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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmamızda ciddi periferik arter hastalarında ATRİA risk skorunun 

kötü sonlanım noktaları ile ilişkisini ve öngördürücü olup olmadığını test etmeyi 

planladık. 

Yöntem: Tek merkezli, retrospektif dizaynlı bir çalışma planladık. 

Çalışmamızda hastanemizde Ocak 2013-Ocak 2019 tarihleri arasında periferik arter 

görüntülemesi işlemi uygulanmış 911 adet hasta retrospektif olarak tarandı. Bu 

hastalardan katılma kriterlerini karşılayan 305 adet ciddi periferik arter hastası 

çalışmamıza dahil edildi. Bu hastaların kayıtları ve takip verileri detaylı bir şekilde 

incelenmiştir. Hastaların 5 yıllık takipte herhangi bir sebepli ölüm veya takip 

sırasında uzuv kaybettirici operasyon açısından verileri incelenmiştir. 

Bulgular: 22 hastada uzuv kaybı gerçekleşirken 130 hastada ise herhangi bir 

sebepli mortalite gerçekleşmiştir. Her iki sonlanım noktası beraber 

değerlendirildiğinde major istenmeyen kardiyovasküler olay (MACE) 138 hastada 

gözlenmiştir. Çalışmamızda hastaların 5 yıllık mortalite verileri incelendiğinde 

ATRIA skorunun; mortalite gelişen grupta,  mortalite gelişmeyen gruba göre anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu tespit edildi (4.74 e karşı 2.23 median değer, p<0.001). 

Ayrıca 5 yıllık takipte uzuv kaybı gelişen hasta grubunda da ATRIA skoru anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı (5.55 e karşı 3.09 median değer, p<0.001). Yine 

çalışmamızda 5 yıllık takipte total mortalite ve uzuv kaybını içerecek şekilde 

belirlediğimiz MACE gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların analizi sonucunda 

ATRIA skorunun MACE grubunda median değerinin MACE meydana gelmeyen 

grupla karşılaştırıldığında anlamlı bir şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (4.78 e 

karşı 2.60 median değer, p<0.001). Ileri yaşın, düşük GFR’nin düşük hemoglobin 

düzeyinin, düşük lenfosit sayısının ve atria skorunun 5 yıllık MACE gelişiminin 

bağımsız öngörüdürücüleri olduğu tespit edilmiştir. 

Sonuç: Çalışmamızda ATRIA risk skorunun periferik arter hastalığı ile başvuran 

semptomatik hastalarda mortalite, uzuv kaybı gibi MACE ve kötü sonlanım 

noktalarını öngördürmede faydalı olduğunu, yüksek ATRIA skoruna sahip olan 

hastalarda daha fazla uzuv kaybı ve mortalite görüldüğünü göstermiş olduk. ATRIA 

risk skoru kullanılarak yüksek riskli hastaların öngörülerek yaşam tarzı değişikliği, 

optimal medikal tedavi ve gerekirse erken revaskülarizasyon tedavisi gibi tedbirlerin 
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daha yoğun uygulanarak hastaların mortalite ve morbiditesinin azalmasının 

sağlanabileceğini düşünmekteyiz. 

 Anahtar kelime: Periferik arter hastalığı, ATRİA skoru , Kladikasyo, Kritik 

Bacak İskemisi, MACE. 
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ABSTRACT 

Objective: In this study, we aimed to test the association of the ATRIA risk 

score with adverse outcomes and its predictive value in patients with severe 

peripheral arterial disease. 

Method: We planned a single-center, retrospective study. We retrospectively 

screened 911 patients who underwent peripheral arterial imaging at our hospital 

between January 2013 and January 2019. We included 305 patients with severe 

peripheral arterial disease who met the inclusion criteria in our study. The records 

and follow-up data of these patients were examined in detail. Data on mortality and 

limb loss during the 5-year follow-up were analyzed. 

Results: Limb loss occurred in 22 patients, and mortality of any cause occurred 

in 130 patients. When both endpoints were evaluated together, major adverse 

cardiovascular events (MACE) were observed in 138 patients. When examining the 

5-year mortality data, the ATRIA score was found to be significantly higher in the 

mortality group compared to the non-mortality group (median value of 4.74 vs. 2.23, 

p<0.001). Additionally, the ATRIA score was significantly higher in the limb loss 

group during the 5-year follow-up (median value of 5.55 vs. 3.09, p<0.001). 

Furthermore, in the analysis of the MACE groups, which included total mortality and 

limb loss, the median ATRIA score was significantly higher in the MACE group 

compared to the non-MACE group (median value of 4.78 vs. 2.60, p<0.001). 

Advanced age, low GFR, low hemoglobin levels, low lymphocyte count, and the 

ATRIA score were identified as independent predictors of the development of 5-year 

MACE. 

Conclusion: Our study demonstrated that the ATRIA risk score is useful in 

predicting adverse outcomes such as mortality and limb loss in symptomatic patients 

with peripheral arterial disease. Patients with a higher ATRIA score experienced 

more limb loss and mortality. By using the ATRIA risk score, it may be possible to 

predict high-risk patients and implement more intensive measures such as lifestyle 

changes, optimal medical treatment, and, if necessary, early revascularization to 

reduce patient mortality and morbidity. 

Keywords: Peripheral arterial disease, ATRIA score, Claudication, Critical Limb 

Ischemia, MACE. 
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1.GİRİŞ 

Periferik arter hastalığı,  alt ekstremiteye kan akımını sağlayan  ya da vücudun 

kalp dışındaki diğer bölgelerindeki atardamarların (arterler)  en sık ateroskleroz 

zemininde gelişen kronik tıkayıcı ve ilerleyici bir hastalık olarak tanımlanabilir. 

 Periferik arter hastalığı (PAH)  sık karşılaşılan yıllar içinde görülme sıklığı daha 

çok artan  ve dünya nüfusunun genelini etkileyen bir hastalıktır. Toplumda görülme 

sıklığının %3 ile %13 arasında olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir.(1-2). 

Yaygın olması; iş gücü kaybı, ekstremite kaybı ve  mortaliteye kadar varması 

yüzünden sağlık sistemleri için maliyeti çok yüksek bir hastalıktır(3). Yeni  

teknolojik buluşlar ve Sağkalımı arttıran tedaviler ile insan ömrünün uzaması 

sonucunda kronik hastalıklar ve bunlara sekonder hastalık ve komplikasyonların 

görülme sıklığı da artmıştır.  İleri yaştaki nüfus ve hasta sayısının artması, yaygın 

sigara kullanımı, diyabetes mellitus( DM)  prevalansındaki artışlar ve kronik böbrek 

yetersizliği (KBY) gibi diğer risk faktörleri, PAH’nın giderek artan oranlarda 

görülmesine neden olmaktadır. Ayrıca ek risk faktörlerinin varlığında bu hastalığın 

genç ve orta yaştaki popülâsyonu da etkilediği görülmektedir. Dünyada 202 

milyondan fazla  periferik arter hastası olduğu tahmin edilmektedir(4).65 yaş üstü 

nüfusun ise yaklaşık %20 sinin PAH olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir(5). 

ATRIA risk skorlaması nonvalvüler atriyal fibrilasyon (AF) hastalarında inme 

ve tromboembolik komplikasyon riskini öngördüren pratik bir sınıflamadır. Ayrıca 

ATRIA skorunun akut koroner sendromlu hastalarda yüksek riskli hastaların 

değerlendirilmesinde (6), ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü (STEMI) 

hastalarında no-reflow fenomeni riskinin değerlendirilmesinde (7) yararlı olabileceği 

ile ilgili araştırmalar mevcuttur. 

ATRIA risk skoru değişkenleri; ileri yaş, diyabet, renal yetersizlik, proteinüri, 

serebrovasküler olay öyküsü, konjestif kalp yetersizliği, kadın cinsiyet ve 

hipertansiyondur. Bunların çoğu PAH risk faktörleri arasındadır 

Aterosklerozun patofizyolojik doğası ile uyumlu olarak Periferik arter 

hastalığının hasta yaşının ilerlemesi ile birlikte görülme  sıklığı ve şiddeti artma 

eğilimindedir. 
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Diyabetes mellitus hastalığı, periferik arter hastalığı ve aterosklerozun önemli 

risk faktörleri arasındadır. 

Hipertansiyon da PAH riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur. 

Renal yetersizliği olan hastalarda PAH prevelansı daha yüksek tespit edilmiş 

olup bu yüzden böbrek yetersizliğinin PAH için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

çalışmalarda belirtilmiştir (6). 

Konjestif  Kalp Yetersizliği (KKY) ile PAH arasında etyolojik nedenlere 

bakıldığında bir çok ortak risk faktörü bulunmakla birlikte KKY ve PAH arasında 

direk ilişki kurmaya yetecek kadar veri ve çalışma bulunmamaktadır. 

Serebrovasküler hastalık da perifer arteryel hastalık grubuna dahil olup eş 

zamanlı alt ekstremite perifer arteryel hastalıkla birlikte olması ortak risk faktörleri 

ve aterosklerotik patogenez nedeni ile muhtemeldir. 

Bu çalışmamızda ATRIA risk skorlamasının değişkenlerinin perifer arter 

hastalığı ile olan yakın ilişkisinden dolayı ATRIA risk skorlamasının perifer arter 

hastarının sonlanım noktaları açısından kullanılabilir olup olmadığını ve kötü 

sonlanımı öngördürebilirliğini test etmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz atardamarları (arterleri) etkileyen darlık ve tıkanmalara yol  açan 

kronik, inflamatuar, multifaktöriyel bir hastalıktır. Damar sertleşmesi olarak 

adlandırılan arteriosklerozisin üç alt tipinden biridir. Diğerleri Mönkeberg’in medial 

kalsifik sklerozu ve arteriolosklerozistir. Ateroskleroz orta veya büyük arterlerde 

görülen aterom veya plak olarak isimlendirilen endotel tabakası altında birikimlerin 

neden olduğu lümende daralmaya neden olan kabarıklıklardan oluşur Ateromların içi 

yumuşak ve dışı sert olmasından ötürü  yunanca athero (lapa) ve sclerosis (sert) 

kelimelerinden türetilerek ateroskleroz olarak isimlendirilmiştir. 

2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi 

Arterler lümen ve onu çevreleyen tunica intima, tunica media ve tunica 

adventisya isimli üç tabakadan oluşur. 

Tunica İntima , lümeni çevreleyen tek sıra halinde dizili endotel hücreleri, 

bunları destekleyen subendotelyal matriks ve bazal membrandan oluşur. İntima 

tabakası elastik fibrillerin membranda yoğunlaşması ile meydana gelen lamina 

elastika interna ile medya tabakasından ayrılır. 

Tunica media arter duvarının ortasında bulunan ve en kalın olan tabakadır. 

Media tabakası  elastik, kollajen ve az da olsa retiküler lifler ile 

glikozaminoglikanlardan oluşan matriks içinde   dizili halde bulunan yoğun düz kas 

hücrelerinden oluşur. Arter duvarı yapısında bulunan düz kas hücrelerinin tamamına 

yakını media tabakasında yer almaktadır. Media tabakasındaki düz kas hücreleri 

fibroblast benzeri hücrelere dönüşebilme yeteneğine sahiptir. Damar tonusunu 

salgıladığı  mediatörlerle medya tabakası sağlar. 

Arter duvarının en dış tabakasını tunica adventisya oluşturur. Bu tabaka gevşek 

bağ dokusu yapısında olup kollajen lifler,vasovazorumlar ve sinir uçlarından oluşur. 

İntima ve media tabakasına kıyasla hücre yoğunluğu en az olan tabakadır. 

Ateroskleroz sürecinin endotelyal disfonksiyon ile başladığı varsayılır. Endotel 

damarın lümenle komşuluğunda bulunan ve birçok fizyolojik ve patolojik olayda çok 

önemli düzenleyici rolü olan, mezoderm kaynaklı tek katlı yassı epitelyal dokudur. 
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Yüzeyindeki glikoproteinler ile glikozaminoglikanlar sayesinde kazandığı negatif 

yük ile  endotel hücreler  kanın hücresel elemanlarının  özellikle trombositlerin 

adhezyonundan korunarak laminer kan akımının korunmasında önemli bir görev 

üstlenmektedir, hücresel ve hormonal moleküllerle etkileşim içinde olduklarından 

çok sayıda reseptör taşımaktadırlar. Trombosit agregasyon inhibisyonu (antiagregan 

etki), koagülasyon aktivasyonunun inhibisyonu (antikoagulan etki), fibrinolizis 

sağlayıcı fonksiyonları ile pıhtılaşmayı önleyici bir yüzey oluşturmak, ayrıca doku ve 

dolaşım arasında madde alışverişi, vasküler tonusun düzenlenmesi, lökosit ve 

trombosit adhezyonunun düzenlenmesi gibi görevleri vardır (8). 

Endotelyal disfonksiyon endotelin fonksiyonel ve morfolojik yapısında meydana 

gelen herhangi bir değişiklik sonucu fizyolojik süreçlerin kaybına denir. Endotel 

disfonksiyonunda  endotelin bariyer özelliği bozulur; vazoaktif maddelerin 

yapımında artma veya azalmaya bağlı olarak damarın genişleyebilme özelliği 

bozulur ve protrombotik/prokoagülan aktivite artar. Endotel disfonksiyonunun en 

önemli göstergesi nitrik oksit (NO) bağımlı vazodilatasyondaki bozulmadır. Endotel 

disfonksiyonu varlığında asetilkolin veya hiperemi ile nitrik oksit bağımlı 

vazodilatasyon oluşamamaktadır. Nitrik oksit (NO) bağımlı vazodilatasyondaki bu 

bozulma, endotelin diğer işlevleri açısından da dolaylı bir gösterge oluşturmaktadır. 

NO vazodilatör etkinin yanı sıra, vasküler hasar, inflamasyon ve trombozise karşı 

koruyucudur. NO lökositlerin endotele adezyonunu inhibe eder, vasküler düz kas 

hücrelerinin nonproliferatif konumda kalmasını sağlar ve trombosit agregasyonunu 

inhibe eder (9). Endotelden salınan vazodilatatör ve vazokonstriktör faktörler 

arasındaki denge vasküler homeostazın oluşmasını sağlar. Bu homeostazın bozulması 

sonucu vazokonstriksiyon, trombosit aktivasyonu, tromboza yatkınlık, pıhtılaşma 

bozuklukları, pro-oksidatif değişiklikler, lökosit adezyonu ve vasküler inflamasyon 

oluşmaktadır. Endotel disfonksiyonu vasküler bozuklukların en erken belirtisidir ve 

pek çok patolojik durumda ve hastalıkta görülmektedir. Hipertansiyon, diyabet gibi 

kardiyovasküler riskin yüksek olduğu hastalıklarda, obezitede, obstrüktif uyku apne 

sendromunda, sistemik inflamatuar hastalıklarda, ileri yaştaki hastalarda, sigara 

kullananlarda, hiperlipidemisi ve hiperhomosisteinemisi olanlarda endotel 

disfonksiyonuna daha çok rastlanmaktadır.  
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Disfonksiyone endotelden intersellüler adezyon molekül-1 (ICAM-1) gibi 

adezyon moleküllerinin rol oynadığı T hücrelerinin transendotelyal geçişi 

aterosklerozda önemli bir basamaktır. Sonrasında makrofajlar endotelde birikerek 

salgıladıkları sitokinler ve enzimlerle subendotelyal bağ dokusunda yıkıma yol 

açarlar. Sonuçta lipidden zengin nekroz ve düz kas hücrelerini içeren fibröz kapsül 

ile çevrili bir plak oluşur. Aterosklerotik plaklar genelde arterlerin dallanma 

noktalarından sonraki proksimal kesimlerde veya bifürkasyonlarda laminer kan 

akımının türbülan akıma dönüştüğü  bölgelerde ortaya çıkmaktadır.(10) 

Endotelyal disfonksiyon inflamatuar süreçler ve hiperkolesterolemi gibi 

süreçlerin birlikteliğiyle düşük dansiteli lipoproteinler (LDL)  endotel altına geçişi, 

inflamatuar hücrelerin arterlerin iç tabakasında birikmesine yol açar.  Makrofajlar 

subendotelyal alanda inflamasyon etkisi ile oksitlenen okside LDL'yi (oxLDL) 

fagositoz ile kendi içine alır ve köpük hücrelerine dönüşür ve arterin iç tabakasında 

sarı lekeler olarak görülebilir bunlar yağlı çizgilenmeler olarak adlandırılır ve 

aterosklerozun ilk histopatolojik basamağı olarak kabul edilir. İnflamatuar ve 

oksidatif süreç ilerledikçe subendotelyal alana LDL ve inflamatuar sitokin ile 

hücrelerin geçişi artarak devam eder apoptozis aktiflenir  Köpük hücrelerinin 

apoptozis neticesinde ölümüyle birlikte, lipid birikintileri nekrotik bir çekirdek 

oluşturur. Media tabakasından düz kas hücrelerinin arterlerin subendotelyal alanına 

migrasyonu ve lipid birikintileri etrafında ekstraselüler doku sentezi, fibröz bir 

kapsül oluşturur. Bu lipid birikintileri ve etrafındaki kapsül, arterin içinde darlık 

oluşturan bir fibröz plak oluşturur. Plak büyürken kapsül incelir ve inflamatuar 

hücrelerin artışıyla, istikrarsız,hassas bir plak meydana gelir. Plak kapsülünün 

yırtılması ve içeriğinin lümendeki kanla teması, plak üzerine trombüs ve fibrin 

bağlanmasıyla karmaşık bir lezyon oluşmasına ve damarda akut tıkanmalara yol açar. 

Düz kastan zengin fibröz kapsülü kalın olan plaklar daha stabilken, ince fibröz 

kapsülü, lipid ve enflamatuar hücrelerden zengin çekirdeği olan plakların yırtılma 

riski yüksektir. 

Ateroskleroz hayatın ilk yıllarında başlayarak, yavaş bir şekilde ilerler. Uzun 

yıllar içinde komplike plak gelişmesi ile semptomatik hale gelip inme miyokard 

infarktüsü ve perifer arter hastalığı  olarak kendini gösterir . Aterosklerozun 

aşamaları ve plak progresyonu aşağıdaki resimde şematize edilmiştir. 
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Şekil-1. Aterogenezde endotelyal disfonksiyon ve plak progresyonunun 

aşamaları (11)  

2.1.2. Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalık İçin Risk Faktörleri 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar  dünyada tüm  ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada yer alır. Yapılan çalışmalar bazı etkenlerin ateroskleroz ile ilişkili 

olduğunu ve gelişimine katkı sağladığını göstermiştir. Bu süreci etkileyen ve klinik 

bulgu vermesine neden olan risk faktörlerini klasik olara iki başlıkta inceleyebiliriz . 

Bunlar: 

Değiştirilebilen, etki edilebilen, yönetilebilen risk faktörleri: Sigara , sedanter 

yaşam tarzı, hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite ve uygunsuz diyet, 

dislipidemi, stres, hipotiroidi, obstrüktif uyku apne sendromu 
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Değiştirilemeyen risk faktörleri: Erkek cinsiyet, yaş (erkek cinsiyet için 45, 

kadın cinsiyet için 55 yaş ve üzerinde olmak) ve genetik yatkınlıktır. Risk faktörleri 

bütüncül olarak aşağıdaki tabloda özetlenmiştir. 

 

 

 

Majör Risk Faktörleri 

I.Değiştirilebilir Risk Faktörleri 
1.Dislipidemi 

• Hiperkolesterolemi 
• HDL kolesterol düşüklüğü 

2. Hipertansiyon 
3. Sigara 
4.Diyabetes Mellitus 
II. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 
1.Yaş 
2.Cinsiyet 
3.Katılım 

 

Minör Risk Faktörleri 

1.Hipertrigliseridemi 
2.Fiziksel Aktivite Azlığı 
3.Obezite 
4.Stresli Kişilik Yapısı 

 

 

Yeni Risk Faktörleri 

1.Koagulasyon eğilimini arttıran faktörler 

• Fibrinojen 
• Plazminojen aktivatör inhibitör-1(PAI-1) 
• Hiperhomosisteinemi 
• Lipoprotein (a)yüksekliği 
• F-VII,F-VIII, V-WF yüksekliği 

2. Enflamasyon göstergeleri (fibrinojen,CRP,Cu,Fe,IL-
6,TNF-6 

Tablo-1. Ateroskleroz Risk Faktörleri (12) 

2.2. Periferik Arter Hastalığı 

Perifer arter hastalığı (PAH) terminolojik olarak koroner arterler dışındaki 

aortanın kendisi veya dallarının tıkanması,daralması,veya anevrizmatik genişlemesi 

olarak adlandırılsa da özel olarak alt ekstremiteyi besleyen arterlerin hastalığı olarak 

kabul edilir. Alt ekstremite periferik arter hastalığı(PAH) abdominal aortik 

bifurkasyonu ve distalini tutan, stenoz veya anevrizmatik dilatasyonlara sebep olan 

klinik tablodur. Periferik arter hastalığının en sık nedeni ateroskleroz olmakla 

birlikte, tromboz, emboli, vaskülit, diseksiyon, anevrizmal hastalıklar, fibromüsküler 

displazi ya da travmalardan dolayı da periferik arter hastalığının meydana 

gelebilmektedir. (13) 

Periferik arterlerdeki ateroskleroz kronik yavaş progresyon gösteren ve 

arterlerde daralmaya neden olan bir süreçtir. Arterlerdeki daralmanın derecesi ve 
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arterin bulunduğu bölge, beslediği alanın büyüklüğüne göre farklı şiddette 

semptomlar ortaya çıkabilmekle birlikte yine de birçok hasta asemptomatik 

kalabilmektedir. Periferik arter hastalığı çoğunlukla kronik seyirli olmasına rağmen 

nadiren tromboz ve emboli nedeni ile arterin tam tıkanması ile acil bir durum olan 

akut bacak iskemisi oluşabilmektedir. Periferik arter hastalığının ilk ve en sık 

semptomu kladikasyo intermittant (Kİ) olarak adlandırılan yürüyüşle olan genelde 

baldır bölgesine lokalize ancak uyluk ve kalçaya da yayılım gösterebilen ağrı,  

kramplar ve huzursuzluk hissidir. Kİ egzersizle artarken istirahatle 5-10 dakika 

içinde kaybolur. Alt ekstremite kaslarında egzersiz sırasında artan kan ihtiyacının 

karşılanamaması ve toksik maddelerin birikimi nedeniyle oluşur Bunların neticesinde 

aralıklı topallama görülebilir. Perifer arter hastalarında eforla meydana gelen 

topallama şikayetleri, yürüyüş yaptıkları mesafede kasların metabolik ihtiyacını 

yeterince karşılayamayan arteryel dolaşımdan kaynaklı ağrıların oluşması, istirahat 

ile bu ağrıların geçmesi ve yinelenen yürüyüş durumundan sonra ağrı şikayetlerinin 

tekrar oluşması ile ortaya çıkan klinik tablodur.  Kladikasyo intermittant ın hastaların 

yürüyüşlerine ara verip devam etmelerine neden olması Periferik arter hastalığının 

ayrıca vitrin hastalığı olarak tanımlanmasını doğurmuştur. 

Tipik Kİ perifer arter hastalarının üçte birinde görülür. (14) Fiziksel kapasitesi 

iyi olup yürüyüş yapabilen perifer arter hastalarında Kİ genellikle görülür. İleri yaş, 

osteoporoz osteoartrit ve kas hastalıkları gibi hastanın fiziksel aktivitesini kısıtlayan 

ek hastalıkların olması veya kardiyovasküler hastalıklar ile ciddi akciğer hastalığına 

bağlı  efor kısıtlayıcı dispne gibi nedenlerden dolayı ciddi perifer arter hastalığı 

olmasına rağmen semptom  oluşturacak kadar yürüyüş yapamayabilirler ve bunların 

sonucunda bacak semptomlarının ortaya çıkmadığı hastalarda vasküler patoloji 

olmasına rağmen Kİ görülmeyebilir.(14) 

Perifer arter hastalığının ilerlemesiyle birlikte istirahat iskemisi ağrısı ile birlikte 

doku hipoperfüzyonu ve doku ülserasyonu ortaya çıkar. Semptomatik perifer arter 

hastalığı olan hasta grubunun 1/3’ünde yaşam boyunca majör ampütasyonla 

sonuçlanan organ kaybı gelişir (15). Kritik bacak iskemisi istirahat ağrısı veya doku 

kaybı olarak tanımlanır. Kritik bacak iskemisi olan grupta mortalite riski artmıştır. 

Kritik bacak iskemisi olan grupta 1 yıllık mortalite %20’dir (15). 
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Periferik arter hastalalığına hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, nörolojik 

hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar ve kardiyovasküler hastalıklar gibi ek kronik 

hastalıklar sık eşlik etmektedir. Bu nedenle periferik arter hastalığına neden olan 

aterosklerozun sistemik bir hastalık olduğunun farkında olunması ve periferik arter 

hastalığı ile ilgili şikayetlerle polikliniğe başvuran bireylerde bu kronik hastalıkların 

eşlik etme potansiyeli kesinlikle göz önünde bulundurulup bu hastalara bütüncül 

yaklaşım benimsenmelidir. İleri yaş hastalarda perifer arter hastalığına diğer 

aterosklerotik hastalıkların eşlik etme oranı da artmaktadır. Örneğin; 80 yaş 

grubunda olan periferik arter hastalarında eş zamanlı koroner arter hastalığı 

prevelansının %60, serebrovasküler hastalık prevelansının %38 gibi bir oranda 

olduğu bildirilmektedir. Periferik arter hastalığı tanısı alan yaşlı bireylerde, 

serebrovasküler hastalıklar açısından belirti veya şikayet olmasa bile karotis ve 

vertebral arter sistemlerin değerlendirilmesi önerilmektedir. Çünkü periferik arter 

hastalığı tanısı alan bireylerde mortalite oranlarının artmasının nedeni 

serebrovasküler hastalıklar ve koroner arter hastalıklarının ek olarak bulunmasıdır. 

Bu nedenle tanı alan hastaların tüm aterosklerotik hastalıklar açısından 

değerlendirilmeleri gerektiği bildirilmektedir (16). 

2.2.1 Perifer Arter Hastalığı Patofizyolojisi 

Perifer arter hastalığının altında yatan temel mekanizma aterosklerozdur. 

Ateroskleroz yağlı çizgilenmeler ile başlayıp fibröz plaklara ve komplike lezyonlara 

progresyon gösterir. Yağlı çizgilenme; arterin subintimasında çok sayıda lipid 

damlacıkların birikmesiyle oluşan tıkanıklığa neden olmayan durumdur. Fibröz 

plaklar; arterlerin subendotel kısmında lipid plakları, makrofaj köpük hücreleri, düz 

kas hücreleri ve ekstrasellüler matriksin birikmesiyle oluşup damar lümeninde darlık 

veya tıkanıklık oluşturmaktadırlar. Komplike olan lezyon türleri ise; arterlerin iç 

yapısında biriken lipid lezyonları, inflamatuar hücreler ve fibröz dokunun yanında, 

hematom ve trombüs materyalleri içeren lezyonların birikmesi ile meydana gelen 

oluşumlardır.  

Aterosklerotik plaklar en çok distal aorta, ana iliak arter, eksternal iliak arter, 

yüzeyel femoral arter distali ve tibial arter alanlarında oluşum gösterme 

eğilimindedir. Bunun nedeni olarak kan dolaşımındaki laminer akımın addüktör 
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kanalda, yüzeyel femoral arter distalinde kas ve fasyaların ekstrensek alanda bası 

oluşturması nedeni ile bozulup türbülans oluşturduğu bildirilmektedir (17). 

Periferik arter hastalığında klinik tablonun aterosklerotik plağın kalınlığı, 

gelişim hızı, plakların lokasyonları, kollateral dolaşımın olup olmaması ve ek kronik 

hastalıkların varlığına göre değişiklik gösterdiği bildirilmektedir. Örneğin; 

hipertansiyon ve diyabeti olan kişilerde periferik arter hastalığı kliniğinin normal 

süreden beş yıl gibi daha erken ortaya çıktığı ifade edilmektedir. Ateroskleroz 

normalde aortoiliak, femoropopliteal gibi büyük arterlerde daha fazla görülürken 

diyabetik hastalarda femoral arter, anteriyor tibial arter, posteriyor tibial arter ve 

dijital arterler gibi küçük arterlerde meydana geldiği bildirilmiştir (18). diyabet 

hastalarında arteriyel oklüzyonlar daha önemli derecede oluşmakta, kollateral 

oluşumun daha az olduğu ifade edilmektedir. Bu nedenle diyabetiklerde tedavi 

edilemeyen ülser, gangren ve ampütasyonlar daha fazla oluşmaktadır (19). 

Periferik arter hastalığı olanlarda görülen kladikasyo intermittantın 

patofizyolojik açıklaması; arteryel dolaşım yetersizliği sonucu oluşan kronik 

iskemiye maruz kalan iskelet kasında ciddi metabolik değişiklikler oluşmaktadır. Bu 

değişiklikler metabolik açığın artması, mitokondrial respirasyon kontrolünün 

değişmesi, iskemik oksidatif stresin artması, mitokondrial DNA mutasyonu gelişmesi 

şeklinde açıklanmaktadır. Bunların sonucunda kaslarda zayıflama, fonksiyon kaybı, 

yürüyüşte bozulma ve ağrı şeklinde ifade edilmektedir. Hastalarda eforla iskelet 

kasının ihtiyacı oksijen ve besin sunumunu aştığında metabolizma sonucu oluşan 

laktat ve diğer maddelerin birikmesi ile bölgesel duyusal reseptörler aracılığıyla 

yürüyüş esnasında ağrılar meydana gelmektedir. Periferik arter hastalığının kliniği 

aterosklerozun neden olduğu tıkanıklığın dolaşımı ne düzeyde etkilediğine bağlıdır. 

Arterlerde oluşan %50 oranında daralmalar dolaşımda azalmaya neden olmakta, 

dolaşımın kısıtlanmasına neden olan darlık oranının ise %75 olduğu bildirilmektedir 

(20). Arterde oluşan daralma ilerledikçe veya tam olarak tıkanınca, dolaşım tıkanık 

arterden kaynaklı olarak küçük atardamarlara doğru yön değiştirerek kollateral 

dolaşımın oluşmasına neden olur. Bu dolaşım distal perfüzyonu korumasına karşın 

küçük arterlerin oluşturduğu kollateral ağ ana arterin sağladığı dolaşımı sağlayamaz. 

Alt ekstremitelerdeki dolaşımın engellenmesi periferik arter hastalığının karakteristik 

belirtilerini ortaya çıkarır. Alt ekstremitenin kasları, hasta yürüyüş yaptığında artan 
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enerji ihtiyacını gidermek için daha çok kan dolaşımına gereksinim duymaktadır. Bu 

hastalarda yürüyüş anında küçük arterlerde dolaşımın en üst düzeye çıktığı bir 

noktaya ulaşır efor devam ettikçe bu maksimum dolaşım kasların ihtiyacını 

karşılamakta yetersiz kalır. Arterlerde oluşan bu dolaşım gereksinim uyuşmazlığı 

hastalarda ağrı, kramp ya da halsizlik oluşmasına neden olduğundan hasta yürüyüş 

eylemini sonlandırır. Hastalar genellikle kasın enerji gereksinimi minimum düzeye 

indirerek daha az efor yapmak suretiyle dolaşım yetersizliği belirtilerini 

gidermektedirler.  

2.2.2 Perifer Arter Hastalığı Etiyolojisi 

Periferik arter hastalığının etyolojisinde altta yatan neden olarak ilk sırada 

ateroskleroz yer alır. Ateroskleroz, PAH vakalarının% 90'ından fazlasını oluşturur 

(21). Ateroskleroz dışındaki diğer nedenler arasında; emboli, in situ tromboz, 

tromboanjitis obliterans (Buerger Hastalığı), diseksiyon, travma,tümör dıştan basısı 

ve tümör hücre invazyon ve embolizasyonu bağ doku hastalıkları (takayasu arteriti 

ve dev hücreli arterit gibi), geçirilmiş operasyonlar ve Leriche sendromu yer 

almaktadır. 

Leriche sendromu aortoiliak oklüziv hastalık olarak da tanımlanmaktadır. Renal 

arterlerin çıkış noktasından sonraki distal abdominal aorta, aortoiliak bileşke veya 

bilateral iliaka kominis arterlerinin tutulumu nedeniyle oluşur. Sendrom; Kladikasyo 

intermittans, femoral nabızların zayıf alınması veya yokluğu ve erkek hastalarda 

internal iliak arterlerin etkilenmesi nedeniyle oluşan seksüel empotans triadından 

oluşur. 

2.2.3 Perifer Arter Hastalığı Epidemiyolojisi 

Dünya genelinde 202 milyondan fazla insanın alt ekstremite periferik arteryel 

hastalıktan etkilendiği düşünülmektedir. Genellikle 50’ li yaşlarda ortaya çıkmakla 

birlikte periferik arter hastalığı 65 yaş sonrası bireylerde görülme sıklığı geometrik 

olarak artmaktadır. Periferik arter hastalığının görülme sıklığının yüksek olduğu 

ülkelerde,  semptomatik periferik arter hastalığı erkeklerde daha fazla görülmekle 

birlikte yaş arttıkça cinsiyetler arasındaki fark azalmaktadır. Orta veya düşük oranda 

görüldüğü ülkelerde ise prevelans, kadınlarda erkeklerden daha fazladır (22). 
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Güncel veriler ışığında periferik arter hastalığı (PAH), dünya çapında yaygın 

olup 40 yaş ve üzerindeki 113 milyon insanı etkilemektedir. Bu kişilerin %42,6’sı 

düşük ve orta sosyo-demografik endekse sahip ülkelerde yaşamaktadır. Küresel 

prevalans oranı %1,52 olup, yaş ilerledikçe artış göstermektedir (80-84 yaş grubunda 

%14,91) ve kadınlarda erkeklere kıyasla daha yüksektir (aynı yaş grubunda 

%18,03’e karşı %10,56) . PAH’ın prevalansı, 1990 ile 2019 yılları arasında dünya 

nüfusundaki %45’lik artış oranı göz önüne alındığında %72 oranında bir yükselme 

göstermiştir. Genel olarak, küresel yaşa göre standartlaştırılmış prevalans yaklaşık 

100.000 kişi başına 1470 olarak hesaplanmaktadır (69,70,71,72). 

Periferik arter hastalığında epidemiyolojik veriler ayak bileği-kol indeksinin 

(ABİ) 0.9 un altında olduğu durumlarla tanımlanarak toplanır (23). Bu kritere göre 

Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) 50 yaş altında PAH sıklığı az olmakla birlikte 

80 li yaşlarda prevelans %20 lere ulaşmaktadır (23). Almanyada yapılan bir 

çalışmada ise ABİ<0.9 olarak tanımlanan periferik arter hastalığı oranı %18 olarak 

bildirilmiştir (24). Periferik arter hastalığı sıklığı ile ilgili ülkemizde veri ve 

epidemiyolojik çalışmalar çok kısıtlıdır. İzmir’de birinci basamak sağlık hizmeti 

verilen bir kurumda kayıtlı rastgele seçilen 45 yaş ve üstündeki 250 gönüllünün 

taramasında; PAH prevelansı %17.6 olarak bildirilmiştir (25).  40 yaş üstü 1423 

gönüllünün üç ay boyunca ABİ ile tarandığı, yine İzmir’de gerçekleştirilen 

prospektif, takip çalışmasında ABİ ≤0.9 ve ABİ ≥1.3 olan gönüllülerde periferik 

arter hastalığı yaygınlığı %19.76 olarak bulunmuştur (26). 

Türkiyede  27 merkezde hastanelerin dahiliye polikliniklerine başvurmuş 50-69 

yaş aralığındaki 533 hastanın ABİ ile tarandığı CAREFUL çalışması’nda Dahil 

edilen hastaların medyan yaşı 63.4±8.7 olup, erkek:kadın oranı %49.8’e karşın 

%50.2 dir. Hastaların komorbiditeleri incelendiğinde %27.9’unda koroner arter 

hastalığı, %7.4’ünde serebrovasküler hastalık eşlik etmektedir. Risk faktörü olarak 

hastalarda; %88.7 hipertansiyon,  %65.8 dislipidemi %42.8 aktif sigara içiciliği  ve 

%59.4’ünde tip 2 diyabet mevcuttur. CAREFUL çalışmasında, hastaların  

%42.9’unda yürürken ağrı (kladikasyo intermittant) şikayeti olduğu ve %35.3’ünde 

ağrının 10 dakikalık dinlenme ile geçtiği bildirilmiştir. Hastaların %20’sinde Ayak 

bileği kol indeksi 0.9’un altında bulunmuştur. 70 yaş üstü hastalarda ABİ<0.9 

olanların oranı %30’un üzerindeydi. Diyabetik olan ve olmayan hastalar 
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karşılaştırıldığında, diyabetik hastalarda düşük ABİ oranı, diyabetik olmayanlara 

kıyasla anlamlı olarak fazlaydı (%22.9’a - %15.8). İlginç bir bulgu olarak, düşük 

ABİ olan erkeklerde üç veya daha fazla risk faktörü daha sık bulunurken, kadınlarda 

tam aksi bir ilişki saptandı. Ayak bileği kol indeksinin 1.3 üzerinde ölçüldüğü 

hastaların oranı %12 olup, yine erkeklerde bu oran kadınlara göre daha yüksek 

bulundu. (27) 

Perifer arter hastalığının ve kardiyovasküler hastalıkların başlıca risk faktörü 

olan aterosklerozun yaygınlığında yıllar içinde görülen artış; perifer arter hastalığının 

görülme sıklığının artması sonucunu doğurmuştur. Bu nedenler perifer arter hastalığı 

olanların eşlik eden kardiyovasküler hastalıklar açısından değerlendirilmesi 

önerilir.Cassar ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptığı bir çalışmada periferik arter 

hastalığı olanlarda anjiyografik olarak ciddi koroner arter hastalığı görülme sıklığının 

%40-80 arasında olduğu belirlenmiştir. (28) 

Bauersachs ve arkadaşlarının  literatür taraması yaptıkları çalışmada dünya 

çapındaki koroner arter hastalığı (KAH) prevalansının yaklaşık %5-8 ve periferik 

arter hastalığı (PAH) prevalansının %10-20 arasında olduğu ve KAH hastalarının 

%18-35'inde ve PAH hastalarının %46-68'inde bir veya daha fazla vasküler yatakta 

hastalık olduğu bildirilmiştir. (29) 

  55-70 yaş aralığında 6800 kişi ile yapılan bir diğer çalışmada bireylerin 

%30’unda periferik arter hastalığı tanısı konulduğu bildirilmiştir. (30) 

2.2.4 Perifer Arter Hastalığı Tanısı 

Tüm hastalıklarda olduğu gibi periferik arter hastalığında da ilk yapılacak ve 

vazgeçilmez olan ayrıntılı tıbbı öykü (anamnez) alınmasıdır. Hastanın ağrı 

şikayetinin olup olmadığı, varsa karakteri, lokalizasyonu,yayılımı eforla ilişkisi ve ne 

kadar süre istirahat etmekle geçtiği detaylı sorgulanmalıdır. Eşlik eden KAH varlığı, 

hipertansiyon, diyabet, böbrek yetersizliği ve ek hastalıklar sorulmalıdır. Sigara 

alışkanlığının olup olmadığı, kullanım miktarı, sıklığı ve süresi not edilmelidir. 

Operasyon geçmişi ve varsa travma öyküsü ile aile öyküsü mutlaka araştırılmalıdır.  

Hastaların şikayetlerinin sadece tanıda değil takipte de sorgulanması önemlidir. 

Periferik arter hastalarında antiagregan ilaçların etkinliklerini araştıran EUCLID 
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çalışmasından yapılan bir alt grup analizi, takip sırasında şikayetleri artıp 

semptomları kötüleşen hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlar ve bunlara bağlı 

ölüm riskinin yaklaşık %30 arttığını göstermiştir. (31) Hastaların çoğu asemptomatik 

olup başka nedenlerle hastane başvurusunda periferik nabız zayıflığı veya yokluğu 

ve ABİ düşüklüğü ile farkedilir. Ciddi periferik arter hastalığı olmasına rağmen 

asemptomatik olan hasta grupları; Örneğin kalp yetersizliği nedeniyle efor ve 

yürüme kapasitesi ciddi şekilde  kısıtlanan veya diyabetik nöropatisi olan hastalarda 

semptom görülmeyebilir. Kladikasyo İntermittant en sık görülen semptomdur, baldır 

bölgesinde daha çok görülmekle birlikte  tıkanıklık seviyesine göre kalça, uyluk veya 

plantar bölgede de olabilir. Ağrı,  yokuş yukarı çıkmakla daha fazla ortaya çıkıp, 

istirahat etmekle ile düzelir. Aterosklerotik darlık derecesi kan akımının istirahatte 

iskelet kasının metabolik ihtiyaçlarını karşılayamayacak kadar  ciddiyse istirahatte de 

ağrı görülebilir.   Bacakların havaya kaldırılmasıyla şikayetler artar ve aşağı 

sarkıtılmasıyla azalır. İskemik veya diyabetik nöropati olan hastalarda ağrı çok az 

olabilir veya hiç olmayabilir. 

Yapılan bir gözlemsel çalışmada 10 yıllık takip sonuçları değerlendirildiğinde 

asemptomatik hastalarda 10 yıllık mortalite %56, kladikasyosu olan hastalarda 10 

yıllık mortalite %63 ve ciddi iskemisi olanlada 10 yıllık mortalite %75 olarak 

bulunmuştur. Buna göre asemptomatik periferik arter hastalarında  dahi artmış 

mortalite riski olduğu unutulmamalıdır (32). Tanıda periferik arter hastalığı dışında 

kladikasyo nedeni olabilecek durumlar da göz önünde bulundurulmalıdır. Kladikasyo 

yapabilen hastalıklar Tablo-2 de verilmiştir. 

• Ateroskleroz/Periferik Arter Hastalığı (Ülkemiz ve Batı toplumunda en sık neden) 
• Tromboanjitis obliterans (Buerger hastalığı) (Ülkemizde 2.sık neden) 
• Arterit 
• Doğuştan ve edinsel aort koarktasyonu 
• Eksternal İliak arterin endofibrozisi (bisikletçilerde görülen iliyak arter sendromu) 
• Fibromuskuler Displazi 
• Periferik Emboli 
• Popliteal Anevrizma (sekonder tromboembolizm ile birlikte) 
• Primer vasküler tümörler 
• Psödoksantoma elastikum 
• Uzak travma veya radyasyon hasarı 
• Takayasu Hastalığı 
• Persistan Siyatik arter trombozu 
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Tablo-2. Kladikasyo Şikayeti Görülebilen Hastalıklar (Periferik arter ve ven hastalıkları 

Ulusal Tedavi Kılavuzu 2016’dan alınmıştır) 

Ayrıntılı anamnez alındıktan sonra sistemik muayenenin de ihmal edilmediği iyi 

bir ekstremite değerlendirilmesi (renk değişikliği, soğukluk, kıllarda dökülme, 

sklerotik ve trofik değişiklikler, iskemik yara, gangren gibi patolojik muayene 

bulgularının varlığı ve en önemlisi periferik  nabızların palpasyonu) yapılmalıdır. 

Periferik nabız değerlendirilmesinde tek başına dorsalis pedis nabzının alınamaması 

periferik arter hastalığı için bir bulgu sayılmaz çünkü anatomik varyasyona bağlı 

olarak sağlıklı insanlarda da dorsalis pedis nabzı palpe edilemeyebilir. (33)  Periferik 

arter hastalığı şüphesi uyandıran semptomları,tıbbi öyküsü olan hastalarda anormal 

fizik muayene bulgularını tanısal testlerle desteklemek ve doğrulamak gerekir ilk 

yapılacak ve en önemli tanısal test noninvazif ve güvenilir olan ayak bileği-kol 

indeksi (ABİ) bakılmasıdır. Daha sonra ileri laboratuar ve görüntüleme yöntemleri 

ile tanı doğrulanır ve uygun tedavi yöntemleri için bütüncül yaklaşım sergilenir. 

2.3 Periferik Arter Hastalığı Risk Faktörleri  

Kardiyovasküler hastalıklar için  risk faktörü olan tüm durumlar perifer arter 

hastalığı için de geçerlidir. Klasik risk faktörleri arasında; Hipertansiyon, sigara 

kullanımı, diyabet, dislipidemi,renal yetersizlik, yaş ve aile öyküsü sayılabilir. Yeni 

çalışmalar yapıldıkça bazı parametrelerin de yeni risk faktörü olarak 

değerlendirilebileceği düşünülmüştür, bunlar arasında ; Hiperhomosisteinemi , Crp 

yüksekliği, hipervizkosite ve hiperkoagülabilite durumları, sedanter yaşam ve 

psikososyal faktörler sayılabilir. 
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Şekil-2. Ateroskleroz ile İlişkili Periferik Arter ve Aort Hastalığı Risk Faktörleri (Resim 

ESC Periferik Arter ve Aort Hastalıkları 2024 Kılavuzundan alınmıştır) 

2.3.1 Sigara ve Tütün Ürünleri Kullanımı  

Sigara kullanımı dünya genelinde pandemi sayılabilecek bir halk sağlığı 

problemi olup yılda yaklaşık 7 milyon ölüme neden olmaktadır. Dünya sağlık örgütü 

(WHO) verilerine göre dünyada 2016 yılında 15 yaş ve üzeri tütün kullanım oranı 

%20.2’dir. Erkeklerin kullanım oranı %34, kadınlarda kullanım oranı %6’dır (34). 

Sigarayı özellikle genç yaşlarda bırakmak artmış olan ölüm riskini önemli ölçüde 

azaltmaktadır (35). 2019 yılında yapılan bir araştırmaya göre, Türkiye'deki sigara 

kullanıcılarının cinsiyete göre dağılımı kadınlarda %14,9, erkeklerde ise %41,3'tür.  
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Sigara kullanımı; periferik arter hastalığı ve aterosklerozun en önemli 

değiştirilebilir ve yönetilebilir risk faktörüdür. Sigara kullanımı ve periferik arter 

hastalığı arasındaki ilişki sigara kullanımının yoğunluğuyla ilişkilidir. 20 yıldan fazla 

süren sigara tüketiminin geri dönüşümsüz arteryel sertliğe (stiffness) neden olduğu 

bildirilmektedir. (36) 

Sigara içenlerde içmeyenlere göre kladikasyo intermittant görülme sıklığının 4 

kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir. (37) Ayrıca sigara tüketimiyle periferik arter 

hastalığı sıklığının 2-4 kat arttığı belirtilmektedir. (38) Sigara içenlerde içtikleri 

miktarla da orantılı olarak periferik arter hastalığı görülme sıklığı, hastalık ciddiyeti, 

greft tıkanıklığı, amputasyon ve mortalitede artış gözlenmektedir. (39) Sigara 

kullanımı koroner arter hastalığı için olduğundan daha çok periferik arter hastalığı 

için  risk oluşturmaktadır ve sigaranın bırakılması  periferik arter hastalığında 

koroner arter hastalığında olduğundan daha çok risk azalması oluışturmaktadır. (40) 

Alt ekstremite perifer arter hastalığı subklavian darlıkta olduğu gibi hem aktif sigara 

içiciliği hem de eski içiciliği ile ilişkilidir. Perifer arter hastalığında risk azalması 

sigara bırakıldıktan 10 yıl sonra olmaktadır.(41)  

Sigaranın bırakılmasıyla elde edilecek kardiyovasküler faydalar  ve pasif 

içiciliğin önemi ve zararları 2017 ESC (European Society of Cardiology) ve 2018 

ESVS (the European Society for Vascular Surgery) kılavuzlarında vurgulanmıştır. 

(41) Tüm periferik arter hastalarına sigaranın mutlaka  bırakılması tavsiye 

edilmelidir. Sigaranın bırakılması için  profesyonel destek ve gerekirse ilaç 

tedavilerinden faydalanmak düşünülebilir . Sigaranın bırakılması ile hastalığın 

ilerlemesi, bacak iskemisi ve amputasyon oranı azalmaktadır. Sigarayı bırakan 

semptomatik periferik arter  hastalarının hayatta kalma olasılığı 5 yıllık bir takipte 

sigaraya devam edenlere oranla 2 kat fazla bulunmuştur (42). Yapılan bir çalışmada 

açık cerrahi yapılan aktif sigara içicisi olan hastalarda yara komplikasyonu ve 

kardiyak komplikasyonların daha sık olduğu görülmüştür (43). Yıldızhan ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise direksiyonel aterektomi yapılan hastalarda 

kladikasyo intermittant şikayetinin tekrar ortaya çıkmasıyla ilişkili tek faktörün  

devam eden sigara içiciliği olduğu bildirilmiştir (44). Dördü randomize çalışma 

olmak üzere toplam 29 çalışma verilerini inceleyen bir metaanaliz, alt ekstremite by-
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pass cerrahisi sonrası sigara kullanımına devam edilmesi durumunda greft tıkanıklığı 

riskinin 3.09 kat artığını bildirmektedir  (45). 

2.3.2 Dislipidemi 

Hiperlipidemi ve periferik arter hastalığı arasındaki ilişki biraz karmaşıktır. 

Dislipidemi aterosklerozun en önemli başlatıcı ve ilerletici faktörleri arasında olup 

endotelyal disfonksiyona neden olup sonrasında subintimal birikimle plak 

formasyonu ve progresyonuna neden olur. Periferik  arter hastalığı bulunanların kan 

lipit profili incelendiğinde metabolik sendroma sahip olanlara benzer şekilde düşük 

HDL ( yüksek dansiteli lipoprotein) ve yüksek trigliserid düzeyleri ile 

seyretmektedir. Total kolesterol yüksekliği; periferik arter  hastalığı sıklığını 

arttırırken HDL yüksekliği periferik arter hastalığı riskini azaltmaktadır (41). LDL 

(düşük yoğunluklu lipoprotein) düzeyi ile periferik arter hastalığı arasındaki ilişki 

henüz net anlaşılamamıştır.  PAH hastalarında statin tedavisini inceleyen FOURİER 

çalışması LDL ile net bir ilişki göstermekle birlikte plaktaki kalsifikasyon 

derecesinin daha önemli bir faktör olduğunu ve statin tedavisi ile plak regresyonunun 

periferik arter hastalarında koroner arter hastalarında olduğu kadar belirgin 

olmadığını göstermiştir (40). Framingham kalp çalışması verilerinin analizine göre 

total kolesterol düzeyi 270 mg/dl üstünde olanlarda kladikasyo intermittant sıklığı 2 

kat fazla bulunmuştur (46). 

2.3.3 Diyabetes Mellitus 

Diyabet ve Periferik arteryel hastalık arasındaki sıkı ilişki çok sayıda çalışma ile 

net olarak ortaya konmuştur. Diyabet hastalığı olanlarda periferik arter hastalığı 2-4 

kat artmaktadır (38). Ayrıca alt ekstremite periferik arter hastalığı olanlarda diyabet 

mevcudiyeti yaklaşık 5 kat artmış ampütasyon riskini beraberinde getirir (41). 

Yürürken bacak ağrısı tarifleyen (Kladikasyo) diyabetik hastalarda ampütasyon 

riskinin %25 olduğu belirtilmektedir (47).Yakın zamanlı yayınlanmış bir derlemede 

Diyabetes mellitusun (DM) periferik arter hastalığında mortalite ve ampütasyon için  

bağımsız bir risk faktörü olduğu ve bunun cinsiyetler arasında fark göstermediği 

bildirilmiştir (48). Yeni başlayan veya kötüleşen samptomları olan periferik arter 

hastalarının incelendiği çok merkezli bir çalışmada diyabet prevelansı %33 olarak 

saptanmış ve diyabet olanlarda daha düşük yaşam kalitesi bildirilmiştir (49). Diyabet 
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hastalarında hemoglobin A1C değerindeki her yüzde 1 lik artış ile periferik arter 

hastalığı riskinde %26 artış olmaktadır (50). Diyabetes Mellitus teşhisi konulan her 

hastada tanı anında ve en az 5 yılda bir ABİ (ayak bileği-kol indeksi) ile perifer arter 

hastalığı açısından tarama yapılması önerilir (51). 

 2.3.4 Hipertansiyon 

Artan kan basıncı koroner ve serebrovasküler hastalıkta olduğu gibi periferik 

arter hastalığı ile de ilişkili ve PAH için sigara kullanımı ve diyabetten sonra önde 

gelen risk faktörüdür. Birçok epidemiyolojik  çalışmada bu ilişki gösterilmiştir. 

Bunlar arasında Rotterdam ve Framingham çalışmaları da yer alır. Rotterdam 

çalışmasına göre hem sistolik hem diyastolik kan basıncı artışı periferik arter 

hastalığı risk artışı ile ilişkili bulunmuş olup, Framingham çalışmasında da 

hipertansiyonun PAH riskini erkeklerde 2.5 kat, kadınlarda ise 3.9 kat arttırdığı 

bulunmuştur (52). Ayrıca Framingham çalışması sonuçlarına göre kan basıncı 160/95 

üzerinde seyreden hastalarda kladikasyo intermittant görülme riskinin 4 kat arttığı 

bildirilmiştir (53). Bir diğer çalışmada da hipertansiyonun periferik arter hastalığı 

sıklığını 1.5-2.2 kat arttırdığı bildirilmiştir (38). İngiltere Prospektif Diyabet 

Çalışmasına (UKPDS) göre sistolik kan basıncında her 10 mmHg lık artışın, 

periferik arter hastalık riskini %25 arttırdığı sonucuna varılmıştır. 

2.3.5 Yaş 

Periferik arter hastalığı genellikle yaşın ilerlemesiyle ortaya çıkan bir hastalık 

olup PAH riski yaşın artmasıyla birlikte önemli ölçüde artmaktadır.Beklenen yaşam 

süresi arttığından son yıllarda periferik arter hastalığı yaygınlığı önceki yıllara göre 

artmıştır. Farklı çalışmalardan elde edilen birçok epidemiyolojik veri mevcut olup 

bunlardan bir kısmına değinelecektir. Periferik arter hastalığı sıklığı 65 yaş üzeri 

nüfusta erkeklerde %20, kadınlarda ise %17 olarak tespit edilmiştir. Ayrıca periferik 

arter hastalığı prevelansı yapılan taramalarda 60 yaş altında %3 ile %7 arasında iken 

70 yaş üstünde %20 nin üstüne çıkmaktadır. PAH saptanan bu hastaların üçte biri ile 

yarıya yakın kısmı asemptomatiktir (54). Corlin ve arkadaşlarının Framingham 

çalışması üzerinden yaptıkları analiz çalışmasında 65- 75 yaş arasındaki  erkeklerin, 

35-45 yaş aralığında olan erkeklerden periferik arter hastalığı sıklığı açısından risk 
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düzeyinin 10 kat daha fazla olduğunu, benzer şekilde kadınlarda da yaşın ilerlemesi 

ile periferik arter hastalığı riskinin arttığını bildirmişlerdir (55). 

2.3.6 Renal yetersizlik 

Yapılan çeşitli çalışmalar sonucunda kronik böbrek yetersizliğinin periferik arter 

hastalığının bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir. Evre 3 böbrek yetersizliği 

olan hastaların %25 inde, diyaliz tedavisi görenlerin %35 inde periferik arter  

hastalığı görülürken 70 yaş üstü ve diyaliz evresinde renal yetersizliği olanların %48 

inde periferik arter hastalığı saptanmıştır (56). Aynı şekilde postmenopozal 

kadınlarda yapılan ve böbrek yetersizliği bulunan hastaların dahil edildiği HERS 

çalışmasında da renal yetersizliğin gelecekte oluşabilecek periferik arter hastalığı için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (57). 

2.3.7 Hiperhomosisteinemi 

Homosistein; metyonin aminoasidinin sülfürlü bir metaboliti olup dolaşımda 

%98-99 okside formları bulunur (homosistin gibi). Homosistein metabolize olurken 

ya vitamin B12 kofaktör olarak kullanılarak metyonine tekrar metillenir , ya da 

vitamin B6 kofaktör olarak kullanılarak sisteine dönüştürülür. Hiperhomosisteinemi 

nedenleri; Metyoninden zengin B vitamin kompleksinden fakir diyetle beslenen 

erkeklerde,yaşlılarda,böbrek yetersizliği olanlarda, ve homosistein metabolizmasında 

görevli enzimlerde genetik defekt olan kişilerde homosistein düzeyi yükselir.  

Hiperhomosisteineminin serebral, periferik ve koroner arter hastalığı için risk faktörü 

olduğu tespit edilmiş olup bunu araştıran birçok çalışma dizayn edilmiştir. 

Homosistein yüksekliğinde oksidatif stres artışı ve endotelyal disfonksiyon 

görülmekte bu yüzden ateroskleroz gelişimi hızlanmaktadır. Ayrıca trombin 

oluşumunu kolaylaştırarak protrombotik bir rol üstlenir (58). Ayrıca LDL 

kolesterolün artmasına ve vasküler düz kas hücre proliferasyonuna neden olur bu da 

aterogeneze katkı sunar (59). 

2.3.8 Diğer Risk Faktörleri 

Yeni çalışmalar yapıldıkça yeni risk faktörleri ortaya konmuştur. C reaktif 

protein (CRP), Lipoprotein (a), diğer inflamatuar mediyatörler,artmış fibrinojen ve 

hiperviskozite bunlar arasında sayılabilir. Bunlardan her birinin periferik arter 
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hastalığı ile ilişkisini araştıran ve risk faktörü olabileceğini gösteren çalışmalar 

mevcuttur.(60) 

2.4. Perifer Arter Hastalığında Klinik Durum 

Periferik arter hastalığı başta ekstremite ampütasyonu  olmak üzere kişinin 

hareket kabiliyetini kısıtlayan, yaşam kalitesini düşüren, sakatlık nedeni olan toplum 

üzerine ciddi maddi ve manevi yük getiren hatta mortaliteye neden olabilen ciddi bir 

halk sağlığı sorunudur. Periferik arter hastalağının ilk ve en yaygın belirtisi 

yürümekle bacaklardaki kaslarda oluşan ağrı ve huzursuzluk hissidir. Yürümekle 

olup istirahatle geçen bu ağrı ve huzursuzluk hissi kladikasyo intermittant (Kİ) olarak 

adlandırılır. Hastalar direk gangren ve doku kaybıyla da başvurabilir. Periferik arter 

hastalarının %40-50 si asemptomatiktir. Asemptomatik bile olsa periferik arter 

hastalığına sahip olanlarda artmış mortalite ve morbidite riski vardır. Bu yüzden 

hastalık taraması yapılması çok önem arz etmektedir. Tarama çalışmalarında en sık 

kullanılan iki değişken; Kİ varlığı ve ayak nabızlarının yokluğudur; bu yöntemle 

hastaların büyük çoğunluğu tespit edilir ilk basamak olarak bunların kullanılması 

uygundur ancak iki yöntem de yeterince hassas ve spesifik olmayıp yanıltıcı 

olabilmektedir (61). Taramada sensitivite ve spesifiteyi arttırmak için  kullanılan 

diğer yöntemler; ayak bileği-kol indeksi (ABİ) ,ayak parmağı-kol indeksi, doppler 

ultrasonografi ve fotopletismografidir (62). ABİ periferik arter hastalığı tespitinde 

çok değerli olsa da hastaların yaşam kalitesi hakkınde yeterli bilgi sağlamaz, bu 

hastalarda ABİ ölçümüyle birlikte öykü ve fizik muayeneye de dikkat edilmelidir. 

ABİ değerinin  0.5 ten küçük olması revaskülarizasyon ihtiyacı ile koreleyken,  ABİ 

≥1.4 olması ise ampütasyon riskiyle korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (63). 

Kladikasyo İntermittant (Kİ) mekanizması daha önce de belirttiğimiz gibi 

fiziksel aktivite esnasında alt ekstremite kaslarında artan metabolik ihtiyacın arteryel 

tıkanıklık ve dolaşım yetersizliği nedeniyle karşılanamaması toksik metabolitlerin 

birikimiyle oluşur. Yürüyüş esnasında alt ekstremite kaslarına olan kan dolaşımının 

aterosklerotik tıkayıcı plaklar nedeniyle  yetersiz kalması metabolik ihtiyacı  

karşılayacak kadar oksijen sunumu sağlanamaması nedeniyla Kİ oluşur. Yaşlandıkça 

Kİ ve yürüyüşte güçlük artar. Ciddi arteryel tıkanıklık ve dolaşım yetersizliği 

olmadan kladikasyo görülmez; çünkü bacak damarları artan kan akımı ihtiyacına 
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uyum sağlayabilecek şekilde yüksek tolerans kapasitesine sahiptir. Düzensiz fiziksel 

aktivitesi olan veya hiç aktivite göstermeyen (fiziksel engel kaynaklı veya konjestif 

kalp yetersizliği ve akciğer hastalıkları nedeni ile ciddi dispne yaşayan hastalar) 

periferik arter hastalarında ciddi arteryel tıkanıklık durumunda bile belirti ve bulgu 

olmayabilir (64). Hastalığın ilerleyen dönemlerinde aterosklerotik plakların artması 

komplike olmasıyla istirahatte bile iskemiye ve ağrıya neden olacak kadar arteryel 

tıkanıklık ilerler. Ağrıyı azaltmak, alt ekstremiteye olan kan akımını arttırabilmek 

için hastalar ayaklarını sarkıtırlar, yukarı kaldırmakla ağrının arttığını belirtirler. 

Diyabetik nöropati veya iskemi nedeniyle nöropati gelişmiş olan hastalarda ciddi 

iskemi ve dolaşım bozukluğu olmasına rağmen ağrı çok az hissedilebilir. Hastalarda 

ilerleyen dönemlerde küçük travmalarla ortaya çıkabilen çabuk enfekte olan ve 

iyileşmeyen yaralar ortaya çıkar; bunlar sonrasında gangrene ve ekstremite kaybına 

kadar ilerler.  

2.4.1. Perifer Arter Kladikasyo Sınıflaması 

Periferik arter hastalığında birden fazla sınflandırma sistemi vardır. En sık olarak 

kullanılanlardan Fontaine ve Rutherford klinik sınıflandırmaları hastalığın belirti ve 

fizik muayene bulgularına göre düzenlenmiştir. TASC-2 sınıflamasında ise hastanın 

anjiyografik bulgularına göre kategorizasyon yapılır. 

 Rutherford Sınıflaması Fontaine Sınıflaması 

Asemptomatik PAH 0 Asemptomatik I Asemptomatik 

Semptomatik PAH 1 Hafif Kladikasyo IIa Hafif Kladikasyo 

2 Orta Kladikasyo IIb Orta-Ciddi Kladikasyo 

3 Ciddi Kladikasyo   

Kritik Bacak İskemisi 4 İskemik İstirahat Ağrısı III İstirahat Ağrısı 

5 Minör Doku Kaybı IV Ülserasyon veya kangren 

6 Majör Doku Kaybı   

Tablo 3. Klinik Başvuruya Göre PAH Kategorizasyonu (Kaynak: 2024 ESC Guidelines for 

the management of peripheral arterial and aortic diseases) 
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Derece Kategori Klinik Nesnel Ölçüt 

0 0 Asemptomatik:Hemodinamik olarak 
önemli okluziv hastalık yok 

Normal treadmill veya stres 
testi 

I 1 Hafif Kladikasyo Treadmill egzersizlerini 
tamamlar, *peAP>50mm/Hg 

2 Orta Kladikasyo Kategori I 1-3 arasında  
3 Ciddi Kladikasyo Treadmill egzersizlerini 

tamamlayamaz, peAP>50 
mm/Hg 

II 4 İskemik İstirahat Ağrısı Dinlenme AP<60 mm/Hg 
5 Minör Doku Kaybı:İyileşmeyen 

Ülser, Diffüz pedal iskemili fokal 
gangren 

Dinlenme AP<40 mm/Hg, 
TP<40 mm/Hg 

III 6 Majör Doku Kaybı:Transmetatarsal 
düzeyin üstüne uzanım  

Dinlenme AP<40 mm/Hg, 
TP<40 mm/Hg 

Tablo 4. Rutherford Evreleme Sistemi (65). 

Fontaine evreleme sistemi klinik açıdan uygulanması basit bir algoritma taşır. 

Fakat veri değerlendirme ve tedaviye yanıtın analizi yönünden  yetersiz olarak 

değerlendirilmektedir. Rutherford sınıflaması biraz daha komplike ancak daha nesnel 

ve klinik takipte daha ayrıntılı analiz fırsatı vermektedir. 

2.5. PeriferHastalığında Tanı Yöntemleri 
Tanıda sistematik kademeli bir yaklaşım sergilenmelidir. Ayrıntılı bir tıbbi öykü 

(anamnez) alınıp sonrasında dikkatli fizik muayene yapılmalı sonrasında 

uygulanacak testler basitten komplekse ilerlemelidir. 

2.5.1 Tıbbi Öykü 

Periferik arter hastalığının tanısında ilk adımda en önemli veriler anamnezden 

alınır. Hastanın yaşı, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi veya sigara kullanımı gibi 

hastayı periferik arter hastalığı açısından yüksek risk grubuna sokan komorbiditeleri 

ve alışkanlıkları aile öyküsü  operasyon ve travma geçmişi iyi sorgulanmalıdır. 

Hastaların büyük kısmı asemptomatik olabilir. Semptom olarak en sık  bacak ağrısı 

tariflenir. Bacak ağrısının klinik özelliklerinin iskemik karakterle uyumlu olup 

olmadığı kladikasyo intermittant şeklinde mi olduğu, semptomsuz yürüme mesafesi 

ve ağrının istirahatle ne kadar sürede rahatladığı gibi veriler ayrıntılarıyla 

sorgulanmalı ve not alınmalıdır. Tıbbi öyküde öğrenilmesi gereken en önemli 

bilgilerden birisi de hastanın hareketlilik ve fiziksel durumudur çünkü alınacak 

tedavi kararlarında  yol haritasını belirlemede hastanın yapabildiği  ve beklentisi olan 

fiziksel kapasite çok önemlidir. 
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2.5.2 Fizik Muayene 

Alt ekstremite vasküler yapıların ayrıntılı muayenesi kapsamlı bir değerlendirme 

için elbiselerin çıkarılarak bacakların ve ayakların ayrıntılı değerlendirilmesi en 

önemli basamaklardandır.Periferik arter hastalığı lehine olan soğukluk, solukluk, 

renk değişikliği,kıllarda dökülme sklerotik ve trofik değişikler, ülser ve gangrenöz 

lezyonlar açısından çok dikkatli inceleme yapılmalıdır. Muayenenin en önemli 

parçası periferik nabızların değerlendirilmesidir. Alt ekstremite nabızları, 0'dan 2'ye 

kadar olan bir ölçekle değerlendirilmelidir: 0, nabzın hiç bulunmadığını, 1, nabzın 

azalmış olduğunu ve 2, nabzın normal olduğunu gösterir. Dorsalis pedis nabzının 

yokluğu, periferik arter hastalığı (PAH) tanısında posterior tibial nabzının 

yokluğundan daha az güvenilir bir işarettir; çünkü sağlıklı bireylerin önemli bir 

kısmında dorsalis pedis nabzı muayenede hissedilmeyebilir. Ayrıca, cildin soğuk 

veya renk değişikliği göstermesi ve gecikmiş kapiller dolum bulguları; PAH tanısı 

için güvenilir göstergeler değildir. PAH öntanısını doğrulamak amacıyla, fizik 

muayenedeki anormal bulguların tanısal testlerle desteklenmesi gerekmektedir. Bu 

bağlamda, genellikle Ankle-Brachial Index (ABI,ayak bileği-kol indeksi) testi ilk 

olarak uygulanmalıdır. 

2.5. 3 Ayak Bileği-Kol İndeksi (ABI) 
Alt ekstremite periferik arter hastalığı  taramasında , tanı amaçlı ve hastalığın 

takibinde kullanılan kolay ucuz düşük riskli ve tekrarlanabilir değerli bir yöntemdir. 

İlk önce her iki kol brakial arter seviyesinden sistolik kan basıncı ölçümü yapılır ve 

yüksek bulunan değer not edilir. Sonrasında periferik arter hastalığı açısından 

değerlendirilecek bacak ayak bileği seviyesinde tibialis posterior veya dorsalis pedis 

arterinden biri aracılığıyla sistolik kan basıncı ölçülür. Ayak bileğinden ölçülen 

sistolik basınç brakial arterden ölçülen sistolik basınca bölünür  sonuç ABI değerini 

verir. Değerlendirme şöyledir: 

 ABI >1.4: Anormal  

ABI=1.0-1.4: Normal  

ABI= 0.9-1.0: Sınırda  

ABI< 0.9 Anormal    

Alt ekstremite PAH tanımlanırken çalışmaların çoğunda ölçüt olarak ABI<0.9 

olarak kabul edilir. ABI değerinin ≤0.90 olması, periferik arter hastalığı tanısı için 
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%75 sensitivite ve %86 spesifiteye sahiptir (66). ABI değerinin 1.4 üzerinde olması 

genelde diyabetik veya kronik böbrek yetersizliği hastalarında görülen arteryel 

sertleşme (medial kalsifikasyonla ilişkili) nedeniyle akımı kesilemeyen bası ile 

komprese edilemeyen arterleri gösterir. The Strong Heart çalışmasına göre, Ankle-

Brachial Index (ABI) değeri >1,4 olan veya komprese edilemeyen arterlere sahip 

hastalarda, ABI değeri 0,9 ile 1,4 arasında olan hastalara kıyasla daha yüksek 

oranlarda kardiyovasküler ve diğer nedenlere bağlı ölümler gözlemlenmiştir (67). 

Düşük ABI değeri olanların asemptomatik dahi olsalar normal ABI değerine sahip 

kişilerden daha kötü fonksiyonel duruma sahip olup fonksiyonel kapasitelerin daha 

hızlı bozulduğu ve uzun dönem sonuçları açısından daha kötü kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite sonuçlarına sahip olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. İstirahat 

ABI değeri 0,9 veya daha düşük olan bireylerde, genel mortalite riskinin 2 ila 7 kat 

ve kardiyovasküler ölüm riskinin 2 ila 4 kat arttığı görülmüştür (68). Birinci basamak 

sağlık hizmetlerinde, Ankle-Brachial Index (ABI) değerinin 1,10 veya daha yüksek 

olması (1.4 ten küçük olmak şartıyla) veya üç ayrı ABI ölçümünün ortalamasının 

1,00’in üzerinde olması, periferik arter hastalığı (PAH) açısından %99 oranında 

negatif prediktif değere sahip kabul edilmektedir. ABI düzeyi, PAH’ın şiddeti ile 

doğrudan ilişkilidir; dolayısıyla ABI değeri ne kadar düşükse, tıkayıcı arteryel 

hastalık o kadar ciddi olmaktadır. ABI’nin 0,50’nin altına düşmesi, yüksek 

amputasyon riski anlamına gelir. Ayrıca, azalmış ABI değerleri gelecekte meydana 

gelebilecek kardiyovasküler hastalıklar için de ciddi bir göstergedir (41). Daha önce 

de belirttiğimiz gibi başka bir yayında ABI değerinin  0.5 ten küçük olması 

revaskülarizasyon ihtiyacı ile koreleyken,  ABI ≥1.4 olması ise ampütasyon riskiyle 

korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (63). 

2.5. 3 Ayak Baş Parmağı-Kol Basıncı İndeksi (TBI) 
PAH tanısında ileri yaş, diyabet veya kronik renal yetersizlik gibi ek hastalıklara 

bağlı arteryel duvarda kalsifikasyon ve kalınlaşma görüldüğünden kompresyona 

direnç gelişir. Bu durumda periferik arter hastalığı olmasına belki de ciddi tıkayıcı 

hastalık olmasına rağmen normal (1-1.3 arası) veya süpernormal (1.3 ün üstünde) 

ABI değerleri ölçülebilir. Bu gibi hastalarda ayak bileği-kol indeksi (ABI) güvenilir 

olmadığından ayak baş parmağı-kol indeksinin kullanılmasının daha objektif 

sonuçlar sağlayacağı belirtilmektedir.  TBI<0.7 anormal değer olarak kabul edilir. 
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2.5. 4  Egzersiz Testi (Treadmill Testi) ve Egzersiz Sonu ABI 
Değerlendirlimesi 

Yürümekle bacak ağrısı tarif eden ve istirahat ABI değerleri normal aralıkta 

veya sınırda düşük olan hastalarda PAH tanısının konulmasını yürümekle bacak 

ağrısı tafirleyenlerde kladikasyo-psödokladikasyo ayırımı yapmayı sağlar. Egzersiz 

sonrası ABI değeri normal saptanması halinde bacak ağrısının  diğer nedenleri 

araştırılmalıdır. 

Egzersiz testi semptomların ortaya çıkış mesafe ve süresini hastanın semptomsuz 

yürüme ve en uzun yürüyüş mesafesini objektif bir şekilde gösterebilir. Ayrıca 

periferik arter hastalığına bağlı kladikasyoyu nörojenik kladikasyodan ayırt etmeye 

yarar. Periferik arter hastalığına bağlı kladikasyoda egzersizle birlikte bacak kan 

basıncında düşme olurken, nörojenik kladikasyosu olanlarda bacak kan basını ya 

sabit kalır veya artar. Treadmill-Koşu bandı belirlenmiş standartlara bağlı olarak, 

başlangıç ayarları olarak 3 km/saat hızında ve %10 eğimde ayarlanmalıdır. Bu tarif 

edilen başlangıç ayarları, diğer amaçlar için yapılan egzersiz testlerinde de 

kullanılabilir. Hasta yürümeye başladıktan sonra, ağrı nedeniyle yürümeyi bıraktığı 

zamana kadar test devam etmelidir. Bu yöntemle en uzun yürüme mesafesi 

belirlenebilir. Egzersiz sonrası ayak bileği kan basıncı 30 mmHg dan  daha çok 

azalıyorsa veya egzersiz sonrası ayak bileği-kol indeksi (ABI) >%20 düşüş 

gösteriyorsa, alt ekstremite tıkayıcı periferik arter hastalığı tanısı konabilir. 

2.5.5 Duplex Ultrasonografi (DUS) 
Duplex ultrason (DUS), periferik arter hastalığının (PAH) tarama ve tanısı için 

anamnez,fizik muayene ve ABI değerlendirilmesi sonrası  vasküler değerlendirmede 

ilk adımdır ve dinamik, güvenli, invaziv olmayan, radyasyon ve kontrast madde 

gerektirmeyen bir inceleme imkanı sağlar. DUS, vasküler lezyonların 

lokalizasyonunu belirler ve velosite  kriterleri aracılığıyla kapsamını ve şiddetinin 

derecelendirilmesini sağlar. ABI veya TBI ile kombine edildiğinde, DUS arteriyel 

lezyonların hemodinamik önemini belirlemeye yarar ve ABI'yi ölçmeye olanak tanır. 

DUS, %50'den fazla stenoz tespiti için %88 duyarlılığa ve %95 özgüllüğe sahiptir 

(73). Egzersiz sonrası DUS, istirahatteyken yapılan DUS bulguları kesin değilse 

sınırda arteriyel lezyonları ortaya çıkarabilir. 
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Duplex ultrason, aterosklerotik (hatta subklinik hastalık) lezyonları, 

aterosklerotik olmayan lezyonlardan ayırır. Damar duvarının kalsifikasyon derecesi 

terapötik açıdan anastomoza uygunluğu,lümen çapının ölçülmesi, tıkanıklığın 

kroniklik derecesi,damar lezyon ve plak yapısının ayrıntılı (tromboz,anevrizmatik, 

ülsere düzensiz plak vs) incelenebilmesi DUS un avantajları olarak sıralanabilir 

ancak güvenilirliği, incelemeyi yapan hekimin deneyimi ve uzmanlık bilgisine 

bağlıdır. Revaskülarizasyon planlaması için kesitsel görüntüleme önerilir. ABI ve 

DUS, revaskülarizasyon sonrası PAH hastalarının takipleri için tavsiye edilir. 

2.5.6 Bilgisayarlı Tomografik Anjiyografi (BTA) 
BT (Bilgisayarlı tomografi) nin çok yönden çok kesitli olarak ve kontrast 

verilerek anjiyografi modunda koroner ve serebral damarlar sonrasında periferik arter 

hastalığı teşhisinde kullanılması önemli bir gelişme olarak kaydedilmiştir ve çekim 

tekniklerinde hızla olan gelişmelerle daha cazip  hale gelmektedir. Periferik arterler 

koronerlerden farklı olarak hareketsiz olduğu için  daha rahat görüntülenmektedir. 

İlerleyen teknoloji sayesinde daha ince kesitler alınarak, daha yüksek çözünürlükte, 

daha çok dedektörle daha az kontrastla  daha kısa sürede çekimler yapılabilmekte 

tanısal değeri giderek artmaktadır. Bilgisayarlı tomografik anjiyografi (BTA), 16 

kesitli yapılmaya başladığından beri dijital substraksiyon anjiyografiyle (DSA) 

karşılaştırıldığında %96’ya ulaşan sensitivite ve yorumlayıcılar arası yüksek uyum 

oranlarına sahip bir tetkiktir. Kişiler arası uyumsuzluğun başlıca nedenleri arasında 

anteroposterior daralmalar ile aşırı kalsifikasyon gibi nedenler yer almaktadır 

(74,75).  

BTA nin avantajları arasında; kısa sürmesi, komplikasyon oranının düşük olması 

noninvazif bir test olması hasta açısından konforlu olması, BTA inceleme ile arter 

duvarı, aterosklerotik plak, mural trombus, intramural hematom, kalsifikasyon, 

inflamasyon ve perivasküler yumuşak doku ayrımı yapılabilmesi, klips, stent, bypass 

ve beraberinde olabilen anevrizmaların görüntülenebilmesi sayılabilir. Ciddi 

kalsifikasyon  varlığında veya çevredeki kemiklerden kaynaklanan artefaktlar 

nedeniyle inceleme suboptimal olup darlık derecesinin yanlış değerlendirilmesine 

neden olabilir. Radyokontrast maddeye karşı alerji gelişebilme riski barındırması ve 

radyokontrast nefropati görülebilmesi de dezavantajları arasındadır. 
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BTA incelemesinde çekim sonrası görüntüler üzerinde yapılan işlemler 

(postprocessing) ile görüntülerin  daha kolay ve ayrıntılı değerlendirilmesi 

sağlanmaktadır. Tanısal performansın en üst düzeyde olduğu işlemin rutin 

multiplanar rekonstrüksiyon (MPR) olduğu görülmüştür (76).  Yapılan 

metaanalizlerin sonucunda BTA nin  %50 ve üstündeki darlıkları saptamada  

sensitivitesi %92-95 spesifitesi ise %93-96 olarak tespit edilmiştir (77).  

Kritik bacak iskemisi olan hastalarda yapılmış BTA ile dijital substraksiyon 

anjiyografiyi (DSA) karşılaştıran prospektif bir çalışmanın sonucunda tanısal 

doğruluk BTA ile %95, DSA ile %94.5 olarak tespit edilmiştir (78). Ayrıca BTA ile 

saptanan femoropopliteal bölgedeki yoğun kalsifikasyon  yapılacak endovasküler 

işlemin başarısını öngördürebilir (79). 

Son yıllarda, bilgisayarlı tomografi (BT) teknolojisinde önemli bir ilerleme 

olarak kesit sayısının artırılması sağlanmıştır. 256 kesitli BT anjiyografi (BTA) 

görüntülerini değerlendiren retrospektif bir çalışmada, genel olarak yüksek sensitivite 

(%93) ve spesifite (%92.7) elde edilmiştir. Ancak, bu çalışmada infrapopliteal 

segmentte sensitivite oranı %91.6’ya ve tanısal doğruluk oranı %73.3’e gerilemiştir 

(80). 

2.5.7 Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) 
MRA alt ekstremite arterlerini distal uç kısımlarına kadar gösterebilen 

noninvaziv,iyonize radyasyon içermeyen,periferik arteryel hastalık teşhisinde yeterli 

sensitivite ve spesifiteye sahip bir tekniktir. Manyetik rezonans teknolojisinde 

kaydedilen en önemli yeniliklerden biri üç tesla görüntüleme teknolojisidir. Bu 

teknolojiyle elde edilen yeni görüntüleme olanakları, Quiescent Interval Single Shot 

(QISS) MRA ile yüksek sensitivite (%85-89), spesifite (%90-97) ve tanısal doğruluk 

(%89) sağlamıştır. Ayrıca, bu sonuçların Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA) 

ile karşılaştırıldığında tatmin edici bulunmuştur (81,82,83). MRA da kontrast olarak 

genellikle gadolinyum kullanılmaktadır. Renal yetersizlik olanlarda  fibrozis 

oluşturma riski nedeniyle gadolinyum kullanılmamalıdır (41). 

MRA de endovasküler stent olanlarda artefakta neden olduğundan lümen 

açıklığının değerlendirilmesi stent kısımlarında mümkün olmamaktadır. Ayrıca MR 

uyumlu olmayan kalp pili, implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) 
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,ortopedik implantlar vesaire bulunan veya kapalı alan korkusu olan hastalarda 

kullanılamaz.   

2.5.8 Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) 
DSA sadece periferik arter hastalığında değil bir çok sistemin vasküler 

hastalıklarında altın standart olarak kabul edilmekte ve diğer görüntüleme 

modalitelerinin güvenilirliği DSA ile kıyaslanarak belirlenir. Gelişen teknoloji ile 

DUS ,BTA ve MRA görüntüleme tekniklerinin teşhisteki başarısının artması 

sonucunda; renal ve giriş yeri komplikasyon  ihtimali barındıran, operatör teknisyen 

ve hasta için radyason maruziyetinin diğer yöntemlerden fazla olduğu  invazif bir 

işlem olan DSA nın  izole tanısal kullanımı oldukça azalmıştır. Dijital Substraksiyon 

Anjiyografisi (DSA),  tanı süreçlerinde rutin olarak kullanılmaz; ancak, 

revaskülarizasyon planlanan hastalarda uygulanması gereklidir. Özellikle 

endovasküler tedavi düşünülüyorsa, DSA ile aynı seansta terapötik müdahalelerin 

yapılabilmesi önemli bir avantaj sunar. Bununla birlikte, tanısal arteriyografinin 

doğru teknikle gerçekleştirilmesi gerektiği unutulmamalıdır. DSA de tekniğin 

dinamik yapısı sayesinde retrograd doluşları gösterme konusunda BTA ve MRA den 

daha üstündür. Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA), sıklıkla perkutan periferik 

girişim prosedürlerine rehberlik etmek veya distal bypassta patent arterleri 

tanımlamak ve değerlendirmek için kullanılmaktadır. Ayrıca, özellikle kronik 

ekstremite tehdit edici hastalıklar söz konusu olduğunda, ayak bileği ve ayak arter 

segmentlerinin distal bypass için uygun olup olmadığını belirlemede diğer 

görüntüleme yöntemlerinin kısıtlılıkları nedeniyle diz altı arterler için sıklıkla DSA 

tercih edilmektedir. DSA değerlendirmesi, damar lümenindeki kontrast doluşuna 

dayandığından, arter duvarı, mural trombüs ve arter çevresindeki dokular 

görüntülenemez. Dijital subtraksiyon anjiyografi’de görüntünün daha kaliteli 

olmasının yanında  değişik açılarda çok sayıda görüntü elde edebilen rotasyonel 

anjiografik görüntüleme özelliğinin olmasıda avantajları arasındadır (84). 

2.6. Perifer Arter Hastalığı Tedavi Yöntemleri 
Periferik arter hastalığı yönetiminde ve tedavisinde bir çok branştan uzman 

hekimin, hemşirenin, teknisyenin fizyoterapistin etkin görev aldığı   multidisipliner 

yaklaşım gereklidir. Periferik arter hastalığı tedavisi başlangıç olarak yaşam tarzı 

modifikasyonu ve risk faktörlerinin yönetilmesini ve optimal medikal tedavinin 
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verilmesi ile idame edilmesini kapsar. Optimal medikal tedavi verilmesi ve gerekli 

yaşam tarzı modifikasyonu yapılmasına rağmen hastanın semptomları kontrol altına 

alınamıyorsa veya uzuv kaybı tehdidi oluşturan ciddi ekstremite iskemisi varsa  bir 

sonraki basamak olarak  perkütan endovasküler işlemle veya cerrahi olarak 

revaskülarizasyon uygulanması planlanmalıdır. 

2.6.1 Yaşam Tarzı Değişiklikleri ve Risk Faktörleri Yönetimi 
 PREDIMED çalışmasında alt grup analizlerinde Periferik arter hastalığında 

yaşam tarzı değişikliklerinin etkisi incelenmiştir. Bu analizler sonucu akdeniz tipi 

diyetle beslenme ve arttırılmış fiziksel aktivitenin ortalama 4.8 yıllık takip sonucunda 

periferik arter hastalığı gelişmesiyle ters ilişkili olduğu bulunmuştur (85). Amerikan 

Kalp cemiyeti (American Heart Association-AHA)  haftalık en az 150 dakika orta 

şiddette aerobik egzersiz yapılmasını önermektedir (86). Kladikasyosu olan periferik 

arter hastalığı (PAH) hastalarında egzersiz tedavisi etkili olup semptomları ve yaşam 

kalitesini iyileştirir. Ayrıca, maksimum yürüme mesafesini artırır. Stabil bacak ağrısı 

olan 1816 hastayı kapsayan 30 randomize kontrollü çalışmada, egzersiz tedavisinin 

genel bakıma kıyasla yürüme mesafesini iyileştirdiği gösterilmiştir (87). 

 Zeytinyağı tüketiminin etkisini araştıran PREDIMED-PLUS çalışmasında 

zeytinyağı kullanımının daha yüksek ABI (ayak bileği-kol indeksi) değerleri ile 

ilişkili bulunmuştur (88). Hastanın yaşam kalitesinin artırılması, tedavinin önemli bir 

parçasıdır. Bu amaç doğrultusunda  düzenli egzersiz yapılması, diyetle kilo 

kontrolünün sağlanması, sigara ve diğer tütün ürünlerinin bırakılması,hipertansiyon 

ve diyabet gibi komorbiditelerde kan basıncı ve glisemik kontrolün sıkı bir şekilde 

sağlanması, risk faktörlerinin düzeltilmesine yönelik önemli adımlardır. Zamanında 

müdahale edilmediği, uygun takip ve bakım sağlanmadığı takdirde, bu hastalarda 

amputasyona yol açan ve morbidite ile mortaliteyi artıran iskemik olaylar gelişebilir 

(89). 

2.6.1.1 Sigara ve Tütün Ürünlerinin Bırakılması 
Periferik arter hastaları sigarayı bırakmaları konusunda güçlü bir şekilde 

uyarılmalıdır. Sigarayı bırakmak aortik hastalıkları,akut mezenter iskemisini, 

abdominal aort anevrizmasını ve alt ekstremite periferik arter hastalığını önlemede 

ve azaltmada hayati öneme sahiptir (90). Sigara içen hastalara, nikotin replasman 

tedavisi, vareniklin ve bupropiyon gibi farmakolojik destek ile yapısal takip 
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destekleri sunulmalı ve bunlar tek başına veya kombinasyon halinde uygulanmalıdır. 

Sigara içmeyi önlemek ayrıca erken yaşta aterosklerotik kardiyovasküler hastalık 

(ASCVD) ile ilişkilendirilen kannabis (esrar,marihuana) kullanımını da kapsar (91). 

Son on yılda, elektronik sigara (e-sigara) kullanımı artış göstermiş olup, bazıları 

bunu sigara dumanına göre daha sağlıklı bir seçenek olarak değerlendirmektedir. 

Ancak, uzun vadeli sağlık etkileri henüz bilinmemektedir. E-sigaralar, nikotin 

replasman tedavisi ile karşılaştırıldığında bırakma oranlarını artırdığı bulunmuş olsa 

da, kardiyovasküler, solunum, immünolojik ve periodontal sağlık üzerinde, sigara 

içmeyenlere kıyasla olumsuz etkilerle ilişkilendirilmiştir; fakat etkileri, sigara 

içenlere kıyasla daha hafif olabilir. Bununla birlikte, e-sigara kullanımı kısa süreli 

olmalı ve mümkünse geleneksel sigaralarla eş zamanlı olmamalıdır. Mevcut 

kanıtların yetersiz olması  2 yıl ile sınırlı takip sürelerine sahip az sayıda randomize 

kontrollü çalışma (RCT) olması  nedeniyle  e-sigara ile  kanıta dayalı net öneriler 

mevcut değil (92-97). Sigaranın bırakılmasıyla periferik arter hastalığında koroner 

arter hastalığına kıyasla daha fazla risk azalması görülür (40). Sigara, müdahale 

edilebilen risk faktörlerinin başında gelmektedir. Yoğun önerilere rağmen, nikotin 

yerine koyma tedavisi, bupropiyon gibi destekler sağlansa da, sigara içicilerinde altı 

aylık sigara içmeme oranı yalnızca %21 olarak rapor edilmektedir. Sigara, müdahale 

edilebilen risk faktörlerinin başında gelmektedir. Yoğun önerilere rağmen, nikotin 

yerine koyma tedavisi, bupropiyon gibi destekler sağlansa da, sigara içicilerinde altı 

aylık sigara içmeme oranı yalnızca %21 olarak rapor edilmektedir (38). 

2.6.1.2 Hiperlipidemi Tedavisi 
Semptomatik PAH (periferik arter hastalığı) hastaları, çok yüksek 

kardiyovasküler risk taşımaktadır; ancak genellikle KAH (koroner arter hastalığı) 

hastalarıyla karşılaştırıldığında yetersiz bir şekilde yönetilmektedir. Hem başlangıç 

seviyesine göre düşük dansiteli lipoprotein -kolesterol (LDL-C) düzeyinin %50 veya 

daha fazla azaltılması hem de LDL-C hedefinin <1.4 mmol/L (<55 mg/dL) olarak 

belirlenmesi, kardiyovasküler ölüm, miyokard infarktüsü (MI) ve inme riskini 

azaltmak ve yürüme mesafesini artırmak için önerilmektedir (98). Birçok randomize 

kontrollü çalışma sonucunda statin tedavisinin periferik arter hastalarında  tüm 

nedenlere bağlı mortaliteyi ve kardiyovasküler olayları azalttığı gösterilmiştir 

(99,100). PAH hastalarında statin kullanımının advers kardiyak olay oranında 
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%17’lik bir azalma ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (101). Hastalığın ileri evrelerinde 

bile, statin tedavisi daha düşük yıllık mortalite oranları ve daha az majör advers 

kardiyak olaylarla ilişkilendirilmiştir (102).  

Ezetimibin statinlerle kombinasyonu, özellikle hedef LDL-kolesterol (LDL-C) 

seviyesine ulaşılamadığında, seçilmiş PAAD (pankreas adenokarsinomu) hastalarına 

fayda sağlamaktadır. IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy 

International Trial (IMPROVE-IT) çalışmasının alt analizinde, periferik arter 

hastalığı (PAD) olan akut koroner sendrom (ACS) hastalarında ezetimibin 

kardiyovasküler riskleri tutarlı bir şekilde azalttığı, özellikle yüksek risk altındaki alt 

gruplarda etkili olduğu bulunmuştur (103,104). 

Proprotein konvertaz subtilisin/keksin tür 9 (PCSK9) inhibitörleri, statinlere ek 

olarak, LDL-kolesterol (LDL-C) seviyeleri ≥1.8 mmol/L olan semptomatik 

aterosklerotik hastalarda kardiyovasküler olayları azaltmaktadır. Statinlere 

eklenmesi, periferik arter hastalığı (PAh) olan hastalarda büyük olumsuz 

kardiyovasküler olaylar (MACE) ve büyük olumsuz bacak-ekstremite olayları 

(MALE) riskini daha da azaltmakta ve yürüyüş mesafesini iyileştirmektedir (105). 

PCSK9 inhibitörlerinden evolocumab ile yapılan FOURIER (Further Cardiovascular 

Outcomes Research With PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk) 

çalışmasında,  periferik arter hastalığı (PAH) hastalarında evolocumab tedavisiyle 

önemli kardiyak olayların (miyokardiyal infarktüs, inme vb.) önlendiği ve önemli 

ekstremite olaylarının da azaltıldığı bildirilmiştir (106) . ODYSSEY çalışmasında 

ise, akut koroner sendrom sonrası bir PCSK9 inhibitörü olan alirocumab tedavisi 

gören hastalarda LDL ve Lipoprotein(a) seviyelerinin düştüğü ve PAH olaylarının 

(kritik bacak iskemisi, bacakta revaskülarizasyon veya iskemik ampütasyon) azaldığı 

gözlemlenmiştir (107). 

Bempedoik asit, kolesterol sentez yolunda ATP sitrat liyazı inhibe ederek, düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol seviyesini %17-28 arasında azaltır. Ayrıca, 

statinlere karşı intoleransı olan periferik arter hastalığı (PAD) hastalarında büyük 

kardiyovasküler olayların (MACE) insidansında bir azalma sağladığı belirlenmiştir 

(108). 

Lipid düşürücü tedaviyle kardiyovasküler koruyuculuk açısından en belirgin 

fayda, LDL kolesterol seviyesinin 100 mg/dL ve üzerinde olduğu hastalarda 
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sağlanmaktadır. Bu nedenle, LDL seviyesi yüksek olan kişilerde daha agresif statin 

tedavisi uygulanmalı ve gerektiğinde ezetimib ve PCSK9 inhibitörleri eklenerek 

yoğun tedavi tercih edilmelidir (109). 

LDL-kolesterol (LDL-C) dışında, insülin direnci, yüksek trigliserid seviyeleri ve 

kalıntı lipoproteinlerinin aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASCVD) ile 

ilişkilendirildiği, özellikle periferik arter hastalığı (PAH) olan hastalarda 

gösterilmiştir. Ancak, bir meta-analiz ve randomize kontrollü çalışmada (RCT), 

fibratların PAH hastalarında büyük kardiyovasküler istenmeyen olayları (MACE) 

azaltmada plaseboya göre herhangi bir fayda sağlamadığı, ölümcül olmayan inme, 

ölümcül olmayan miyokardiyal infarktüs ve vasküler ölüm gibi birleşik sonlanım 

noktalarında etkili olmadığı belirlenmiştir. Ayrıca, fibratların PAH hastalarında 

koroner ve serebrovasküler olayları azaltmada plaseboya göre bir avantaj 

göstermediği saptanmıştır (110). 

2.6.1.3 Hipertansiyon Tedavisi 
2024 ESC Hipertansiyon Rehberleri yeni yayımlanmış olup, daha detaylı bilgiler 

için gözden geçirilmelidir. Hipertansiyonu ve periferik arter hastalığı (PAH) olan 

hastalar, hedef organ hasarı riski taşır ve yüksek kardiyovasküler risk altındadır. 

Farklı meta-analizler, antihipertansif tedavilerin  85 yaşına kadar tüm yaş gruplarında 

kardiyovasküler riski sistolik kan basıncı (SBP)120–129 mmHg seviyesine kadar 

düşürdüğünü göstermiştir. Sağlıklı bireylerde 85 yaşına kadar SBP hedefini artırma 

daha yüksek bir değer hedefleme gerekliliği bulunmamaktadır. Kardiyovasküler 

hastalık riskini azaltmak için, tedavi iyi tolere ediliyorsa, çoğu yetişkinin tedavi 

edilen sistolik kan basıncı değerlerinin 120–129 mmHg olarak hedeflenmesi 

önerilmektedir. Ancak, kan basıncı düşürücü tedavi kötü tolere ediliyorsa ve 120–

129 mmHg'ye ulaşmak mümkün değilse, "makul derecede ulaşılabilir en düşük" 

(ALARA ilkesi) sistolik kan basıncı seviyesi hedeflenmelidir. Aşırı tedaviyi önlemek 

amacıyla, bu hedefe ulaşırken ofis dışı kan basıncı ölçümleri faydalı olabilir. Tedavi 

sırasında sistolik kan basıncı hedefe ulaşmışsa ancak diyastolik kan basıncı (DBP) 

≥80 mmHg ise, kardiyovasküler riski daha da azaltmak için yoğunlaştırılmış tedavi 

düşünülebilir. Tedavi edilen 120–129 mmHg kan basıncı hedefi tüm hasta  

gruplarına genelleştirilemez; Tedavi öncesi ortostatik hipotansiyonu olan, yaş ≥85 

yıl, klinik olarak önemli halsizlik veya sınırlı yaşam süresi beklentisi (<3 yıl) olan 
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hastalarda kişiselleştirilmiş ve daha esnek kan basıncı hedeflerinin (örneğin, <140/90 

mmHg) belirlenmesi dikkate alınmalıdır (111-115). 

PAH ve hipertansiyonu birlikteliği olan hastalar yüksek veya çok yüksek 

kardiyovasküler risk altındadır. Diüretikler, beta-blokerler (BB'ler), kalsiyum kanal 

blokerleri (CCB'ler), anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACEI'ler) ve 

anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB'ler) gibi antihipertansif ilaçlar, Periferik arter  

hastalığında hipertansiyon yönetimi için uygun seçeneklerdir. Bu ajanlar,  hastaya 

özel olarak durumuna göre monoterapi veya çeşitli kombinasyonlar şeklinde 

kullanılabilir (ARB'ler+ACEI'ler hariç). Genellikle, önerilen tedavi hedeflerine etkin 

bir şekilde ulaşmak için kombinasyon tedavisi uygulanması gerekebilir ve tek bir hap 

formunda tercih edilmelidir. Ancak, kardiyovasküler olayları azaltmak için ACEI'ler 

veya ARB'ler ilk seçenek antihipertansif tedavi olarak düşünülmelidir. Kan basıncı 

seviyelerinden  bağımsız olarak, ACEI'ler/ARB'ler tüm PAH hastalarında 

kardiyovasküler olayları azaltmak amacıyla değerlendirilebilir. Bir meta-analiz, 

antihipertansif tedavinin Periferik arter hastalarında ortalama yürüme mesafesini 

iyileştirebileceğini öne sürmektedir (116). Gerektiğinde, yürüyüş kapasitesini veya 

ekstremite olaylarını kötüleştirmediği için beta-blokerler aralıklı kladikasyo 

hastalarına reçete edilebilir. Bazı çalışmalar sonucu elde edilen kanıtlarda, ACE 

inhibitörleri (ACEI'ler) ile tedavi edilen kritik alt ekstremite iskemisi  hastalarında 

daha yüksek amputasyon riski ve tekrar girişim ihtiyacı olduğunu bildirmektedir 

(117,118) , ancak daha küçük bir çalışmada ekstremite ile ilgili sonuçlarda herhangi 

bir etki gözlemlenmemiştir (119). Bu nedenle, ACEI'ler PAH ve hipertansiyonlu 

hastalarda, özellikle de eşlik eden koroner arter hastalığı (KAH) bulunan hastalarda 

tedavi seçeneği olarak kalmaktadır. Beta-blokerler (BB'ler), PAH hastalarında klinik 

sonuçların kötüleşmesi ile ilişkilendirilmemiştir; ancak bu hastalarda aşırı düşük kalp 

hızlarından kaçınılması akıllıca görünmektedir (120).  

Toplam 2.773 hipertansif PAH hastasının üç aydan uzun olmak kaydıyla takip 

edildiği gözlemsel bir çalışma, PAH hastalarında kan basıncını aşırı düşürmenin 

(sistolik KB ≤120 mmHg) kardiyovasküler olayların gelişimi için risk oluşturduğunu 

göstermektedir. Diyastolik basıncın da 60 mmHg den düşük olması PAH 

hastalarında risk artışını beraberinde getirmektedir. Bu nedenle, yan etkilerin daha 

sık görüldüğü kombine tedaviler dikkatle kullanılmalıdır (121). 
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2.6.1.4 Diyabetes Mellitus (DM) Tedavisi 
Periferik arter hastalığı (PAH) olan hastalarda diyabet veya pre-diyabet taraması 

önerilmektedir. 2024 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) Diyabet ve Kardiyovasküler 

Hastalıklar Kılavuzları, tanı kriterlerini detaylı olarak sunmakta ve diyabetin 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASCVD) hastalarında teşhis edilmesinin 

önemini vurgulamaktadır. Hem Tip 1 (T1DM) hem de Tip 2 (T2DM) diyabetes 

mellitus, hastalık süresine ve diğer kardiyovasküler risk faktörlerinin durumuna bağlı 

olarak PAH, karotis stenozu ve çoklu damar hastalığı riskini önemli ölçüde artırır. 

Kladikasyo intermittant (Kİ) olan hastaların %30'unda ve kritik alt ekstremite 

iskemisi (CLTI) olan hastaların %50–70'inde diyabet mevcuttur. Diyabetin 

prevalansı Periferik arter hastalarında %20–30 arasında olup,  periferik nöropati 

nedeniyle ağrı duyarlılığındaki azalma olmasından dolayı bu hastaların sadece yarısı 

semptomatiktir (122,123). 

Diyabet, torasik aort anevrizması (TAA), abdominal aort anevrizması (AAA) 

veya aort diseksiyonu riskini azaltır. Ancak, T2DM ve PAH olan hastalar inme, 

miyokardiyal infarktüs (MI) ve kardiyovasküler ölüm için çok yüksek risk 

grubundadır (122).  

Hamile olmayan PAH hastaları için, önemli hipoglisemiyi önlemek amacıyla 

HbA1c seviyesinin <53 mmol/mol (%7) hedeflenmesi uygundur. Sınırlı yaşam 

beklentisi olan veya tedavi risklerinin faydaları aştığı durumlarda daha yüksek bir 

eşik (<69 mmol/mol [%8.5]) dikkate alınmalıdır (122). Periferik arter hastalarında   

tercihen kardiyovasküler yararları kanıtlanmış ajanlar olan sodyum-glukoz ko-

transporter-2 inhibitörleri (SGLT2i) ve glukagon benzeri peptid-1 reseptör 

agonistleri (GLP-1RA) ile tedavi edilmelidir; metformin ve diğer glukoz düşürücü 

ajanlar gerektiğinde eklenmelidir (124). 

Empagliflozin Kardiyovasküler Sonuç Olay Çalışmasında (EMPA-REG 

OUTCOME), hastaların %20.8'inde PAH mevcuttur. Empagliflozin, kardiyovasküler 

ölümü  ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi azaltmış ve ekstremite amputasyonlarında 

anlamlı bir azalma gözlemlenmiştir (125). 

Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study (CANVAS) çalışmasında, 

canagliflozin kullanımı amputasyon riskini artırmış ancak bu risk, Canagliflozin ve 

Kronik Böbrek Hastalığı (CKD) Olan Diyabetli Hastalarda Klinik Değerlendirme 



39 

 

(CREDENCE) çalışmasında doğrulanmamıştır. Yine de, diğer SGLT2i'lerin PAH 

hastalarında kullanımı mantıklı görünmektedir (126). 

GLP-1RA ve SGLT2i'lerin öncesinde, farklı çalışmalar (Birleşik Krallık 

Prospektif Diyabet Çalışması [UKPDS] ve Hiperinsülinemi: Metabolik Etkilerinin 

Sonuçları [HOME] çalışmaları), metforminin PAH'lı hastalarda majör kardiyak 

advers olay ve majör istenmeyen bacak olay riskini azalttığını göstermiştir(127,128).  

2.6.2 PAH Tedavisinde Antitrombositer ve Antikoagülan İlaçlar 

Antitrombotik tedavi, semptomatik periferik arter hastalığı (PAH) olan ve 

yüksek kardiyovasküler  risk taşıyan hastalar için kritik öneme sahiptir. Koroner arter 

hastalığına (KAH) yönelik daha fazla klinik çalışma olmasına rağmen, PAH için 

mevcut olan daha az sayıda çalışmaya rağmen güncel kanıtlar pratik yaklaşımları 

yönlendirmelidir. 

Semptomatik PAH olan hastalar için uzun dönem antitrombotik tedavi genellikle 

tek bir antiplatelet ajan ile yapılır. Ancak, eşlik eden kardiyovasküler hastalıklar için 

spesifik bir sürekli oral antikoagülasyon (OAC) endikasyonu varsa (örneğin atriyal 

fibrilasyon, protez kapak veya sol ventriküler trombüs formasyonu vs), bu tedavi 

yöntemi uygulanabilir. 

Bazı durumlarda, tek bir antiplatelet ajanı ile başka bir antiplatelet ajan veya 

düşük dozda antikoagülan kombinasyonu düşünülebilir. Tedavi seçimi, hastanın 

iskemi ve kanama riskleri ile birlikte, uygulanacak tedavi yöntemlerine (örneğin, 

endovasküler tedavi) bağlı olarak belirlenmelidir (129).  

Asemptomatik periferik arter hastalığı (PAH) hastalarında, antitrombositer 

ajanların etkisini değerlendiren çalışmalarda, ayak bileği-brakial indeks (ABI) ≤0.95 

olan hastalarda majör kardiyovasküler olaylar (MACE) veya revaskülarizasyon 

üzerinde bir etki gözlemlenmemiştir (130). ABI ≤0.99 ve diabetes mellitus (DM) 

olan hastalarla yapılan bir başka çalışmada da benzer şekilde MACE veya 

amputasyon açısından herhangi bir fark bulunmamıştır (131). Ancak bu 

çalışmalardaki veriler alt grupları analiz etmek ve aspirinin; yüksek kardiyovasküler 

olay riski olan kişilerde faydası olmadığını  iddia etmek için yeterli değildir. Nitekim 

Diyabet hastalarında bilinen arteriyel hastalık olmaksızın aspirin kullanımı üzerine 

yapılan bir randomize çalışmada, MACE (Majör istenmeyen kardiyovasküler olay), 

aspirin grubunda plasebo grubuna göre anlamlı derecede düşük bir oranda 
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görülmüştür; ancak aspirin grubunda daha fazla büyük kanama olayı yaşanmıştır 

(132). Antitrombotik tedavinin (kardiyovasküler risk faktörleri dahil) etkisi 

randomize çalışmalarla yeterince değerlendirilmemiştir. Bu nedenle Semptomatik 

olmayan periferik arter hastalığı olan hastalarda antitrombotik tedavi rutin ve 

sistematik  olarak herkese  uygulanmamalıdır tedavi hasta bazlı kişisilleştirilmelidir . 

Semptomatik PAH hastalarında ise durum farklıdır çok sayıda çalışmadan elde 

edilen kanıtlar; semptomatif PAH hastalarında  antiagregan tedavinin 

kardiyovasküler istenmeyen olay görülme oranını azalttığı ve prognozu iyileştirdiğini 

göstermiştir (133).  CAPRIE çalışmasında klopidogrel verilmesi aspirine kıyasla 

daha iyi sonlanım noktaları ile ilişkili bulunmuştur (134) . Examining Use of 

ticagrelor In Peripheral Artery Disease (EUCLID) çalışmasında ise tekli 

antitrombositer tedavi (SAPT) olarak tikagrelor, klopidogrel ile kıyaslandığında 

MACE veya büyük kanama açısından tikagrelor klopidogrele üstünlük 

sağlayamamıştır (135). 

PAH hastalarında aspirin tedavisi ve düşük doz rivaroksaban (2.5 mg günde 2 

doz-vasküler doz) kombine edilerek verilmesi ile tek başına aspirinle tedavinin 

karşılaştırıldığı çalışma sonucunda ikili tedavi ile daha az MACE, istenmeyen bacak 

olayları ve daha az akut bacak iskemisi  görülmüş olmuştur. Ancak daha fazla majör 

kanama olayı yaşanmıştır. Aspirin,rivaroksaban kombinasyon tedavisinden yüksek 

riskli ekstremite hastalığı (ampütasyon veya revaskülarizasyon öyküsü olması, kritik 

bacak iskemisi varlığı) olan  veya ciddi komorbiditeleri (çoklu damar hastalığı, 

diyabet, kalp yetersizliği gibi) olan gruptaki hastalar en fazla faydayı görmüştür 

(136,137). 

Endovasküler girişim sonrası 1-3 ay ikili antiagregan verilmesi nadir randomize 

çalışmalara dayanılarak önerilebilir. İkili antiagregan tedavi kardiyovasküler 

mortalite veya olay azalması ile ilişkili bulunmamış ancak kanama riskini 

arttırmadan damar açık kalma süresini (patensitesi) arttırdığı görülmüştür 

(138,139,140). 

Alt ekstremite Bypass grefti uygulanmış hastalarda ikili antitrombositer 

tedavinin (klopidogrel, aspirin kombinasyonu) tekli antiagregandan (aspirin) üstün 

olduğuna dair kanıt bulunmamaktadır. Yüksek tıkanma riski olup kanama riski düşük 

hastalarda vitamin K antagonistleri (VKA) verilmesi düşünülebilir. Protez 



41 

 

konduitlerde ikili antiagregan tedavi majör kanama riskini arttırmadan mortalite, 

ampütasyon, revaskülarizasyon, oklüzyon açısından fayda sağlayabilir (141). 

Vitamin K antagonistleri (VKAs) ile hedef   INR 3-4.5 olacak  şekilde verilen 

tedavi, venöz konduitlerde  faydalı olabilir, ancak bu tedaviyle majör kanama 

riskinde 1.9 kat ve ölümcül kanama riskinde 1.3 kat artış yaşanabilir (142). Bir 

çalışma, vitamin K antagonistlerinin, yetersiz akış nedeniylen tromboz riski altında 

olan protez greftlerinin uzun süreli açık kalmasıyla ilişkili olabileceğini öne 

sürmüştür (143). 

Ayrıca, atriyal fibrilasyon (AF) veya mekanik kapak replasmanı gibi başka bir 

antikoagülasyon endikasyonu olan ve periferik arter hastalığı (PAH) bulunan 

hastalarda antikoagülasyon tedavisi gereklidir. Bu hastalarda Endovasküler girişim 

sonrası antikoagülana  ek olarak tekli antiplatelet tedavisi (SAPT) genellikle kısa 

süreli olmalıdır (144). 

2.6.3 PAH Hastalarında Kladikasyo İntermittant (Kİ) ve Yürüyüş 
Bozukluğu Tedavisinde Kullanılan İlaçlar 

Semptomatik periferik arter hastalığında yürüyüş bozukluğunu düzeltmek, 

semptomsuz yürüme mesafesini arttırmak ve kladikasyo şikayetini hafifletmek 

hedeflenir. Bunun için birçok ilaç denenmiştir. Verapamil, statinler, prostaglandin I2 

ve E1, antiplatelet ajanlar ve prostanoidler gibi ilaçlar kullanılabilir 

(145,146,147,148). Silostazol, naftidrofuril, pentoksifilin, buflomedil, karnitin ve 

propiyonil-L-karnitin gibi ilaçların, kladikasyo intermittan (Kİ) şikayeti olan 

hastalarda yürüyüş mesafesini artırabileceği iddia edilmektedir, fakat bunların 

kardiyovasküler sonuçlar üzerindeki etkileri sınırlıdır. Bu ilaçların genel yararı 

genellikle hafif ile orta derecede olup, önemli derecede değişkenlik göstermektedir 

(149). Bu ilaçlardan en önemlisi ve en çok araştırılanı silostazoldür. Bir 

fosfodiesteraz tip-3 inhibitörü olan silostazolün maksimum yürüyüş mesafesini 

plasebo ve pentoksifilinden daha fazla arttırdığı tespit edilmiştir. Silostazol bir 

çalışmada günde iki kez 100 mg dozunda kullanıldığında maksimum yürüyüş 

mesafesini %76 arttırmış ve ortalama %25 lik iyileşme bildirilmiştir. Başka bir 

analizdeyse silostazolün antitrombositer etkisi olduğu bu yüzden diğer antiagregan 

ve antikoagülan ilaçlarla birlikte kullanımında dikkatli olunmalıdır. Çünkü kanama 

komplikasyonlarını arttırabilir (150,151). Ayrıca silostazol, serum trigliseridlerini 
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azaltarak plazma lipid konsantrasyonları üzerinde olumlu bir etki sağlar. Ancak, 

farmakolojik özellikleri (taşikardi oluşturması,kalbin iş yükünü arttırması vs) 

nedeniyle kalp yetmezliği olan hastalarda kullanılmamalıdır. Silostazol'ün en sık 

görülen yan etkileri arasında baş ağrısı, ishal, baş dönmesi ve  taşikardi ile aritmi 

bulunmaktadır. 

Naftidrofuril oksalat, trombosit agregasyonunu azaltan 5 hidroksitriptamin tip 2 

antagonisti bir ilaçtır, kladikasyo intermittant için test edilmiş olup, ortalama %74'lük 

bir maksimum yürüyüş mesafesi artışı ve yaşam kalitesinde iyileşme göstermiştir. 

Sistematik bir incelemede, ortalama maksimum yürüyüş mesafesi iyileşmesi plasebo 

ile karşılaştırıldığında %60 olarak bulunmuştur (152).  

Prostanoidler, pentoksifilin, L-arginin, buflomedil veya Gingko biloba gibi diğer 

ilaçlarla ilgili tutarsız sonuçlar olduğundan, bunların kladikasyo intermittant hastaları 

için önerilmesine dair kanıt yoktur. 

2.6.4 PAH Hastalarında Revaskülarizasyon Tedavisi 
Eskiden periferi arter hastalarında revaskülarizasyon için cerrahi ilk ve tek 

seçenekken; son on yılda hızla ilerleyen perkütan endovasküler girişim teknolojisi, 

malzeme kalitesi, geliştirilen yeni teknikler ve artan operatör deneyimi ile damar 

cerrahisine kıyasla daha düşük morbidite ve mortalite oranları olan endovasküler 

girişimler ilk sırayı almıştır. Cerrahi seçenek peruktan girişimin başarısız olduğu 

veya girişimde komplikasyon gelişen özel hasta gruplarında yine özel yerini 

korumaktadır. Lezyonun anatomik yerleşimi,kalsifikasyon gibi özellikleri ve 

yaygınlığı seçilecek revaskülarizasyon tekniğini belirler. En uygun revaskülarizasyon 

stratejisi seçimi için özelleşmiş merkezlerde kalp damar cerrahi, radyoloji ve 

girişimsel kardiyoloji konseyi ve işbirliği ile mümkün olabilir. 

2.6.4.1 Aorto-İliak Lezyonların Revaskülarizasyonu 

Aorto-iliak lezyonlar, lezyon morfolojisi ve hasta riskine göre endovasküler 

veya cerrahi yöntemlerle tedavi edilebilir. Eksternal iliak arterlerde stentli veya 

stentsiz farketmeksizin balon anjiyoplasti ile, ya da  iliaka kominis arterlerde primer 

olarak stentleme yapılarak düşük komplikasyon riski ile uzun dönem damar açıklığı  

sağlanabilir. 

Bir meta-analizin sonucuna göre , aorto-iliak lezyonlar (TASC II C-D) için açık 

cerrahi ve endovasküler yaklaşım karşılaştırıldığında, kısa dönem morbidite ve 
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mortalitenin endovasküler yaklaşım lehine olduğu, ancak erken ve orta dönem 

birincil damar açıklığının açık cerrahiyi desteklediğini bulmuştur; bununla birlikte, 

sekonder damar açıklık süresi tüm gruplarda karşılaştırılabilir,yakın seviyededir 

(153).  

Başka bir meta-analiz sonucuna göre İliyak arterleri tutan kısa darlık ya da 

tıkanıklık durumunda(< 5cm) endovasküler tedavi, düşük bir komplikasyon riski ile 

birlikte uzun süreli iyi bir açıklık (5 yılda>% 90 açık kalma oranı) sağlar (154) 

2.6.4.2 Femoro-Popliteal Lezyonların Revaskülarizasyonu 

Femoralis profunda arterinin dolaşımı yeterli ise kladikasyo intermittent için 

egzersiz tedavisi yüksek olasılıkla yeterli olup invaziv revaskülarizasyon prosedürleri 

genellikle gereksizdir. Femoro-popliteal lezyonlarda revaskülarizasyon gerektiğinde 

lezyonlar kompleks bile olsa  özellikle cerrahi riski yüksek hastalarda endovasküler 

girişim ilk tercih olmalıdır. Endovasküler tedavi, femoro-popliteal bölgede özellikle 

de yüksek hareketliliğe sahip bir arterde stent yerleştirilmesi sonrasında uzun dönem 

patensiyon (damar açıklığı ve işlevsel olma durumu) ve dayanıklılığı sürdürme 

zorluğu ile karşı karşıyadır. İlaç salınımlı balonlar kompleks lezyonlarda ve hasta 

gruplarında uzun dönem patensiyonu iyileştirmiştir (155).  

Endovasküler tedavi, 25 cm'den kısa darlık veya tıkanıklıklarda ilk tercih olarak 

kullanılır. Ancak, tıkanıklık veya daralma 25 cm'den uzun olduğunda endovasküler 

rekanalizasyon hala mümkün olsa da, büyük safen venin kullanıldığı cerrahi bypass 

yöntemleri genellikle daha uzun süreli açıklık sağlar. Endovasküler tedavi ile açık 

cerrahiyi karşılaştıran doğrudan bire bir çalışmalar henüz mevcut değildir. Femoro-

popliteal lezyonlarda açık cerrahi yaklaşım, otolog bir damar (örneğin, büyük safen 

ven [GSV]) mevcut olduğunda ve hastanın cerrahi riski düşükse, ayrıca kompleks 

lezyonlar için multidisipliner bir ekip kons sonra düşünülmelidir. Diz üstü femoro-

popliteal bypass uygulamalarında, büyük safen ven kullanıldığında 5 yıllık açıklık 

oranı %80 iken, protez damarlarla bu oran %67'dir (156). 

 



44 

 

2.6.4.3 Diz Altı Arterlerin Revaskülarizasyonu 

Şiddetli kladikasyo intermittan (Kİ) yaşayan ve endovasküler femoro-popliteal 

tedavi uygulanan hastalarda, eğer önemli ölçüde bozulmuş bir kan akışı söz 

konusuysa, diz altı arterler aynı müdahale sırasında tedavi edilebilir (157). 

2.7. Atria Skoru 

ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) skoru, atriyal 

fibrilasyon (AF) hastalarında inme riskini değerlendirmek için geliştirilmiş bir risk 

skor sistemidir. ATRIA skoru, özellikle antikoagülan tedavi gereksinimlerini 

belirlemek için kullanılır. İnme riski tayininde yaygın olarak kullanılan CHADS 2 ve 

CHA 2 DS 2 -VASc risk şemalarından üstün bulunmuştur (158). ATRIA skoru 

geliştirildikten sonra çok sayıda çalışmada farklı klinik durumlarda kullanılabilirliği 

test edilmiştir ve sonuçları makalelerde analiz edilmiştir. bunlardan bazıları şöyledir; 

• ST-Segment Yükselmeli Miyokard Enfarktüsü Olan Hastalarda 

Koroner Trombüs Yükü ile Atriyal Fibrilasyon (ATRIA) Skorunda 

Antikoagülan ve Risk Faktörleri Arasındaki İlişki (159)  

• Primer Perkütan Koroner Girişim Uygulanan STEMI Hastalarında No-

Reflow Riskini Değerlendirmede ATRIA ve Modifiye-ATRIA 

Skorları(160) 

• ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü için perkütan koroner 

girişimden sonra kontrast kaynaklı nefropati için ATRIA risk skorunun 

öngörü değeri (161) 

• COVID-19'lu Hastanede Yatan Hastalarda Mortaliteyi Tahmin Etmede 

Modifiye ATRIA Risk Skorunun Değerlendirilmesi (162) 

Bunlar dışında da birçok çalışma mevcuttur ve yenileri yapılmaya devam etmektedir. 

2.7.1. Atria Skoru değişkenleri 

ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) skoru 

değişkenleri arasında; 85 yaş üstü, 75-84 yaş aralığı ve 65-74 yaş aralığı olmak üzere 

risk puanı alan 3 farklı yaş kategorisi yer almaktadır. 65 yaş altındakiler skorlamada 

puan almamaktadır. Diyabet. Hipertansiyon, Kadın cinsiyet, Konjestif Kalp 

yetersizliği, İnme Öyküsü, Proteinüri ve Renal yetersizlik yer alır. Modifiye ATRIA 
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skorunda ek olarak hiperlipidemi, sigara kullanımı ve vasküler hastalık olması 

bulunur. 

Risk Faktörü İnme Öyküsü olmayan İnme Öyküsü olan 

Yaş >85 6 puan 9 puan 
75-85 yaş 5 puan 7 puan 

65-74 yaş 3 puan 7 puan 

<65 yaş 0 puan 0 puan 

Kadın Cinsiyet 1 puan 1 puan 

Diabetes Mellitus 1 puan 1 puan 

Kalp Yetersizliği 1 puan 1 puan 

Hipertansiyon 1 puan 1 puan 

Proteinüri 1 puan 1 puan 

eGFR<45 1 puan 1 puan 
Tablo-5. ATRIA Skorlama Sistemi 

2.7.2. Yaş ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Yaş, inme riskini artıran önemli bir faktördür. ATRIA skoru, yaşa dayalı risk 

artışını değerlendirir. Ayrıca Periferik arter hastalığı genellikle yaşın ilerlemesiyle 

ortaya çıkan bir hastalık olup İleri yaş periferik arter hastalığı için en önemli risk 

faktörlerindendir. Beklenen yaşam süresi arttığından son yıllarda periferik arter 

hastalığı yaygınlığı önceki yıllara göre artmıştır. Yaşla periferik arter hastalığı 

artışını gösteren epidemiyolojik verilere daha önce ayrıntılı olarak değinilmiştir. 

2.7.3. Cinsiyet ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Cinsiyet, periferik arter hastalığı (PAH) ile ilişkili birçok faktörü etkileyebilir. 

Literatür ve epidemiyolojik çalışmalar, cinsiyetin PAH gelişiminde ve seyrinde 

önemli bir rol oynadığını göstermektedir. Erkeklerde PAH genellikle daha erken 

yaşlarda ve daha şiddetli bir şekilde görülür. Erkeklerde ateroskleroz risk faktörleri 

genellikle daha belirgindir ve bu durum PAH'ın daha sık ve daha şiddetli seyrine yol 

açabilir. Kadınlarda PAH'ın genellikle daha ileri yaşlarda başladığı ve menopoz 

sonrası riskin arttığı görülür. Östrojen hormonunun damar sağlığı üzerindeki etkileri 

ve menopoz sonrası östrojen seviyelerinin düşmesi, kadınlarda PAH riskini 

etkileyebilir. Cinsiyet, PAH'ın gelişiminde, seyrinde ve tedaviye yanıtında önemli rol 
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oynar. Erkeklerde genellikle daha erken yaşlarda ve daha şiddetli PAH görülürken, 

kadınlarda menopoz sonrası riskin arttığı ve hormonal değişikliklerin hastalığı 

etkileyebileceği görülmüştür. Risk faktörleri, tedavi yanıtı ve prognoz, cinsiyet 

farklılıkları ile birlikte değerlendirilmelidir. 

2.7.4. Diyabet ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Diyabet ile periferik arter hastalığı arasındaki güçlü bağlantı pek çok araştırma 

tarafından açıkça gösterilmiştir. Diyabeti olan bireylerde periferik arter hastalığı riski 

2 ila 4 kat daha fazla olmaktadır (38). Ayrıca, alt ekstremite periferik arter 

hastalığına sahip diyabetli hastalarda ampütasyon riski yaklaşık 5 kat artmaktadır 

(41). Diyabetik hastalarda, yürürken bacak ağrısı (kladikasyo intermittant) varlığında 

ampütasyon riskinin %25 civarında olduğu belirtilmektedir (47). 

Diyabetin periferik arter hastalarında ampütasyon ve mortaliteyi gösteren 

cinsiyetler arası fark olmadan bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmektedir (48). 

2.7.5. Hipertansiyon ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Hipertansiyon (yüksek kan basıncı) ve periferik arter hastalığı (PAH), kalp-

damar sağlığı üzerinde önemli etkileri olan iki hastalıktır. Hipertansiyon, arterlerin 

zamanla hasar görmesine ve daralmasına yol açarak PAH gelişimini artırabilir. 

Hipertansiyon, damar duvarlarındaki endotelyal hücrelere zarar vererek endotelyal 

disfonksiyona neden olur ve bu durum damarların işlevini bozar, kan akışını kısıtlar 

ve periferik arter hastalığı (PAH) riskini artırır. Aynı zamanda, yüksek tansiyon arter 

duvarında mikroskobik yırtıklara ve aterom plaklarının oluşumuna yol açar; bu 

plaklar periferik arterlerin daralmasına ve PAH’ın gelişimine katkıda bulunur. 

Ayrıca, hipertansiyon damarların sertleşmesine ve elastikiyetinin azalmasına neden 

olarak bacaklarda ağrı ve kramp gibi PAH semptomlarını daha da kötüleştirir. 

Framingham çalışmasında hipertansiyonun erkeklerde periferik arter hastalığı (PAH) 

riskini 2.5 kat, kadınlarda ise 3.9 kat artırdığı saptanmıştır (52). Ayrıca, aynı 

çalışmada kan basıncı 160/95 mmHg üzerinde olan bireylerde kladikasyon 

intermittantının görülme riskinin 4 kat arttığı rapor edilmiştir (53). Başka bir 

araştırma, hipertansiyonun PAH sıklığını 1.5-2.2 kat artırdığını ortaya koymuştur 

(38). İngiltere Prospektif Diyabet Çalışması (UKPDS) ise, sistolik kan basıncındaki 
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her 10 mmHg'lık artışın periferik arter hastalığı riskini %25 oranında artırdığını 

göstermiştir. 

2.7.6. Kalp yetersizliği ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Kalp yetersizliği ve PAH genellikle benzer risk faktörlerine sahiptir, bunlar 

arasında yüksek tansiyon, şeker hastalığı, obezite ve sigara içme gibi faktörler 

bulunmaktadır. Bu ortak risk faktörleri, her iki hastalığın gelişimini ve ilerlemesini 

etkileyebilir. Kalp yetersizliğinin en sık sebebi iskemik koroner arter hastalığıdır 

bunun da altında yatan en önemli mekanizma periferik arter hastalığında olduğu gibi  

aterosklerozdur. Toplumda beklenen kalp yetmezliği sıklığı ortalama %4.1 iken 

periferik arter hastalarında bu oran ortalam %7.9 bulunmuştur buna göre PAH 

hastalarında kalp yetersizliği rölatif gelişme riski 1.9 kat artmıştır (163). 

2.7.7. Proteinüri ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Proteinüri, böbreklerin hasar gördüğünün bir göstergesidir ve genellikle 

hipertansiyon, diabet gibi sistemik hastalıklarla ilişkilidir. Böbrek hastalıkları, genel 

kardiovasküler sağlığı etkileyebilir ve damar sertleşmesi (ateroskleroz) gibi sorunlara 

yol açabilir. Bu, periferik arterlerin daralmasına ve PAH'a yol açabilir. Ayrıca 

Proteinüri, endotelyal disfonksiyona ve sistemik iltihaplanmaya katkıda bulunabilir. 

Endotelyal disfonksiyon, damarların iç yüzeyinde bozulmalara yol açar, bu da 

arterlerin daralmasına ve PAH gelişimine zemin hazırlar. Ayrıca, proteinüri ile 

ilişkilendirilen iltihaplanma, damar duvarlarında plak oluşumunu teşvik edebilir 

(164).  

2.7.8. GFR ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Yapılan çeşitli araştırmalar, kronik böbrek yetersizliğinin periferik arter hastalığı 

(PAH) için bağımsız bir risk faktörü olduğunu ortaya koymuştur. Evre 3 böbrek 

yetersizliği bulunan hastaların %25'inde, diyaliz tedavisi görenlerin ise %35'inde 

PAH tespit edilmiştir. Ayrıca, 70 yaş ve üstü olan ve diyaliz aşamasındaki renal 

yetersizliği bulunan bireylerde PAH oranı %48'e çıkmaktadır (56). 

2.7.9. Hiperlipidemi ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Dislipidemi, aterosklerozun en önemli başlatıcı ve ilerletici faktörlerinden 

biridir. Dislipidemi, endotelyal disfonksiyona yol açarak arter duvarında subintimal 
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birikimlere neden olur ve bu birikimler plak oluşumu ve ilerlemesine yol açar. 

Periferik arter hastalığı (PAH) olan bireylerin kan lipit profili incelendiğinde, 

metabolik sendromu olan hastalarla benzer şekilde düşük HDL (yüksek dansiteli 

lipoprotein) ve yüksek trigliserid seviyeleri gözlemlenmektedir. Yüksek total 

kolesterol, PAH sıklığını artırırken, yüksek HDL seviyeleri ise PAH riskini 

azaltmaktadır (41). 

2.7.10. Sigara ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

Daha önceki bölümlerde belirttiğimiz gibi sigara kullanımı, periferik arter 

hastalığı (PAH) ve aterosklerozun en önemli değiştirilebilir ve yönetilebilir risk 

faktörlerinden biridir. Sigara tüketiminin yoğunluğu ile PAH arasındaki ilişki 

belirgindir; 20 yıldan fazla süren sigara içiminin geri dönüşümsüz arteriyel sertliğe 

yol açabileceği bildirilmiştir (36). Sigara içenlerde, içmeyenlere göre kladikasyon 

intermittantının görülme sıklığının 4 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir (37). 

Ayrıca, sigara tüketimi PAH sıklığını 2-4 kat artırmaktadır (38). Sigara içenlerde, 

içtikleri miktarla orantılı olarak PAH görülme sıklığı, hastalığın ciddiyeti, greft 

tıkanıklığı, amputasyon ve mortalite oranlarında artış gözlemlenmektedir (39). 

Sigara, koroner arter hastalığına kıyasla PAH için daha büyük bir risk faktörü 

oluşturmakta ve sigaranın bırakılması, PAH riskini koroner arter hastalığından daha 

fazla azaltmaktadır (40). 

2.7.11.Vasküler hastalık ve Periferik Arter Hastalığı İlişkisi 

PAH ve koroner arter hastalığı (KAH) sıklıkla birlikte görülür. Her iki hastalık 

da aterosklerozun bir sonucudur; bu durum, arter duvarlarında plak birikimi ile 

karakterizedir. PAH'lı bireylerde KAH riski artar, çünkü ortak risk faktörleri 

(hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus) her iki hastalığı da teşvik edebilir. 

Periferik arter hastalığı (PAH) ve serebrovasküler hastalıklar arasındaki ilişki de, 

genellikle ortak patofizyolojik süreçler ve risk faktörleriyle açıklanabilir. 

2.8. Atria Skoru ve Perifer Arter Hastalığı 

ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) skoru 

nonvalvüler atriyal fibrilasyon hastalarında inme riskini öngördürücü olmasıyla 

bilinmektedir (158). Daha sonra ATRIA skoru birçok hastalıkta test edilmiştir. Bu 
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skorlamadaki değişkenlerin kardiyovasküler ve inflamatuar birçok hastalık için kötü 

prognostik faktör olması nedeniyle beklendiği gibi çalışmalarda kötü sonlanımlarla 

ilişkili bulunmuştur (159-162). 

ATRIA risk skorunun periferik arter hastalığı ilişkisi ile ilgili çalışma 

bulunmamaktadır. Periferik arter hastalığı risk faktörleri ve eşlik eden 

komorbiditelerin çoğunu değişkenlerinde barındıran ATRIA risk skorlamasının; 

periferik arter hastalığına sahip bireylerin  prognoz ve kötü sonlanım noktaları ile 

ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz 

Biz bu çalışmamızda ATRIA risk skorlamasının; periferik arter hastalığına sahip 

bireylerin  prognoz ve kötü sonlanım noktaları öngörmede kullanılabilirliğini test 

etmeyi amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 Çalışma Dizaynı ve Hasta Seçimi 

Tek merkezli, retrospektif dizaynlı bir çalışma planlandı. Çalışmamız Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunca 12.06.2024 tarihli ve 237 sayılı dosya 

numarasıyla onaylandı. Çalışmamızda Ocak 2013-Ocak 2019 üniversite hastanemize 

başvurmuş ve periferik arter hastalığı nedeniyle periferik görüntülemesi yapılmış 

hastalar taranmıştır.Bu hastaların kayıtları ve takip verileri detaylı bir şekilde 

incelenmiştir.  

Çalışmaya  periferik arter görüntülemesi kodu ile işlem yapılmış tüm hastaların 

seçilimsiz olarak dahil edilmesi planlandı. İşlem öncesi laboratuar verileri 

değerlendirme için yeterli olmayanlar, işlem öncesi klinik ve demografik verilerine 

sistem üzerinden veya telefonla arama yoluyla ulaşılamayanlar, işlem sırasında 

perifer görüntüleme dışı görüntüleme yapılanlar hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

Hastaların 5 yıllık takipte herhangi bir sebepli ölüm veya takip sırasında uzuv 

kaybettirici operasyon açısından verileri hem telefonla aranarak hem de sistem 

üzerinden  sorgulandı. Primer sonlanım noktası olarak belirlediğimiz bu veriler 

açısından güvenilir verisi olmayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

3.2. Tanı ve Lezyon Şiddeti Değerlendirmesi 
Femoro-popliteal veya aortoiliak arterlerde %50 veya daha fazla darlık bulunan 

hastalar, bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografi ile belirlenmiştir ve çalışmaya dahil 

edilmiştir. Periferik arter hastalığı (PAD) lezyonlarının şiddeti, lezyonları TASC-A, 

TASC-B, TASC-C ve TASC-D gruplarına ayıran TASC-II (TransAtlantic Inter-

Society Consensus) sınıflamasına göre kategorize edilmiştir.  

Konvansiyonel periferik anjiyografi bağımsız olarak, birbirlerinin 

değerlendirmelerinden habersiz iki girişimsel kardiyolog tarafından 

değerlendirilmiştir. 

3.3. Veri Toplama 

Tüm hastalar için yaş, cinsiyet gibi demografik veriler toplanmıştır. Ayrıca, 

diyabet mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), sigara içme durumu, 

koroner arter hastalığı (KAH), kronik böbrek hastalığı (KBH), serebrovasküler 

hastalık (SVH), Kalp yetersizliği varlığı sorgulandı. Fiziksel durumlar ve belirtiler ile 
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ilgili (Fontaine ve Rutherford evrelerine göre sınıflandırılmış) ek bilgilere göre 

belirlenmiş kayıtlar istatistik verisi olarak toplanmıştır. Tıbbi kayıtlar ve rutin 

laboratuvar test sonuçları hastane kayıtlarından elde edilmiştir. 

3.4 İstatistiksel Analiz 

Veri analizimizi SPSS for Windows sürüm 26.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 

ABD) kullanılarak gerçekleştirdik. Öncelikle sürekli değişkenlerin normal dağılımı 

Kolmogorov-Smirnov testi ile test ettik. Veri dağılımının normalliği histogramlar ve 

analitik testler kullanılarak değerlendirdik. Sürekli değişkenlerin karşılaştırmaları 

Student t-testi veya Mann-Whitney U testi ile yaptık. Sürekli değişkenleri ortalama ± 

standart sapma olarak sunduk, anormal dağılım gösteren değişkenleri IQR 

(interquartil aralık) olarak ifade ettik.  Kategorik verileri ki-kare testi ile 

değerlendirip yüzdeler olarak rapor ettik. Periferik arter hastalığı olan hastalarda 

sonlanım noktalarının bağımsız öngörücülerini belirlemek için lojistik regresyon 

analizi yaptık. Bu öngörücülerin anlamlılığını belirlemek için hem tek değişkenli 

hem de çok değişkenli lojistik regresyon analizleri yaptık. ATRIA skorunun 5 yıllık 

tüm sebepli mortalite veya uzuv kaybettiren operasyon gereksinimini gösterme 

duyarlılığı ve özgüllüğü ROC(receiver operating characteristic) eğrisi analizi ile 

değerlendirilmiştir. Belirlenen değerlere göre gruplar arasındaki 5 yıllık tüm sebepli 

mortalite veya uzuv kaybettiren operasyon gereksinimi açısından sağkalım analizleri 

için Kaplan-Meier survive analizini kullandık. <0,05'lik bir p değerini anlamlı kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda hastanemizde Ocak 2013-Ocak 2019 tarihleri arasında periferik 

arter görüntülemesi işlemi uygulanmış 911 adet hasta retrospektif olarak tarandı. Bu 

hastaların içinden 388 adet periferik arter hastalığı varlığı kabul edilen hasta detaylı 

olarak araştırıldı. Bu hastalardan katılma kriterlerini karşılayan 305 adet ciddi 

periferik arter hastası çalışmamıza dahil edildi. Bu seçilim ile ilgili olarak Şekil-3’de 

detaylı veriler gösterilmektedir.  

Şekil-3. Periferik Arter Hastalarının Çalışmaya Dahil Edilmesi ile ilgili Akım Şeması  

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların perferik arter lezyonlarının bölgesel 

olarak dağılımı detaylı bir şekilde şekil-4’te verilmiştir. Hastalarımızda en sık olarak 

femoro-popliteal (117 hasta %58) lezyon tespit edilmiştir.  Sırasıya 71 hastada (%23) 

aorto-iliak lezyon görülürken 57 hastada (%19) ise infrapopliteal lezyon varlığı tespit 

edilmiştir. 
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Şekil-4. Periferik Arter hastalığı olan hastaların lezyon yeri dağılımı grafiği 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların başvuru semptomları açısından dağılımı 

şekil-5’te verilmiştir. Hastalarımızdan  163’ü kladikasyo ile başvururken (%53), 

142’si (%47) ise kritik bacak iskemisi semptomları ile başvurmuştur.  

 

Şekil-5. Periferik Arter Hastalığı olan hastaların başvuru semptom dağılımı 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların takipteki sonlanım noktası açısından 

değerlendirilmesinde olay dağılımı  şekil-6’da verilmiştir. Hastalarımızdan  

167’sinde 5 yıllık takipte uzuv kaybı veya herhangi bir sebepli mortalite 
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gerçekleşmemiştir. 22 hastada uzuv kaybı gerçekleşirken 130 hastada ise herhangi 

bir sebepli mortalite gerçekleşmiştir. Her iki sonlanım noktası beraber 

değerlendirildiğinde major istenmeyen kardiyovasküler olay (MACE) 138 hastada 

gözlenmiştir.  

 

Şekil-6. Periferik Arter Hastalığı olan hastaların 5 yıllık takipte sonlanım noktaları dağılımı 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların takipteki sonlanım noktası açısından 

primer sonlanım noktası olarak belirlediğimiz 5 yıllık takipte tüm sebepli mortalite 

gelişimi açısından mortalite gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların demografik ve 

klinik verilerinin karşılaştırılması Tablo-6’da verilmiştir. 130 hastada mortalite 

gerçekleşmiştir. Mortalite grubunda yaş ortalamasının anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu tespit edildi (70,2±9,2 ye karşı 60,2±11,9, p<0.001). Mortalite grubundaki 

kadın cinsiyet hasta oranının sağkalım grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu gözlendi (%39 a karşı %20, p<0.001). Mortalite grubunda anlamlı olarak 

daha fazla oranda DM, kronik böbrek hastalığı ve serebrovasküler olay gelişimi 

öyküsü olduğu gözlendi. Periferik arter hastalığı klinik değerlendirme ölçütleri olan 

TASC sınıflaması, Fontaine sınıflaması, Rutherford sınıflaması dağılımının iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık göstermediği dikkati çekmektedir.  

Hipotez araştırmamız olan atria skorunun mortalite grubunda median değerinin 
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sağkalım grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı bir şekilde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (4,74 e karşı 2,23 median değer, p<0.001).  

Tablo-6. 5 yıllık ölüm gerçekleşen ve gerçekleşmeyen hastalarının demografik ve klinik 

verilerinin karşılaştırılması 

 Mortalite grubu 
(n=130) 

 Sağkalım grubu 
(n=175) 

P değeri 

Yaş (yıl) 70,2±9,2 60,2±11,9 <0.001 
Cinsiyet, Kadın (%) 50(39) 35(20) <0.001 
Diyabetes Mellitus (%) 63(49) 61(35) 0.017 
Hipertansiyon (%) 69(53) 83(47) 0.329 
Kalp Yetersizliği (%) 31(24) 31(18) 0.188 
Dislipidemi (%) 44(34) 47(27) 0.187 
Sigara (%) 40(31) 53(30) 0.928 
KAH (%) 66(51) 80(46) 0.382 
KBH (%) 56(43) 23(13) <0.001 
Geçirilmiş SVO (%) 10(8) 4(2) 0.026 
Total Atria Skoru(IQR) 4,74(4,96) 2,23(2,87) <0.001 
Lezyon Yeri 

Aorto-İliak 
Femoro-Popliteal 
İnfra-Popliteal 

 
25(19) 
74(57) 
31(24) 

 
32(18) 

103(59) 
40(23) 

 
 

0.944 

Semptomatoloji 
Kladikasyon 
Kritik Bacak İskemisi 

 
69(53) 
61(47) 

 
94(54) 
81(46) 

 
0.912 

TASC skorlaması 
A 
B 
C 
D 

 
23(18) 
55(42) 
29(22) 
23(18) 

 
39(22) 
63(36) 
43(25) 
30(17) 

 

 
0.633 

FONTAİNE sınıflaması 
I 
II 
III 
IV 

 
28(21) 
42(32) 
37(29) 
23(18) 

 
43(25) 
51(29) 
51(29) 
30(17) 

 
 

0.904 

Rutherford Sınıflaması 
I 
II 
III 
IV 
V 
VI 

 
20(15) 
11(9) 

39(30) 
37(28) 
21(16) 

2(2) 

 
34(19) 
13(7) 

47(27) 
51(29) 
29(17) 

1(1) 

 
 
 

0.879 

TASC-II (TransAtlantic Inter-Society Consensus), KBH: kronik böbrek yetersizliği, KAH: 
koroner arter hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay,  

 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların 5 yıllık takipte tüm sebepli mortalite 

gelişimi açısından mortalite gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların laboratuar 
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verilerinin karşılaştırılması Tablo-7’de verilmiştir. Mortalite grubunda anemi verisi 

olarak olarak kabul edilebilecek başvuru sırasında anlamlı daha düşük hemoglobin 

düzeyine ve daha düşük hematokrit düzeyine rastlanmıştır.  
Tablo-7: 5 yıllık ölüm gerçekleşen ve gerçekleşmeyen hastaların laboratuar verilerinin 

karşılaştırılması 

 Mortalite grubu (n=130)  Sağkalım grubu (n=175) P değeri 

WBC (x103/μL) 8541±1380 8728±1622 0.277 
HBG (gr/dl) 12,5±2,4 13,9±2,0 <0.001 

Hematokrit (%) 39,0±6,6 41,4±5,1 0.001 

MCV(%) 84,8±8,1 86,1±6,9 0.108 
PLT (x103/μL) 286±105 271±82 0.145 
MPV (fl) 9,1±2,0 9,0±1,8 0.853 
Lenfosit (null) 1970±777 2437±817 <0.001 
Monosit(null) 758±334 689±239 0.045 
Nötrofil(null) 7506±3659 6600±2724 0.014 
Glukoz(mg/dl) 167±67 144±68 0.003 

BUN (mg/dl) 58±35 38,5±15,5 <0.001 

Kreatinin (mg/dl) 1,24±0,60 0,96±0,34 <0.001 

Kan albümin düzeyi 
(g/dL) 

3,3±0,6 3,8±1,2 0.017 

Laktat 
Dehidrogenaz(u/l) 

264±129 235±101 0.044 

CRP(mg/dl) (IQR) 4,2(5,1) 2,5(3,2) <0.001 

Total Kolesterol(mg/dl) 171±47 184±40 0.012 

Trigliserit(mg/dl) 136±73 166±84 0.001 
LDL(mg/dl) 106±38 111±35 0.245 
HDL(mg/dl) 43±7 44±7 0.356 
GFR mL/dk 68,8±28,5 89,1±35,5 <0.001 
HBG: Hemoglobin, WBC: Lökosit, BUN: Kan üre azotu, WBC: Beyaz Küre, RBC: Eritrosit Sayısı, HBG: 

Hemoglobin, PLT: Trombosit, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, LDL: Düşük Yoğunluklu lipoprotein, 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein,  

 

Mortalite grubunda daha düşük lenfosit sayısı, daha düşük kan albumin düzeyi 

ve daha düşük glomerüler filtrasyon düzeyi gözlendiği tespit edilmiştir.  

Sonuçlar değerlendirildiği zaman mortalite grubunun ortalama değerleri olarak 

anlamlı olarak daha yüksek monosit sayısı, daha yüksek nötrofil sayısı, daha yüksek 

başvuru kan şekeri düzeyi, daha yüksek laktat dehidrogenaz enzim düzeyi, daha 

yüksek kan üre seviyesi ve kreatinin düzeyi olduğu göze çarpmaktadır. 
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Tablo-8. 5 yıllık takipte uzuv kaybına sebep olan periferik arter hastalığı olmasına göre 

hastaların demografik ve klinik verilerinin karşılaştırılması 

 Uzuv kaybı olan 
(n=22) 

Uzuv kaybı olmayan 
(n=283) 

P değeri 

Yaş (yıl) 74.5±5.4 63.7±11.9 <0.001 
Cinsiyet, Kadın (%) 9(41) 76(27) 0.157 
Diyabetes Mellitus (%) 10(46) 114(40) 0.634 
Hipertansiyon (%) 9(41) 143(51) 0.385 
Kalp Yetersizliği (%) 5(23) 57(20) 0.772 
Dislipidemi (%) 1(5) 90(32) 0.007 
Sigara (%) 11(50) 82(29) 0.039 
KAH (%) 13(59) 133(47) 0.274 
KBH (%) 8(36) 71(25) 0.245 
Geçirilmiş SVO (%) 2(10) 12(4) 0.295 
Total Atria Skoru(IQR) 5.55(5.95) 3.09(3.39) <0.001 
Lezyon Yeri 

Aorto-İliak 
Femoro-Popliteal 
İnfra-Popliteal 

 
5(23) 
12(54) 
5(23) 

 
52(18) 
165(58) 
66(24) 

 
 

0.878 

Semptomatoloji 
Kladikasyon 
Kritik Bacak İskemisi 

 
1(5) 
21(95) 

 
162(57) 
121(43) 

 
<0.001 

TASC skorlaması 
A 
B 
C 
D 

 
0(0) 
5(23) 
7(32) 
10(45) 

 
62(22) 
113(40) 
65(23) 
43(15) 

 

 

 
<0.001 

FONTAİNE sınıflaması 
I 
II 
III 
IV 

 
0(0) 
1(5) 
13(59) 
8(36) 

 
71(25) 
92(33) 
75(27) 
45(16) 

 

 
<0.001 

Rutherford Sınıflaması 
I 
II 
III 
IV 
V 
VI 

 
       0(0) 

0(0) 
1(5) 
13(60) 
7(32) 
1(5) 

 
54(19) 
24(9) 
85(30) 
75(27) 
43(15) 
2(1) 

 
 
 

<0.001 

TASC-II (TransAtlantic Inter-Society Consensus), KBH: kronik böbrek yetersizliği, KAH: 
koroner arter hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay,  

 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların takipteki sonlanım noktası açısından 

primer sonlanım noktası olarak belirlediğimiz bir diğer olay olan takipte uzuv kaybı 

gelişimi açısından uzuv kaybı gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların demografik 

ve klinik verilerinin karşılaştırılması Tablo-8’da verilmiştir. 22 hastada uzuv kaybı 
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gerçekleşmiştir. Uzuv kaybı grubunda yaş ortalamasının anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu tespit edildi (74.5±5.4 e karşı 63.7±11.9, p<0.001). Uzuv kaybı grubunda 

anlamlı olarak daha fazla oranda sigara bağımlılığı olduğu gözlendi. Periferik arter 

hastalığı klinik değerlendirme ölçütleri olan TASC sınıflaması, Fontaine sınıflaması, 

Rutherford sınıflaması dağılımının anlamlı olarak uzuv kaybı grubunda daha kötü 

olduğu dikkati çekmektedir (p değerleri tümü için <0.001).  

Hipotez araştırmamız olan atria skorunun uzuv kaybı grubunda median 

değerinin anlamlı bir şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (5.55 e karşı 3.09 

median değer, p<0.001). 
Tablo-9: 5 yıllık takipte uzuv kaybına sebep olan perferik arter hastalığı olmasına göre hastaların 

laboratuar verilerinin karşılaştırılması 

 Uzuv kaybı olan (n=22) Uzuv kaybı 
olmayan(n=283) 

P değeri 

WBC (x103/μL) 9091±1063 8614±1550 0.157 
HBG (gr/dl) 13.2±2.1 13.3±2.3 0.817 
Hematokrit (%) 41.8±6.0 40.3±5.9 0.241 
MCV(%) 84.9±8.3 85.6±7.4 0.676 
PLT (x103/μL) 283±119 277±91 0.751 
MPV (fl) 9.5±1.8 9.0±1.9 0.285 
Lenfosit (null) 1932±709 2262±837 0.048 
Monosit(null) 709±213 719±290 0.875 
Nötrofil(null) 8043±2992 6904±3187 0.106 
Glukoz(mg/dl) 158±68 153±68 0.772 
BUN (mg/dl) 54±22 46±26 0.167 
Kreatinin (mg/dl) 1.27±0.60 1.07±0.47 0.069 
Kan albümin düzeyi 
(g/dL) 

3.38±0.60 3.60±1.4 0.601 

Laktat Dehidrogenaz(u/l) 289±135 244±123 0.106 

CRP(mg/dl) (IQR) 3.59(3.60) 3.2(3.46) 0.630 
Total Kolesterol(mg/dl) 174±55 179±42 0.615 

Trigliserit(mg/dl) 128±66 154±81 0.146 
LDL(mg/dl) 113±39 108±36 0.542 
HDL(mg/dl) 42±9 43±7 0.786 
GFR mL/dk 66.5±31.4 81.5±33.1 0.040 
HBG: Hemoglobin, WBC: Lökosit, BUN: Kan üre azotu, WBC: Beyaz Küre, RBC: Eritrosit Sayısı, HBG: 

Hemoglobin, PLT: Trombosit, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, LDL: Düşük Yoğunluklu lipoprotein, 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein,  

 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların uzuv kaybı gelişimi açısından uzuv 
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kaybı gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların laboratuar verilerinin 

karşılaştırılması Tablo-9’da verilmiştir. Uzuv kaybı grubunda daha düşük glomerüler 

filtrasyon düzeyi gözlendiği tespit edilmiştir (p=0.040).  

Tablo-10. 5 yıllık takipte ölüm veya uzuv kaybı görülen MACE gerçekleşen ve 

gerçekleşmeyen hastalarının demografik ve klinik verilerinin karşılaştırılması 

 MACE grubu (n=138) Sağkalım grubu (n=167) P değeri 
Yaş (yıl) 70.4±9.1 59.5±11.7 <0.001 
Cinsiyet, Kadın (%) 52(38) 33(20) 0.001 

Diyabetes Mellitus (%) 66(48) 58(35) 0.020 

Hipertansiyon (%) 72(52) 80(48) 0.458 
Kalp Yetersizliği (%) 34(25) 28(17) 0.089 
Dislipidemi (%) 44(32) 47(28) 0.477 
Sigara (%) 46(33) 47(28) 0.327 
KAH (%) 70(51) 76(46) 0.364 
KBH (%) 59(43) 20(12) <0.001 

Geçirilmiş SVO (%) 11(8) 3(2) 0.010 

Total Atria Skoru (IQR) 4.78(4.91) 2.60(2.51) <0.001 
Lezyon Yeri 

Aorto-İliak 

Femoro-Popliteal 
İnfra-Popliteal 

 
26(19) 
80(58) 
32(23) 

 
31(19) 
97(58) 
39(23) 

 
 

0.988 

Semptomatoloji 
Kladikasyon 

Kritik Bacak 
İskemisi 

 
70(51) 
68(49) 

 
93(56) 
74(44) 

 
0.387 

TASC skorlaması 
A 

B 

C 

D 

 
23(17) 
56(41) 
33(24) 
26(18) 

 
39(23) 
62(38) 
39(23) 
27(16) 

 

 

 

0.529 

FONTAİNE sınıflaması 
I 

II 

III 

IV 

 
28(20) 
43(31) 
41(30) 
26(19) 

 
43(26) 
50(30) 
47(28) 
27(16) 

 
 

0.710 

Rutherford Sınıflaması 
I 

II 

III 

IV 

V 

VI 

 
20(15) 
11(8) 
40(29) 
41(30) 
24(17) 
2(1) 

 
34(20) 
13(8) 
46(28) 
47(28) 
26(16) 
1(1) 

 
 
 

0.806 

TASC-II (TransAtlantic Inter-Society Consensus), KBH: kronik böbrek yetersizliği, KAH: koroner 
arter hastalığı, SVO: Serebrovasküler olay,  
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Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların takipteki sonlanım noktası açısından 

primer sonlanım noktası olarak belirlediğimiz takipte uzuv kaybı gelişimi ve tüm 

sebepli total mortaliteyi içeren MACE gerçekleşen ve gerçekleşmeyen grupların 

demografik ve klinik verilerinin karşılaştırılması Tablo-10’da verilmiştir. 138 

hastada MACE gözlenmiştir. MACE grubunda yaş ortalamasının anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu tespit edildi (70.4±9.1 e karşı 59.5±11.7, p<0.001). MACE 

grubundaki kadın cinsiyet hasta oranının sağkalım grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu gözlendi (%38’ e karşı %20, p<0.001). MACE grubunda anlamlı 

olarak daha fazla oranda DM, kronik böbrek hastalığı ve serebrovasküler olay 

gelişimi öyküsü olduğu gözlendi. Periferik arter hastalığı klinik değerlendirme 

ölçütleri olan TASC sınıflaması, Fontaine sınıflaması, Rutherford sınıflaması 

dağılımının iki grup arasında anlamlı bir farklılık göstermediği dikkati çekmektedir.  

Hipotez araştırmamız olan atria skorunun MACE grubunda median değerinin 

sağkalım grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı bir şekilde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (4,78 e karşı 2,60 median değer, p<0.001).  

Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların 5 yıllık takipte MACE gelişimi 

açısından MACE görülen ve görülmeyen grupların laboratuar verilerinin 

karşılaştırılması Tablo-11’de verilmiştir. MACE grubunda anemi verisi olarak olarak 

kabul edilebilecek başvuru sırasında anlamlı daha düşük hemoglobin düzeyine 

(12.6±2.4’e karşı 13.9±2.0, p<0.001) ve daha düşük hematokrit düzeyine(39.2±6.6’a 

karşı 41.4±5.1, p=0.001) rastlanmıştır.  

MACE grubunda daha düşük lenfosit sayısı (1974±771’e karşı 2456±819, 

p<0.001), daha düşük kan albumin düzeyi  (3.3±0.6’a karşı 3.9±1.1, p=0.016) ve 

daha düşük glomerüler filtrasyon düzeyi (68.8±34.8’e karşı 90.0±28.4, p<0.001) 

gözlendiği tespit edilmiştir.  

Sonuçlar değerlendirildiği zaman MACE grubunun ortalama değerleri olarak 

anlamlı olarak daha yüksek nötrofil sayısı (7415±3578’e karşı 6632±2776, p=0.032), 
daha yüksek başvuru kan şekeri düzeyi (166±67’e karşı 143±68, p=0.004), daha 

yüksek laktat dehidrogenaz enzim düzeyi (269’a karşı 230, p=0.008), daha yüksek 

kan üre seviyesi (58’a karşı 38, p<0.001) ve kreatinin düzeyi (1.25’e karşı 0.94, 

p<0.001), daha yüksek CRP düzeyi (median 4.5’ e karşı 2.5, p<0.001) olduğu göze 
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çarpmaktadır. 
Tablo-11: 5 yıllık takipte MACE gerçekleşen ve gerçekleşmeyen hastaların laboratuar 

verilerinin karşılaştırılması 

 MACE grubu (n=138) Sağkalım grubu (n=167) P değeri 
WBC (x103/μL) 8551±1374 8729±1637 0.309 
HBG (gr/dl) 12.6±2.4 13.9±2.0 <0.001 

Hematokrit (%) 39.2±6.6 41.4±5.1 0.001 
MCV(%) 84.7±8.0 86.3±7.0 0.053 
PLT (x103/μL) 283±106 273±82 0.372 
MPV (fl) 9.1±2.1 9.0±1.8 0.464 
Lenfosit (null) 1974±771 2456±819 <0.001 
Monosit(null) 750±326 692±243 0.076 
Nötrofil(null) 7415±3578 6632±2776 0.032 
Glukoz(mg/dl) 166±67 143±68 0.004 

BUN (mg/dl) 58±32 38±14 <0.001 

Kreatinin (mg/dl) 1.25±0.6 0.94±0.3 <0.001 
Kan albümin düzeyi (g/dL) 3.3±0.6 3.9±1.1 0.016 
Laktat Dehidrogenaz(u/l) 269±150 230±94 0.008 
CRP(mg/dl) (IQR) 4.6(6.0) 2.5(3.2) <0.001 
Total Kolesterol(mg/dl) 171±46 184±40 0.008 
Trigliserit(mg/dl) 136±72 166±81 0.001 
LDL(mg/dl) 106±37 111±36 0.222 
HDL(mg/dl) 43±8 43±7 0.343 
GFR mL/dk 68.8±34.8 90.0±28.4 <0.001 
HBG: Hemoglobin, WBC: Lökosit, BUN: Kan üre azotu, WBC: Beyaz Küre, RBC: Eritrosit Sayısı, HBG: 

Hemoglobin, PLT: Trombosit, GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, LDL: Düşük Yoğunluklu lipoprotein, 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein,  

 

Tüm sonlanım noktaları açısından anlamlı bir farklılık gözlemlenen atria risk 

skorunun sensitivite ve spesifitesini belirlemek için  gruplar arasında ROC (Receiver 

Operating Characteristic) eğrisi grafikleri belirlendi. Şekil-6’ da sonlanım noktaları 

olarak belirlediğimiz tüm sebepli mortalite ve uzuv kaybı gerçekleşmesi için atria 

risk skoru değişkeni açısından ROC eğrileri verilmiştir. Hastaların ROC eğrisi analizi 

ile optimum Atria Risk Skoru cut-off değeri 5 yıllık mortaliteyi öngörmek için >3,5 

[(AUC:0.766, %95 CI (0.712-0.820), Duyarlılık: %68, Özgüllük: %68 

(p<0.001)]olarak hesaplanırken uzuv kaybını öngörmek için >4,5 [ (AUC:0.782, 

%95 CI (0.697-0.866) Duyarlılık: %77, Özgüllük: %70 (p<0.001) ] olarak belirlendi.  
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Şekil-7. 5 yıl içinde tüm sebepli mortalite ve uzuv kaybı gerçekleşmesi için atria risk skoru 

değişkeni açısından ROC eğrileri 

Şekil-7’ de sonlanım noktaları olarak belirlediğimiz tüm sebepli mortalite veya 

uzuv kaybı gerçekleşmesi olarak kabul edilen MACE gelişimi için, atria risk skoru 

değişkeni açısından ROC eğrisi verilmiştir. Hastaların MACE gelişimini 

öngördürmesi açısından ROC eğrisi analizi ile optimum Atria Risk Skoru cut-off 

değeri >3,5 [Atria Risk Skoru >3,5 AUC:0.784, %95 CI (0.732-0.836) Duyarlılık: 

%68, Özgüllük: %71 (p<0.001)]olarak hesaplandı.  
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Şekil-8. 5 yıl içinde MACE gerçekleşmesi için atria risk skoru değişkeni açısından ROC 

eğrisi 

Hastaların MACE gelişimi açısından atria risk skoru ROC eğrisiyle belirlen 

<3,5 değerine göre iki grup oluşturulup bu iki grubun karşılaştırılması amacıyla 

Kaplan-Meier survive eğrisi şekil-8’ de verilmiştir. Yüksek Atria skoru grubunda 

daha ilk aylardan başlayan anlamlı olarak fazla MACE gözlemlenmesi önem arz 

etmektedir. Kaplan-Meier analizine göre; Yüksek Atria skoru grubunda, düşük atria 

skoru grubuna göre MACE açısından anlamlı fark gözlendi (Log Rank:46.618, 
p<0.001). 

 

Şekil-9. 5 yıllık takip MACE gelişimi açısından Atria Risk Skoru için Kaplan-Meier 

Survival Eğrisi 

 

Tablo-12’ de sonlanım noktaları olarak belirlediğimiz tüm sebepli mortalite 

veya uzuv kaybı gerçekleşmesi olarak kabul edilen MACE gelişimi içintek 

değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi sonuçları verilmiştir. Ileri yaşın, düşük 

GFR’nin düşük hemoglobin düzeyinin, düşük lenfosit sayısının ve atria skorunun 5 

yıllık MACE gelişiminin bağımsız öngörüdürücüleri olduğu tespit edilmiştir. 
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Tablo-12. Tek değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizinde MACE gelişiminin 

öngördürücüleri  

  Tek değişkenli regresyon 
analizi 

Çok değişkenli regresyon  

MACE (5 Yıllık) OR  95% CI p değeri OR  95% CI p değeri 
Yaş (yıl) 2.210 1.833-3.885 <0.001 2.003 1.251-3.201 0.003 

Cinsiyet, Kadın (%) 1.228 0.809-1.864 0.335    

Diyabetes Mellitus (%) 0.822 0.528-1.280 0.385    

GFR (mL/dk) 0.981 0.975-0.986 0.003 0.990 0.980-0.997 0.005 

Geçirilmiş SVO (%) 0.768 0.385-1.529 0.452 0.718 0.585-1.432 0.158 

Hemoglobin (mg/dl) 0.906 0.832-0.985 0.021 0.911 0.845-0.941 0.021 

Lenfosit (null) 0.989 0.979-0.999 <0.001 0.992 0.981-0.998 0.002 

Kan albümin düzeyi 
(g/dL)  

0.768 0.539-1.096 0.146    

Glukoz (mg/dl) 0.999 0.997-1.003 0.292    

CRP(mg/dl) (IQR) 1.081 1.044-1.100 0.005 1.057 1.020-1.111 0.097 

Atria Risk Skoru >3,5 2.368 1.593-3.519 <0.001 1.991 1.247-2.999 <0.001 
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5. TARTIŞMA 

 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar dünyada tüm ölüm nedenleri arasında 

ilk sırada yer alır. PAH, aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar arasında dünya 

genelinde üçüncü sıradadır. Ayrıca, PAH’ın kardiyovasküler olaylarla ilişkili olduğu 

ve bu olayların tüm nedenli ve kardiyovasküler mortaliteyi artırdığı görülmektedir. 

PAH, koroner ve serebrovasküler hastalıklardan ölüm riskini belirgin bir şekilde 

artırdığından, PAH kaynaklı ölüm oranları da artış göstermektedir. Bu yüzdan 

Periferik arter hastalarının taranması ve periferik arter hastalığı olanlarda mortalite 

riskinin yüksek olduğu ve kötü sonlanım noktalarının görüleceği hasta grubunun 

tahmin edilmesi, prognoz tayini ve buna yönelik yakın takip gerektiren morbidite ve 

mortalite riski altındaki kişilerin belirlenmesi tedavinin bu grup hastalarda 

multidispliner yaklaşım altında daha ciddi yönetilmesi önemlidir Riskli hastaları 

belirlemek amacı ile skorlama sistemlerinin oluşturulması yüksek riskli hastaların 

öngörülerek yaşam tarzı değişikliği gibi tedbirlerin daha yoğun uygulanarak 

hastaların mortalite ve morbiditesinin azalmasını sağlayacaktır.  

Periferik arter hastalığının ciddiyetini ve kötü sonlanım noktalarını tahmin etmek 

için birçok nutrisyonel, klinik ve laboratuvar parametresi incelenmiştir ve çeşitli 

skorlar ile indeksler kullanılmıştır. Serum CRP/Albümin oranı (165), 

Nötrofil/Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein (HDL) oranı (NHR), Monosit/HDL oranı 

(MHR), Lenfosit/HDL oranı (LHR), Trombosit/HDL oranı (PHR), Sistemik Immün-

Inflamasyon İndeksi (SII), Sistemik İnfamasyon Yanıt İndeksi (SIRI) ve Sistemik 

İnfamasyonun Toplam İndeksi (AISI) yakın zamanda yeni inflamasyon belirteçleri 

olarak araştırılmıştır (166). 

ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) skoru 

nonvalvüler atriyal fibrilasyon hastalarında inme riskini öngördürücü olmasıyla 

bilinmektedir (158). Daha sonra ATRIA skoru birçok hastalıkta test edilmiştir. Bu 

skorlamadaki değişkenlerin kardiyovasküler ve inflamatuar birçok hastalık için kötü 

prognostik faktör olması nedeniyle beklendiği gibi çalışmalarda kötü sonlanımlarla 

ilişkili bulunmuştur (159-162). 
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  Yapılan bir çalışma sonucuna göre ATRIA ve CHA2 DS2-VASc skorları 

koroner arter hastalığı yaygınlığında kullanılabilen yatak başında hızlıca 

değerlendirilen skorlama sistemleridir. SYNTAX  skoru ile korele bulunmuştur. 

Akut koroner sendrom hastalarında yüksek riskli hastaların değerlendirilmesinde 

kullanımı önerilebilir (167).  Bir diğer çalışmadaysa ATRIA ve modifiye ATRIA 

skorları; primer peruktan girişim(PCI) uygulanan ST segment elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMI) hastalarında no-reflow fenomeninin bağımsız bir öngördürücüsü 

olarak bulunmuştur (160). Yine bir diğer çalışmada ATRIA skorunun STEMI 

hastalarında peruktan koroner girişim sonrası kontrast kaynaklı nefropati (CIN) 

gelişme riskinin bağımsız öngördürücüsü olduğu belirtilmiştir(161).  

ATRIA skorunun periferik arter hastalığı olanlarda kötü sonlanım noktaları ile 

ilişkisini gösteren bir çalışma bulunmamaktadır. Biz çalışmamızda periferik arter 

hastalarında ATRIA risk skorunun mortalite ve kötü sonlanım noktaları ile ilişkisini 

inceledik ve bunları öngördürücü olup olmadığını test ettik. Çalışmamızda hastaların 

5 yıllık mortalite verileri incelendiğinde ATRIA skorunun; mortalite gelişen grupta,  

mortalite gelişmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi. 

Ayrıca 5 yıllık takipte uzuv kaybı gelişen hasta grubunda da ATRIA skoru 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Yine çalışmamızda 5 yıllık takipte total 

mortalite ve uzuv kaybını içerecek şekilde belirlediğimiz MACE gerçekleşen ve 

gerçekleşmeyen grupların analizi sonucunda ATRIA skorunun MACE grubunda 

median değerinin MACE meydana gelmeyen grupla karşılaştırıldığında anlamlı bir 

şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir. Sonuç olarak çalışmamızda ATRIA risk 

skorunun periferik arter hastalığı ile başvuran semptomatik hastalarda mortalite, 

uzuv kaybı gibi MACE ve kötü sonlanım noktalarını öngördürmede faydalı 

olduğunu, yüksek ATRIA skoruna sahip olan hastalarda daha fazla uzuv kaybı ve 

mortalite görüldüğünü göstermiş olduk. ATRIA risk skoru parametrelerinin çoğunun 

teorik olarak aterosklerotik ve inflamatuar hastalıklar açısından önemli risk faktörleri 

arasında olması nedeniyle çalışmamızdan elde ettiğimiz bu sonuçlar sürpriz 

olmamıştır. 

 



67 

 

 Bu çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlar sayesinde diğer çalışmalarda atriyal 

fibrilasyon, akut koroner sendrom ve COVİD-19 gibi hastalıklarda kötü 

sonlanımlarla ilişkili olarak bulunan ATRIA skorunun periferik arter hastalığı 

olanlarda da mortalite ve kötü sonlanım noktaları için bağımsız bir öngördürücü 

olduğunu tespit ettik. ATRIA risk skoru kullanılarak yüksek riskli hastaların 

öngörülerek yaşam tarzı değişikliği, optimal medikal tedavi ve gerekirse erken 

revaskülarizasyon tedavisi gibi tedbirlerin daha yoğun uygulanarak hastaların 

mortalite ve morbiditesinin azalmasını sağlanabileceğini düşünmekteyiz. 

Periferik arter hastalığında da diğer birçok hastalıkta olduğu gibi ileri yaş önemli 

bir risk faktörüdür. İnsanın yaratılış doğasına uygun olarak istisnalar hariç hemen 

hemen tüm hastalıklar gibi özellikle  aterosklerotik hastalıkların hem insidansı ve 

prevelansı yaşla birlikte artmaktadır hem de aterosklerotik kardiyovasküler hastalık 

görülenlerde ileri yaşta olanlarda daha fazla mortalite ve kötü sonlanım 

görülmektedir. Bir çok epidemiyolojik ve istatistiksel çalışma bunu 

desteklemektedir. Küresel prevalans oranı %1,52 olup, yaş ilerledikçe artış 

göstermektedir (80-84 yaş grubunda %14,91) ve kadınlarda erkeklere kıyasla daha 

yüksektir (aynı yaş grubunda %18,03’e karşı %10,56) (69,70) Corlin ve 

arkadaşlarının Framingham çalışması üzerinden yaptıkları analiz çalışmasında 65- 75 

yaş arasındaki  erkeklerin, 35-45 yaş aralığında olan erkeklerden periferik arter 

hastalığı sıklığı açısından risk düzeyinin 10 kat daha fazla olduğunu, benzer şekilde 

kadınlarda da yaşın ilerlemesi ile periferik arter hastalığı riskinin arttığını 

bildirmişlerdir (55). Arteriyel duvarlar yaşla birlikte sertleşir. En tutarlı ve iyi 

raporlanmış değişiklikler, büyük elastik arterlerde lumenin genişlemesi ve duvar 

kalınlaşması ile elastik özelliklerin azalmasıdır. Uzun süreli arteriyel atım, elastin 

liflerinde yorgunluk ve kırılmalara yol açar. Artan vasküler kalsifikasyon ve 

endotelyal disfonksiyon da arteriyel yaşlanmanın karakteristik özelliklerindendir. 

Vasküler yaşlanma, hipertansiyon, metabolik sendrom ve diyabet gibi eşlik eden 

kardiyovasküler risk faktörleri tarafından hızlandırılmaktadır. Vasküler yaşlanma, 

aterosklerozdan hedef organ hasarına, koroner arter hastalığı, inme ve kalp 

yetmezliği gibi hastalıkları içeren kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk 

faktörüdür (168).  
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Bizim çalışmamızda incelediğimiz semptomatik periferik arter hastaları 

içinden130 hastada mortalite gerçekleşmiştir. Mortalite grubunda yaş ortalamasının 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi. Ayrıca çalışmamızda 22 hastada 

uzuv kaybı gerçekleşmiştir. Uzuv kaybı grubunda yaş ortalamasının anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu tespit edildi. Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların takipteki 

sonlanım noktası açısından primer sonlanım noktası olarak belirlediğimiz takipte 

uzuv kaybı gelişimi ve tüm sebepli total mortaliteyi içeren MACE 138 hastada 

görülmüştür. MACE grubunda yaş ortalamasının anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

tespit edildi. 

 Çalışmamızda  ulaştığımız bu ileri yaştaki periferik arter hastalarında daha 

yüksek mortalite ve MACE oranı önceki çalışmalarla uyumlu olup; ileri yaşın 

periferik arter hastalığında kötü prognozun bağımsız bir öngördürücüsü ve risk 

faktörü olduğunu göstermiştir. İleri yaştaki hastaların daha özenli takip ve tedavi 

edilmesi risk durumunun farkında olunması, hasta ve yakınlarının da bu doğrultuda 

aydınlatılması önerilir.  

Periferik arter hastalığı risk faktörleri arasında yaşın ilerlemesi, siyah ırk, aktif 

sigara içme, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve böbrek fonksiyon 

bozukluğu gibi birçok faktör tanımlanmıştır. Ancak, çoğu çalışma erkek hastaların 

baskın olduğu gruplarla yapılmış ve periferik arter hastalığının kadınlar üzerindeki 

etkileri yeterince incelenmemiştir. 40 yaş üzerindeki yetişkinlerde PAH 

prevalansının kadınlarda yaklaşık %4.2, erkeklerde ise %4.5 olduğu bildirilmiştir 

(169). Kadınlar, PAH ile ilişkili morbidite ve mortaliteyi erkeklerde gözlemlenen 

oranlarda veya daha yüksek oranlarda yaşamaktadır (170). Sınırlı kanıtlar, ilaç 

tedavisi, ve revaskülarizasyon gibi tedavi yöntemlerinin kadın ve erkekler arasında 

farklılık gösterebileceğini öne sürmektedir, ancak klinik deney verileri, birçok 

araştırmada kadınların minimal dahil edilmesi nedeniyle sınırlıdır (170). Yaklaşık 1.8 

milyon geçici kladikasyo ve kritik uzuv-ekstremite tehdit edici iskemi (CLTI) 

hastasının retrospektif analizi, kadınların revaskülarizasyon için başvurduğunda 

erkeklerden ortalama 3.5 yıl daha yaşlı olduğunu, CLTI ile başvurma olasılıklarının 

daha yüksek olduğunu ve hem geçici kladikasyo hem de CLTI için endovasküler 

prosedürlere yönelik başvurularının daha fazla olduğunu göstermiştir (171). 

Amputasyon oranları daha düşük, ancak hastanede kalma mortalitesi kadınlarda daha 
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yüksek bulunmuştur (171). Pawlik ve arkadaşlarının retrograd endovasküler 

müdahalelerin infrainguinal arter kronik total oklüzyonları üzerinde yaptıkları 2006 

ve 2016 yılları arasında en az bir kez başarısız antegrad revaskülarizasyon girişimi 

geçirmiş 939 ardışık hastayı içeren prospektif çalışmalarında, hastalar, büyük 

kardiyak ve serebrovasküler olaylar (MACE) ile büyük uzuv olumsuz olayları 

(MALE) açısından 1144.9 ± 664.3 gün boyunca izlenmiştir. Çalışma, erkeklerin 

kadınlara kıyasla koroner arter hastalığı (KAH) ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH) yaşama olasılığının daha yüksek olduğunu bulmuştur. Kadınlarda, 

hipertansiyon, diyabet ve multifokal infrainguinal PAH yaşama olasılığı daha yüksek 

bulunmuştur. Prosedür süresi, floroskopi, kontrast, başarı oranları ve MACE 

cinsiyete göre farklılık göstermemiştir, ancak kadınlar daha fazla peri-prosedürel 

komplikasyon ve MALE yaşamıştır (172). 

Bizim çalışmamızın analiz sonuçlarında da Mortalite grubundaki kadın cinsiyet 

hasta oranının sağkalım grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu gözlendi. 

MACE grubundaki kadın cinsiyet hasta oranının sağkalım grubuna göre anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu gözlendi. Ancak uzuv kaybı açısından kadın cinsiyette 

anlamlı bir farklılık izlenmedi. 

Çalışmamızdaki kadın cinsiyetiyle ilişkili daha yüksek mortalite ve MACE 

(majör kardiyak olaylar) oranları, genel literatür ile uyumlu görünmektedir. Bu 

sonuçlar, kadın cinsiyeti ve periferik arter hastalığı (PAH) arasındaki ilişkinin çeşitli 

biyolojik, fizyolojik ve sosyoekonomik faktörler tarafından etkilendiğini 

göstermektedir. Kadınlar, özellikle menopozdan sonra, kalp ve damar hastalıkları 

açısından erkeklere kıyasla artan bir risk altındadır. Menopoz ile birlikte östrojen 

seviyelerinin düşmesi, damar duvarlarının elastikiyetinin azalmasına ve arterlerin 

sertleşmesine neden olabilir. 

Kadınlar, PAH belirtilerini erkeklerden farklı şekilde deneyimleyebilir. 

Kadınlarda genellikle ağrı ve rahatsızlık hissi daha az belirgin olabilir ve bu durum 

hastalığın teşhisini zorlaştırabilir. Bu nedenle, kadınlarda PAH genellikle daha geç 

teşhis edilmektedir. PAH'nın kadınlarda daha yüksek morbidite ve mortalite oranları 

ile ilişkilendirilebileceği görülmektedir. Kadınların PAH'dan kaynaklanan 
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semptomlara yanıtları ve tedaviye verdikleri tepkiler, erkeklerden farklı olabilir. 

PAH'nın yönetimi genellikle multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Tedavi 

seçenekleri, yaşam tarzı değişiklikleri, medikal tedavi ve bazen cerrahi müdahaleleri 

içermektedir. Kadınların tedaviye yanıtları, cinsiyete özgü biyolojik farklılıklar 

nedeniyle değişkenlik gösterebilir. 

PAH'nın kadınlar üzerindeki etkilerini daha iyi anlamak için yürütülen 

araştırmalar, kadın cinsiyetinin hastalığın ilerlemesi ve tedavi sonuçları üzerindeki 

etkilerini değerlendirmeye yönelik önemli bilgiler sağlayabilir. Kadın cinsiyeti, 

periferik arter hastalığının risk faktörlerini ve hastalığın seyrini etkileyen önemli bir 

faktördür. Bu nedenle, kadınlarda PAH'nın erken teşhisi ve etkili yönetimi, 

kardiyovasküler sağlık açısından kritik öneme sahiptir. 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), genellikle düşük glomerüler filtrasyon hızı 

(GFR) veya yüksek albüminüri ile tanımlanır ve dünya genelindeki yetişkinlerin 

yaklaşık %15–20'sini etkiler (173). KBH'nin koroner arter hastalığı, inme, periferik 

arter hastalığı, aort anevrizması ve venöz tromboz gibi çeşitli KVH sonuçlarıyla 

ilişkilendirildiğini göstermektedir. Özellikle, KBH, KVH mortalitesi, kalp yetmezliği 

ve kronik uzuv tehdit edici iskemisi gibi şiddetli KVH sonuçlarıyla güçlü bir şekilde 

ilişkilidir. Bu sonuçlar, KBH'li hastalarda KVH risk yönetiminin önemini vurgular 

(174,175). Literatürde düşük GFR/KBH ile aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar 

arasındaki ilişkiyi gösteren birçok çalışma bulunmaktadır.  Çeşitli çalışmalar, kronik 

böbrek yetersizliğinin periferik arter hastalığının bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

ortaya koymuştur. Evre 3 böbrek yetersizliği olan hastaların %25'inde ve diyaliz 

tedavisi görenlerin %35'inde periferik arter hastalığı gözlemlenmiştir (56). Ayrıca, 

70 yaş üstü ve diyaliz aşamasındaki böbrek yetersizliği bulunan hastaların %48'inde 

periferik arter hastalığı saptanmıştır. Postmenopozal kadınlar üzerinde yapılan HERS 

çalışması da, böbrek yetersizliği olan hastaların gelecekte periferik arter hastalığı 

gelişme riskinin bağımsız bir faktör olduğunu göstermiştir (57).  

Bizim çalışmamızda  mortalite grubunda anlamlı düzeyde daha fazla kronik 

böbrek hastalığı, daha düşük GFR düzeyi, daha yüksek kan üre seviyesi ve kreatinin 

düzeyi olduğu göze çarpmaktadır. Ayrıca Uzuv kaybı grubunda daha düşük 
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glomerüler filtrasyon düzeyi gözlendiği tespit edilmiştir. MACE grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek kronik böbrek yetersizliği, daha yüksek kan üre seviyesi ve 

kreatinin düzeyi , daha düşük glomerüler filtrasyon düzeyi gözlendiği tespit 

edilmiştir.  Çalışmamızdaki veriler güncel literatür sonuçları ile uyumlu olup 

KBH/düşük GFR düzeyinin periferik arter hastalığı olanlarda mortalite ve kötü 

sonlanım açısından önemli bir risk faktörü olduğu ve öngördürücü olduğu sonucuna 

vardık.Yüksek KVH riski göz önüne alındığında, KBH'li hastalar, optimal birincil ve 

ikincil KVH önleme terapileri almak için yüksek öncelikli hedef popülasyon 

olmalıdır. Geleneksel KVH risk faktörlerinin yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaçlarla 

yönetimi, bu önleyici yaklaşımın temelidir. KBH'de KVH riskini azaltmak, 

nefrologlar, kardiyologlar, hemşireler ve diyetisyenler gibi diğer sağlık 

profesyonellerini içeren multidisipliner bir bakım gerektirir. Hem KBH hem de KVH  

kötü sonlanım riskini azaltan SLGT2 inhibitörleri, diyabeti olmayan bireylerde bile, 

hastalar için önemli yararlar sağlayabilir. Bu ilaç sınıfının ortak etkileri, KBH ve 

KVH arasındaki yakın bağlantıyı yansıtır. Bununla birlikte, son on yılda KBH-KVH 

ilişkisi hakkındaki anlayışımız önemli ölçüde artmış olsa da, KBH'li hastalarda KVH 

yükünü azaltabilecek klinik gelişmelere  tarafsız araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Daha önce de vurguladığımız gibi; Diyabet ile periferik arter hastalığı 

arasındaki güçlü bağlantı birçok çalışma tarafından açıkça ortaya konmuştur. 

Diyabetli bireylerde periferik arter hastalığı riski 2-4 kat artmaktadır (38). Ayrıca, alt 

ekstremitelerde periferik arter hastalığı bulunan bireylerde diyabetin varlığı, 

ampütasyon riskini yaklaşık 5 kat artırmaktadır (41). Yürürken bacak ağrısı 

(kladikasyona) sahip diyabetik hastalarda ampütasyon riski %25 olarak belirtilmiştir 

(47). Yakın zamanda yayımlanan bir derlemede, diyabetin periferik arter hastalığında 

mortalite ve ampütasyon için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve bu etkinin 

cinsiyetler arasında farklılık göstermediği ifade edilmiştir (48). Yeni başlayan veya 

kötüleşen semptomları olan periferik arter hastaları üzerinde yapılan çok merkezli bir 

çalışmada, diyabet prevalansı %33 olarak belirlenmiş ve diyabetli bireylerde yaşam 

kalitesinin daha düşük olduğu bildirilmiştir (49). Bizim çalışmamızda da mortalite ve 

MACE grubunda Diyabetes Mellitus (DM) anlamlı olarak daha yüksek oranda 

saptanmıştır. MACE grubunda laboratuar değerlerinden başvuru glukoz düzeyi de  

anlamlı olarak yüksek saptanmıştır.  
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Çalışmamızda literatür verileri ile uyumlu olarak DM nin PAH hastalarında 

mortalite ve kardiyovasküler kötü sonlanımlar için önemli bir risk faktörü olduğunu, 

takip ve tedavide göz önünde bulundurmak gerektiği sonucuna varmaktayız. 

Serebrovasküler hastalıklar da aslında periferik arter hastalığı grubuna dahil 

olmaktadır. Alt ekstremite periferik arter hastalığı ile benzer etyoloji ve 

patofizyolojik mekanizmalarla gerçekleştiğinden hastalarda eş zamanlı buluması 

,birbirinin prognozunu etkilemesi ve ilişki saptanması olasıdır.  Literatür ile uyumlu 

olarak; Bizim çalışmamızda da mortalite ve MACE grubunda serebrovasküler olay 

sıklığı  (SVO) anlamlı olarak daha yüksek oranda saptanmıştır.  

Anemi dünya genelinde oldukça yaygın bir sağlık sorunudur. Cerrahi müdahale 

geçiren hastalarda, anemi varlığı ameliyat sonrası dönemde daha yüksek morbidite 

ve mortalite riskini işaret eder. Bu durum, özellikle periferik arter hastalığı olan 

bireylerde önemlidir, çünkü bu hastalarda demir eksikliği veya diğer sebeplerden 

dolayı anemi oranı çok yüksektir. Kladikasyo intermittant durumunda, anemi 

genellikle orta vadede ölüm riskinin bir işareti olarak kabul edilir. Kritik iskemisi 

olan hastalarda anemi prevalansı daha yüksektir ve bu durum, orta vadede 

amputasyon ve ölüm riskinin artığını gösterir (176). Vasküler cerrahiye giden 

periferik arter hastalarının değerlendirildiği başka bir çalışmada da preoperatif 

hemoglobin değeri< 10 gr/dl olanlarda daha yüksek ampütasyon ve mortalite oranı 

izlenmiştir (177). Bizim çalışmamızda Mortalite grubunda anemi verisi olarak olarak 

kabul edilebilecek başvuru sırasında anlamlı daha düşük hemoglobin düzeyine ve 

daha düşük hematokrit düzeyine rastlanmıştır. MACE grubunda anemi verisi olarak 

olarak kabul edilebilecek başvuru sırasında anlamlı daha düşük hemoglobin düzeyine 

ve daha düşük hematokrit düzeyine rastlanmıştır.  Literatürdeki çalışmaların geneli 

ile uyumlu olarak bizim çalışmamızdan da elde ettiğimiz sonuca göre periferik arter 

hastalığı olan hastalarda aneminin kısa ve orta vadede daha yüksek morbidite ve 

mortaliteyi bağımsız olarak öngördüğü bulunmuştur. 

Ayrıca çalışmamızda mortalite ve MACE grubumuzda anlamlı olarak daha 

düşük lenfosit sayısı, daha düşük kan albumin düzeyi saptanmıştır. Albumin, kanda 

en bol bulunan dolaşan protein olup ilaçları ve maddeleri bağlar, kanın onkotik 

basıncını korur ve dolaşım sisteminin işlevlerini etkiler. Ayrıca anti-inflamatuar, 

antioksidan ve antitrombotik özelliklere sahiptir. Araştırmalar, albuminin 
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kardiyovasküler riskleri tahmin etmede önemli bir rol oynadığını göstermektedir. 

Koruyucu etkisi, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, hipertansiyon, atriyal 

fibrilasyon, periferik arter hastalığı ve iskemik inme gibi durumlar ile 

revaskülarizasyon ve aort stenozu gibi prosedür geçiren hastalarda da geçerlidir. 

Hipoalbüminemi, komorbiditesi olan veya olmayan hastaneye yatırılmış ve 

yatırılmamış hastalarda yapılan çeşitli kohort çalışmalara ve meta-analizlere göre her 

nedene bağlı ve KV mortalitenin artmasının güçlü bir prognozu olarak görülmektedir 

(178).  

Çalışmamızda mortalite ve MACE grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek daha yüksek nötrofil sayısı, daha yüksek laktat dehidrogenaz 

enzim düzeyi, daha yüksek CRP düzeyi saptanmıştır. Ayrıca mortalite grubunda 

monosit sayısı da anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıkların patogenezinde  artmış inflamasyon önemli bir yer 

tutmaktadır. Bu yüzden infamasyon ile ilişkili bu kan parametrelerini gerek tek 

başına gerekse daha anlamlı olması için kendi aralarında veya nutrisyonel 

parametrelerle oranlayarak geliştirilen serum inflamatuar indeks, lenfosit/monosit 

oranı, nötrofil/kenfosit oranı gibi indekslerle araştıran çok sayıda çalışma mevcuttur. 

Bizim çalışmamızda da periferik arter hastalığının patofizyolojisinde artmış 

inflamasyona uygun  sonuçlar elde edilmiştir. 
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6. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızın bazı sınırlamaları bulunmaktadır. En önemli sınırlamalar 

şunlardır: çalışma tek merkezli olup, retrospektif bir tasarıma sahiptir ve örneklem 

büyüklüğü nispeten küçüktür. Asemptomatik periferik arter hastaları örneklem 

grubumuzda bulunmamaktadır. Sonuçlarımızı doğrulamak için daha büyük örneklem 

gruplarıyla prospektif randomize çift kör kontrollü çalışmalar yapılması 

gerekmektedir.  
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7. SONUÇ 

Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar dünya genelinde ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada bulunmaktadır. Periferik arter hastalığı (PAH), kardiyovasküler 

hastalıklar arasında dünyada üçüncü sırada yer almaktadır. PAH’ın kardiyovasküler  

istenmeyen olaylarla bağlantılı olduğu ve bu olayların hem genel hem de 

kardiyovasküler ölüm oranlarını artırdığı gözlemlenmiştir. PAH, koroner ve 

serebrovasküler hastalıklardan ölüm riskini belirgin şekilde artırmakta ve bu durum 

PAH kaynaklı ölüm oranlarının yükselmesine neden olmaktadır. Bu nedenle, 

periferik arter hastalığı olan bireylerin taranması, yüksek mortalite riski taşıyan hasta 

gruplarının belirlenmesi ve bu gruptaki hastaların prognozlarının tahmin edilmesi 

önemlidir. Ayrıca, bu hastaların yakından izlenmesi ve uygun tedavi stratejilerinin 

uygulanması gerekmektedir. Riskli hastaları belirlemek için skorlama sistemlerinin 

geliştirilmesi, yüksek risk grubundaki hastaların yaşam tarzı değişiklikleri gibi 

önlemlerle yönetilmesini sağlayarak, mortalite ve morbidite oranlarının azaltılmasına 

yardımcı olabilir.  

ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation) skoru 

nonvalvüler atriyal fibrilasyon hastalarında inme riskini öngördürücü olmasıyla 

bilinmektedir. Ayrıca ATRIA skoru birçok hastalıkta test edilmiştir. Bu 

skorlamadaki değişkenlerin kardiyovasküler ve inflamatuar birçok hastalık için kötü 

prognostik faktör olması nedeniyle beklendiği gibi çalışmalarda kötü sonlanımlarla 

ilişkili bulunmuştur. ATRIA skorunun periferik arter hastalığı olanlarda kötü 

sonlanım noktaları ile ilişkisini gösteren bir çalışma bulunmamaktadır. Biz 

çalışmamızda periferik arter hastalarında ATRIA risk skorunun mortalite ve kötü 

sonlanım noktaları ile ilişkisini inceledik ve bunları öngördürücü olup olmadığını test 

ettik. 5 yıllık mortalite verileri incelendiğinde, ATRIA skorunun mortalite gelişen 

hastalarda, mortalite gelişmeyen hastalardan anlamlı şekilde daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Ayrıca, 5 yıllık takip süresinde uzuv kaybı yaşayan hastalarda da 

ATRIA skorunun anlamlı şekilde yüksek olduğu görülmüştür. Çalışmamızda, 5 yıllık 

takipte hem total mortaliteyi hem de uzuv kaybını içeren MACE (major advers 

kardiyovasküler olay) değerlendirmesi yapıldığında, ATRIA skorunun MACE 

gelişen grupta median değerinin MACE gelişmeyen gruba göre anlamlı bir şekilde 
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yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuçlar, ATRIA risk skorunun periferik arter 

hastalığı ile başvuran semptomatik hastalarda mortalite ve uzuv kaybı gibi kötü 

sonlanım noktalarını öngörmede faydalı olduğunu göstermektedir. Yüksek ATRIA 

skoruna sahip hastalarda daha fazla uzuv kaybı ve mortalite gözlemlenmiştir. 

Bu çalışmamızda yüksek kardiyovasküler morbidite ve mortalite nedeni olan 

Periferik arter hastalığında birinci basamak sağlık kuruluşlarında dahi kolayca 

hesaplanan ATRIA skorunun yüksek riskli hastaların tespitinde faydalı olduğunu 

kötü sonlanım ve mortaliteyi öngördürücü olduğunu göstermiş olduk.  Hastaların 

ATRIA skoru yüksek tespit edilenlerinin ileri merkezlere erken yönlendirilip 

multidisipliner yaklaşımla daha yoğun takip ve tedavi altına alınması sayesinde 

morbidite ve mortalitenin azaltılabileceğini düşünmekteyiz. 
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