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ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: 

   Periferik arter hastalığı (PAH) aortanın dallarında ilerleyici aterosklerozun etkisiyle 

doku perfüzyonunun bozulduğu bir hastalık terimi olarak tanımlanmaktadır. Koroner 

arter hastalığı (KAH), serebrovasküler hastalıklar (SVH) yanı sıra periferik arter 

hastalığının (PAH) da dünya genelinde mortalite ve morbiditeye etkisi oldukça önemli 

boyutlardadır. Bu çalışmamızda sağlık sisteminin tüm basamaklarında ‘Ayak bileği kol 

indeksi ( Ankle brakial index – ABI ) kullanılarak aterosklerotik risk faktörü olan 

hastalara tarama yapmak, PAH şüphesi olan hastaların ileri tetkik ve tedavi amacıyla 

yönlendirilmesi ve bu konuda hem sağlık çalışanlarının hem de toplumsal 

farkındalığın oluşturulması amaçlanmıştır. 

 

YÖNTEM: 

   Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı’nda 

Haziran- Aralık 2020 tarihleri arasında herhangi şikayetle poliklinik başvurusu olan ve 

aterosklerotik risk faktörlerinden (sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, obezite 

(BMI≥30),  en az bir tanesini bulunduran 45 yaş üstü bireyler ABI ile taranmak üzere 

çalışmaya dahil edildi. Daha önce periferik arter hastalığı (PAH) tanısı konulan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. El tipi vasküler doppler cihazı kullanılarak ABI ölçülen 

hastaların tıbbi öykü ve fizik muayene kayıtları tutulduktan sonra gerekli görülen 

katılımcılar (ABI≤0,90) ileri tetkik ve tedavi amacıyla yönlendirildi. 

 

BULGULAR: 

     PAH dışı herhangi bir vaskülopati ile takip edilen veya ateroskleroz risk faktörü 

taşıdığı için diğer polikliniklerden Kalp ve Damar Cerrahisine yönlendirilen 81 

(%40.5)’i kadın, 119 (%59.5)’u erkek 200 hasta çalışmaya alındı.  Yaş ortalaması 

kadınlarda 59.16 (±10.43); erkeklerde 61.8 (±9.3) idi.  Erkek hastalarda %60, kadın 



hastalarda %36 sigara kullanımı,  102 (63 erkek ve 39 kadın) hastada DM; 110 (72 

erkek, 38 kadın) hastada HT tanısı mevcuttu. Ayrıca kadınlarda erkeklere oranla daha 

yüksek kan lipid profili ve BMI tespit edildi. Çalışmamızda ABI ölçümleri ile 78 (%39) 

hastada (50 erkek ve 28 kadın )PAH tespit edildi. 

 

SONUÇ: 

   Ateroskleroz yaş, cinsiyet, genetik yatkınlık gibi kişi bağımlı risk faktörlerini içeren 

patofizyolojik bir süreç olmasına rağmen sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet 

ve obezite gibi değiştirilebilir risk faktörlerinin erken dönemde kontrol altına alınması 

ile önlenebilir. Bu risk faktörlerinin kontrol altına alınması periferik arter hastalıkları 

yanı sıra koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalıklar, mezenter iskemi gibi 

birçok vaskülopatiye bağlı morbidite ve mortalite oranlarının azaltılmasında etkilidir. 

Özellikle PAH ön tanısı için nabız muayenesine ek olarak kolayca uygulanabilen ABI 

ölçümü yapılması hastalığın erken tanısında önemli bir yere sahiptir. 

 

Anahtar kelimeler: Ayak bileği kol indeksi, periferik arter hastalığı, aterosklerotik risk 

faktörleri 

 

 

 

  



ABSTRACT 

 

INTRODUCTION AND PURPOSE: 

    Peripheral artery disease (PAD) is defined as a disease term in which tissue 

perfusion is impaired by the effect of progressive atherosclerosis in the branches of 

the aorta. In addition to coronary artery disease (CAD), cerebrovascular diseases 

(CVD); peripheral artery disease (PAD) has a significant impact on mortality and 

morbidity worldwide. In this study, it was aimed to screen patients with 

atherosclerotic risk factors using ‘Ankle brachial index (ABI) at all levels of the health 

system, to direct patients with suspected PAD for further examination and treatment, 

and to create both healthcare professionals and social awareness on this issue. 

 

METHOD: 

   45 years of age who have applied to an outpatient clinic with any complaint 

between June and December 2020 at Atatürk University Faculty of Medicine, 

Department of Cardiovascular Surgery and who have at least one of the 

atherosclerotic risk factors (smoking, dyslipidemia, hypertension, diabetes, obesity 

(BMI≥30) Patients who were previously diagnosed with peripheral artery disease 

(PAH) were excluded in the study. After the medical history and physical examination 

records of the patients whose ABI was measured using a hand-held vascular doppler 

device, the participants considered necessary (ABI≤0,90) was referred for further 

examination and treatment. 

 

FINDINGS: 

     A total of 200 patients, 81 (40.5%) female and 119 (59.5%) male, who were 

followed up with any vasculopathy other than PAD or referred to Cardiovascular 

Surgery from other outpatient clinics because of atherosclerosis risk factors were 



included in the study. The average age for women was 59.16 (± 10.43); 61.8 (± 9.3) in 

males. Smoking was 60% in male patients, 36% in female patients, DM in 102 (63 

male and 39 female) patients; 110 (72 men, 38 women) patients were diagnosed with 

HT. In addition, higher blood lipid profile and BMI were detected in women compared 

to men. In our study, PAD was detected in 78 (39%) patients (50 men and 28 women) 

by ABI measurements. 

 

RESULT: 

   Although atherosclerosis is a pathophysiological process that includes individual 

dependent risk factors such as age, gender, genetic predisposition, it can be 

prevented by controlling modifiable risk factors such as smoking, dyslipidemia, 

hypertension, diabetes and obesity in the early period. Control of these risk factors is 

effective in reducing morbidity and mortality rates due to many vasculopathies such 

as coronary artery disease, cerebrovascular diseases, mesenteric ischemia as well as 

peripheral artery diseases. Especially for the pre-diagnosis of peripheral artery 

disease, an anckle brachial index measurement, which can be easily applied in 

addition to pulse examination, has an important place in the early diagnosis of the 

disease. 

Keywords: Ankle brachial index, peripheral artery disease, atherosclerotic risk factors 

  



 

 

 

1.GİRİŞ VE AMAÇ 

   Periferik arter hastalığı (PAH) sistemik ateroskleroz ile ilişkili, sıklıkla birden fazla 

vaskülopatinin eşlik ettiği ilerleyici, erken dönemde tedavi edilmediği takdirde 

mortalitesi ve morbiditesi yüksek, sosyal sorunları beraberinde getiren bir hastalıktır. 

Ortalama yaşam sürelerinin uzaması, sedanter yaşamın artması, beslenme 

alışkanlıklarının her geçen gün sağlıksız formlara kayması nedeni ile insidansı artmakla 

beraber 2050’li yıllarda günümüze oranla iki kat daha sık görüleceği tahmin 

edilmektedir.(1,2) 

   Vasküler hastalıkların temelinde yer alan ateroskleroz vasküler dolaşımın görüldüğü 

bütün organ ve dokularda vaskülopati yapabilen sistemik bir hastalık olduğundan 

erken ve doğru tedavinin önemi her geçen gün artmaktadır. REACH (Sürekli Sağlıklı 

Kalmak için Aterotrombozun Azaltılması) çalışması birden fazla vasküler hastalığın 

temelde birbiri ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur.(3) PAH olan hastaların önemli 

bir kısmı muhtemelen serebrovasküler hastalık (SVH) veya koroner arter hastalığı 

(KAH) nedeni ile hayatlarını kaybetmektedir.(4)  Bu yüzdendir ki aterosleroz ile 

doğrudan ilişkisi nedeni ile PAH aterosklerozun bir belirteci veya öngörücüsü olarak 

kabul edilmelidir. (ESC 2012) 

   PAH, aterosklerotik sürecin ilk safhalarında çoğunlukla bulgu vermemesine rağmen 

kronik, yavaş gelişen ve damarlarda daralma şiddeti ile paralel olarak intermittan 

kladikasyodan (IK) amputasyona kadar değişik düzeylerde semptomlar oluşturabilir. 

Bazı hastalarda ise yaşam boyu herhangi bir semptom oluşturmadığı görülmüştür . 

Aterosklerotik zeminde oluşan emboli ve trombozların akut semptomlar ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir. (ESC 2012)  

PAH nedeniyle en sık klinik başvuru intermittan kladikasyo (kesikli topallama - IK) 

şeklindedir ve genel olarak ilk bulgu olarak karşımıza çıkarken, ileri safhalarda 



istirahat ağrısı görülebilmektedir. IK ekstremite eforu ile meydana gelen ağrı ve 

huzursuzluk olarak tanımlanır ve hastalar belli bir yürüme mesafesinden sonra 

ekstremitede oluşan ağrıyı dindirmek için duraksamak veya dinlenmek ihtiyacı 

duyarlar.  

   PAH’ın daha ileri safhalarında görülen ciddi istirahat ağrısı oluşması (Fontaine evre 

3) ve doku nekrozu ve ülserlerin oluşması (Fontaine evre 4) amputasyona kadar 

gidebilecek tehlikeli bir sürecin başladığının habercisidir ki bu mortalite ve morbidite 

oranlarını arttırmaktadır. 

   Aterosklerotik vaskülopatiler tüm dünya ülkelerinde olduğu gibi ülkemizde de TÜİK 

2014 yılı verilerine göre ölüm nedenleri arasında % 40 gibi bir oranda ilk sırada yer 

almaktadır. (Grafik 1.a ve 1.b)  

   Hemen bütün sistemleri kapsayan dolaşım sistemi hastalık grubunun ateroskleroz 

ile ilişkili risk faktörlerinin erken dönemde kontrol altına alınması ile önemli oranda 

azaltılması ve hastalık süreçlerinin yavaşlatılması mümkündür.(6) 

 

Grafik 1.a Dünyadaki Tüm Ölümlerin En Sık Nedenleri (WHO 2016 verileri) 

 



Grafik 1.b Türkiyedeki Tüm Ölümlerin En Sık Nedenleri (UYH-ME 2013 verileri)

 

 

   PAH’ın tanınmasında, diğer vaskülopatilerde olduğu gibi damar yatağında oluşan 

aterosklerotik zemin ve bu zeminin oluşmasına yol açan risk faktörlerini 

değerlendirmek gerekir. Bu faktörler arasında en bilinen ve kabul gören faktörler yaş, 

cinsiyet, sigara, dislipidemi, diyabet, hipertansiyon ve obezite olarak 

değerlendirilmiştir. (ESC 2012) 

  Aterosklerotik sürecin erken bir bulgusu olarak karşımıza çıkabilen PAH’ın erken 

teşhisi, vaskülopati ile ilişkili mortalite ve morbiditedin azaltılması açısından önem arz 

etmektedir. Bunun için PAH tanısı için ilk olarak hastanın detaylı anamnez ve fizik 

muayene bulgularının yanısıra ek tetkik olarak kullanılan invaziv ve noninvaziv 

metodların gerekliliği önemlidir. Özellikle noninvaziv olduğu kadar klinik 

uygulanabilirliği açısından ‘Ankle Brakial Index (ABI)’ ön plana çıkmaktadır. (7) 

   ABI, el tipi akım doppler ultrasonografi cihazı kullanılarak ayak bilek hizasından 

tibialis anterior ve tibiali posterior arterlerinin sistolik kan basıncı değerlerinin üst 

ekstremite brakial arter sistolik kan basıncı değerine oranlanarak sayısal olarak 

ölçülebilen bir değerdir. Ayrıca ABI diz üstünden popliteal arter proksimaline manşon 

bağlanarak popliteal arter için de ölçülebilir. Hem non invaziv, hem de maliyet 



açısından oldukça uygun olan bu tetkik ile PAH’a doğru bir şekilde yaklaşım 

sergilemek ve tanı koymak mümkündür. (8) 

   ABI ölçüm değeri 0,9 ve altında hesaplanan değerler PAH açısından anlamlı kabul 

edilebilir. Hatta son dönemlerde yapılan araştırmalarda ABI 0,9 ile 1 arasında bulunan 

değerler gri zon olarak değerlendirilmiş ve vücudun herhangi bir bölgesinde 

atersokleroz olabileceği şeklinde yorumlanmıştır.(9) 

   Ateroskleroz ve buna bağlı dolaşım sistemi ile ilişkili vaskülopati kaynaklı ölümler 

sosyoekonomik düzey farketmeksizin tüm dünya toplumlarında en sık ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada yer almaktadır.(10) Bu nedenle hiçbir semptomu olmayan 

hastalarda bile ateroskleroz ve risk faktörlerinin erken dönemde tespit edilmesi ve 

gerek medikal müdahalelerle gerekse yaşam tarzı değişikliği önerileri ile en aza 

indirgenmesi oldukça önemlidir. Bu çalışmamızda hem aterosklerotik risk faktörleri 

açısından toplumsal ve mesleksel farkındalık oluşturmayı hem de çoğu meslektaşımız 

tarafından daha invaziv tetkiklere yönelimden dolayı göz ardı edilmiş ‘Ankle brakial 

index (ABI)’ ölçümünün klinik olarak önemini vurgulamayı amaçladık. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 TANIM 

   Periferik arter hastalığı (PAH) terimi aortanın alt ve üst ekstremiteyi besleyen 

dallarında gerek genetik, gerek dış etmenlerden dolayı ve gerek kişiye özgül risk 

faktörlerinin etkisiyle zamanla oluşan aterosklerotik zeminde, ilerleyici ve sıklıkla 

koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler hastalıklar (SVH) gibi diğer 

vaskülopatilerle ilişkili temelde doku perfüzyonunun bozulduğu bir hastalık terimi 

olarak kullanılmaktadır.(11)  

2.1.1 ATEROSKLEROZ 

    Normal arter yapısı intima, media ve adventisyadan oluşur; oldukça elastik 

karakterdedir ve kan akış dinamiğine akımı arttırıcı yönde katkıda bulunur. 



   Ateroskleroz (damar sertliği) tüm vasküler yapılarda görülebilen ve damar duvarının 

kalınlaşması ve elastisitesini kaybetmesi ile karakterize bir patololojidir. Temel olarak 

intima tabakasında lipit birikimi, enflamasyon ve fibrozis oluşur. İntima tabakasında 

oluşan bu inflamatuar süreç lümende plak oluşumu ve darlıklara neden olurken 

elastisitenin ve pürüzsüz damar lümeninin kaybolmasına yol açar.(Şekil 2.2.1a ve 

2.2.1b) (12) 

 

 

Şekil 2.2.1a: Ateroskleroz Gelişimi 

 



 

Şekil 2.2.1b: Atersokleroz Gelişimi ve İlerleyici Damar Tıkanıklığı  

 

 

2.2 EPİDEMİYOLOJİ 

  Dünyada birçok ülkede olduğu gibi ülkemizde de periferik arter hastalığı (PAH) ve 

ateroskleroz çok yönlü olarak araştırılmış ve bu konuda birbirine benzer sonuçların 

ortaya çıktığı görülmüştür. Dünya genelinde yapılan tüm çalışmalar 

değerlendirildiğinde yaklaşık olarak 200 milyon kadar insanın PAH’tan doğrudan ve 

dolaylı olarak etkilendiği görülmektedir. Bu oran Avrupa ülkelerinde yaklaşık 40 

milyon insan olarak karşımıza çıkmaktadır.(13) 

   Yaş ile ilişkili olan PAH özellikle 50’li yaşlardan sonra ortaya çıkmaktadır. PAH’ın yaşa 

göre sıklığı;  40- 59 yaş arası %3, 70 yaş ve üzeri %19, 85 yaş ve üzeri %33 

oranındadır.(14) 

   Batı toplumları ile kıyaslandığında ülkemizde gerek yaşam biçimi gerek ise beslenme 

alışkanlıklarından dolayı kan kolestrol düzeylerinin daha yüksek olduğu ve genç nüfus 

daha fazla olmasına rağmen sigara, diyabet ve hipertansiyon gibi aterosklerotik risk 

faktörlerinin daha yaygın olduğu ve buna bağlı olarak PAH ve diğer aterosklerotik 



vaskülopati oranlarının ve bunlara bağlı mortalite ve morbiditenin daha yüksek 

olduğu görülmektedir. (15) 

   PAH’ta en sık klinik başvuru efor ile ortaya çıkan ve istirahatle geçen ekstremite 

ağrısı şeklindedir. PAH hiçbir semptoma neden olmayabilirken; istirahat ağrısı ve 

ampütasyonlara kadar gidebilen kritik bacak iskemi gibi ağır formlarda da karşımıza 

çıkabilir. (16) 

   Üst ekstremitede periferik arter hastalıkları alt ekstremiteye nazaran daha az sıklıkla 

görülmekte ve en sık subklavyen arterlerde stenoz ile prezente olmaktadır. 

   Vücudun herhangi bir bölgesinde meydana gelen aterosklerozun benzer etyolojik 

kökene sahip olduğu yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur. O halde vücudun 

herhangi bir bölgesinde tespit edilen ateroskleroz; vücudun farklı bölgelerinde 

semptom vermese bile vaskülopatiler açısından anlamlıdır. Bundan dolayı risk 

faktörlerinin ortaya konulması; tanı, tetkik ve tedavi yöntemlerinin belirlenmesi 

önem arz etmektedir. (ESC 2012) 

2.3 RİSK FAKTÖRLERİ 

   Periferik arter hastalığı (PAH) risk faktörleri tüm vaskülopatilerde olduğu gibi klasik 

aterosklerotik risk faktörleridir. Bunlar yaş, cinsiyet ve etnik köken gibi kişi bağımlı risk 

faktörleri dahil olmak üzere; diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve sigara 

içimi gibi kişiden bağımsız risk faktörleridir. Bu faktörleri böbrek yetmezliği, 

hiperhomosisteinemi gibi tromboza yatkınlık oluşturan patolojiler, vaskülitler, 

inflamatuar parametrelerde yükseklik ve polisitemi gibi trombojenik hastalıkları 

ekleyerek arttırmak mümkün. Bu faktörler özetle Tablo 2.3’te gösterilmiştir. (17,18) 

   Aterosklerotik vaskülopatiler ile ilgili yapılan çalışmaların bazıları semptomatik veya 

asemptomatik hastalıkta, cinsiyet ayrımı olmaksızın, yaştan bağımsız olarak sigara ve 

diğer tütün ürünlerinin kullanımı, yüksek LDL, düşük HDL kolestrol, hipertansiyon ve 

diyabetin artmış riskle ilişkili olduğunu göstermiştir. (19,20) 

   The American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) 

tarafından yapılmış çalışma verilerine göre PAH sıklığının; yaş, aterosklerotik risk 



faktörleri; efor ile oluşan veya istirahat esnasında da görülebilen iskemik ağrılar; 

anormal nabazan muayenesi ve vücutta tespit edilmiş herhangi bir vaskülopati ile 

ilişkili olarak daha yüksek olduğu belirtilmiştir.(21) 

Tablo 2.3: Aterosklerotik Risk Faktörleri

 

2.3.1 YAŞ 

   Periferik arter hastalığı (PAH) yaş ile birlikte artmakta ve özellikle 50 yaş sonrası artış 

hızı göstermektedir. (Grafik 2.3.1) 50 yaş ve üzeri %13 oranında görülmektedir. Batı 

ülkelerinde 55-74 yaş aralığında semptomatik PAH oranı %5 olarak bildirilmiştir. 

İsveç’te Sigvant ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 60-90 yaş aralığında 

bir hasta grubu taranmış ve periferik arter hastalığı (PAH) %18 sıklıkla görülmesine 

rağmen bunların sadece %7’sinde intermittan kladikasyo (IK) gibi semptomlar 

mevcuttu. (22) 

   Almanya’da Kroger ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 45-49 yaş arasında %3 

olan periferik arter hastalığı görülme sıklığı 70-75 yaş grubunda %18 gibi ciddi bir 

oranda tespit edilmiştir. (23) 

 



Grafik 2.3.1: Periferik Arter Hastalığı (PAH) yaşa göre dağılımı (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları 

Ulusal Tedavi Kılavuzu 2016)

 

 

2.3.2 CİNSİYET  

   Periferik arter hastalığı (PAH) sıklığı ve cinsiyet arasında güçlü bir ilişki olmamasına 

rağmen erkeklerde daha sık görüldüğü ve yaş ilerledikçe cinsiyetler arasındaki 

görülme sıklığı oranlarının birbirine yakın olduğu görülmüştür. (24)  

   Framingham çalışmasında erkeklerde ıntermittan kladikasyo (IK) görülme sıklığı 

%0,04 iken bu oran 65 yaş üstü erkeklerde %6 olarak tespit edilmiştir. Kadınlarda 

erkeklere göre %50 oranında daha düşük görülürken yaş ilerledikçe kadın ve erkek 

oranlarının birbirine yaklaştığı görülmüştür. (25) 

 

 

2.3.3 SİGARA İÇİMİ   

   Sigara ve diğer tütün ürünlerinin aterosklerotik vaskülopatiler üzerine etkisi uzun 

yıllardır bilinmektedir. 1911 yılında Erb ve arkadaşları tarafından yapılan çalışma ile 

ıntermitant kladikasyonun (IK) sigara kullananlarda kullanmayanlara oranla üç kat 



daha fazla görüldüğü ortaya konmuştur. Sigara kullanımı olan hastalarda PAH gelişme 

olasılığı kullanmayanlara oranla 2-5 kat artmış olduğu birçok çalışmada 

öngörülmüştür. (26) 

   PAH olan insanların yaklaşık %85-90’ında yaşamlarının belli bir bölümünde kısa veya 

uzun vadeli sigara içiciliği olduğu görülmüştür. (25) Hiç sigara içmemiş insanlara göre 

halen sigara kullanımı olan hastalarda risk büyük ölçüde artmaktadır. Ve artmış bu 

risk şüphesiz sigara paket yılı ile orantılıdır. Edinburg Arter çalışması da sigara 

kullanımının bırakılması ile IK oranlarında ciddi azalma ve yürüme mesafelerinin artış 

olduğunu desteklemektedir. (27,28,29)  

 

 

2.3.4 DİABETES MELLİTUS (DM)   

   Diabetes mellitusun (DM) PAH ve diğer vaskülopatilerle ilişkili olduğu yapılan 

çalışmalarla ortaya konmuştur. DM, mikroanjiopatik tutulumla mikrodolaşımı 

bozarak mevcut klinik durumları ağırlaştırmaktadır. Diyabetin süresi, HbA1C düzeyi 

klinik prezentasyonun en önemli belirteçlerindendir. (18,30) HbA1c düzeyindeki her 

%1’lik artış PAH %26 olarak yansımaktadır. (30)  

   Diyabet gangren, ülser gelişimini ve ampütasyon riskini arttırmakta ve ampütasyona 

gidişi hızlandırmaktadır. Travma dışı yapılan ampütasyonların %50’si diyabetik 

dolaşım bozukluğu ve bunun infeksiyon gibi sekonder etkilerinden 

kaynaklanmaktadır. (32) Amerikan Diyabet Derneği (ADA) diyabetik hastaların başta 

PAH olmak üzere aterosklerotik hastalıkların erken dönemde tespiti için her beş yılda 

bir ankle brakial index (ABI) ile tarama önermektedir. (33)  

 

 

2.3.5 HİPERTANSİYON (HT)   



   Şimdiye kadar yapılmış çalışmaların büyük bir kısmı kan basıncı yüksekliğinin PAH ile 

ilişkili olduğu yönünde görüş bildirmektedir. Kan basıncı hem hastalık tanımlamasının 

bir öğesi (ankle brakial index – ABI ) olduğu için hem de semptom ve klinik 

prezentasyonu etkilediği için bu ilişkinin yorumlanması biraz güçleşmiştir. Fakat 

ıntermitant kladikasyo (IK) ile hipertansiyon (HT) arasında net bir ilişki ortaya 

konulamamıştır. (ESC 2012) 

   Diğer taraftan; Stoffers ve arkadaşlarının yaptığı PAOD çalışmasında HT’nin PAH 

riskini 2,4 kat arttırdığı belirtilmiştir. (34) Benzer şekilde Roterdam çalışmasında 

düşük ABI hipertansiyon ile ilişkili bulunmuştur. (35) Sonuçları diğerlerine yakın olan 

Framingham çalışmasında da PAH ve IK hipertansif hastalarda daha yüksek oranlarda 

görüldüğü; hatta kan basıncı 160/100 ve üstü olan hastalarda %30’lara varan bir riskin 

oluştuğu belirtilmiştir.(36,37) 

   Aterosklerotik damar yapısında görülen endotel disfonksiyonu, vasküler dilatasyona 

karşı bozulmuş endotelin ve nitrik oksit yanıtı hipertansiyonun hem sebebi hem de 

sonucu olarak karşımıza çıkmaktadır. (38) 

   Hipertansiyonun bu kadar ciddi etkileri olmasına rağmen yapılan çalışmalarda 

hipertansif hastaların sadece %30’u HT’si olduklarını bilmekte ve  HT tanısı konulan 

hastaların sadece %25’i etkin bir tansiyon regülasyonu sağlayabilmektedir. (39) 

 

2.3.6 DİSLİPİDEMİ 

   Yapılan birçok çalışma aterosklerotik vaskülopatilerin yüksek total kolestrol, yüksek 

LDL ve düşük HDL ile ilişkili olduğunu göstermiş olmasına rağmen bazı çalışmalarda 

kesin bir ilişki gösterilememiştir. (40,41,42) Framingham çalışmasında total kolestrol 

düzeyindeki her 40 mg/dl artış ateroskleroz ve IK riskine %1,2 artış olarak 

yansımaktadır. (43) 

   LDL (düşük dansiteli yağ) vasküler yatakta aterosklerotik zemini arttırırken; HDL 

(yüksek dansiteli yağ) vasküler yataktan karaciğere metabolize edilmek üzere lipit 



transferi yapar. Bu yüzden artmış LDL ve azalmış HDL artmış risk olarak 

değerlendirilebilir. (44) 

   Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan ‘Doktorların Sağlığı Çalışmasında (US 

Physicians Health Study) ‘  Total kolestrol / HDL kolestrol oranı başta KAH ve PAH 

olmak üzere hemen tüm aterosklerotik vaskülopatiler için anlamlı bir risk faktörü 

olarak değerlendirilmiştir.(45) 

   Kan yağları ve atersoklerotik vaskülopatiler arasında artmış risk lehine birçok 

çalışma olmasına rağmen lipit metabolizma bozuklukları ile ilgili net veriler 

bulunmamaktadır. (41,42) 

 

 

2.3.7 OBEZİTE 

   Obezite tüm dünya toplumlarında gerek sedanter yaşam biçiminin gerek ise 

beslenme alışkanlıklarının sağlıksızlaşması nedeni ile her geçen gün artmaktadır. 

Sağlığı olumsuz etkileyen obezite karmaşık ve çok yönlü bir hastalık olmasına rağmen 

günümüzde önlenebilir ölümler arasında sigaradan sonra ikinci sırada yer almaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) obezitenin yüzyılımızdaki en önemli sağlık sorunu 

olduğunu belirtmektedir.(46) 

   Vücut ağırlığının (kg) boyun metre karesine bölünmesi ile elde edilen ‘ vücut kitle 

indeksi – (VKI veya BMI)’ obezite tanımlamasında ve sınıflandırılmasında 

kullanılmaktadır. (Tablo 2.3.7)  

   Vücut kitle indeksi (BMI) ve PAH arasındaki ilişki net bir biçimde ortaya 

konulamamış fakat abdominal obezite ile aterosklerotik hadiseler arasında daha 

güçlü bir ilişki olduğunu gösteren yayınlar vardır. Abdominal obezite 

değerlendirilirken kullanılan bel / kalça oranı ile ilgili bazı çalışmalarda bu orandaki 

artışların PAH riskinde artışlara neden olduğunu göstermiştir. (47)  

 



Tablo 2.3.7: Beden Kitle İndeksine (BMI) göre obezite ve kiloluluk değerlendirmesi (Obezite Tanı ve 

Tedavi Klavuzu 2018) 

 

 

2.3.8 DİĞER RİSK FAKTÖRLERİ 

   Ateroskleroz ile ilişkilendirilmiş birçok hastalık ve etmen literatür çalışmalarında 

ortaya konmuştur. Bunlardan en sık karşılaşılan kronik renal yetmezliktir. Kronik renal 

yetmezlik gerek hipertansiyona zemin hazırlayıcı gerek ise kalsiyum gibi minerallerin 

metabolizmasına doğrudan veya dolaylı etki ettiği için aterosklerozun önemi 

nedenleri arasındadır. Ayrıca vaskülitler, enflamatuar süreçler, hiperhomosisteinemi 

gibi koagulopati yapan hastalıklar, polisitemiler, aşırı alkol tüketimi, genetik yatkınlık, 

sedanter yaşam diğer risk faktörleri olarak karşımıza çıkmaktadır.(109) 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 2.4 GENEL TANISAL YAKLAŞIM 

   Hastalar PAH açısından değerlendirilirken tanı ve tedavide ilk yapılması gereken iyi 

bir anamnez ve fizik muayenedir. Detaylı ve sistematik fizik muayene ABI ölçümünü 

mutlaka içermelidir. Sonrasında hastanın komorbidit durumuna göre laboratuar ve 

görüntüleme yapılarak tanıya gidilir.(Şekil 2.4 ve Tablo 2.4) 

 

Şekil 2.4: Periferik Arter Hastalığı (PAH) Tanı Algoritması 

AKİ: Ayak bileği kol indeksi; APKİ: Ayak parmağı kol indeksi;  NHK: Nabız hacim kaydı (Periferik Arter ve 

Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzu 2016) 

 



Tablo 2.4 Periferik Arter Hastalığı Tanısal Testlere İlişkin ESC 2012 Önerileri (Şekil ESC 2012 

kılavuzundan alıntılanmıştır.) 

 

 

 

2.4.1. HASTA ÖYKÜSÜ VE ANAMNEZ 

   Periferik arter hastalığı (PAH) olan hastaların büyük bir kısmı asemptomatiktir. 

Semptomlar aktivite ve vaskülopatinin derecesine ve stenoz oluşan bölgenin 

anatomik olarak kanlandırdığı alanın büyüklüğüne paralel olarak artış gösterir. 



Örneğin alt segmentlerde stenoz olan hastalar ıntermittan kladikasyo (IK) ile 

başvururken daha yukarıdaki (aortoiliak oklüzyon, leriche gibi) patolojilerde kalça ve 

uyluk ağrısı tarifleyebilmektedir. Bu nedenle hastalar tipik vaskülopati semptomları 

belirtebildiği gibi atipik bulgular da belirtebilirler. (Tablo 2.4.1) 

 

Tablo 2.4.1 Alt Ekstremitede Intermittan Kladikasyo Semptomları Oluşturabilecek Patolojiler (Periferik 

Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzu 2016) 

 

 

   Genellikle vasküler yatakta daralma ve buna bağlı kan akımının azalması ile doku 

beslenmesi bozulduğunda semptomlar başlar ve genellikle ilk semptom ıntermittan 

kladikasyodur (IK). İleri düzey darlıklarda kan akımının kas iskelet sisteminin 

metabolik ihtiyacının karşılanamayacak düzeyde azalması ile istirahat ağrısı ortaya 

çıkar ve bu durum ekstremite için tehlikeli sürecin başladığının en net 

işaretlerindendir. Daha ileri evrelerde ülserler, gangren ve ampütasyonlara kadar 

gidebilen şiddetli istirahat ağrıları görülebilir. (48) 

   Periferik arter hastalıklarında (PAH) klinik değerlendirme yapılırken Fontaine ve 

Rutherford evrelendirmesi kullanılır. (49) Her iki klinik sınıflandırma da asemptomatik 

olan hastalar evre I olarak değerlendirilirken; evre III ve IV olan hastalar ampütasyona 

kadar gidebilecek mortal ve morbid hastaları göstermektedir. (Tablo 2.4.2) 



Tablo 2.4.2: Periferik Arter Hastalıkları (PAH) Klinik Sınıflaması (Fontaine ve Rutherford Sınıflaması)

 

   ACC/AHA 2005 klavuzuna göre 50 yaş ve üstü hastaların %20-50’si asemptomatik 

olarak karşımıza çıkmakta ve PAH olan hastaların sadece %10-35’inde IK 

görülmektedir. (50) En sık semptom olan IK çoğu hastada görülmemesi kompanse 

edildiği için gecikmektedir. Birçok hastada kardiyak problemler veya efor kısıtlayıcı 

diğer hastalıklar nedeniyle ya da diyabetik nöropati gibi durumlarda ileri derecede 

darlıklar olmasına rağmen IK ortaya çıkmamaktadır. Bu yüzden hiçbir semptomu 

olmayan hastalarda bile aterosklerotik risk faktörleri ve komorbit durumların iyi 

sorgulanması gerekmektedir.(ESC 2012) 

   Hastadan öykü alınırken ön planda sorgulanması gerekenler; 

- Aile öyküsü 

- Göğüs ağrısı  

- Ekstremite eforu ile gelen ve istirahatle geçen ekstremite ağrısı (Intermittan 

kladikasyo – IK) 

- Ekstremite ağrılarının dik ve yatar durum ile ilişkisi 

- İyileşmeyen veya geç iyileşen özellikle ekstremitelerde oluşan ülserler 

- Egzersizle ortaya çıkan vertigo veya vertigoya eşlik eden üst ekstremite ağrısı 

- Geçici veya kalıcı nörolojik hadiseler 

- Sigara, diyabet, hipertansiyon, böbrek yetmezliği, hiperhomosisteinemi gibi risk 

faktörleri 



- Yemek yeme ile ilişkili öğün sonrası oluşan karın ağrıları ve ishal 

- Erektil disfonksiyon 

   Hastalardan öykü alınırken saydığımız risk faktörleri dışında hastanın özgül 

değerlendirmesine yönelik uygun sorular ile detaylandırmak mümkündür.(ESC 2012) 

2.4.2 FİZİK MUAYENE 

    Fizik muayene PAH’ın değerlendirmesinde tek başına yeterli olmamakla birlikte 

klinik yakınmalar ile birlikte değerlendirildiğinde önemli bulgular verir. Diğer tüm 

sistemlerin değerlendirilmesinde olduğu gibi sistematik bir yaklaşım sergilenmeli; 

inspeksiyon, palpasyon, perküsyon ve oskültasyon yapılmalıdır. Ayrıca hasta 

anamnezine özgün olarak gerektiğinde adson, perthes gibi ek fizik muayene testleri 

yapılmalıdır.  

   Fizik muayenede ilk olarak hem kol hem bacaklarda deri renginde bozulma, ödem, 

kızarıklık, sıcaklık ve çap farkı, kas atrofileri, tüylerde dökülme ülser benzeri 

lezyonların varlığı değerlendirilmelidir. Bütün ekstremitelerde proksimal ve distal 

nabazanlar bakılmalı, kan basıncı ölçümleri yapılmalı ve not edilmedilir.  

   Ayrıca karotis arterler ve abdominal aorta palpasyonu yapılmalı ve oskülte edilerek 

üfürüm varlığı açısından değerlendirilmelidir. Lancet’te yayınlanmış bir meta analizde 

karotis arter üfürümünün prognostik değeri ortaya konmuş ve karotis arterlerde 

üfürüm tespit edilmiş hastalarda kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite riskinin 

yaklaşık 2 kat arttığı öngörülmüştür.(51) Bu risk öngörüsü femoral arterlerde tespit 

edilmiş üfürüm, normal olmayan nabazan muayeneleri, ekstremitelerde kan basıncı 

farkları gibi belirteçler için de geçerlidir.(ESC 2012) 

  Normal olmayan nabazan muayenelerinde vasküler sistem varyasyonları göz 

önünde bulundurulmalı ve hemen her zaman vasküler patoloji için anlamlı kabul 

edilmemesi gerektiği unutulmamalıdır.(52) 

   PAH için risk faktörlerinden bir veya birkaçı bulunan, IK veya ekstremite eforunda 

kısıtlama olan hastalar diğer semptomlar açısından detaylı sorgulanmalı;  nabazan 

muayeneleri tüm sistemi kapsayacak şekilde yapılmalı ve ankle brakial ındex (ABI) gibi 



nesnel tetkikler yapılmalıdır. (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi 

Kılavuzunda  güçlü öneri olarak önerilmiştir.) 

 

2.4.3. LABORATUAR DEĞERLENDİRMESİ 

   PAH daha doğrusu atersklerotik patoloji için tetkik edilen hastalarda ilk akla gelen 

laboratuar parametresi şüphesiz tam kan sayımıdır (Hemogram). Yine aynı şekilde risk 

faktörlerine yönelik olarak kreatin, kalsiyum,  glukoz ve HbA1C düzeyi, kan lipid profili 

ve inflamatuar parametreler mutlak surette değerlendirilmelidir. (ESC 2012) 

 

2.4.4 ULTRASONOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

   Ultrasonografik yöntemler denilince akla ilk gelen şüphesiz klinik kullanımda 

etkinliği oldukça yüksek, uygulanabilirliği ve ulaşılabilirliği kolay olan el tipi akım 

doppler ultrasonografi ve ankle brakial indeks (ABI) ölçümüdür. Ayrıca renklendirilmiş 

doppler ultrasonografi vasküler patolojilerin değerlendirilmesinde; ateroskleroz, 

emboli, tromboz ve damar dıştan basısı gibi daha birçok durumda hastada semptom 

ve muayene bulgusu olmasa dahi çok kıymetli bulgular verebilir. 

 

2.4.4.1 ANKLE BRAKİAL İNDEKS (ABI – Ayak Bileği Kol İndeksi) ve KOŞU BANDI TESTİ 

   PAH ve diğer aterosklerotik vaskülopatiler çoğu hastada asemptomatik olabileceği 

çalışmalarda belirtilmiştir. Bundan dolayı bu hastalığın ve diğer hastalıklarla yakın 

ilişkisinden dolayı aterosklerozun erken teşhisi için değişik yöntem ve tetkikler 

geliştirilmek üzere çalışmalar yapılmıştır. İlk klinik tanımlaması 1950’lere dayanan 

‘Ankle Brakial İndeks (ABI)’  başka bir deyişle ‘Kol Bacak İndeksi (KBİ)’ bu tetkikler 

arasında en bilinen ve tüm çalışmalarda net bir şekilde etkinlik ve uygulanabilirlik 

açısından kabul görmüş olanıdır.(53) 

   Ankle Brakial İndeks (ABI) ölçümü elle şişirilebilen bir sfingomanometre ve el tipi 

akım doppler ultrasonografi yardımı ile her iki alt ekstremitenin tibialis anterior ve 



tibialis posterior arterleri; her iki brakial arterin sistolik basınçları ölçümü yapılıp; alt 

ekstremite sistolik basınçlarının üst ekstremitede basıncı yüksek olan değere 

bölünmesi ile bulunur. Ya da daha sadeleştirilmiş bir tabir ile ayak bileği kan basıncının 

kol kan basıncına oranı olarak değerlendirilir. (Şekil 2.4.4.1a) 

 

 

Şekil 2.4.4.1a Ankle Brakial İndeks Ölçümü (ABI) (Şekil ESC 2012 kılavuzundan alıntılanmıştır.) 

   ABI tek başına aterosklerotik vaskülopatilerinin güçlü bir prediktörü olup düşük 

ölçümler (ABI<0,9) PAH, koroner arter hastalıkları (KAH) ve karotis arter hastalıkları 

(CAH) ile bunlara bağlı mortalite ve morbidite açısından anlamlıdır.(54,55) Ayrıca 

diyabet, renal yetmezlik gibi nedenlerle vasküler kalsifikasyon gelişen hastalarda 

damarların komprese edilememesi ve buna bağlı görülen yüksek (ABI>1,4) ölçümlerin 

artmış mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür.(55) 

   Ayak bileği kol indeksinin (ABI) klinik değerlendirilmesinde farklı yorumlamalar 

bulunmakla beraber istirahatte AKİ ≤0.90 olması PAH için anlamlıdır. (Şekil 2.4.4.1b) 

Klinik takiplerde önceki ölçümlere göre her 0.15 birimlik değişim veya veya diğer klinik 

bulgular ile birlikte 0.10 birimlik değişim anlamlı kabul edilir.(56) 

   ABI değerleri <0.90 ölçülen hastalarda PAH açısından %79 duyarlılık ve %96 

özgüllüğe sahiptir.(57) Yapılan çalışmalarda ABI<0.80 veya üç farklı ölçümün 

ortalamasının <0.90 olması PAH için %95’ten daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe 

sahiptir. Yine benzer şekilde ABI ölçümünün >1.10 veya üç farklı ölçümün 

ortalamasının >1.0 olması PAH için %99 oranında dışlayıcıdır. (Tablo 2.4.4.1a) (58) 

 



 Tablo 2.4.4.1a Ankle Brakial İndeks (ABI) Değerinin Klinik Yorumlanması 

   0.90-1.29    Normal 

   0.70-0.89    Hafif Derecede Oklüzyon 

   0.41-0.69    Orta Derecede Oklüzyon 

   <0.40 (0.40 dahil)    Ciddi Hastalık 

   >1.30 (1.30 dahil)    Medial Kalsinozis, PAH 

   Intermitant kladikasyoyu (IK) klinik şartlarında tespit etme ve semptomları 

gözlemlemenin bir diğer yolu koşu bandı testidir. Koşu bandı testi hastaların en uzun 

yürüme mesafesini ölçmede kullanılan öznel bir değerlendirmedir. Hasta koşu 

bandında %10 eğimde 3.2 km/h hız ile yürütülür ve her 3 dakikada eğim biraz daha 

arttırılarak modifiye edilir. Bu süreçte hastanın bütün semptomları, yürüme mesafesi, 

PAH’a yönelik herhangi bir tedavi alıyor ise tedavinin etkinliği değerlendirilmiş 

olur.(59) 

   Yeni yapılan bazı çalışmalarda istirahat ABI değeri normal bulunan hastalarda efor 

(koşu bandı testi) ile IK gelişinceye kadar zorlandıktan sonra ölçülen ABI değerinin 

daha düşük bulunduğu ve bunun tanı koymada etkin olduğu belirtilmiştir.(60) Koşu 

bandı testi sonrası kan basıncı ölçümlerinde düşüş olması vasküler kladikasyo lehine 

yorumlanırken artış olması nörojenik kladikasyo açısından anlamlı kabul edilmiştir. 

(Tablo 2.4.4.1b) (61) 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 2.4.4.1b Ankle Brakial Indeks (ABI) ve Koşu Bandı Testine İlişkin ESC 2012 Önerileri (Tablo ESC 

2012 kılavuzundan alıntılanmıştır.) 

 

   Efor ile bacak ağrısı semptomu olan; diyabet ve sigara başta olmak üzere 

kadiyovasküler risk faktörü buluna 50-65 yaş  aralığındaki hastalara; herhangi bir risk 

faktörü aranmaksızın 65 yaş üstü bütün hastalara ankle brakial indeks (ABI) 

bakılmalıdır.( Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzunda  güçlü öneri 

olarak önerilmiştir.) (Tablo 2.4.4.1c) 

 

Tablo 2.4.4.1c Ankle Brakial İndeks (ABI) Kimlere Yapılmalı? (ESC 2017 Önerileri) (Şekil ESC 2017 

kılavuzundan alıntılanmıştır.) 

 

2.4.4.2 KLASİK VE RENKLİ DOPPLER ULTRASONOGRAFİ (USG/DUSG/RDUSG) 



   Doppler ultrasonografi (DUSG) damar anatomisi, çapı ve lümen yapısı gibi birçok 

bilgi verir. Daha gelişmiş bir şekli olan renkli ve sesli doppler ultrasonografi (RDUSG) 

doppler ultrasonografiye (DUSG) ek olarak akım dinamikleri hakkında detaylı bilgi 

verir ve lezyonlarının yerinin saptanmasında önemlidir. Arteriografi ile kıyaslama 

yapılan bazı çalışmalarda DUSG  %50 ve üzerindeki darlıklarda %80 üzerinde tanı 

koyudurucu etkisinin olduğu belirtilmiştir.(62) Özellikle renal fonksiyonları bozulmuş 

ve kontrastlı çekimlerin kontrendike olduğu hasta grubunda tanı için altın standart 

olarak değerlendirilmelidir. 

   DUSG değerlendirme yapan kişinin tecrübesine bağlı olmakla beraber hem baypas 

planlanan hastalarda damar anastomozuna uygun kalsifikasyonsuz bölgenin 

belirlenmesinde hem de anjioplasti veya bypass greftlerinin postop takip sürecinde 

oldukça faydalıdır.(63,64,65) 

 

 

2.4.5 KATETER ANJİOGRAFİ (KAG) ve DİJİTAL SUBTRAKSİYON ANJİOGRAFİSİ (DSA) 

   Kateter anjiografi (KAG) ve dijital subtraksiyon anjiografisi (DSA) endovasküler 

kateter aracılığı ile femoral, radial veya brakial arterlerden girişim yapılarak antegrat 

veya retrograt verilen kontrast madde aracılığı ile vasküler görüntüleme yapılmasına 

olanak sağlayan etkin ve özgül bir görüntüleme yöntemidir. (Şekil 2.4.5) 

    Vasküler sistem görüntülemesinde altın standart olarak halen kullanılsa da hem 

invaziv olması hem de kontrast madde ve radyoaktif etkilerinden dolayı günümüzde 

yerini daha çok diğer görüntülemelere bırakmıştır ve çoğunlukla endovasküler girişim 

hastalarında kullanılmaktadır.(ESC 2012) 

   En büyük dezavantajı ekstravasküler yapıların vasküler yapılarla olan ilişkisi (bası 

gibi) ve vasküler duvar özellikleri hakkında net bilgi vermemesidir. 



 

Şekil 2.4.5 Periferik DSA ve Periferik Kateter Anjiografi Görüntüsü 

 

 

 

 

2.4.6 BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİK ANJİOGRAFİ (BTA) 

   Bilgisayarlı tomografik anjiografi (BTA) günümüzde kullanılan multidedektör 

teknolojisi sayesinde kaliteli görüntülemelere olanak sağlar. BTA vasküler anatomi, 

lezyonların konumu ve özelliği, kalsifikasyonları ve vasküler yapıların diğer dokularla 

ilişkisini net bir şekilde gösterebilmektedir. (Şekil 2.4.6) 

   DSA ile kıyaslama yapıldığında daha yüksek duyarlılık ve seçiciliğe sahip olduğu 

bildirilmiştir. Son dönemde yapılmış bazı meta analizlerde %50 ve üzeri aortoiliyak 

darlıkların saptanmasında  % 96 duyarlılık ve % 98 seçiciliğe sahip olduğunu 

bildirilmiştir. Yine benzer şekilde femoropopliteal lezyonlarda %95 ve %91;  



infrapopliteal lezyonlarda ise % 97 ve % 94 gibi yüksek oranlarda duyarlılık ve 

seçiciliğe sahip olduğu gösterilmiştir.(66) 

 

Şekil 2.4.6 Bilgisayarlı Tomografik Anjiografi (BTA) ve 3 Boyutlu Görüntüsü 

 

2.4.7 MANYETİK REZONANS ANJİOGRAFİ (MRA) 

   Manyetik rezonans anjiografi (MRA) diğer görüntüleme yöntemlerinin birçoğunun 

görüntüleme konusunda kör kaldığı uç bölge vasküler yapılarının görüntülemesinde 

öne çıkmakla birlikte vasküler ağacın 3 boyutlu görüntülemesini yapabilir.(Şekil 2.4.7) 

(67)  

   Tetkik süresinin uzun olması, hareket ile yoğun artefakt oluşumu, kalsifikasyonları 

net bir şekilde gösterememesi, kalp pili ve metal protez gibi manyetik özelliği olan 

yabancı cisim varlığında, kapalı alan korkusu olan ve erken gebelik dönemindeki 

hastalarda kontrendike olması diğer görüntüleme yöntemlerine göre en büyük 

dezavantajlarıdır.  

  Gadolinyum kullanılarak yapılan kontrastlı çekimlerde DSA kadar net görüntüler 

sağlanabilmekle birlikte renal yetmezlikli hastalarda kontrendikedir. Yapılmış 



çalışmaların bazılarında DSA ile kıyaslandığında  %95 oranında duyarlılık ve seçiciliğe 

sahip olduğu görülmüştür. (68) 

   MRA son yıllarda  ‘Angiosurf’ veya ‘Bodysurf’ olarak adlandırılan yeni teknikler 

sayesinde tepeden tırnağa (top to toe) tüm vücut vasküler yapılarının 

görüntülenebildiği yeni bir görüntüleme protokolü oluşturulmuştur. (69,70) 

 

Şekil 2.4.7 Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) Görüntüsü 

 

2.4.8 DİĞER TESTLER 

   PAH lezyonların yeri ve doku perfüzyonunun değerlendirilmesinde kullanılmakta 

olan bazı noninvaziv tetkikler bulunmaktadır. Segmental basınç ölçümleri, doppler 

flowmetresi, basınç hacim kayıtları, transkutanöz oksijen basınç ölçümleri (TKPo2 ) ve 

venöz oklüzyon pletismografisi bunlar arasında en bilinenleridir ve çok yaygın 

kullanılmamaktadırlar. 

 



 

2.5 PERİFERİK ARTER HASTALIĞI (PAH) TEDAVİ STRATEJİLERİ 

   PAH tedavisinde öncelikli olarak risk faktörlerinin ortadan kaldırılması 

amaçlanmalıdır. Yaşam tarzı değişikliği, tütün kullanımının ortadan kaldırılması, 

düzenli egzersiz ve sedanter yaşamdan uzaklaştırma, beden kütle indeksinin (BMI) 

düşürülmesi (≤ 25 kg/m2) ve sağlıklı beslenme programı öncelikle planlanmalıdır. (71) 

   Ayrıca kan basıncını regülasyonu için diyet önerileri dışında farmakolojik tedavi ilave 

edilebilir. Düşük LDL, yüksek HDL düzeyine ulaşmak ilaç tedavisi başlanabilir. 

Diyabetik hastalar için HbA1c<7 hedeflenmeli ve sıkı kan şekeri regülasyonu 

yapılmalıdır. Tüm bu risk faktörleri değerlendirildikten sonra revaskülarizasyon 

ihtiyacı olan hastalara revaskülarizasyon için planlama ve yönlendirme yapılmalıdır. 

(Şekil 2.5 ve Tablo 2.5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 2.5 Periferik Arter Hastalığı (PAH) ESC Tedavi Önerileri (Şekil ESC 2012 kılavuzundan 

alıntılanmıştır.) 

 



 

Şekil 2.5 Periferik Arter Hastalığı (PAH) ve Interimttan Kladikasyo (IK) Yönetimi 

CFA = common femoral artery; SFA = superficial femoral artery; Related to atherosclerotic lower 

extremity artery disease (LEAD). (Şekil ESC 2017 kılavuzundan alıntılanmıştır.) 

 

 

 

2.5.1 SİGARA VE DİĞER TÜTÜN ÜRÜNLERİNİN BIRAKILMASI 

   Sigara ve diğer tütün ürünleri uzun yıllardır en büyük risk faktörlerinden birisi olarak 

kabul edilmekte ve PAH riskini 2-6 kat arttırdığı bilinmektedir.(31,72) Tanı 

konulduktan sonra sigara içiciliği devam edenlerde içmeyenlere göre ampütasyon, 



cerrahi sonrası komplikasyonlar ve mortalitenin daha yüksek oranlarda görüldüğü 

bildirilmiştir.(73)  

   Sigaranın içiciliğin bırakılması için en etkin tedaviler arasında nikotin replasman 

tedavisi ile birlikte antidepresan olarak da kullanılan bupropion veya vareniclin 

kullanımıdır.(74) (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzunda güçlü 

öneri olarak önerilmiştir.) 

 

2.5.2 DİABETES MELLİTUS (DM) 

   Diyabetik hastalarda kardiyavüsküler hastalık oranlarının daha yüksek olduğu 

bilinmektedir. Hem mikro ve makroanjiopati yapmakla birlikte total doku 

perfüzyonunu en çok bozan komorbiditedir. Ayrıca revaskülarizasyonu yapılmış 

hastalarda reoklüzyon oranlarının yüksek kan şekeri ile arttığına ilişkin veriler yapılmış 

çalışmalarda bildirilmiştir.(75) 

   Tüm PAH olan insanlarda HbA1C oranları <7 olarak hedeflenmeli ve sıkı kan şekeri 

regülasyonu sağlanmadır. (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi 

Kılavuzunda zayıf öneri olarak önerilmiştir.) 

 

2.5.3 HİPERTANSİYON  

   Güncel ESC/AHA klavuzlarına göre kan basıncı <140/90 mmhg ; diyabet, renal 

yetmezlik gibi ek komorbiditeleri olan hastalarda <130/80 mmhg ve altı 

hedeflenmelidir. Ayrıca anjiotensin dönüştürüci enzim (ADE/ACE inhibitörleri) 

inhibitörlerinin klinik kullanımda kan basıncı regülasyonunun yanı sıra 

kardiyavasküler hadiseleri %25 oranında azalttığı öngörülmüştür.Ayrıca bilinenin 

aksine periferik arter hastalığında (PAH) beta bloker kullanımının kontrendike 

olmadığı unutulmamalıdır.(76) (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi 

Kılavuzunda güçlü öneri olarak önerilmiştir.) 

2.5.4 DİSLİPİDEMİ  



   Yapılan çalışmalarda düşük LDL, düşük total kolestrol ve yüksek HDL değerlerinin 

mortalite ve morbidite ile yakın ilişkili olduğu bildirilmiştir. Ayrıca kardiyovasküler 

patolojilerde statin kullanımının farklı mekanizmalar (antioksidan etkisi gibi) ile 

kolestrol seviyelerinden bağımsız olarak risk azalması yaptığı öngörülmüştür. 

ACC/AHA kılavuzlarında hedef LDL değerinin 100 mg/dl altından tutulması; yüksek 

risk olan hastalarda daha agresif bir yaklaşım ile 70 mg/dl ve altının hedeflenmesi 

önerilmektedirHDL düşüklüğü ve trigliserit yüksekliğinde niasin ve fibratlar tercih 

edilmelidir. Hastalara ayrıca efektif diyet programı yapılmalı ve hasta uyumluluğu 

sağlanmalıdır.(77) (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzunda güçlü 

öneri olarak önerilmiştir.) Herhangi bir semptomu olmayan hastalarda LDL<100 

mg/dl tutulması zayıf öneri olarak önerilmektedir.    

 

2.5.5 OBEZİTE ve YAŞAM ÖNERİLERİ 

  Aterosklerotik hastalıklar değerlendirildiğinide şüphesiz ilk akla gelen obezite, 

sedanter yaşam ve sağlıksız beslenmenin hem bu hastalık grubu hem de daha birçok 

hastalık üzerinde olumsuz etkileridir. Diğer tüm risk faktörlerinin azaltılmasında 

medikal tedavilerden çok daha önemli olarak sağlıklı beslenme ve hareketlilik 

gelmektedir. İyi bir kan şekeri regülasyonu; kan basınıcının istenilen parametrelere 

düşürülmesi ve hedef kan yağı değerleri ancak sağlıklı bir diyet programı ve mobilite 

ile olabilecektir. Ayrıca hastalarda IK mesafesinin uzatılmasında egzersiz 

rehabilitasyonu tüm medikal tedaviler kadar etkindir ve PAH takip ve tedavisinin her 

aşamasında düşünülmelidir.(78) 

 

2.5.6 ANTİAGREGAN TEDAVİLER 

   Asetil salisilik asit ve klopidogrel klinik kullanımı en yaygın olan antiagregan 

tedaviler olup aterosklerotik vaskülopatilerde gerek tekli gerek ikili kombinasyonları 

oldukça sık kullanılan etkinliği oldukça yüksek ilaçlardır. Bazı meta analizlerde 



antiagregan tedavinin düşük dozlarda dahi myokard enfarktüsü, inme gibi 

vaskülopatilerin sıklığında %23 oranında azalma sağladığı bildirilmiştir.(79) 

   CAPRIE çalışmasında aspirine karşı klopidogrel ile %24 oranında azalma olduğu 

bildirilmiştir.(80) CHARISMA çalışmasında periferik arter hastalarında (PAH) başka bir 

vaskülopati eşlik ettiğinde kombine tedavinin daha etkin olduğu görülmüştür.(81) 

   Vaskülopatik semptomu olan (Intermittan kladikasyo (IK), vasküler kaynaklı 

ampütasyon)  veya ABI<0.90 olan asemptomatik hastalarda tekli veya ikili 

antiagregan; semptomatik vaskülopatiler açısından yüksek riskli, kanama riski düşük 

hastalarda ikili antiagregan tedavi kullanılmalıdır. (Periferik Arter ve Ven Hastalıkları 

Ulusal Tedavi Kılavuzunda güçlü öneri olarak önerilmiştir.) 

 

2.5.7 ANTİKOAGULAN TEDAVİLER 

   Heparin, warfarin ve yeni nesil oral antikoagulanlar (YOAK) en bilinen ve klinik 

kullanımı en sık olan antikoagulanlardır. Aterosklerotik vaskülopatilerde antikoagulan 

tedavilerin kullanımı çok sık olmamakla birlikte koagulatif patolojiler, atriyal 

fibrilasyon ve kapak replasmanları olan hastalarda endikedir. Ayrıca tekrarlayan greft 

trombozları ve embolilerde kullanımı önerilmektedir. 

 

2.5.8 DİĞER MEDİKAL İLAÇLAR 

   Daha önce yürüme mesafeleri ve ankle brakial indeks (ABI) değerlerine olan katkıları 

araştırılmış olan ve birçok yayında olumlu yönde bildirimler yapılan başta iloprost, 

naftidrofuril ve silostazol olmak üzere birçok medikal preparat mevcuttır. 

   Silostazol fosfodiesteraz-3 inhibiyosyonu yaparak etki eder ve plaseboya göre 

yürüme mesafelerinde olumlu etki ettiğini gösteren meta analizler mevcuttur. Fakat 

farmakolojik yan etkilerinden dolayı kardiyak yetmezlikle kullanımı kısıtlıdır.(82) 

   İloprost insan vücudunda doğal olarak bulunan ve vasküler dilatasyona katkısı olan 

bir ilaç olup ve pulmoner hipertansif hastalarda inhaler olarak kullanılmakta hem de 



PAH’ta 6 ayda bir infuzyon şeklinde verilebilmektedir. Yapılan çalışmalarda ABI, 

istirahat ağrısı ve yürüme mesafeleri üzerine olumlu etkilerinin olduğu 

bildirilmiştir.(83) 

  Naftidrofuril (5-hidroksiltriptamin tip 2 antagonisti)  eristrosit ve trombositlerin 

agregasyonunu engelleyerek etki gösterir. Nafritrofuril ile ilgili yapılan bazı 

çalışmalarda yürüme mesafesin %26 gibi bir artış yaptığı ve yaşam kalitesine olumlu 

katkıları olduğu belirtilmiştir.(84) 

   Pentoksifilin fosfodiesteraz inhibitörü kan elemanlarındaki şekil bozukluklarını 

iyileştirerek viskoziteyi azalttığı belirtilmiş ve bunun ile ilgili yapılan bir meta analizde 

yürüme mesafeni oldukça olumlu katkısı olduğuna yönelik bulgular sunulmuştur.(85) 

   Buflomedil trombosit agregasyonunu azaltma ve kan elemanlarının şekil 

bozukluğunu düzeltme etkilerine ilave olarak alfa-1 ve alfa-2 adrenolitik etkilere 

sahiptir. Semptomatik iyileşme sağladığı bazı çalışmalarda belirtilmesine rağmen doz 

aralığının dar olması ve bazı hastalarda kasılma nöbetlerine neden olması kullanımını 

kısıtlamış ve bazı ülkelerde kullanımdan çıkarılmıştır. (86) 

 

 

2.5.9 REVASKÜLARİZASYON CERRAHİLERİ 

Revaskülarizasyon tercihleri değerlendirilirken hastanın yaşı, komorbiditeleri, 

lezyonun yeri gibi karakteristik özellikleri birlikte değerlendirilerek karar vermek 

gerekir. Örneğin kısa segment lezyonlarda endovasküler girişimler ön planda 

düşünülürken; uzun ve sert plakların eşlik ettiği veya total oklüde olan hastalarda 

bypass cerrahileri ön planda düşünülmektedir. Endovasküler girişimler, 

revaskülarizasyon stratejilerinde ön plana çıkmakta ve hastalarda mortalite, 

morbidite ve hasta konforu düşünüldüğünde ilk tercik olarak değerlendirilmektedir 

 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 



   Çalışmamız ankle brakial indeks (ABI) ölçümü ile periferik arter hastalığı (PAH) ve 

aterosklerotik risk faktörleri arasındaki ilişkiyi araştırmak amacıyla yapılmış 

tanımlayıcı bir çalışmadır. Çalışmaya Atatürk Üniveristesi Yakutiye Araştırma 

Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Polikliniğine Haziran-Aralık 2020 tarihleri arasında 

periferik arter hastalığı (PAH) tanısı almamış,  ancak KAH, CAH gibi aterosklerotik 

hastalık ile de takip edilen hastalar dâhil edildi. Demografik özellikler, özgeçmiş, 

soygeçmiş ve risk faktörleri hastalara yüz yüze sorularak kaydedildi. Hastalara yaş, 

cinsiyet, sigara kullanımı, intermittan kladikasyo, kronik hastalık öyküsü, herhangi bir 

nedenden dolayı sürekli ilaç kullanımı olup olmadığı soruldu. 

   Sosyodemografik veri formu dolduruluktan sonra hastaların boy (cm) , kilo (kg) 

ölçümleri yapılıp BMI değerleri hesaplandı ve kaydedildi. Ankle brakial indeks (ABI) 

ölçümü için ‘Huntleigh DMXR’ marka el tipi doppler ultrasonografi cihazı ve ‘Erka’ 

marka standart yetişkin tip manuel tansiyon manşonu kullanılarak; her iki kol ve her 

iki bacak tibialis anterior ve posterior arterleri nabız muayenesi ve kan basıncı ölçümü 

yapılıp kaydedildi ve ABI ölçümleri hesaplandı. Ankle brakial indeks (ABI) 0.90 ve 

altında ölçülen hastalar periferik arter hastası (PAH) olarak kabul edildi. ABI ölçümleri 

0.90 ile 1.30 arasında olan hastalar periferik arter hastası (PAH) olarak kabul edilmedi. 

ABI değeri 1.30 üstünde olan hastalar mikrokalsifikasyon açısından anlamlı kabul 

edildi fakat çalışmamızda periferik arter hastası olarak değerlendirilmedi. ABI 

ölçümleri normal sınırlar (0.90-1.30) dışında olan hastalar ileri tetkik ve tedavi amacı 

ile yönlendirildi. PAH düşünülen hastalara ileri tetkik olarak renkli arter doppler USG, 

BT veya MR anjiyografi yapılarak kesin PAH tanısı konulmuştur. 

 

 

3.1 ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME KRİTERLERİ 

   45 yaş ve üstü olan; çalışmaya katılmak isteyen ve aşağıdaki kriterlere uyan hastalar 

çalışmaya dahil edildi. 

 HT, DM, Dislipidemi tanısı olması (tedavi alıyor veya almıyor) 



 Sigara ( Aktif içici olan hastalar içiyor kabul edildi; en az 10 yıl önce bırakmış hastalar 

ve hiç içmemiş hastalar içmiyor kabul edildi ve çalışmaya dahil edildi. Diğer sigara 

içicileri çalışmaya alınmadı.) 

 Alt veya üst ekstremitelerde periferik arter hastalığı (PAH) tanısı konulmamış ve 

periferik arter hastalığı (PAH) tedavisi almamış olması  

 Herhangi bir nedenden dolayı alt veya üst ekstremite ampütasyonu yapılmamış 

olması (Travma dahil) 

 

3.2 İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

   Çalışmanın istatiksel analizi ‘IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences 

Statistics)  v.20’ programı kullanılarak yapıldı.  

 Ölçümsel değişkenler için ortalama, standart sapma (ss), ortanca, minimum, 

maksimum değerler hesaplanırken kategorik değişkenler için frekans ve yüzde 

oranlar hesaplanmıştır. 

 Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği görsel ve analitik olarak 

değerlendirildi. 

 Normal dağılım gösteren veriler için Student’s t testi ve Pearson korelasyon testi; 

normal dağılım göstermeyen veriler için Mann-Whitney U testi ve Spearman 

korelasyon testi kullanılarak değerlendirme yapıldı. 

 Kategorilerin karşılaştırılmasında Ki-kare ve Fischer Exact testleri kullanıldı. 

 İkiden fazla bağımsız grubun değerlendirilmesinde ANOVA testi kullanıldı. 

 Elde edilen verilerin istatistiksel anlamlılık düzeyi “p” değeri ile yorumlandı, p < 0.05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

3.3 ETİK KURUL ONAYI 

   Çalışmaya başlamadan önce Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’na başvurulumuş olup 17.12.2020 tarihinde yapılan toplantıda 

‘B.30.2.ATA.0.01.00/531’ sayı numaralı kararı ile etik kurul onayı alınmıştır.(Ek-1) 

 



 

4. BULGULAR 

   Hastaların demografik özellikleri Tablo 4’de verilmiştir. 81 (%40.5) tanesi kadın, 119 

(%59.5) tanesi erkek olmak üzere çalışmaya 200 hasta alındı. Kadınların yaş 

ortalaması 59.16 (±10.43); erkeklerin yaş ortalaması 61.8 (±9.3)  olarak bulundu. 

   BMI ortalaması kadın hastalarda 29.23(±3.4) ; erkek hastalarda 26.92(±3.2)olarak 

hesaplandı. Kadın hastaların 29 hasta (%35.8) sigara içicisi iken; erkek hastalardan 71 

(%59.7) kişi sigara içicisi idi ve erkek hastalarda sigara içiciliği oranlarında anlamlı 

yükseklik olduğu görüldü.(p<0.01) 

   Katılımcılardan 110 kişide HT tanısı mevcuttu ve bunlardan 38 (kadın hastaların 

%46.9) tanesi kadın; 72 (erkek hastaların %60.5) tanesi erkek hasta idi. DM tanısı olan 

102 hastanın %61.8’i (63) erkek ; %38.2’si (39) kadın idi. Kadın hastaların ortalama 

total kolestrol 205.32, LDL kolestrol 143.98 ve HDL kolestrol 47.57 idi. Erkek 

hastalarda ortalama total kolestrol 190.71, LDL kolestrol 133.74 ve HDL kolestrol 

42.57 olarak hesaplandı. 

   Ayrıca çalışmamızda klasik aterosklerotik risk faktörlerinin yanısıra renal yetmezlik, 

hiperhomosisteinemi gibi koagulopati yapan hastalıklar, vaskülitler ve polisitemi gibi 

risk faktörleri için de özgeçmiş sorgulaması yapıldı ve 16 (%19.8) kadın ve 16 (%13.4) 

erkekte bu risk faktörünün olduğu görüldü. (Çalışmamıza katılan hastaların 

demografik özellikleri Tablo 4’te verilmiştir) 

 

Tablo 4: Kadın ve Erkek Hastaların Demografik Özellikleri 

 Cinsiyet 

Count Layer Column 

Total N % 

Mean Column N % 

Sigara 

yok 
erkek 48 24,0%   

kadın 52 26,0%   

var 
erkek 71 35,5%   

kadın 29 14,5%   

DM yok 
erkek 56 28,0%   

kadın 42 21,0%   



var 
erkek 63 31,5%   

kadın 39 19,5%   

HT 

yok 
erkek 47 23,5%   

kadın 43 21,5%   

var 
erkek 72 36,0%   

kadın 38 19,0%   

TotalKolestrol 
erkek   190,71 59,5% 

kadın   205,32 40,5% 

LDLKolestrol 
erkek   133,78 59,5% 

kadın   143,98 40,5% 

HDLKolestrol 
erkek   42,57 59,5% 

kadın   47,57 40,5% 

BMI 
erkek   26,92 59,5% 

kadın   29,23 40,5% 

DiğerRiskFaktörleri 

yok 
erkek 103 51,5%   

kadın 65 32,5%   

var 
erkek 16 8,0%   

kadın 16 8,0%   

 

 

4.1 YAŞ ve CİNSİYET 

 

     Çalışmamıza dahil edilen 200 hastanın 81 tanesi kadın, 119 tanesi erkek hasta idi. 

Kadınların yaş ortalaması 59.16 (±10.43); erkeklerin yaş ortalaması 61.8 (±9.3)  olarak 

bulundu. Tablo 4.1a’da sayılar ve yüzdeleri verilen hasta gruplarında ilk dikkat çeken 

veri sigara kullanımının erkeklerde %59.7 oranında iken bu oran kadınlarda %35.8 

olması idi. Bir diğer bulgu ise BMI ortalamasının kadınlarda %29.23 iken erkeklerde 

%26.92 olarak ve kadınların erkeklere oranla daha kilolu oldukları ve kadın cinsiyette 

HDL, LDL ve total kolesterol oranları daha yüksek olmasıydı. HT ve DM sıklığının yaş 

ile orantılı olarak arttığı görüldü.(p<0.01) 

 

Tablo 4.1a Cinsiyetin Diğer Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 Cinsiyet 

erkek kadın 

Count Mean Row N % Count Mean Row N % 



Yaş 119 61,81  81 59,16  

Sigara 
yok 48  48,0% 52  52,0% 

var 71  71,0% 29  29,0% 

DM 
yok 56   42   

var 63   39   

HT 
yok 47  52,2% 43  47,8% 

var 72  65,5% 38  34,5% 

TotalKolestrol 119 190,71  81 205,32  

LDLKolestrol 119 133,78  81 143,98  

HDLKolestrol 119 42,57  81 47,57  

BMI 119 26,92  81 29,23  

DiğerRiskFaktörleri 
yok 103  61,3% 65  38,7% 

var 16  50,0% 16  50,0% 

 

   PAH, KAH, CAH oranları yaş ile birlikte artarken aynı zamanda erkeklerde kadınlara 

göre daha sık görüldü. Ayrıca istatistiksel olarak değerlendirildiğinde erkek cinsiyetin 

KAH için risk faktörü olduğu; her iki cinsiyette de ileri yaşın PAH, KAH, CAH için 

anlamlı risk faktörü olduğu görüldü.(p<0.01) Bu oranlar Tablo 4.1b’de verildi. 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.1b Cinsiyete Göre Fischer Exact Testi ve Yaşa Göre Mann-Whitney U Testi ile PAH, KAH, CAH 

Dağılımı ve İstatistiksel Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 Yaş Mann-

Whitney U 

Testi p 

Değeri 

Fischer 

Exact Testi 

p  

Değeri 

Cinsiyet 

erkek kadın 

Count Mean N % Count Mean N % Yaş Cinsiyet 

PAH 

 

yok 69 60,38 56,6% 53 57,34 43,4%  

0.000 

0.305 

var 50 63,78 64,1% 28 62,61 35,9% 



KAH 

 

yok 52 58,19 50,5% 51 58,14 49,5%  

0.003 

0.009 

var 67 64,61 69,1% 30 60,90 30,9% 

CAH 

 

yok 96 60,18 61,5% 60 58,67 38,5%  

0.003 

0.305 

var 23 68,61 52,3% 21 60,57 47,7% 

 

 

4.2 SİGARA İÇİMİ 

   Çalışmamıza katılan hastalardan 71(%59.7) erkek ve 29(%35.8) kadın olmak üzere 

hastaların yarısı aktif sigara içicisi idi. Aynı zamanda sigara içicisi olan hastalarda HT, 

DM, Dislipidemi oranları daha yüksek olmasına karşın diğer risk faktörleri (KRY gibi) 

olan hastalarda sigara içiciliği daha az olarak görüldü. Bu oranlar Tablo 4.2a’da 

verilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.2a Sigara İçiciliğinin Diğer Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 Sigara 

yok var 

Count Mean Row N % Count Mean Row N % 

Yaş 100 59,58  100 61,89  

Cinsiyet 
erkek 48  40,3% 71  59,7% 

kadın 52  64,2% 29  35,8% 

DM 
yok 51  52,0% 47  48,0% 

var 49  48,0% 53  52,0% 

HT yok 57  63,3% 33  36,7% 



var 43  39,1% 67  60,9% 

TotalKolestrol  194,62   198,63  

LDLKolestrol  135,08   140,74  

HDLKolestrol  45,27   43,92  

BMI  27,90   27,82  

DiğerRiskFaktörleri 
yok 83  49,4% 85  50,6% 

var 17  53,1% 15  46,9% 

 

   Sigara içicisi olan hastaların 60’ında ABI ölçümüne göre PAH tespit ettik. Ayrıca 

sigara içicisi olan hastaların 62’sinde KAH; 31’inde CAH mevcuttu. Yapılan 

istatistiksel değerlendirmede hem PAH; hem KAH; hem de CAH ile sigara arasında 

istatistiksel olarak belirgin anlamlılık olduğu görüldü.(p<0.01) 

 

Tablo 4.2b Sigara İçiciliğine Göre PAH, KAH, CAH Dağılımı ve Fischer Exact Testi ile İstatistiksel 

Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 Sigara p  

Değeri 
yok var 

Count Row N % Count Row N % 

PAH 
yok 82 67,2% 40 32,8% 0.000 

var 18 23,1% 60 76,9% 

KAH 
yok 65 63,1% 38 36,9% 0.000 

var 35 36,1% 62 63,9% 

CAH 
yok 87 55,8% 69 44,2% 0.003 

var 13 29,5% 31 70,5% 

 

4.3 DİABETES MELLİTUS (DM) 

   Çalışmamıza katılan hastalardan 63(%52.9) erkek ve 39(%48.1) kadın olmak üzere 

102 hastanın DM tanısı mevcuttu. Ayrıca DM tanısı olan 70 hastada aynı zamanda 

HT mevcuttu. Sigara kullanımı BMI, total, LDL, HDL kolesterol ortalama değerlerinde 

ve diğer risk faktörleri birliktelik açısından anlamlı farklılık yoktu.(p>0.01) Bu oranlar 

Tablo 4.3a’da verilmiştir. 

Tablo 4.3a Diyabetin (DM) Diğer Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 DM 



yok var 

Count Mean Row N % Count Mean Row N % 

Yaş 98 57,60  102 63,75  

Cinsiyet 
erkek 56  47,1% 63  52,9% 

kadın 42  51,9% 39  48,1% 

Sigara 
yok 51  51,0% 49  49,0% 

var 47  47,0% 53  53,0% 

HT 
yok 58  64,4% 32  35,6% 

var 40  36,4% 70  63,6% 

TotalKolestrol 98 197,66  102 195,63  

LDLKolestrol 98 138,98  102 136,88  

HDLKolestrol 98 45,51  102 43,72  

BMI 98 27,57  102 28,14  

DiğerRiskFaktörleri 
yok 82  48,8% 86  51,2% 

var 16  50,0% 16  50,0% 

 

   Diyabet (DM) tanısı olan 52 hastada ABI ölçümüne göre PAH tespit ettik. Ayrıca 

DM tanısı olan 64 hastada KAH ve 28 hastada CAH mevcut olduğu görüldü. Ayrıca 

istatistiksel olarak DM ile PAH ve KAH arasında anlamlı bir ilişki bulunurken(p<0.01) 

DM ile CAH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamadı.(p>0.01) 

 

Tablo 4.3b Diyabete Göre PAH, KAH, CAH Dağılımı ve Fischer Exact Testi ile İstatistiksel 

Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 DM p  

Değeri yok var 

Count Row N % Count Row N % 

PAH 
yok 72 59,0% 50 41,0% 0.000 

var 26 33,3% 52 66,7% 

KAH 
yok 65 63,1% 38 36,9% 0.000 

var 33 34,0% 64 66,0% 

CAH 
yok 82 52,6% 74 47,4% 0.063 

var 16 36,4% 28 63,6% 

 

 

4.4 HİPERTANSİYON 



   Çalışmaya katılan 72(%60.5) erkek ve 38(%46.9) kadın olmak üzere toplam 110 

hastada HT tanısı mevcuttu ve HT olan hastalarda beklendiği gibi yaş ortalaması 

daha yüksekti. HT tanısı olan 67(%67) hastanın aynı zamanda sigara içicisi olması 

sigara ile HT ve doğal olarak ateroskleroz arasındaki ilişki için oldukça anlamlı idi. 

Toplam hasta sayısının içte birinde 70(%35)  hasta) hem DM hem de HT tanısı 

mevcuttu. HT ile BMI arasında net bir ilişki yoktu fakat HT tanısı olan hastaların total 

ve LDL kolesterol ortalamaları daha yüksekti. Hem sigara hem de diğer risk faktörleri 

olan 20 hasta mevcuttu ve HT ile vaskülit, KRY gibi hastalıklar arasındaki ilişkiyi 

destekliyordu. Bu oranlar Tablo 4.4a’da verilmiştir. 

Tablo 4.4a Hipertansiyonun (HT) Diğer Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 HT 

yok var 

Mean Count Row N % Mean Count Row N % 

Yaş 56,92   63,85   

Cinsiyet 
erkek  47 39,5%  72 60,5% 

kadın  43 53,1%  38 46,9% 

Sigara 
yok  57 57,0%  43 43,0% 

var  33 33,0%  67 67,0% 

DM 
yok  58 59,2%  40 40,8% 

var  32 31,4%  70 68,6% 

TotalKolestrol 192,56   199,95   

LDLKolestrol 133,76   141,31   

HDLKolestrol 44,20   44,92   

BMI 28,10   27,66   

DiğerRiskFaktörleri 
yok  78 46,4%  90 53,6% 

var  12 37,5%  20 62,5% 

  

      

   Hipertansiyon (HT) tanısı olan 63 hastada ABI ölçümüne göre PAH tespit ettik. 

Ayrıca HT tanısı olan 74 hastada KAH ve 33 hastada CAH mevcut olduğu görüldü. 

Ayrıca istatistiksel olarak HT ile PAH, KAH ve CAH arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulundu. 

 



Tablo 4.4b Hipertansiyona Göre PAH, KAH, CAH Dağılımı ve Fischer Exact Testi ile İstatistiksel 

Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 HT p  

Değeri yok var 

Count Row N % Count Row N % 

PAH 
yok 75 61,5% 47 38,5% 0.000 

var 15 19,2% 63 80,8% 

KAH 
yok 67 65,0% 36 35,0% 0.000 

var 23 23,7% 74 76,3% 

CAH 
yok 79 50,6% 77 49,4% 0.001 

var 11 25,0% 33 75,0% 

 

 

4.5 DİSLİPİDEMİ ve OBEZİTE 

 

   Çalışmaya katılan kadın hastaların BMI ortalamaları 29.23 ; erkek hastaların 26.92 

olarak hesaplandı ve kadınlarda obezite oranlarının daha yüksek olması açısından 

anlamlı idi. Ayrıca kadınlarda total, HDL, LDL kolesterol ortalamaları sırası ile 205.32, 

143.98, 47.57 idi ve lipit düzeyleri erkeklere göre daha yüksekti. Sigara içiciliği, HT, 

DM ve diğer risk faktörleri olan hastalarda BMI, total, LDL, HDL kolesterol açısından 

anlamlı farklılık yoktu. Bu oranlar Tablo 4.5a’da verilmiştir. 

 

Tablo 4.5a Total, LDL, HDL Kolesterol ve BMI Ortalama Değerlerinin Diğer Risk Faktörlerine Göre 

Dağılımı 

 Total Kolesterol LDL Kolesterol HDL Kolesterol BMI 

Mean Mean Mean Mean 

Cinsiyet 
erkek 190,71 133,78 42,57 26,92 

kadın 205,32 143,98 47,57 29,23 

Sigara 
yok 194,62 135,08 45,27 27,90 

var 198,63 140,74 43,92 27,82 

DM 
yok 197,66 138,98 45,51 27,57 

var 195,63 136,88 43,72 28,14 

HT 
yok 192,56 133,76 44,20 28,10 

var 199,95 141,31 44,92 27,66 

Diğer Risk Faktörleri yok 196,05 136,85 44,74 27,95 



var 199,63 143,50 43,81 27,37 

 

   Kan lipit düzeyleri ve obezite ile aterosklerotik hastalıkları birlikte 

değerlendirdiğimizde PAH için total, LDL, HDL kolesterol değerleri ve obezitenin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. KAH için lipit düzeyleri ve obezite ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulamadık. Ayrıca CAH ile total ve LDL kolesterol 

yüksekliği arasında anlamlı bir ilişki mevcutken benzer şekilde obezite ile CAH 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu. HDL kolesterol ile CAH 

arasında benzer bir ilişki yoktu. Bu oranlar Tablo 4.5b’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.5b Total, LDL, HDL Kolesterol ve BMI Ortalama Değerlerinin PAH, KAH, CAH Dağılımı ve 

Mann-Whitney U testi ile İstatistiksel Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 Total Kolesterol LDL Kolesterol HDL Kolesterol BMI 

Mean p Mean p Mean p Mean p 

PAH 
yok 185,08 

0.000 
128,13 

0.000 
43,56 

0.041 
27,52 

0.044 
var 214,68 153,21 46,22 28,40 

KAH 
yok 190,84 

0.080 
131,80 

0.060 
45,14 

0.885 
28,02 

0.635 
var 202,76 144,40 44,02 27,69 

CAH 
yok 190,38 

0.000 
132,46 

0.000 
44,24 

0.113 
27,49 

0.010 
var 218,75 157,25 45,86 29,18 

 

 

4.6 DİĞER RİSK FAKTÖRLERİ 

   Önceki kısımlarda bahsettiğimiz gibi çok sık olmamakla birlikte renal yetmezlik, 

polisitemiler, vaskülitler, hiperhomosisteinemi gibi koagülopati yapan hastalıkları 

diğer risk faktörleri olarak çalışmamıza dahil ettik. Çalışmamıza katılan 16 kadın ve 

16 erkek hastada diğer risk faktörlerinden en az bir tane mevcuttu. Bu risk faktörleri 

ile diğer risk faktörleri arasında herhangi bir ilişki yoktu ve tüm gruplarda homojen 

dağıldığını gördük. Bu oranlar Tablo 4.6a’da verilmiştir. 

 

Tablo 4.6a Diğer Risk Faktörlerinin Klasik Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 Diğer Risk Faktörleri 



yok var 

Mean Row N % Count Mean Row N % Count 

Yaş 60,43 84,0%  62,34 16,0%  

Cinsiyet 
erkek  86,6% 103  13,4% 16 

kadın  80,2% 65  19,8% 16 

Sigara 
yok  83,0% 83  17,0% 17 

var  85,0% 85  15,0% 15 

DM 
yok  83,7% 82  16,3% 16 

var  84,3% 86  15,7% 16 

DM 
yok  83,7% 82  16,3% 16 

var  84,3% 86  15,7% 16 

Total Kolesterol 196,05 84,0%  199,63 16,0%  

LDL Kolesterol 136,85 84,0%  143,50 16,0%  

HDL Kolesterol 44,74 84,0%  43,81 16,0%  

BMI 27,95 84,0%  27,37 16,0%  

 

   Diğer risk faktörleri olan hastaların 15’inde ABI ölçümüne göre PAH tanısı koyduk. 

Ayrıca diğer risk faktörü olan hastaların 13’ünde KAH ve 5’inde CAH tanısı mevcuttu. 

İstatistiksel olarak değerlendirildiğinde diğer risk faktörleri ile PAH, KAH, CAH 

arasında anlamlı bir ilişki bulamadık.(p>0.05) 

 

Tablo 4.6b Diğer Risk Faktörlerine Göre PAH, KAH, CAH Dağılımı ve İstatistiksel Değerlendirilmesi 

(p<0.05 anlamlı kabul edildi.)  

 DiğerRiskFaktörleri p 

Değeri yok var 

Count Row N % Count Row N % 

PAH 
yok 105 86,1% 17 13,9% 0.330 

var 63 80,8% 15 19,2% 

KAH 
yok 84 81,6% 19 18,4% 0.343 

var 84 86,6% 13 13,4% 

CAH 
yok 129 82,7% 27 17,3% 0.485 

var 39 88,6% 5 11,4% 

 

 



4.7 ANKLE BRAKİAL İNDEKS (ABI), İNTERMİTTAN KLADİKASYO (IK) ve NABIZ 

MUAYENELERİ 

   Daha önceki bölümlerde bahsettiğimiz gibi ABI ölçümlerinden herhangi birisinde 

0.90 ve altı ölçüm yapılan hastaları PAH olarak kabul ettiğimiz bu çalışmamızda ABI 

ölçümlerine göre 78(%39) hasta tespit ettik. Bu hastalardan IK tarifleyen hasta sayısı 

sadece 44(%56.4) idi ve asemptomatik hasta sayısı (34-%34.6) azımsanmayacak 

düzeydeydi. Hatta nabız muayenesi doğal olduğu halde ABI değeri düşük ölçülen veya 

anormal nabız muayenesine rağmen ABI ölçümleri normal sınırlarda olan çok sayıda 

hasta tespit ettik. Bu oranlar Tablo 4.7a’da verilmiştir.  

 

Tablo 4.7a PAH, IK, ABI Ölçümleri ve Nabız Muayeneleri  

 PAH 

yok var 

Count Row N % Mean Count Row N % Mean 

Kladikasyo 
yok 108 76,1%  34 23,9%  

var 14 24,1%  44 75,9%  

NabızR 
yok 7 10,4%  60 89,6%  

var 115 86,5%  18 13,5%  

IndexR   116,60   76,10 

NabızL 
yok 7 11,9%  52 88,1%  

var 115 81,6%  26 18,4%  

IndexL   117,91   76,81 

 

   ABI ölçümlerine göre PAH tanısı koyduğumuz 52 hastada KAH, 26 hastada CAH ve 

23 hastada hem KAH hem CAH tanısı mevcuttu. Ayrıca hem PAH hem KAH hem de 

CAH arasında yapılan istatistiksel analizde birbirleri ile anlamlı birliktelikleri olduğunu 

gördük. Çalışmamıza katılan 68 hastada aterosklerotik risk faktörlerinden en az bir 

tanesi olmasına rağmen hiçbir aterosklerotik hastalık yoktu ve ABI ölçümleri normal 

sınırlarda idi. Bu oranlar Tablo 4.7b ve Tablo 4.7c’de verilmiştir. 

 

Tablo 4.7b ABI Ölçümlerine Göre PAH Olarak Değerlendirdiğimiz Hastalarda KAH ve CAH oranları ve 

Birbirleri Arasındaki İlişkinin İstatistiksel Değerlendirilmesi (p<0.05 anlamlı kabul edildi.) 

 PAH p 



yok var Değeri 

Count Row N % Count Row N % 

KAH 
yok 77 74,8% 26 25,2% 0.000 

var 45 46,4% 52 53,6% 

CAH 
yok 104 66,7% 52 33,3% 0.003 

var 18 40,9% 26 59,1% 

 

 

 

Tablo 4.7c ABI Ölçümlerine Göre PAH Tanısı Konulan Hastalardaki KAH ve CAH oranları 

 Count Row N % 

PAH 

yok KAH 

yok CAH 
yok 68 34.0% 

var 9 4.5% 

var CAH 
yok 36 18.0% 

var 9 4.5% 

var KAH 

yok CAH 
yok 23 11.5% 

var 3 1.5% 

var CAH 
yok 29 14.5% 

var 23 11.5% 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

   Bu çalışma PAH ve diğer aterosklerotik vaskülopatilerin erken tanınması açısından 

ABI ölçümünün önem ve gerekliliğini ortaya koymuştur.  

   Bu bağlamda 119 erkek 81 kadın hasta olmak üzere toplam 200 hasta taranmıştır. 

Çalışmaya sadece aterosklerotik risk faktörlerinden  en az bir tanesi bulunan hastalar 

dahil edildi ve çoğu hastanın birden çok risk faktörü vardı. Ayrıca Atatürk Üniversitesi 

Araştırma Hastanesi bünyesinde çalışmalarını sürdüren Kalp ve Damar Cerrahisi 

kliniğimiz ve polikliniğimiz sadece Erzurum ve ilçeleri değil tüm Doğu Anadolu il ve 



ilçelerine üçüncü basamak sağlık hizmeti sunan büyük bir kalp merkezine sahip ve 

bundan dolayı başvuran hastaların büyük kısmı dış merkezlerden yönlendirilmiş 

birden fazla ek morbiditeye sahip ileri tetkik ve tedavi gerektiren hastalardan 

oluşmaktadır. Bundan dolayı çalışma verilerimiz ve hastalarımızın demografik 

özellikleri diğer birinci ve ikinci basamak sağlık hizmeti sunan kurumlarda yapılan 

çalışmalara benzer özellikler taşımamaktadır. Örneğin 200 hastadan oluşan 

çalışmamızda 78(%34) hastada ABI düşüklüğü benzer şekilde yapılan çalışmalara göre 

oldukça yüksek bir oran olarak karşımıza çıkmaktadır.  

    

5.1 YAŞ, CİNSİYET ve PAH 

     PAH tanısı konulan erkek hastaların yaş ortalaması 63.78; PAH tanısı koymadığımız 

erkek hastaların yaş ortalaması 60.38 idi. Aynı şekilde PAH tanısı koyduğumuz kadın 

hastaların yaş ortalaması 62.61 iken PAH tanısı konulmayan kadın hastaların yaş 

ortalaması 57.34 idi. Çalışmamıza katılan erkek hastaların %42’si, kadın hastaların 

%35’inde PAH açısından anlamlı ABI ölçümleri tespit etmemize rağmen istatistiksel 

olarak yapılan değerlendirmede erkek veya kadın cinsiyet arasında PAH açısından 

anlamlı bir fark bulmadık.(p<0.305) Yaş ile PAH arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

birliktelik olduğunu görüldü.(p<0.01) Benzer şekilde KAH ve CAH ile ileri yaş arasında 

güçlü bir ilişki mevcuttu. Cinsiyet CAH için anlamlı bulunmazken bunun aksine KAH 

erkek cinsiyette daha sık olarak karşımıza çıktı ve bu değerlendirme istatistiksel olarak 

anlamlıydı.(p<0.01) 

   Keskin ve arkadaşlarının yaptığı benzer bir çalışmada bulgularımızın aksine erkek 

cinsiyette PAH sıklığının kadın cinsiyete göre yüksek bulunduğunu ve çalışmamıza 

benzer şekilde yaş ile PAH arasında anlamlı bir birliktelik olduğunu bildirmişlerdir. (87)  

Sözmen ve arkadaşlarının yaptığı toplum taraması çalışmasında kadınlarda ABI 

düşüklüğü sıklığının erkeklere göre daha yüksek oranlarda görüldüğü 

bildirilmiştir.(88)  2014 yılında ülkemizde yapılan benzer bir tarama çalışmasında hem 

ileri yaş hem de kadın cinsiyette PAH sıklığı erkek cinsiyete göre istatistiksel olarak 

yüksek bulunduğu bildirilmiştir.(89) 5124 hasta ile yapılan Framingham çalışmasında 



erkek hastalarda PAH %3.9 bulunurken kadın hastalarda bu oran %3.3 olarak 

bildirilmiştir.(93) Benzer şekilde Almanya’da yapılan başka bir çalışmada erkeklerde 

PAH sıklığı kadınlara göre daha yüksek bulunmuştur.(90) İskoçya’da yapılan bir başka 

çalışmada 50 yaş ve üzeri bilinen herhangi bir kardiyovasküler hastalığı olmayan erkek 

popülasyonda PAH sıklığı %7.3; kadın popülasyonda bu oran %13.6 olarak 

bulunmuştur.(91)  

   Bu konuda yapılan birçok çalışma birbirinin aksine sonuçlar vermesine rağmen 

litertürde genel görüş erkek cinsiyetin ateroskleroz ve dolayısı ile PAH ve diğer 

aterosklerotik vaskülopatiler için risk faktörü olduğu yönündedir. Fakat bizim 

çalışmamızda cinsiyet ile PAH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmadı.(p>0.01) 

 

5.2 SİGARA ve PAH 

   Çalışmamıza katılan 71(%60) erkek, 29(%36) kadın hasta aktif sigara içicisi idi. Sigara 

içen hastalardan 60 kişide PAH olmasına rağmen aktif sigara içmesine rağmen 40 

hastada PAH tespit edilmedi. Ayrıca 18 hasta da sigara içiciliği olmamasına rağmen 

ABI ölçümlerinin düşük olduğu görüldü. İstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde 

sigaranın PAH ve diğer aterosklerotik vaskülopatiler açısından tartışmasız en önemli 

risk faktörü olduğunu görüldü.(p<0.01) Aynı şekilde bu anlamlılık KAH ve CAH için de 

geçerliydi. Global Yetişkin Tütün Araştırması sonuçlarına göre aktif sigara içiciliği oranı 

erkek hastalarda ortalama %44; kadın hastalarda ise ortalama %12 olarak 

bildirilmiştir.(92) Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre Avrupa kıtasında sigara 

içme oranı %28 (erkeklerde %37, kadınlarda %19) olarak raporlanmıştır. 

Çalışmamızda bu oranların daha yüksek çıkmasının hem bögemizde tütün 

kullanımının yaygın olması hem de çalışmamızı üçüncü basamak sağlık hizmeti veren 

bir hastanede yapmamızdan kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

   Ülkemizde buna benzer olarak Keskin ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir tarama 

çalışmasında sigara ile KAH arasında anlamlı bir ilişki olduğunu; buna karşın SVO, PAH 

ve sigara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulamadıklarını 



bildirmişlerdir.(87) Bir diğer benzer çalışmada Sözmen ve arkadaşları KAH, PAH ve 

sigara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulamadıklarını bildirmişleridir.(88) 

   Sigara ile ABI arasındaki ilişkinin de araştırıldığı Framingham çalışmasında yaş ve 

cinsiyete göre düzeltme yapıldığında sigara içiciliğinin PAH için en önemli risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir.(93) Diğer bir çalışma olan Edinburg çalışmasında sürekli sigara 

içiciliğinin PAH açısından en önemli risk arttırıcı faktör olduğu ve bu ilişkinin KAH’a 

oranla çok daha yüksek olduğu yönünde sonuç bildirmişlerdir.(94) Bir diğer çalışmada 

Criqui ve arkadaşları tarafından geniş kapsamlı bir epidemiyolojik çalışma yapılmış ve 

sigara içiciliğinin PAH riskini 4 kat arttırdığını bildirmişlerdir.(95) 2018 yılında 

Finlandiya’da yapılan bir çalışmada sigara içiciliği ile PAH arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulamadıklarını buna karşın sigaranın artmış risk faktörü olduğunu 

belirtmişlerdir.(96)  

   PAH, KAH, CAH başta olmak üzere atersoklerotik vaskülopatilerle sigara arasındaki 

ilişkinin araştırıldığı çok sayıda literatür çalışması yapılmış ve bu çalışmalarda farklı 

görüşler bildirilmiş olmasına rağmen sigaranın en güçlü aterosklerotik risk faktörü 

olduğu konusunda oldukça güçlü bilimsel veriler mevcuttur. Yapmış olduğumuz bu 

çalışmada hasta sayımız az olmasına rağmen sigaranın ile PAH,KAH ve CAH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu görüldü.(p<0.01) 

   

5.3 DİYABETES MELLİTUS (DM) ve PAH 

   Çalışmamıza katılan 63(%53) erkek, 39(%48) olmak üzere 102 hastada DM tanısı 

mevcuttu. DM tanısı olan hastaların yaş ortalaması 63.75 iken DM tanısı olmayan 

hastaların yaş ortalaması 57.6 olarak bulundu. DM tanısı olan 52(%51) hastada PAH 

tespit edildi. Ayrıca DM tanısı olmamasına rağmen PAH tespit ettiğimiz hasta sayısı 

26(%25) idi. İstatistiksel olarak değerlendirme yaptığımızda PAH ile DM arasında 

anlamlı bir ilişki olduğu görüldü. (p<0.01) Benzer şekilde DM ile KAH arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bulunurken (p<0.01); CAH ile DM arasında istatistiksel 

olarak herhangi bir ilişki bulunmadı.(p>0.05) 



   Ülkemizde buna benzer olarak Keskin ve arkadaşlarının yapmış olduğu tarama 

çalışmasında DM ile ilişkili olarak PAH görülme sıklığında anlamlı artış olduğunu 

bildirmişlerdir.(87) Bir diğer benzer tarama çalışmasında Sözmen ve arkadaşları DM 

olan hastalarda PAH sıklığının olmayan hastalara göre 3.5 kat arttığını ve istatistiksel 

olarak belirgin farklılık olduğunu belirtmişleridir.(88) Ülkemizde 2011 yılında yapılmış 

bir tarama çalışmasında DM diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak değerlendirilmiş 

ve istatistiksel olarak anlamlılık bulamadıklarını bildirmişlerdir.(97) 

   Hollanda’da 55 yaş üstü 6450 hastada yapılan Roterdam çalışmasında diğer risk 

faktörlerine göre düzeltme yapıldığında DM olan hastalarda PAH riskinin 2 kat 

arttığını belirtmişlerdir.(98) Benzer şekilde Framingham çalışmasında diğer risk 

faktörlerine göre düzeltme yapıldıktan sonra DM olan hastalarda PAH sıklığının 2.3 

kat arttığı belirtilmiş fakat çok faktörlü analizlerde anlamlı olmadığı belirtilmiştir.(99)  

   DM ile PAH arasındaki ilişkinin araştırıldığı birçok çalışma farklı sonuçlar bildirse de 

literatürde DM önemli bir aterosklerotik risk faktörü olarak kabul görmüştür ve bu 

konuda ciddi otoritelerin ortak görüşü bulunmaktadır. Ayrıca DM olan hastalarda yara 

yeri iyileşmesi süreci uzamakta ve PAH birlikteliği yara bakımları gibi nedenlerden 

dolayı uzayan hastane yatışlarını ve ek maliyetleri beraberinde getirmenin yanı sıra 

nontravmatik ampütasyonların en sık nedenidir. Yapmış olduğumuz bu çalışmada da 

DM sadece PAH açısından değil diğer komorbiditeler açısından da hem sayısal hem 

de istatistiksel olarak anlamlı birliktelik göstermiş ve ciddi bir aterosklerotik ve 

mikroanjiopatik risk faktörü olarak karşımıza çıkmıştır.(p<0.01) 

5.4 HİPERTANSİYON (HT) ve PAH 

   Çalışmamıza katılan 72(%60) erkek ve 38(%47) kadın hastada HT tanısı mevcuttu. 

HT tanısı olan 63(%57) hastanın ABI ölçümleri PAH açısından anlamlı olarak 

değerlendirildi. Ayrıca HT tanısı olmamasına rağmen 15(%19) hastanın ABI ölçümleri 

normal değerler dışında ölçüldü. İstatistiksel olarak değerlendiridiğimizde HT ile hem 

PAH hem KAH hem de CAH arasında güçlü bir ilişki olduğu görüldü.(p<0.01)         



   Çalışmamızda HT oranlarının bu kadar yüksek çıkması muhtemelen çalışma 

bölgemizde diyet alışkanlıkların sağlıksız olması ve çalışmanın üçüncü basamak bir 

kurumda yapılmasından kaynaklanmaktaydı. 

   Çalışmamıza benzer şekilde Keskin ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir toplum 

taramasında HT ile ileri yaş arasında anlamlı birliktelik ve HT olan hastaların ABI 

ölçümlerinin daha düşük olduğu yönünde bildirimde bulunmuşlardır.(87) Benzer bir 

diğer çalışmada 2005 yılında Uzun ve arkadaşları tarafından yapılmış ve HT ile ABI 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulamadıklarını 

bildirmişlerdir.(100) 2011 yılında ülkemizde yapılmış bir diğer tarama çalışmasında HT 

ile PAH arasında istatistiksel olarak anlamlı bulgular bildirmişlerdir.(97) Finlandiya’da 

yürütülen Harmonica çalışmasında 45-70 yaş aralığındaki hastalarda HT ile ABI 

arasındaki ilişki araştırılmış ve HT olan hastalarda olmayanlara göre daha düşük ABI 

ölçüm değerleri olduğu bildirilmiştir.(101) Benzer şekilde Roterdam çalışmasında PAH 

için öngörülen risk %17 olarak öngörülmüş ve sigaradan sonra en önemli risk faktörü 

olduğu belirtilmiştir.(102) 

   DM ile aterosklerotik vaskülopatiler arasındaki ilişkinin araştırıldığı hemen bütün 

çalışmalarda benzer sonuçların ortaya çıktığı görülmektedir. Bununla birlikte 

literatürde sigara ve HT ateroskleroz açısından en büyük iki risk faktörü olarak kabul 

görmüştür. Çalışmamızda da bunlara benzer şekilde HT tanısı olan 110 hastanın 

63(%57)’sinde ABI ölçümlerinin düşük olduğu görüldü.(p<0.01) 

 

5.5 DİSLİPİDEMİ, OBEZİTE ve PAH 

   Çalışmamıza katılan 119 erkek hastanın BMI ortalamaları 26.92; 81 kadın hastanın 

BMI ortalaması 29.23 olarak hesaplandı ve kadınlarda obezite ve fazla kiloluluk 

oranlarının erkeklere göre daha sık olduğu görüldü.(p<0.01)  Ayrıca erkeklerde total, 

LDL, HDL kolesterol ortalama değerlerinin kadın hastalara göre daha düşük olduğu 

görüldü. Benzer şekilde kadın hastaların BMI ortalamasının erkek hastalara göre daha 

yüksek idi. İstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde total, LDL, HDL, BMI ile PAH 

arasında anlamlı ilişki olduğunu gördük.(p<0.01) Buna karşın KAH ile dislipidemi ve 



obezite arasında istatistiksel olarak bir ilişki bulamazken CAH ile total ve LDL 

kolesterol arasında anlamlı ilişki olduğu HDL kolesterol değerinin CAH açısından 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü.(p>0.01) Aynı şekilde BMI ile CAH 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı ilişki mevcuttu.(p<0.01) 

   Benzer şekilde Keskin ve arkadaşlarının yaptığı tarama çalışmasında çalışmamıza 

benzer sonuçlar elde edilmiş ve aterosklerotik vaskülopati riskinin dislipidemi ile üç 

kat arttığı belirtilmiş.(87) Bayturan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada dislipidemi 

ile PAH arasında ilişki bulunmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığı 

belirtilmiş.(103) Türk Kardiyoloji Derneği’nin (TKD) yapmış olduğu çalışma verilerine 

göre total ve LDL kolesterol yüksekliğinin aterosklerotik vaskülopati riskini önemli 

ölçüde arttırdığı belirtilmiştir.(104) 

   Intermittan kladikasyo (IK) olan hastalarla aktif şikayeti olmayan hastaların 

karşılaştırılıdığı ‘Hekimlerin Sağlığı Araştırması’  sonuçlarına göre total/HDL kolesterol 

oranının ateroskleroz için en büyük risk faktörü olduğu bildirilmiş ve yine aynı 

çalışmada riskin 3.9 kat kadar arttığı öngörülmüştür.(105) Amerika’da yapılan bir 

çalışmada ve benzer şekilde Edinburg çalışmasında kan lipit düzeyleri ile PAH arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.(106) 

   Çalışmamızda BMI ile PAH ve CAH arasında anlamlı ilişki olmasına rağmen (p<0.01); 

KAH ile BMI arasında istatistiksel olarak anlamlı bir birliktelik olmadığı 

görüldü.(p>0.01) BMI değerlendirilirken bu hastaların büyük bir kısmının aynı 

zamanda hipertansif, diyabetik ve hiperlipidemik oldukları göz önünde 

bulundurulduğunda BMI ile PAH, KAH ve CAH arasında anlamlı bir ilişki olması 

beklenebilir. Çalışmamızda BMI ile KAH arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamasının muhtemel nedeni BMI yüksek hastaların gündelik yaşamlarında 

daha az efor sarfetmeleri ve buna bağlı KAH semptomları olmadığı için tanı 

konulamamış olması olabilir.  

   Çalışmamızın aksine yapılmış bazı çalışmalarda obezite ile PAH arasında istatistiksel 

olarak ilişki olmadığı yönünde sonuçlar bildirilmiştir.(107) Hatta bazı çalışmalarda BMI 

yüksekliğinin PAH için koruyucu olduğu yönünde sonuçlar bildirilmiş; bazı 



çalışmalarda ise kadınlarda BMI yüksekliğinin PAH için riski arttırdığı buna karşın 

erkeklerde risk faktörü olmadığı yönünde bildirim yapılmıştır.(99) 

   Dislipidemi ve obezitenin diğer komorbiditelere eşlik ettiği göz önünde 

bulundurulduğunda tüm bu çalışmalardan bağımsız olarak riski arttırdığı 

düşünülebilir. Literatürde yapılmış birçok çalışma bu konuda birbiri ile çelişmesine 

rağmen otoritelerin kabul ettiği genel görüş total ve LDL kolesterol yüksekliğinin 

özeliikle KAH olmak üzere bütün aterosklerotik hastalıklar için risk faktörü olduğu ve 

HDL kolesterol yüksekliğinin bunların aksine koruyuculuğu olduğu yönündedir. Ayrıca 

obezite diğer risk faktörlerinin hem sebebi hem de sonucu olabileceği önemli bir risk 

faktörü olarak kabul edilmelidir. 

5.6 DİĞER RİSK FAKTÖRLERİ ve PAH 

   Daha önceki bölümlerde bahsettiğimiz renal yetmezlikler, vaskülitler, trombojenik 

hematopatiler gibi PAH açısından risk oluşturan komorbiditesi olan 32 hastanın 

15(%47)’inde düşük ABI değerleri mevcuttu. İstatistiksel olarak değerlendirdiğimizde 

PAH, KAH ve CAH açısında bu hastalıklarla ilişkili herhangi bir anlamlılık olmadığı ve 

hasta grubunun homojen dağıldığı görüldü. 

   Ekinci ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada renal yetmezlik olan hastalarda 

PAH ve abdominal aort anevrizması sıklığının arttığını bildirmişleridir.(108) 

   Japonya’da yapılan bir çalışmada renal yetmezliğin DM’ye göre PAH açısından daha 

yüksek risk oluşturduğu bildirilmiştir.(108) 

   Literatürde bu konu ile ilgili çok çalışma olmamasına rağmen genel görüş 

çalışmamızın aksine klasik olmayan risk faktörlerinin PAH ve diğer aterosklerotik 

vaskülopatiler için riski arttırdığı yönündedir. 

 

6. SONUÇ 

   Hem ülkemizde hem diğer dünya ülkelerinde mortalite ve morbidite olarak 

aterosklerotik vaskülopatiler her geçen gün artmaktadır. Bu yüzden bu hastalık 



grubunun erken tanı ve tedavisi büyük önem taşımaktadır. Hiçbir semptomu 

olmamasına rağmen yaygın ateroklerozu olan hasta sayısı azımsanmayacak kadar 

önemli sayıdadır. Bu hastaların büyük bir kısmı myokard enfarktüsü, serebrovasküler 

olay, ampütasyonlara kadar giden ekstremite hasarları ve mezenter iskemi gibi 

mortal olaylarla hastanelere gelmektedir ve daha önce yapılabilecek bir ABI ölçümü 

ile tespit edilmesi mümkün ateroklerotik hastalardır. 

   Ateroskleroz yaş, cinsiyet, genetik yatkınlık gibi kişi bağımlı risk faktörlerini de içeren 

bir patofizyolojik süreç olmasına rağmen sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diyabet 

ve obezite gibi değiştirilebilir risk faktörlerinin erken dönemde kontrol altına alınması 

ile tamamen ortadan kaldırılması mümkün olmasa bile aterosklerotik sürecin 

yavaşlatılması mümkündür. Aterosklerotik sürecin yavaşlatılması ile koroner arter 

hastalığı, serebrovasküler hastalıklar, mezenter iskemi, periferik arter hastalıkları ve 

bunlar gibi daha birçok vaskülopati kaynaklı hastalık ve bu hastalıklara bağlı mortalite 

ve morbiditenin büyük ölçüde azaltılması mümkündür. Bu yüzden aterosklerozun 

erken dönemde tespitine büyük ölçüde olanak sağlayan ABI ölçümünün risk 

faktörlerinden bir veya birkaçı bulunan hastalara poliklinik kontrollerinde rutin olarak 

yapılması büyük önem taşımaktadır. Ayrıca ACC, AHA, TASC-2 çalışma grubu ve 

hemen bütün ülkelerin periferik arter hastalıkları tanı ve tedavi klavuzları tarafından 

ABI ölçümü güçlü öneri olarak önerilmektedir. ABI ölçüm işleminin hem basit, hem 

noninvaziv hem de ucuz olması ve bütün bu özelliklerinin yanısıra güçlü bir özgüllük 

ve seçiciliğe sahip olması onun daha ön plana çıkmasını gerektirmektedir.  
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