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OZET

Giris ve Amac: Akut aort diseksiyonu (AAD) ve aort anevrizmasi
vaskiiler acil durumlardan olup yiiksek mortalite oranlarina sahiptir. Erken taninin
bu hastalikta mortalite ve prognoz agisindan oldukc¢a degerli oldugu bilindiginden
bu tez calismasinda; aort diseksiyonu veya aort anevrizmasi hastalarininda sok
indeksi ve laktat diizeylerinin bu iki hastaliktaki mortalite ve prognoz iizerine
etkileri arastirildi.

Materyal ve Method: Calismamiz 01/01/2015-31/12/2020 tarihleri
arasinda S.B.U. Istanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Anabilim Dali’na bagvuran aort diseksiyonu veya aort anevrizmasi tanisi alan, 18
yasindan biiyiikk, 71 hastanin geriye doniik incelenmesi ile gergeklestirildi.
Hastalarin dosyalarindan yasi, cinsiyeti, laktat diizeyi, sok indeksleri, diseksiyon
tipi, mortalitesi ve prognozu degerlendirildi.

Bulgular: Caligmamiza alinan 71 hastanin yas ortalamast 62.08+13.80 yil,
151 (%21.1) kadin, yas araligi 32-94 yil idi. Aort diseksiyonu ve abdominal
anevrizma vakalarin laktat diizeyi sirasiyla 3.2242.09 mmol/L ve 1.90+1.51
mmol/L olarak tespit edildi (p=0.004). Aort diseksiyonu ve aort anevrizmasi
olanlarin sok indeksi ortalamalar1 sirasiyla 0.714+0.18 ve 0.63+0.15 idi (p=0.018).
Aort diseksiyonu olan 35 vakanin 19°u (%54.2) sag kalirken, 16°s1 (%45.8) mortal
seyretti. Aort anevrizmasi olgularinda 30’u (%83.3) sag kalirken, 6’s1 (%25)
mortalite gelisti (p=0.008).

Sonug: Aort diseksiyonu ve/veya aort anevrizmada sok indeksi ve serum
laktat diizeylerinin morbidite ve mortalite acisindan prognostik bir deger olabilir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, sok

indeksi, serum laktat seviyesi

vii



ABSTRACT

Introdaction: Acute aortic dissection (AAD) and aortic aneurysm are
vascular emergencies and have high mortality rates. Early diagnosis is known to
be highly valuable for mortality and prognosis in this disease; effects of shock
index and lactate levels in patients with aortic dissection or aortic aneurysm on

mortality and prognosis in these two diseases were investigated.

Materials and methods: Our study was conducted between 01/01/2015-
31/12/2020 with the retrospective examination of 71 patients over the age of 18
who were diagnosed with aortic dissection or aortic aneurysm who were admitted
to Istanbul Bagciler Education and Research Hospital. Patients' age, sex, lactate
level, shock indices, dissection type, mortality and prognosis were assessed from

their files.

Findings: The average age of the 71 patients in our study was 62.08 +
13.80 year, 15 "i (21.1%) was female, with an age range of 32-94. The lactate
level of cases of aortic dissection and abdominal aneurysm was detected at 3.22 +
2.09 mmol/L and 1.90 £ 1.51 mmol/L, respectively (p = 0.004). Those with aortic
dissection and aortic aneurysm had shock index averages of 0.71 + 0.18 and 0.63
+ 0.15, respectively (p = 0.018). Of the 35 cases with aortic dissection, 19 "u
(54.2%) survived, while 16" (45.8%) were mortals. In cases of aortic aneurysms,
30 "u (83.3%) survived, while 6" (25%) developed mortality (p = 0.008).

Conclusions: Aortic dissection and/or aortic aneurysm shock index and

serum lactate levels can be a prognostic value in terms of morbidity and mortality

Keywords: Emergency, aortic dissection, aortic aneurysm, shock index,

serum lactate level
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1. GIRIS VE AMAC

Akut aort diseksiyonlar1 (AAD) hayati tehdit eden dramatik bir hastaliktir.
Aortun media ve intima tabakalarinin damarin uzun aksi boyunca birbirinden
ayrilmast olarak tanimlanir. Mortalite ve morbidite agisindan basta gelen
hastaliklardandir. En acil kardiyovaskiiler hastaliklardan biri olan aort diseksiyonu
hizli tan1 ve tedavi gerektirir.

Aniden ortaya ¢ikan bu tablonun 6liimciil sonuglanmamasi i¢in uygun tani
ve tedavi yontemlerine ulasilmalidir. Akut aort diseksiyonlart Amerika Birlesik
Devletleri’nde 5-10/1.000.000 siklikta goriildiigi tahmin edilmektedir (1). Ne
yazik ki iilkemizde insidental genis ¢apl bir aragtirma yoktur. Tan1 konulamamasi
ya da tedavide gecikme kaynakli akut aort diseksiyonu hastalarinda ilk iki haftada
mortalite yaklasik %80-90 arasindadir. Mortalitenin ilk iki giinde saat basi
yaklagik %1-3 oraninda arttig1 bildirirlmistir (2).

Akut aort diseksiyonunun pik yaptigi yaslar gelismis bat1 toplumlarinda 50
olarak bulunmusgtur. Hipertansiyon insidansinin ayni yas grubunda pik yapmasi
buna sebep olarak gosterilebilir. Daha geng yaslarda ortaya ¢ikan aort diseksiyonu
icin Marfan sendromu ve benzeri bag doku hastaliklar1 neden olarak gosterilebir
(3). Hastaligin goriilme sikligi erkeklerde kadinlara oranla fazladir (4). Birgok
predispozan faktor ve etiyolojik sebepler aortun hasarlanmasi ve diseksiyon
olusumu i¢in oncii olarak gosterilebilir. Bu etyolojik ve predispozan faktorler yedi
ana baglik altinda giinlimiizde kabul gormektedir. Bunlar; hipertansiyon, medial
dejeneratif hastalik, konjenital anomaliler, ateroskleroz, inflamatuar hastaliklar,
travma ve gebeliktir (5). DeBakey’in diseksiyon tanimlamasina gore diseksiyon
baslangicindan sonraki ilk 14 giin akut, 15 giin- 60 giin arasinda subakut ve 2
aydan uzun siireli ise kronik olarak tanimlanir (6).

Klinik siiphe; yasami tehdit eden hastaliklar arasinda 6n siralarda yer alan
aort diseksiyonunun tanisi i¢in en 6nemli basamaktir. Taniya ulasmada anamnez,
fizik muayene ile birlikte tele kardiyografi 6nemli basamaklardir. Ancak tele
kardiyografinin aort diseksiyonu tanisinda 6zgilligi distiktir (7).

Klinik olarak aort diseksiyonunda; tipik semptomlar olarak ani baslangi¢li,

yirtilir tarzda, siddetli, sirt ve boyundan baslayip geneye yayilan gogiis agrisi



goriiliir (8). Ancak aort diseksiyonu hastalar1 her zaman bu klasik semptomlarla
bagvurmazlar; hastalarin bir kisminin herhangi bir agr1 tanimlamadigi, baz1 agrisi
olan hastalarin da klasik sikayetlerle basvurmadigir bildirilmistir. Klasik
semptomlarla basvurmayan ve atipik sikayetleri olan bu hastalarda tan1 konmasi
gecikmekle birlikte mortalite oranlarinda da artiglar gériilmektedir (9).

Cok sayida aort diseksiyonu hastasinin c¢esitli semptom ve bulgularla
basvurdugu bildirilmistir. Baz1 kardiyak ve ndrolojik sikayetler bu cesitli
semptomlara Ornek  gosterilebilir.  Bildirilen agrisiz  aort  diseksiyonu
sikayetlerinden bazilari; konjestif kalp yetmezligi (KKY), senkop, tekrarlayan
gecici iskemik ataklar, parapleji veya parestezi, alt ekstiremitelerde gegici motor
veya duyu kaybi ve disfonidir (10-15).

Bu calismanin amaci; S.B.U Istanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne 2015-2020 yillar1 arasinda bagvurup akut aort
diseksiyonu veya akut aort anevrizmasi tanisi alan hastalarin sok indeksi ve kan

gazi laktat diizeylerine bakarak bu parametrelerin mortaliteye etkisini tartismaktir.



2. AORT DISEKSIYONU GENEL BILGILER

2.1.Aort Diseksiyonlarinin Tarihgesi

Maunoir 1802 yilinda aort diseksiyonlarini bir patoloji olarak kabul etmis
ve ilk tamimlamayr yapmustir (16). Dissekan anevrizma terimini ilk olarak
Laennec 19.yy’in baslarinda kullanmis ve bu tanim giinlimiize kadar gelmistir
(17). Davy ve Gates 1922 yilinda ilk radyolojik taniy1 gerceklestirdiler (18).
Erdheim kistik medial nekroz tanimin1 1930 yilinda ortaya atmistir (19). DeBakey

1965 yilindan giiniimiize gelen aort diseksiyonu siniflamasini yapmuistir (20).

2.2. Epidemiyoloji

Aort patolojileri arasinda diseksiyon en sik goriilen patolojidir (21). Hirst
ve arkadaglar1 tarafindan aort diseksiyonu hastalarinin yaklasik %40’ 1min
antemortem tan1 aldig1 tespit edilen otopsi serileri bildirilmistir (6). Genis otopsi
serilerinde akut aort diseksiyonu %0.1-0.8 oraninda bildirilmistir (23). Aort
diseksiyonu hastalarinda tan1 ve tedavi seceneklerinin geligmesi ve yeni cerrahi
tekniklerin gelismesiyle hastaligin gercek insidansinin belirlenmesinde yardimci
olmustur (24). Yapilan caligmalar sonucu akut aort diseksiyonlar1 Amerika
Birlesik Devletleri’'nde 5-10/1.000.000 siklikta goriildiigi tahmin edilmektedir
(1). Hastaligin goriilme sikligi erkeklerde daha fazladir (4). Akut aort diseksiyonu
gelismis bati toplumlarinda yas dagilimma bakildiginda pik noktasina 50°li
yaslardan sonra ulagmaktadir. Ayni yas grubunda hipertansiyon insidansinin pik
yapmasi buna sebep olarak gosterilebilir (25). Bu sebeple AAD nedeni ile
ameliyat edilen hastalarda hipertansiyonun sik goriildiigii tespit edilmistir (25).
Daha gen¢ yaslarda ortaya ¢ikan aort diseksiyonu i¢in Marfan sendromu ve

benzeri bag doku hastaliklart neden olarak gosterilebir (3).



2.3.Etiyoloji
2.3.1. Konjenital ve Genetik Hastalhiklar

Marfan sendromu bag doku hastaliklar1 i¢inde aort diseksiyonuna
predispozan fator olarak gosterilmektedir (3). Loeys-Dietz sendromu, Turner
sendromu, Noonan sendromu, Ehler-Danlos sendromu aort diseksiyonuna

predispozan genetik gegisli hastaliklar arasinda gosterilebilir (26-28).

Bikiispit aortik kapak ve aort koarktasyonu aort diseksiyonuna yol
acabilen kardiyovaskiiler sistemin konjenital anomalileri arasindadir. Konjenital

aort kapak hastalig1 olanlarda AAD goriilme siklig1 yaklasik bes kat artmustir.
2.3.2. Medial Dejeneratif Hastahk

Gsell ve arkadaslar1 tarafindan sekiz aort diseksiyonu olan hasta {lizerinde
yapilan arastirmada hastalarin kas hiicreleri ve elastik-kollajen liflerinde
dejenerasyon ve nekroz oldugu tespit edildi (29). Erdheim tarafindan aort
anevrizmali hastalarda kistik lezyon goriilmiis ve idiopatik kistik medial nekroz
olarak tanimlamistir (19). 818 hastay1 iceren Svensson’un yaptigi bir aragtirmada
Marfan sendromlu hastalarin 1/3’ iinde kistik medial nekroz saptanmistir (3).
Akut aort diseksiyonu sebebiyle asendan aorta replasmani yapilan hastalarin %20
sinde kistik medial nekroz saptanmistir. Bu oran arkus aortada replasman
gerektiren olgularda %35’lere ¢ikmaktadir. Genel olarak distal diseksiyonlu
hastalarda ateroskleroz, proksimal diseksiyonlu hastalarda medial nekroz daha sik

goriilmektedir.
2.3.3. Hipertansiyon

Aort diseksiyonu i¢in 40 yas iistiinde en Onemli predispozan faktor
hipertansiyondur. ~ Yapilan ¢alisamalarda  aort  diseksiyonunun  malign

hipertansiyonu olan hastalarda daha sik goriildiigii tespit edildi (30).
2.3.4. Ateroskleroz

Kronik diseksiyonlu hastalarda yapilmis caligmalarda yalanci liimen
tizerinde ateroskleroz gosterilmistir (22). Ayni1 zamanda hipertansif yash
hastalarda ateroskleroz bulgularina ger¢ek limende de rastlanmaktadir.

Diseksiyonlarin aterosklerotik anevrizma plaklar iizerinden gelismesi nadirdir ve



eger gelisirse ciddi riiptiirlerle sonuglanir (31). Ateroskleroz diseksiyonu
baslatmasa da bazi arastirmacilar aterosklerozun aortun media tabakasinin

beslenmesini bozarak dejenerasyona neden oldugunu ileri siirmiislerdir (32).
2.3.5.Hamilelik

Dogurganlik ¢agindaki kadin popiilasyonunda aort diseksiyonu
nedenlerinden biri de hamileliktir (33). Diseksiyon gelisme olasiligi hamileligin
son trimesterinde daha siktir (33). Hipertansiyon, hipersirkiilatuar faz ve hormonal
degisimler hamile kadinlarda aort diseksiyonu patogenezinde rol oynamaktadir
(34).

2.3.6. inflamatuar Hastahklar

Aort diseksiyonu gelismesinde tunika media tabakasinda olusan
inflamatuar siire¢ler 6nemli rol oynamaktadir. Aort diseksiyonlarini igeren
Crawford’un g¢aligmalarda %1.3 oraninda aortitis saptanmistir. Aort diseksiyonu
ile iligkilendirilen inflamatuar hastaliklar arasinda basta dev hiicreli arterit olmak

tizere Takayasu arteriti ve Behget arteriti yer almaktadir (35).
2.3.7.Travma

Kiint travmalar basta olmak iizere arastirmacilar tarafindan aort
diseksiyonu gelisiminde travmanin yarattigi aortun maksimal gerilim noktasindan
tam kat yirtiga neden oldugu distiniilmektedir (36). Sol subklavian arterin
distalindeki aortik istmus travmatik aort yirtiklarinin ¢ogunun gelistigi yerdir.
Nadiren riiptiire olan intima prolapsusa ugrayarak aortada psddokoarktasyona
neden olur. Travmatik infrarenal aort anevrizmalar1 suprarenal aort

anevrizmasindan daha sik goriiliir.

Iyatrojenik olarak travmatik nedenlerle aort diseksiyonu goriilebilir.
Ozellikle koroner anjiografi, balon ajioplasti, stentanjioplasti ve ya intraaortik
balon pompalar1 aort diseksiyonuna neden olabilecek iyatrojenik travmalardir
(37). Ayrica agik kardiyopulmoner cerrahiler sirasinda yapilan bazi girisimler

sonucunda da aort diseksiyonu olusabilmektedir.



2.4. Aort Anatomisi

Aorta; koni seklinde aortik anulusta baslayip iliak bifurkasyona kadar
devam eden tiibiiler bir yapidir. Sinotiibiiler bileske ile aort kapagi ile arasindaki
boliim aort kokii olarak adlandirilir. Siniis boliimii en genis capa ulasan aort
boliimi olup aort kokiinde valsalva siniislerinin oldugu alandir. Yetiskin bir
insanda bu alan ortalama 3 cm’dir (38-39). Asendan aort aort kokiinden sonra
devam eden boliimdiir. Arkus aorta ise innominant arter ve sol subklavian arter
arasindaki smurli bolgedir. Arkus aortadan diyafragmatik hiatusa kadar uzanan
bolgeye torasik aorta adi verilir. Diyafragmatik hiatustan baslayip iliak

bifurkasyona kadar uzanan boliim abdominal aorta ismini almaktadir.
2.5. Aort Diseksiyonlarinda Patofizyoloji

Aort duvari, en i¢te ince intima tabakasi, ortada elastik liflerden olusan
media tabakasi, dista kollajen liflerden olusan ve vazavazorumu iceren adventisya
tabakasindan olusur. Aorta esneklik kazandiran diiz kaslar media tabakasinda
bulunur. Aort kalpten sonra ikinci bir pompa goérevini bu elastikiyeti sayesinde
kazanmistir. Aort diseksiyonu i¢in dnemli predispozan faktorlerden biri bu media
tabakasindaki dejenerasyondur. Medial diiz kas hiicrelerinde ¢ekirdek kaybi ve
elastik doku kaybi ile karakterize skar, fibroz ve hiyalin benzeri degisiklikler olur.
Her kardiyak dongii ile pompalanan kan, tekrarlanan hidrodinamik kuvvetler ile
intimal zayiflama ve medial dejenerasyon olusturur. Bu basing etkisi ile dnce
proksimal aorta etkilenir ve siirekli hipertansiyon bu kuvvetleri yogunlagsmasina
neden olur; bu sayede dejenerasyon artar. Medial dejenerasyonun artmasina diger
sebepler yaslanma, hipertansiyon ve inflamasyon varhigidir. Yiksek nabiz
basincina maruz kalma, hastalarda aort duvarmin zayiflamasina bu da intimal

yirtiga neden olabilmektedir.

AAD’larinda kan media tabakasini ayirdiktan sonra primer yirtik
bolgesinde proksimale ve ya distale ilerleyis gosterir. Birbirine paralel ilerleyen
gercek ve yalanci liimenler mevcuttur. Primer yirtik alaninda yalanci liimenin
duvari ince olmasindan dolay1 riiptiirler bu bolgelerde goriiliir (40). Transmural
basing nekrozu bu riiptiirlerden sorumlu tutulmaktadir (41). Bazi olgularda aortik

duvar yirtiklarina primer yirtik bulunmadan rastlanilmaktadir (42).



Asendan aortada genellikle primer intimal yirtik noktalarina
rastlanmaktadir. Primer intimal yirtiklar desendan aorta ve nadirde olsa abdominal

aorta veya arkus aortada da goriiliir (43-45).

2.6. Aort Diseksiyonlarinin Simiflanmasi
Aort diseksiyonlar1 klinik veya topografik olarak ikiye ayrilabilir.
2.6.1. Aort Diseksiyonlariin Klinik Siniflanmasi

Diseksiyonlar Kklinik agidan akut, subakut veya kronik olarak ii¢ basliga
ayrilabilir (46).

Akut donem aort diseksiyonu semptomlarin baglamasi itibariyle ilk 2

haftay1 kapsar ve en yiiksek mortalitenin goriildiigii donemdir.
Subakut diseksiyonlar ise iki hafta ile iki aylik donemi kapsar.

Kronik diseksiyonlar ise ilk semptom baslangicindan iki ay sonra gelen

olgular kapsar.
2.6.2. Aort DiseksiyonlarininTopografik Siniflamasi

DeBakey ve Stanford smiflamasi topografik olarak kabul gérmiis iki

siiflamadir.

DeBakey tip 1 diseksiyonlar: Proksimal aortadan baslayip iliak damarlara

kadar uzanan diseksiyonlardir.

DeBakey tip 2 diseksiyonlar: Asendan aortanin sinirli boliimiinde

diseksiyon vardir.

DeBakey tip 3a diseksiyonlar: Sol subklavian arterin distalinden baslayip

hiatus aortikusa kadar uzanan desendan aorta ile sinirli diseksiyonlardir.

DeBakey tip 3b diseksiyonlar: Sol subklavian arterin distalinde baslayip

iliak arterlere kadar uzanan diseksiyonlardir.



Diger siiflama ise Stanford (Daily) siniflamasidir.

Stanford tip A: Distal yayilima bakilmaksizin asendan aort ve arkus

aortada tutulum mevcuttur. Proksimal aortanin diseksiyonlaridir.

Stanford tip B: Distal diseksiyonlar olup desendan aortada goriilen

diseksiyonlardir.

)

Sekil 1. DeBakey’in aort diseksiyonu siniflamasi

Diger iki smiflama kadar bilinmemekle beraber bir baska siniflama da
Svenson ve arkadaslari tarafindan 6nerilmistir (47). Bu siniflamanin ¢ikis nedeni
olarak aort diseksiyonu bulgu ve klinigini taklit eden intramural hematom ve

aortik tlserlerin gosterilmesidir. Buna gore bes sinif olusturulmustur.

Sinif 1: Intimal flebin gergek ve yalanci liimenlerin arasinda oldugu klasik

olarak goriilen aort diseksiyonu.



Sinif 2: Medial ayrilma sonucu intramural hemoraji veya hematom

olusmasi.

Siif 3: Hematom olusmaksizin yirtik noktasindaki eksantrik sislik ile

karakterize gizli diseksiyonlar.
Sinif 4: Plak riiptiirii sonucu gelisen diseksiyonlar.

Sinif 5: yatrojenik ve travmatik olarak gelisen diseksiyonlar.

2.7. Aort Diseksiyonlarinda Klinik

Aort diseksiyonu tanis1 Oncelikle diseksiyondan siiphelenmeyi gerektirir.
Aort diseksiyonu degisik prezentasyonlarda klinik bulgu verebilirler. Ani
baslayan yirtilir tarzda goglis agrisi hastalar tarafindan en sik tarif edilen
semptomdur. Hastalarin ¢ogunda agr1i disinda baska bir semptom
goriilmemektedir (48). Anamnez alinirken agrinin siiresi, lokalizasyonu, yayilimi,
risk faktorleri, aile Oykiisti, kullandigi ilaglar, madde kullanimi, gegirdigi
operasyonlar sorgulanmalidir. Agrinin yeri diseksiyonu lokalize etmeye yardimci
olabilir. Tip A diseksiyonda goglis 6n duvarinda agri goriilirken, Tip B

diseksiyonda daha c¢ok sirt agris1 gézlemlenebilir.

Aort kapak anomalileri veya aort koarktasyonu aort diseksiyonu ile
beraber goriilebilen patolojilerdir (22). Aort diseksiyonuna zemin hazirlayan
faktorler arasinda bag doku hastaliklar1 bulunur. Marfan sendromu bu bag doku
hastaliklarinin baginda gelmektedir (3,48,49). Marfan sendromu klinik olarak
kolayca tanmnabilir. Uzun boy ve kol, yiiksek yerlesimli damak, eklemlerin
hipermobilitesi, géz bulgularinin varligi ve gogiis duvari anomalileri olanlarda

Marfan sendromu akla gelmelidir.

Tabloya karn agrismin eklenmesi renal ya da visseral iskeminin
gelistiginin bulgusudur. iliak arterlere uzanan diseksiyon gelismesi halinde
yalanci liimenin gercek liimene basist sonucu her iki alt ekstremitede akut arter
okliizyonu bulgular1 ortaya cikabilir. Leriche sendromu bilateral iliak arter

okliizyonu ile nadiren de olsa goriilebilir. Tip 1 ve tip 2 aort diseksiyonlarinda sol



bacakta iskeminin daha sik goriilmesinin sebebi inen aortada yalanci liimenin

soldan ilerlemesidir.

Aort diseksiyonlarinda ani baslayan agriyla beraber gecici bir hipotansiyon
ve senkop goriilebilir. Diger agr1 sebeplerinden farkli olarak hastalar agrinin
siddeti sonradan azalsa bile devam ettigini ifade edebilirler. Proksimal aortun
kronik diseksiyonu hastalarinda ani baslangi¢h bir agr1 sikayeti yoktur. Gogiiste
bas1 ve dolgunluk hissi mevcuttur. Biiyiik anevrizmali hastalarda siddetli somatik
agrilarin goriilmesinin sebebi gdglis duvart kemiklerine anevrizmanin yaptigi
basidir. Kronik distal diseksiyonlar ise ¢ogu zaman asemptomatiktir. Semptom
vermemesinden dolay1 bagka nedenlerle inceleme yapilirken tani alirlar (50). Cok
biiyiik anevrizmalarda tek bulgu bel agris1 olabilir. Bu hastalarda pulsatil Kitle
varhig fizik muayene bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir. Asendan ve torasik aort
kronik diseksiyonlarinda sol ana bronsa genislemis segmentin yaptig1 basi nedeni

ile hemoptizi, 6ksiiriik, atelektazi veya tekrarlayan pnomoniler goriilebilmektedir.

Hipertansiyon varligt aort diseksiyonu lokalizasyonuna gore varlik
gosterebilir. Distal aort diseksiyonu olan hastalarin ¢ogunda hipertansiyon
goriiliirken proksimal tip aort diseksiyonu hastalar ¢cogunlukla normotasiftirler
(48). Hastalar genellikle sok tablosundadir ve buna bagli bagli olarak ciltleri soluk
goriiniir. Renal malperfiizyon sonucu hastalarda hipertansiyon goriilebilir.
Hipertansiyona sebep olarak siddetli agri sonucu yogun katekolamin salinimi
gosterilebilir. Yapilan ¢alismalar sonucunda proksimal aort diseksiyonlu
hastalarin %20’sinde perikardiyal tamponad veya aort riiptiiriiniin proksimalde
olmasi nedeni ile sok tablosu veya hipotansiyon olabilecegi gosterilmistir (6,22).
Distal aort diseksiyonlarinda ise bu durum retroperitoneal kanama,
hemoperitoneum ya da sol hemotoraksa baglidir. Hastalarda bir veya her iki kolda
psodo hipotansiyon subklavian arterin olaya katilmasi nedeni ile olabilmektedir
(48). Bu sebeple alt ekstremitelerin nabiz sayilar1 ve tansiyon basinglar1 kontrol
edilmelidir. Ayrica hipotansiyon ve konjestif kalp yetmezligi bulgular1 proksimal
aort diseksiyonu olan hastalarda akut aort kapak yetmezligi nedeni ile
gelisebilmektedir. Hipotansiyon distal aort diseksiyonlu hastalarda riiptiiriin ilk

bulgusu olabilir.
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Subkalvian arterlerde kan akisinin kesilmesine bagli olarak ekstemiteler
aras1 nabiz defisiti ve tansiyon farki olusabilir. Bu durum st ekstremitelerde daha
stk goriiliir. Alt ekstremitelerdeki nabiz defisitleri iliyak veya femoral arterin
tutulmasi sonucunda olusabilir. Bu bulgular Tip A diseksiyonlarin %19-30’unda,

Tip B diseksiyonlarin %9-21’inde gozlenir.

Tip A diseksiyonlu hastalarda kardiyak komplikasyonlar (aort yetmezligi,
miyokardiyal iskemi veya enfarktiis, tamponat, kalp yetmezligi, kardiyojenik sok)
daha sik goriiliir. Tip A diseksiyonu ile aort yetmezligi %40-75 oraninda birliktelik
gosterebilir. Fizik muayenede erken diyastolik iifiirlim duyulabilir. Hastalarin
%10-15’inde koroner arterlerde kompresyona bagli miyokardiyal iskemi olabilir.
Hastada diseksiyonun perikard igine dogru ilerlemesine bagh perikardiyal
tamponad veya adventisya riiptiiriine bagli hipovolemi sonucunda hipotansiyon
goriilebilir. Aort diseksiyonu i¢in oldukca kotii prognostik gostergelerden biri
perikardiyal mayi ve tamponad olmasidir. Bu hastalar i¢in acil cerrahi gereklidir.
Aksi takdirde ya aort riiptiirii ya da tamponad nedeni ile kaybedileceklerdir. Fizik
muayenede juguler venéz dolgunlugunun olmasi, parodoksal nabiz varhgi,
derinden gelen kalp sesleri, perikardiyal frotman, elektrokardiografide (EKG)
diisiik voltaj ve PAAG’de (posteroanterior akciger grafisi) kalp golgesinin
geniglemesi veya cadir kalp bulgusunun olmasi dikkat edilmesi gereken
bulgulardir. Mortalite; hipotansiyon, gogiis agrist ve end organ dolagim yetmezligi

triad varsa ytiksektir.

Aort diseksiyonu hastalarinda goriilen nadir bulgulardan bazilari; vena
kava siiperior sendromu, sternoklavikular eklemde pulsasyon, ses kisikligi (N.
laryngeus recurrensin basisina bagli olarak), 6zefagus erozyonu ve hematemez,
boyunda pulsatil kitle, pirojenik maddeler (iskemik organlardan salgilanan) ile

yiiksek atestir.

2.8.Tam

Mortalitenin yiliksek olmasi nedeniyle aort diseksiyonu hastalarinda taninin
hizlica konulup tedavi segenekleri hizlica degerlendirilmeli ve uygulanmalidir.

Yukarida anlatilan klinik 6zelliklere sahip hastalarla karsilagildiginda klinisyenin
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gorevi tanty1 kesinlestirmektir. Daha sonra tedavi yontemleri tartisilmali ve tedavi

icin gerekli hazirliklar yapilmalidir.

AAD hastalarinda genellikle tan1 ve iligkili komplikasyonlar1 belirlemede
birden fazla test gerekmektedir. Bigisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintileme, aortografi, transtorasik ve transozofagial ekokardiyografi
basvurulabilecek radyolojik incelemelerdendir. Ayni1 zamanda laboratuvar

tetkikleri ve elektrokardiyografi de hastaligin ilerleyisi hakkinda bilgi verebilir.

2.8.1. Elektrokardiyografi

EKG bulgular1t AAD tanisinda yardimer olmayabilir, ancak ayirici tanida
(genellikle MI) yardimcidir. Bunula birlikte AAD olan hastalarin %15’inde
iskemiyi diisiindiiren EKG anomalileri olabilir. Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde
nonspesifik ST segment ve T dalga degisiklikleri goriilmektedir. Hipertansiyona
bagli sol ventrikiilde hipertrofi distal AAD’larinin ¢ogunda goriilmektedir.

2.8.2 Laboratuar

AAD tanisinda rutin laboratuar testleri sinirlidir. Diiz kas proteinleri,
¢oziilebilir elastin fragmanlari, miyozin agir zincirleri ve kreatin kinaz serum
seviyeleri ile 1ilgili caligmalar halen yapilmaktadir. Hemoglobin genellikle
normaldir veya degismez. Lokosit sayist genellikle hafif yiikselir. D-dimer
diizeyleri hastalarda genellikle yiikselme egilimindedir. Karaciger enzimlerinde
yiikselmeler ciddi tamponat olgularinda akut donemde, kalp yetmezligi gelisen

hastalarda ise kronik donemde goriilebilir.

2.8.3. Ekokardiyografi

Renkli doppler ultrasonografi ve transézefageal problarin eklenmesiyle
kullanimi yayginlasan ekokardiyografi AAD’larimin bazi tipleri i¢in duyarliligi ve
ozgilliigli yiiksek bir tan1 metodu haline gelmistir. Radyoaktivite icermemesi,
kontrast madde kullanilmamasi, ameliyathane ve yogun bakim gibi ortamlarda

unstabil hastalar i¢in yatak basinda uygulanabilirligi, minimal invaziv olusu ve
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ekonomik olmasi ekokardiyografinin avantajlarindan bazilaridir.
Ekokardiyografinin uygulamacinin deneyimine bagli olmasi ise dezavantajdir.
Ekokardiyografi igin ¢esitli uygulama yontemleri vardir. Hem transtorasik hem de

trans6zefageal yolla uygulanabilirler.
2.8.4. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Klinik kullanima girmesinin ardindan Gomes ve arkadaslari tarafindan ilk
kez gorlintiilenen abdominal aort anevrizmasi ile aort hastaliklarinda BT rutin
kullanima girmistir (51,52). Harris ve arkadaslar1 da BT ile AAD tanisini ilk kez
1979’da koymustur (53). Kontrastli BT giiniimiizde aort diseksiyonu tanisi igin
vazgecilemez hale gelmistir. Aort capinda artig, liimen iginde yer degistiren
intimal Kkalsifikasyonlar, aort duvarinda kalinlasma ve limen ig¢i flebin
gosterilmesi aort diseksiyonunun BT bulgular1 arasinda sayilabilir. Gergek ve
yalanci liimeni ayiran flebin goriintiilenmesi BT bulgular i¢inde en degerlisidir.
Cekilen BT de aort diseksiyonu saptanmasa bile ayirict taniya gitmede yardimei
olmaktadir. Ayirici tanida aort anevrizmalari, pulmoner patolojiler, plevral veya
perikardiyal eflizyonlar, yer kaplayan lezyonlar bunlardan bazilaridir. Kontastli
BT’nin birtakim dezavantajlart1 sz konusudur. Bu dezavantajlarin basinda
kontrast maddenin nefrotoksik olmasi gelmektedir. Diger bir dezavantaj

radyoaktivitedir ve gebelerde kullanim1 hekimleri tedirgin etmektedir.

2.8.5. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG aort diseksiyonu tanisi amaciyla ilk kez 1983 yilinda Herfkins ve
arkadaglar1 tarafindan kullanilmistir (54). Disiik riskli hasta gruplarinda aort
diseksiyonu siiphesi olan hasta gruplarinda kullanilabilir. Duyarlilik ve 6zgilligi
yiiksektir. Kontrast madde veya radyasyona maruziyet olmaksizin MRG; siklikla
intimal yirtigin tipini, diseksiyonun yerini, aort yetmezligini, ger¢ek ve yalanci
liimenleri gosteren bir yontemdir. Cekim siiresinin uzun olmasi ve unstabil

hastalarda kullanilamamas1 dezavantajlarindan bazilaridir.
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2.8.6. Anjiografi

Anjiografi minimal invaziv ve non-invaziv yontemler karsisinda eski
popiilerligini kaybetmis olsa da giinimiizde kullanilabilmektedir. Anjiografi ile
AAD tanis1 kesinlestirilip yayginlig1 saptanabilir, primer intimal yirtik bolgeleri
ve sekonder reentry yerleri goriilebilir. Aorta yetmezligi ve derecesi tespit
edilebilir.  Brakiosefalik ve visseral damarlarin perfiizyon durumlari
belirlenebilmektedir (55).

2.9. Aort Diseksiyonlarinda Ayiricit Tam

Kalbten ¢ikan ana damar aorttur ve bu damarin diseksiyonunda da
neredeyse tiim organ ve sistemleri ilgilendiren hastaliklara ait bulgularla
gortilebilir. Ayirici tanilar olarak akut koroner sendromlar ve miyokard infraktiisii,
perikart hastaliklari, inme ve norolojik diger hastaliklar, ekstremitelerle ilgili
muskuloiskeletal hastaliklar, spinal kord iskemi ve injurileri, batin i¢i patolojiler

ve pulmoner hastaliklar sayilabilir.
2.10. Aort Diseksiyonlarinin Tedavisi

AAD hastalarinda tedavi psensipleri medikal ve cerrahi tedavi olmak iizere

iki grupta incelenebilir.
2.10.1 Aort Diseksiyonlarinin Medikal Tedavisi

Akut aort diseksiyonu diisliniilen her hastaya tami silireci beklenmeden
medikal ilk tedavi baglanmalidir. Bu tedavinin basinda antihipertansif ajanlar
bulunur.  Antihipertansif tedavideki amag¢ intimal flebin aort iizerinde
ilerlemesinin veya riiptiire olmasinin engellenmesidir. Beta bloker ajanlar negatif
inotrop ve kronotrop etkileri nedeniyle bu durum igin idealdir. Metoprolol ve
esmolol en sik kullanilan beta blokeler i¢indedir. Baslangic tedavisiyle ortalama
arteryel hedef basinci 60-75 mmHg olmalidir. Hedef kalp hizi ise 60-80/dk
olmalidir. Hedeflenen bu hemodinamik degerlerin idrar ¢ikisi norolojik

fonksiyonlar lizerinde olumsuz etkileri olmadigi kontrol edilmelidir.

Esmolol, 500 pg/kg baslangicta bolus ve 50-200 pg/kg/dk inflizyon
dozunda uygulanan kisa etkili bir beta blokordiir. Metoprolol ise 5 mg baslangic

dozunun ardindan yavas infiizyonla toplam doz 15 mg olana kadar intravenoz
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(IV) yoldan verilebilir ve 2-5 mg/h IV inflizyona gecilir. Labetolol ise hem alfa
hem beta reseptorler tlizerinden etki eden bir ajandir ve her 5-10 dakikada bir 20
mg IV bolus baglanir. 80 mg IV bolusa kadar yiikseltilerek, inflizyon dozu 1-2
mg/dk olacak sekilde ayarlanir.

Ileri kalp yetmezligi, AV blok, ciddi bradikardi ve agir bronkospastik olan

beta blokerlerin kullanilmadig: hastalarda kalsiyum kanal blokoérleri kullanilabilir.

Ciddi hipertansiyonu olan AAD vakalarinda negatif inotrop ve vazodilator
etkinligi olan nitroprussid ise segilebilecek bir ajan olmakla beraber refleks
tasikardi yaptig1 i¢in beta blokorlerle birlikte kullanilmasi onerilir (56). Baslangig
dozu 0.5-3 pg/kg/dk IV seklidedir. Hedeflenen tansiyon degerine ulasilana kadar
titre edilebilir. Anjiotensin doniistiiriici  enzim blokokii olarak enalapril
kullanilabilir ve renal malperfiizyon gelismis hastalarda renin diizeylerinin

diistiriilmesini saglamaktadir.

Hastanm agrisinin kontrol edilmesi tedavideki bir diger 6nemli noktadir.
Opiyoid agr kesiciler agriyr kontrol etmek ve asir1 katekolamin desarji sonucu
olusan sempatik uyariy1 azaltmak i¢in yeterli dozda kullanilmast gerekmektedir.
Beraberinde ajitasyonu olan hastalar i¢in de benzodiazepinler ile hafif sedasyon

saglanabilir.
2.10.2. Aort Diseksiyonlarinin Cerrahi Tedavisi

Erken tani konulmasi siiphesiz en 6nemli konudur. AAD’nun prognozu
diseksiyonun siddeti, yayilimi, tipi, hastanin genel fiziki durumu, yas1 ve tedaviyi
istlenen cerrahi ekibin tecriibe ve imkanlarina baghdir. Tip A diseksiyonlarda
cerrahi tedavi oOnerilir. Tip B diseksiyonlarda ise oOncelikle tibbi takip
onerilmektedir. Ancak agrimin ve diseksiyonun devam etmesi, periaortik
hematom, mediyastinal hematom, riiptiir ve periferik iskemi gibi durumlarda
cerrahi tedavi gerekir. Tip B diseksiyonu olan hastalarin %30’u komplikedir.
Komplike Tip B diseksiyonlar geleneksel olarak cerrahi tedavi edilirken, son on
yilda bu uygulamada degisiklikler olmustur. Torasik endovaskiiler anevrizma
onarimi teknikleri, 6zellikle renal ve mezenterik iskemili hastalar i¢in, bircok
merkezde Tip B diseksiyonlar i¢in cerrahinin yerini almistir. Endovaskiiler stent

(EVAR) kullanim1 Tip A diseksiyonlarda smirli iken Tip B diseksiyonlarda

15



birinci tercih olarak onerilmektedir. Bu operasyon son donem maligniteli hastalar,

agir serebrovaskiiler hastalikli ve kronik senil demanslilarda kontrendikedir.
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3. AORT ANEVRIZMASI GENEL BILGILER

Damarin transvers normal capimnin %50’den fazla genislemesi anevrizma
olarak tanimlanir. Normal damar ¢api yas, cinsiyet ve viicut ozelliklerine gore
degismektedir.

Torakal ve torakoabdominal aort anevrizmalar1 distal aort anevrizmalari
icinde ¢ok oOnemli bir yer olusturur. Bu anevrizmalar sol subklavian arterin
distalinde desendan toraksik aortanin herhangi bir yerinden baslayarak abdominal
aortun bazen suprarenal boliimiinii, bazen de tiimiinii i¢ine alarak ¢ok biiylik
boyutlara ulasabilir. Torasik aort anevrizmasi (TAA), aort anevrizmalarinin
yaklasik 1/3’linii olusturur.

Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Semptom olusturan anevrizmalar tipik
olarak ¢ok biiyiiktiir ve buna bagli olarak riiptiir riski yiiksektir. Hastalar gogiis,
sirt agrisi veya sinir disfonksiyonlarina bagl semptomlarla, tromboemboliye veya
iskemiye neden olan arteryal bas1 bulgulariyla bagvurabilirler.

Abdominal aort anevrizmalarinin mortalitesi yiiksektir. Baska nedenlerle
yapilan abdominal goriintilleme ¢alismalar1 sayesinde insidental olarak veya
ultrason taramasi programlariyla, fizik muayenede pulsatil kitle saptanmasiyla
vakalar belirlenebilir.

Gergek anevrizmalar, aort duvarmmin ii¢ katmanini da igerir. Aortik
psodoanevrizma, sedace periaortik bag dokusu tarafindan tutulan tiim duvar
tabakalarmin bozulmasina bagli olarak aortun genislemesi olarak tanimlanir.
Aortik psddoanevrizma basinci ¢evredeki dokunun maksimum tolere edilen duvar
gerilimini gectiginde Sliimciil riiptiir olusur.

Hipertansiyon, sigara, ateroskleroz, yas, cinsiyet, hiperlipidemi, obezite,
aile oykiisii, travma, Marfan ve Ehlers-Danlos gibi konnektif doku hastaliklari, 1yi
tanimlanmamig bazi genetik ve metabolik bozukluklar ve bikiispit veya unikiispit

aort kapak aort anevrizmalari i¢in en 6nemli risk faktorlerindendir (63,64).
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3.1. Anatomi

Aorta klinik olarak farkli segmentlerle degerlendirilir. Valsalva sintisleri
ile asendan aort arasindaki gegis bolgesi sinotiibiiler bileskedir.

Asendan aort; sinotiibiiler bolge ile innominate arter ¢ikigi arasinda kalan
bolgedir.

Arkus aort; Innominant arter ¢ikis ile sol subclavian arter distali arasinda
kalan bolgedir.

Desendan torakal aort; sol subclavian arter ¢ikiginin distali ile diafragmatik
aortik hilus arasindaki bolgeye denir.

Abdominal aort; diafragmadaki aortik hiatustan iliak bifurkasyona kadar

uzanan bolgedir.

Truncus coeliacus
A. gastrica sinistra

®— A. splenica

AR L 2
-A”_(, A. renalis
L

A. mesenterica superior

V. cava inflerior —4—

Aorta abdominalis — .
A. mesenterica inferior

A. et V. lliaca communis
-—

A. illaca externa

A. lliaca
interna

Sekil 2. Aortun abdominal dallar1
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3.2. Epidemiyoloji

AAA toplumda 5.9/100000 oraninda goriiliir (57,58). Son yillarda klinik
farkindaligin artmas1 ve gorilintiilleme ydntemlerinin gelismesi sayesinde tani

koyulan hasta sayis1 artmistir (59).

Asendan aort anevrizmast Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki 6liim
nedenleri arasinda 13.sirada yer almaktadir (60).Asendan aort anevrizmasi
erkeklerde kadinlara gore 2-4 kat daha fazla ve genellikle 59-69 yas araliginda
goriiliir (61).

Torakal aort anevrizmasi Amerika Birlesik Devletleri’ndeki 6lim
nedenleri arasinda 15. Siradadir (62). Erkeklerde kadinlara gore daha sik ve
genellikle 75-84 yas arasinda goriiliir.

3.3. Etiyoloji

Hipertansiyon, sigara, ateroskleroz, yas, cinsiyet, hiperlipidemi, obezite,
aile oykiisii, travma, Marfan ve Ehlers-Danlos gibi konnektif doku hastaliklari, iyi
tanimlanmamis bazi genetik ve metabolik bozukluklar ve bikiispit veya unikiispit

aort kapak aort anevrizmalar1 i¢in en 6nemli risk faktorlerindendir (63,64).

AAA i¢in aile Oykiisii ¢cok giiclii bir risk faktoriidiir ve etkilenen birinci

derece akrabalar1 olanlarin riski belirgin sekilde artmustir.

Kistik medial nekroz, medial dejenerasyonun daha ileri bir formudur ve
etiyolojide yer alir. Aterosklerozlu kronik anevrizmali yasli hastalarda sik
rastlanir. Aort kapagindan uzaklastikga aterom ve Kkalsifikasyon igeren

ateroskleroza rastlama olasilig1 artmaktadir.

Aortitler inflamatuar anevrizma olarak da adlandirilir. Stafilokok ve
salmonella tiirleri enfeksiydoz etkenler arasinda en sik firetilen bakterilerdir.
Siklikla psddoanevrizma seklinde goriilen travmatik anevrizmalar nadir olarak

goriilebilirler.
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3.4. Patofizyoloji

Asendan AA’da; aortanin elastikiyet ve gerilme kuvveti elastin, kollojen,
diiz kas hiicresi ve temel maddeden olusan yaklasik 45-55 arasi laminer lnite
tarafindan saglanir. Sistol sirasinda asendan aorta genislemesi sonucunda sol
ventrikiil kontraksiyonu ile sol ventrikiilin kinetik enerjisi, aort duvarinda
potansiyel enerjiye doniistiiriiliir. Diastolde ise akimin ileri dogru olmasi aortanin
onceki haline dénmesiyle aort duvarindaki potansiyel enerjinin kinetik enerjiye
doniismesi sonucu olur (65). Akimin devamli olarak ileri dogru etkin bir sekilde
yapilmasi sol ventrikiil ve aortanin kompliyansi sayesinde gerceklesir. Asendan
aortanin kompliyansinin desendan ve abdominal aortaya gore fazla olmasinin
sebebi asendan aortanin elastin igeriginin desendan aortaya gore daha yogun
olmasidir (65,66). Asendan ve desendan aort anevrizmalarinin etyolojisindeki
farkliliklar bu druum sonucu agiklanabilir. Asendan aort anevrizmalari elastik
tabakadaki dejeneratif degisikliklere bagli iken, desendan aort anevrizmalari ise

cogunlukla ateroskleroza baglidir (67).

Ateroskleroz daha ¢ok biiylik muskuler ve elastik arterlerde lipid birikimi,
kollojen tiiretimi, inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile karakterize progresif bir
hastaliktir (68). Aort duvarinda media tabakasindaki elastik lifler ve diiz kas
hiicrelerinde dejenerasyondan invaziv aterom plaklart sorumludur ve dilatasyona
neden olur. Ancak aterosklerozun neden oldugu dejenerasyon diizensiz fuziform
veya sakkiiler anevrizmalara sebep olurken, Kistik mediyal dejenerasyonda

diizgiin fuziform genislemeler goriiliir (58).

Ateroskleroz desendan ve abdominal aort anevrizmalarinen sik sebebi
iken, asendan aortanin etyolojisinde 2. sirada kalmistir. Asendan aortanin,
ateroskleroz siirecinde gelisen aterom plaklarina ve intimal yagl ¢izgilenmelere

(fattystreaks) daha dayanikli olmasi bu duruma neden olarak gosterilebilir (69).
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3.5. Aort Anevrizmalarimin Siniflandirilmasi

I . Sekline gore;
e Fusiform
e Sakkiiler

IT. Morfolojisine gore;

e Gergek
e Yalanci
e Dissekan

II. Lokalizasyonuna gore;
e Torasik
e Torakoabdominal

e Abdominal
IV. Etiyolojisine gore;

e Nonspesifik

e Dejeneratif (aterosklerotik)

e Konjenital lezyonlar

e Travmatik

e lyatrojenik

e Mediyal dejenerasyon, disseksiyon

e Genetik sendromlar (marfanv.b.), takayasu, tuberos skleroz
e inflamatuar, infektif (mikotikv.b.),

e Bag dokusu bozukluklar1 (Behget v.b.)(2)

Asendan aorta 3. sol kostakartilaj seviyesinde sol ventrikiil tabanindan
cikip, yukar1 ve saga yonelerek 2. sag kostakartilaj seviyesine kadar devam eder.
Asendan aorta klinik olarak kendisinin de dahil oldugu 4 anatomik bolge ile
birlikte degerlendirilir. Bunlar kalbe yakinliklarina gore sirasiyla aortik aniiliis,

valsalva siniisleri, sinotubuler bileske ve asendan aortadir.
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Sol subklavyen arterin distalinden baslayip diyafragmatik hiatus diizeyine
kadar uzanan anevrizmalara torakal aort anevrizmas: (TAA) denilirken, torakal
aortanin herhangi bir diizeyinden baglayip hiatusu gegerek abdominal aortanin
tamami ya da bir bolgesini igeren anevrizmalar igin torakoabdominal aort

anevrizmasi (TAAA) tanimi kullanilir.

Aortada anevrizma deyimi lokalize bir alanda normal transvers capin
%50’sinden genis olmasidir. Erigkinlerde ortalama aort ¢aplart annulus bdlgesinde
erkeklerde 2.6+0.3 cm, kadinlarda 2.3+0.2 cm’dir. Siniis valsalva bolgesinde
erkeklerde 3.4+0.3 cm, kadmlarda 3.0+0.3 cm’dir. Proksimal asendan aorta
erkeklerde 2.9+0.3 c¢cm, kadin 2.6+0.3 cm’dir. Assendan aorta 3.7 cm’den kiigiik;
desendan aorta ise 2.8 cm’den kiiciiktiir. Abdominal aort erkeklerde 2.1 cm,
kadinlarda 1.9 cm’dir (70). Erkek cinsiyet, ileri yas ve artmis viicut olgiileri ile

aorta cap1 arasinda dogru orantili bir iligki vardir.
3.6. Aort Anevrizmalarinda Klinik

Anevrizma hastalarinin %75°i asemptomatiktir. Semptomlar genellikle
anevrizmanin biiylimesi sonucu ¢evre yapilara basisi, riiptiirii, embolizasyon ve

tromboza bagl degisiklik gosterebilmektedir.

AAA’ da en sik goriilen semptom ise %25-75 ile gogiis agrisidir (71).
Genellikle goglis on duvarina lokalize agri1 goriilir. Anevrizmanin trakea ve
bronglara bas1 yapmasi nedeniyle oksiiriik, dispne, stridor, 6zofagusa bas1 yapmasi
nedeniyle yutma gii¢liigli ve hematemez, siiperior vena kavaya basi yapmasi
nedeniyle de vena kava siiperior sendromu semptomlart da goriilebilir (71). Sol
rekiirren laringeal sinir basisina bagl olarak distal arkus aorta veya proksimal

desendan aort anevrizmalarinda da ses kisiklig1 goriilebilir (72).

Torakal aort anevrizmalarinda ise sik goriilen semptom sirt, gogiis, karn
ve vyan agrilandir. Bu agrilar komsu yapilara basidan, anevrizma
ekspozisyonundan, intramural hematomdan ya da siirlanmis riiptiirden
kaynaklanabilir. Ayrica anevrizmanin baski yaptigi organ ya da sistemlere ait

bulgular olabilir.
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3.7. Tam1 Yontemleri

Acil serviste tani1 koyabilmek igin Oncelikle aort anevrizmasindan
siiphelenmek gerekir. Fizik muayenede riiptiire anevrizmadan siiphe edilip tani
konan olgularda mortalite %35 iken riiptiiriin atlandig1 ve kardiyopulmoner arrest

geligenlerde mortalite %75’e ¢gikmaktadir.

Aort anevrizmast tanisinda kullanilan inceleme yontemleri PAAG,

kontrastli BT, MRG, ultrasonografi ve aortagrafidir.

PA akciger grafisinde, mediastinal genisleme ve aort topuzunda
belirginlesme gozlemlenebilir. Aort duvarindaki kalsifikasyonlar anevrizmal

genislemeyi gosterebilir. Ek tan1 yontemlerinin kullanilmasi gereklidir.

Ayakta direk batin grafisinde ise kalsifiye anevrizma duvari goriilebilir

ancak spesifitesi diistiktiir.

Izole aort yetmezliginin en sik nedenlerinden birisi asendan aort
anevrizmasi oldugundan dolayr tan1 ekokardiyografi (EKO) ile aort yetmezligi
degerlendirilirken konulabilir. Transézofagiyal ekokardiyografi genellikle
asendan aort anevrizmasinin diseksiyon ya da intramural aortik hematomdan

ayriminda kullanilir (73).

Glinlimiizde en sik tercih edilen noninvaziv yontem Bilgisayarli Tomografi
(BT) ‘dir. BT anevrizmalarin boyutlarini, uzanimlarii ve yerlerini hizli ve

giivenli bir sekilde gosterir.

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) kardiyovaskiiler sistemin
incelenmesinde BT’ye benzer bilgiler vermesine ragmen, BT’ye gore bazi
avantajlari ve dezavantajlar1 vardir. Bu avantajlar kontrast maddeden ve
radyasyon maruziyetinden kaginma, gelismis 3 boyutlu goriintii alabilme, hem
saggital hem de koroner kesitlerde bilgi alabilme 6zelliginin olmasidir. Uzun
cekim silireleri ve anstabil hastalarda kullanilamamasi dezavantaj olarak

sOylenebilir.

Aortografi anevrizma ile arkus elemanlar1 arasindaki iliskiyi, aort
yetmezliginin derecesini ve anevrizma nedeniyle koroner ostiumlarda meydana

gelebilecek yer degistirmeyi gosterir.
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3.8. Takip

AAA risk faktorii tasiyan 60-65 yas iizerinde hastalarda USG ile tarama
onerilmektedir. Erkeklerde 65 yas tlzerinde, AAA ile ilgili aile hikayesi,
aterosklerotik hastalik, sigara kullanimi, HT, KOAH, periferik arter anevrizmasi
mevcut ise USG ile infrarenal aort ¢api 6lgiimii 6nerilmekte olup USG sonucu
dogal olanlarda ek tetkike veya aralikli devam eden taramaya gerek yoktur.

Kadinlarda insidansin diisiik olmasindan dolay1 taramaya gerek goriillmemektedir.

Riiptiir riski diistik, asemptomatik kii¢iik anevrizmali (4.5-5.5 cm) olgular
6 ay-lyil araliklarla izlenmelidir. Marfan sendromlu olgular ise yiiksek riiptiir
riski nedeniyle 5 cm ¢apa kadar takip edilmeli ve sonrasinda operasyona

hazirlanmalidir.

Klinik takipteki hastalar icin genel risk faktorlerinin azaltilmasi, tansiyon
kontroli, KOAH varsa tedavisi, konstipasyonun engellenmesi ve sigaranin
birakilmasi onerilir. Aterosklerozu olan hastalar i¢in 6nerildigi gibi kan basinci ve
kolesterol diizeylerinin siki takibi Onerilmektedir ve bunlara yonelik tedavi

verilmelidir.
3.9 Tedavi
Tedavi yontemleri medikal ve cerrahi olarak siniflandirilabilir.
3.9.1. Medikal tedavi

Cerrahi gerektirmeyen kiiciik anevrizmasi olan hastalar ile cerrahi ve stent
greft i¢in uygun bulunmayan hastalarda hipertansiyon tedavi edilmeli ve lipid

diizeyleri normale getirilmelidir.

TAA olan hastalarda kan basinci beta blokorler, anjiotensin doniistiiriicii
enzim inhibitdrleri veya anjiotensin reseptdr blokdrleri kullanilarak yan etki
olmadan tolore edebilecegi en alt seviyeye diisiiriilmelidir. Bu ajanlar tek tek
kullanilabildigi gibi B blokerle ACE inhibitorii veya anjiyotensin II reseptor
blokeri kombine edilebilmektedir.

Matriks metalloproteinaz salimimimi azaltip ve endoteliyal nitrik oksit

salmimin arttiran ve buna bagli endotel fonksiyonlarimi diizelttigi diistiniilen
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statinlerin potansiyel olarak aortik dilatasyonu sinirlayabilecegi bildirilmistir (74).

Ancak sinirl ¢alismalar nedeniyle bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Aort anevrizmal1 hastalar medikal tedavi yaninda yasam tarzi degisikligine
de ihtiyag duyarlar. Bu hastalar ozellikle agir kaldirma gibi stresli fiziksel

aktivitelerden kaginmalidirlar.
3.9.2 Cerrahi tedavi

Aort anevrizmalarinin birincil operasyon endikasyonunda hastanin
semptomatik olmasi yer alir. Acil operasyon endikasyonu hastada diseksiyon ya
da riiptiir olmas1 nedeniyledir. Operasyon igin primer endikasyonlardan biri de
hastada semptomatik aort yetmezligi veya aort darliginin bulunmasidir. Aort gap1
> 6 cm oldugunda diseksiyon veya riiptiir riskinin yiiksek olacagi verisiyle

asendan aort anevrizmasinda 5,5 cm operasyon endikasyonudur (75).

Asendan aort anevrizmasi hastanin semptomatik olup olmamasina
bakilmaksizin cerrahi operasyon gerektirir. Bu cerrahi girisim hastanin yasam
kalitesini yiikseltmek i¢in degil surveyi arttirmak igin yapilir(64).

Anevrizmadaki biiylime hizi ameliyat endikasyonunu belirlemede diger
onemli bir gostergedir. Yillik 1 cm’lik biiylime cerrahi endikasyon kabul edilir
(57). Operasyon zamanmin belirlenmesinde aort ¢apinin hizli artist dnemli bir
kriterdir. Cap1 5 cm’den biiyik TAAA’larinda ve yillik 1 cm’den daha hizh

biiylime gosteren olgularda riiptiir olasiligi ciddi bir risk olusturmaktadir (76).

Yillik riptir veya diseksiyon riski perioperatif mortalite ve morbidite

riskini agtiginda asendan aort anevrizmasi elektif olarak opere edilmelidir.
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4. MATERYAL VE METOD

Calismamiz S.B.U. Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi 01 Ocak 2015
— 31 Aralik2020 tarihleri arasinda aort diseksiyonu ve anevrizmasi tanisi alan, 71
hastanin arsiv kayitlarinin geriye doniik olarak incelenmesi ile yapildi. Hastalar
calismaya dahil edilirken, hastane veri kayit sisteminde klinik bulgulari, vital
bulgulari, serum laktat ve goriintiilemesi yapilip radyolojik kayitlart mevcut
olanlar secildi. 18 yas alt1 hastalar ve yeterli veriye ulasilamayan hastalar

calismaya dahil edilmedi.

Hasta dosyalarindan yas, cinsiyet, sok indeksi, serum laktat diizeyleri,

hematolojik parametreler ile iire ve kreatin degerleri kaydedildi.

Diseksiyon tipleri DeBakey (Tip 1, 2 ve 3) smiflandirmasina gore
gruplandirildi. DeBakey smiflandirmasina gore; Tip 1 diseksiyon tiim aortaya
yayilan, Tip 2 diseksiyon sadece ¢ikan aortada goriilen ve Tip 3 diseksiyon ise

inen aortada goriilen diseksiyon tipleridir.

Istatistiksel Degerlendirme

Calismadan elde edilen verilen SPSS 20 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
paket programi ile analiz edildi. Degiskenlerin normal dagilimlart arastirilirken
Kolmogorov-Simirnov testi yapildi. Tanmimlayict istatistikler ve siirekli
degiskenler icin ortalama =+ standart sapma seklinde veya ortanca (minimum-
maksimum) bigiminde nominal degiskenler ise olgu sayist ve yiizde (%) seklinde
gosterildi. Gruplar araasindaki farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal
dagilimdan gelmemesi nedeniyle Mann Whitney U ve Kruskal-Wallis H testi
kullanildi. Nominal degiskenlerin gruplar1 arasindaki iligkiler incelenirken Ki-
Kare analizi uygulandi. Degigkenlerle yapilan korelasyon icin Spearman’s rho
analizi kullanildi. Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi 0.05’in altindaki

degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya 71 hasta dahil edildi. Bu vakalarin 56’s1 (%78.8) erkek
cinsiyetindeydi. Calismaya dahil olan cinsiyetler arasinda fark saptanmadi
(p=0.132, Tablo 1).

Tablo 1. Aort diseksiyonu veya anevrizmasi olan hastalarin kadin-erkek

oranlarinin karsilastirilmasi

Aort diseksiyonu | Aort anevrizmasi | Toplam | p-value
n (%) n (%)
n (%)
Erkek 25 (71.4) 31 (86.1) 56 (78.8)
0.132
Kadin 10 (28.6) 5(13.9) 15 (21.2)

Calismaya dahil edilen 71 hastanin, yas ortalamasi1 62.08+13.79 wyil,
ortalama araligi 32-94 yildi. Aort diseksiyonu veya aort anevrizmali hastalarin yas
ortalamasi sirayla 56.74+14,01 yil ve 67.27+11.56 yild1 (p=0.001). Olgularin
serum laktat diizeyi ortalamalar1 sirayla 3.22+2.09 mmol/L ve 1.90+1.51 mmol/L
saptandi (p=0.004). Vakalarin sok indeksi ortalamalar1 sirayla 0.71+0.18 ve
0.63+£0.15 idi (p=0.018). Hastalarin hemotokrit (Hct) ortalamalar1 sirayla %
35.58+6.51 ve % 32.46+6.07 olarak tespit edildi (p=0.046, Tablo.2)
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Tablo 2. Aort diseksiyonu ve anevrizmasi olan hasta gruplarinin

laboratuar degerleri ve sok indekslerinin karsilastirilmasi

Tiim Hastalar Aort Aort p-
Diseksiyonu Anevrizmasi value
Yas (y1l) 62.08+13.79 56.74x14,01 67.27£11.56 0.001
Laktat (mmol/L) 2.55+1.93 3.2242.09 1.90+1.51 0.004
Sok indeksi 0.67+0.17 0.71%0.18 0.63%0.15 0.018
Ure (mg/dL) 50.98+34.90 48.27+£24.52 53.61+42.84 0.845
Kreatinin 1.34+1.07 1.24+0.63 1.43+1.37 0.516
(mg/dL)
Na (mmol/L) 140.25+6.60 140.44+7.12 140.07+6.11 0.945
K(mmol/L) 4.16+0.65 4.09+0.61 4.23+0.69 0.486
WBC (x10% mcL) 12.95+6.20 14.25+7.37 11.69+4.56 0.110
Hg (g/dL) 11.16+2.24 11.66+2.27 10.67+2.12 0.086
Hct (%) 34.00+6.44 35.58+6.51 32.46+6.07 0.046
MCV (fL) 87.29+5.70 87.44+5.83 87.15+5.64 0.730
MCHC (g/dL) 32.23+1.68 32.06+1.46 32.39+1.87 0.309
PLT (x10% mcL) 207.59+108.82 220.64+130.9 194.914+81.82 0.585

Na: sodyum, K: potasyum, WBC: white blood cell, Hg: hemoglobin, Hct: hemotokrit, MCV:
mean cell volume, MCHC: mean corpuscular hemoglobin concentration, PLT: platelet

Calismadaki aort diseksiyonu alt tiplerine baktigimizda Tip 1 diseksiyon,
Tip 2 diseksiyon ve Tip 3 diseksiyon i¢in yas ortalamalar1 sirayla 59.14+13.97 yil,
63.42+10.75 yil ve 42.85+6.96 yil olarak saptandi (p=0.001). Serum laktat
diizeyleri sirayla 3.49+2.05 mmol/L, 2.65+1.80 mmol/L ve 2.95+£2.61 mmol/L
bulundu (p=0.025). vakalarin sok indekseleri sirasiyla 0.75+0.19, 0.64£0.19 ve
0.66+0.13 olarak tespit edildi (p=0.032, Tablo.3).
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Tablo 3. Aort diseksiyonu alt tiplerinin karsilagtiriimasi

Tipl diseksiyon | Tip 2 diseksiyon | Tip 3 diseksiyon | p-value
Yas (1D 59.14+13.97 63.42+10.75 42.85+6.96 0.001
Laktat (mmol/L) 3.4942.05 2.65+1.80 2.9542.61 0.025
Sok indeksi 0.75+0.19 0.64+0.19 0.66+0.13 0.032
Ure (mg/dL) 52.83425.12 47.61426.79 35.25+17.78 0.364
Kreatinin (mg/dL) 1.37+0.74 1.01+0.36 1.10£0.43 0.568
Na (mmol/L) 139.70+6.72 141.8549.75 141.28+6.07 0.807
K(mmol/L) 4.14+0.60 4.24+0.50 3.79+0.72 0.501
WBC (x10% mcL) 13.61£5.74 10.68+3.83 19.72+11.48 0.073
Hg (g/dL) 11.5542.02 12.0242.55 11.62+3.01 0.367
Hct (%) 35.36+5.48 36.91+7.08 34.9149.34 0.245
MCV (fL) 87.19+6.34 88.40£4.94 87.20+5.73 0.956
MCHC (g/dL) 31.90+1.52 31.54+1.28 33.07£1.10 0.151
PLT (x10% mcL) | 206.14+125.74 | 232.00+123.53 252.78+164.64 0.772

Na: sodyum, K: potasyum, WBC: white blood cell, Hg: hemoglobin, Hct: hemotokrit, MCV:
mean cell volume, MCHC: mean corpuscular hemoglobin concentration, PLT: platelet

Asendan aort anevrizmasi veya desendan aort anevrizmasi olanlarin yas
ortalamasi sirayla 50.33+20.84 yil ve 68.81+£9.47 yil idi (p=0.001). Serum laktat
diizeyleri sirayla 1.33+£0.32 mmol/L ve 1.95£1.57 mmol/L tespit edildi (p=0.013).
MCV degerleri sirasiyla 78.06+3.10 fL ve 87.97+5.07 fL olarak bulundu
(p=0.034). MCHC degerleri sirastyla 29.90+0.62 g/dL ve 32.62+1.77 g/dL idi
(p=0.012, Tablo.4).
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Tablo 4. Aort anevrizmast alt tipleri arasinda parametrelerin karsilastirilmasi

Asendan Desendan p-

anevrizma anevrizma value

Yas (y1l) 50.33+20.84 68.81+9.47 0.001

Laktat (mmol/L) 1.33£0.32 1.95+1.57 0.013

Sok indeksi 0.58+0.03 0.63+0.15 0.056

Ure (mg/dL) 37.66+£25.71 55.06+44.05 0.574

Kreatinin 0.76+0.32 1.49+1.41 0.312
(mg/dL)

Na (mmol/L) 133.66+8.50 140.65+5.66 0.386

K(mmol/L) 4.22+0.78 4.23+0.70 0.769

WBC (x10%/ 12.60+3.63 11.61+4.67 0.248

mcL)

Hg (g/dL) 10.56+2.97 10.68+2.08 0.225

Hct (%0) 33.43£9.19 32.37+£5.91 0.136

MCV (fL) 78.06+3.10 87.97+5.07 0.034

MCHC (g/dL) 29.90+0.62 32.62+1.77 0.012

PLT (x10°% mcL) 195.334+76.69 194.87+83.39 0.841

Na: sodyum, K: potasyum, WBC: white blood cell, Hg: hemoglobin, Hct: hemotokrit,
MCV: mean cell volume, MCHC: mean corpuscular hemoglobin concentration, PLT: platelet

Calismadaki aort diseksiyonu olan 35 vakanin 19’u (%54.2) sag kalirken
16’s1 (%45.8) 6ldii. Aort anevrizmasi olanlardan 30’u (%83.3) sag kalirken 6’s1
(%25) oldi (p=0.008, Tablo.5).

Tablo 5. Aort diseksiyonu veya anevrizmasi olan hastalarin mortalite

oranlariin karsilastirilmasi

Aort diseksiyonu Aort anevrizmasi
n (%) n (%) Toplam | p-value
n (%)
Sag 19 (54.2) 30 (83.3) 49 (69.1)
0.008
Olii 16 (43.8) 6 (16.6) 24 (30.9)
Toplam 35(100) 36(100) 71(100)
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Tip 1 diseksiyonu olan 21 hastanin 9’u (%42.8) sag kalirken 12’si (%57.8)
oldii. Tip 2 diseksiyonlu 7 vakanin 5’1 (%71.4) sagken 2’si (%28.6) 61dii. Tip 3
diseksiyon tanisi olan 7 hastanin da 5’1 (%71.4) sagken 2’si (%28.6) 6ldi (p=0.02,
Tablo.6).

Tablo 6. Aort diseksiyonu alt tipleri arasinda mortalite oranlarinin

karsilastirilmasi
Aort diseksiyonu Tipl Tip 2 Tip 3
n (%) n (%) n (%) p-value
Sag 9 (42.8) 5(71.4) | 5(71.4)
Ex 12678) | 2@286) | 2(286) | 0020
Toplam 21(100) 7(100) 7(100)

Asendan anevrizmali toplam 3 hastanin 3’i (%100) de sag kalirken
desendan anevrizmasi olan 33 hastanin 27’si (%81.8) sag ve 6’s1 (18.2) oldi
(p=0.024, Tablo.7).

Tablo 7. Asendan veya desendan anevrizmasi olan hastalarin

karsilastirilmasi
Aort Asendan Desendan
anevrizmasi anevrizma anevrizma p-value
n (%) n (%)
Sag 3(100) 27 (81.8)
Ex 0 (0) 6 (18.2) 0.024
Toplam 3(100) 33(100)
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6. TARTISMA

Bu caligmada aort diseksiyonu ve anevrizmasi olan hastalarda sok indeksi
ve laktat oranlarinin mortalite ve prognoz iizerindeki etkisini incelemeyi

amacladik.

Akut tanida hematolojik parametrelerin hastaligin prognozunu gostermede
kullanilmasi, klinik takipte hizli ve ekonomik degerlendirme saglayabilir. AAD
erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir (4). Yildirim ve arkadaglariin
bir ¢aligmasinda erkek/kadin oran1 7/1 bulunmusken ¢alismamizda bu oran 3.7/1
olarak tespit edildi (77). Bulunan bu deger literatiirde yer alan 2-5/1 oranindaki
erkek/kadin orani ile uyumludur (25). Calismamiza dahil edilen hastalarda 56’s1
(%78.8) erkek, 15’1 (%21.2) kadinlardan olugmaktadir.

Literatiirde AAD’nun 40-70 yaslarinda daha sik goriildiigii belirtilmektedir
(25). En sik diseksiyon goriilen yas grubunun 60 yas Usti (%47.9) hastalarda
oldugu tespit edilmistir. Sbarouni ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda aort diseksiyonu
olan hastalarin yaslar1 63+£14 yil, kadin/erkek oran1 89/31 olarak bulundu (78).
Zhaorhenchen ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada hastalarinin  %87.7’sini
erkekler olusturmakta ve yas ortalamalar1 52 yil bulundu (79). Diger bir ¢alismada
ortalama yaglar1 5311 yil bulunmus, hastalarin %85’ini erkekler olusturmustur.
Ayni1 ¢aligmada mortalite oran1 %35 bulunmustur (80). Benzer, 104 hasta iizerinde
yapilan baska bir ¢alismada ise hastalarin %71 inin erkek oldugu tespit edilmistir
(81). Calismamizda 71 hastanin 56’smm1 (%78) erkekler olusturdu. Erkek

hastalarimizin 25’inde aort diseksiyonu ve 31’inde aort anevrizmasi saptandi.

Yas tek basina vaskiiler hasar1 ortaya ¢ikarmada bagimsiz bir faktor olarak
ele alinmaktadir (82). Insanlarin ortalama yasam siiresi artmakta ve beraberinde
65 yas Ustii insanlarin yilizdesi artmaya devam edecektir. Bu yas grubunda,
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam edecegi
ongoriilmektedir. Aort diseksiyonu, bu popiilasyonda yilda 100.000 kisi basina 35
vaka insidansi ile 65-75 yaslarinda en yaygin olamidir (83). Calismamizda aort
diseksiyonu olan hastalarin yas ortalamasi 56 yil aort anevrizmasi olan hastalarin

yas ortalamast 67 yildi. Yasla beraber aterosklerotik siireclerin hizlandigr ve
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damarsal yapilarin (6zellikle aort) dejenerasyonuna bagli anevrizma gelisme
riskinin arttig1 bilinmektedir. Diger yandan yapilan genis kapsamli bir ¢alismada
Tip A aort diseksiyonu olan hastalarda genel mortalitenin azaldig1 gosterildi (84).
Bu calismaya gore tanisal goriintiileme araglarindaki gelismeler, cerrahi teknikler
ve tedavi stratejileri gosterildi. Calismamizda mortalite en sik Tip I’de gorildii.

Diger diseksiyon tipleri benzerdi.

Akut aort diseksiyonunda aort duvarindaki yalanci limenin yayilmasiyla
aorttaki intimal ve medial tabakalari arasinda yirtilma olur. Aortun mekanik
hasari, pihtilasma kaskadinin, doku faktorlerinin dolagimda serbest kalmasiyla
aktive olmasina neden olur ve takiben yalanci liimen i¢inde kan birikimi ve
trombiis olusur. Kismen tromboze yalanci liimen igeren aort segmentleri
tamamlanmis tromboz ile bagvuranlara gore riiptiire yatkindir ve yalanci liimenin
kismi trombozu akut aortta bagimsiz mortalite belirleyicisi olarak kabul
edilmektedir. Yapilan bir ¢alismada diseksiyon hastalarinda hemogram degerleri
hastane yatislar1 ve uzun dénem mortaliteyi 6ngérmede herhangi bir prognostik
degeri olup olmadig1 degerlendirildi (85). Kan mean corpuscular volume (MCV)
degerinin mortalite orani iizerinde anlamli bir fark olusturdugu tespit edildi (6).
Hirst ve arkadaslarinin ¢alismasinda distal tip, malperfiizyonu olan veya riiptiire
olmus 70 yas ve lizeri AAD hastalarinda mortalitenin daha fazla oldugu tespit
edilmistir (6). Calismamizda asendan aort anevrizmasi olan hasta grubunda MCV
degeri 78.06£3.10 fL iken desendan anevrizmasi olan hasta grubunda 87.97+5.07
fL olarak bulundu. Bu iki grup arasinda MCV degeri agisindan fark saptandi.
Ayrica asendan aort anevrizmasi olan hasta grubunda mean corpuscular
hemoglobin concentration (MCHC) degeri 29.90+0.62 g/dL iken desendan
anevrizmasi olan hasta grubunda 32.62+1.77 g/dL olarak bulundu. Bu iki grup
MCHC degerleri agisindan farkliydi.

Laktat diizeyi ozellikle perflizyon bozukluklarinda artan, hizli ve kolay
bigimde ulasilabilen giivenli bir parametredir. Arter kan gazinda bakilan laktat
olgtimleri aort diseksiyonu tanist sonrasi doku hipoksisinin ve metabolik asidozun
bir belirleyicisi olarak kullanilabilir. Seri laktat 6l¢iimleri mortaliteyi 6ngérmede
faydali olabilir (86). Viicut metabolizmasinda laktat olusumu travmatik bir

yaralanmanin  ardindan kanamaya, Yetersiz ventilasyona, hipovalemiye,
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hipoksemiye ve ug¢ organ hipoperfiizyonuna yol acarak anaerobik glikoliz sonucu
olusmaktadir (87,88). Bununla birlikte son on yilda, hizlandirilmis aerobik
glikolizin (beta adrenerjik aracili), gesitli kosullar altinda da laktat olusumuna
onemli bir katkida bulundugu netlesti. Akut kanamali hastalarda yogun adrenerjik
desarj laktat olusumunu arttirmaktadir (89). Yogun sempatik aktivasyon ve
adrenerjik stimulasyon travma hastalarinda, olasi bir kanamaya sekonder
hipovolemik kompanzasyon igin ve agr1 ve stres nedeniyle olusmaktadir. Bazi
calismalarda farkli tedavi rejimleri ile beta adrenerjik stimiilasyonun modifiye
edilmesi sayesinde laktat liretiminin kontrol edilmesi hedeflenmektedir. Tabiki bu
tedaviler pre-hospital laktat seviyelerini etkilemedigi igin laktat Sl¢limiiniin end-
organ hipoperflizyonunu ve morbiditeyi gdsteren prognostik bir belirte¢c olarak
kullanilmasimi kisitlamaz. Kruse ve ark, yaptiklari ¢alismada hastaneye akut
olarak bagvuran hastalarin risk degerlendirmesinde kan laktat takibi ve ozellikle
seri laktat orneklemesi ile elde edilen sonuglarin, hastane i¢i mortaliteyi
ongdrmede degerli oldugunu ileri siirdiiler. Bu ¢alismada basvuru sirasinda 2,5
mmol/I'nin {izerinde laktati olan tiim hastalarin yakin klinik takip gerektigini, daha
diisiik laktat seviyeleri olan hastalarda ise seri laktat 6rneklerinin alinmasi 6nerildi
(90). Aortta vaskiiler hasarin akut donemde olmasi ve hasar biyiiklig laktat
seviyeleri ile iligkilidir. Daha ©nceki ¢alismalarda end-organ perfiizyonunu
gosteren nabiz dolgunlugu, kalp atimi, sistolik kan basinci, sok indeksi, O2
saturasyonu ve end-tidal CO2 seviyelerinin plazma laktat seviyeleri ile korele
oldugu gozlenmistir (91.92,93). Aort diseksiyonu hastalarinin maruz kaldigi agri
ve/veya stres, hastane oncesi laktat seviyelerine katkida bulunur. Aort anevrizmali
122 hasta ile yapilan bir ¢aligmada serum laktat diizeylerinin mortalite 6ngérmede
yardimci oldugu sonucuna ulagildi (94). 228 hasta ile yapilan bagka bir caligmada
perioperatif donemde hastalarin sagkalimini belirleyen en 6nemli parametrelerden
birinin serum laktat diizeyi oldugu sonucuna varildi (95). Laktat seviyesinin
degerlendirmesinde, sadece laktat olusumunda artma degil ayn1 zamanda laktatin
metabolizmas1 ve temizlenmesi de goz Oniline almmalidir. Karaciger, laktati
kandan alarak Cori Dongiisii ile yeniden glikoza doniistiiriir. Laktat ayrica g¢esitli
dokular (beyin, kalp, kas) tarafindan da alinabilir ve dogrudan kullanilabilir.

Laktat klirensi alkol tiiketimi (doza bagli azalma) ve karaciger fonksiyonlarimi
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etkileyen genetik farkliliklardan da etkilenmektedir (96). Bu faktorler laktat
Olctimleri ile yapilan caligmalarda elde edilen farkli sonuglarin nedeni olabilir.
Calismamizda laktat diizeyi aort anevrizmasi veya aort diseksiyonu olanlarda
sirayla  3.2242.09 mmol/L ve 1.90+1.51 mmol/L saptandi ve mortaliteyi

ongormede yararli olarak bulundu.

Ekokardiyografi, BT veya manyetik rezonans anjiyografi veya aortografi
gibi yontemlerin pahali ve ulasimi zor olabilmesi nedeni ile hemodinamik
bozukluk yasayan hastalarda hemogram takibi yakindan takip edilir. Hastanin
vital takibi ile hesaplanabilecek sok indeksi takibi mortalite ile yakindan
iligkilidir. Sok indeksi hizl1 ve kolayca hesaplanabilen, hastalarda ek laboratuar
sonucu gerektirmeden ve acil serviste kritik hasta tanimlamada yardimci olan
onemli bir parametredir. Hoff ve arkadaglari ¢alismasinda akut aort hasari ve
mortalitenin yiiksek sok indeksi ile iliskili oldugu gosterildi (97). Sok indeksi,
hemodinamideki degisiklikleri yansitmak igin ¢ok 6énemli bir klinik parametredir
ve hastalarin kritik diizeylerini degerlendirir. Literatiir raporlarina gore, travma,
akciger emboli, siddetli pndmoni, dis gebelik vb. gibi bir¢cok hastalik i¢in 6ngorii
sok indeksi risk analizinde yaygin olarak kullanilmaktadir (98). Aort anevrizmasi
olan 313 hasta ile yapilan bir ¢alismada sok indeksinin mortaliteyle direk iliskisi
oldugu gosterildi (99). Calismalarda 0.9'luk bir sok endeksinin kritik hastalar igin
sok ve hatta Oliim riskinin bir gostergesi oldugu bulundu (100,101). Sok
indeksinin 0.97 + 0.54 oldugu hastalarda 0.52 + 0.12 sok indeksi olanlara gore
mortalite oranlar yiiksek bulundu. Sok indeksini dikkate almanin aort diseksiyonu
olan hastalarin takibinde onemli bir klinik gdsterge oldugu ileri siiriildii (102).
Calismamizda aort anevrizmasi veya diseksiyonu olan 71 hastada sok indeksinin
mortaliteyi 6ngérmede prognostik bir parametre oldugu saptandi. Tip 1, Tip 2, ve
Tip 3 diseksiyonu olan hastalarin sok indeksleri sirasiyla 0.75+0.19, 0.64+0.19 ve
0.66+0.13 olarak bulundu.

35



VI.

Calismamizdaki bashca sinirhliklar:

Hasta oykiisii ve fizik muayene bulgularina iliskin verilerin ¢ogu geriye
doniik ¢izelge incelemesi ile elde edildi.

Katilimcr merkezler tglincii basamak sevk merkezleridir ve bu nedenle
hastalar tanim geregi hayatta kalan ve bu tiir merkezlere ulasan kisilerdir.
Katilan arastirmacilar kurumlarindaki tiim hastalar1 dahil etmeye caligsalar
da, kayit defterinin AAD'li tiim hastalar1 temsil ettigine dair bir kesinlik
yoktur.

IRAD popiilasyonundaki 6liim nedenleriyle ilgili ¢cok az bilgi mevcuttur;
bu nedenle zaman i¢inde Olim nedenindeki  degisiklikleri
degerlendiremedik.

Calismaminin tek merkezli ve rerospektif olmasi

Kayitlara ulasmadaki zorluklar en 6nemli sinirlamalar sayilabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Aort diseksiyonu ve aort anevrizmasi acil servislerde ¢ok sik karsilagilan
hastaliklar olmasa da mortalitesi acisindan bakildiginda hizli tam1 ve tedavi
gerektiren gercek acil durumlar arasindadir. Acil servis hekimleri sik
rastlanmayan ancak mortalitesi ¢cok yiiksek olan bu hastaliklar1 tanima tibbi ilk
tedavi ve gerekli konsiiltasyonlar1 yapma konusunda dikkatli olmalilardirlar.
S.B.U. istanbul Bagcilar Egitim ve Aastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne
bagvuran akut aort diseksiyonu veya akut aort anevrizmali hastalarin yas, laktat
diizeyi, sok indeksleri hemogram ve biyokimyasal degerleriyle yaptigimiz

calismadan ¢ikardigimiz sonuglar:

1. Erkek/kadin orani 3.7/1 oldugu tespit edildi.

2. Aort anevrizmasi olan hastalarin yas ortalamasi aort diseksiyonu olan
hastalarin yas ortalamasina gore yiiksek oldugu tespit edildi.

3. Aort diseksiyonuve ya aort anevrizmasi hastalarinda mortalitenin cinsiyete
gore degismedigi anlasildi.

4. Akut aort diseksiyonu hastalarinda mortalitenin akut aort anevrizmasi
hastalarina gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.

5. Akut aort diseksiyonu olan hastalarin sok indekslerinin akut aort
anevrizmasi hastalarina gore daha ytiksek oldugu sonucuna ulasildi.

6. Akut aort diseksiyonuhastalarinda laktat diizeylerinin akut aort
anevrizmasi ile bagvuran hastalara gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.

7. Akut aort diseksiyonu alt tiplerine gére mortalite oranlarinin degistigi ve
aralarinda fark oldugu tespit edildi.

8. Akut aort anevrizmasi olan hastalarin alt tiplerine bakildiginda mortalite
oranlarinin birbiri arasinda farklilik gosterdigi tespit edildi.

9. MCV ve MCHC degerlerinin akut aort diseksiyonu veya akut aort
anevrizmasi olan hastalar arasinda farklilik oldugu gosterildi.

10. Bu alanda daha kapsaml1 ve detayli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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