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ÖZET 

 

AORT ANEVRİZMASI OLGULARINDA PERİFERİK ARTER HASTALIĞI 

SIKLIĞI VE RİSK FAKTÖRLERİNİN BELİRLENMESİ 

Dr.Ahmet Han Kanpalta, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar 

Cerrahisi Anabilim Dalı, İzmir 2014, Türkiye (ahmet.kanpalta@deu.edu.tr) 

 

Amaç:  

Aort anevrizması olgularında periferik arter hastalığı ve risk faktörlerinin belilenmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı’nda aort anevrizması tanısı alan hastalar prospektif olarak araştırma kaydına 15/11/2011 

tarihinde başlanmıştır ve 27/01/2014 tarihinde kayıt işlemleri bitirilmiştir ve toplam 164 hasta 

kabul edilmiştir. Araştırma protokolü gereğince genetik kökenli aort anevrizmalı hastaların 

(örnek; Marfan sendromu gibi) çalışma kapsamı dışında tutulması planlandığından ve bir 

hastamızda Marfan sendromu olduğu için bu hasta çalışmadan çıkarılmıştır ve çalışmaya 

alınan hasta sayısı 163 olmuştur.  

Çalışmaya dahil edilen BTA, MRA, DSA, USG ya da EKO ile aort anevrizması tanısı alan 

yaşları 30 ile 90 arasında değişen (ortalama: 65,82±10,267) erkek hasta sayısı 136, kadın 

hasta sayısı 26 olmuştur. 161 hastanın Ayak bileği-kol indeksi (ABKİ) ölçüldü ve risk 

faktörleri araştırıldı.  

Aort anevrizma’ lı (AA) hastalar; ayrı ayrı abdominal aort anevrizması (AAA), descenden 

aort anevrizması (DAA) (bu çalışmada desenden aort anevrizması; torakal descenden 

aort anevrizma olgularını ifade etmekte), Ascenden Aort Anevrizması (Asc.AA)  olarak 

ifade edildi. 

 

mailto:(ahmet.kanpalta@deu.edu.tr)
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Ayak bileği-kol indeksi (ABKİ) ölçme protokolü: 

Hasta istirahat halindeyken ayak bileği sistolik basıncı en yüksek kol basınç değerine 

bölünmesiyle(1)  bacağın ABKİ hesaplandı.   

ABKİ değerleri;  ABKİ >1,1,  0,91 <= ABKİ =<1,1 ve ABKİ < 0,91 olarak not edildi ve 

ayrıca ABKİ < 0,91 olanlar; 07 <= ABKİ =< 0,9, 0,69 <= ABKİ =< 0,4 ve ABKİ <0,4 olarak 

not edildi. 

ABKİ > 1,4 değerinde hasta saptanmadı, sadece 4 olgu da ABKİ > 1,3 saptandı, bunlardan 1 

tanesinde semptomatik alt extremite arter hastalığı (AEAH) mevcuttu. 

Bulgular:  

İstatistik analizi; 

Kesitsel tipte olan araştırmamız verileri SPSS 15.0 paket programında değerlendirildi. 

Anlamlılık düzeyi; p =< 0,05 kabul edildi. Korelasyon analizinde r değeri ve p değeri birlikte 

göz önüne alındı, r değeri +1 ile -1 arasında 0’ dan uzaklaşıp +1 ile -1’ e yaklaştıkça anlamlı 

kabul edildi. 

Çalışmaya dahil edilen 163 AA’ lı olgunun 137 erkek, 26’ sı kadın; DAA’ lı olgu sayısı 25, 

AAA’ lı olgu sayısı 82, Asc.AA’ lı olgu sayısı 56 saptandı. Erkeklerde AAA, kadın olgular 

arasında Asc.AA oransal olarak daha fazla bulundu (p: 0,02). 

Tüm aort anevrizmaları içinde AAA hastalarda semptomatik periferik arter hastalığı (sPAH) 

olanlar %67,2  olarak saptandı ve  oransal olarak yüksekti; Asc.AA hastalar diğer 

anevrizmalarla karşılaştırıldığında  sPAH olmayanlar %44,9, sPAH olanlar ise %17,2 

saptandı ve  oransal olarak daha düşüktü ve AAA ile Asc.AA’ daki bu durum anlamlı bulundu 

(p: 0,001). sPAH mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular karşılaştırıldığında; sPAH 

olmayan erkek olgu sayısı 78, sPAH mevcut erkek olgu sayısı 59; sPAH olmayan kadın olgu 

sayısı 20, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 5 ve erkekler için p: 0,006 saptandı, kadınlar 

açısından mevcut olgu sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiki veriler elde edilemeyeceği için 

istatistiksel analiz hesapları yapılması uygun görülmedi. DAA ‘lı sPAH mevcut kadın ve 

erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,850, kadınlar için p: 1 saptandı; AAA’ lı 

sPAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,006, kadınlar için 

p: 0,252 saptandı; Asc.AA ‘lı sPAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında 
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erkekler için sPAH oranı düşük izlenmiş olup p: 0,002, kadınlarda ise sPAH daha fazla 

izlenmesine karşın p: 0,358 saptanmıştır. 

157 olgunun ABKİ değeri ölçüldü, kadın ve erkek olgular karşılaştırıldığında 0,91’ in altı 

değerler oran olarak erkeklerde daha fazla görülse de (p: 0,293) ve istatistiksel olarak 

cinsiyetler açısından anlamlı bulunmadı.  

Sonuç: Bizim hasta grubumuzda erkek olgu sayısı fazla izlenmiş olmakla beraber Asc.AA’ lı 

kadın olgular oransal olarak  daha fazlaydı (p:0,002). Olgularımızda genel anlamda aort 

çapları göreceli olarak biraz yüksek gibi görülmekle birlikte, bu durumun seçtiğimiz olguların 

tamamının kalp damar cerrahisine başvuran ve yüksek bir oranda hospitalizasyon ihtiyacı 

duyan hastaların seçilmesine bağlı olabileceğini düşünüyoruz. Araştımamızda ki HT’ li hasta 

oranımız %96,6 tespit edilmiş olup bu oran oldukça yüksek bulundu. Hasta grubumuzda 

AAA ve Asc.AA’ lı olgularımızda KAH daha çok izlenirken DAA’ lı olgularımızda oran 

daha düşük çıktı (p:0,007), yine Asc.AA’ lı kadın olgularda KAH daha fazla izlendi ve bu 

durum dikkatimizi çekti  (p:0,046). Bizim olgularımızda sPAH sık izlendi ve aort anevrizması 

ile ilişkilendirildiğinde p:0,001 saptandı, AAA ile ilişkisinde erkekler için  p:0,006, kadınlar 

için p:0,252 bulunmuştur,  sPAH bulunan olguların çoğunluğu erkekti, ancak Asc.AA’ lı 

sPAH bulunan erkek olgu sayısı oransal olarak  düşüktü (p:0,002), Asc.AA’ lı sPAH bulunan 

kadın olgular oransal olarak fazla görülse de sonuç anlamlı bulunmadı, DAA ile sPAH 

arasında her iki cinsiyet içinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamadı. Bizim 

olgularımızda kan yağları değerleri ile AA’ sı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

kurulamadı, bu durum hastalarımızın büyük çoğunluğunun statin grubu lipit düşürücü bir ajan 

alıyor olmasından kaynaklanıyor olabilir. Olgularımızda  AAA’ lı olanlarda  düşük ABKİ 

(<0,91 olanlar) değerleri çıkan olgu fazla, Asc.AA’ lılarda ise bunun tam tersi bir durum 

gözlemlendi (p:0,021); sadece sPAH olanlar değerlendirmeye alındığında düşük 

ABKİ(<0,91) değeri çıkan olgu sayısı fazla görüldü (p:0,001). KBY ile aort çapı arasında 

anlamlı ilişki saptanmış olup p:0,046, AAA çapı ile ilişkisinde p:0,023 bulundu, ancak 

değerlendirmeye aldığımız diğer risk faktörleriylede AA çapı arasında anlamlı istatistiksel 

ilşki kurulamadı. Çalışmaya aldığımız olgularda içilen sigaranın miktarı (paket/yıl) ile sPAH 

ve AA’ sı arasında anlamlı ilişki kurulamadı; fakat sigara içmekte olan ya da içip bırakmış 

olanlarda AA için p<0,001 ve sPAH için p<0,001 bulundu. Aortanın farklı segmentlerinde 

tutulum olması istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0,001), bu durum bize aort anevrizması tanısı 

almış olan hastaların farklı tutulum bölgelerinin araştırılması gerektiğini düşündürmüştür. 
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ABSTRACT 

 
FREQUENCY OF PERIPHERAL ARTERY AMONG AORTIC ANEURYSM CASES 

AND DETERMINATION OF RISK FACTORS 

 

Dr. Ahmet Han Kanpalta, Department of Heart and Cradiovascular Surgery, Medical 

School, Dokuz Eylul University, Izmir 2014, Turkey (ahmet.kanpalta@deu.edu.tr) 

 

Objective: 

It was aimed to determine peripheral artery diseases and their risk factors in cases with 

aneurysm. 

Material and Methods: 

A total of 164 patients who were diagnosed with aortic aneurysm in the department of Heart 

and Cardiovascular Surgery at the Medical School Hospital of Dokuz Eylul University were 

prospectively included in the study between dates 15/11/2011 and 27/01/2014. According to 

clinical study protocol, aortic aneurysm cases with genetic origin such as Marfan’s Syndrome 

were excluded. As our first patient had Marfan’s syndrome, the patient was excluded from the 

study, so study was performed on 163 subjects. Of subjects diagnosed by using BTA, MRA, 

DSA, USG or ECHO, the mean age was 65.82±10267 (range= 30-90) years, and 136 patients 

were males, whereas 26 were females. Ankle-arm index (AAI) of 161 subjects were 

measured, and risk factors were investigated. 

Subjects with aortic aneurysm were defined separately as with abdominal aortic aneurysm 

(AAA), descending aortic anuerysm (DAA) (in the present study, Descending Aortic 

Aneurysm indicated thoracic descending aortic aneurysm cases), and ascending aortic 

aneurysm (AscAA). 

Protocol for Ankle-arm index (AAI) Measurement: 

While the subject was at rest, ankle systolic pressure was divided by the highest blood 

pressure measured in the arm (1) so AAI was calculated.   

AAI values were recorded as AAI >1.1, 0.91 ≤ AAI ≥1.1; and AAI < 0.91. Subjects with AAI 

< 0.91 were recorded as 0.7 ≤ AAI ≤ 0.9; 0.69 ≤AAI ≤ 0.4; and AAI <0.4. There was no 

patient with AAI>1.4. AAI was >1.3 only in 4 cases; one of them had symptomatic lower 

extremity artery disease (LEAD). 

 

mailto:(ahmet.kanpalta@deu.edu.tr)
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Results: 

Statistical analysis; 

Data of the present cross-sectional study were analyzed by using SPSS 15.0 package program. 

The level of significance was accepted as p ≤0.05. In correlation analysis, “r” and “p” values 

were evaluated concomitantly. As “r value” moved away from (0) and closing up to (-1) or 

(+1), it was accepted as significant. Of 163 AA cases, 137 were males and 26 were females. 

Number of cases with DAA was 25; with AAA was 82; and with AscAA was 56. The ratio of 

AAA cases was significantly higher in males than in females (p= 0.02). 

Among in all aortic aneurysm cases with AAA, symptomatic peripheral artery disease (sPAD) 

ratio was high (67.2%). When patients with AscAA were compared with patients with other 

aneurysms, the ratio of patients without sPAD was 44.9%, and with sPAD was 17.2%; the 

ratio was lower and statistically significant difference was detected between patients with 

AAA and AscAA (p= 0.001). 

When male and female cases with sPAD and aortic aneurysm were compared, number of male 

patients with sPAD was 59 and without sPAD was 78, whereas it was 5 and 20 for female 

patients respectively. The difference was statistically significant for male patients (p= 0.006). 

The analysis was not performed for females, because of fewer number of cases. When female 

and male patients with sPAD and DAA were compared, p values were 1 and 0.850, 

respectively. The p values were 0.252 for females and 0.006 for males among patients with 

sPAD and AAA; whereas the p values were 0.358 for females, and 0.002 for males among 

patients with sPAD and AscAA. 

AAI of 157 cases were measured. Although values below 0.91 were more frequently 

encountered in males (p= 0.293), no statistically significant difference was determined 

between the genders. 

 

Conclusion: Although male cases were prominent in our cohort, female cases with AscAA 

were proportionally high (p= 0.002). In our cases, aorta diameters were relatively high, 

because those participants were selected among patients who applied to the Heart and 

Cardiovascular Surgery department, who required hospitalization. In the study, ratio of 

hypertensive patients was observed quite high (96.6%). While CAD was more commonly 

determined in cases with AAA and AscAA, the ratio was observed lower in cases with DAA 

(p= 0.007). It was noted that CAD ratio was high among female cases with AscAA (p= 

0.046). sPAD was commonly encountered in the study cohort, and statistically significant 

correlation was determined with the aortic aneurysm (p= 0.001). The p values for AAA 
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correlation was determined as 0.006 for males, and 0.252 for females.  Majority of cases with 

sPAD were males, whereas number of male patients with sPAD and AscAA was lower; the p 

value for this condition was determined as p= 0.002. Although number of female cases with 

sPAD and AscAA was higher, no statistically significant correlation was determined. There 

was no statistically significant correlation between DAA and sPAD for both genders. There 

was no statistically significant correlation between lipid profile and AA in the study cohort, 

because the majority of patients were taking statin group lipid lowering drugs. While number 

of cases with low AAI levels (<0.91) was high among patients with AAA, high AAI levels 

were observed among patients with AscAA (p= 0.021). When only patients with sPAD were 

evaluated, number of cases with low AAI (<0.91) was increased (p= 0.001). The statistically 

significant correlation was determined between CRF and aorta diameter (p= 0.046), and with 

AAA (p= 0.023). However, no statistically significant correlation was determined between 

other risk factors and AA diameter. There was no statistically significant correlation between 

amount of cigarette smoking (pac/year) and sPAD and AA. However, the correlations were 

significant between smokers or patients who quitted smoking and AA (p<0.001) and sPAD 

(p<0.001). Involvement of different segments of aorta were statistically significant (p= 

0.001). This condition suggested that involvement of different aortic segments should be 

investigated among patients diagnosed with aortic aneurysm. 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Aort anevrizması (AA);  Aortanın herhangi bir segmentinin kişinin yaşı ve vücut yüzeyine 

göre olması gereken transvers çapının normal değerlerinin %50’sinden fazla kalıcı olarak 

genişlemesi aort anevrizması olarak tanımlanır. Asendan aort anevrizması ile birlikte aortik 

anülüsün ve sinüs valsalvaların dilate olması anüloaortik ektazi olarak isimlendirilir. 

Asendan aortanın elastin içeriği desendan aortaya göre daha yoğundur; bu durum asendan ve 

desendan aort anevrizmalarının etyolojisindeki farklılığı açıklar, Asendan aort anevrizmaları 

elastik tabakadaki dejeneratif değişikliklere bağlı iken, desendan ve abdominal aort 

anevrizmaları ise çoğunlukla ateroskleroze bağlıdır. 

AA için risk faktörleri olarak yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, hipertansiyon, hiperlipidemi, 

obezite, ateroskleroz, göğüs travması, genetik (Marfan, Ehlers-Danlos), aile öyküsü 

sayılabilir. 

Ascendan aort anevrizama (Asc.AA) etyopatogenezinde kistik mediyal dejenerasyon, 

konektif doku hastalıkları, dejeneratif hastalıklar ( ateroskleroz, fibromusküler displazi),  

biküspit aorta, kronik diseksiyon, enfeksiyöz hastalıklar,  enflamatuvar hastalıklar (Behçet, 

Takayasu, Kawasaki, PAN, SLE), travma, psödoanevrizmalar, konjenital hastalıklar (Tubero 

skleroz, Turner sendromu) , paraanastomotik ve poststenotik (koarktasyon) durumlar rol 

oynar. 

 

Torakoabdominal aort anevrizması(TAAA) için etyopatogenezde;  yaş, ateroskleroz, medial 

dejeneratif hastalık (miksömatöz veya miksoid dejenerasyon, senil aort), diseksiyon, konektif 

doku hastalıkları, enfeksiyonlar (mikotik ve aortit-Takayasu hast.) ve travma rol oynar. 

 

Tedavilerinde anevrizmanın tipi, lokalizasyonu ya da büyüklüğüne göre medikal takip, 

endovasküler tedavi ya da cerrahi karar verilir. 

 

Ateroskleroz; geleneksel olarak, damar lümenine doğru lipit çekirdeğinin büyümesinden ve 

düz kas hücrelerinin ve makrofajların migrasyonundan ötürü plak hacminde artış ve bunun 

yol açtığı endotelyal disfonksiyon, intima-media kalınlığında artış ve duvar kalınlığı ile 
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karakterizedir. (Diğer yandan anevrizma, arter duvarının tüm katmanlarının dilatasyonunu 

(genleşmesini) içermektedir; parietal bozunum elastinin ve düz kas hücrelerinin kaybından 

ötürüdür.) 

Periferik arter hastalığı (PAH) denince alt extremite arter hastalığı (AEAH), üst extremite 

arter hastalığı (ÜEAH), karotis arter hastalığı, vertebral arter hastalığı, mesenter arter hastalığı 

gibi viseral arterlerin hastalığı akla gelmelidir, koroner arter hastalığını da unutmamak 

gerekir. 

 

PAH’ nın risk faktörleri; sigara içimi, dislipidemi, diabetes mellitus ve hipertansiyon,  

Genetik, Obezite, Hiperhomosisteinemi sayılabilir. 

 

AEAH için kladikasyo,  istirahat ağrısı, uçlarda ya da deride gangren, iskemik yara, empotans 

(Leriche s.); mesenter arter hastalığında yemek sonrası batında kramplar; karotis arter 

hastalığında nörolojik semptomlar görülebilir. 

 

AEAH’ da etyoloji; aterosklerozis,  Buerger hastalığı, arteritler (Takayasu arteriti, giant cell), 

konnektif doku hastalıkları, anevrizmalar, persistan siyatik arter sayılabilir. 

 

Tedavilerinde arter hastalığının tipine, lokalizasyonu ya da büyüklüğüne göre medikal takip, 

endovasküler tedavi ya da cerrahi karar verilir. 

 

Ateroskleroz ile karşılaştırıldığında, abdominal aort anevrizmasında (AAA)’daki vasküler 

doku, yüksek proteolitik aktivite ve inflamatuvar hücrelerin daha fazla infiltrasyonu ile 

karakterizedir. AAA’nın aile öyküleri, genetik faktörlerin de dahil olduğuna işaret etmektedir 

(Brophy ve ark. 1991; Mac Sweeney ve ark. 1994). Aort anevrizmaları ile aterosklerozun yaş, 

HT, sigara, hiperkolesterolemi gibi ortak risk faktörleri gösterilmiştir (Vardulaki ve ark. 

2000).(97) 

 

Bu çalışma ile amaç; aort anevrizmasının periferik arter hastalığı içeren araştırmalar 

olmasına rağmen sonuçları çelişkilidir, üstelik bu konu ile ilgili geniş kapsamlı bir araştırma 

ülkemizde yoktur, bu araştırma sayesinde bu çelişkilerin daha aza ineceği, belkide aort 

anevrizmasının gelişiminden daha önce farklı tedavi protokolleri ile hastalığın gelişiminin 

yavaşlatılabileceği düşüncesiyle aort anevrizması olgularında periferik arter hastalığı ve risk 

faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

AORT ANEVRİZMALARI 

GENEL BİLGİ 

Anatomi: Aorta klinik olarak farklı segmentlerle değerlendirilir; Valsalva sinüsleri ile 

asendan aort arasındaki geçiş bölgesi sinotübüler bileşkedir. 

Asendan aort; sinotübüler bölge ile innominate arter çıkışı arasındaki bölgedir. 

Arkus aort; İnnominant arter çıkışı ile sol subclavian arter distali arasındaki bölgedir. 

Desendan torakal aort; sol subclavian arter çıkışının distali ile diafragmatik aortik hilus 

arasındaki bölgeye denir. 

Abdominal aort; diafragmadaki aortik hiatustan İlak bifurkasyona kadar uzanan bölgedir. 

Aort Anevrizmalarının Histopatolojisi: Aort beş farklı tabakadan oluşur. En içte “tunika 

intima” endotel hücrelerinden oluşur. Tunika intima ile tunika media arasındaki “internal 

elastik lamina” elastik liflerden oluşur. “Tunika media” aort duvarına şeklini vermekte olup, 

konsantrik elastik doku, proteoglikan ve düz kas hücrelerinden oluşmaktadır. Eksternal elastik 

lamina dışında son katman adventisya güçlü kollagen ve elastik lifler içerir. 

 

Aort hastalıklarının patolojik 4 farklı sınıflandırması vardır:  

 

1-Elastik liflerin kaybı (medial dejeneratif hastalık)  

2-Düz kas hücrelerinin kaybı (medial nekroz)  

3-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalık üzerine eklenir.)  

4-Kronik yangısal hücreler (inflamatuar hastalık) 

Aort Anevrizmalarının Sınıflaması: 

1. Şekile göre; 

Fusiform 

Sakküler 
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2. Morfolojiye göre; 

Gerçek 

Yalancı 

Dissekan 

3. Lokalizasyona göre; 

Torasik 

Torakoabdominal 

Abdominal 

4. Etiyolojiye göre; 

Nonspesifik, dejeneratif (aterosklerotik) 

Konjenital lezyonlar 

Travmatik 

İyatrojenik 

Mediyal dejenerasyon, disseksiyon 

Genetik sendromlar (marfan v.b.), takayasu, tuberous sclerosis 

İnflamatuar, infektif (mikotik v.b.), bağ dokusu bozuklukları (Behçet  v.b.)(2) 

 

Morfolojik Sınıflandırma: 

Şekil-1  

    

Fusiform Anevrizma    Sakküler Anevrizma 
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Yapısal sınıflandırma: 

Şekil-2 

 

 

 

 

 

 

Gerçek anevrizma   Dissekan anevrizma   Psödoanevrizma 

 

Aortada anevrizma deyimi lokalize bir alanda normal çapın %50’sinden geniş (1.5 kat) 

olmasıdır. Erişkinde ortalama aort çapları: Annulus; erkek 2,6±0,3 cm, kadın 2,3±0,2 cm. 

Sinüs valsalva; erkek 3,4±0,3 cm, kadın 3,0±0,3 cm. Aortik root 3,7 cm >. Proksimal 

assenden aorta; erkek 2,9±0,3 cm, kadın 2,6±0,3 cm, Assenden aorta 3,7 cm>. Desenden aorta 

2,8 cm>. Abdominal aort; erkek 2,1 cm, kadın 1,9 cm.(3) Erkek cinsiyet, ileri yaş ve artmış 

vücut ölçüleri ile aorta çapı arasında doğru orantılı bir ilişki vardır.  

 

Asendan aorta 3. sol kosta kartilaj seviyesinde sol ventrikül tabanından çıkıp, yukarı ve sağa 

yönelerek 2. sağ kosta kartilaj seviyesine kadar devam eder. Asendan aorta klinik olarak 

kendisinin de dahil olduğu 4 anatomik bölge ile birlikte değerlendirilir. Bunlar kalbe 

yakınlıklarına göre sırasıyla aortik anülüs, valsalva sinüsleri, sinotubuler bileşke ve asendan 

aortadır.  

 

Torakal aort anevrizması (TAA) sol subklavyen arterin distalinden (4. torakal vertebra) 

başlayıp diyafragmatik hiatus (12. torakal vertebra) düzeyine kadar uzanan anevrizmalar için 

kullanılırken, torakal aortanın herhangi bir düzeyinden başlayıp hiatusu geçerek abdominal 

aortanın tamamı ya da bir bölgesini içeren anevrizmalar için torakoabdominal aort 

anevrizması (TAAA) tanımı kullanılır. 
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EPİDEMİYOLOJİ 

Asc.AA toplumda 5.9/100000 oranında görülür.(4,5) Son 30 yılda ortalama insan ömrünün 

uzaması, klinik farkındalığın artması ve ilerlemiş görüntüleme yöntemleri sayesinde tanı 

koyulan hasta sayısı artmıştır.(6-8) Asendan aort anevrizması Amerika Birleşik 

Devletleri’ndeki ölüm nedenleri arasında 13.sırada yer almaktadır.(9) Hastalık daha çok 59-69 

yaş arasında ve erkeklerde kadınlara göre 2-4 kat daha fazla görülür.(4,10,11)  

TAAA Amerika Birleşik Devletleri’ndeki ölüm nedenleri arasında 15. sıradadır.(12), 75-84 

yaş arası ve erkeklerde kadınlara göre 2-3 kat daha fazla görülür. 

Aort nevrizmaları için en önemli risk faktörleri hipertansiyon, sigara, ateroskleroz, yaş, 

cinsiyet, hiperlipidemi, obezite, aile öyküsü, travma, Marfan ve Ehlers-Danlos gibi konnektif 

doku hastalıkları, iyi tanımlanmamış bazı genetik ve metabolik bozukluklar ve biküspit veya 

uniküspit aort kapaktır.(4,5,11,13) 

ETİYOPATOGENEZ 

Asc.AA’ da; aortanın elastikiyet ve gerilme kuvveti elastin, kollojen, düz kas hücresi ve temel 

maddeden oluşan yaklaşık 45-55 arası laminer ünite tarafından sağlanır. Sistol sırasında 

asendan aorta genişler, sol ventrikül kontraksiyonu ile sol ventrikülün kinetik enerjisi, aort 

duvarında potansiyel enerjiye dönüştürülür. Diastol sırasında ise aortanın önceki haline 

dönmesiyle aort duvarındaki potansiyel enerji kinetik enerjiye dönüşerek akımın ileri doğru 

olmasını sağlar.(14) Bu şekilde sol ventrikül ve aortanın kompliyansı kalp döngüsünde akımın 

devamlı olarak ileri doğru etkin bir şekilde yapılmasını sağlar. Asendan aortanın elastin 

içeriği desendan aortaya göre daha yoğun olduğu için asendan aortanın kompliyansı desendan 

ve abdominal aortadan daha fazladır. (4,14,15) Bu durum asendan ve desendan aort 

anevrizmalarının etyolojisindeki farklılığı açıklar. Asendan aort anevrizmaları elastik 

tabakadaki dejeneratif değişikliklere bağlı iken, desendan aort anevrizmaları ise çoğunlukla 

ateroskleroze bağlıdır.(16) 

TAAA’ da; çoğu atherosklerotik anevrizma olarak adlandırılır. TAAA özellikle yaşa bağlı 

olarak elastin ve düz kas hücrelerinin, kollajen bütünlüğünün ve kuvvetinin kaybolması ile 

gelişen dejenerasyona bağlıdır. Media tabakasında oluşan bu dejenerasyon ile damar 

duvarındaki incelme ve zayıflamaya bağlı olarak lümen genişler. Bu değişiklikler ayrıca 
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atheroskleroza uygun bir zemin hazırlayarak dejenerasyonu hızlandırır. Aort duvarında 

gelişen bu kısır döngü o bölgede giderek artan duvar gerilimine karşı direncini kaybettiğinden 

aort çapı artan bir ivmeyle genişler. Giderek artan anevrizmatik dilatasyon, istenmeyen ve 

katastrofik bir komplikasyon olan rüptür ile sonlanabilir. Etiyolojik faktörlerin çoğu diffüz, 

fusiform anevrizmal dilatasyona yol açarken aort duvarının belirli bölgelerinde yerleşen 

mikotik enfeksiyonlar damar duvarında oluşturdukları yıkım ile sakküler anevrizmalara da yol 

açabilirler.(17) 

AA’ ların etyolojik nedenleri diseksiyon, Kistik Mediyal Dejenerasyon, Konektif Doku 

Hastalıkları, Marfan Sendromu, Ehlers-Danlos Sendromu, Ateroskleroz, Biküspit Aorta, 

Kronik Diseksiyon, Enfeksiyöz Hastalıklar, Enflamatuvar Hastalıklar, Travma, 

Psödoanevrizmalar sayılabilir. 

Ateroskleroz; 

Ateroskleroz daha çok büyük muskuler ve elastik arterlerde lipid birikimi, kollojen üretimi, 

inflamatuvar hücre infiltrasyonu ile karakterize ilerleyici bir hastalıktır.(48) İnvaziv aterom 

plakları aort duvarında media tabakasında elastik lifler ve düz kas hücrelerinde dejenerasyona 

neden olarak dilatasyona neden olur. Ancak aterosklerozun neden olduğu dejenerasyon, kistik 

mediyal dejenerasyondan farklı olarak düzgün fuziform genişlemelerden ziyade, düzensiz 

fuziform veya sakküler anevrizmalara neden olur.(5) Ateroskleroz desendan ve abdominal 

aort anevrizmalarınının en sık sebebi iken, asendan aortanın etyolojisinde 2. sırada kalmıştır. 

Bunun nedeni ise asendan aortanın, abdominal aortaya göre ateroskleroz sürecinde gelişen 

aterom plaklarına ve intimal yağlı çizgilenmelere (fatty streaks) daha dayanıklı olmasıdır.(18) 

KLİNİK 

AA’ ların büyük çoğunluğu tanı alana kadar asemptomatik seyrederler. Tanı ise genellikle 

tesadüfen yapılan tetkiklerle konur.(19)  

Asc.AA’ da en sık görülen semptom ise %25-75 ile göğüs ağrısıdır.(19,20,21) Ağrı genelde 

göğüs ön duvarına lokalizedir. Anevrizmanın trakea ve bronşlara bası yapması nedeniyle 

öksürük, dispne, stridor, özofagusa bası yapması nedeniyle yutma güçlüğü ve hematemez, 

süperior vena kavaya bası yapması nedeniyle de vena kava süperior sendromu semptomları da 

görülebilir.(21) Distal arkus aorta veya proksimal desendan aort anevrizmaları da tabloya 

katıldığı zaman sol rekürren laringeal sinir basısına bağlı ses kısıklığı olabilir.(19,22) 
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TAAA’ da Olguların %43’ü ilk tanı anında asemptomatiktir ve %48 kadar olgu tanı sırasında 

semptomatiktir.(23) Sık görülen semptom sırt, göğüs, karın ve yan ağrılarıdır. Bu ağrılar 

komşu yapılara basıdan, anevrizma ekspozisyonundan, intramural hematomdan ya da 

sınırlanmış rüptürden kaynaklanabilir, ayrıca anevrizmanın baskı yaptığı organ ya da 

sistemlere ait bulgular olabilir. 

FİZİK MUAYENE: 

Asc.AA rüptüre değilse genellikle fizik muayene normaldir. Ancak sinotubuler bileşkede ya 

da aort kökünde dilatasyon var ise aort yetmezliğine bağlı nabız basıncında artma veya aort 

odağında diyastolik üfürüm duyulabilir. Fakat dilatasyon asendan aortada lokalize ise 

anevrizma çok büyük olmasına rağmen fizik muayene normal olabilir. Eşlik eden periferik 

arter hastalığı, karotis arter hastalığı ya da distal emboli açısından ayrıntılı vasküler 

muayeneninde yapılması gereklidir.  

TAAA’ da belirgin bir bulgu saptanamayabilir. Büyük, pulsatil, infrarenal abdominal aort 

anevrizmaları palpe edilebilse de TAA’yı palpasyonla saptamak imkansızdır.  

TANI YÖNTEMLERİ 

Çoğu asemptomatik seyreden aort anevrizmalarının ilk tanısı genellikle başka bir hastalık için 

çekilen akciğer grafisi veya US(ultrasonografi) incelemesi ile konur. PA akciğer grafisinde 

mediasten genişlemesi, anevrizmatik aortanın itmesi sonucu trakea ve özofagusta ki yer 

değişikliği görülebilir. Asendan aort anevrizması izole aort yetmezliğinin en sık 

nedenlerinden birisi olduğu için tanı ekokardiyografi (EKO) ile aort yetmezliği 

değerlendirilirken konulabilir. Transözofagiyel EKO genellikle asendan aort anevrizmasının 

diseksiyon ya da intramural aortik hematomdan ayrımında kullanılır.(24)  

Kontrastlı Bilgisayarlı Tomografi (BT) aortanın görüntülenmesinde en sık kullanılan non 

invaziv yöntemdir. BT anevrizmaların boyutlarını, uzanımlarını ve yerlerini hızlı ve güvenli 

bir şekilde gösterir.  

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) kardiyovasküler sistemin incelenmesinde BT’ye 

benzer bilgiler vermesine rağmen, BT’ye göre bazı avantajları vardır. Bu avantajlar kontrast 

maddeden ve radyasyon maruziyetinden kaçınma, gelişmiş 3 boyutlu görüntü alabilme, hem 

sagital hem de koroner kesitlerde bilgi alabilme özelliğinin olmasıdır.  
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Aortografi anevrizma ile arkus elemanları arasındaki ilişkiyi, aort yetmezliğinin derecesini ve 

anevrizma nedeniyle koroner ostiumlarda meydana gelebilecek yer değiştirmeyi gösterir.  

Resim-1             Resim-2 

PA.Akciğer grafisinde Asc.AA’ nın görünümü             MRA’ da Asc.AA’ nın görünümü 

Resim-3      Resim-4  

ÇKBT’ de AAA görünümü      AAA’ nın angiografik görünümü 
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DOĞAL SEYİR 

Müdahale edilmemiş asendan aort anevrizmalarının büyük çoğunluğu rüptür veya diseksiyon 

nedeniyle kaybedilecektir. Hastalığın tanısı koyulduktan sonra doğal seyri ve izlenecek 

prosedürün belirlenmesinde değerlendirilmesi gereken 2 temel kriter vardır; bunlar 

anevrizmanın çapı ve etiyolojisidir. Yapılan bir çalışmada gösterilmiştir ki tedavi edilmemiş 

asendan aort anevrizmalı hastaların %74’ünde rüptür, rüptür olan hastaların ise %94’ünde 

ölüm gerçekleşmiştir. Asc.AA tanısı koyulduktan sonra rüptür gelişimi için geçen süre ise 2 

yıl olarak bulunmuştur, 5 yıllık yaşam oranı ise %13 olarak bildirilmiştir.(5) Tedavi 

edilmemiş büyük TAA’ların 5 yıllık sağ kalımı %39’un altında olup ölümlerin çoğu rüptüre 

bağlıdır.(25,26) TAAA’nın çapı 7 cm’yi aştığında rüptür olasılığı %40’tır ve geniş 

anevrizmalı olguların 5 yıl içinde ölme olasılıkları %46’dır.(27) 

Hastalığın doğal gidişini etkileyen önemli etken anevrizmanın genişleme hızı ve rüptürü 

etkileyen faktörlerin varlığıdır. 

Anevrizma Çapı; 

Laplace kanununu gereği anevrizma çapı arttıkça lümen içi duvara uygulancak kuvvet ve 

basınç artmaktadır. Bu nedenle anevrizma ne kadar büyükse genişleme hızı ve rüptür riski de 

o kadar yüksek olur. 

Coady ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada torasik aort anevrizmalarında anevrizma çapı 

ile rüptür ve diseksiyon gelişme insidansı arasındaki ilişki incelenmiştir (19). Bu çalışmaya 

göre 6-6,9 cm çapındaki anevrizmalarda rüptür ve diseksiyon gelişme oranı, 4-4,9 cm 

çapındaki anevrizmalara göre 4,3 kat artmıştır. 

TAA ve TAAA onarımı sonrasında mortalite oranları %4-21 arasında değişken değerlerde 

verilmektedir.(28,29,30,31) İleri yaş, parapleji ve renal yetmezlik mortaliteyi etkileyen önemli 

faktörlerdir.(32,33) 

Etiyolojik Faktör; 

Hastalığın klinik seyri değerlendirilirken en önemli kriter çap olmakla birlikte, aort 

anevrizmasına neden olan etiyolojik faktörde göz önünde bulundurulmalıdır. Marfan 

sendromu olan hastalarda anevrizma daha hızlı büyüme ve daha küçük çaplarda rüptür riski 

taşımaktadır.(34) 
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Biküspit aortik kapağı olan asendan aort anevrizmalı hastaların yaş ortalaması normal kapaklı 

anevrizma hastalarına göre daha düşüktür. Buna ilaveten biküspit aortik kapaklı asendan aort 

anevrizmalarında rüptür, diseksiyon ve ölüm riski normal kapaklı hastalara göre daha 

yüksektir. 

MEDİKAL TEDAVİ 

Aort anevrizmaları için medikal tedavi sonuçları pek parlak değildir (23). Bu ajanlar tek tek 

kullanılabildiği gibi β blokerle ACE inhibitörü veya anjiyotensin II reseptör blokeri kombine 

edilebilmektedir. 

Statinlerin matriks metalloproteinaz salınımını azaltarak ve endoteliyal nitrik oksit salınımını 

arttırarak endotel fonksiyonlarını düzelttiği ve potansiyel olarak aortik dilatasyonu 

sınırlayabileceği bildirilmiştir.(35,49) Ancak bu konuda daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç 

vardır. 

Aort anevrizmalı hastalar medikal tedavi yanında yaşam tarzı değişikliğine de ihtiyaç 

duyarlar. Bu hastalar özellikle ağır kaldırma gibi stresli fiziksel aktivitelerden kaçınmalıdırlar. 

OPERASYON ENDİKASYONLARI 

Asendan aort anevrizmasında operasyon endikasyonu koymak için hastanın semptomatik 

olması gerekmez. Çünkü asendan aort anevrizma cerrahisi yaşam kalitesini yükseltmek için 

değil surveyi uzatmak için uygulanır.(11) 

Birinci operasyon endikasyonu hastanın semptomatik olmasıdır. Diseksiyon ya da rüptür 

durumunda acil ameliyat endikasyonu vardır. Semptomatik aort yetmezliği veya aort darlığı 

sözkonusuysa operasyon için primer endikasyondur. Yıllık rüptür veya diseksiyon riski 

perioperatif mortalite ve morbidite riskini aştığında asendan aort anevrizması elektif olarak 

opere edilmelidir. Aort çapı ≥ 6 cm olduğunda diseksiyon ve rüptür riskinin yüksek olacağı 

verisiyle asendan aort anevrizmasında 5,5 cm operasyon endikasyonudur.(36) Çapı 5 cm’den 

büyük TAAA’ larında ve yıllık 1 cm’den daha hızlı büyüme gösteren olgularda rüptür 

olasılığı ciddi bir risk oluşturmaktadır.(37) Ameliyat endikasyonun belirlemede diğer önemli 

bir gösterge anevrizmanın büyüme hızıdır. Yıllık 1 cm’lik büyüme cerrahi endikasyon kabul 

edilir.(4) Çapın hızlı artışı operasyon zamanlamasını belirlemede önemli bir kriterdir.  
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OPERASYON SONUÇLARI 

Morbidite 

Asendan ve arkus aort cerrahisinde morbidite patolojinin yaygınlığına, cerrahi prosedürün 

türüne ve cerrahi ekibin deneyimine bağlıdır.(4,38) Elektif asendan aort cerrahisinde ölüm 

veya strok riski %2-5 iken ark cerrahisi eklendiyse ölüm riski %5-7’ye yükselir. Diseksiyon 

sözkonusu ise mortalite ve morbidite dramatik olarak artar.(11) 

En önemli morbidite sebebi nörolojik hasar ve kanamadır. Strok riski değişik çalışmalarda 

%1.8 ile %5.9 arasında bildirilmiştir(40,41,42) Postoperatif kanama riski ise %2.5 ile %11.1 

arasında değişir.(41,43,44) Postoperatif miyokard infarktüsü riski %2.5’tur.(41,45) Uzamış 

mekanik ventilasyon gerekliliği %10-18, uzamış inotropik destek gerekliliği %18-

25’tir.(41,42,43) 

TAA ve TAAA cerrahi onarımı sonrasında mortalite oranları %4-21 arasında değişken 

değerlerde verilmektedir.(28,29,30,31) İleri yaş, parapleji ve renal yetmezlik mortaliteyi 

etkileyen önemli faktörlerdir.(32,33) 

TAA’ da yıllık sağkalım %60-70 olarak verilmektedir.(46,50) Uzun süreli sağ kalım üzerinde; 

ileri yaş, tip II TAAA, böbrek yetmezliği, acil cerrahi, serebrovasküler olay ve aktif sigara 

içiciliği olumsuz etkili olmaktadır.(47) 
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PERİFERİK ARTER HASTALIKLARI 

GİRİŞ 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) Avrupa’da önde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup 

büyük bir sosyoekonomik külfet oluşturmaktadır. Koroner ater hastalığı (KAH) bireylerin 

büyük bir yüzdesinde ölüm nedeni olmakla birlikte inme, böbrek yetmezliği ve alt 

ekstremitelerde ağır iskeminin komplikasyonları da olumsuz sonlanıma katkıda 

bulunmaktadır. 

Ateroskleroz sistemik bir hastalık olduğundan hekimler organ hasarını önleyen doğru tedaviyi 

belirleme amacıyla diğer damar yataklarındaki aterosklerozu saptamanın önemini takdir 

etmelidir.(39) 

Giderek artan oranda kalp hastasının vücudun başka bölgelerindeki, semptomatik ve 

asemptomatik, prognoz ve tedavi stratejisini etkileyebilen vasküler sorunlar açısından 

değerlendirilmelidir. PAH olan kişilerin olasılıkla KAH’dan ölecek olma ihtimali de 

bilinmektedir.(51) 

Periferik arter aterosklerozu kronik, yavaş gelişen, arterlerin daralmasına neden olan bir 

rahatsızlıktır. Her bir vasküler bölgede daralmanın derecesine bağımlı olarak değişik şiddet 

derecesinde semptomlar oluşabilmekle birlikte birçok hasta yaşamları boyunca semptom 

vermeyecektir. Ara sıra akut olaylar meydana gelmekte olup sıklıkla tromboz, emboli veya bir 

ana arterin tıkanmasıyla ilişkilidir. 

EPİDEMİYOLOJİ 

Birkaç Avrupa ülkesi de dahil olmak üzere pek çok ülkede alt ekstremite ater hastalığı 

(AEAH) araştırılmıştır. İsveç’te 60-90 yaş arası bir popülasyonda yapılan güncel bir 

araştırmada bu hastalığın prevalansı %18, aralıklı klodikasyonun ise %7 oranında tespit 

edilmiş.(3) Tipik olarak toplumda tüm AEAH olgularının üçte birinde hastalık belirtileri 

mevcuttur. Kritik bacak iskemisinin (KBİ) prevalansı çok daha düşüktür (İsveç çalışmasında 

60 yaş üstü kişilerde % 0,4).(53) KBİ’nin tahmini yıllık görülme sıklığı, diyabet hastalarında 

daha yüksek oranda olmak üzere bir milyon kişide 500-1000 yeni olgu arasında 

değişmektedir. 

AEAH sıklığı kesinlikle yaşla ilişkilidir. Elli yaşından önce sık görülmezken yaşlandıkça 

sıklığı hızla artmaktadır. Framingham Çalışması’nda erkeklerde aralıklı klodikasyonun 
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görülme sıklığı 35-45 yaş arası erkeklerde binde 0,4’den 65 yaş ve üstü erkeklerde binde 6’ya 

yükseldiği tespit edilmiş.(54) Kadınlarda görülme sıklığı yaklaşık %50 oranında daha düşük 

iken ileri yaşlarda erkeklerdeki görülme sıklığıyla daha çok eşitlenmiş olduğu görülmüş. 

Önemli ampütasyonların yıllık görülme sıklıkları toplum genelinde milyonda 120-150 

arasında, diz üstü ve diz altı ampütasyonlar ise aşağı yukarı eşit sayılardadır. Bu hastaların 

prognozu kötüdür. Diz altı ampütasyonlardan 2 yıl sonra hastaların % 30’u ölmüş, % 15’ine 

diz üstü, % 15’ine karşı bacakta ampütasyonlar yapılmış, yalnızca % 40’ı tam olarak hareket 

yetisi kazanmış.(55) 

Özellikle tütün ürünleri kullanımı ve diyabet gibi toplumdaki risk faktörlerindeki 

değişikliklerle birlikte KAH ve inmeden sağkalım oranlarındaki artış nedeniyle AEAH’nin 

belirgin hale gelmesi AEAH epidemiyolojisinde oluşacak eğilimlerin öngörülmesini 

zorlaştırmaktadır.  

Alt ekstremiteye göre üst ekstremite arterlerinde ateroskleroz çok daha düşük sıklıkla 

oluşmaktadır. Sıklıkla subklavyen arter etkilenmektedir. ABD’de dört kohortun verilerini 

kullanan bir çalışmada subklavyen arter darlığının toplum genelindeki prevalansı % 1,9 olup 

cinsiyetler arasında herhangi bir önemli farklılık olmadığı görülmüş. Prevalans <50 yaş % 1,4 

ken >70 yaşlarında % 2,7’e yükselmiş. 

RİSK FAKTÖRLERİ 

PAH risk faktörleri KAH etiyolojisinde önemli olanlara benzer olup aterosklerotik hastalığın 

tipik risk faktörleridir. Bu faktörler klasik risk faktörlerini, sigara içimi, dislipidemi, diabetes 

mellitus ve hipertansiyonu içerir. Ancak, bazı bölgelerde bulunan periferik arterler için risk 

faktörleriyle hastalığın gelişimini ilişkilendiren kanıtlar kısıtlı sayıdadır.  

Birkaç epidemiyolojik alt ekstremite arter hastalığıyla (AEAH) ilişkili çalışmada sürekli 

sigara içiminin kullanılan miktara bağımlı bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir.(56,57) Sigara 

içiminin KAH’dan ziyade AEAH için daha güçlü bir risk faktörü olduğu görünecektir.  

Çalışmaların çoğunda klodikasyonu olan hastaların çoğunda yaşamlarının bir döneminde 

sigara içimi öyküsü mevcuttur. Sigaranın bırakılması klodikasyonun görülme sıklığında hızlı 

bir azalmayla ilişkili olup sigarayı bıraktıktan 1 yıl sonra artık sigara içmeyenlerin düzeyine 

ulaşılır.(58)  



32 
 

Diabetes mellitus, özellikle AEAH gelişmesinde önemli başka bir risk faktörüdür. Diyabetle 

AEAH arasındaki değişken bir ilişki olmasına rağmen diyabetin süresi ve şiddet derecesinin 

risk düzeyini etkilediği görünmektedir.(56,57) 

Epidemiyolojik çalışmaların çoğu hipertansiyonla AEAH arasında bir bağlantı olduğunu 

göstermekle birlikte kan basıncı hastalığın tanımının bir bileşeni [ayak bileği-kol indeksi 

(ABKİ)] olduğu, iskeminin derecesi ve semptomların oluşumunu etkileyebildiği için bu 

bulguların yorumlanması zordur. Ancak artmış kan basıncı ile klodikasyon arasında hiçbir 

ilişki bulunamamıştır.  

Obezite, alkol tüketimi ve plazma homosistein düzeyleriyle ilişkili diğer faktörlerin AEAH ile 

bağlantısı değişkenlik göstermiştir. Son yıllarda özellikle plazma fibrinojeni ve C-reaktif 

protein(59) gibi hemostatik, reolojik ve inflamatuar belirteçlerin özellikle ilgi alanı olması 

AEAH’nin hem yaygınlık derecesi hem de görülme sıklığıyla ilişkili olduğunu gösteren 

çalışmaların yapılmasına yol açmıştır. Bu ilişkilerin esasen sebep mi yoksa sonuç mu olduğu 

açıkça bilinmemektedir.  

Hem ileri yaş hem de üst ekstremite arter hastalığında (ÜEAH) daha yüksek sistolik kan 

basıncı arasında anlamlı ilişkiler saptanmıştır.(60) Hiç sigara içmemiş olanlara göre halen ve 

eskiden sigara içenlerde riskler artmıştır. Risk faktörleri içinde halen sigara kullananlarda 

göreli oranın (GO) 2,6 olması AEAH’ye ilişkin risk faktörlerini yansıtmaktadır. Daha yüksek 

bir HDL kolesterol düzeyinin koruyucu olduğu görünmesine rağmen total kolesterolle 

subklavyen darlık arasında hiçbir bağlantının olmaması şaşırtıcıdır. Diabetes mellitus da 

subklavyen darlıkla ilişkili olmamasına rağmen başka bir çalışmada diyabeti olmayanlara 

göre diyabetlilerde ÜEAH’nin biraz daha yaygın biçimde görüldüğü saptanmıştır.(63) 

FİZİK MUAYENE 

Risk faktörlerinin öyküsü ve eşlik eden rahatsızlıkların bilinmesi zorunludur. Hipertansiyon, 

dislipidemi, diabetes mellitus, sigara içme durumu ve KVH öyküsü kaydedilmelidir. Tıbbi 

öykü farklı vasküler bölgeler ve spesifik belirtilerin bir gözden geçirmesini içermelidir: 

Yalnız başına fizik muayene göreceli olarak düşük bir duyarlılık, özgüllük ve 

tekrarlanabirliğe sahip olduğundan sistematik bir yaklaşım zorunludur. Bu yaklaşım en 

azından aşağıdakileri içermelidir: 
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Her iki koldan kan basıncının ölçümü ve aradaki farkın kaydedilmesi, Boyun ve 

supraklaviküler fossanın oskültasyon ve palpasyonu, Üst ekstremitelerde nabazanların 

palpasyonu. Eller dikkatlice gözle muayene edilmelidir, Karnın farklı düzeylerde palpasyon 

ve oskültasyonu yapılmalıdır, Kasık düzeyinde femoral arterlerin oskültasyonu yapılmalıdır. 

Uyluk, dizardı, ayak sırtı ve baldır arkası bölgeler elle muayene edilmelidir, Ayaklar gözle 

muayene edilmeli, derisinin rengi, ısısı ve bütünlüğü, ülserasyonların varlığı kaydedilmelidir. 

Baldır kıllarında seyrelme, deride değişiklikler gibi AEAH’yi düşündüren bulgular 

kaydedilmelidir. 

TANI  

Alt ekstremite arter hastalığı olanlarda tanısal testlere ilişkin öneriler: 

AEAH lezyonlarını doğrulamak ve yerini belirlemek için birinci basamak yöntemler olarak 

segmental sistolik basınç ölçümleri, basınç volüm kayıtları, pletismografi, Doppler 

akımmetresi ve DUS gibi girişimsel olmayan değerlendirme yöntemleri gereklidir.(64,65) 

AEAH lezyonlarının yerini belirlemek ve revaskülarizasyon seçeneklerini düşünmek için 

DUS / BTA veya MRA gereklidir.(66,67,68,69) 

Anatomik görüntüleme testlerinden elde edilen veriler her zaman tedavi kararından önce ve 

hemodinamik testlerle birlikte analiz edilmelidir. 

Ayak bileği-kol indeksi; 

ABKİ’nin ölçümü için (Şekil-3), 10-12 cm genişliğinde sfingomanometre manşonu ayak 

bileğinin hemen yukarısına yerleştirilir. Bir manüel Doppler cihazıyla her iki ayağın posterior 

ve anterior tibiyal arterlerinin basıncının ölçülmesi gerekir. Genellikle en yüksek ayak bileği 

sistolik basıncın en yüksek kol basıncıyla bölünmesi bacağın ABKİ’sini verir.  
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Şekil-3 

ABKİ Ölçme Tekniği 

Egzersizden sonra ABKİ’nin ölçümü istirahatte normal veya sınırda ABKİ’si olan ilave 

AEAH’li kişilerin saptanmasını sağlar. Hastaya klodikasyon ağrısı olana ve zorlanana kadar 

(genellikle % 10-20 eğimli bir koşu bandında saatte 3,2 km hızla) yürümesi söylenir. 

İstirahatte ABKİ normal olmasına rağmen klinik açıdan AEAH’den kuşkulanılanlarda 

egzersizden sonra ABKİ’deki düşüşün özellikle tanıda yararlı olduğu görünmektedir.(70) 

Hastaların bir bölümünde, sıklıkla diyabet, son dönem böbrek hastalığı (SDBH) ve çok 

yaşlılarda, sertleşmiş (kalsifiye olmuş) arterlere bağlı olarak ABKİ >1.40’tır. ABKİ’leri 

yüksek hastaların önemli bir bölümünde gerçekte tıkayıcı arter hastalığı mevcuttur.(71) 

AEAH’yi ortaya çıkartmak için ayak parmağı sistolik kan basınçlarının ölçümü ve Doppler 

dalga formlarının analizi yararlı alternatif testlerdir.(71) Ayak parmağı-kol indeksinin % 

70’den düşük olması genellikle AEAH için tanısal değer taşıdığı düşünülür. 

ABKİ, KVH’nin güçlü bir belirteci olup kardiyovasküler olaylar ve mortalitenin güçlü bir 

öngörücü faktörüdür. Düşük ABKİ (< 0,90) değerleri KAH ve karotis arter hastalığı gibi 

aterosklerozu öngörmektedir. Birkaç çalışmada düşük ABKİ oranı artmış kardiyovasküler 

morbidite ve ölüm ile ilişkili bulunmuştur.(72) Ayrıca sertleşmiş arterlerin yüksek ABKİ’si 

(>1,40) artan ölüm oranlarıyla ilişkilidir.(73)  

KVH açısından yüksek risk altında oldukları düşünülen seçili popülasyonlarda bir ofis ölçümü 

olarak ABKİ önerilmektedir. Manüel bir Doppler cihazıyla uygulandığında ekonomik ve çok 

az zaman alan bir ölçümdür. 
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Dupleks ultrasonu; 

Günümüzde dupleks ultrasonu (DUS) damar lezyonlarının taranması ve tanısı için yaygın 

biçimde kullanılmaktadır.  

DUS, klinik belirti vermeyen arter hastalığını saptayarak kardiyovasküler risk 

değerlendirmesiyle ilgili bilgiler sağlamaktadır. DUS farklı damar yataklarının tam bir 

değerlendirmesine olanak tanıyan sıklıkla klinik tedavide ilk adım olan bir tekniktir.  

Anjiyografi; 

Eskiden dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA), damarlar için altın standart görüntülemeydi. 

İnvazif bir işlem olduğu için anjiyografinin yerini artık diğer invazif olmayan etkin tanısal 

yöntemler almış olup anjiyografi hemen hemen sadece endovasküler işlemlerde 

kullanılmaktadır. 

Bilgisayarlı tomografik anjiyografi; 

Manyetik rezonans anjiyografi; 

TEDAVİ ve GENEL KURALLAR 

Hastanın tedavisi yaşam tarzı değişikliği, sigarayı bıraktırmaya odaklanma, her gün 30 dakika 

egzersiz, beden kitle indeksinin normalleşmesini (≤ 25 kg/m2) ve bir Akdeniz diyetini 

içermelidir. (75) Kan basıncını kontrol için farmakolojik tedavi ilave edilebilir. Hedeflenen 

LDL kolesterol (<2,5 mmol/L [100 mg/dL]) mümkünse <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) düzeyine 

ulaşmak için lipit düşürücü tedavi kullanılır. Diyabet hastalarında <%7 düzeyinde glikolize 

hemoglobin (HbA1c) hedefine ulaşmak için kan şekeri kontrol altına alınmalıdır.  

Sigaranın bırakılması; 

Sigara içimi PAH için önemli bir risk faktörüdür.(76) Toplum genelinde sigara içimi AEAH 

riskini iki ile altı kat artırmıştır.(56) Halen sigara içen AEAH hastalarında ampütasyon, 

postoperatif komplikasyonlar ve ölüm riski de artmıştır.(77)  
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Lipit düşürücü ilaçlar; 

Statinler yalnızca veya KAH’nin eşlik ettiği PAH olgularında mortalite, kardiyovasküler 

olaylar ve inme riskini azaltmaktadır. Bir çalışmada [Heart Protection Study [Kalbi Koruma 

Çalışması)], PAH mevcut 6748 katılımcı, beş yıllık izlemde simvastatin yaş, cinsiyet veya 

serum lipit düzeylerinden bağımsız olarak başlıca kardiyovasküler olaylarda önemli oranlarda 

olmak üzere % 19 göreceli, % 6,3 mutlak azalmaya neden olduğu görülmüş.(78) 

Antitrombositer ve antitrombotik ilaçlar; 

Antitrombositer ilaçlar damar hastalıklarından ölüm, ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü 

ve yine ölümcül olmayan inmenin görülme sıklığında anlamlı, %23 oranında 

azaltmaktadır.(79)  

Düşük doz aspirin (75-150 mg/gün) en azından daha yüksek günlük dozlar kadar etkiliydi. 

İkili antitrombositer tedavinin küçük çaplı yararları artan kanama riski nedeniyle AEAH 

olanlarda bu ilaçların önerilmesini haklı göstermemektedir.(80,81) 

Antihipertansif ilaçlar; 

Güncel ESC/Avrupa Hipertansiyon Derneği kılavuzlarına göre hipertansiyonu olan hastaların 

yeterince kontrol altına alınması gerekir.(82) Genellikle, ≤140/90 mmHg, diyabet veya kronik 

böbrek hastalığı olanlar da ise ≤130/80 mmHg’nin hedeflenmesi önerilmektedir. Ancak bu 

sonuncu hedef son zamanlarda tartışılmaktadır.(83) 

AEAH olanlarda beta bloker kullanımının sakıncalı olmaması önemlidir. On bir randomize 

kontrollü çalışmanın bir metaanalizi hafif-orta derecede AEAH hastalarında beta blokerlerin 

yürüme kapasitesi veya aralıklı klodikasyon semptomlarını olumsuz etkilemediği 

saptanmıştır.(84)  

Periferik arter hastalığı olanlara ilişkin genel tedavide öneriler: 

Sigara kullanan periferik arter hastalığı olanlara sigarayı bırakmaları önerilmelidir.(85)  

Periferik arter hastalığı olanların hepsi LDL kolesterol düzeylerini <2.5 mmol/L (100 

mg/dL)’ye tercihen <1.8 mmol/L (70 mg/dl)’ye düşürmeli, hedef düzeye ulaşılamadığında 

LDL düzeyinde %50 azalma sağlanmalıdır.  
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Periferik arter hastalığı olanların tümü kan basınçlarını ≤ 140/90 düzeyinde kontrol altında 

tutmalıdır.(82) 

Beta blokerler AEAH olan hastalarda kontrendike değildir ve eşlik eden koroner arter 

hastalığı ve/veya kalp yetersizliği olması durumunda kullanılması düşünülmelidir.(86,87) 

Semptomatik PAH olgularında antitrombositer tedavi önerilmektedir.(79)  

PAH ve diyabet olgularında HbA1c düzeyinin ≤ %6,5’ da tutulması gerekmektedir.  

PAH olgularında tedavi stratejisini belirlemek için birçok alan uzmanıyla ortaklaşa bir 

yaklaşım önerilmektedir. 

Üst Ekstremite Arter Hastalığı: 

Tanımlama ve klinik belirtiler; 

Üst ekstremitelerde aterosklerotik lezyonlar en çok subklavyen artere ve brakiyosefalik arter 

gövdesine yerleşmektedir. Ancak üst ekstremite arter sisteminin farklı düzeylerini tutan 

birçok patoloji ÜEAH’ye neden olabilmektedir. Subklavyen arteri tıkayıcı hastalık kendini en 

çok her iki koldan ölçülen kan basınçlarının farklı olmasıyla belli etmektedir. Aradaki 

farklılığın ≥ 15 mmHg olması kuvvetle subklavyen arter darlığından kuşkulandırır.  

Klinik muayene; 

Üst ekstremite iskemisinin klinik tanısı, hasta öyküsü ve her iki koldan kan basıncı ölçümü, 

aksiller, brakiyal, radiyal ve ulnar arter nabızlarının değerlendirmesini kapsayan fizik 

muayeneye dayanmaktadır. Oskültasyon üst ekstremite muayenesinin önemli bir bölümünü 

oluşturduğu gibi oskültasyona supraklaviküler fossadan (çukurdan) başlanmalıdır. Nabız 

yokluğu, kolda ağrı, soluk renk, parestezi, soğukluk gibi belirtiler ve bulgular, her iki kol 

arasında farklı kan basınçları üst ekstremitede tıkayıcı arter hastalığının ileri araştırmasını 

gerektirir.  

Tanısal yöntemler; Dupleks ultrasonografisi, Bilgisayarlı tomografik anjiyografi, Manyetik 

rezonans anjiyografi, Dijital subtraksiyon anjiyografisi. 
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Tedavi; 

Artan bir ölüm riski altında olduklarından asemptomatik hastalar da dahil olmak üzere AEAH 

olanların tümüne ateroskleroza ilişkin risk faktörlerinin kontrolü teklif edilmelidir.(88) 

Semptomatik hastalar için endovasküler ve cerrahi tedavi seçenekleri mevcuttur.  

İleri yaş, yüksek cerrahi risk, sternotomi geçmişi veya kalsifiye olmuş ascenden aort 

transtorasik cerrahi yaklaşımın uygulanmasını engelleyebilir. Bu olgularda bir ekstraanatomik 

veya endovasküler yaklaşım uygulanabilmektedir.(89) 

Alt Ekstremite Arter Hastalığı: 

Benzer boyutta ve hastalık ilerleme düzeyinde olsa bile hastalık belirtileri ve şiddet 

derecelerinin hastadan hastaya değişebilmesi önemlidir. 

Birçok kişi hastalık belirtileri vermez. Bu durumda AEAH tanısı klinik muayene (nabız 

alınmaması) veya ABKİ ile konur. Hastalık belirtileri göstermeyenlerin de kardiyovasküler 

olaylar açısından yüksek risk altında olduğu önemli bir saptamadır. 

AEAH’nin en tipik belirtisi yürümeyle baldırlarda artan ve istirahatle hemen geçen ağrıyla 

karakterize aralıklı klodikasyondur. Daha proksimal düzeydeki arter tıkanıklığında (örn: 

aortoiliyak segmentte) hastalar ağrının uyluklara ve kalçalara yayıldığından yakınabilirler.  

Daha ağır olgularda istirahatte sırtüstü yatar pozisyonda da ağrı mevcuttur (Fontaine evre III; 

Rutherford derece II). İstirahatteki ağrı daha çok ayağa lokalize olup kas krampları veya 

eklem yangısından ayırt edilmelidir. Hastalar sıklıkla ayaklarda sürekli soğukluktan 

yakınırlar. Ülserler ve kangren (Fontaine evre IV: Rutherford derece III) ağır iskemiye işaret 

eder. Ağrı çoğu kez ayak parmakları ve bacağın distal kısmından başlar. Olguların çoğunda 

arter ülserleri son derece ağrılıdır. Sıklıkla, önemsiz derecede olsa bile lokal travmaya 

bağlıdır.  

AEAH’nin en şiddetli klinik belirtisi kritik bacak iskemisi olup istirahatte iskemik ağrı, somut 

olarak tıkayıcı arter hastalığıyla ilişkilendirilebilen iskemik lezyonlar veya kangren olarak 

tanımlanır. 
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Klinik muayene; 

Klinik muayene hem tarama hem de tanı amacıyla oldukça bilgilendirici olabilmektedir. 

Tarama amacıyla nabızın elle hissedilmesi çok bilgilendirici olduğu gibi sistemli biçimde 

uygulanmalıdır. Nabızın hissedilmemesi özgül olmaktan çok duyarlı bir klinik belirtidir. 

Kasıkta ve daha distalde femoral arter üfürümlerinin dinlenmesi de AEAH’yi düşündürmesine 

rağmen düşük duyarlılıktadır. AEAH olanlarda klinik bulguların değeri ABKİ indeksinin 

ölçümüyle kuvvetle pekiştirilebilir.  

AEAH’de klinik evrelendirme(90); 

Fontaine sınıflandırması; 

Evre 1:  Asemtomatik;   Rutherford Evre 0, Katagori 0’ a denk gelir 

Evre 2a: Hafif kladikasyo;  Rutherford Evre 1, Katagori 1’ e denk gelir 

Evre 2b: Orta-Ciddi Klodikasyon; Rutherford Evre 1, Katagori 2-3’ e denk gelir 

Evre 3:  İskemik istirahat ağrısı; Rutherford Evre 2, Katagori 4’ e denk gelir 

Evre 4:  Ulserasyon veya gangren; Rutherford Evre 3-4, Katagori 5-6’ ya denk gelir 

 

Rutherford sınıflaması; 

 

Katagori 0, Evre 0: Asemptomatik   Fontaine Evre 1’ e denk gelir 

Katagori 1, Evre 1: Hafif klodikasyon  Fontaine Evre 2a’ ya denk gelir 

Katagori 2, Evre 1: Orta dereceli klodikasyon Fontaine Evre 2b’ ye denk gelir 

Katagori 3, Evre 1: Ciddi klodikasyon  Fontaine Evre 2b’ ye denk gelir 

Katagori 4, Evre 2: İskemik istirahat ağrısı Fontaine Evre 3’ e denk gelir 

Katagori 5, Evre 3: Minor doku kaybı  Fontaine Evre 4’ e denk gelir 

Katagori 6, Evre 4: Major doku kaybı  Fontaine Evre 4’ e denk gelir 

Ayak bileği-kol indeksi; 

AEAH tanısında girişimsel olmayan birincil test ayak bileği-kol indeksidir (ABKİ). Sağlıklı 

kişilerde ABKİ 1,0’ den yüksektir. Genellikle AEAH’yi tanımlamak için ABKI < 0.90 ölçütü 

kullanılır. Gerçek duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla % 79 ve % 96’dir.(91) ABKI düzeyi de 

AEAH’nin şiddet derecesiyle ilişkili olup ABKİ <0,50 olduğunda yüksek bir ampütasyon 
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riski mevcuttur. Zamanla bacak perfüzyonunda oluşan kötüleşme veya revaskülarizasyondan 

sonra iyileşme olduğunu düşünmek için genellikle ABKİ’deki değişikliğin 0,15’den daha 

fazla olması gerekir.(92) 

Tedavi stratejileri; 

AEAH’si olanların hepsinde ileride oluşacak KVH olaylar riski yüksektir. Prognozu 

iyileştirmek için genellikle ikincil korunma zorunludur. Asemptomatik AEAH’si olanlarda 

profilaktik revaskülarizasyon için hiçbir gereklilik yoktur  

Konservatif tedavi; 

Aralıklı klodikasyonu olan hastalarda konservatif tedavinin amacı semptomları iyileştirmektir 

(örn: yürüme mesafesi ve konforu). Yürüme mesafesini artırmak için halen egzersiz terapisi 

ve ilaç tedavisi olmak üzere iki strateji kullanılmaktadır. 

Egzersiz terapisi; 

AEAH olanlarda semptomları iyileştirme ve egzersiz kapasitesini artırma açısından egzersiz 

terapisi etkili olmaktadır. Egzersizin, total yürüme yetisinde yaklaşık % 50-200 oranında 

iyileşme ile en uzun yürüme mesafesini artırdığını göstermiştir. Yürüme mesafeleri de anlamlı 

derecede iyileşmiştir. İki yıl kadar iyileşmelerin devam ettiği görülmüştür. En iyi kanıtlar 

gözetim altında kısa süre düzenli ve yoğun egzersiz terapisi çalışmalarından elde edilmiştir.  

İlaç tedavisi; 

Birkaç farmakolojik yaklaşımın aralıklı klodikasyonu olan hastalarda yürüme mesafesini 

artırdığı bilinmektedir. 

Silostazol; 

Silostazol bir fosfodiesteraz -3 inhibitörüdür. Silostazolle plaseboyu karşılaştıran dokuz 

çalışmanın (1258 hasta) toplu analizinde(93) ortalama 20 haftalık izlemde plaseboya göre bu 

ilaç yürüme mesafesinde mutlak bir iyileşmeyle (+ 42,1 m) ilişkilendirilmiştir (P <0,001).  

Naftidrofuril 
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Pentoksifilin 

Karnitin ve propiyonil-L-karnitin 

Buflomedil 

Antihipertansif ilaçlar 

Lipit düşürücü ilaçlar 

Antitrombositer ilaçlar 

 Alt ekstremite arter hastalığının endovasküler tedavisi; 

Son on yılda AEAH olanların tedavisi için kullanılan endovasküler revaskülarizasyon hızla 

gelişmiştir. Giderek artan sayıda merkez, damar cerrahisiyle karşılaştırıldığında düşük 

morbidite ve mortalitesi nedeniyle ilk olarak endovasküler yaklaşımı tercih etmekte, 

başarısızlık durumunda kullanılmak üzere cerrahi seçenek muhafaza edilmektedir. 

Alt ekstremite arter hastalığı olanlarda endovasküler tedavi önerileri; 

Revaskülarizasyon gerektiğinde tüm aortoiliyak TASC A-C (TASC = Atlantik Aşırı 

Dernekler Uzlaşısı) lezyonlarında ilk olarak endovasküler strateji önerilmektedir. 

Eşlik eden ağır hastalıkları olanlarda deneyimli bir ekip tarafından gerçekleştirildiği takdirde 

aortoiliyak TASC D lezyonlarında birincil olarak endovasküler yaklaşım düşünülebilir. 

Aortoiliyak lezyonlar için geçici stentleme yerine birincil stentleme düşünülebilir. 

Cerrahi; 

Damar cerrahisi alt ekstremite iskemisi için farklı revaskülarizasyon teknikleri sunmaktadır.  

Yaygın aortoiliyak hastalık için genellikle aorto-biiliyak veya aorto-bifemoral baypas 

önerilmektedir. Diğer ekstraanatomik cerrahi seçenekler aksillo(bi)femoral veya torasik(bi) 

femoral baypası içerir. Cerrahi strateji lezyonun yerleşimi ve teknik olanaklara bağlıdır. 

Aortofemoral baypasla karşılaştırıldığında ekstraanatomik baypaslar daha düşük damar 
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açıklık oranları ve daha yüksek komplikasyon riskine sahiptir. Aortobifemoral baypas için on 

yıllık birincil damar açıklığı oranları % 80 ila % 90 arasında değişmektedir.(94) 

Otolog ven greftleri (in situ veya tersinir ven grefti veya karşı taraftaki safen veni kullanarak) 

en iyi damar açıklık oranları sağlamaktadır.(74) Otolog ven bulunamazsa yapay greftler 

kullanılabilir.  

AEAH olanlarda cerrahi revaskülarizasyona ilişkin öneri; 

İnfrailiyak lezyonların revaskülarizasyonu için cerrahi düşünüldüğünde otolog safen veni 

tercih edilen baypas greftidir. 

Revaskülarizasyon sonrasında antitrombositer ve antikoagülan ilaç tedavisine ilişkin öneriler; 

Sistemik vasküler olayların riskini azaltma amacıyla AEAH için anjiyoplasti geçirmiş 

hastaların tümüne antitrombositer tedavi önerilmektedir. 

İnfrainguinal çıplak metal stent yerleşiminden sonra en azından bir ay aspirin ve bir 

tiyenopiridinle ikili antitrombositer tedavi önerilmektedir. 

İnfrainguinal baypas cerrahisi uygulamasından sonra aspirin veya aspirin-dipiridamol 

kombinasyonuyla antitrombositer tedavi önerilmektedir.(62) 

İnfrainguinal otojen ven greftiyle baypas uygulamasından sonra K vitamini antagonistleriyle 

antitrombotik tedavi düşünülebilir.(61) 

Bir yapay greft kullanılmış diz altı baypas olgusunda aspirinle klopidogreli kombine eden ikili 

antitrombositer tedavi düşünülebilir.(52) 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta seçimi; 

09/02/2012 tarihli, Protokol No: 477-GOA ve Karar No: 2012/04-09 olan etik kurul onayı ile 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı’ 

nda aort anevrizması tanısı alan hastalar prospektif olarak araştırma kaydına 15/11/2011 

tarihinde başlanmıştır ve 27/01/2014 tarihinde kayıt işlemleri bitirilmiştir ve toplam 164 hasta 

kabul edilmiştir. Araştırma protokolü gereğince genetik kökenli aort anevrizmalı hastalar 

(örnek; Marfan sendromu gibi) çalışma kapsamı dışında tutulaması planlandığından ve 1 

hastamızda Marfan sendromu olduğu için bu hasta çalışmadan çıkarılmıştır ve çalışmaya 

alınan hasta sayısı 163 olmuştur.  

Çalışmaya dahil edilen BTA, MRA, DSA, USG ya da EKO ile aort anevrizması tanısı alan 

yaşları 30 ile 90 arasında değişen (ortalama: 65,82 +-10,267) erkek hasta sayısı 136, kadın 

hasta sayısı 26 olmuştur. Bu hastalardan 137’ sinin hem HDL-K hem de LDL-K değerlerine 

bakıldı, sadece 1 hastanın LDL-K değeri hesaplanmamıştı. 161 hastanın ABKİ (Ayak bileği-

kol indeksi) ölçüldü. Hastaların sigara içiyor, içmiyor ya da stopladığı, içtiği sigara miktarı ve 

kullanım süresi sorgulanarak kayıt altına alındı. HT, DM, KBY, KAH, PAH (AEAH) 

sorgulandı ya da yapılmış/yapılacak tetkiklerden saptanmaya çalışıldı. 

Aort anevrizmalı hastalar; ayrı ayrı AAA (Abdominal Aort Anevrizması), DAA (bu 

çalışmada Desenden Aort Anevrizması; torakal desenden aort anevrizma olgularını 

ifade etmekte), Asc.AA (Ascenden Aort Anevrizması) olarak ifade edildi. Aortanın farklı 

bölümlerinde de anevrizması olan hastalarda aort anevrizma çapı en büyük olan kısımı aort 

anevrizma tipi olarak kabul edildi.  

Ayak bileği-kol indeksi (ABKİ) ölçme protokolü; 

Hasta istirahat halindeyken 10-12 cm genişliğinde sfingomanometre manşonu ayak bileğinin 

hemen yukarısına yerleştirildi. Bir manüel Doppler cihazıyla her iki ayağın posterior ve 

anterior tibiyal arterlerin basıncı ölçüldü. Ayak bileği sistolik basıncı en yüksek kol sistolik 

basınç değerine bölünmesi bacağın ABKİ hesaplandı.(1)  
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ABKİ değerleri;  ABKİ >1,1,  0,91 <= ABKİ =<1,1 ve ABKİ < 0,91 olarak not edildi ve 

ayrıca  ABKİ < 0,91  olanlar; 07 <= ABKİ =< 0,9, 0,69 <= ABKİ =< 0,4 ve ABKİ <0,4 

olarak not edildi. 

ABKİ > 1,4 değerinde hasta saptanmadı, sadece 4 olgu da ABKİ > 1,3 saptandı, bunlardan 1 

tanesinde semptomatik AEAH mevcuttu.  

Trigliserid, LDL-K ve HDL-K ölçme protokolü; 

Trigliserid, LDL-K ve HDL-K biyokimya laboratuvarında orijinal Backman kitleri ile 

Olympus 5800 otoanalizöründe spectrophotometrik olarak analiz edildi. Trigliserid; 

Lipaz/pap.nocorrection yöntemi ile, LDL-K; Likit selective deterjan yöntemi ile, HDL-K; 

Direkt HDL immünoseperation yöntemi ile çalışıldı ve sonuçları mg/dl olarak ifade edildi. 
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BULGULAR ve İSTATİSTİK 

Araştırma tipi; kesitsel tiptedir. 

İstatistik analizi; 

Veri SPSS 15.0 paket programında değerlendirildi, yüzde dağılım ile ortalama ve standart 

sapma ile özetlendi; sayımla belirtilen değişiklikler Ki Kare ve Fisher Kesin test ile analiz 

edildi; ölçümle belirtilen değişiklikler normal dağılıma uygun olduğunda ANOVA ve T test 

ile analiz edildi; ölçümle belirtilen değişikler normal dağılıma uymadığında Kruskal Wallis 

test ve Mann Whitney test ile analiz edildi. Korelasyon analizi uygulandı. 

Anlamlılık düzeyi; p =< 0,05 kabul edildi. Korelasyon analizinde r değeri ve p değeri birlikte 

göz önüne alındı, r değeri +1 ile -1 arasında 0’ dan uzaklaşıp +1 ile -1’ e yaklaştıkça anlamlı 

kabul edildi. 

Tablo-1 

Cinsiyet N Oran % Geçerli Oran% 

1 137 84,0 84,0 
2 26 16,0 16,0 

Toplam 163 100,0 100,0 

Tüm AA’ lı Olguların Cinsiyete Göre Dağılım ve Oranları 

1: Erkek  2: Kadın  N: Olgu Sayısı 

Çalışmaya dahil edil edilen 163 aort anevrizmalı (AA) olgunun 137’ si (%84) erkek, 26’ sı 

(%16) kadındır (Tablo-1). 

Tablo-2   

AA N Oran % Geçerli Oran% 

DAA 25 15,3 15,3 
AAA 82 50,3 50,3 

Asc.AA 56 34,4 34,4 

Toplam 163 100,0 100,0 

Aort Anevrizmalarının Tiplerine Göre Olguların Dağılımı ve Oranları 

N: Olgu Sayısı 

DAA, AAA, Asc.AA’ nın tüm olgulardaki dağılımı ve oranları tablo-2’ de ifade ediliyor. 

Descenden aort anevrizmalı (DAA) olgu sayısı 25 (%15,3), diğer aort anevrizmalı olgu sayısı 

138 (%84,7)’ dir. 



46 
 

Abdominal aort anevrizmalı (AAA) olgu sayısı 82 (%50,3), diğer aort anevrizmalı olgu sayısı 

81 (%49,7)’ dir. 

Ascenden aort anevrizmalı (Asc.AA) olgu sayısı 56 (%34,4), diğer aort anevrizmalı olgu 

sayısı 107 (%65,6)’ dir. 

Toplam 163 AA’ lı olgunun 1’ inde KAH olup olmadığı bilinmiyor, 162 olgunun 119’ unda 

(%73,5) KAH mevcut. 

Toplam 163 AA (Aort anevrizması)’ lı olgunun 158’ inde (%96,6) HT mevcut. 

Toplam 163 AA’ lı olgunun 37’ sinde (%22,7) DM mevcut. 

Toplam 163 AA’ lı olgunun 14’ ünde (%8,6) KBY mevcut. 

AA’ lı 163 olgudan 21’ inin lipit düşürücü ilaç (LDİ) kullanım durumu bilinmiyor, geriye 

kalan 142 olgudan 96’ sı (%67,6) LDİ almakta, 46’ sı (%32,6) ise LDİ almıyor. 

15/11/2011-27/01/2014 tarihleri arasında takipteki hastalarımızın çeşitli nedenlerle 

kliniğimizde exitus olan olgu sayısı 13 (%8),  kliniğimiz dışında exitus olan olgu sayısı 

11(%6,7) olarak saptandı. 

Tablo-3 

sPAH N Oran % Geçerli Oran% 

0 99 60,7 60,7 
1 64 39,3 39,3 

Toplam 163 100,0 100,0 

Tüm AA’ lılarda sPAH’ lı Olguların Dağılım ve Oranları 

sPAH: Semtomatik Periferik Arter Hastalığı 0: sPAH yok 1: sPAH var N: Olgu Sayısı      

Toplam 163 AA’ lı olgunun 64’ ünde (%39,3) semptomatik periferik arter hastalığı (sPAH) 

mevcut (Tablo-3). 
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Tablo-4 

ABKİ N Oran % Geçerli Oran% 

1.1 Üzeri 32 19,6 20,4 
0.91-1.1 58 35,6 36,9 

0.91 Altı 67 41,1 42,7 

Total 157 96,3 100,0 

Bilinmeyen 6 3,7   

Toplam 163 100,0   

Tüm AA’ lılarda ABKİ Ölçülen Olguların Değerlerine Göre Dağılım ve Oranları 

ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi  N: Olgu Sayısı      

Toplam 163 AA’ lı olgudan 157’ sinin ayak bileği-kol indeksi (ABKİ) değeri ölçülmüş, bu 

157 olgudan ABKİ değeri > 1,1 olan olgu  sayısı 32 (%20,4);  0,91-1,1 aralığında olan olgu 

sayısı 58 (%36,9);  <0,91 olan olgu sayısı 67 (%42,7)’ dir  (Tablo-4). 

(Not: 4 hastanın ABKİ değeri >1,3 saptanmıştı ve bu tabloda gösterilmemiştir, bu olgulardan 1 tanesinde sPAH 

mevcuttu)  

Tablo-5  

ABKİ<0,91 N Oran % Geçerli Oran% 

0 40 24,5 59,7 
1 18 11,0 26,9 

2 9 5,5 13,4 

Total 67 41,1 100,0 

Değer Dışı 96 58,9   

Toplam 163 100,0   

Tüm AA’ lılarda ABKİ Değeri <0,91 Olan Olguların Değerlerine Göre Dağılım ve Oranları 

0: 07<=ABKİ=<0,9 1: 0,4<=ABKİ=<0,69 2: ABKİ<0,4 ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi  

N: Olgu Sayısı 

Toplam 163 olgudan ABKİ değeri <0,91 olan hasta olgu sayısı 67; bu 67 hastadan  

07<=ABKİ=<0,9 aralığında olan olgu sayısı 40 (%59,7);  0,4<=ABKİ=<0,69 aralığında olan 

olgu sayısı 18 (%26,9)  ve ABKİ<0,4 olan olgu sayısı 9 (%13,4) olarak saptandı (Tablo-5). 
(Bu grup hastada tabloda ki dağılımda mevcut olgu sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiki veriler elde 

edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılması uygun görülmedi.) 
 

 

 

 

 



48 
 

Tablo-6 

ABKİ Değeri 

Cinsiyet 

  

  1.1 Üzeri 0.91-1.1 0.91 Altı Total 

N 25 48 60 133 e 

 Geçerli Oran% 18,8% 36,1% 45,1% 100,0% 

N 7 10 7 24 

  

  

  k 

 Geçerli Oran% 29,2% 41,7% 29,2% 100,0% 

N 32 58 67 157 Toplam 

 Geçerli Oran% 20,4% 36,9% 42,7% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyetler Arasında ABKİ Ölçülen Olguların Değerlerine Göre Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  N: Olgu Sayısı  ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi 

p: 0,293 (Ki kare test) 

Toplam 163 AA’ lı olgudan 157’ sinin ABKİ değeri ölçülmüş olgulardan 133’ ü erkek, 24’ ü 

kadın, bu 133 erkek olgudan ABKİ değeri > 1,1 olan olgu sayısı 25 (%18,8);  0,91-1,1 

aralığında olan olgu sayısı 48 (%36,1);  <0,91 olan olgu sayısı 60 (%45,1). Bu 24 kadın 

olgudan ABKİ değeri > 1,1 olan olgu sayısı 7 (%29,2);  0,91-1,1 aralığında olan olgu sayısı 

10 (%41,7);  <0,91 olan olgu sayısı 7 (%29,2). (Tablo-6). 0,91’ in altı değerler oran olarak 

erkeklerde daha fazla görülse de yapılan ki kare test analizinde p: 0,293 bulundu ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

Tablo-7 

ABKİ/Yaş N Mean Std. 

Deviation 
Minimum Maximum 

1.1 Üzeri 32 66,69 10,606 43 85 
0.91-1.1 58 63,53 10,732 30 86 

0.91 Altı 67 67,61 9,500 41 90 

Toplam 157 65,92 10,299 30 90 

Tüm AA’ lılarda ABKİ Ölçülen Olguların Değerlerine Göre Yaş Dağılım ve Oranları  

N: Olgu Sayısı  ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi 

Yaş ile ABKİ arasındaki ilişki için   p: 0,077 (ANOVA test) 

Toplam 163 AA’ lı olgudan 157’ sinin ABKİ değeri ölçülmüş, bu olgulardan ABKİ değeri > 

1,1 olanların olgu sayısı 32, yaşlarının mean değeri ve standart sapması 66,69±10,606;  0,91-

1,1 aralığında olanların olgu sayısı 58, yaşlarının mean değeri ve standart sapması 

63,53±10,732;  <0,91 olanların olanların olgu sayısı 67, yaşlarının mean değeri ve standart 

sapması 67,61±9,500 saptandı (Tablo-7). Yapılan ANOVA test analizinde p: 0,077 bulundu 

ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
(Not:    >1,3 toplam 4 kişi mevcuttu ve bu hastalar yukarıdaki tabloda gösterilmedi.) 
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Tablo-8 

 

Tabloda bazı parametrelerin olgu sayısı, minimu-maximum değerleri, mean değeri ve standart sapması 

ifade ediliyor. 

N: Olgu Sayısı LDL-K: Düşük Dansteli Lipoprotein-Kolesterol HDL-K: Yüksek Dansteli Lipoprotein-

Kolesterol 

163 hastanın yaşlarının mean değeri ve standart sapması 65,82±10,267; LDL-K ölçümü 

yapılan olgu sayısı 137, mean değeri ve standart sapması134,77±35,487 mg/dl; HDL-K 

ölçümü yapılan olgu sayısı 136, mean değeri ve standart sapması 39,94±10,494; sigara içen 

ya da içmiş bırakmış olgu sayısı 122, mean değeri ve standart sapması 420,04±187,332 

paket/yıl; DAA olgu sayısı 25, çapının mean değeri ve standart sapması 64,12±14,246 mm; 

AAA olgu sayısı 82, çapının mean değeri ve standart sapması 64,24±18,398 mm; Asc.AA 

olgu sayısı 56, çapının mean değeri ve standart sapması 53,50±10,492 mm; AA olgu 

sayısı163, çapının mean değeri ve standart sapması  60,53±16,209 mm saptandı (Tablo-8). 

Tablo-9 

                               AA 

HT 

  

  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 0 4 1 5 0 

 Geçerli Oran% ,0% 80,0% 20,0% 100,0% 

N 25 78 55 158 

 

1 

Geçerli Oran% 15,8% 49,4% 34,8% 100,0% 

N 25 82 56 163 Toplam 

 Geçerli Oran% 15,3% 50,3% 34,4% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda HT’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

HT: Hipertansiyon  0: HT yok  1: HT var N: Olgu Sayısı 

HT mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmalı olguların  sayısal ve % oranları 

karşılaştırıldı, 163 olgudan 158’ inde (%96,9) HTmevcut; DAA olgu sayısı 25 ve bu 

hastaların 25’ de de HT mevcut, bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut hastaların %15,8’ 

  N Minimum Maximum Mean Std. 

Deviation Yaş 163 30 90 65,82 10,267 
LDL-K (mg/dl)) 137 43 247 134,77 35,487 

HDL-K(mg/dl) 136 19 73 39,94 10,494 

İçilen Sigara Miktarı (Paket/Yıl) 122 80 1095 420,04 187,332 

DAA Çapı (mm) 25 37 95 64,12 14,246 

AAA Çapı (mm) 82 33 125 64,24 18,398 

Asc.AA Çapı (mm) 56 40 95 53,50 10,492 

AA Çapı (mm) 163 33 125 60,53 16,209 
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ini ifade etmekte, AAA olgu sayısı 82 ve bunları 78’ sinde HT mevcut, bu durum tüm 

anevrizmalı ve HT mevcut hastaların %49,4’ ünü ifade etmekte, Asc.AA olgu sayısı 56 ve 

bunların 55’ inde HT mevcut, bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut hastaların %34,8’ ini 

ifade etmekte (Tablo-9); Burada olguların büyük çoğunluğunun HT hastası olduğu 

görülmekte. 

Tablo-10 

AA 

DM  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 19 62 45 126 0 

 Geçerli Oran% 15,1% 49,2% 35,7% 100,0% 

N 6 20 11 37 

  

  

  1 

 Geçerli Oran% 16,2% 54,1% 29,7% 100,0% 

N 25 82 56 163 Toplam 

 Geçerli Oran% 15,3% 50,3% 34,4% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda DM’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

DM: Diabetus Mellitus 0: DM var 1: DM yok N: Olgu Sayısı 

p: 0,796 (Ki kare) 

DM mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmalı olguların   sayısal ve % oranları 

karşılaştırıldı, DAA olgu sayısı 25 ve bu hastaların 6’ sında DM mevcut, bu durum tüm 

anevrizmalı ve DM mevcut hastaların %16,2 sini ifade etmekte, AAA olgu sayısı 82 ve 

bunları 20’ sinde DM mevcut, bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut hastaların %54,1’ 

ini ifade etmekte, Asc.AA olgu sayısı 56 ve bunların 11’ inde DM mevcut, bu durum tüm 

anevrizmalı ve DM mevcut hastaların %29,7’ sini ifade etmekte (Tablo-10); ki kare test ile   

p: 0,796 saptandı, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

Tablo-11 

AAA 

KBY  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 21 74 54 149 0 

 Geçerli Oran% 14,1% 49,7% 36,2% 100,0% 

N 4 8 2 14 

 

1 

 Geçerli Oran% 28,6% 57,1% 14,3% 100,0% 

N 25 82 56 163 Toplam 

 Geçerli Oran% 15,3% 50,3% 34,4% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda KBY’ li Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları  

KBY: Kronik Böbrek Yetmezliğ 0: KBY yok  1: KBY var N: Olgu Sayısı 
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KBY mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmalı olguların   sayısal ve % oranları 

karşılaştırıldı, DAA olgu sayısı 25 ve bu hastaların 4’ ünde de KBY mevcut, bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut hastaların %28,6’ sını ifade etmekte, AAA olgu sayısı 82 ve 

bunları 8’ sinde KBY mevcut, bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut hastaların %57,1’ 

ini ifade etmekte, Asc.AA olgu sayısı 56 ve bunların 2’ sinde KBY mevcut, bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut hastaların %14,3’ ünü ifade etmekte (Tablo-11); KBY olan olgu 

sayısı çok düşük olduğu görülmekte. 

Tablo-12 

AA 

KAH  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 13 18 12 43 0 

 Geçerli Oran% 30,2% 41,9% 27,9% 100,0% 

N 12 64 43 119 

  

  

  1 

 Geçerli Oran% 10,1% 53,8% 36,1% 100,0% 

N 25 82 55 162 Toplam 

 Geçerli Oran% 15,4% 50,6% 34,0% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda KAH’ lı Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 0: KAH var 1: KAH yok N: Olgu Sayısı 

p: 0,007 (anlamlı) (Ki kare) 

KAH mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmalı olguların   sayısal ve % oranları 

karşılaştırıldı, DAA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında KAH olmayanlar %30,2, 

KAH olanlar %10,1  olarak saptandı ve  % oransal olarak daha düşük izlenirken; AAA 

hastalarda KAH olmayanlar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında %41,9, KAH olanlar 

%53,8  olarak saptandı ve  % oransal olarak daha yüksek izlendi ve  Asc.AA hastalarda diğer 

anevrizmalarla karşılaştırıldığında  KAH olmayanlar %27,9, KAH olanlar %36,1  olarak 

saptandı ve  % oransal olarak daha yüksek izlendi (Tablo-12); ki kare test ile p: 0,007 

saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu.  
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Tablo-13 

AA 

sPAH  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 15 39 44 98 0 

 Geçerli Oran% 15,3% 39,8% 44,9% 100,0% 

N 10 43 11 64 

  

  

  1 

 Geçerli Oran% 15,6% 67,2% 17,2% 100,0% 

N 25 82 55 162 Toplam 

 Geçerli Oran% 15,4% 50,6% 34,0% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda sPAH’ lı Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

sPAH: Semtomatik Periferik Arter Hastalığı  0: sPAH yok 1: sPAH var N: Olgu Sayısı  

p: 0,001 (anlamlı) (Ki kare) 

Semptomatik PAH mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmalı olguların sayısal ve % 

oranları karşılaştırıldı, DAA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında sPAH 

olmayanlar %15,3, sPAH olanlar %15,6  olarak izlenirken; AAA hastalarda sPAH olmayanlar 

diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında %39,8, sPAH olanlar %67,2  olarak saptandı ve  % 

oransal olarak daha yüksek izlendi ve Asc.AA hastalarda diğer anevrizmalarla 

karşılaştırıldığında  sPAH olmayanlar %44,9, PAH olanlar %17,2  olarak saptandı ve  % 

oransal olarak daha düşük izlendi (Tablo-13); ki kare test ile p: 0,001 saptandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu.  

Tablo-14  

AA 

              ABKİ   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 5 13 14 32 1.1 üzeri 
Geçerli Oran% 15,6% 40,6% 43,8% 100,0% 

N 8 25 25 58 0.91-1.1 

Geçerli Oran% 13,8% 43,1% 43,1% 100,0% 

N 12 43 12 67 

 

0.91 altı 

Geçerli Oran% 17,9% 64,2% 17,9% 100,0% 

N 25 81 51 157 Toplam 

Geçerli Oran% 15,9% 51,6% 32,5% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda ABKİ Ölçülen Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

N: Olgu Sayısı  ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi 

p: 0,021 (anlamlı) (Ki kare) 

ABKİ ölçülen hastalar 1,1’ in üzeri, 0,91-1,1 arlığı, 0,91’ in altı olarak ifade edildi ve aort 

anevrizmalı olguların sayısal ve % oranları karşılaştırıldı; DAA hastalar diğer anevrizmalarla 
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karşılaştırıldığında ABKİ >1,1  olanlar %15,6, 0,91<= ABKİ =<1,1  olanlar %13,8, ABKİ 

<0,91 olanlar %17,9  olarak bulundu; AAA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında 

ABKİ >1,1  olanlar %40,6, 0,91<= ABKİ =<1,1  olanlar %43,1, ABKİ <0,91 olanlar%64,2  

olarak izlendi ve ABKİ <0,91 olanlar  % oransal olarak daha yüksek izlendi ve  Asc.AA 

hastalarda diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında ABKİ >1,1  olanlar %43,8, 0,91<= ABKİ 

=<1,1  olanlar %43,1, ABKİ <0,91 olanlar%17,9  olarak bulundu ve  ABKİ <0,91 olanlar  % 

oransal olarak daha düşük izlendi (Tablo-14); ki kare test ile p: 0,021 saptandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu. 

Tablo-15 

AA 

ABKİ  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 6 27 7 40 0 

  Geçerli Oran% 15,0% 67,5% 17,5% 100,0% 

N 3 11 4 18 1 

  Geçerli Oran% 16,7% 61,1% 22,2% 100,0% 

N 3 5 1 9 

  

  

  

  

  2 

  Geçerli Oran% 33,3% 55,6% 11,1% 100,0% 

N 12 43 12 67 Toplam 

  Geçerli Oran% 17,9% 64,2% 17,9% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda ABKİ Değeri <0,91 Olan Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

0: 07<= ABKİ =<0,9 1: 0,4<= ABKİ =<0,69 2: ABKİ <0,4 ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi  

N: Olgu Sayısı 

p: yok 

ABKİ değeri <0,91 olan hastalar; 07<=ABKİ=<0,9 aralığı, 0,4<=ABKİ=<0,69 aralığı ve 

ABKİ I<0,4 olarak ayrı ayrı ifade edildi ve aort anevrizmalı olguların sayısal ve % oranları 

karşılaştırıldı; DAA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında 07<=ABKİ=<0,9 

olanlar %15, 0,4<=ABKİ=<0,69 %16,7,  ABKİ<0,4 olanlar %33,3 olarak bulundu; AAA 

hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında 07<=ABKİ=<0,9 olanlar %67,5, 

0,4<=ABKİ=<0,69 %61,1,  ABKİ<0,4 olanlar %55,6 olarak bulundu; Asc.AA hastalarda 

diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında 07<=ABKİ=<0,9 olanlar %17,5, 0,4<=ABKİ=<0,69 

%22,2,  ABKİ<0,4 olanlar %11,1 olarak bulundu (Tablo-15).  
(Bu grup hastada tabloda ki dağılımda mevcut olgu sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiki veriler elde 

edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılması uygun görülmedi.) 
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Tablo-16  

AA 

SKD  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 4 1 25 30 0 

 Geçerli Oran% SKD 13,3% 3,3% 83,3% 100,0% 

N 3 24 8 35 1 

 Geçerli Oran% SKD 8,6% 68,6% 22,9% 100,0% 

N 16 53 17 86 

  

  

  

  

  2 

 Geçerli Oran% SKD 18,6% 61,6% 19,8% 100,0% 

N 23 78 50 151 Toplam 

 Geçerli Oran% SKD 15,2% 51,7% 33,1% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Sigara Kullanım Durumuna Göre Olguların AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

SKD: Sigara Kullanım Durumu 0: Sigara Hiç Kullanmamış 1: Halen Sigara İçiyor 2: Sigara 

Kullanımını Stoplamış N: Olgu Sayısı 

p<0,001 (anlamlı) (Ki kare) 

Daha önce hiç sigara içmemiş, içmiş stoplanmış  ve halen içmeye devam eden AA’ lı olgular; 

DAA, AAA ve Asc.AA sayısal ve % oransal dağılımları karşılaştırıldı; DAA hastaların oranı 

sigara içmeyenler %13,3, içmeye devam edenler %8,6, stoplayanlar %18,6; AAA; hastaların 

oranı sigara içmeyenler %3,3, içmeye devam edenler %68,6, stoplayanlar %61,6; Asc.AA 

hastaların oranı sigara içmeyenler %83,3, içmeye devam edenler %22,9, stoplayanlar %19,8 

olarak izlendi (Tablo-16); AAA’ lı hastalarda sigara içen ya da içip stoplamış olanlarda oran 

yüksek, Asc.AA’ lı hastalarda ise sigara hiç içmemişlerin oranı yüksek izlenirken bu durum ki 

kare test ile p<0,001 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 
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Tablo-17 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyete Göre HT’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  HT: Hipertansiyon  0: HT yok  1: HT var N: Olgu Sayısı 

HT mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayısal ve % 

oransal dağılımları karşılaştırıldı (Tablo-17); 

Aort anevrizmalı erkek olgu sayısı 137, HT olmayan erkek olgu sayısı 5, HT mevcut erkek 

olgu sayısı 132; aort anevrizmalı kadın olgu sayısı 26, HT olmayan kadın olgu yok, HT 

mevcut kadın olgu sayısı 26.  

DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, HT olmayan erkek olgu yok,  HT mevcut erkek olgu sayısı 20,  

bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut erkek hastaların %15,2’ sini ifade etmekte, yine 

DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, HT olmayan kadın olgu yok, HT mevcut kadın olgu sayısı 5, bu 

durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut kadın hastaların %19,2’ sini ifade etmekte. 

AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, HT olmayan erkek olgu sayısı 4,  bu durum tüm anevrizmalı ve 

HT mevcut olmayan erkek hastaların %80’ ini ifade etmekte,  HT mevcut erkek olgu sayısı 

73,  bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut erkek hastaların %55,3’ ünü ifade etmekte, yine 

AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, HT olmayan kadın olgu yok, HT mevcut kadın olgu sayısı 5, bu 

durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut kadın hastaların %19,2’ sini ifade etmekte. 

Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı 40, HT olmayan erkek olgu sayısı 1,  bu durum tüm anevrizmalı 

ve HT mevcut olmayan erkek hastaların %20’ sini ifade etmekte,  HT mevcut erkek olgu 

sayısı 39,  bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut erkek hastaların %29,5’ ini ifade 

etmekte, yine ASC.AA’ lı kadın olgu sayısı 5, HT olmayan kadın olgu yok, HT mevcut kadın 

AA 

Cinsiyet   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 0 4 1 5 0 

 Geçerli Oran% HT ,0% 80,0% 20,0% 100,0% 

N 20 73 39 132 

HT 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran% HT 15,2% 55,3% 29,5% 100,0% 

N 20 77 40 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran% HT 14,6% 56,2% 29,2% 100,0% 

N 5 5 16 26 HT 

 

1 

 Geçerli Oran% HT 19,2% 19,2% 61,5% 100,0% 

N 5 5 16 26 

k 

 

 

 

Toplam 

Geçerli Oran% HT 19,2% 19,2% 61,5% 100,0% 



56 
 

olgu sayısı 5, bu durum tüm anevrizmalı ve HT mevcut kadın hastaların %19,2’ sini ifade 

etmekte. Burada HT mevcut olgu sayısı oldukça yüksek oranda izlenmekte. (Çok gözlü 

tablolarda beklenen değer %20 üzerinde olduğunda Ki Kare değeri geçersiz kabul edildiğinden 

tabloyu küçültme olanağı da olmadığı için p hesaplanamadı) 

Tablo-18 

AA 

Cinsiyet   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 15 58 32 105 0 

 Geçerli Oran%  DM 14,3% 55,2% 30,5% 100,0% 

N 5 19 8 32 

DM 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  DM 15,6% 59,4% 25,0% 100,0% 

N 20 77 40 137 

e 

 

 

 
Toplam 

Geçerli Oran%  DM 14,6% 56,2% 29,2% 100,0% 

N 4 4 13 21 0 

 Geçerli Oran%  DM 19,0% 19,0% 61,9% 100,0% 

N 1 1 3 5 

DM 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  DM 20,0% 20,0% 60,0% 100,0% 

N 5 5 16 26 

k 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  DM 19,2% 19,2% 61,5% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyete Göre DM’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  DM: Diabetus Mellitus  0: DM yok  1: DM var N: Olgu Sayısı 

DM mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayısal ve % 

oransal dağılımları karşılaştırıldı (Tablo-18); 

Aort anevrizmalı erkek olgu sayısı 137, DM olmayan erkek olgu sayısı 105, DM mevcut 

erkek olgu sayısı 32; aort anevrizmalı kadın olgu sayısı 26, DM olmayan kadın olgu sayısı 21, 

DM mevcut kadın olgu sayısı 5. 

DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, DM olmayan erkek olgu sayısı 15, bu durum tüm anevrizmalı 

ve DM mevcut olmayan erkek hastaların %14,3’ ünü ifade etmekte,   DM mevcut erkek olgu 

sayısı 5,  bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut erkek hastaların %15,6’ sını ifade 

etmekte, yine DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, DM olmayan kadın olgu sayısı 4,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve DM mevcut olmayan kadın hastaların %19’ unu ifade etmekte,  DM mevcut 

kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut kadın hastaların %20’ sini 

ifade etmekte. 
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AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, DM olmayan erkek olgu sayısı 58, bu durum tüm anevrizmalı 

ve DM mevcut olmayan erkek hastaların %55,2’ sini ifade etmekte,  DM mevcut erkek olgu 

sayısı 19,  bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut erkek hastaların %59,4’ ünü ifade 

etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, DM olmayan kadın olgu sayısı 4,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve DM mevcut olmayan kadın hastaların %19’ unu ifade etmekte, DM mevcut 

kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut kadın hastaların %20’ sini 

ifade etmekte. 

Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı 40, DM olmayan erkek olgu sayısı 32,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve DM mevcut olmayan erkek hastaların %30,5’ ini ifade etmekte,  DM mevcut 

erkek olgu sayısı 8,  bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut erkek hastaların %25’ ini ifade 

etmekte, yine ASC.AA’ lı kadın olgu sayısı 16, DM olmayan kadın olgu sayısı 13, bu durum 

tüm anevrizmalı ve DM mevcut olmayan kadın hastaların%61,9’ unu ifade etmekte, DM 

mevcut kadın olgu sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve DM mevcut kadın hastaların %60’ 

ını ifade etmekte. (Çok gözlü tablolarda beklenen değer %20 üzerinde olduğunda Ki Kare değeri geçersiz 

kabul edildiğinden tabloyu küçültme olanağı da olmadığı için p hesaplanamadı) 

Tablo-19  

AA 

Cinsiyet   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 17 71 39 127 0 

 Geçerli Oran%  KBY 13,4% 55,9% 30,7% 100,0% 

N 3 6 1 10 

KBY 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  KBY 30,0% 60,0% 10,0% 100,0% 

N 20 77 40 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KBY 14,6% 56,2% 29,2% 100,0% 

N 4 3 15 22 0 

 Geçerli Oran%  KBY 18,2% 13,6% 68,2% 100,0% 

N 1 2 1 4 

KBY 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  KBY 25,0% 50,0% 25,0% 100,0% 

N 5 5 16 26 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KBY 19,2% 19,2% 61,5% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyete Göre KBY’ li Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın KBY: Kronik böbrek yetmezliği  0: KBY yok  1: KBY var N: Olgu Sayısı 

KBY mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayısal ve % 

oransal dağılımları karşılaştırıldı (Tablo-19); 



58 
 

Aort anevrizmalı erkek olgu sayısı 137, KBY olmayan erkek olgu sayısı 127, KBY mevcut 

erkek olgu sayısı 10; aort anevrizmalı kadın olgu sayısı 26, KBY olmayan kadın olgu sayısı 

22, KBY mevcut kadın olgu sayısı 4. 

DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, KBY olmayan erkek olgu sayısı 17, bu durum tüm anevrizmalı 

ve KBY mevcut olmayan erkek hastaların %13,4’ ünü ifade etmekte,   KBY mevcut erkek 

olgu sayısı 3,  bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut erkek hastaların %30’ unu ifade 

etmekte, yine DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, KBY olmayan kadın olgu sayısı 4,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut olmayan kadın hastaların %18,2’ sini ifade etmekte,  KBY 

mevcut kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut kadın hastaların %25’ 

ini ifade etmekte. 

AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, KBY olmayan erkek olgu sayısı 71, bu durum tüm anevrizmalı 

ve KBY mevcut olmayan erkek hastaların %55,9’ unu ifade etmekte,  KBY mevcut erkek 

olgu sayısı 6,  bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut erkek hastaların %60’ ını ifade 

etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, KBY olmayan kadın olgu sayısı 3,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut olmayan kadın hastaların %13,6’ sını ifade etmekte, KBY 

mevcut kadın olgu sayısı 2, bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut kadın hastaların %50’ 

sini ifade etmekte. 

Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı 40, KBY olmayan erkek olgu sayısı 39,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut olmayan erkek hastaların %30,7’ sini ifade etmekte,  KBY 

mevcut erkek olgu sayısı 1,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KBY mevcut erkek hastaların %10’ unu ifade etmekte, yine ASC.AA’ lı kadın 

olgu sayısı 16, KBY olmayan kadın olgu sayısı 15, bu durum tüm anevrizmalı ve KBY 

mevcut olmayan kadın hastaların %68,2’ sini ifade etmekte, KBY mevcut kadın olgu sayısı 1, 

bu durum tüm anevrizmalı ve KBY mevcut kadın hastaların %25’ ini ifade etmekte. (Çok gözlü 

tablolarda beklenen değer %20 üzerinde olduğunda Ki Kare değeri geçersiz kabul edildiğinden tabloyu küçültme 

olanağı da olmadığı için p hesaplanamadı) 
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Tablo-20 

AA 

Cinsiyet   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 9 16 9 34 0 

 Geçerli Oran% KAH 26,5% 47,1% 26,5% 100,0% 

N 11 61 30 102 

KAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran% KAH 10,8% 59,8% 29,4% 100,0% 

N 20 77 39 136 

e 

Toplam 

 Geçerli Oran% KAH 14,7% 56,6% 28,7% 100,0% 

N 4 2 3 9 0 

 Geçerli Oran% KAH 44,4% 22,2% 33,3% 100,0% 

N 1 3 13 17 

KAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran% KAH 5,9% 17,6% 76,5% 100,0% 

N 5 5 16 26 

k 

Toplam 

 Geçerli Oran% KAH 19,2% 19,2% 61,5% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyete Göre KAH’lı Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  KAH: Koroner Arter Hastalığı  0: KAH yok  1: KAH var N: 

Olgu Sayısı 

KAH mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular; DAA, AAA ve Asc.AA sayısal ve % 

oransal dağılımları karşılaştırıldı (Tablo-20); 

Aort anevrizmalı erkek olgu sayısı 136, KAH olmayan erkek olgu sayısı 34, KAH mevcut 

erkek olgu sayısı 102; aort anevrizmalı kadın olgu sayısı 26, KAH olmayan kadın olgu sayısı 

9, KAH mevcut kadın olgu sayısı 17. 

DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, KAH olmayan erkek olgu sayısı 9, bu durum tüm anevrizmalı 

ve KAH mevcut olmayan erkek hastaların %26,5’ ini ifade etmekte,   KAH mevcut erkek 

olgu sayısı 11,  bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut erkek hastaların %10,8’ ini ifade 

etmekte, yine DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, KAH olmayan kadın olgu sayısı 4,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan kadın hastaların %44,4’ ünü ifade etmekte,  KAH 

mevcut kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut kadın hastaların 

%5,9’ unu ifade etmekte. 

AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, KAH olmayan erkek olgu sayısı 16, bu durum tüm anevrizmalı 

ve KAH mevcut olmayan erkek hastaların %47,1’ ini ifade etmekte,  KAH mevcut erkek olgu 

sayısı 61,  bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut erkek hastaların %59,8’ ini ifade 

etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, KAH olmayan kadın olgu sayısı 2,  bu durum tüm 
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anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan kadın hastaların %22,2’ sini ifade etmekte, KAH 

mevcut kadın olgu sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut kadın hastaların 

%17,6’ sını ifade etmekte. 

Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı 39, KAH olmayan erkek olgu sayısı 9,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan erkek hastaların %26,5’ ini ifade etmekte,  KAH 

mevcut erkek olgu sayısı 30,  bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut erkek hastaların 

%29,4’ ünü ifade etmekte, yine Asc.AA’ lı kadın olgu sayısı 16, KAH olmayan kadın olgu 

sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan kadın hastaların %33,3’ ünü 

ifade etmekte, KAH mevcut kadın olgu sayısı 13, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut 

kadın hastaların %76,5’ ini ifade etmekte. Burada KAH açısından erkeklerde DAA’sınnda 

oran düşükken, AAA’ sında oran yüksek, kadınlarda da DAA’ sında oran düşükken, Asc.AA’ 

sında oran yüksek izleniyor. (Çok gözlü tablolarda beklenen değer %20 üzerinde olduğunda Ki 

Kare değeri geçersiz kabul edildiğinden tabloyu küçültme olanağı da olmadığı için p hesaplanamadı) 

Tablo-21 

AA 

Cinsiyet   DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 11 36 31 78 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 14,1% 46,2% 39,7% 100,0% 

N 9 41 9 59 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 15,3% 69,5% 15,3% 100,0% 

N 20 77 40 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 14,6% 56,2% 29,2% 100,0% 

N 4 3 13 20 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 20,0% 15,0% 65,0% 100,0% 

N 1 2 2 5 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 20,0% 40,0% 40,0% 100,0% 

N 5 5 15 25 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 20,0% 20,0% 60,0% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Cinsiyete Göre sPAH’lı Olgular ile AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadı      sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı 0: sPAH yok 1: sPAH var 

N: Olgu Sayısı 

e için p: 0,006 (anlamlı) (Ki kare test),  

k için  p: yok 

sPAH mevcut aort anevrizmalı erkek ve kadın olgular; DAA, AAA ve Asc.AA sayısal ve % 

oransal dağılımları karşılaştırıldı (Tablo-21); 
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Aort anevrizmalı erkek olgu sayısı 137, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 78, sPAH mevcut 

erkek olgu sayısı 59; aort anevrizmalı kadın olgu sayısı 25, sPAH olmayan kadın olgu sayısı 

20, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 5. 

DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 11, bu durum tüm anevrizmalı 

ve sPAH mevcut olmayan erkek hastaların %14,1’ ini ifade etmekte,   sPAH mevcut erkek 

olgu sayısı 9,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut erkek hastaların %15,3’ ünü ifade 

etmekte, yine DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, sPAH olmayan kadın olgu sayısı 4,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan kadın hastaların %20’ sini ifade etmekte,  sPAH 

mevcut kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut kadın hastaların 

%20’ sini ifade etmekte. 

AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 36, bu durum tüm anevrizmalı 

ve sPAH mevcut olmayan erkek hastaların %46,2’s ini ifade etmekte,  sPAH mevcut erkek 

olgu sayısı 41,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut erkek hastaların %69,5’ ini ifade 

etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, sPAH olmayan kadın olgu sayısı 3,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan kadın hastaların %15’ ini ifade etmekte, sPAH mevcut 

kadın olgu sayısı 2, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut kadın hastaların %40’ ını 

ifade etmekte. 

Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı 40, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 31,  bu durum tüm 

anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan erkek hastaların %39,7’ sini ifade etmekte,  sPAH 

mevcut erkek olgu sayısı 9,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut erkek hastaların 

%15,3’ ünü ifade etmekte, yine Asc.AA’ lı kadın olgu sayısı 15, sPAH olmayan kadın olgu 

sayısı 13, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan kadın hastaların %65’ ini 

ifade etmekte, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 2, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut 

kadın hastaların %40’ ını ifade etmekte. 

Genel olarak aort anevrizmalıları ve sPAH’ ları için;  ki kare test ile erkekler için p: 0,006 

saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Kadınlar açısından tabloda ki dağılımda mevcut olgu 

sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiki veriler elde edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılması 

uygun görülmedi.) 
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Tablo-22 

DAA 

Cinsiyet   Yok Var Toplam 

N 67 11 78 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 85,9% 14,1% 100,0% 

N 50 9 59 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli oran%  sPAH 84,7% 15,3% 100,0% 

N 117 20 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 85,4% 14,6% 100,0% 

N 16 4 20 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 80,0% 20,0% 100,0% 

N 4 1 5 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 80,0% 20,0% 100,0% 

N 20 5 25 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 80,0% 20,0% 100,0% 

DAA’ lı sPAH’ lı Olgular ın Cinsiyete Göre AA’ larındaki Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı  0: sPAH yok  1: sPAH var 

N: Olgu Sayısı 

e için p: 0,850 (Ki kare test) 

k için  p: 1 (Fisher Kesin test) 

DAA olgu sayısı 25, DAA’ lı erkek olgu sayısı 20, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 11, bu 

durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan erkek hastaların %14,1’ ini ifade etmekte,  

sPAH mevcut erkek olgu sayısı 9,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut erkek 

hastaların %15,3’ ünü ifade etmekte, yine DAA’ lı kadın olgu sayısı 5, sPAH olmayan kadın 

olgu sayısı 4, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan kadın hastaların %20’ sini 

ifade etmekte, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 1, bu durum tüm anevrizmalı ve SPAH mevcut 

kadın hastaların %20’ sini ifade etmekte (Tablo-22). 

Ki kare test ile erkekler için p: 0,850 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı, 

Fisher kesin test ile kadınlar için p: 1 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Tablo-23 

AAA 

Cinsiyet   Yok Var Toplam 

N 18 16 34 0 

 Geçerli Oran%  KAH 52,9% 47,1% 100,0% 

N 41 61 102 

KAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  KAH 40,2% 59,8% 100,0% 

N 59 77 136 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KAH 43,4% 56,6% 100,0% 

N 7 2 9 0 

 Geçerli Oran%  KAH 77,8% 22,2% 100,0% 

N 14 3 17 

KAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  KAH 82,4% 17,6% 100,0% 

N 21 5 26 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KAH 80,8% 19,2% 100,0% 

AAA’ lı KAH’ lı Olgular ın Cinsiyete Göre AA’ larındaki Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın KAH: Koroner Arter Hastalığı  0: KAH yok  1: KAH var N: Olgu Sayısı 

e için p: 0,194 (Ki kare test) 

k için  p: 1  (Fisher Kesin test) 

AAA olgu sayısı 82, AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, KAH olmayan erkek olgu sayısı 16, bu 

durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan erkek hastaların %47,1’ ini ifade etmekte,  

KAH mevcut erkek olgu sayısı 61,  bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut erkek 

hastaların %59,8’ ini ifade etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, KAH olmayan kadın 

olgu sayısı 2, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan kadın hastaların %22,2’ 

sini ifade etmekte, KAH mevcut kadın olgu sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH 

mevcut kadın hastaların %17,6’ sını ifade etmekte (Tablo-23). 

Ki kare test ile erkekler için p: 0,194 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı, 

Fisher kesin test ile kadınlar için p: 1 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Tablo-24 

AAA                                                                     

Cinsiyet Yok Var 

 

Toplam 

N 42 36 78 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 53,8% 46,2% 100,0% 

N 18 41 59 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 30,5% 69,5% 100,0% 

N 60 77 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 43,8% 56,2% 100,0% 

N 17 3 20 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 85,0% 15,0% 100,0% 

N 3 2 5 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 60,0% 40,0% 100,0% 

N 20 5 25 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 80,0% 20,0% 100,0% 

AAA’ lı sPAH’ lı Olgular ın Cinsiyete Göre AA’ larındaki Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  sPAH: Semptomatik Periferik arter hastalığı  0: sPAH yok           

1: sPAH var N: Olgu Sayısı  

e için p: 0,006 (anlamlı) (Ki kare test)   

k için  p: 0,252 (Fisher Kesin test) 

AAA olgu sayısı 82, AAA’ lı erkek olgu sayısı 77, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 36, bu 

durum tüm anevrizmalı ve SPAH mevcut olmayan erkek hastaların %46,2’ sini ifade etmekte,  

sPAH mevcut erkek olgu sayısı 41,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut erkek 

hastaların %69,5’ ini ifade etmekte, yine AAA’ lı kadın olgu sayısı 5, sPAH olmayan kadın 

olgu sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve SPAH mevcut olmayan kadın hastaların %15’ ini 

ifade etmekte, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 2, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut 

kadın hastaların %40’ ını ifade etmekte (Tablo-24). 

Ki kare test ile erkekler için p: 0,006 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu, Fisher 

kesin test ile kadınlar için p: 0,252 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Tablo-25 

Asc.AA 

Cinsiyet   Yok Var Toplam 

N 25 9 34 0 

 Geçerli Oran%  KAH 73,5% 26,5% 100,0% 

N 72 30 102 

KAH 

 

 1 

 Geçerli Oran%  KAH 70,6% 29,4% 100,0% 

N 97 39 136 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KAH 71,3% 28,7% 100,0% 

N 6 3 9 0 

 Geçerli Oran%  KAH 66,7% 33,3% 100,0% 

N 4 13 17 

KAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  KAH 23,5% 76,5% 100,0% 

N 10 16 26 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  KAH 38,5% 61,5% 100,0% 

Asc.AA’ lı KAH’ lı Olgular ın Cinsiyete Göre AA’ larındaki Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın KAH: Koroner arter hastalığı  0: KAH yok  1: KAH var N: Olgu Sayısı 

e için p: 0,743  (Ki kare test) 

k için  p: 0,046 (anlamlı)  (Fisher Kesin test) 

Asc.AA olgu sayısı 55, Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı40, KAH olmayan erkek olgu sayısı 9, bu 

durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan erkek hastaların %26,5’ ini ifade etmekte, 

KAH mevcut erkek olgu sayısı 30,  bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut erkek 

hastaların %29,4’ ünü ifade etmekte, yine Asc.AA’ lı kadın olgu sayısı 16, KAH olmayan 

kadın olgu sayısı 3, bu durum tüm anevrizmalı ve KAH mevcut olmayan kadın hastaların 

%33,3’ ünü ifade etmekte, KAH mevcut kadın olgu sayısı 13, bu durum tüm anevrizmalı ve 

KAH mevcut kadın hastaların %76,5’ ini ifade etmekte (Tablo-25). 

Ki kare test ile erkekler için p: 0,743 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı, 

Fisher kesin test ile kadınlar için p: 0,046 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 
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Tablo-26 

Asc.AA 

Cinsiyet   Yok Var Toplam 

N 47 31 78 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 60,3% 39,7% 100,0% 

N 50 9 59 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 84,7% 15,3% 100,0% 

N 97 40 137 

e 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 70,8% 29,2% 100,0% 

N 7 13 20 0 

 Geçerli Oran%  sPAH 35,0% 65,0% 100,0% 

N 3 2 5 

sPAH 

 

 

 

1 

 Geçerli Oran%  sPAH 60,0% 40,0% 100,0% 

N 10 15 25 

k 

 

 

 

 

 

Toplam 

 Geçerli Oran%  sPAH 40,0% 60,0% 100,0% 

Asc.AA’ lı sPAH’ lı Olgular ın Cinsiyete Göre AA’ larındaki Dağılım ve Oranları 

e: Erkek  k: Kadın  sPAH: Semptomatik Periferik Arter Aastalığı  0: sPAH yok           

1: sPAH var N: Olgu Sayısı 

e için p: 0,002 (anlamlı)  (Ki kare test) 

k için  p: 0,358 (Fisher Kesin test) 

Asc.AA olgu sayısı 55, Asc.AA’ lı erkek olgu sayısı40, sPAH olmayan erkek olgu sayısı 31, 

bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan erkek hastaların %39,7’ sini ifade 

etmekte, sPAH mevcut erkek olgu sayısı 9,  bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut 

erkek hastaların %15,3’ ünü ifade etmekte, yine Asc.AA’ lı kadın olgu sayısı 15, sPAH 

olmayan kadın olgu sayısı 13, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH mevcut olmayan kadın 

hastaların %65’ ini ifade etmekte, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 2, bu durum tüm 

anevrizmalı ve sPAH mevcut kadın hastaların %40’ ını ifade etmekte (Tablo-26). 

Ki kare test ile erkekler için p: 0,002 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu, Fisher 

kesin test ile kadınlar için p: 0,358 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Tablo-27 

 

AA’ lı Olgularda LDL-K (mg/dl)) HDL-K(mg/dl)  Değerleri 

N: Olgu Sayısı 

LDL-K ile anevrizma ilişkisi için  p:0,769 (Kruskal Wallis test) 

HDL-K ile anevrizma ilişkisi için  p:0,569 (Kruskal Wallis test) 

DAA mevcut olgularda  LDL-K mean değeri ve standart sapması; 128,86±35,668, HDL-K 

mean değeri ve standart sapması; 39,27±13,188, AAA mevcut LDL-K mean değeri ve 

standart sapması; 135,90±38,209, HDL-K mean değeri ve standart sapması; 39,28±9,796, 

Asc.AA mevcut olgularda  LDL-K mean değeri ve standart sapması; 135,91±31,562, HDL-K 

mean değeri ve standart sapması; 41,24±10,183; genel olarak AA’ lı olgularada LDL-K mean 

değeri ve standart sapması; 134,77±35,487, HDL-K mean değeri ve standart sapması; 

39,94±10,494 olarak tespit edilmiş (Tablo-27). 

Anevrizma   LDL-K 

(mg/dl)) 
HDL-K(mg/dl) 

Mean 128,86 39,27 
N 22 22 

Std. Deviation 35,668 13,188 
Minimum 77 19 

Maximum 191 73 

DAA 

 

 

 

 

 Median 133,50 36,50 

Mean 135,90 39,28 
N 68 68 

Std. Deviation 38,209 9,796 
Minimum 43 20 

Maximum 247 70 

AAA 

 

 

 

 

 Median 136,50 38,50 

Mean 135,91 41,24 
N 47 46 

Std. Deviation 31,562 10,183 
Minimum 71 26 

Maximum 215 65 

Asc.AA 

 

 

 

 

 Median 137,00 39,00 

Mean 134,77 39,94 
N 137 136 

Std. Deviation 35,487 10,494 
Minimum 43 19 

Maximum 247 73 

AA 

 

 

 

 

 Median 137,00 38,00 
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Kruskal Wallis test ile LDL-K ile anevrizma ilişkisi için p: 0,769 saptandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı, Kruskal Wallis test ile HDL-K ile anevrizma ilişkisi için p: 0,569 

saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

(AA’ lı 163 olgudan 21’ inin lipit düşürücü ilaç (LDİ) kullanım durumu bilinmiyor, geriye kalan 142 

olgudan 96’ sı (%67,6) LDİ almakta, 46’ sı (%32,6) ise LDİ almıyor.) 

Tablo-28 

sPAH   LDL-K 

(mg/dl)) 
HDL-K(mg/dl) 

Mean 131,49 40,64 
N 80 80 

Std. Deviation 36,999 11,069 
Minimum 56 20 

Maximum 247 73 

0 

 

 

 

 

 Median 132,50 39,00 

Mean 138,84 38,98 
N 56 55 

Std. Deviation 33,054 9,708 
Minimum 43 19 

Maximum 217 59 

1 

 

 

 

 

 Median 139,50 37,00 

Mean 134,51 39,96 
N 136 135 

Std. Deviation 35,488 10,530 
Minimum 43 19 

Maximum 247 73 

Toplam 

 

 

 

 

 Median 136,50 38,00 

AA’ lı sPAH’ lı Olgularda LDL-K (mg/dl)) HDL-K(mg/dl)  Değerleri 

sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı  0: sPAH yok  1: SPAH var N: Olgu Sayısı 

LDL-K ile anevrizmalı hastalarda sPAH ilişkisi için   p:0,236 (T test) 

HDL-K ile anevrizmalı hastalarda sPAH ilişkisi için   p:0,371 (T test) 

 

sPAH mevcut olan ve olmayan aort anevrizmalı olguların LDL-K ve HDL-K  mean değerleri 

ve standart sapmaları karşılaştırılıyor; sPAH mevcut olmayan olgularda LDL-K mean değeri 

ve standart sapması; 131,49±36,999, HDL-K mean değeri ve standart sapması; 40,64±11,069, 

sPAH mevcut olan olgularda LDL-K mean değeri ve standart sapması138,84±33,054, HDL-K 

mean değeri ve standart sapması; 38,98±9,708 olarak tespit edilmiş (Tablo-28);  
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T test ile LDL-K ile sPAH ilişkisi için p: 0,236 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı, T test ile HDL-K ile sPAH ilişkisi için p: 0,371 saptandı ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. 
(Not: Bu hastaların büyük çoğunluğu daha öncede ifade edildiği gibi LDİ almaktaydı) 

Tablo-29 

sPAH 

SKD  Yok Var Toplam 

N 26 3 29 0 

 Geçerli Oran%  SKD 89,7% 10,3% 100,0% 

N 14 21 35 1 

 Geçerli Oran%  SKD 40,0% 60,0% 100,0% 

N 48 38 86 

  

  

  

  

  2 

 Geçerli Oran%  SKD 55,8% 44,2% 100,0% 

N 88 62 150 Toplam 

 Geçerli Oran%  SKD 58,7% 41,3% 100,0% 

AA’ lı Olgularda sPAH’ nın SKD ile İlişkisi, Dağılım ve Oranları 

SKD: Sigara Kullanım Durumu 0: Sigara Hiç Kullanmamış 1: Halen Sigara İçiyor 2: Sigara 

Kullanımını Stoplamış N: Olgu Sayısı 

P<0,001 (anlamlı) (Ki kare) 

Aort anevrizmalı hastalarda sigara kullanım durumu ile sPAH arasındaki ilişki; burada sPAH 

tanısı almış aort anevrizmalı olgu sayısı 62, sigara hiç kullanmayan olgu sayısı 3, bu durum 

tüm anevrizmalı ve sPAH olan hastaların %10,3’ ünü ifade etmekte, halen sigara kullanmaya 

devam eden olgu sayısı 21, bu durum tüm anevrizmalı ve sPAH olan hastaların %60’ ını ifade 

etmekte, sigara kullanmış fakat daha sonra stoplamış olgu sayısı 38, bu durum tüm 

anevrizmalı ve sPAH olan hastaların %44,2’ sini ifade etmekte (Tablo-29) 

Ki kare test ile p değeri< 0,001 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Tablo-30 

  sPAH N Mean Std. Deviation Std. Error 

Mean 0 63 407,46 167,445 21,096 SKM (paket/yıl) 

 1 59 433,47 207,086 26,960 

AA’ lı olgularda Sigara Kullanım Miktarının (SKM) (paket/yıl) sPAH ile İlişkisi 

N: Olgu Sayısı SKM: Sigara Kullanım Miktarı  sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı 

0: sPAH yok 1: sPAH var 

p: 0,446 (T test) 
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Aort anevrizmalı hastalarda sigara kullanım miktarının ile SPAH arasındaki ilişki; burada 

sPAH tanısı almış aort anevrizmalı olgu sayısı 59, bunların kullandıkları sigara miktarının 

mean değeri ve standart sapması 433,47±207,086;  SPAH tanısı almamış olgu sayısı 63, 

bunların kullandıkları sigara miktarının mean değeri ve standart sapması 407,46±167,445 

saptanmış (Tablo-30). 

T test ile p: 0,446 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Tablo-16  

AA 

SKD  DAA AAA Asc.AA Toplam 

N 4 1 25 30 0 

 Geçerli Oran% SKD 13,3% 3,3% 83,3% 100,0% 

N 3 24 8 35 1 

 Geçerli Oran% SKD 8,6% 68,6% 22,9% 100,0% 

N 16 53 17 86 

  

  

  

  

  2 

 Geçerli Oran% SKD 18,6% 61,6% 19,8% 100,0% 

N 23 78 50 151 Toplam 

 Geçerli Oran% SKD 15,2% 51,7% 33,1% 100,0% 

Tüm AA’ lılarda Sigara Kullanım Durumuna Göre Olguların AA ve Tiplerinin Dağılım ve Oranları 

SKD: Sigara Kullanım Durumu 0: Sigara Hiç Kullanmamış 1: Halen Sigara İçiyor 2: Sigara 

Kullanımını Stoplamış N: Olgu Sayısı 

p<0,001 (anlamlı) (Ki kare) 

Daha önce hiç sigara içmemiş, içmiş stoplanmış  ve halen içmeye devam eden olgular; DAA, 

AAA ve Asc.AA sayısal ve % oransal dağılımları karşılaştırıldı; DAA hastaların oranı sigara 

içmeyenler %13,3, içmeye devam edenler %8,6, stoplayanlar %18,6; AAA; hastaların oranı 

sigara içmeyenler %3,3, içmeye devam edenler %68,6, stoplayanlar %61,6 Asc.AA hastaların 

oranı sigara içmeyenler %83,3, içmeye devam edenler %22,9, stoplayanlar %19,8 olarak 

izlendi (Tablo-16); ki kare test ile p<0,001 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 
(Not: Bu tablodan daha öncede bahsetmiştik; fakat sigara ile ilgili diğer istatistik bilgilerinden bahsedildiği için 

tabloyu tekrar koyma gereği duyduk.) 
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Tablo-31 

AA Mean N Std. 

Deviation 
Minimum Maximum Median 

DAA 471,58 19 239,322 95 1095 365,00 
AAA 412,99 77 184,764 80 1095 365,00 

Asc.AA 403,27 26 149,566 185 730 365,00 

Toplam 420,04 122 187,332 80 1095 365,00 

Sigara Kullanım Miktarının (SKM) (paket/yıl) AA ve Tipleri ile olan ilşikisi 

N: Olgu Sayısı  

İçilen sigara miktarı ile anevrizma arasındaki ilişki için  p: 0,381 (Kruskal Wallis test) 

Sigara kullanım miktarının DAA, AAA  ve Asc.AA hastalardaki ilişkisi karşılaştırılmış; 

burada sigara kullanan olgu sayısı 122, sigara kullanan ya da kullanmış stoplamıış tüm aort 

anevrizmalı hastalarda sigara miktarının mean değeri ve standart sapması 420,04±187,332; bu 

durum DAA 19 olguda mean değeri ve standart sapması 471,58±239,322; yine bu durum 

AAA 77 olguda mean değeri ve standart sapması 412,99±184,764; yine bu durum Asc.AA 26  

olguda mean değeri ve standart sapması 403,27±149,566 saptanmış (Tablo-31); 

Kruskal Wallis test ile p: 0,446 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Tablo-32 

sPAH 

ABKİ  0 1 Toplam 

N 30 2 32 1.1 üzeri 
Geçerli Oran% ABKİ 93,8% 6,3% 100,0% 

N 51 7 58 0.91-1.1 

Geçerli Oran% ABKİ 87,9% 12,1% 100,0% 

N 12 55 67 

  

  

  

  

  0.91 altý 

Geçerli Oran% ABKİ 17,9% 82,1% 100,0% 

N 93 64 157 Toplam 

  Geçerli Oran% ABKİ 59,2% 40,8% 100,0% 

AA’ lı sPAH’ larının ABKİ Değerleri ile ilişkisi, Dağılım ve Oranları 

sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı  0: sPAH yok  1: sPAH var N: Olgu Sayısı ABKİ: 

Ayak Bileği-Kol İndeksi 

p <0,001 (anlamlı) (Ki kare) 

Aort anevrizmalı hastalarda ABKİ değerlerinin sPAH ile ilişkisi; sPAH olgu sayısı 64, 

ABKİ>1,1 olan olgu sayısı 2, bu oran tüm aort anevrizmalı olguların %6,3’ ünü ifade 

etmekte; 0,91<ABKİ=<1,1 olan olgu sayısı 7, bu oran tüm aort anevrizmalı olguların %12,1’ 
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ini ifade etmekte; ABKİ<0,91 olan olgu sayısı 55, bu oran tüm aort anevrizmalı olguların 

%82,1 ifade etmekte (Tablo-32). 

Ki kare test ile p<0,001 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 
(Not: 4 hastanın ABKİ değeri >1,3 saptanmıştı ve bu tabloda gösterilmemiştir, bu olgulardan 1 tanesinde sPAH 

mevcuttu). 

Tablo-33 

sPAH              

ABKİ 

  

Yok Var 

             

Toplam 

N 9 31 40 0 

 Geçerli Oran% 22,5% 77,5% 100,0% 

N 3 15 18 1 

 Geçerli Oran% 16,7% 83,3% 100,0% 

N 0 9 9 

  

  

  

  

  2 

 Geçerli Oran% ,0% 100,0% 100,0% 

N 12 55 67 Toplam 

 Geçerli Oran% 17,9% 82,1% 100,0% 

AA’ lı sPAH’ larında ABKİ Değeri <0,91 Olan Olguların Dağılım ve Oranları 

sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı ABKİ: Ayak Bileği-Kol İndeksi 0: 07<= ABKİ =<0,91 

1: 0,4<= ABKİ =<0,69 2: ABKİ <0,4  N: Olgu Sayısı 

p: yok 

Aort anevrizmalı hastalarda ABKİ değeri <0,91 olan olguların sPAH ile ilişkisi; burada 

07<=ABKİ=<0,9 aralığı, 0,4<=ABKİ=<0,69 aralığı ve ABKİ<0,4 olarak ayrı ayrı ifade 

edildi, sPAH tanısı almış ve 07<=ABKİ=<0,9 olan olgu sayısı 31,  bu oran tüm 

07<=ABKİ=<0,9 olan olguların  %77,5’ ini ifade etmekte, sPAH tanısı almış ve 

0,4<=ABKİ=<0,69 olan olgu sayısı 15, bu oran tüm 0,4<=ABKİ=<0,69  olan olguların 

%83,3’ ünü  ifade etmekte, ABKİ<0,4 olan olgu sayısı 9, bu oran tüm ABKİ<0,4 olan  

olguların %100’ ünü ifade etmekte (Tablo-33).  
(Bu grup hastada tabloda ki dağılımda mevcut olgu sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiki veriler elde 

edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılması uygun görülmedi.) 
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Tablo-34 

 

Tüm AA’ lı KAH’ lı Olguların AA ve Tiplerinin Çapları(mm) ile ilişkisi 

KAH: Koroner arter hastalığı,  0: KAH yok,  1: KAH var N: Olgu Sayısı 

KAH ile DAA(mm) çapı için  p: 0,427 (Mann Whitney test) 

KAH ile AAA (mm) çapı için  p: 0,942 (Mann Whitney test) 

KAH ile Asc.AA(mm) çapı için  p: 0,308 (Mann Whitney test)  

KAH ile AA (mm) çapı için p: 0,703 (Mann Whitney test) 

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalarının çaplarının KAH  ile ilişkisi (Tablo-34); 

DAA çapının KAH ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,427 saptandı ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı; AAA çapının KAH ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,942 saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; Asc.AA çapının KAH ile ilişkisi Mann Whitney test ile 

p: 0,308 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; AA çapının KAH ile ilişkisi Mann 

Whitney test ile p: 0,703 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.       

 

 

 

 

 

 

KAH   DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm)  AA(mm) 

Mean 65,85 64,44 50,25 60,91 
N 13 18 12 43 

Std. 12,642 21,169 7,887  

Minimum 39 34 40  

Maximum 95 105 63  

0 

 

 

 

 

 Median 67,00 57,50 48,50  

Mean 62,25 64,19 54,02 60,32 
N 12 64 43 119 

Std. 16,159 17,727 10,866  
Minimum 37 33 42  

Maximum 95 125 95  

1 

 

 

 

 

 Median 60,00 60,00 52,00  

Mean 64,12 64,24 53,20  
N 25 82 55  

Std. 14,246 18,398 10,343  

Minimum 37 33 40  

Maximum 95 125 95  

Toplam 

 

 

 

 

 Median 65,00 60,00 51,00  
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Tablo-35 

sPAH   DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm) AA(mm) 

Mean 63,07 64,92 53,91 59,69 
N 15 39 44 98 

Std. 16,429 14,182 11,143  

Minimum 37 40 40  

Maximum 95 105 95  

0 

 

 

 

 

 Median 60,00 62,00 51,50  

Mean 65,70 63,63 52,18 61,98 
N 10 43 11 64 

Std. 10,802 21,680 8,220  

Minimum 45 33 43  

Maximum 79 125 70  

1 

 

 

 

 

 Median 70,00 59,00 52,00  

Mean 64,12 64,24 53,56  
N 25 82 55  

Std. 14,246 18,398 10,577  

Minimum 37 33 40  

Maximum 95 125 95  

Toplam 

 

 

 

 

 Median 65,00 60,00 52,00  

Tüm AA’ lı sPAH’ lı Olguların AA ve Tiplerinin Çapları(mm) ile ilişkisi 

Spah: Semptomatik Periferik Arter Hastalığı  0: sPAH yok,  1: sPAH var N: Olgu Sayısı 

Semptomatik PAH ile DAA (mm) çapı için   p: 0,289 (Mann Whitney test) 

Semptomatik PAH ile AAA (mm) çapı için  p: 0,748 (T-test)   

Semptomatik PAH ile Asc.AA (mm) çapı için p:0,760 (Mann Whitney test) 

Semptomatik PAH ile AA (mm) çapı için   p: 0,411 (T-test)   

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalarının çaplarının sPAH ile ilişkisi (Tablo-35); 

DAA çapının sPAH ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,289 saptandı ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı; AAA çapının sPAH ile ilişkisi T test ile p: 0,748 saptandı ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı; Asc.AA çapının sPAH ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,760 

saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; genel olarak AA çapının sPAH ile ilişkisi T 

test ile p: 0,411 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.       
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Tablo-36 

ABKİ   DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm)  AA(mm) 

Mean 65,20 67,46 50,21 59,56 
N 5 13 14 32 

Std. 22,443 13,642 7,245  

Minimum 37 34 40 34 

Maximum 95 86 63 95 

1.1 üzeri 

 

 

 

 

 Median 70,00 70,00 48,50  

Mean 59,63 63,20 54,40 58,91 
N 8 25 25 58 

Std. 11,057 15,484 10,704  

Minimum 39 48 42 39 

Maximum 79 105 87 105 

0.91-1.1 

 

 

 

 

 Median 60,00 55,00 52,00  

Mean 66,67 63,28 52,83 62,01 
N 12 43 12 67 

Std. 12,630 21,024 7,457  

Minimum 45 33 43 33 

Maximum 95 125 70 125 

0.91 altı 

 

 

 

 

 Median 69,00 60,00 53,00  

Mean 64,12 63,93 52,88 60,37 
N 25 81 51 157 

Std. 14,246 18,284 9,167  

Minimum 37 33 40 33 

Maximum 95 125 87 125 

Toplam 

 

 

 

 

 Median 65,00 60,00 52,00  

Tüm AA’ lı Olguların ABKİ Değerleri ile AA ve Tiplerinin Çapları(mm) ile ilişkisi 

ABKİ : Ayak Bileği-Kol İndeksi  N: Olgu Sayısı 

ABKİ  ile DAA(mm) çapı için  p: 0,428  (Kruskal Wallis test) 

ABKİ  ile AAA (mm) çapı için  p: 0,293 (Kruskal Wallis test) 

ABKİ  ile Asc..AA(mm) çapı için  p: 0,546  (Kruskal Wallis test) 

ABKİ  ile AA (mm) çapı için p: 0,534 (ANOVA test) 

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalarının çaplarının ABKİ değerleri ile ilişkisi 

(Tablo-36); DAA ile ABKİ değerleri ile ilişkisi Kruskal Wallis test ile p: 0,428 saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; yine AAA ile ABKİ değerleri ile ilişkisi Kruskal 

Wallis test ile p: 0,293 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; yine Asc.AA ile 

ABKİ değerleri ile ilişkisi Kruskal Wallis test ile p: 0,546 saptandı ve istatistiksel olarak 
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anlamlı bulunmadı; genel olarak AA ile ABKİ değerleri ile ilişkisi ANOVA test ile p: 0,534 

saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Tablo-37 

KBY   DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm) AA(mm) 

Mean 65,38 62,31 53,22 59,45 
N 21 74 54 149 

Std. 14,810 16,058 10,439  

Minimum 37 33 40 33 

Maximum 95 105 95 105 

0 

 

 

 

 

 Median 67,00 60,00 51,00 56 

Mean 57,50 82,13 61,00 72,07 
N 4 8 2 14 

Std. 9,574 28,683 12,728  
Minimum 50 34 52 34 

Maximum 70 125 70 125 

1 

 

 

 

 

 Median 55,00 80,00 61,00 70 

Mean 64,12 64,24 53,50 60,53 
N 25 82 56 163 

Std. 14,246 18,398 10,492  

Minimum 37 33 40 33 

Maximum 95 125 95 125 

Toplam 

 

 

 

 

 Median 65,00 60,00 51,50 56 

Tüm AA’ lı KBY’ li Olguların AA ve Tiplerinin Çapları(mm) ile ilişkisi 

KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği  0: KBY yok  1: KBY var N: Olgu Sayısı 

KBY ile D.AA(mm) çapı için  p: 0,248 (Mann Whitney test) 

KBY ile AAA (mm) çapı için  p: 0,023  (anlamlı) (Mann Whitney test) 

KBY ile Asc.AA(mm) çapı için  p: 0,241 (Mann Whitney test) 

KBY ile AA (mm) çapı için p: 0,048 (anlamlı)  (Mann Whitney test) 

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalarının çaplarının KBY ile ilişkisi (Tablo-37); 

DAA çapının KBY ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,248 saptandı ve istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı; AAA çapının KBY ile ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,023 saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu; Asc.AA çapının KBY ile ilişkisi Mann Whitney test ile 

p: 0,241 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; genel olarak çapının KBY ile 

ilişkisi Mann Whitney test ile p: 0,048 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu.     
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Tablo-38 

SKD   DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm)  AA(mm) 

Mean 57,25 70,00 54,08 55,03 
N 4 1(analiz dışı bırakıldı)   25 30 

Std. Deviation 25,565 . 12,868  

Minimum 39 70 42 39 

Maximum 95 70 95 95 

0 

 

 

 

 

 Median 47,50 70,00 51,00 50 

Mean 66,00 64,29 53,75 62,03 
N 3 24 8 35 

Std. Deviation 5,292 21,369 7,421  

Minimum 60 34 42 34 

Maximum 70 125 67 125 

1 

 

 

 

 

 Median 68,00 55,00 54,00 55 

Mean 65,38 63,85 51,65 61,72 
N 16 53 17 86 

Std. Deviation 13,109 16,905 9,192  

Minimum 37 33 40 33 

Maximum 95 105 70 105 

2 

 

 

 

 

 Median 66,00 60,00 48,00 60 

Mean 64,04 64,06 53,20 60,46 
N 23 78 50 151 

Std. Deviation 14,800 18,163 10,855  

Minimum 37 33 40 33 

Maximum 95 125 95 125 

Toplam 

 

 

 

 

 Median 65,00 60,00 51,00 56 

 

Tüm AA’ lı Olguların SKD ile AA ve Tiplerinin Çapları(mm) ile İlişkisi 

SKD: Sigara Kullanım Durumu 0: Sigara Hiç Kullanmamış 1: Halen Sigara İçiyor 2: Sigara 

Kullanımını Stoplamış N: Olgu Sayısı 

Sigara kullanımı ile DAA(mm) çapı için   p: 0,426 (Kruskal Wallis test) 

Sigara kullanımı ile AAA (mm) çapı için   p: 0,597 (Mann Whitney test) 

Sigara kullanımı ile Asc.AA(mm) çapı için   p: 0,671 (Kruskal Wallis test) 

Sigara kullanımı ile AA (mm) çapı için  p: 0,125 (ANOVA test) 

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalarının çaplarının sigara kullanım durumu ile 

ilişkisi (Tablo-38); DAA ile sigara kullanım durumu (SKD)arasında ki ilişkisi Kruskal Wallis 

test ile p: 0,426 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; yine AAA ile SKD 

arasında ki ilişkisi (bu 1 kişi istatistiksel analiz dışında bırakıldı Mann Whitney test ile p: 

0,597 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; yine Asc.AA ile SKD arasında ki 
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ilişkisi Kruskal Wallis test ile p: 0,671 saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; 

genel olarak AA ile ile SKD arasında ki ilişkisi ANOVA test ile p: 0,125 saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.   

                                   



79 
 

Tablo-39  

    SKM 

(paket/yıl)) 
DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm) AA(mm) 

R 1 -0,008 -0,121 -0,265 -0,089 
P   0,973 0,296 0,190 0,327 

SKM (paket/yıl)) 

  

  N 122 19 77 26 122 

Sigara Kullanım Miktarı  (SKM) ile Aort Anevrizma Çapı Arasındaki İlişki Gösteren Korelasyon Analizi 

N: Olgu Sayısı  SKM: Sigara Kullanım Miktarı 

Korelasyon analizi    

Burada r ve p değerleri birlikte değerlendiriliyor. 

Sigara Kullanım Miktarı ile DAA(mm) çap artışı için  r: -0,008 p: 0,973 

Sigara Kullanım Miktarı ile AAA (mm) çap artışı için  r: -0,121 p: 0,296 

Sigara Kullanım Miktarı ile Asc.AA(mm) çap artışı için  r: -0,265 p: 0,190 

Sigara Kullanım Miktarı ile AA (mm) çapı için   r: -0,089 p: 0,327 

(Not: sigara kullanan ya da kullanmış stoplamış tüm aort anevrizmalı hastalarda sigara miktarının mean değerleri ve standart sapmaları  tablo 8’ de ; aort anevrizma tipleri ve 

çapları için mean değerleri ve standart sapmaları yine tablo 8’ de ifade edilmiştir.) 

DAA, AAA, Asc.AA ve tüm aort anevrizmalı hastaların içilen sigara miktarı ile Ao.Anev. çap artışı arasındaki ilişki açından korelayon analizi 

yapıldı, burada sigarayı halen içmekte olan ve içip stoplamış olan hastalar ifade edilmekte (Tablo 70). 

Burada DAA’ lı olgu sayısı 19, yapılan korelasyon analizinde r: -0,008 ve p: 0,973 saptandı, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; yine AAA’ lı 

olgu sayısı 77, yapılan korelasyon analizinde r : -0,121 ve p: 0,296 saptandı, olarak anlamlı bulunmadı; yine Asc.AA’ lı olgu sayısı 26, yapılan 

korelasyon analizinde r: -0,265 ve p: 0,190 saptandı, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı; genel olarak toplam AA’ lı olgu sayısı 122, yapılan 

korelasyon analizinde r : -0,089 ve p: 0,327 saptandı, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 



80 
 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

Aort anevrizması (AA) çok eski tarihlerden beri bilinmekte, AA hakkında bir çok araştırma 

yapılmış, klinik ve cerrahi yöntemler geliştirlmesine rağmen, gelişen tanısal ve tedavi 

teknikleri sonucu uzayan insan ömrünüde düşününce aort anevrizmalarının görülme sıklığı 

daha da artmıştır, bu durum daha kapsamlı araştırmalar yapılması gerekliliğine işaret etmiştir 

ve etmektedir; bizde buradan yola çıkarak aort anevrizması olgularında periferik arter 

hastalığı sıklığı ve risk faktörlerinin belirlenmesine yönelik klinik bir çalışma ile 

sonuçlarımızı değerlendirdik. 

Çalışmaya dahil edilen 163 AA’ lı olgunun 137 erkek ve 26’ sı kadın; aort anevrizmalarını alt 

gruplara ayırdığımızda DAA’ lı olgu sayısı 25, AAA’ lı olgu sayısı 82, Asc.AA’ lı olgu sayısı 

56 saptandı. Erkeklerde AAA, kadınlarda Asc.AA oransal olarak daha fazla bulundu (p: 

0,02). Alberto Palazzuoli ve arkadaşları  erkeklerde AAA’nın insidansı daha yüksek olduğunu 

göstermişlerdir (p<0.01) (95); yine Edinburgh Arter Araştırmasında 40 AAA vakasının 33 

erkek (%82,5) ve 7’ si kadından (%17,5) oluşmuştur.(98) Bizim hasta grubumuzda da 

erkek olgu sayısı fazla izlenmiş olup istatistik olarak anlamlı bulunmakla birlikte kadın 

olgular arasında Asc.AA oransal olarak daha fazla izlenmiştir. 

163 olgunun mean değerleri ve standart sapması; yaşları için 65,82±10,267; sigara içen ya da 

içmiş bırakmış olanlar için 420,04±187,332 (paket/yıl); DAA çapı için 64,12±14,246 mm; 

AAA çapı için 64,24±18,398 mm; Asc.AA çapı için 53,50±10,492 mm; genel anlamda AA’ lı 

olguların çapı için 60,53±16,209 mm olarak hesaplandı. Burada aort çapları  göreceli 

olarak biraz yüksek gibi gözükmekte, bu durumun  seçtiğimiz olguların tamamının kalp 

damar cerrahisine başvuran ve yüksek bir oranda hospitalizasyon ihtiyacı duyan 

hastaların seçilmesine bağlı olabilir. 

Olguların 158’ inde (%96,6) HT, 37’ sinde (%22,7) DM, 14’ ünde (%8,6) KBY, 119’ unda 

(%73,5) KAH, 64’ ünde (%39,3) sPAH mevcuttur. 

163 olgumuzun 158’ inde (%96,6) HT mevcut ve bu oran oldukça yüksekti, DAA’ lı olgu 

sayamız 25 ve bunların tamamında HT mevcut, AAA’ lı olgu sayımız 82 ve bunların 78’ inde 

HT mevcut, Asc.AA’ lı olgu sayımız 56 ve bunların 55’ inde HT mevcut. DAA ‘lı HT mevcut 

kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 1 saptandı; AAA ‘lı HT mevcut 

kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında  erkekler için p: 0,385 saptandı; Asc.AA ‘lı HT 
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mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 1 saptandı. Pek çok 

araştırma, hipertansiyonun AAA ile ilişkili olduğunu göstermiştir (Jamrozik ve ark. 2000; 

Vardulaki ve ark. 2000)(95); sistolik ve diastolik kan basıncında anlamlı farklılıklar 

bulunmuştur: AAA hastalarının %71’inin yüksek tansiyonu olmuştur (p<0,0006). (Alberto 

Palazzuoli ve ark.’ larının yaptığı arş.)(95),      Alberto Palazzuoli ve arkadaşları yaptıkları bir 

araştırmada sistolik ve diastolik kan basıncı yüksek duyarlılıklı anlamlı farklılıklar (p<0,001) 

göstermişlerdir(95); Edinburgh Arter Araştırmasında AAA vakalarında kontrole kıyasla az 

miktarda daha yüksek sistolik ve diastolik kan basıncı seviyeleri (P>0,05) bulunmuştur(98); 

G.A. Laughlin ve arkadaşlarının yaptığı araştırma da HT  ile AAA bifurkasyon seviyesindeki 

çapı ilişkilendirilmiş ve p değeri < 0,01, bifurkasyon seviyesinin 5 cm üstündeki çapı 

ilişkilendirilmiş ve p değeri  <0,01saptanmış.(100) Pek çok araştırma HT’ nun AA ile 

ilişkisine göstersede az da olsa çelişkili sonuçlar vardır, bizim yapmış olduğumuz 

araştırmada da HT’ lu olgularımız  %96,9 oranında izlenmiştir. 

DM mevcut ve mevcut olmayan olgular karşılaştırıldığında p: 0,796 saptandı; DAA ‘lı DM 

mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,783, kadınlar için p: 1 

saptandı; AAA ‘lı DM mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 

0,680, kadınlar için p: 1 saptandı; Asc.AA ‘lı DM mevcut kadın ve erkek hastalar 

karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,551, kadınlar için p: 1 saptandı. Johnsen ve arkadaşları, 

ateroskleroz ile AAA arasındaki ilişkiyi daha iyi bir şekilde ortaya koyma çabasıyla iyi kabul 

gören Tromso araştırmasını incelemişler ve diyabeti ateroskleroz ile pozitif 

ilişkilendirilmiştir, ancak aksine AAA ile negatif ilişkilendirilmiştir(96); Diyabetin varlığı, 

abdominal aortun çapı ile ters bir şekilde ilişkili olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur; 

bizim yapmış olduğumuz araştırmada istatistik değerlerimiz anlamlı çıkmamıştır, bu 

durum bizim hastalarımızın büyük çoğunluğunun aort çaplarının zaten  büyük ve 

operasyon sınırına gelmiş olgular olmasına bağlı olabilir. 

DAA ‘lı KBY mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,163, 

kadınlar için p: 1 saptandı; AAA ‘lı KBY mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında 

erkekler için p: 1, kadınlar için p: 0,155 saptandı; Asc.AA ‘lı KBY mevcut kadın ve erkek 

hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,280, kadınlar için p: 0,264 saptandı. KBY’ li 

olgu sayımız düşük olduğu için istatistik bilgilerimiz pek anlamlı çıkmamış olabilir, bu 

nedenle ileriye ve geriye dönük daha çok KBY ve AA mevcut hasta taranması faydalı 

olabilir.  
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DAA’ lı olgularda KAH olanlar %10,1  olarak saptandı, bunu diğer anevrizma tipleri ile 

karşılaştırdığımızda oransal olarak düşük; AAA’ lı olgularda KAH olanlar %53,8  olarak 

saptandı, bunu diğer anevrizma tipleri ile karşılaştırdığımızda oransal olarak yüksek; 

Asc.AA’ lı olgularda KAH olanlar %36,1  olarak saptandı, bunu diğer anevrizma tipleri ile 

karşılaştırdığımızda oransal olarak yüksek izlendi ve p: 0,007 saptandı; DAA ‘lı KAH 

mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında her iki cinsiyet içinde düşük oranda 

izlenmiştir ve bu durum erkekler için p: 0,025, kadınlar için p: 0,034 saptanmıştır; AAA ‘lı 

KAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,194, kadınlar için 

p: 1 saptandı; Asc.AA ‘lı KAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler 

için, p: 0,743 kadınlar için p: 0,046 saptandı. Pek çok AAA hastasında koroner hastalık 

bulunmadığı ifade edilmiştir. (Reed ve ark. 1992)(95); koroner hastalık ve AAA arasındaki 

epidemiyolojik farklılıkları ortaya koymuş araştırmalar vardır (Alcorn ve ark. 1996; Coggon 

ve ark. 1996)(95); Edinburgh Arter Araştırmasında AAA vakalarında kardiyovasküler 

hastalığın birleşik tanımını kullanılarak, olgularda kontrollere kıyasla anlamlı ölçüde daha 

yüksek prevalans görülmüştür (P≤0.05).(98)  Bizim hasta grubumuzda AAA ve Asc.AA’ lı 

olgularımızda KAH daha çok izlenirken DAA’ lı olgularımızda oran daha düşük 

çıkmıştır ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur, yine Asc.AA’ lı kadın olgularda 

KAH daha fazladır ve bu da anlamlıdır. 

Tüm aort anevrizmaları içinde AAA hastalarda sPAH olanlar %67,2  olarak saptandı ve  

oransal olarak yüksekti; Asc.AA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında  sPAH 

olmayanlar %44,9, sPAH olanlar ise %17,2 saptandı ve  oransal olarak daha düşüktü ve 

AAA ile Asc.AA’ daki bu durum anlamlı (p: 0,001). sPAH mevcut aort anevrizmalı erkek ve 

kadın olgular karşılaştırıldı; sPAH olmayan erkek olgu sayısı 78, sPAH mevcut erkek olgu 

sayısı 59; sPAH olmayan kadın olgu sayısı 20, sPAH mevcut kadın olgu sayısı 5, erkekler 

için p: 0,006 saptandı, kadınlar açısından mevcut olgu sayısı az olduğu ve anlamlı istatistiksel 

veriler elde edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılması uygun görülmedi. DAA 

‘lı sPAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler için p: 0,850, kadınlar 

için p: 1 saptandı; AAA ‘lı sPAH mevcut kadın ve erkek hastalar karşılaştırıldığında erkekler 

için p: 0,006, kadınlar için p: 0,252 saptandı; Asc.AA ‘lı sPAH mevcut kadın ve erkek 

hastalar karşılaştırıldığında erkekler için sPAH oranı düşük izlenmiş olup p: 0,002, kadınlarda 

ise sPAH daha fazla izlenmesine karşın p: 0,358 saptanmıştır.  Vardulaki ve ark. (yıl:2000) 

AAA’nın ve aterosklerozun yaş, hipertansiyon, sigara içilmesi ve hiperkolesterolemi gibi risk 

faktörleri bulunduğunu göstermiştir(95); çeşitli araştırmalar, AAA ile aterosklerotik 
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hastalıklar arasında güçlü bir ilişki ortaya koymuş olsa da (Simoni ve ark. 1995; Blanchard ve 

ark. 2000; Jamrozik ve ark. 2000; Singh ve ark. 2001)(95); hiperkolesterolemi ve 

hipertansiyon gibi ateroskleroz için belirlenmiş risk faktörleri ile AAA arasındaki olası 

ilişkilendirmelere dair bildirimler farklı sonuçlar göstermiştir (Patel ve ark. 1995; Simoni ve 

ark. 1995; Jamrozik ve ark. 2000; Singh ve ark. 2001)(95); ADAM araştırmasında (Lederle ve 

ark. 2000), yüksek kolesterol seviyeleri, ateroskleroz dahil çoklu-değişken bir analizde AAA 

ile bağımsız olarak ilişkilendirilmiştir(95); Edinburgh Arter Araştırmasında AAA vakalarında 

aterosklerozun aort anevrizmasının patogenezine katkıda bulunan bir faktör olduğuna işaret 

etmektedir(98); yine Edinburgh Arter Araştırmasında AAA vakalarında periferik arteriyel 

hastalık belirteçleri için, daha fazla olguda intermittan klodikasyon ve majör asemptomatik 

hastalık bulgusu bulunmuştur (P≤0.001).(98) Bizim olgularımızda sPAH sık rastlandı, bu 

olguların çoğunluğuda erkek olgulardı, Asc.AA’ da oransal olarak erkeklerde düşük 

rastlanmıştır ve bu veriler anlamlı bulunmuştur, Asc.AA’ lı sPAH bulunan kadın 

olgular daha fazla görülsede sonuç anlamlı bulunmamıştır. 

Aort anevrizmalarında bazı bulguların mean değeri ve standart sapmaları; DAA’ lı olgular 

için  LDL-K 128,86±35,668, HDL-K 39,27±13,188; AAA’ lı olgular için LDL- 

135,90±38,209, HDL-K 39,28±9,796; Asc.AA’ lı olgular için LDL-K 135,91±31,562, HDL-

K 41,24±10,183;  genel olarak AA’ lı olgular için LDL-K 134,77±35,487, HDL-K 

39,94±10,494 olarak tespit edildi; LDL-K ile anevrizma ilişkisi için p: 0,769, HDL-K ile 

anevrizma ilişkisi için p: 0,569 saptandı. Lipit düşürücü ilaç (LDİ) kullananların sayısı ve 

oranı 96 (%67,6), kullanmayanlar 46 (%32,6), bilinmeyenler 21 olmuştur (Bu 21 kişi % 

oranlamanın dışında bırakılmıştır). sPAH mevcut olan olgular için LDL-K 138,84±33,054, 

HDL-K 38,98±9,708 olarak tespit edilmiş ve LDL-K ile sPAH ilişkisi için p: 0,236, HDL-K 

ile sPAH ilişkisi için p: 0,371 saptandı. Simoni ve çalışma arkadaşları (1995), daha düşük 

HDL kolesterol seviyeleri ve AAA arasında bir ilişki göstermiştir(95); Alberto Palazzuoli ve 

arkadaşlarının yaptığı bir araştırma da kardiyovasküler risk taşıyan popülasyona (n=82 Grup 

2) ile cerrahi bekleyen 98 AAA’lı hastaları (Grup 1) karşılaştırmışlar, gruplar arasında toplam 

kolesterolde,  LDL-K’ de mg/dl, trigliseritte mg/dl, farklılık bulamamıştır.   HDL kolesterol 

seviyeleri, Grup 2’ye kıyasla Grup 1’de anlamlı ölçüde daha fazla olmuştur (p<0.003)(95); 

başka bir araştırma hiperkolesteroleminin AAA için risk faktörü olduğunu göstermiştir 

(Vardulaki ve ark. 2000)(95); Tromso araştırmasında, düşük HDL kolesterolü ile AAA riski 

arasında yüksek ölçüde anlamlı bir ilişki bulunmuştur (Sing ve ark. 2001)(95); ADAM 

araştırmasında (Lederle ve ark. 2000), yüksek kolesterol seviyeleri, ateroskleroz dahil çoklu 
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değişken bir analizde AAA ile bağımsız olarak ilişkilendirilmiştir(95), Edinburgh Arter 

Araştırmasında AAA olgularda, kontrollere kıyasla daha yüksek serum toplam kolesterol ve 

trigliserit seviyeleri ve daha düşük HDL kolesterolü seviyeleri bulunmuştur, ancak farklılıklar 

istatistiksel olarak anlamlı olmamıştır (p>0.05).(98) Bizim olgularımızda da kan yağları 

değerleri ile AA’ sı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki kurulamadı, bu durum 

hastalarımızın büyük çoğunluğunun statin grubu lipit düşürücü bir ajan alıyor 

olmasından kaynaklanabilir. 

ABKİ değeri ölçülen 157 olgumuzdan 0,91’ in altı değerler oran olarak erkeklerde daha fazla 

görülsede p: 0,293 bulundu ve istatistiksel olarak cinsiyetler açısından anlamlı bulunmadı. 

ABKİ değeri >1,1 olanların sayısı 32 (%20,4);  0,91-1,1 aralığında olanların sayısı 58 

(%36,9);  <0,91 olanların sayısı 67 (%42,7) olarak saptandı. (Not: 4 hastanın ABKİ değeri 

>1,3 saptanmıştı,  ve bu olgulardan 1 tanesinde sPAH mevcuttu, bu olgular istatistik dışında 

tutuldu).  ABKİ ölçülen olguların yaş dağılımları ve oranları hesaplandı ve p: 0,077 bulundu. 

AAA hastalar diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında ABKİ <0,91 olanlar daha yüksek 

izlendi ve  Asc.AA hastalarda diğer anevrizmalarla karşılaştırıldığında ABKİ <0,91 olanlar  

daha düşük izlendi ve p: 0,021 saptandı. 07<=ABKİ=<0,9 aralığı, 0,4<=ABKİ=<0,69 aralığı 

ve ABKİ I<0,4 olarak ayrı ayrı değerlendirildiğinde olgu sayısı az olduğu ve anlamlı 

istatistiki veriler elde edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılmadı. Aort 

anevrizmalı hastalarda ABKİ değerlerinin sPAH ile ilişkisinde p< 0,001 saptandı. Aort 

anevrizmalı hastalarda ABKİ değeri <0,91 olan sub gruplardaki olguların sPAH ile ilişkisi; bu 

grup hastalarda oranlar yüksek izlensede mevcut olgu sayısı çok az olduğu ve anlamlı 

istatistiki veriler elde edilemeyeceği için istatistiksel analiz hesapları yapılmadı. Edinburgh 

Arter Araştırmasında, 55 ile 74 yaşları arasındaki 1592 erkek ve kadın 5 yıllık bir dönem 

süresince prospektif bir şekilde takip edilmiştir. Kırk gönüllüde abdominal aort anevrizması 

tespit edilmiştir ve her bir gönüllü için beş kontrol rastgele bir şekilde seçilmiştir,  düşük bir 

ayak bileği kol indeksine (ABKİ) (p≤0.01) sahip olmuştur.(98) Bizim hastalarımızda AAA’ 

lılarda düşük ABKİ değerleri çıkan olgu fazlaydı, Asc.AA’ lılarda ise bunun tam tersi 

çıktı ve bu da anlamlı bulundu; yine sPAH bulunanlarda da düşük ABKİ değeri çıkan 

olgu sayısımız fazla ve anlamlı çıktı. 

Daha önce hiç sigara içmemiş, içmiş stoplanmış  ve halen içmeye devam eden AA’lı olgular 

karşılaştırıldı, Asc.AA’ da sigara içmeyenlerin oranları daha düşüktü, AAA ve DAA 

olgularında sigara içienlerin sayısı daha fazlaydı bunlarda p<0,001,  Sigara kullanım 
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miktarının DAA, AAA  ve Asc.AA hastalardaki ilişkisi karşılaştırıldı ve bunlarda p: 0,446 

saptandı. Aort anevrizmalı hastalarda sigara kullanım durumu ile sPAH arasındaki ilişkisinde 

p<0,001 saptandı; Aort anevrizmalı hastalarda sigara kullanım miktarının ile sPAH arasındaki 

ilişkisinde p: 0,446 saptandı. Alberto Palazzuoli ve arkadaşları AAA için yaptıkları bir 

araştırmada sigara içilmesi (p<0.002) anlamlı farklılıklar göstermişlerdir(95); sigara içilmesi, 

tutarlı bir şekilde AAA ile ilişkilendirilmiştir (Lee ve ark. 1997; Jamrozik ve ark. 2000; 

Lederle ve ark. 2000; Törnwall ve ark. 2001).(95) Aterosklerotik lezyonların kapsamı ve 

sigara içme alışkanlıkları ve yaş arasındaki doğrudan ilişki, 1965 ile 1970 yılları arasında 

erkek hastalardan otopside alınan 1412 aortun yer aldığı bir araştırmada tespit edilmiştir, 

lezyonların kapsamı, plakların, ülserasyonun ve kalsifikasyonun oluşumu için derecelendirme 

sistemleri kullanılarak kaydedilmiş, bu bulgular, içilen sigara sayısı ile artmış ve sigara 

içmeyenlere kıyasla daha önceden sigara içmiş olanlarda ve pipo veya puro içenlerde daha 

fazla olmuş, torasik aorta kıyasla abdominal aortada daha kapsamlı değişimler tespit edilmiş, 

yine bu araştırma da sigara içmeyenler ile az içenler arasındaki farklılık, hem torasik hem de 

abdominal aortada istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür(P<0.05)(97); Edinburgh 

Arter Araştırmasında AAA grubunun daha fazla bir kısmı, mevcut sigara içenler veya daha 

önce sigara içenler (5 yıl önce veya daha kısa bir süre önce bırakmış olanlar) olmuştur  ve 

sigara içilmesi, anlamlı ölçüde anevrizmanın meydana gelmesi ile ilişkilendirilmiştir  

(P≤0.001).(98) Başka bir araştıtma da bir nikotin metaboliti olan serum kotinin, anevrizmanın 

büyüme oranı ile korele olduğu; benzer şekilde, sigara içmeyi bırakan gönüllülerinkilere 

kıyasla sigara içmeye devam eden gönüllülerin daha yüksek anevrizma büyüme oranları 

görülmüştür.(98); otopsilere dayalı araştırmalarda sigara içmeyenler ile az içenler arasındaki 

farklılık hem torasik hem de abdominal aort anevrizmalarında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuş (P<0.05); aynı şekilde günde bir paketten az sigara içenler ile günde bir - iki paket 

içenler arasındaki farklılıklar da istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş; ancak günde bir iki 

paket ile günde iki paketten fazla içenler arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamış.(97) Bizim çalışmaya aldığımız olgularda içilen sigaranın miktarı (paket/yıl) 

ile sPAH ve AA’ sı arasındada anlamlı ilişki kurulamadı; fakat sigara içmekte olan ya 

da içip bırakmış olanlarda istatistiksel ilşki anlamlıydı. 

Aort anevrizmalı 163 olgunun 104’ ünde aortanın tek bir bölümünde tutulum varken, 59 ‘ 

unda birden fazla bölümünde tutulum izlendi ve p: 0,001 saptandı. DAA’ lı 25 olgunun 18’ 

inde aortanın farklı bölüm ya da bölümlerinde de anevrizma izlendi ve p: 0,001 saptandı. 

AAA’ lı  82 olgunun 27’ sinde ortanın farklı bölüm ya da bölümlerinde de anevrizma izlendi 
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ve  p: 0,382 saptandı. Asc.AA’lı 56 olgunun 14’ ünde aortanın farklı bölüm ya da 

bölümlerinde de anevrizma izlendi ve p: 0,001 saptandı. Aortanın farklı segmentlerinde 

tutulum olması istatistiksel olarak anlamlıydı, bu durum bize aort anevrizması tanısı 

almış olan hastaların aortasında farklı tutulum bölgelerinin araştırılması gerektiğini 

düşündürmüştür. 

Aort anevrizma çapları ile risk faktörlerini incelediğimizde; DAA, AAA, Asc.AA ve genel 

anlamda anevrizmaların çaplarının; HT ile ilişkiside p: 0,519 saptandı; DM ile ilişkisinde p: 

0,340 saptandı; KBY ile ilişkisinde p: 0,048, AAA ile KBY ilişkisinde p:0,023 saptandı; 

KAH  ile ilişkisinde p: 0,703 saptandı; sPAH ile ilişkisinde p: 0,411 saptandı, ABKİ değerleri 

ile ilişkisinde p: 0,534 saptandı; ABKİ değeri <0,91 olan subgruplarla ilişkisinde p: 0,223 

saptandı; Sigara Kullanım Durumu (SKD) ile ilişkisinde p: 0,125 saptandı; Sigara Kullanım 

Miktarı (SKM) ile ilişkisinde (burada sigarayı halen içmekte olan ve içip stoplamış olan 

hastalar ifade edilmekte) yapılan korelasyon analizinde  SKM ile DAA(mm) çap artışı için r: 

-0,008 ve p: 0,973, SKM ile AAA (mm) çap artışı için r: -0,121 ve p: 0,296, SKM ile 

Asc.AA(mm) çap artışı için r: -0,265 ve p: 0,190, SKM ile AA (mm) çapı için r: -0,089 ve p: 

0,327 saptandı. HDL-K ve LDL-K değerleri  ile yapılan korelasyon LDL-K değerleri ile 

DAA(mm) çap artışı için r: -0,212 ve p: 0,343, LDL-K değerleri ile AAA (mm) çap artışı için 

r: -0,067 ve p: 0,590, LDL-K değerleri ile Asc.AA(mm) çap artışı için r: +0,018 ve p: 0,905, 

LDL-K değerleri ile ile AA (mm) çapı için r: -0,067 ve p: 0,435; HDL-K değerleri ile 

DAA(mm) çap artışı için r: -0,039 ve p: 0,862, HDL-K değerleri ile AAA (mm) çap artışı 

için r: -0,058 ve p: 0,639, HDL-K değerleri ile Asc.AA(mm) çap artışı için r: +0,186 ve p: 

0,215), HDL-K değerleri ile AA (mm) çapı için r: -0,023 ve p: 0,786 saptandı (Not: Bu 

hastaların büyük çoğunluğu lipit düşürücü ilaç (LDİ) almaktaydı). G.A. Laughlin ve 

arkadaşlarının yaptığı araştırma da HT, KAH, DM, Sigara kullanım durumu, Dislipidemi ile 

AAA çapı ilişkilendirmiş; HT, KAH, Sigara içenler ile içip bırakmış olanlarda, dislipidemide 

sonuçlar anlamlı bulunmuş; DM olanlarda anlamlı bulunmamış, Lipit düşürücü ilaç 

kullananlar  ile AAA çapı ilişkilendirilmiş kolesterol düşürücü ilaçların kullanımı daha küçük 

aort çapı tahminini ortaya koymuş ve bu durum anlamlı bulunmuş(100); Johnsen ve 

arkadaşları, ateroskleroz ile AAA arasındaki ilişkiyi daha iyi bir şekilde ortaya koyma 

çabasıyla iyi kabul gören Tromso araştırmasını incelediklerinde diyabet ile AAA negatif 

olarak ilişkilendirilmiştir.(96) Diyabetin varlığı,  abdominal aortun çapı ile ters bir şekilde 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalardan söz edilmiştir.(100). Bizim olgularımızda sadece 

KBY bulunan grup ile aort çapı arasında anlamlı istatistiksel ilişki kurulmuştur ve p 
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değeri 0,048 saptanmıştır, DM ile anlamlı istatistiksel bulgu olmayışı bahsettğimiz 

araştırmayla paralellik göstermiştir, diğer verilerle aort çapı arasında anlamlı 

istatistiksel ilişkilerin kurulamaması kontrol grubu olmayışı, bizim araştırmamızın tüm 

AA’ larını kapsaması ve sadece AAA ile sınırlı olmayışı nedeniyle olabilir. 

15/11/2011 - 27/01/2014 tarihleri arasında takipteki hastalarımızın çeşitli nedenlerle 

kliniğimizde exitus olan olgu sayısı 13 (%8),  kliniğimiz dışında exitus olan olgu sayısı 

11(%6,7) olmuştur. 

Sonuç olarak;  

Bizim hasta grubumuzda erkek olgu sayısı fazla izlenmiş olmakla beraber Asc.AA’ lı kadın 

olgular oransal olarak  daha fazlaydı ve bu durum anlamlı bulundu (p:0,002). Olgularımızda 

genel anlamda aort çapları göreceli olarak biraz yüksek gibi görülmekle birlikte, bu durum 

seçtiğimiz olguların tamamının kalp damar cerrahisine başvuran ve yüksek bir oranda 

hospitalizasyon ihtiyacı duyan hastaların seçilmesine bağlı olabileceğini düşünüyoruz. Pek 

çok araştırma HT’ nin AA ile ilişkisini göstersede az da olsa çelişkili sonuçlar vardır, bizim 

yapmış olduğumuz araştırmada HT’  li hasta oranımız %96,6 tespit edilmiş olup bu oran 

oldukça yüksek bulundu. Hasta grubumuzda AAA ve Asc.AA’ lı olgularımızda KAH daha 

çok izlenirken DAA’ lı olgularımızda oran daha düşük çıktı ve p:0,007 bulundu, yine 

Asc.AA’ lı kadın olgularda KAH daha fazla izlendi ve bu durum dikkatimizi çekti ve p:0,046 

bulundu. KBY’ li olgu sayımız düşük olduğu için diğer risk faktörleri ile kıyaslandığında 

istatistik değerlerimiz pek anlamlı çıkmamış olabilir, bu nedenle ileriye ve geriye dönük daha 

çok KBY ve AA mevcut hasta taranması faydalı olabilir. Bizim olgularımızda sPAH sık 

rastlandı ve aort anevrizması ile ilişkilendirildiğinde p:0,001 saptandı, AAA ile ilişkisinde 

erkekler için  p:0,006, kadınlar için p:0,252 bulundu, sPAH bulunan olguların çoğunluğu 

erkekti, ancak Asc.AA’ lı sPAH bulunan erkek olgu sayısı düşüktü  ve p:0,002 bulundu, 

Asc.AA’ lı sPAH bulunan kadın olgular oransal olarak fazla görülsede sonuç anlamlı 

bulunmadı, DAA ile sPAH arasında her iki cinsiyet içinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunamadı. Bizim olgularımızda kan yağları değerleri ile AA arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki kurulamadı, bu durum hastalarımızın büyük çoğunluğunun statin grubu lipit 

düşürücü bir ajan alıyor olmasından kaynaklanıyor olabilir. Diyabetin varlığı, abdominal 

aortun çapı ile ters bir şekilde ilişkili olduğunu gösteren yayınlar mevcut olsada  bizim yapmış 

olduğumuz araştırmada anlamlı bir ilişki bulunadı, bu durum bize başvuran diyabetli 

hastaların büyük çoğunluğu zaten aort çapları cerrahi sınıra gelmiş hastalar olmasına bağlı 
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olabilir; Değerlendirmeye aldığımız diğer risk faktörleriylede AA çapı arasında anlamlı 

istatistiksel ilşki kurulamadı, ancak KBY ile aort çapı arasında anlamlı ilişki saptanmış olup 

p:0,046, AAA ile ilişkisinde p:0,023 bulundu. Olgularımızda  AAA’ lı olanlarda  düşük 

ABKİ (<0,91 olanlar) değerleri çıkan olgu fazla, Asc.AA’ lılarda ise bunun tam tersi durum 

gözlemlendi ve p:0,021 bulundu; sadece sPAH olanlar  değerlendirmeye alındığında düşük 

ABKİ(<0,91) değeri çıkan olgu sayısı fazla görüldü ve p:0,001 bulundu. Çalışmaya aldığımız 

olgularda içilen sigaranın miktarı (paket/yıl) ile sPAH ve AA’ sı arasında anlamlı ilişki 

kurulamadı; fakat sigara içmekte olan ya da içip bırakmış olanlarda AA için p<0,001 ve 

sPAH için p<0,001 bulundu. Aortanın farklı segmentlerinde tutulum olması istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0,001), bu durum bize aort anevrizması tanısı almış olan hastaların farklı 

tutulum bölgelerinin araştırılması gerektiğini düşündürmüştür. 15/11/2011-27/01/2014 

tarihleri arasında takipteki hastalarımızın çeşitli nedenlerle kliniğimizde exitus olan olgu 

sayısı 13 (%8),  kliniğimiz dışında exitus olan olgu sayısı 11(%6,7), toplam exitus sayısı24 

(%14,7) olarak saptandı ve bu oranda kanımızca önemsenmelidir. 
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