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KISALTMALAR

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

TEE: Transozefajiyal ekokardiyografi

BT: Bilgisayarli tomografi

MRI: Manyetik rezonans gorintileme

AV Blok: Atriyoventriktler blok

EKG: Elektrokardiyogram

dp/dtmax: Izovoliimetrik sol ventrikiil maksimum basinci
HSA: Hipotermik sirkulatuvar arrest

RSP: Retrograd serebral perflizyon

ASP: Antegrad serebral perflizyon



GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler cerrahi pratigi i¢cinde aort cerrahisi ¢cok dnemli bir yere
sahiptir. Bunun en énemli nedeni aort cerrahisinin mortalite ve morbiditesinin
standart kalp cerrahisi girisimlerinden ¢ok daha yiliksek olmasidir.

Aort diseksiyonu, aortik patolojiler icinde en 6nde gelen 6lim nedenidir.
Degisik klinik tablolar halinde karsimiza ¢ikabilir. Akut diseksiyonda riiptiir
disinda pek ¢ok orgam etkileyen iskemik komplikasyonlar gézlenebilir.
Kroniklesen diseksiyonlar ise aortik dilatasyona neden olur.

Akut diseksiyonda tan1 ve tedavideki dogruluk ve hiz, mortalitenin
diistiriilebilmesi i¢in gerekli en 6nemli unsurlardir. Kalp cerrahisinin ilk
zamanlarinda son derece mortal seyreden ve postmortem calismalarda tani alabilen
bu patoloji, etkin, dogru ve duyarh tanisal metodlarin kullanilmasinin
yayginlagmasi, kardiyopulmoner bypassin kesfi ve klinik kullanima yerlesmesi, bu
sayede uygulanan cerrahi onarim teknikleriyle ilgili imkan ve deneyimlerin artmasi
ile glinlimiizde artik tedavi sansi yiiz giildiiriicli sonuglar veren bir hastalik ol
mustur.

Yiiksek mortalite ve morbiditesinden dolay1 akut tip A diseksiyonda cerrahi
uygulamasi ile ilgili fikir birligi mevcut olmasina ragmen uygulanacak yontem ile
ilgili halen tartismalar mevcuttur. Uygulanacak operasyon teknikleri genis bir
spektruma yayilmaktadir. Tiim cerrahi tekniklerde amag primer intimal yirtik
bolgesinin eksizyonu ve gercek ile yalanci liimen arasindaki baglantinin ortadan
kaldirilmasidir.

Aort diseksiyonu cerrahisinde en 6nemli konulardan biri en uygun beyin
koruma yonteminin belirlenmesidir. Beyin koruma icin onerilen teknikler derin
hipotermik sirkulatuar arrest ile birlikte antegrad serebral perfiizyon ve retrograd
serebral perflizyon ve bu yontemlerin uygulanmasi sirasinda kullanilan kanulasyon
teknikleridir.



Bu ¢alismada amag sirkllatuar arrest stiresinin mortalite ve morbiditeye
etkisini ortaya koymaktir.

GENEL BILGILER
TARIHCE

Diseksiyon prosesinin olusumunu ilk tanimlayan kisi olarak Sennertus’un adi
gecse de, tarihte hastaliga ait ilk belgelerin 17. Ve 18. Yy’da ortaya konmus
Maunoir’a ait veriler oldugunu ve “diseksiyon” kelimesini ilk kendisinin ortaya
koymus oldugunu goriiyoruz (1,2). Aort diseksiyonuna ilk tanisal yaklasim 1992
yilinda Davy ve Gates tarafindan gerceklestirilmistir (3). Klinik ve patolojik
bulgular ile ilgili bilgilere ilk 6nemli katki, 1934°de Shennan tarafindan yayinlanan
bilimsel arastirmadir (4).

20 yy.’m ilk yarisina degin aort diseksiyonu postmortem tani alabilen bir
patoloji idi. Ancak 1935°de Gurin ve arkadaslari, tedaviye yonelik ilk cerrahi
girisim olan fenestrasyonu, malperfiizyon sendromunu diizeltme amaci ile
uygulamislardir (5). Abbott ve Paulin, 1949°da diseke olmus aortanin riiptiiriinii
engellemek i¢in sefalon wrapping kullanimini rapor etmistir (6). Bunlar gibi cerrahi
tedaviye yonelik bir¢ok girisim sinirli basari oranlari ile sonuglanmistir. Aort
diseksiyonunun ilk basarili tedavisine CPB’1n da kesfi ve klinik kullanima girmesi
ile ancak bu yiizyilin ikinci yarisinda, 1955°te DeBakey ve arkadaslarinca bugiinkii
tekniklerden cok da farkli olmayan cerrahi yontemlerle ulasilabilmistir (7). 1961
yilinda Hufnagel ve Conrad, tiip greft ve kapak reslispansiyonu igeren onarim
teknigi uyguladiklari yedi hastalik bir seriyi bildirmislerdir (8).

1963 yilinda Barnard, aort diseksiyonunu da igeren intratorasik anevrizma
veya diseksiyonlarin onarimimi derin hipotermi ile sirkulatuar arrest veya orta
derecede hipotermi ile atiyofemoral bypass kullanarak gerceklestirmistir (9).

1968 yilinda Bentall ve de Bono, ¢ikan aortanin kapakli kompozit greft ile
total replasmanini bildirmislerdir (10). 1965 yilinda DeBakey, kendi adiyla anilan
aort diseksiyonlarinin siiflandirilmasinmi tanimlamistir (11). 1970 yilinda ise Daily
ve arkadaslari, aort diseksiyonlari i¢in orijinal Stanford siniflandirmasini
tanimlamistir (12).



1981 yulinda Cabrol, kapakli kompozit greft yerlestirilmesinde koroner
ostiumlarin ayri tiip greftler ile reimplantasyonunu bildirmistir (13).

1981 yilinda Cooley ve Livesay, ¢ikan aorta ve transvers aort arki rezeksiyonu
icin “agik distal anastomoz teknigi”ni tanimlayarak, kullanimini rapor etmislerdir
(14). Griepp ve arkadaslari, sirkulatuar arrest zamani 60 dakikaya yaklastiginda
yaygin serebral hasar bulgusunun arttigini not etmislerdir (15). Svensson ve
arkadaslar1 656 hasta lizerinde inme ve erken 6liimlerin saptayicilarinin incelendigi
bir calismada 45 dakikay1 gecen sirkulatuar arrest stiresinde ise 6liim sikliginin
arttigini saptamislardir (16).

1983 yilinda Borst “elephant trunk™ teknigi kullanimini bildirmistir (17). Ueada
ve arkadaglar1 1989°da sekiz aort diseksiyonu vakasinda sirkulatuar arrest, derin
hipotermi ve retrograd serebral perfiizyon kullanmiglardir (18). Yasuara ve
arkadaglar total sirkulatuar arrest ve derin hipotermi de total viicut retrograd
perflizyonu kullanarak hem serebral, hem de tiim visseral organlarin korunmasini
saglamay1 amaclamislardir (19).

1992 yilinda Svensson, sol koroner ostiumunun tiip greftle sag koroner
ostiumunun ise buton tarzinda direkt olarak kapakli kompozit grefte anastomozu ile
yapilan modifikasyonun kanama ile postoperatif yalanci anevrizma riskinin
azaltildigini bildirmistir (20).

1996 yilindan bu yana, Cevat Yakut cerrahi girisimin morfolojik temellerini
daha saglam ve dogal geometriye uyumlu kilmak, aortik kokten olabilecek
kanamay1 en aza indirmek ve cerrahi teknigi kolay uygulanabilir hale getirmek i¢in
etekli kompozit greftli buton yontemi ile aort kokii replasmani uygulamis ve bunu
2001 yil tarihli yayininda tariflemistir (21).

TANIM

Normal aorta, aortik anulustan iliak bifurkasyona uzanan koni seklinde tubuler
bir yapidir. Aort kokii, aort kapagi ile sinotubuler bileske arasindaki bolgedir. Aort
kokiinde valsalva siniislerinin oldugu bolge siniis boliimii olarak adlandirilir, bu
bolge aortanin en genis yeridir. Siniis boliimii ¢ap olarak yetiskinde 3 cm’dir (22).
Siniis boliimiinden iliak arterlere kadar aorta 4 boliim ayrilir. Aort kokii ve
Innominate arter arasi asendan aorta, innominate arter ile sol subklavian arter arasi
arkus aorta, sol subklavian arterden iliak bifurkasyona kadar olan kisim da
desendan aorta olarak adlandirilir. Desendan aortanin diafram tizerindeki kismina
torasik desendan aorta, diafram altindaki boliimiine ise abdominal aorta adi verilir.



Aort duvar histolojik olarak intima, media ve adventisya adi1 verilen ti¢ farkli
tabakadan olusur. Intima tabakasi, iizerine endotel hiicreleriyle kapl
myofibroblastlar, elastik lifler ve diiz kaslardan olusan ince kollajen bag
dokusundan meydana gelir. Tunika media ise elastik mikrofibrillerden olusan
konsantrik yerlesimli tabakalardan olusur ve intimayla komsuuk halindedir. Bu
tabakalarin arasinda kollajen ve diiz kas hiicreleri yer almaktadir. Adventisya
tabakasi 1se diizensiz olarak yerlesmis kollajen dokusundan, elastik fibrillerden ve
vazo vazorumlardan olusmustur.

Aort diseksiyonu, kan basinci ve aort duvariin yapisal anomalileri basta
olmak tizere ¢esitli mekanizmalarin ortak katkisiyla aort intimasinda bir yirtik
olusmas1 ve bunun sonucunda tunika medianin ayrilmasi ve kanin aort duvari
icinde dolmas1 olarak tarif edilir. Ozetle aort duvarini olusturan tabakalarin
ayrilmasidir. Intimada yirtik olsun veya olmasin kan aort duvarinda lokalize olarak
toplanirsa bu “intramural hematom” olarak adlandirilir (23). Aortun travmatik
riiptiiriinde intima ve media lasere olmustur, ancak mediada herhangi bir ikinci
[Gmen yoktur (24).

Diseke olan aortada kanin i¢inden aktigi iki adet liimen olusur. Bunlar ger¢gek
ve yalanci liimenlerdir. Aralarindaki intimal membran fleb olarak isimlendirilir.
Aort diseksiyonlar1 baslangic zamanina gére DeBakey ve arkadasalri tarafindan tlice
ayrilmistir. Diseksiyonun baslangicindan itibaren ilk 14 giindeki vakalar akut
diseksiyon, 14 giin-2 ay arasi subakut diseksiyon, 2 aydan sonra ise kronik
diseksiyon olarak adlandirilir (25).

SINIFLANDIRMA

En sik kullanilanlar, DeBakey ve Stanford’un yaptig1 siniflandirmalardir.
DeBakey siniflamasi anatomik 6zelliklere gore yapilan bir siniflama iken, Stanford
siniflamas1 fonksiyonel ve klinik bir siniflamadir. DeBakey siniflamasina gore
proksimal aortadan baglayip tiim aortayi tutan diseksiyonlar Tip 1, sadece asendan
aortay1 tutan diseksiyonlar Tip II, sadece desendan aortay1 tutan diseksiyonlar ise
Tip III aort diseksiyonu olarak adlandirilir. Tip IIT diseksiyon da kendi i¢inde ikiye
ayrilir. Sol subklavian arter distalinden itibaren tiim desendan aortay1 tutan
diseksiyonlar Tip Illa, sol subklavian arter distalinden itibaren tim desendan
aortayi tutan diseksiyonlar Tip IIIb aort diseksiyonu olarak adlandirilir (26).

Stanford siniflamasi daha ¢ok fonksiyonel bir siniflamadir. Buna gore; aort
diseksiyonlari iki tipe ayrilir. Tip A primer yirtigin nerede oldugu g6z 6nilinde



bulundurulmamaksizin, ¢ikan aortanin tutuldugu tiim diseksiyonlar Tip A,
subklavian arterin distalindeki tutulumlar ise tip B olarak adlandirilir (Sekil 1) (12).

| Aart diseksvonlannin anatomisi ve sinflamasi
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Intramural hemoraji, intramural hematom ve aortik iiserlerin diseksiyo n
bulgular ve klinigi olusturabilmeleri nedeniyle, Avrupa Kardiyoloji Dernegi
tarafindan yeni bir siniflama bildirilmistir. Bu simiflamaya gore gergek ve yalanci
llimen arasinda intimal flebin bulundugu klasik aort diseksiyonu sinif I, intramural
hematom veya hemoraji olusumu ile medial ayrilma sinmif II, yirtik noktasinda
eksantrik siskinlik ile hematom olusmaksizin gizli diskrete lezyonlar sinif 11,
genellikle subadventisyal gelisen plak riiptiiriine bagl aortik {ilserasyon ve
cevresine hematom sinif IV, iyatrojenik ve travmatik diseksiyonlar sinif V olarak
adlandirilir (27).

Cerrahi tedavinin kritik noktasi, sol subklavian arterin proksimalindeki aort
kisminin mi1 yoksa distalindeki kisminin mi1 diseksiyona dahil oldugunun
saptanmasidir. Asendan ve arkus aortay1 tutan diseksiyonlar “proksimal aort
diseksiyonu”, sol subklavian arter distalindeki aortay1 tutan diseksiyonlar “distal
aort diseksiyonu” olarak adlandirilir (28).



INSIDANS

Aort diseksiyonlarinin gercek insidansini bulmak ¢ogu hastanin kanamadan
kaybedilmesinden dolayr miimkiin olmamaktadir. Yine de literatlirde milyonda
5-10 akut diseksiyon/yil sikliginda goriildiigii belirtilmistir. Koroner otopsilerin

%1-2’sinde diseksiyon tespit edilmektedir. Biitiin yas gruplarinda goriilebilmesine
karsin, olgularin %75’ine 40-70 yas arasinda rastlanmakta ve erkeklerde 3 kez daha
stk goriilmektedir (29). Asya iilkelerinde goriilme siklig1 azalirken, siyak 1rkta
belirgin bir sekilde artmaktadir ve bu artigin siyah irkta sik goriilen hipertansiyon
ile 1liskisi vurgulanmaktadir (29). Tan1 konamamasi veya tibbi tedavinin
baslamamasi1 halinde mortalitenin ilk 14 giinde %80-90 oldugu, ilk birkac gilinde ise
saat basia %1-3 arttig1 gosterilmistir (26).

Aort diseksiyonu goriilme orani erkeklerde kadinlara gore 2-5 kat daha
fazladir. DeBakey ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalarda Tip I aort diseksiyonu en
sik 53, tip I aort diseksiyonu en sik 42, Tip III aort diseksiyonu en sik 65 yaslarina
gorilmektedir (24,25).

ETIiYOLOJI

Aort diseksiyonunun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, aortun media
tabakasinda hasara ve diseksiyona yol acan etiyolojik ve predispozan faktorler
neden olarak sayilabilir. Aort duvarinin 6zellikle media tabakasini zayiflatan bu
faktorler, duvar stresini arttirarak aortik dilatasyon ve anevrizma olusumuna egilimi
arttirarak diseksiyon veya riiptiire neden olabilir. Faktorlerin baslicalar1 sunlardir:

Konjenital anomaliler: Marfan Sendromu, Noonan Sendromu, Ehler-Danlos
Sendromu en sik goriilen anomalilerdir. Marfan sendromlu hastalarda ekstraseliiler
matrikste bulunan mikrofibrillerin major komponenti olan fibrillini kodlayan gende
defekt s6z konusudur. Ayrica aort koarktasyonu ve bikuspit aort kapagi olan
hastalarda da diseksiyon riski artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda bikuspit aort
kapag1 olan hastalarda diseksiyon 5 kat sik goriilmektedir. Bikuspit kapaklarda
olan diseksiyonlar genellikle Tip I, poststenotik dilatasyona sekonder diseksiyonlar
genellikle Tip I olmaktadir (30,31).

Medial dejeneratif hastahik: Akut diseksiyonlarda %31, kronik
diseksiyonlarda %24 oraninda kistik medial nekroz tespit edilmistir. Distal



diseksiyonlarda ateroskleroz, proksimal diseksiyonlarda medial nekroz daha sik
olarak rol almaktadir.

Hipertansiyon: Diseksiyona yol agan etkenlerin ¢oguna ilave olarak izlenen
ana risk faktoriidiir. Proksimal tip diseksiyonlarin %40-50’sinde, distal tip
diseksiyonlarin %60-80’inde izlenmektedir (32).

Ateroskleroz: Birgok arastirmaci kronik diseksiyonlu hastanin aortasindaki
yalanci liimende ateroskleroz tespit etmislerdir. Wilson ve arkadaslarinin yaptigi
nekropsi calismalarinda 40 yas tizerindeki hastalarin %66’sinda ateroskleroz tespit
edilmistir. Bununla beraber ateroskleroz 6zellikle intimay1 tutmaktadir. Media
tabakasi ise olaya sekonder olarak katilmaktadir. Intimada kalinlasma, masif
fibrozis ve kalsifikasyona ek olarak ilave dejeneratif degisiklikler gozlenebilir. Bu
mekanizmalar sonucunda siklikla plak kenarinda intimal riiptiir geliserek
diseksiyona egilim olusur (31,33)

Inflamatuar hastaliklar: Yapilan ¢alismalar inflamatuar hastaliklarin media
tabakasinda yaygin nekroz olusturup proksimal diseksiyona neden oldugunu
gostermistir. Crawford’un serisindeki hastalarin etiyolojisinde inflamatuar
hastaliklarin oran1 %1-3 olarak gosterilmistir. Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit,
Behget hastaligi, romatoid arterit ve sfiliz aort tutulumu goriilebilen inflamatuar
hastaliklardir (34).

Hamilelik: Hamilelik, aort diseksiyonunu da iceren bir grup arteriyel
patolojiye neden olmaktadir. Ozellikle 40 yas alt1 kadinlarda diseksiyonun 6nemli

bir etiyolojik nedenidir (28,33).
Travma: Aort diseksiyonlarinin etiyolojisinde kiint travmalar Onemli bir yer
tutmaktadir (35). Travmatik aort yirtiklarinin biiyiik kismi sol subklavian arter

distalindeki “aortik isthmus” bolgesinden olusur.

Iyatrojenik: koroner anjiografi ve agik kalp cerrahisi sonrasi aort
diseksiyonlar1 goriilebilmektedir (36).

PATOGENEZ

Aort diseksiyonu olusumunda primer intimal yirtik ve intramural hematom
olusumu olmak {izere iki teori vardir.



Hastalarin %95°ten fazlasinda diseksiyon aort intimasindaki bir yirtikla baslar
ve genellikle bu yirtik aortun dairesel ¢apinin %50’sinden uzundur (37). Asendan
aorta diger kistmlara gére daha mobildir. Akus aorta kafa c¢iftleri ve subklavian
dallar1 ile desteklenirken, desendan aorta vertebralara sikica tutunmustur. Bu
nedenle intimal yirtiklar en sik olarak asendan aortada daha sonra sirasiyla
desendan aorta, arkus ve abdominal aortada goriiliir. Hastalarin %65’ inde yirtik
koroner ostiumlarin 1-3 cm Ustiinde, %20’sinde proksimal desendan torasik
aortada, %10’unda aortik arkta ve % 5’ten azinda abdominal aortadadir (38).
Otopsilerin %65-85’inde diseksiyonun asendan aortada tutulumu bulunmustur (39).

Intramural aortik hematom ise primer intimal yirtik olmaksizin, bir vazo
vazorum riiptiirii veya penetre aterosklerotik tilser riiptiirii sonucu intima tabakasi
ile media tabakasinin birbirinden ayrilmasi sonucu olugsmaktadir.

Proksimal asendan aortik diseksiyonlar siklikla koroner siniislere genislerler,
bu da aort kapagin prolapsusu veya koroner arter okluzyonu ile sonuglanir. Hatta
bunlar retrograd olarak ventrikiiler septum i¢ine de genisleyebilirler ki, bu da kalp
blogu veya atriyoventrikiiler kapak yetmezligi ile sonuglanir. Proksimalde
diseksiyonun yayilimi saga ve one dogru oldugu i¢in sag koroner ostium daha
siklikla tutulur. Bunun sonucu olarak ostium basing altinda sikisabilir, diseke
olabilir, ger¢ek liimenden kopabilir veya septumun bir flebi ile kesintiye ugrayabilir
ve akut miyokard iskemisi olusabilir (28).

DeBakey Tip I dieksiyonda yalanci liimen asendan aortanin sag ve on tarafinda
yerlesmistir. Yalanci liimen arkusun konveksitesi boyunca ilerler ve daha sonra
desendan aorta boyunca genellikle solda yer alarak interkostal arterleri de igine
alacak sekilde diyaframa dogru ilerler. Diafram altinda yine solda seyrettigi i¢in sol
renal arter tutulabilir. Sol iliak arterler de saga gore daha fazla etkilenir (Sekil 2).



Sekil 2: Proksimal aort diseksiyonunda patogenez

Akut ve kronik diseksiyonlar arasindaki temel prognostik fark akut
diseksiyonlarin oldukga fazla riiptiir riski tasimalaridir (40). Akut diseksiyonlu
olgularda en 6nemli 61Um nedeni aort rlptiruddr. Riptlr asendan aortada ise
kanama perikarda, arkus aortada ise mediastene, desendan aortada ise sol
hemitoraksa olur.

Proksimal aort diseksiyonlarinda 2. en sik 6liim nedeni aort kapak
yetmezligidir. Kapak yetmezligi anulustaki genisleme ve sinotubuler bileskenin
dilate olmasi ile beraber leaflet desteginin kaybolmasi sonucu olusur.

Sonug olarak aort diseksiyonlariin patogenezinde aort duvarindaki
anormallikler ve damar duvarini etkileyen hemodinamik faktorler rol oynar.
Olgularda bu faktorlerin agirlig: farklilik gostermektedir.

KLINIK

Akut aort diseksiyonu gelisen hastalarin yaklasik %40°1 ani 6liim tablosu ile
kaybedilir. Hayatta kalanlar arasinda tedavi sans1 diseksiyonun tipi, yayginligt,
hastaya bagli faktorler, klinigin tecriibesi ve olanaklarina gore degisir.



Aort diseksiyonunun klasik semptomu ani baslayan yirtilir tarzda sirta yayilan
gbgis agrisidir. Genellikle gogsiin 6n tarafinda baslayan agrilar proksimal aort
diseksiyonunun, interskapuler bolgeden baslayip bele dogru yayilan agrilar ise
distal diseksiyonlari isaret etse de bu bir kural degildir (41). Gogiis agrisinin gogsiin
on bolgesinde suprasternal bolgeden baslayarak subskapuler bolgeye ve daha sonra
bele dogru yayilmasi Tip I diseksiyonlari i¢in spesifikken, asendan aortaya siirh
Tip II diseksiyonlarda agr1 sadece suprasternal bolgede olabilir.

Diseksiyon renal ve visseral damarlari i¢ine alip iskemiye yol agarsa hastalar
siddetli karin agris1 ile hastaneye basvurabilir. Mezenterik ve visseral iskemi
oldugu olgularda erken miidahale yapilsa ve mezenterik sahadaki iskemi ortadan
kaldirilsa bile, reperflizyon hasari ve bu zamana kadar olusan iskemi intestinal
mukozanin bozulmas1 sonucunda hastada postoperatif devrede siklikla sepsis ve
multiorgan yetmezligi goriillmektedir.

Diseksiyonun iliak veya subklavian arterlere ilerledigi vakalarda alt veya {ist
ekstremitelerde periferik iskemiye bagli agrilar ve akut arter okluzyon bulgusarina
rastlanabilir.

Agrisiz aort diseksiyonu ¢ok nadir de olsa rastlanabilen bir klinik tablodur
(42). Bunlar genelde daha 6nceden var olan aort anevrizmasi zemininde gelisen
diseksiyonlardir.

Aort diseksiyonu ilk olarak norolojik bulgularla da ortaya ¢ikabilir. Bu
bulgular arasinda senkop, stroke, iskemik paraparazi, Horner sendromu olabilir
(43). Akut serebrovaskiiler tikanikliklar proksimal aort diseksiyonlu olgularin
yaklasik %20’sinde goriilmektedir. Bu tiir olgularda stroke olusumu sonrasi
serebral beslenmenin tekrar saglanmasinin klinik olarak yarar saglama sans1 olsa
bile, gelisen reperflizyon hasari ciddi intraserebral hemoraji ve 6deme yol agarak
koma ve beyin 6liimii ile sonuglanabilir (38). Ayrica diseksiyonu olan bir olgu
ekstremite nabiz kaybi, akut aort yetmezligi bulgulari, hipovolemik sok ve kardiyak
tamponad bulgulari ile klinikte karsimiza ¢ikabilir.

Acil servise gogiis agrisi sikayeti ile basvuran hastalarda en sik gortilen 1ki
neden akut koroner sendrom ve akut aort diseksiyonudur. Bu iki olgunun ayirici
tanisim1 yapmak cok onemlidir. Ciinkii akut koroner sendromda fibrinolitik tedaviye
en kisa siirede baglamak gerekirken, akut aort diseksiyonunda fibrinolitik



kontendikedir. Diseksiyonun olustugu ilk anda agr ile birlikte gecici bir senkop ve
hipotansiyon goriilebilir. Hastalar genelde ilk agrinin ¢ok siddetli oldugunu, fakat
giderek azaldigini sdyleyebilir. Diger nedenli agrilar ise zamanla artar ve
aktivasyon azalmadan tamamen ge¢gmez.

Akut diseksiyon semptomlar1 bu kadar alevli seyrederken, kronik
diseksiyonlar genelde asemptomatiktir. Cogunlukla diseke segmentin baska bir
nedenle arastirilmasi esnasinda saptanir (44). Bununla birlikte aort ¢apinin artmasi
ve cevre dokulara bas1 yapmasi iizerine sirt agrisi ve vertebralarda erozyon
olusturmasi sonucu bel agrisina neden olabilirler. Sol ana bronsa basi sonucu
akcigerlerle ilgili sorunlar yaratabilirler. Karindaki pulsatil kitleye tan1 konabilir.
Proksimal aort diseksiyonlu hastalarin ¢ogu normotansif veya orta derece
hipertansiftirler. Oysa distal diseksiyonlu hastalarin hemen hemen hepsi
hipertansiftir (40). Bir ya da her iki subklavian arterin yalanci liimeninin basisi
sonucu malperfiizyona ugradigi hastalarda, koldan kan basinci 6lgiildiiglinde
psodohipotansiyon durumu ile karsilasilabilir (45). Distal diseksiyonda
hipotansiyon genelde nadir bir durumdur, fark edilirse genelde riiptiirii isaret eder.
Ayrica hastalarda pulsus paradoksus ve juguler venz dolgunluk bulunmasi
kardiyak tamponad gelistigini isaret eder.

Kardiyak oskiiltasyonda aort yetmezligi tifiiriimiiniin bulunmasi diseksiyon i¢in
onemli bir bulgudur (19). Akut gelisen masif aort yetmezliklerinde sol ventrikiil
diyastol sonu basinci yiikselerek birinci kalp sesinin siddetinde azalmaya neden
olabilir. Devamli {iflirimiin duyulmasi diseksiyonun pulmoner artere, sag
ventrikiile veya sag atriyuma agildiginin gostergesidir (46).

Aort diseksiyonuyla gelen hastalarda klinikte nadir rastlanan bazi bulgular da
izlenebilir. Bunlar arasinda sternoklavikiiler eklemlerde anormal pulsasyonlar,
genisleyen asendan aortun basisi sonucu gelisen vena cava stperior sendromu,
rekiirren laringeal sinirin basi altinda kalmasi sonucu meydana gelen vokal kord
paralizisi ve ses degisiklikleri, trakea ve brons basist sonucu olusan akciger
atelektazisi ve hemoptizi, 6zafagusta erozyon ve bunun sonucu gelisen hematemez
ve boyunda hissedilen pulsatif kitle sayilabilir. Bu bulgular genellikle genisleyen
yalanci liimenin komsu yapilara yaptigi basi ile olusmaktadir.

TANI

Aort diseksiyonlar1 yliksek bir mortalite ve morbidite oranina sahip oldugu
i¢in en hizl stirede tan1 konmasi ve acil olarak geekli girisimlerin yapilmasi
gerekmektedir.tan1 konulurken cerrahi agisindan 6nemli olan asendan aortun



tutulup tutulmadigi, akut mu kronik mi oldugu, aort kokii ve aort kapaginin
durumu, kronik diseksiyon olgularinda en genis aort ¢cap1 ve koroner ostiumlarin
perfiizyon durumudur.

Tanida kullanilan altin standartlar; acil tan1 i¢in TTE, TEE, BT; akut olgularda
koroner malperflizyon bulgular1 mevcut ise veya kronik olgularda preop koroner
lezyonlar1 gormek i¢in koroner anjiografi; diger yontemlerle tan1 konulamayan
olgularda MRI ve postoperatif takipte TTE ve BT dir.

Transtorasik ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyografinin diger
yontemlere olan Uistiinliigii; minimal invaziv bir yontem olmasi, inrtavenoz kontrast
maddenin kullanimina gerek olmamasi, hastanin radyasyon etkisinde kalmamasi,
yogun bakimda ya da ameliyathanede kolaylikla uygulanabilmesi ve hastanin
yataginin baginda yapilabilecegi i¢cin durumu stabil olmayan bir hastanin hastane
icinde ayr1 boliimlere taginmasini gerektirmemesidir. Niennaber ve arkadaslarinin
yaptiklar ¢alismada duyarlilig1 akut diseksiyonlarda %78, subakut proksimal

diseksiyonlarda %87, akut distal diseksiyonlarda %40 ve subakut distal
diseksiyonlarda % 29 olarak bildirilmistir (47).

TransOzefajiyal ekokardiyografi: Transtorasik gortntileme yéntemini
kisitlayan obezite, amfizem, hastalarin mekanik ventilasyonda olmasi, gogiis duvari
anomalileri ve dar interkostal aralik gibi durumlar 6zefagustan yapilan TEE ile
dezavantaj olmaktan ¢ikmaktadir. TEE noninvaziv bir tabi yontemi olmasina
ragmen bildirilen bazi komplikasyonlar1 vardir. Bunlar arasinda aspirasyon,
ozefagus perforasyonu, bronkospazm, gecici AV blok, ventrikiiler tasikardi,
hipoksemi ve EKG’de yeni gelisen miyokard iskemisi bulgulari sayilabilir.
TEE’nin distal diseksiyonlarda duyarliligi %100, 6zgiilliigti %96.4; proksimal
diseksiyonlarda ise duyarlilig1 %96, 6zgiilliigii %95.7 olarak bulunmustur (48).

Gerek transtorasik gerek transozefajiyal ekokardiyografi aortun
goriintiilenmesi yaninda, sol ventrikiil fonksiyonu, aort kapak yetmezligi, m,tral
kapak yetmezligi, bolgesel duvar hareketleri ve koroner ostiumlarin
degerlendirilmesinde preoperatif katki saglar (49).

Bilgisayarh tomografi: Aort diseksiyonu tanisinda en sik kullanilan
yontemdir. Aort diseksiyonlarinin BT ile tanisinda kullanilan ana noktalar artmis
aort ¢api, intimal kalsifikasyonlarin liimen i¢inde yer degistirmesi, aort duvarinda
kalinlagma ve liimen i¢i bir membranin varliginin gosterilmesi olarak sayilabilir.



Bunlar i¢inde en 6nemlisi siiphesiz intraliiminal membranin izlenmesidir. Son
zamanlarda yayinlanan ¢alismalarda dinamik kontrastli BT de duyarlilik ve
ozgiilliiglin %88-100 oldugu bilinmektedir (50).

Magnetik rezonans gortntileme: Aortanin MRI ile degerlendirilmesinde
BT de saptanan bulgulara benzer bulgular yaninda damarlardaki kan akimiyla ilgili
detaylar da ele edilebilir (50). Yani patolojik anatomi kadar fonksiyonel anatomi
hakkinda da bilgi verir. Giiniimiizde gelisen MRI cihazlari, kan ile trombiisii,
yalanci ve ger¢ek liimeni birbirinden ayirabilmesi yaninda, intimal yirtik yerinin
lokalizasyonunu ve diseksiyon yayilimini kolaylikla saptayabilir (51). Bu bilgilerin
yanisira kalp fonksiyonlar1 ve kapak yetmezlikleri hakkinda da 6nemli ipuglari
elde edilebilir. En 6nemli avantaji ise tiim bu bilgilerin agrisiz, noninvaziv bir
sekilde, kontrastli madde kullanilmadan ve iyonize radyasyon gerektirmeden elde
edilmesidir. Ozgiilliigii ve duyarlilig1 diger tan1 ydntemlerine gore daha yiiksektir.
Ancak acil durumlarda kullanimi sinirhidir, pahali bir yontemdir ve nispeten uzun
zaman almaktadur.

Koroner anjiografi: Noninvaziv ve minimal invaziv gorinttleme
tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen aort diseksiyonlarinin tanisinda 6nemini
halen korumaktadir. Anjiografi sirasinda degerlendirilebilecek 6nemli noktalar
arasinda taninin kanitlanmasi, diseksiyonun yayginliginin saptanmasi, primer
intimal yirtik ve sekonder reentry bolgelerinin saptanmasi, aort kapaginin durumu,
varsa aort yetmezligi ve derecesi, brakiosefalik ve visseral damardaki perfiizyonun
durumu sayilabilir. Ayrica yapilan arastirmalar akut proksimal diseksiyonlarda
%10-15 oraninda yandas koroner arter hastalig1 varligin1 gostermektedir (40).

Intravenéz ultrasonografi: Duyarlilig1 ve 6zgiilliigii yiiksek bir yontemdir.
Ozellikle olaya katilan yan dallarin varliginin ve koroner arterin durumunun
tespitinde kullanilabilmektedir.

TEDAVI

Akut tip A diseksiyonlarda riiptiir ve kardiyak tamponad riskinden dolay1
tedavi acil cerrahi girisimdir. Kronik tip A diseksiyonda ise elektif cerrahi girisim
onerilmektedir. Komplike olmus akut tip B diseksiyonlarda tedavi yine cerrahidir.
Komplike olmayan tip B diseksiyonlarda ise tedavi medikaldir (39).

Medikal tedavi:



Akut aort diseksiyonunda tani1 konduktan sonra hizlica cerrahi karari
verilmelidir. Fakat cerrahi dncesi yapilan medikasyonlar hem hastay1 operasyona
hazirlamak hem de cerrahiden daha fazla yarar saglanmasi ag¢isindan 6nemlidir.

Hastanin agris1 siddetli ve devam ediyorsa analjezik ve sedatif ilaclarla
giderilmeye calisilir. Akut diseksiyon oldugu anlasilan olgular solunum
fonksiyonlarin1 bozmayacak sekilde tercihen benzodiazepinler kullanilarak sedatize
edilmelidir.

Yiiksek kan basinci 3 bloker kullanilarak azaltilir. Selektif B1 bloker olan
esmolol kisa etkili ve dozu kolay ayarlanabilen bir ajandir. B blokerler ortalama
sistemik arteryal kan basincini dusiirtirler, ayrica dp/dtmax’1 diisiirerek nabiz
basinci dalgasinin aortadaki negatif etkisini azaltir ve diseksiyonun ilerlemesini
onlerler. Bronsiyal astim gibi B bloker kullaniminin uygun olmadigi olgularda
kalsiyum kanal blokerleri de kullanilabilir.

Cok ciddi hipertansif olgularda 3 blokere ilave olarak vazodilatator ajanlar
(sodyum nitroprussid, nitrogliserin) kullanilir. Vazodilatatorlerin tedavide tek ilag
olarak kullanilmasi arteriyel vazodilatasyonla olusan refleks sempatik uyar1 ve buna
bagli artmis katekolamin sentezi nedeniyle afterloadu hizla azaltarak pulsatil ytik
olan dp/dtmax’1 ylikseltebildigi i¢in uygun degildir. Arteriyel tansiyon
hipoperfiizyona bagl oligiiri gelismesini veya norolojik semptomlarin agirlasmasini
onleyecek sekilde ayarlanmalidir.

Cerrahi tedavi endikasyonlari:

Akut aort diseksiyonlarinda erken tan1 koymak hayati bir 6nem tasir. Biitiin
serilerde akut proksimal aort diseksiyonu gelisen olgularin %50’den fazlasinin ilk
48 saa i¢inde kaybedildigi bildirilmektedir. Bu, saat basina %1-3 arasinda degisen
bir mortalite riski demektir (52). Olgularin %75°1 1lk 2 hafta i¢inde, %901 ise ilk 1
yil i¢inde kaybedilmektedir. Zaman, prognozu belirleyen en 6nemli faktordiir.

Akut proksimal aort diseksiyonlarinin ve intramural aortik hematom
olgularinin tedavisi acil cerrahidir. Cerrahi tedavinin acil olarak uygulanmamasi
halinde riiptiir olugsma ihtimali ¢ok ytiksektir. Hayat kurtarici olan bu cerrahi,
sadece malignite ve kronik senil demans durumlarinda kontendike hale gelir.
Diseksiyon sirasinda olusan parapleji, ekstremite beslenme bozuklugu ve akut
bobrek yetmezligi kontendikasyon olamaz.



Subakut donemdeki proksimal aort diseksiyonlar: aort riiptiirii riskinin en fazla
oldugu akut donemi gecirmis olgulardir. Bu yilizden hastanin genel durumu ve
sartlar uygunda elektif olarak opere edilmeleri daha uygundur. Ancak kardiyak
tamponad ve malperfiizyon bulgularinin varliginda, aort kapakta ileri derecede
yetmezlik bulunmasi halinde acil operasyon endikasyonu mevcuttur.

Kronik proksimal aort diseksiyonlariin tiimii tibbi olarak takip edilir.
Genislemis aort cap1 ve aort kapak yetmezligi varsa elektif cerrahi uygulanmalidir.

Akut distal aort diseksiyonu ile bagvuran olgularda cerrahi girisimin acil
olarak uygulanip uygulanmamasi tartismali olmakla birlikte giintimiizdeki
uygulama stabil olgularda medikal tedavi ile yakin takip seklindedir (53). Akut
distal aort diseksiyonu tedavisinde son zamanlarda “komplikasyona spesifik
yaklagim” ortaya atilmis ve ancak rilptiir, vaskiiler okliizyon, diseksiyonun
ilerlemesi, erken akut dilatasyon ve maksimal medikal tedaviye ragmen agrinin ve
hipertansiyonun giderilmemesi halinde operasyon uygulanmasi onerilmistir (54).

Yapilan calismalar komplikasyon olmayan akut distal aort diseksiyonu olan
hastalarda acil cerrahi uygulamasiyla, hastalar1 medikal tedavi ve gozlemde
tutmanin mortalite ve morbiditeyi 6nemli miktarda degistirmedigini gostermektedir.

Kronik distal aort diseksiyonlarinda cerrahi tedavi anevrizmal genislemeye
bagli semptomlarin diizeltilmesi ve diseke segmentte riiptiir olusumunun
onlenmesine yoneliktir. Bu olgularda cerrahi endikasyon anevrizmanin ¢apinin
degerlendirilmesi ile konur ve diger torakoabdominal anevrizmalar ile ayni
kriterleri tasir.

Cerrahi tedavi:

Akut proksimal diseksiyonlarda cerrahinin amaci aortik riiptiirii engellemek,
perikardiyal tamponadi gidermek ve aort yetmezligini tedavi etmektir.

Proksimal aort cerrahisinde ¢ogunlukla ekstrakorporeal sirkiilasyon
kullanilmaktadir. Bunun yaninda olgularin énemli bir kisminda hipotermik
sirkulatuar arrest ve beyin korumasi i¢in 6zellik tasiyan teknikler kullanilmaktadir.
Arteriyel kandlasyon igin genelde femoral arter ve subklavian arter tercih
edilmektedir (55). Subklavian arter kanilasyonundaki yarar antegrad serebral
perflizyonun daha kolay yapilabilmesidir. Kardiyak tamponadi olan hastalarda
perikardi agmadan once femoral arter ve ven yoluyla pompaya girilmesi
onerilmektedir (56).



Miyokard korumasinda soguk kan kardiyoplejisi kullanilmaktadir. Beyin
korumasinda kullanilan temel yontem derin hipotermi ve sirkulatuar arresttir.
Antegrad ve retrograd serebral perfiizyon da bu yonteme ilave edilebilir. Ozellikle
akut tip A aort diseksiyonlarinda soguma periyodu sirasinda asendan aortaya kross
klemp koyulmasi, supraaortik ve diger aort dallarinda gelisebilecek malperfiizyon
nedeni ile onerilmemektedir. Akut aort diseksiyonlarinda klemp konulmasi frajil
olan intimada zedelenme olusturarak yeni diseksiyon gelisimine neden olabilir.
Kross klemp aort riiptiirii ve ¢ok ileri aort yetmezligi olan olgular disinda tercih
edilmemelidir.

Asendan aortayi ilgilendiren tiim cerrahi girisimlerde ve arkusu ilgilendiren
girisimlerin ¢ok biiylik kisminda mediyan sternotomi kullanilmalidir. Aort
diseksiyonlarinda yeterli derecede soguma saglanmadan aort ile ilgili
manipiilasyonlardan kaginilmalidir.

Cerrahide iki onemli nokta, diseksiyon sirasinda aort kokii ve asendan aortanin
capinin normal olup olmadigi ve aort kapagin korunup korunamayacagidir.
Diseksiyonun aort kokiinii etkilemedigi olgularda tubuler bir greft sinotubuler
bileskeye anastomoze edilir. Diseksiyon asendan aort ile beraber arkus aortanin
proksimalini tutarsa hemiark replasmani (Sekil 3), arkin tamamini tutarsa arkus
aorta replasmani (Sekil 4) uygulanir. Kapakta kommissiirel ayrilma mevcut ise
suprakomissirel greft interpozisyonundan 6nce kommissurel restispansiyon
uygulanir (Sekil 5). Olgularin %50-60’1nda akut proksimal aort diseksiyonlarina
eslik eden aort yetmezligi genellikle resiispansiyon ile diizeltilir (57). Diseksiyon
kapaga zarar vermemis ancak kapagin konjenital veya akkiz bir anomalisi varsa
kapak replase edilir ve suprakomissiirel bir greft yerlestirilir.

Ektazik proksimal aorta ile birlikte genis aort kokii ve aort kapak patolojisi
varsa kompozit greft kullanarak aort kapak ve asendan aort replasmani uygulanir
(Bentall (Sekil 6), Cabrol (Sekil 7) vb. ). Kompozit greftlere alternatif yontemler;
separe aort kapak ve greft kullanilarak yapilan subtotal aort kok replasmani, aortik
homogreft kondiiitlerin kullanilmasi, pulmoner otogreft kullanilmasi (Ross
prosediirii), kapak koruyucu ameliyatlardir (58). David ve Feindel kapak koruyucu
prosediirler olarak, greft iizerine nativ aort kapak reimplantasyonu (Sekil 8) ve greft
ile sinotubuler junction ve kapak remodelingini (Sekil 9) tarif etmislerdir (59).

Diseksiyon koroner ostiumlara dogru uzandiginda, eger koroner arterlerde
yaralanma meydana gelmemisse ostiumu korumak genellikle miimkiindiir. Koroner
arterlerin kismi ya da tamamen aort kokiinden ayrildigr durumlarda ostiumu



koruyarak grefte anastomoz etmek icin tiim olanaklar degerlendirilmelidir (60).
Korumanin miimkiin olmadig1 olgularda tek se¢enek koroner bypasstir (58).
Arkusta yirtik biiylikse veya arkus anevrizmatik ise total arkus replasmani
yapilmalidir (61).

Akut proksimal aort diseksiyonlarinda kullanilan cerrahi se¢enekler sunlardir:

» Suprakoroner tip greft ile replasman

» Hemiark ve ark replasmani

» Kapak koruyucu cerrahi (kapak restispansiyonu, David prosediirt, Yacoub
prosediri vb.)

» Separe aort kapak ve asendan aort replasmani

» Kompozit kapakli kondiiit ile replasman (Bentall prosediirii, Cabrol prosediirii
vb.)

» Ross prosediirt (pulmoner otogreft)

» Fenestrasyon

» Hibrid girisimler

Sekil 3: (A) Proksimal arkus tutulumu olan akut tip A aort diseksiyonu.
(B)Suprakoroner asendan aort ve hemiark replasmani (62).



Sekil 5:Tip A aort diseksiyonunda aort kapak resiispansiyonu. (A,B) Diseke katmanlarin tim
kommisiirlerde ¢ift plejitli matres siitiirlerle internal ve eksternal teflon strip kullanilarak




sandvi¢ seklinde yaklastirilmasi. (E) Tubuler greftin rekonstriikte edilmis proksimal aortaya
anastomozu

Sekil 6. Modifiye Bentall prosediirii. Kompozit greft kullanilarak asendan aort ve aort
k replasmani, koroner ostiumlarin buton seklinde reanastomozu yapilir (61).




Sekil 7:Cabrol prosediirii. Kompozit greft kullanilarak asendan aort ve aort kapak
replasmani yapilir. Dacron greft her iki koroner ostiuma ucuca anastomoz edilir.
Sonrasinda interostial tlip greft aortik grefte yan-yan anastomoze edilir.

BEYIN KORUMA YONTEMLERI

Beyinin istirahatteki metabolik hiz1 viicudun diger boliimlerinden 7 kat
fazladir. Sinir dokusununana enerji kaynagi olan adenozin trifosfat, ancak aerobik
glikoliz ile Uretilebilir. Her ne kadar glikoz beynin esas enerji hammaddesi ise de
beyinde depolanamaz. Dolayisiyla beyin, oksijen ve glikozu yeterli bir kan akimi
sayesinde siirekli almaya muhtactir. Bu 6zelliginden dolay1 beyin hiicrelerini
anoksik hasardan ve asidozdan korumak oldukga zordur ve ancak hipotermi ile
mumkdinddr. Hipotermi beyni korumada temel prensiptir. Beyin koruma
yontemlert;

- Derin hipotermik sirkulatuvar arrest (HSA)

- Derin hipotermiyle birlikte retrograt serebral perfiizyon

- Derin hipotermiyle birlikte antegrat serebral perflizyon

- [liml1 (modere) hipotermiyle birlikte antegrat serebral perflizyon olarak
ayirilabilir.
Derin hipotermik sirkilatuvar arrest: Sirkiilatuvar arrest esnasindan
hipoterminin kullanilmasindaki amag¢ metabolik aktivitenin azaltilarak substrat ve

oksijen tiiketiminin diisiirilmesidir. Organizmada kimyasallarin reaksiyon hizi
viicut 1s1s1yla dogru orantilidir. Govier ve arkadasalrinin yaptiklari ¢alismalar,
beyinde diistik 1s1, diisiik basing ve diisiik kan akimi hizlarinda bile otoregiilasyon
nedeni ile oksijen tiiketiminin devam ettigini gostermislerdir (63). Norwood ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismalar, sirkiilatuvar arrest sirasinda adenozin trifosfat
(ATP) depolarinin ve fosfokreatinin tilkkenmesinin daha yavas gelistigi ve
reperflizyon ile bu depolarin tekrar doldugunu saptamislardir. Ayni ¢alismada
intraselliiler pH’1n normal sinirlarda tutuldugunda yiiksek enerjili fosfat baglarinin
tilkenmedigini gostermislerdir. Intraselliiler pH 1 korunmasindaki en énemli nokta,
noral doku hasar1 yapan ve pH’1in diismesine neden olan laktik asit olusumunun
engellenmesidir (64).

Ergin ve arkadaslari, hipotermik sirktlatuvar arrest (HSA) sonrasi gelisen
norolojik hasari; kalici hasar (lokalize strok, enfarkt) ve gecici nérolojik bozukluk
olarak ikiye ayirmistir (65). Gegici norolojik bozukluk, yetersiz akim ya da koruma
sonucu global iskeminin neden oldugu bariz olmayan beyin hasari sonucu gelisir ve
klinik olarak konflizyon, ajitasyon, uzamis kiintliik, gegici parkinsonizm gibi



tablolarla karakterizedir. Kalici hasar ise genellikle emboli sonucu gelisen lokalize
iskemik enfarktlar sonucu olusur ve klinik 6rnegi hemiplejidir.

HSA yonteminin beyin korumasindaki etkinligi ve giivenilirliginde iki husus
onemlidir; siire ve 1s1. HSA suresinin klinik sonug¢lar1 konusunda iki 6nemli
retrospektif analiz vardir. Bunlardan ilki Crawford’un bildirdigi 656 hastalik bir
seridir ve HSA suresinin 40 dakikay1 agmasi strok, 65 dakikay1 asmasi mortalite
nedeni olarak belirtilmistir (16). Ergin ve arkadaslarinin 200 hastalik bir serisinde,
HSA slresi gecici norolojik bozukluk gelismesiyle ilgili iken strok ile ilgili
bulunmamus; strok gelisimi ise aortadaki ateromatoz plaklarin varligi ile baglantili
bulunmustur (65). Ayn1 grup tarafindan yapilan ¢alismalarda, HSA siresinin 30
dakika tizerinde oldugu kisilerde ameliyattan 6 hafta sonra yapilan néropsikolojik
testlerde hafiza ve ince motor hareketlerde bozukluk saptanmis ve bu hastalarin
erken donemde gecici norolojik bozukluk gecirme oraninin yiiksek oldugu
saptanmustir (66). Insan beyninde yapilan ¢alismalarda, viicut 1s1s1 ve beynin
oksijen i¢in metabolik hiz1 arasindaki iliski ortaya konmus ve glivenli HSA
siresinin 15°C’de 30 dakika, 10°C’de 40 dakika oldugu hesaplanmistir (67).

Yukarda belirtilen nedenlerden dolay1 HSA yonteminin uzun zaman gerektiren
total arkus veya total torakal aort replasmani gibi ameliyatlarda tek basina yeterli
olmadigi ortadadir. Giivenli HSA siiresini uzatmak amaciyla serebral perfiizyon
yontemleri kullanilmaya baslanmuistir.

Retrograd serebral perfiizyon (RSP): Ilk olarak kardiyopulmoner bypass
(CPB) sirasinda meydana gelen masif hava embolisinin tedavisinde Mills ve
Ocsher tarafindan kullanilmistir (68). )Beyin korumasi amaciyla ilk planlit RSP
kullanim1 1990 yilinda Ueda tarafindan kullanilmistir (18). Genel olarak kabul
gormils uygulama HSA esnasinda siiperior vena kavadan 400-800mL/dk akimla,
santral ven basinci 15-25mmHg olacak sekilde soguk kan perfiizyonu seklindedir.
Bu yontemle az miktarda kanin beyne ulasabildigi, bunda juguler vendeki venoz
kapakgiklarin varliginin ve diisiik rezistansli azigos ven sistemi sayesinde bir kisim
kanin inferior vena kava sistemine kagmasinin etken oldugu ortaya konmustur. Bu
nedenlerle bikaval kantlasyon, azigos veninin distalinden perfiizyon, inferior vena
kavanin da perfiize edilmesi gibi alternatif ¢oziimler ortaya atilmistir.

Bircok cerrah sirkiilatuvar arrest ve RSP kullanan hastalarin yogun bakimda
norolojik fonksiyonlarinin daha ¢abuk normale dondiigiinti bildirmislerdir. Deep ve
arkadasalr1 ortalama 63 dakika HSA/RSP uygulanan 35 hastanin ertes, sabah yogun
bakimda uyanik, alert ve sesli emirlere uyduklarini bildirmislerdir (69). Safi ve
arkadasalr1 11 hastada ortalama uyanma zamanim 4 saat olarak saptamistir. 70
dakikanin tizerinde HSA/RSP uygulanan 2 hasta ilk saat i¢erisinde uyanmustir (70).



Retrograd serebral perfiizyon tekniginde kabul edilen ortak fikirler;
Swan-Ganz veya santral vendz kateter ile juguler ventz kapaklar yetersiz hale
getirilmelidir.

Transozefagial EKO kullanilarak karotis kan akiminin ters dondiigii
kanitlanmalidir.

Santral vendz kateter basincinin 15-25 mmHg arasinda tutulmasi uygundr.
150 ml/dk’nin altindaki akimlar yetersiz kalmaktadir.

Hasta trendelenburg pozisyonuna alimmalidir.

RSP baslamadan 6nce venoz hatlar yolu ile hasta kaninin pompaya drene
edilmesi gerekli degildir.

Arkus aorta a¢ik olmalidir.

Inferior vena cava sinerlenmemelidir.

Sag atrium ile azigos arasinda siliperior vena cava sinerlenmemelidir.

RSP 1s1s1 8-14 C arasinda olmalidir.

Retrograd serebral perflizyonun muhtemel yararlari;
Arrest sirasinda beynin sogumasinin devam etmesini ve toksinlerin
temizlenmesini saglar.
Serebral metabolik aktivitenin belli derecede devamini saglar.
Embolik olaylarin goriilme riskini azaltir (71).

Antegrad serebral perfizyon (ASP): Bu yontem derin ya da 1limli
hipotermiyle birlikte kullanilabilir. Derin hipotermi basing ve akim
gereksinimini azaltacagindan daha giivenli olmakla birlikte sart degildir. ASP
uzun siireli tamirlerin acelesiz yapilmasini saglar. ASP’de hedeflenen akim
hiz1 10 mL/kg/dk, basing ise (ayn1 taraftaki radial arterden izlenen) 50
mmHg’dir. Bu yontemde ASP icin brakiosefalik arter, subklavian ya da
brakial arter kullanilabilir. ASP’da sol ortak karotid arterden arkus aortaya
donen kan miktarinin gozlenmesi kollateral hemisferin perfiize olup
olmadiginin en biiylik gostergesidir. Uygulama kolaylig1 ve hem hipoterminni
hem de antegrad perflizyonun birbirine eklenen koruyucu etkileri nedeniyle
tercih edilen bir yontem olmustur. Kazui ve arkadaslar1 161 hastaya arkus
aorta anevrizmasi nedeniyle ASP uygulamistir. ASP’nu 10mL/kg/dk olacak
sekilde uygularken, serebral perfiizyon basinci 40-70 mmHg arasinda
tutmuslardir. Bu ¢alismada serebral komplikasyon %1,9 saptanmustir (72).
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