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OZET

AORT ANEVRIZMASI OLGULARINDA PERIFERIK ARTER HASTALIGI
SIKLIGI VE RiSK FAK TORLERININ BELIiRLENMESI

Dr.Ahmet Han K anpalta, Dokuz Eylil Universites Tip Fakiiltes Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali, izmir 2014, Tirkiye (ahmet.kanpalta@deu.edu.tr)

Amac:

Aort anevrizmasi olgularinda periferik arter hastaligi ve risk faktorlerinin belilenmesi

amaclanmustir.

Gerec ve Yontem:

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakilltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim

Dalr’ nda aort anevrizmasi tamisi alan hastalar prospektif olarak arastirma kaydina 15/11/2011
tarihinde baslanmstir ve 27/01/2014 tarihinde kayit islemleri bitirilmistir ve toplam 164 hasta
kabul edilmistir. Arastirma protokolu geregince genetik kokenli aort anevrizmali hastalarin
(6rnek; Marfan sendromu gibi) calisma kapsami disinda tutulmasi planlandigindan ve bir
hastamizda Marfan sendromu oldugu icgin bu hasta calismadan ¢ikarilmistir ve ¢calismaya
alinan hasta sayis1 163 olmustur.

Calismaya dahil edilen BTA, MRA, DSA, USG ya da EKO ile aort anevrizmasi tanisi alan
yaslar1 30 ile 90 arasinda degisen (ortalama: 65,82+10,267) erkek hasta sayisi 136, kadin
hasta sayis1 26 olmustur. 161 hastanmin Ayak bilegi-kol indeksi (ABKI) 6lclldi ve risk
faktorleri arastirildi.

Aort anevrizma' 1 (AA) hastalar; ayri1 ayr1 abdominal aort anevrizmas: (AAA), descenden
aort anevrizmast (DAA) (bu gahismada desenden aort anevrizmas; torakal descenden
aort anevrizma olgularini ifade etmekte), Ascenden Aort Anevrizmasi (Asc.AA) olarak
ifade edildi.
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Ayak bilegi-kol indeksi (ABKI) 6lgme protokolii:

Hasta istirahat halindeyken ayak bilegi sistolik basinci en yiksek kol basing degerine
bolinmesiyle(1) bacagin ABKI hesaplandi.

ABKI degerleri; ABKI >1,1, 0,91 <= ABKI =<1,1 ve ABKI < 0,91 olarak not edildi ve
ayrica ABKI < 0,91 olanlar; 07 <= ABKI =< 0,9, 0,69 <= ABKI =< 0,4 ve ABKI <0,4 olarak
not edildi.

ABKI > 1,4 degerinde hasta saptanmadi, sadece 4 olgu da ABKI > 1,3 saptands, bunlardan 1
tanesinde semptomatik alt extremite arter hastaligi (AEAH) mevcuttu.

Bulgular:
Istatistik analizi;

Kesitsel tipte olan arastirmamiz verileri SPSS 15.0 paket programinda degerlendirildi.
Anlamlilik diizeyi; p =< 0,05 kabul edildi. Korelasyon analizinde r degeri ve p degeri birlikte
g6z Onune alinds, r degeri +1 ile -1 arasinda O’ dan uzaklasip +1 ile -1’ e yaklastikga anlaml1
kabul edildi.

Calismaya dahil edilen 163 AA’ 11 olgunun 137 erkek, 26’ si kadin; DAA’ |1 olgu sayisi 25,
AAA’ |1 olgu sayisi 82, Asc.AA’ |1 olgu sayist 56 saptandi. Erkeklerde AAA, kadin olgular
arasinda Asc.AA oransal olarak daha fazla bulundu (p: 0,02).

TiUm aort anevrizmalar: igcinde AAA hastalarda semptomatik periferik arter hastaligi (SPAH)
olanlar %67,2 olarak saptandi ve oransal olarak yuksekti; Asc.AA hastalar diger
anevrizmalarla karsilastinldiginda sPAH olmayanlar %44,9, sPAH olanlar ise %17,2
saptand: ve oransal olarak daha disuktti ve AAA ile Asc.AA’ daki bu durum anlamli bulundu
(p: 0,001). sSPAH mevcut aort anevrizmali1 erkek ve kadin olgular karsilastirilchiginda; sPAH
olmayan erkek olgu sayisi 78, SPAH mevcut erkek olgu sayist 59; sPAH olmayan kadin olgu
sayisi 20, sPAH mevcut kadin olgu sayist 5 ve erkekler icin p: 0,006 saptandi, kadinlar
acisindan mevcut olgu sayisi az oldugu ve anlamlr istatistiki veriler elde edilemeyecegi icin
istatistiksel analiz hesaplar1 yapilmasi uygun gorulmedi. DAA ‘li SPAH mevcut kadin ve
erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler igin p: 0,850, kadinlar igin p: 1 saptandi; AAA’ 1
SPAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,006, kadinlar igin
p: 0,252 saptandi; Asc.AA ‘l1 sSPAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda
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erkekler icin SPAH oram dusuk izlenmis olup p: 0,002, kadinlarda ise SPAH daha fazla
izlenmesine karsin p: 0,358 saptanmustur.

157 olgunun ABKI degeri 6lclldi, kadin ve erkek olgular karsilastirildiginda 0,91' in alt:
degerler oran olarak erkeklerde daha fazla gorilse de (p: 0,293) ve istatistiksel olarak
cinsiyetler agisindan anlamli bulunmach.

Sonug: Bizim hasta grubumuzda erkek olgu sayisi fazlaizlenmis olmakla beraber Asc.AA’ 1
kadin olgular oransal olarak daha fazlaydi (p:0,002). Olgularimizda genel anlamda aort
caplar1 goreceli olarak biraz yuksek gibi gérulmekle birlikte, bu durumun segtigimiz olgularin
tamaminin kalp damar cerrahisine basvuran ve yiksek bir oranda hospitalizasyon ihtiyaci
duyan hastalarin secilmesine bagli olabilecegini dustntyoruz. Arastimamizda ki HT’ i hasta
orammiz % 96,6 tespit edilmis olup bu oran olduk¢a yiksek bulundu. Hasta grubumuzda
AAA ve Asc.AA’ |1 olgularimizda KAH daha cok izlenirken DAA’ |1 olgularimizda oran
daha distik ¢ikti (p:0,007), yine Asc.AA’ |1 kadin olgularda KAH daha fazla izlendi ve bu
durum dikkatimizi gekti (p:0,046). Bizim olgularimizda sPAH sik izlendi ve aort anevrizmasi
ile iligkilendirildiginde p:0,001 saptandi, AAA ile iliskisinde erkekler icin p:0,006, kadinlar
icin p:0,252 bulunmustur, sSPAH bulunan olgularin ¢cogunlugu erkekti, ancak Asc.AA’ |1
SPAH bulunan erkek olgu sayisi oransal olarak dustktti (p:0,002), Asc.AA’ 11 SPAH bulunan
kadin olgular oransal olarak fazla gorilse de sonug¢ anlamli bulunmadi, DAA ile sPAH
arasinda her iki cinsiyet icinde istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamadi. Bizim
olgularimizda kan yaglar1 degerleri ile AA’ si arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
kurulamadi, bu durum hastalarimizin biyUk cogunlugunun statin grubu lipit disdrict bir ajan
aliyor olmasindan kaynaklamyor olabilir. Olgularimizda AAA’ |1 olanlarda disiik ABKI
(<0,91 olanlar) degerleri ¢ikan olgu fazla, Asc.AA’ lilarda ise bunun tam tersi bir durum
gozlemlendi (p:0,021); sadece SPAH olanlar degerlendirmeye alindiginda disuk
ABKI(<0,91) degeri ¢ikan olgu sayisi fazla goruldi (p:0,001). KBY ile aort capr arasinda
anlamli iligski saptanmis olup p:0,046, AAA capr ile iliskisinde p:0,023 bulundu, ancak
degerlendirmeye aldigimiz diger risk faktorleriylede AA ¢cap arasinda anlamlr istatistiksel
ilski kurulamadi. Calismaya aldigimiz olgularda icilen sigaramn miktar: (paket/yil) ile SPAH
ve AA’ st arasinda anlamlt iliski kurulamads; fakat sigara igmekte olan ya da icip birakmis
olanlarda AA igin p<0,001 ve sPAH ic¢in p<0,001 bulundu. Aortanmin farkli segmentlerinde
tutulum olmast istatistiksel olarak anlamliyd: (p:0,001), bu durum bize aort anevrizmasi tanisi
almis olan hastalarin farkli tutulum boélgelerinin arastirilmast gerektigini disUndirmUstar.
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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, |zmir 2014, Turkey (ahmet.kanpalta@deu.edu.tr)

Objective:

It was aimed to determine peripheral artery diseases and their risk factorsin cases with
aneurysm.

M aterial and M ethods:

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 (AAl) 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 (AAl) 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 wererecorded asAAIl >1.1, 0.91 <AAI >1.1; and AAI < 0.91. Subjects with AAI
< 0.91 wererecorded as 0.7 <AAI <0.9; 0.69 <AAI < 0.4; and AAI <0.4. There was no
patient with AAI>1.4. AAl was >1.3 only in 4 cases; one of them had symptomatic lower
extremity artery disease (LEAD).
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Reaults:

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, symptomeatic 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
16



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 sSPAD 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 sSPAD 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 satistically 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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GIRIS ve AMAC

Aort anevrizmas (AA); Aortamin herhangi bir segmentinin Kisinin yas1 ve vicut yizeyine

gore olmasi gereken transvers ¢capimn normal degerlerinin %50’ sinden fazla kalici olarak
genislemesi aort anevrizmasi olarak tanimlamir. Asendan aort anevrizmasi ile birlikte aortik
anultisiin ve sinis valsalvalarin dilate olmasi antiloaortik ektazi olarak isimlendirilir.

Asendan aortanin elastin icerigi desendan aortaya gore daha yogundur; bu durum asendan ve
desendan aort anevrizmalarinin etyolojisindeki farkliligi agiklar, Asendan aort anevrizmalari
elastik tabakadaki dejeneratif degisikliklere bagli iken, desendan ve abdominal aort
anevrizmalari ise cogunlukla ateroskleroze baglidir.

AA icin risk faktorleri olarak yas, cinsiyet, sigara kullammu, hipertansiyon, hiperlipidemi,
obezite, ateroskleroz, gogls travmasi, genetik (Marfan, Ehlers-Danlos), aile 6ykisi
sayilabilir.

Ascendan aort anevrizama (Asc.AA) etyopatogenezinde Kkistik mediyal dejenerasyon,
konektif doku hastaliklari, dejeneratif hastaliklar ( ateroskleroz, fibromuskiler displazi),
biktspit aorta, kronik diseksiyon, enfeksiydz hastaliklar, enflamatuvar hastaliklar (Behget,
Takayasu, Kawasaki, PAN, SLE), travma, psbdoanevrizmalar, konjenital hastaliklar (Tubero
skleroz, Turner sendromu) , paraanastomotik ve poststenotik (koarktasyon) durumlar rol

oynar.

Torakoabdominal aort anevrizmasi(TAAA) icin etyopatogenezde; yas, ateroskleroz, medial
dejeneratif hastalik (miksomatdz veya miksoid dejenerasyon, senil aort), diseksiyon, konektif
doku hastaliklari, enfeksiyonlar (mikotik ve aortit-Takayasu hast.) ve travmarol oynar.

Tedavilerinde anevrizmanin tipi, lokalizasyonu ya da buyuklugine gore medikal takip,
endovaskuller tedavi ya da cerrahi karar verilir.

Ateroskleroz; geleneksel olarak, damar Iimenine dogru lipit ¢ekirdeginin buyimesinden ve
diiz kas hiicrelerinin ve makrofgjlarin migrasyonundan 6tirti plak hacminde artis ve bunun
yol actigi endotelyal disfonksiyon, intima-media kalinliginda artis ve duvar kalinlig: ile
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karakterizedir. (Diger yandan anevrizma, arter duvarinin tim katmanlarinin dilatasyonunu
(genlesmesini) icermektedir; parietal bozunum elastinin ve diiz kas hicrelerinin kaybindan
6turadur.)

Periferik arter hastaligi (PAH) denince alt extremite arter hastaligi (AEAH), Ust extremite
arter hastaligi (UEAH), karotis arter hastaligi, vertebral arter hastaligi, mesenter arter hastalig:
gibi viseral arterlerin hastaligi akla gelmelidir, koroner arter hastaligim da unutmamak
gerekir.

PAH' nin risk faktorleri; sigara icimi, dislipidemi, diabetes mellitus ve hipertansiyon,
Genetik, Obezite, Hiperhomosisteinemi sayilabilir.

AEAH icin kladikasyo, istirahat agrisi, uclarda ya da deride gangren, iskemik yara, empotans
(Leriche s.); mesenter arter hastaliginda yemek sonrasi batinda kramplar; karotis arter
hastaliginda nérolojik semptomlar gorulebilir.

AEAH’ da etyoloji; aterosklerozis, Buerger hasta1g, arteritler (Takayasu arteriti, giant cell),
konnektif doku hastaliklari, anevrizmalar, persistan siyatik arter sayilabilir.

Tedavilerinde arter hastaliginin tipine, lokalizasyonu ya da blyuklGgiine gére medikal takip,
endovaskuller tedavi ya da cerrahi karar verilir.

Ateroskleroz ile karsilastirildiginda, abdominal aort anevrizmasinda (AAA) daki vaskuler
doku, yiksek proteolitik aktivite ve inflamatuvar hicrelerin daha fazla infiltrasyonu ile
karakterizedir. AAA’nin aile dykdleri, genetik faktorlerin de dahil olduguna isaret etmektedir
(Brophy ve ark. 1991; Mac Sweeney ve ark. 1994). Aort anevrizmalari ile aterosklerozun yas,
HT, sigara, hiperkolesterolemi gibi ortak risk faktorleri gosterilmistir (Vardulaki ve ark.
2000).(97)

Bu calisma ile amag; aort anevrizmasinin periferik arter hastaligi iceren arastirmalar
olmasina ragmen sonuclar: ¢eliskilidir, Ustelik bu konu ile ilgili genis kapsamli bir arastirma
Ulkemizde yoktur, bu arastirma sayesinde bu celiskilerin daha aza inecegi, belkide aort
anevrizmasinin gelisiminden daha once farkli tedavi protokolleri ile hastaligin gelisiminin
yavaslatilabilecegi distincesiyle aort anevrizmas: olgularinda periferik arter hastalig: ve risk

faktorlerinin belirlenmesi amaglanmustur.
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GENEL BIiLGILER

AORT ANEVRIZMALARI

GENEL BIiLGi

Anatomi: Aorta klinik olarak farkli segmentlerle degerlendirilir; Valsalva sinisleri ile
asendan aort arasindaki gegis bolgesi sinotubiler bileskedir.

Asendan aort; sinotlibuler bdlge ile innominate arter ¢ikis1 arasindaki bolgedir.
Arkus aort; innominant arter cikis ile sol subclavian arter distali arasindaki bolgedir.

Desendan toraka aort; sol subclavian arter gikisimin distali ile diafragmatik aortik hilus
arasindaki bdlgeye denir.

Abdominal aort; diafragmadaki aortik hiatustan Ilak bifurkasyona kadar uzanan bolgedir.

Aort Anevrizmalarimin Histopatolojisi: Aort bes farkli tabakadan olusur. En icte “tunika
intima’ endotel hicrelerinden olusur. Tunika intima ile tunika media arasindaki “internal
elastik lamina’ elastik liflerden olusur. “Tunika media’ aort duvarina seklini vermekte olup,
konsantrik elastik doku, proteoglikan ve diiz kas hticrelerinden olusmaktadir. Eksternal elastik
lamina disinda son katman adventisya gugli kollagen ve elastik lifler igerir.

Aort hastaliklarimin patolojik 4 farkli simflandirmasi vardir:

1-Elastik liflerin kaybi1 (medial dejeneratif hastalik)

2-DUz kas hicrelerinin kaybr (medial nekroz)

3-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalik Uzerine eklenir.)
4-Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik)

Aort Anevrizmalarimin Siniflamasi:
1. Sekile gore;

Fusiform

Sakkler
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2. Morfolojiye gore;
Gercgek
Y alanci
Dissekan
3. Lokalizasyona gore;
Torasik
Torakoabdominal
Abdominal
4. Etiyolojiye gore;
Nonspesifik, dejeneratif (aterosklerotik)
Konjenital lezyonlar
Travmatik
Iyatrojenik
Mediyal dejenerasyon, disseksiyon
Genetik sendromlar (marfan v.b.), takayasu, tuberous sclerosis
Inflamatuar, infektif (mikotik v.b.), bag dokusu bozukluklar: (Behget v.b.)(2)

Morfolojik Siniflandirma:

Sekil-1

Fusiform Anevrizma Sakkiler Anevrizma
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Y apisal siniflandirma:

Sekil-2

Gercgek anevrizma Dissekan anevrizma Psddoanevrizma

Aortada anevrizma deyimi lokalize bir alanda normal ¢apin %50’ sinden genis (1.5 kat)
olmasidir. Eriskinde ortalama aort caplari: Annulus, erkek 2,6+0,3 cm, kadin 2,3+0,2 cm.
Sinis valsalva; erkek 3,4+0,3 cm, kadin 3,0+0,3 cm. Aortik root 3,7 cm >. Proksimal
assenden aorta; erkek 2,9+0,3 cm, kadin 2,6+0,3 cm, Assenden aorta 3,7 cm>. Desenden aorta
2,8 cm>. Abdominal aort; erkek 2,1 cm, kadin 1,9 cm.(3) Erkek cinsiyet, ileri yas ve artmig
vicut olclleri ile aorta capr arasinda dogru orantil bir iliski vardir.

Asendan aorta 3. sol kosta kartilaj seviyesinde sol ventrikil tabamndan ¢ikip, yukar: ve saga
yonelerek 2. sag kosta kartilaj seviyesine kadar devam eder. Asendan aorta Kklinik olarak
kendisinin de dahil oldugu 4 anatomik bolge ile birlikte degerlendirilir. Bunlar kalbe
yakinliklarina gore sirasiyla aortik antills, valsalva sinusleri, sinotubuler bileske ve asendan
aortadr.

Torakal aort anevrizmas: (TAA) sol subklavyen arterin distalinden (4. torakal vertebra)
baslayip diyafragmatik hiatus (12. torakal vertebra) diizeyine kadar uzanan anevrizmalar icin
kullanlirken, torakal aortamn herhangi bir dizeyinden baslayip hiatusu gecerek abdominal
aortanin tamami ya da bir bolgesini iceren anevrizmalar icin torakoabdominal aort

anevrizmasi (TAAA) tanimu kullanilir.
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EPIDEMiYOLOQJi

Asc.AA toplumda 5.9/100000 orarminda gorulir.(4,5) Son 30 yilda ortalama insan 6mriniin
uzamasi, Klinik farkindaligin artmasi ve ilerlemis gorintileme yontemleri sayesinde tani
koyulan hasta sayist artmustir.(6-8) Asendan aort anevrizmasi Amerika Birlesik
Devletleri’ ndeki 61um nedenleri arasinda 13.sirada yer almaktadir.(9) Hastalik daha ¢cok 59-69
yas arasinda ve erkeklerde kadinlara gore 2-4 kat daha fazla gorulir.(4,10,11)

TAAA Amerika Birlesik Devletleri’ndeki 6lim nedenleri arasinda 15. siradadir.(12), 75-84
yas arasi ve erkeklerde kadinlara gore 2-3 kat daha fazla goriltr.

Aort nevrizmalari icin en onemli risk faktérleri hipertansiyon, sigara, ateroskleroz, yas,
cinsiyet, hiperlipidemi, obezite, aile 6ykusi, travma, Marfan ve Ehlers-Danlos gibi konnektif
doku hastaliklari, iyi tanimlanmams bazi genetik ve metabolik bozukluklar ve bikuspit veya
unikuspit aort kapaktir.(4,5,11,13)

ETiYOPATOGENEZ

Asc.AA’ da; aortanin elastikiyet ve gerilme kuvveti elastin, kollojen, diiz kas hiicresi ve temel
maddeden olusan yaklasik 45-55 arasi laminer Unite tarafindan saglamir. Sistol sirasinda
asendan aorta genisler, sol ventrikil kontraksiyonu ile sol ventrikilin kinetik enerjisi, aort
duvarinda potansiyel enerjiye donusturdlir. Diastol sirasinda ise aortamn Onceki haline
donmesiyle aort duvarindaki potansiyel enerji kinetik enerjiye donuserek akimin ileri dogru
olmasin saglar.(14) Bu sekilde sol ventrikil ve aortamin kompliyans: kalp dongisiinde akimin
devamli olarak ileri dogru etkin bir sekilde yapilmasim saglar. Asendan aortanin elastin
icerigi desendan aortaya gore daha yogun oldugu icin asendan aortanin kompliyansi desendan
ve abdominal aortadan daha fazladir. (4,14,15) Bu durum asendan ve desendan aort
anevrizmalarinin  etyolojisindeki farkliligi agiklar. Asendan aort anevrizmalari elastik
tabakadaki dejeneratif degisikliklere bagli iken, desendan aort anevrizmalar: ise cogunlukla
ateroskleroze baglidir.(16)

TAAA’ da; cogu atherosklerotik anevrizma olarak adlandirilir. TAAA 6zellikle yasa bagli
olarak elastin ve duiz kas hucrelerinin, kollgjen butinliginun ve kuvvetinin kaybolmasi ile
gelisen dejenerasyona baglhidir. Media tabakasinda olusan bu dejenerasyon ile damar
duvarindaki incelme ve zayiflamaya bagli olarak Itimen genisler. Bu degisiklikler ayrica
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atheroskleroza uygun bir zemin hazirlayarak dejenerasyonu hizlandirir. Aort duvarinda
gelisen bu kisir dongti o bélgede giderek artan duvar gerilimine karsi direncini kaybettiginden
aort cap artan bir ivmeyle genisler. Giderek artan anevrizmatik dilatasyon, istenmeyen ve
katastrofik bir komplikasyon olan ruptir ile sonlanabilir. Etiyolojik faktdrlerin gogu diffiiz,
fusiform anevrizmal dilatasyona yol agarken aort duvarimn belirli bolgelerinde yerlesen
mikotik enfeksiyonlar damar duvarinda olusturduklar: yikim ile sakkiler anevrizmalara da yol
acabilirler.(17)

AA’ larn etyolojik nedenleri diseksiyon, Kistik Mediyal Dejenerasyon, Konektif Doku
Hastaliklari, Marfan Sendromu, Ehlers-Danlos Sendromu, Ateroskleroz, Biklspit Aorta,
Kronik Diseksiyon, Enfeksiyoz Hastaliklar, Enflamatuvar Hastaliklar, Travma,
Psbdoanevrizmalar sayilabilir.

Ateroskleroz;

Ateroskleroz daha ¢ok biylk muskuler ve elastik arterlerde lipid birikimi, kollojen Gretimi,
inflamatuvar hticre infiltrasyonu ile karakterize ilerleyici bir hastaliktir.(48) Invaziv aterom
plaklar1 aort duvarinda media tabakasinda elastik lifler ve diiz kas hticrelerinde dejenerasyona
neden olarak dilatasyona neden olur. Ancak aterosklerozun neden oldugu dejenerasyon, Kistik
mediyal dejenerasyondan farkli olarak dizgun fuziform genislemelerden ziyade, diizensiz
fuziform veya sakkiler anevrizmalara neden olur.(5) Ateroskleroz desendan ve abdominal
aort anevrizmalarininin en sik sebebi iken, asendan aortanin etyolojisinde 2. sirada kal mistir.
Bunun nedeni ise asendan aortanin, abdominal aortaya gore ateroskleroz sirecinde gelisen
aterom plaklarina ve intimal yagli cizgilenmelere (fatty streaks) daha dayanikli olmasidir.(18)

K LINiK

AA’ larin blyik ¢ogunlugu tam alana kadar asemptomeatik seyrederler. Tam ise genellikle
tesadufen yapilan tetkiklerle konur.(19)

Asc.AA’ da en sik gorulen semptom ise %25-75 ile gogus agrisidir.(19,20,21) Agri genelde
gbgus On duvarina lokalizedir. Anevrizmanin trakea ve bronglara basi yapmasi nedeniyle
Oksuruk, dispne, stridor, 6zofagusa basi yapmasi nedeniyle yutma gucligi ve hematemez,
siperior vena kavaya basi yapmasi nedeniyle de vena kava stiperior sendromu semptomlar: da
gorilebilir.(21) Distal arkus aorta veya proksimal desendan aort anevrizmalari da tabloya
katildig1 zaman sol rekurren laringeal sinir basisina bagli ses kisikligi olabilir.(19,22)
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TAAA’ daOlgularin %43 U ilk tam aninda asemptomatiktir ve %48 kadar olgu tam sirasinda
semptomatiktir.(23) Sik gorilen semptom sirt, gbgus, karin ve yan agrilaridir. Bu agrilar
komsu yapilara basidan, anevrizma ekspozisyonundan, intramural hematomdan ya da
sinirlanmig  raptirden kaynaklanabilir, ayrica anevrizmanin baski yaptigi organ ya da
sistemlere ait bulgular olabilir.

FiZziKk MUAYENE:

Asc.AA ruptire degilse genellikle fizik muayene normaldir. Ancak sinotubuler bileskede ya
da aort kokunde dilatasyon var ise aort yetmezligine bagli nabiz basincinda artma veya aort
odaginda diyastolik Gfirim duyulabilir. Fakat dilatasyon asendan aortada lokalize ise
anevrizma ¢ok buyik olmasina ragmen fizik muayene normal olabilir. Eslik eden periferik
arter hastaligi, karotis arter hastaligi ya da distal emboli agisindan ayrintili vaskiler
muayeneninde yapilmasi gereklidir.

TAAA’ da belirgin bir bulgu saptanamayabilir. Buyuk, pulsatil, infrarenal abdominal aort
anevrizmalari palpe edilebilse de TAA’yi1 palpasyonla saptamak imkansizdir.

TANI YONTEMLERI

Cogu asemptomatik seyreden aort anevrizmalarinin ilk tamsi genellikle bagka bir hastalik icin
cekilen akciger grafisi veya US(ultrasonografi) incelemesi ile konur. PA akciger grafisinde
mediasten genislemesi, anevrizmatik aortamin itmesi sonucu trakea ve Ozofagusta ki yer
degisikligi gorulebilir. Asendan aort anevrizmast izole aort yetmezliginin en sk
nedenlerinden birisi oldugu icin tam ekokardiyografi (EKO) ile aort yetmezligi
degerlendirilirken konulabilir. Transdzofagiyel EKO genellikle asendan aort anevrizmasinin
diseksiyon ya da intramural aortik hematomdan ayrimunda kullanilir.(24)

Kontrastli Bilgisayarli Tomografi (BT) aortamin goruntilenmesinde en sik kullamlan non
invaziv yontemdir. BT anevrizmalarin boyutlarini, uzarimlarini ve yerlerini hizli ve givenli

bir sekilde gosterir.

Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG) kardiyovaskiler sistemin incelenmesinde BT'ye
benzer bilgiler vermesine ragmen, BT’ ye gore bazi avantajlar1 vardir. Bu avantajlar kontrast
maddeden ve radyasyon maruziyetinden kaginma, gelismis 3 boyutlu goruntt alabilme, hem
sagital hem de koroner kesitlerde bilgi alabilme 6zelliginin olmasidir.
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Aortografi anevrizma ile arkus elemanlar: arasindaki iliskiyi, aort yetmezliginin derecesini ve
anevrizma nedeniyle koroner ostiumlarda meydana gelebilecek yer degistirmeyi gosterir.

Resim-1 Resim-2

PA.Akciger grafisinde Asc.AA’ nin gorinima

Resim-3

i
Alwlarniral
aur Lo
answlFmpsi

CKBT’ de AAA gorunumi AAA’ nin angiografik gorinumai
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DOGAL SEYIR

Mdahale edilmemis asendan aort anevrizmalarinin buyik ¢ogunlugu ruptir veya diseksiyon
nedeniyle kaybedilecektir. Hastaligin tamsi koyulduktan sonra dogal seyri ve izlenecek
prosedirin belirlenmesinde degerlendirilmesi gereken 2 temel kriter vardir; bunlar
anevrizmann ¢api ve etiyolojisidir. Yapilan bir calismada gosterilmistir ki tedavi edilmemis
asendan aort anevrizmali hastalarin %74’ inde rUptdr, ripttr olan hastalarin ise %94’ inde
Olum gergeklesmistir. Asc.AA tamsi koyulduktan sonra rptir gelisimi igin gegen siire ise 2
yil olarak bulunmustur, 5 yillik yasam oram ise %13 olarak bildirilmistir.(5) Tedavi
edilmemis buylk TAA’larin 5 yillik sag kalimi %39 un altinda olup 6lumlerin gogu riptire
baglidir.(25,26) TAAA'min ¢ap1 7 cm'yi astiginda rdptdr olasiligit %40'tr ve genis
anevrizmali olgularin 5 yil iginde 6lme olasiliklar1 %46’ dir.(27)

Hastaligin dogal gidisini etkileyen dnemli etken anevrizmamin genisleme hizi ve ruptirt
etkileyen faktorlerin varligidir.

Anevrizma Capy;

Laplace kanununu geregi anevrizma capr arttikca limen ici duvara uygulancak kuvvet ve
basing artmaktadir. Bu nedenle anevrizma ne kadar bilytkse genisleme hizi ve riptdr riski de
o0 kadar yuksek olur.

Coady ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢calismada torasik aort anevrizmalarinda anevrizma c¢api
ile rptur ve diseksiyon gelisme insidanst arasindaki iliski incelenmistir (19). Bu calismaya
gore 6-6,9 cm capindaki anevrizmalarda rlptlr ve diseksiyon gelisme oram, 4-4,9 cm
capindaki anevrizmalara gore 4,3 kat artmustir.

TAA ve TAAA onarimi sonrasinda mortalite oranlart %4-21 arasinda degisken degerlerde
verilmektedir.(28,29,30,31) ileri yas, parapleji ve renal yetmezlik mortaliteyi etkileyen 6nemli
faktorlerdir.(32,33)

Etiyolojik Faktor;

Hastaligin klinik seyri degerlendirilirken en onemli kriter cap olmakla birlikte, aort
anevrizmasina neden olan etiyolojik faktorde goz Oninde bulundurulmalichr. Marfan
sendromu olan hastalarda anevrizma daha hizli biyime ve daha kigiik gaplarda ruptr riski
tagimaktadir.(34)
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Bikuspit aortik kapag: olan asendan aort anevrizmal: hastalarin yas ortalamasi normal kapakli
anevrizma hastalarina gore daha disiktir. Buna ilaveten bikispit aortik kapakli asendan aort
anevrizmalarinda ruptir, diseksiyon ve oOlum riski normal kapakli hastalara gore daha
yuksektir.

MEDIK AL TEDAViI

Aort anevrizmalari icin medikal tedavi sonuglar1 pek parlak degildir (23). Bu ganlar tek tek
kullarilabildigi gibi B blokerle ACE inhibitori veya anjiyotensin |11 reseptér blokeri kombine
edilebilmektedir.

Statinlerin matriks metalloproteinaz salimmin azaltarak ve endoteliyal nitrik oksit salinimini
arttrarak endotel fonksiyonlarint dizelttigi ve potansiyel olarak aortik dilatasyonu
sinirlayabilecegi bildirilmistir.(35,49) Ancak bu konuda daha fazla klinik calismaya ihtiyag

vardir.

Aort anevrizmali hastalar medikal tedavi yamnda yasam tarzi degisikligine de ihtiyag
duyarlar. Bu hastalar 6zellikle agir kaldirma gibi stresli fiziksel aktivitelerden kaginmalidirlar.

OPERASYON ENDIKASYONLARI

Asendan aort anevrizmasinda operasyon endikasyonu koymak igin hastanin semptomatik
olmasi gerekmez. Ciinkii asendan aort anevrizma cerrahisi yasam kalitesini yikseltmek icin
degil surveyi uzatmak igin uygulanir.(11)

Birinci operasyon endikasyonu hastanin semptomatik olmasidir. Diseksiyon ya da riptUr
durumunda acil ameliyat endikasyonu vardir. Semptomatik aort yetmezligi veya aort darligi
sizkonusuysa operasyon icin primer endikasyondur. Yillik rUptor veya diseksiyon riski
perioperatif mortalite ve morbidite riskini astiginda asendan aort anevrizmasi elektif olarak
opere edilmelidir. Aort ¢apt > 6 cm oldugunda diseksiyon ve riptlr riskinin yiksek olacagi
verisiyle asendan aort anevrizmasinda 5,5 cm operasyon endikasyonudur.(36) Cap1 5 cm’ den
biyik TAAA’ larinda ve yillik 1 cm'den daha hizli buyime gosteren olgularda riptir
olasilig1 ciddi bir risk olusturmaktadir.(37) Ameliyat endikasyonun belirlemede diger 6nemli
bir gosterge anevrizmanin blyldme hizidir. Yillik 1 cm’lik bliyiime cerrahi endikasyon kabul
edilir.(4) Capin hizl1 artig1 operasyon zamanlamasini belirlemede 6nemli bir kriterdir.
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OPERASYON SONUCLARI
Morbidite

Asendan ve arkus aort cerrahisinde morbidite patolojinin yayginligina, cerrahi prosedirin
turiine ve cerrahi ekibin deneyimine bagldir.(4,38) Elektif asendan aort cerrahisinde 6lim
veya strok riski %2-5 iken ark cerrahisi eklendiyse 6lum riski %5-7'ye yikselir. Diseksiyon
sizkonusu ise mortalite ve morbidite dramatik olarak artar.(11)

En 6nemli morbidite sebebi ndrolojik hasar ve kanamadir. Strok riski degisik calismalarda
%1.8 ile %5.9 arasinda bildirilmistir(40,41,42) Postoperatif kanama riski ise %2.5 ile %11.1
arasinda degisir.(41,43,44) Postoperatif miyokard infarktisi riski %2.5'tur.(41,45) Uzamis
mekanik ventilasyon gerekliligi %10-18, uzams inotropik destek gerekliligi  %18-
25'tir.(41,42,43)

TAA ve TAAA cerrahi onarim sonrasinda mortalite oranlart %4-21 arasinda degisken
degerlerde verilmektedir.(28,29,30,31) Ileri yas, parapleji ve renal yetmezlik mortaliteyi
etkileyen dnemli faktorlerdir.(32,33)

TAA’ dayillik sagkalim %60-70 olarak verilmektedir.(46,50) Uzun sireli sag kalim Gzerinde;
ileri yas, tip 11 TAAA, bobrek yetmezligi, acil cerrahi, serebrovaskiler olay ve aktif sigara
iciciligi olumsuz etkili olmaktadir.(47)
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PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

GIRIS

Kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) Avrupa da dnde gelen mortalite ve morbidite nedeni olup
blyutk bir sosyoekonomik kulfet olusturmaktadir. Koroner ater hastaligi (KAH) bireylerin
blydk bir ytzdesinde 6lum nedeni olmakla birlikte inme, bdbrek yetmezligi ve alt
ekstremitelerde  agir  iskeminin - komplikasyonlari da olumsuz sonlammma katkida
bulunmaktadr.

Ateroskleroz sistemik bir hastalik oldugundan hekimler organ hasarini dnleyen dogru tedaviyi
belirleme amaciyla diger damar yataklarindaki aterosklerozu saptamamin 6nemini takdir
etmelidir.(39)

Giderek artan oranda kalp hastasimin vicudun baska bolgelerindeki, semptomatik ve
asemptomatik, prognoz ve tedavi dstratgjisini etkileyebilen vaskiler sorunlar agisindan
degerlendirilmelidir. PAH olan kisilerin olasilikla KAH dan 6lecek olma ihtimali de
bilinmektedir.(51)

Periferik arter aterosklerozu kronik, yavas gelisen, arterlerin daralmasina neden olan bir
rahatsizliktir. Her bir vaskiler bdlgede daralmamin derecesine bagimli olarak degisik siddet
derecesinde semptomlar olusabilmekle birlikte birgok hasta yasamlari boyunca semptom
vermeyecektir. Arasira akut olaylar meydana gelmekte olup siklikla tromboz, emboli veya bir
ana arterin tikanmasiyla iligkilidir.

EPIDEMiYOLOQJi

Birkag Avrupa Ulkesi de dahil olmak Uzere pek cok Ulkede alt ekstremite ater hastaligi
(AEAH) arastinlmistir. Isveg’te 60-90 yas arasi bir popllasyonda yapilan glincel bir
arastrmada bu hastaligin prevalanst %18, aralikli klodikasyonun ise %7 oramnda tespit
edilmis.(3) Tipik olarak toplumda tim AEAH olgularimin Ugte birinde hastalik belirtileri
mevcuttur. Kritik bacak iskemisinin (KBI) prevalansi ¢ok daha dustktir (Isveg calismasinda
60 yas Ustl Kisilerde % 0,4).(53) KBI' nin tahmini yillik gorilme sikligs, diyabet hastalarinda
daha yiksek oranda olmak Uzere bir milyon kiside 500-1000 yeni olgu arasinda
degismektedir.

AEAH sikligi kesinlikle yasla iliskilidir. Elli yasindan 6nce sik gorilmezken yaslandikca

sikligi hizla artmaktadir. Framingham Calismas’'nda erkeklerde aralikli klodikasyonun
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gorilme siklig1 35-45 yas arasi erkeklerde binde 0,4’ den 65 yas ve Ustl erkeklerde binde 6'ya
yukseldigi tespit edilmis.(54) Kadinlarda gortlme siklig1 yaklasik %50 oraminda daha disik
iken ileri yaslarda erkeklerdeki gortlme sikligiyla daha ¢ok esitlenmis oldugu gorilms.

Onemli ampitasyonlarin yillik gorilme sikliklar1 toplum genelinde milyonda 120-150
arasinda, diz Ustl ve diz alti ampitasyonlar ise asag1 yukar: esit sayillardadir. Bu hastalarin
prognozu kotudur. Diz alti ampUtasyonlardan 2 yil sonra hastalarin % 30'u 6lmus, % 15'ine
diz Ustli, % 15'ine kars1 bacakta ampitasyonlar yapilmis, yalmzca % 40’1 tam olarak hareket
yetisi kazanmis.(55)

Ozellikle titin drunleri  kullammu  ve diyabet gibi toplumdaki risk faktorlerindeki
degisikliklerle birlikte KAH ve inmeden sagkalim oranlarindaki artis nedeniyle AEAH nin
belirgin hale gelmess AEAH epidemiyolojisinde olusacak egilimlerin  6ngorilmesini
zorlastirmaktadr.

Alt ekstremiteye gore Ust ekstremite arterlerinde ateroskleroz ¢ok daha dusik siklikla
olusmaktadir. Siklikla subklavyen arter etkilenmektedir. ABD’de dort kohortun verilerini
kullanan bir calismada subklavyen arter darligimin toplum genelindeki prevalanst % 1,9 olup
cinsiyetler arasinda herhangi bir 6nemli farklilik olmadigi gérilmis. Prevalans <50 yas % 1,4
ken >70 yaslarinda % 2,7 e yuksel mis.

RiSK FAKTORLERI

PAH risk faktorleri KAH etiyolojisinde 6nemli olanlara benzer olup aterosklerotik hastaligin
tipik risk faktorleridir. Bu faktorler klasik risk faktorlerini, sigara icimi, dislipidemi, diabetes
mellitus ve hipertansiyonu igerir. Ancak, bazi bolgelerde bulunan periferik arterler igin risk

faktorleriyle hastaligin gelisimini iliskilendiren kanitlar kisitli sayidadir.

Birkag epidemiyolojik alt ekstremite arter hastaligiyla (AEAH) iliskili calismada surekli
sigaraiciminin kullamilan miktara bagimli bir risk faktori oldugu gosterilmistir.(56,57) Sigara
iciminin KAH’dan ziyade AEAH igin daha gugla bir risk faktort oldugu gorinecektir.

Calismalarin ¢ogunda klodikasyonu olan hastalarin ¢ogunda yasamlarinin bir déneminde
sigara icimi Oykusi mevcuttur. Sigaranin birakilmasi klodikasyonun gorilme sikliginda hizli
bir azalmayla iliskili olup sigaray: biraktiktan 1 yil sonra artik sigara igmeyenlerin diizeyine
ulagilir.(58)
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Diabetes mellitus, 6zellikle AEAH gelismesinde dnemli baska bir risk faktortdir. Diyabetle
AEAH arasindaki degisken bir iliski olmasina ragmen diyabetin siiresi ve siddet derecesinin
risk diizeyini etkiledigi gorunmektedir.(56,57)

Epidemiyolojik calismalarin ¢ogu hipertansiyonla AEAH arasinda bir baglant: oldugunu
gogermekle birlikte kan basinci hastaligin tamminin bir bileseni [ayak bilegi-kol indeksi
(ABKI)] oldugu, iskeminin derecesi ve semptomlarin olusumunu etkileyebildigi icin bu
bulgularin yorumlanmasi zordur. Ancak artmuis kan basinci ile klodikasyon arasinda hichbir

iliski bulunamarmustir.

Obezite, akol tiketimi ve plazma homosistein diizeyleriyle iligkili diger faktorlerin AEAH ile
baglantisi degiskenlik gostermistir. Son yillarda Ozellikle plazma fibrinojeni ve C-reaktif
protein(59) gibi hemostatik, reolojik ve inflamatuar belirteclerin 6zellikle ilgi alani olmasi
AEAH’'nin hem yayginlik derecesi hem de gorilme siklhigiyla iliskili oldugunu gosteren
calismalarin yapilmasina yol agmustir. Bu iliskilerin esasen sebep mi yoksa sonu¢ mu oldugu
acikca bilinmemektedir.

Hem ileri yas hem de (ist ekstremite arter hastaliginda (UEAH) daha yiksek sistolik kan
basinci arasinda anlaml: iliskiler saptanmustir.(60) Hig sigara icmemis olanlara gére halen ve
eskiden sigara icenlerde riskler artmustir. Risk faktorleri igcinde halen sigara kullananlarda
goreli oranin (GO) 2,6 olmasi AEAH’ye iliskin risk faktorlerini yansitmaktadir. Daha yiksek
bir HDL kolesterol dizeyinin koruyucu oldugu gorinmesine ragmen total kolesterolle
subklavyen darlik arasinda higbir baglantimin olmamasi sasirticidir. Diabetes mellitus da
subklavyen darlikla iligkili olmamasina ragmen baska bir calismada diyabeti olmayanlara
gore diyabetlilerde UEAH’ nin biraz daha yaygin bicimde gorildiigii saptannmstir.(63)

FiziKk MUAYENE

Risk faktorlerinin 6ykisi ve eslik eden rahatsizliklarin bilinmesi zorunludur. Hipertansiyon,
dislipidemi, diabetes mellitus, sigara icme durumu ve KVH 6ykist kaydedilmelidir. Tibbi
Oyku farkl: vaskuler bolgeler ve spesifik belirtilerin bir gdzden gegirmesini igermelidir:

Yalnmz basina fizik muayene goreceli olarak disik bir duyarlilik, 06zgullik ve
tekrarlanabirlige sahip oldugundan sistematik bir yaklasim zorunludur. Bu yaklasim en
azindan asagidakileri icermelidir:
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Her iki koldan kan basincimin 6lgimi ve aradaki farkin kaydedilmesi, Boyun ve
supraklavikiler fossamin oskilltasyon ve palpasyonu, Ust ekstremitelerde nabazanlarin
palpasyonu. Eller dikkatlice gbzle muayene edilmelidir, Karmn farkl: diizeylerde palpasyon
ve oskulltasyonu yapilmalidir, Kasik diizeyinde femoral arterlerin oskiiltasyonu yapilmalidir.
Uyluk, dizardi, ayak sirt1 ve baldir arkasi bolgeler elle muayene edilmelidir, Ayaklar gozle
muayene edilmeli, derisinin rengi, 1sist ve bittnltgu, dlserasyonlarin varligi kaydedilmelidir.
Baldir killarinda seyrelme, deride degisiklikler gibi AEAH’yi disundiren bulgular
kaydedilmelidir.

TANI
Alt ekstremite arter hastaligi olanlarda tanisal testlere iligskin oneriler:

AEAH lezyonlarint dogrulamak ve yerini belirlemek igin birinci basamak yontemler olarak
segmental sistolik basing  dlgimleri, basing volum kayitlari, pletismografi, Doppler
akimmetresi ve DUS gibi girisimsel olmayan degerlendirme yontemleri gereklidir.(64,65)

AEAH lezyonlarimin yerini belirlemek ve revaskilarizasyon segeneklerini distinmek igin
DUS/ BTA veya MRA gereklidir.(66,67,68,69)

Anatomik goruntileme testlerinden elde edilen veriler her zaman tedavi kararindan dnce ve
hemodinamik testlerle birlikte analiz edilmelidir.

Ayak bilegi-kol indeksi;

ABKI'nin ol¢imu icin (Sekil-3), 10-12 cm genisliginde sfingomanometre mansonu ayak
bileginin hemen yukarisina yerlestirilir. Bir maniiel Doppler cihaziyla her iki ayagin posterior
ve anterior tibiyal arterlerinin basincinin dlgilmesi gerekir. Genellikle en yuksek ayak bilegi
sistolik basincin en yuksek kol basinciyla bélinmesi bacagin ABKI'sini verir.
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Sekil-3

Anterior
tibiyal
atardamar

Posterior
tibiyal
atardamar

ABKI Olgme Teknigi

Egzersizden sonra ABKI'nin olglimu istirahatte normal veya simrda ABKI'si olan ilave
AEAH’li kisilerin saptanmasini saglar. Hastaya klodikasyon agrisi olana ve zorlanana kadar
(genellikle % 10-20 egimli bir kosu bandinda saatte 3,2 km hizla) yirimes sdylenir.
Istirahatte ABKI normal olmasina ragmen klinik acidan AEAH’den kuskulanilanlarda
egzersizden sonra ABKI' deki diististin 6zellikle tarda yararli oldugu goriinmektedir.(70)

Hastalarin bir boluminde, siklikla diyabet, son donem bobrek hastaligi (SDBH) ve gok
yashlarda, sertlesmis (kalsifiye olmus) arterlere bagl olarak ABKI >1.40'twr. ABKI leri
yuksek hastalarin 6nemli bir boliminde gercekte tikayici arter hastaligi mevcuttur.(71)
AEAH’yi ortaya gikartmak igin ayak parmag: sistolik kan basinglarimin dlgimi ve Doppler
dalga formlarinin analizi yararli aternatif testlerdir.(71) Ayak parmagi-kol indeksinin %
70" den diusiik olmasi genellikle AEAH icin tamsal deger tasichgi dusunultr.

ABKI, KVH’'nin gucli bir belirteci olup kardiyovaskiiler olaylar ve mortalitenin gigcli bir
ongoruct faktortdir. Dusuk ABKI (< 0,90) degerleri KAH ve karotis arter hastaligi gibi
aterosklerozu ongormektedir. Birkag calismada dusik ABKI oran artmus kardiyovaskiiler
morbidite ve 6lum ile iliskili bulunmustur.(72) Ayrica sertlesmis arterlerin yiksek ABKI'si
(>1,40) artan 6lum oranlariyla iliskilidir.(73)

KVH agisindan yuksek risk altinda olduklar: diisinilen secili populasyonlarda bir ofis 6l¢imi
olarak ABKI 6nerilmektedir. Manuel bir Doppler cihaziyla uygulandiginda ekonomik ve cok

az zaman alan bir 6lgiimdur.
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Dupleks ultrasonu;

Gunumuizde dupleks ultrasonu (DUS) damar lezyonlarimin taranmasi ve tanist igin yaygin
bicimde kullamlmaktadir.

DUS, klinik belirti vermeyen arter hastaligimi saptayarak kardiyovaskiler risk
degerlendirmesiyle ilgili bilgiler saglamaktadir. DUS farkli damar yataklarinin tam bir
degerlendirmesine olanak taniyan siklikla klinik tedavide ilk adim olan bir tekniktir.

Anjiyografi;

Eskiden dijital subtraksiyon anjiyografisi (DSA), damarlar icin altin standart gorinttlemeydi.
Invazif bir islem oldugu icin anjiyografinin yerini artik diger invazif olmayan etkin tamsal
yontemler alms olup anjiyografi hemen hemen sadece endovaskiler islemlerde
kullanmlmaktadir.

Bilgisayarli tomografik anjiyografi;
Manyetik rezonans anjiyografi;
TEDAVIi ve GENEL KURALLAR

Hastamin tedavisi yasam tarzi degisikligi, sigaray1 biraktirmaya odaklanma, her giin 30 dakika
egzersiz, beden kitle indeksinin normallesmesini (< 25 kg/m2) ve bir Akdeniz diyetini
icermelidir. (75) Kan basincimt kontrol igin farmakolojik tedavi ilave edilebilir. Hedeflenen
LDL kolesterol (<2,5 mmol/L [100 mg/dL]) mimkinse <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) dizeyine
ulasmak icin lipit dustrict tedavi kullanilir. Diyabet hastalarinda <%7 diizeyinde glikolize
hemoglobin (HbA1c) hedefine ulagsmak icin kan sekeri kontrol altina alinmalidir.

Sigaramin birakilmast;

Sigara icimi PAH icin énemli bir risk faktoridur.(76) Toplum genelinde sigara icimi AEAH

postoperatif komplikasyonlar ve 6lUm riski de artmustir.(77)
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Lipit disurtcu ilaglar;

Statinler yalnizca veya KAH'nin eslik ettigi PAH olgularinda mortalite, kardiyovaskiler
olaylar ve inmeriskini azaltmaktadir. Bir ¢calismada [Heart Protection Study [Kalbi Koruma
Calismasi)], PAH mevcut 6748 katilimci, bes yillik izlemde simvastatin yas, cinsiyet veya
serum lipit diizeylerinden bagimsiz olarak baslica kardiyovaskiler olaylarda 6nemli oranlarda
olmak lizere % 19 goreceli, % 6,3 mutlak azalmaya neden oldugu gorilms.(78)

Antitrombositer ve antitrombotik ilaclar;

Antitrombositer ilaglar damar hastaliklarindan 61um, 6lumcil olmayan miyokart enfarktiisi
ve yine Olumcul olmayan inmenin gordlme sikhiginda anlamli, %23 oramnda
azaltmaktadir.(79)

DusUk doz aspirin (75-150 mg/gin) en azindan daha yiksek guinltk dozlar kadar etkiliydi.
Ikili antitrombositer tedavinin kuclk capli yararlari artan kanama riski nedeniyle AEAH
olanlarda bu ilaglarin 6nerilmesini hakl: gostermemektedir.(80,81)

Antihipertansif ilaglar;

Gincel ESC/Avrupa Hipertansiyon Dernegi kilavuzlarina gore hipertansiyonu olan hastalarin
yeterince kontrol altina alinmast gerekir.(82) Genellikle, <140/90 mmHg, diyabet veya kronik
bobrek hastaligi olanlar da ise <130/80 mmHg’ nin hedeflenmesi dnerilmektedir. Ancak bu
sonuncu hedef son zamanlarda tartisilmaktadir.(83)

AEAH olanlarda beta bloker kullaniminin sakincali olmamasi énemlidir. On bir randomize
kontrolll ¢alismanin bir metaanalizi hafif-orta derecede AEAH hastalarinda beta blokerlerin
yurime kapasitess veya aralikli klodikasyon semptomlarimt olumsuz etkilemedigi
saptanmustir.(84)

Periferik arter hastalig1 olanlarailiskin genel tedavide Oneriler:
Sigara kullanan periferik arter hastaligi olanlara sigaray: birakmalar1 6nerilmelidir.(85)

Periferik arter hastaligi olanlarin hepsi LDL kolesterol dizeylerini <2.5 mmol/L (100
mg/dL)’ye tercihen <1.8 mmol/L (70 mg/dl)’ye distrmeli, hedef dizeye ulasilamadiginda

LDL duzeyinde %50 azalma saglanmalidir.
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Periferik arter hastaligi olanlarin timt kan basinglarint < 140/90 dizeyinde kontrol altinda
tutmalidir.(82)

Beta blokerler AEAH olan hastalarda kontrendike degildir ve eslik eden koroner arter
hastalig1 ve/veya kalp yetersizligi olmasi durumunda kullamilmasi dustntlmelidir.(86,87)

Semptomatik PAH olgularinda antitrombositer tedavi onerilmektedir.(79)
PAH ve diyabet olgularinda HbA1c diizeyinin < %6,5 datutulmas: gerekmektedir.

PAH olgularinda tedavi stratgjisini belirlemek igin birgok alan uzmamyla ortaklasa bir
yaklagim onerilmektedir.

Ust Ekstremite Arter Hastahg:
Tammlama ve klinik belirtiler;

Ust ekstremitelerde aterosklerotik lezyonlar en gok subklavyen artere ve brakiyosefalik arter
gobvdesine yerlesmektedir. Ancak Ust ekstremite arter sisteminin farkli dizeylerini tutan
bircok patoloji UEAH’ye neden olabilmektedir. Subklavyen arteri tikayici hastalik kendini en
cok her iki koldan olculen kan basinglarimin farkli olmasiyla belli etmektedir. Aradaki
farkliligin > 15 mmHg olmasi kuvvetle subklavyen arter darligindan kuskulandirir.

Klinik muayene;

Ust ekstremite iskemisinin klinik tansi, hasta 6ykiisii ve her iki koldan kan basinci 6lgiimd,
aksiller, brakiyal, radiyal ve ulnar arter nabizlarimin degerlendirmesini kapsayan fizik
muayeneye dayanmaktadir. Oskiltasyon Ust ekstremite muayenesinin énemli bir bolimunt
olusturdugu gibi oskiltasyona supraklavikiler fossadan (cukurdan) baslanmalidir. Nabiz
yoklugu, kolda agri, soluk renk, parestezi, sogukluk gibi belirtiler ve bulgular, her iki kol
arasinda farkli kan basinglar: st ekstremitede tikayici arter hastaliginin ileri arastirmasin

gerektirir.

Tamsal yontemler; Dupleks ultrasonografisi, Bilgisayarli tomografik anjiyografi, Manyetik
rezonans anjiyografi, Dijital subtraksiyon anjiyografisi.
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Tedavi;

Artan bir 6ltm riski altinda olduklarindan asemptomatik hastalar da dahil olmak Gzere AEAH
olanlarin timine aterosklerozailiskin risk faktorlerinin kontrolti teklif edilmelidir.(88)

Semptomatik hastalar icin endovaskiiler ve cerrahi tedavi secenekleri mevcuttur.

Ileri yas, yuksek cerrahi risk, sternotomi gegmisi veya kalsifiye olmus ascenden aort
transtorasik cerrahi yaklasimin uygulanmasin engelleyebilir. Bu olgularda bir ekstraanatomik
veya endovaskiler yaklasim uygulanabilmektedir.(89)

Alt Ekstremite Arter Hastahig:

Benzer boyutta ve hastalik ilerleme dizeyinde olsa bile hastalik belirtileri ve siddet
derecelerinin hastadan hastaya degisebilmesi 6nemlidir.

Bircok kisi hastalik belirtileri vermez. Bu durumda AEAH tamist klinik muayene (nabiz
alinmamasi) veya ABKI ile konur. Hastalik belirtileri gostermeyenlerin de kardiyovaskiiler
olaylar agisindan yuksek risk altinda oldugu 6nemli bir saptamadir.

AEAH’nin en tipik belirtisi yorimeyle baldirlarda artan ve istirahatle hemen gecen agriyla
karakterize aralikli klodikasyondur. Daha proksimal diizeydeki arter tikarikliginda (6rn:
aortoiliyak segmentte) hastalar agrimn uyluklara ve kalgalara yayildigindan yakinabilirler.

Daha agir olgularda istirahatte sirtlistll yatar pozisyonda da agr1 mevcuttur (Fontaine evre I11;
Rutherford derece I1). igtirahatteki agr1 daha cok ayaga lokalize olup kas kramplar1 veya
eklem yangisindan ayirt edilmelidir. Hastalar siklikla ayaklarda sirekli sogukluktan
yakinirlar. Ulserler ve kangren (Fontaine evre IV: Rutherford derece 111) agir iskemiye isaret
eder. Agri cogu kez ayak parmaklari ve bacagin distal kismindan baslar. Olgularin gogunda
arter Ulserleri son derece agrilidir. Siklikla, 6énemsiz derecede olsa bile lokal travmaya

baglidir.

AEAH’nin en siddetli klinik belirtisi kritik bacak iskemisi olup istirahatte iskemik agri, somut
olarak tikayici arter hastaligiyla iliskilendirilebilen iskemik lezyonlar veya kangren olarak

tanimlanur.
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Klinik muayene;

Klinik muayene hem tarama hem de tam amaciyla oldukga bilgilendirici olabilmektedir.
Tarama amaciyla nabizin elle hissedilmesi ¢ok bilgilendirici oldugu gibi sistemli bicimde
uygulanmalidir. Nabizin hissedilmemesi 6zgil olmaktan ¢ok duyarli bir klinik belirtidir.
Kasikta ve daha distalde femoral arter tftrimlerinin dinlenmesi de AEAH'yi disiindirmesine
ragmen dusuk duyarliliktacir. AEAH olanlarda klinik bulgularin degeri ABKI indeksinin
Olcimuyle kuvvetle pekistirilebilir.

AEAH:’ de klinik evrelendirme(90);

Fontaine siniflandirmast;

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: Iskemik itirahat agrisi; Rutherford Evre 2, Katagori 4’ e denk gelir
Evre 4: Ulserasyon veyagangren;  Rutherford Evre 3-4, Katagori 5-6’ ya denk gelir

Rutherford siniflamasi;

Katagori O, Evre0:  Asemptomatik Fontaine Evre 1’ e denk gelir
Katagori 1, Evre1: Hafif klodikasyon Fontaine Evre 2a' ya denk gelir
Katagori 2, Evre1: Ortadereceli klodikasyon  Fontaine Evre 2b’ ye denk gelir
Katagori 3, Evre1: Ciddi klodikasyon Fontaine Evre 2b’ ye denk gelir
Katagori 4, Evre 2:  Iskemik istirahat agrisi Fontaine Evre 3' e denk gelir
Katagori 5, Evre3:  Minor doku kaybi Fontaine Evre 4’ e denk gelir
Katagori 6, Evre4: Major doku kaybi Fontaine Evre 4’ e denk gelir

Ayak bilegi-kol indeksi;

AEAH tanisinda girisimsel olmayan birincil test ayak bilegi-kol indeksidir (ABKI). Saglikli
kisilerde ABKI 1,0’ den yiiksektir. Genellikle AEAH’yi tammlamak icin ABKI < 0.90 6lgiiti
kullanilir. Gergek duyarlilik ve dzgulligu sirasiyla % 79 ve % 96'dir.(91) ABKI dizeyi de
AEAH’nin siddet derecesiyle iliskili olup ABKI <0,50 oldugunda yilksek bir ampitasyon
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riski mevcuttur. Zamanla bacak perflizyonunda olusan kotilesme veya revaskilarizasyondan
sonra iyilesme oldugunu dustinmek icin genellikle ABKI'deki degisikligin 0,15 den daha
fazla olmasi gerekir.(92)

Tedavi stratgjileri;

AEAH’s olanlarin hepsinde ileride olusacak KVH olaylar riski yuksektir. Prognozu
iyilestirmek icin genellikle ikincil korunma zorunludur. Asemptomatik AEAH’s olanlarda
profilaktik revaskilarizasyon igin higbir gereklilik yoktur

Konservatif tedavi;

Aralikli klodikasyonu olan hastalarda konservatif tedavinin amacit semptomlari iyilestirmektir
(6rn: yurime mesafesi ve konforu). Y irime mesafesini artrmak icin halen egzersiz terapisi
ve ilag tedavisi olmak Uzere iki stratgji kullaniimaktadir.

Egzersiz terapisi;

AEAH olanlarda semptomlar: iyilestirme ve egzersiz kapasitesini artirma agisindan egzersiz
terapisi etkili olmaktadir. Egzersizin, total ylrime yetisinde yaklasik % 50-200 oramnda
iyilesme ile en uzun yiriime mesafesini artirdigint gostermistir. Y trime mesafeleri de anlamli
derecede iyilesmistir. Iki yil kadar iyilesmelerin devam ettigi gortlmustir. En iyi kanitlar
gozetim altinda kisa stire diizenli ve yogun egzersiz terapisi ¢alismalarindan elde edilmistir.
Ilag tedavisi;

Birkag farmakolojik yaklasimin aralikli klodikasyonu olan hastalarda yirtime mesafesini
artirchg bilinmektedir.

Silostazol;

Silostazol bir fosfodiesteraz -3 inhibitorudir. Silostazolle plaseboyu karsilastiran dokuz
calismanin (1258 hasta) toplu analizinde(93) ortalama 20 haftalik izlemde plaseboya gore bu
ilag yurime mesafesinde mutlak bir iyilesmeyle (+ 42,1 m) iliskilendirilmistir (P <0,001).

Naftidrofuril
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Pentoksifilin

Karnitin ve propiyonil-L-karnitin

Buflomedil

Antihipertansif ilaglar

Lipit dusurdci ilaglar

Antitrombositer ilaclar

Alt ekstremite arter hastaliginin endovaskiler tedavisi;

Son on yilda AEAH olanlarin tedavisi icin kullanilan endovaskiiler revaskilarizasyon hizla
gelismistir. Giderek artan sayida merkez, damar cerrahisiyle karsilastirildiginda dustk
morbidite ve mortalitesi nedeniyle ilk olarak endovaskiler yaklagimi tercih etmekte,
basarisizlik durumunda kullanilmak Uzere cerrahi secenek muhafaza edilmektedir.

Alt ekstremite arter hastaligi olanlarda endovaskiiler tedavi Onerileri;

Revaskilarizasyon gerektiginde tim aortoiliyak TASC A-C (TASC = Atlantik Asir
Dernekler Uzlasisi) lezyonlarindailk olarak endovaskiiler strateji 6nerilmektedir.

Eslik eden agir hastaliklar: olanlarda deneyimli bir ekip tarafindan gerceklestirildigi takdirde
aortoiliyak TASC D lezyonlarinda birincil olarak endovaskiler yaklasim distntlebilir.

Aortoiliyak lezyonlar icin gegici stentleme yerine birincil stentleme distintlebilir.
Cerrahi;
Damar cerrahisi alt ekstremite iskemisi icin farkli revaskilarizasyon teknikleri sunmaktadir.

Yaygin aortoiliyak hastalik icin genellikle aorto-biiliyak veya aorto-bifemoral baypas
Onerilmektedir. Diger ekstraanatomik cerrahi secenekler aksillo(bi)femoral veya torasik(bi)
femoral baypas: icerir. Cerrahi stratgji lezyonun yerlesimi ve teknik olanaklara baglidir.
Aortofemoral baypasla karsilastirildiginda ekstraanatomik baypaslar daha disik damar
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aciklik oranlar1 ve daha yuksek komplikasyon riskine sahiptir. Aortobifemoral baypasicin on
yillik birincil damar agikligi oranlar1 % 80 ila % 90 arasinda degismektedir.(94)

Otolog ven greftleri (in situ veyatersinir ven grefti veya kars: taraftaki safen veni kullanarak)
en iyi damar aciklik oranlar1 saglamaktadir.(74) Otolog ven bulunamazsa yapay greftler
kullanilabilir.

AEAH olanlarda cerrahi revaskilarizasyona iliskin oneri;

Infrailiyak lezyonlarin revaskilarizasyonu icin cerrahi dustnuldigiinde otolog safen veni
tercih edilen baypas greftidir.

Revaskilarizasyon sonrasinda antitrombositer ve antikoagilan ilag tedavisine iliskin oneriler;

Sistemik vaskiler olaylarin riskini azaltma amaciyla AEAH igin anjiyoplasti gegirmis
hastalarin timtine antitrombositer tedavi Onerilmektedir.

Infrainguinal giplak metal stent yerlesiminden sonra en azindan bir ay aspirin ve bir
tiyenopiridinle ikili antitrombositer tedavi 6nerilmektedir.

Infrainguinal baypas cerrahisi uygulamasindan sonra aspirin veya aspirin-dipiridamol
kombinasyonuyla antitrombositer tedavi 6nerilmektedir.(62)

Infrainguinal otojen ven greftiyle baypas uygulamasindan sonra K vitamini antagonistleriyle
antitrombotik tedavi distinulebilir.(61)

Bir yapay greft kullamlms diz alt1 baypas olgusunda aspirinle klopidogreli kombine eden ikili
antitrombositer tedavi dustinulebilir.(52)
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GEREC VE YONTEM

Hasta secimi;

09/02/2012 tarihli, Protokol No: 477-GOA ve Karar No: 2012/04-09 olan etik kurul onay: ile
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalr’
nda aort anevrizmas: tamst alan hastalar prospektif olarak arastirma kaydina 15/11/2011
tarihinde baslanmistir ve 27/01/2014 tarihinde kayit islemleri bitirilmistir ve toplam 164 hasta
kabul edilmistir. Arastirma protokoll geregince genetik kokenli aort anevrizmali hastalar
(6rnek; Marfan sendromu gibi) calisma kapsami disinda tutulamasi planlandigindan ve 1
hastamizda Marfan sendromu oldugu icin bu hasta calismadan cikarilmistir ve calismaya
alinan hasta sayis1 163 olmustur.

Calismaya dahil edilen BTA, MRA, DSA, USG ya da EKO ile aort anevrizmas: tams: alan
yaslar1 30 ile 90 arasinda degisen (ortalama: 65,82 +-10,267) erkek hasta sayist 136, kadin
hasta sayisi 26 olmustur. Bu hastalardan 137’ sinin hem HDL-K hem de LDL-K degerlerine
bakildi, sadece 1 hastanin LDL-K degeri hesaplanmamusti. 161 hastanin ABKI (Ayak bilegi-
kol indeksi) olclldl. Hastalarin sigara iciyor, icmiyor ya da stoplachgy, ictigi sigara miktar: ve
kullamm slresi sorgulanarak kayit altina alindi. HT, DM, KBY, KAH, PAH (AEAH)
sorguland: ya da yapilmis/yapilacak tetkiklerden saptanmaya calisildh.

Aort anevrizmali hastalar; ayri ayri AAA (Abdominal Aort Anevrizmasi), DAA (bu
cahismada Desenden Aort Anevrizmas; torakal desenden aort anevrizma olgularim
ifade etmekte), Asc.AA (Ascenden Aort Anevrizmasi) olarak ifade edildi. Aortamn farkl
bolumlerinde de anevrizmasi olan hastalarda aort anevrizma ¢api en biiyuk olan kisimi aort
anevrizmartipi olarak kabul edildi.

Avyak bilegi-kol indeksi (ABKI) 6lgme protokolU;

Hasta istirahat_halindeyken 10-12 cm genisliginde sfingomanometre mansonu ayak bileginin
hemen yukarisina yerlestirildi. Bir mantel Doppler cihaziyla her iki ayagin posterior ve
anterior tibiyal arterlerin basinci olculdi. Ayak bilegi sistolik basinct en yiksek kol sistolik
basing degerine bolinmesi bacagin ABKI hesaplandi.(1)

43



ABKI degerleri; ABKI >1,1, 0,91 <= ABKI =<1,1 ve ABKI < 0,91 olarak not edildi ve
ayrica ABKI < 0,91 olanlar; 07 <= ABKI =< 0,9, 0,69 <= ABKI =< 0,4 ve ABKI <0,4
olarak not edildi.

ABKI > 1,4 degerinde hasta saptanmad, sadece 4 olgu da ABKI > 1,3 saptands, bunlardan 1
tanesinde semptomatik AEAH mevcuttu.

Trigliserid, LDL-K ve HDL-K 6lgme protokol(;

Trigliserid, LDL-K ve HDL-K biyokimya laboratuvarinda orijinal Backman Kkitleri ile
Olympus 5800 otoanalizériinde spectrophotometrik olarak analiz edildi. Trigliserid;
Lipaz/pap.nocorrection yontemi ile, LDL-K; Likit selective deterjan yontemi ile, HDL-K;
Direkt HDL immiinoseperation yontemi ile ¢alisildi ve sonuglart mg/dl olarak ifade edildi.
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BULGULAR veISTATISTIK

Arastirmatipi; kesitsel tiptedir.
Istatistik analizi;

Veri SPSS 15.0 paket programinda degerlendirildi, yiizde dagilim ile ortalama ve standart
sapma ile 6zetlendi; sayimla belirtilen degisiklikler Ki Kare ve Fisher Kesin test ile analiz
edildi; 6lciimle belirtilen degisiklikler normal dagilima uygun oldugunda ANOV A ve T test
ile analiz edildi; 6lcuimle belirtilen degisikler normal dagilima uymadiginda Kruskal Wallis
test ve Mann Whitney test ile analiz edildi. Korelasyon analizi uygulandh.

Anlamlilik diizeyi; p =< 0,05 kabul edildi. Korelasyon analizinde r degeri ve p degeri birlikte
g6z 6ntine alinds, r degeri +1 ile-1 arasinda 0’ dan uzaklasip +1 ile-1' e yaklastikga anlamli
kabul edildi.

Tablo-1
Cingyet N Oran % Gegerli Oran%
1 137 84,0 84,0
2 26 16,0 16,0
Toplam 163 100,0 100,0

Tum AA’ hh Olgularin Cinsyete Gére  Dagihim ve Oranlari
1: Erkek 2: Kadin N: Olgu Sayisi

Calismaya dahil edil edilen 163 aort anevrizmali (AA) olgunun 137’ si (%84) erkek, 26" si
(%16) kadindir (Tablo-1).

Tablo-2
AA N Oran % Gegerli 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 Anevrizmalarimin Tiplerine Gore Olgularin Dagilimi ve Oranlari
N: Olgu Sayisi

DAA, AAA, Asc.AA’ nin tim olgulardaki dagilimi ve oranlar: tablo-2' de ifade ediliyor.

Descenden aort anevrizmali (DAA) olgu sayisi 25 (%15,3), diger aort anevrizmal olgu sayist
138 (%84,7)’ dir.

45



Abdominal aort anevrizmali (AAA) olgu sayisi 82 (%50,3), diger aort anevrizmal olgu sayist
81 (%49,7)’ dir.

Ascenden aort anevrizmali (Asc.AA) olgu sayisi 56 (%34,4), diger aort anevrizmali olgu
sayisi 107 (%65,6)" dir.

Toplam 163 AA’ l1olgunun 1’ inde KAH olup olmadig: bilinmiyor, 162 olgunun 119" unda
(%73,5) KAH mevcut.

Toplam 163 AA (Aort anevrizmasi)’ |1 olgunun 158’ inde (%96,6) HT mevcut.
Toplam 163 AA’ |1 olgunun 37’ sinde (%22,7) DM mevcui.
Toplam 163 AA’ |1 olgunun 14’ Ginde (%8,6) KBY mevcut.

AA’ 11 163 olgudan 21’ inin lipit disuriict ilag (LDI) kullanim durumu bilinmiyor, geriye
kalan 142 olgudan 96’ s1 (%67,6) LDI almakta, 46" si1 (%32,6) ise LDI almuyor.

15/11/2011-27/01/2014 tarihleri arasinda takipteki hastalarimizin cgesitli nedenlerle
klinigimizde exitus olan olgu sayist 13 (%8), klinigimiz disinda exitus olan olgu sayisi
11(%6,7) olarak saptandi.

Tablo-3
SPAH N Oran % Gegerli Oran%
0 99 60,7 60,7
1 64 39,3 39,3
Toplam 163 100,0 100,0

Tum AA’ hlarda sPAH’ I Olgularin Dagihm ve Oranlari
SPAH: Semtomatik Periferik Arter Hastalig

Toplam 163 AA’ |1 olgunun 64’ tinde (%39,3) semptomatik periferik arter hastaligi (SPAH)

mevcut (Tablo-3).

0: sPAH yok

1: sPAH var N: Olgu Sayisi
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Tablo-4

ABKI N Oran % Gegerli Oran%
1.1 Uzeri 32 19,6 20,4
0.91-1.1 58 35,6 36,9
0.91 Alt1 67 41,1 42,7
Total 157 96,3 100,0
Bilinmeyen 6 3,7
Toplam 163 100,0

Tim AA’ hlarda ABK T Olgiilen Olgularin Deger lerine Gore Dagihim ve Oranlari
ABKI: Ayak Bilegi-Kol indekss  N: Olgu Sayisi

Toplam 163 AA’ 11 olgudan 157’ sinin ayak bilegi-kol indeksi (ABKI) degeri 6lctlmus, bu
157 olgudan ABKI degeri > 1,1 olan olgu sayis1 32 (%20,4); 0,91-1,1 araliginda olan olgu
sayi1si 58 (%36,9); <0,91 olan olgu say1si 67 (%42,7)’ dir (Tablo-4).

(Not: 4 hastanin ABK1 degeri >1,3 saptanmust1 ve bu tabloda gosterilmemistir, bu olgulardan 1 tanesinde sPAH

mevcuttu)
Tablo-5
ABKi<0,91 [N Oran % Gegerli Oran%
0 40 24,5 59,7
1 18 11,0 26,9
2 9 55 13,4
Tota 67 41,1 100,0
Deger Dis1 96 58,9
Toplam 163 100,0

Tim AA’ hlarda ABKT Degeri <0,91 Olan Olgularin Deger lerine Gore Dagihm ve Oranlari
0: 07<=ABKi=<0,9 1: 0,4<=ABKi=<0,69 2: ABKi<0,4 ABKI: Ayak Bilegi-Kol indeks
N: Olgu Sayisi

Toplam 163 olgudan ABKI degeri <0,91 olan hasta olgu sayisi 67; bu 67 hastadan
07<=ABKIi=<0,9 araliginda olan olgu sayis1 40 (%59,7); 0,4<=ABKi=<0,69 araliginda olan
olgu sayisi 18 (%26,9) ve ABKI<0,4 olan olgu sayisi 9 (%13,4) olarak saptand (Tablo-5).

(Bu grup hastada tabloda ki dagilimda mevcut olgu sayist az oldugu ve anlamli istatistiki veriler elde
edilemeyecegi icin istatistiksel analiz hesaplar: yapilmas: uygun gérilmedi.)
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Tablo-6

ABKI Degeri
Cinsiyet 1.1 Uzeri 0.91-1.1 0.91 Alt Total
N 25 48 60 133
Gegerli Oran% | 18,8% 36,1% 45,1% 100,0%
N 7 10 7 24
Gegerli Oran% | 29,2% 41,7% 29,2% 100,0%
Toplam N 32 58 67 157
Gegerli Oran% | 20,4% 36,9% 42,7% 100,0%

Tim AA’ hlarda Cinsiyetler Arasinda ABK1 Olgiilen Olgularin Degerlerine Gore Dagilim ve Oranlar:
e Erkek k: Kadin N: Olgu Sayisi ABKI: Ayak Bilegi-Kol indeksi
p: 0,293 (Ki karetest)

Toplam 163 AA’ |1 olgudan 157’ sinin ABKI degeri 6lcilmus olgulardan 133 (i erkek, 24’
kadin, bu 133 erkek olgudan ABKI degeri > 1,1 olan olgu sayis1 25 (%18,8); 0,91-1,1
<0,91 olan olgu sayist 60 (%45,1). Bu 24 kadin
olgudan ABKI degeri > 1,1 olan olgu sayisi 7 (%29,2); 0,91-1,1 araliginda olan olgu sayist
10 (%41,7); <0,91 olan olgu sayisi 7 (%29,2). (Tablo-6). 0,91’ in alt1 degerler oran olarak
erkeklerde daha fazla goriilse de yapilan ki kare test analizinde p: 0,293 bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

araliginda olan olgu sayisi 48 (%36,1);

Tablo-7
ABKi/Yas |N Mean Sid. Minimum | Maximum
1.1Uzeri |32 66,69 10,606 43 85
0.91-1.1 |58 63,53 10,732 30 86
0.91Alt1 |67 67,61 9,500 41 90
Toplam 157 65,92 10,299 30 90

Tim AA’ hlarda ABK 1 Olciilen Olgularin Degerlerine Gore Y as Dagihm ve Oranlari
N: Olgu Sayisi ABKI: Ayak Bilegi-Kol indeksi
Yas ile ABK I araandaki iliski icin p: 0,077 (ANOVA test)

Toplam 163 AA’ |1 olgudan 157’ sinin ABKI degeri 6lclilmus, bu olgulardan ABKI degeri >
1,1 olanlarin olgu sayisi 32, yaslarinin mean degeri ve standart sapmasi 66,69+10,606; 0,91-
1,1 arahiginda olanlarin olgu sayisi 58, yaslarimn mean degeri ve standart sapmasi
63,53+10,732; <0,91 olanlarin olanlarin olgu sayisi 67, yaslarinin mean degeri ve standart
sapmasi 67,61+9,500 saptand: (Tablo-7). Yapilan ANOVA test analizinde p: 0,077 bulundu

ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh.

(Not: >1,3 toplam 4 kisi mevcuttu ve bu hastalar yukaridaki tabloda gosterilmedi.)
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Tablo-8

N Minimum | Maximum | Mean Std.
Yas 163 30 90 65,82 10,267
LDL-K (mg/dl)) 137 43 247 134,77 35,487
HDL-K(mg/d) 136 19 73 39,94 10,494
iGilen Sigara Miktar (Paket/Y1l) | 122 80 1095 420,04 187,332
DAA Capi (mm) 25 37 9% 64,12 14,246
AAA Capi (mm) 82 33 125 64,24 18,398
ASCAA Capi (mm) 56 40 95 53,50 10,492
AA Capi (mm) 163 33 125 60,53 16,209

Tabloda bazi parametrelerin olgu sayisi, minimu-maximum degerleri, mean degeri ve standart sapmas
ifade ediliyor.

N: Olgu Sayist LDL-K: Duslik Dangteli Lipoprotein-Kolesterol HDL-K: Yiuksek Dansteli Lipoprotein-
Kolesterol

163 hastanin yaslarinin mean degeri ve standart sapmasi 65,82+10,267; LDL-K ol¢cimi
yapilan olgu sayist 137, mean degeri ve standart sapmasi134,77+35,487 mg/dl; HDL-K
OlcimU yapilan olgu sayisi 136, mean degeri ve standart sapmast 39,94+10,494; sigara igen
ya da icmis birakmis olgu sayisi 122, mean degeri ve standart sapmasi 420,04+187,332
paket/yil; DAA olgu sayisi 25, ¢capinin mean degeri ve standart sapmasi 64,12+14,246 mm;
AAA olgu sayisi 82, capinin mean degeri ve standart sapmasi 64,24+18,398 mm; Asc.AA
olgu sayis1 56, capinin mean degeri ve standart sapmasi 53,50+10,492 mm; AA olgu
say1s1163, capinin mean degeri ve standart sapmast 60,53+16,209 mm saptanch (Tablo-8).

Tablo-9
AA
HT DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 0 4 1 5
Gegerli Oran% | ,0% 80,0% 20,0% 100,0%
1[N 25 78 55 158
Gegerli Oran% | 15,8% 49,4% 34,8% 100,0%
Toplam N 25 82 56 163
Gegerli Oran% | 15,3% 50,3% 34,4% 100,0%

Tum AA’ hlardaHT’ [u Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
HT: Hipertansiyon 0: HT yok 1: HT var N: Olgu Sayisi

HT mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmali olgularin  sayisal ve % oranlar
karsilastirild;, 163 olgudan 158 inde (%96,9) HTmevcut; DAA olgu sayisi 25 ve bu
hastalarin 25 de de HT mevcut, bu durum tim anevrizmal: ve HT mevcut hastalarin %15,8’
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ini ifade etmekte, AAA olgu sayist 82 ve bunlart 78 sinde HT mevcut, bu durum tim
anevrizmali ve HT mevcut hastalarin %49,4’ Unu ifade etmekte, Asc.AA olgu sayisi 56 ve
bunlarin 55 inde HT mevcut, bu durum ttim anevrizmali ve HT mevcut hastalarin %34,8" ini
ifade etmekte (Tablo-9); Burada olgularin biyidk cogunlugunun HT hastasi oldugu

gorilmekte.
Tablo-10
AA
DM DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 19 62 45 126
Gegerli Oran% | 15,1% 49,2% 35,7% 100,0%
1[N 6 20 11 37
Gegerli Oran% | 16,2% 54,1% 29,7% 100,0%
Toplam N 25 82 56 163
Gegerli Oran% | 15,3% 50,3% 34,4% 100,0%

Tum AA’ hlardaDM’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
DM: Diabetus Médllitus  0: DM var 1: DM yok N: Olgu Sayisi
p: 0,796 (Ki kare)

DM mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmali olgularin sayisal ve % oranlari
karsilastirildi, DAA olgu sayist 25 ve bu hastalarin 6 sinda DM mevcut, bu durum tim
anevrizmali ve DM mevcut hastalarin %16,2 sini ifade etmekte, AAA olgu sayis1 82 ve
bunlar1 20" sinde DM mevcut, bu durum tim anevrizmali ve DM mevcut hastalarin %54,1°
ini ifade etmekte, Asc.AA olgu sayisi 56 ve bunlarin 11’ inde DM mevcut, bu durum tim
anevrizmali ve DM mevcut hastalarin %29,7' sini ifade etmekte (Tablo-10); ki kare test ile
p: 0,796 saptand, istatistiksel olarak anlamli bulunmadh.

Tablo-11
AAA
KBY DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 21 74 54 149
Gegerli Oran% | 14,1% 49,7% 36,2% 100,0%
1[N 4 8 2 14
Gegerli Oran% | 28,6% 57,1% 14,3% 100,0%
Toplam N 25 82 56 163
Gegerli Oran% | 15,3% 50,3% 34,4% 100,0%

Tum AA’ hlardaKBY’ li Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
KBY: Kronik Bobrek Yetmezlig 0: KBY yok 1: KBY var N: Olgu Sayisi
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KBY mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmali olgularin  sayisal ve % oranlari
karsilastirildi, DAA olgu sayisi 25 ve bu hastalarin 4 inde de KBY mevcut, bu durum tim
anevrizmali ve KBY mevcut hastalarin %28,6° sini ifade etmekte, AAA olgu sayist 82 ve
bunlar1 8’ sinde KBY mevcut, bu durum tim anevrizmal: ve KBY mevcut hastalarin %57,1
ini ifade etmekte, AsCc.AA olgu sayisi 56 ve bunlarin 2' sinde KBY mevcut, bu durum tim
anevrizmali ve KBY mevcut hastalarin %14,3 Uni ifade etmekte (Tablo-11); KBY olan olgu
sayisi ¢ok distk oldugu gorilmekte.

Tablo-12
AA
KAH DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 13 18 12 43
Gegerli Oran% | 30,2% 41,9% 27,9% 100,0%
1[N 12 64 43 119
Gegerli Oran% | 10,1% 53,8% 36,1% 100,0%
Toplam N 25 82 55 162
Gegerli Oran% | 15,4% 50,6% 34,0% 100,0%

Tum AA’ hlardaKAH’ i Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagihm ve Oranlari
KAH: Koroner Arter Hastaligi 0: KAH var 1: KAH yok N: Olgu Sayisi
p: 0,007 (anlamly) (Ki kare)

KAH mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmali olgularin  sayisal ve % oranlari
karsilastirildi, DAA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda KAH olmayanlar %30,2,
KAH olanlar %10,1 olarak saptandi ve % oransal olarak daha dustk izlenirken; AAA
hastalarda KAH olmayanlar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda %41,9, KAH olanlar
%53,8 olarak saptandi ve % oransal olarak daha yuksek izlendi ve Asc.AA hastalarda diger
anevrizmalarla karsilastirildiginda KAH olmayanlar %27,9, KAH olanlar %36,1 olarak
saptandr ve % oransal olarak daha yuksek izlendi (Tablo-12); ki kare test ile p: 0,007
saptand: ve istatistiksel olarak anlamlr bulundu.
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Tablo-13

AA
SPAH DAA AAA AscAA Toplam
0 |N 15 39 44 98
Gecerli Oran% | 15,3% 39,8% 44,9% 100,0%
1]|N 10 43 11 64
Gegerli Oran% | 15,6% 67,2% 17,2% 100,0%
Toplam N 25 82 55 162
Gecerli Oran% | 15,4% 50,6% 34,0% 100,0%
Tum AA’ hlarda sPAH’ i Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
SPAH: Semtomatik Periferik Arter Hastalig 0: sPAH yok 1: sSPAH var N: Olgu Sayisi

p: 0,001 (anlamly) (Ki kare)

Semptomatik PAH mevcut ve mevcut olmayan aort anevrizmali olgularin sayisal

oranlart karsilastirildhi,

ve %

DAA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda sPAH

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

diger anevrizmalarla karsilastirildiginda %39,8, SPAH olanlar %67,2 olarak saptandi ve %

oransal olarak daha yuksek

izlendi

ve AsC.AA hastalarda diger anevrizmalarla

karsilastirildiginda sPAH olmayanlar %44,9, PAH olanlar %17,2 olarak saptandi ve %
oransal olarak daha dusuk izlendi (Tablo-13); ki kare test ile p: 0,001 saptand: ve istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo-14
AA
ABKI DAA AAA Asc.AA Toplam
1.1 0zeri | N 5 13 14 32
Gegerli Oran% | 15,6% 40,6% 43,8% 100,0%
091-11 [N 8 25 25 58
Gegerli Oran% | 13,8% 431% 431% 100,0%
0.9lat [N 12 43 12 67
Gegerli Oran% | 17,9% 64,2% 17,9% 100,0%
Toplam N 25 81 51 157
Gegerli Oran% | 15,9% 51,6% 32,5% 100,0%

Tim AA’ hlarda ABK1 Olciilen Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilhim ve Oranlar1

N: Olgu Sayisi

ABKI: Ayak Bilegi-Kol indeksi
p: 0,021 (anlamli) (Ki kare)

ABKI olclilen hastalar 1,1’ in Uzeri, 0,91-1,1 arhgi, 0,91' in alt1 olarak ifade edildi ve aort
anevrizmal olgularin sayisal ve % oranlar: karsilastirildi; DAA hastalar diger anevrizmalarla

52



karsilastirildiginda ABKI >1,1 olanlar %15,6, 0,91<= ABKI =<1,1 olanlar %13,8, ABKI
<0,91 olanlar %17,9 olarak bulundu; AAA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda
ABKI >1,1 olanlar %40,6, 0,91<= ABKI =<1,1 olanlar %43,1, ABKI <0,91 olanlar%64,2
olarak izlendi ve ABKI <0,91 olanlar % oransal olarak daha yiiksek izlendi ve Asc.AA
hastalarda diger anevrizmalarla karsilastirildiginda ABKI >1,1 olanlar %43,8, 0,91<= ABKI
=<1,1 olanlar %43,1, ABKI <0,91 olanlar%17,9 olarak bulundu ve ABKI <0,91 olanlar %
oransal olarak daha dusuk izlendi (Tablo-14); ki kare test ile p: 0,021 saptand: ve istatistiksel
olarak anlamlr bulundu.

Tablo-15
AA
ABKIi DAA AAA AsC.AA Toplam
0 [N 6 27 7 40
Gegerli Oran% | 15,0% 67,5% 17,5% 100,0%
1[N 3 11 4 18
Gegerli Oran% | 16,7% 61,1% 22,2% 100,0%
2 [N 3 5 1 9
Gegerli Oran% | 33,3% 55,6% 11,1% 100,0%
Toplam N 12 43 12 67
Gegerli Oran% | 17,9% 64,2% 17,9% 100,0%

Tim AA’ hlarda ABKT Degeri <0,91 Olan Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagihm ve Oranlar1

0: 07<= ABKI =<0,9 1: 0,4<= ABKI=<0,69 2: ABKi<0,4 ABKI: Ayak Bilegi-Kol indeks
N: Olgu Sayisi

p: yok

ABKI degeri <0,91 olan hastalar; 07<=ABKI=<0,9 aralig1, 0,4<=ABKI=<0,69 aralig1 ve
ABKI 1<0,4 olarak ayr1 ayr ifade edildi ve aort anevrizmali olgularin sayisal ve % oranlar:
karsilastirild;; DAA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda 07<=ABKI=<0,9
olanlar %15, 0,4<=ABKi=<0,69 %16,7, ABKI<0,4 olanlar %33,3 olarak bulundu; AAA
hastalar diger anevrizmalarla karsilastirldiginda 07<=ABKIi=<0,9 olanlar %67,5,
0,4<=ABKI=<0,69 %61,1, ABKI<0,4 olanlar %55,6 olarak bulundu; Asc.AA hastalarda
diger anevrizmalarla karsilastirildiginda 07<=ABKI=<0,9 olanlar %17,5, 0,4<=ABKI=<0,69
%22,2, ABKI<0,4 olanlar %11,1 olarak bulundu (Tablo-15).

(Bu grup hastada tabloda ki dagilimda mevcut olgu sayist az oldugu ve anlamli istatistiki veriler ede
edilemeyecegi icin istatistiksal analiz hesaplar: yapiimas: uygun gérilmedi.)
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Tablo-16

AA
SKD DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 4 1 25 30
Gegerli Oran% SKD | 13,3% 3,3% 83,3% 100,0%
1[N 3 24 8 35
Gegerli Oran% SKD | 8,6% 68,6% 22,9% 100,0%
2 [N 16 53 17 86
Gegerli Oran% SKD | 18,6% 61,6% 19,8% 100,0%
Toplam N 23 78 50 151
Gegerli Oran% SKD [ 15,2% 51,7% 33,1% 100,0%

Tum AA’ hlarda Sigara Kullamm Durumuna Gore Olgularin AA ve Tiplerinin Dagihhm ve Oranlari

SKD: SigaraKullammm Durumu  0: Sigara Hi¢ Kullanmanmis 1: Halen Sigaraiciyor 2 Sigara
Kullammn Stoplamis N: Olgu Sayisi

p<0,001 (anlamh) (Ki kare)

Daha dnce hi¢ sigara igmemis, icmis stoplanmis ve halen icmeye devam eden AA’ |1 olgular;
DAA, AAA ve Asc.AA sayisal ve % oransal dagilimlar: karsilastirildi;; DAA hastalarin oram
sigara icmeyenler %13,3, icmeye devam edenler %8,6, soplayanlar %18,6; AAA; hastalarin
oram sigara icmeyenler %3,3, icmeye devam edenler %68,6, stoplayanlar %61,6; AsC.AA
hastalarin orani sigara icmeyenler %83,3, icmeye devam edenler %22,9, stoplayanlar %19,8
olarak izlendi (Tablo-16); AAA’ |1 hastalarda sigara icen ya da icip stoplamis olanlarda oran
yuksek, Asc.AA’ |1 hastalarda ise sigara hi¢ icmemislerin oram yuksek izlenirken bu durum ki
kare test ile p<0,001 saptandh ve istatistiksel olarak anlamlx bulundu.
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Tablo-17

AA
Cinsiyet DAA AAA Asc.AA Toplam
€ HT| O |N 0 4 1 5
Gegerli Oran% HT | ,0% 80,0% 20,0% 100,0%
1 |N 20 73 39 132
Gegerli Oran% HT | 15,2% 55,3% 29,5% 100,0%
Toplam | N 20 77 40 137
Gegerli Oran% HT | 14,6% 56,2% 29,2% 100,0%
k HT| 1 |N 5 5 16 26
Gegerli Oran% HT | 19,2% 19,2% 61,5% 100,0%
Toplam | N 5 5 16 26
Gegerli Oran% HT | 19,2% 19,2% 61,5% 100,0%
Tum AA’ hlarda Cinsiyete GoreHT’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagihm ve Oranlari
e Erkek k: Kadin HT: Hipertansiyon 0: HT yok 1. HT var N: Olgu Sayisi

HT mevcut aort anevrizmali erkek ve kadin olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayisal ve %
oransal dagilimlar1 karsilastirild: (Tablo-17);

Aort anevrizmal1 erkek olgu sayisi 137, HT olmayan erkek olgu sayisi 5, HT mevcut erkek
olgu sayist 132; aort anevrizmali kadin olgu sayisi 26, HT olmayan kadin olgu yok, HT
mevcut kadin olgu sayisi 26.

DAA’ |1 erkek olgu sayisi 20, HT olmayan erkek olgu yok, HT mevcut erkek olgu sayisi 20,
bu durum tim anevrizmali ve HT mevcut erkek hastalarin %15,2' sini ifade etmekte, yine
DAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, HT olmayan kadin olgu yok, HT mevcut kadin olgu sayist 5, bu
durum tiim anevrizmal: ve HT mevcut kadin hastalarin %19,2" sini ifade etmekte.

AAA’ |1 erkek olgu sayisi 77, HT olmayan erkek olgu sayisi 4, bu durum tim anevrizmali ve
HT mevcut olmayan erkek hastalarin %80’ ini ifade etmekte, HT mevcut erkek olgu sayisi
73, bu durum tim anevrizmali ve HT mevcut erkek hastalarin %55,3' tini ifade etmekte, yine
AAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, HT olmayan kadin olgu yok, HT mevcut kadin olgu sayist 5, bu
durum tiim anevrizmal: ve HT mevcut kadin hastalarin %19,2" sini ifade etmekte.

Asc.AA’ |1 erkek olgu sayist 40, HT olmayan erkek olgu sayisi 1, bu durum tiim anevrizmali
ve HT mevcut olmayan erkek hastalarin %20' sini ifade etmekte, HT mevcut erkek olgu
sayist 39, bu durum tim anevrizmali ve HT mevcut erkek hastalarin %29,5 ini ifade
etmekte, yine ASC.AA’ |1 kadin olgu sayist 5, HT olmayan kadin olgu yok, HT mevcut kadin
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olgu sayisi 5, bu durum tim anevrizmali ve HT mevcut kadin hastalarin %19,2" sini ifade
etmekte. Burada HT mevcut olgu sayist oldukca yiksek oranda izlenmekte. (Cok gozli
tablolarda beklenen deger %20 Uzerinde oldugunda Ki Kare degeri gegersiz kabul edildiginden
tabloyu kigtltme olanagi da olmadig: igin p hesaplanamadh)

Tablo-18
AA
Cinsiyet DAA AAA AsC.AA Toplam
e DM | 0 [N 15 58 32 105
Gegerli Oran% DM | 14,3% 55,2% 30,5% 100,0%
1[N 5 19 8 32
Gegerli Oran% DM | 15,6% 59,4% 25,0% 100,0%
Toplam | N 20 77 40 137
Gegerli Oran% DM | 14,6% 56,2% 29,2% 100,0%
k DM [ 0 [N 4 4 13 21
Gegerli Oran% DM | 19,0% 19,0% 61,9% 100,0%
1[N 1 1 3 5
Gegerli Oran% DM | 20,0% 20,0% 60,0% 100,0%
Toplam | N 5 5 16 26
Gecerli Oran% DM | 19,2% 19,2% 61,5% 100,0%

Tum AA’ hlarda Cinsiyete Gére DM’ lu Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
e Erkek k: Kadin DM: Diabetus Mdllitus  0: DM yok 1: DM var N: Olgu Sayisi

DM mevcut aort anevrizmal1 erkek ve kadin olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayisal ve %
oransal dagilimlar: karsilastirildh (Tablo-18);

Aort anevrizmal1 erkek olgu sayist 137, DM olmayan erkek olgu sayist 105, DM mevcut
erkek olgu sayisi 32; aort anevrizmal1 kadin olgu sayisi 26, DM olmayan kadin olgu sayisi 21,
DM mevcut kadin olgu sayisi 5.

DAA’ |1 erkek olgu sayist 20, DM olmayan erkek olgu sayisi 15, bu durum tim anevrizmali
ve DM mevcut olmayan erkek hastalarin %14,3 Gni ifade etmekte, DM mevcut erkek olgu
sayist 5, bu durum tim anevrizmali ve DM mevcut erkek hastalarin %15,6° sinmi ifade
etmekte, yine DAA’ |1 kadin olgu sayist 5, DM olmayan kadin olgu sayisi 4, bu durum tim
anevrizmali ve DM mevcut olmayan kadin hastalarin %19’ unu ifade etmekte, DM mevcut
kadin olgu sayist 1, bu durum tim anevrizmali ve DM mevcut kadin hastalarin %20’ sini
ifade etmekte.
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AAA’ |1 erkek olgu sayist 77, DM olmayan erkek olgu sayisi 58, bu durum tim anevrizmali
ve DM mevcut olmayan erkek hastalarin %55,2' sini ifade etmekte, DM mevcut erkek olgu
sayist 19, bu durum tim anevrizmali ve DM mevcut erkek hastalarin %59,4" Unl ifade
etmekte, yine AAA’ |1 kadin olgu sayist 5, DM olmayan kadin olgu sayisi 4, bu durum tiim
anevrizmali ve DM mevcut olmayan kadin hastalarin %19 unu ifade etmekte, DM mevcut
kadin olgu sayist 1, bu durum tim anevrizmali ve DM mevcut kadin hastalarin %20 sini
ifade etmekte.

Asc.AA’ |1 erkek olgu sayist 40, DM olmayan erkek olgu sayist 32, bu durum tim
anevrizmali ve DM mevcut olmayan erkek hastalarin %30,5 ini ifade etmekte, DM mevcut
erkek olgu sayisi 8, bu durum tiim anevrizmali ve DM mevcut erkek hastalarin %25’ ini ifade
etmekte, yine ASC.AA’ 1 kadin olgu sayisi 16, DM olmayan kadin olgu sayist 13, bu durum
tim anevrizmali ve DM mevcut olmayan kadin hastalarin%61,9' unu ifade etmekte, DM
mevcut kadin olgu sayisi 3, bu durum tiim anevrizmali ve DM mevcut kadin hastalarin %60’

1 ifade etmekte. (Cok gozlii tablolarda beklenen deger %20 iizerinde oldugunda Ki Kare degeri gegersiz
kabul edildiginden tabloyu kuciltme olanag: da olmadigr icin p hesaplanamadh)

Tablo-19
AA
Cinsiyet DAA AAA AsC.AA Toplam
€ KBY | 0 [N 17 71 39 127
Gegerli Oran% KBY | 13,4% 55,9% 30,7% 100,0%
1[N 3 6 1 10
Gegerli Oran% KBY | 30,0% 60,0% 10,0% 100,0%
Toplan [N 20 77 40 137
Gegerli Oran% KBY | 14,6% 56,2% 29,2% 100,0%
k KBY [ 0 [N 4 3 15 22
Gegerli Oran% KBY | 18,2% 13,6% 68,2% 100,0%
1[N 1 2 1 4
Gegerli Oran% KBY | 25,0% 50,0% 25,0% 100,0%
Toplan | N 5 5 16 26
Gegerli Oran% KBY | 19,2% 19,2% 61,5% 100,0%

Tum AA’ hlarda Cinsiyete Gore KBY’ |i Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
e Erkek k: KadinKBY: Kronik bobrek yetmezligi  0: KBY yok 1: KBY var N: Olgu Sayisi

KBY mevcut aort anevrizmal1 erkek ve kadin olgular; DAA, AAA ve ASC.AA sayisal ve %
oransal dagilimlar: karsilastirildh (Tablo-19);
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Aort anevrizmal1 erkek olgu sayisi 137, KBY olmayan erkek olgu sayist 127, KBY mevcut
erkek olgu sayist 10; aort anevrizmal1 kadin olgu sayisi 26, KBY olmayan kadin olgu sayisi
22, KBY mevcut kadin olgu sayisi 4.

DAA’ |1 erkek olgu sayisi 20, KBY olmayan erkek olgu sayist 17, bu durum tim anevrizmali
ve KBY mevcut olmayan erkek hastalarin %13,4' Unu ifade etmekte, KBY mevcut erkek
olgu sayist 3, bu durum tim anevrizmali ve KBY mevcut erkek hastalarin %30 unu ifade
etmekte, yine DAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, KBY olmayan kadin olgu sayisi 4, bu durum tim
anevrizmali ve KBY mevcut olmayan kadin hastalarin %18,2' sini ifade etmekte, KBY
mevcut kadin olgu sayisi 1, bu durum tim anevrizmali ve KBY mevcut kadin hastalarin %25’
ini ifade etmekte.

AAA’ |1 erkek olgu sayisi 77, KBY olmayan erkek olgu sayisi 71, bu durum tim anevrizmali
ve KBY mevcut olmayan erkek hastalarin %55,9' unu ifade etmekte, KBY mevcut erkek
olgu sayist 6, bu durum tim anevrizmali ve KBY mevcut erkek hastalarin %60 1n ifade
etmekte, yine AAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, KBY olmayan kadin olgu sayist 3, bu durum tiim
anevrizmali ve KBY mevcut olmayan kadin hastalarin %13,6° sini ifade etmekte, KBY
mevcut kadin olgu sayisi 2, bu durum tim anevrizmali ve KBY mevcut kadin hastalarin %50’
sini ifade etmekte.

Asc. AA’ |1 erkek olgu sayist 40, KBY olmayan erkek olgu sayist 39, bu durum tim
anevrizmali ve KBY mevcut olmayan erkek hastalarin %30,7' sini ifade etmekte, KBY
mevcut erkek olgu sayist 1, bu durum tim

anevrizmali ve KBY mevcut erkek hastalarin %10’ unu ifade etmekte, yine ASC.AA’ |1 kadin
olgu sayist 16, KBY olmayan kadin olgu sayist 15, bu durum tiim anevrizmali ve KBY
mevcut olmayan kadin hastalarin %68,2" sini ifade etmekte, KBY mevcut kadin olgu sayisi 1,

bu durum tim anevrizmal: ve KBY mevcut kadin hastalarin %25’ ini ifade etmekte. (Cok gozli

tablolarda beklenen deger %20 Uizerinde oldugunda Ki Kare degeri gecersiz kabul edildiginden tabloyu kiciltme
olanag da olmadig1 icin p hesaplanamadh)
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Tablo-20

AA

Cinsiyet DAA AAA AsC.AA Toplam

e KAH | 0 [N 9 16 9 34
Gegerli Oran% KAH | 26,5% 47,1% 26,5% 100,0%

N 11 61 30 102
Gegerli Oran% KAH | 10,8% 59,8% 29,4% 100,0%

Toplan | N 20 77 39 136
Gegerli Oran% KAH | 14,7% 56,6% 28,7% 100,0%

k KAH [ 0 [N 4 2 3 9
Gegerli Oran% KAH | 44,4% 22,2% 33,3% 100,0%

N 1 3 13 17
Gegerli Oran% KAH | 5,9% 17,6% 76,5% 100,0%

Toplan | N 5 5 16 26
Gegerli Oran% KAH | 19,2% 19,2% 61,5% 100,0%

Tum AA’ hlarda Cinsiyete Gore KAH' I Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagihm ve Oranlari
e Erkek k: Kadin KAH: Koroner Arter Hastal1g: 0: KAH yok 1: KAH var N:

Olgu Sayisi

KAH mevcut aort anevrizmal1 erkek ve kadin olgular; DAA, AAA ve Asc.AA sayisal ve %
oransal dagilimlar: karsilastirildh (Tablo-20);

Aort anevrizmal1 erkek olgu sayist 136, KAH olmayan erkek olgu sayisi 34, KAH mevcut
erkek olgu sayisi 102; aort anevrizmal1 kadin olgu sayist 26, KAH olmayan kadin olgu sayisi
9, KAH mevcut kadin olgu sayisi 17.

DAA’ 1 erkek olgu sayisi 20, KAH olmayan erkek olgu sayisi 9, bu durum tim anevrizmali
ve KAH mevcut olmayan erkek hastalarin %26,5' ini ifade etmekte, KAH mevcut erkek
olgu sayisi 11, bu durum tim anevrizmal: ve KAH mevcut erkek hastalarin %10,8" ini ifade
etmekte, yine DAA’ |1 kadin olgu sayist 5, KAH olmayan kadin olgu sayisi 4, bu durum tim
anevrizmali ve KAH mevcut olmayan kadin hastalarin %44,4' Unu ifade etmekte, KAH
mevcut kadin olgu sayisi 1, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut kadin hastalarin
%5,9' unu ifade etmekte.

AAA’ |1 erkek olgu sayist 77, KAH olmayan erkek olgu sayisi 16, bu durum tim anevrizmali
ve KAH mevcut olmayan erkek hastalarin %47,1 ini ifade etmekte, KAH mevcut erkek olgu
sayisi 61, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut erkek hastalarin %59,8' ini ifade

etmekte, yine AAA’ |1 kadin olgu sayist 5, KAH olmayan kadin olgu sayisi 2, bu durum tim
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anevrizmali ve KAH mevcut olmayan kadin hastalarin %22,2" sini ifade etmekte, KAH
mevcut kadin olgu sayisi 3, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut kadin hastalarin
%17,6" sint ifade etmekte.

Asc.AA’ |1 erkek olgu sayist 39, KAH olmayan erkek olgu sayist 9, bu durum tim
anevrizmali ve KAH mevcut olmayan erkek hastalarin %26,5 ini ifade etmekte, KAH
mevcut erkek olgu sayisi 30, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut erkek hastalarin
%29,4 Unu ifade etmekte, yine Asc.AA’ |1 kadin olgu sayisi 16, KAH olmayan kadin olgu
sayisi 3, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut olmayan kadin hastalarin %33,3' Un
ifade etmekte, KAH mevcut kadin olgu sayisi 13, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut
kadin hastalarin %76,5 ini ifade etmekte. Burada KAH agisindan erkeklerde DAA’ sinnda
oran dustkken, AAA’ sinda oran yiksek, kadinlarda da DAA’ sinda oran diusiikken, Asc.AA’
sinda oran yiksek izleniyor. (Cok gozll tablolarda beklenen deger %20 Uizerinde oldugunda Ki
Kare degeri gegersiz kabul edildiginden tabloyu kigiltme olanag: da olmadig: icin p hesaplanamadi)

Tablo-21
AA
Cinsiyet DAA AAA AscAA Toplam
€ SPAH N 11 36 31 78
Gegerli Oran% sPAH | 14,1% 46,2% 39,7% 100,0%
N 9 41 9 59
Gegerli Oran% sPAH | 15,3% 69,5% 15,3% 100,0%
Toplam | N 20 77 40 137
Gegerli Oran% sPAH | 14,6% 56,2% 29,2% 100,0%
k SPAH N 4 3 13 20
Gegerli Oran% sPAH | 20,0% 15,0% 65,0% 100,0%
N 1 2 2 5
Gegerli Oran% sPAH | 20,0% 40,0% 40,0% 100,0%
Toplam | N 5 5 15 25
Gegerli Oran% sPAH | 20,0% 20,0% 60,0% 100,0%
Tum AA’ hlarda Cinsiyete Gore sPAH’' i Olgular ile AA ve Tiplerinin Dagilim ve Oranlari
e Erkek k: Kach SPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastal1g 0: sPAH yok 1: sPAH var
N: Olgu Sayisi
eigin  p: 0,006 (anlamli) (Ki kare test),
kicin p:yok

SPAH mevcut aort anevrizmali erkek ve kadin olgular; DAA, AAA ve Asc.AA sayisal ve %
oransal dagilimlar1 karsilastirild: (Tablo-21);
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Aort anevrizmal1 erkek olgu sayisi 137, sSPAH olmayan erkek olgu sayisi 78, SPAH mevcut
erkek olgu sayisi 59; aort anevrizmali kadin olgu sayisi 25, SPAH olmayan kadin olgu sayisi
20, sPAH mevcut kadin olgu sayisi 5.

DAA'’ |1 erkek olgu sayisi 20, SPAH olmayan erkek olgu sayisi 11, bu durum ttim anevrizmali
ve sPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %14,1' ini ifade etmekte, SPAH mevcut erkek
olgu sayisi 9, bu durum tiim anevrizmal1 ve SPAH mevcut erkek hastalarin %15,3" Uni ifade
etmekte, yine DAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, SPAH olmayan kadin olgu sayist 4, bu durum tiim
anevrizmali ve sSPAH mevcut olmayan kadin hastalarin %20 sini ifade etmekte, sPAH
mevcut kadin olgu sayist 1, bu durum tim anevrizmali ve sSPAH mevcut kadin hastalarin
%20" sini ifade etmekte.

AAA’ |1 erkek olgu sayisi 77, SPAH olmayan erkek olgu sayisi 36, bu durum ttim anevrizmali
ve sSPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %46,2's ini ifade etmekte, sPAH mevcut erkek
olgu sayist 41, bu durum tim anevrizmali ve SPAH mevcut erkek hastalarin %69,5 ini ifade
etmekte, yine AAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, SPAH olmayan kadin olgu sayist 3, bu durum tiim
anevrizmali1 ve sPAH mevcut olmayan kadin hastalarin %15’ ini ifade etmekte, SPAH mevcut
kadin olgu sayisi 2, bu durum tiim anevrizmali ve sPAH mevcut kadin hastalarin %40’ 1m
ifade etmekte.

Asc. AA’ |1 erkek olgu sayist 40, sPAH olmayan erkek olgu sayist 31, bu durum tim
anevrizmali ve sSPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %39,7' sini ifade etmekte, sPAH
mevcut erkek olgu sayist 9, bu durum tim anevrizmal: ve sSPAH mevcut erkek hastalarin
%15,3' Unu ifade etmekte, yine Asc.AA’ |1 kadin olgu sayisi 15, SPAH olmayan kadin olgu
sayisi 13, bu durum tim anevrizmali ve sPAH mevcut olmayan kadin hastalarin %65’ ini
ifade etmekte, SPAH mevcut kadin olgu sayisi 2, bu durum tim anevrizmali ve SPAH mevcut
kadin hastalarin %40’ 11 ifade etmekte.

Genel olarak aort anevrizmalilar1 ve sSPAH’ lar1 icin;_ki kare test ile erkekler icin p: 0,006

saptand: ve istatistiksel olarak anlamh bulundu (Kadinlar agisindan tabloda ki dagilimda meveut olgu
say1st az oldugu ve anlaml: igatistiki veriler elde edilemeyecegi icin istatistiksel analiz hesaplari yapilmast
uygun gorilmedi.)
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Tablo-22

DAA
Cinsiyet Y ok Var Toplam
€ SPAH | 0 [N 67 11 78
Gegerli Oran% sPAH | 85,9% 14,1% 100,0%
1N 50 9 59
Gegerli oran% sPAH | 84,7% 15,3% 100,0%
Toplam | N 117 20 137
Gegerli Oran% sPAH | 85,4% 14,6% 100,0%
k SPAH | 0 [N 16 4 20
Gegerli Oran% sPAH | 80,0% 20,0% 100,0%
1|N 4 1 5
Gegerli Oran% sPAH | 80,0% 20,0% 100,0%
Toplan | N 20 5 25
Gegerli Oran% sPAH | 80,0% 20,0% 100,0%
DAA’ i sPAH’ I Olgular 1in Cinsyete Gore AA’ larindaki Dagilhim ve Oranlari
e Erkek k: Kadin sPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastaligi 0: sPAHyok  1: sPAH var

N: Olgu Sayisi
eicin  p: 0,850 (Ki karetest)
kicin p: 1 (Fisher Kesin test)

DAA olgu sayisi 25, DAA’ |1 erkek olgu sayisi 20, sSPAH olmayan erkek olgu sayist 11, bu
durum tim anevrizmal1 ve sPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %14,1 ini ifade etmekte,
SPAH mevcut erkek olgu sayist 9, bu durum tim anevrizmali ve sSPAH mevcut erkek
hastalarin %15,3' Unu ifade etmekte, yine DAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, SPAH olmayan kadin
olgu sayist 4, bu durum tim anevrizmal: ve SPAH mevcut olmayan kadin hastalarin %20’ sini
ifade etmekte, SPAH mevcut kadin olgu sayisi 1, bu durum tim anevrizmali ve SPAH mevcut
kadin hastalarin %20’ sini ifade etmekte (Tablo-22).

Ki kare test ile erkekler icin p: 0,850 saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh,
Fisher kesin test ile kadinlar icin p: 1 saptanch ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh.
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Tablo-23

AAA
Cinsiyet Y ok Var Toplam
€ KAH | 0 |N 18 16 34
Gegerli Oran% KAH | 52,9% 47,1% 100,0%
1/|N 41 61 102
Gegerli Oran% KAH | 40,2% 59,8% 100,0%
Toplam | N 59 77 136
Gegerli Oran% KAH | 43,4% 56,6% 100,0%
k KAH | 0 | N 7 2 9
Gegerli Oran% KAH | 77,8% 22,2% 100,0%
1/|N 14 3 17
Gegerli Oran% KAH | 82,4% 17,6% 100,0%
Toplam | N 21 5 26
Gegerli Oran% KAH | 80,8% 19,2% 100,0%
AAA’ h KAH’ i Olgular in Cinsiyete Gore AA’ larindaki Dagilim ve Oranlari
e Erkek k: KadinKAH: Koroner Arter Hastaligi 0: KAH yok 1: KAH var N: Olgu Sayisi

eigin  p: 0,194 (Ki karetest)
kicin p: 1 (Fisher Kesn test)

AAA olgu sayisi 82, AAA’ 1 erkek olgu sayisi 77, KAH olmayan erkek olgu sayisi 16, bu
durum tim anevrizmali ve KAH mevcut olmayan erkek hastalarin %47,1 ini ifade etmekte,
KAH mevcut erkek olgu sayisi 61, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut erkek
hastalarin %59,8' ini ifade etmekte, yine AAA’ |1 kadin olgu sayisi 5, KAH olmayan kadin
olgu sayisi 2, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut olmayan kadin hastalarin %22,2’
sini ifade etmekte, KAH mevcut kadin olgu sayisi 3, bu durum tim anevrizmal: ve KAH
mevcut kadin hastalarin %17,6' sint ifade etmekte (Tablo-23).

Ki kare test ile erkekler icin p: 0,194 saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh,
Fisher kesin test ile kadinlar icin p: 1 saptanch ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh.
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Tablo-24

AAA
Cinsiyet Y ok Var Toplam
€ SPAH| O | N 42 36 78
Gegerli Oran% sPAH | 53,8% 46,2% 100,0%
1|N 18 41 59
Gegerli Oran% sPAH | 30,5% 69,5% 100,0%
Toplam | N 60 77 137
Gegerli Oran% sPAH | 43,8% 56,2% 100,0%
k SPAH | O | N 17 3 20
Gegerli Oran% sPAH | 85,0% 15,0% 100,0%
1|N 3 2 5
Gegerli Oran% sPAH | 60,0% 40,0% 100,0%
Toplam N 20 5 25
Gegerli Oran% sPAH | 80,0% 20,0% 100,0%
AAA’ i SPAH’ I Olgular 1in Cinsiyete Gore AA’ larindaki Dagilhim ve Oranlari
e Erkek k: Kadin SPAH: Semptomatik Periferik arter hastalig 0: sPAH yok

1: sPAH var N: Olgu Sayisi
eigcin  p: 0,006 (anlamh) (Ki kare test)
kicin p: 0,252 (Fisher Kesin test)

AAA olgu sayisi 82, AAA’ |1 erkek olgu sayisit 77, SPAH olmayan erkek olgu sayisi 36, bu
durum tiim anevrizmali ve SPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %46,2" sini ifade etmekte,
SPAH mevcut erkek olgu sayisi 41, bu durum tim anevrizmali ve sSPAH mevcut erkek
hastalarin %69,5' ini ifade etmekte, yine AAA’ I kadin olgu sayist 5, SPAH olmayan kadin
olgu sayist 3, bu durum tim anevrizmal: ve SPAH mevcut olmayan kadin hastalarin %15’ ini
ifade etmekte, SPAH mevcut kadin olgu sayisi 2, bu durum tim anevrizmali ve SPAH mevcut
kadin hastalarin %40’ 11 ifade etmekte (Tablo-24).

Ki kare test ile erkekler icin p: 0,006 saptand: ve istatistiksel olarak anlamlr bulundu, Fisher
kesin test ile kadinlar icin p: 0,252 saptanch ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo-25

Asc.AA
Cinsiyet Y ok Var Toplam

€ KAH | 0 | N 25 9 34
Gecerli Oran% KAH | 73,5% 26,5% 100,0%

1N 72 30 102
Gecerli Oran% KAH | 70,6% 29,4% 100,0%

Toplan | N 97 39 136
Gecerli Oran% KAH | 71,3% 28,7% 100,0%

k KAH | 0 | N 6 3 9

Gecerli Oran% KAH | 66,7% 33,3% 100,0%

1N 4 13 17
Gecerli Oran% KAH | 23,5% 76,5% 100,0%

Toplam | N 10 16 26
Gecerli Oran% KAH | 38,5% 61,5% 100,0%

Asc.AA’  KAH’ i Olgular 1in Cinsiyete Gore AA’ larindaki Dagilim ve Oranlari

e Erkek k: KadinKAH: Koroner arter hastaligi 0: KAH yok 1: KAH var N: Olgu Sayisi
eigin  p: 0,743 (Kikaretest)

kicin p: 0,046 (anlamh) (Fisher Kesin test)

Asc.AA olgu sayisi 55, Asc.AA’ |1 erkek olgu say1s140, KAH olmayan erkek olgu sayisi 9, bu
durum tim anevrizmali ve KAH mevcut olmayan erkek hastalarin %26,5 ini ifade etmekte,
KAH mevcut erkek olgu sayist 30, bu durum tim anevrizmali ve KAH mevcut erkek
hastalarin %29,4’ Unu ifade etmekte, yine Asc.AA’ I kadin olgu sayisi 16, KAH olmayan
kadin olgu sayisi 3, bu durum tiim anevrizmali ve KAH mevcut olmayan kadin hastalarin
%33,3' Unu ifade etmekte, KAH mevcut kadin olgu sayisi 13, bu durum tiim anevrizmali ve
KAH mevcut kadin hastalarin %76,5’ ini ifade etmekte (Tablo-25).

Ki kare test ile erkekler icin p: 0,743 saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh,
Fisher kesin test ile kadinlar icin p: 0,046 saptand: ve istatistiksel olarak anlamh bulundu.
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Tablo-26

Asc.AA
Cinsiyet Y ok Var Toplam
€ SPAH | 0 [N 47 31 78
Gegerli Oran% sPAH | 60,3% 39,7% 100,0%
1N 50 9 59
Gegerli Oran% sPAH | 84,7% 15,3% 100,0%
Toplam | N 97 40 137
Gegerli Oran% sPAH | 70,8% 29,2% 100,0%
k SPAH | 0 [N 7 13 20
Gegerli Oran% sPAH | 35,0% 65,0% 100,0%
1|N 3 2 5
Gegerli Oran% sPAH | 60,0% 40,0% 100,0%
Toplam | N 10 15 25
Gegerli Oran% sPAH | 40,0% 60,0% 100,0%
Asc.AA’ i SPAH’ 11 Olgular 1n Cinsiyete Gore AA’ larindaki Dagilhim ve Oranlari
e Erkek k: Kadin SPAH: Semptomatik Periferik Arter Aastaligi 0: sPAH yok

1: sPAH var N: Olgu Sayisi
eigin  p: 0,002 (anlamli) (Ki karetest)
kicin p: 0,358 (Fisher Kesin test)

Asc.AA olgu sayisi 55, Asc.AA’ |1 erkek olgu say1si40, sSPAH olmayan erkek olgu sayisi 31,
bu durum tim anevrizmali ve sSPAH mevcut olmayan erkek hastalarin %39,7' sini ifade
etmekte, SPAH mevcut erkek olgu sayisi 9, bu durum tim anevrizmali ve sPAH mevcut
erkek hastalarin %15,3' Unu ifade etmekte, yine Asc.AA’ |1 kadin olgu sayist 15, sPAH
olmayan kadin olgu sayisi 13, bu durum tiim anevrizmali ve sPAH mevcut olmayan kadin
hastalarin %65 ini ifade etmekte, SPAH mevcut kadin olgu sayisi 2, bu durum tim
anevrizmali ve sSPAH mevcut kadin hastalarin %40 1 ifade etmekte (Tablo-26).

Ki kare test ile erkekler icin p: 0,002 saptandh ve istatistiksel olarak anlamlr bulundu, Fisher
kesin test ile kadinlar icin p: 0,358 saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo-27

Anevrizma LDL-K HDL-K(mg/dl)
DAA Mean 128,86 39,27
N 22 22
Std. Deviation | 35,668 13,188
Minimum 77 19
Maximum 191 73
Median 133,50 36,50
AAA Mean 135,90 39,28
N 68 68
Std. Deviation | 38,209 9,796
Minimum 43 20
Maximum 247 70
Median 136,50 38,50
Asc.AA Mean 135,91 41,24
N 47 46
Std. Deviation | 31,562 10,183
Minimum 71 26
Maximum 215 65
Median 137,00 39,00
AA Mean 134,77 39,94
N 137 136
Std. Deviation | 35,487 10,494
Minimum 43 19
Maximum 247 73
Median 137,00 38,00
AA’ hOlgulardaLDL-K (mg/dl)) HDL-K (mg/dl) Degerleri
N: Olgu Sayisi
LDL-K ileanevrizmailiskisi icin p:0,769 (Kruskal Wallistest)
HDL-K ileanevrizmailiskid icin p:0,569 (Kruskal Wallistest)

DAA mevcut olgularda LDL-K mean degeri ve standart sapmasi; 128,86+35,668, HDL-K
mean degeri ve standart sapmasi; 39,27+13,188, AAA mevcut LDL-K mean degeri ve
standart sapmasi; 135,90+38,209, HDL-K mean degeri ve standart sapmasi; 39,28+9,796,
Asc.AA mevcut olgularda LDL-K mean degeri ve standart sapmasi; 135,91+31,562, HDL-K
mean degeri ve standart sapmasi; 41,24+10,183; genel olarak AA’ |1 olgularada LDL-K mean
degeri ve standart sapmasi; 134,77+35,487, HDL-K mean degeri ve standart sapmas;
39,94+10,494 olarak tespit edilmis (Tablo-27).
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Kruskal Wallis test ile LDL-K ile anevrizma iliskisi i¢in p: 0,769 saptand: ve istatistiksel
olarak anlaml1 bulunmadi, Kruskal Wallis test ile HDL-K ile anevrizma iligkisi icin p: 0,569
saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

(AA’ 11 163 olgudan 21’ inin lipit dustrtict ilag (LDI) kullarum durumu bilinmiyor, geriye kalan 142
olgudan 96’ si (%67,6) LDI almakta, 46’ si (%32,6) ise LDI almiyor.)

Tablo-28
SPAH LDL-K HDL-K(mg/dl)

0 Mean 131,49 40,64
N 80 80
Std. Deviation | 36,999 11,069
Minimum 56 20
Maximum 247 73
Median 132,50 39,00

1 Mean 138,84 38,98
N 56 55
Std. Deviation | 33,054 9,708
Minimum 43 19
Maximum 217 59
Median 139,50 37,00

Toplam Mean 134,51 39,96

N 136 135
Std. Deviation | 35,488 10,530
Minimum 43 19
Maximum 247 73
Median 136,50 38,00

AA’ 1 sSPAH’ i Olgularda LDL-K (mg/dl)) HDL-K (mg/dl) Degerleri

SPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastaligi 0: sPAHyok  1: SPAH var
LDL-K ileanevrizmalh hastalar da sPAH iliskis icin p:0,236 (T test)
HDL-K ileanevrizmal hastalarda sPAH iliskis icin p:0,371 (T test)

N: Olgu Sayisi

SPAH mevcut olan ve olmayan aort anevrizmali olgularin LDL-K ve HDL-K mean degerleri
ve standart sapmalar1 karsilastiriliyor; SPAH mevcut olmayan olgularda LDL-K mean degeri
ve standart sapmasi; 131,49+36,999, HDL-K mean degeri ve standart sapmasi; 40,64+11,069,
SPAH mevcut olan olgularda LDL-K mean degeri ve standart sapmasi138,84+33,054, HDL-K
mean degeri ve standart sapmasi; 38,98+9,708 olarak tespit edilmis (Tablo-28);
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T ted ile LDL-K ile sPAH iliskisi icin p: 0,236 saptandi ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi, T test ile HDL-K ile sPAH iliskisi i¢in p: 0,371 saptand: ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmadh.

(Not: Bu hastalarin bilyikk gogunlugu daha dncede ifade edildigi gibi LDI almaktaydr)

Tablo-29
sPAH
SKD Y ok Var Toplam
0N 26 3 29
Gegerli Oran% SKD | 89,7% 10,3% 100,0%
1N 14 21 35
Gegerli Oran% SKD | 40,0% 60,0% 100,0%
2 |N 48 38 86
Gegerli Oran% SKD | 55,8% 44,2% 100,0%
Toplam N 88 62 150
Gegerli Oran% SKD | 58,7% 41,3% 100,0%
AA’ 1 Olgularda sPAH’ min SKD ileiliskis, Dagilim ve Oranlari
SKD: SigaraKullammm Durumu  0: Sigara Hi¢ Kullanmanmis 1: Halen Sigaraiciyor 2 Sigara

Kullammn Stoplamis N: Olgu Sayisi
P<0,001 (anlamh) (Ki kare)

Aort anevrizmal1 hastalarda sigara kullammm durumu ile SPAH arasindaki iliski; burada sPAH
tamsi almig aort anevrizmali olgu sayisi 62, sigara hi¢ kullanmayan olgu sayisi 3, bu durum
tum anevrizmali1 ve sSPAH olan hastalarin %10,3' Uni ifade etmekte, halen sigara kullanmaya
devam eden olgu sayisi 21, bu durum tim anevrizmal1 ve sSPAH olan hastalarin %60’ 1 ifade
etmekte, sigara kullanmig fakat daha sonra stoplamis olgu sayist 38, bu durum tim
anevrizmal1 ve sSPAH olan hastalarin %44,2’ sini ifade etmekte (Tablo-29)

Ki karetes ile p degeri< 0,001 saptand: ve istatistiksel olarak anlamh bulundu.

Tablo-30
SPAH N Mean Std. Deviation | Std. Error
SKM (paket/yil) 0 63 407,46 167,445 21,096
1 59 433,47 207,086 26,960
AA’ lh olgularda Sigara K ullamim Miktarimin (SKM) (paket/yil) sPAH ileiliskisi
N: Olgu Sayist  SKM: Sigara Kullanim Miktar1 SPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastaligi
0: sPAH yok 1: sSPAH var
p: 0,446 (T test)
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Aort anevrizmali hastalarda sigara kullanim miktarimn ile SPAH arasindaki iliski; burada
SPAH tamst almis aort anevrizmali olgu sayisi 59, bunlarin kullandiklar1 sigara miktarinin
mean degeri ve standart sapmasi 433,47+207,086; SPAH tamsi amamis olgu sayist 63,
bunlarin kullandiklar1 sigara miktarinin mean degeri ve standart sapmasi 407,46+167,445
saptanmus (Tablo-30).

T test ile p: 0,446 saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadh.

Tablo-16
AA
SKD DAA AAA AsC.AA Toplam
0[N 4 1 25 30
Gegerli Oran% SKD | 13,3% 3,3% 83,3% 100,0%
1[N 3 24 8 35
Gegerli Oran% SKD | 8,6% 68,6% 22,9% 100,0%
2 [N 16 53 17 86
Gegerli Oran% SKD | 18,6% 61,6% 19,8% 100,0%
Toplam N 23 78 50 151
Gegerli Oran% SKD [ 15,2% 51,7% 33,1% 100,0%

Tum AA’ hlarda Sigara Kullamm Durumuna Gore Olgularin AA ve Tiplerinin Dagihhm ve Oranlari
SKD: SigaraKullammm Durumu  0: Sigara Hi¢ Kullanmanmis 1: Halen Sigaraiciyor ~ 2: Sigara
Kullammn Stoplamis N: Olgu Sayisi

p<0,001 (anlamh) (Ki kare)

Daha 6nce hi¢ sigara icmemis, icmis stoplanmis ve halen icmeye devam eden olgular; DAA,
AAA ve Asc.AA sayisal ve % oransal dagilimlar: karsilastirildi; DAA hastalarin oram sigara
icmeyenler %13,3, icmeye devam edenler %8,6, stoplayanlar %18,6; AAA; hastalarin oran
sigara icmeyenler %3,3, icmeye devam edenler %68,6, stoplayanlar %61,6 Asc.AA hastalarin
oram sigara icmeyenler %83,3, icmeye devam edenler %22,9, stoplayanlar %19,8 olarak
izlendi (Tablo-16); ki kare test ile p<0,001 saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.
(Not: Bu tablodan daha 6ncede bahsetmistik; fakat sigaraileilgili diger istatistik bilgilerinden bahsedildigi icin
tabloyu tekrar koyma geregi duyduk.)
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Tablo-31

AA Mean N Std. 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 Kullamim Miktarinin (SKM) (paket/yil) AA ve Tipleri ile olan ilsikis
N: Olgu Sayisi

icilen sigara miktari ile anevrizma ar asindaki iliski icin p: 0,381 (Kruskal Wallistest)

Sigara kullanim miktarinin DAA, AAA ve AsCc.AA hastalardaki iligkisi karsilastirilmus;
burada sigara kullanan olgu sayisi 122, sigara kullanan ya da kullanmis stoplamug tiim aort
anevrizmal1 hastalarda sigara miktarinin mean degeri ve standart sapmast 420,04+187,332; bu
durum DAA 19 olguda mean degeri ve standart sapmasi 471,58+239,322; yine bu durum
AAA 77 olguda mean degeri ve standart sapmast 412,99+184,764; yine bu durum Asc.AA 26
olguda mean degeri ve standart sapmast 403,27+149,566 saptanmis (Tablo-31);

Kruskal Wallistest ile p: 0,446 saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo-32
SPAH
ABKI 0 1 Toplam
11luzei | N 30 2 32
Gegerli Oran% ABKI | 93,8% 6,3% 100,0%
091-1.1 | N 51 7 58
Gegerli Oran% ABKI | 87,9% 12,1% 100,0%
0914dty | N 12 55 67
Gegerli Oran% ABKI | 17,9% 82,1% 100,0%
Toplam N 93 64 157
Gegerli Oran% ABKI | 59,2% 40,8% 100,0%
AA’ 1 SPAH’ larimin ABK1 Degerleriileiliskisi, Dagihm ve Oranlari
SPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastaligi 0: sPAHyok  1: sSPAH var N: Olgu Sayiss  ABKI:

Avyak Bilegi-Kol Indeksi
p <0,001 (anlamh) (Ki kare)

Aort anevrizmal1 hastalarda ABKI degerlerinin sPAH ile iliskisi; sSPAH olgu sayisi 64,
ABKI>1,1 olan olgu sayisi 2, bu oran tim aort anevrizmal1 olgularin %6,3' Unl ifade

etmekte; 0,91<ABKIi=<1,1 olan olgu sayisi 7, bu oran tiim aort anevrizmal1 olgularin %12,1’

71



ini ifade etmekte; ABKi<0,91 olan olgu sayis1 55, bu oran tim aort anevrizmal: olgularin
%82,1 ifade etmekte (Tablo-32).

Ki kare test ile p<0,001 saptand: ve istatistiksel olarak anlaml bulundu.
(Not: 4 hastanin ABKI degeri >1,3 saptanmist: ve bu tabloda gosterilmemistir, bu olgulardan 1 tanesinde sPAH

mevcuttu).
Tablo-33
sPAH
ABKI Yok Var Toplam
N 9 31 40
Gecerli Oran% 22,5% 77,5% 100,0%
N 3 15 18
Gecerli Oran% 16,7% 83,3% 100,0%
N 0 9 9
Gecerli Oran% ,0% 100,0% 100,0%
Toplam N 12 55 67
Gecerli Oran% 17,9% 82,1% 100,0%

AA’ 1 sSPAH’ larinda ABK 1 Degeri <0,91 Olan Olgularin Dagihm ve Oranlar:

SPAH: Semptomatik Periferik Arter Hastalig ABKI: Ayak Bilegi-Kol indekss  0: 07<= ABKI =<0,91
1: 0,4<= ABKI =<0,69 2: ABKi<0,4 N: Olgu Sayisi

p: yok

Aort anevrizmali hastalarda ABKI degeri <0,91 olan olgularin sPAH ile iliskisi; burada
07<=ABKI=<0,9 aralig1, 0,4<=ABKI=<0,69 aralig1 ve ABKI<0,4 olarak ayr1 ayr ifade
edildi, sSPAH tamsi amis ve 07<=ABKIi=<0,9 olan olgu sayis 31, bu oran tim
07<=ABKI=<0,9 olan olgularin %77,5 ini ifade etmekte, SPAH tams alms ve
0,4<=ABKi=<0,69 olan olgu sayisi 15, bu oran tim 0,4<=ABKI=<0,69 olan olgularin
%83,3 Unli ifade etmekte, ABKi<0,4 olan olgu sayist 9, bu oran tim ABKI<0,4 olan

olgularin %100 Unl ifade etmekte (Tablo-33).

(Bu grup hastada tabloda ki dagilimda mevcut olgu sayist az oldugu ve anlamli istatistiki veriler elde
edilemeyecegi icin istatistiksal analiz hesaplar: yapilmas: uygun gérilmedi.)
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Tablo-34

KAH DAA(mm) AAA (mm) Asc. AA(mm) | AA(mm)
0 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
Median 67,00 57,50 48,50
1 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
Median 60,00 60,00 52,00

Toplam 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
Median 65,00 60,00 51,00

Tum AA’ h KAH’ i Olgularin AA ve Tiplerinin Caplari(mm) ileiliskis
KAH: Koroner arter hagtaigi, 0: KAHyok, 1: KAH var N: Olgu Sayisi

KAH ile DAA(mm) capr igin
KAH ile AAA (mm) ¢apr igin
KAH ile Asc. AA(mm) capr icin
KAH ile AA (mm) capricin

p: 0,427 (Mann Whitney test)
p: 0,942 (Mann Whitney test)
p: 0,308 (M ann Whitney test)
p: 0,703 (Mann Whitney test)

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmalarinin ¢aplarinin KAH ile iliskisi (Tablo-34);
DAA capinin KAH ile iligkisi Mann Whitney test ile p: 0,427 saptand: ve istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmadi; AAA ¢apimin KAH ileiliskisi Mann Whitney test ile p: 0,942 saptand: ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; Asc.AA ¢apinin KAH ileiliskisi Mann Whitney test ile

p: 0,308 saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; AA ¢apimin KAH ileiliskisi Mann
Whitney test ile p: 0,703 saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo-35

SsPAH DAA(mm) AAA (mm) Asc. AA(mm) | AA(mm)
0 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
Median 60,00 62,00 51,50
1 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
Median 70,00 59,00 52,00

Toplam 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
Median 65,00 60,00 52,00

Tum AA’ i SPAH’ I Olgularin AA ve Tiplerinin Caplari(mm) ileiliskisi
Spah: Semptomatik Periferik Arter Hastal1gi 0: sSPAH yok,  1: sPAH var

Semptomatik PAH ile DAA (mm) ¢apr icin
Semptomatik PAH ile AAA (mm) capricin

Semptomatik PAH ile Asc.AA (mm) ¢apr igin

Semptomatik PAH ile AA (mm) ¢api igin

p: 0,289 (Mann Whitney test)
p: 0,748 (T-test)
p:0,760 (Mann Whitney test)
p: 0,411 (T-test)

N: Olgu Sayisi

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmalarinin ¢aplarinin sPAH ile iliskisi (Tablo-35);
DAA capinin sPAH ile iliskisi Mann Whitney test ile p: 0,289 saptand: ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi; AAA capinin SPAH ileiligskisi T test ile p: 0,748 saptand: ve istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi; Asc.AA ¢apinin sPAH ile iligskisi Mann Whitney test ile p: 0,760

saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; genel olarak AA ¢apinin sSPAH ileiliskisi T
test ile p: 0,411 saptand: ve igtatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Tablo-36

ABKI DAA(mm) AAA (mm) Asc. AA(mm) | AA(mm)

1.1 Ozeri 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
Median 70,00 70,00 48,50

0.91-11 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
Median 60,00 55,00 52,00

0.91 altx 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
Median 69,00 60,00 53,00

Toplam 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
Median 65,00 60,00 52,00

Tim AA’ lh Olgularin ABKI Degerleri ile AA ve Tiplerinin Caplari(mm) ileiliskisi
ABKI : Ayak Bilegi-Kol indeks N: Olgu Sayisi

ABKI ileDAA(mm) capiigin  p: 0,428 (Kruskal Wallistest)

ABKI ile AAA (mm) caprigin  p: 0,293 (Kruskal Wallistest)

ABKI ile Asc. AA(mm) gapr icin p: 0,546 (Kruskal Wallistest)

ABKI ile AA (mm) gapr icin p: 0,534 (ANOVA test)

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmalarinin caplarimin ABKI degerleri ile iliskisi
(Tablo-36); DAA ile ABKI degerleri ile iliskisi Kruskal Wallis test ile p: 0,428 saptanch ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmads; yine AAA ile ABKI degerleri ile iliskisi Kruskal
Wallis test ile p: 0,293 saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; yine Asc.AA ile
ABKI degerleri ile iliskisi Kruskal Wallis test ile p: 0,546 saptanch ve istatistiksel olarak
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anlaml1 bulunmads; genel olarak AA ile ABKI degerleri ile iliskisi ANOVA test ile p: 0,534
saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo-37
KBY DAA(mm) AAA (mm) Asc. AA(mm) | AA(mm)

0 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
Median 67,00 60,00 51,00 56

1 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
Median 55,00 80,00 61,00 70

Toplam 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
Median 65,00 60,00 51,50 56

Tum AA’ h KBY’ li Olgularin AA ve Tiplerinin Caplari(mm) ileiliskis

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi  0: KBY yok 1: KBY var N: Olgu Sayisi
KBY ile D.AA(mm) ¢capi igin p: 0,248 (M ann Whitney test)

KBY ile AAA (mm) ¢apiigin p: 0,023 (anlamli) (Mann Whitney test)

KBY ile Asc.AA(mm) capricin - p: 0,241 (Mann Whitney test)

KBY ile AA (mm) ¢apricin p: 0,048 (anlaml1) (Mann Whitney test)

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmalarimin ¢aplarimin KBY ile iliskisi (Tablo-37);
DAA capinin KBY ile iliskist Mann Whitney test ile p: 0,248 saptand: ve istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmadi; AAA capinin KBY ileiliskisi Mann Whitney test ile p: 0,023 saptandi ve
istatistiksel olarak anlaml bulundu; Asc.AA ¢apinin KBY ile iliskisi Mann Whitney test ile
p: 0,241 saptanch ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; genel olarak capinin KBY ile
iliskisi Mann Whitney test ile p: 0,048 saptand ve istatistiksel olarak anlamlr bulundu.
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Tablo-38

SKD DAA(mm) AAA (mm) Asc. AA(mm) | AA(mm)

0 Mean 57,25 70,00 54,08 55,03
N 4 1(analiz dis1 birakildr) | 25 30
Std. Deviation | 25,565 . 12,868
Minimum 39 70 42 39
Maximum 95 70 95 95
Median 47,50 70,00 51,00 50

1 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
Median 68,00 55,00 54,00 55

2 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
Median 66,00 60,00 48,00 60

Toplam 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
Median 65,00 60,00 51,00 56

Tim AA’ i Olgularin SKD ile AA ve Tiplerinin Caplari(mm) ile iliskisi

SKD: SigaraKullammm Durumu  0: Sigara Hi¢ Kullanmanmis 1: Halen Sigaraiciyor ~ 2: Sigara
Kullammn Stoplamis N: Olgu Sayisi

Sigara kullanimi ile DAA(mm) ¢api igin p: 0,426 (Kruskal Wallistest)

Sigara kullanimi ile AAA (mm) ¢apr icin p: 0,597 (Mann Whitney test)

Sigara kullanimi ile Asc. AA(mm) capr icin p: 0,671 (Kruskal Wallistest)

Sigara kullanimi ile AA (mm) ¢apiigin p: 0,125 (ANOVA test)

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmalarinin ¢caplarimin sigara kullanim durumu ile
iliskisi (Tablo-38); DAA ile sigara kullamm durumu (SKD)arasinda ki iliskisi Kruskal Wallis
test ile p: 0,426 saptanch ve istatistiksel olarak anlamli bulunmadi; yine AAA ile SKD
arasinda ki iliskisi (bu 1 kisi istatistiksel analiz disinda birakildi Mann Whitney test ile p:

0,597 saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmads; yine Asc.AA ile SKD arasinda ki
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iliskisi Kruskal Wallis test ile p: 0,671 saptand: ve istatistiksel olarak anlamli bulunmad;
genel olarak AA ile ile SKD arasinda ki iliskiss ANOVA test ile p: 0,125 saptandi ve
istatistiksel olarak anlaml1 bulunmag.
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Tablo-39

SKM DAA(mm) AAA (mm) Asc.AA(mm) | AA(mm)
SKM (paket/yil)) R 1 -0,008 -0,121 -0,265 -0,089
P 0,973 0,296 0,190 0,327
N 122 19 77 26 122
Sigara Kullamm Miktar1 (SKM)ile Aort Anevrizma Capr Arasndaki Iliski Gosteren Korelasyon Analizi

N: Olgu Sayist  SKM: Sigara Kullamm Miktari
Korelasyon analizi
Buradar ve p degerleri birlikte degerlendiriliyor.

Sigara Kullamm Miktar1 ile DAA(mm) gap artigi igin r: -0,008 p: 0,973
Sigara Kullamm Miktar1 ile AAA (mm) ¢ap artist icin r:-0,121 p: 0,296
Sigara Kullamm Miktar1 ile Asc. AA(mm) ¢ap artis1 igin r: -0,265 p: 0,190
Sigara Kullamm Miktar1 ile AA (mm) ¢apr icin r: -0,089 p: 0,327

(Not: sigara kullanan ya da kullannuis stoplamis tiim aort anevrizmali hastalarda sigara miktarinin mean degerleri ve standart sapmalart tablo 8' de ; aort anevrizmatipleri ve
¢aplar1 icin mean degerleri ve standart sapmalar: yinetablo 8' de ifade edilmistir.)

DAA, AAA, Asc.AA ve tim aort anevrizmali hastalarin igilen sigara miktari ile Ao.Anev. ¢ap artis1 arasindaki iliski agindan korelayon analizi
yapildi, burada sigaray: halen igmekte olan ve igip stoplamis olan hastalar ifade edilmekte (Tablo 70).

Burada DAA’ |1 olgu sayisi 19, yapilan korelasyon analizinde r: -0,008 ve p: 0,973 saptand;, istatistiksel olarak anlamli bulunmad:; yine AAA’ 1
olgu sayisi 77, yapilan korelasyon analizinde r : -0,121 ve p: 0,296 saptandi, olarak anlamli bulunmads; yine Asc.AA’ |1 olgu sayisi 26, yapilan
korelasyon analizinde r: -0,265 ve p: 0,190 saptand, istatistiksel olarak anlamli bulunmads; genel olarak toplam AA’ |1 olgu sayist 122, yapilan
korelasyon analizinder : -0,089 ve p: 0,327 saptands, istatistiksel olarak anlaml1 bulunmad:.
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TARTISMA VE SONUC

Aort anevrizmasi (AA) ok eski tarihlerden beri bilinmekte, AA hakkinda bir ¢ok arastirma
yapilmis, klinik ve cerrahi yontemler gelistirilmesine ragmen, gelisen tamsal ve tedavi
teknikleri sonucu uzayan insan dmrunide distntnce aort anevrizmalarinin gérilme sikligi
daha da artmustir, bu durum daha kapsaml1 arastirmalar yapilmas: gerekliligine isaret etmistir
ve etmektedir; bizde buradan yola cikarak aort anevrizmasi olgularinda periferik arter
hastaligi sikligi ve risk faktérlerinin belirlenmesine yonelik klinik bir calisma ile
sonuglarimizi degerlendirdik.

Calismaya dahil edilen 163 AA’ |1 olgunun 137 erkek ve 26’ si kadin; aort anevrizmalarin alt
gruplara ayirdigimizda DAA’ |1 olgu sayisi 25, AAA’ |1 olgu sayisi 82, Asc.AA’ |1 olgu sayist
56 saptandi. Erkeklerde AAA, kadinlarda Asc.AA oransal olarak daha fazla bulundu (p:
0,02). Alberto Palazzuoli ve arkadaslar1 erkeklerde AAA’ nin insidansi daha yuksek oldugunu
gosermislerdir (p<0.01) (95); yine Edinburgh Arter Arastirmasinda 40 AAA vakasinin 33
erkek (%82,5) ve 77 si kadindan (%17,5) olusmustur.(98) Bizim hasta grubumuzda da
erkek olgu sayia fazla izlenmis olup istatistik olarak anlamh bulunmakla birlikte kadin
olgular araainda Asc.AA oransal olarak daha fazla izlenmistir.

163 olgunun mean degerleri ve standart sapmasi; yaslar: icin 65,82+10,267; sigara icen ya da
icmis birakmis olanlar igin 420,04+187,332 (paket/yil); DAA ¢api igin 64,12+14,246 mm;
AAA cap igin 64,24+18,398 mm; Asc.AA ¢apr icin 53,50+£10,492 mm; genel anlamda AA’ |1
olgularin ¢ap1 igin 60,53+16,209 mm olarak hesaplandi. Burada aort caplar1 goreceli
olarak biraz yuksek gibi goziikmekte, bu durumun segtigimiz olgularin tamamnin kalp
damar cerrahisine basvuran ve yiksek bir oranda hospitalizasyon ihtiyaa duyan

hastalarin secilmesine bagh olabilir.

Olgularin 158’ inde (%96,6) HT, 37" sinde (%22,7) DM, 14’ Gnde (%8,6) KBY, 119’ unda
(%73,5) KAH, 64’ Unde (%39,3) sPAH mevcuttur.

163 olgumuzun 158’ inde (%96,6) HT mevcut ve bu oran oldukca yuksekti, DAA’ |1 olgu
sayamiz 25 ve bunlarin tamaminda HT mevcut, AAA’ 11 olgu sayimiz 82 ve bunlarin 78’ inde
HT mevcut, Asc.AA’ |1 olgu sayimiz 56 ve bunlarin 55’ inde HT mevcut. DAA ‘11t HT mevcut
kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 1 saptandi; AAA ‘l1 HT mevcut

kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,385 saptandi; Asc.AA ‘1 HT
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mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler igin p: 1 saptandi. Pek gok
arastrma, hipertansiyonun AAA ile iliskili oldugunu gostermistir (Jamrozik ve ark. 2000;
Vardulaki ve ark. 2000)(95); sistolik ve diastolik kan basincinda anlamli farkliliklar
bulunmustur: AAA hastalariin %71’ inin yiksek tansiyonu olmustur (p<0,0006). (Alberto
Palazzuoli ve ark.” larinin yaptigi ars.)(95),  Alberto Palazzuoli ve arkadaglar yaptiklari bir
arastirmada sistolik ve diastolik kan basinci yuksek duyarlilikli anlamlt farkliliklar (p<0,001)
gogermislerdir(95); Edinburgh Arter Arastirmasinda AAA vakalarinda kontrole kiyasla az
miktarda daha yuksek sistolik ve diastolik kan basinci seviyeleri (P>0,05) bulunmustur(98);
G.A. Laughlin ve arkadaslarinin yaptig: arastrma daHT ile AAA bifurkasyon seviyesindeki
capt iligskilendirilmis ve p degeri < 0,01, bifurkasyon seviyesinin 5 cm Ustindeki c¢api
iliskilendirilmis ve p degeri <0,01lsaptanmis.(100) Pek ok arastirma HT' nun AA ile
iliskisine gostersede az da olsa celiskili sonuclar vardir, bizim yapmis oldugumuz
arastirmadada HT’ lu olgularimiz % 96,9 oraminda izlenmistir.

DM mevcut ve mevcut olmayan olgular karsilastirildiginda p: 0,796 saptandi; DAA ‘It DM
mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,783, kadinlar igin p: 1
saptandi; AAA ‘It DM mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p:
0,680, kadinlar icin p: 1 saptandi; Asc.AA ‘It DM mevcut kadin ve erkek hastalar
karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,551, kadinlar icin p: 1 saptandi. Johnsen ve arkadaslari,
ateroskleroz ile AAA arasindaki iliskiyi dahaiyi bir sekilde ortaya koyma cabasiylaiyi kabul
gbren Tromso arastrmasimt  incelemisler ve diyabeti ateroskleroz ile pozitif
iliskilendirilmistir, ancak aksine AAA ile negatif iliskilendirilmistir(96); Diyabetin varhg,
abdominal aortun capr ile ters bir sekildeiliskili oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur;
bizim yapmis oldugumuz arastirmada istatistik degerlerimiz anlamlh atkmamstir, bu
durum bizim hastalarimizin buyik c¢ogunlugunun aort caplarimin zaten bilyuk ve

operasyon ssnirina gelmis olgular olmasina bagh olabilir.

DAA ‘I1 KBY mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,163,
kadinlar icin p: 1 saptandi;; AAA ‘11 KBY mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda
erkekler icin p: 1, kadinlar igin p: 0,155 saptandi; Asc.AA ‘It KBY mevcut kadin ve erkek
hastalar karsilastirildiginda erkekler igin p: 0,280, kadinlar icin p: 0,264 saptandi. KBY’ i
olgu sayimz dusuk oldugu icin istatistik bilgilerimiz pek anlamli gckmamus olabilir, bu
nedenle ileriye ve geriye donuk daha ¢cok KBY ve AA mevcut hasta taranmas faydah
olabilir.
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DAA’ |1 olgularda KAH olanlar %10,1 olarak saptandi, bunu diger anevrizma tipleri ile
karsilastirdigimizda oransal olarak dustuk; AAA’ |1 olgularda KAH olanlar %53,8 olarak
saptandi, bunu diger anevrizma tipleri ile karsilastirdigimizda oransal olarak yuksek;
Asc.AA’ |1 olgularda KAH olanlar %36,1 olarak saptandi, bunu diger anevrizma tipleri ile
karsilastirdigimizda oransal olarak yiksek izlendi ve p: 0,007 saptandi;; DAA ‘I KAH
mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda her iki cinsiyet icinde disik oranda
izlenmistir ve bu durum erkekler icin p: 0,025, kadinlar icin p: 0,034 saptanmistir; AAA ‘I
KAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,194, kadinlar icin
p: 1 saptandi; Asc.AA ‘I1 KAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler
icin, p: 0,743 kadinlar igin p: 0,046 saptandi. Pek gok AAA hastasinda koroner hastalik
bulunmadig: ifade edilmistir. (Reed ve ark. 1992)(95); koroner hastalik ve AAA arasindaki
epidemiyolojik farkliliklar: ortaya koymus arastirmalar vardir (Alcorn ve ark. 1996; Coggon
ve ark. 1996)(95); Edinburgh Arter Arastirmasinda AAA vakalarinda kardiyovaskuler
hastaligin birlesik tammmim kullanilarak, olgularda kontrollere kiyasla anlamli 6lglide daha
yuksek prevalans gorulmistir (P<0.05).(98) Bizim hasta grubumuzda AAA ve Asc.AA’ h
olgularimizda KAH daha cok izlenirken DAA’ h olgularimizda oran daha dusik
akmistir ve bu istatistiksel olarak anlamh bulunmustur, yine Asc.AA’ I kadin olgularda
K AH daha fazladir ve bu da anlamhdir.

Tdm aort anevrizmalar: iginde AAA hastalarda sSPAH olanlar %67,2 olarak saptandi ve
oransal olarak yuksekti; Asc.AA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda  sPAH
olmayanlar %44,9, sPAH olanlar ise %17,2 saptanch ve oransal olarak daha dusukti ve
AAA ile Asc.AA’ daki bu durum anlaml1 (p: 0,001). SPAH mevcut aort anevrizmali erkek ve
kadin olgular karsilastirildi; SPAH olmayan erkek olgu sayist 78, SPAH mevcut erkek olgu
sayisi 59; sPAH olmayan kadin olgu sayisi 20, sPAH mevcut kadin olgu sayist 5, erkekler
icin p: 0,006 saptandi, kadinlar agisindan mevcut olgu sayisi az oldugu ve anlaml istatistiksel
veriler elde edilemeyecegi icin istatistiksel analiz hesaplar1 yapilmasi uygun gorilmedi. DAA
‘l1 SPAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler icin p: 0,850, kadinlar
icin p: 1 saptandi; AAA ‘11 SPAH mevcut kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda erkekler
icin p: 0,006, kadinlar igin p: 0,252 saptandi; Asc.AA ‘I1 SPAH mevcut kadin ve erkek
hastalar karsilastirildiginda erkekler icin SPAH oram disik izlenmis olup p: 0,002, kadinlarda
ise SPAH daha fazla izlenmesine karsin p: 0,358 saptanmustir. Vardulaki ve ark. (yil:2000)
AAA’nin ve aterosklerozun yas, hipertansiyon, sigaraicilmesi ve hiperkolesterolemi gibi risk
faktorleri bulundugunu gostermistir(95); cesitli arastrmalar, AAA ile aterosklerotik
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hastaliklar arasinda gicli bir iliski ortaya koymus olsa da (Simoni ve ark. 1995; Blanchard ve
ark. 2000; Jamrozik ve ark. 2000; Singh ve ark. 2001)(95); hiperkolesterolemi ve
hipertansiyon gibi ateroskleroz icin belirlenmis risk faktorleri ile AAA arasindaki olasi
iliskilendirmelere dair bildirimler farkli sonuglar gostermistir (Patel ve ark. 1995; Simoni ve
ark. 1995; Jamrozik ve ark. 2000; Singh ve ark. 2001)(95); ADAM arastirmasinda (L ederle ve
ark. 2000), yuksek kolesterol seviyeleri, ateroskleroz dahil coklu-degisken bir analizde AAA
ile bagimsiz olarak iliskilendirilmistir(95); Edinburgh Arter Arastirmasinda AAA vakalarinda
aterosklerozun aort anevrizmasinin patogenezine katkida bulunan bir faktor olduguna isaret
etmektedir(98); yine Edinburgh Arter Arastirmasinda AAA vakalarinda periferik arteriyel
hastalik belirtecleri icin, daha fazla olguda intermittan klodikasyon ve major asemptomatik
hastalik bulgusu bulunmustur (P<0.001).(98) Bizim olgularimizda sPAH sk rastlandi, bu
olgularin gogunluguda erkek olgulardi, Asc.AA’ da oransal olarak erkeklerde dusuk
rastlanmistir ve bu veriler anlamh bulunmustur, Asc.AA’ h sSPAH bulunan kadin

olgular daha fazla gértilsede sonug¢ anlamh bulunmamustir.

Aort anevrizmalarinda bazi bulgularin mean degeri ve standart sapmalar;; DAA’ |1 olgular
icin LDL-K 128,86+35,668, HDL-K 39,27+£13,188; AAA’ |1 olgular icin LDL-
135,90+38,209, HDL-K 39,28+9,796; Asc.AA’ |1 olgular icin LDL-K 135,91+31,562, HDL -
K 41,24+10,183; genel olarak AA’ |1 olgular icin LDL-K 134,77+35,487, HDL-K
39,94+10,494 olarak tespit edildi; LDL-K ile anevrizma iliskisi icin p: 0,769, HDL-K ile
anevrizma iliskisi icin p: 0,569 saptand:. Lipit disurict ilag (LDI) kullananlarin sayisi ve
oram 96 (%67,6), kullanmayanlar 46 (%32,6), bilinmeyenler 21 olmustur (Bu 21 kisi %
oranlamanin disinda birakilmistir). SPAH mevcut olan olgular icin LDL-K 138,84+33,054,
HDL-K 38,98+9,708 olarak tespit edilmis ve LDL-K ile sPAH iliskisi icin p: 0,236, HDL-K
ile SPAH iliskisi icin p: 0,371 saptandi. Simoni ve calisma arkadaslar1 (1995), daha disik
HDL kolesterol seviyeleri ve AAA arasinda bir iliski gostermistir(95); Alberto Palazzuoli ve
arkadaglarinin yaptig: bir arastirma da kardiyovaskuler risk tagiyan populasyona (n=82 Grup
2) ile cerrahi bekleyen 98 AAA’ |1 hastalar: (Grup 1) karsilastirmuslar, gruplar arasinda toplam
kolesterolde, LDL-K’ de mg/dl, trigliseritte mg/dl, farklilik bulamamstir. HDL kolesterol
seviyeleri, Grup 2'ye kiyasla Grup 1'de anlamli 6l¢lide daha fazla olmustur (p<0.003)(95);
baska bir arastirma hiperkolesteroleminin AAA igin risk faktori oldugunu gostermistir
(Vardulaki ve ark. 2000)(95); Tromso arastirmasinda, dusik HDL kolesterolii ile AAA riski
arasinda yuksek olgtde anlamli bir iliski bulunmustur (Sing ve ark. 2001)(95); ADAM
arastirmasinda (Lederle ve ark. 2000), yiksek kolesterol seviyeleri, ateroskleroz dahil coklu
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degisken bir analizde AAA ile bagimsiz olarak iliskilendirilmistir(95), Edinburgh Arter
Arastirmasinda AAA olgularda, kontrollere kiyasla daha yiksek serum toplam kolesterol ve
trigliserit seviyeleri ve daha disik HDL kolesterolii seviyeleri bulunmustur, ancak farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli olmamistir (p>0.05).(98) Bizim olgularimizda da kan yaglar
degerleri ile AA’ s arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski kurulamadi, bu durum
hastalarimizin  buyik cogunlugunun statin grubu lipit ddstrtct bir ajan ahyor

olmasindan kaynaklanabilir.

ABKI degeri 6lctilen 157 olgumuzdan 0,91’ in alt1 degerler oran olarak erkeklerde daha fazla
gorilsede p: 0,293 bulundu ve istatistiksel olarak cinsiyetler acisindan anlamli bulunmad.
ABKI degeri >1,1 olanlarin sayist 32 (%20,4); 0,91-1,1 araliginda olanlarin sayist 58
(%36,9); <0,91 olanlarin say1s1 67 (%42,7) olarak saptandi. (Not: 4 hastamn ABKI degeri
>1,3 saptanmist, ve bu olgulardan 1 tanesinde SPAH mevcuttu, bu olgular istatistik disinda
tutuldu). ABKI olclilen olgularin yas dagilimlar: ve oranlar: hesapland: ve p: 0,077 bulundu.
AAA hastalar diger anevrizmalarla karsilastirildiginda ABKI <0,91 olanlar daha yiiksek
izlendi ve Asc.AA hastalarda diger anevrizmalarla karsilastirildiginda ABKI <0,91 olanlar
daha distik izlendi ve p: 0,021 saptandi. 07<=ABKi=<0,9 aralig1, 0,4<=ABKI=<0,69 aralig1
ve ABKI 1<0,4 olarak ayr1 ayri degerlendirildiginde olgu sayisi az oldugu ve anlaml
istatistiki veriler elde edilemeyecegi icin istatistiksel analiz hesaplari yapilmadi. Aort
anevrizmal1 hastalarda ABKI degerlerinin sPAH ile iliskisinde p< 0,001 saptandi. Aort
anevrizmal1 hastalarda ABKI degeri <0,91 olan sub gruplardaki olgularin sSPAH ileiliskisi; bu
grup hastalarda oranlar yiksek izlensede mevcut olgu sayist ¢cok az oldugu ve anlamli
istatistiki veriler elde edilemeyecegi icin istatistiksel analiz hesaplar1 yapilmadi. Edinburgh
Arter Arastirmasinda, 55 ile 74 yaslar1 arasindaki 1592 erkek ve kadin 5 yillik bir dénem
siiresince prospektif bir sekilde takip edilmistir. Kirk gonillide abdominal aort anevrizmasi
tespit edilmistir ve her bir génulll icin bes kontrol rastgele bir sekilde secilmistir, dusik bir
ayak bilegi kol indeksine (ABKI) (p<0.01) sahip olmustur.(98) Bizim hastalarimizda AAA’
hlarda diisiik ABKT degerleri cikan olgu fazlaydi, Asc.AA’ hlarda ise bunun tam ters
aiktr ve bu da anlamli bulundu; yine sPAH bulunanlarda da diisiik ABK1 degeri cikan
olgu sayismiz fazla ve anlaml cikti.

Daha 6nce hi¢ sigara icmemis, icmis stoplanmis ve halen icmeye devam eden AA’l1 olgular
karsilastirild;, Asc.AA’ da sigara icmeyenlerin oranlari daha dusiktl, AAA ve DAA

olgularinda sigara icienlerin sayisi daha fazlaydi bunlarda p<0,001, Sigara kullamm
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miktarinin DAA, AAA ve Asc.AA hastalardaki iliskisi karsilastirildi ve bunlarda p: 0,446
saptandi. Aort anevrizmal1 hastalarda sigara kullanim durumu ile sSPAH arasindaki iliskisinde
p<0,001 saptandi; Aort anevrizmal1 hastalarda sigara kullanim miktarinin ile SPAH arasindaki
iliskisinde p: 0,446 saptandi. Alberto Palazzuoli ve arkadaslart AAA igin yaptiklar: bir
arastirmada sigara icilmesi (p<0.002) anlaml: farkliliklar gbstermislerdir(95); sigara icilmesi,
tutarli bir sekilde AAA ile iligkilendirilmistir (Lee ve ark. 1997; Jamrozik ve ark. 2000;
Lederle ve ark. 2000; Toérnwall ve ark. 2001).(95) Aterosklerotik lezyonlarin kapsami ve
sigara icme aliskanliklar1 ve yas arasindaki dogrudan iligki, 1965 ile 1970 yillar1 arasinda
erkek hastalardan otopside alinan 1412 aortun yer aldig1 bir arastirmada tespit edilmistir,
lezyonlarin kapsami, plaklarin, tGlserasyonun ve kalsifikasyonun olusumu igin derecelendirme
sistemleri kullanilarak kaydedilmis, bu bulgular, icilen sigara sayisi ile artmis ve sigara
icmeyenlere kiyasla daha dnceden sigara icmis olanlarda ve pipo veya puro icenlerde daha
fazla olmus, torask aorta kiyasla abdominal aortada daha kapsamli degisimler tespit edilmis,
yine bu arastirma da sigara icmeyenler ile az icenler arasindaki farklilik, hem torask hem de
abdominal aortada istatistiksel olarak anlamli oldugu gorulmustir(P<0.05)(97); Edinburgh
Arter Arastirmasinda AAA grubunun daha fazla bir kismi, mevcut sigara icenler veya daha
once sigara icenler (5 yil 6nce veya daha kisa bir stire énce birakmis olanlar) olmustur ve
sigara icilmesi, anlamli Olclide anevrizmanin meydana gelmesi ile iliskilendirilmistir
(P<0.001).(98) Baska hir arastitma da bir nikotin metaboliti olan serum kotinin, anevrizmanin
blyime oram ile korele oldugu; benzer sekilde, sigara icmeyi birakan gonulltlerinkilere
kiyasla sigara icmeye devam eden gonullilerin daha yiksek anevrizma blyime oranlari
gorilmistdr.(98); otopsilere dayal1 arastirmalarda sigara icmeyenler ile az icenler arasindaki
farklilik hem torasik hem de abdominal aort anevrizmalarinda istatistiksel olarak anlamli
bulunmus (P<0.05); aym sekilde giinde bir paketten az sigara icenler ile giinde bir - iki paket
icenler arasindaki farkliliklar da istatistiksel olarak anlamli bulunmus; ancak ginde bir iki
paket ile ginde iki paketten fazla icenler arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmamis.(97) Bizim gcalismaya aldigimiz olgularda icilen sigaramin miktar: (paket/yil)
ile SPAH ve AA’ a arasandada anlamh iliski kurulamads; fakat sigara icmekte olan ya
daicip birakms olanlardaistatistiksel ilski anlamliyd.

Aort anevrizmali 163 olgunun 104’ Gnde aortamin tek bir boliminde tutulum varken, 59
unda birden fazla boliminde tutulum izlendi ve p: 0,001 saptandi. DAA’ |1 25 olgunun 18
inde aortanin farkli b6lim ya da bolumlerinde de anevrizma izlendi ve p: 0,001 saptand.
AAA’ It 82 olgunun 27" sinde ortanin farkli bolim ya da bolumlerinde de anevrizma izlendi
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ve p: 0,382 saptandi. Asc.AA’ll 56 olgunun 14’ (nde aortamin farkli bolim ya da
bolumlerinde de anevrizma izlendi ve p: 0,001 saptandi. Aortamin farkl segmentlerinde
tutulum olmas istatistiksel olarak anlamhydi, bu durum bize aort anevrizmas tams
almis olan hastalarin aortasinda farkh tutulum boélgelerinin arastirilmas gerektigini

dusundiarmustar.

Aort anevrizma gaplar ile risk faktorlerini inceledigimizde; DAA, AAA, Asc.AA ve genel
anlamda anevrizmalarin ¢caplarinin; HT ileiliskiside p: 0,519 saptandi; DM ile iliskisinde p:
0,340 saptandi; KBY ile iliskisinde p: 0,048, AAA ile KBY iliskisinde p:0,023 saptandi;
KAH ileiliskisinde p: 0,703 saptandi; SPAH ileiliskisinde p: 0,411 saptanch, ABKI degerleri
ile iliskisinde p: 0,534 saptand:; ABKI degeri <0,91 olan subgruplarla iliskisinde p: 0,223
saptands; Sigara Kullanim Durumu (SKD) ile iligskisinde p: 0,125 saptands; Sigara Kullamm
Miktar1 (SKM) ile iliskisinde (burada sigaray:r halen igmekte olan ve icip stoplamis olan
hastalar ifade edilmekte) yapilan korelasyon analizinde SKM ile DAA(mm) ¢ap artistiginr:
-0,008 ve p: 0,973, SKM ile AAA (mm) ¢ap artist igin r: -0,121 ve p: 0,296, SKM ile
Asc. AA(mm) cap artist icinr: -0,265 ve p: 0,190, SKM ile AA (mm) ¢apricin r: -0,089 ve p:
0,327 saptandi. HDL-K ve LDL-K degerleri ile yapilan korelasyon LDL-K degerleri ile
DAA(mm) ¢ap artistigin r: -0,212 ve p: 0,343, LDL-K degerleri ile AAA (mm) ¢ap artigi igin
r: -0,067 ve p: 0,590, LDL-K degerleri ile Asc.AA(mm) ¢ap artisiicin r: +0,018 ve p: 0,905,
LDL-K degerleri ile ile AA (mm) capr igin r: -0,067 ve p: 0,435; HDL-K degerleri ile
DAA(mm) ¢ap artis1 igin r: -0,039 ve p: 0,862, HDL-K degerleri ile AAA (mm) ¢ap artisi
icinr: -0,058 ve p: 0,639, HDL-K degerleri ile Asc. AA(mm) ¢ap artisi icin r: +0,186 ve p:
0,215), HDL-K degerleri ile AA (mm) ¢ap1 igin r: -0,023 ve p: 0,786 saptandi (Not: Bu
hastalarin blyik cogunlugu lipit dustrticti ilag (LDI) almaktayd:). G.A. Laughlin ve
arkadaglarinin yaptigi arastirma da HT, KAH, DM, Sigara kullamim durumu, Dislipidemi ile
AAA capr iliskilendirmis; HT, KAH, Sigaraicenler ile icip birakmis olanlarda, dislipidemide
sonuclar anlamli  bulunmus; DM olanlarda anlamli bulunmamis, Lipit district ilag
kullananlar ile AAA capi iliskilendirilmis kolesterol district ilaglarin kullanimi daha kiiglk
aort capr tahminini ortaya koymus ve bu durum anlamli bulunmus(100); Johnsen ve
arkadaglar, ateroskleroz ile AAA arasindaki iliskiyi daha iyi bir sekilde ortaya koyma
cabasiyla iyi kabul goren Tromso arastirmasini incelediklerinde diyabet ile AAA negatif
olarak iliskilendirilmistir.(96) Diyabetin varligi, abdominal aortun c¢ap ile ters bir sekilde
iliskili oldugunu gosteren calismalardan stz edilmistir.(100). Bizim olgularimizda sadece
KBY bulunan grup ile aort ¢capr arasinda anlamh istatistiksel iliski kurulmustur ve p
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degeri 0,048 saptanmistir, DM ile anlamh istatistiksel bulgu olmayisi bahsettgimiz
arastirmayla paralellik gostermistir, diger verilerle aort capr arasnda anlamh
istatistiksel iliskilerin kurulamamasa kontrol grubu olmayisi, bizim arastirmamizin tim
AA’ larim kapsamas ve sadece AAA ile sinirl olmayisi nedeniyle olabilir.

15/11/2011 - 27/01/2014 tarihleri arasinda takipteki hastalarimizin cesitli nedenlerle
klinigimizde exitus olan olgu sayisi 13 (%8), klinigimiz diginda exitus olan olgu sayisi
11(%6,7) olmustur.

Sonug olarak;

Bizim hasta grubumuzda erkek olgu sayisi fazla izlenmis olmakla beraber Asc.AA’ |1 kadin
olgular oransal olarak daha fazlaydi ve bu durum anlaml: bulundu (p:0,002). Olgularimizda
genel anlamda aort c¢aplar1 goreceli olarak biraz yiksek gibi gorilmekle birlikte, bu durum
sectigimiz olgularin tamamimin kalp damar cerrahisine bagvuran ve yiksek bir oranda
hospitalizasyon ihtiyact duyan hastalarin segilmesine bagli olabilecegini distintyoruz. Pek
cok arastrma HT’ nin AA ile iliskisini gostersede az da olsa celiskili sonuclar vardir, bizim
yapmis oldugumuz arastirmada HT’ |i hasta oramimiz % 96,6 tespit edilmis olup bu oran
oldukga yiksek bulundu. Hasta grubumuzda AAA ve Asc.AA’ |1 olgularimizda KAH daha
cok izlenirken DAA’ |1 olgularimizda oran daha disik cikti ve p:0,007 bulundu, yine
Asc.AA’ |1 kadin olgularda KAH daha fazla izlendi ve bu durum dikkatimizi ¢ekti ve p:0,046
bulundu. KBY" li olgu sayimiz distik oldugu icin diger risk faktorleri ile kiyaslandiginda
istatistik degerlerimiz pek anlamli ¢ikmamis olabilir, bu nedenle ileriye ve geriye donik daha
cok KBY ve AA mevcut hasta taranmasi faydali olabilir. Bizim olgularimizda sPAH sik
rastlandi ve aort anevrizmasi ile iliskilendirildiginde p:0,001 saptandi, AAA ile iliskisinde
erkekler icin p:0,006, kadinlar icin p:0,252 bulundu, sSPAH bulunan olgularin ¢cogunlugu
erkekti, ancak Asc.AA’ 1 sPAH bulunan erkek olgu sayist disikti ve p:0,002 bulundu,
Asc. AA’ 1 sPAH bulunan kadin olgular oransal olarak fazla gorllsede sonug¢ anlamli
bulunmadi, DAA ile SPAH arasinda her iki cinsiyet icinde istatistiksel olarak anlamlt iliski
bulunamad:. Bizim olgularimizda kan yaglar: degerleri ile AA arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski kurulamadi, bu durum hastalarimizin biyik ¢cogunlugunun statin grubu lipit
dusurict bir gjan aliyor olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Diyabetin varligi, abdominal
aortun ¢apr ile ters bir sekilde iliskili oldugunu gosteren yayinlar mevcut olsada bizim yapmis
oldugumuz arastirmada anlamli bir iliski bulunadi, bu durum bize bagvuran diyabetli

hastalarin biyik cogunlugu zaten aort caplar: cerrahi simira gelmis hastalar olmasina bagli
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olabilir; Degerlendirmeye aldigimiz diger risk faktorleriylede AA ¢api arasinda anlamli
istatistiksel ilski kurulamadi, ancak KBY ile aort ¢capr arasinda anlaml iliski saptanmis olup
p:0,046, AAA ile iliskisinde p:0,023 bulundu. Olgularimizda AAA’ |1 olanlarda dusUk
ABKI (<0,91 olanlar) degerleri cikan olgu fazla, Asc.AA’ lilarda ise bunun tam tersi durum
gozlemlendi ve p:0,021 bulundu; sadece sPAH olanlar degerlendirmeye alindiginda duistk
ABKI(<0,91) degeri cikan olgu sayisi fazla goriildi ve p:0,001 bulundu. Calismaya aldiginz
olgularda icilen sigaramn miktar1 (paket/yil) ile SPAH ve AA’ st arasinda anlamli iligki
kurulamad:; fakat sigara icmekte olan ya da icip birakmis olanlarda AA icin p<0,001 ve
SPAH icin p<0,001 bulundu. Aortamin farkli segmentlerinde tutulum olmas: istatistiksel
olarak anlamliydi (p:0,001), bu durum bize aort anevrizmasi tamist almis olan hastalarin farkl
tutulum bolgelerinin  arastirilmasi  gerektigini  disundUrmuUstar.  15/11/2011-27/01/2014
tarihleri arasinda takipteki hastalarimizin gesitli nedenlerle klinigimizde exitus olan olgu
sayisi 13 (%8), klinigimiz disinda exitus olan olgu sayist 11(%6,7), toplam exitus say1si24
(%14,7) olarak saptand: ve bu oranda kammizca 6nemsenmelidir.
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