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ORJINAL ARASTIRMA ¢ ORIGINAL INVESTIGATIONS

Opere Abdominal Aort
Anevrizmalarinda Risk
Faktorlerinin incelenmesi

Risk Factors Analysis in
Operated Abdominal Aortic
Aneurysm Patients

OZET

Amac: Abdominal aort anevrizmasi yaslilarda sik gértlen kompleks etyolojisi olan
bir hastaliktir. Abdominal aort anevrizmasi (AAA) icin bilinen risk faktorleri yas, erkek
cinsiyet, ailede AAA varligi, vicUidun baska bir yerindeki arteryel anevrizmalar (6zel-
likle femoral ve popliteal arter), sigara, diabetes mellitus, ateroskleroz ve hipertansi-
yondur. Galismamizda Klinigimizde opere edilen 210 vakay! retrospektif tarayarak,
literatUr egliginde Ulkemizdeki risk faktdrlerini incelemeyi amagladik.

Hastalar ve Metod: Ocak 1998 - Ocak 2010 tarihleri arasinda tedavi edilen cerrahi
sinirlardaki abdominal aort anevrizmali 210 hasta ¢alismaya dahil edildi ve hasta-
ne kayitlan retrospektif olarak incelendi. Hastalar yas, cinsiyet, hipertansiyon, kronik
obstriktif akciger hastaligl, ateroskleroz, diabet ve sigara tiketimi ydninden arastiridi.
Bulgular: Operasyona alinan 210 hastanin 187’si erkek, 23’0 kadin olup ortalama
yas 64,4+8,9 idi. En sk eslik eden risk faktdrleri sigara kullanimi (%76,7), hipertansi-
yon (%67.6), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (%35,7), hiperkolesterolemi
(%30.9), diabetes mellitus (%10.1) idi.

Sonug: Calisma grubumuzda sigara icimi en dnemli risk faktort olarak tespit edildi.
Toplumumuzda sigara igim oraninin yuksek olmasinin, AAA sikigini arttirdigini du-
sUntyoruz. Sigara icimini dnlemeye yonelik toplumsal kampanyalarin etkin sekilde
uygulanmasi AAA sikligini azaltmada umut vericidir.

Anahtar Kelimeler: Abdominal Aort Anevrizmasi, Ateroskleroz, Sigara, Diabetes Meliitus.

ABSTRACT

Background: Abdominal aortic aneurysm is a common disease of the elderly,
with a complex etiology. The known risk factors for abdominal aortic aneurysm is
age, male gender, presence of family history of AAA, presence of aneurysms el-
sewhere (especially at the femoral and popliteal artery), smoking, diabetes mellitus,
atherosclerosis and hypertension. The aim of this study was to evaluate risk factors
associated with operated abdominal aortic aneurysm in our center.

Patients and Method: Our study population consisted of 210 patients who had
been performed abdominal aortic aneurysm surgery between January 1998 and
January 2010 in our clinic. The study was designed in a retrospective manner and all
data were collected from hospital records. The patients were searched for diabetes
mellitus, hypertension, age, gender, hyperlipidemia, atherosclerosis and smoking.
Results: 187 of 210 patients male and 23 of 210 patients female. The mean age
was 64,4+8,9. The most common risk factors were diabetes mellitus (10.1%), hy-
pertension (67.6%), hyperlipidemia (30.9%), chronic obstructive pulmonary disease
(835.7%) and smoking (76.7 %) for abdominal aortic aneurysm.

Conclusion: Smoking was found be as the most important risk factor for ab-
dominal aortic aneurysm. To our knowledge, high rate of smoking in our society
has a direct link with abdominal aortic aneurysm. The effective implementation
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of social campaigns to prevent smoking may be promising for reducing the incidence of abdominal aortic

aneurysm in our society.

Key Words: Abdominal Aortic Aneurysm, Atherosclerosis, Smoking, Diabetes Mellitus.

GiRiS
Anevrizma geri dénisimsUz olarak bir arterin normal ¢a-
pindan %50 daha fazla genislemesidir. Abdominal aor-
tanin 3 cm’den daha genis bir capa ulagsmasi anevrizma
olarak nitelendirilir. Arteryel anevrizmalar iginde en sik
rastlanan anevrizma, infrarenal abdominal aorta anev-
rizmalaridir. Genelde anevrizma renal arterlerin altindan
baslar ve abdominal aort bifurkasyonunda sonlanir. Bu-
nunla beraber patoloji %25 iliak arterlere, %5 suprarenal
aortaya uzanabilir (1-3). AAA olan bireylerin %12’sinde
eslik eden torasik aorta anevrizmasi ve %3-5’inde peri-
ferik arter anevrizmasi bulunabilir (3). Genelde 5-8. de-
katlar arasinda ve erkeklerde 5 kat daha fazla géruldr (4).
AAA’NIN etyolojisi tam olarak anlasilamamistir. AAA igin
en 6nemli etken atheroskleroza bagl oldugu disunu-
len kronik mediyal dejenerasyondur. Bunun yaninda
enfeksiyon, enflamasyon, eser elementlerin eksikligi,
kistik mediyal nekroz, arterit, travma, diseksiyon, kol-
lagen doku hastaliklari etyolojide rol alan diger etken-
lerdir (2,3,5). Anevrizma aort duvarinin tim katlarinin
dilatasyonuyla karakterizedir. Elastik ve duz kas htc-
relerin kaybindan dolayl ve genetik nedenler sonucu
ortaya gikan matriks proteinlerinde proteolizisin art-
masl ve kollagen homeostazindaki olumsuzluklar ve
yUkselmis sitokin seviyeleri gosteriimisdir (6-9). Ate-
rosklerozisde ise damar limeninde lipid kor gelisimi,
diz kas ve makrofaj goclyle plak hacmi artmaktadir.
intima-media kalinigi ve dolayisiyla duvar kalinliginin
artmasi gdzlenmektedir. Aterosklerozun ayri bir hasta-
lik sUreci oldugu hipotezini ileri stren bir cok calisma
olmasina ragmen, abdominal aortada tikayici hastalik
ve anevrizma siklikla birliktedir. Bunun en dnemli ne-
deni ortak risk faktorleri olabilir (3).

Anevrizma olustuktan sonra yilda 0.2-0.8 mm hizinda ge-
nisler ve ruptUrle sonuglanabilir. RUptUr olan hastalarin an-
cak %50’si hastaneye ulasabilir ve bunlarinda yarisindan
¢ogu hastanede kaybedilir. Bu agidan AAA rlptUrinde
toplam mortalite orani %85-95’dir. Bu nedenle AAA’NIN
erken tanisi dnemli olup, risk faktérlerinin tespiti tarama
acisindan yol gdsterici olur. AAA icgin bilinen risk faktorleri
yas, erkek cinsiyet, ailede AAA varligi, eser elementlerin
eksikligi, victudun bagka bir yerindeki arteryel anevrizma-
lar (6zellikle femoral ve popliteal), sigara, ateroskleroz ve
hipertansiyondur (3-5). Calismamizda Klinigimizde opere
edilen 210 vakayi retrospektif tarayarak, literatrler esligin-
de Ulkemizdeki risk faktdrlerini incelemeyi amacladik.

HASTALAR ve METOD

Ocak 1998-Ocak 2010 arasi, hastanemizde infrarenal
AAA nedeniyle elektif olarak opere edilen toplam 210
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hasta galismaya dahil edildi. Hastalar demografik veriler,
eslik eden hastalik ve risk faktorleri agisindan degerlen-
dirildi. Hastalarn 32’si (%15.2) asemptomatik, 172’si
(%84.8) semptomatik idi. En sik rastlanan semptom ola-
rak karin agrsi tespit edildi. Hastalarin 96’sina (%45.7)
bilgisayarli tomografi (BT), 38'ine (%18) ultrasonografi
(USG), B66’sina (%31.4) hem BT hem USG ile, 12’sine
(%5.7) magnetik rezonans (MR) gorita yontemleriyle tani
konuldu. Operasyona alinan hastalara mediyan ya da
paramediyan laparotomi ile transperitoneal yolla muda-
hele edildi. 141 hastaya tubuler greft, 26 hastaya aorta
biiliak, 33 hastaya aorta bifemoral bypass, 10 hastaya
ise aorta iliak ve aorta femoral bypass uygulandi.

BULGULAR

Operasyona alinan 210 hastanin, 187’si erkek, 23’0 ka-
din olup ortalama yas 64,4 +8,9 vl idi. En sik rastlanan
yas araligi 60-70 araslydi (%43.6). Cinsiyet olarak erkek
orani %88.9 idi (Tablo 1).

Tablo 1. Abdominal Aort Anevrizmall Hastalarin Yas ve
Cinsiyet Dagilimi

Yas (Yil) n %
<50 18 8.6
50-60 46 221
61-70 92 43.6
>70 54 25.7
Cinsiyet

Erkek 187 88.9
Kadin 23 111

En sik rastlanan risk faktérleri sigara icimi (%76.7) ve hiper-
tansiyon (140/90 mmHg Ustl) (%67.6) idi. Hastalann risk
faktorlerine gore dagilimi Tablo 2'de verilmistir.

Tablo 2. Abdominal Aort Anevrizmall Hastalarin Risk
Faktdrlerine Gére Dagilimi

Risk Faktorleri N %

Sigara icimi 161 76.7
Hipertansiyon (HT) 142 67.6
KOAH 75 35.7
Hiperkolesterolemi 65 30.9
Diabetes Mellitus (DM) 22 10.1

Diyabetli hasta sayisi 22 (%10.1) olup, %68’i 60mm alti
anevrizma ¢apina sahipti. Calismamizda ortalama LDL
dizeyi 133+9.2 mg/dl idi. Hastalardan 65’nin (%31)
LDL’si 160 mg/dl tzerindeydi. KOAH’Il hasta sayisi 75
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(%36) idi. KOAH’Il hastalarin %92'si sigara igicisiydi.

Sigara kullanan hasta sayisi 161 (%76) olup, anevrizma
capl 60 mm Ustlinde olanlarda sigara icimi %87 idi. Hasta-
larin anevrizma caplarina gdre dagilimi Tablo 4'te veriimistir.
En fazla sigara kullanim suresi 10 ile 20 yil arasiydi [69
hasta (%41)]. Sigara tUketim miktar yirmi adet/gtin’den
fazlaydi [76 hasta (%48)]. Sigara kullanim suUreleri ve si-
gara tuketim miktarlar Tablo 3a ve 3b’de verilmigtir.

Tablo 3a. AAA'll Hastalarin Sigara Kullanma Sureleri

Sigara Kullanim Siiresi Hasta Sayisi %
20 yildan fazla 46 29
10-20 yil arasi 69 42
10 yildan az 46 29

Tablo 3b. AAA'l Hastalarin Sigara Ttketim Miktari

Sigara Kullanim Miktari Hasta Sayisi %
20 adet’den fazla 76 48
10-20 adet arasi 46 29
10 adet’den az 39 23

Tablo 4. AAA'I Olgularin Anevrizma Capina Gére Dagilim Y(zdesi

Anevrizma Gapi, mm Hasta Sayisi %
50-60 88 41.9
61-70 68 32.3
71-80 42 20
>80 12 5.8

TARTISMA

Abdominal aort anevrizmasinda erkek cinsiyet ve ileri yas
en Onemli risk faktéradur. Altmis bes yas Ustinde AAA
sikligl daha fazladir. Ateroskleroz, hipertansiyon, sigara
icimi ve diabetes mellitusun AAA gelisimi igin risk faktor-
leri olduguna dair cok sayida yayin mevcuttur. Forsdahl
ve ark.’nin yaptiklar prospektif Tromso galismasinda,
hastalar sigara icim sUreleri ve gunlUk sigara tiketim
miktarlarina gére siniflandirmiglar ve sigara icim suresi-
nin AAA gelisiminde daha 6nemli risk faktdrl oldugunu
bildirmislerdir (10).

Wardulaki ve ark. yas ve cinsiyetin yaninda sigara igimi-
nin, cok énemli bir risk faktdrt oldugunu ve sigara tiketim
miktarinin, sigara icim suresinden daha énemli oldugunu
belirtmislerdir (11). DisUk kolesterol seviyeli populasyon-
larda sigara iciminin dnemli bir risk faktért olduguna dair
cok sayida yayin vardir. ADAM (Anevrizma detection and
managment) calismasinda, 4 cm ve daha blyUk anevriz-
malarin sigara igimi ile birlikte olma orani 5.1 iken, koroner
arter hastalgi icin 1,5 serebro-vaskdler hastaliklar icin 1,3
olarak bildiriimistir (12).

Palazzubili ve ark. sigara igiminin C-reaktif protein ve
yUkselmis kan basinciyla beraber AAA ile guglu iliskide
oldugunu belirtmiglerdir (13). Hommond ve ark. sigara
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iciminin yuksek kan basinciyla beraber AAA icin predik-
t6r oldugunu otopsi ¢alismalar yaparak ileri sirmuslerdir
(14). United States Surgeon General 2004 yilinda sigara-
nin AAA ilgili oldugunun tespitini yapmislardir (15).
CGalismamizda sigara icim orani %76 (161 hasta), yirmi
ylldan fazla sigara icenler %29 (46 hasta), on ile yirmi
yil arasi sigara igenler %41 (69 kisi ), on ylldan az siga-
ra icenler %30 (46 hasta) idi. GUnde yirmi adetten faz-
la icenler %48 (76 hasta), on ile yirmi adet arasi icenler
%29 (46 hasta) on adetten az icenler %23 (39 hasta)
idi. Anevrizma gapi 60 mm Ustiinde olanlarda sigara igim
ylzdesi %87 idi.

Jamrozik ve ark. ile Vardulaki ve ark. hipertansiyon ile
AAA arasindaki iliskiyi vurgulamislardir (16,11). Laplas
kanununa goére artan duvar gerilimiyle aort duvar ge-
nislemektedir. Hipertansiyon, elastin ve kollagene etki
ederek duvar kalinigini arttirmakta ve anevrizma gelisi-
mine neden olmaktadir. Singh ve ark. sistolik kan basin-
cinin, erkeklerden ziyade kadinlarda AAA gelismesinde,
¢ok onemli oldugunu vurgulamiglardir (10). Naydeck
ve ark. izole sistolik hipertansiyon ile AAA arasindaki
iliskiyi gosteremediklerini, nabiz basicinin énemli bir
faktor oldugunu, iliak arterlerde artan duvar kalinhiginin
artan nabiz basincina bir cevap oldugunu belirtmigler-
dir. Diastolik hipertansiyonun daha etkili olduguna dair
yayinlar da mevcuttur (17). Calismamizda sistolik ve/
veya diastolik kan basinci 140/90 mmhg Uzerinde olan
hasta sayisi %68 (142 hasta) idi. Anevrizma capi 60
mm Ustinde olanlarda hipertansiyon %85, 60 yas Us-
tinde %92 sikligindaydi.

ADAM calismasi yUksek kolesterol seviyelerinin, ateroskle-
rozu igine alan multivaryant calismalaryla AAA icin bagmsiz
bir risk faktort oldugunu belirtmislerdir (12). Simoni ve ark.
ise dusUk HDL ile AAA arasinda iliski oldugu ancak LDL ve
total kolesterol agisindan anlamli bir iliski olmadigini belirt-
mektedir (18). Sign ve arkadaslarnin ¢alismasinda disik
HDL ve AAA arasinda 6nemli bir iliski oldugu belirtilmistir
(10). Lee ve ark. Edinburg Arter calismasinda 55 ile 74 yas
grubundaki 1592 erkek ve kadini 5 yil boyunca prospektif
olarak incelemislerdir (19). Yas, cinsiyet, hipertansiyon ve
vUcut kitle indeksi agisindan standardize ederek kontrol
grubu olusturmuslardir. Total kolesterol, trigiserit ve HDL
duUzeylerine bakarak aterosklerozun AAA gelisimine kat-
kida bulunabilecegini bildirmislerdir. Naydeck ve ark. 60
yas UstU erkeklerde yiksek nabiz basinciyla birlikte yiksek
LDL duzeylerinin énemli oldugunu vurgulamiglardir (17).
Calismamizda LDL dlzeyini de gz éninde bulundurduk.
160 mg/dl Uzerinde olanlar %31 (65 hasta) idi. TUm hasta
populasyonunda LDL dlzeyi ortalama: 133+9.2 idi. LDL
dlzeyi yUksek hastalarin %75’ (45 hasta) on yildan fazla
sUredir ve 10 adet/glinden daha fazla sigara igiyordu.
Torasik aort anevrizmall hastalarla karsilastinldiginda
AAA’l hastalarin diabetes mellitus, koroner arter hastali-
g1 ve amfizem ile daha sik birlikte oldugu vurgulanmistir.
Diabetes mellitusun metalloproteinaz Gretimini artirarak
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AAA gelisimine yol actidi belirtiimektedir (20). Astrand ve
ark. tip 1 diabetli 39 hastayl kontrol grubu olusturarak
yaptiklari calismada, intima-media kalinligi ve limen ca-
pini Pignoli ve ark.nin uyguladigi USG teknigiyle 6lgmUs-
ler, duvar gerilimini de LaPlace formulasyonuna gore
hesaplamiglardir (21). Neticede artmis duvar kalinliginin
kontrol grubuna goére daha az duvar gerilimine neden ol-
dugu ve diabetes mellituslu hastalarin AAA gelisimi aci-
sindan daha az riskli oldugunu ileri strmuslerdir. Golled-
ge ve ark. da AAA’nIn risk faktdrlerini arastirdiklar genis
epidemiyolojik calismalarda; AAA gelismesinde diabetin
ya negatif yada ilgili olmayan bir risk faktord oldugunu
ileri sirmuUsglerdir (22). Calismamizda diabetli hasta sayisi
%10.1 (22 hasta) di. Hastalarin 16’si oral antidiyabetik,
©’sl insulin kullanmaktaydi. Diabetli hastalarin %68'i (13
hasta) 60 mm altinda anevrizma ¢apina sahipti.
KOAHnIn AAA ile birlikteligi de sikiikla gortlmektedir.
MMP-2 ve 9'un artan aort ¢apyla birlikde olduguna dair
bir cok ¢alisma mevcuttur (23,24). Segure-Valdez ve ark.
hem MMP-2 hem de MMP-9'un KOAH’da anlamli sekil-
de artigini vurgulamiglardir (25). Van Laarhoven ve ark.
KOAH ve AAA birlikteliginde bu enzim dUzeylerinin an-
lamli dizeyde arttigini bildirmislerdir (26). Lindholt ve ark.
KOAH ile anevrizma gelisimi arasinda bir baglanti olmadi-
gini vurgulamiglardir (23). Calismamizda KOAH tanisi alan
hasta sayisi %36 (75 hasta) idi. Hafif KOAH’lIl hasta %38
(29 hasta), orta siddetli olan %28 (21 hasta), agir KOAH’lI
olan %18 (13 hasta) ve siddetli KOAH’ll hasta sayisi %16
(12 hasta) idi. KOAH’ll hastalarin %92’si sigara igicisiydi.
%71’i anevrizma ¢apl 60 mm altinda olanlarda gdrdldu.
Calismamizda eslik eden en 6nemli risk faktérintn si-
gara icimi oldugunu bulduk. Sigara icim orani toplumu-
muzda yaklasik %50’dir. Baslama yasi dismekte ve
kullanim orani artmaktadir. Avrupa Ulkelerinde egilim ise
azalma yontndedir (%20). Sigara, aortik anevrizma, ate-
roskleroz, KOAH ve akciger kanseri icin énemli bir risk
faktortdur. Koroner ve serebral arter hastaligi ateroskle-
rotik, KOAH ve akciger kanseri non-aterosklerotik strec
sonucu olusmaktadir. Sigara ile AAA arasindaki baglanti
ilk kez 1967’de Framingham calismasiyla ortaya ¢ikaril-
misti (28). Sigara igimi proteaz-antiproteaz dengesini bo-
zar. Ateroskleoza dnculuk ederek, torasik aortaya gore
daha az vazo vazorumu olan abdominal aortada vazo
vazorumlarin tikanmasina neden olur (30). Sigara hem
atherosklerotik hem de non-atherosklerotik yoldan AAA
sUrecinin gelismesinde en 6nemli risk faktort olduguna
dair ¢cok sayida calisma mevcuttur (29-32). AAA tanisi
icin tarama stratejisinin olmamasi ve post-mortem otop-
sinin de vyetersizligi, AAA'’nin sikigini oldugundan ¢ok
daha az gdsterdigini dusunUyoruz.

AAA tedavisi olan bir hastalikdir. Elektif mortalitesi %2-6
iken, acil sartlarda mortalitesi %80’lere cikabilmektedir
(83). Calismamizda AAA gelisiminde en énemli risk fak-
torl olarak gdzlemledigimiz sigara iciminin, ¢cok sayida
yapilan calismada gugclu bir faktér oldugu paylasiimistir.
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Saglk Bakanligi'na gore 2020 yilinda 10 milyon kisi si-
garaya bagl nedenlerden hayatini kaybedecektir. Sigara
kullaniminda Avrupa’da 3. sirada yer alan Ulkemizde, 18
yas Ustl erigkinlerin %33.4’U sigara icmektedir. Son 20
yilda sigara ttketimi %80 artmistir (34). Sigara i¢imi 6n-
lenebilir bir risk faktérudir ve galisma verilerinin isiginda
toplumumuzda sigara icim oraninin yuksek olmasinin
AAA sikligini arttirdigini diistindiyoruz. Son zamanlarda
sigaraya yonelik uygulamaya konulan toplumsal kam-
panyalarin etkin sekilde uygulanmasi umut vericidir. Si-
gara iciminin AAA le iliskisini daha gucll sekilde gos-
teren daha genis prospektif galismalarin yapiimasinin
geregini ve sigara icimine yonelik toplumsal girisimlerin
planli-programii sekilde uzun vadeye yayllmasinin yararli
olacagi diistincesindeyiz.
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