Y
A

T.C.
TOKAT GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI
LiSANSUSTU EGITIM ENSTITUSU
ACIL TIP HEMSIRELIGI ANABILIM DALI

ACIL TIP HEMSIRELIGI YUKSEK LiSANS PROGRAMI
AORT DISEKSIYONUNDA HEMATOLOJIK
PARAMETRELERIN PREDIKTIF DEGERI

YUKSEK LiSANS TEZi

Esin YILDIZ YURTCU
Damisman: Do¢. Dr. Mehmet ESEN

TOKAT - 2023



ETIK SOZLESME

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii tez yazim
kilavuzuna gore, Dog. Dr. Mehmet ESEN danigmanliginda hazirlamis oldugum “Aort
Diseksiyonunda Hematolojik Parametrelerin Prediktif Degeri” adli Yiiksek Lisans
tezinin bilimsel etik degerlere ve kurallara uygun, 6zgiin bir ¢alisma oldugunu, aksinin

tespit edilmesi halinde her tiirlii yasal yaptirimi kabul edecegimi beyan ederim.

Esin YILDIZ YURTCU



JURI KABUL VE ONAY SAYFASI

Esin YILDIZ YURTCU tarafindan hazirlanan “Aort Diseksiyonunda
Hematolojik Parametrelerin Prediktif Degeri” adl1 tez ¢aligmasinin savunma smavi
../../.... tarthinde yapilmis olup asagida verilen Jiiri tarafindan Oy Birligi / Oy Coklugu
ile Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii Acil Tip
Hemsireligi Anabilim Dali'nda Acil Tip Hemsireligi Yiksek Lisans Tezi olarak kabul

edilmistir.
Jiiri Uyeleri (Unvam, Ad1 Soyadi)

imlaSl

Uye (Baskan) ©.........cocoeemveveeeeveeenanns

...... [ocooid o

~ Prof. Dr. Mehmet GUNES
Lisansiistii Egitim Enstitiisti Mudiirii



TESEKKUR

Yiikseklisans ve tez ¢alismam sirasinda acil tibbin temel ilkelerini 6grendigim,
sabirli ve hosgoriilii yaklasimiyla, 6grencisi olmaktan onur duydugum, bilgi ve
tecriibesiyle destegini esirgemeyen degerli hocam ve tez danismanim Sayin Dog. Dr.

Mehmet ESEN’e,

Yiikseklisans egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerini paylasan degerli

hocalarima,

Verilerin istatistik analizinde bilgi ve becerilerini bizimle paylasan Ogr. Gor.
Yunus Emre KUYUCUya,

Her zaman en biiyiik destek¢im olan, haklarini asla 6deyemeyecegim sevgili

annem Fevziye YILDIZ ve babam Ziya YILDIZ a,

En az anne ve babam kadar iizerimde emegi olan agabeyim Ibrahim ve ablam

Pinar’a, ailemizin en kii¢ligii kardesim Medine’ye,
Yiikseklisans egitimim boyunca hertiirlii cefami ¢eken sevgili esim Sadun’a,

Yiikseklisans egitimim boyunca yardimlarini esirgemeyen Tokat Devlet

Hastanesi KVC Yogun Bakim ekibine,

Sonsuz tesekkiir ederim...



OZET

AORT DISSEKSIYONUNDA HEMATOLOJIK PARAMETRELERIN
PREDIKTIiF DEGERI

YILDIZ YURTCU, ESIN

Yiiksek Lisans, Acil Tip Hemsirelik Yiiksek Lisans Programi

Tez Danismani: Dog. Dr. Mehmet ESEN

Haziran 2023, xii + ...sayfa

Giris ve Amag: Aort diseksiyonu(AD) hayati tehdit edici durumlar igerisinde
en dramatik ve mortal olanidir. AD’da klinik ¢ok ani ortaya ¢ikmakta, dogru tani ve
tedavi yapilmadigi taktirde mortal seyretmektedir. Bu ¢aligmanin amaci AD tanisi
almig  hastalarin  hematolojik  parametrelerinin  retrospektif — degerlendirilip,
degerlendirme ile parametrelerdeki degisimlerin hekimleri diseksiyon agisindan allert

olmaya tesvik edip bu taniya oncelik vermelerine yardimc1 olmaktir.

Materyal ve Metot: Retrospektif olan bu ¢alismaya Tokat GazioSmanpasa
Universite Hastanesi Acil Servis(AS)’ine Temmuz 2011- Temmuz 2021 tarihleri
arasinda bagvurup AD tanili 80 hasta dahil edildi. Hastane Enlil HBYS sistemi
tizerinden hastalarin verileri elde edilerek, hasta sosyodemografik veri toplama
formuna kaydedilmistir. Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics Version 22 paket
programimda yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde ortalama + standart sapma,
yiizdelik dagilimlar, bagimli 6rneklem t testi, ki-kare testi ve ANOVA testi kullanildi.
p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.



Bulgular: Calismaya AD tanisi almis 53’1 erkek(%66,3), 27’si kadin(%33,8)
toplam 80 hasta dahil edilmistir. Yas ortalamas: 58,80°dir. Hastalarin hematolojik
parametrelerinin istatistiksel analizinde HGB (hemoglobin), LEN( lenfosit) ve EO
(eozinofil) degerlerinde anlamli diizeyde diisiis, WBC (lokosit), NEU (notrofil) ve
MONO (monosit) degerlerinde anlaml diizeyde yiikselme tespit edilmistir (p<0,05).
Vakalar en fazla ilkbahar(%31,3) ve yaz(%28,8) mevsimlerinde gorilmistiir.
Hastalarin %28,8’inde ek hastaligin olmadigi, %25’inde HT(hipertansiyon), %10
ASKH(aterosklerotik kalp hastaligi), %1,3’tinde DM(diabetes mellitus) ve %1,3’linde
KOAH(kronik obstriiktif akciger hastaligl) oldugu saptanmistir. Hastalarin
57’sinde(%71,3) AD akut gelismistir. Vakalarin 53’{inde(%66,3) komplikasyon
gelismemis, 10’unda(%12,5) kardiyak arrest gelismistir. AD tanmili hastalarin
30’u(%37,5) hastaneye yatmrilmis, 28°1(%35) taburcu edilmis, 11°1(%13,8) sevk
edilmis ve 9’u(%11,3) vefat etmistir.

Sonug: Calismamiz hematolojik parametrelerdeki prediktif degisimlerin AD
lehine rol oynayabilecegini gostermistir. AS hekimlerinin hastanin acile bagvurudaki
hemogram parametreleri ile onceki hemogram parametrelerini karsilastirarak AD

tanisina oncelik verip vermeyeceklerine yardimcei olabilir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, aort diseksiyonu, hematolojik parametreler



ABSTRACT

THE PREDICTIVE VALUE OF HEMATOLOGICAL PARAMETERS IN
AORTIC DISSECTION

YILDIZ YURTCU, ESIN

Master’s Thesis,

Advisor: Assoc.Prof.Dr. Mehmet ESEN

June 2023, xii + ...pages

Introduction and Objective: Aortic dissection is the most dramatic and fatal
of life-threatening situations. The clinic of aortic dissection occurs very suddenly, and
if the correct diagnosis and treatment are not made, it is fatal with a very rapid
deterioration in the general condition. The aim of this study is to evaluate the
hematological parameters of patients diagnosed with aortic dissection retrospectively
and to encourage physicians to be allert in terms of dissection and to help them

prioritize this diagnosis.

Materials and Methodology: In this retrospective study, she applied to the
emergency department of Tokat Gaziosman Pasa University Hospital between July
2011 and July 2021 and was diagnosed with aortic dissection and 80 patients who met
the criteria for inclusion in the study were included. The hemogram parameters and
image recordings of the patients were accessed through the hospital Enlil HBY'S system
and the data were recorded in the patient sociodemographic data collection form.
Statistical analyzes were made in IBM SPSS Statistics Version 22 package program.

Mean + standard deviation, perc entile distributions, dependent sample t-test, chi-



vi

square test and ANOVA test were used to evaluate the data. p <0.05 was considered
statistically significant.

Findings: A total of 80 patients, 53 male (%66,3) and 27 female(%33,8),
diagnosed with aortic dissection were included in the study. The mean age was 58.80
years. A significant levels decrease in HGB, LEN and EO values, a significant levels
increase in WBC, NEU and MONO values were detected in the statistical analysis of
hematological parameters of patients (p<0,05). The cases were mostly seen in the
spring (%31,3) and summer (%28,8) seasons. It was found that 28.8% of the patients
did not have any additional disease, 25% of them had HT, 10% had AHD, 1.3% had
DM and 1.3% had COPD. Dissection had developed acutely in 57 (%71,3) of the
patients. Complications did not develop in 53 (%66,3) of the cases, and cardiac arrest
developed in 10 (%12,5) of them. Of the patients diagnosed with aortic dissection, 30
(%37,5) were in hospitalized, 28 (%35) were discharged, 11 (%13,8) were referred,
and 9 (%11,3) died.

Result: The findings obtained from the study showed that predictive changes
in hematological parameters may play a role in favor of aortic dissection. It can help
emergency department physicians to prioritize the diagnosis of aortic dissection by
comparing the patient's hemogram parameters at the emergency admission with the

previous hemogram parameters.

Key Words: Emergency department, aortic dissection, hematological

parameters
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1. GIRIS

1.1. Giris ve Amag

Akut aort diseksiyonu(AAD) yiiksek mortalite oranina sahip vaskiiler acil bir
durumdur. Hastalarin %48,6’s1 hastaneye ulasamadan, % 30 u da hastanede hayatmi
kaybetmekte ve hizli tan1 ve miidahale gerektirmektedir (Li ve ark.,2016). Aort
diseksiyonu’nunda hastalarin bildirdigi genel semptomlar; tipik olarak ani baslayan,
siddetli, yirtict tarzda, sirt boyun ve ¢ceneye yayilan gégiis agrisi olarak ifade edilmistir
(De Bakey ve ark., 1955). Ancak biitiin aort diseksiyon hastalari, ifade edilen bu
semptomlarla basvurmazlar; bu olgularin %5-15’inde herhangi bir agn
tanimlanmamus, agrist olan hastalarin bazilarinda da tanimlanan klasik semptomlarin
siklikla olmadigini bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir (Park ve ark., 2004, Spittell ve
ark., 1993, Armstrong ve ark., 1998). Klasik genel semptomlarin yoklugunda hastanin
tanisinin konmasi gecikmekte ve bu da uygulanacak tedavi ve girisimlerin baslama

sliresini uzatmakta ve sonucgta mortalite artisina neden olmaktadir (Park ve ark., 2004).

Diseksiyon, aortun intima ve media tabakalar1 arasinda bir yirtigin meydana
gelmesi yirtik sonrasi yalanci liimen olusumuyla karakterize bir durumdur. Olusan
Iimeni kapatmak icin koagulasyon ve inflamasyon sirecleri aktive olur. Bu streclerin
tamamlanmasiyla tromboz olusur. Tromboz diseksiyonun riiptiiriinden ve mortaliteden
direkt olarak sorumludur. Bu sebeple trombusu meydana getiren trombositlerin
fonksiyonu, sayist ve hacmi tam1 ve prognoz agisindan ¢ok onemlidir. Ortalama
trombosit hacmi (MPV)(trombositlerin boyutu ve cesitliligini gosteren bir belirtectir),
siddetli inflamasyon durumunda diisiik olarak tespit edilir (Rahbeck-Sorensen ve
Olsen, 1964). Ayn1 zamanda trombosit fonksiyonunun iyi bir géstergesidir (Li ve ark.,
2016).


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Armstrong+WF&cauthor_id=9842019

Diseksiyon olusumuna es zamanli olarak inflamasyon siireci baslamakta ve
medya tabakasina ilk ulagan hiicreler makrofajlardir. Bu sebeple beyaz kan hiicreleri
(WBC) inflamasyonun ilerlemesi ve diseksiyonun gidisatinda Onemli rol
oynamaktadir. Yiiksek WBC olan hastalarda mortalite riski de artmistir. WBC” i
olusturan alt hiicre gruplarindan olan lenfositler ve notrofillerin ayr1 ayr1 sayilar1 ve
birbirlerine oranlar1 da yapilan ¢alismalarda yine mortalite riski ile iligkili bulunmustur

(Knight, 1996, Svensson ve ark., 1989 ).

Tam kan saymmi acil servislerde rutin istenen tetkiklerdendir. Aort diseksiyon
stiphesi olan hastalarda onceki parametreler ile acil servise bagvuru sirasinda istenen
tam kan sayimi degerleri arasindaki iliski incelenerek hekimleri bu konuda daha
dikkatli davranmaya tesvik edecektir. Clinkii diseksiyon diger kardiyak rahatsizliklara
gore goz ardi edilebilmekte ve uygulanan tedavi ve islemler diseksiyonun gidisatini
olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Bu sebeple ¢calismamizda hastalarin 6nceki tam
kan sayimi parametreleri ile bagvuru anindaki parametreleri karsilastirilarak diseksiyon
tanisina diger hastaliklara gore oncelik verilip verilmeyecegine, bu sekilde tan1 ve
tedavinin erken baglamasina, yanlis teshis ve tedavi olasiligmin azaltilmasina, hastanin
acil serviste kalig siiresinin azaltilmasina, dogru taninin erken konulmasina yardime1
olarak kaynaklarin verimli kullanilmasima, sag kalim oranlarinin arttirilmasma katki

saglamak amaclanmistir.

1.2. Arastirmanin Sorular

1.Aort diseksiyon tanis1 almig hastalarda acil servise bagvurudaki hematolojik
parametrelerdeki degisimler nelerdir?

2.Aort diseksiyon tanist almis hastalarda daha Onceki hematolojik
parametrelerdeki degisimler nelerdir?

3.Acil servise bagvurudaki ve daha 6nceki hematolojik parametreler arasindaki

farkliliklar nelerdir?



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Aort Diseksiyonunun Tarihgesi

Tarihte aort diseksiyonuna (AD) ait ilk belgeler 17. ve 18. yy’ da Maunoir
tarafindan ortaya konmus verilerdir ve ‘diseksiyon’ kelimesini de yine ilk olarak
kendisinin ortaya koydugu goriilmektedir (Maunoir, 1802). Laennec ise dissekan
anevrizma terimini ilk kez kullanmig ve ona gore diseksiyon, dissekan anevrizma
gelisiminde erken evreyi temsil etmektedir (Laennec,1819, Erdheim,1930). ‘Kistik
Medial Nekroz’ tanim1 1930 yilinda Erdheim tarafindan ortaya atilmistir (Erdheim,
1930). 1922 yilinda Davy ve Gates tarafindan ilk kez radyolojik tani
gerceklestirilmistir (Davy ve Gates, 1922). Gurin tarafindan Iliac Arter Fenestrasyonu
girisiminin yapilmasi daha sonra Abbott, disseke olmus aortu cellophane ile sarmaya
calismasi seklinde tedavi yontemleri uygulanmistir (Gurin ve ark., 1935, Abbott,

1949).

Fakat ilk basarili tedavi 1955 yilinda Michael DeBakey tarafindan bildirilmis
ve 1965 yilindan sonra da DeBakey Siniflandirilmasi kullanilmaya baslanmistir
(DeBakey ve ark., 1955, DeBakey ve ark., 1965). ilk basarili tedaviyi yapan DeBakey,
97 yasina geldiginde A tipi aort diseksiyonundan dolay1 agik kalp ameliyat1 ge¢irmis

ve sonrasinda yasamina devam etmistir (Alkman, 2006).

DeBakey ve arkadaslarinin basarili operasyonlarinin ardindan birgok
arastirmact farkl teknik ve gerecler kullanarak minimal invaziv endovaskiiler tedavi
yontemlerinden agik torakotomi esliginde yapay greftlerin kullanimina kadar uzanan
cok genis bir spektrumda tedavi yontemleri tanimlamiglardir. Bu gibi gelismelerden
sonra ilerleyen zamanla birlikte anestezi ve yogun bakim tekniklerinin gelismesinin
yani sira radyolojik goriintiileme yontemlerinin de geligmesi aort diseksiyonlarinin

tani, tedavi ve takibinde 6nemli faydalar saglamislardir ( Sari, 2020).



2.2. Aort Diseksiyonun Tanimi

AD, aortun orta tabakasi denilen media tabakasinin disseke olmasi sonucu
intima tabakasi ile media tabakasi arasindaki baglantinin kopup, intima tabakasinin kan
akimi yoniinde asagi dogru itilmesi olarak tanimlanir. Media tabakasinda ilerleyen kan,
aortun dig katmani olan adventisyadan riiptiire olabilecegi gibi, ikinci bir intimal

yirtikla birlikte tekrar limen icerisine donebilir.

Klasik diseksiyon olgularinda iki liimen arasinda flep (septum) mevcuttur.
Olgularin yaklasik olarak %10-15" inde belirgin bir intimal yirtik tespit edilemez ve bu
olgularin ¢ogunda operasyon sirasinda yirtik yeri tespit edilmektedir. Aterosklerotik

bir plagin riiptiire olmasi1 da nadirende olsa diseksiyon nedeni olabilmektedir.

Aort duvarmi zayiflatan tiim mekanizmalar (6zellikle media tabakasi) stresi
arttirarak anevrizma formasyonuna, aortik dilatasyona, aort diseksiyonuna ya da
rlptiirlere yol acabilir. Dissekan anevrizma terimi zaman zaman yanlis bir sekilde aort
diseksiyonu yerine kullanilmaktadir. Fakat dissekan anevrizma sadece mevcut aort
anevrizma zemininde gelisen diseksiyon varliginda kullanilan bir terimdir (Coselli ve

Koksoy, 1999).

2.3. Epidemiyolojisi Ve Etiyolojisi

En sik goriilen aort patolojisinden biri aort diseksiyonudur (Biiket ve ark.,
2003). Riiptire abdominal aort anevrizmasma gore yaklasik 2-3 kat daha fazla
gorulmektedir ( Pac ve ark., 2004).

AD vakalar1 tam1 konulmadan kaybedilmeleri sebebiyle gercek insidansi
hesaplanamamaktadir (Schnitker ve Bayer, 1944) . Yapilan genis otopsilerde AD
siklig1 % 0,1-0,8 araliginda oldugu bildirilmektedir (Levinson ve ark., 1950). Hirst ve



arkadaslarinin diseksiyonu arastirmak igin yaptiklar1 otopsilerin ancak %40°da
antemortem tan1 koyabilmislerdir (Hirst ve ark., 1958). Ilerleyen zamanla birlikte
diseksiyon kliniginin daha kolay taninmasi, tanisal yontemlerin gelistirilmesi ve
cerrahi kurallarinin diizenlenmesi gercek insidansin tespitini saglamstir (Lilienfeld ve
ark., 1987). Gelisen tan1 ve tedavi yontemleri sonucunda ABD de yilda bir milyon
kiginin 5-10’nunda AD gelistigini gostermistir (Rahbeck-Sorensen ve Olsen, 1964).

Erkeklerde AD daha sik goriilmektedir. Yapilan farkli calismalarda erkeklerde
2-5 kat daha fazla goriildigii belirlenmistir (Sakai ve ark., 1986). Gelismis bati
toplumlarinda AD siklikla 5. dekattan sonra vyiiksek oranlarda goriilmeye
baslanmaktadir. Buna neden olarak hipertansiyon sikliginin yine ayni yas grubunda
yiiksek oranda goriilmesiyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Oyle ki AD sebebiyle
ameliyat edilen hastalarin % 80’inde hipertansiyon da oldugu goriilmiistiir (DeBakey
ve ark., 1982). Kirk yas altindaki vakalarda siklikla Marfan Sendromu gibi ek bag doku
hastaliklar1 da etyolojide rol oynamaktadir (Svensson ve ark., 1989). Ulkemizde 50 yas
ve altt AD vakalarina bakildiginda kontrol altina alinmayan hipertansiyonun etkili

oldugu goriilmektedir (Price ve Wilson, 1983).

DeBakey tip 3 diseksiyonlar1 diger tiplere gore 60-70 yas ve lstii daha yash
popiilasyonda goriilmektedir. Ayrica yapilan baska bir ¢alismanin sonucuna gore tip I
en fazla 53, tip II en fazla 42, tip III en fazla 65 yasta goriilmistiir (Sakai ve ark., 1986).
Ayni ¢aligmaya gore AD-HT iliskisi tip 3’te %80 iken, tip 1°’de %50 oranindadir
(Larson ve Edwords, 1984).

Aortun intima ve medya tabakalarinda diseksiyona sebep olabilecek ¢ok sayida
predispozan ve etiyolojik faktorler vardir. 1975 yilinda Anagnostopoulos yaymladig:
kitabinda bu faktorleri 7 baslikta incelemektedir. Bu faktorler; gebelik, travma, bag
doku hastaliklari, konjenital anomaliler, medial dejeneratif hastaliklar, hipertansiyon,

aterosklerozdur (Knight, 1996 , Anagnostopoulos, 1975). Bu faktdrler halen



giiniimiizde de gecerliligini korumaktadir.

2.3.1. Gebelik

Ozellikle AD igin 3 trimester de risk faktorii olmaktadir. Fakat oldukca nadir
gorulmektedir (Lilienfeld ve ark., 1987). AD vakalarina bakildiginda ¢ogunlugunda
dogum an1 ya da dogumdan hemen sonra oldugu goriilmektedir (Schnitker ve Bayer,

1944).

Hamilelikte AD patogenezine bakildiginda; hipersirkiilatuar faz, bunun
yaninda hipertansiyon, hormonal degisiklikler gibi nedenlerle bag dokusunda olusan
degisikliklerin 6n planda oldugu goriilmektedir (Wolinsky, 1972). Bu vakalarin
cogunda goriilen diseksiyonlar proksimal aortu tutmakta ve beraberinde aort kapak

yetmezligi varsa kalp tistiindeki ytikii arttirmaktadir (Sari, 2020).

2.3.2. Travma

AD gelisiminde 6zellikle kiint travmalarin sebep oldugu diisiiniilsede pek ¢ok
arastirmacmin ortak goriisii travmanin maksimal gerilim noktalarinda tam kat

yirtilmalara neden oldugudur (Gore, 1953 , Matar ve Ross, 1967).

Travma sonucu olusan yirtiklarin ¢ogu sol subklavian arterin distalindeki aortik
istmusta gelisir ve nadirde olsa riiptiire olan intima, bazen kismi ya da sirkiiler olarak
prolapsusa ugrayarak aortta da psddokoarktasyona yol agar. Iyotrojenik travmalarda
aort diseksiyonuna sebep olabilir. En 6nemli kateterizasyon komplikasyonlarindan biri

de aort diseksiyonudur (Holesch, 1960, Templeton ve ark., 1960).

Bazi radyolojik tan1 yontemleri, balon anjioplasti ve stent anjioplasti gibi tedavi

yontemleri ile intraaortik balon pompalari AD’ye yol agabilmektedir (Holm ve



Schersten, 1974). Agik kalp cerrahisi sirasinda uygulanan bazi girisimler (aortik
kaniilasyon, aortik root kateteri gibi) aort ve dallarinda AD olusabilmektedir (Prenger
ve ark., 1994).

2.3.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon, AD’ nin en sik ve en 6nemli risk faktoriidiir; ayrica gogu AD

vakasinda mevcuttur (Spittell ve ark, 1993).

Kronik hipertansiyonun arter duvarinda kalinlagma, fibrozis ve kalsifikasyona
yol agtig1 saptanmustir. Hiicre dis1 matriksin par¢alanmasiyla intimal biitlinliikk bozulur
ve intimanin kalinlagsmasinin arteryel duvarm beslenmesini bozdugu saptanmustir.
Elastik yapilardaki fibrozis ve diiz kas hiicre nekrozlarinin damar duvarlarinda
kompliyans kaybina yol agtig1 belirtilmekte ve buna karsi intraluminal kuvvetlerle

travma duyarliliginin arttigi saptanmustir (Ates ve ark., 2012).

Kan basmcindaki ani, siddetli ve gegici yiikseklik, cesitli mekanizmalarla akut
aort diseksiyonu ile iliskilendirildigi belirtilmektedir (Hsue ve ark., 2002). Uluslararasi
Akut Aort Diseksiyonu (IRAD) kayitlarina gore, diseksiyon tanist olan her yiiz
hastadan 72’sinde hipertansiyon oykiisii oldugu bildirilmistir. Hipertansiyon tip B (%
70) diseksiyonlu hastalarda, tip A (% 30)’ ya gore daha fazla goriilldiigi saptanmustir
(Hagan ve ark., 2000). Bunlara ragmen aort diseksiyonlu hastalarin ¢gogu hastaneye
bagvurduklarinda siklikla sok tablosu igerisindeler ve bu yilzden hipertansiyon

insidansi daha fazla bulunmaktadir (Nakashima ve ark., 1990).



Tablo 2.3.3. 2013 ESC/ESH Hipertansiyon kilavuzu simiflamasi

| Katgoi  SKB(umMp

.~ Normal | 1201129 e 80-84
| YiksekNormal 130139 velveya 85-89
. EveelHipertansiyon  140-159 velveya 90-99
| Evre2Hipertansiyon  160-179 Vehieyn 100-109
_ > 180 ve/veya >110
izole Sistolik Hipertansiyon > 140 ve <90

*SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, HT: Hipertansiyon

2.3.4. Konjenital ve Genetik Hastaliklar

Bag doku hastaliklar1 ve bu hastaliklar icerisinde de sik rastlanan Marfan
Sendromu AD olusumunda 6nemli predispozan faktorler arasindadir (Baer ve ark.,
1943, McKusick, 1972). Ayrica AD igin predispozan etki olusturan diger genetik
hastaliklar ise Ehler Danlos Sendromu, Turner Sendromu ve Noonan Sendromudur
(Price,1983, Slater ve ark., 1982, Gore, 1953).

Bu genetik hastaliklardan Marfan Sendromu tiim ayrintilar1 ile ortaya
konulmustur. Got ve arkadaglarmm (1994) yaptiklar1 bir ¢alismada 150 Marfan
Sendromlu hastada AD oranini %36 (n=54) olarak tespit etmigslerdir. Bir diger yapilan
caligmada ise aort diseksiyonlu her yiiz hastanin {i¢iinde Marfan Sendromu oldugunu

tespit edilmistir (Gott, Cameron ve Pyeritz,1994).

Konjenital anomaliler igerisinde bikiispit aort kapagi ve aort koarktasyonu, aort

diseksiyonu gelisiminde rol oynamaktadir (Nakashima ve ark., 1990, Abbott, 1928,



Edwards ve ark., 1978). Edwards ve arkadaslarnin (1978) 119 aort diseksiyon
olgusunu inceledikleri bir ¢alismada %9 oraninda aort kapak konjenital anomalisi
saptanmistir. Konjenital aort kapak hastaliklarinda aort diseksiyonu olusma riski

ortalama bes kat artmaktadir (Roberts, 1981).

Edinsel aort stenozunda post stenotik aort dilatasyonu gelisen olgularda daha
cok asendan aort anevrizmasi zemininde gelisen diseksiyon, tip 2 diseksiyondur ve
asendan aortta da smirli kalmaktadir. Bikiispit aort kapaklari ile iligkili diseksiyonlar
genelde tiim aortu tutmaktadir. Aort koarktasyon operasyonu sonrasinda rezidii
koarktasyon olusmasi ya da rekoarktasyon olmasi aort diseksiyonu i¢in predispozan

etki olusturmaktadir (Sar1, 2020).

2.3.5. Ateroskleroz

Aort diseksiyonunda edinilmis bir diger predispozan faktor ise aterosklerozdur.
Kronik diseksiyonlu olgularda yapilan arastirmalarda yalanct lUmen (zerinde
ateroskleroz varligi saptanmustir (Hirst ve Gore, 1983). Ayni zamanda yash ve
hipertansif olanlarda ger¢ek liimende de ateroskleroz varligi saptanmistir. Wilson ve
Hutchings’ in yaptig1 otopsi ¢alismalarinda 40 yas ve iistii her 100 kisiden 66’ sinda

ateroskleroz saptanmustir (Wilson ve Hutchins, 1982).

Ateroskleroz ilk olarak intima tabakasini hedef almaktadir. Ancak ikincil olarak
medial tabakanin beslenmesini bozarak diseksiyon olusumuna neden oldugu ileri
strilmektedir (Roberts, 1981). Aterosklerotik plaklar aort diseksiyonlarmin birincil
baslangi¢ noktasi olarak bildirilseler de 6zellikle intrarenal bolgedeki abdominal aort
anevrizmasi ile birlikte olan aterosklerozun diseksiyon olusumuna karsi bir engel
olusturdugu bilinmektedir (Gore, 1952, Roberts, 1970). Aterosklerotik aort
anevrizmasindan diseksiyon olusumu ¢ok nadirdir. Fakat olustugunda ciddi riiptiirlere

neden olmaktadir (Cambria ve ark., 1988).
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2.3.6. Medial Dejeneratif Hastalik

Gsell ve arkadaglar ilk kez 1928 yilinda aort diseksiyonlu sekiz hastanin diiz
kas hicrelerinde, nekroz, elastik ve kollajen liflerde dejenerasyon oldugunu tespit
etmislerdir (Gsell, 1928).

1929 yilinda Erdheim ve arkadaslar1 asendan aort anevrizmasi olan iki hastada
dejeneratif fibrillerin arasinda mukoid madde birikimi olan kistik lezyonlar gostermis
ve buna ‘idiopatik kistik media nekrozu’ adin1 vermislerdir (Erdheim, 1930). 818
hastay1 iceren Svensson ve arkadaslarinin bir calismalarinda Marfan Sendromlu
hastalarm %33 tinde kistik medial nekroz saptanmistir (Svensson ve ark., 1989). Gore
ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada 40 yas ve alt1 hastalarda kistik medial nekrozun,
diiz kas hiicrelerinin laminer bir sekil olusturup kayboldugunu ve bunun aortun
elastikiyetini bozarak diseksiyona zemin hazirladigmmi 6ne stirmiislerdir (Gore, 1952).
Proksimal diseksiyonlu vakalarda medial nekroz, distal diseksiyonlu vakalarda
ateroskleroz birlikteligi sik goriilmektedir. Siddetli hipertansiyon, medial nekroza

sebep olup diseksiyonun ilerlemesine neden olmaktadir (Sar1, 2020).

2.3.7. Inflamatuar Hastaliklar

Aort diseksiyonu gelisiminde aortun tunika media tabakasinda olusan
inflamatuar siireclerin bir rolii olmadigi kabul edilmektedir. Fakat yaygin medial
nekroz yapan inflamatuar hastaliklar nadir de olsa aort diseksiyonuna yol acabilir.
Otoimmuin bir mekanizmanin sorumlu tutuldugu dev hiicreli arterit, aort diseksiyonu

ile ilgili inflamatuar hastaliklarin en 6nde gelenidir (Harris, 1968).
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2.4. Aortun Anatomisi

Aorta; aortik anulustan iliak bifurkasyona kadar uzanan tiibiiler bir yapidir.
Aort koki; aort kapagi ile sinotiibiiler bileske arasindaki bolimdiir. Aort kokiinde
valsalva siniislerinin oldugu alana siniis boliimii ad1 verilmektedir ve aortun en genis

capl alanidir (Kunzelman ve ark., 1994).

Aort sol ventrikiil tabanindan kdken alir ve asendan aort olarak devam eder.
Asendan aort daha sonra sola dogru kavislenerek arkus aortayir olusturur. Arkus aorta
ise desenden torasik aort olarak devam eder. Desenden Torasik Aort ise diyaframin
aort hiptusu seviyesinden itibaren abdominal aort adin1 alir. Abdominal aortta sol ve

sag iliak arterlere boliiniir (Sar1, 2020).

Asendan aort yaklasik 3.2 cm ¢apmda ve arkus aorta 2.72-2.82 ¢cm’ ye kadar
daralmaktadir. Desenden torasik aort seviyesinde 2.51-2.55 c¢cm ¢apindadir. Asagiya
dogru inildik¢e dallar verdigi i¢in daralmaya baslar ve terminal dallanma seviyesinde
1.75 cm c¢apinda olgiilmektedir. Belirtilen degerler erkekler i¢cindir ve kadinlar igin
karsilik gelen degerler tiim seviyelerde yukarida verilen degerlerden 0.25-0.30 cm daha
kicuktur (Hager ve ark, 2002).

Insanlarda normal aort dokusu 3 farkli tabakadan olusmaktadir. En icte tunika
intima tabakas1 vardir ve endotel hiicreleri igerip, az miktarda temel madde ile bag
dokusundan olusan bazal membran iizerinde yerlesmistir. Daha sonra gelen aort
duvarma seklini veren tunika medya tabakasi konsantrik olarak yerlesmis elastik
dokudan olusmustur. En dista giiclii bir tabaka olan tunika adventisya ise kollojen

elastik lifler icermektedir (Calkavur, 2004).



Asendan
Aort

Meada
(Kas yapis:)

Desendan Aort  Encotel

Aort
Kesiti :
Lamen

uvaril

Sekil 2.4.1. Aortun anatomik yapisi

Sekil 2.4.2. Aortun anatomik durusu

(A) Normal aortik ark. (B) Aort, tiim viicuda kan saglayan ana kan damaridir. izin alinarak
yeniden basilmistir, Cleveland Clinic Center for Medical Art & Photography © 2014.
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2.5. Aort Diseksiyonunun Patofizyolojisi

Klasik diseksiyon patolojik olarak degerlendirildiginde, aort intimasindaki
yirtik ve medianin i¢ tabakasindan olusan yalanci limendir. Gergek aort diseksiyonu

bu sebeple tam kat aort riptirlerinden ayr1 patolojilerdir (Klima ve ark., 1983).

Aorttaki tunika medya tabakasi elastin, kollojen lifler, diiz kas hucreleri ve
nonfibroz matriksten olusmaktadir. Diiz kas hiicreleri damardaki aktif metabolizmadan
ve tiim yapisal elemanlarin iiretiminden sorumludur (Clair ve ark., 1966, Harkness ve
ark., 1957). Aort duvarmmn mekanik davranislari ise elastin ve kollojen liflerle
olusmaktadir. Elastik lifler damarmn kompliansini belirler ve arteryel basing dalgasinin
olusturdugu kinetik enerjiyi absorbe eder. Elastinden daha az elastik olan kollojen lifler
ise damarin ekstansiyonunu smirlayarak giiciinii arttirr (Wolinsky ve Glogov, 1964).
Bundandir ki kan basinciin artmasiyla birlikte 80 mmHg diizeyine kadar aort capi
lineer olarak artar. Fakat 100 mmHg’ nin iizerindeki basing artiglaria ragmen aort gap1
artmaz (Lawton, 1957, Peterson ve ark., 1960). Bu durum ‘Statik Elastik Modiil’ olarak
adlandirilmistir. Abdominal aortun statik elastik modiilii torasik aorta gore daha fazla

bulunmustur. Bu sebeple aort diseksiyonlar1 proksimal aortta daha sik olugsmaktadir

(Harkness ve ark., 1957).

Tunika medya tabakasindaki dejeneratif degisiklikler elastik, kollojen ve diiz
kas olusumlar1 iizerinden aort duvarinin hemodinamik streslere kars1 giiciinii azaltir ve
medya tabakasindaki fibrozis gibi kollojen artis1 ile damar duvari sertleserek arteryel
basing dalgasina olan dayaniklilik artmis olur (Burton, 1954). Aort diseksiyonu
gelisiminde aciklanan dejeneratif mekanizmalar yetersiz kalmakta ve bu etkilerin
yaninda mekanik bir takim etkiler de bu patolojiye katki saglamaktadir. Mekanik
kuvvetler 3 bélumde incelenmektedir. Bunlar aortun karakteristik bolgelerinin nabizla
birlikte kivrilip biikiilmesi, arteryel basing dalgasinin olusturdugu travma ve aort iginde

kan akiminin olusturdugu makaslama kuvvetidir (Wheat ve ark., 1969, Wheat ve ark.,
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1965). Aortun en hareketli bolimlerinden biri asendan aortadir. Arkus aorta
supraaortik vaskiler dallar ile desteklenirken, desenden ve abdominal aort vertebral
kolona adventisya aracilii ile sikica baglanmistir. Bu kompleks yap1 her kalp
dongusiunde sarkag gibi sallanmakta ve her bir sallanma slrecinde makaslama

kuvvetine ancak aort kokii ve istmus maruz kalmaktadir.

Aort diseksiyonunda birincil yirtik alaninda kan, medya tabakasini ayirip sonra
proksimal ve distale dogru ilerler. Boylelikle gercek ve yalanci liimen birbirine paralel
olarak ilerler. Genellikle yalanci liimendeki kan distale dogru gittikce gercek liimene
bir ya da daha fazla noktadan ‘reentry’ noktalar1 olusturarak geri donebilir. Yalanci
limen duvari daha ince oldugu i¢in 6zellikle birincil yirtik alanlarindan riipttre olabilir
(Rokitansky, 1852). Transmural basing nekrozu bu riiptiirlerden sorumlu tutulmaktadir
(Klima ve ark., 1983).

Bazen primer yirttk olmadan aortik duvar hematomlarna da
rastlanilabilmektedir (Gore, 1953, Gore ve Seiwert, 1952, Erbel ve ark., 1989). Aort
diseksiyonlarinda primer yirtik noktalarma en fazla asendan aortada, daha sonra
desenden aortada ve nadir de olsa arkus ve abdominal aortada rastlanmaktadir (Miller,
1983). Roberts ve arkadaglarmin yaptiklar1 caligmalarinda primer yirtik alani en fazla
asendan aortada (%70), sonra desenden aortada (%22), daha sonra arkus aortada (%7)
ve daha az olarak da abdominal aortada (%]1) rastlanilmistir. Yapilan otopsi
calismalarinda reentry noktalarina daha az rastlanilmis ve bu olgularin cogunun raptur
nedeniyle kaybedildigi kaydedilmistir (Roberts, 1981, Nakashima ve ark., 1990). Hirst
ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada akut %70, subakut %20 ve kronik
diseksiyonlarda ise %25 oraninda 6liimden riiptiir sorumlu tutulmustur (Hirst ve ark.,

1958).

Robicsek ve Thrubrikar’ in yaptiklar1 ¢alismalarda arteryel basing dalgasina

kars1 aort duvar yapilarmi bir arada tutan giiglerin zayiflamasi, aortun dilatasyonu, arter
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kan basinci ve aort duvarmin incelmesi diseksiyon esnasinda aort duvarinin tabakalara
ayrilmasinda sorumlu faktorler olarak sayilmistir (Robicsek ve Thubrikar, 1994). Aort
diseksiyonu olusumunda kan basinci yiiksekligi kadar nabiz basincinin yiiksekligi de
onemlidir ve bu aort duvarina ek metabolik yiik yiiklemektedir. Sonug olarak diiz kas
kitlesi azalip elastik ve kollajen liflerin yapisi bozulmaktadir. Bu sonugtan yola
cikilarak antihipertansif tedavinin (6zellikle beta adrenerjik blokerlerle desteklenmis)
hayvan ve insanlarda aort riiptiiriinii ve diseksiyonunu azalttig1 tespit edilmistir (Wheat

ve ark., 1969, Ringer, 1959).

Ozetle aort diseksiyonlarmin patogenezinde aort duvarinin yapisal ya da
dejeneratif anomalileri ile birlikte fizyolojik olmayan hemodinamik kuvvetler yer
almaktadir (De Virgilio ve ark., 1990).

2.6. Aort Diseksiyonlarinin Simiflamasi

Temel anlamda aort diseksiyonunda klinik ve anatomik olarak iki

siiflandirmadan s6z edilebilir. Klinik olarak;

1)Hiperakut donem: <24 saat

2)Akut dénem: 1-14 gin

3)Subakut dénem: >14-90 giin

4)Kronik donem: >90 giin

Kronik aort diseksiyonunda hastalar kardiyak hemodinami agisindan fizyolojik
olarak stabil tutulduklar1 stirece mortaliteleri azalmaktadir. Tedavi edilmemis her 100

hastanin 74’linde 6liimler hiperakut ve akut ddonemde meydana gelmektedir. Daha 6nce
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disseke olmus aortun diger bolimlerinde yeni diseksiyon olusumuna ‘rekiirren
diseksiyon’ denilmektedir (Sari, 2020). Anatomik smiflamada en sik DeBakey ve

Standford sistemleri kullanilmaktadir.

DeBakey Siniflamasi:

Tip | : Proksimal aortadan iliyak damarlara kadar olan diseksiyon tirtddir.
Tip Il : Asendan aorta ile sinirli olan diseksiyon tiirtidiir.

Tip lll A: Sol subklavian arterin distalinden baslayip, aortik hiatusa kadar
desenden aortada sinirli diseksiyon tiirtidiir.
Tip lll B: Sol subklavian arterin distalinden baslayip, iliyak arterlere kadar olan

diseksiyon turudur.

11

| Tip! ] | Tipll | [ Tiplila | | Tip b

DeBakey Siniflandirmasi
| TipA ] | TipB

Stanford Sinifladirmasi

Sekil 2.6.1. AD DeBakey ve Standford siniflamasi
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Standford siniflamasi (Daily):

Standford Tip A: Distaldeki yayilimi ne olursa olsun asendan ve arkus aortu

tutan diseksiyon tiirlidiir. Bir baska deyisle proksimal diseksiyonlardir.

Standford Tip B: Desendan aortanin diseksiyonudur. Distal diseksiyon da
denilmektedir.

Intramural hematom ve aortik iilserlerin diseksiyon bulgular1 ve klinigi
olusturabilmeleri sebebiyle DeBakey ve Standford kadar bilinmese de Svensson ve
arkadaslar1 tarafindan 1999 yilinda yeni bir smiflama daha 6nerilmistir. Svensson ve

arkadaglar1 5 ayr1 sinif belirlemistir (Svensson ve ark.,1999);

Smf | : Gergek ve yalanci liimen arasinda intimal flepin oldugu klasik aort
diseksiyonudur.

Simif |l : Intramural hematom ya da hemoraji olusumu ile medial ayrilmanin
oldugu diseksiyondur.

Sif lll: Yirtik noktasinda eksantrik siskinlikle hematom olusmaksizin gizli ya
da diskrete diseksiyondur.

Smmf [V: Genellikle subadventisyal gelisen plak riiptiiriine baglh aortik
iilserasyon ve ¢evresinde hematom olusan diseksiyondur.

Smmf V: Iyotrojenik ve travmatik diseksiyonlardir.

Diseksiyonlar anterograd veya retrograd olarak intimal yirtiktan koken alip
yayilabilir, kalp tamponadina, malperfiizyon sendromlarina ve aort yetmezligine sebep

olabilir (Nienaber ve Powell, 2012).
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Sekil 2.6.2. AD Svenson siniflandirmasi

2.7. Aort Diseksiyonlarinda Klinik

ABD’ de yapilan klinik ve otopsi c¢aligmalarinda yilda 24000 yeni aort
diseksiyon vakasi tespit edilmekte ve bunlarm 2000’ i postmortem tani almaktadir
(Jamieson ve ark., 1982). Aort diseksiyonu olan hastalarin %40°’1 ani 6liim tablosu ile
kaybedilir. Hayatta kalanlarda tedavi sans1 diseksiyonun tipi, biiyiikliigii ve etkilenen
kardiyak yapilara gore degisik sekillerde ortaya ¢ikmaktadir (Tunger, 2007). Belirti ve
bulgular diseksiyonun tipi, biyiikligii ve etkilenen kardiyak yapilara gore degisik
sekillerde ortaya ¢ikmaktadir. Aort diseksiyonlarinda %90-95 oraninda agr1 siklikla
goriilmektedir ve ani baglayan, siddetli, keskin, sokiicii ya da yirtic1 olarak

tanimlanmistir. Hastalarin tanimladiklar1 agrilar %90 oraninda ani ve ciddi, %64-68
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oraninda keskin, %35-50 oraninda sokiicii ya da yirtict, %17-25 oraninda ise gezicidir

(Ankel, 2014).

Belirtilen agr1 yerinin diseksiyon bdlgesinin belirlenmesine yardimci
olabilecegi belirtilmistir. Asendan aortada meydana gelen diseksiyonlarda arterior
gbgiis agrisy, arkus aortadaki diseksiyonlarda boyun ve ¢ene agrisi, desendan aortadaki
diseksiyonlarda ise sirt ve karin agrist daha yaygin goriilmiistiir (Afshar, 2012, Ankel,
2014, Patel ve Arora, 2008). Diseksiyon vakalarmda her 100 hastanin 67’ sinde gogiis
agrisi, 50” sinde sirt agrist ve 25’ inde karin agrisi saptanmustir (Afshar, 2012). Aort
diseksiyonunun baglangicina genelde bulanti, kusma, terleme, bas donmesi ve korku

gibi visseral agr1 semptomlarinin eslik ettigi goriilmiistiir (Ankel, 2014).

Bazi1 aort diseksiyon vakalarinin nadirde olsa agrisiz oldugu, cogunun kronik
ve diseksiyonunun asendan aortada oldugu gézlenmistir. Daha sik olarak yagh, aort
anevrizmasi olan, diyabetli ya da gecirilmis kardiyovaskiiler cerrahi dykiisii olan
hastalarda goriilmektedir. Agrisiz aort diseksiyonu olan vakalarda senkop, kalp
yetmezligi ve inmenin daha sik gorildiigii bildirilmistir (Ankel, 2014, Patel ve Arora,
2008). Hastada gogiis agrismin olmasi diseksiyonun, miyokard iskemisi ile
karistirilmasina sebep olabilir. Bu karisikliktan dolay1 trombolitik tedavi uygulanan
hastalarin cerrahi operasyonlar1 24-36 saat gecikebilmekte hatta riiptiire olmus

olgularda 6liim ile sonlanmasina neden olabilmektedir.

Aort diseksiyonu ilk meydana geldiginde hastada hipotansiyon ve senkop
goriilebilmektedir. Bireyler, agrinin siddetli oldugunu sonrasinda azaldigini ve devam
ettigini ifade etmektedirler. Agr1 yakinmasi kronik proksimal aort diseksiyonunda, akut
diseksiyonda oldugu gibi belirgin degildir ve kronik distal aort diseksiyonlarinda
genelde asemptomatiktir (Eigel ve ark., 1986). Senkop, aort diseksiyon olgularmin
yaklagik %5-12’sinde goriilmektedir (Afshar, 2012, Cydulka ve Tintinalli, 2018,
Ankel, 2014). Baz1 hastalarda senkop erken donemde ortaya ¢ikip tek bulgu olabilir.
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Genellikle brakiosefalik damarlarin tutulumunu ya da kalp tamponadi olusumunu
gosterir. Diseksiyon, perikarde ulastiginda perikardiyal tamponada sebep olur ve
serebral kan akisi gecici olarak azalarak senkopa yol agabilir. Aort diseksiyonundan
kaynaklanan senkobun diger nedenleri asir1 vagal tonus, hipovolemi ve kardiyak ileti
bozukluklaridir. Hastaneye aort diseksiyonundan kaynaklanan senkopla basvuran
hastalarda inme olasilig1 ve mortalite oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir

(Ankel F,2014).

Her 100 aort diseksiyon vakasinin 49-50’sinde hipertansiyon Oykiisii vardir
(Afshar, 2012, Cydulka ve Tintinalli, 2018, Patel ve Arora, 2008). Tip B diseksiyonu
olan vakalarin %70’inde, Tip A diseksiyonu olan vakalarin %25-36’sinda
hipertansiyon 6ykusl oldugu bildirilmektedir (Patel ve Arora, 2008). Buna karsilik
aort diseksiyonu olan vakalarin %15-18’inde hipotansiyon saptanmistir (Afshar, 2012,

Cydulka ve Tintinalli, 2018).

Intimal flep ya da hematom basisindan kaynakli karotis, brakial ya da femoral
nabizlarin alinamamasi ya da zayiflamasi nabiz defisiti olarak belirtilir ve periferal
damarlardaki kan akimmin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar (Patel ve Arora, 2008).
Nabiz defisitinin aort diseksiyon vakalarinin %15-50’sinde goriildiigii saptanmistir
(Cydulka ve Tintinalli, 2018, Patel ve Arora, 2008). IRAD kayitlarina gére nabiz
defisiti erkeklerde kadinlardan daha fazla ve Tip A diseksiyonda %19, Tip B
diseksiyonda %9 oraninda goriilmektedir (Ankel, 2014). 70 yas ve lstii hastalar geng
hastalarla kiyaslandiginda nabiz defisiti goriilme olasiligi anlamli derecede diisiik
bulunmustur (Mehta ve ark., 2002). Yalanci limen subklavian arterlerden birini
tikadigr zaman aort diseksiyonunda spesifik olan palpe edilebilir zayif nabiz
olugsmaktadir. Subklavian okliizyon olasiligi, her iki koldan 6l¢iilen kan basincinda 20
mmHg ve daha fazla farkin olmasi durumunda diisiiniilmelidir (Afshar, 2012). Ana
iliak arter ya da ylizeyel femoral arterlerden birisinin veya her ikisinin de tikaniklig1

durumunda alt ekstremitelerde nabiz defisiti olmaktadir (Ankel, 2014). Nabiz defisiti
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olan hastalarda ndrolojik defisit, koma ve hipotansiyonun daha ¢ok goriildiigii ve bu
hastalarin hastane i¢i 6liim oranlarinin yiiksek oldugu saptanmigtir. Hastane i¢i 6lim
orani nabiz defisiti olan damar sayisiyla dogru orantili oldugu bulunmustur (Patel ve
Arora, 2008, Bossone ve ark., 2002). Mortalite orani ti¢ damar defisiti olanlarda %56,
iki damar defisiti olanlarda %49, tek damar defisiti olanlarda %36, defisit olmayan
vakalarda ise %25 oldugu bulunmustur (Patel ve Arora, 2008).

Aort diseksiyonu vakalarinda siddetli gogiis agrisina yeni gelisen diastolik
iflirtim eslik ediyorsa akut aort yetmezligi diisiiniiliir ve diseksiyon vakalarinin %32’
sinde olmakla birlikte proksimal diseksiyonlarda daha sik goriildiigii saptanmistir
(Ankel, 2014). Aort diseksiyonuna bagl aort yetersizligi tifirimii, primer aort kapak
hastaligimma bagli aort yetersizligi {flirimiinden sag sternum kenarindan

duyulabilmesiyle ayrilabilir (Patel ve Arora, 2008).

Fokal norolojik defisitin aort diseksiyon vakalarinin %15’inde oldugu
saptanmugtir (Afshar, 2012). Noronal iskemi ya da periferik sinir sikismasinda
periferik néropati, spinal kord iskemisinde parapleji, karotis arter diseksiyonunda
stroke gorulen fokal nérolojik defisitlerdendir (Afshar, 2012, Ankel, 2014). Diseksiyon
yayilimi koroner arter okliizyonuna bagli akut miyokard enfarktiisii olusmasina neden
olabilir. Siklikla sag koroner arter etkilenir ve sonug olarak tam kalp blogu olusabilir
(Ankel, 2014, Patel ve Arora, 2008). Perikard araligina diseksiyon riiptiirii sonucu
kardiyak tamponad gelisip ani 6limle sonuglanabilir (Patel ve Arora, 2008). Bu
sebeple fiziksel muayenede paradoksal nabiz, juguler vendz dolgunluk, perikardiyal
frotman bulunmasi, elektrokardiyografide yaygin diisiik voltaj, kalp seslerinin derinden
gelmesi ve PA akciger grafisinde cadir kalp bulgusunun olmasi dikkat edilmesi
gereken bulgulardandir (Korkmaz, 2020). Aort diseksiyonunun distal uzanimlarinda
femoral nabiz defisiti, bobrek yetmezligi, mezenter iskemi veya alt ekstremite iskemisi

gibi malperfiizyon durumlari olusabilir (Ankel, 2014).
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2.8. Aort Diseksiyonlarinda Goriintiileme Yontemleri

Aort diseksiyonu yiliksek mortaliteye sahiptir ve bu yiizden ¢ok hizli bir sekilde
taninin konup gerekli tedavinin baglatilmasi gerekmektedir. Hekimler klinik 6zelliklere
sahip ya da nonspesifik semptomlarla gelen hastalar1 hizli bir sekilde degerlendirip
gerekli tetkikleri isteyerek kisa siirede taniy1r dogrulamalidir. Tami kesinlestirildikten

sonra aort diseksiyonunun tipini belirleyip tedavi igin gerekli hazirliklar

planlamalidirlar. DeBakey Tip | ve Tip Il aort diseksiyon tanisi olan hastalarin

tedavisinde cerrahi goriis, Tip Il aort diseksiyonu tanisi alanlarda medikal tedavi i¢in

gorlis almali ya da yonlendirmeliler. Hekim, yapacagi en basit hatanin bile hastanin
hayatina mal olabilecegini unutmamalidir. Diger hastaliklarda da oldugu gibi anamnez
ve fiziksel muayene aort diseksiyonu i¢in de ¢ok dnemlidir. Cesitli yontemler ile de

aort diseksiyon tanisi kesinlestirilir.

2.8.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde genelde T dalga ve nonspesifik ST segment
degisiklikleri goriilmektedir. Koroner arterlere dogru bir bas1 mevcutsa sag koroner
arter beslenme alanlarinda myokard enfarktiisii goriilebilir. Aort kdkiinde olusan
hematomun interatrial septuma ve AV (atrioventrikiiler) noda yaptig1 basidan kaynakli
ileti bloklar1 gézlenebilir (Thiene ve ark., 1972). Distal aort diseksiyonlarmin ¢gogunda
hipertansiyona bagli sol ventrikiil hipertrofisi goriilmektedir (Korkmaz, 2020).

2.8.2. Laboratuvar Bulgulart

Aort diseksiyonlarinda yalanci liimen igerisinde biriken kan damar duvarmi

asarak hem plevral hem de perikardiyal alana gegebilir. Bu gibi durumlarda erken



23

donemde hafif bir hemoglobin diisiisii olurken hemotokritte genelde herhangi bir
degisiklik olmaz. Bu alanlarda belirgin bir kanama var ise derin bir anemi ve
hematokrit degerinde ise ciddi diisiisler meydana geliyor. Yalanci liimen igerisindeki
kan pihtilasip trombosit ve pihtilasma faktorlerinin hizla tiiketilmesine sebep olabilir.
Bunun sonucunda dissemine intravaskiiler koagiilasyon olusabilir. Subakut donemde
pthtinin hemolize olmas1 serum biliriibin ve laktat dehidrogenez (LDH) degerlerini
yiikseltebilir. Siddetli tamponat olgularinda akut, kalp yetmezligi gelisen hastalarda ise

kronik donemde karaciger enzimlerinde de yiikselmeler olabilir (Korkmaz, 2020).

2.8.2.1. WBC

Yapilan ¢alismalarda damar hasari, inflamasyonun bazi belirtegleri ve tromboz
AD’yi tanimlamaya yada tahmin etmeye fayda saglayabilecegi diisiiniilmiistiir (Kalkan
ve ark., 2017). WBC, AD’de dahil pek cok kardiyovaskiiler hastalikta belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (Karakoyun ve ark., 2015).

2.8.2.2. HGB

Viicutta kirmiz kan hiicreleri i¢inde bulunup, kana rengini veren maddedir.
Temel gorevi doku ve organlara O2 tasiyip buralarda biriken CO2’yi akcigerlere

ulagtirmaktir. Yapisinda demir minerali yer almaktadir (Anonim, 2023).

2.8.2.3. PLT

Plateletler, kandaki ¢ekirdeksiz hiicrelerdir. Kemik iligi ve megakaryositlerden
tiretimleri mevcuttur. Inflamasyon ve hemostazi saglamada énemli rolleri vardir.
Inflamasyondaki trombosit aktivasyonu ile endotel hiicrelerde kemotaktik, adeziv ve

proteolitik Ozelliklerde degisimler meydana gelir (Gawaz, 2004). Boylece giiclii
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proinflamatuar ve mutajenik molekiiller serbestlesir ve endotel hiicrelerde olusan bu
degisimlerle monositlerin inflamasyon bdlgesine kemotaksisi, adezyon ve

transmigrasyonu gu¢lenir (Kaplanski, 1994).

2.8.2.4. MPV

Fizyolojik kosullarda MPV, hemostaz bakimi ve sabit trombosit kiitlesinin
korunmasi ile iliskili trombosit sayisi ile ters orantilidir. Bu, artan trombosit liretimine
ortalama hacimlerinde bir azalmanin eslik ettigi anlamina gelir. Cesitli patolojilerde bu
fizyolojik oran bozulur. Belirgin derecede gelismis veya anormal trombositopoez,
artan aginma veya aktive edici faktorlerin kan trombositleri Gizerindeki etkisi, MPV ve
PLT arasindaki oranlarda degisikliklere yol agabilir. Bu nedenle, bu parametrelerin
belirli hastaliklarin teshisinde olas1 uygulamalar1 onerilmistir. Ayrica MPV, trombosit
aktivitesi ile iligkilidir ve bu nedenle trombosit aktivitesinin bir belirteci olarak kabul
edilir (Korniluk ve ark., 2019).

2.8.2.5. Lenfosit

Bagisiklik sisteminin merkez hiicreleri olarak kabul edilirler. Patojenlere kars1
yanit ve tekrarlayan enfeksiyonlara karsi bagisiklik olusturup immiin sistemin 6zgiil
olmasini ve uyarlanmis bir immiin sistemin olusmasini saglamaktadir. Baglica B ve T
lenfositler olmak iizere 2’ye ayrilir. Lenfositlerin biiyiikk bir kismin1 T lenfositler,
kalanin ¢ogunlugunu B lenfositler ve ¢ok az bir kismini ise dogal 6ldiiriicii hiicreler

olusturmaktadir (Coates ve Baehner, 1994).
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2.8.2.6. Notrofil

Ana islevi fagositozdur. Fagositozun olusabilmesi i¢in hedef bakteri yada
artigmin ve hiicrelerin taninmasi gerekmektedir. Hedef hiicre yada molekiiliin
opsonizasyonu, immiinoglobiilinlerin yada kompleman faktorlerin yiizeye baglanmasi
ile olusur. Notrofillerde bu hedeflerin taninip baglanmasini saglayan yiizey reseptorii
bulunur. Boylece hedef notrofil graniilleriyle kaynasan fagositik vakuol i¢ine alinir

(Dale, 2008).

2.8.2.7. Eozinofil

Kemik iligindeki graniilositik 16kositlerin  progenitdr hiicrelerinden
olugmaktadir. Enflamatuar ve alerjik tepkilerde rol alirlar. Kendilerine 6zgii graniilleri
olup igerisinde gesitli proteinler mevcuttur. Parazit ve helmintlere karsi1 olusan alerjik

reaksiyonlarda bu hiicrenin sayisinda artis olmaktadir (Greenberg, 2001).

2.8.2.8. Monosit

Graniilositik 16kositlerin Onciillerinden olusurlar. Dolagimdaki monositlerin
cogunlugu damar yuvarma yerlesmistir ve dokulara go¢ ederken makrofaja doniisiir.
Kemotaksis, fagositoz ve hiicre i¢i Oldiirme gibi gorevleri vardir. Enfeksiyoz
organizmalarin yok edilmesinin yaninda immiin sistemde de Onemli etkilesimleri

bulunmaktadir (Benz ve ark., 1994).

2.8.2.9. Notrofil /lenfosit orani ve trombosit /lenfosit oran:

Son zamanlarda, notrofil /lenfosit (NLO) ve trombosit /lenfosit oranlarinin

(PLO) sistemik inflamatuar yanitta kullanilabilecegi gosterilmistir (Karakoyun ve ark.,
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2015, Wang ve ark., 2017, Kiigiik ve ark., 2016, Li ve ark., 2017). Baz1 ¢alismalar
NLO’nun kompanse kalp yetmezligi ve koroner arter hastalig1 gibi kardiyovaskiiler
hastaliklarda mortalite ve morbiditeyle iliskili oldugunu ortaya ¢ikarmistir (Karakoyun
ve ark., 2015, Kiigiik ve ark., 2016). PLO, baslarda inflamatuar cevap gostergesi olarak
cesitli kanserlerde prognozu tahmin etmek i¢in klinik uygulamaya konulmustur. Fakat
daha sonra bu oranin kardiyovaskiiler hastalikta inflamasyon ile iligkili oldugu
goriilmiistiir. Bir¢ok arastirma bu oran ve akut koroner sendromun yan etkileri arasinda
pozitif yonde bir iliski oldugunu gostermis fakat hala bazi tutarsizliklar oldugu
belirtilmistir (Li ve ark., 2017).

2.8.3. Gogiis Grafisi

Gogiis grafisinde kesin olmamakla birlikte aort diseksiyonu ile ilgili bazi
ipuclarina rastlanabilir. Mayo Klinigin yaptig1 bir arastirmada aort diseksiyonlu her
yiiz hastanin 82’sinde gégiis grafisinde anormallikler oldugunu ortaya koydu (Earnest

ve ark., 1979).

Genislemis aort, patolojik acidan 6nemli bir bulgudur. 1932 yilinda Wood ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada elde ettigi bulgular giiniimiizde halen degerlerini
korumaktadir (Wood ve ark., 1932). Bu ¢alismaya gore aort topuzu ve suprakardiyak
bolgede golgelenmeye bagli deformiteler, desendan torasik aort golgesindeki
anomaliler, 6zefagusun yer degistirmesi, innominat arter komsulugunda dansite farki,
kardiyak golgenin genislemesi, anormal mediastinum, aort smirlarinda diizensizlik,
trakeobronsial agacta yer degistirme ve plevral mayi gibi bulgular anamnez ve klinik
ile birlestirildiginde aort diseksiyon lehine olabilecegi bildirilmektedir (Korkmaz,
2020).
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2.8.4. Ekokardiyografi (EKO)

Aort diseksiyon tanisinda spesifitesi ve sensivitesi artan Ekokardiyografi’ nin
noninvaziv (transdzefagial eko’ nun minimum invezyonu) olmasi, hasta basinda
uygulanabilmesi, kontrast madde kullanilmamasi, ekonomik olmasi ve radyasyon
icermemesi avantajli yonleridir. Dezavantajlar1 ise deneyimlerle tani koyduruculugun
degismesi ve kullanici bagimli olmasidir. Torasik ve Ozefagial yapilabilmektedir

(Cakir, 2020).

2.8.4.1. Transtorasik ekokardiyografi (TTE)

1972 yilinda M-mode ile ilk kez Millwar ve ark. tarafindan asendan aort
diseksiyon vakasinda sag atriuma dogru riiptiire oldugunun gosterilmesi ile kullanima
girmistir (Millward ve ark., 1972). 1976 yilinda yine M-mode ile Kruger ve arkadaslar1
aort diseksiyon vakalarinda gergcek ve yalanci liimenleri ayiran flebi gostermislerdir

(Kruger ve ark., 1976).

Gunidmizde M-mode’ den farkli yeni yontemler kullanilmaktadir. 1993 yilinda
Nienaber ve arkadaslarmin (1993) vyaptiklar1 ¢alismada TTE’® nin aort
diseksiyonlarindaki duyarliligin1 %78, subakut proksimal diseksiyonlarda %87, distal
aort diseksiyonlarinda %40, subakut distal diseksiyonlarda %29 olarak bulmuslardur.
Transtorasik eko’ da kalp yetmezligi ve tamponat basariyla tespit edilebilirken, arkus
aorta net degerlendirilememektedir. Renkli doppler 6zelligi gercek ve yalanci liimenler

arasindaki gegis yerlerini tespit edebilmeyi saglamaktadir (Cakir, 2020).
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2.8.4.2. Transozefagial ekokardiyografi (TEE)

1976 yilinda M-mode eko probunun Franzin ve arkadaslari tarafindan
Ozafagusa yerlestirilerek aort kokii ve mitral kapak hakkinda ilk kez goriintii elde
edilmesiyle uygulamaya girmistir (Franzin ve ark., 1976). 1984 yilinda Borner ve
arkadaglar1 (1984) TEE kullanarak ilk kez aort diseksiyon tanisi koymustur.
Dezavantajlar1 arasinda ise obezite, amfizem, entiibe olan hastalarda degerlendirme

kapasitesinin diisiik olmasi sayilabilir.

Proksimal, arkus ve desendan aort TEE ile detayli goriilebilmektedir.
Patolojilerin atlanmamasi i¢in biplan ya da omniplan TEE problar1 kullanima girmistir.
Omniplan problarla 180 ° degerlendirme yapilabilmektedir. Erber ve arkadaslarinin
yaptiklar: (1903) ¢alismada TEE’ nin aort diseksiyonu tanisinda spesifitesinin %98,

sensivitesinin %97 oldugu belirtilmistir.

2.8.5. Manyetik Rezonans (MR)

Aort diseksiyonu tanisinda MR’ m kullanimi ilk kez 1983 yilinda Herfkins ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (Herfkens ve ark., 1987). Onemli avantajlar1 arasinda
non-invaziv, agrisiz, ¢cogunlukla kontrast madde vermeden ve ionize radyasyon
kullanmadan goriintii alinmasidir. Cok sayida kesitten goriintiiler alinip bilgisayar
ortaminda birlestirilip anjio benzeri bir gorunti elde edilmektedir (Frahm ve ark., 1986,
Haacke ve Tkach, 1990).

MR’ da eger gergek ve yalanci liimenlerdeki kan akim hiz1 birbirine esit ise
diseksiyon ayrimi yapilamamaktadir. Fakat MR ile EKG korele edilerek diyastolde
yalanc1 liimendeki akimin durmasiyla ayrim yapilabilir. Kronik diseksiyonlarda
yalanc1 liimendeki trombiisle birlikte flep goriiniimii elde edilmesi akut diseksiyonlara

nazaran daha zordur (Petasnick, 1991). MR’ 1n goriintii kalitesi oldukc¢a iyi olmasina
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ragmen kisithliklarinin fazla olmasi sebebiyle bilgisayarli tomografi kadar yaygin
kullanilmamaktadir. Pahali olmasi, her merkezde bulunmamasi, ¢ekimin uzun stirmesi,
¢ekim anindaki sorunlarda miidahale sansinin zor ve uzun siirmesi, ¢ekilen merkezlerin

24 saat hizmet vermemesi kisithiliklar1 arasinda sayilabilir (Cakir, 2020).

2.8.6. Bilgisayarli Tomografi (BT)

BT’ nin kullanima girmesiyle Gomes ve arkadaglar1 aort anevrizmasi tanisini
BT ile koymus ve boylelikle BT, aort hastaliklarmin tani algoritmalar1 arasina girmistir
(Gomes ve ark., 1976, Gomes, 1977). Aort diseksiyonu tanisin1 BT ile ilk kez 1979
yilinda Harris ve arkadaslar1 koymustur (Harris ve ark.,1979). Ginlmuzde ise
kontrastli BT aort diseksiyonu tanisinda vazgec¢ilmez yontem halini almistir (Gross ve

ark.,1980).

BT’ de artmus aort ¢api, aort duvarindaki kalsifikasyonlarin liimen igine gegisi,
Iimen iginde intimal-medial flebin gosterilmesi aort diseksiyonu agisindan anlamlidir.
[Ik BT’ lerde gercek ve vyalanci liimen arasindaki flep goriintiide ayirt
edilememekteydi. Sonrasinda kontrast maddenin kullanilmasi ve spinal BT’ lerin
gelistirilmesiyle detayl1 goriintiilemeler yapilabilmistir. Hastalarda, BT ayirici tanilar
icinde tan1 koydurucudur. Fakat kontrast maddenin nefrotoksik olmasi, g¢ekimin
radyoaktif olmasi ve gebelerde kullanimm siirliligi nedeniyle bazi olgularda
kullanilamamas1 dezavantajlaridir (Cakir,2020). Yapilan ¢alismalara gore dinamik
kontrasth BT duyarlilik ve oOzgilliigi %88-100 arasmmda degismektedir
(Petasnick,1991). BT’ nin duyarliligi Nienaber ve arkadaslarinin ¢galismasina gore akut
proksimal aort diseksiyonlarinin tanisinda %98, subakut diseksiyonlarda ise %80’ dir.
Distal aort diseksiyonlarinda akut déonemde %100, kronik donemde %93 duyarlilik
tespit edilmistir. Ozgiilliik agisindan MRG” den daha zayif bir tetkiktir ancak TEE ile
arasinda istatistiksel ac¢idan bir fark bulunmamistir (Nienabar ve ark., 1993). BT

maliyet agisindan bakildig1 zaman postoperatif hastalarin takibinde oldukga yararhdir.
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Sekil 2.8.6.1. BT de arkus aortada cift limen ve diseksiyon flebi izlenmektedir

2.8.7. Anjiografi

Anjiografi, noninvaziv ve minimal invaziv bulunmus olmasi sebebiyle 6nceki
sik kullanimimni yitirmistir. Fakat gorintiilerin kolayca yorumlanabilmesi ve bazi
hekimlerin aligkanliklar1 sebebiyle giiniimiizde kullanimi1 devam etmektedir

(Petasnick,1991).

Bu yontem ile tan1 kesinlestirilip yaygmligi ve reentry noktalar1 saptanabilir.
Intravendz ve intraarteriyel olarak uygulanabilmektedir. Intravendz uygulamada
goriintii kalitesi aortun yeterince kontras madde ile kaplanmamasindan dolay1 diisiik
olabilir. Intraarteriyel uygulamada ise aort iistiinde ilerleyen katater riiptiire sebep
olabilir. Seldinger teknigi ile femoral artere yerlestirilen katater ile yapilan anjiografi,
femoral arterden akim alimamiyorsa aksiller arterlerden de yapilabilmektedir (Weisman
ve Adams, 1944, Seldinger, 1953). Anjiografide aort diseksiyonu tanisi iki ayr1 limen

ya da intimal flebin gosterilmesi ile kesinlik kazanmaktadir (Soto ve ark., 1972).
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2.9. Tanisi

Hem fonksiyonel olmas1 hem de tedavi yaklasimlarini degistirmesi sebebiyle
aort diseksiyonlarmin tanisi akut proksimal, akut distal ve kronik diseksiyonlar olmak

iizere ii¢ baslikta toplanmistir (Cakir, 2020).

2.9.1. Akut Proksimal Aort Diseksiyonu Tanist

Proksimal aort diseksiyonunun mortalitesi ylksek oldugu i¢in hizli tani
konulup tedavi planlamasi yapilmahidir. En hizli ve en kolay tanisal yontem tercih
edilerek hizli bir sekilde tan1 konulmalidir (Lindsay ve Hurst, 1967). Bu nedenle eger
uygunsa TTE yapilarak tanilama igin degerlendirilmelidir. Proksimal aort
diseksiyonlarinda TTE ile tan1 konulamazsa TEE, eger bu da yapilamiyorsa kontrasth
BT ile degerlendirme yapilmahdir. Giinlimiizde ise genelde kontrastlh BT
hemodinamik olarak stabil olan hastalarda ilk tercih olarak kullanilmaktadir. Islemin
uzunlugundan dolay1 kaynaklar mevcut olsa bile MR tercih edilmemektedir (Cakir,
2020).

2.9.2. Akut Distal Aort Diseksiyonu Tanist

Bu hastalarda cerrahi siklikla tercih edilmemektedir. Bu alanda yapilan
calismalar medikal ve cerrahi tedavi arasinda Oliim ve hastalik agisindan fark
olmadigini ortaya koymustur. Bu hastalar yogun bakim ortaminda yakin takip edilip,
komplikasyon olusmasi halinde cerrahi tedavi planlanmaktadir. Siklikla goriilen
komplikasyonlar1 arasinda malperflizyon ve aort riiptiirii bulunmaktadir. Tanisal
yontemlerden genellikle kontrastli BT tercih edilmektedir. TEE ve TTE tanilamada
yetersiz kalmakta, MR ve anjiografi ise nadiren kullanilmaktadir (Cakir, 2020).
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2.9.3. Kronik Aort Diseksiyon Tanisi

Kronik olgular genellikle stabil seyretmektedir ve bu olgular siklikla aort
yetmezligi ile bagvurmaktadirlar. Proksimal aort diseksiyonlarinin aksine gogiis
grafileri bu hastalarda daha fazla bilgi vermektedir. TTE, TEE, MR ve BT tanisal
amagla kullanilabilmesine ragmen genellikle TTE ve BT kullanilmaktadir. Bu
hastalara cerrahi bir girisim diisiiniiliiyorsa altta yatabilecek koroner arter hastaliklar
arastirilmalidir. Mevcut bir koroner arter hastaligi da varsa tek islemde iki hastaligin

da tedavisi miimkiin olabilir (Cakir, 2020).

2.10 Aort Diseksiyonlarin Ayirici Tamisi

Aort diseksiyonunda ayiric1 tanida bulgular ¢ok genistir. Belirti ve bulgularin
degisken olmasi aort ve damarlarmin dallarindan kaynaklanmaktadir (Ankel, 2014).
Hastalara ilk basvurularinda genelde kalp yetmezligi, pulmoner emboli ya da koroner
arter hastaliklar1 gibi tanilar diistiniiliir (Spittell ve ark., 1993). Aort diseksiyonunu akla
getirebilecek klinik sendromlar; ani baslangi¢ch ve gezici géglis agrisi, gogiis agrisina
eslik eden norolojik eksiklik ya da senkop, gogiis agrisi ile beraber nabiz defisitidir
(Bushnell ve Brown, 2005). Aort diseksiyonunun en sik bulgusu gogiis agrisi olsa da
miyokard infarktiisii, pulmoner emboli ve perikardit de en sik gelis bulgularidir.
Diseksiyon, koroner arter kapaklarinin gerisine ilerleyerek infarkta neden olabilir.
Diseksiyon ve miyokard infarktiisii ayn1 anda olsa da EKG ile miyokard infarktiisii
varligt arastirilir. Diseksiyon dislandiginda ise BT ile diger anormal durumlar
aciklanabilir (6rnegin, pulmoner emboli). Aort diseksiyonu digindaki gogiis agrist

nedenini arastirmada TEE yardimci olabilir (Ankel, 2014).

Hasta ilk bagvurdugunda kan dolasimi bozuklugundan kaynaklanan

ekstremitelerde agr1 ya da islev bozuklugu olabilir. Bu durumda ayirici tanida periferik
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norolojik tanilar diistiniilmelidir. Diseksiyon karotis damarni tutarak inme gibi santral
sinir sistemi lezyonlarini taklit edebilir. Diseksiyon tanist almig tiim hastalarda perikard
eflizyonu, perikard tamponadi ve aort yetmezligi arastirilmalidir (Ankel, 2014). Aort,
kalbin ana ¢ikis damar1 oldugundan tiim organ ve sistemlerle ilgili hastaliklara ait
bulgular aort diseksiyonunda gorilebilir. Bunlar miyokard infarktiist, akut koroner
sendromlar, strok ve diger serebrovaskiiler hastaliklar, perikardiyal hastaliklar,
ekstremitelerle ilgili kas-iskelet hastaliklari, spinal kord hasar ve hastaliklari, pulmoner
hastaliklar ve abdominal hastaliklardir (Sar1, 2020).

Tablo 2.10. AD’larmin ayirict tanisi

Mivokard infarktiisii ve diger akut koroner sendromlar

Perikardival hastaliklar

[P I R
P

Stroke ve diger serebrovaskiiler hastahklar

Ekstremitelerin muskolo-iskeletal hastaliklar

Al [

Spinal kord hasar: ve hastahklar

intraabdominal hastahklar

)

Pulmoner hastahklar (pulmoner tromboemboli, pnomoni, plorezi,
punomotoraks)

2.11. Aort Diseksiyonlarinin Tedavisi

Aort diseksiyonlu hastalar icin 2 tip tedavi s6z konusudur. Bunlar medikal ve

cerrahi tedavidir.

2.11.1. Medikal Tedavi

Hastada aort diseksiyon siiphesi varsa tani siirecinin tamamlanmasi
beklenmeden medikal tedaviye baslanmalidir. Genellikle gerekli olan ilk tedavi
antihipertansif tedavidir. Antihipertansif tedavideki amag¢ intimal flebin aort tzerinde

ilerlemisini ve riiptiire olmasmi engellemektir. Bu durumu saglamak amaciyla kan
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basincinin zamana gore degisimini ifade eden ‘dP/dT’ degeri azaltilmahidir (Tintinalli
ve ark., 2011). Bu deger kalbin kasilma giicii ve kan basmcmin diismesi ile
azalmaktadir. Beta bloker ajanlar negatif inotrop ve kronotrop etkilerinden dolay1 bu
durum i¢in idealdir. Metoprolol ve esmolol en sik kullanilan beta blokerlerdir.
Baslangi¢ tedavisi ile hedef ortalama arteryel basinct 60-75 mmHg’ dir. Hedef kalp
hiz1 60-80 atik/dk olmalidir. Hedeflenen bu degerlerin nérolojik fonksiyonlar ve idrar
cikist lizerindeki etkileri dikkatle izlenmelidir. Esmololiin baslangi¢ ylikleme dozu
yavas inflizyon seklinde 1-5 dakika igerisinde kilogram basma 0.1-0.5 mg’dir. Daha
sonra intravendz inflizyonu dakikada kilogram basina 0.025-0.2 mg’ dir. Metoprololiin
baslangi¢c dozu 5 mgr, daha sonra yavas infiizyonla toplam doz 15 mgr olana kadar
intravendz yolla verilebilir. Devaminda saatte 2-5 mgr olana kadar devam edilebilir.

Labetalol ise yedide bir oraninda beta-alfa blokdr olan bir ilagtir.

Labetaloliin baslangi¢ dozu 10-20 mgr, 10 dakika sonra tekrar verilmesi
gerekiyorsa 20-40 mgr intravendz doz olarak tekrarlanip maksimum 300 mgr olana
kadar devam edilebilir. Beta blokerlerin kullanilamadigi hastalarda kalsiyum kanal
blokerleri kullanilir. Ciinkii bir¢ok yaygin kardiyoselektif ve kisa omiirlii oldugu i¢in
esmololiin bronkospastik hastalarda dahi giivenle kullanilabilecegini bildirmektedir.
Agir kalp yetmezlii, agir bronkospastik hastaliklar, ileri AV blok ve ciddi
bradikardilerde beta blokerler kullanilmaz (Korkmaz, 2020).

Ciddi hipertansiyonu olan hastalarda vazodilatér ve negatif inotrop olan
nitroprussid secilebilecek bir ajandir. Baslangic dozu dakikada kilogram basina 0.3
mcgr’ dir. Daha sonra istenilen kan basincina kadar titre edilebilir. Fakat nitroprussidin
beta blokerler verilmeden kullanilmamas1 onerilmektedir. Ciinkii refleksel olarak kalp

kontraktilite ve hizin1 yiikselterek dP/dT” yi arttirmaktadir (Tintinalli ve ark., 2011).

Enalopril ise anjiotensin doniistiiriicii enzim blokerlerindendir ve renal

malperflizyon gelisen hastada renin diizeyini diisiirmek i¢in kullanilmaktadir. Sivi ve
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eritrosit stispansiyon tedavisi sok gelisen ve hipotansiyonla gelen hastalarda
gerekebilir. Pozitif inotrop tedavisi ise bircok arastirmaci tarafinda dnerilmemektedir.
Opiat analjezikler hastanin agrisin1 kontrol altinda tutmak amaciyla kullanilmaktadir.
Cilinkii aort diseksiyonunda siddetli agr1 olmakta ve bu stresli durum katekolomilerin
seviyesini arttirarak hipertansiyonu daha da tetiklemektedir. Bunun yaninda ajite olan

hastalarda hafif sedasyon amagli bezodiazepinler kullanilabilir (Korkmaz, 2020).

Bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in foley sonda takilarak idrar ¢ikisi
kontrol edilmeli, saatte kilogram basina 1 cc idrar ¢ikis1 saglanmalidir. Eger hastanin
boliimler aras1 gitmesi gerekiyorsa tecriibeli bir hekim olmali ve kardiyopulmoner
arrest i¢in hazirlikli olunmalidir. Cerrahi 6ncesi miimkiinse yakin tansiyon takibi
yapabilmek i¢in radyal arter katateri yerlestirilmelidir. Bazi tip proksimal ve distal
diseksiyonlarda, penetre Ulserlerde ve intramural hematomlarda endovaskuler tedavi
hizla uygulanabilen bir yontemdir (Livesay ve ark., 1985, Mitchell, 1997).
Endovaskiiler tedavi yeni bir yontem olmasindan dolayr uzun dénem sonuglari

bilinmemektedir (Buth ve ark., 1998).

2.11.2. Cerrahi Tedavi

2.11.2.1. Preoperatif hazirlik

Proksimal aort diseksiyonlarinda medikal tedaviye nazaran cerrahi tedavi biraz
daha istiindiir. Distal aort diseksiyonlarinda ise cerrahi islem halen kesinlik

kazanmamustir (Glower ve ark., 1990).

Hastalarda santral juguler katater i¢in sol juguler venler kullanilmamalidir.
Cunkl kataterin innominant ven igerisinde kalma olasiligi bulunmaktadir. Yakin kan

basinct takibi i¢in miimkiin olan en kisa siirede radyal arter kataterizasyonu
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yapilmalidir. Cerrahiye alinan hastalarda genelde kullanilan kataterizasyon Swan-Ganz
katateridir. BObrek malperflizyon ve fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in foley sonda
ile idrar ¢ikisi saatlik kontrol edilmelidir. Hastada batinda bir agr1 yok ve sonrasinda
asidoz olugsmaya baglarsa abdominal malperfiizyondan siiphelenilmelidir (Cakur,
2020).

2.11.2.2. Cerrahi islem

Aort diseksiyonunda erken tan1 konulmasi en 6nemli konudur. Fakat prognozun
seyri ise diseksiyonun siddetine, yayilimina, tipine, hastanin genel durumuna, yasina,
tedaviyi yapacak cerrahi ekibin tecriibe ve imkanlarina baghdir. Hirst ve arkadaglarinin
1958 yilinda 505 vaka iizerinde yaptiklar1 caligmalarina gore hastalarin %30’ u ilk 24,
%350’ si ise ilk 48 saat igerisinde kaybedilmislerdir (Hirst ve ark., 1958). Tedavi
edilmemis aort diseksiyonlu hastalar1 iceren en genis ¢alismada 963 hastanin %50’ si
ilk 48 saatte, %84’ Ui birinci ayda, %90’ 1ii¢lincii ayda, %92’ si ise birinci y1lin sonunda
kaybedilmis, on y1l sonunda bu hastalardan hayatta kalan olmamistir. Cogunun 6lim
nedeni aort riiptiirii olmustur. Asendan ve arkus aortayr tutan akut proksimal aort
diseksiyonlarinin tedavisi cerrahidir. Fakat hastanin terminal donem malignitesi varsa,
agir serebrovaskiiler hastali§i mevcutsa ya da kronik senil demans s6z konusu ise

cerrahi kontrendikedir (Korkmaz, 2020).

Subakut proksimal aort diseksiyonlarinda akut donemde aort riiptiir riski az da
olsa azalmistir. Hastalarda kardiyak tamponad ve malperfiizyona baglh ileri organ
yetmezligi cerrahi i¢in endikasyondur. Bunun disindaki olgulara elektif cerrahi
planlanmaktadir ve hastalara betablokorler ve vazodilatorler baslanarak operasyon
hazirlig1 yapilmaktadir. Kronik aort diseksiyonlarinda ise hemodinamik agidan stabil
aort kapak yetmezligi s6z konusudur. Aort riiptiirii ve kapak yetmezligi yoksa bu

hastalara da elektif cerrahi planlanmaktadir (Cakir, 2020).
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2.11.2.3. Postoperatif ve taburculuk sonras takip

Genel aort diseksiyonu sebebiyle cerrahi islem yapilan hastalar uzun siire yogun
bakim takibine ihtiyac duymazlar. Islemden sonra var olan ciddi riskler halen devam
edecegi icin hemodinamik agidan sik takip yapilmali, insizyon yeri ve aort dokusu
korunmalidir. Kronik hipertansiyonu olan hastalarda ani kan basmci diislislerine
vazomotor bolgeler alisik oldugu i¢in basta bobrekler olmak iizere bir¢ok organda
malperfiizyon goriilebilmektedir ve buna bagli olarak idrar ¢ikisi azalabilmektedir.
Postoperatif donemde saatlik idrar takibi bu yiizden 6nemlidir. Pek ¢ok klinikte diisiik
doz dopamin inflizyonu mezenterik ve renal kan akimini arttrmak icin tercih
edilmektedir. Uzun donem entiibasyonlar i¢in trakeostomi planlanmalidir. Ciinkii ¢ogu
olguda mekanik ventilator ihtiyaci 48 saati gegmemektedir. Ajitasyonu olmayan
postoperatif hastalarda sedatif ve narkotik analjezik ila¢ kullanimindan olabildigince

kacmilmalidir. Malperfiizyon, postoperatif donemde de aciga ¢ikabilir.

Taburculuk sonrasi takipleri aort anevrizma takipleri ile benzerdir. Operasyon
sonrasi hastalara gerekli bilgi ve egitimlerin verilmesi ile haftalik, aylik kontroller daha
sonra da 3 aylik kontrollere ¢cagirilarak takipleri yapilir. Ani gelisen géglis agris1 gibi
durumlarda mutlaka hastaneye basvurmasi anlatilmalidir. Bu hastalarin  kan
basinglarin1  hemodinamik agidan stabil tutmak i¢in antihipertansif tedavi
planlanmalidir. Betabloker ilaglarm bu hastalara prognoz ve sag kalim i¢in olumlu

etkileri oldugu unutulmamalidir (Cakir, 2020).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci Ve Sekli

Bu ¢aligmanm amaci AD tanis1 almis hastalarin hematolojik parametrelerinin
retrospektif olarak degerlendirilip, degerlendirme ile parametrelerdeki prediktif
degisimlerin hekimleri diseksiyon agisindan uyanik olmaya tesvik edip bu taniya

oncelik vermelerine yardime1 olmaktir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Calismaya Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi acil servisine
Temmuz 2011- Temmuz 2021 tarihleri arasinda basvurup diseksiyon tanisi almis
vakalar dahil edildi.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan AD’lu 80 hasta

Oorneklem olarak alind1.

Arastirmavya Dahil Edilme Kriterleri

Acil servise bagvurup aort disseksiyon tanisi almis olmak
Aort diseksiyonu tanist ile Acil Servise sevk edilen hastalar
Hemogram parametrelerinin mevcut olmasi

18 yas ve tistii hastalar
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Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Dosyasina ulagilamayan hastalar
Anevrizmasi olup diseksiyonu olmayan hastalar
18 yas alt1 hastalar

Genetik hastaliga sahip olanlar(Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu ve
Loeys-Dietz sendromu)

3.4. Verilerin Toplanmasi

Veriler Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi Enlil HBYS sistemi
tizerinden almip, ‘Aort Diseksiyonunda Hematolojik Parametrelerin Prediktif

Degerine Yonelik Veri Toplama Formu’na kaydedilmistir.

3.4.1. Veri Toplama Araclar:

Veriler ‘Aort Diseksiyonunda Hematolojik Prametrelerin Prediktif Degerine
Yonelik Veri Toplama Formu’na kaydedilerek elde edilmistir. Veri toplama formu 3
bolimden olusmaktadir. Birinci boliim kisisel bilgileri iceren hastanin adi soyadi,

cinsiyeti, yasi, ek hastaligi ve meslegini 6grenmeye yonelik hazirlanan kisimdir.

Ikinci boliim klinik bilgileri icerir. Hastanmn protokol numarasi, sistolik ve
diyastolik kan basinglari, nabiz, oksijen satiirasyonu, hastaneye basvuru zamani, acil
serviste kalma siiresi, konsiltasyon isteme siresi, konsiltasyonun tamamlanma siresi,
diseksiyon Oykiisiiniin olup olmadigi, diseksiyonun klinik siniflamasi, diseksiyon
sebebi, taninin nerede kondugu, hastanin acil servise basvurudaki semptomlart,

komplikasyonlar ve sonu¢ kismmdan olusur.
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Uciincii boliim ise hastanin HGB, PLT, MPV, WBC, NEU, LEN, MONO, EO

degerlerinin hem acile bagvuru esnasindaki hem de daha 6nceki degerlerini igerir.

3.4.2. Veri Toplama Araglarinin Uygulanmas

Enlil HBYS sisteminde Temmuz 2011- Temmuz 2021 tarihleri arasinda acil
servise bagvurup diseksiyon tanisi almis hastalar belirlendi. Hastalarin veri toplama
formundaki tim bilgileri kaydedildi. Diseksiyonun tipleri DeBakey (Tip 1,2,3)
smiflandirmasma gore gruplandirildi. DeBakey siiflamasma gore tiim aorta yayilan
diseksiyon Tip 1, sadece asendan aortu tutan diseksiyon Tip 2, asendan aortu
icermeyen diseksiyon Tip 3 diseksiyondur. Diseksiyon tipi hastalara ¢ekilen kontrastli

bilgisayarli tomografi raporlarina bakilip kaydedilmistir.

3.5. Arastirmamn Etik Yonii

Calismaya baslamadan once arastirmanin etik agidan uygun olup olmadiginin
degerlendirilmesi amaciyla Tokat GOP Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etik

Kurulu’na bagvuru yapildi ve gerekli izin (21-KAEK-231) alind1 (EK 2).

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Aragtirma sonucunda elde edilen veriler Statistical Package For Social Sciences
(SPSS) 22.0 istatistik paket programi kullanilarak arastirmaci tarafindan bilgisayar
ortamina aktarilip, analizi yapildi. Calisma verilerinin tanimlayici istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maximum degerler, frekans ve oran
kullanilmustir. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama + standart sapma, kategorik

degiskenlere ait veriler n (%) olarak verilmistir.
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Aragtirmanm bagimsiz degiskenleri yas, cinsiyet ve meslektir. Diger tiim
degiskenler ise bagimli degiskenlerdir. Hastanin acil servise bagvurmadan onceki
hemogram parametreleri ile basvurdugundaki hemogram parametrelerinin analizinde
bagimli 6rneklem t testi kullanilmistir. Diseksiyon tipi ile acil serviste kalma siiresi,
konsiiltasyon isteme siiresi, konsiiltasyon tamamlanma siiresi, yas, acil servise
basvurmadan Onceki hemogram parametreleri, acil servise bagvurdugundaki
hemogram parametreleri, sistolik ve diyastolik kan basinglari, nabiz ve oksijen
satiirasyonu degerlerinin karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi (ANOVA)
kullanilmistir. Diseksiyon tipi ile cinsiyet, diseksiyon dykiisiiniin olup olmadigi, klinik
smiflama, sebep, tanilamanm nerede oldugu, semptom, komplikasyon ve sonug ile
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Istatistiksel olarak p<0,05 degerleri

anlamli kabul edilmistir.

3.7. Arastirmanin Sinirhliklar:

Tokat ilinde sadece Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi acil servisine
basvuran hastalarin alinmis olmasi, dosyasina ulagilamayan hastalar, genetik hastaliga

sahip olanlarin dahil edilmemis olmas1 arastirmanin sinirliliklar1 arasindadir.
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4. BULGULAR

4.1. Vakalarin Kisisel Ozellikleri

Calismamiza 80 AD’lu vaka dahil edilmistir. Vakalarimizin 41’inin tanisi
hastanede, 39 unun tanisi ise dis merkezde konulmustur. Bu vakalarin 53’1 (%66,3)
erkek, 27°s1(%33,8) kadindir. Vakalarin yas ortalamasi1 58,80414,35 idi. Minimum yas

27, maksimum yas ise 91 idi.

70 %; Erkek; 66,3

60 n; Erkek; 53
50

40 %; Kadin; 33,8
n; Kadin; 27

30

20

10

Kadin Erkek

Sekil 4.1. Vakalarin cinsiyet dagilim1 (n:80)

Tablo 4.1.1. Vakalarin yas ortalamasi (n:80)

Ortalama Standart Sapma  Medyan Minimum  Maksimum
Yas 58,80 14,35 57,50 27,00 91,00
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Ek hastaliklar agisindan bakildiginda vakalarin 23’iinde (%28,8) higbir ek
hastalik yok iken 20’sinde (%25) sadece hipertansiyon, 8’inde (%10) sadece
aterosklerotik kalp hastaligi, 4’tinde (%5) sadece hipertansiyon ve diabetes mellitus,
2’sinde (%2,5) sadece hipertansiyon ve kronik obstriiktif akciger hastaligi, 1’inde
(%1,3) sadece KOAH, 1’inde (%1,3) sadece diabetes mellitus, 21’inde (%26,3) ise HT,
DM, KOAH ve ASKH c¢esitli kombinasyonlar1 bulunmaktadir.

Tablo 4.1.2. Vakalarmm ek hastalik ve tanilamanin yapildigi merkeze gore

yuzdeleri
Sayi Yuzde
(n) (%)
HT 20 25,0
DM 1 1,3
KOAH 1 1,3
AKH 8 10,0
Ek Hastahk
YOK 23 28,8
HT+DM 4 50
HT+KOAH 2 2,5
DIGER 21 26,3
Dis merkezde 39 48,8
Tanimn Konmasi
Hastanede 41 51,3

4.2. Klinik Bilgiler

Diseksiyon tiplerine gore vaka sayilarinin dagilimina bakildiginda 40’inda
(%50) DeBakey tip 3 diseksiyon, 28’inde(%35) DeBakey tip 1 diseksiyon, 12’sinde
(%15) DeBakey tip 2 diseksiyon mevcuttu. DeBakey tip 1 diseksiyonda ortalama yas
60,89+ 15,54, DeBakey tip 2 diseksiyonda ortalama yas 52,50+ 15,10, DeBakey tip 3

diseksiyonda ortalama yas 59,23+ 13,06 olarak bulunmustur. Diseksiyon tiplerinin
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cinsiyete gore dagilimima bakildiginda erkeklerin 25’inde (%47,2) tip 3, 20’sinde
(%37,7) tip 1, 8’inde (%15,1) tip 2 diseksiyon bulunmaktadir. Kadinlarin ise 15’inde
(%55,6) tip 3, 8’inde (%29,6) tip 1, 4’linde (%14,8) tip 3 diseksiyon bulunmaktaydi.
Cinsiyet ile diseksiyon tipi incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

sonu¢ bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 4.2.1. Cinsiyete gore DeBakey AD dagilimlari

DeBakey Diseksiyon Tipi
Tip1l Tip 2 Tip 3
Say1 Yiuzde Sayr YiUzde Say1 Ylzde
m &) M ) M) (%)

X2 p

X Erkek 20 37,7 8 15,1 25 47,2
Cinsiyet 0,588 0,745
Kadin 8 29,6 4 14,8 15 55,6

X?: Ki-Kare Testi

60

100-109 | 110 VE

SISTOLIK KAN BASINCI DIYASTOLIK KAN BASINCI

Sekil 4.2.1. Vakalarin sistolik ve diyastolik kan basinc1 dagilimlar

Vakalar vital bulgular agisindan degerlendirildiginde sistolik kan basinci 32

hastada (%40) 120-129 mmHg arasi, 11 hastada (%13,8) 90 mmHg ve altinda, 8
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vakada (%10) 91-119 mmHg arasi, 8 vakada (%10) 160-179 mmHg aras1 bulunmustur.
Diyastolik kan basmci 41 vakada (%51,3) 80-84 mmHg arasi, 9 vakada (%11,3) 40
mmHg ve alt1, 9 vakada (%11,3) 60-79 mmHg arasinda bulunmustur.

Diseksiyon tiplerine gore sistolik ve diyastolik kan basinglarina bakildiginda
sistolik kan basinci en yiiksek tip 3 diseksiyonda (136,75+54,63 mmHg) en diisiik ise
tip 1 diseksiyonda (111,61+40,02 mmHg) oldugu goriilmiistiir. Diyastolik kan basinc1
ise en yiiksek tip 3 diseksiyonda (79,05+26,42 mmHg), en diisiik tip 1 diseksiyonda
(71,89+25,03 mmHg) oldugu saptanmistir. Sistolik ve diyastolik kan basmglariin
diseksiyon tipleri ile karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug

bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.2.2. Vakalarin nabiz dagilimlari

Nabiz (atim/ dakika) Say1 Ylzde
(n) (%)
40 ve alt1 7 88
40-59 1 1.3
60-100 54 67,5
101-125 11 13,8
125 ve Uzeri 7 8,8

Calismamizda hastalarin nabiz degerleri degerlendirildiginde 54 {iniin (%67.,5)
60-100 atim/dakika arasinda, 11’inin (%13,8) 101-125 atim/dakika arasinda, 7’sinin
(%8,8) 125 atim/dakika ve iizeri, 7’sinin (%8,8) 40 atim/dakika ve alt1, 1’inin (%1,3)
40-59 atim/dakika arasinda oldugu saptanmustir.

Nabuzlar diseksiyon tiplerine gore incelendiginde tip 1 diseksiyonda ortalama
81,18+29,81 atim/dakika, tip 2 diseksiyonda 82,424+30,52 atim/dakika ve tip 3
diseksiyonda 86,82+34,95 atim/dakika oldugu tespit edilmistir. Nabiz ile diseksiyon
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tipleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug

bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 4.2.3. SpO2 siniflamasi

SPO2,% Pa0O2,mmHg Anlanu

95-100 80-100 Normal

91-94 60-80 Hafif Hipoksi

86-90 50-60 Orta Derecede Hipoksi
85°den az 50’den az Siddetli Hipoksi

[De Meulenaere S. (2007).Pulse oximetr: uses and limitations. The Journal of Nurse Practitioners ,312-
317.]

Tablo 4.2.4. Vakalarin satiirasyon degerleri dagilimlari

Spo?2 Sayl Yuzde
(n) (%)
84 ve alt1 8 10,0
85-89 4 5,0
90-94 6 7,5
95 ve Uzeri 62 77,5

Tablo 4.2.5. Vakalarin yas, kan basinglari, nabiz ve SpO2 degerlerinin DeBakey AD
tipleri ile karsilagtirilmasi

DeBakey Diseksiyon Tipi
Tip 1 Tip 2 Tip 3

Standard Standard Standard P
Ortalama Ortalama Ortalama
Sapma Sapma apma
Yas 60,89 15,54 52,50 15,10 59,23 13,06 1,489 0,232

Sistolik 111,61 40,02 120,17 46,27 136,75 54,63 2,272 0,110
Diyastolik 71,89 25,03 76,42 27,64 79,05 26,42 0,619 0,541
Nabiz 81,18 29,81 82,42 30,52 86,82 34,95 0,268 0,766
SPO2 89,32 25,28 87,58 27,76 83,30 32,03 0,369 0,693

F: Tek Yonlu Varyans Analizi (ANOVA)
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Hastalarimiz oksijen satiirasyonu agisindan degerlendirildiginde vakalarin
62’sinde (%77,5) 95 ve tizeri, 8’inde (%10) 84 ve It1, 6’sinda (%7,5) 90-94 arasi,
4’tinde (%5) 85-89 arasi oldugu bulunmustur. Diseksiyon tiplerine gore bakildiginda
tip 1 diseksiyonda ortalama 89,32+25,28 , tip 2 diseksiyonda ortalama 87,58+27,76 ,
tip 3 diseksiyonda ortalama 83,30+32,03 oldugu bulunmustur. Oksijen satiirasyonu ile
diseksiyon tipleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug

bulunmamaistir (p>0,05).

%

26,4

[m01-06 m07-12 m 13-18 m 19-24 |

Sekil 4.2.2. Vakalarm basvuru saatlerine gore dagilimlari

Tablo 4.2.6. Vakalarin bagvuru mevsimine gore dagilimlari

Basvuru Mevsimi Say1 Ylizde
(n) (%)
Hkbahar 25 3 1, 3
Yaz 23 28,8
Sonbahar 12 15.0

Kis 20 25,0




48

Vakalarin mevsimlere gore dagilimlarina bakildiginda en fazla ilkbahar
(%31,3), en az sonbaharda (%15) gorildigli saptanmustir. Acil servise bagvuru
saatlerine gore smiflandirildiginda vakalarm 26’s1 (%32,7) 19-24 saatleri arasinda,
24’1 (%30,1) 07-12 saatleri arasinda, 21’1 (%26,4) 13-18 saatleri arasinda ve 9’u
(%11,4) 01-06 saatleri arasinda basvurmustur.

Tablo 4.2.7. Vakalarin acil serviste kalma,konsiiltasyon istenme ve tamamlanma
stirelerine gore dagilimlar

Say1 Yuzde
(n) (%)
0-1 saat 13 16,3
1-3 saat 26 32,5
Acil serviste kalma suresi 3-5 saat 15 18,8
5-7 saat 13 16,3
7 ve lzeri 13 16,3
0-1 saat 51 63,8
1-3 saat 18 22,5
Kons. isteme sUresi 3-5 saat 4 5,0
5-7 saat 3 3,8
7 ve lzeri 4 5,0
0-30 dakika 22 27,5
31-60 dakika 22 27,5
Kons. tamamlama siresi 1-2 saat 20 25,0
2-4 saat 12 15,0
4 saat ve Uzeri 4 5,0

Vakalarin acil serviste kalma siirelerine bakildiginda 26 hastanin (%32,5) 1-3
saat arasi, 15 hastanin (18,8) 3-5 saat arasi, 13’er hastanin (%16,3) 0-1 saat arasi, 5-7
saat aras1 ve 7 saat ve tizeri kaldig1 goriilmistiir. Konsiiltasyon(kons) isteme suresi
hastalarin 51’inde (%63,8) 0-1 saat arasi, 18’inde (%22,5) 1-3 saat arasi, 4’tinde (%5)
3-5 saat aras, 4’{inde (%35) 7 saat ve iizeri, 3’iinde (%3,8) 5-7 saat arasindadur. Istenilen

konsiiltasyonlar hastalarin 22’sinde (%27,5) 0-30 dakika arasinda, 22’sinde (%27,5)
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31-60 dakika arasinda, 20’sinde (%25) 1-2 saat arasinda, 12’sinde (%15) 2-4 saat

arasinda, 42iinde (%5) 4 saat ve iizeri siirede kapatilmistir.

100 1

801

60

40

201

0

n %
B DISEKSIYON OYKUSU VAR 13 16,3
B DISEKSIYON OYKUSU YOK 67 83,8

Sekil 4.2.3. Vakalarm diseksiyon dykiilerine gore dagilimlari

Tablo 4.2.8. Vakalarin diseksiyon 6ykiileri ile DeBakey AD tiplerinin karsilastirilmasi

Diseksiyon Tipi
Tip 1 Tip 2 Tip 3 X2

Diseksivon Gvkilsi Say1 Yuzde Sayr Ylzde Sayi Yuzde P
yonoy M w0 %) () (%)
Var 5 38,5 3 23,1 5 38,5
1,142 0,565
Yok 23 34,3 9 13,4 35 52,2

X?: Ki-Kare Testi

Calismamizda vakalarm 67’sinin (%83,8) diseksiyon dykiisii yoktu, 13’iiniin
(%16,3) ise diseksiyon 6ykiisu mevcuttu. Diseksiyon 6ykisi olan hastalar diseksiyon
tipi acisindan incelendiginde 5’er hastanin tip 1 ve tip 3, 3 hastanin ise tip 2 diseksiyona
sahip oldugu bulunmustur. Diseksiyon Oykiisii olmayan hastalar diseksiyon tipi
acisindan incelendiginde ise 35 hastada tip 3, 23 hastada tip 1 ve 9 hastada tip 2
diseksiyon oldugu saptanmustir. Fakat diseksiyon Oykiisii ile diseksiyon tipi arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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80 1
701
60 -
50 1
40
301
201
101
0.

AKUT SUBAKUT KRONIK

@n 57 5 18
| % 71,3 6,3 22,5

Sekil 4.2.4. AD vakalarinin klinik siniflamaya gore dagilimlari

Tablo 4.2.9. AD vakalarmin klinik siniflama ve DeBakey AD tiplerinin karsilastirilmasi

Diseksiyon Tipi

Tip 1 Tip 2 Tip 3 2 5
Sayt1 Ylzde Say1 Yiuzde Sayi Yuzde
Klinik Siiflama (n) (%) (n) (%) (n) (%)
Akut 19 333 8 14,0 30 52,6
Subakut 1 20,0 1 20,0 3 60,0 1,601 0,809
Kronik 8 44 4 3 16,7 7 38,9

X?: Ki-Kare Testi

Klinik smiflama agisindan bakildiginda vakalarin 57’sinin (%71,3) akut,
18’inin (%22,5) kronik ve 5’inin (%6,3) subakut donemde oldugu belirlenmistir. Akut
donemdeki 57 hastanin 30’unda tip 3 diseksiyon, 19’unda tip 1 ve 3’iinde tip 2
diseksiyon mevcuttu. Subakut donemde olan 5 hastanin 1’er tanesine tip 1 ve tip 2, 3
tanesinde tip 3 diseksiyon mevcuttu. Kronik diseksiyonu olan 13 hastanin 8’inde tip 1,
7’sinde tip 3 ve 3’ilinde tip 2 diseksiyon mevcuttu. Fakat klinik siniflama ile diseksiyon

tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaistir (p>0,05).



Tablo 4.2.10. Diseksiyon sebebi ile DeBakey AD tiplerinin karsilastirilmasi

51

Diseksiyon Tipi

Tip 1 Tip 2 Tip 3 ) 0
Say1 Yizde Sayr Yizde Sayr Yizde
Diseksiyon Sebebi (n) (%) (n) (%) (n) (%)
Hipertansiyon 3 20,0* 1 6,7 11 73,3*
Travma 0 0,0 0 0,0 4 100,0x ' 0,050*
Bilinmiyor 25 410* 11 18,0 25  41,0*

X2: Ki-Kare Testi

Vakalarimiz diseksiyon sebebi agisindan incelendiginde 61 hastada sebebin

bilinmedigi, 15 hastada hipertansiyona bagh gelistigi ve 4 hastada ise travmaya bagl

gelistigi bulunmustur. Diseksiyon sebeplerinde hipertansiyon ile tip 1 ve tip 3

diseksiyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulunmustur (p<0,05).

Sebebi travma olan vakalar ile tip 3 diseksiyon arasinda da istatistiksel olarak anlamli

bir sonuca ulasilmistir (p<0,05).

80

SEMPTOM

LI 34 3 8 2 9

3

0% | 425 38 10 25 13

38

25

Sekil 4.2.5. Vakalarin semptomlara gore dagilimlari



Tablo 4.2.11. Vakalarin semptomlar ile DeBakey AD tiplerinin karsilastiriimasi
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Diseksiyon Tipi

Tip 1 Tip 2 Tip 3
Saytr Ylzde Sayr Yizde Say1 Yuzde
SEMPTOM n (%) (n (%) (n) (%)
Gogiis agrisi 14 41,2 7 20,6 13 38,2
Karm agrisi 1 33,3 0 0,0 2 66,7
Sirt agrist 1 12,5 0 0,0 7 87,5
Kol agris1 1 50,0 0 0,0 1 50,0
Senkop 2 22,2 2 22,2 5 55,6
SVO 3 100,0 0 0,0 0 0,0
Bas dénmesi-vertigo 0 0,0 0 0,0 2 100,0
Nobet 0 0,0 0 0,0 1 100,0
Yok 2 40,0 2 40,0 1 20,0
Diger 4 30,8 1 7,7 8 61,5

Calismamizdaki vakalarm acil servise bagvuru semptomlarina bakildiginda

34’linde (%42,5) gogiis agrisi, 9’unda (%11,3) senkop, 8’inde (%10) st agrisi, 5’1

(%6,3) semptomsuz, 3’iinde (%3,8) serebrovaskiiler olay, 3’iinde (%3,8) karin agrisi,

2’sinde (%2,5) bas donmesi-vertigo, 1’inde (%1,3) nobet vardi Semptomlarla

diseksiyon tipleri karsilastirildiginda gogiis agrisina en fazla tip 1 diseksiyonda (14;

%41,2), st agrist en fazla tip 3 diseksiyonda (7; %87,5), senkop en fazla tip 3

diseksiyonda (5; %55,6), svo sadece tip 1 diseksiyonda (3; %100), bas donmesi-vertigo
sadece tip 3 diseksiyonda (2; %100), ndbet sadece tip 3 diseksiyonda (1; %100)

gorilmiistiir.



Tablo 4.2.12. Vakalarin komplikasyonlara gore dagilimi
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KOMPLIKASYON Say1 Y tizde
(n) (%0)
Kardiyak arrest 10 12,5
Kalp yetmezligi 2 2,5
Solunum yetmezligi 5 6,3
SVO 3 3,8
Hemotoraks 1 1,3
Ml 3 3,8
Hipotansiyon 3 3,8
Yok 53 66,3

Vakalarimiz meydana gelen kompliklasyonlar agisindan incelendiginde 53

vakada (%66,3) herhangi bir kompikasyon bulunmamaktaydi. Fakat vakalarin 10’unda
(%12,5) kardiyak arrest, 52inde (%6,3) solunum yetmezligi, 32’ser tanesinde (%3,8)

svo, miyokard infarktiisii ve hipotansiyon, 2’sine (%2,5) kalp yetmezligi ve 1’inde

(%1,3) hemotoraks gelismistir.

Tablo 4.2.13. Vakalarin tedavi sonucuna gore dagilimi

Sonug Say1 Ylzde
(n) (%)
Taburcu 28 35,0
Yatig 30 37,5
Sevk 11 13,8
Tedavi red 2,5
Oliim 11,3
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Tablo 4.2.14. Vakalarin tedavi sonucu ile DeBakey AD tiplerinin karsilastirilmasi

Diseksiyon Tipi

Tip 1 Tip 2 Tip 3
Say1 Yilzde Say1  Yizde Say1 Yizde

Sonug (W CO RN () (%) (n) (%)
Taburcu 10 357 4 14,3 14 50,0
Yatis 11 36,7 4 13,3 15 50,0
Sevk 2 18,2 2 18,2 7 63,6
Tedavi red 1 50,0 0 0,0 1 50,0
Olim 4 444 2 22,2 3 33,3

Calismamizda vakalarimizin 30°u (%37.5) hastaneye yatmis, 28’1 (%35)
taburcu olmus, 11°1 (%33,8) sevk edilmis, 9’u (%11,3) hayatim1 kaybetmis ve 2’si
(%2,5) ise tedaviyi reddetmistir. Taburcu olanlar en fazla tip3 diseksiyonda (14; %50),
hastaneye yatan hastalar en fazla tip 3 diseksiyonda (7; %63,6), hayatin1 kaybedenler
ise en fazla tip 1 diseksiyonda (4;%44,4) goriilmiistiir.

4.3. Hematolojik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Tablo 4.3.1. Vakalarin diseksiyon 6ncesi ortalama hemogram parametre degerleri

Diseksiyon oncesi  Ortalama Standart Sapma  Medyan ~ Minimum  Maksimum

HGB 13,60 1,93 13,70 6,80 16,99
PLT 249,59 82,43 249,00 87,00 604,00
MPV 9,18 1,65 9,00 5,10 14,40
WBC 10,08 4,13 9,13 5,20 26,46
NEU 6,81 3,78 5,90 1,30 24,44
LEN 2,45 1,25 2,20 ,20 8,01

MONO 0,63 0,31 0,58 0,10 1,80

EO 0,25 0,32 0,19 0,00 2,20
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Tablo 4.3.2. Vakalarin diseksiyon sirasinda ortalama hemogram parametre degerleri

Diseksiyon . .
Ortalama Standart Sapma  Medyan Minimum  Maksimum

sirasinda

HGB 13,12 2,12 13,00 8,90 18,60
PLT 243,35 102,98 223,65 2,36 479,00
MPV 10,64 12,24 8,90 ,00 98,00
WBC 11,37 4,85 9,77 3,49 29,42
NEU 8,40 4,52 7,31 1,89 25,38
LEN 2,07 1,36 1,69 40 8,07
MONO 0,80 0,41 0,74 0,07 2,22
EO 0,15 0,17 0,10 0,00 0,90

Vakalarimizin hematolojik parametlerinin incelenmesi sonucu diseksiyondan
onceki degerleri HGB ortalama 13,60+£1,93, PLT ortalama 249,59+82,43, MPV
ortalama 9,18+1,65, WBC ortalama 10,08+4,13, NEU ortalama 6,81+3,78, LEN
ortalama 2,45+1,25, MONO ortalama 0,63+0,31, EO ortalama 0,25+0,32° dir.
Hastalarin acil servise bagvurudaki ortalama hematolojik degerleri ise HGB
13,12+2,12, PLT 243,35+10,29, MPV 10,64+12,24, WBC 11,37+4,85, NEU
8,40+4,52, LEN 2,07+1,36, MONO 0,80+0,41, EO 0,15+0,17" dir.



Tablo 4.3.3. Vakalarin diseksiyon dncesi ve sonrasi ortalama hemogram degerlerinin
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karsilastirilmasi
Ortalama Standart Sapma t p

HGB PRE 13,6041 1,92557

2,330 0,022*
HGB POST 13,1230 2,12193
PLT PRE 249,5875 82,43197 0.539 0.501
PLT POST 243,3465 102,97564 ’ ’
MPV PRE 181 1

9,1818 ,65333 1081 0.283

MPV POST 10,6351 12,23845
WBC PRE 10,0789 4,12877

2,348 0,021*
WBC POST 11,3738 4,85333
NEU PRE 6,8051 3,77631 3910 0.002%
NEU POST 8,4031 4,51657 ’ ’
LEN PRE 2,4454 1,25003 2 081 0.041*
LEN POST 2,0725 1,36295 ' ’
MONO PRE 0,6338 0,30632

3,808 <0,001*
MONO POST 0,7955 0,40593
EO PRE 0,2471 0,32403 3,039 0.003%
EO POST 0,1467 0,16647 ' ’
NEU /LEN PRE 4,4463 8,47220 1789 0.077
NEU/LEN POST 5,9640 5,74503 ' ’
PLT/LEN PRE 139,9187 151,76712

1,114 0,269
PLT/LEN POST 161,2355 123,35055

Pre: Onceki sonuglar

Post: Diseksiyon sirasindaki sonuglar

t: Bagimli Orneklem T testi

* p degeri 0,05 diizeyinde anlamli

Vakalarin acil servise bagvurmadan 6nceki hemogram parametreleri ile acil

servise bagvurdugu siradaki hemogram parametreleri karsilastirildiginda HGB, WBC,
LEN#, MONO#, NEU# degerlerinde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

saptanmustir (p<0,05). Onceki hemogram parametrelerinde ortalama HGB, LEN# ve

EO# oranlarmm daha yiiksek oldugu, acil servise basvurdugundaki hemogram

parametrelerinde ise WBC, NEO# ve MONO# ortalamalarinin daha yiiksek oldugu

saptanmuistir.
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Tablo 4.3.4. Vakalarin diseksiyon dncesi ve sonrasi ortalama hemogram degerleri ile
DeBakey AD tiplerinin karsilastirilmasi

Diseksiyon Tipi

Tip 1 Tip 2 Tip 3 o

Ortalama Standard Ortalama Standard Ortalama Standard

Sapma Sapma
HGB Post 13,88° 2,21 13,26 2,42 12,56° 1,83 3,404 0,038*
PLT Post 202,12% 84,12  298,01% 127,77 255,81%® 9837 4,615 0,013*
MPV Post 8,62 2,34 13,54 18,13 11,17 14,18 0,750 0,476
WBC Post 11,77 4,46 9,12 3,22 11,78 540 1,549 0,219
NEU Post 8,46 4,38 6,70 2,87 8,88 496 1,082 0,344
LEN Post 2,32 1,61 1,61 ,65 2,04 1,32 1,173 0,315
MONOPost 83 39 ,68 35 ,80 43 0,620 0,541
EO Post 16 16 14 25 14 14 0,153 0,858
HGB Pre 14,232 1,81  13,96® 1,67 13,06° 1,96 3,528 0,034*
PLT Pre 218,68% 63,06 230,25® 62,62 277,02° 91,28 4,968 0,009*
MPV Pre 9,10 1,69 8,96 1,46 9,30 1,71 0,244 0,784
WBC Pre 9,99 4,12 10,59 6,18 9,99 346 0,104 0,902
NEU Pre 6,38 3,50 7,20 6,10 6,98 3,12 0,282 0,755
LEN Pre 2,81 1,45 2,51 1,01 2,17 1,12 2,230 0,114
MONO Pre 64 31 58 26 64 32 0,227 0,797
EO Pre 31 42 26 49 20 14 0,929 0,399

F: Tek Yonlu Varyans Analizi (ANOVA)
Pre: Onceki sonuglar

Post: Diseksiyon sirasindaki sonuglar
Ayni st indis istatistiksel farksizlig1 gostermektedir

Hematolojik parametreler diseksiyon tipleri ile karsilastirildiginda acil servise

bagvurmadan Onceki hemogram parametrelerinden HGB ve PLT degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0,05). Buna gére HGB degeri

en yiksek tip 1, en diisiik tip 3 diseksiyondaydi. PLT ise en yiiksek tip 3, en diisiik tip

1 diseksiyondaydi. Acil serviste alinan hemogram parametreleri incelendiginde HGB

ve PLT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0,05).

Buna gore en yiksek HGB tip 1, en diisiik ise tip 3 diseksiyondaydi. En yiiksek PLT

tip 2, en diistik ise tip 1 diseksiyondaydi. Ayrica tiim diseksiyon tiplerinde 6nceki HGB

degerlerine gore acil servisteki HGB degerlerinin azaldig1 goriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Aort diseksiyonu acil servislerde ¢ok sik rastlanmayan fakat meydana
geldiginde mortalite ve morbiditesi ¢ok yliksek olan acil durumlardan biridir. Tedavi
edilmedigi taktirde semptomlar basladig1 andan itibaren 48 saatlik bir siire¢te mortalite
orani herbir saat i¢in %1 artmaktadir. (Park ve ark.,2004). Acil servis hekimleri bu
vakalar1 ilk goren ve ilk miidahale eden hekimlerdir. Tanmin kisa siirede konulup
tedaviye hizlica baslanmasi biiyiik 6nem arz etmektedir. Acil servis hekimlerinin
hematolojik parametreleri degerlendirip aort diseksiyonuna karsit uyanik olmalarim

saglamak i¢in bu ¢aligma yapilmistir.

Aort diseksiyonu kadinlara oranla erkeklerde daha sik goriilmektedir (Chen ve
ark., 2017). Yildirim ve ark. (2004) yaptiklar1 bir ¢alismada vakalar cinsiyet agisindan
incelendiginde %87,5’1 erkeklerden olusmaktaydi. Zhaorhenchen ve ark. (2017)
yaptig1 bir caligmada ise vakalarin %87,7’lik bir kismin1 erkekler olusturmaktaydi.
Benzer bir diger ¢alismada ise 104 hastanin %71 ini erkekler olusturmustur (Lafc1 ve
ark., 2014). Shuzheng’in yaptigi calismada ise hastalarin %76,9’u erkeklerden
olusmaktayd: (Zhang ve ark., 2015). Bizim ¢alismamiza dahil ettigimiz vakalarin

%66,3’ linii erkekler %23,7’sini kadin hastalar olusturmaktaydi.

Aort diseksiyonu genellikle 4. ve 7. dekatlar arasinda goriilmektedir. (Gdya ve
Hamidi, 2016). Zhaorhenchen’ in ¢alismasinda ortalama hasta yas1 52,4+11,8 olarak
saptanmustir (Chen ve ark.,2017). Lafci ve ark. (2014) yaptiklar1 ¢alismada ortalama
hasta yas1 55,2+14’ tir. Yapilan bagka bir ¢alismada diseksiyonlardan tip 1 ortalama
53, tip 2 ortalama 42 ve tip 3’ {in ortalama 65 yasta daha sik goriildiigli bulunmustur
(Goya ve Hamidi, 2016). Bizim ¢alismamizdaki yas ortalamamiz literatiir ile benzer
olup 58,80+14,35" tir. Diseksiyon tiplerine gore yas ortalamamiz ise tip 1’ de
60,89+15,54, tip 2 © de 52,50+15,10 ve tip 3’ te ise 59,23+13,06 olarak bulunmus ve

istatistiksel olarak anlamli bir farkliligim olmadig: goériilmiistiir (p>0,05).
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Hipertansiyon aort duvarinda ciddi yapisal ve fonksiyonel hasara sebep olan ve
Ozellikle 40 yas tistii bireylerde aort diseksiyonu i¢in 6nemli predispozan bir faktordiir.
Literatlire bakildiginda ciddi hipertansiyonu olan bireylerde diseksiyonun daha sik
goriildiigi bilinmektedir. (Goya ve Hamidi, 2016, Baer ve Goldburgh,1948, DeSanctis
ve ark., 1987). Dogan ve arkadaslarinin (2018) yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin %57’
sinde hipertansiyon 6ykiisu mevcuttu. Goktekin’ in (2019) yaptig1 bir ¢alismada
vakalarin %95’ imin hipertansiyon Oykiisii oldugu bulunmustur. Caligmamizdaki
vakalar eslik eden hastaliklar agisindan incelendiginde %25’ inde sadece HT, %35’ inde
HT ve DM, %2,5” inde HT ve KOAH o6ykiisiiniin oldugu goriildii. Diseksiyon sebebi
acisindan incelendiginde de %18,18 ini HT olusturmaktaydi. Ayrica tip 1 ve tip 3
diseksiyonda diseksiyon sebebi olarak HT istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05).

DeBakey tip 1 ve tip 3 diseksiyonlarm, tiim diseksiyonlarm {igte ikisini
kapsadigini, tip 3 diseksiyonun ise tiim diseksiyonlarin iigte birini olusturdugunu
belirtmektedir (Doroghazi ve Slater, 1983). Goktekin’ in (2019) yaptig1 bir ¢alismada
tipo 1 ve tip 2 diseksiyon vakalarin %45’ ini, tip 3 diseksiyon ise vakalarm %55’ ini
olusturmaktaydi. Agikalin ve arkadaslarmin (2005) yaptig1 bir ¢alismada vakalarin
%63,7” sinde tip 1 ve tip 2, %36,4” inde ise tip 3 diseksiyon mevcuttu. Calismamizda
ise tip 1 ve tip 2 diseksiyon vakalarin 1/2 ¢ sini ve tip 3 diseksiyon ise vakalarmn 1/2’

sini olugturmaktaydi.

Aort diseksiyonunda hipertansiyon en énemli ve dnlenebilir bir risk faktéridar.
2010 yilinda yayinlanan AHA (Amerikan Kalp Dernegi) klavuzunun aort
diseksiyonunun tedavi boliimiinde sistolik kan basmcinin acil bir sekilde 120 mmHg’
nin altma indirilmesi 6nerilmektedir (Hiratzka ve ark., 2012, Erbel ve ark., 2014 ).
Kloompas’in (2002) yaptig1 bir ¢aligmada vakalarin %20 kadarinda bagvuru esnasinda
hipotansiyon mevcuttu. Erbel yaptig1 bir ¢alismada aort diseksiyonu olan hastalarda 65

yas Ustli olmak ve sistolik kan basincinin 80 mmHg’ nin altinda olmasi daha yiiksek
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hastane i¢i mortalite i¢in bagimsiz risk belirtecleri oldugunu vurgulamistir (Erbel,
2018). Dogan ve arkadaslarmin (2018) bir hastanenin acil servisinde akut aort
diseksiyonu tanisi almis hastalar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda sag ve sol kol
sistolik kan basinglarini ortalama sirasiyla 136,7+£36,5 mmHg ve 138,3+38,0 mmHg
olarak bulmuslar. Ortalama diyastolik kan basinglarini ise sagda 80,2+21,9 mmHg ve
solda 78,7+19,5 mmHg olarak bulmuslardir. Yapilan bagka bir ¢alismada sistolik kan
basincini sag kolda 140+26,8 mmHg, sol kolda 136,5+21,6 mmHg olarak bulunmustur.
Yine ayni caligmada diyastolik kan basinci sag kolda 86,5+13,9 mmHg, sol kolda
78+14,4 mmHg olarak bulmuslardir (Goktekin, 2019). Bizim ¢alismamizda acil servise
basvuruda tek koldan almman sistolik kan basmci tip 1 diseksiyonda ortalama
111,61+40,02 mmHg, tip 2 diseksiyonda ortalama 120,17+46,27 mmHg ve tip 3
diseksiyonda ortalama 136,754+54,63 mmHg olarak bulunmustur. Diyastolik kan
basinci ise tip 1°de 71,89+ 25,03 mmHg, tip 2°de 76,42+ 27,64 mmHg, tip 3’te 79,05+
26,42 mmHg olarak bulunmustur. Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 diseksiyon tipi

ile analiz edildiginde aralarinda istatistiksel agidan fark bulunmamistir (p>0,05).

2010 AHA klavuzuna gore aort diseksiyonunda nabiz 60 atim/dakika
diizeyinde tutulmalidir (Hiratzka ve ark., 2012). Cinki yiiksek nabiz aortun duvar
stresini arttrmaktadir (Tsai ve ark., 2005). Dogan ve arkadaslarmin (2018) yaptiklari
calismada hastalar1 nabiz agisindan degerlendirdiklerinde yaklasik yiizde 96’sinda
normal sonuglar elde etmislerdir. Goktekin (2019) yaptig1 calismada vakalarin
ortalama nabiz sayilari 79,3+ 12,8 atim/dakika bulmustur. Bizim calismamiz
literatiirle karsilastirildiginda benzer sonuglarla karsilasilmistir. Vakalarin %67,5’inde

nabiz 60-100 atim/dakika arasindadir.

Yine Goktekin’in (2019) yaptig1 g¢alismada vakalarm ortalama oksijen
satUrasyonunu yilizde 91,6+ 13,2 bulmustur. Bizim c¢alismamizda da hastalarin

%77,5’inde oksijen satiirasyonu 95 ve tizeri olarak bulunmustur.
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Bazi ¢aligmalarda melatonin hormonunun mevsimsel agidan salgilanmasima
bakilmistir. Buna gore en yliksek degerlere kis mevsiminde ulastig1 belirtilmektedir
(Hall ve ark., 2013). Yapilan diger ¢alismalarda da melatoninin antihipertansif etki
ettigi tespit edilmistir (Arangino ve ark., 1999, Alturfan ve ark., 2012). Melatoninin
antihipertansif etkisinden dolay1 sonbahar ve kis mevsimlerinde dolayli olarak akut
aort diseksiyonu vakalarinda azalmalara sebep olabilir (Dogan ve ark., 2018). Dogan
ve ark (2018) yaptiklar1 ¢alismada vakalarin mevsimsel dagilimlarina baktiklarinda
hastalarin en ¢ok (%28,6) ilkbaharda, en az ise (%18,4) sonbahar doneminde hastaneye
basvurduklarinin saptamislardir. Yine ayni ¢alismada vakalarin bagvuru saatleri de
incelenmistir. Buna gore acil servise 08.00-18.00 arasinda en ¢ok basvuru olmustur.
Bu saatlerdeki bagvuru fazlahigmi glukokortikoidlerin direkt ve dolayli etkilerinden
kaynaklanabilecegini savunmuslardir. Bizim ¢alismamizda buna benzer olarak vakalar
en fazla ilkbahar (%31,3) mevsiminde ve en az sonbahar (%15) mevsiminde
goriilmiistiir. Bagvuru saatlerine bakildiginda 07.00-12.00 saatleri arasinda en fazla

(%33,1) bagvurunun oldugunu tespit ettik.

Aort diseksiyonunda semptomlar diseksiyonun olustugu bdlgeye gore farklilik
gosterebilir (Hagan ve ark., 2000). Saritas ve arkadaslarinin (2011) yaptiklar1 bir
calismada vakalar en fazla gégiis agrisi (%50), sirt agrisi (%25) ve karm agris1 (%25)
ile acil servise bagvurmuslardir. Yapilan baska bir ¢alismada hastalarin %40,7’sinde
sirt agrisy, %36,2 sinde gogiis agris1 ve %25,5’inde karin agrisi ile acile bagvurduklar
gosterilmistir (Yesilaras ve ark., 2006). Wiesman ve arkadaslarinin (1944) yaptiklari
calismayla senkop, inme gibi bulgularinda akut aort diseksiyonuna eslik ettigi
gosterilmistir. Dogan ve arkadaslarmin (2018) yaptiklar1 ¢aligmada vakalarin acil
servise sit (%61), goglis (%39), karm (%22) ve ekstremite (%12) agrilariyla
bagvurduklarini bulmuslardir. Goktekin’in (2019) yaptigi bir ¢alismada ise hastalarin
en fazla gogis agrist (%80) sikayeti ile acil servise bagvurduklarini bulmustur. Bizim

calismamizda da literatiir ile benzer sonuglar elde edilmistir. Acil servise en fazla gé giis
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agrist (%42,5) sikayeti ile bagvuru olmustur. Bunu sirasiyla senkop (%11,3) ve sirt

agrist (%10) semptomlar1 izlemistir.

Yapilan bir ¢alismada akut aort diseksiyonlu hastalarin %65’ ine cerrahi tedavi,
%10’ una medikal tedavi uygun goriiliirken, bir hasta acil serviste kardiyopulmoner
arrest olup miidahale sonucunda exitus kabul edilmistir (Cakir, 2020). Dogan ve
arkadaslarinin (2018) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %96’ s1 cerrahi ve %4’ {ine
medikal tedavi uygulanmistir. Yapilan bir diger ¢caligmada vakalarin %90’ 1tedavi i¢in
klinige yatirilmis, %5°1 sevk edilmis ve %5’ de exitus olmustur (GOktekin, 2019).
Saritag ve arkadaglarinin (2011) yaptiklar1 calismada acil servisteki mortalite oranin
ylizde 8,3 olarak bulmuglardir. Du ve arkadaglarinin yaptiklar1 bir caligmada ise
Standford tip B akut aort diseksiyonu olan hastalara yapilan tedaviler incelenmistir.
Hastalarin %68.5°lik kismina endovaskiiler girisim, %27,4’liik kismina medikal tedavi
ve %3,9’lik kismina ise cerrahi tedavi uygulandigini ortaya koymuslardir ( Du ve ark.,
2017). Yaptigimiz ¢alismadaki acil servise bagvuran hastalarimizin %37,5 ine yatis
karar1 verilmis, %28’ 1 taburcu edilmis, %13,8’ 1 sevk edilmis, %11,3’ i ise yapilan

miidahaleye ragmen exitus olmustur. Hastalarin %2,5’ 1 ise tedaviyi reddetmistir.

Aort diseksiyonunun inflamasyon sirecinde makrofaj, notrofil, lenfosit gibi
hiicreler aort duvarimna infiltre olup molekiillerini ortama birakarak etki ederler. Yine
bu hiicreler aort duvarmin diiz kas hiicrelerine etki ederek apoptozisin gelismesine
neden olur. Bu olusumlarla aort duvar1 yeniden sekillenip, zayiflayabilir ve medial
tabaka bozulabilir (Del ve ark., 2010, Luo ve ark., 2009, Kuehl ve ark., 2008). WBC,
akut inflamatuar yanita 6zgii olmayan fakat bunun i¢in yaygin olarak kullanilan bir
belirtectir. WBC’nin artmis inflamasyonu vaskiilotoksik faktorlerin salinmasina sebep
olup kardiyovaskiiler hastaliklarda o6liim ihtimalinin artmasma yol actig1
bildirilmektedir. AAD’nun akut fazinda WBC degerinin artmasi disseke olmus aort
duvarindaki inflamatuar aktiviteyi, aorttaki hasarm biiylikligiinii ve ¢esitli komorbidite

ve komplikasyonlar1 gosterebilecegi diisiiniilmektedir. Bu sebeplerdendir ki WBC



63

diizeyi, ADD’de hastane i¢i komplikasyon ve mortalite ile ilgili ¢aligmalara konu
olmustur (Agar, 2018). Inflamasyon durumlarinda lenfosit oranlarinin azalmasina
karsin ndtrofil oranlarmnin artmasi ile NLO’da daha anlamli artis s6z konusudur. Buna
bagli olarak 16kosit diizeyleriyle kiyaslandiginda NLO degeri inflamasyon i¢in daha
anlamli bir belirteg¢ olarak goriilmektedir (Karakoyun ve ark., 2015).

Bunlarla birlikte intimal yirtik olustugu anda meydana gelen yirtiga yapisarak
onarim yapmaya calisan ilk hiicreler ise trombositlerdir (Tsai ve ark., 2005, Luo ve
ark., 2009). Son donemlerde yapilan bazi ¢alismalar MPV, PLO (tronbosit lenfosit
orant) ve NLO (nétrofil lenfosit orani) gibi inflamatuar biyobelirteglerin bazi
hastaliklar1 6ngérmede kullanilabilecegini gostermistir (Djordjevic ve ark., 2018,
Stojkovic ve ark., 2019). ADD patogenezi incelendiginde beklenen trombositoz ve
lenfopeni olugsmasidir. ADD’de trombosit sayisinin lenfosit sayisina boliinmesiyle elde
edilen PLO, akut inflamasyon ve trombotik aktiviteyi ortaya koyabileceginden dolay1
mortalite 6ngoriiclisli olarak akla gelmektedir. Yapilan bir ¢alismada anormal koroner
anjiografi ve normal koroner angiografisi olan hastalar PLO diizeylerine gore
karsilastirilmistir. Buna gore anormal koroner angiografisi olan hastalarda PLO daha
yiiksek tespit edilmistir (Sar1 ve ark., 2015). Durmus ve arkadaslar1 ise PLO ’nun kalp
yetmezligini Ongérmede kullanilabilirligini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, kalp
yetmezligi olan hastalarda kontrol grubuna gore PLO daha yuksek bulunup istatistiksel

olarak anlamli olmustur (Durmus ve ark., 2015).

Goktekin’in (2019) yaptig1 ¢alismada aort diseksiyonlarmi Standford Ave B
diye ayirmis ve acil servise bagvurudaki WBC, HGB, HCT ve PLT degerlerini bu iki
tip ile karsilastirmis ve istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ bulamamuistir. Tabakc1 ve
arkadaglarmm (2017) galigmalarinda cerrahi islem yapilmig Standford tip A aort
diseksiyonlu hastalar1 TLO (trombosit / lenfosit orani) grubu diisiik ve yiiksek olarak
ikiye ayirip WBC, LEN, NEU, EO, HGB ve PLT gibi degerleri karsilastirmiglardir.
WBC, LEN ve EO diizeyleri diisiik TLO grubunda daha yiiksek bulmuglardir. PLT
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sayisinida yiiksek TLO grubunda yiiksek bulmuslardir. Laf¢i ve arkadaslarinin (2014)
hastanede vefat eden hastalarla taburcu olan hastalarin hematolojik parametrelerini
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda LEN ve PLT degerlerini hastanede vefat eden
hastalarda daha diisiik bulmuslardir. NEU/LEN oran1 ise ayni grupta daha yuksek
bulunmustur. Korkmaz (2020) vyaptig1 calismada hastalarm acil servise
basvurdugundaki ortalama WBC degerini ortalama 11,974+4,84, NEU degerini
ortalama 9,30+4,78, LEN degerini ortalama 1,77+1,08, HGB degerini ortalama
12,57£2,32, PLT degerini ortalama 222,724+85,56, MPV degerini ortalama 9,38+2,25
olarak bulmustur. Yine aymi c¢alismada acil servise bagvurudaki hematolojik
parametreler DeBakey diseksiyon tipleri ile karsilastirilmis ve istatistiksel olarak
anlamli bir sonu¢ bulunmamistir. Yaptigimiz ¢aligmamizda hastalarm acil servise
basvurudaki hematolojik parametre ortalamalari neredeyse literatiirle benzer sekilde
olarak HGB 13,12+2,12, PLT 243,35+10,29, MPV 10,64+12,24, WBC 11,37+4,85,
NEU 8,40+4,52, LEN 2,07+1,36, MONO 0,80+0,41, EO 0,15+0,17 olarak karsimiza
¢cikmustir.

Erdolu ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptiklar1 c¢alismalarinda aort
diseksiyonlu hastalarda N/L oranmi mortalite ile iliskili bulmuslardir (Erdolu ve ark.,
2020). AD’ de NL ve PL oranlarmin mortalite ile iliskisi lizerine yapilan bir diger
calismada ise hastaneye basvurudaki bu oranlarm anlamli oldugu bildirilmistir (Bedel
ve ark., 2019). Standford tip A diseksiyonu olan hastalarda operasyon sonrasi 1 yllik
donemdeki mortalite ile NL oranlar1 arasinda anlaml1 bir iligski oldugunu bildiren bagka
bir calisma daha bulunmaktadir (Ko ve ark., 2021). Yilmaz ve arkadaslarmin
calismalarinda ise aort diseksiyonu olup vefat eden ve yasayan hastalar WBC, NEU ve
kreatinin diizeyleri agisindan degerlendirilmis ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (Yilmaz ve ark., 2022). Literatiir tarandiginda AD ile ilgili yapilan
caligmalarin genellikle kan parametreleri ile mortalite arasindaki iligkiyi arastirmaya

yonelik oldugu goriilmiistiir. Fakat literatiirde diseksiyon tanist almis hastalarin acil
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serrvise bagvurmadan dnceki hematolojik degerleri ve bagvurdugundaki hematolojik

degerleri arasinda iliski lizerine bir ¢aligmaya rastlanmamistir.

Bizim ¢alismamizda acile basvurudaki ve basvuru oOncesi hematolojik
parametrelerin diseksiyon tipleri ile karsilastirilmasinda HGB ve PLT degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulasilmistir (p<0,05). Buna gére HGB degeri en
yiiksek tip 1, en diistik tip 3 diseksiyondaydi. PLT ise en yiiksek tip 3, en diisiik tip 1
diseksiyondaydi. Caligmamizin asil konusunu olusturan acil servise bagvuru 6ncesi ve
sonrast hematolojik parametrelerin degerlendirilmesinde ise HGB, WBC, NEU, LEN,
MONO ve EO degerleri anlamli bulunmustur (p<0,05). Yani hastanin acil servise
basvuru oncesi hemograminin basgvuru sirasindaki hemogramina gére HGB, LEN ve
EO degerleri daha yiiksek, WBC, NEU ve MONO degerleri ise daha diisiik
bulunmustur. Literatiirde buna benzer bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda
PLO ve NLO degerlerinde ise literatiiriin aksine anlamli sonuglar bulunmamistir

(p>0.05).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug

Aort diseksiyonunda hematolojik parametrelerin prediktif degerlerinin
belirlenmesi amaciyla yaptigimiz bu calismada elde edilen sonuglar asagidaki gibi

Ozetlenmistir.
Aort diseksiyonu en fazla erkek hastalarda goruldd.
Vakalarm en fazla ilkbahar sonra yaz aylarinda goriildiigii tespit edildi.

Hastalarin hastaneye en fazla 07:00-12:00 saatleri arasinda bagvurdugu

gorulda.

Hastalarin ¢ogunda herhangi bir ek hastalik yoktu. Ek hastalik olanlarin
cogunlugunda HT oldugu goriildii.

Hastalarin ¢cogunlugunun vital bulgularmin normal degerler arasinda oldugu

gorulda.

Hastalarin ¢ogu acil serviste 1-3 saat arasinda kaldigi, yine ¢ogunlugunda ilk
bir saat igerisinde ilgili bransa konsiiltasyon istendigi ve yine c¢ogunlugunda

konsiiltasyonun bir saat icerisinde tamamlandig1 goriildii.
Hastalarin ¢ogunlugunda diseksiyon dykiisiiniin olmadig1 goriildii.

Klinik siniflamaya gore hastalarm ¢ogunlugunun akut donemde oldugu

gorulda.

Vakalarin ¢ogunlugunda diseksiyon sebebi bilinmemekle birlikte, bilinen

sebeplerin cogunlugunu HT olusturdugu goriildii.
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Hastalarin acil servise en fazla gogiis agris1 sikayeti ile bagvurduklar: goriildii.

Hastalarin ¢ogunlugunda herhangi bir komplikasyon gelismemisti, fakat

komplikasyon geligenlerde de en fazla kardiyak arrest meydana geldigi goriildii.
Hastalarin ¢ogunluguna yatis karar1 verildigi goriildi.

Vakalarin hemogram parametre karsilastirmalarma goére hasta acil servise
basvurdugunda onceki sonucuna gore HGB, LEN ve EO degerlerinde diisme, WBC,
NEU ve MONO degerlerinde yiikselme oldugu goriildii.

Hastalarm acil serviste alinan hemogram parametrelerinde HGB’nin en diisiik
tip 3 diseksiyonda oldugu ve PLT nin ise en yiiksek tip 2 diseksiyonda oldugu ve

sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.

Hastalarmm oOnceki hemogram parametrelerinde HGB en yiiksek tip 1
diseksiyonda, PLT en diisiik tip 1 diseksiyonda oldugu ve sonucun istatistiksel olarak

anlamli oldugu goraldu.

Diseksiyon sebeplerinden HT ve travmanin her ikisinin de en fazla tip 3

diseksiyona sebep oldugu goriildii.

6.2. Oneriler

Yaptigimiz ¢calismada elde edilen sonuglar neticesinde; mortalite ve morbiditesi
oldukca yiiksek olan aort diseksiyonuyla ilk olarak karsilasan acil servis hekimlerinin,
kolayca ulasilabilen ve pratik olan hemogram parametrelerini aort diseksiyonu tanisini

ongormede kullanabileceklerini diislinliyoruz.

Acil servise bagvuruda alinan hemogram degerlerinin daha 6nce herhangi bir

nedenle ¢alisilmis hemogram sonucuna gére HGB, LEN ve EO degerlerinde diisme,
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WBC, NEU ve MONO degerlerinde yiikselme goriilmesinde aort diseksiyonu tanisi

lehine erken belirtegler olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Bu konuda daha detayli ve kapsamli ¢aligmalar i¢in ¢alismamizin 151k tutacagini
disiiniiyoruz. Bu parametrelerin dogrulugu ve oOngoriisii i¢in ¢ok daha kapsamli

calismalara ihtiyag vardir.
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EKLER

Ek 1. Veri Toplama Formu

AORT DISEKSIYONUNDA HEMATOLOJIK PARAMETRELERIN

ONEMINE YONELIK VERi TOPLAMA FORMU

I. BOlum ; Kisisel bilgiler

Ad — Soyad:

Cinsiyet:

Yas:

Fk Hastalik:

Meslek:

. B6lum; Klinik bilgiler

Protokol No:

Kan Basmci: / mmHg

Nabiz:

SpOz;



Hastaneye bagvuru zamant:

Hastane acil serviste kalis siiresi:

Konsiltasyon isteme slresi:

Konsiltasyonun tamamlanma suresi:

Aort anevrizma\diseksiyon 0ykusi: [1 Var 1 Yok

Aort diseksiyonu klinik siniflama: [ Akut "1 Subakut

Aort diseksiyon sebebi: 1 HT ~ [1 Travma 1 Diger:

Tani: [] Dis merkezli ] Hastanede

Semptomlar:

1 Gogls agrisi 1 Sirt agrisi 1 Senkop / Presenkop
1 Karm agris1 1 Halsizlik 1 Ani gorme kayb1

1 Hematdri 1SVO 1 Boyun agris1

1 Diyaforez "1 Hematdri "IEkstremite giigsiizliigi

89

[1 Kronik
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Komplikasyonlar:

1 Kardiyak arrest 1 Hipotansiyon 1SVO

1 Akut bobrek yetmezligi [ Aort ruptiri "1 Hemotoraks

1 Kapak yetmezligi "1 Perikardiyal efiizyon "1 Hematemez

1 Solunum yetmezligi "1 Nobet 71 Pulmoner emboli

"1 Komplikasyon yok

Sonug: [ Medikal tedavi 1 Cerrahi tedavi 7 Oliim

Bo6lum; Hematolojik Parametreler

HGB: Lenfosit#:
PLT: Eozinofil#:
MPV:

WBC:

Notrofil#:

Monosit#:
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