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ÖZET
Amaç: Abdominal aort anevrizması yaşlılarda sık görülen kompleks etyolojisi olan 
bir hastalıktır. Abdominal aort anevrizması (AAA) için bilinen risk faktörleri yaş, erkek 
cinsiyet, ailede AAA varlığı, vücüdun başka bir yerindeki arteryel anevrizmalar (özel-
likle femoral ve popliteal arter), sigara, diabetes mellitus, ateroskleroz ve hipertansi-
yondur. Çalışmamızda kliniğimizde opere edilen 210 vakayı retrospektif tarayarak, 
literatür eşliğinde ülkemizdeki risk faktörlerini incelemeyi amaçladık.
Hastalar ve Metod: Ocak 1998 - Ocak 2010 tarihleri arasında tedavi edilen cerrahi 
sınırlardaki abdominal aort anevrizmalı 210 hasta çalışmaya dahil edildi ve hasta-
ne kayıtları retrospektif olarak incelendi. Hastalar yaş, cinsiyet, hipertansiyon, kronik 
obstriktif akciğer hastalığı, ateroskleroz, diabet ve sigara tüketimi yönünden araştırıldı.
Bulgular: Operasyona alınan 210 hastanın 187’si erkek, 23’ü kadın olup ortalama 
yaş 64,4±8,9 idi. En sık eşlik eden risk faktörleri sigara kullanımı (%76,7), hipertansi-
yon (%67.6), kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) (%35,7), hiperkolesterolemi 
(%30.9), diabetes mellitus (%10.1) idi.
Sonuç: Çalışma grubumuzda sigara içimi en önemli risk faktörü olarak tespit edildi. 
Toplumumuzda sigara içim oranının yüksek olmasının, AAA sıklığını arttırdığını dü-
şünüyoruz. Sigara içimini önlemeye yönelik toplumsal kampanyaların etkin şekilde 
uygulanması AAA sıklığını azaltmada umut vericidir. 
Anahtar Kelimeler: Abdominal Aort Anevrizması, Ateroskleroz, Sigara, Diabetes Mellitus.

ABSTRACT
Background: Abdominal aortic aneurysm is a common disease of the elderly, 
with a complex etiology. The known risk factors for abdominal aortic aneurysm is 
age, male gender, presence of family history of AAA, presence of aneurysms el-
sewhere (especially at the femoral and popliteal artery), smoking, diabetes mellitus, 
atherosclerosis and hypertension. The aim of this study was to evaluate risk factors 
associated with operated abdominal aortic aneurysm in our center.
Patients and Method: Our study population consisted of 210 patients who had 
been performed abdominal aortic aneurysm surgery between January 1998 and 
January 2010 in our clinic. The study was designed in a retrospective manner and all 
data were collected from hospital records. The patients were searched for diabetes 
mellitus, hypertension, age, gender, hyperlipidemia, atherosclerosis and smoking.
Results: 187 of 210 patients male and 23 of 210 patients female. The mean age 
was 64,4±8,9. The most common risk factors were diabetes mellitus (10.1%), hy-
pertension (67.6%), hyperlipidemia (30.9%), chronic obstructive pulmonary disease 
(35.7%) and smoking (76.7%) for abdominal aortic aneurysm.
Conclusion: Smoking was found be as the most important risk factor for ab-
dominal aortic aneurysm. To our knowledge, high rate of smoking in our society 
has a direct link with abdominal aortic aneurysm. The effective implementation 
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hasta çalışmaya dahil edildi. Hastalar demografik veriler, 
eşlik eden hastalık ve risk faktörleri açısından değerlen-
dirildi. Hastaların 32’si (%15.2) asemptomatik, 172’si 
(%84.8) semptomatik idi. En sık rastlanan semptom ola-
rak karın ağrısı tespit edildi. Hastaların 96’sına (%45.7) 
bilgisayarlı tomografi (BT), 38’ine (%18) ultrasonografi 
(USG), 66’sına (%31.4) hem BT hem USG ile, 12’sine 
(%5.7) magnetik rezonans (MR) görütü yöntemleriyle tanı 
konuldu. Operasyona alınan hastalara mediyan ya da 
paramediyan laparotomi ile transperitoneal yolla müda-
hele edildi. 141 hastaya tubuler greft, 26 hastaya aorta 
biiliak, 33 hastaya aorta bifemoral bypass, 10 hastaya 
ise aorta iliak ve aorta femoral bypass uygulandı.

BULGULAR
Operasyona alınan 210 hastanın, 187’si erkek, 23’ü ka-
dın olup ortalama yaş 64,4 ±8,9 yıl idi. En sık rastlanan 
yaş aralığı 60-70 arasıydı (%43.6). Cinsiyet olarak erkek 
oranı %88.9 idi (Tablo 1). 

En sık rastlanan risk faktörleri sigara içimi (%76.7) ve hiper-
tansiyon (140/90 mmHg üstü) (%67.6) idi. Hastaların risk 
faktörlerine göre dağılımı Tablo 2’de verilmiştir. 

Diyabetli hasta sayısı 22 (%10.1) olup, %68’i 60mm altı 
anevrizma çapına sahipti. Çalışmamızda ortalama LDL 
düzeyi 133±9.2 mg/dl idi. Hastalardan 65’nin (%31) 
LDL’si 160 mg/dl üzerindeydi. KOAH’lı hasta sayısı 75 

GİRİŞ
Anevrizma geri dönüşümsüz olarak bir arterin normal ça-
pından %50 daha fazla genişlemesidir. Abdominal aor-
tanın 3 cm’den daha geniş bir çapa ulaşması anevrizma 
olarak nitelendirilir. Arteryel anevrizmalar içinde en sık 
rastlanan anevrizma, infrarenal abdominal aorta anev-
rizmalarıdır. Genelde anevrizma renal arterlerin altından 
başlar ve abdominal aort bifurkasyonunda sonlanır. Bu-
nunla beraber patoloji %25 iliak arterlere, %5 suprarenal 
aortaya uzanabilir (1-3). AAA olan bireylerin %12’sinde 
eşlik eden torasik aorta anevrizması ve %3-5’inde peri-
ferik arter anevrizması bulunabilir (3). Genelde 5-8. de-
katlar arasında ve erkeklerde 5 kat daha fazla görülür (4).
AAA’nın etyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. AAA için 
en önemli etken atheroskleroza bağlı olduğu düşünü-
len kronik mediyal dejenerasyondur. Bunun yanında 
enfeksiyon, enflamasyon, eser elementlerin eksikliği, 
kistik mediyal nekroz, arterit, travma, diseksiyon, kol-
lagen doku hastalıkları etyolojide rol alan diğer etken-
lerdir (2,3,5). Anevrizma aort duvarının tüm katlarının 
dilatasyonuyla karakterizedir. Elastik ve düz kas hüc-
relerin kaybından dolayı ve genetik nedenler sonucu 
ortaya çıkan matriks proteinlerinde proteolizisin art-
ması ve kollagen homeostazındaki olumsuzluklar ve 
yükselmiş sitokin seviyeleri gösterilmişdir (6-9). Ate-
rosklerozisde ise damar lümeninde lipid kor gelişimi, 
düz kas ve makrofaj göçüyle plak hacmi artmaktadır. 
İntima-media kalınlığı ve dolayısıyla duvar kalınlığının 
artması gözlenmektedir. Aterosklerozun ayrı bir hasta-
lık süreci olduğu hipotezini ileri süren bir çok çalışma 
olmasına rağmen, abdominal aortada tıkayıcı hastalık 
ve anevrizma sıklıkla birliktedir. Bunun en önemli ne-
deni ortak risk faktörleri olabilir (3). 
Anevrizma oluştuktan sonra yılda 0.2-0.8 mm hızında ge-
nişler ve rüptürle sonuçlanabilir. Rüptür olan hastaların an-
cak %50’si hastaneye ulaşabilir ve bunlarında yarısından 
çoğu hastanede kaybedilir. Bu açıdan AAA rüptüründe 
toplam mortalite oranı %85-95’dir. Bu nedenle AAA’nın 
erken tanısı önemli olup, risk faktörlerinin tespiti tarama 
açısından yol gösterici olur. AAA için bilinen risk faktörleri 
yaş, erkek cinsiyet, ailede AAA varlığı, eser elementlerin 
eksikliği, vücüdun başka bir yerindeki arteryel anevrizma-
lar (özellikle femoral ve popliteal), sigara, ateroskleroz ve 
hipertansiyondur (3-5). Çalışmamızda kliniğimizde opere 
edilen 210 vakayı retrospektif tarayarak, literatürler eşliğin-
de ülkemizdeki risk faktörlerini incelemeyi amaçladık.

HASTALAR ve METOD
Ocak 1998-Ocak 2010 arası, hastanemizde infrarenal 
AAA nedeniyle elektif olarak opere edilen toplam 210 

of social campaigns to prevent smoking may be promising for reducing the incidence of abdominal aortic 
aneurysm in our society. 
Key Words: Abdominal Aortic Aneurysm, Atherosclerosis, Smoking, Diabetes Mellitus.

Tablo 1. Abdominal Aort Anevrizmalı Hastaların Yaş ve 
Cinsiyet Dağılımı

Yaş (Yıl) n %

<50 18 8.6

50-60 46 22.1

61-70 92 43.6

>70 54 25.7

Cinsiyet  

Erkek 187 88.9

Kadın 23 11.1

Tablo 2. Abdominal Aort Anevrizmalı Hastaların Risk 
Faktörlerine Göre Dağılımı

Risk Faktörleri N %

Sigara içimi 161 76.7

Hipertansiyon (HT) 142 67.6

KOAH 75 35.7

Hiperkolesterolemi 65 30.9

Diabetes Mellitus (DM) 22 10.1
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içiminin yüksek kan basıncıyla beraber AAA için predik-
tör olduğunu otopsi çalışmaları yaparak ileri sürmüşlerdir 
(14). United States Surgeon General 2004 yılında sigara-
nın AAA ilgili olduğunun tespitini yapmışlardır (15). 
Çalışmamızda sigara içim oranı %76 (161 hasta), yirmi 
yıldan fazla sigara içenler %29 (46 hasta), on ile yirmi 
yıl arası sigara içenler %41 (69 kişi ), on yıldan az siga-
ra içenler %30 (46 hasta) idi. Günde yirmi adetten faz-
la içenler %48 (76 hasta), on ile yirmi adet arası içenler 
%29 (46 hasta) on adetten az içenler %23 (39 hasta) 
idi. Anevrizma çapı 60 mm üstünde olanlarda sigara içim 
yüzdesi %87 idi.
Jamrozik ve ark. ile Vardulaki ve ark. hipertansiyon ile 
AAA arasındaki ilişkiyi vurgulamışlardır (16,11). Laplas 
kanununa göre artan duvar gerilimiyle aort duvarı ge-
nişlemektedir. Hipertansiyon, elastin ve kollagene etki 
ederek duvar kalınlığını arttırmakta ve anevrizma gelişi-
mine neden olmaktadır. Singh ve ark. sistolik kan basın-
cının, erkeklerden ziyade kadınlarda AAA gelişmesinde, 
çok önemli olduğunu vurgulamışlardır (10). Naydeck 
ve ark. izole sistolik hipertansiyon ile AAA arasındaki 
ilişkiyi gösteremediklerini, nabız basıcının önemli bir 
faktör olduğunu, iliak arterlerde artan duvar kalınlığının 
artan nabız basıncına bir cevap olduğunu belirtmişler-
dir. Diastolik hipertansiyonun daha etkili olduğuna dair 
yayınlar da mevcuttur (17). Çalışmamızda sistolik ve/
veya diastolik kan basıncı 140/90 mmhg üzerinde olan 
hasta sayısı %68 (142 hasta) idi. Anevrizma çapı 60 
mm üstünde olanlarda hipertansiyon %85, 60 yaş üs-
tünde %92 sıklığındaydı.
ADAM çalışması yüksek kolesterol seviyelerinin, ateroskle-
rozu içine alan multivaryant çalışmalarıyla AAA için bağımsız 
bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir (12). Simoni ve ark. 
ise düşük HDL ile AAA arasında ilişki olduğu ancak LDL ve 
total kolesterol açısından anlamlı bir ilişki olmadığını belirt-
mektedir (18). Sign ve arkadaşlarının çalışmasında düşük 
HDL ve AAA arasında önemli bir ilişki olduğu belirtilmiştir 
(10). Lee ve ark. Edinburg Arter çalışmasında 55 ile 74 yaş 
grubundaki 1592 erkek ve kadını 5 yıl boyunca prospektif 
olarak incelemişlerdir (19). Yaş, cinsiyet, hipertansiyon ve 
vücut kitle indeksi açısından standardize ederek kontrol 
grubu oluşturmuşlardır. Total kolesterol, trigiserit ve HDL 
düzeylerine bakarak aterosklerozun AAA gelişimine kat-
kıda bulunabileceğini bildirmişlerdir. Naydeck ve ark. 60 
yaş üstü erkeklerde yüksek nabız basıncıyla birlikte yüksek 
LDL düzeylerinin önemli olduğunu vurgulamışlardır (17). 
Çalışmamızda LDL düzeyini de göz önünde bulundurduk. 
160 mg/dl üzerinde olanlar %31 (65 hasta) idi. Tüm hasta 
populasyonunda LDL düzeyi ortalama: 133±9.2 idi. LDL 
düzeyi yüksek hastaların %75’i (45 hasta) on yıldan fazla 
süredir ve 10 adet/günden daha fazla sigara içiyordu.
Torasik aort anevrizmalı hastalarla karşılaştırıldığında 
AAA’lı hastaların diabetes mellitus, koroner arter hastalı-
ğı ve amfizem ile daha sık birlikte olduğu vurgulanmıştır. 
Diabetes mellitusun metalloproteinaz üretimini artırarak 

Tablo 4. AAA’lı Olguların Anevrizma Çapına Göre Dağılım Yüzdesi

Anevrizma Çapı, mm Hasta Sayısı %

50-60 88 41.9

61-70 68 32.3

71-80 42 20

>80 12 5.8

Tablo 3a. AAA’lı Hastaların Sigara Kullanma Süreleri

Sigara Kullanım Süresi Hasta Sayısı %

20 yıldan fazla 46 29

10-20 yıl arası 69 42

10 yıldan az 46 29

Tablo 3b. AAA’lı Hastaların Sigara Tüketim Miktarı

Sigara Kullanım Miktarı Hasta Sayısı %

20 adet’den fazla 76 48

10-20 adet arası 46 29

10 adet’den az 39 23

(%36) idi. KOAH’lı hastaların %92'si sigara içicisiydi.
Sigara kullanan hasta sayısı 161 (%76) olup, anevrizma 
çapı 60 mm üstünde olanlarda sigara içimi %87 idi. Hasta-
ların anevrizma çaplarına göre dağılımı Tablo 4’te verilmiştir. 
En fazla sigara kullanım süresi 10 ile 20 yıl arasıydı [69 
hasta (%41)]. Sigara tüketim miktarı yirmi adet/gün’den 
fazlaydı [76 hasta (%48)]. Sigara kullanım süreleri ve si-
gara tüketim miktarları Tablo 3a ve 3b’de verilmiştir. 

TARTIŞMA
Abdominal aort anevrizmasında erkek cinsiyet ve ileri yaş 
en önemli risk faktörüdür. Altmış beş yaş üstünde AAA 
sıklığı daha fazladır. Ateroskleroz, hipertansiyon, sigara 
içimi ve diabetes mellitusun AAA gelişimi için risk faktör-
leri olduğuna dair çok sayıda yayın mevcuttur. Forsdahl 
ve ark.’nın yaptıkları prospektif Tromso çalışmasında, 
hastaları sigara içim süreleri ve günlük sigara tüketim 
miktarlarına göre sınıflandırmışlar ve sigara içim süresi-
nin AAA gelişiminde daha önemli risk faktörü olduğunu 
bildirmişlerdir (10).
Wardulaki ve ark. yaş ve cinsiyetin yanında sigara içimi-
nin, çok önemli bir risk faktörü olduğunu ve sigara tüketim 
miktarının, sigara içim süresinden daha önemli olduğunu 
belirtmişlerdir (11). Düşük kolesterol seviyeli populasyon-
larda sigara içiminin önemli bir risk faktörü olduğuna dair 
çok sayıda yayın vardır. ADAM (Anevrizma detection and 
managment) çalışmasında, 4 cm ve daha büyük anevriz-
maların sigara içimi ile birlikte olma oranı 5.1 iken, koroner 
arter hastalığı için 1,5 serebro-vasküler hastalıklar için 1,3 
olarak bildirilmiştir (12).
Palazzubili ve ark. sigara içiminin C-reaktif protein ve 
yükselmiş kan basıncıyla beraber AAA ile güçlü ilişkide 
olduğunu belirtmişlerdir (13). Hommond ve ark. sigara 
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AAA gelişimine yol açtığı belirtilmektedir (20). Astrand ve 
ark. tip 1 diabetli 39 hastayı kontrol grubu oluşturarak 
yaptıkları çalışmada, İntima-media kalınlığı ve lümen ça-
pını Pignoli ve ark.nın uyguladığı USG tekniğiyle ölçmüş-
ler, duvar gerilimini de LaPlace formülasyonuna göre 
hesaplamışlardır (21). Neticede artmış duvar kalınlığının 
kontrol grubuna göre daha az duvar gerilimine neden ol-
duğu ve diabetes mellituslu hastaların AAA gelişimi açı-
sından daha az riskli olduğunu ileri sürmüşlerdir. Golled-
ge ve ark. da AAA’nın risk faktörlerini araştırdıkları geniş 
epidemiyolojik çalışmalarda; AAA gelişmesinde diabetin 
ya negatif yada ilgili olmayan bir risk faktörü olduğunu 
ileri sürmüşlerdir (22). Çalışmamızda diabetli hasta sayısı 
%10.1 (22 hasta) di. Hastaların 16’sı oral antidiyabetik, 
6’sı insülin kullanmaktaydı. Diabetli hastaların %68'i (13 
hasta) 60 mm altında anevrizma çapına sahipti. 
KOAH’nın AAA ile birlikteliği de sıklıkla görülmektedir. 
MMP-2 ve 9’un artan aort çapıyla birlikde olduğuna dair 
bir çok çalışma mevcuttur (23,24). Segure-Valdez ve ark. 
hem MMP-2 hem de MMP-9’un KOAH’da anlamlı şekil-
de arttığını vurgulamışlardır (25). Van Laarhoven ve ark. 
KOAH ve AAA birlikteliğinde bu enzim düzeylerinin an-
lamlı düzeyde arttığını bildirmişlerdir (26). Lindholt ve ark. 
KOAH ile anevrizma gelişimi arasında bir bağlantı olmadı-
ğını vurgulamışlardır (23). Çalışmamızda KOAH tanısı alan 
hasta sayısı %36 (75 hasta) idi. Hafif KOAH’lı hasta %38 
(29 hasta), orta şiddetli olan %28 (21 hasta), ağır KOAH’lı 
olan %18 (13 hasta) ve şiddetli KOAH’lı hasta sayısı %16 
(12 hasta) idi. KOAH’lı hastaların %92’si sigara içicisiydi. 
%71’i anevrizma çapı 60 mm altında olanlarda görüldü.
Çalışmamızda eşlik eden en önemli risk faktörünün si-
gara içimi olduğunu bulduk. Sigara içim oranı toplumu-
muzda yaklaşık %50’dir. Başlama yaşı düşmekte ve 
kullanım oranı artmaktadır. Avrupa ülkelerinde eğilim ise 
azalma yönündedir (%20). Sigara, aortik anevrizma, ate-
roskleroz, KOAH ve akciğer kanseri için önemli bir risk 
faktörüdür. Koroner ve serebral arter hastalığı ateroskle-
rotik, KOAH ve akciğer kanseri non-aterosklerotik süreç 
sonucu oluşmaktadır. Sigara ile AAA arasındaki bağlantı 
ilk kez 1967’de Framingham çalışmasıyla ortaya çıkarıl-
mıştı (28). Sigara içimi proteaz-antiproteaz dengesini bo-
zar. Ateroskleoza öncülük ederek, torasik aortaya göre 
daha az vazo vazorumu olan abdominal aortada vazo 
vazorumların tıkanmasına neden olur (30). Sigara hem 
atherosklerotik hem de non-atherosklerotik yoldan AAA 
sürecinin gelişmesinde en önemli risk faktörü olduğuna 
dair çok sayıda çalışma mevcuttur (29-32). AAA tanısı 
için tarama stratejisinin olmaması ve post-mortem otop-
sinin de yetersizliği, AAA’nın sıklığını olduğundan çok 
daha az gösterdiğini düşünüyoruz.
AAA tedavisi olan bir hastalıkdır. Elektif mortalitesi %2-6 
iken, acil şartlarda mortalitesi %80’lere çıkabilmektedir 
(33). Çalışmamızda AAA gelişiminde en önemli risk fak-
törü olarak gözlemlediğimiz sigara içiminin, çok sayıda 
yapılan çalışmada güçlü bir faktör olduğu paylaşılmıştır. 

Sağlık Bakanlığı’na göre 2020 yılında 10 milyon kişi si-
garaya bağlı nedenlerden hayatını kaybedecektir. Sigara 
kullanımında Avrupa’da 3. sırada yer alan ülkemizde, 18 
yaş üstü erişkinlerin %33.4’ü sigara içmektedir. Son 20 
yılda sigara tüketimi %80 artmıştır (34). Sigara içimi ön-
lenebilir bir risk faktörüdür ve çalışma verilerinin ışığında 
toplumumuzda sigara içim oranının yüksek olmasının 
AAA sıklığını arttırdığını düşünüyoruz. Son zamanlarda 
sigaraya yönelik uygulamaya konulan toplumsal kam-
panyaların etkin şekilde uygulanması umut vericidir. Si-
gara içiminin AAA ile ilişkisini daha güçlü şekilde gös-
teren daha geniş prospektif çalışmaların yapılmasının 
gereğini ve sigara içimine yönelik toplumsal girişimlerin 
planlı-programlı şekilde uzun vadeye yayılmasının yararlı 
olacağı düşüncesindeyiz.
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