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VI. OZET

Acil Servise Basvuran 65 Yas Ustii Hastalarda Abdominal Aort
Anevrizma Taramasi

Amag: Acil servislere bagvurularin 6nemli bir kismi yash hastalardan
olugmaktadir. Bu hastalarin yatak basi usg ile taranmasi AAA igin erken teshis
olanagi saglayacak ve mortalitenin azaltilmasina katkida bulunacaktir. Bu sebeple 65

yas lizeri hastalarda aort cap1 6l¢iilerek risk faktorleri ile karsilagtirilmistir.

Yontem: Acil servisimize bagvurmus 65 yas iizeri, daha Once batin usg
yapilmamis 150 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Travma ile acil servise gelenler,
vaskiiler olabilecek sikayet veya bulgu ile gelenler calismaya dahil edilmemistir.
Hastalarin renal arter ayrim yerinden ve iliak bifurkasyo lizerinden olmak iizere iki
yerden aort ¢aplar1 Sl¢iilmiistiir ve aort boylu boyunca taranarak diger arada kalan
alanlar degerlendirilmistir. Veriler SPSS 20.0 istatistik programi ile degerlendirilmis

ve t-test, ki-kare testleri uygulanmustir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 150 hastadan 3 kiside AAA tesbit edilmistir.
Bu hastalardan iki kisi kadindir. Aort ¢aplar sigara i¢en hastalarda icmeyenlere gore
daha genistir (p<0,01). Diger risk faktorleri ile aort caplarinin kiyaslamasinda

istatistiki olarak anlamli fark saptanmamustir.

Sonug: Calismamizda 150 asemptomatik hastadan 3 kiside AAA tesbit

edilmistir. Sigara i¢cimi ve yasin en 6nemli risk faktorii oldugu goriilmustiir.

Anahtar Kemiler: abdominal aort anevrizmasi, yatak basi ultrasonografi,

tarama



VII. ABSTRACT

Abdominal Aortic Aneurysm Screening In The Patients Older Than 65
Years Age At The Emergency department Admission

Background: A significant number of applications to emergency services
consists of elderly patients. Screening of these patients with bedside ultrasound will
allow early detection of AAA and contribute to the reduction of mortality.
Therefore, we measured the diameter of the aorta in patients over the age of 65 and

compared with the risk factors

Method: 150 patients, over 65 years old who admitted to the emergency
department and not undergone abdominal ultrasound before ,were included. The
patients with trauma or with any complaints or findings vascular disease, have not
been included in the study. Aortic diameters were measured from separation zone of
the renal artery and the iliac bifurcation and the remaining areas of the aorta were
evaluated with scanning. The data was evaluated with SPSS 20.0 statistical software

and t-test, chi-square tests were applied.

Results: 3 of the patients, 2 women and a man, were identified AAA. Aortic
diameters larger than in the smokers compared to nonsmokers. (p<0,01) Aortic
diameters compared with other risk factors, there were no statistically significant

difference.

Conclusion: In our study, AAA has been found in 3 of 150 asymptomatic

patients. Smoking and age were found to be the most important risk factor for AAA.

Key words: abdominal aortic aneurysm, bedside ultrasound, scanning



1. GIRIS VE AMAC

Abdominal aort anevrizmasi (AAA), diafram alti aortun herhangi bir
segmentinin kisinin yas1 ve viicut ylizeyine gére olmasi gereken transvers ¢apinin en
az iki katina ¢ikmasi olarak tanimlanir. Ancak abdominal aort ¢gapinin 3 cm {izerinde
olmast klinik olarak anlamlidir. Hastalik 06zellikle erkek cinsiyette, sigara
kullaniminda siklig1 normal popiilasyona gore artmaktadir. Fizik muayenede riiptiire
olmamig AAA tespit edilememesi nedeniyle sessiz hastalik olarak bilinmektedir.
Riiptiire olmasi ile semptomatik hale gelir ve bu durumda mortalite oran1 yiiksektir.
Asemptomatik yash hasta grubunda AAA’na bagli mortalitenin azaltilmas1 amaci ile
tarama yapilmas1 gerekmektedir.

Ultrasonografi (usg) AAA teshisinde giivenle kullanilabilen bir goriintiileme
yontemidir. Yatak basi uygulanabilmesi, kolay ve hizli kullanimi, teknik personel
gerektirmemesi, kontrast madde kullanilmamasi, radyasyona maruziyetinin
olmamas1 avantajlar1 olarak goriilmektedir. Kisi bagimli olmasi ise en biiyiik
dezavantajidir (1).

AAA i¢in 6zellikle ABD’de bir¢ok ¢alisma yapilmistir (2-4). Bu ¢alismalar
sonucunda risk faktorii olan erkek hastalar basta olmak iizere tarama programlarina
alinmalar1 6nerilmistir. Ancak glinlimiizde hala bu tarama programlarin yeterli sayida
olmadig agikardir.

Acil servis hasta popiilasyonun 6nemli bir kismini olusturan yasli hastalarda,
yatak basi usg’nin muayenenin bir parcasi olarak kullanilmasi AAA tespitinde
Oonemlidir. Bu nedenle hastanemiz acil servisine bagvuran 65 yas ve iizeri hastalarda
risk faktori gozetmeksizin abdominal aort ¢aplari (AAC) degerlendirilmesi

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Abdominal Aort Anevrizmasi Tanimi

AAA, diafram alt1 aortun herhangi bir segmentinin kisinin yas1 ve viicut
ylizeyine gore olmasi gereken transvers ¢apinin en az iki katina ¢ikmasi ile kendini
gosteren irreversibl, progressiv ve dejeneratif bir hastaliktir. ABD ‘de yaklasik
olarak her yil riiptiire AAA’nin sebep oldugu 15.000 6lim vakasi goriilmektedir ve
tim oliimlerin igerisinde 14. sirada yer almaktadir (5). Ortalama olarak eriskinlerde
infrarenal abdominal aortanin eksternal ¢api; erkeklerde 2,3 cm, kadinlarda ise 1,9
cm dir. 65-83 yas arasi erkeklerin %95’inde anevrizmatik olmayan infrarenal aort
cap1 2,7 cm’dir (6). Klinik olarak; renal arterlerin ¢ikisinin altindaki abdominal aort
segmentini tutan anevrizmalara AAA denir. AAA en sik goriilen anevrizmadir.
Viicutta gozlenen anevrizmalarin %55’1t AAA’dir. Aortanin tim segmentleri
igerisindeki anevrizmalarin ise %80’1 AAA’dir. Brunkwall serisinde %65 izole
abdominal aortada, %19 izole torakal aortada, %13 abdominal aorta ve iliak arterde,
%?2 torakoabdominal aortada, %1 de izole iliak arterde anevrizma tespit edilmistir
(7). Anevrizma olustuktan sonra yilda 0,2-0,8 mm hizinda genisler ve riiptiirle
sonuglanabilir (8). AAA riiptiiriine bagl mortalite %85-90°dir (9).

Anevrizmalar 3’e ayrilirlar:

1) Gergek anevrizmalar: Anevrizma kesesinin duvari, arter duvarinin tiim
tabakalarini igine alir (intima, media, adventisya). 2’ye ayrilir.

a) Fusiform: Damar duvar1 simetrik ve homojen olarak genislemistir.

b) Sakkiler: Anevrizmanin bir agz1 vardir ve disartya dogru uzayan bir cep

goriiniimiindedir. Media tabakasinin incelmesi ile olusur.



2) Dissekan Anevrizmalar: Aort igindeki kanin intimadaki bir yirtiktan media
tabakasi icerisine dogru girip basingl kan ile media tabakasinin ayrilarak intimayla
adventisya arasina kan dolmastyla olugurlar.

3) Yalanci Anevrizmalar: Travma nedeniyle damar duvarinin yirtilarak,
yirtilan damardan ¢ikan kanin ¢evre dokular, fibroz doku ve trombiis ile sinirlanmasi

ve boylece bir anevrizma kesesi olusmasina denir (10).

2.2. Abdominal Aort Anevrizmasi Tarihcesi

Abdominal Aort Anevrizmas1 (AAA) ilk olarak 16.y.y da anatomist Vesa
livus tarafindan tanimlanmis olup (11), hastalik hakkinda ve tedavisinde tarih
boyunca biiyiik gelismeler goriilmiistiir. 1728’de Lancisi AAA’larimin patolojisi ve
vaka sunumlarini iceren Motu Cordis et Aneurysmatibus'u yaymlamistir (12). Temel
operatif teknikler ve by-pass greftlerin deneysel kullaniminda Carrel'in (13), Kalp-
akciger makinesine Gibbon'un (14), greft protezlerine Woorhess ve Debakey’in (15)
katkilar1 aortik cerrahi tarihinin temel taslarini olusturur. Crawford'un operatif
teknikleri gelistirmesi (16,17), Dubost’un (18,19) infrarenal aort anevrizma tamiri,
DeBakey'in (20,21) asendan aorta ve arkus aorta tamiri, distal arkus aorta, aort
diseksiyonu ve genel aorta cerrahisi ile ilgili galismalart bu gilinkii aort cerrahi
tekniklerine gecilmesine 6n ayak olmuslardir. 1923 yilinda Matas ilk aortik
ligasyonu AAA ‘da gergeklestirmistir (22). 1949 yilinda nissen teknigi Albert
Einstein isimli AAA hastasi i¢in ilk defa kullanilmistir (23). Ancak basarili bir
sekilde AAA rezeksiyon ve greft yerlestirilmesi 1951 yilinda ger¢eklesmistir (18).

2.3. Abdominal Aort Anevrizmasi Epidemiyolojisi

AAA c¢ogunlukla yashh ve beyaz wkta goriilmektedir. 50 yas {izerinde
hastalarda kademeli bir sekilde siklig1 artmaktadir. Erkeklerde kadinlara gore 5 kat
daha sik goriiliir. Beyazlarda siyah irka gore 3,5 kez daha sik gorilir (24, 25).
ABD’de 6liim nedenleri arasinda 14.siradadir. Olen hastalarin %85°i 65 yas
uzerindedir (26). Erkeklerde 50 yasindan sonra goriilmeye baslar ve 80’li yaslarda

en sik goriiliir. Kadinlarda 60’11 yaslarda goriilmeye baslar ve insidans yasla dogru



orantili olarak artar (27). 50 yas ilizerinde riiptiir riski yasla birlikte artmaktadir.
Riiptiirde ortalama yas erkeklerde 76, kadinlarda 81’dir. Riiptiire anevrizmalarda
ortalama c¢ap 8 cm dir, fakat tiim riiptiirlerin % 4,5’1 Scm’nin altindadir. Riiptiire
AAA ‘da mortalite %78’dir, tiim mortalitenin 2/3’{i hastane disindadir. Riiptiire
AAA’dan 6limlerin ¢ogu kis mevsiminde olur (3). Anevrizma hastalarinda en sik
oliim nedeni anevrizmanin rapturadur (28). Bickerstaff ve arkadaslart yapmis oldugu
calismada AAA’nin sikliginin 21/100.0000 oldugunu tespit etmistir (29). Bu
olgularin %78’1 asemptomatik anevrizmalardir. Usg ve abdominal goriintiileme
yontemlerinin artmastyla birlikte 1990’11 yillardan itibaren asemptomatik AAA tani
koyma siklig1 artmistir (27). Ancak tiim bu gelismelere karsin AAA sikligi hala net
olarak tespit edilememistir. Otopsi serileri 3 cm iizerindeki AAA’larinin sikliginin,
bat1 toplumunda ve 50 yas iizeri insanlarda %3 ila %10 arasinda oldugunu
gostermistir (30). Klinik belirtileri olan AAA hastalarinin sonraki kusaklarda
gorulme ihtimali %7°dir (31). Akrabalarda ultrasonik tarama ile bu oran artmaktadir.
Webster ve ark’larinin yaptigi boyle bir taramada 3cm’den biiylik anevrizmalar 55
yas tizeri erkeklerde %25, kadinlarda %7 bulunmustur (32). Tirkiye’de 60-80 yas
grubunda AAA goriilme sikliginin %1.5 oldugu saptanmistir (33). AAA ¢apinin
genisleme hiz1 0,28 mm/yil (34) olarak saptanmis olup, ayni konuda Bengtsson ve
arkadaslar1 4 cm altindaki anevrizmalarda ki yillik genisleme hizin1 0,8 mm, 4 cm ve

tizerindeki anevrizmalarda ise 3,3 mm olarak bulmuslardir (35).

2.4. Aort anatomisi

Sol ventrikiilden ¢ikan aort, yukariya yonelerek sol akcigerin kokinden
geriye dogru bir yay yapar. Toraksin icinden asagiya inerek vertebral kolonun
solunda kalir. Hiatus aorticaya gecerek batin i¢ine girer ve bifurkasyoya kadar ilerler.

Desenden aort yaklagik 4. torakal vertebra hizasindan baslar. 12.torakal
vertebra hizasinda diyafragmayi gegerek batina girer. Abdominal Aorta adini alarak
columna vertebralisin sol tarafindan orta hatta dogru ilerlerken visseral ve parietal

dallar1 verir. Abdominal aorta resim 1’de goriilmektedir.



Visseral dallar1
1. Coliyak trunkus
2. Superior mezenterik arter
3. Renal arterler
4. Inferior mezenterik arter

5. Spermatik (overian arter)

Parietal dallar1
1. Inferior frenik(1 ¢ift)
2. Lumbal arterler

Parietal dallar 3. Interkostal arterden baslayarak intervertebral aralikta
posteriolateral yuzden bir ¢ift intersegmantal arter olarak 4.lomber artere kadar iner.
T3-T4 ve torakal 12 interkostal arterler, L1 ve L4 arasindaki lomber arterler spinal
kordun ana kan kaynaklaridir. Intervertebral foramene ilerlerken anterior ve
posterior dallara ayrilir. Anterior dal toraksda interkostal arter olarak devam eder.

Abdominal bolgede ise karin duvarin posterilateral beslenmesini saglar. Posterior dal



spinal arterleri olusturduktan sonra anterior ve posterior radikiiler arterlere ayrilir.
Spinal kordu anterior radikiiler arter ve anterior spinal arter birleserek besler. Arteria
redikiilaris, anterior spinal arterin torasik ve iist abdominal diizeyinde kivrim
yapmasi sonucu olusur. Adamkiewicz arteri adiyla da anilmaktadir. Bu arter; T7-L5
diizeyleri arasinda c¢ikabilse de %90 oraninda TS8-T12 arasinda ¢ikar. En sik
rastlandig1 aralik iseT10 dur (36).

2.5. Abdominal Aort Anevrizmasi Patogenezi

Aort bes farkli tabakadan olusur: i¢ten disa dogru;
1-Tunica intima: Endotel hiicrelerinden olusur.
2-Internal elastik lamina: Elastik liflerden olusur
3-Tunica media: Elastik doku, proteoglikan ve diiz kaslardan olusarak aort duvarina
seklini verir.
4-Eksternal elastik lamina:
5-Advensiya: Kollagen liflerden olusur.

Aortun media tabakasiyla beraber dis yarisinin beslenmesi ve oksijenlenmesi
vasa vasorum’ lar ile saglanir. infrarenal aortanin media tabakasinda vasa vasorum
yoktur. Beslenme liimenden diffiizyon yolu ile saglanir. Aterosklerozis intimal
kalinlagsma sonucunda diffiizyonu bozar. Gelisen hipoksemi tunica mediadaki elastik
yapilarda dejenerasyona neden olarak duvari zayiflatir ve anevrizma gelisimine
zemin hazirlar (37). Anevrizma olusumu; aktive olmus I6kositlerden salinan
“elastaz” enziminin asir1 iretimiminin aort duvarinda hasarlanmaya yol agmasi
sonucunda elastikiyetin kaybolmasina ve komplianst bozulan aortanin dilate
olmasma baglanmistir. Elastin aortada anevrizma olusumuna karsi baslica yiik
tastyict komponentir. Kollajen ise anevrizma olusumundan sonra riiptiirii 6nlemede
en 6nemli gorevi Ustlenir (38). Halloran, kollajen ve elastinin proksimal aortadan
distal aortaya dogru azaldigimi gostermistir (39). Bu durum infrarenal aortadaki
anevrizma sikligini izah etmektedir (40).

Aort hastaliklarinin patolojik 4 farkli siniflandirmasi vardir:

1. Elastik liflerin kaybi (medial dejeneratif hastalik): Siklikla yash ve

hipertansif hastalarda rastlanir.



2. Dlz kas hiicrelerinin kaybt (medial nekroz):  Marfan sendromlu

hastalarda izlenir.

3. Ateroskleroz : Medial dejeneratif hastalik iizerine eklenir. Kronik

anevrizmalarda daha siktir.

4. Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik) (41).

Aort duvarinda kronik yangisal hiicrelerin, 6zellikle lenfositler, histiositler ve
plazma hcrelerinin intimal fibroz, medial dejenerasyon ve adventisyal fibrozis ile
birlikte bulunmasi “aortit’’ olarak adlandirilir. Tiiberkiiloz ve sifiliz gibi baz1 kronik
enfeksiyonlarin aortit zemininde bulundugu, bunlarin ayrica medial dejenerasyon ve

aterosklerozu tetikledigi saptanmistir.

2.6. Abdominal Aort Anevrizmasi Etiyoloji

Cogunlukla sebep bilinmemektedir. En ¢ok sorumlu tutulan faktorler
ateroskleroz , kistik mediyal nekroz , kalitimsal gecis (opere AAA hastasi ailelerinde
siklig1 %10-15) (42,43), hipertansiyon, sigara, , ileri yas, enfeksiyon ajanlar (sifiliz
tbc vb.) aort disseksiyonu, travmalar, aortit (44-46).

Infrarenal AAA’larin %90’nin etiyolojisinde dejeneratif nedenler, kalaninda
ise enfeksiyon ,kistik mediyal nekroz, arterit ,kalitimsal bag dokusu hastaliklar
(etiyolojisinde en sik goriilen sendrom Marfan sendromu 15 no’lu kromozomdaki
fibrillin genindeki defekte baglidir ve otozomal dominant gegislidir), travma ve
pstdoanevrizmalar sorumludur.

Cocuklarda AAA nadir olmakla birlikte en sik neden umblikal kateterden
bulasan enfeksiyonlardir (47).

2.7. Abdominal Aort Anevrizmasi Risk Faktorleri

o Ileri yas

e Beyaz irk

e Erkek cinsiyet: AAA erkeklerde kadinlardan 4-5 kat daha sik gelismektedir
(48)

e Sigara icimi



e Aile oykusu: En yiksek risk 60 yas Uzerindeki erkek kardeslere ait olup
prevalansi %18 dir (49).

e Hipertansiyon

e Hiperlipidemi

e Periferik anevrizma

e Koroner arter hastalig1

o KOAH

e Periferik arter hastalig

2.7.1. Abdominal Aort Anevrizmasi RUptird Risk Faktorleri

e Anevrizmanin c¢apt: Crawford ve arkadaglar1 riiptiire anevrizmalarin
%88’inde capimn 10cm nin altinda %23’linde ise ¢apin 6 cm nin altinda
oldugunu tespit etmislerdir (50).

e KOAH (51)

e Sigara: (52)

o Yas

e Agrinimn varligi (53)

e Renal yetersizlik

2.7.2 AAA Taramasi, Takibi ve Riiptiir Riski Degerlendirilmesi

AAA’nin tanisini riiptire olmadan koymak zordur. Bu yiizden tarama
programlar1 Onerilmektedir. ABD ‘de bile yeterince popiiler olmamasina karsin;
diger iilkelere tarama programlart tamitilmistir (54-56). Scott ve arkadaslari
tarafindan 1995 yilinda yapilan bir ¢alismada yaslar1 65-80 arasindaki 16.000 hasta
taranmig ve yizde %4 oraninda AAA bulunmustur(%7,6 E- %1,3 K) (57). Bu
caligmada kiiciik AAA’ 11 hastalar usg ile takip edilmis ve 6 cm’ ye ulasanlar ile
yilda 1 cm iizerinde genisleme gosterenler opere edilmistir. Erkeklerde takip edilen
grup ile kontrol grubu arasinda karsilastirma yapildiginda takip edilen grubun riiptiir
oraninin %55 azaltildigi gortilmistiir. Kadinlarda ise her iki grupta riiptiir oraninin

az oldugu goriilmiis ve iki grup arasinda anlaml fark saptanmamigtir. 1997 yilinda



yapilan benzer bir ¢alisgmada AAA i¢in usg ile tarama yapilan popiilasyonda AAA
rliptlir oran1 2.8/10000 yil iken tarama yapilmayan popiilasyonda 6.7/10000 yil
bulunmustur (58). Bu iki ¢alismada 50 yasindan biiyiik erkek hastalarin usg ile AAA
taramas1 ve takibi sonucu elektif cerrahisinin yapilmasi; riiptiir oranini %50 den
fazla azaltmakta oldugunu gostermistir.

Wolf (59), Frame, Leger ve arkadaslarinin yaptigi caligmada da (60)
gosterilmis ki yas, sigara ,erkek cinsiyet gibi risk faktorleri olan 60 yasin lizerindeki
popiilasyonun AAA agisindan taranmasi gereklidir.

AAA riiptiir riski tahminleri kesin degildir. Clnkii bu hastalarin ¢ok biiytlik
kismi miidahalesiz takip edilmez. Genis cerrahi onarim uygulanan hastalarda
midahale ©Oncesi yapilan bazi calismalar genis AAA’larin riiptir olasiligini
dokiimante etmistir. Ancak bu AAA’larin bir kismi biiyiikk degil sadece
semptomatikti (61,62). Giincel galismalar kiigiik AAA'larin dogal gelisim Oykiisiine
odaklanmigtir. Cunku buylk olanlar hemen daima tespit edildiklerinde duzeltilirler.
Maalesef, cerrahi karar1 verilmesinde zorlanilan hastalarda gecerli bir AAA riiptiir
riski tahmin kurali olusturmak i¢in hala yeterli veri bulunmamaktadir. Bununla
birlikte bu AAA’larin dogal gelisimi ile ilgili eldeki veriler bu karara da yardimci
olabilir.

Hemodinamik perspektiften bakildiginda, AAA riiptirii, AAA i¢ basinci
duvar gerilim kuvvetini agtifinda olusur. Laplace kanununa gore ideal bir silindirin
duvar gerilimi yar1 ¢ap1t ve intraliiminal basingla dogru, duvar kalinlig1 ile ters
orantilidir. Gercek AAA’lar tam bir silindir seklinde degildir ve duvar kalinlig
degiskenlik gosterir. Teorik olarak Laplace kanununa gore genis AAA ¢ap1 ve
hipertansiyon, duvar gerilimini ve sonug olarak riiptiir riskini artirir. Ayn1 sekilde
klinik olarak 6l¢iim zor olmakla birlikte azalmig duvar kalinligr da artmis riiptiir
ihtimalini gosterir.

1966°da Szilagyi ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligma ile baglayarak, AAA riiptiir
riskini belirlemede ¢apin oldukg¢a 6nemli oldugu tiim diinyada kabul gormiistiir (63).
Bu yazarlar giinlimiizde yarisindan fazlasina cerrahi Oneriliyor olmasina ragmen
blyik (>6 cm) ve kiigiik (<4 cm) AAA sonuglarin1 karsilagtirmistir. Takip
sonucunda, riiptiir anindaki c¢aplart bilinmese de; biiyliklerde riiptir %43,

kiiciiklerde %20 bulunmustur. Bu farklilik bityiiklerde %6, kigliklerde %48 5 yillik



surveye karsilik gelmektedir. Bu sonuglar bagka bir ¢alismada cerrahi digi takip
edilen >6 cm AAA hastalarindaki %51°lik sonugla dogrulanmistir (64). Bugunk
goriintiileme yontemlerinin 1960’larda uygulanamadigi ve klinik 6l¢tim yapildigi
g6z Oniinde bulundurulursa, giiniimiiz imkanlar1 ile >6 cm olarak tarif edilen
lezyonlar giiniimiiz standartlarinda 5 cm’e tekabul etmektedir (65). Yine de, bu
caligmalarla AAA riiptiir riski lizerine ¢apin etkisi kanitlanmis ve cerrahi tamir
sonras1 belirgin dizelme gosterilmistir (63,64). Otopsi ¢alismalart da biiyiik
AAA’larin riiptiire egilimli oldugunu gostermistir. 1977°de Darling ve ark’nin
yaptig1 etkileyici bir calismada, %25’inde riiptiir olan 473 hastanin otopsisi analiz
edilmistir (66). Riiptiir ihtimali ¢apla artmaktadir: <4 cm: %10; 4-7 cm: %25; 7-10
cm: %46; >10 cm: %61. Bu sonuglar daha sonra Sterpetti ve ark.nin yaptigr 297
hastanin incelendigi bir ¢alisma ile desteklenmistir (<5 cm: %5; 5-7 cm: %39; >7
cm: %65) (8). Her ne kadar, otopsi ¢alismalar1 ¢capin riiptiir riskine etkisini gostermis
olsa da, otopsideki 6l¢iim oranlar1 aort basinct devamliligini korumadigindan gergek
cap Olcimid icin yetersiz gorinmektedir. Riptlr sonrast AAA intakt
kalmayacagindan ¢ap 6l¢iimii miimkiin gériinmemektedir. Ayrica, otopsilerin daha
cok riiptlir nedeniyle 6len AAA’l hastalar1 hedef aldigr oysa asemptomatik olup
baska nedenlerle Olen hastalar gdzden kagabildiginden tartismalidir. Bu nedenle
otopsi ¢aligmalarinda bulunan sonucglar gercek riiptiir riskinden daha yliksek

gorinmektedir.

2.7.2.1. Ruptdr Riski Tahminleri

Tam c¢apla ilgili riiptiir riskini belirlemedeki yetersizlige ragmen, riiptiir
riskinin ¢apla arttig1 ve ¢ok biiyilk AAA’larda oldukca yiiksek oldugu konusunda
yaygin bir gorlis birligi bulunmaktadir. 5 cm ve 6 cm arasinda gecis noktasi
olusmaktadir, altinda riiptiir riski oldukga diisiik, tstinde risk oldukga yiksektir
(67). Society for Vascular Surgery tarafindan yayinlanan bir ¢alismada 6,5 cm
altinda yillik riiptiir riski %20, 7,5 cm (zerinde %30 olarak tahmin edilmis ancak
sonuglar arasinda net veri eksikligini gosteren ciddi degiskenlik s6z konusu idi (68).
Bununla birlikte, vaskiiler cerrahlarin %90’1indan fazlas1 6 cm iizerindeki AAA’larda

yillik riiptiir riskinin en az %10 oldugunu diisiindiiklerinden bu hastalarin hemen
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tamamina yiiksek postoperatif mortalite oranlarina ragmen cerrahi dnermektedirler.
Sonugta riptdr riski icin net tespit 6zellikle yasam beklentisi diisiik olan ve yiliksek
operatif riski olan hastalarda 6nemlidir. Bu nedenle, son zamanda dikkatler diisiik
rliptiir ve operatif riski olup karar vermekte zorlanilan kiigik AAA’l1 (4-6 cm)

hastalarda toplanmaktadir.

2.7.2.2. Kiiciik AAA’larinda RUptir Riski

Son donemdeki ¢ok sayida g¢alisma kiiclik ve asemptomatik AAA sonuglarini
incelemektedir. Bu caligmalarin ¢ogunda hastalar seri ¢cap Olglimleri elektif cerrahi
icin esik degere ulasana ya da hizli artis oluncaya yada semptomlar ortaya ¢ikincaya
kadar izlenmektedir. 378 hastanin bu sekilde izlendigi dort prospektif calismada
oldukca benzer sonuglar elde dilmistir (2,69-71)

Bu calismalarda elektif cerrahi diisiik riskli hastalarda 5 cm esik degeri ile, yiiksek
riskli hastalara 6 cm esik degeri ile, yillik 1 cm den fazla biiylime olan ya da
semptomlari olugan hastalarda onerilmistir. 31 aylik ortalama takip siiresi sonunda,
%38 hasta bu kriterleri karsilamis ve elektif cerrahiye alinmis, %6’sinda riiptiir ya da
hizl1 ekspansiyon nedeniyle acil cerrahiye gidilmistir. Diger nedenlerden 6liim %29,
%27°si mevcut AAA’lant ile yasamaktadir (72). Bu sonuglar kiicik AAA’I
hastalarda beklenen sonugclarla ilgili tahmin imkani sunmaktadir. Dikkatli takip
siirecinde AAA riiptiirii oldukca az yasanmakta ancak biiylik kismi elektif cerrahi
gerektirmektedir.

Brown ve ark’nin yaptig1 bir ¢alismada (kinston, ontario, kanada) 5 cm’den
kiiciik AAA’s1 olan 492 hasta 6 ayda bir USG veye CT ile yapilan prospektif bir
Ol¢iim programina alindi (73, 74). Bu hastalarin %41°1 2.5 yillik bir ortalama takip
siiresinde  AAA’lar1 5 cm.lik esik degere ulastigi igin (%32), 6 ayda 0.5 cm’den
fazla biiytidiigi (%5) ya da diger nedenlerle (%4) elektif cerrahi gerektirdi.
Baslangictaki anevrizma boyutu ve hasta yasi elektif cerrahiyi en ¢ok etkileyen
parametrelerdi. Kiigilk AAA’l1 (<4cm) hastalardan 70 yas iizerinde olanlarda elektif
cerrahi orani %26, 70 yasin altindakilerde % 72 idi. 5 cm’nin altinda riiptiir

g6zlenmezken, 5 cm’lik esik degerde elektif cerrahiye alinmayan AAA’s1 5-5,6 cm
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olanlarin 6 tanesinde rdptir gozlendi. 4,5-4,9 cm arasinda hizli biiyime
gozlendiginden (0,7 cm /yil) yazarlar diisiik riskli hastalarda riiptiirden kaginmak
icin elektif cerrahi esik degerinin 4,5 cm alinmasini 6nerdiler (74).

Kicuk anevrizmalar igin riptiir riski tahmin etmek bu ¢aligmalarda hastalarin
%30-40’1 takipte elektif cerrahiye alindiklari igin giic olmaktadir (72). Herhangi bir
boyutta elektif cerrahiye alinan hastalar hizli ekspanse olan ya da semptomatik olan
hastalardir ki bunlar da riiptiir agisindan yiiksek risklidir. Bu nedenle bu
caligmalardan elde edilen tahmini degerler ger¢ek degerin altinda ¢ikmaktadir.
Cronenwett ve ark. 3 yillik takipte %3’iniin elektif cerrahiye alindigir 67 kigik
AAA’l1 (4-6 cm) hastanin sonuglarini yayinladi (51). Bu serilerde, yillik riiptiir riski
%6 olup bu sonu¢ AAA riptirii nedeniyle %5’lik yillik mortaliteye karsilik
gelmekteydi. AAA’larin birgogu riiptiir 6ncesi genislemekteydi, bu nedenle 5
cm.nin altindaki AAA’larda riiptiir oran1 yillik sadece %3’tii (75).

Benzer caligmalardan elde edilen farkli sonuglar mevcut verilere kiiciik
AAA’larda riiptiir riskini tahmin etmenin gii¢ oldugunu géstermistir. Minesota’da
yapilan populasyon temelli bir ¢calismadan sonra, Nevitt ve ark. Cerrahi dis1 takip
icin se¢ilen 176 hastanin baglangic sonuglarini agikladilar; 5 cm’nin altindaki
AAA’larda 5 yillik takipte riiptiir gézlenmezken 5 cm iizerinde %5 ruptur riski
rapor edildi (67). Aym hastalarin sonraki analizlerinde, yazarlar riiptiir riskini
gostermede USG ile ¢ap takibinin en dnemli parametre oldugunu vurgulamislardir.
Bu ¢alismada aort ¢ap1 4 cm’nin altindaki lezyonlar igin ruptdr riski %0; 4-4,9 cm
arasinda olanlar i¢in yillik %1 ve 5-5,9 cm arasinda olanlar i¢in yillik %11 idi. Bu
tahminler ger¢ek degerlerin altinda goriinmektedir, ¢linkii riiptiir riski en fazla olan
hastalarin %451 elektif cerrahiye alindi (76).

Bir bagka calismada 114 hasta cerrahi dis1 yonetim amaciyla takibe alindi,
Limet ve ark. %38’inin hizl1 biiyiime nedeni ile elektif cerrahiye alinmasina ragmen
2 yillik takip periyodunda %12’sinde riptir gozlediler (77). Bu ¢alismada 4 cm’nin
altinda aort cap1 olanlarda riiptiir riskini %0, 4-5 cm arasinda olanlar i¢in %5.,4 ve 5
cm’nin Uzerinde %16 verilmistir. Bu ¢alisma muhtemelen sevk temellik bir ¢alisma
oldugundan oranlar beklenenin iizerinde ¢ikmistir. Bir bagka calismada 300 hastanin
alindig1 sevk temelli caligmada, 4 yillik takip sonrasi, riiptur riski < 4cm igin %0.25;

4-4,9 cm igin %0.5; > 5 cm igin %4.3 bulunmus ve hastalarin sadece %38’1 elektif
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cerrahiye almmustir (4). Kiicik AAA’ll analiz edilen gruplar arasindaki bu
farkliliklar siiphesiz ince farkliliklardir ve mevcut hata araligin1 gosterir.

Hastaya ve anevrizmaya spesifik olan duvar kalinligi ve dayanikligindaki
degisiklikler riiptiir riskini etkiler. Cronenwett ve ark’lar1 kiiciik AAA’l1 hastalarda
genis AAA c¢apinin hipertansiyon ve KOAH’1in riiptiir riskini bagimsiz olarak
artirdigin1 saptamistir (51). Sterpetti ve ark’lart da riiptiire ve intakt AAA’lar
karsilagtiktan sonra  genis AAA’simi Lhipertansiyon ve brongiektaziyi AAA
rliptiirtiyle bagimsiz olarak birlikte degerlendirmislerdir (8). Nonoperatif tedavi
edilen AAA’ll 75 hasta ile yapilan bir calismada Foster ve ark’lar1 diyastolik
hipertansiyonlu hastalarin %72 sinde riiptiir nedeniyle 6liim, tim grupta ise bu
oranin %30 oldugunu tespit etmislerdir (74).

Ingiltere de erkeklerde yapilan bir ¢alismada relatif AAA riiptiiriinden 6liim
riskinin sigara igicilerinde 4,6 kat, puro icenlerde 2,4 kat, sarma sigara igenlerde
14.6 kat artirdigini tespit etmistir (78).

Ailesel AAA ‘s1 olanlarda riiptiir riski daha yiiksektir (79). Verloes ve
ark’lar1 bagimsiz anevrizmalarda riiptiir oranin1%9, ailesel olanlarda ise %32 olarak
bulmuslardir (80).

AAA ‘daki hizli genisleme riiptiir riskini artirmaktadir. Farkli 2 calismada
intakt olanlara gore riiptire AAA’larda genisleme hizinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (77).

Sonug olarak; Riptdr igin boyut, HT ve KOAH bagimsiz risk faktorleridir.
KOAH ve sigara i¢imi arasindaki iligkinin net ayrim1 yapilmasi gerekmekle birlikte
sigara i¢cimi de risk faktorii olarak tanimlanmistir. Aile oykiisii ve hizli biiyiime
riiptiir i¢in muhtemel risk faktorleri iken sekil, trombiis igerigi ve ¢ap orani net

olarak risk faktori kabul edilmemektedir.

2.8. Abdominal Aort Anevrizmasi Klinik Goriiniimii

AAA 3 sekilde ortaya cikabilir. Bunlar asemptomatik, semptomatik ve
riiptire AAA’dir. Tiim anevrizmalarin %75°1 asemptomatiktir. Baska nedenlerle

yapilan girsimsel iglemler, usg veya diger goriintileme yontemlerinde tesadiifen

saptanir.
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Hastalar; abdominal kitle, deride kasikta agri, bulanti -kusma, kilo kaybu,
sarilik, bobrek yetmezligi, sik idrara ¢ikma, bacaklarda halsizlik agr1 veya inferior
vena cava distansiyonu olarak karsimiza ¢ikabilir. Obezite pulsatil kitleyi
maskeleyebilir. Femoral nabizlar genellikle normaldir. Teroperitoneal kanama,
periumblikal ekimoz (cullen belirtisi), flank da ekimoz (grey turner belirtisi) veya
skrotal hematom olarak gortlebilir. Kanama veya kitle femoral siniri basi yaparsa alt
ekstremite noropatisi gordlebilir.

AAA rlptari en ¢ok korkulan ve en tehlikeli komplikasyondur. Riiptir %80
sol retroperitoneal alana olur. Riiptiir bazan ¢evre dokular ile kendini sinirlar ve
hasta normal vital bulgulara sahiptir. Ancak direkt olarak peritona riiptiire oldugunda
hemorajik sok nedeniyle hasta hastaneye ulasamaz. AAA rupturinde toplam
mortalite oran1 %85-95 dir (81).

Periferik damar hastaliklarinda yaklasik %10, dnceden-popliteal anaevrizmasi
olan hastalarda%>53 oraninda AAA gelisebilir (82). AAA olan hastalarda %33-%60
oraninda KAH, %48 ‘de HT, %28 oraninda KOAH birlikte goriilebilir (83).

AAA’st renal arter ile inferior mezenterik arter arasinda olmak iizere %95
oraninda infrarenal tutulum gosterir. AAA’na %25 oraninda iliak arter tutulumu
(84), %12 oraninda torakal anevrizma %3,5 oraninda periferik anevrizma eslik eder.

AAA ayirict tanisinda karin agrisi, gogiis agrisi, sirt, agrisi, sok ve senkop
yapan nedenler g6z Oniinde bulundurulmalidir. Kardiyak, abdominal,

retroperitoneal, hastaliklar degerlendirilmelidir (85).

2.9. Abdominal Aort Anevrizmasi Tan1 Yontemleri

Anevrizmalarin biliyiik c¢ogunlugu semptomatik olmadigindan c¢ogunlukla
rutin muayene esnasinda tespit edilirler. 3.5 cm ‘den biiyiik ¢aptaki AAA’larin fizik
muayene ile tespiti yanlizca %15’ dir (86). Elektif AAA tamiri yapilan 243 hastanin
yapilan tetkikinde Chervu ve ark’lar1 %38 nin baslangigta fizik muayene ile tespit
edildigini buldular (87). %63’ tesadiif radyolojik ¢aligsmalar ile tespit edilmistir. 50
yas Uzeri hipertansif hastalar, 1. dercece akrabasinda anevrizma hastasi olanlar,
periferik damar hastalig1 ve koroner aterosklerozu olan hastalar yiiksek risk grubunu

olusturdugundan usg ile taranmalidir. Direkt grafi, usg, abdominal BT, BT-
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anjiografi, MRG ve konvansiyonel aortagrafi tanida kullanilan gdoriintiileme
yontemleridir. Cerrahinin planlanmasinda BT-anjiografi altin standartdir.

AAA taramasinda USG’nin sensitivitesi %95-100, spesifitesi ise yaklasik
%100 dir (88). Anevrizma gapinin Ol¢limiiniin yapilabilmesi, ucuz, noninvaziv
olmas1 ve kontrast gerektirmemesi avantajlar1 iken kisiye bagli olmasi bir risk

faktorii olarak goriilebilir. Resim 2 de AAA hastas1 bir hastanin aort ¢aplari iki ayri

yerden Ol¢iilmiis olarak usg goriintiileri goziikmektedir.

D1 =35.3mm D1 = 35.2mm

Resim 2. AAA usg goriintusu

AAA capiin kesin degerlendirilmesi ve ¢evre dokularla iligkisinin
degerlendirilmesinde en gilivenilir yontem BT’dir. Resim 3 ve 4 de AAA hastasinin

preop ve post op goriintiileri gosterilmistir.

Resim 3. AAA hastas1 BT goriintiisii
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Resim 4. AAA hastasinin endovaskiiler cerrahi sonras1 BT goriintiileri

2.10. Abdominal Aort Anevrizmas: Tedavi

Tedavi medikal ve cerrahi olarak 2’ye ayrilir. Cerrahi tedavi hastalikli aortaya
prostetik greft ile replasman yapilmasi seklindedir. Ag¢ik cerrahi ve endovaskiiler
cerrahi (EVAR) olarak yapilmaktadir.

Medikal tedavide riiptiir riski ve ekspansiyon hizi1 azaltilmaya c¢alisilir. Sigara
kesin olarak biraktirilmalidir. Hipertansiyon agresif olarak kontrol edilmelidir. 3
blokerlerin kullanimi1 perioperatif ritim problemlerini ve kardiyak iskemiyi diizelttigi
ancak mortalite ve hastanede kalim siirelerine katkisinin olmadig1 gésterilmistir (89).
AAA hastalarinda hipertansiyon kontrolii amaci ile kisa etkili B bloker yani esmolol
kullanimi en iyi tercih olacaktir (85). Anevrizmanin boyut takibi 6 aylik aralarla usg
ile yapilmali ve anevrizmanin g¢api elektif cerrahi sinirina yaklagirsa USG’de elde
edilen degerlerin CT’¢ kiyasla 2-4 mm daha kiigiik bulunmasi sebebiyle BT ile
degerlendirmeye gegilmelidir.

Agik cerrahide; 1960 lardan bu yana Creech’in tanimladigl intraluminal greft
replasmani ve endoanevrizmorafi teknigi kullanilmaktadir (90).

EVAR 1991 yilinda Parodi ve ark’lari tarafndan kullanima sunulmustur (91). Bu
metod greftin anevrizma igine transfemoral yolla konulmasini ve saglamlastirilmasi
seklinde uygulanir. EVAR ‘“in tercih edildigi durumlar; asemptomatik ancak 5 cm’
den biiyiik elektif ameliyat diisiiniilen hastalar, semptomatik ancak bir operasyona
uygun olmayan hastalar riiptiir riski yiiksek genel durumu bozuk hastalar “dir.

Anevrizma riiptlirii veya trombozu mortalite oranlarini, distal emboli ise organ

ve ekstremite kaybi oranlarini artirir. Nadiren de olsa ¢ok yiiksek riskli ve kisa
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yasam beklentisi olan hastalarda semptomlara ragmen medikal tedavi tercih
edilebilir. Asemptomatik hastalarda ise elektif operasyon riski ile rlptire
anevrizmanin mortalite riskinin karsilastirmasi sonucunda cerrahi karar1 alinmalidir.
4 ‘cm den kiigiik anevrizmalar 6 aylik usg ile takip edilebilirler. Genisleme olursa
cerrahi karar1 alinabilir. Geng ve 4-5 cm captaki diislik riskli anevrizmalar elektif
cerrahi ile uzun bir yasam siiresine kavusabilir. Cok yaslt ve yliksek riskli hasta
grubunda cerrahi sinir 6-7 cm’ dir (65).

Bir hastada riiptiir veya siiphesi varsa acil tamir endikasyonu vardir. Tek
kontrendikasyonu normal bir yasama engelleyen ileri mental ve fiziksel

yetersizliktir.

Cerrahi endikasyonlari;

e Anevrizmanin ¢apinin 5 cm iizerinde olmasi

e Hastanin semptomatik olmasi

e Riiptiir yada riiptiir tehtidinin olmas1

e Hizli ekspansiyon gdsteren anevrizmalar

e Asemptomatik olup 4 cm iizerinde veya infrarenal bélgede normal ¢apin
2 katina varmis anevrizmalar (92)

e Embolizm, trombds, fistulizasyon veya semptomatik intraabdominal
okluziv durumlari

e Disseksiyon gosteren yalanci mikotik veya sakkiiler anevrimalar (92)

Bu  faktorler  hastanin  bireysel = yasam  beklentisi  temelinde
degerlendirilmelidir.

Cerrahinin komplikasyonlari:

Erken komplikasyonlar: Iskemi, aritmi, kalp yetmezligi %15, akciger
yetmezligi %S8, renal hasar1 %6, kanama %@4, distal tromboembolizm %3, yara
enfeksiyonu %2 “dir (38).

Gec¢ komplikasyonlar: Greft enfeksiyonu, aortaenterik fistul, greft okliizyonu,
anostomotik anevrizmalardir. Sik olmamakla birlikte mortaliteye katkist %2’dir

(93).
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3. GEREC YONTEM

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Sokmen Tip Fakiiltesi Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisine 01 Ocak 2012 ve 01 Mart 2013 tarihleri arasinda
basvurmus 65 yas lizerinde ve calismay1 kabul eden hastalara yatak basi abdominal
usg yapildi. Hastalara yatak basi usg acil tip asistanlari tarafindan uygulandi.
Anevrizma tespit edilen hastalara radyoloji anabilimdali tarafindan usg tekrar
yapildi.

Daha once usg yaptirmis olan hastalar, anevrizma veya arter hastaligi
semptom veya bulgular1 olan hastalar, travma 6ykiisii olan hastalar ¢caligmaya dahil
edilmedi. Bilinci kapali veya onam verme yetisi olmayan hastalardan c¢alismaya
katilimlar1 i¢in onamlar1 birinci derece akrabalarindan alindi.

Tarama programina alinan hastalara yatak basi usg ile abdominal aorta
baslangic1 olan renal arter ayirim yerinden, bitimine; iliak bifurkasyona kadar
tarandi, en Ust ve en alt seviyeden Olclimler alindi. Bu araliktaki anevrizmatik
dilatasyonlar kayit edildi.

Hastaya anket seklinde 6zge¢misinde sigara i¢imi, halen sigara i¢imi olup
olmadigi, hipertansiyon-diyabet hastaligi, kilo-boy o&lculeri, beslenme-spor
aliskanliklar1 soruldu.

Veriler spss 20.0 istatistik programi yardimi ile degerlendirildi. Nominal

veriler igin Ki-kare, sayisal veriler iginde t-test uygulandi.
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4. BULGULAR

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama Ve
Arastirma hastanesi acil servisine 01 Ocak 2012 ve 01 Mart 2013 tarihleri arasinda
basvurmus 65 yas ve iizeri 150 hasta caligmaya dahil edildi. Bu hastalarin 75 tanesi
erkek 75 tanesi kadin olup erkeklerin yag ortalamasi 75,16; standart sapmast 7,07,
kadinlarin yas ortalamasi 71,57; standart sapmas1 9,55’dir. Genel yas ortalamasi ise
72,87 ve standart sapmasi 8,47 dir. Bu hasta grubunda acil servise bagvuru amaci en
stk % 23 ile norolojik yakinmalar, %16 ile solunum yakinmalaridir. Tablo 1’de acil
servisimize bagvuran vaskiiler semptomlar1 olmayan hastalarin tan1 dagilimi
gosterilmistir.

Hastalarin klinik tanilarina gore yas ortalamalarina bakildiginda anlamli bir
fark yoktur. Tablo 4,2°de hastalik gruplar1 ile yas ortalamalari gosterilmektedir.
Kadin hastalarin % 10,5’ i, erkek hastalardan %9 ‘u sigara i¢gmektedir. Erkek
hastalarin % 21, 7 si, kadin hastalarin ise % 22,5 diyetlerine dikkat etmemektedir.

Bu hasta grubunda yapilan yatak basi usg ile 3 hastada aort ¢ap1 3 cm
iizerinde bulunmustur. Bu kisilerin aort caplar1 35,3/35,2 mm; 37,5/32,2 mm;
37,1/32 mm’dir. Radyoloji tarafindan ayni hastalara yapilmis usg’lerde sirasi ile
33/33; 35,5/30,5; 37/30,4"diir. ki kisi kadm bir kisi erkek olup her ii¢ hastada sigara
icen hastalardir. Bir hasta beslenmesine dikkat etmezken diger hastalar saglikli
beslenmektedir. Viicut kitle indeksleri sirasi ile 27, 31, 25°dir. Bu ii¢ hastanin baska
risk faktori yoktur.
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Tablo 1. Klinik tan1 gruplari

Hasta sayisi Yizde Kimulatif yuzde
NOROLOJIK HASTALIK 35 23,3 53,3
SOLUNUMSAL HASTALIK 25 16,7 16,7
GENEL DAHILI
25 16,7 70,0
HASTALIKLAR
KARDIYAK HASTALIK 20 13,3 30,0
ORTOPEDIK
19 12,7 82,7
HASTALIKLAR
GOz, KBB 14 9,3 92,0
DIGER HASTALIKLAR 12 8,0 100,0
Total 150 100,0
Tablo 2. Hastalik gruplarinin yas ortalamasi
YAS
Klinik Tani Grubu Ortalama N Std. Sapma
SOLUNUMSAL HASTALIK 75,16 25 6,823
GENEL DAHILI
73,68 25 5,750
HASTALIKLAR
GOz, KBB 73,07 14 7,000
KARDIYAK HASTALIK 72,30 20 7,138
NOROLOJIK HASTALIK 71,77 35 6,334
ORTOPEDIK
71,32 19 16,747
HASTALIKLAR
DIGER HASTALIKLAR 72,75 12 6,969
Total 72,87 150 8,476

Sigara icen hastalar ile sigara igcmeyen hastalar karsilastirildiginda igenlerin
ortalama aort ¢aplar1 renal arter hizasindan 20,5; igmeyenlerin ise 16,8 mm dir. Iliak
bifurkasyo iizerinden dlgiilen caplar karsilastirildiginda ise sigara igenlerde 17,5;
icmeyenlerde 15,1°dir. Aradaki farklar her iki seviyede de p<0,01 olacak sekilde

anlamhdir. Sigara igme durumuna gore aort caplarinin ortalamalar1 tablo 3’de

verilmektedir. Tablo 4 A ve B’de istatistiki analizler gorulmektedir.
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Tablo 3. Sigara igme durumuna gore aort ¢api ortalamalari

Grup istatistigi

SIGARA N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 26 20,5462 6,57086
YERINDEN Yok 124 16,8274 2,72093

SIGARA N Ortalama Std. Sapma
L . . . Var 26 17,5885 6,28785
ILIAK BIFURKASYO UZERINDEN

Yok 124 15,1234 2,74152

Tablo 4- A. Sigara igme durumuna gore aort ¢api ortalamalari istatistik

Levene's Test Ortalamalar icin t-test
F Sig. t df Sig. Ort. Std. 95% given
(2- farki Hata araligi
tailed) Farki En En
dislk | ylksek
RENAL Varyanslarin
23,924 ,000 | 4,70 | 148 ,000 | 3,7187| ,79095 | 2,1557 | 5,2817
ARTER esitliginde
AYRIM
. Varyanslarin
YERINDEN 2,83|26,8 ,009 | 3,7187| 1,3116| 1,0267 | 6,4107
esitliginde

Tablo 4- B. Sigara igme durumuna gore aort ¢ap1 ortalamalar istatistik

Levene's Ortalamalar icin t-test
Test
F Sig. t df |Sig. (2-| Ort. Std. 95% glven
tailed) | farki Hata araligi
farki En En
disuk | yuksek
Varyanslarin
. 13,913 | ,000| 3,17| 148 ,002| 2,4650| ,77546| ,9326| 3,9974
ILIAK esitliginde
BIFURKASYO | Varyanslarin 27,
1,96 ,060| 2,4650| 1,2574| -,1149| 5,0451
esitliginde 0

Cinsiyet ile AAC karsilagtirildiginda her iki 6l¢iim seviyelerinde de anlamli

bir fark yoktur. iliak bifiirkasyo iizerinde erkek/kadin aort caplar1 15,19/15,90 ve
renal arter hizasinda 17,08/17,86°dir. Her iki karsilastirmada da P>0,05 (0,897/0,378)

olup farklar istatiksel olarak anlamli degildir. Tablo 5 de cinsiyetlere gore ortalama

aort ¢aplar1 goriilmektedir.
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Tablo 5. Cinsiyete gore aort ¢aplari

Group Statistics
CINSIYET N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM ERKEK 75 17,0827 3,46095
YERINDEN KADIN 75 17,8613 4,31549
CINSIYET N Ortalama Std. Sapma
ILIAK BIFURKASYO ERKEK 75| 15,1947 3,67438
UZERINDEN KADIN 75 15,9067 3,72248

Ailede AAA olan hastalar ile olmayan hastalarin AAC kiyaslandiginda iliak

biflirkasyonun iizerinden 6l¢iilmiis ¢aplarda 17/15,3 gibi bir fark vardir ancak fark p:

0,08 olacak sekilde istatistiksel olarak anlamli degildir. Renal arter ayrilma yerinde

de aile oOykiisii olan grupta daha genis olmasina karsin yine anlamli degildir. Aile

Oykiisii ile ortalama AAC’lar1 tablo 6 da goriilmektedir.

Tablo 6. Aile 6ykiisii ile AAC karsilastirilmasi

Grup Istatistigi
Aile Oykiisii N Ortalama Std. Sapma
iLIAK Var 16| 17,0688 3,90977
BIFURKASYOUZERINDEN | Yok 134 15,3694 3,65106
Aile Oykiisii N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 16 18,7688 3,01634
YERINDEN Yok 134 17,3172 3,99311

Hipertansif hastalar ile olmayan hastalarin aort ¢aplar1 kiyaslandiginda arada

istatistiki bir fark olmadig1 goriilmiistiir(p>0,05). Kiyaslama her iki 6l¢giim seviyesi

icinde tablo 7’de gorilmektedir.

Tablo 7. Hipertansiyon ve AAC kiyaslamasi

Grup istatistigi

Hipertansiyon N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 58 17,0828 2,57267
YERINDEN Yok 92 17,7174 4,56416
Hipertansiyon N Ortalama Std. Sapma
ILIAK BIFURKASYO Var 58| 15,1414 2,78392
UZERINDEN Yok 92 15,8087 4,17461
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Diyabet ile AAC kiyaslandiginda diyabet hastaligi olanlar ile olmayanlarin

AAC’lar1 arasinda istatistiki bir fark olmadig1 goriilmektedir. Gruplarin ortalama aort

caplari tablo 8’ de goriilmektedir.

Tablo 8. DM ve AAC kiyaslamasi

Grup istatistigi

Diyabet N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 43 17,3884 2,80647
YERINDEN Yok 107 17,5056 4,29572

Diyabet N Ortalama Std. Sapma
. ) . . Var 43 15,6512 2,80835
ILIAK BIFURKASYO UZERINDEN

Yok 107 15,5103 4,01840

Obezite ile aort cap1 kiyaslanmasi amaci ile hastalar viiciit kitle indeksine

(VKI) gore dort gruba ayrilmistir, VKI 25 altinda olanlar, 25 ile 30 arasinda olanlar,

30 ile 40 arasinda olanlar ve 40’1n lizerinde morbid obez olanlar olarak gruplandirilip

AAC’lar1 kiyaslandiginda VKI normal olan grubun ortalama aort ¢aplarinin daha

genis oldugu goriilmektedir. Bu da obezite ile aort ¢ap1 arasinda iliskinin anlamsiz

oldugunu gostermektedir. Tablo 9‘da ortalama aort ¢aplar1 ve aralarindaki istatistiki

iliski goriilmektedir.

Tablo 9. Obezite ve AAC kiyaslamasi

Degisken N Ortalama | Gruplar arasi iligki (P<0.05)
(1)VKi<25 32 19,1469 | (3)

(2)25<VKi<30 50 17,4320

(3)30<VKi<40 55 16,6527 | (1)

(4)VKi>40 13 16,9231

Hastalarin hayvansal yag, kirmiz1 et, tuz tiiketimi gibi beslenme aligkanliklar1

sorulup bu gidalar1 tiiketenler sagliksiz diyet yapan grup olarak adlandirilip AAC ile

iligkisi arandiginda arada istatistiksel anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Ortalamalar tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10. Sagliksiz diyet ve AAC kiyaslamasi

Grup istatistigi

Sagliksiz Diyet N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 59 17,4153 3,67470
YERINDEN Yok 91 17,5088 4,08759

Sagliksiz Diyet N Ortalama Std. Sapma
ILIAK BIFURKASYO Var 59 15,7610 3,47751
UZERINDEN Yok 91 15,4143 3,85543

Yiiksek kolesterol hastalarinin AAC degerlendirildiginde daha once

kolesterol tespit edilmemis hastalardan istatistiksel olarak daha genis aort ¢aplarinin

olmadigr goriilmistir (p>0,05) tablo 11°de kolesterol ile AAC iligkisi
gorulmektedir.
Tablo 11. Kolesterol ile AAC kiyaslamasi
Grup istatistikler

Kollesterol N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 43 16,7209 4,19169
YERINDEN Yok 107 17,7738 3,78092

Kollesterol N Ortalama Std. Sapma
ILIAK BIFURKASYO Var 43 15,1581 4,06197
UZERINDEN Yok 107 15,7084 3,55711

Sedanter yasam ile AAC arasinda istatistiksel bir iliski saptanmamustir.

(p>0,05) tablo 12°de ortalama caplar belirtilmistir.

Tablo 12. Sedanter yasam ve AAC kiyaslamasi

Group Statistics
Sedanter Yasam N Ortalama Std. Sapma
RENAL ARTER AYRIM Var 62 16,7903 2,88647
YERINDEN Yok 88 17,9523 4,45916
Sedanter Yasam N Ortalama Std. Sapma
iLIAK BIFURKASYO Var 62 15,2903 2,78431
UZERINDEN Yok 88 15,7341 4,23917
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5. TARTISMA

Acil servise basvurularin biiyiik ¢ogunlugunu yash hastalar olugturmaktadir.
Ayrica bu hasta grubunda mortalite ve morbitide daha yiiksektir. Bu sebeple yash
hasta grubunda hayati tehdit edebilecek patalojilerin erken taninmasi ve gerekli
onlemlerin alinmas1 gereklidir.

Acil doktorunun riiptiire AAA’nin tedavisindeki rolii hastanin tanisinin hizl
konulmasinda ve operasyon odasina yollanmasinda yatmaktadir (85). Pulsatil
abdominal kitle, karin agris1 ve sok bulgulari AAA triadin1 olusturur ve bu sekilde
bagvuran hastalarda gorilintiilleme islemleri acil cerrahi  konsiiltasyonunu
geciktirmemelidir (89). Bu triad riiptiire AAA hastalarinin ancak tigte birinde
gortlmektedir (94).

Ileri yaslarda hastalarmn AAA tanisi igin taranmasi riiptiire bagli 6liimlerin
azaltilmasimi saglamaktadir (95). Vaskdler cerrahi toplulugu ve vaskiiler tip ve
biyoloji toplulugu bildirilerine gére taramalarda 3 cm altinda aort ¢ap1 tespit edilen
hastalarin takibine gerek yok; 3-4 cm araliinda ise yillik usg kontrol; 4-4,5 cm
aralifinda ise 6 aylik usg kontrolii; 4.5 cm daha genis aort ¢api olan hastalarin
vaskaler cerraha gonderilmesi 6nerilmektedir (96).

Fizik muayenenin riiptiire olmamis AAA tespitinde etkisi sinirlidir (85).
Lederle ve ark’nin yaptig1 ¢alismada pulsatil abdominal kitlenin tesbiti ile aort ¢ap1
genisligi arasindaki korelasyon gosterilmistir. Aort ¢ap1 3-3,9 cm olanlarda %29, 4-
4,9 cm olanlarda %50, 5 cm Uzerinde olanlarda %76 pulsatil abdominal kitle fizik
muayenede tespit edilmistir (94). Pleumeekers ve ark’larinin yaptgi ¢alismada AAA
hastalarinin fizik muayene ile tespit edilebilmesinin %20°den az oldugu gorilmiistiir
(97). Benzer sekilde Collin ve ark’larimin yaptigi ¢alismada (98), Beede ve
ark’larinin yaptigi ¢alismada (86), fizik muayene ile AAA tanisinin konmasinda
diistik oran1 gostermistir. Fizik muayenenin bu eksikligi hastalarda AAA i¢in tarama
yapilmasini gerektirmektedir. Acil servise klinik belirtisi olmayan veya AAA ile

iliskilendirilebilecek bulgular ile basvuran yash hastalarda anevrizma varliginin
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arasgtirilmasi onemlidir. Clinkii riiptiire olmasi 6liimciildiir ve erken tan1 konulmalidir
(99,100).

Calismamizda, 65 yas Oncesinde usg yapilmamis, asemptomatik hastalara
yatak basi usg ile AAA taramasi yapilmistir. Anevrizma tespit edilen 3 hastaya
radyoloji anabilim tarafindan tarafindan usg tekrar yapilmistir. Bu {i¢ hastada
Olciilen aort caplart arasinda acil servis asistanlar1 ile radyoloji asistanlar1 arasinda
bir fark yoktur.

Hasta grubunun renal arter bifurkasyon diizeyinde aort ¢api ortalama 17,47
mm, iliak arter ayrim yerinin iizerinde ise bu ortalalama 15,55 mm’dir. Hastalardan
tic kiside aort ¢ap1 3 cm lizerinde saptanmistir. AAA siklig1 50 yas iizerinde %3 ile
10’a kadar artmaktadir (30). Ashton ve ark’larinin yaptigi ¢calismada ise bu oran % 2-
4 arasinda oldugu gosterilmistir (101). Bizim caligmamizda hastalarin % 2 sinde
AAA tespit edilmistir.

Phelan ve ark’nin yaptig1 bir ¢aligmada acil servise karmn agrisi, sirt agrisi,
boglr agrisi, kasik agrisi, senkop ve hipotansiyon sikayetlerinden en az birisi olan 50
yas Ustii 97 hastanin usg ile aort ¢aplar1 degerlendirilmistir. Calisma sonunda 5 (%
5,15) hastada AAA saptanmistir (102). Moore ve ark’larinin yaptigi c¢alismada
klinikte AAA ile iligkili semptomu olmayan risk faktorii olan hastalarda yapilmstir.
Taramada 60 yas lstli erkek hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. 179 hasta taranmis
ve 12 hastada (%6,7) tespit edilmistir.

Hofman ve ark’larinin 50 yas lizerinde sigara icen, soy ge¢misinde AAA
olan hastalar degerlendirilmis ve % 5-7 oraninda AAA tespit edilmistir. Lin ve
ark’lart tarafindan yapilmis c¢alismada sigara igen, aile hikayesi olan, diyabet,
hiperlipidemi ve periferik arter hastalig1 olan, 60 yas tlizeri 104 erkek hasta taranmis
ve 15 kiside AAA tespit edilmistir. Bu caligmalar AAA ile iliskilendirilebilen
semptom veya risk varliginda goriilme sikliginin arttigini gostermektedir.

Risk faktorleri goriilme sikliginin belirlenmesinde, tarama yapilmasinda acil
hekimine degerli bilgiler verir. Erkek cinsiyet, sigara igme Oykiisii (100 kutu/hayat
boyu) ve 65 vyas Tlzeri major risk faktorleridir. Aile Oykiisi, KAH,
hiperkollesterolemi, HT, serobrovaskiiler hastalik, obezite diger mindr risk
faktorleridir (103).
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Simoni ve ark’larinin yaptig1 ¢aligmada; 2734 kisi usg taramasi i¢in davet
edilmis ve 1601 kisi degerlendirilmis. Hastalarin %4,4’iinde (3,8 erkek;0,6 kadin)
AAA tespit edilmis (104). AAA erkeklerde ortalama 5 kez sik goriilmesine karsin
bizim ¢alismamizda tespit edilen AAA hastasinin ikisi kadindir. Bu tarama
programlarinda kadin cinsiyete de dnem verilmesi gerektigini gdstermektedir.

Rodin ve ark’nin yaptigi calismada AAA goriilme sikliginin 50 yas alti
popiilasyona gore 7 kat fazla oldugu goriilmistiir (105). Vardulaki ve ark’nin yaptigi
calismada 55-69 yas arasinda % 2,7; 70-74 yas arasinda %3,9; 75-79 yas arasinda
%4,4 oraninda AAA tespit edilmistir (106).

Singh ve ark’nin yaptigi ¢alismada diisik HDL seviyesi AAA igin risk
faktorii olarak bulunmustur (107). Ayni ¢alismada total kollesterol yiiksekligi, vucut
Kitle indeksi ve viicut agirhigi sadece erkeklerde iliskili bulunmustur. Calismamizda
hiperkollesterolemi, sedanter yasam, obezite, beslenme aligkanliklart ile aort ¢aplari
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Derubertis ve ark’larinin kadinlarda AAA risk faktorlerini arastirmis; yaptigi
calismada HT, kollesterol yiiksekligi, diyabetin risk faktorii oldugunu gostermistir
(108). Rodin ve ark’larinin benzer sekilde 40-64 yas arasi hastalarda hipertansiyonu
risk faktorii olarak gostermistir (105). Singh ve ark’larinin yaptigi calismada HT
sadece kadinlarda risk faktorii olarak saptanmistir (107). Simoni ve ark’larinin
yaptig1 ¢calismada AAA olmayan hastalarin %44,2 sinde, AAA olan hastalarin ise %
54,3 HT saptanmistir. Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05) (104). Bizim g¢alismamizda da hipertansif olan ve olmayan hasta gruplari
arasindaki aort ¢aplar1 arasindaki fark istatiksel olarak anlamli degildir(p>0,05). Bu
caligmalar ve bizim ¢alismamiz; HT, yas ve sigara kadar olmasa da risk faktori
oldugu ancak yas ve sigaraya gore daha diisiik bir risk olusturdugu goriilmektedir.

Sigara i¢iminin en gii¢lii risk faktorii oldugunu gosteren kanitlar vardir.
Calismamizda AAA tanisi alan 3 hasta sigara kullanan hastalardir. Her ii¢ hastada 20
yildan uzun sigara i¢mistir. Ayrica hasta grubu sigara icenler ve igmeyenler olarak
iki gruba ayrildiginda gruplar arasinda aort caplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardir. Sigara igenlerin aort caplari renal arter hizasindan 20,5;

icmeyenlerin ise 16,8 mm dir. iliak bifurkasyo {izerinden &lgiilen ¢aplar
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karsilastirildiginda ise sigara igenlerde 17,5; igcmeyenlerde 15,1°dir. p<0,01 olacak
sekilde aradaki farklar istatistiki olarak anlamlidir.

Pleumeekers ve ark’larinin 55 yas lizeri 5283 hastadan 112’sinde (%2,1)
AAA tespit edilmistir. Sigaranin en Onemli risk faktorii oldugu savunulmustur.
Lederle ve ark’nin yaptig1 calismada sigara i¢ciminin KAH veya serebrovaskiiler
hastalik i¢in olusturdugu riskten daha yiiksek bir riski AAA i¢in olusturdugu
gorulmektedir (109). Vardulaki ve ark’nin yaptig1 calismada AAA goriilme sikligi
sigara icmeyenlerde %1,6, sigara icenlerde %6,8, sigaray1 birakmis olanlarda %4,2
olarak goriilmiistiir (106).

Simoni ve ark yaptig1 calisjmada AAA hastalarmin = %88 ‘nin sigara
kullandig1 goriilmiistiir. Sigara, alkol, KAH, KOAH, ve periferik hastalgi olanlarda
AAA sikligimin yiiksek oldugu gosterilmistir. Erkeklerin ve komorbit hastalig
olanlarin usg ile taranmasi onerilmistir (104).

Sigara kullanim1 bizim c¢alismamizda da en 6nemli risk faktorii olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak calismamizda tespit edilen 3 AAA hastasinin ikisi
kadindir, ayrica kadinlar ile erkekler arasinda aort caplar1 arasinda kiyaslama
yapildiginda istatistiksel bir fark bizim calismamizda bulunamamistir. Bu sebeple
sadece erkek hastalarin taranmasindan ziyade yash ve her iki cinsiyetin taranmasi
gerekli oldugu kanaatindeyiz.

Lederle ve ark’nin yaptigi ¢calismada yaslara gore sigara kiyaslandiginda 50-
54 yas arasi sigara igenler ve icmeyenlerde AAA goriilme sikligi sirastyla %0,3/0;
70-74 yaslar1 arasinda igenler igmeyenler oran1%2,7/0,8 olup yas ilerlemesi ile artan
goriilme hizinin sigara kullanilmasi1 durumunda 4 kat arttig1 goriilmektedir. Bu da
bizim ¢alismamizda oldugu gibi sigara kullaniminin AAA hastalig1 i¢in en 6nemli
risk faktorii oldugunu gostermektedir. Yine ayni g¢alismada AAA hastalarinin
%78’inin sigara kullandig1 tespit edilmistir (48).

Wilmink ve ark’nin yaptig1 ¢aligmada sigara igenler igmeyenlere oranla 7,6
kez daha fazla risk tasidigi, sigaray1 birakmis olanlarinda sigara igmeyenlere gore 3
kat daha fazla risk tagidig1 belirtilmistir. Ayrica sigara igme siiresi ile AAA goriilme
siklig1 arasinda dogrusal bir iligki saptanmistir (110).

Calismamiz bu c¢aligmalar ile benzerlik gostermektedir. Sigara igen ileri yas

hastalarda AAA taramasi yapilmasi gerekliligi; acil servise gelen bu hastalarin karin
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agrist gibi bir bulgusunun olmas1 durumunda muhakkak AAA dislanmas1 gerektigi
goriilmektedir. Ileri yas ve sigara 6ykiisii hastalik siklig1 icin en dnemli risk faktérleri
oldugu goziikmektedir. Kadin hastalar az riskli olsalarda; ¢alismamizda tespit edilen
lic AAA hastasinin ikisinin kadin hasta olmasi kadin hastalarin tarama disinda
tutulmamasi gerektigini gostermektedir. Hasta grubumuzda tespit edilen AAA her
licide normotansif hastalardir. Ug hastadan bir kiside hiperlipidemi vardir,.Bu
hastalarin ikisi diyet aligkanliklarina dikkat eden ve diizenli yiiriiylis gibi yaslari igin
uygun spor aliskanliklar1i olan hastalardir. Tiim bu veriler ve diger c¢alismalar
dogrultusunda yas ve sigaranin en Onemli risk faktorleri oldugu goriilmektedir.
Sigara icen yaglh hastalarin yatak basi usg ile degerlendirilmesinin rutin muayene
kapsaminda olmasinin, AAA riptiire bagli risklerin azaltilmasi1 agisindan 6nemli

oldugu kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamiz acil servisimize bagvurmusg 65 yas iizeri hastalardan caligmay1
kabul eden 75 bayan 75 erkek hasta ile yapilmistir. Hastalarin yas ortalamasi
72,87°dir. Bu hastalarin acil servise bagvuru sebepleri en sik nérolojik ve solunumsal
problemlerden olusmaktadir.

Hasta grubuna yapilan yatak basi usg ile ikisi kadin bir erkek hastada AAA
tespit edilmistir. Olgiilen gaplar acisindan radyoloji tarafindan yapilan usg sonucu
yatak bas1 yapilan usg sonuglari koraledir.

Obezite, sedanter yasam, beslenme aligkanliklar1 degiskenlerinin AAA risk
faktorii oldugunu gosteren bir kanit yoktur.

Sigara igmeyen hastalar ile i¢cen hastalarin aort caplar1 karsilastirildiginda
sigara igcen hastalarin aort caplari istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
genistir(p<0,001). AAA hastalig1 tespit edilen ii¢ hastada sigara kullanmaktadir.

AAA tespit edilen ii¢ hastanin ikisi kadin hastadir. Erkek-kadin hastalarin
aort caplari kiyaslandiginda arada anlamli farklilik yoktur, AAA sadece erkek
cinsiyette goriilen bir hastalik olarak diisiintilmemelidir.

Sonug olarak acil servise karin agrisi ile bagvuran sigara icen yasl hastalarda
AAA muhtemel 6n tani olarak diisiiniilmelidir. Ayrica 65 yas lizeri sigara igen
hastalarda yatak basi usg’nin muayenenin bir parcasit olarak kullanilmasin1 ve
AAC’nin degerlendirilmesini 6nermekteyiz. 65 yas iizeri, hipertansif hastalar, 1.
dercece akrabasinda anevrizma hastasi olanlar, periferik damar hastaligi ve koroner
aterosklerozu olan hastalar yiiksek risk grubunu olusturdugundan usg ile taranma

acisindan oncelikli hasta grubudur.
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