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1. GIRIS

Aterosklerotik hastaliklar yasam kalitesini diisiiren mortalite ve morbiditesi
yiiksek, komplikasyonlarinin tedavisi pahali olan hastaliklardir. Bu yiizden,
aterosklerozun subklinik evresinde hastalarin saptanmasi komplikasyonlarin onlenmesi
acgisindan 6nemlidir.

Cesitli risk faktorlerinin ateroskleroz etiyolojisinde rolii oldugu bilinmektedir.
Bunlardan en c¢ok bilinen degistirilebilir risk faktorleri: hipertansiyon (HT),
hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus (DM), obezite ve sigara kullanimi iken;
degistirilemez risk faktorleri genetik yapi, yas ve cinsiyettir.

Abdominal aort anevrizmasi (AAA) siklig1 65 yas iistiinde artmakta olup Amerika
Birlesik Devletleri’'nde (ABD) anevrizma riiptiiriine bagli 6liim nedenleri arasinda 13.
sirada yer almaktadir (1-4).

AAA siklikla asemptomatik olmakla birlikte en 6dnemli komplikasyonu anevrizma
riiptiiriidiir. Tedavinin asil amaci da riiptiirii engellemeye yoneliktir (4,5).

AAA’nm riiptiir sonras1 mortalite orant olduk¢a yiiksektir. Riiptiir sonras1 6liim
oran1 %80 iken, hastaneye ulasip acil operasyona alinan hastalarda bu oran %50 olarak
bulunmustur (4,5). AAA’ya bagl riiptiirii 6nlemede en 6nemli yontem elektif cerrahi,
ya da onarim olup tedaviye yonlendirilecek hastalarin tesbit edilmesi 6nemlidir. Bunun
da diisilk maliyetli yliksek fayda saglayan bir yontem olabilmesi i¢in risk faktorlerine
sahip secilmis bireylerin taranmasi olduk¢a &nemlidir. Ozellikle 65 yas iistiindeki
popiilasyonun ultrasonografi (US) ile taranmasmin AAA riiptiir insidansimi diisiirdiigii
yakin tarihli cok merkezli ¢alismalarda gosterilmistir (4-7). Ancak lilkemizde heniiz bir
tarama programi yoktur.

Abdominal aort anevrizmasi, kalic1 olarak fokal bir alandaki ¢ap artisinin, dilate
segment komsulugundaki etkilenmeyen segmentin capindan en az %50 daha fazla
genislemesi ya da infrarenal seviyede aorta ¢apinin 3 cm’den biiylik olmasi olarak
tanimlanir (4,8). AAA 50 yasin lizerinde ortalama %35 siklikla goriilmekte ve yasla
birlikte siklig1r artmaktadir. Tanisal araglarin gelismesi ve yasam siiresinin uzamasi
nedeniyle anevrizma sikligmin arttig1 gézlenmektedir.

US, abdominal aortanin morfolojik degerlendirmesi i¢in yaygin olarak kullanilan,

duyarl, gilivenilir ve hasta basinda uygulanabilen bir tam1 yontemidir. US ile



anevrizmanin ¢api, uzanimi, seviyesi, varsa trombiis kolaylikla tespit edilebilmektedir.
Tanimlanan bu yonleri ile US, ateroskleroz acisindan risk grubunda olan hastalarda
ucuz, zararsiz, tekrarlanabilir, giivenilir bir tarama testi, semptomatik hastalarda ise
degerli bir tan1 aracidir (3,4).

Bu calismada 65 yas ve {izeri kisilerde AAA sikliginin belirlenmesi ve
ateroskleroz risk faktorleri ile birlikteliginin ortaya konmasidir. Ayrica ateroskleroz risk
faktorii tasiyan 65 yas ve istlii popiilasyonda kisilerin AAA agisindan US ile

taranmasmin dnemi degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Anatomisi

Aort klinik olarak farkli segmentlere ayrilarak degerlendirilir. Aort kapagi
valviillerinden sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment “valsalva siniisleri” olarak
adlandirilir. Sinotiibiiler bileske valsalva siniisleri ile asendan aorta arasindaki gecis
bolgesidir. Sinotiibiiler bileske ile innominant arter orifisi arasi “asendan aorta’dir.
Innominant arter ile sol subklavian arter orifisi distaline kadar olan segment “arkus
aorta” olarak adlandirilir. “Desendan aorta” sol subklavian arter distali ile diafragmatik
aortik hiatus arasindaki segmenttir. “Abdominal aorta” aortik hiatustan bifurkasyona
kadar olan segment olup; suprarenal abdominal aorta ve infrarenal abdominal aorta
olarak iki alt segmente ayrilir (Sekil 2.1).

Ortalama olarak erigkinlerde abdominal aortanin eksternal ¢ap1; erkeklerde 2,3 cm,

kadinlarda ise 1,9 cm’dir (11).
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Sekil 2.1. Abdominal aort anatomisi.



2.2. Abdominal Aort Anevrizmalari

AAA, kalict olarak fokal bir alandaki ¢apim etkilenmeyen segmentin ¢apindan en
az %50 daha fazla genislemesi ya da infrarenal seviyede aorta ¢capinin 3 cm’den biiyiik

olmas1 olarak tanimlanir (Sekil 2.2).

sol renal arter

vena abdominal
kava A aorta
inferior
inferior
mezenterik
arter

Sekil 2.2. Infrarenal yerlesimli bir fuziform anevrizma 6rnek ¢izimi.

Anevrizma tipleri
e Gercek anevrizmalar; damar duvarmin genisledigi segmentte intima,
media, adventisya olarak her ii¢ tabakasin1 da kapsamasiyla karakterizedir.
1. Fuziform (silindirik) tipleri aortun uzun bir segmenti boyunca ig
seklinde genisleme seklinde goriiliir (Sekil 2.2).

2. Sakkiiler tip (kese biciminde) damar duvarinda basincin etkisiyle

dar bir boyna sahip balonlagma seklinde genislemelerdir.
e Yalanc1 anevrizmalar (Psddoanevrizmalar) adventisya altinda hemoraji
ile birlikte damar duvari riiptiirii sonucu olusan dar boyunlu sakkiiler tipe
benzer ozellikte anevrizmalardir. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

incelemesinde psddoanevrizma igerisinde ‘Yin-yang isareti’ adi verilen



yarist kirmizi diger yaris1 mavi kodlanma tipiktir. Spektral incelemede
boyun kesiminde ileri geri (‘to-and-fro’) tiirbiilan bir akim bulunur (9).

e Diseksiyon arterin intimasindaki yirtiktan kanin media tabakasma girip
media tabakasmin kan ile dolup seperasyonu sonucu gelisir. intima ve bazi
olgularda medianm bir boliimii soyulur, yalanci liimen adi verilen ikinci
bir liimen olusur. Arteriyel diseksiyon i¢in damarin mediasinda olusan bir
zayiflik ve intimada gelisen bir yirtik gerekmektedir. Arteriyel diseksiyon
aterosklerozlu hastalarda yaygm goriilmesine ragmen, ateroskleroz

nedensel bir faktor degildir (8).

adventisya

media

intima

MNORMAL GERCEK ANEVRIZMA PSODOANEVRIZMA DISSEKSIYOM

Sekil 2.3. Anevrizma tipleri.

Viicutta goriilen anevrizmalarin %355’1 aort anevrizmasidir. Aortanin tiim
segmentleri i¢erisinde anevrizmalarin ise %80’1 AAA’dir (70). Genelde anevrizma renal
arterlerin altindan baslayp aort bifurkasyonuna kadar ilerlemektedir. Infrarenal
abdominal aortada vaso vasorumlar ve medial elastik lamel yapisi daha azdir. Bu
lokalizasyon mural gerilimin en ¢ok oldugu bdlgedir. Bu mekanik ve yapisal faktorler
anevrizma olusumunu kolaylastirr (10). Ayni zamanda retrograd olarak periferik
vaskiiler yataktan donen basing dalgasi da bu bdlgedeki intraluminal basinci artirir.
Bununla beraber AAA %25 iliak arterlere, %35 suprarenal aortaya uzanabilir. AAA olan
bireylerin %]12’sinde eslik eden torasik aorta anevrizmalari ve %3-5’inde 6zellikle
popliteal arterde periferik arteryel anevrizma bulunabilir (11). Erkeklerde anevrizma
capinin biiyiime hizinin, kadinlardan daha fazla oldugu bulunmustur (12). AAA her yil

ortalama 0,2-0,5 cm hizinda genislemekte ve riiptiirle sonu¢lanabilmektedir (4,13,14)

(Cizelge 2.1).



Ortalama genisleme hizlar1 ¢ok anlamli degildir. Ciinkii 6nemli oranda bireysel
farkliliklar gosterirler. Bu yiizden anevrizma saptandigi zaman g¢ogunlukla 6 aylik
araliklarla, ¢ap artisii tespit etmek i¢in US Ol¢iimleri yapilir. Genellikle Slgtimler 6 ay
araliklarla yapilmakla beraber ¢apmn kiiciik ya da stabil oldugu durumlarda takipler
yillik olarak da yapilabilir (8).

Cizelge 2.1. AAA riptiirt igin yillik risk faktorleri (11).

Cap <4 cm nadiren
4-5cm % 1-3
5-6cm % 5-10
6-7cm  %10-20
7-8cm  %20-40
>8cm  %30-50

Hipertansiyon

Kronik obstriiktif akciger hastahg:

Sigara

Aile oyKkiisii

Hizla biiyiiyen anevrizmalar

Anevrizma tipi (Sakkiiler, fuziform anevrizmalar)

2.2.1. Aort anevrizmalarinin histopatolojisi

Kapiller damarlar ve veniiller disindaki biitiin kan damarlar1 genel olarak ii¢
tabakadan olusur (Sekil 2.4).

Tunika intima (i¢ tabaka): icte endotel hiicre dizisi, bunun altinda bazal lamina
ve gevsek bir fibroelastik bag dokusundan olusan subendotelyal tabakadan meydana
gelir. Subendotelyal tabakanin dis kisminda elastik fibrillerin yogunlasmasi ile
membrana elastika interna meydana gelir.

Tunika media (Orta tabaka): Esas olarak sirkiiler olarak yer alan diiz kas
hiicrelerinden meydana gelir. Kas hiicreleri arasinda dagilmis farkli miktarlarda elastin
ve kollajen fibriller ile proteoglikanlar bulunur. Bu tabaka arterlerde i1yi gelismistir.
Elastin arterlerin basinca kars1 yiikiinii tasiyan ana yapidir. Anevrizmada bu tabakadaki

elastin ve kollajen lifleri azalmstir.



Tunika adventisya (Dis tabaka): En dis tabakadir. Daha c¢ok uzunlamasina
diizenlenmis kollajen ve elastik fibrillerden olusur. Media tabakasi yakininda elastik
fibrillerin yogunlasmasi ile membrana elastika eksterna olusur. Biiyiik damarlarda
adventisya icinde vaza vazorum olarak adlandirilan kii¢iik kan damarlar1 bulunur. Vaza
vazorumlar limenden difflizyonla beslenemeyecek kadar kalin olan adventisya ve

media tabakalarini besler.

Endotel

Membrana

elastika interna } Intima

Media

Membrana
elastika eksterna

Adventisya

Sekil 2.4. Arterin intima-media-adventisya tabakalar1.

Vazo vazorumlarin hasar gérmesi veya bazi bolgelerde az olmasi anevrizma

gelisimine katkida bulunmaktadir (15).
Aort hastaliklarinin patolojisinde 4 farkli siniflandirma bulunur:

1. Elastik liflerin kayb1 (medial dejeneratif hastalik),

2. Diiz kas hiicrelerinin kayb1 (medial nekroz),

3. Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalik iizerine etkilidir),
4

Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik).

Medial dejeneratif hastalikta elastik liflerde pargalanma Ozellikle yash ve
hipertansif hastalarda izlenmektedir. Marfan sendromunun ileri evresinde media
tabakasinda diiz kas hiicrelerinde kayip medial nekroza yol agar. Aort duvarinda kronik

yangisal hiicrelerin o6zellikle lenfositler, histiositler ve plazma hiicrelerinin intimal



fibrozis, medial dejenerasyon ve adventisyal fibrozis ile birlikte bulunmasi aortit

lehinedir (8).

2.2.2. AAA’da epidemiyoloji
ABD’de 6liim nedenleri arasinda AAA, 13. siradadir (1-4). Olen hastalarin %83’ii
65 yasin lizerindedir (16). ABD’de AAA yash erkek popiilasyonunda %4-8 oraninda
goriilmektedir. Anevrizmali hastalarda en sik 6liim nedeni riiptiirdiir (1-6). ABD’de
yilda 9000 6lim anevrizma riiptiirtine bagl gergeklesmektedir (4). Bickerstaff ve
arkadaslarinin Rochester Minnesota’da yaptigi c¢aligmada AAA’nmn insidansini
21/100.000 olarak tespit etmislerdir (17). Bu olgularm %78’1 asemptomatik
anevrizmalardir. AAA erkeklerde kadinlara oranla 3-6 kat daha fazla goriilmektedir (2).
* AAA insidans1: 21-36 / 100.000 kisi/y1l
* AAA prevalanst: %1-4 (tlim popiilasyonda)
* 50 yas iizerinde; %3
* 65-79 yas erkek; %5- 10
* Yash hipertansif erkek; %12
* Periferik arter hastalii olan 60 yas tistii; %15
» AAA’l1 hastalarin erkek kardesi; %20-29
*E/K;6/1(18).

AAA toplumda %1-4 sikliginda goriiliir. 50 yaslarinda ortaya ¢ikmaya baglar ve
en yogun olarak 80’li yaslarda goriiliir. Toplumda AAA riiptiirii insidanst ise 4-
8:100.000’dir. AAA icin bilinen risk faktorleri yashilik, erkek cinsiyet, ailede AAA
varligi, viicudun baska bir yerindeki arteryel anevrizmalar (6zellikle femoral ve

popliteal arter), sigara, koroner arter hastaligi (KAH) ve HT dir (11).

2.2.3. AAA’da etiyoloji ve patogenez

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, anevrizma arterin dejeneratif hastaligi
olarak kabul edilir. Aterosklerozun anevrizma hastalarinda siklikla goriilmesi etiyolojide
rol aldigimi diisiindiirmektedir. Bununla birlikte enfeksiyon, enflamasyon, kistik mediyal
nekroz, arterit, travma, diseksiyon, konjenital kollajen doku hastaliklar1 etiyolojideki diger
sebeplerdendir. Ailevi yatkinligin 6zellikle aorta anevrizmalarimda %15-25 oraninda

olmasi1 genetik faktorlerin etiyolojide rol aldigni diistindiirmektedir (8).



Aort ¢apmin herhangi bir nedenle artmaya baslamasi, mural tansiyonu arttirarak
anevrizmay1 giderek daha da biiyiitiir. Laplace Kanununa gore duvar gerilimi (T=P x r
/2 h) olarak ifade edilir. Bu formiilde, P aort i¢i basing, r aortun yar1 ¢ap1 ve h duvarin
kalinligidir. Duvar gerilimi hem damar i¢i basinca, hem de damar ¢apma bagl olarak
artar. Anevrizmatik arter duvarinmn incelmesi de duvar tansiyonunu artiran bir faktordiir.
Anevrizma temel olarak arterin normal biitiinliigiiniin bozulmas1 sonucu gelisir (Sekil

2.5).

Normal Abdominal Aort Anevrizmasi

Sekil 2.5. AAA gelisiminin sematik gériniimii.

Arter duvar1 diiz kas hiicreleri basinca dayanabilmek i¢in, elastin ve kollajen
liflerinin belirli bir diizen i¢inde olusturmus oldugu konsantrik lameller halindedir.
Elastin damarlardaki yiikii tasiyan esas elementtir. Anevrizmalarda damar duvarinda
elastin ve kollajenin miktar1 azalmis, damar duvari normal yapisin1 yitirmis ve icteki
kanmm kuvvetine direnme giicii azalmistir. Hangi olayin damari anevrizma haline
dontistiirdiigli net olarak bilinmemekle beraber, bu siirecte aterosklerozun 6nemli rolii

olduguna inanilmaktadir (8) (Sekil 2.6).
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Sekil 2.6. Ateroskleroz patogenezi.

Aterosklerozda damar liimeninde olusan daralmaya cevap olarak arterin ¢apmnin
daha da genislemesi, aterosklerozun mediyanin konsantrik lamellerini tahrip edip
zayiflatmasi, zamanla aterosklerotik plaklarin dejenerasyonu ve adventisyal fibrozis
anevrizma gelisimine katkida bulunan 6nemli faktorlerdir. Ayrica anevrizma duvarinda
hem kollajenaz, hem de elastaz aktivitesi artmistir. Kollajenin yikimindaki bu artigsa
karsin gercekte fonksiyonel agidan sorunlu olan kollajen sentezindeki artis nedeni ile
adventisya ve intimada yapisal acgidan sorunlu elastin ve kollagen birikimi s6z
konusudur. Infrarenal abdominal aortada vazo vazorumlar ve medial elastik lamel yapis1
daha azdir. Bu lokalizasyon mural gerilimin en ¢ok oldugu bolgedir. Bu mekanik ve
yapisal faktorler anevrizma olusumunu kolaylastirr (10). Ayni zamanda retrograd
olarak periferik vaskiiler yataktan donen basing dalgasi da bu bolgedeki intraluminal

basinci artirir.
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2.2.4. AAA ig¢in risk faktorleri

Aterosklerotik progesle ilgili bir¢ok risk faktérii tanimlanmistir. En ¢ok bilinen
degistirilebilir risk faktorleri; HT, HL ve sigara kullanimi, degistirilemez risk faktorleri
ise genetik yapi, yas ve cinsiyettir. Birden ¢ok risk faktorii biraraya geldiginde, bunlarin

toplam olumsuz etkileri, bireysel etkilerinin toplamindan ¢ok daha biiyiik olmaktadir.

Risk Faktorleri
« {leri yas
* Beyaz rk
* Erkek cinsiyet
* Sigara i¢imi
* Aile Oykiisii
*HT
* HL
* Periferik Arter Hastaligi (PAH)
* KAH
* Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi1 (KOAH)

e Periferik anevrizma

2.2.4.1. Cinsiyet

Erkeklerde ateroskleroz insidansi kadinlardan daha fazladwr. Kadmlar hastalik
olusturan aterosklerozdan menopoza kadar dstrojenin koruyucu etkisi nedeniyle daha az
etkilenirler. Bu nedenle miyokard enfarktiisii (MI) kadmnlarda menopozdan dnce daha
nadirdir. Menopozdan sonra kadinlarda Ostrojenin koruyucu etkisi azalir ve 7. ve 8.
dekadlarda MI insidansi erkek ve kadmlarda esitlenir.

AAA,; erkeklerde alt1 kat daha sik rastlanir (18). 50 yaslarinda ortaya ¢ikmaya
baslar ve en sik 80’li yaslarda goriiliir. Genel toplumda 65 yas tizerindeki erkeklerde
%11 oraninda AAA gorildiigii bildirilmistir. Ayrica erkeklerde anevrizma c¢apinin

biiylime hizi, kadinlardan daha fazladir (12).

2.2.4.2. Yas
Ileri yas aterosklerozun gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktdriidiir ve yasla
damarlarda endotel bagimli vazodilatasyonda ilerleyen bir azalma ortaya ¢ikmaktadir.

Endotel hiicresi salgiladig1 Nitrik oksit (NO) araciligiyla damar tonusu ve yapisinda
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onemli rol oynar. Yaslanmaya eslik eden damar zedelenmelerinde NO’in
biyoaktivitesinde azalmalar saptanmaistir.

Yasla birlikte serbest oksijen radikallerinin arttig1, bunlarin da NO’1 inaktive ettigi
veya endotele direkt olarak zarar verdigi gosterilmistir (20). Yasa eslik eden endotel
disfonksiyonunun olas1 diger mekanizmalar1 arasinda NO ve diger endotel kaynakli
damar gevsetici faktorlerin sentezinde azalma sayilabilir.

Aterosklerozun erken lezyonlar1 cocukluk caginda goriilmesine ragmen, asil
hastalik insidansi her dekad artmaya devam eder. ilerleyen yas ile birlikte AAA insidans

ve prevalansinda belirgin bir artig goriiliir

2.2.4.3. Sigara

Kronik sigara i¢iciligi KAH ve PAH’a eslik eden aterosklerozun gelismesi i¢in
major risk faktorlerinden biridir. Sigaraya bagli endotel disfonksiyonu multifaktoryel
olmasina ragmen bir¢ok deneysel ve klinik gozlemler bu olayin olusmasinda oksijen
kaynakli serbest radikallerin potansiyel bir role sahip oldugunu gostermektedir. Sigara
dumani biiyiik miktarda serbest radikal ve NO, NO,, peroksinitrit, fenoller, epoksitler ve
nitrézaminler gibi prooksidan maddeler icerir. Sigara dumanindaki O, radikali damar
endoteline ulasabilir ve sonra NO ile etkilesebilir. Bdylece NO’nun vazoaktif
seviyelerini azaltabilir. Ayrica yiiksek sitotoksik etkiye sahip olan peroksinitrit anyon
formasyonuyla diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve lipoprotein (a)’y1 okside ederek

endotel bagimli vazodilatasyonu bozar.

2.2.4.4. Diabetes Mellitus

DM, insiilin salgisinda, etkisinde veya her ikisindeki eksikliklerden kaynaklanan
ve hiperglisemi ile seyreden bir grup metabolik bozukluktur. Prevelansi, gelismekte
olan tilkelerde %2-5, gelismesini tamamlamis endiistri iilkelerinde ise %5-10’dur (20).

Diabetin tanisi, hipergliseminin saptanmasi ile konur. Hiperglisemi aglikta,
toklukta veya her iki durumda saptanir.

Diabetin kronik komplikasyonlar1 3 grupta toplanabilir;

1. Mikrovaskiiler hastalik: Kii¢iik damarlar1 tutar. En ¢ok g6z ve bobrek etkilenir.

2. Makrovaskiiler hastalik: Daha biiylik damarlar1 tutar. Klinik olarak koroner,

serebral ve periferik vaskiiler hastalikla ortaya ¢ikar.

3. Noropati.
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Ateroskleroz, diabetiklerde yaygin bir sorun olup, genel niifusa gore
kardiyovaskiiler olaylar daha siktr ve daha erken yaslarda goriilmektedir. Endotel
hasari, aterogenezi baslatan temel olaydir. Diabetiklerde endotel disfonksiyonu ve
bunun sonucunda ortaya c¢ikan aterosklerozun hizlanmasinin sebebi bilinmemekle

birlikte, multifaktdryel bir olay oldugu distiniilmektedir.

2.2.4.5. Hipertansiyon

Sistolik kan basincinin 140 mmHg, diastolik kan basincinin da 90 mmHg veya
iizerinde bulunmasi ya da kisinin antihipertansif ila¢ kullaniyor olmas1 hipertansiyon
olarak tanimlanir (20). Joint National Committee-VII raporunda 18 yas ve tstiindeki
eriskinlerin kan basinglar1 optimal, normal, yiiksek-normal ve HT olarak dort dereceye

ayrilmistir (71) (Cizelge 2.2).

Cizelge 2.2. 18 yas ve iistiindeki erigkinler i¢cin kan basincinin siniflandirilmasi.

Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yiiksek-Normal 130-139 veya 85-89
Hipertansiyon: Evre I 140-159 veya 90-99
Evre 11 160-179 veya 100-109
Evre 111 >180 veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

HT tanist iki ya da daha fazla muayene sirasinda iki ya da daha fazla 6lgtimiin
ortalamasina dayandirilmalidir (20).

HT’nin kendisi endotel disfonksiyonuna eslik eder, ancak bu bozulmanin birincil
veya ikincil olay olup olmadig1 tartismalidir. Hipertansif vakalar1 igeren ¢aligsmalarin
cogunda damarda vazodilatdr yanitin bozuldugu gosterilmistir. HT endotel kaynakli
vazoaktif faktorler arasindaki dengesizlik nedeniyle olabilir; vazokonstriktor
maddelerde bir artisa veya vazodilator maddelerdeki bir azalmaya baglidir. Ayrica, HT
ile birlikte anjiyotensin II aktivitesi artar. Anjiyotensin II, damar adventisyasinda, diiz

kas hiicreleri ve endotelde reaktif oksijen tiirleri meydana getiren nikotinamid
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diniikleotidfosfat (NADPH) ve nikotinamid diniikleotid (NADH) oksidazi uyarir ki bu

da endotel disfonksiyonu, hiicre biiyiimesi ve inflamasyona yol acar.

2.2.4.6. Dislipidemi

HL, trigliseridlerin, kolesteroliin veya her ikisinin birden yiikselmesi anlamina
gelmektedir. Kolesterol diizeyinin 200 mg/dl lizerinde olmas1 hiperkolesterolemi olarak
degerlendirilmektedir. Trigliserid diizeyinin 200 mg/dl iistiinde olusu anormal, 400
mg/dl iizerinde olmas: ise kesinlikle patolojik olarak kabul edilir (20).

Hiperkolesterolemi endotel disfonksiyonuna eslik eder, subklinik aterosklerozun
erken bir belirtecidir ve koroner kalp hastaligi i¢in bir risk faktoriidiir. LDL bu olayin en
biiyiik belirleyicisidir. Deneysel ¢alismalar okside LDL’nin serotoninin endotel bagimli
vazodilatasyonunu selektif olarak inhibe ettigini, trombosit agregasyonuna ve trombin
olusumuna neden oldugunu gostermistir. LDL partikiilleri endotel hiicrelerine alarak
siirekli bir oksidasyona maruz kalirlar. Okside LDL, NO sentazin aktivitesini bozarak
endotel disfonksiyonunun en 6nemli nedenini olusturur. Ayrica okside LDL ¢opci
hiicrelerce de almarak kopilik hiicre olusumuna neden olur. Endotel disfonksiyonu

aterosklerozun ilerleyen evrelerinde daha yaygin olarak goriiliir.

2.2.4.7. Obezite

Obezite hipertansiyon, okside LDL ve serbest yag asiti diizeylerinde artisa bagl
olarak endotel fonksiyonunun bozuldugu bir durumdur. Tiim yas gruplarinda ve her iki
cinste KAH, HT ve DM ig¢in risk faktori olup, AAA i¢in de dolaylt bir risk faktori
olarak kabul edilebilir.

Obezitede endotel disfonksiyonunun patogenezi belirsizligini korumaktadir.
Insulin direncinde, dolasimdaki nonesterifiye yag asitleri veya yag hiicreleri kaynakli

sitokinlerin kismen rol alabilecegi diistintilmektedir.

2.2.5. AAA’da klinik

AAA Kklinik olarak asemptomatik veya semptomatik olabilecegi gibi riiptiirle de
karsimiza cikabilir. AAA ¢ogu kez asemptomatiktir ve tesadiifen saptanir. Nadiren
karinda ya da vertebranin anevrizma tarafindan erozyonuna bagli belde kronik agri
yapabilir.

Karmda hassasiyet ve kitle, belde ve kasikta agri, bulanti, kusma, mide

retansiyonu, kilo kaybi, hematemez, melena, bobrek yetmezligi, abdominal anjina, sik
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idrara c¢ikma, bacaklarda halsizlik ve agri, inferior vena kava tikanikligi ve batin
distansiyonu semptomlar olarak karsimiza ¢ikar (8). Hastalarda bazen erken doyma,
bulant1 ve iiriner semptomlar olabilir. Ufiirim AAA igin spesifik bir bulgu degildir.
Semptomatik anevrizma yar1 akut ve ciddi semptomatik durumu tanimlamak i¢in
kullanilir. Geniglemekte olan anevrizma bel ve kasiklarda ani, siddetli, agriya neden
olur. Bazen senkop tek sikayet olup, agr1 daha siliktir. Bu durum ¢ogu kez anevrizma
riiptiiriine onciiliik eder. Riiptiir AAA’nm en tehlikeli ve en korkulan komplikasyonudur
(3,6,8). Riiptiir %80 sol retroperitoneal alana olur ve bazen g¢evre dokular ve pihti
tarafindan smirlandirilabilir. Bu durumda hasta hemorajik sok belirtileri ya da normal
vital bulgular gosterebilir. Buna karsin direkt peritona riiptiir oldugu durumlarda
hastanin ¢ogu kez hastaneye ulasmasi miimkiin olmaz. Bu durumda hasta ani gelisen
intraperitoneal kanamaya bagli hemorajik sok nedeni ile kaybedilir (3,11). Tim
anevrizma riptirleri i¢in standart bir klinik sekil yoktur. Ancak genelde karmn veya
sirtta agr1 ile gelen hipotansif bir hastada abdominal pulsatil kitlenin palpe edildigi
durumda AAA riiptiirii oncelikle diistiniilmelidir. Cogu kez bu tabloya bayilma ya da
gecici bir hipotansiyon eslik edebilir. Ancak bazen semptomlar ¢ok silik olabilir ya da
kasikta agri, bayilma, paralizi ve belde kitle seklinde ortaya ¢ikabilirler. Anevrizmasi
oldugu bilinen kisilerde riiptiir aninda %25 oraninda karinda pulsatil kitle palpe
edilemeyebilir (8). Ayrica karnin kaba ve sert palpasyonu boyle durumlarda anevrizma
riiptiirii kanamasini artirabilir. Yine de AAA oldugu bilinen ya da karinda pulsatil kitle
ile gelen bir kiside karin, bel agris1 ve hipotansiyon durumunda AAA riiptiirii olmadig1
ispat edilmek zorundadir. Riiptiir disinda AAA’nm belirgin komplikasyonlar1 kendini
mavi parmak sendromu ile belli eden ateroemboli, akut arter tikaniklig1 yapan periferik
emboli, anevrizmanin ani trombozu sonucu gelisen akut aortik okliizyon, anevrizmanin
vena kavaya acildig1 aortokaval fistiil ve anevrizmanin duodenuma acildig1 akut
gastrointestinal kanama ve sok yapabilen aortoduodenal fistiildiir (8,11).

AAA bulunan hastalarda her seyden Once sistemik aterosklerozun belirtileri olan
periferik nabizlarin yoklugu ya da esitsizligi, karotis bolgesinde iifliriim ya da siklikla
eslik eden femoral ve popliteal anevrizmalara bagli bu bolgelerde pulsatil kitle
bulunabilir.

Periferik damar lezyonlar1 olan hastalarda yaklasik %10; femoral, popliteal

anevrizmasi olan hastalarda ise %53 oraninda AAA gelisir (21).
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AAA cogu kez asemptomatik olup, sadece karinda pulsatil kitle palpe edilebilir.
Aort bifurkasyosu gobek civarinda oldugu i¢in bu bolgede orta hatta veya solunda
pulsatil kitle cogu kez AAA’na isaret eder. Ancak palpasyonda anevrizma tanisi
anevrizmanin ¢api ve hastanm tipine baghdir. Bununla beraber anevrizmalarin ancak
%38’1 palpe edilebilir (11). Anevrizmalarin ¢ogunun asemptomatik olmasi ve palpe
edilememesi nedeni ile hastalarmn {gte ikisi bir bagka nedenle yapilan radyolojik

incelemeler sirasinda tesadiifen saptanir.

2.2.6. AAA saptanmasinda kullanilan tam yontemleri

Radyolojik olarak direkt grafi, US, bilgisayarli tomografi (BT), bilgisayarh
tomografi anjiografi (BTA), manyetik rezonans gorintiileme (MRG) ve Dijital
Substraksiyon Anjiografisi (DSA) tetkikleri ile anevrizma tespit edilebilir.

En yaygin ve kolay tant metodu US’dir. Anevrizmalarin biiyilkk ¢ogunlugu
asemptomatik oldugundan fizik muayene kiymetli olmakla beraber, muayene ile diisiik
oranda AAA saptanir. Klinik ve muayene sonrasinda yiiksek riskli bulunan hastalar US
ile taranmalidir. Klinik olarak riskli hastalar birinci derece akrabasinda anevrizma
hastas1 olanlar, 50 yas {izeri hipertansif hastalar, koroner aterosklerozu ve PAH bulunan
kisilerdir (22).

US anevrizma tanisinda ve taramasinda giivenilir ve hasta basinda uygulanabilen
noninvaziv etkili ve ucuz bir yontemdir. Damar anatomisi ile eszamanli kan akim
goriintiilenmesini saglamasi, daha kisa zaman diliminde daha hizli sonu¢ vermesi,
anevrizmatik segmentin uzunlugunu ve capini yiiksek dogrulukla saptayabilmesi,
anevrizma ¢evresinin es zamanlt olarak degerlendirilebilmesi, kontrast madde
kullanilmamas1 ve radyasyon maruziyetinin olmamasi abdominal aortun incelenmesinde
US’nin avantajlar1 arasinda sayilabilir.

Sonuglarmin kullaniciya bagimli olmasi, anevrizma saptanan hastalarda operasyon
oncesi ve klinik takipte arteriyel sistemin tiim yapisini, anevrizma morfolojisini,
anevrizmanin proksimal yayilimini, renal arterlerin durumunu, iliak ve distal arterlerin
tutulup tutulmadigini1 ve abdominal ana vaskiiler yapilar1 degerlendirmede BT’ ye gore
yetersiz bilgi vermesi US’de karsilasilan zorluklardir. Preoperatif degerlendirmede acik
cerrahi veya endovaskiiler tedavinin planlanmasi agisindan giinlimiizde BTA altin

standart olarak kabul gérmiistiir (8,11).
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Sekil 2.7. Infrarenal yerlesimli AAA; Postkontrast BT aksiyel kesit.

Ozellikle ¢ok kesitli BT anjiografi gerek ameliyat gerekse endovaskiiler aort
tamiri (EVAT) Oncesi tedavinin planlanmasi icin tercih edilecek olan incelemedir.
MRG; BT ile benzer avantajlara sahip bir goriintiileme yontemidir. DSA genellikle
EVAT islemi esnasinda kullanilmaktadir.

Abdominal aort ya da iliak anevrizmalarin igerisinde genellikle konsantrik
trombiis tabakalar1 mevcuttur. Bu trombiis emboliye neden olarak distal arterleri okliide
edebilir. Trombiisten dolay1 anevrizmanin distan disa Ol¢iimleri limen ¢apindan daha
biiyiik ¢ikmaktadir. Bu nedenle DSA yalnizca liimeni gosterdiginden dolayr aort

anevrizmasinin ¢apini oldugundan daha kiigiik gosterir (23,24).
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Sekil 2.8. infrarenal yerlesimli sakkiiler AAA’nm DSA goriintiisii.

US, BT, MRG hem duvar1 hem de limeni gosterdikleri i¢in anevrizma ¢ap1 dogru
bir sekilde degerlendirilebilir.

Klinik olarak AAA riiptiiriiniin asikar oldugu durumda tani metotlar1 ile vakit
kaybedilmeden hastanin ameliyata alimmasi gerekmektedir. AAA riiptiirii i¢in klasik
triad olarak tanimlanan “agri, hipotansiyon ve karinda pulsatil kitle” hastalarin ancak
%26’sinda bulunabilir (11). Hipotansiyonun olmadig1 ve karinda pulsatil kitlenin palpe
edilemedigi durumlarda tani zordur. Genelde %?20-42 oraninda riiptiir tanisi
atlanmaktadir.

AAA riiptiiriiniin erken tanist i¢in en Onemli kriter aterosklerotik bir hastada
yukarida tanimlanan klinik triadin saptanmasidir. Hastanin hemodinamik olarak stabil
oldugu ve riiptiirden siiphelenilen durumlarda Oncelikle yapilmasi gereken inceleme

intravendz kontrastli abdominal BT dir.
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Sekil 2.9. infrarenal AAA nin 3 boyutlu voliim-rendering goriintiisii.

Anevrizma uzanimini, riiptlirii ve aortanin durumunu BT net olarak ortaya koyar.
Daha basit yontemlerden direkt karin grafisi aorta duvarindaki kalsifikasyonlar diginda
bir bilgi vermedigi gibi zaman kaybina yol acar. Ayrica, iyotlu kontrast madde alerjisi,
bobrek yetmezligi veya bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk bulunan, bu nedenle
BTA vyapilamayan hastalarda preoperatif aorta morfolojisini degerlendirmek igin

manyetik rezonans anjiografi (MRA) tetkiki yapilabilir.

Sekil 2.10. Tromboze sakkiiler AAA’nin US goriiniimii.
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2.2.7. AAA’da tarama

Anevrizmanm ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi ve oliimciil bir komplikasyon olan
riiptiir ile sonuclanmasi erken tanisinin dnemini giindeme getirmistir. Anevrizmasi
riiptlire olan hastalarin ancak %350’s1 hastaneye ulasabilmekte, bunlarin da yarisindan
cogu hastanede 6lmektedir. AAA riiptiiriinde toplam mortalite oran1 %80 civarindadir
(11). Yapilan caligmalarda toplumdaki yiiksek riske sahip bireylerin taranarak
anevrizmalarmin saptanmasi, hem anevrizmaya bagli mortaliteyi azaltmakta hem de
riiptlire hastalara yapilan saglik harcamalarinda 6nemli oranda tasarruf saglamaktadir
(6,7,12).

Anevrizmalarin %60’1 asemptomatik olup, goriintiileme yontemleri ve fizik
muayene ile insidental olarak saptanir. Fizik muayene 6nemli olmakla beraber, 3 cm ve
iizeri ¢apa sahip anevrizmalar1 saptamada %358 duyarlilik, %75 6zgiilliige sahiptir (8).
Bu nedenle 65 yas tistlii 6zellikle erkek popililasyonda AAA acgisindan US ile tarama
onemlidir (8). Hasta basinda uygulanabilir olmasi, invaziv olmamasi, AAA’n1 yiiksek
dogrulukta hizli bir sekilde belirleyebilmesi, kontrast madde ve radyasyon
maruziyetinin olmamasi nedeniyle abdominal US ile bir ka¢ dakika i¢cinde anevrizma
belirlenebilir ve durumuna goére takip veya tedavi edilir.

Aort anevrizmalarimin ¢ogunun 50 yas iizerinde goriilmeye baslanmasi nedeniyle
65 ve 70 yaslar arasinda yapilan tek bir US taramasinda aortun ¢ap1 2,5 cm ya da daha
az ise bu grupta hayatmin geri kalan boliimiinde klinik agidan 6nemli bir anevrizma

gelisme olasilig: diisiiktiir (8,12,25).

2.2.7.1. AAA’da US / RDUS ile degerlendirme protokolleri

B-mod/gri-skala goriintilleme: Damarin degerlendirilmesine gri-skala inceleme
ile baglanmalidir. Arter ¢api, duvar yapisi, i¢ yiizeyi, limen i¢i ekojenitesi, duvar
diizensizlikleri ve bunlarn nitelikleri tanimlanir (26).

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS): Gri skala ile seyri ve genel morfolojisi
belirlenen vaskiiler yap1 transvers planda renkli Doppler incelemesi ile degerlendirilir.
Bu baki sirasinda ses dalgalarinin limene dik olarak gelmemesi i¢in probun cilde agili
olarak yerlestirilmesi gereklidir (26).

Uzun eksende (longitudinal planda) yapilan RDUS bakisi bir sonraki inceleme

basamagidir. Bu yaklasim ile anevrizmanin varsa tromboze kismi ve hemodinamik
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degisiklikler degerlendirilir. Bu alanlar spektral 6rnekleme yapilmasi gereken, akimin
en fazla etkilendigi alanlardir (26).

Spektral Doppler US: Akim 6rneklemesi longitiidinal planda, her iki duvardan
uzak, limen merkezine yerlestirilen spektral 6rnekleme penceresi ile yapilir. Doppler

acis1 duvara paralel ve 60°’nin altinda olacak sekilde ayarlanmalidir (26).

Degerlendirme Protokolleri

Abdominal aorta ¢ap1 aksiyel planin yani sira sagittal ve koronal planlarda da
Ol¢iilmelidir. Bu oblik 6l¢timlere bagli olusabilecek hatalardan kaginmay1 da saglar (8).

Abdominal aortanin diafragmadan bifurkasyoya kadar tiim segmentleri
degerlendirilmeli ve her zaman anevrizmanin ¢ap 6l¢iimii damar duvarinda distan — disa

yapilmalidir (8) (Sekil 2.11).

P

SR

Dist & B7.6 mm | il B 759 mm

Sekil 2.11. Tromboze AAA’nin US’de transaksiyel boyutunun 6lgtimii.

Aort anevrizmasinin renal arterlere uzanip uzanmadig1 her zaman belirlenmelidir.
Bu en 1yi renal arter ¢ikim seviyesinin direkt goriintiilenmesi ve bu seviyelerin
anevrizmaya uzakligmin 6lctilmesi ile yapilir.

AAA’nin infrarenal diizeyde olusma egiliminin biiyiik klinik 6nemi vardir. Ciinkii

cerrah aortaya renal arterlerin ¢ikim seviyesinin altindan klemp koyarak operasyon
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boyunca bobreklerin perflizyonunu giivenli bir bigimde koruyabilir. Renal arterleri i¢ine
alan aortik anevrizmalarin cerrahi tamiri komplekstir ve renal arterlerin ya da
mezenterik arterlerin reimplantasyonunu gerektirebilir (8).

Aort 6l¢limii i¢in iki ultrason operatorii arasindaki maksimum farklilik yaklagik 5
mm ve ortalama farklilik yaklasik 2,5 mm’dir (27).

Anevrizma liimen ¢apinda diisiis olmayacagi akilda tutulmalidir. Bu nedenle
takiplerde eski filmleriyle karsilastirmali degerlendirilmesi 6nemlidir.

Anevrizma iliak bifurkasyonda ise bu bolgenin goriintiillenmesi gii¢c oldugu ic¢in
kolaylikla gozden kagabilir. Transdiiserin rektus kasina lateral pozisyonda tutulmasi

iliak arter goriintiilenmesine yardimei olur.

2.2.8. Tedavi yontemleri

AAA’nin en 6nemli komplikasyonu ve mortalite nedenti riiptiir oldugu i¢in tedavi
temelde riptiirii engellemeye ya da riiptiir olma olasilig1 yiiksek olan anevrizmalari
tedavi etmeye yoneliktir. Anevrizmanin ¢api riiptiir icin en onemli faktorlerden birisi
oldugundan 5,5 cm’yi asan anevrizmalar asemptomatik bile olsalar tedavi edilirler
(5,11). Anevrizma transvers ¢apinin yillik biiyiime hizi 0,5 cm ve {lizerinde; longitudinal
uzunlugunun yillik artis hizinin da 0,3-0,5 cm ve iizerinde olmasi durumunda tedavi
edilir. Ayrica capina bakilmaksizin semptomatik olan yani agri, basi, distal
embolizasyon ve aortokaval ya da aortoduodenal fistiil olan anevrizmalar da tedavi
edilmelidir. Hayat1 tehdit eden ilave hastaliklar 6rnegin ileri evre kanser, akciger
hastaligi, kalp hastaligi gibi klinik durumlar AAA tedavisini yiiksek riskli hale
getirebilir (8,11). Genel olarak iki yildan fazla yasam beklentisi olan kanser
hastalarinin; yiiksek riskli bir durumlar1 yoksa anevrizmasi tedavi edilebilir. Bu nedenle
tedavi karar1 alinirken anevrizmanin ve hastanin genel durumu birlikte

degerlendirilmelidir.

2.2.8.1. Medikal tedavi

Medikal tedavi hastada riiptiir riskini azaltmay1 ve bu silirede hastayr ameliyatsiz
takip etmeyi amaglar. Bu yontem asemptomatik ve riiptiir riskinin diisiik oldugu kiiciik
anevrizmalar i¢in gegerlidir. Bu amag¢ dogrultusunda sigaranin birakilmasi, HT nin etkin
bir sekilde tedavisi ve diger aterosklerotik risk faktorlerinin azaltilmasi saglanir. Risk

faktorleri azaltildiktan sonra hastalar 6 ayda bir abdominal US veya BT ile takip edilir.
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Semptomatik bir anevrizmada olay anevrizmanin riiptiirle sonu¢lanacak bir sekilde
genislemeye devam etmesidir. Laplace yasasi 1s18inda semptomatik bir anevrizmada
kontrol altina alinabilecek tek durum kan basincidir (11). Bu nedenle semptomatik ya da
riiptiire anevrizmali hipertansif bir hastada beta-blokerler ve gereginde vazodilatatorler
kullanilarak kan basinci diigiiriilmelidir. Kan basincinin diigmesi semptomatik bir
hastada aorta duvarindaki gerilimi azaltip riiptiirii ya da riiptiire bir hastada daha fazla
kanamanin olmasmi engelleyebilir. Buna karsin hipotansif bir hastada kan basincini
diisiirecek tedavi uygulanmamalidir. Semptomatik bir hastada amag sistolik kan
basmcini 100-120 mmHg araliginda veya organ perfiizyonunun saglanabilecegi
minimum basingta tutup, agrmin giderilmesidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
AAA bulunan bir hastada tan1 veya baska tedavi yontemleri ile vakit kaybedilmeden

cerrahi operasyon uygulanmalidir.

2.2.8.2. Cerrahi tedavi

AAA i¢in hayati tehdit edici 6zellikte 5,5 cm ve {izeri ¢apa ulasan anevrizmalarda
tedavi endikasyonu dogar. AAA nedeniyle ameliyat gerektirenler genellikle yash ve
organ fonksiyonlar1 bozuk olup, eslik eden hastaliklar1 bulunan hasta grubudur.

Acik cerrahide ya orta hattan yapilan laparatomi ya da sol retroperitoneal kesi ile
aortaya ulasilir. Renal arterlerin {izerine uzanan anevrizmalarda 10. interkostal araliktan
yapilan torakofrenotomi ile aortaya ulagilir. Sistemik heparinizasyon sonrasi proksimal
ve distalden klempler ile aortadaki akim kesilip, anevrizma acilir. Anevrizma kesesi
icindeki kan aspire edildikten ve kanayan lomber arterler ve arteria mezenterika inferior
sitiire  edilerek  baglandiktan sonra uygun c¢aptaki bir Dacron ya da
Polytetrafluoroethylene (PTFE) grefti proksimalde ve distalde aortaya anastomoz edilir.
Eger anevrizma iliak arterlere uzaniyorsa pantolon seklindeki “Y” greftin bacaklar1 iliak
arterlere anastomoz edilir. Klempler kaldirildiginda tekrar ekstremite dolasimi
saglanmis olur (Sekil 2.12). Elektif cerrahide operatif mortalite %1,5-5 iken, riiptiirde
%350°dir (5,11,28,29).

Daha 6ncesinde birden fazla cerrahi operasyon geciren ve batin i¢i adhezyon riski
bulunan, atnali bobregi olan ve inflamatuar anevrizmaya sahip olan cerrahiyi komplike

hale getirebilecek hasta gruplarinda retroperitoneal yaklagim tercih edilebilir.
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Ameliyat mortalitesini etkileyen en onemli faktdrler hastanin ameliyat Oncesi
durumu (kreatinin diizeyi, konjestif kalp yetmezligi, solunum fonksiyon testleri) ve
gelis seklidir (asemptomatik, semptomatik ya da riiptiire).

Baglica komplikasyonlar kanama, kolon iskemisi, distal embolizasyon, bobrek
yetmezligi, solunum yetmezligi, pnémoni, MI, empotans, kesi yeri enfeksiyonu, greft
enfeksiyonu ve ge¢ donemde greftoenterik fistiildiir.

AAA cerrahisi gegiren hastalarda 5 yillik sagkalim %70, 10 yillik sagkalim ise
%40 olarak bildirilmektedir (11). Muhtemelen aterosklerozun sistemik etkilerine bagl

olarak bu oranlar benzer yas grubundaki hastalardaki yasam beklentisinin yarisi
kadardir.

A, Klempler anevrizma cevresine
yerlestirilir

. Arter duvanm giiclendirmek

icin genis bir 'Gore Tex ' tiip
aorta yerlestirilir.

Sekil 2.12. AAA’da cerrahi tedavi sematik goriiniim.
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2.2.8.3. Endovaskiiler tedavi

AAA’nm cerrahi tedavisinde girisimin genis bir cerrahi diseksiyonu gerektirmesi
ve aortanin anastomozlar siiresince klempe edilmis olmasinin yarattigi hemodinamik ve
sistemik etkiler nedeni ile morbiditesinin yiiksek olmasi daha az invaziv girisimlerin
gelistirilmesi konusunda arayislara neden olmustur.

EVAT ilk olarak 1991 yilinda Parodi tarafindan insanlar lizerinde tanimlanmistir.
Bu minimal invaziv teknik genel veya bdlgesel anestezi altinda femoral arterlerden
girilerek anevrizma kesesine stent greft yerlestirilmesine dayanir. Stent greft tipik olarak
dakron veya PTFE igeren prostetik vaskiiler bir grefitir. Bu greft metalik iskeletle
gliclendirilmistir ve yapisinda arteryel duvara fikse olan metalik komponent
bulunmaktadir (Sekil 2.13). Stent-greft siklikla bir kilif ile anevrizma igerisine
floroskopi altinda yerlestirilmekte ve kilifin ¢ekilmesi ile pozisyon ayarlanmaktadir.
Son olarak arteryel duvara daha siki yapismasi i¢cin stent greftin baslangic ve bitis

kisimlarinim ig¢erisinde balon sisirilmektedir (5).

Aorla stent greft
icerisinden
gecen kan

stent-greft
kateterden i yerlestirilmis
serbest abdominal endovaskiiler
aort stent greft
birakilir. L
Kateter
yavagca
geri
cekilir
plak
kateter
femoral ana iliak
arterden arter
ilerletirilir
' ‘kateter diger femoral
darterden
ginderilir

Sekil 2.13. AAA’da endovaskiiler tedavi sematik goriiniim.
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EVAT’m basarili bir sekilde yapilabilmesi i¢in hasta sec¢iminde, operasyon
tekniginde ve operasyon sonrasi problemlerin yOnetiminde ciddi bir tecriibe
gerekmektedir. Ayrica kesin bazi anatomik kriterler saglanmalidir ve tiim hastalarin
EVAT i¢in uygun olmadig: bilinmelidir. AAA olan hastalarin yalnizca %50 kadarmin
EVAT i¢in uygun anatomiye sahip oldugu birka¢ calismada gosterilmistir. Fakat bu
oran stent-greft teknolojisindeki gelismeler nedeniyle gittik¢e yiikselmektedir. Hastanin
EVAT i¢in uygun olup olmadig:r siklikla operasyon dncesi kontrastli BT ve daha az
siklikla anjiografi ile belirlenmektedir. Ozellikle ¢ok dedektorlii BT anevrizma
morfolojisini ve aorta anatomisini iki ve ii¢ boyutlu ayrintili bir sekilde incelemeye
imkan verir. Son yillarda EVAT’ 1n basarili bir sekilde yapilabilmesi i¢in baz1 anatomik
kriterler gelistirilmistir. Bu kriterler Cizelge 2.3’de gdsterilmistir (5,30). Anevrizmanin
proksimal ve distalindeki arteryel anatomi ile femoral arter caplar1 ve iliak arter
konfigilirasyonlar1 stent-greft yerlestirilmesi i¢in uygun olmalidir.

Her stent-greft dizayni i¢in anatomik gereksinimler farkli olup, degiskenlik
gosterir. Ancak genelde proksimal anevrizma boynu (renal arterler ile anevrizma
arasindaki non dilate aortik segment) trombiis icermemelidir. Yeterli genislikte
olmalidir ve angulasyonu belli bir limiti agsmamalidir. Stent greftin yerlestirilmesi igin
iliak arterler yeterli capta olmalidir. Asir1 biikiintiilii ve yogun kalsifiye olmamalidir.
Uygun olmayan anatomik durumlarda EVAT isleminin yapilmasi operasyon sonrasi
komplikasyonlar1 ve intraoperatif basarisizligi beraberinde getirmektedir. EVAT icin
kesin kontrendikasyonlar belirlenmese de ¢ok genis AAA olan hastalarda komplikasyon

gelisme ihtimali daha yiiksektir.

Cizelge 2.3. EVAT i¢in uygun anatomik 6lgiiler (11).

Anatomik Olgiim Uygun Degerler

Boyun uzunlugu >15 mm
Boyun agilanmasi <60°

Boyun trombiis kalinlig <2 mm
Boyun ¢ap1 <28 mm
Eksternal iliak arter caplar > 7 mm
Ana iliak arter agilanmasi <90°

Ana iliak arter caplari <20 mm
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3. GEREC VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’na Ocak
2009 ve Subat 2011 tarihleri arasinda, her hangi bir nedenle US tetkiki i¢in bagvuran 65
yas ve tuzeri kisilere ve yakinlarina yapilacak islemler ve arastirma hakkinda bilgi
verilerek goniillii olanlar ¢alismaya alinmistir. Calismaya katilan toplam 600 (335 E,
265 K) goniilliiniin, ateroskleroz risk faktorlerini sorgulayan anket formu dolduruldu
(Cizelge 3.1).

Anket formu doldurulurken, bilinen aglik kan sekeri yiiksekligi olan (AKS > 110
mg/dl) oral antidiyabetik veya insiilin kullananlar diyabetik, kolesterol yiiksekligi olan
(total kolesterol > 200 mg/dl, LDL kolesterol degeri >130 mg/dl) veya lipid diisiiriicti
ila¢ kullananlar hiperlipidemik, antihipertansif ila¢ kullananlar ve sistemik kan basinci
140/90 mmHg tizerinde olanlar hipertansif kabul edildi.

Kalp damarlarinda bilinen tikaniklik, bypass ve/veya stent dykiisii olanlar KAH
mevcut olarak kabul edildi. Gegici veya kalic1 ndrolojik defisiti olanlar serebrovaskiiler
olay (SVO) mevcut olarak degerlendirildi. Sigara ve alkol kullanimi ile bdbrek
yetmezligi (ABY, KBY), metabolik hastalik, hematolojik hastalik, gecirilmis cerrahi
operasyonlar sorgulandi. Herhangi bir fiziksel aktivite yapmayanlar, giinlikk islerinde
baskalarmin yardimina ihtiya¢ duyanlar sedanter olarak kabul edildi.

Obezite degerlendirmesi i¢in boy ve kilo sorgulandi ve viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplanarak hastalar 3 kategoriye alindi. VKIi 25 kg/m*’nin altinda olan grup normal,
25-30 kg/m” arasmda olanlar asir1 kilolu, 30 kg/m” ve iizeri olanlar ise obez olarak

siniflandrildi.
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Cizelge 3.1. Hasta bilgileri, risk faktorleri ve bulgular1 igeren anket formu.

65 YAS VE USTU KiSILERIN ABDOMINAL AORT ANEVRIZMASI
ACISINDAN ULTRASONOGRAFIi / DOPPLER ULTRASONOGRAFI

iLE DEGERLENDIRILMESI
AD-SOYAD : TARIH:
DOSYA NO : TEL. NO:
YAS: CINSIYET:
RISK FAKTORLERI

DiYABET:

SIGARA:

ALKOL:

TRIGLISERID VE KOLESTEROL YUKSEKLIGI:

KORONER ARTER HASTALIGI:

KALP HASTALIGI:

HIPERTANSIYON:

SEREBROVASKULER HASTALIK: YOK; GIA; INME;

SEDANTER YASAM:

OBEZITE: (VUCUT KUTLE INDEKSI): KiLO: ... BOY... (Kg/Boy?)

UREMI (ABY, KBY):

METABOLIK HASTALIK:

HEMATOLOJIK HASTALIK:

GECIRILMIS CERRAHI OYKUSU:

ABDOMINAL AORTA US /DOPPLER US BULGULARI:
Transaksiyel ¢api:
Anevrizma varsa ayrintili belirtiniz (transaksiyel c¢ap, longitudinal uzanim,

seviye, limende tromboz varligi, agik liimen ...)
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Abdominal aorta US ve RDUS’de Aplio (Toshiba Japan) cihaz1 3,5 mHz diisiik
frekansl konveks transduser ile degerlendirildi. Abdominal aorta diafragma altindan
aortik bifurkasyoya kadar ve her iki ana iliak arterler, hasta supin pozisyonda iken
longitudinal ve transvers planlarda incelendi.

Abdominal aort ¢ap1 infrarenal seviyede 3 cm ve iistii olan ya da ¢ap1 proksimaline
gore %50°den fazla artis gosteren segment varligt AAA olarak kabul edilir.

Gri-skala, renkli Doppler kullanilarak, AAA tespit edilen hastalarda anevrizma

seviyesi (infrarenal/suprarenal), en genis transaksiyel ¢ap1, longitudinal uzanimi 6l¢tildi.

ANEVRIZMA

Sekil 3.1. AAA gri skala B mod longitudinal US goériintimii.
Abdominal aortanin en genis cap1 distan disa Olgiildii. Trombiis varlig1 ve agik

limen cap1 degerlendirildi. Tromboze kismi olanlarda, ac¢ik limeni belirlemede ya da

riiptlir siiphesi olan hastalarda RDUS ile incelendi.
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Sekil 3.2. Tromboze AAA’nm RDUS ile degerlendirilmesi.

AAA agisindan endovaskiiler ve/veya cerrahi tedavi endikasyonu olan hastalara
ileri tetkik (BTA/MRA, DSA) ile degerlendirilmeleri 6nerildi.

AAA tespit edilen hastalar riiptiir risk gruplarma gore 3’e ayrilmistir. Anevrizma
cap1 5,5 cm ve lstii olan hastalara anevrizmanin riiptiir riski nedeniyle endovaskiiler
tedavi ve cerrahi tedavi secenekleri anlatilmis olup, yukarida saydigimiz nedenlerden
dolayr BT ve BTA Onerilmistir. Anevrizma cap1 4-5,4 cm olan hastalar AAA’nin
riskleri ve tedavi yontemleri aciklandiktan sonra takiplerinin diizenli yapilabilmesi i¢in
kalp damar cerrahisi poliklinigine yonlendirilmis, 3-6 ay sonra US kontroliine

cagirilmistir. Anevrizma ¢ap1 3-4 cm arasinda olanlar yillik US kontroliine ¢agirildi.

3.1. Verilerin Degerlendirilmesi, Istatistiksel Céziimleme ve Etik Kurul Onam

Istatistiksel analizler SPSS 18.0 paket program kullanilarak yapildi. Oncelikle
degiskenlere ait tanimlayici istatistikler incelendi. Degiskenler ortalama, minimum-
maksimum degerleri ve standart sapmalar: ile ifade edildi. Bunlar frekans tablolariyla
desteklenerek gozlemlendi. Degiskenlere ait verilerin ¢ogu kategorik oldugundan bu

degiskenlerin analizinde Pearson ki kare ve Fisher Kesin ki-kare testi kullanildi.
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Aralarinda iligki aradigimiz bagimli ve bagimsiz iki degisken grubu arasinda bu testler
uygulandi. Kullandigimiz tiim testlerde o, anlamlilik diizeyi %95 olarak alindi.
Anevrizma varligmi diger risk faktorleri ile iligskilendiren lojistik regresyon modeli
uygulandi. Bu modelde degisken ekleme (forward conditional) yontemi kullanildi.
Calismamiza 03/09/2010 tarihli B.30.2.AKD.0.20.05.05/252 no’lu Etik Kurul

onay1 almmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya 65-100 yas araliginda (ortalama yas; 71,69) 335 erkek (yas ortalamast,
71,52), 265 kadin (yas ortalamasi; 71,88) toplam 600 hasta alindi.

Calismaya almanlarm 528’1 (%88) 65-79 yasinda, 72’si (%12) 80 yas ve
iizerindeydi (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Yas ve cinsiyete gore taranan hastalarin dag1l1m1.

Kadin 233 %87,9 32 %lI2,1
Erkek 295  %88,1 40  %l11,9 335
Toplam 528 %88 72 %12 600

Calismaya alman 600 goniilliiniin 35’inde (%S5,8) infrarenal yerlesimli AAA
mevcut olup, ortalama anevrizma ¢ap1 42 mm (30-80 mm) bulundu.

Saptanan 35 AAA’nin ¢aplari; 18’inin (%51,5) 3-3,9 cm, 12’°sinin (%34,3) cap1 4-
5,4 cm arasinda ve 5’inin (%14,2) ise 5,5-8 cm dlgiildii (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Hastalarin AAA ¢apina gore dagilimi.

. Hasta Sayis1
e e e %

3-39cm 51,5
4 -5,4 cm 12 34,3
5,5-8 cm 5 14,2
Toplam 35 100,0

AAA tanist alan 35 hastanin 33’1 erkek olup, anevrizma tanis1 alanlarin %94’lin;
toplam taranan popiilasyonun da %?5,5’in1 olusturuyordu. AAA tanis1 alan 35 hastanin
2’st kadin olup anevrizma tanis1 alanlarin %6’sin1, toplam taranan popiilasyonun
%0,3’1inii olusturuyordu. Erkek cinsiyet ile AAA sikliginmn istatistiksel olarak anlamli
bigimde arttig1 gozlenmistir (p < 0.05).
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AAA olan 35 hastanm 30’u (%85,7°s1) 65-79 yas arasinda, 5’1 (%14,3°l) 80 yas
ve iistiindeydi (Cizelge 4.3).

65-79 yas arasi hastalarimizin %5,6’sinda, 80 yas iistli hastalarimizin %7’sinde
AAA saptadik. Yas arttikca AAA siklhig1 artmaktadwr. Ancak AAA olan hastalarin

%385,7’sinin 80 yas alt1 olmasi, 80 yas {istii hasta sayimizin az olmasina baglanmistir.

Cizelge 4.3. AAA varligi ile yas dagilimi.

om0 % n | % |
Var 30

85,7 5 14,3
Yok 498 88,1 67 12,9
Toplam 528 88,0 72 12,0

Calismaya alman 600 hastanin 168’sinde (72 erkek, 76 kadin) DM, 298 hastada
(147 erkek, 150 kadin) HL, 368 hastada (178 erkek, 190 kadin) HT, 49 hastada (31
erkek, 18 kadin) KBY veya ABY, 27 hastada (10 erkek, 17 kadin) metabolik hastalik
(hipotiroidi) vardi. 233 hastada sigara kullanimi (201 erkek, 32 kadmn), 78 hastada (72
erkek, 6 kadin) alkol kullanim1 mevcuttu. Hastalarin 216’sinda (141 erkek, 75 kadm)
KAH, 33 hastada (16 erkek, 17 kadin) kalp yetmezligi, aritmi, mitral veya trikiispit
kapak hastaligi, atrial fibrilasyon gibi kardiak hastaliklar vardi. Hastalarm 234’1 (121
erkek, 113 kadin) sedanter yasamakta olup, herhangi bir fiziksel aktivite yapmamakta
ve giinliik iglerinde bagkalarindan yardim almaktaydi. 256 hasta (145 erkek, 111 kadmn)
VKI 25-30 kg/m* olup, asir1 kilolu, 166 hasta (70 erkek, 96 kadm) VKIi 30 kg/m’
iizerinde olup obezdi. 17 hastada (5 erkek, 12 kadm) hematolojik hastalik (l6semi,
lenfoma, anemi) mevcuttu. Hastalarin biiyilkk kisminda (373 hasta; 211 erkek, 162
kadin) kolesistektomi, by-pass, appendektomi gibi cerrahi dykiisii bulunmaktaydi. 227
hastada ise herhangi bir cerrahi 6ykii yoktu (Cizelge 4.4).
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Cizelge 4.4. Calismaya alinan hastalarim risk faktorleri ve cinsiyete gore dagilimai.

1S aKtorieri opiam

DM 92 27,5 76 28,7 168
HT 178 53,1 190 71,7 368
HL 147 43,9 150 56,8 298
KAH 141 42,2 75 28,3 216
Sigara 201 60 32 38,8 233
Alkol 72 21,5 6 2,3 78
ABY & KBY 31 9,3 18 6,5 49
Sedanter Yasam 121 36,1 113 42,6 234
Metabolik Hastahk 10 3 17 6,4 27
Hematolojik Hastalk 5 1,5 12 4.5 17
Ameliyat Oykiisii 211 63 162 61,1 373

4.1. Ateroskleroz Risk Faktorleri ve AAA Birlikteligi

Cinsiyet; Taramaya alinan 600 goniilliiniin 335’1 erkek olup, 33’iinde AAA
mevceuttu.

265 kadmnin 2’sinde AAA mevcuttu. Erkek cinsiyet ile AAA sikligmin istatistiksel
olarak anlamli bigimde arttig1 gézlenmistir (p < 0.05).

Yas; artikca AAA sikliginda artma mevcut olup, AAA olanlarin median yasi,
AAA olmayanlara gore daha yiliksek bulundu ve artan yas ile AAA sikligmin
istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde arttig1 izlendi (p<0.05). Yas arttikca anevrizma
capinda artis mevcuttu.

AAA olanlarm yas ortalamasi, AAA olmayanlara gore daha yiiksek bulundu.

HT’si olan 368 hastanin 18’inde AAA saptanmistir. HT olanlarda AAA sikligi
artmakla birlikte, HT ve AAA arasinda anlamli iliski bulunmamustir (p > 0.05).

DM olan 168 hastanmn 5’inde AAA saptanmistir. DM ve AAA arasinda ters yonlii
iliski oldugu dikkati ¢ekmistir.

HL olan 298 hastanin 14’tinde AAA saptanmistir. HL ve AAA arasinda anlamli
iligki bulunmamaistir (p > 0.05).

Sigara icen 234 hastanin 28’inde AAA saptanmistir. Sigara i¢imi ile AAA

sikligmin istatistiksel olarak anlamli bicimde arttig1 gozlenmistir (p < 0.05).
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Alkol kullanan 77 hastanin 11’inde AAA saptanmistir. Alkol kullananlarda AAA
siklig1 artmakla birlikte, alkol kullanimi ve AAA arasinda anlamh bir iliski
bulunmamaistir (p > 0.05).

KAH olan 216 hastanin 23’tinde AAA mevcuttur. KAH ile AAA sikliginin
istatistiksel olarak anlamli bicimde arttig1 gbzlenmistir (p < 0.05).

Bobrek Yetmezligi olan 51 hastanin 7°sinde AAA saptanmistir. AAA olan
hastalarda bobrek yetmezligi siklig1 artmakla beraber bobrek yetmezligi ve AAA
arasinda anlamli iligski bulunmamastir (p > 0.05) (11).

Sedanter yasayan 235 hastanin 5’inde AAA saptanmistir. Calismamizda sedanter
yasam siirenlerle AAA arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir
(p>0.05). Herhangi bir fiziksel aktivite yapmayanlar, giinliik islerinde baskalarmnin
yardimina ihtiya¢ duyanlar sedanter olarak kabul edildi.

Obezite; VKi’si 25-30 kg/m® olan kilolu 256 hastanin 17’sinde, VKi’si 30 kg/m’
den fazla olan obez 165 hastanin 4’linde AAA saptanmustir. Obezite ile AAA arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamuistir (p>0.05).

Metabolik hastaligr bulunan (hipotiroidi) olan 27 hastanin 1’inde AAA
saptanmustir. Metabolik hastalik ve AAA arasinda anlaml iligki bulunmamustir (p > 0.05).

Hematolojik hastalik (anemi, 16semi, lenfoma) olan 18 hastanin 1’inde AAA
saptanmistir. Hematolojik hastalik ve AAA arasinda anlaml iligki bulunmamistir (p >
0.05).

Gecirilmis cerrahi oykiisii olan (16semi, by pass, appendektomi, kolesistektomi)
olan 372 hastanin 25’inde AAA saptanmistir. Gegirilmis cerrahi dykiisii olanlarda AAA
sikligr arttigr bildirilmekle birlikte bizim ¢alismamizda gegirilmis cerrahi ve AAA
arasinda anlaml iliski bulunmamastir (p > 0.05).

US ve RDUS incelemede AAA tanisit alan 35 hastaya yapilan alt ekstremite
arteryel doppler incelemede 19 hastada en az bir tarafta monofazik akim formu ve/veya
total okliizyon saptanmistir. Yapilan karotis RDUS incelemesinde 18’inde en az bir
taraf karotid arterde %50 ve tizeri darlhik saptanmistir.

Ayrica bu risk faktorlerine lojistik regresyon analizi uygulanmis olup, AAA’nin
yas arttikca 1,07 kat, erkeklerde 6,4 kat, sigara igenlerde 4,2 kat, KAH bulunanlarda 3
kat arttig1 saptanmistir. Bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). DM
ile ters yonlii iligki saptanmistir. Regresyon modeline ait R* degeri %24 bulunmustur

(Cizelge 4.5).
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Cizelge 4.5. AAA risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi sonuglari.

e T e ok
Yas ,068 ,034 ,045

1,070
Cinsiyet 1,854 ,774 ,017 6,388
DM -1,158 ,518 ,025 ,314
Sigara 1,443 ,478 ,003 4,235
KAH 1,130 ,388 ,004 3,095
Constant -8,758 2,558 ,001 ,000
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5. TARTISMA

AAA prevalans1 yasam siiresinin artmasi ve toplumda aterosklerozun yaygin
olmasina bagl artis gostermektedir. Anevrizma riiptiiriine bagl 6lim; 65 yas tsti
popiilasyonda 6liim nedenleri arasinda ABD’de 13, Kanada’da 10. siradadir (1-3).

AAA riiptiiriinde toplam mortalite oram1 %80 civarindadir (8,31). ABD’de yilda
9000 6liim anevrizma riiptiiriine bagh gerceklesmektedir (4). Bickerstaff ve arkadaslari
Rochester Minnesota’da yaptig1 calismada AAA’nin insidansini yilda 21/100.000 olarak
tespit etmislerdir (17). Bu olgularm %781 asemptomatik anevrizmalardir. Genis
anevrizmasi olan hastalarda elektif cerrahi sonrasi mortalite %35, riiptlir sonrasi
hastaneye ulasabilenlerde acil cerrahi sonras1 mortalite %50°dir (2,3,8). Acil cerrahiye
alman hastalarm ¢ogunun ileri yas grubundan olmasi ve ayni zamanda AAA risk
faktorlerinden olan KAH, KOAH, PAH, kalp hastalig1 gibi yandas hastaliklara sahip
olmas1 mortaliteyi arttrmaktadir (6,32). Cerrahi anestezi ve yogun bakimdaki
gelismelere ragmen son yillarda riiptiire AAA’da cerrahi mortalite ¢ok az miktarda
degismistir. Anevrizma riiptiiriine baglh 6liimleri 6dnlemenin en yararli ve etkili yolu
AAA’y1 erken tespit edip riiptiire olmadan 6nce elektif onarimini saglamaktir (33,34).

Anevrizmalarin ¢ogunun asemptomatik olmasi ve palpe edilememesi nedeni ile
hastalarin {igte ikisi bir bagka nedenle yapilan radyolojik incelemeler sirasinda tesadiifen
saptanir (11). Bu nedenle AAA’nin erken tedavisi ile riiptiire bagli mortalite ve
morbiditeyi azaltmak i¢in ucuz, kolay uygulanabilir ve tan1 degeri yiiksek yontemlere
ihtiya¢ duyulmaktadir. Liimenin yani sira, damar duvarini, trombotik kismi yiiksek
dogrulukla tespit etmesi, invaziv olmamasi, hasta basinda uygulanabilirligi, kolay
ulagilabilir olmasi, hasta tarafindan kabul edilebilir bir yontem olmasi, iyonizan
radyasyon icermemesi, kontrast madde kullanilmamas1 nedeniyle US ve RDUS tarama
testi olarak ideal yontemlerdir (3,4). BT, anjiografi, MRG preoperatif degerlendirmede
ve ayrintilandirmada yararl olsa da US’ye gore pahali yontemlerdir. Bu nedenle tarama
yontemi olarak kullanilmalar1 uygun degildir.

Toplumda AAA prevalanst %3-8’dir (6). Bilinen en genis toplum tabanli
anevrizma tarama ¢aligsmasi olan Lederle ve arkadaslarinin yaptigi ‘Aneurysm Detection
and Management (ADAM)’ calismasinda, 50-79 vyas arast 120.000’den fazla

goniilliiniin  abdominal aortalar1 risk faktorlerini sorgulayan anket formlar:
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doldurulduktan sonra US ile degerlendirilmistir. Bu c¢alismada popiilasyonun %3,
6’sinda abdominal aort ¢ap1 3 cm ve lizerinde bulunmustur (2).

Bizim calismamizda AAA siklig1 %35,8 olarak bulunmustur. Calismamizda siklik
ADAM calismasina gore yiiksek bulunmus olup, bu durum yas araliginin bizde 65 yas
ve ustii iken, ADAM c¢alismasinda AAA sikliginin daha az oldugu 50-64 yas grubunu
da dahil etmesi ancak AAA sikliginin daha ¢ok oldugu 80 yas ve iistiinii almamasina
baglanmstir.

AAA erkeklerde kadinlara oranla 3-6 kat daha fazla goriilmektedir (2,3). Ancak
postmortem ¢alismalarda ise erkeklerde AAA sikliginin kadinlara gore yalnizca 2 kat
fazla oldugu bulunmustur (43,44). Norveg’te bir calismada AAA siklig1 erkeklerde %4,
1-14, 2; kadinlarda %0,35-6,2 olarak bulunmustur (45). Oxford ¢alismasinda 65-74 yas
arast 426 erkek AAA acisindan US ile taranmistir. AAA prevalanst %5,4 olarak
bulunmustur (46). Birmingham c¢alismasinda 65-75 yas aras1 2669 erkek anevrizma
acisindan US ile taranmistir. AAA siklig1 %8,4 olarak bulunmustur (47). Chichester
calismasinda 65-80 yas aras1 2342 erkek, 3052 kadin AAA agisindan US ile taranmistir.
AAA siklig1 erkeklerde %7,6; kadinlarda %1,3 olarak bulunmustur (35).

Bizim calismamizda 65 yas {istii 600 kisinin 335’1 erkek olup, bunlarin 33’iinde
AAA saptandi. Boylece AAA; taramaya katilan erkek popiilasyonun %9,8’inde tim
popiilasyonun %5,5’inde tespit edildi. Calismamizda literatiirle uyumlu bigimde AAA
erkeklerde kadinlara gore 6 kat fazla saptandi. AAA erkeklerde kadmlara gore 3-6 kat
daha fazla goriildigl i¢in taranacak popiilasyon secimi konusunda kadinlar pek ¢ok
calismada taramaya dahil edilmemistir. Ancak DeRubertis ve ark. yaptigi calismada
kadinlarda da erkek popiilasyonuna benzer sekilde AAA insidansinin ve anevrizma
genisleme oranmnin yas ile artmasi, kiiclik boyutlu anevrizma riiptiir olasiliginin
kadinlarda erkeklerden daha fazla olmasi gibi nedenlerden dolayr kadinlarin da
taramaya dahil edilmesi gerektigi savunulmustur (38). Isve¢’te son dénemde Markov
diisiince - analiz modeli kullanilarak yapilan bir ¢alismada kadinlarda AAA prevalansi
%1,1’in altinda olsa da riiptiir riskinin yiiksek olmasi ve diger komplikasyonlar1
nedeniyle taramanin kadmlar i¢cin de yarar-maliyet iliskisi diisiiniildiiglinde yapilmasi
gerektigini savunmaktadir (52).

ABD’de AAA yash erkek popiilasyonda %4-8 oraninda goriilmektedir (6). Cesitli
epidemiyolojik ¢alismalarda AAA siklig1 65-79 yas arasi erkek popiilasyonda %5-10 ve
80 yas tistiinde %10 oraninda goriilmektedir (8,35).
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Artan yas ile AAA prevalansinin arttig1 epidemiyolojik postmortem ¢aligmalar ve
goriintiileme yontemleri kullanilarak yapilan tarama calismalarinda kesin bir sekilde
ortaya konmustur (36,37).

DeRubertis ve arkadaslar1 yaptig1 calismada kadinlarda AAA sikligini artiran en
onemli risk faktorlerinden biri olarak yasi gostermistir. 65 yas tistli kadinlar ile 65 yas
alt1 kadinlarda gore AAA riskinde 4 kat artis oldugunu belirtmistir (38). AAA olanlarin
yas ortalamasi, AAA olmayanlara goére daha yiiksek bulunmus ve artan yas ile AAA
arasinda anlaml bir iliski oldugu izlenmistir (p<0.05). Yas ile AAA sikligmnin yani sira
anevrizma riiptiiriine bagli mortalitede de artis mevcuttur (6,39,40).

Bizim ¢alismamizda da AAA olanlarin median yas1 AAA olmayanlara gore daha
yiiksek bulunmustur.

Anevrizmanin ¢ap1 tedavinin zamanlamasimi belirleyen en onemli faktorlerden
olup, anevrizma cap1 biiylidiikk¢e riiptiir riski artar. Yillik riiptiir oran1 baslangictaki
anevrizma capina gore %2,5 ile %10 arasinda degismektedir (6,41). 50 mm’nin alt1 ¢apa
sahip anevrizmalar nadiren riiptiire olur (6,41).

Ingiltere’de anevrizma cap1 40-55 mm arasinda degisen 1090 hasta elektif
operasyona yonlendirildi. Operasyona bagl mortalite %5,8’di. Takip US’lerinde kiigiik
anevrizmalarm rlptir riskinin yilda %1 oldugu goriilmistir. Kigik caph
anevrizmalarda erken cerrahi uzun donemde yasam siiresini artirmada bir avantaj
saglamazken; is ylkii ve saglia yapilacak harcamalar konusunda da artisa neden
oldugu saptanmistir (42).

50 mm’den genis opere olmamis anevrizmalarin 5 yillik sag kalimi %20
civarindadir (6). Bu nedenle 5,5 cm’den kiiciik anevrizmas1 olup da sikayeti olmayan
hastalarda cap degerlendirmesi acisindan 6 aylik ve yillik US ile takibi yapilip
operasyon gerekmezken, asemptomatik bile olsa ¢ap1 5,5 cm’yi gegen anevrizma
endovaskiiler onarim ya da elektif cerrahi yapilmak iizere yonlendirilir (4,11,42).

Bizim caligmamizda da anevrizma ¢apt 5,5 cm ve isti olan 5 hastaya
anevrizmanin riiptiir riski nedeniyle endovaskiiler tedavi ve cerrahi tedavi secenekleri
anlatilmistir. Anevrizma ¢ap1 4-5,4 cm olan 12 hasta AAA’nmn riskleri ve tedavi
yontemleri agiklandiktan sonra takiplerinin diizenli yapilabilmesi i¢in kalp damar
cerrahisi poliklinigine yonlendirilmis, 3-6 ay sonra US kontroliine cagirilmistir.

Anevrizma ¢ap1 3-3.9 cm Olgiilen 18 hasta yillik US kontroliine ¢agirilmistir.
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DeRubertis ve arkadaglari, 65 yas tistii 10012 kadinda, AAA i¢in risk faktorlerini
sorgulayan anket formu ve abdominal US ile yaptiklar1 tarama sonucunda kadinlarda
AAA agisindan kagmilmasi gereken en onemli bagimsiz risk faktorii olarak sigarayi
gostermislerdir (38). Bonamigo ve arkadaslar1 2281 erkekte risk faktorlerini
sorguladiktan sonra yaptig1 US ile tarama ¢alismasinda AAA ile sigara arasinda anlaml
iligki saptamistir (1). Wilmink ve arkadaslarinin yaptigi derlemede de AAA ile sigara
arasinda anlaml iligki oldugu gosterilmistir (p < 0.05) (6). Lederle ve arkadaslarinin
yaptigt ADAM c¢alismasinda AAA ile sigara arasinda anlamli iliski oldugu ve sigara
icenlerde AAA’nin 4,45-5,0 7 kat arttig1 tespit edilmistir (2,4). Cornuz ve arkadaslarinin
4 toplum tabanli c¢alismadan derledigi asemptomatik AAA risk faktorleriyle ilgili
makalesinde AAA ile degistirilebilir risk faktorii olan sigara arasinda anlamli iligki
oldugu belirtilmistir (3). Diger bir ¢alismada da 4 cm ve {istii ¢capa sahip AAA olan
bireylerin yaklasik olarak %75 inin sigara kullanmasi AAA’nm 6zelikle sigaraya bagl
oldugunu gostermektedir (2).

Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu sekilde sigara ile AAA arasinda anlamli
iliski mevcuttur (p<0.05). Calismamiza gore sigara AAA riskini 4 kat artirmaktadir.

Sigaranin AAA olusturmadaki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber aort
duvarinda elastisitede azalmaya yol a¢gmasi nedenlerden biri olabilir (53,54). Shapiro
sigaranin elastaz iireten makrofajlar1 artirdigini belirtmistir (55). Plazma fibrinojen
yiiksekligi ile AAA arasindaki iligkiyi arastiran pek cok c¢aligma artmis plazma
fibrinojeni ile AAA arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugunu tespit etmistir. Pek ¢ok
calismada AAA olan bireylerin plazmasindan yapilan 6lgiimde fibrinojen diizeyi yiiksek
bulunmustur (56-58). Sigara da plazma fibrinojen diizeylerinde artisa neden olmaktadir
(59,60).

Sigaraya bagli endotel disfonksiyonu multifaktoryel olmasma ragmen birgok
deneysel ve klinik gozlemler bu olaymn olusmasinda oksijen kaynakli serbest
radikallerin potansiyel bir role sahip oldugunu gostermektedir. Sigara dumani biiyiik
miktarda serbest radikal ve NO, O,, peroksinitrit, fenoller, epoksitler ve nitrozaminler
gibi prooksidan maddeler icerir. Sigara dumanindaki O, radikali damar endoteline
ulasabilir ve sonra NO ile etkilesebilir. Bdylece NO’nun vazoaktif seviyelerini
azaltabilir. Ayrica yiiksek sitotoksik etkiye sahip olan peroksinitrit anyon
formasyonuyla LDL ve lipoprotein (a)’y1 okside ederek endotel bagimli

vazodilatasyonu da bozar.
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ABD’de yapilan bir ¢calismada diisiik HDL diizeyi (40 mg/ dI’nin alt1) ve artmis
LDL diizeyleri (160 mg/dI’nin iistii) ile AAA sikligmin artig1 arasinda anlamli bir iliski
oldugu saptanmustir (61). Rotterdam caligmasinda AAA agisindan taranan bireylerde
total kolestrol seviyesi 6l¢iilmiis ve AAA ile HL arasinda anlaml iligki saptanmamaistir
(37). Lederle ve arkadaslarinin yaptigit ADAM calismasinda, AAA ile HL arasinda
anlamli iligki saptanmamustir. Ancak HL’ye yonelik ila¢ kullanimi ve HL’si olup
olmadig1 hastaya sorulmus olup herhangi bir laboratuar testi yapilmamaistir (2).

Literatiirde konuyla ilgili farkli sonuglar bulunmakla birlikte ¢calismamizda da HL
ile AAA arasinda anlamli iligski saptanmamistir (p > 0.05).

Genel popiilasyondaki asemptomatik AAA sikligi ile HT arasinda anlamli iligki
saptanmazken anevrizmasi olanlarda HT nin riiptiir acisindan 6nemli bir risk faktorii
oldugu g6z oniinde bulundurulmalidir (3). Bonamigo ve arkadaslar1 yaptigi calismada,
AAA 1ile HT arasinda anlaml iliski saptamamistir (1). Cornuz ve arkadaslarinin 4
toplum tabanli c¢alismadan derledigi asemptomatik AAA risk faktorleriyle ilgili
makalesinde HT ile AAA arasinda zayif iliski oldugu tespit edildi (3). Lederle ve
arkadaslarinin yaptigit ADAM c¢alismasinda HT ile AAA arasinda anlamh bir iliski
saptanmamustir (2,4).

Bizim c¢alismamizda HT’nin varligi yapilan ankette bilinen HT ya da
antihipertansif ila¢ kullanimmin olup olmadig1 sorgulanarak degerlendirilmistir.
Literatiirdeki pek ¢ok calismayla uyumlu olarak ¢alismamizda da AAA ile HT arasinda
anlamli iliski saptanmamustir.

Bonamigo ve arkadaslar1 yaptig1 calismada, AAA ile DM arasinda anlamli iliski
saptamamistir (p>0.05) (1). DeRubertis ve arkadaglarinin kadinlar iizerinde yaptigi bir
calismada da AAA ile DM arasinda anlamli iligki bulunmamaistir (38). Ancak Lederle ve
arkadaslarinin yapti§i ADAM c¢alismasinda AAA ile DM arasinda ters yonde iliski
oldugu gosterilmistir (2,4). ADAM caligmasmin ilk kohort bulgularinin sunulmasinin
ardindan bunun erken donem sonuglar1 olabilecegi yoniinde elestiriler gelmesiyle
Lederle ve arkadaslar1 daha genis bir popiilasyonda bu beklenmedik bulguyu yeniden
test ettiklerinde DM ile AAA arasinda ters yonlii iliskiyi daha giiclii bir bicimde ortaya
koyan sonuglara ulastilar. Ilk kohort bulgularmin sunulmasmin ardindan yapilan bir
baska calismada DM olan erkeklerde AAA sikliginda azalmayi vurgulamistir (62).
Sonrasinda yapilan birkag ¢alismada da DM ile AAA ¢ap artis1 arasindaki ters yonlii
iligki vurgulanmstir (63-65).
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Calismamizda da ADAM calismasi ile uyumlu sekilde DM ile AAA arasinda ters
yonlii iliski saptanmistir. Literatiirdeki higbir calismada aterosklerozun onemli risk
faktorlerinden DM ile AAA arasinda pozitif yonlii iliski saptanmamis olmasi dikkat
¢ekicidir. Ancak bunun nedeni tam olarak belirlenememistir. ADAM calismasinda da
anket yoluyla bilinen DM varlig1 sorgulanmis olup herhangi bir laboratuar testi
yapilmamistir. Bizim c¢alismamizda da hastalarimizda biyokimyasal tetkikler
yapilmadigi i¢in, DM olup da bunu bilmeyen hastalar saptanamamais olabilir.

Ateroskleroz jeneralize bir hastaliktir ve bir arteriyel yataktaki ateroskleroz
ciddiyeti ile diger arteriyel yataklardaki tutulum arasinda kuvvetli bir korelasyon vardir.
KAD (karotis arter darligl), KAH ve PAH aterosklerotik orjinli hastaliklardir, bu ii¢
grup hastalik zaman zaman beraber izlenir, arteriyel sistemin herhangi bir bélgesindeki
aterosklerotik degisikliklerin ciddiyeti, arteriyel sistemdeki diger aterosklerotik tutulum
hakkinda da bilgi verir, bu nedenle PAH ve KAH olan hastalarin AAA agisindan
taranmas1 faydalidir ve bu grup hastalarda AAA’nin sik rastlanmasi nedeniyle birgok
yazar bu grup hastalarin rutin olarak taranmasini onermektedir (67). Wilmink ve
arkadaslarinin yaptig1 derlemede AAA ile yas, erkek cinsiyet, ailede AAA Oykiisi
varligi, PAH, sigara ve HT arasinda anlamli iligki saptanmistir (p < 0.05) (6).

Bizim ¢alismamizda US ve RDUS incelemede AAA tanisi alan 35 hastaya yapilan
alt ekstremite arteryel Doppler incelemede 19 hastada en az bir tarafta monofazik akim
formu ve/veya total okliizyon saptanmistir. Yapilan karotis Doppler incelemesinde
18’inde en az bir tarafin karotis arterinde %50 ve iizerinde darlik saptanmistir.

Cornuz ve arkadaslarinin 4 toplum tabanli ¢alismadan derledigi asemptomatik
AAA risk faktorleriyle ilgili makalede erkek cinsiyet, sigara, kardiyak patoloji varligi,
KAH, PAH ile AAA arasinda anlaml iliski oldugu saptanirken, HT ile zayif iliski tespit
edilmistir. Ancak DM ile AAA arasinda anlamli iligki saptanmamustir (3).

Bonamigo ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada 2281 erkegi AAA agisindan
taramis; yas, aile oykiisii, sigara ve PAH ile AAA arasinda anlaml iliski oldugunu
saptamustir. Bu ¢alismada HT ve DM ile AAA arasinda anlamli bir iligki saptanmamaistir
(1). Bonamigo ve arkadaslar1 sadece KAH, PAH, aile Oykiisii olan ve sigara igen
kisilerin taranarak hem etkili hem de wuygun maliyetli bir tarama programi
gelistirilebilecegini ortaya koymustur.

Bir ¢alismada erkek cinsiyet, DM, HT, HL skorlanarak AAA taramas1 yapilmis ve
sonucunda DM, HL ve HT ile AAA arasinda anlamli iliski saptanmamustir (69).
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DeRubertis ve arkadaglarinin yaptigi ¢calismada daha 6nce erkeklerde gosterildigi
gibi kadmnlarda da sigara, artan yas, KAH Oykiisii ile AAA arasinda anlamli iligki
oldugu saptanmustir (p< 0.05). Ancak ayni ¢alismada kadmlarda irk, aile oykiisii, HT,
HL ve DM ile AAA arasinda anlamli iliski bulunmamustir (38).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak erkek cinsiyet, yas, KAH ve
aterosklerozun risk faktorlerinden sigara ile AAA arasinda anlamh iliski oldugu
saptanirken (p<0.05); sedanter yasam, obezite, gecirilmis SVO Oykiisii, HL, HT, alkol
kullanom1 ile AAA arasinda anlamli iliski izlenmemistir (p>0.05). Calismamizda
AAA’nm yasla 1,07 kat, erkeklerde 6,4 kat, sigara igenlerde 4,2 kat, KAH bulunanlarda
3 kat arttig1 saptanmustir. Aterosklerozun onemli risk faktorlerinden HL, HT ile AAA
arasinda literatlirdeki pek ¢ok ¢alismayla uyumlu bi¢imde anlamli iliski bulunmamaistir
(p > 0.05). Bu bulgularin hastalarda HT ve HL nin kantitatif olarak laboratuar testleri ile
tespit edilmemesi, hastalarin sorgulanmasi sonucunda elde edilmesine bagl olabilecegi
diistiniilmiistiir.

Toplum tabanli ¢alismalarda hastane tabanli caligmalardan farkli olarak; gecirilmis
SVO ile AAA arasinda anlaml iliski saptanmamuistir (6).

Literatlirde sedanter yasam, obezite, alkol kullanim1 ile AAA arasindaki iligkiyi
inceleyen benzer bir ¢alismaya rastlanmamustir.

Calismamizin baslica kisitliligi, hasta sayisinin literatiirdeki genis popiilasyonlu
calismalara gore daha az olmasi ve sadece hastaneye basvuran olgulardan olugmasidir.
Ayrica, aterosklerotik risk faktorlerinin varligi hastalara sozel olarak sorularak, sadece
tanty1 daha Once almis olan ve tedavi goren hastalar risk altinda kabul edilmistir.
Dolayisiyla, biyokimyasal tetkikler yapilmadig: i¢in, ateroskleroz risk faktorleri olup da
bunu bilmeyen hastalar saptanamamis olabilir. Sonug olarak, ateroskleroz risk faktorleri
olan hastalarimizin sayis1 belirttigimizden daha fazla olabilir ve bu da sonucglarimizi
etkilemis olabilir. Ayrica AAA icin Onemli bir risk faktorii olan aile Oykiisii de
calismamizda sorgulanmamistir. Bunun yani sira sonuglarmin kullaniciya bagimli
olmasi, tortiyoze aort segmentinde anevrizma ¢ap1 ve uzanimini degerlendirmede, obez
ve yogun batin gazi olan olgularda iliak vaskiilaritenin degerlendirilmesinde karsilagilan
zorluklar US ve Doppler US’ye baghh taramada secilen tetkikin genel
kisithliklarindandir.

Ancak bu kisitliliklarma ragmen g¢alismamiz hastaneye bagvuran heterojen bir

popiilasyonda yapilmis olmasi, ateroskleroz risk faktorleriyle AAA iligkisini ve AAA
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prevalansim1 belirlemede literatiirdeki diger c¢alismalarla uyumlu olmasi agisindan
onemlidir. Artan yas, erkek cinsiyet, sigara, KAH bulunanlarda AAA sikliginin belirgin
arttig1 gosterilmistir. Literatiirle uyumlu olarak DM ile AAA arasinda ters yonlii iliski
bizim ¢calismamizda da gosterilmistir.

Ulkemizde hem US / Doppler US incelemeyle tespit edilmis AAA sikhini hem
de AAA ile eslik eden risk faktorleri arasindaki iligkiyi karsilastiran benzer bir ¢alisma
bulunmadig: i¢in ¢alismamizin bu konuda literatiire katki yapacag: diisiincesindeyiz.
Ayrica lilkemizde genis popiilasyonlu toplum taramalar1 olmadigi icin, AAA prevalansi
ve insidansi bilinmemektedir.

ADAM calismasinda yaklasik 125.000 erkek AAA agisindan US ile taranarak
takip edilmis ve sonugta US ile taramanin riiptiire bagli mortaliteyr %21-68 oraninda
azalttig1 gosterilmistir (4). Ingiltere’de pek ¢ok merkezde yapilan tarama calismalari
yiiksek riskli toplum bireylerinin taranarak asemptomatik seyreden AAA’nin
belirlenmesinin, toplumda anevrizmalarin riiptiir ve diger komplikasyonlarina bagl
yapilan saglik harcamalarinda 6nemli oranda tasarruf saglanabilecegini géstermistir. Bu
nedenle Ingiltere’de Saglik Arastirma Konseyi tarafindan finanse edilen AAA tarama
programi baglatilmistir (3,6,7,47).

AAA ve komorbid durumlari taramak, tiim radyoloji kliniklerinde mevcut olan US
ve risk faktorlerini sorgulayan anket formlar1 ile kisa silirede gercgeklestirilebilir.
Radyoloji AD’lar1 herhangi bir nedenle US degerlendirmesine gelen, risk faktorlerine
sahip yasl popiilasyonun taranmasi acisindan ideal ortamlardir. Bizim ¢alismamizda da
tarama kriterleri belirlenerek 65 yas tistii bireylerde AAA’nin sikligi, ateroskleroz risk
faktorleriyle birlikteligi arastirilmis ve radyoloji polikliniginde bu taramanm hizls,

giivenilir, hastaya zarar vermeden yapilabilecegi gosterilmistir.

44



6. SONUCLAR

Calismamizin sonuglarmi su sekilde siralayabiliriz;

1-

3-

4-

5-

AAA’ya bagl riiptiirii nlemede en 6nemli yontem elektif cerrahi ya da onarim
olup tedaviye yonlendirilecek hastalarin tespit edilmesi onemlidir. Bu agidan
disiik maliyetli yiiksek fayda saglayan bir yontem ile risk faktorlerine sahip
se¢ilmis bireylerin taranmasi olduk¢a 6nemlidir.

Calismamizda ateroskleroz risk faktorlerinden yas, erkek cinsiyet, sigara i¢imi,
PAH ve KAH ile AAA arasinda anlamli bir iliski oldugu izlenirken; HT, HL,
sedanter yasam ve obezite arasinda ise anlamli bir iliski saptanmamustir. Ilging
bir sekilde ateroskleroz risk faktorlerinden DM ile AAA arasinda literatiirle
uyumlu olarak ters yonlii iliski mevcut oldugu bulunmustur.

Birgok risk faktorii AAA prevelansini arttirmakta, major risk faktorleriyle
aterosklerozun varlig1 ve ciddiyeti arasinda pozitif bir iliski olmasina karsin, bu
risk faktorlerinin goriildiigii ve AAA hastalarinin biiyiik kismi klinik ac¢idan
asemptomatik olmasi, aterosklerotik hastaliklar acisindan risk siniflamasinin
yapilmasinda ve subklinik aterosklerozun belirlenmesinde  zorluklar
olusturmaktadir.

Tiurkiye’de AAA prevalansmi belirlemeye yonelik yapilmis bir calisma
bulunmamaktadir. Bizim taradigimiz popiilasyonda AAA prevelansi 65 yas ve
iizeri popiilasyonda %35,8 (kadinlarda %0,3; erkeklerde %9,8) bulunmustur.
AAA erkeklerde 6 kat sik goriilmesi nedeniyle pek cok calisma sadece erkek
popiilasyonu taranarak yapilmistir. Bizim ¢aligmamiz kadin popiilasyonu da
kapsamasi agisindan dnemlidir.

Bizim c¢alismamizda da tarama kriterleri belirlenerek 65 yas iistii bireylerde
AAA’nin sikhigi, ateroskleroz risk faktorleriyle birlikteligi arastirilmis ve
radyoloji polikliniginde bu taramanin hizli, giivenilir, hastaya zarar vermeden

yapilabileceginin gosterilmistir.
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7. OZET

65 YAS VE USTU KiSILERIN ABDOMINAL AORT ANEVRIZMASI
ACISINDAN RADYOLOJIK TARANMASI

Amac: AAA siklikla asemptomatik olmakla birlikte, en 6nemli komplikasyonu
anevrizma riptiiriidiir. Tedavinin asil amaci da riiptiirii engellemeye yoneliktir.
AAA’nm riiptiir sonras1 mortalite orant oldukca yiiksektir. Riiptiir sonras1 6liim orani
%380 iken, hastaneye ulasip acil operasyona alinan hastalarda bu oran %50°dir. AAA’ya
bagl riiptiirii 6nlemede en 6nemli yontem elektif cerrahi ya da onarim olup, tedaviye
yonlendirilecek hastalarin tespit edilmesi 6nemlidir. Bunun da diisiik maliyetli yiiksek
fayda saglayan bir yontem olabilmesi i¢in risk faktorlerine sahip se¢ilmis bireylerin
taranmasi oldukca 6nemlidir. Calismamizda US {initesine bagvuran popiilasyonda AAA
sikliginin ve risk faktorlerinin bilinmesi tarama ve US’de tarama etkinliginin

degerlendirilmesi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 65-100 yas araliinda (ortalama yas; 71,69) 335
erkek (yas ortalamasi; 71,52), 265 kadin (yas ortalamasi; 71,88) toplam 600 hasta dahil
edildi.

AAA agisindan yiiksek riskli grupta olan 65 yas iizeri popiilasyonda, US ve
Doppler US ile AAA prevelansini ve AAA’nin aterosklerotik risk faktorleri ile
birlikteligini arastirdik. Abdominal aortanin en genis ¢ap1 distan disa 6lgiildii. Trombiis
varlig1 ve agik limen capi degerlendirildi. Tromboze kismi olanlarda, agik liimeni

belirlemede ya da riiptiir siiphesi olan hastalarda RDUS ile incelendi.

Bulgular: Toplamda 600 kisiden 35’1 AAA tanis1 almis olup, taranan
popiilasyonun %>5,8’idir. 35 hastanin 33’ii erkek olup, anevrizma tanisi alanlarin
%94’1inii; toplam taranan popiilasyonun da %5,5’ini olusturuyordu. AAA tanisi alan 35
hastanin 2’si kadmn olup, anevrizma tanisi1 alanlarin %6’sin1 toplam taranan
popiilasyonun %0,3’iinii olusturuyordu. Erkek cinsiyet ile AAA sikliginin istatistiksel

olarak anlamli bigimde arttig1 gézlenmistir (p < 0.05). 65-79 yas arast hastalarimizin
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%35,6’sinda, 80 yas {istii hastalarimizin %7’sinde AAA saptadik. Yas arttik¢a, sigara
icenlerde, KAH bulunanlarda AAA siklig1 artmaktadir.

Sonu¢ ve Tartisma: AAA prevelansmin 65 yas ve iizeri ateroskleroz risk
faktorleri bulunan popiilasyonda yiiksek olmasi nedeniyle bu grubun AAA agisindan
taranmasi, AAA saptananlarin tedavi edilmesi, riiptiir riskinden korunmada 6nemlidir.
US’nin hasta baginda uygulanabilir olmasi, invaziv olmamasi, AAA yeri, seviyesi ve
olas1 tromboze komponentini yiiksek dogrulukta hizli bir sekilde belirleyebilmesi,
kontrast madde ve radyasyon maruziyetinin olmamasi nedeniyle yiiksek riskli
popiilasyonlarin US ile taranmasi etkili ve giivenilir bir yontemdir.

Ultrasonografi, Doppler ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
ve girisimsel radyoloji ile tiim aterosklerotik hastaliklarin tani ve tedavisinde biiyiik yeri
olan Radyoloji klinikleri, radyolojik tarama programlar1 ile erken tanida da 6nemli bir

yere sahip olabilir.

Anahtar sozciikler: Abdominal aort anevrizmasi, risk faktorleri, toplum taramalari,

Doppler US.
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8. ABSTRACT

RADIOLOGICAL SCREENING OF PEOPLE OVER 65
FOR ABDOMINAL AORTIC ANEURYSM

Purpose: Abdominal aortic aneursyms (AAA), while usually asymptomatic, can
lead to aneurysm rupture, its most important complication. The primary purpose of
treatment is to prevent rupture.

Following rupture, the mortality rate of AAA is quite high, with post-rupture death
rate reaching 80%, and the patients that manage to reach a hospital still having a death
rate of 50%, despite emergency operation. The most important method for prevention of
rupture related to AAA is elective surgery or repair, and the detection of the patients to
be referred for treatment is an important consideration. For this to be a cost effective
method, screening of chosen individuals with risk factors is important. The purpose of
our study is, determining the frequency of AAA and its risk factors in patients applying

to the US unit, and evaluating in US examination.

Material and Methods: A total of 600 patients between ages 65-100 (average
age; 71,69), with 335 being male (average age; 71,52) and 265 being female (average
age; 71,88) were included in the study.

In this work, we studied the prevalence of AAA and its association with
atherosclerotic risk factors in patients over the age of 65, with US and Doppler US. The
greatest diameter of abdominal aorta was measured from outer wall to outer wall.
Presence of a thrombus and the patent luminal diameter was evaluated. In patients with
thrombosed parts, in determination of patent lumen or in patients with suspected

rupture, CDUS was used for evaluation.

Findings: Out of a total of 600 patients, 35, corresponding to 5.8% of the
screened population, were diagnosed AAA. 33 of these were male, making up 94% of
diagnosed patients and 5.5% of the screened population. The remaining 2 were female,
making up 6% of diagnosed patients and 0.3% of the total screened population. There

was statistically significant correlation between being male and increased risk of AAA
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(p<0.05). 5.6% of the patients between ages of 65-79, and 7% over the age of 80 were
diagnosed with AAA. AAA prevalence increases with age, history of smoking or

having CAD.

Discussion-Conclusion: Since the prevalence of AAA is high in people over the
age of 65 with atherosclerotic risk factors, it is important to screen this population for
AAA and treating those with detected AAA to prevent possible rupture. US, being non-
invasive and performable at bedside, without requiring contrast agents or exposing the
patient to radiation, and being able to determine the location, level and possible
thrombosed components of AAA rapidly and with high accuracy is an efficient and safe
method for screening of high risk populations.

Radiology clinics have an important part in diagnosis and treatment of all
atherosclerotic diseases with use of ultrasound, computerized tomography, magnetic
resonance imaging and interventional radiology; and can also play a major role in early

diagnosis with radiological screening programs.

Key words: Abdominal aortic aneurysm, risk factors, population screening, Doppler

US.
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