinin 6nemli bir pargasidir (16).
2.1.4. Semptomlar1 Ortaya Cikaran Olaylar

Klinik semptomlara ii¢c major mekanizma yol agar. Birincisi, tromboz koroner
akimda ani azalmaya neden olur. ikincisi, tromboz eslik etmeden plak, liimen ¢apinin
efor sirasinda akimi azaltacak diizeyde daralmasina yol agacak sekilde biiyiir. Koroner
ateroskleroz olan kisilerde koroner vazomotor tonal yanitlar normal degildir. Kismen
endotel disfonksiyonu olarak beliren tonustaki kotii kontrol sonucu, eksantrik bir plak
bolgesinde bulunan residii normal damar duvar segmentinde bolgesel bir spazm

olusabilir ya da lokal gelisen vazospazm daha yaygin bir hal alabilir (16).

Kresendo kararsiz angina, AMI ve ani kardiyak &liimlerin biiyiik kisminda akut
iskemiyi baslatan major etken iilsere aterosklerotik plaga bagl gelisen ve arter liimenini
tikayan bir trombiistiir. Tromboz tek etken degilse de nekropsi ¢calismalar1 ve fibrinolitik
tedavinin infarktiis sonrasi arterde akimi saglamada bagarilt olmasi, trombozun baskin

Oonemini ortaya koymaktadir (16).

Intraliiminal trombiisler akut koroner sendromlarda en sik rastlanan bulgudur.

Trombiislerin ¢ogu farkli oranlarda trombosit ve fibrin igerir ve siklikla akimi



sinirlamayan koroner darliklarin oldugu yerde olusurlar. Trombiis, kan akimini kendisi
veya lokal ya da distal vazokonstriiksiyonla (tromboksan, seratonin ve trombinle
tetiklenir) birlikte azaltir veya keser. Taze trombiis, biiyliyerek arteri tikayabilir,

tamamen eriyebilir ya da organize olarak plak biiyiimesine katkida bulunur (25).
Koroner trombiislerde iki farkli siire¢ saptanmaistir.

Endotel erozyonu: Bir cok tip IV ve V plagi kaplayan endotel yiizeyinde
endotel hiicrelerinin kayboldugu, subendotelyal bag dokunun aciga c¢iktig1 ve
trombositlerin yapistig1 ultramikroskopik alanlarin olustugu gosterilmistir. Bu siirecin
ilerleyerek plak yiizeyinde endotelin soyuldugu daha biiyiik alanlari olusturmasi,
semptomlara yol agabilecek cok daha biiylik trombiislerin olugsmasina neden olur. Bu

trombiisler genelde plagin liimen ylizeyine yapisiktir (19).

Plak yirtilmasi: Giiclii bir trombojenik uyaridir. Lipidden zengin bir plagin
bashigr yirtilirsa, kan arter limeninden lipid ¢ekirdege girer, doku faktorii ve kollagen,
trombositleri uyararak kiimelenmelerine ve aktive olmalarina neden olur. Cekirdek
icinde trombiis olugmasi plagin genislemesine ve gerilmesine neden olur. Yirtilan bashk
ise liimen i¢ine uzanabilir. Koroner ve aortik plaklarin nekroptik ¢calismalarinda, saglam
plaklara gore, lipid igerigi plak hacminin %50’sinden fazlasini olusturan, basliklar ince,
makrofaj yogunlugu yiiksek, diiz kas hiicre yogunlugu az olan plaklarin riiptiire olma
egiliminin daha fazla oldugu saptanmistir. Plak hassasiyetinin iki major belirleyicisi
olan ¢ekirdek biiyiikliigli ve baslik kalinligi, istatistiksel olarak birbirleriyle, mutlak plak
bliytlikligli ve stenoz derecesi ile ilgili degildir. Plak yirtilmasi beyaz erkeklerde ani
6lim veya myokard infarktiisiine yol acan koroner trombiislerin en az %80’inden
sorumludur. Koroner trombiisii olan kadinlarda ise yirtilma ve erozyon sikligi hemen

hemen esittir (19).

Plak baslhigr yirtildiktan sonra gelisen olaylar evreler halinde olup, herhangi bir
evrede durdurulabilir. Ilk evre, plak kaynakli veya intimal kanama, plak i¢ci hematom,
hemorajik diseksiyon olarak da adlandirildigi gibi, plak ici bilesenlerin oncelikle
eritrositlerden olustugunu gosterir. Intraplak trombiis ifadesini dogrulayacak sekilde
bliyiik miktarda trombosit ve fibrin de icerir. Yirtilan basligin liimenle kesistigi yerde

trombiis biiylik oranda fibrinden ibarettir. Mural trombiis kan akimini engellemeden
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liimen igine uzanabilir. Son evrede trombiis biiylik oranda eritrosit igeren gevsek bir

fibrin agindan olugmaktadir ve arter liimenini tiimiiyle tikayabilir (19).

Plak yirtilmas1 liimende trombiis olusumunu uyarmaktadir. Trombozun
gelisimini etkileyen bir ¢ok faktér vardir. Yirtigm biiyiikliigii degiskendir. Ince bir
catlak olabilecegi gibi cekirdek igerigi tiimiiyle liimene temas edebilir. Bolgesel kan
akimi da 6nemlidir. Spazm veya ¢ekirdekteki trombiis nedeniyle plak genislemesine
bagli olarak kan akiminin azalmasi liimende major tromboz riskini artirir. Protrombik
ve dogal fibrinolitik mekanizmalar arasindaki denge de major trombozun belirleyicileri

arasindadir (19).

Plak yirtilmasini onarim siireci izler. Dogal fibrinoliz ile trombiis temizlenir, diiz
kas hiicreleri ¢ogalir, kollagen yeniden depolanmaya baslanir. Bu iyilesme siireci
anjiyoplasti sonrasi goriilenle aynidir. Sonunda plak ¢apinda Onemsiz bir artig

olusabilecegi gibi, total okliizyona yol agan ciddi biiylimeler de olabilir (19).

Intimal yirtilmalar: Yirtilan aterosklerotik plaklarin ¢ogu, plak hacminin
%50’den fazlasini hiicre dis1 kolesteroliin olusturdugu biiylik bir cekirdege sahiptir.
Normalde sistolik g¢evresel gerilim esit bicimde dagilir. Lipid ¢ekirdekler yumusak
olduklarindan gerilimi tasiyamayip tekrar plak basligina yoneltirler. Minimal darliga
neden olan plaklarda gerilim, 6zellikle plak basliginin ince oldugu bdlgelerde artar Plak
yirtilmasinda bir diger 6nemli nokta baslik dokusunun kendi mekanik direncidir. Baslik
dokusunda in vitro yapilan testlerde kollagenle glikozaminoglikanlarin azaldigi, lipid
yiiklii makrofaj sayisinin arttigi ve kirilmaya yol acacak gerilim miktarini azaltacak
yonde etki ettigi gosterilmistir. Kollagen tipleri ve elastin icerigi mutlak doku direncini
etkilemez. Bu sonuglar basligin proteazlar tarafindan aktif olarak parcalanip
parcalanmadigini sorusunu akla getirmektedir. Makrofajlar TNF—a ve interlokin 1 (IL—
1) ile uyarildiginda inaktif metalloproteinazlari (MMP) salgilama kapasitesine sahiptir.
Bag dokusunu parcalayan bu enzimler arasinda interstisyel kollagenaz (MMP-1),
jelatinaz B (MMP-9), stromelin 1,2 ve 3 (MMP-3, —10, —11) ve membran tipi
metalloproteinaz (MTMMP) sayilabilir. Plazminle aktive edilince veya dokudaki
intrinsik inhibitorler inaktive edilince bu metalloproteinazlar bag doku matriksini
parcalayabilirler. Plaklardaki makrofajlar ayrica elastini parcalayan katepsin K ve S’i
tiretirler. Baslik ve cekirdek bolgesinde biiyiik miktarda metalloproteinaz mRNA ve
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proteini saptanmistir. Ancak bunlarin aktiviteleri doku inhibitorleri ile notralize
edilebilir. In vitro plak parcalarinda lizisin fokal olmasi kollagenin aktif par¢andigini
gostermektedir. Spesifik immiinohistokimyasal yontemlerle artmis kollagen yikim
irlinlerinin saptanmasi da lipidden zengin plaklarda kollagen pargcalanmasinin arttiginin
gostergesidir. Makrofajlar tarafindan baslatilan yikim siirecinin, diiz kas hiicrelerince

yiiriitiilen onarim siirecine istiinliik saglamasi plak basliginin yirtilmasi ile sonuglanir

(19).

2.2. ATEROSKLEROZ RiSK FAKTORLERI

Tablo—1. Aterosklerotik Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri

Modifiye Edilebilen Temel

Sabit Faktorler Diger Faktorler
Faktorler
Yas Sigara kullanimi1 Diyabet
Cinsiyet Kan basinci Obezite
Aile oykiisii Hiperkolesterolemi Homosistein, Lp(a)
Etnik grup Sedanter yasam tarzi Sosyal sinif
Vaskiiler hastalik Psikososyal ¢evre

Ekzojen Ostrojenler
Alkol
Diger hastaliklar

Enfeksiyon
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Sabit (modifiye edilemeyen) faktorler; AMI, inme ve PAH insidanslar1 yasla
giiclii sekilde baglantihdir. AMI ve PAH insidanslar1 erkek popiilasyonda kadin
popiilasyona gore belirgin olarak daha yiiksektir. Aksine, inme insidansi ise kadin

popiilasyonda daha fazladir.

Ailede erken baglangigli iskemik kalp hastaligi dykiisiiniin, bir sonraki nesilde
yiiksek riskle iligkili oldugu iyi bilinmektedir. Bu iliski ailede etkilenen kisi sayisi ile
ifade edilir ve olduke¢a giicliidiir.

SVH veya PAH i¢in aile dykiisiiniin 6nemi ayn 0Ol¢lide kesin degildir. Bunun
nedeni muhtemelen bu hastaliklarin iskemik kalp hastaligina gére yasla daha ytiksek
oranda baglantili olmalar1 ve ateroskleroza egilimli ailelerin gen¢ jenerasyonlarinda

koroner olaylarin diger alanlarda hastalik gelismesinden 6nce gerceklesmesidir.

IKH ve inmeye bagli mortalitede belirgin cografi farkliliklar bulunmasi, énemli
wrksal farkliliklar bulundugunu akla getirir. Ancak degisik risk modellerine sahip bir
popiilasyondan baska bir topluma go¢ edenlerde insidansin hizla degistiginin
gosterilmesi, yasam tarzi ve davranigsal degisikliklerin bu irksal farkliliklarin biiytik bir
boliimiinii agiklayabilecegini diisiindiirmektedir. Ayn1 zamanda, bir arteriyel alanda
vaskiiler hastalik olmasi da, diger alanlarda aterosklerotik hastaliklarin gelismesi

acisindan 6énemli bir risk faktoriidiir.

Modifiye Edilebilen Temel Faktorler; Aktif sigara i¢iminin tiim arteriyel
bolgelerde aterosklerotik hastaliklarla olan iliskisi bilinmektedir. AMI ve ani kardiyak
Olimiin nisbi riski erigkin yasamin orta doneminde sigara icenlerde en yiiksek
diizeydedir ve sonra giderek azalir. Sigara i¢iminin riski belirgin bir doz yanit iligkisi
gostermektedir. Ayn1 zamanda pasif sigara i¢ciminin de kalp hastaligi riskini 6nemli
Olclide arttirdigina dair oldukga fazla sayida bulgu vardir. Kisi sigara igmeyi kalici
olarak biraktig1 zaman, AMI ve inmenin getirdigi ilave risk hizla azalir. IKH ve inme
riski kan basmcinin tiim degerleri boyunca sabit sekilde yiikselmektedir. Framingham
kalp caligmas1 verilerine gore AMI vakalarinin %?22’si ve inme vakalarinin %36’s1
hipertansif kisilerde gercgeklesir. Diyastolik kan basincinda 5 mmHg’lik bir diisiis

AMTI’larin %21 ’ini, inmelerin ise %34 {inii azaltabilir.
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Kan kolesterol degerleri ile iskemik kalp hastaligi riski sabit olarak artar. Pek
cok gelismis toplumda, popiilasyonun yarisinda total kolesterol diizeyleri kabul
edilebilir sinirlarin lizerindedir. Total kolesterolde %1’lik bir azalma, koroner olaylarda

%2’1ik bir diislise neden olur.

Diger faktorler; Hem insiiline bagimli, hem de insiiline bagimli olmayan
diyabetik hastalarda, her {i¢ arteriyel bolgede aterosklerotik hastalik riski yiiksektir.
Ancak siki kan sekeri kontroliiniin diyabet hastalarinda aterosklerotik olaylari
azalttigina dair iyi yapilmis kontrollii ¢calisma bulunmamaktadir. Bir ¢alismada kan
sekerinin siki kontrolii ile mikrovaskiiler komplikasyonlarda olduk¢a anlamli azalma
olmasina ragmen aterosklerotik olaylarda az yada anlamli olmayan bir azalma oldugu
goriilmistiir (27). Obezite sikligi tim diinyada artis gostermektedir ve iilkemizde
prevalansi eriskin erkeklerde %18.7, erigskin kadinlarda ise %38.8’dir. Siddetli obezite
bliylik oranda, siklikla beraberinde bulunan kardiyovaskiiler risk faktorleri olan
hipertansiyon, dislipidemi ve tip II diyabet nedeniyle artmis kardiyovaskiiler mortalite
ve morbidite ile iligkilidir. Ancak ayni1 zamanda hem kadin hem de erkeklerde koroner

arter hastali1 bagimsiz prediktorii olarak da tanimlanmstir.

Yiiksek homosistein ve Lp(a) diizeylerinin ateroskleroz igin bagimsiz risk
faktorleri olabilecegine dair bulgular giderek artmaktadir. Iskemik kalp hastalig
epidemisi, gelismis iilkelerde ilk Once yiiksek sosyo-ekonomik gruplari etkilemistir
ancak bu durum giliniimiizde tersine donme egilimindedir. Stres ve A tipi kisilik yapisi
da aterosklerotik damar hastaliklar1 etiyolojisinde rolii oldugu tartisilan faktorlerdir.
Oral kontraseptif kullanan kisilerde AMI riski yliksektir ancak premenapozal kadinlarda
ortalama iskemik kalp hastalig1 riski ¢ok diisiiktiir. Bu nedenle az sayida ek koroner
olay goriliir. Diizenli olarak diisiik doz alkol kullaniminin iskemik kalp hastaligina
bagli mortaliteyi azalttigina dair kuvvetli veriler mevcuttur. Ancak orta yada yiliksek
dozda alkol kullaniminin da kan basincinda artis ve inme riskiyle olan iliskisi iyi
bilinmektedir. Hipotiroidi, gut gibi bazi hastaliklarda 6nemli koroner olay riskinin
arttigi asikardir ancak tiim popiilasyon diizeyinde bu faktorlerin iskemik kalp
hastaliklar1 yiikiine katkis1 azdir. 1990’larin ikinci yarisinda enfeksiydz olaylarin
aterosklerozdaki rolleri hakkinda c¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Hakkinda en ¢ok
arastirma yapilan ajan Chlamydia pneumoniae’dir. Ancak bu ajanin ateroskleroz

insidans1 ve prognozunu etkileyip etkilemedigi hakkinda kesin bir kaniya varilamamustir (17).
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2.3. PERIFERIK ARTER HASTALIGINDA RiSK FAKTORLERI

PAH, ateroskleroza bagl olarak bir veya daha fazla periferik arterin parsiyel ya
da total obstriiksyonu olarak tanimlanir. Yeni noninvaziv tekniklerle asemptomatik olan
bircok kisinin PAH oldugu tesbit edilebilmekle beraber, yiirlimekle ortaya c¢ikan ve
istirahatle gecen baldir agrisi, kladikasyon ile kendini gosterir (26). PAH prevalansi
yasla yakindan ilgilidir ve 50 yas oncesinde %5 iken 65 yas civarinda %10, 80 yas ve
tizerindekilerde %25 goriiliir (27-28). KVH ile benzer riskler tasiyan bu hastalik, HT,
lipid anormallikleri, sigara, plazma fibrinojen ve homosistein diizeyi yiiksekligi, diyabet
gibi ortak risk faktorleridir. Diyabet hala giiglii bir risk faktoriidiir ve de gangren ve
amputasyonla iliskili bulunmustur (29). Sigara igciciligi, PAH’nda koroner arter
hastaligina gore daha fazla iliskiliyken, kolesterol yiiksekligi daha az 6nemlidir. Sigara
igcmeye devam edilmesi, kladikasyonun ilerlemesinde ve alt ekstremite iskemisinin
artmasinda en énemli risk faktoriidiir (30). KVH i¢in tiim risk faktorleri PAH iginde risk
faktoriidiir. Benzer ateroskloretik degisiklikler hem PAH nda hem de KVH’la beraber

gorliniir.Bu risk faktorlerinin sayisi arttikca PAH riski de artar.
Ornegin; Sigara 2,3 kat arttirir.
Sigara +DM 3,3 kat arttirir.
Sigara+tDM+HT 6,3 kat arttirir (31).
2.4. PAH ILE KVH VE SVH ARASINDAKI ILiSKi

Eskiden beri altta yatan aterosklerotik yapi ve hassasiyetten dolayr PAH
olanlarda kardiyovaskiiler riski tahmin edilir.Ancak gercekte boyle olmayabilir.Bununla
birlikte eger aralarindaki iligki net bir sekilde ortaya konabilirse KVH riskini dnlemek

icin daha agresif tedaviye baglanabilir.

Bir ¢ok caligmada PAH ve KVH arasindaki iliskiyi ortaya koymak i¢in PAH m
belirlemede intermittan kladikasyon semptomlari kullanilmigtir. 1970 yilina ait bir
Framingham c¢aligmasinda semptomatik hastalarda tiim nedenlere bagl dliimlerin fazla

oldugu goriilmiistii (32). Sonraki ¢aligmalarda ise daha ¢ok bu iligkinin kardiyovaskiiler
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hastalik iizerine arttiric1 etkisini ve bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu

tizerinde durulmustur (33-34).

Bu calismalarin bazilarinda PAH’ nin 6l¢iimii olarak ABI nin kullanilabilecegini
ve ABI’ nin kardiyovaskiiler risk ile iliskili oldugunu aym zamanda da PAH’nin
bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu gosterilmistir. Kardiyovaskiiler
hastalik morbiditesinin artmasi tiim bu c¢aligmalarin son nokta degerlendirilmelerinde
gosterilmistir (35-36). Sistemik aterosklerotik hastalik PAH nin siddeti ve sikligiyla
orantili olarak serebral ve koroner arter hastaligi birlikteligiyle fazla oldugu
gosterilmistir. Bu g¢aligmalardan biri de Clevland klinikte elektif vaskiiler cerrahi
uygulanacak 1000 hastaya koroner anjiografi (KAG) yapilmisti. Kladikasyosu olup
operasyon uygulanan 381 hastanin %90’ minda anjiografik olarak koroner ateroskleroz

saptanmist1 (37).

Ayn1 grubun %47 (1000 hastanin) EKG bulgularina rastlanmisti. Bu ¢alismada
EKG ve ya herhangi bir dykiisli olmadig1 halde ise %14 hastada ciddi koroner lezyon
tesbit edilmisti.

Bir bagka calismada asemptomatik karotis stenozu olan hastalar incelenmistir
(38). Bu calismaya gore; %60°m iizerinde internal karotik arter (ICA) stenozlu
hastalarda, asemptomatik karotik arter darlig1 olanlara gére PAH daha siktir.Dopler ile
tesbit edilmis karotik bifurkasyon arter lezyonlar1 PAH olan ve angiografi yapilan
hastalarla birlikteligi gosterilmis, %52 sinde tesbit edilebilir karotik arter hastaligi

gosterilmistir.

Farkli bir calismada (39) muayenesi normal olan ve herhangi bir karotik hastalik
bulgusu olmayan (karotik {ifiiriim, nabiz bulgusu, semptom) 78 hastanin %33 iinde;

%1650 darlik, %14 hastada; %50-75 darlik, %5 hastada; %75 darlik saptamiglardir.

Otorler kritik bacak iskemisi gelisen ve alt extremite bypass cerrahisi yapilan
hastalarda ise asemptomatik olmasina ragmen hastalarin %15,5 unda; % 60 karotis
darligir oldugunu belirtmislerdir (40). Bu caligmalar ve diger arastirmalar siddetli
ateroskleroz goriilen alt ekstremite arteryel hastaligi ile birlikte koroner ve serebral

yatakta da benzer degisiklikleri ortaya koymustur. Ancak hastalarin bir ¢ogu PAH

16



disinda asemptomatiktir. Genel olarak su dogrudur, PAH siddeti arttikca KVH ve SVH
siddeti de artar.

2.5. KLINIK GIDIS

Kladikasyon, egzersizle ortaya ¢ikan ve dinlenmekle kaybolan bulgudur.
Egzersizle artan kan akimimi karsilayamama ve toksik maddelerin birikimiyle ortaya
c¢ikan klinik durumdur. Yasla birlikte giin gegtikge artan yiiriime zorlugudur.
Kladikasyonun ortaya g¢ikabilmesi i¢in anlamli okliizyonun ve iskemi olusturabilecek
kadar yeterli egzersiz olmalidir. Ciinkii alt ekstremite arteryel kan agaci artan kan
akimina cevap verebilecek yapidadir. Bu nedenle sedanter yasayan ve seyrek olarak bu
kapasiteyi zorlayan kisiler arteriyel obstiiriikksyonlart ¢ok ilerleyene kadar
semptomsuzdurlar. Bu ters iliski, yani kladikasyonu olmadigi halde siddetli arteryel
hastaligi olanlar degisik calismalarda arastirilmistir. Ornefin  tarim  iscilerinde
kladikasiyon, ofis iscilerine gére daha iyi bir belirteg olmustur (41). Istirahat kan
akiminin metabolik ihtiyacit karsilayamayacak derecede azaldigi durumlarda kritik
bacak iskemisi olur. Klinik olarak istirahat agrisi ilerlediginde iilser ve de gangrene
doniisebilir. iskemik agr1 ayak tabaninda, sirtinda siklikla geceleri ortaya cikar. Tipik
olarak agri, ayak pozisyon degistiginde ve arteriyel basincin arttigi durumlarda ortaya
cikar. Iskemik iilserasyon, mindr travmalaradan sonra ortaya cikabilir ve yetersiz kan
akimi nedeniyle iyilesmez. Gangren ise genellikle zayif perfiize olan alanlarda spontan
olarak ortaya c¢ikar. Bazen hasta bir, iki hafta iskemik agr1 c¢ekebilir. Bu siirede

kollateraller gelisir ve semptomlar stabilize olabilir.

Sonug olarak PAH progresyon gosterir. Siddetli iskemi sonunda da amputasyon
gerekebilir. Boyd, 1440 adet intermitan kladikasiyonu hastanin 10 y1l sonunda %12,2
amputasyon gerektigini yayinladi (42). Bir Framingham c¢alismasinda 8,3 yil sonra
hastalarin %1,6’sinda amputasyon yapilmistir (32). Baz1 vakalarda medikal tedavi yada

konjestif kalp yetmezliginin tedavisi ekstremite kaybini azaltabilir (43).

Tim aragtiricilar PAH’nda yasam beklentisinin ayni yas grubunda diger
insanlardan daha kisa oldugunu sdylemislerdir (44—46).
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Kladikasyosu olan hastalarin sirasiyla 5, 10 ve 15 yillik mortaliteleri %30, %50
ve %70 olarak bildirilmistir (47). ABI ile PAH’ nda mortalitenin acik¢a ortaya
konulabilecegi gosterilmistir (48).

2.6. PERIFERIK ARTER HASTALIGI SINIFLAMASI

Alt ekstremitenin kronik arteryel tikaniklifinda kladikasyon intermitan olarak
bilinen aralikli topallama ortaya ¢ikar. Kladikasyonun yeri,siiresi, ne kadar mesafe
yiriimekle ortaya ciktigi,yakinma ortaya ciktiktan sonra hastanin durmak zorunda
kalincaya kadar ka¢ metre yiiriiyebildigi, ne kadar silire dinlenmeyle gectigi, hangi
pozisyonun yakinmay1 rahatlattigi (durmak,oturmak,ayagin1 sarkitmak,yatmak gibi),
hangi tedavi ile diizelme ya da koétilenme oldugu,agrinin bir egzersiz dinlenme
periyodundan sonra tekrar ayni mesafede ortaya cikip ¢ikmadigi 6grenilmelidir.Bu

ayrintili sorgulama ayirici tani i¢in yararh bilgiler saglar.

Kladikasyon mesafesi, kronik iskeminin agirligini belirlemede bir kriter olarak
ta kullanilir. Fontaine simiflamasinda kladikasyonu, 200 metreden uzun ve kisa olmak
tizere iki kategoriye ayirir (49). Ancak alt ekstremite kronik iskemisini ayrintili olarak
ele almayan Fontaine siniflamasina alternatif olmak tizere SVS/ ISCVS (Society for
Vasculer Surgery/International Society for Cardiovascular Surgery) tarafindan yeni bir
siiflama Onerisi yapilmistir (50). Bu siniflamada kronik ekstremite iskemisi fizik
muyene bulgularina gore diizenlenmistir. TASC (TransAtlantic Inter-Society Consenus)

Calisma Grubu bu Oneriyi gézden gecirerek ortak goriis olarak kabul etmistir (51).
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Tablo-2. Rutherford Klasifikasyonu

Derece Kategori Klinik Tanimlama Nesnel Olgiitler

Normal treadmill veye

0 0 Asemptomatik . .
egzersiz testi
Treadmill egzersizlerini
tamamlar pe>50mmHg

I 1 Hafif kladikasyon
fakatBP’dan 25 mmHg
daha kiiciik

I 2 Orta kladikasyon Kategoril ile3 arast
Treadmill egzersizini

I 3 Ciddi Kladikasyon tamamlayamaz
peAP<50 mmHg

11 4 Iskemik istirahat agrisi [stirahat AP<60 mmHg

Minor doku kaybu:Diffiz | jstirahat AP<40 mmHg

I 5 pedal iskemili fokal

gangren TP<40 mmHg

Ulser veya gangren.

Transmetatarsal diizeyin . o
v 6 ) ) Kategori 5 teki gibi
lizerine uzanan major

doku kayba.

(Treadmill egzersizi=%12 lik bir yokus tlizerinde 2 mil/saatte 5 dakika. pe=egzersizden

sonra. AP=ayak bilegi basinci.BP=brakiyal basin¢. TP=ayak parmagi basinc1) (51).
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma; kalp ve damar cerrahisi polikinigine bagvuran ve serviste yatan PAH
tanis1 konmus olgularda yapildi. KVH ile SVH tanis1 ve PAH kategorizasyonu,
oyki,fizik muayene, elektrokardiyografi (EKG), karotik muayene, karotik duplex ve
Ankle Brachial indeks (ABI ) hesaplamasiyla yapild.

ABI, ayak bilegi basincinin iist ekstremite basincina boliinmesiyle elde edilir.
Caligmada her iki ayak bilegi ve dorsalis pedis basinglar1 alinarak yapildi.
Sfigmomanometre dizin alt kismma konuldu. Doppler (8mHz Huntleigh Tech, inc.
Cardiff) probu i¢ malleoliin proksimal kismina ve dorsalis pedis nabzinin alindig 1. ve
2. metatarsal kisim arasina konuldu. Sfigmomanometre buradaki nabiz kayboluncaya
kadar sisirildi ve indirilmesiyle nabzin tekrar duyuldugu an sistolik basin¢ olarak

kaydedildi.

Brakiyal basing ise her iki koldan alindi. ABI hesaplanirken sag ya da sol koldan
yiiksek olan basing esas olarak hesaplandi. PAH olan kisilerde sik goriilen subklaviyan

stenozu, bu tercihin yapilmasinin gerektirdigi diisliniildii (52).

Sekil-5. ABI hesaplamasinda kullanilan el dopler cihazi
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Sekil-6. Sfigmomanometre

Sekil-7. ABI hesaplanmasinda brakiyal arterde basing dl¢iimii

Sag alt ekstremite i¢in ABI hesaplanirken bu ekstremitede dlgiilen posteriyor
tibiyal ve dorsalis pedis sistolik basinglarindan yiiksek olani segilerek list ekstremitedeki
yiikksek olan brakiyal arter sistolik basincina boliindii. Ayni islem sol taraf i¢in de
yapildi.Her iki alt ekstremite icin bulunan ABI degerlerinden diisiik olan1 hastaya ait
ABI degeri olarak kaydedildi.
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Sekil-9. ABI hesaplanmasinda dorsalis pedis nabiz Sl¢iimii
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Hastanin ilk olarak egzersiz oncesi ABI hesaplandi. Sonrasinda kosu bandinda
%12 lik bir yokus iizerinde 2 mil/saat 5 dakika kosturularak egzersiz sonrasi ABI
hesaplandi. Rutherford derecelendirilmesiyle PAH smiflamasi yapildi.

Sekil-10. Kosu bandinda egzersiz uygulamasi

Hastada daha sonra oykii (koroner bypass, Mi ve P.T.C.A), fizik muayene,
tansiyon arteriyal ve EKG kriterleriyle kardiyovaskiiler hastalik sorgulandi. Alinan
oykii (stroke, TIA amourosis fugaks), karotik muayene ve karotis dupleksle de
serebrovaskiiler hastalik sorgulandi. Karotik arterin bifurkasyon bolgesindeki, sag veya
sol internal karotik arterdeki aterosklerotik plaklarla intima-media kalinlig1 artisi
kaydedildi. Lezyonlarin biiyiikliigli kaydedilmedi. Calismaya toplam 100 hasta alindi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumu, sigara kullanimi kaydedildi.

Hastalarin 93’1 erkek,7’ si kadindi. Ortalama yas 59.83+13,12 idi. Diyabet
anamnez, oral antidiyabetik kullanimi veya insiilin kullanimina gore belirlendi.
140mmHg sistolik 90 mmHg diyastolik kan basincinin {istii tansiyonu olanlar ve halen

antihipertansif ila¢ kullananlar hipertansif kabul edildi.
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Yogun bakim ve mekanik ventilasyon tedavisi alan hastalar, kooperasyon
bozuklugu olup sozlii olarak yanit veremeyecek hastalar, ABI degeri 1.3 den biiyiik olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemislerdir.indeks 1.3 ve iizerinde hesaplanmissa bir
teknik hata veya medial kalsinozis akla gelmelidir.Kalsifiye arter duvar1 okliizyona
direnir.Bu direng¢ kan basincindan daha biiyiik olabilir.Referans kan basinci saglikli {ist
ekstremiteden Olgiilmeli ve medial kalsinozisli hastalarda (DM, kronik bobrek

yetmezligi) oranin yanlis yiliksek hesaplanabilecegi akilda tutulmalidir (53).

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Nicel verilerin dagilimi ortalama + standart sapma (SD) olarak tanimlandi. Nitel
verilerde yiizde (%) olarak tanimlandi. Yiizdeler arasindaki farkliliklar Chi Square testi
kullanilarak yapildi Tiim test ve analizlerde p< 0,05 degeri istatiksel olarak anlaml
kabul edildi. Elde edilen verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde windows

programina gore hazirlanmis SPSS 13.0 paket istatistik programindan yararlanildi.
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4. BULGULAR

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

o Erkek
m Kadin

Grafik-1. Hastalarin cinsiyet grafigi.
Caligmaya toplam 100 hasta alinmistir. Hastalarin 93’ erkek, 7’si kadindi.
Yaglar1 22 ile 85 arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 59.830+13,128 di.

O Okur-yazar degil
O Okur-yazar
Eilkdgretim
OLise

B Universite

Grafik-2. Hastalarin egitim durumlari.

16 (%16)hasta okur yazar degil. 2 (%2) hasta sadece okur yazar 65 (%65) hasta

ilkdgretim mezunu. 15 (%]15) hasta lise mezunu. 2 (%2) hasta tiniversite mezunuydu.
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Grafik-3. Hastalarin sigara kullanima.

13 hasta hi¢ sigara igcmemis.29 hasta eski i¢ici olup birakmis.58 hasta da halen

sigara i¢iyordu.

80
70
60
50 A
40 -
30 A
20
10

B DM(-)
ODM(+)
BHT()

EHT(+)

32

Grafik—4. DM ve HT oranlari.

32 hastada diyabetikti. 68 hastada diyabet yoktu. 46 hasta hipertansifti 54 hasta

normotansifti.
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Grafik—5. SVH ve KVH oranlari.

53 hastada serebrovaskiiler hastalik bulgulari mevcuttu. 47 hastanin bulgular
normaldi. 57 hastada kardiyovaskiiler hastalik bulgusu mevcuttu 38 hastada her iki

hastalik bulgular1 vardi.

Tablo-3. Hastalarin Rutherford Klasifikasyonu

Kategori Sikhik %
1 3 3,0
2 27 27,0
3 43 43,0
4 17 17,0
5 8 8,0
6 2 2,0

Toplam 100 100,0
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Tablo—4. Rutherford Klasifikasyonu ve KVH arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi:
Rutherford KVH yok KVH var Toplam .
Ist. analiz
klasifikasyonu n* n* n*
1 2 1 3
2 15 12 27
3 15 28 43
X*=6,75
4 6 11 17
P=0,188
5 5 3 8
6 0 2 2
Toplam 43 57 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir.

Yapilan istatistiksel incelemede p degeri 0.05’den biiyiikk bulunmus olup 100
hastanin 57’sinde KVH saptanmistir (p>0,05).

Tablo-5. Rutherford Klasifikasyonu ve SVH arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi:
Rutherford SVH yok SVH var Toplam .
Ist. analiz
klasifikasyonu n* n* n*
1 2 1 3
2 16 11 27
3 20 23 43
X?=5,65
4 7 10 17
P=0.34
5 2 6 8
6 0 2 2
Toplam 47 53 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir

100 hastanin 53’iinde SVH saptanmis olup istatistiksel olarak anlamh

bulunamamastir (p>0,05).
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ABI degeri 0-0.3 olanlar grup 1, 0.3-0.5 olanlar grup II, 0.5-0.7 olanlar grup III,
0.7-0.9 olanlar grup IV ve 0.9 iizerindekiler grub V olarak nitelendirildi.

Tablo—6. ABI Degerleriyle KVH arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Istatistisel
Grupl | Grupll | Gruplll | GruplV | GrupV | Toplam
analiz
n* n* n* n* n* n*
KVH
10 5 11 16 1 43
yok X*=16.7
KVH P=0.02
10 32 4 15 1 57
var
Toplam 20 32 15 31 2 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi1 ifade etmektedir

Tabloda gériildiigii gibi hastalarin ABI ve KVH arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo—7. ABI degerleriyle SVH iliskisinin degerlendirilmesi:

Istatistisel
Grupl | Grupll | Gruplll | GruplV | GrupV | Toplam
analiz
n* n* n* n* n* n*
SVH
9 9 10 18 1 47
yok X?=8.4
SVH P=0.076
11 23 5 13 1 53
var
Toplam 20 32 15 31 2 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir

ABI degerleri ile SVH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0,05).
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Tablo-8. KVH ve SVH arasindaki iligkinin istatistiksel analizi:

Istatistiksel
KVH var KVH yok
Toplam analiz
n* n*
SVH var 38 15 53 X2=9.9
SVH yok 19 28 47 P=0,02
Toplam 57 43 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir

100 PAH hastasinin 38’inde hem SVH hem de KVH saptandi.57 KVH’linin
38¢inde ise SVH bulgusu vardi. 53 SVH’linin 38’inde KVH bulgusu mevcuttu.

Istatistiksel olarak sonug anlamliydi (p<0,05).

Tablo—9. SVH ve HT arasindaki iliskinin istatistiksel analizi:

Istatistiksel
HT var HT yok Toplam
analiz
N* n* n*
SVH bulgu var 31 22 53
SVH bulgu yok 15 32 47 X2=6,0
Toplam 46 54 100 P=0,01

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir.

Tabloda goriildiigi gibi HT ve SVH arasinda istatistiksel anlam bulunmustur

(p<0,05).
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Tablo—10. Rutherford klasifikasyonu ile DM arasindaki iliskinin istatistiksel

analizi
Rutherford DM yok DM var Toplam Istatistiksel
klasifikasyonu n* n* n* analiz
1 3 0 3
2 20 7 27
3 25 18 43
X*=5,5
4 12 5 17
P=0,35
5 7 1 8
6 1 1 2
Toplam 68 32 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir

Rutherford evrelemesi ile DM arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamasina ragmen,¢alismaya alinanan 100 hastanin 32 ‘sinde DM saptanmistir

(p>0,05).

Tablo—11. Rutherford klasifikasyonu ile HT arasindaki iliskinin istatistiksel

analizi
Rutherford HT yok HT var Toplam Istatistiksel
klasifikasyonu n* n* n* analiz
1 3 0 3
2 14 13 27
3 22 21 43
X*=2,9
4 9 8 17
P=0,70
5 5 3 8
6 1 1 2
Toplam 54 46 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir

Toplam 100 PAH ‘nin 46 ‘sinda HT tesbit edildi. 54 Hasta normotansifti.

Istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p>0,05).
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Tablo—12. Rutherford klasifikasyonu ile sigara arasindaki iligkinin istatistiksel

analizi
Sigara Eski icici Halen Tool
ski icici oplam | . .. .
Rutherford icmiyor iciyor p Istatistiksel
klasifikasyonu analiz
n* n* n* n*
1 0 0 3 3
2 4 11 12 27
3 7 9 27 43
X*=13,0
4 2 8 7 17
P=0,22
5 0 1 7 8
6 0 0 2 2
Toplam 13 29 58 100

n*:n’ler ayn1 zamanda %’yi ifade etmektedir.

Istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen 58 hasta aktif olarak sigara
iciyordu ve 29 hastada sigaray1 biraktigini ifade ediyordu. Sigara igenler en az 10 yillik
ve de giinde ortalama 1 paket dykiisii veriyordu(p>0,05).
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5. TARTISMA

Periferik arter hastalifi sik goriilen, etiyolojisinde ateroskleroz olan, yliksek
prevalanslt morbiditesi yliksek bir hastaliktir. Ateroskleroz koroner ve bas—boyun
damarlarin1 da etkilemesine ragmen PAH tanimi siklikla alt ekstremite arterlerinin

aterosklerotik hastalig1 olarak kullanilmaktadir (1).

40 yas ve sonrasinda daha siklikla goriilir. Gaylis H.’nin yaymladig
metaanalize gore; cok merkezli ve biiyiik hasta gruplarini kapsayan calismalarda 70 yas
ve lstii, 50-69 yaslar aras1 diyabetli veya yilda on paketten fazla sigara kullanan kisiler
yiiksek risk grubunu olusturur (3). Calismamizda olgularin yas ortalamasi

59.830£13,128 olmasi bu bilgiyle uyumludur.

Erkeklerde kadinlardan fazla goériilmektedir (8). Bizim olgularimizda da PAH,
erkeklerde (%93), kadinlardan (%7) daha fazla goriildii.

Periferik arter hastaliklart yasam kosullari, aligkanliklar, meslekler ile iliskili
olarak ortaya ¢ikmaktadir (9—13). Emeklilerde sik goriilmesi ileri yas, serbest meslek

sahibi ve iscilerde goriilmesi ise yasam ve ¢alisma kosullart ile iliskili olabilir.

PAH’nin en erken ve en sik goriilen klasik semptomu olan kladikasyon, yiirlime
veya egzersiz sirasinda ekstra kan ihtiyacinin karsilanamamas ile baslar ve egzersizi
acilen durdurmaya ihtiya¢ duyulur. Calismamizda da kladikasyon sikayeti olan
hastalarin oram1 %97 idi. Ateroskleroza yol acan faktorler sigara, HT, DM,
hiperlipidemi ayni1 zamanda PAH nedenlerindendir (1-5). Calismamizdaki olgularin
oykiilerinde %85’inin bu risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip oldugu tesbit

edildi.
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Sigara bagli basina bir vazospastik ajan olmasinin yani sira ateroskleroza sebep
olarak da, bu durumu indiikler. Sigaranin aterosklerozis {izerine etkisi bircok
Framingham c¢alismalariyla da dokiimante edilmistir (9, 32, 47). Kannel ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada sigara igenlerle icmeyenler arasindaki periferik damar
hastaligi riski 3 kat fazla olarak bulunmustur (32). Bizim ¢aligmamizda da
vakalarimizin %58’inin aktif olarak sigara kullandig1, tamaminin 10 yildan fazla siiredir
sigara kullanmakta oldugu saptandi. %29 hastaninda daha Once sigarayr kullanip
biraktig1 belirlendi. Ayrica olgularimizdan sigara kullananlarin biiyiik kisminin erkek
olmasmin, hastaligin erkeklerde daha sik goriilmesinin de bir nedeni olarak

yorumlanabilir.

Etiyolojik faktorlere baktigimizda, genetik kdkenli olanlar disinda hemen hemen
timli erken tami ile progresyonu engellenebilecek ve komplikasyonlari minimuma

indirilebilecek problemlerdir.

Daha o6nce yaymlanmis olan bir¢ok ¢alisma, PAH’na sahip olgularda énemli
siklikta koroner problemlere rastlanildigini bildirmistir (54—58). Bunun yaninda,
ampiitasyonu gerektirecek kadar ciddi alt ekstremite iskemisi olan olgularda yapilmis
bir nekropsi caligmasi, bu olgularin hemen hepsinin diffiiz ve ciddi koroner
aterosklerotik ve miyokardiyal iskemik lezyonlar oldugunu gostermistir (54). Edinburgh
calismasinda, ABI gibi noninvaziv tekniklerin, subklinik aterosklerozun ontanisinda
kullanilabilecegi gosterilmistir. 0,9’un altindaki ABI ile SVH ve KVH olaylarinin daha
sik goriildiigii bildirilmistir. DM, diisiik ABI ve geleneksel risk faktdrleri KVH’larmn
prevalansinda bagimsiz risk faktorii olarak belirlenmistir (59). Calismamizda 57 hastada
KVH bulgusunu fizik muayene, oykii ve ekg ile belirledik. Bu hastalardan 98 tanesinde
ABI, 0,9’un altindaydh.

Murabito ve arkadaslari, diisiik ABI ile stroke ve TIA arasinda anlamli derecede
yiiksek iligki kurdular (60). Stefan Stork ve arkadaslari, karotis arter doppler incelemesi
ile mortalite arasinda iliski kurdular. Yaptiklar1 caligmada karotik arterde, 1-2 plak olan
grupta kontrol grubuna goére mortaliteyi 2,9 kat, 4’iin lizerinde olan grupta 4,9 kat artmis
olarak buldular (61). Karotis iiflirlimii olanlarda yillik inme insidensinin %1-2 olarak
goriildiigii soylenmistir (62). Bizim calismamizda alinan Oykii, karotik muayene ve

dopplerle 53 hastada SVH’1 kaydettik.
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Diger yandan, alt ekstremite iskemisi olan tiim hastalarin koroner anjiyografi
yoluyla taranmasi zahmetli ve pahali bir yontemdir. Biz bu invaziv tanisal islemden
once noninaziv yontemlerle de PAH endikasyonu konmus olan olgularda KVH ve SVH
olasiligin1 tesbit etmeyi tercih ettik. Boylece calisma, hem daha ekonomik hem de
noninvaziv olarak bu hastalardaki olasi ko-morbiditeleri hesaplamada yardimci oldu.
Alt ekstremite iskemisi olan hasta grubunda, eslik eden KVH ve SVH siklig1 genel
popiilasyon ile kiyaslandiginda 6nemli Ol¢iide yliksekti. Periferik vaskiiler hastaliga
sahip olgular, aterosklerotik risk faktorlerini yiiksek oranda tasiyan major gruplardan

birini olusturmaktadirlar (63).

Burada amag¢, KVH ve SVH’1 predikte eden degisik aterosklerotik risk
faktorlerin roliinii ve de bu aterosklerotik siirecin birlikteligini ortaya koymaktir.
Calismamiz, KVH’1 predikte eden degiskenlerin analiz yoluyla, HT varligi, DM ve
SVH oldugunu gésterdi. Ozellikle KVH ile SVH arasinda istatistiksel olarak ta anlamli
ortaya konan ciddi bir birliktelik saptandi.

DM ve HT, en 6nemli ko-morbidite faktorleri oldugunu ortaya koydu. Tiim alt
ekstremite iskemili olgularda yalnizca KVH ve SVH degil, DM, HT, hiperlipidemi gibi
diger ek sorunlarin prevalansi da yiiksektir (7-8). Her ne kadar diyabetik ve
nondiyabetik damar hastalar1 i¢in sagkalimi predikte eden risk faktorleri benzer olarak
belirtilmisse de, diyabetik hastalarin sagkalim orani daha diisiiktiir (58). Bu durum,
aterosklerozun siddeti ve yaygmligi ile ayrica serebrovaskiiler hastaliklarin
prevalansinin da yiiksekligiyle agiklanabilir. Hem diyabetik, hem de nondiyabetiklerde
15 yillik sagkalim oran genelde diisiik olarak bildirilmektedir ve KVH, basta gelen 6liim
nedenidir (58).Rotterdam c¢alismasinda ABI 0,9’un altinda olan erkeklerin %16’sinda
DM varligi, bayanlarin ise %11,9’unda DM varligi tesbit edilmistir (27).Bizim
calismamizda toplam 32 hastada DM tesbit edildi.

Sacco ¢aligmasinda, sistolik HT’nun hem inme hem de kalp hastalig1 insidansini
arttiran en 6nemli neden olarak gérmiistiir (64). Kanter, calismasinda HT u inme igin
yastan sonra en onemli risk faktorii olarak gormiistiir (65). Bizim calismamizda HT; 46
hastada kaydedildi. Bu HT hastalarinin istatistiki olarak ta anlamli olan 31’inde SVH
bulgusu vardi.
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Ozet olarak galismamiz gdstermistir ki, periferik arter hastalarinin énemli bir
yiizdesi degisik derecelerde KVH ve SVH’a sahiptir ki bunlarin da ¢cogu medikal ya da

girisimsel tedaviye gereksinim duyabilirler.

Eger hekim periferik arter hastalarini bu 6zellikleriyle goz 6niinde bulundurarak,
anamnez ve muayene i¢in uygun zamani ayirir ise PAH tanisini ve tedavisini uygun bir
sekilde yapabilir. Hekimin muayenesi ve anamnezi ile yapabilecegi noninvaziv tetkikler

bilinen diger tetkiklerin hepsinden daha etkin ve ekonomiktir.

Bu ¢alisma iilkemizde PAH tanis1 alan hastalardaki sosyodemografik 6zellikleri,
risk faktorlerini inceleyerek hasta profilinin tanimlanmasina yardimci olabilir.
Ulkemizde PAH’ nin epidemiyolojisi ile ilgili yeterli veriler bulunmamaktadir. Bundan
sonra yapilacak daha genis toplumsal bazli ¢alismalar bu ¢alismadaki veriler 15181inda
planlanarak iilkemizdeki periferik arter hastaliklarina daha etkin bir yaklasimi

saglayabilecektir.
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6. SONUCLAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim Dalinda
gerceklestirilen ve PAH’nda KVH ve SVH riski klinik calismamizda buldugumuz
sonuglar su sekilde siralanabilir; PAH, sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya

cikar. Dolayisiyla KVH ve SVH’la birlikteligi kaginilmazdir.

Bizim yaptigimiz ve yiiz adet PAH tanis1 almis hastalarin doksaniigii erkek
yedisi kadindi. Ondokuzunda PAH ile beraber sadece KVH, onbesinde PAH ile beraber
sadece SVH, otuzsekizindeyse her ii¢ hastalik saptandi. Yirmisekiz hastada ise sadece

PAH mevcuttu. SVH ve KVH bulgusu yoktu.

Bu hastalarda sigara, DM ve HT gibi risk faktorlerini igeriyordu. Onii¢ hasta hig
sigara igme Oykiisii vermemisti. Yirmidokuz hasta sigaray1 biraktigini soyliiyordu.

Ellisekiz hasta aktif olarak halen sigara i¢iyordu.

Otuziki hastada DM bulgusu vardi. Altmissekiz hastada DM bulgusu yoktu.
Kirkalt1 hastada HT bulgusu varken, ellidort hastada HT tespit edilemedi.

PAH tanist almis hastalar, bu sonuclar gozetilerek diger aterosklerotik
hastaliklar agisindanda g6z 6niinde bulundurularak incelenmelidir. Bu sayede morbidite

ve mortaliteleri yoniinden olumlu sonuglar elde edilebilir.
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