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OZET
Dr. Alper Tunga Otegen
Kronik obstriiktif akciger hastali@1 olan hastalarda periferik arter
hastahig ciddiyeti ile FEV1/FVC oram arasindaki iliski
Kardiyoloji Anabilimdah Tipta Uzmanhk Tezi
Alanya, 2025

Giris:

Periferik arter hastaligt (PAH) ve Kronik obstriiktif
akciger hastaligt (KOAH), diinya niifusunun biiyiik bir kismin
etkileyen mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan iki 6nemli
hastaliktir.

Ulkemizde prevalansi giderek artan bu hastaliklar, isgiicii ve
fonksiyon kaybi, ekstremite ampiitasyonu hatta mortaliteye sebep
olabilmektedir.

Amag ve yontem

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve periferik arter hastaligi
giiniimiizde sik goriilen ve siklig1 artan iki hastaliktir. Sigara dumana,
kotii yasam kosullar ve inflamasyon gibi tetikleyiciler bu iki hastaliga
sebep olabilmekte ve prognozu kétiilestirebilmektedir. Periferik arter
hastalig1 tanisinda invaziv ve noninvaziv tani yollar1 bulunmaktadir.
Bu calismadaki amacimiz Kronik obstriiktif akciger hastaligi olup
Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne
bagvuran hastalarda periferik arter hastaligi ciddiyeti ile FEV1/FVC
orani arasindaki iligkiyi saptayarak ciddi KOAH’11 hastalarda
noninvaziv olarak periferik arter hastaliginin ciddiyetinin 6ngdérmeye
yardimci olmak.

Calismaya 90 hasta dahil edildi. Hastalara periferik anjiyografi
ve solunum fonksiyon testi yapildi. TASC smiflamasina gore hastalar
hafif diizeyde periferik arter hastalig1 ve siddetli periferik arter
hastalig1 olmak tizere iki gruba ayrildi ve karsilastirildi. FEV1/FVC
degerindeki azalma ile yliksek TASC skorlar1 arasinda anlamli bir
iliskili saptandi. (p<<0,001) Sonug olarak, KOAH’11 hastalarda sistemik
damar hastaliklarina kars1 daha dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Periferik arter hastaligi, Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, TASC smiflamasi



ABSTRACT
Dr. Alper Tunga Otegen
The Relationship Between the Severity of Peripheral Arterial
Disease and FEV1/FVC Ratio in Patients with Chronic
Obstructive Pulmonary Disease Department of Cardiology
Medical Specialty Thesis Alanya, 2025
Back ground:

Peripheral arterial disease (PAD) and chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) are two major health conditions that affect
a significant portion of the global population, both associated with
high morbidity and mortality. In Turkey, the prevalence of these
diseases is increasing and can lead to work force and functional loss,
limb amputation, and even mortality.

Objective and Methods:

Chronic obstructive pulmonary disease and peripheral arterial
disease are two increasingly common diseases in today's world.
Triggers such as tobacco smoke, poor living conditions, and
inflammation can lead to the development of both diseases and worse
their prognosis. Both invasive and non-invasive diagnostic methods
are available for PAD. The aim of this study is to investigate the
relationship between the severity of peripheral arterial disease and the
FEV1/FVC ratio in patients with COPD who presented to Alanya
Alaaddin Keykubat University Faculty of Medicine Hospital, and to
determine whether the severity of PAD can be predicted
non-invasively in patients with severe COPD. A total of 90 patients
were included in the study. All patients underwent peripheral
angiography and pulmonary function testing. Based on the Trans
Atlantic Inter-Society Consensus (TASC) classification, patients were
divided in to two groups: those with mild peripheral artery disease and
those with severe peripheral artery disease, and the groups were
compared. The analysis demonstrated a significant association
between decreased FEV1/FVC ratio and higher TASC scores (p
<0.001).

Based on these findings, it is concluded that patients with COPD
should be evaluated more carefully for the presence of systemic
vascular diseases.

Keywords: Peripheral arterial disease, Chronic obstructive pulmonary
disease, Trans Atlantic Inter-Society Consensus (TASC) scores
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1. GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, sigara, cesitli gaz ve
partikiillere kars1 olusan inflamasyon sonucu ile gelisir ve ilerleyici
hava akimi kisitlamasi ile seyreder, sistemik etkiler gosterebilir
akcigere sinirli degildir ve tam olarak geri doniistiiriilemeyen bir
hastaliktir. Kesin tani spirometri ile konur.

Bronkodilator sonrasi dlgiilen FEV1/FVC oraninin %70’in altinda
olmasi, kalic1 hava yolu obstriiksiyonunu dogrular.

Popiilasyonun yaklasik %12-%20°sini etkileyen periferik arter
hastalig1 (PAH), ateroskleroz sonucunda gelisir ve 6zellikle alt
ekstremite arterlerini etkilemektedir. Dijitalsubstraksiyon anjiyografi
(DSA) tanida altin standart olarak kabul edilmektedir.

Iki hastaligin patogenezinde énemli bir rol oynayan unsurlar; sigara,
oksidatifstres, endotelyal disfonksiyon ve kronik inflamasyondur.

Biz de bu ¢alismamizda KOAH hastalarinin FEV1/FVC
degerlerini 6l¢tiik ve periferik arter hastaliginin ciddiyetini invaziv
olarak anjiyografi ile degerlendirdik.

Calismamizin amac1 KOAH’1 olan hastalarda periferik arter
hastalig1 ciddiyeti ile FEV1/FVC orani arasindaki iliskiyi saptayip
ciddi KOAH’11 hastalarda noninvaziv olarak periferik arter
hastaliginin ciddiyetinin 6ngoriilmesine yardimci olmak.



2.

GENEL BIiLGILER

2.1 KRONIK OBSTRUKTIF AKCiGER HASTALIGI

2.1.1

2.1.2

Kronik Obstriiktif Akciger Hastali@inin Tanim

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), ilerleyici hava
akimi kisitlamasiyla seyreder, ¢esitli gaz, sigara ve partikiillere karsi
olusan inflamasyon sonucu ile geligir tam olarak geri
doniistiiriilemeyen bir hastaliktir ve akcigere sinirli olmayip sistemik
etkiler de gosterebilir (1).

Akut alevlenmelerle seyreder, siddeti ve siklig1 artabilir,
alevlenmeler 6nlenebilmekte ve tedavi edilebilmektedir.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; gelismis ve gelismekte
olan iilkelerde ciddi bir sosyoekonomik sorun olarak goriilmektedir
(2). Ulkemizde de, tipk1 diinya genelinde oldugu gibi, hastaligim
prevalansi, morbiditesi ve mortalitesi yiiksektir ve bu oranlar artis
gostermeye devam etmektedir. Kiiresel 6lgekte, en sik goriilen 6lim
nedenleri arasinda besinci sirada yer almaktadir.

Yash niifusun artis1, sigara kullanimu ile yillar igerisinde
hastaligin mortalitesinin daha da artacagi dngoriilmektedir.

FEV1 ve Degerlendirme Yontemleri

KOAH hastalarinda hem klinik ¢alismalar hem de rutin
uygulamalarda, uzun siire boyunca hastaligin progresyonu, agirligi ve
tedaviye verdigi yanit, bilyiik oranda akciger fonksiyonlar1 temelinde
izlenmistir (3). KOAH’ta tiim fizyopatolojik degisiklikler i¢in sik¢a
kullanilan 1. saniye zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1), kiiresel bir
belirtegtir.

Son yillarda daha fazla ilgi ¢eken durumlar alevlenmelerin,
semptomlarin ve bunlarla iligkili belirteglerin 6l¢iimleri olmustur.
Ancak sadece bu belirteglerle KOAH patolojisindeki ¢esitliligin,
KOAH’1n dogasinin ve siddetinin yeterince aciklanamadig1 sadece
FEV1 de dahil olmak iizere bu 6l¢iimlerle tedavi etkinliginin
degerlendiremedigi anlasilmistir.

2.2 Epidemiyoloji

KOAH’m ticiincii 6liim nedeni oldugu iki bin yilinda Saglik
Bakanlig1 tarafindan yapilan ve iilkemizde 6liim nedenlerini tahmin
etmeyi hedefleyen Ulusal Hastalik Yiikii Caligmasi’nda,
bildirilmistir(4).

Ayni ¢calismada KOAH’1n 6nde gelen mortalite nedenlerinde
8. sirada yer aldig1 saptanmastir.

2004 Ocak ayinda Adana ilinde yapilan bir KOAH tarama
calismasina gore, sabit oran Ol¢iitii kullanildiginda 40 yas tizerindeki
bireylerde KOAH siklig1 %19,1 olarak saptanmis, bu oran erkeklerde
%?28,5, kadinlarda ise %10,3 olarak kaydedilmistir (5).
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Saptanan hastalarin; daha 6ncesinde yalnizca %8,4’iline bir
doktor tarafindan KOAH tanis1 konuldugu, %0,6’s1na son 1 y1l
icinde, %35,8’ine simdiye kadar spirometri yapildig1 saptanmistir (6).

Biyomass yakitlarinin yakilmasiyla olusan i¢ hava kirliligi, is
ortaminda solunan zararli maddeler ve gevresel hava kirliligi, KOAH
gelisiminde 6ne ¢ikan faktorlerdendir. Ayrica sikligi dogrudan sigara
igme siklig ile iliskili olmaktadir.

Gelecek yillarda KOAH’1n hem prevalansinda hem de hastaliga
baglh yiikte artis olacagi ongoriilmektedir. Ciinkii risk faktorlerine
maruziyet devam edecek ve diinya niifusunun yas dagilimi
degisecektir (yasam siiresinin uzamasi ve buna bagli olarak KOAH’a
neden olan risk etkenlerine uzun siireli maruziyeti olan bireylerin
artmasiyla) (7).

2.3 Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 Risk Faktorleri
2.3.1 Sigara ve Partikiil Maruziyeti

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, cevresel etkenlere
maruziyet ve genetik yatkinlik ile gelisir ve ilerleyici bir hastaliktir.
Aktif sigara i¢ilmesi hastaligin en 6nemli sebebidir (8).

Fakat, biyomass maruziyeti ile mesleki maruziyetler de 6nemli
risk faktorlerindendir. Bu faktorlere ek olarak, fakirlik, kot beslenme
kosullar1 ve yetersiz fiziksel aktivite gibi durumlar ise prognozla ve
hastalik olusumuyla daha dolayl iligkilere sahiptir.

Hava kirliligi ve sigara dumanina pasif maruziyet hastaligin
kotiilesmesine sebep olmaktadir.

Sigara dumani kronik obstriiktif akciger hastalig1 gelisimi i¢in
en sik izlenen risk faktoriidiir.

Daha fazla KOAH kaynakl 6liim, ciddi diizeyde solunum
fonksiyon bozulmasi, artmig semptom siklig1 ve hizlanmis FEV1
kaybi, sigara icenlerde yaygin olarak izlenmektedir.

Sigara;

Sigara igenlerin yalnizca %15-20’sinde KOAH gelismektedir.
Bu durum, hastaligin olusumunda genetik faktorlerin etkili oldugunu
gostermektedir. Yine de sigaraya baslama yasi, igme siiresi ve miktari
KOAH riskini belirlemede 6nemli bir rol oynamaktadir.

35 yasindan sonra yillik FEV1 kaybi sigara kullanmayan bir
insanda 30 ml/y1ldir. Fakat y1llik FEV1 kaybi sigara kullananlarda iki
katina ¢ikmaktadir (120-150ml/y1l gibi) (Sekil2.1). KOAH i¢in risk
faktorlerinden bir digeri ise sigara dumanina pasif olarak maruz
kalmaktir.



2.3.2
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Sekil2.1.Sigara icimi ile akciger fonksiyonlari ve yas arasindaki
iliski

Genetik Yatkinhk

Alfa-1antitripsin (AAT) eksikligi en iyi bilinen genetik risk
faktoriidiir. Hastalarin %1-2’sinde goriilmektedir (10).

Bunun diginda en yaygin arastirilan genler; glutatyons-
transferaz (GST), MMP-9, TNF-alfa, alfa 1antikimotripsin,
mikrozomal epoxide hidrolaz (mEH), vitamin D baglayan proteindir.
Fakat sonugclarin birbiriyle uyumsuz bulundugu farkli ¢alismalar
vardir.

Yas ve Cinsiyet

Yasli bireylerde KOAH riski artmaktadir; fakat bu durumun
yaslanmanin dogal etkilerinden mi yoksa uzun siireli risk faktorii
maruziyetinden mi kaynaklandig1 kesin degildir (11, 12).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin erkeklerde daha yaygin
oldugu inancina ragmen, son 20 yilda kadinlarda hem prevalans hem
de mortalite oranlar1 daha fazla artig gostermistir. Bu durum son 50
yil i¢inde sigara igme tutumlarindaki degisiklige baglhdir.

Akciger Biiyiime ve Gelismesi

Anne karnindaki donemde baslayan akciger gelisimi,
dogumdan sonra da devam ederken, ¢cocukluk ve ad6lesan donemdeki
zararli ¢evresel faktorlere maruz kalmak bu siireci bozabilmektedir
(13). Akciger gelisimi lizerinde etkili olan ve ileride KOAH gelisme
riskini artirabilen bazi faktorler; annenin gebelikte sigara icmesi,
cocukluk ¢aginda pasif ya da aktif sigara dumani maruziyeti,
cocukluk astimi, bronsiyal hiperreaktivite ve tekrarlayan solunum
yolu enfeksiyonlaridir.



2.3.5

2.3.6

Astim ve Bronsiyal Hiperreaktivite

Astimi olan hastalarin yaklasik %20’sinde difiizyon
kapasitesinde azalma vardir ve hava yolu obstriiksiyonun geri
dontistimstizdiir (14).

KOAH igin risk olusturabilen bronsiyal hiperreaktivite, astim
tanist konmamis bireylerde de klinik olarak mevcut olabilir (15).

Kronik Bronsit

KOAH olusumu ile iligkilendirilen kronik bronsitte, FEV1
diizeyinde diislis ve mukus hipersekresyonu arasinda anlamli bir iligki
mevcuttur (16).

2.4 Kronik Obstriiktif Akciger Hastahiginda Patoloji

24.1

inflamatuar Siirec

Kronik inflamasyonun patogenezinde rol oynayan inflamatuar
hiicreler, salgiladiklart sitokin ve medyatorler araciligiyla hem
birbirleriyle hem de yapisal hiicrelerle etkilesime girerek hastaligin
ortaya ¢ikmasina katkida bulunurlar (17).

S\
ololele :
v CXCRS9, CXCL 10, Makrofaj
Epitel hucresi Cxc1
cCL2
TGF-§ . >
. AmCXCR2 M CCR2
! 6 CXCR3- (] ( >\ -“ﬁ:. ¢ 33
Th1 Hucresi Tet hucresi Notrofil monosit

Fibroblast

Sekil2.2.KOAH patogenezinde rol alan inflamatuar ve immiin
hiicrelerin etkilesimi ve salinan mediatorler

Patogenezde oksidan stres 6nemli birfaktordiir (18).
Notrofillerin tirettigi oksijen radikalleri ve sigarada bulunan
oksidanlar (H202, OH, O2-, ONOO-) doku harabiyetine neden
olmaktadir.



2.5 Fizyopatoloji

2.5.1

2.5.2

Mukus artisi, siliyer disfonksiyon, hava akiminda azalma,
hiperinflasyon, gaz degisiminde bozulma, pulmoner hipertansiyon
ve kor pulmonale, hastalia 6zgii temel fizyopatolojik degisikliklerdir.

Asir1 Mukus Sekresyonu ve Siliyer Disfonksiyon

Inflamatuar mediatdrler mukus salgilayan bezlerde hiperplaziye
ve goblet hiicrelerinde sayisinda artisa neden olmaktadir (19).

Yapilan ¢alismalar epidermal biiyiime faktoriiniin, sigara
dumaninin mukus sekresyonuna olan etkilerini diizenledigini ortaya
koymustur. Asirt mukus sekresyonu ve mukus hiicrelerinin
hiperplazisi lizerinde belirgin bir etkisi oldugu gosterilmistir.

Sigara dumanina uzun siire maruz kalinmasi goblet hiicre
hipertrofisine neden olur. Sigara bu nedenle ve goblet hiicre
hiperplazisiyle miisin genlerinin iiretimini arttirmaktadir (20). Miisin
depolanmasinin FEV1/FVC ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Hava Akim Kisitlanmasi

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda en belirgin
fizyopatolojik bulgu ekspiratuar hava akimi kisitlanmasidir (21). Bu
durum; akcigerin elastik geri ¢cekilme (recoil) giiciindeki azalig ve
hava yolu rezistansindaki artis ile ekspirasyon akimi i¢in gerekli
olansiiriicii basincin azalmasi ile olur.

Hava yolu obstriiksiyonu genellikle geri doniisiimsiizdiir,
periferik havayollarinda gelisen fibrozis, distorsiyon, obliterasyon ve
elastin-kollajen aginin pargalanmasi ile olusan elastik geri cekim
kayb1 sonucunda gelismektedir.

Geriye dondiirtilebilen patofizyolojik mekanizmalar arasinda
inflamasyon, kas kontraksiyonu ve mukus sekresyonu bulunur.
Obstriiksiyon ise ilk olarak kiigiik hava yollarinda ortaya ¢ikar.

Ozellikle FEV1 basta olmak iizere, tiim hava akim hizlarinda
azalma gozlenen orta ve ileri evre KOAH’ta; havayolu direncinde
artis meydana gelirken, akciger voliimleri ile statik kompliyans
artmakta ve elastik geri ¢ekim basinci ise azalmaktadir.



2.5.3 Pulmoner Hiperinflasyon

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 hastalarinda akciger elastik
geri ¢ekim giiciiniin azalma, hava yolu rezistansinda artma,
ekspiratuar akimda kisitlanma, solunum frekansinda artig
izlenmektedir ve bunun sonucunda inspirasyon, ekspirasyon siiresi
tamamlanmadan baslar bdylece pulmoner hiperinflasyon olmaktadir.
KOAH ta periferik havayollar1 normalden erken kapanmaktadir
(22,23). Bunun sonucunda hava hapsi meydana gelir, bu durum tidal
solunumda ekspirasyonun bitiminde akcigerde bulunan hava
voliimiiniin artmasiyla olur.

Normal ekspirasyon bitisinde akcigerde kalan hava voliimiine
fonksiyonel rezidiiel kapasite denir. Bu gogiis duvarinin elastik
giicleri ve akciger arasindaki denge ile belirlenmektedir (23).

Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC) normalin ve hatta
bazen total akciger kapasitesinin de lizerine ¢ikmasina pulmoner
hiperinflasyon denir.

Bu hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasitede ve erken
donemde rezidiiel voliimde (RV) artis olmaktadur. leri evrelerde total
akciger kapasitesinde (TLC) artis da eklenir (24).

2.6 Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg Klinik Ozellikleri ve Tam
2.6.1 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tamsi

Balgam, oksiiriik ve nefes darlig1 olanlarda risk faktorlerine
maruziyet de varsa KOAH acisindan degerlendirilmelidir (1).

Spirometri ile kesin tan1 konur. Bronkodilator uygulanmasi
sonrasinda FEV1/FVC degerinin <0.70 olmasi ile KOAH tanis1 konur
ve kalict hava akimi kisitlanmasi dogrulanir.

Tablo2.1.KOAHta hava akimi sinirlama siddetini gosteren siniflama

GOLD-1 | Hafif FEV1 > %80 (beklenenin)

GOLD-2 | Orta %350 < FEV1 <%80 (beklenenin)

GOLD-3 | Agir %30 < FEV1 <%50 (beklenenin)

GOLD-4 | Cok Agir FEV1 <%30 (beklenenin)
FEV1/FVC <%70 olan hastalarda

2.6.1.1 Fizik muayene
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda spesifik bir muayene
bulgusu erken donemde goriilmeyebilir. Hava akim kisitliliginin
bulgusu olarak wheezing, hisilti, ekspirasyonda uzama, bazen de
akcigerin bazal kesimlerde ¢itirt1 seklinde ral bile duyulabilir (25).



Hiperinflasyon bulgulari olarak “fi¢1 gogiis” perkiisyonda
rezonans artisi, solunum seslerinde azalma ve kalp seslerinin derinden
gelmesi olabilmektedir.

Inspirasyonda interkostal kas ¢ekilmeleri olabilir. Solunum
yetmezligi nedeniyle siyanoz ve hiperkapni gelisebilir bu durumda
ellerde titreme goriiliir (26).

KOAH’l1 hastalarda hepatomegali, asit, pretibial 6dem,
vendz dolgunluk ilerleyen donemde sag kalp yetmezligine baglh
olarak izlenebilir.

2.6.1.2 Solunum fonksiyon testi

Stiphe duyulan hastalara yapilmalidir. Taniy1 kesinlestirir.
Ayrica tan1 konulmast ile birlikte hastaligin siddetini gérmede ve
takiplerinde de kullanilmaktadir (27).

Solunum fonksiyon testinde bronkodilatér verildikten 24 saat
sonra FEV1/FVC<0.70 olmas1 hava akimi kisitliligin1 dogrular ve
tan1 koydurur.

Hava yolu obstriiksiyonu tipik bulgusu FEV1’deki azalmadir,
fakat genellikle biiyiik havayollarindaki degisimi gosterir erken
evrede yeteri kadar hassas olmadigi i¢in FEV1/FVC oram
kullanilmaktadir (28). KOAH ilerledik¢e FEV1 obstriiksiyonu daha
iyi gostermektedir. Evrelemede FEV1/FVC ve FEV1 birlikte
degerlendirilmesi ile daha anlamli sonuglar ortaya ¢ikar.

2.6.1.3 Arter kan gazi ve pulseoksimetre

Hemoglobin —oksijen satiirasyonu hakkinda pulse oksimetre
bize bilgi vermektedir. Her KOAH hastasinda bakilir basit uygun ve
non-invaziv bir yontemdir. Satiirasyon 92’nin iizerinde ise arter kan
gazi1 bakilmasina gerek yoktur (29).

Arter kan gazi genelde oda havasinda bakilmaktadir. FEV1’in
diisiik oldugu hastalarda hiperkapni ve hipoksemi acisindan bilgi
verir. Ayrica, sag kalp yetmezligi bulgular1 varsa, FEV1<llitre,
hastanin klinigi ile uyumsuz anormal bir nefes darlig1 varsa, SFT de
FEV1<%S50 ise oda havasindaki satiirasyon <%90 ise arteryel kan
gazina goriilmelidir.

2.6.1.4 Diger tetkikler

Kronik hipoksemisi olan hastalarda hemoglobinde artis
olmaktadir. Anemi dispnenin ayirici tanisinda bulunmaktadir
(25). Hemoglobin dispne ile bagvuranlarda anemiyi ekarte etmek i¢in
bakilmalidir.

Serum bikarbonat1 kronik hiperkapnide kompanzasyon
saglanmasi i¢in artar. Geng amfizemli hastalarda ailede amfizem
Oykiisii mevcutsa sigara oykiisii



yoksa veya minimal ise Alfa-1 antitripsin diizeyi bakilmasi
gerekmektedir.
2.6.1.5 Kan eozinofilleri

Saglikli kisilerde, eozinofiller akcigerde nadir goriilmektedir,
yaygin olarak bagirsagi ¢evreleyen dokularda bulunmaktadir (30).
Alerjik inflamasyonda, doku remodellinginde, parazitik ve diger
enfeksiyonlarda, tiimor siirveyansi ve ilag reaksiyonlarinda etkili
olduklar1 gézlenmistir.

Eozinofil sayis1 300 ve {izerindeki hastalar inhaler
kortikosteroidden daha fazla fayda gérmektedir. Fakat 100 altinda
olan hastalarda inhaler kortikosteroid yanit1 daha diisiik bulunmustur.
Ayrica inhaler kortikosteroid kullaniminin akut alevlenmeleri azalttig1
gosterilmistir.

2.6.1.6 Goriintiileme
Sart olmasa da eslik eden hastaliklar1 gostermek ve ayrici tani
i¢in gereklidir. Siklikla kullanilanlar bilgisayarli tomografi (BT) ve
akciger grafisidir (25).

Radyoliisenside artis, diyaframda diizlesme, retrosternal alanda
hava boslugunun artmasi hiperinflasyon varliginda akciger
grafilerinde sik gozlenir. Amfizemi gostermede BT, akciger
grafisinden tstiindiir.

2.6.1.7 Bulgularin degerlendirilmesi

Tan1 konulduktan sonra tedavi planlanmali, hastanin
mevecut saglik durumu belirlenmelidir. Cesitli degerlendirme
Olcekleriyle gelecekteki riskli durumlar tahmin edilmelidir (31).

Hava yolundaki obstriiksiyonu derecelendirmek i¢in
spirometrik incelemedeki FEV1 degeri kullanilir. Bu derecelendirme
sabit degerler lizerinden yapildigi i¢in hastanin saglik durumu ve
hastaligin semptomlar1 agisindan yetersiz bir korelasyon gosterir bu
nedenle semptomlar1 da 6lgmek icin degerlendirme Olcekleri
kullanilmaldar.

2.6.1.8 Semptomlarin degerlendirilmesi
Semptomlarin degerlendirilmesi i¢in ¢esitli skorlama sistemleri
ve anketler kullanilmaktadir (32). Modifiye Ingiliz Tibbi Arastirma
Konseyi (mMRC) Anketi, St. George Solunum Anketi (SGRQ)
Kronik Solunum Anketi (CRQ) , CAT ve KOAH Kontrol Anketi gibi
degerlendirme yontemleri bulunmaktadir.

En sik kullanilanlar ise mMRC ve CAT skorlama sistemidir.



2.6.2 Kronik Obstriiktif Akciger Hastali@inda ayirici tam
Kronik obstriiktif akciger hastalig1 6zellikle astimla ¢ok
karigsmaktadir. Obstriiktif akciger hastaliklar1 dikkatle
degerlendirilmeli ve KOAH ile ayrimi yapilmalidir (26).
Obezite, anemi, hipotiroidi, kardiyak hastaliklar, pulmoner
tromboemboli ve inflamatuvar akciger hastaligi olanlar da nefes
darlig1 sikayeti ile bagvurabilirler ve ayirici tanida
degerlendirilmelidir.

2.6.2.1 Komorbiditeler
Baslica goriilenler; malniitrisyon, iskelet- kas gli¢siizIligii,
obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), anemi, kardiyovaskiiler
sistem hastaliklari, metabolik sendrom, osteoporoz, glokom, akciger
kanseri ve depresyondur (26).

Komorbiditeler KOAH siddetini olumsuz yonde etkilemektedir.

2.6.3 Kronik Obstriiktif Akciger Hastali@inda tedavi
2.6.3.1 Tedavinin genel prensipleri

Riskin azaltilmasi, hastaligi genel olarak kontrol altina
almak, alevlenmenin ve stabil donemin tedavisi tedavinin
amaglaridir (33).

Sigaranin biraktirilmasi risk faktorlerini azaltmak igin
yapilacak en 6nemli unsurdur. Boylece akciger fonksiyon kaybi
hizinin azaldig1 ve hig sigara igmeyen bireylerle karsilastirildiginda
zamanla benzer hiza geldigi goriilmiistiir.

Hastalar ¢evrekirliligi, biyomass yakiti gibi diger zararh
etkenlerden de uzak durmalidir (34).

Ayrica enfeksiyonlardan korumaya yonelik senelik influenza
as1s1 Onerilmektedir ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.

2.6.3.2 Farmakoterapi

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda kullanilan ilaglarin
bircogu inhalasyonla uygulanmaktadir (35). Standart tedavide
muskarinik reseptdr antagonistlerini iceren inhaler bronkodilatorler
veya [2-adrenerjik agonistler ve inhale kortikosteroidler
kullanilmaktadir.

Oral tedavide ise fosfodiesteraz-4 inhibitorleri (roflimulast vb.)
ve metilksantinler (teofilin vb.) kullanilmaktadir.

Sadece semptomlari olanlara farmakoterapi baglanmasi uygun
goriilmiistiir. Ulasilabilir olmasi ve ilacin yan etkisine gére hastanin
ilag se¢imi degisebilmektedir.
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2.6.3.3 Bronkodilatorler
Bronkodilator tedavi semptomatik tiim KOAH hastalarinda

gerekmektedir. (muskarinik antagonistler ,beta-2 agonistler ve
metilksantinler) (25).

2.6.3.4 B2-agonistler
Beta-2 reseptorlerinin uyarilmasin siklik AMP diizeyinin artigi
ile saglar, bunun sonucunda diiz kas hiicrelerinde gevseme yapar,
bronkokonstriiksiyona antagonist bir reaksiyona yol acar ayrica
mukus taginmasini ve mukosiliyer aktiviteyi artirir (31).
Hipokalemi, siniis tasikardisi, tasiflaksi ve somatik tremor, en
sik izlenen yan etkileridir.

2.6.3.5 Antikolinerjikler veya antimuskarinikler

Asetilkolinin havayolu diizkas hiicrelerinde bulunan
M3reseptoriine etkisini engelleyip etki gostermektedir (36).

Bazi ¢aligmalar, uzun etkili muskarinik antagonistlerin
(LAMA), uzun etkili beta-2 agonistlere (LABA) kiyasla
alevlenmeleri daha uzun siire erteledigi ve yillik alevlenme sikligini
daha belirgin sekilde azalttigini gostermistir. (37).

Ag1z kurulugu ve iiriner retansiyon en sik goriilen yan etkiler
olup inhaler yolla gozle temas etmesi durumunda gézde kuruluga ve
glokoma neden olabilir.

2.6.3.6 Metilksantinler

Fosfodiesterazin selektif olmayan inhibitoriidiir (25).
Bronkodilatator etkisi azdir. Daha ¢ok inspiryum kasini
giiclendirmesinden ve anti- 32 inflamatuar etkisinden
faydalanilmaktadir.

En sik teofilin kullanilmaktadir. Rutin  kullanimi
Onerilmez. Ciinkii ndbet, kardiyak aritmi, bulant1 ve uykusuzluk
gibi yan etkileri fazladir.

Fosfodiesteraz 4 (PDE-4); inflamasyonu azaltmaktadir, bunu
hiicre i¢i siklik AMP’nin pargalanmasini inhibe ederek yapar.
Inhibitdrler bronkodilatasyon yapmazlar bunlarmn anti-inflamatuar
etkisinden faydalanilmaktadir (38). Roflumilast’in, kronik bronsite
sahip, siddetli KOAH tanisi olan ve daha 6nce alevlenme yasamis
hastalarda, sistemik steroid tedavisi gerektirecek diizeydeki siddetli
alevlenme sikligini azalttig1 gosterilmistir.
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Yan etkileri arasinda; ishal, bas agrisi, bulanti, kilo kayb1 karin
agrisi, uykusuzluk, istahsizlik bulunmaktadir.

2.6.3.7 Kortikosteroidler

Inhaler kortikosteroid kullanimi semptomlari hafifletmekte ve
akciger fonksiyonlarini iyilestirmektedir, sistemik yan etkilerini azdir
ve alevlenmeyi azaltir (25).

Osteoporoz, steroid miyopatisi, pndmoni riskinde artis, gibi
cesitli yan etkiler uzun stireli kullanima bagli goriilebilmektedir (39).
Akut alevlenmelerde oral glukokortikoidler kullanilabilir,
yiiksek oranli sistemik komplikasyonlara kars1 faydalar kisitlidir ve

rutin tedavide onerilmez (40).

Bir y1l boyunca alevlenmeye yatkin bireylerde azitromisinin
(250 mg/giin veya haftada 3x500 mg) veya eritromisinin (giinde
2x250 mg), alevlenme riskini normal bakima kiyasla azalttig1
gorilmiistiir.

Fakat ototoksiteye sebep olabilir, bakteri direncini arttirabilir ve
QT araligin1 uzatabilir bu ylizden dikkatli olunmalidir.

Mukolitik ve antioksidan ajanlarla diizenli tedavi inhaler
kortikosteroid tedavisi almayan hastalarda alevlenmeleri
azaltmaktadir (41).

Erdosteinin inhaler kortikosteroid tedavisinden bagimsiz olarak
hafif KOAH’l1 hastalarda alevlenmeleri azalttig1 goriilmiistiir.

2.6.4 Farmakolojik olmayan tedavi
2.6.4.1 Sigaray1 birakma
On haftalik bir sigara birakma programiyla tedavi edilen ve
14,5 yila kadar takip edilen hafif semptomatik veya asemptomatik
bireylerin yer aldig1 caligmada, mortalite oranlarinda anlamli bir
azalma saptanmistir (42).

2.6.4.2 Pulmoner rehabilitasyon

Sedanter yasam, kardiyovaskiiler kondisyon eksikligi, kaslarda
gligsiizliik, sosyal ¢cekilme ve depresyon hastalik ilerledikge
goriilebilmektedir (26).

Bu tedavi yaklagiminda, kisiye 6zel hazirlanan programlar
araciligiyla; egitim, beslenme deste§i, solunum kaslarini
giiclendirmeye yonelik egzersizler ve psikolojik destek gibi
multidisipliner uygulamalarla hastaligin prognozunun iyilestirilmesi
hedeflenmektedir. Yapilan c¢alismalarda yatis esnasinda veya
taburculuktan 1 ay sonra pulmoner rehabilitasyon yapilan hastalarda
mortalitede azalma oldugunu gozlenmistir (43).
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2.6.4.3 Beslenme tedavisi

Beslenme kisiye 6zel planlanmalidir (44). Kisinin, cinsiyeti,
yasl, fiziksel aktivitesi, hastalifin siddeti, antropometrik viicut
Olctimleri, beslenme sekli gibi bulgular nutrisyonel durumu
saptamaya yardimci olmaktadir ve gereginde beslenme destegi
yapilmalidir.

Hastada diisiik viicut kitle indeksi, son 6 ay i¢inde belli bir
yiizdenin iizerinde kilo kayb1 varsa ve kas kiitlesi takiplerde azalmis
ise beslenme destegi verilmesi gerekmektedir (45).

Agir olgularda kilo kaybi1 gelismeden, kas kayb1 olmadan, enerji
alimi arttiritlmali ve solunum kaslarini kuvvetlendirmek i¢in beslenme
destegine dikkat etmek ve erken donemde diyeti diizenlemek
gerekmektedir (46).

2.6.4.4 Uzun siireli oksijen tedavisi

Uzun siireli oksijen tedavisi, li¢ haftalik bir siire zarfinda en az
iki kez yapilan 6lctimlerde, hiperkapni varligina bakilmaksizin
Pa0O: < 55 mmHg veya Sa0O: < %88 saptanmas1 durumunda
uygulanir. Ayrica PaO: degeri 55-60 mmHg arasinda olup; sag kalp
yetmezligi, pulmoner hipertansiyon ya da polisitemi (HCT > %55)
bulgularinin bulunmasi halinde de oksijen tedavisine baglanmasi
onerilir (31). Oksijen tedavisi, SPO:2 seviyesi %90’1n iizerinde olacak
sekilde ayarlanmalidir. Tedaviye basladiktan 2—3 ay sonra, hastanin
oksijen ihtiyacinin devam edip etmedigini degerlendirmek igin
kontrol muayenesi yapilmalidir.

2.6.4.5 Non-invaziv pozitif basin¢h ventilasyon (NIMV)
Non-invaziv pozitif basingli ventilasyon tedavisinin, 6zellikle hiperkapnisi

bulunan ve yiiksek IPAP uygulanan hastalarda mortaliteyi azalttig1 gésterilmistir
(47). Cerrahi tedavi segenekleri arasinda ise biillektomi ve akciger voliim azaltici
cerrahi iyi birer segenektir. Ayrica akciger transplantasyonu da cerrahide yer
almaktadir.
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3

PERIFERIK ARTER HASTALIGI

3.1 Tanim ve Genel Bilgiler

Popiilasyonun yaklasik %12-%20°sini etkileyen periferik
arter hastalig1 (PAH), ateroskleroz sonucunda gelisir ve 6zellikle
alt ekstremite arterlerini etkiler (48).

Genellikle asemptomatiktir. En sik goriilen semptom ise
kladikasyo intermittanstir yani yiiriimekle artip dinlenmekle gecen
bacak agrisidir (49).

Hastalar daha nadiren kronik ekstremite tehdit eden iskemi ve
akut bacak iskemisi klinigiyle de bagvurabilmektedir.

Periferik arter hastalig1 siklikla ateroskleroz ile gelisir,
hiperlipidemi, ileri yas, hipertansiyon, sigara kullanimi diyabet ve
obezite gibi durumlarla yakin iligkilidir. Bunlar ateroskleroz gelisimi
icin risk faktorleri olarak kabul edilir (50).

Tedavide medikal tedavi ve egzersizin yaninda bazi hastalarda
revaskiilarizasyon i¢in femoro-popliteal bypass greftleme veya
perkiitan transliiminal balon anjiyoplasti (PTA) de yapilmaktadir (51).

3.2 Anatomik Ozellikler

3.2.1

3.2.2

Periferik Arter Hastaligi
Periferik arter hastaligi (PAH), sistemik arterlerin tikanmasi
veya stenozu ile gelisen kan akiginin distale dogru azalmasi olarak
tanimlanmaktadir (52).
Biiyiik ¢ogunlukla alt ekstremite arterlerini etkiler. Fakat basta
subklavyen arter olmak {izere iist ekstremitede de goriilmektedir
(53). Tan1 konusunda ayak bilegi — brakiyal basing indeksinin (ABI)
0,9’un altinda bulunmas1 yardimci olmaktadir.
Erkeklerde kadinlara kiyasla daha sik izlenmektedir (54).
Epidemiyoloji
Periferik arter hastalig1 gectigimiz on yila kiyasla

%25 artmustir. Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde yaygin goriilmektedir (55).
Periferik arter hastalig1 eriskin popiilasyonun yaklasik %12 ila

%14'inii etkilemektedir. Bu da diinya ¢apinda 200 milyondan fazla

insana denk gelmektedir. Prevalans 50 yas iistiinde yaklasik %30'lar

bulmaktadir.
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3.2.3 Alt Ekstremite Arteryel Sistem Anatomisi

Femoral arter, alt ekstremiteye oksijenize kan1 tagiyan
birarterdir. Inguinal ligamentin altindan gecen eksternal iliak arter, bu
seviyeden itibaren ana femoral arter (AFA) olarak isimlendirilir (56).

Inguinal ligamanin altindan femoral arter, damar ve sinir
paketi, gecer, bunlar femoral iicgende bulunmaktadir. Femoral
ticgende medialden laterale dogru femoral ven, AFA ve femoral sinir
siralanmaktadir.

Femoral arter ve ven, femoral kilifin i¢inde yer alirken; femoral
sinir bu kilifin disinda bulunur. Ana femoral arter (AFA), derin
femoral arter (DFA) dalin1 verdikten sonra, uylugun medial kisminda
ylizeyel femoral arter (YFA) olarak distale dogru seyrini stirdiiriir.

Yiizeyel femoral arter, alt bacagin tamamina oksijenlenmis kani
ulastiran ana damarlardan biridir. Bu arter, adduktor kanala girmeden
once diz eklemini besleyen bir genikiiler dal verir.

Yiizeyel femoral arter uyluk kaslarina addiiktor kanalini
gecerken kiicilik dallar vermektedir. Adduktor hiatustan posteriora
dogru cikinca, anterior tibial arter ve tibioperoneal trunk yoluyla dizin
geri kalan kismina alt ekstremite distaline ve ayaga oksijenize kan
saglayan popliteal arter haline gelmektedir.

Sekil3.1’de Femoral arter anatomisi gosterilmistir. Alt ekstremitede
aterosklerozun en sik izlendigi vaskiiler yapt YFA dir (57).

Sekil3.1:Alt ekstremite arterleri (Kaynak: Netter Anatomi Atlasi
5.Baski 2011 sayfa 518)
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3.3 Etiyoloji

3.3.1

Periferik arter hastaliginda etiyolojide en sik ateroskleroz
goriiliir. Fakat trombiis, diseksiyon , travma emboli, adventisyal kist,
fibromiiskiiler displazi, vazospazm ve vaskiilit gibi durumlar da
benzer klinik tablolara yol agabilmektedir (58).

Ateroskleroz

Ateroskleroz sistemik bir hastaliktir. Lipid birikimi ile
karakterizedir, genellikle orta ve genis ¢apli arterlerin intima
tabakasinda gortiliir (59).

Alt ekstremiteyi sikca etkilemektedir. Semptomlar stenozun
seviyesine ve miktarina gore gelismektedir.

Aterosklerozun patogenezinde; endotel hiicreleri, lipitler,
makrofajlar, diiz kas hiicreleri, inflamatuar yanit, hiicre dis1 matriks
bilesenleri ve genetik faktorler birbiriyle etkilesim i¢inde yer alir
(Sekil 3.2). Bu ¢ok yonlii etkilesimler, siirecin baglangicindaki yagh
cizgilerden aterom olusumuna, oradan da stabil ya da riiptiire yatkin
(hassas) plaklara kadar ilerleyen aterosklerotik lezyonlarin evrimsel
gelisimini agiklar.

Ateroskleroz ii¢c asamada gerceklesir (Sekil 3.2):

1) Diiz yagl ¢izgilenme: Diiz kas hiicreleri ve lipid yiiklii makrofaj
birikimi ile gelisen erken evre aterosklerotik lezyon, fokal intimal
kalinlasma.

2) Fibrolipid plak: Fibroz bir ortiiyle ¢evrelenmis, kolesterol ve
inflamatuvar hiicreleri igeren, damar liimeninde belirgin daralmaya
neden olmayan aterosklerotik yap.

3) Plak evoliisyonu: Plak ylizeyinin yirtilmas1 (riiptiirii) ve icerdigi
maddelerin dolasimdaki kanla temas etmesi sonucunda gelisen liimen
i¢i trombiis olusumu.

Liimenin trombiisiin miktarina gore daralmasi veya tikanmasi
ile semptomlar olugsmaktadir. Plak riiptiirii daha ¢ok fibrin igerigi
diisiik yumusak plaklarda olur ve bu sebepten 6tiirii sert plaklara gore
yumusak plaklarda tehlike daha fazladir (60).

16



Komplike

Kopiik Yagh Ortadereceli 5, . Fibréz  Lezyon/

hiicreleri cizgilenme lezyon plak Riptiir

Endotel disfonksiyonu

1. dekaddan itibaren | 3. dekaddan itibaren | 4 dekaddan itibaren

3 : : Dz kas ve Tromboz
Buyuk olgude lipid birikimi nedeniyle bayume kollajen

Sekil 3.2. Ateroskleroz asamalar1 (Kaynak: Stary HC ve ark.)

3.4 Risk Faktorleri

En 6nemli risk faktorleri arasinda; ileri yas, hipertansiyon,
sigara, diyabet, hiperlipidemi obezite ve koroner arter hastaliginin
eslik etmesi bulunmaktadir (61).

3.5 Klinik Bulgular
Yiizeyel femoral arter lezyonuna sahip hastalarin 6nemli bir
kism1 herhangi bir belirti gostermeyebilir. Ancak en tipik klinik
bulgu, intermitan kladikasyon (K1) olarak bilinen, alt ekstremite
kaslarinda yliriiylis sirasinda ortaya ¢ikan ve istirahatle gerileyen
agridir (62).

Egzersiz esnasinda kaslarin artan oksijen ihtiyacini kargilamak
amaciyla dolasimdan daha fazla oksijenize kan saglanmasi gerekir.
Ancak stenotik (daralmis) arter nedeniyle bu ihtiya¢ karsilanamaz ve
kaslar oksijen yetersizligi sonucu anaerobik metabolizmaya geger.

Laktik asit birikimi ve agr1 meydana gelir. Dinlenince laktik
asit ve metabolitler sistemden atilir ve agr1 gecer. Agr1 kramp tarzinda
tanimlanabilir, ayrica bacaklarda, gii¢siizliik, yorgunluk, bask1 hissi
olabilmektedir.

Yiiriimekle olan semptomlar, stenotik veya tikanan arterin
distal kismindaki kas grubunda olur. Bundan dolay1 femoro-
popliteal PAH hastalarinda semptomlar baldir kaslarinda
goriilmektedir.
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Semptomlarin izlendigi yiirliylis mesafesi; yilirlime hizina
hastaligin siddetine, yiiriiyiis yapilan yerdeki egim gibi faktorlere
baghdir. Istirahatte iskemik agr1 siddetli PAH hastalarinda
olabilmektedir.

Daha 6nce "kritik bacak iskemisi" olarak adlandirilan klinik tablo,
2019 yilinda yayimlanan kiiresel kilavuzla birlikte artik kronik ekstremite
tehdit edici iskemi (KETI) terimiyle tanimlanmaktadir (63).

Kronik ekstremite tehdit edici iskemi, PAH’1n klinik belirtisini
temsil etmektedir ve iskeminin neden oldugu ampiitasyonun basta
gelen sebebidir.

Akut bacak iskemisi (ALI) kritik bir durumdur. Ani kesilen
distal kan akim1 sonucunda gerceklesir.

Amputasyon riski yiiksektir (64). Siklikla istirahatte agr1
(%71,3), daha az siklikla solukluk (%10,2), parestezi (%7,5) ve
paralizi (%2,4) bu hastalarin klinigindeki en sik semptomlardir.
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3.6 Simiflama ve Morfoloji

Klinik bulgulara gore siniflandirmada en sik Fontaine ve
Rutherford siniflamalar1 kullanilmaktadir.

WIAT siniflamasi tedavide dnemli bir yer tutmaktadir.
Ekstremitedeki yara, iskemi ve enfeksiyon ile siniflama yapilir.

Trans-Atlantic Inter-Society Consensus—II (TASC-II) ve
Global Limb Anatomic Staging System (GLASS) goriintiilemeler ile
lezyonun anatomik siniflandirilmasi i¢in kullanilmaktadir.

Tablo3.1.Rutherford siniflamasi

EVRE KATEGORI KLINIKACIKLAMA

1. Asemptomatik

Hafif kladikasyo

Orta kladikasyo

Siddetli kladikasyo

Istirahatte iskemik agr1

N | s | W=

Minér doku kaybi;iyilesmeyen
tilser, diffiiz ayak iilseri ile
birlikte fokal gangren

3. 6 Major doku kaybi;transmetatarsal
seviyenin iizerinde,ayak
fonksiyonel olarak kurtarilamaz

durumda
Tablo3.2.Fontaine siniflamasi

0 SEMPTOM

1 Asemptomatik

2 Kladikasyointermittans

2a >200 metre listiinde kladikasyo
2b <200 metre altinda kladikasyo
3 Istirahat ve gece agrisi

4 Nekroz ve gangren
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WIAT siniflamasi 6zellikle ekstremite kayb1 riski olan hastalar i¢in
gelistirilmistir (Tablo 3.3).

Tablo3.3.WIfI siniflamasi
Bilesen Puan | Tanimlama
Yara(W) 0 Ulser yarasi yok (istirahat agrisi1 var)
1 Bacagin distali veya ayakta gangren olmadan
2 Kemik, eklem veya tendonun agiga ¢iktigi derin
iilser + ayak parmaklarina sinirl gangren
bulgulari
3 Cok derin {lser, tam kalinlikta topuk iilseri+
kalkaneus tutulumu = ileri seviye gangren
Iskemi(I) ABI ABB (mmHg) | APB veya tcO2
0 >0,80 >100 >60
1 0,60-0,79 70-100 40-59
2 0,40-0,59 50-70 30-39
3 <0,40 <50 <30
Ayak enfeksiyonu |0 Enfeksiyon semptom veya bulgular1 yok
(f) 1 Sadece cilt ve cilt altina sinirl enfeksiyon
2 Cilt ve cilt altindan daha derin yerlesimli
enfeksiyon
3 Sistemik enflamatuvar yanit sendromu

Tablo3.4.TASC-II sinmiflamasi

TASC II
Kategorisi

Aciklama

A

* YFA 10 cm veya daha kisa stenoza neden olan tek lezyon
* YFA 5 cm ve altinda okliizyona neden olan tek lezyon

B

* Her biri 5 cm veya daha kisa stenoz veya okliizyona neden olan
coklu lezyonlar

* Popliteal arteri etkilemeyen 15 cm ve kisa stenoz veya okliizyonlar
* Tibiyal arterlere uzanan ve cerrahi tedavi imkani

olmayan lezyonlar

* 5 cm ve daha kisa ileri kalsifik lezyonlar

» Tek bir popliteal arter darlig:

* 15 cm lizerinde stenoz veya okliizyona neden olan tek veya ¢oklu
lezyonlar
* ki endovaskiiler tedavi uygulamasi sonrasi tekrarlayan lezyonlar

* AFAveya SFA’nin tam ve uzun siireli 20 cm’den uzun ve popliteal
arteri tutan tikanikligi

* Popliteal arter ve proksimal trifiirkasyon damarlarinin tam ve uzun
stireli tikanikligs
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Son yillarda GLASS simiflamas1 ampiitasyonu engellemek i¢in daha
sik kullanilmaktadir (65).

Tablo3.5.GLASS smiflamasi

GLASS Aciklama
evrelemesi

FP Evre 0 | « Hafif veya 6nemsiz (<%50) darlik

FP Evre 1 | ¢ Toplam uzunluk SFA hastalig 1<1/3 (<10 cm)
* Fokal tek bolge AFA (<5 cm) igerebilir
* Hafif yada belirgin olmayan popliteal arter hastalig1

FP Evre 2 | » Toplam SFA’nin hastalik bolgesi 1/3-2/3. (10-20 cm)

* Toplam <1/3 (10 cm) kronik tikaniklik igerebilir
* Popliteal arter darliklar1 <2 cm, ancak trifiikkasyon icermeyen

FP Evre 3 | * SFA hastalikli bolgesi toplam >2/3 (> 20cm)

*< 20 cm’den az tikaniklik veya 10-20 cm uzunlugunda kronik
tikaniklik

» Kisa popliteal darlik 2-5 cm arasi, trifurkasyonu icermeyen

FP Evre 4 | * Toplam SFA’nin tikaniklig1 > 20 cm

* Popliteal hastalik >5 cm veya daha uzun trifurkasyonu i¢ine alan
» Herhangi bir popliteal bélgenin kronik tikanikligi

3.7 Tam Yontemleri
3.7.1 Ayak bilegi-brakiyal basing indeksi (ABI)

Brakial arterler, dorsalispedis ve posterior tibial arter sistolik
basinglari el doppler cihazi veya sfingomanometreyle 6l¢iiliir.

Alt ekstremite dl¢limlerinde, posterior tibial veya dorsalis pedis
arterlerden elde edilen daha yiiksek sistolik basing degert, tist
ekstremitedeki brakiyal arterde dlgiilen sistolik basing degerine
oranlanarak degerlendirilir ve ABI elde edilir. Bu oranin 0,9°un
altinda ¢ikmas1 PAH 6ntanist koymada yardimer olmaktadir (54).
ABI>1,4: Anormal
ABI =1,0-1,4: Normal
ABI=0,9-1,0:Sinirda
ABI<0,9: Anormal

Ulusal periferik arter hastaligi tedavi kilavuzlarina gore, tani siirecinde ayak

bilegi-brakiyal indeks (ABI) 6l¢iimii giiclii bir sekilde 6nerilmektedir.

3.7.2 Renkli doppler ultrasonografi (RDUS)

Tani i¢in ilk sirada olan yontemlerdendir. Kolay uygulanabilir
ve non-invazivdir (66).
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3.7.3 Bilgisayarh tomografik anjiyografi (BTA)

Stkca kullanilan tan1 yéntemlerinden biridir. Ozellikle ince
kesitli goriintiillemeler ve bunlardan elde edilen ii¢ boyutlu goriintiiler
tanida ve tedavide 6nemli rol oynamaktadir (67).

Hastanin kontrast maddeye ve radyasyona maruz kalmasi en
biiylik dezavantajidir (Sekil3.4). Periferik arter ve ven hastaliklar
ulusal tedavi klavuzunda BTA tani ve revaskiilarizasyon
planlamasinda 6nerilmektedir.

ot g
’ ._";\

Al T f & \..

-

-

Sekil3.3. Ana Iliyak Arterler, Yiizeyel Femoral Arterler ve Popliteal
Arterlerin Preoperatif BTA goriintiisii
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3.7.4 Dijitalsubstraksiyon anjiyografi (DSA)

Tanida altin standart olarak kabul edilmektedir.
Revaskiilarizasyon planlanan hastalarda uygulanmaktadir ama invazif
olmasi nedeniyle tani siirecinde tercih edilmez (Sekil 3.5) (54).

Revaskiilarizasyon planlanan hastalarda periferik arter ve ven
hastaliklar1 ulusal tedavi klavuzunda 6nerilmektedir.

En biiyiik avantajlar inceleme ve ayn1 zamanda endovaskiiler
tedaviye imkan saglamasidir.

Sekil 3.4.Yiizeyel Femoral Arter intraoperatif DSA goriintiisii

3.7.5 Manyetik rezonans anjiyografi (MRA)

Bilgisayarli tomografik anjiyografi ve DSA, yiiksek kontrast
madde kullanimi1 ve radyasyon maruziyeti nedeniyle kronik bobrek
yetmezligi (KBY) olan hastalar ile radyasyona hassas bireyler
acisindan risk olusturabilir. Bu nedenle, MRA bu hasta gruplarinda
daha giivenli bir tan1 yontemi olarak 6nemli avantajlar sunmaktadir
(68). Tanida gii¢lii 6neri (I1a) ulusal tedavi kilavuzunda agikga
vurgulanmakradir (69).
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Sekil 3.5.Y{izeyel Femoral Arter Preoperatif MRA goriintiisii

3.8 Tedavi

3.8.1 Medikal tedavi

Ateroskleroza bagl degistirilebilir risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi medikal tedavide temel amagtir.

Bu nedenle en 1yi1 tibbi tedavi; statin ile LDL seviyesinin
diizeltilmesi, kan sekeri kontrolii, sigaranin birakilmasi, yliksek kan
basinci kontrolii, diyet ve egzersiz Onerilerini igermektedir.

Tekli veya ikili antiagregan tedavi semptomatik hastalarda
kullanilmaktadir. Kladikasyo semptomu olan hastalarin tedavisine
silostazol eklenmesi 6nerilmektedir (70).

3.8.2 Perkiitan girisimler

[lag kapli balonlar ve ilag salmimli stentlerin kullanilmaya
baslanmasiyla stenoz ve okliizyonlarinda endovaskiiler girisimlerin
basar1 oran1 artmistir. Tecrilibeli kliniklerde ¢esitli aterektomi
yontemleri uygulanmakta ve basarili sonuglar elde edilmektedir.

Bununla birlikte, mevcut veriler komplikasyonlar ve uzun
donem agikligin incelendigi bir¢ok c¢alismada cerrahi tedavinin
oncelikli olarak onerildigini ortaya koymaktadir (71, 72).
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Sekil3.6.Ylizeyel Femoral Arter PTA islemi

3.8.3 Cerrabhi tedavi

Infrainguinal lezyonlarin cerrahisinde temel prensip ana femoral
arterin diz Ustli seviyesinden greftle popliteal artere anastomoz
edilmesi ile stenotik veya okliide olan segmenti bypass etmektir.

Otolog ven grefti 6ncelikli olarak tercih edilmelidir. Genellikle
vena safena magna tercih edilmektedir (54).

Heparin kapli greftler ven grefti kullanilamiyorsa
kullanilmalidir (48, 73).

Aorto-iliak hastalik mevcutsa ilk olarak bu bdlgeye girisim
yapilmal1 ardindan femoro-popliteal lezyona girisim yapilmalidir.
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Sekil3.7.Greft ile femoro-popliteal bypass sonrasi kontrol BTA
goruntust
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4.YONTEM
Cahisma Grubu
Bu calisma, Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Egitim ve

Aragtirma Hastanesi'nde kardiyoloji poliklinigine kladikasyo sikayeti
ile bagvuran hastalarla 2023 ile 2025 yillar1 arasinda retrospektif olarak
gergeklestirilmistir. Belirtilen siire zarfinda, 18 yasin {izerinde,
KOAH’1 olan ve periferik arter hastalig1 tanisi i¢in dijital anjiyografi
endikasyonu bulunan hastalar geriye doniik olarak taranmistir. Uygun
90 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

Cahsmaya toplam 146 hasta alindi

(n = 146)
L B KOAH'1 olup anjiyografi ile
Periferik arter hastahg periferik arterlerde %50'den
olup KOAH'1 olmayan az stenoz saptanan hastalar
hastalar diglandi (n=30) disland
(n=26)
Geriye kalan 90 hasta TASC-11
siniflamasina gore iki gruba ayrildi
ve karsilastirildi
(n =90)
TASC A ve B TASCCve D
simifindaki hastalar smifindaki hastalar
(n=>54) (n=36)

Sekil 4.1: Hasta akis semast

Dahil edilme kriterleri:

18 yasin iizerinde olmak

KOAH tanisinin bulunmast

Periferik arter hastaligi tanis1 amaciyla anjiyografi endikasyonunun
olmast

Periferik anjiyografide %50 ve daha fazla aterosklerotik darlik
saptanmasi

Dislama Kkriterleri:

Restriktif akciger hastalig1 varligi

Aktif enfeksiyon bulgusu

fleri derecede (ciddi) anemi

Gebelik

18 yasin altinda olmak

Malignite varligt

Serebrovaskiiler hastalik oykiisii

Atriyal fibrilasyon varligi

Akut koroner sendrom 6ykiisii

Karaciger yetmezligi

Periferik arter bypass operasyonu oykiisii
Belirtilen diglama kriterlerinden herhangi birine sahip olan hastalar

calisma kapsami disinda tutulmustur.
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Veri Toplama Yontemi
Veriler, hasta dosyalarinin geriye doniik incelenmesi ile elde

edilmistir. Hastalarin solunum fonksiyon testi sonuglarindan
FEV1/FVC orani (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim / zorlu
vitalkapasite) kayit altina alinmigtir. Periferik arter hastaligi ciddiyeti,
alt ekstremite arterlerine yonelik yapilan dijital anjiyografi
incelemeleriyle degerlendirilmis ve elde edilen lezyon bulgular1 Trans
Atlantic Inter-Society Consensus II (TASC-II) siniflamasina gore
derecelendirilmistir. Boylece her hasta i¢in periferik arter hastaliginin
anatomik yayginlik ve ciddiyet diizeyi TASC-II kategorileri
kapsaminda belirlenmistir.

Testler ve Yontemler

Calisma gruplarinda kan basinci 6l¢timii 6ncesinde, hastalarin en
az 5 dakika dinlenmesi saglandi. Olgiim sirasinda hastalarin oturur
pozisyonda, ayaklar1 yere basar sekilde konumlanmasimna &zen
gosterildi. Kol, desteklenerek brakiyal arter kalp seviyesinde olacak
sekilde yerlestirildi ve uygun manson boyutuna sahip bir
sfigmomanometre (Erka, Almanya) kullanilarak 6lgiim gergeklestirildi.

Bireylerin dosyalarindan; aclik ve tokluk glukoz diizeyleri,
HbAlc, iire, kreatinin, eGFR, elektrolitler (sodyum, potasyum),
karaciger enzimleri (ALT, AST), lipid profili (trigliserit, total
kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol) ve tam kan saymi
degerleri incelenerek kaydedildi.

Calismanin  yiriitiildiigii. donemde hastanemizde ¢esitli
biyokimyasal ve hematolojik analizler, farkli cihazlar ve yontemlerle
gerceklestirildi. Aclik ve tokluk kan sekeri diizeyleri, glukoz oksidaz
yontemi kullanilarak Mindray BS-2000 (Cin) cihaziyla 6lciildi. HbAlc
(glikolize hemoglobin Alc) seviyesi, yiiksek performansl likit
kromatografi yontemiyle Goldsite GSH-60 (Cin) cihazinda analiz
edildi.Ure diizeyine iireaz ydntemiyle, kreatinin seviyesine ise alkalin
pikrat yontemiyle Mindray BS-2000 cihazinda bakildi. eGFR degeri,
CKD-EPI formiiliine gore yine ayni cihazda hesaplandi.Elektrolit
analizleri kapsaminda, sodyum ve potasyum Olctimleri ISE indirekt
yontemi kullanilarak Mindray BS-2000 cihaz1 ile gerceklestirildi.
Karaciger fonksiyon testlerinden ALT (alanin transaminaz) ve AST
(aspartat transaminaz) degerleri, UV without P5P yoOntemiyle
degerlendirildi. Lipid profili degerlendirmesinde, trigliserit diizeyi
enzimatik yontemle; HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) ve LDL
(diistik yogunluklu lipoprotein) kolesterol degerleri ise direkt enzimatik
kolorimetrik yontemle Mindray BS-2000 cihazi kullanilarak olgiildii.
Total kolesterol diizeyi ise kolesterol oksidaz yontemiyle belirlendi.
Tam kan sayimi analizleri, Sysmex XN-1000 (Japonya) cihazi ile SLS-
hemoglobin yontemi kullanilarak ger¢eklestirildi.
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Hastalarin periferik anjiyografileri Siemens
Healthineers -AngiographySystem | Artiszeewith PURE cihaz1 ile
kardiyoloji klinigi anjiyografi iinitesinde yapildi. Periferik arterlerdeki
ateroskleroz ve stenozlar kaydedildi. Hastalardaki periferik arter
hastalig1 siniflamas1 TASC skorlama sistemine gore yapildi.

Hastalarin solunum fonksiyon testleri

SpirometreMIR Spirolablll cihazi ile yapildi ve kaydedildi.

Tiim katilimcilarin aligkanliklart; sigara, alkol, ilag kullanimi
sorgulandi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma
(SS) olarak, kategorik degiskenler ise say1 (n) ve yiizde (%) olarak
tanimlandi. Gruplarin karsilastirilmasinda, normal dagilim gosteren
stirekli veriler i¢in Student t-testi (ikili karsilastirmalarda) veya tek
yonliit ANOVA (¢oklu grup karsilagtirmalarinda) kullanildi; kategorik
veriler Ki-kare testi ile analiz edildi. ANOVA sonras1 yapilan ¢oklu
karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulanarak istatistiksel
anlamlilik sinir1 p<0,025 olarak kabul edildi.

Calismada, periferik arter hastalig1 ciddiyetinin belirleyicilerini
saptamak amaciyla ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi uygulandi
(ileri yonelimli LikelihoodRatio yontemi ile). Ayrica FEV1/FVC
oraninin, periferik arter hastalig1 ciddiyetini 6ngérmedeki giiclinii
degerlendirmek iizere ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisi
analizi yapildi. Tiim istatistiksel analizler SPSS v21.0 (IBM,
Armonk, NY, ABD) yazilimu ile gerceklestirildi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi olarak genel olarak p<0,05 kabul edildi; ancak ¢oklu
karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesine gore bu esik p<0,025
olarak alindi. Calismanin 6rneklem biiytikliiglinlin yeterliligi
G*Power 3.1.2 programi ile degerlendirilmis ve elde edilen 6rneklem
icin istatistiksel gili¢ (power) %88 (0,88) olarak hesaplanmastir.
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5.BULGULAR

TASC Siniflamasina Gore Hastalarin Klinik Laboratuvar ve
Demografik Ozelliklerinin Dagilimi (Grup1 (TASCA-B) Grup2
(TASC C-D))

TABLOS.1: Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
Yas, (y1l) 60 £ 12 65+10 0,38
Hemoglobin,(g/dL) 139+1,7| 14+1,5 0,54
Fevl,(L) 2,7£0.7 | 2,2+£0,7 0,947
Fevl1/Fvc,(%) 798+62 | 71,1£99( 0,002
Gftr, (mL/dak/1, 73m2) 87,4+ 18,3 84,2+15,8 0,986
Kreatin, (mg/dL) 1+0,7 0,9+0.1 0,159
Sodyum,(mg/dL) 139+3 | 139+3,7 0,106
Potasyum,(mg/dL) 45+04 | 45+0,5 0,438
Crp,(mg/dL) 73+1,1 [ 13,642 0,198
Atriyal Fibrilasyonu 1(1) 2(5) 0,561
Olan, (%)
Hipertansiyonu Olan,(%) 23 (42) 20 (55) 0,283
Sigara Kullanan,(%) 48 (88) 36 (100) 0,077
Diyabeti Olan,(%) 21 (38) 17 (47) 0,515
Koroner Arter Hastalig1 15 (27) 9 (2% 0,812
Olan, (%)
Betabloker Kullanan,(%) 10 (18) 12 (33) 0,136
Ace inhibitori / 21 (38) 20 (55) 0,136
Arb Kullanan,(%)
Statin Kullanan,(%) 29 (53) 16 (44) 0,519
Asa Kullanan, (%) 34 (62) 28 (77) 0,167
Klopidogrel 26 (48) 32 (88) <0,001
Kullanan,(%)
Oral Antikoagulan 1(1) 4 (11) 0,153
Kullanan, (%)
Inhaler Kullanan,(%) 4(7) 5(13) 0,475
Kalp Yetmezligi Olan, (%) 2(3) 3(8) 0,385

Bu calismada, Grup 1 ve Grup 2 arasinda demografik,
laboratuar ve klinik parametreler agisindan karsilagtirma yapilmistir.

Iki grup arasinda yas ve hemoglobin diizeyleri acisindan anlaml
fark bulunmamustir (p=0,38 ve p=0,54). Solunum fonksiyon
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parametrelerinden FEV1 degerleri benzer bulunurken (p=0,947),
FEV1/FVC oran1 Grup 2'de anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(79,8+6,2vs.71,1£9,9;p=0,002). Bu sonug,Grup2'de havaakimi
kisitlamasinin daha belirgin olabilecegini gostermektedir.

FEV1/FVC orani, TASC gruplarina gore incelendiginde gruplar
arasinda anlaml farklilik saptanmistir. Grupl (TASC siniflamasina
gore A ve B) grubunda FEV1/FVC oran1 medyani 80.0 (IQR: 4.375)
iken, Grup2 (TASC smiflamasina gore C ve D) grubunda bu deger 73.5
(IQR: 10.7) olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark, normal
dagilim varsayimi saglanmadigi i¢in Mann-Whitney U testi ile
degerlendirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (U=1567.0,
p<0.001). Bu bulgu, Grup 2 de solunum fonksiyonlarinin daha belirgin
bozuldugunu gostermektedir.

Renal fonksiyon parametreleri (GFR ve kreatinin) ile elektrolit
diizeyleri (sodyum ve potasyum) arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

CRP diizeyleri Grup 2'de daha yiiksek olmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,198).

Kardiyovaskiiler risk faktorleri ve komorbiditeler agisindan
gruplar karsilagtirildiginda; hipertansiyon, diyabet, koroner arter
hastaligi, atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezligi prevalanslari arasinda
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Sigara kullanim1 her iki grupta
yiiksek oranlarda gozlenmisolupGrup2'de%100’diir,ancak anlamlilik
sinirinda bulunmamastir (p=0,077).

[lag kullanimina bakildiginda, klopidogrel kullanimi1 Grup2'de
anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p<0,001). Beta-bloker, ACE
inhibitorii/ARB, statin, ASA ve oral antikoagiilan kullanim oranlar1
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).

FEV1/FVC degiskeni ile olusturulan lojistik regresyon modelinde:
- FEV1/FVC katsayist anlamli bulundu (OR = 0.86, p <0.001).

- Bu, FEV1/FVC degerinin azalmasinin yiiksek TASC

skorlartyla iligkili oldugunu gostermektedir.
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Tablo5.2:Tasc siiflamasina gore logistic regresyon analizi

B P

Fevl/Fvc 0,794 0,001
Yas 1,026 0,419
Dm 3,208 0,132
Sigara 0,0 0,999
Hipertansiyon 1,447 0,616
Kalp 4,510 0,208
Yetmezligi

Crp 1,006 0,576
Statin 1,428 0,598
Asa 0,380 0,212
Clopidogrel 0,062 0,002
Kreatin 0,177 0,118

Yapilan lojistik regresyon analizinde, ileri TASC siniflamasi ile
iligkili bagimsiz degiskenler arastirilmistir. Lojistik regresyon
analizinde Fev1l/Fvc degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Her %1 birimlik diists, ciddi periferik arter
hastalig1 olma olasiligini yaklasik %14,4 oraninda arttirmaktadir (OR:
0.86; 95% GA: 0.80-0.94). Yas degiskeni ise modelde anlaml1
bulunmamastir (p=0.42). Modelin sabit katsayis1 anlamlidir (p=0.013)
ve temel olasilik diizeyini yansitmaktadir.

Analiz sonuglaria goére, FEV1/FVC oraninin diisiikliigii TASC
sinifinin artigi ile anlaml sekilde iliskili bulunmustur (8 : 0,794;

p=0,001).

Klopidogrel kullanimi, TASC sinifi ile anlamli ve ters yonde iligki

gostermistir (B: 0,062; p=0,002).

Diger degiskenler (yas, DM, sigara kullanimi, hipertansiyon,
kalp yetmezligi, CRP, statin kullanimi, ASA kullanim1 ve kreatinin
diizeyi) ile TASC sinifi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir

(p>0,05).

ROC egrisi ve AUC analizinde yalnizca 'Fevl/Fvc' degiskeni
kullanilarak TASC (O(TASC A-B)/1(TASC C-D)) durumunun ayirt
edilip edilemeyecegi ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisi ve
AUC (Area Under the Curve) degeri ile degerlendirilmistir.
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FEV1/FVC degiskeni i¢in yapilan ROC analizinde:
- AUC:0.806, bu da TASC ayriminda gii¢lii bir ayirt edici giice igaret
etmektedir.
- ROC egrisi agagida Sekil 5.1'de gdsterilmistir.

ROC Curve

10

0,84

o
™
1

Sensitivity

0,44

AUC= 0,806

%95 Cl Lover: 0,714 Upper: 0,898

p<0,001
00 T T T T
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1 - Specificity

Sekil 5.1: ROC Egrisi

Modelin ROC egrisi dogrultusunda hesaplanan AUC degeri
0.806 olarak bulunmustur. Bu sonug, 'Fev1/Fvc' degiskeninin TASC
gruplarini ayirt etme giiciiniin iyi diizeyde oldugunu gostermektedir.
AUC degeri 0.8 ile 0.9 arasinda olan modeller, genellikle 'iy1 ayirtedici'
olarak kabul edilmektedir. Dolayisiyla, sadece Fev1/Fvc kullanilarak
olusturulan bu lojistik regresyon modeli, TASC durumunu 6ngérmede
istatistiksel olarak anlamli ve gii¢lii bir performans sergilemektedir.

FEV1/FVC degerinin %67.6 nin altinda olmas1 yiiksek derecede PAH 1
%94 sensitivite %75 spesifite ile ongdrdiirmektedir.
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6. TARTISMA

Calismamizda, FEV1/FVC orani ile periferik arter hastaligi
(PAH) ciddiyeti arasindaki iligkiyi non invaziv olarak degerlendirmeyi
amagladik. Elde ettigimiz bulgular, FEV1/FVC oraninin azaldikca PAH
siddetinin arttigin1 géstermektedir. FEV1/FVC degerinin %67.6’nin
altinda olmas1 yiiksek derecede PAH 1 %94 sensitivite %75 spesifite ile
ongordiirmektedir. Her %1 birimlik FEV1/FVC diisiisii siddetli PAH
olma olasiligin1 yaklasik %14.4 oraninda arttirmaktadir. Bu bulgular
KOAH'I hastalarda sistemik damar hastaliklariyla daha sik
karsilasildigini bundan dolay1 daha erken ve sik tarama yapilmasi
gerektigine isaret etmektedir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve PAH pek ¢ok ortak risk
faktoriinii paylasmaktadir; bunlarin baginda sigara kullanimi gelir.
Sigara, oksidatif stres, endotelyal disfonksiyon ve kronik inflamasyon
mekanizmalari yoluyla her iki hastaligin patogenezinde dnemli bir rol
oynar (74). Ayrica ileri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet, obezite ve genetik yatkinliklar da her iki
hastalik i¢in diger 6nemli ortak risk faktorleridir.

Non invaziv tan1 yontemleri, KOAH ve PAH birlikteliginde hem
erken teshis hem de izlem agisindan biiyiik 6nem tasir. Ayak bilegi-kol
indeksi (ABI) 6l¢timii, PAH taramasinda kullanilan kolay, ucuz ve
duyarli bir yontemdir. Ozellikle egzersiz sonrasi yapilan ABI dlgiimleri,
gizli kalmig PAH vakalarinin saptanmasinda duyarliligr artirmaktadir.
Damar akimini ve olas1 darliklar1 degerlendirmede yiiksek dogruluk
oranlarina sahip olan Doppler ultrasonografi de tercih edilen diger bir
noninvaziv tekniktir. Calismamizda da FEV1/FVC oram ile PAH
ciddiyeti arasindaki iliski noninvaziv yontemlerle ortaya konmus olup,
elde edilen bulgular tan1 ve izlem siire¢lerinde yol gosterici olacaktir.

Son yillarda KOAH ile PAH birlikteligi, artan siklig1 ve klinik
sonuclar tizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle giderek daha fazla
dikkat cekmektedir. Mevcut literatiir, KOAH’I1 bireylerde PAH
gelisme riskinin belirgin bigimde artti§in1 ve bu iki hastaligin birlikte
goriilmesinin mortalite ile morbiditeyi anlamli derecede yiikselttigini
ortaya koymustur. Rotterdam ¢aligmasinda, KOAH 6ykiisii olan
bireylerde PAH gelisme riskinin yaklagsik iki kat arttig1 gosterilmistir
(diizeltilmis OR ~1,9) (75). Ayrica, KOAH ve PAH birlikteligi olan
hastalarda 6liim oranlariin yalnizca KOAH veya yalnizca PAH olan
gruplara kiyasla anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu bildirilmistir. Biz de bu
calismamizda KOAH hastaliginin evrelemesini gésteren FEV1/FVC
deki diistisle PAH ciddiyeti arasinda anlamli iligki saptadik.

EUCLID analizinde KOAH eslik eden PAH hastalarinda major
kardiyovaskiiler olay (MACE) ve miyokardenfarktiisii (MI)
insidanslarinin, KOAH eglik etmeyen hastalara gore belirgin sekilde

daha yiiksek oldugu saptanmaistir (76). Ayrica, KOAH’l1 PAH
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hastalarinda solunumyolu enfeksiyonlar1 ve pndmoniye bagli hastane
yatis riskinin de anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Biz de
calismamizda ileri diizeyde periferik arter hastalig1 olan hastalarda
CRP’yi yiiksek bulduk fakat istatistiksel olarak anlamli degildi.

PAH varliginin, KOAH hastalarinda yalnizca mortaliteyi degil
ayn1 zamanda yasam kalitesini ve fonksiyonel kapasiteyi de olumsuz
etkiledigi gosterilmistir. Biiylik kohort ¢alismalarinda KOAH’I1
bireylerde PAH prevalansi %8,8 olarak saptanmisken, kontrol
popiilasyonlarinda bu oran %1,8-4,2 diizeyinde bulunmustur. PAH
varlig1, alt1 dakikalik yiirime mesafesinde kisalma ve solunumla iligkili
yasam kalitesi skorlarinda diisiis ile anlaml1 bi¢cimde iliskili
goriilmektedir. KOAH’I1 bireylerde periferik arter hastaligi varliginin
daha diisiik FEV1 degerleri ve ileri GOLD evreleri ile iligkili oldugu
bildirilmistir (77,78). Bizim ¢alismamiz bunu destekler nitelikteydi ve
periferik arter hastaliginin daha ciddi oldugu olgularda FEV1/FVC
oraninin daha diisiik oldugunu ve KOAH’1n daha ileri seviyede
seyrettigini saptadik.

FEV1/FVC orani, KOAH’1n tani ve evrelemesinde temel bir
parametre olup ayni1 zamanda PAH siddetinin de bir gostergesi olabilir.
Literatiirde, diisiitk FEV1 diizeyleri ile artmis periferik arter hastaligi
riski arasinda anlamli biri ligki bulundugunu bildiren ¢ok sayida ¢alisma
mevcuttur. Sigara icen KOAH’l1 bireylerde egzersiz sonrast ABI < 0,9
goriilme oran1 %42,9 olarak rapor edilmisken, sigara icip KOAH’I
olmayan kontrol grubunda bu durum hi¢ saptanmamuistir (79). Ayrica
FEV1’deki her%10’lukazalma, genel kardiyovaskiiler mortalitede
yaklagik %30’luk bir artisla iliskilendirilmistir (77,80). Calismamiz
diisiik FEV1/FVC degerlerine sahip hastalarda PAH siddetinin daha ileri
seviyede oldugunu gdstermis olup bu calismay1 desteklemektedir.

Sonug olarak, ¢calismamizda elde ettigimiz bulgular, FEV1/FVC
oraninin azaldik¢a PAH siddetinin arttigin1 gostermektedir. KOAH ve
PAH birlikteligi olan hastalar artmis mortalite, kotiilesmis yasam
kalitesi ve azalmis fonksiyonel kapasite agisindan yiiksek risk
altindadir. Bu nedenle, KOAH hastalarinda PAH i¢in daha sik tarama
yapilmasi gerekmektedir. Diizenli spirometri yapilmasi, PAH riskine
yonelik istirahat ile egzersiz sonras1 ABI 6l¢timleri ve Doppler USG
gibi noninvaziv tarama yontemlerinin kullanilmas1 biiyiik 6nem
tasimaktadir. FEV1/FVC 6l¢iimiiniin hastaligin ciddiyeti hakkinda bilgi
verebilecegi degerlendirilmelidir.

Calismanin kisitliliklart; 6ncelikle, arastirma tek merkezli ve
siirlt sayida hasta (n=90) ile gerceklestirilmistir. Bu durum, elde
edilen bulgularin genellenebilirligini kisitlamakta olup, farkli cografi
bolgelerden veya farkli hasta popiilasyonlarindan elde edilecek
verilerle dogrulanmasi gerekliligini ortaya koymaktadir. Tek merkezli
caligmalarda hasta se¢imi, klinik uygulamalar ve tanisal yaklasimlar
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kurum bazinda farklilik gdsterebileceginden, elde edilen sonuglar tiim
hasta gruplarina dogrudan genellenemeyebilir.

Ikinci olarak, drneklem biiyiikliigiiniin nispeten kiiciik olmasi,
istatistiksel analizlerde bazi alt gruplarin yeterince temsil
edilememesine yol agmis olabilir. Bu durum, 6zellikle yas, cinsiyet,
KOAH evresi gibi degiskenler arasindaki iliskilerin daha ayrintili
incelenmesini sinirlandirmastir.

Ayrica, gozlemsel ve kesitsel bir tasarim benimsenmis olmast
nedeniyle, elde edilen iligkilere dair nedensel sonuglar
¢ikarilamamaktadir. Bu nedenle, FEV1/FVC orani ile PAH siddeti
arasinda gozlenen iligkinin dogrulanabilmesi i¢in daha biiyiik
orneklemlerle, cok merkezli ve prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.
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