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1. GIRIS

Andreas Vesalius (1514-1564), De Humana Corporis Fabrika'y1 1543 yilinda yayimlamis
ve 1555 yilinda anevrizmanin tanimini yapmustir.l* Sennertus, 1650 yilinda yaptig1 tanimlama
ile aort diseksiyonu olusumunu ilk tarifleyen kisi olmakla birlikte, 17. ve 18. yiizyilda
‘diseksiyon’ kelimesini ilk ortaya koyan kisi olan Maunoir’a ait veriler ile hastaligin ilk klinik
tanimlamasi yapilmustir.!?!

Aort veya herhangi bir arter segmentinin normal yapisin1 kaybetmesi sonucu, normal
capindan en az %50’den daha fazla ilerleyici dilatasyon gelismesi anevrizma olarak adlandirilir.
Bu genislemenin %350°den az olmasi ektazi, bir¢ok arter segmentini diffiiz olarak igeren
%350’den fazla genislemeler ise arteriyomegali olarak tanimlanmaktadir.?!

Aort diseksiyonu, tanim olarak aort katmanlarimin birbirinden ayrilmasi olayini
tariflemek i¢in kullanilmaktadir. Patogenezini agiklayan iki ana teori bulunmaktadir. Bunlardan
ilki primer intimal yirtik teorisidir. Bu teoriye gore aortik intimada olusan yirtilma ve bu
yirtilmayi takiben ilerleyen kan akiminin aort boyunca media tabakasini ayirmasi ve yalanci
liimen olusturmasi sz konusudur.[*® Bu akut olay sirasinda hastada anevrizma olmasi sart
degildir.["! Diger teoriye gore ise vasovasorumda riiptiir sonrasi gelisen ve aort duvarinda
lokalize olarak toplanan intramural hematom agiklanmaya galisilir.[*]

Aort kapak ve asendan aortanin total replasmani siklikla mekanik veya biyoprotez bir
kapak ile kapaktan biraz daha biiytik tubuler poliester bir greftin kondiiit seklinde hazirlanmasi
ile gerceklestirilir. Bu operasyon “Bentall Prosediirii” olarak adlandirilmaktadir.®! 1970l
yillarin sonlarinda Sir Magdi Yacoub; kendi ismini verdigi operasyonla aort kok
rekonstriiksiyonuna baslamis fakat bu islem aortik annulusu genislemekten koruyamamistir
(Remodeling).[®% Yaklasik 10 yil sonra ise Dr. Tirone David, uygun 6lgiideki dacron grefti
aortik annulusun altina oturtmus ve bdylece annulus ve kapak korunarak annulusun
genislemesinin dniine gecilmistir (Reimplantasyon).[*+12
Bu calismada Bentall ve David operasyonlar1 yapilan hastalarin postoperatif sonuglarinin

karsilagtirilmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Galen (MS 131-200) maymunlar ile diger hayvanlar tizerindeki diseksiyon ¢alismalarinda
anatomik bilgisine dayandirarak arterlerin genislemesi durumunda ortaya c¢ikan hastaliga
‘anevrizma’ ismini vermis ve yirtilirsa kanin damar disina ¢ikacagim ifade etmistir. Yine
Antylus (MS 200), arterleri proksimal ve distalden baglayarak damar i¢indeki kan ya da pihtiy1
bosaltmistir. Ambrose Pare (1510-1590) ise savastaki arteriyel yaralanmalar1 baglayarak tamir
etmistir. Andreas Vesalius (1514-1564), De Humana Corporis Fabrika'yt 1543 yilinda
yayimlamis ve 1555 yilinda anevrizmanin tanimimi yapmistir.!*]

1650’de Sennertus aort diseksiyonu olusumunu ilk tarifleyen kisi olmakla birlikte, 17. ve
18. yiizyilda “diseksiyon’ kelimesini ilk ortaya koyan kisi olan Maunoir’a ait veriler ile hastaligin
ilk klinik tanimlamas1 yapilmustir.”! Tedaviye yonelik ilk cerrahi girisim olan fenestrasyon
yontemi 1935’te malperflizyonu diizeltmek igin Gurin tarafindan uygulanmig olup; 1949°’da
diseke olan aortanin riiptiiriinii engellemek i¢in selofan ile sarma yontemi Abbott ve Paulin
tarafindan kullanilmugstir.*34 Aort diseksiyonunun ilk basarili tedavisine kardiyo pulmoner
baypasin da kesfi ve klinik kullanima girmesi ile, 1955'te DeBakey ve arkadaslarinca bugiinkii
tekniklerden ¢ok da farkli olmayan cerrahi yontemlerle ulasilabilmistir.l*1 1961 yilinda Hufnagel
ve Conrad, tiip greft ve kapak restispansiyonu i¢eren onarim teknigini, 1963 yilinda ise Barnard,
derin hipotermi ile sirkulatuar arrest veya orta derecede hipotermi ile atriyofemoral baypas
kullanimim bildirmislerdir.'®1"1 1965 yilinda De Bakey tarafindan kendi adiyla amilan aort
diseksiyon simiflandirmasi tanimlanmistir.*® Cikan aortann kapakli kompozit greft ile total
replasmani 1968 yilinda Bentall ve De Bono tarafindan bildirilmistir.l'¥) 1970 yilinda ise Daily
ve arkadaslari, aort diseksiyonlari i¢in orjinal Stanford smiflandirmasini tanimlamustir. 2% 1970'li
yillarin sonlarinda Sir Magdi Yacoub; kendi ismini verdigi operasyonla aort kok
rekonstriiksiyonuna baglamis fakat bu islem aortik annnulusu genislemekten koruyamamistir
(Remodeling).[®* Yaklasik 10 y1l sonra ise Dr. Tirone David, uygun dl¢iideki dacron grefti aortik
annulusun altina oturtmus ve bdylece annulus ve kapak korunarak annulusun genislemesinin
oniine gegilmistir (Reimplantasyon).!*!2 1981 yilinda Cabrol, kapakli kompozit greft
yerlestirilmesinde koroner ostiyumlarin ayri tiip greftler ile reimplantasyonunu bildirmistir.[2%l
Yine ayn1 yilda Cooley ve Livesay, ¢ikan aorta ve transvers aort arki rezeksiyonu i¢in agik distal

anastomoz teknigini tanimlayarak, akut aort diseksiyonlu hastalarda sirkulatuvar arrestin rutin



kullanimimi rapor etmislerdir.?2 1983 yilinda Borst ‘elephant trunk’ teknigi kullanimin
bildirmistir.[?] Ueada ve Yasuara 1989°da sirkulatuar arrest, derin hipotermi ve retrograd
perfiizyonla serebral ve visseral koruma saglamislardir.?*?°1 1992°de Svensson, sol koroner
ostiyumun tiip greftle sag koroner ostiyumun ise buton tarzinda direkt olarak kapakli kompozit
grefte anastomozu ile yapilan modifikasyonun kanama ile postoperatif sahte anevrizma riskini
azalttigmi bildirmistir.?®] Griepp ve arkadaslari, sirkulatuvar arrest zamami 60 dakikaya
yaklastiginda yaygin serebral hasar bulgusunun arttigini, Svensson ve arkadaslari ise 45 dakikay1
gecen sirkulatuvar arrest siiresinde inme sikligmin ve 65 dakikayr gecen sirkulatuvar arrest
siiresinde 6lim sikliginin arttigini saptamuslardir.?%1 1996 yilinda Yakut tarafindan, Etekli
Bentall yonteminin gelistirilmesiyle asendan aorta cerrahisinde degerli sonuglar elde

edilmistir.[?°]

2.2. ANATOMIi

2.2.1. Asendan Aorta

Cikan aorta, li¢ adet aortik siniisiin distal u¢ kismindan baslar, bu sinotubuler bileske olup
aortik kapak kapakgiklarinin serbest kenarlarinin agilma ¢izgisinde bulunur. Cikan aortanin
govde kismi kisa bir mesafede yukar1 ve oblik olarak saga ve hafifce 6ne sternuma dogru yol
alir. Fibroz perikard kesesinin igindedir, bu sebeple yiizeyi serdz perikard ile kaplidir. Anteriyor
ylizeyi ayni sekilde serdz perikard ile kapli olan ana pulmoner arter kokiine bitigiktir. Bu iki
damar birlikte kalbin ‘vaskiiler sap’ ismi verilen kismim1i meydana getirir. Cikan aorta
anteromediyal olarak sag atriyum appendiksi ve posterolateral olarak sag ventrikiil ¢ikis yolu
ve ana pulmoner arter gévdesi ile iliskilidir. Timus bezi, perikard kesesinin diginda sternum ve
bu damarin arasinda bulunur. Sag atriyumun medial duvari, superiyor vena kava ve sag plevra
bu damarin sag kenari ile iliskilidir. Aortanin sol taraftaki temel iliskisi ana pulmoner arter
govdesiyledir. Cikan aortanin posteriyorunda perikardin transvers siniisii uzanir, perikardin

transvers siniisii, ¢ikan aortayi sol atriyumun ¢atisindan ve sag pulmoner arterden ayirir.[*%

2.2.2. Aort Kokii

Aort kokii sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir parcast olup, olduk¢a kompleks bir yapiya
sahiptir ve aort kapak yaprakc¢iklarini destekler. Anatomi olarak hem aortanin hem de sol

ventrikiiliin bir pargasidir. Aort kokiiniin alt smirin1 anatomik "ventrikiilo-aortik bileske"
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belirler, ancak daha ¢ok 3 sivri uglu tag yapisina benzeyen ve yaprakgiklarin tutunma noktalari
tarafindan desteklenen yapisi ile dairesel bir sekil gostermez. Kommissiirleri birlestiren halkaya
‘sinotubuler bileske’ denir ve aort kokiiniin iist sinirin1 belirleyen diizgiin bir daire seklindedir.
Aort kokii 4 boliimde incelenir: Valsalva sintisleri, aort annulusu, aort kapak yaprakgiklari ve
koroner ostiyumlar. Aort ve pulmoner kok yapilari birbirlerine benzemekle birlikte, aort
kokiinde aslinda tam bir simetri bulunmamaktadir. Semilunar kapakgiklarin ventrikiilo-aortik
bileskeye yarim ay seklinde birleserek olusturduklar1 3 adet yari eliptik yapi, cerrahi aort kapak
annulusunu olusturur. Aort annulusu sol ventrikiil hacim degisikliklerinden etkilenmez iken,
pulmoner annulus sag ventrikiil hacim degisikliklerine yanit vererek genisleme ve daralmaya
ugrayabilir. Sinlis Valsalva, kapak yaprak¢iklarinin aort duvarma tutundugu nokta ile
sinotubuler bileske arasinda yer alan aort kokii bolgesine verilen addir. Ug adet siniis vardir ve
kendilerinden kaynaklanan koroner arterlere gore adlandirilirlar: Sag koroner siniis, sol koroner
siniis Ve nonkoroner siniis. Tiim siniislerin birbirine esit biiyiikliikte oldugu pulmoner kok ile
karsilastirildiginda, aort kokiinde non-koroner siniis diger siniislere oranla daha biiyiiktiir.
Valsalva sintisleri anatomik komsuluklar1 6énemlidir. Sag koroner siniis, sag ventrikiil ¢ikim
yolu ile iligkilidir. Non-koroner siniis, on tarafta sag atriyum ve interventrikiiler septumun
muskuler tabakasi ile, alt tarafta ise sol atriyum ile komsuluk yapar. Sol koroner siniis, mitral
kapagin anterior yaprak¢igi, sol ventrikiiliin taban1 ve bu bolgede yer alan epikard ile komsuluk
yapar. Aort kokiinlin sag yarist (%55) fibroz dokuya, sol kismi (%45) muskiiler dokuya
tutunmaktadir. Sag ve sol koroner yaprakciklarin genis birer kisimlarinin muskiiler
interventrikiiler septum ve sol ventrikiil myokard: ile muskiiler bir devamlilik gdstermesine
karsin, her iki yaprak¢igin non-koroner yaprak¢iga komsu kisimlari ile non-koroner
yaprake¢igin biitlinii fibréz bir yap1 (mitral 6n yaprak¢igi ve membrandz septum) ile devamlilik
gosterir. Aort kokil i¢ ice gecmis iki boliimden olusur. Yaprakciklar arasinda kalan iicgen
tarzindaki alanlarin tepe noktalar1 yaprakgiklarin birlesim yeridir (komissiirler) ve bu bolgeler
fibroz bir yap1 gostererek fibroz aort kokiinii olustururlar. Aort duvari ise aortik siniislere denk
gelen bolgeleri oOrterek arteriyel aort kokiinti olustururlar. Sag ve non-koroner yaprakgiklar
arasinda kalan fibroz liggen alan (sag fibroz trigon) membrandz septuma komsuluk gosterirken,
cerrahi girisim sirasinda atriyo-ventrikiiler ileti yollarina ¢ok yaklasilir. Sol ve non-koroner
yaprakeiklar arasinda kalan fibroz liggen alan (sol fibroz trigon) asagiya dogru mitral kapagin
on yaprakeigi ile devamlilik gosterir. Sag ve sol koroner yaprakgiklar arasinda kalan fibroz
ticgen alan ise sag ventrikiil ¢ikim yolu ile komsu olup, aortanin sag ve sol siniislerini pulmoner

kapag1 destekleyen muskuler subpulmoner infundibulumdan ayirir.
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Sekil 1: Aort kokiiniin anatomisi

[http://www.annalscts.com/article/viewFile/1400/2025/5279]

Aort kokil dinamik bir yapiya sahiptir. Sineanjiyografik incelemelerde aort anulusunda
herhangi bir ¢ap degisikligi olugsmadigi, ancak valsalva siniislerinin sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ile kompleks hareketlere sahip oldugu gésterilmistir. Aort anulusunun boyutlari tiim
kardiyak siklus boyunca hemen hemen degismezken, sinotubuler bileske ve valsalva
siniislerinin boyutlar1 kardiyak siklus boyunca %12’lik bir degisim gosterir. Her {i¢ diizlemde
caplar arasinda bir iliski s6z konusudur (annulus ile valsalva siniisleri arasinda 1:1.3, annulus
ile sinotubuler bileske arasinda 1:1.1 oraninda). Aort kokiiniin yuvarlak yapist ve
genisleyebilme o6zellikleri sayesinde her ejeksiyon sirasinda kapaklar iizerinde fizyolojik
boyutlarda gerilme stresi olugur. Ventrikiil diyastolii ile sistolii arasinda aort kokii agsagiya ve
one dogru yer degistirir. Aort kokiiniin yoriingesel hareketi sistol ile diyastol arasinda yukarida,
arkada ve sag tarafli olarak son bulur. Bunun yaninda aort kokii ventrikiil sistolii sirasinda uzun

eksende saat yoniinde hareket eder.[!

2.2.3. Aort Kapak

Aort kapagin ti¢ yaprag (liflet) vardir. Yapraklarla aort duvari arasindaki kisim valsalva

siniisii adin1 alir. Nonkoroner ve sol koroner yapraklarin (liflet) yarilari, mitral kapagin anterior


http://www.annalscts.com/article/viewFile/1400/2025/5279

yapragi ile komsudur. Ayrica membrandz septum ile de komsuluklar1 vardir. Kapak alan1 2.5-
3 cm?dir. Her ii¢ lifletin ortasinda Arantius nodiilii vardir.[*?l Her lifletin bitisigindeki birlesme
cizgisi (komissiir) aort duvarina uzanir. Lifletler yarim aya benzer. Lifletlerin birlesme yerinde
kii¢iik bir ticgen olugsmustur. Koroner arter agizlari ise sag ve solda sinotubuler halkanin hemen
altindadir. Aort kapak replasmaninda protez kapak halkasmin yerlestigi ve siitiir ile tespit
yapilan bolge ventrikiiloarteryel ring (halka) bolgesidir. Aort kapagi, mitral kapaktan oldukga
farkli pasif bir kapak mekanizmasina sahip olarak tanimlanabilir. Mitral kapagin
yaprakgiklarinin dizilimine yardim eden, papiller kas kasilmasini da igeren aktif bir komponenti
vardir. Aortik kapagin aktif komponenti yoktur. Pasif mekanizmasindan dolayi, aortik kapagin
yapisi, ventrikiil ile aorta arasinda minimal basing farkliliklar ile agilmali ve kapanmalidir.
Kapanma esnasinda bu ayn1 mekanizma sistemik basinglara karst koymak icin yeterli yapisal
biitiinlige sahip olan yapraklarin miikemmel dizilimi ile geri akim 6nlenmelidir. En basit
seklinde aortik kapak, {i¢ yaprakciktan olusmustur. Ancak diger bilesenler de yapisal biitlinliigii
saglarlar ve uygun isleve izin verirler. Mitral kapagin aksine aortik kapagin gercek bir annulusu
yoktur. Aortik kapagin cerrahi annulusu, aortik kapak yaprakg¢iklarinin semilunar tutulumu ile
‘ventrikiiler arteriyel kavsak’ olarak tanimlanmistir. Eger yaprakgiklar, gercek bir annulusa
bagli olsalard, sistol sirasinda yaprakciklart agmak miimkiin olmazdi.

Ventrikiiler bosluk ve aorta arasindaki baglanti yeri ventrikiiler arteryel kavsak olarak
belirtilmistir. Buna ya anatomik ya da fizyolojik kavsak goziiyle bakilabilir. Fizyolojik kavsak
ventrikiiler ¢ikis boslugu ve proksimal aorta arasindaki ayirim olarak tanimlanan semilunar
kapaklarin tutunmasiyla belirginlesmistir. Ancak kismen ventrikiiliin kas dokusuna, kismen de
septum ve mitral kapagin fibr6z dokusuna bagli olarak bu fizyolojik kavsak ile anatomik kavsak
arasinda bir zithk vardir. Komissiirler anatomik kavsak tistiindedirler. Ama gercekte aortik
yaprak¢iklarin semilunar tutunma noktalariin tabanlar1 anatomik kavsaktadir. Aortik kapagin
diger bir bileseni valsalva siniisiidiir. Valsalva siniisii aorta ile kapak acildiginda kapak
yaprak¢igmin kenari arasindaki alan olarak tanimlanabilir. Bu noktada aortun enine kesitinde
aorta duvarinin siniise dogru aortik duvar distalinden daha ince oldugu goriiliir. Bu bosluk
kapak yaprake¢iklart agildiginda kan i¢in bir rezervuar saglar, kapak yaprakeiklarinin diyastol
esnasinda yaklagsmasini hizlandirmak i¢in dalgalanma islevi goriir. Kapak yaprakeigi, kollajen,
elastin ve glikozaminoglikanlarin bir kompozisyonudur. Bu bilesenler yaprak¢igin ii¢ esas
tabakasini olustururlar. Her bir aortik kapak yapraginin ventrikiiler kenar1 yaprakeik serbest
kenarina dik ve radyal yonde dizili elastinden zengin lifler icerir. Kapak yaprak¢iginin
kenarinda fibroza {lizerinde endotelyal hiicreler mevcuttur. Akim stresinin major stres olmasi

nedeniyle arterlerde endotelyal hiicreler kan akimi yoniinde dizilmislerdir. Ancak endotelyal
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hiicreler aortik kapak yaprakgiklar1 iizerinde cembersel paternde dizilmislerdir. Cikis
komponenti aortik kapagi destekler, kas ve fibroz porsiyondan olusur. Dolayisi ile tamamen
kastan olusan sag ventrikiil infundibulumdan farklidir. Sol ventrikiiler ¢ikis yolu ve primer
kaslar ayni zamanda ventrikiiler septumun membran kismini da kapsar. Cikis yolunun
posteriyor kalin fibréz ortiiden olusan yapi1 olup, mitral kapagin aortik lifletlerden gecen kalbin
fibroz iskeletinde uzanarak, aortomitral alan1 da aort kapagin lifletlerini destekler. Sol ventrikiil
¢ikis yolunun lateral boliimii de muskiiler ve kalbin internal kurvaturunun lateral marjininden
olusur ve transvers siniisiin eksternalindedir. Kalbin ileti sistemindeki sol dal, membran6z
septumun posteriyorunda sol ventrikiil ¢ikis yoluna girer ve hemen sag ve aort kapagin
nonkoroner lifletlerin arasindaki komissiirden iner. Kisa bir siire seyrinden sonra sol dal

anterior, septal ve posterior dallarina ayrilir.

Arantius
Nodild

Sag
koroner
Arter
Ostiumu Sol koroner
Arter
-
o
|
Sag
koroner sag sol Non i3roo
Artes Koroner Kiispisler tﬁ
= » i

Sekil 2: Aort Kapaginda Sag, Sol ve Arka Kapakgiklar
[Gray’s Anatomy for Students 2005 Churchill Livingston]

Aort kapak primer olarak ii¢ tane semiliiner lifletten olusur. Pulmoner kapak gibi liflet
aksesuarlar1 diiz seklinde ventrikiilo-arteryel bileskeden (junction) uzanir. Her bir liflet aortaya
ve sol ventrikiile yapisir. Her bir lifletin arkasindaki aort duvari disariya dogru ¢ikint1 yaparak
valsalva siniistinii olusturur. Lifletler merkezdeki kalinlasmis Arantius nodiiliiniin ortasinda
koaptasyon ¢izgisi boyunca bir araya gelirler. Periferik olarak koaptasyon ¢izgisi daha kalin
olup normalde az sayida perforasyonlar ihtiva eder ve komissiire yakindir. Sistolde lifletler
yukariya dogru itilir ve aort liimeninin merkezinden uzaklagir. Diastolde pasif olarak aort
merkezine iner. Normal kapak morfolojisinde ii¢ lifletin hepsi koaptasyon ¢izgisinde birlesir ve
kanin aort i¢inde kalmasini saglar ve ventrikiile regiirjitasyonu &nler. Ug aort siniisiiniin

ikisinden koroner arterler ¢ikar; siniisler sag, sol ve nonkoroner siniislerdir. Nonkoroner ve sol



koroner liflet arasindaki komissiirler posteriyordan baslar ve aorto-mitral kapak alaninda yer
alir. Subaortik fibréz perde bu komissiiriin altindadir. Bu komissiiriin saginda yer alan
nonkoroner liflet, sol ventrikiiler ¢ikis yolunun posteriyor divertikulumu iistiinde yapisiktir.
Burada kapak sag atriyal duvara baglidir. Nonkoroner lifletin aksesuar1 nonkoroner ve sag
koroner liflet arasindaki komissiire dogru yiikseldigi i¢in birlesme ¢izgisi A-V nodu kapsayan
atriyal septumun {ist pozisyonundadir. Nonkoroner ve sag koroner lifletlerin arasindaki
komissiir penetran A-V bandle ve membrandz ventrikiiler septumun tam fstiindedir. Sag
koroner lifletin aksesuar sag ve sol koroner liflet arasindaki komissiire yiikselmeden 6nce
santral fibroz cismi gegerek asagiya iner. Hemen bu komissiiriin altinda, subaortik ¢ikis yolunun
iist kism1 aort duvarindan olusur. Bu alandan gegen insizyon aort ve pulmoner trunkuslarin
karsilikl yiizlerinin arasina girer. Sag ve sol lifletlerin karsilikli yiizii bu komissiirden iner ve
sol ventrikiiliin ¢ikis yolu kas komponentine yapisir. Pulmoner ve aortik kapaklar onlarin kendi
miyokardi tarafindan desteklendigi i¢in normal kalpte bu alandaki kii¢iik bir kisim gergek ¢ikis
yolu septumudur. Boylece sag ve sol ventrikiiliin ¢ikis yolu komponenti birbirine yiiz yiize olsa
da aort kapagin altindan yapilan insizyon sag ventrikiil infundibulumu altina girer. Sol koroner
lifletin lateral kismi komissiirden siniisiin bazaline indigi i¢in aorta kapagin baska kalp
bosluguna baglanmayan tek kismidir.*® Nonkoroner siniisiin tam arkasinda interatriyal oluk ve
sol ve sag atriyumlarin bir kismi yer alir (bu da nonkoroner siniis Valsalva anevrizmasinin

neden bu kavitelere riiptiire oldugunu agiklamaktadir).[4!

2.3. HISTOLOJi

Cok sayida damar, baz1 farkliliklar olmasina karsin benzer ozellikle gosterir ve farkli
sekillerde smirlandirilir. Kapiller ve veniiller gibi kiigiik damarlarda duvar yapisi daha
basitlesmesine ragmen duvarlarinda 3 tabakaya sahiptirler. Yapilari fizyolojik ozellikleri ile
uyumludur. Diisiik basing ile karsi karsiya kalan pulmoner arter duvarlari, karotis ya da renal
arterler gibi yiiksek basingli arter duvarlarina kiyasla daha incedir. Siniflandirmada kriter, damar
boyut veya doku bilesenidir. Damarlarda igten disa dogru ii¢ tabaka yer almaktadir:[*°!

- Tunika intima

- Tunika media

- Tunika adventisya

1. Tunika intima: Tunika intima, endotel, subendotelial tabaka ve membrana elastika interna

olmak tizere li¢ tabakadan meydana gelmektedir.



a- Endotel: Bazal lamina iizerine oturan tek kath yassi epiteldir. Endotel hiicreleri, tip II, IV, V
kollajenleri, laminin, endotelin, nitrik oksit ve von willebrand faktorii de sentezler ve salgilarlar.
Ayni zamanda anjiyotensin I'i anjiotensin II'ye doniistiiren anjiotensin-converting enzim (ACE);
bradikinin, serotonin, prostaglandinler, trombin ve norepinefrin gibi maddeleri inaktif hale
getiren membrana bagli enzimleri de igerirler.
b- Subendotelyal Tabaka: Diiz kas hiicrelerini ve gevsek bag dokusunu igerir. Her ikisi de
longitudinal diizenlenmistir.
c- Membrana elastika interna: Bu tabakada elastik lifler coktur. Ozellikle muskuler arterlerde
iyi gelismistir. Elastinden meydana gelen bu tabaka daha derinlerde bulunan hiicrelerin
beslenmesi igin besinlerin difiizyonunu saglayan pencereleridir.
2. Tunika media: Proteoglikan 6zellikte ve tip III kollajen igeren matrikste yer alan konsantrik
diizenlenimli diiz kas hiicreleri, elastik lifler, elastik membranlar1 icerir. Matriks ve fibroz
elementler diiz kas hiicreleri tarafindan sentezlenir. Kapiller ve postkapiller veniillerde tunika
media yoktur. Bu kiiciik damarlarda media tabakasi yerine perisitler bulunur. Daha genis
muskuler arterlerde ve biiyiik arterlerde media ve adventisya tabakasi arasinda daha ince yapilt
membrana elastika eksterna bulunur.

3. Tunika adventisya: Fibroblastlarin, tip I kollajen liflerin ve uzunlamasina yerlesik elastik

liflerin yogun oldugu ve organin bag dokusu ile devamlilik gdsteren tabakasidir.!®

Tunika
adventisya
(bag dokusu) e

external elastik lamina
diiz kas hiicresi

Tunika media
Sekil 3: Damar Duvari Kesitsel Goriiniim

[https://embryology.med.unsw.edu.au/embryology/index.php/File:Blood_vessel wall_cartoon.jpg]
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Aort Duvarimin Beslenmesi: Biiyiik arter ve venlerin duvarlar1 vasa vasorum adi verilen kiigiik
damarlar vasitasi ile beslenmekte olup bu damarlarin varligi iki etkene baglidir: Duvarin yapisi
ve kan basincina bagli olarak duvardaki sikisma orani. Tunika media tabakasinin limene yakin
kisimlar1 limende dolasan kan ile beslenirken dis kisimlar1 ve tunika adventisya ise kendi
icerisinde bulunan arteriyoller ile beslenir.[*6]

Aortun Innervasyonu: Duvarlarinda diiz kas tastyan birgok damar, otonom sinir sistemine ait
vasomotor sinir agina ait miyelinsiz sempatik sinirlerle inerve edilir. Bu postganglionik sempatik
sinirler vasokonstriiksiyondan sorumludur. Sinirler nadiren tunika mediaya girdiginden, direkt
olarak diiz kas hiicreleri ile sinaps yapmazlar. Bunun yerine sinir uglarindan mediaya norepinefrin
salinir ve yakindaki diiz kas hiicrelerini etkiler. Bu impulslar gap junctionlar yoluyla tiim diiz kas
hiicrelerine yayilir ve damar ¢api azaltilir. Arterler venlere gére vasomotor sinirlerden daha fazla
yararlanir, fakat venlerde adventisyada vasomotor sinir sonlanmalar1 icerirler. Iskelet kaslarini
besleyen arterler parasempatik kolinerjik sinirlerle de inerve edilir ve vasodilatasyon gergeklesir.
Arterler duyu sinir sonlanmalari da alir. Baroreseptorler, karotis siniis ve aort kavsinde,

kemoreseptorler karotis ve aort govdesinde yer alir.”]

2.4. TANIMLAMALAR VE SINIFLANDIRMALAR

2.4.1. Aort Anevrizmalari

Aort veya herhangi bir arter segmentinin normal yapisini kaybetmesi sonucu, normal
capindan en az %50’den daha fazla ilerleyici dilatasyon gosterme hali anevrizma olarak
adlandirilir. %50°den az genislemesi ektazi, birgok arter segmentini diffiiz olarak iceren ve
%350’den fazla genislemelere ise arteriyomegali denir. Anevrizmalar; ger¢ek anevrizmalar,
dissekan anevrizmalar, yalanci anevrizmalar olmak iizere iige ayrilirlar.®l Anevrizma kesesinin
duvari, arter duvarinin intima, media ve adventisya tabakalarinin hepsini i¢ine aliyor ise gergek
anevrizma adini alir.®®l Ger¢ek anevrizmalarm en sik nedenleri ateroskleroz ve kistik medial
dejenerasyondur.®*4 Gercek anevrizmalar kendi igerisinde fusiform ve sakkiiler anevrizma
olmak iizere ikiye ayrilir. Fusiform anevrizmalarda damar duvarinin bir segmentinin ig seklinde
genislemesi s6z konusudur.?®4142 Sakkiiler anevrizmalarda ise anevrizmanin bir agz1 vardir ve
disariya dogru uzayan bir cep seklindedir.!%!

Dissekan anevrizmalar ise aort icerisindeki kanin intimadaki bir yirtiktan media tabakasi
icerisine dogru girip basingh kan ile media tabakasindan ayrilarak intima ile adventisya arasina

dolmas1 sonucu olusurlar.*®¥l Yalanci anevrizmalar, herhangi bir travma sebebiyle damar
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duvarlariin yirtilarak, yirtilan damardan ¢ikan kanin ¢evre dokular, fibroz doku ve trombiis ile
sinirlanmasi ve bdylelikle bir anevrizma kesesi olusturmasi sonucu ortaya ¢ikarlar.[%8-42

Aorta anevrizmalar birincil olarak aorta duvarinin dejeneratif degisiklikleri neticesinde
olusurlar. Bu dejenerasyon, hipertansiyon, enfeksiyon, inflamatuar veya otoimmiin hastaliklarin
sonucunda olusur.*4 Kendisine esneklik ve gii¢ veren yapisal proteinlerin 6zel dizilimine sahip
olan aorta duvarinda, belirtilen nedenlere bagli olarak ekstraselliiler matriks proteinlerinin media
tabakasindaki dizilimleri degisebilir ve elastik lamellanin bozulmas: ile aorta sistolik basinca
kars: koyabilme yetenegini kaybedebilir.*>! Aterosklerotik lezyonlar, inen aorta ve abdominal
aorta anevrizmalari ile birliktelik gésterirken, ¢ikan aorta anevrizmalart medial nekroz olarak
adlandirilan, aortanin media tabakasindaki dejenerasyon ile birliktelik gosterir.[*4

Lokalizasyonlarina gore aort anevrizmalari torakal ve abdominal seklinde ikiye ayrilir.
Torakal aort anevrizmalari (TAA), bir veya daha fazla segmenti tutabilirler. Torakal aort
anevrizmalarinin %50’si aort kokii ve ¢ikan aortu, %401 inen aortu, %10°u arkus aortu tutar.

Hastaligin etiyolojisi, dogal seyri ve tedavisi tutulan segmente gore farklilik gosterir.[6!

Aort anevrizmalarmin siniflandirilmasi:

Cikan aort anevrizmalar sinotubuler bolge ile innominate arter ¢ikisi arasinda, arkus aort
anevrizmalar1 innominate arter ¢ikisinin proksimali ile sol subklavyan arter ¢ikiginin distali
arasinda, inen torokal aort anevrizmalart sol subklavyan arter ¢ikisinin distali ile diyaframdaki
aortik hiatus arasinda, abdominal aort anevrizmalari ise aortik hiatustan iliak bifurkasyona uzanan
bolgede yerlesmektedir. Abdominal aort anevrizmalari suprarenal ve infrarenal olmak tizere ikiye
ayrilir. Suprerenal segment, ¢olyak arter ile renal arterler arasi, infrarenal segment ise renal
arterler ile iliak bifurkasyon arasidir.[*’!

Inen torakal ve abdominal aortay1 farkli oranlarda tutan anevrizmalar torakoabdominal aort
anevrizmalari olarak adlandirilir ve Crawford tarafindan alt gruplara ayrilmustir:

Tip-I: Sol subklavyan arterin altindan baslayip ¢olyak veya superior mezenterik arter hizasina
veya renal arterlerin ¢ikisina kadar,

Tip-11: Sol subklavyan arter altindan baslayip iliak bifurkasyona kadar,

Tip-111: Orta inen aortada yaklasik altinci interkostal aralik hizasindan baslayip iliak bifurkasyona
kadar,

Tip-1V: Supragolyak abdominal aortada yaklasik on ikinci torakal vertebra hizasindan baslayip

iliak bifurkasyona kadar devam eden anevrizmalardir.[*"]
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2.4.2. Aort Diseksiyonlar:

Aort diseksiyonu, aortik intimada olusan yirtilma ve bu yirtilmay: takiben ilerleyen kan
akiminin aort boyunca media tabakasini ayirmasi ve yalanci liimen olusturmasi ile karakterize bir
patolojidir.“! Bu akut olay sirasinda hastada anevrizma olmasi sart degildir.l"l intimada yirtik
olsun veya olmasin kan aort duvarinda lokalize olarak toplanirsa bu intramural hematom olarak
adlandirilir.”® Aort diseksiyonu ile aortun spontan ya da travmatik riiptiirlerini birbirinden
ayirmak gerekir. Aortun travmatik riiptiiriinde intima ve media lasere olmustur, ancak mediada
herhangi bir ikinci liimen yoktur.[*®! Diseke olan aorta da kanm iginden aktig1 iki adet liimen
olusur. Bunlar ger¢cek ve yalanci limenlerdir. Aralarindaki intimal membran flep olarak
isimlendirilir. Diseksiyon genellikle primer baslangi¢ noktasindan distale dogru ilerler, distalde
yeniden gercek aort liimenine girig yaparak re-entry dedigimiz bolgeyle sonlanabilir ya da kor bir
cep seklinde kalir.™®! Cift aort liimeni ve re-entry olsun ya da olmasin gergekte yalanci liimende

anevrizmatik genisleme mutlaka vardir.l’]

Aort diseksiyonlarinin simiflandirilmasi:

Klinik olarak semptomlar bagladiktan sonraki iki haftalik siireye "akut donem" ad1 verilir.
Tedavi edilmemis hastalarda, dliimlerin %74"% bu 2 haftalik siire icinde gerceklesir. Iki aydan
sonra meydana gelmis ise "kronik", 2 hafta-2 ay arasinda ise son zamanlarda sik¢a kullanildigi
lizere "subakut diseksiyon" denir."*5 En sik kullamilanlar De Bakey ve Stanford'un yaptigi
siniflamalardir. De Bakey anatomik ozelliklere gore yapilan bir siniflama iken Stanford
simiflamasi fonksiyonel ve klinik bir smiflamadir. De Bakey smiflamasina gore proksimal
aortadan baglayip tiim aortay: tutan diseksiyonlar Tip I, sadece asendan aortay: tutanlar ise Tip
Il, sadece desendan aortay: tutanlar ise Tip Il aort diseksiyonlari olarak adlandirilir. Eger
diseksiyon diafragmanin tizerinde kalmigsa Tip Illa, diafragmay1 da gecip abdomene ilerliyorsa
Tip IIIb adini alr.%
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DeBakey | Cikan aorta ve arkus aorta Stanford A

DeBakey |1 Yalnizca ¢ikan aorta Stanford A
DeBakey llla Inen aorta Stanford B
DeBakey lllIb Inen aorta ve abdominal aorta Stanford B
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Sekil 4: Aort Diseksiyonlarinda DeBakey ve Stanford simiflamasi®!

Stanford ve arkadaglarinin yaptigi siniflamada ise distal yayilimi ne olursa olsun
asendan ve arkusu tutan diseksiyonlar Tip A, desendan aortayi tutanlar ise Tip B olarak

adlandirilmaktadir.®?

2.5. INSIDANS

Intratorasik yerlesimli olan anevrizmalarda en sik inen aort tutulumu mevcuttur. inen
aortay sirasi ile ¢ikan aorta ve arkus aorta tutulumu izler.'®”] Yeni intratorasik aort anevrizmasi
gelisme sikhigi yilda 5-9/100000 kisi olarak hesaplanmistir.®® Hastaligin prezentasyonu
sirasindaki medyan yas, erkeklerde 65, kadinlarda ise 77 olarak bulunmustur. Yapilan ¢aligmalar
is1¢inda  intratorasik  aort anevrizmalarinda erkek/kadin oranlart 1.1:1-1.7:1 olarak
saptanmistir.[?354 Intratorasik aort anevrizmalarmin gelismesi agisindan 6nemli risk faktorleri
arasinda hipertansiyon, konjenital bikuspit veya unikiispit aort kapagi ve Marfan sendromu
sayilabilir.®*%1 Bu hastalarda ortak bir bulguda jeneralize aterosklerozdur. Sigara igme oykiisii,
anevrizma gelisme riskini artirmaktadir.®® Aort diseksiyonlarinin gergek insidansinmn
belirlenmesi, ¢ogu hastanin tan1 konamadan kaybedilmesinden dolay1r miimkiin olmamaktadir.
Yine de literatiirde milyonda 5-10 akut diseksiyon/yil sikliginda goriildiigii belirtilmistir. Koroner
otopsilerin ise %I-2'sinde tespit edilmektedir. Biitiin yas gruplarinda goriilebilmesine karsin,
olgularin %75'ine 40-70 yas arasinda rastlanmakta ve erkekleri 3 kez daha sik tutmaktadir. Asya

iilkelerinde goriilme sikl1g1 azalirken siyah irkta belirgin bir sekilde artmaktadir ve bu artigin siyah
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irkta sik goriilen hipertansiyon ile iliskisi vurgulanmaktadir.®®! Tan1 konamamasi veya tibbi
tedavinin baglamamasi halinde mortalitenin ilk 14 giinde %80-90 oldugu, ilk birkag¢ giinde ise

saat basina %1-3 arttig1 gosterilmistir.[*%)

2.6. ETIYOLOJIK FAKTORLER

2.6.1. Aort anevrizmalari etiyolojisi

Aort anevrizmalarinin gelisimine neden olan ¢esitli etiyolojik faktorler bulunmaktadir. Her
etiyolojik faktoriin 6ne ¢iktig1 yas gruplart farklidir. Aortik anevrizmaya neden olan hastaliklar
asagidaki gibi siralanabilir:[*°!

1. Annulo-aortik ektazi
2. Kistik medial nekroz (Primer, Marfan sendromu, Ehler-Danlos Sendromu, Psddoksantoma
elastikum)
3. Bikiispid aort darlig1
4. Ateroskleroz
5. Kronik diseksiyon
6. Dejeneratif
7. Enfeksiyoz aortit
a. Sifiliz
b. Tiiberkiiloz
c. Mikotik
8. Vaskdilitler
a) Takayasu arteriti
b) Behget hastalig1
c) Ankilozan spondilit
d) Romatoid artrit

9. Travmatik

Cikan aort anevrizmalarinda en sik karsilasilan etiyolojik faktorler %70 ile kistik medial
dejenerasyondur.®® Kistik medial dejenerasyon terimi degisik derecelerdeki elastik liflerde
fragmentasyon ve diiz kas hiicre kayb1 anlamina gelir. Normalde ¢ikan aorta yiiksek kompliyansi
olan bir arter olup elastik bir rezervuar olarak islev goriir. Sistolde enerjiyi depolarken diastolde
bu enerji akimimin devamliligr i¢in kullanilir. Cikan aortun kompliyansi inen aorttan daha fazla

olup daha fazla elastik lif icerir. Bu anatomik farklilik anevrizmalarin etiyolojisine de yansir.[’]
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Diger etiyolojik faktorler ise ateroskleroz, kronik diseksiyon, Marfan sendromu, bikiispit aort
kapagidir. Arkus aort anevrizmalarmin 6nemli bir boliimii ¢ikan aort anevrizmalarinin proksimal
arkusu da i¢ine almasi sebebiyle ortaya ¢ikmaktadir. Arkus aortanin anevrizmal lezyonlar1 genel
itibariyle medial dejenerasyon ve aort diseksiyonlari sonucunda gelismektedir. Ateroskleroz da
olaya siklikla eslik eder.*% inen torasik aort anevrizmalarmin sebeplerinin basinda medial
dejenerasyon gelir. Her ne kadar aterosklerotik aort anevrizmalari bilinen risk faktorleri
sonucunda ortaya ¢iksa da inen aort anevrizmalar yas ile bagintili olarak elastin ve kollajen
metabolizmasindaki defektlere bagli olarak meydana gelen dejenerasyon sonucunda olusur. 8!
Torakoabdominal aort anevrizmalarinda en Onemli etiyolojik faktéor medial
dejenerasyondur, fakat intimayi ilgilendiren aterosklerozun da siklikla olaya dahil oldugu kabul
edilmektedir. Diger etiyolojik faktorler ise aort diseksiyonu, Marfan sendromu, Ehler-Danlos
sendromu, mikotik ve takayasu arteritidir.[® Abdominal aort anevrizmalarinda aterosklerozun en
onemli etiyolojik faktor oldugu bilinmekle birlikte son yillarda multifaktoriyel sebeblerin de
etiyolojide rol oynadigi goriilmektedir.%® Ciinkii aortik anevrizmalar1 olgularm %25’inden
fazlasinda anlamli okluziv bir hastalik olmadig, aterosklerotik okluziv hastalikli cogu hastalarda
anevrizmalarm  goriilmedigi ifade edilmektedir.®® Bundan dolay1 abdominal aort

anevrizmalarinin etiyolojisi aterosklerotik olmaktan ¢ok, dejeneratif veya nonspesifiktir.

2.6.2. Aort diseksiyonlari etiyolojisi

Aort diseksiyonunun kesin nedeni bilinmemekle birlikte, aort duvarini ve 6zellikle media
tabakasini zayiflatan nedenler duvar stresini arttirarak aortik dilatasyon ile anevrizma gelisimine
ve sonugta diseksiyon ya da riiptiire neden olabilir.®% Aort diseksiyonundan tek bir patoloji
sorumlu olmamakla birlikte, aort duvarindaki hasara ve baglantili olarak diseksiyona yol agan
cesitli risk faktorleri bildirilmektedir. Bunlar arasinda hipertansiyon, hipervolemi ve aort
akimindaki degisimler gibi aort duvar lizerindeki mekanik giicleri etkileyen nedenler ile bag
dokusu hastaliklar1 ve dogrudan kimyasal yikima yol acan durumlar gibi aortun biitiinliigiinii
bozan hastaliklar yer almaktadir./! Aort duvarinda hasara yol agarak diseksiyona neden olabilen
en onemli faktor, olgularin %75’ inden fazlasinda goriilen hipertansiyondur. Ancak hipertansiyon
cogu kez etiyolojide tek basina rol oynamamakla birlikte, diger predispozan faktorlerin varliginda
hastalik gelisiminde baslica neden olmaktadir. Hipertansiyon, tip A diseksiyonlarin %40-
50’sinde, tip B diseksiyonlarin ise %60-80’inde izlenmektedir.®!! Kronik sigara icimi ve
hiperkolesterolemi de risk faktorleri arasinda sayilmaktadir.? Medial dejeneratif hastalik,

hipertansiyonla birlikte en ¢ok eslik eden patoloji oldugu bildirilmekteyse de, son yillarda bu teori
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popiilerligini yitirmektedir. Medial dejeneratif hastalik ile primer intimal yirtik gelisimi arasinda
bilimsel bir bag kurulamamistir. Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu, Noonan sendromu,
Turner sendromu ve anuloaortik ektazi gibi genetik gegisli hastaliklarda duvar mediasinin
bilesimindeki anormallikler, aort diseksiyonuna predispozisyon yaratabilir.®*6"1  Aort
koarktasyonu, konjenital aort stenozu ve bikuspit aort kapagi da diseksiyona neden
olabilmektedir.52671 Polikistik bobrek hastaligi, feokromasitoma, Cushing sendromu da nadiren
diseksiyona predispozisyon yaratabilir.”! Hamilelik de, ozellikle 40 yas alti kadinlarda
diseksiyonun énemli etyolojik nedenleri arasinda sayilmaktadir.[6l

Vazo vazorumlardan duvar mediasi igerisine olan kanamalar, kitle etkisi olusturarak
ozellikle diyastol esnasinda lokalize alanlarda intimada artmus strese ve yirtiklara yol agar. Akut
aort diseksiyonlu olgularin %10-20’sinde diseksiyona predispozisyon yarattigini destekler
sekilde intramural hematom goriilmektedir.°® inflamatuar aort hastaliklar1 da media tabakasinda
hasar olusturarak, aort duvarinda zayiflamaya yol agar. Basta Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit,
Behget hastaligi olmak iizere, romatoid artrit ve sifilizde de aort tutulumu goriilebilir.
Crawford’un serisindeki hastalarin etyolojisinde inflamatuar hastalik %1.3 oraninda
saptanmistir.[%® Kokain, amfetamin kullanimi, yiiksek doz ¢inko alimmnm diseksiyon ile iliskili
olabildigi bildirilmektedir."¥

Aort diseksiyonlarmin etyolojisinde kiint travmalar 6nemli bir yer tutmaktadir.[™%]
Travmatik aort yirtiklarinin biiyiik kismi sol subklaviyen arter distalindeki aortik istmus
bolgesinden olusur. Koroner anjiografi, aortik klempaj, aort kapak replasmani ve aorta koroner
baypas greftleme gibi aort cerrahi prosediirleri, femoral arter kaniilasyonu ve intra aortik balon

pompasi takilmasi da diseksiyona neden olabilir.’274

2.7. PATOFIZYOLOJi

Intimal yirtik aort disseksiyonlarmin patogenezinde en énemli faktdr olarak goriinmektedir.
Proksimal disseksiyonlar %95-100’tinde, distal disseksiyonlarin %90-95’inde mevcuttur ve
primer intimal yirtiga %60-70 assendan aortada, %10-20 arkus aortada ve %25 desandan aortada
rastlantlmistir.®27% intimal yirtik ile kan akist media tabakasindaki lamellar yapiya yonelmekte
olup, medyanin ani separasyonuna ve boylece (ayrilma) diseksiyon olusumuna neden olmaktadir.
Boylece sahte liimen gelismektedir. Aort diseksiyonu, hastalarin %95'den fazlasinda aort
intimasindaki bir yirtikta baslar ve genellikle bu yirtik aortun dairesel ¢apmin %50’sinden
uzundur.[>"1 Hastalarin %65'inde yirtik, koroner arterlerin 1-3 cm iistiinde, %20'sinde {ist inen

torasik aortada, %10'unda aortik arkta ve %5'den azinda abdominal aortadadir.”>"®7%1 Otopsilerin
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%65-85'inde ¢ikan aortanin akut diseksiyon ile tutuldugu saptanmustir.B%8l Sirkiilasyonu
saglayan pulsatil kan akimu ile, arteriyel duvarin separasyonu devam eder. Sistolde en fazla
genisleyen aort segmenti olmasi, konveksitesi ve maksimal arteriyel kan basincina maruz
kalmasindan dolay1 proksimal ¢ikan aorta diseksiyona 6zellikle hassas segmenttir. Bir neden de
aortada anatomik olarak fikse olan bolgelerin mekanik strese daha fazla maruz kalmasidir. Hem
¢ikan aort, hem de inen aort proksimalinde olusan diseksiyonlardaki ortak nokta, diseksiyon
baslangicinin proksimalinde aortun anatomik olarak fikse olmasidir. Aort duvarinin yapisal
zayiflig1 da, diseksiyon gelisimine katki saglayan baska bir patolojik antitedir. Hastalarin %5-
10’unda intimal yirtik olmaksizin vaso vasorumlarin spontan riiptiirii ile media tabakasinda
kanama (intramural hematom) gergeklesmektedir. Hematom medyal tabaka boyunca ilerleyerek,
intimal yirtigin sekonder gelismesine sebep olabilir. Diseksiyon degisik mesafelerde proksimal
veya distale sirkumferensiyel olarak ilerleme gostermektedir. Aort riiptiiriine engel olan ince
media tabakasinin i¢ liimeni ve adventisya tabakasidir. Diseksiyonun sonlanmasi aortada
herhangi bir seviyede olabilir. Bu sonlanmaya neden aterosklerotik plak dahi olabilir. Ancak
vakalarin biiyiik kisminda diseksiyon sag veya sol iliak artere kadar ilerler. Diseksiyonun aortada
lokalizasyonu %80 vakada soldadir. Hastalarin %30'unda aortik dallarin  okliizyonu
gozlenmektedir.®? Renal arterlerden en az biri sahte liimenden orijin alabilir. Bazen sahte liimen
gercek liimeni komprese ederek ug organ hasarina neden olabilir. Aort dallari kompresyon veya
diseksiyonun ilerlemesi sonucu tikanabilir. Bazi vakalarda, kan sahte limenden tekrar gergek
limene geri doner ve bunun sonucunda baski altinda kalan aort dallart komprese olabilir.
Retrograd diseksiyon da rastlanmakta olup, c¢ikan aortada aort kapak yetmezligi, koroner
arterlerin tikanmasi ile miyokard iskemi veya infarktiisii, kalp kasina kadar ilerleyerek atriyal
septumda hematom ve kalp bloguna neden olabilir.[®3#4 Distal aortadan proksimal aorta igine
retrograd diseksiyon nadir goriilmekte olup Marfan sendromlu hastalar da dahil olmak {izere
rapor edilmistir.[®® Yaklasik %15 vakada diseksiyon retrograd ilerleyerek koroner arter agizlarim
tutar ve miyokard iskemisine neden olabilir.®®! Akut satha atlatilabilirse adventisya ve bir kisim
medya tabakasi igeren zayiflamis aort duvari zamanla anevrizma seklini alir. Bu uzun dénemde
kroniklesmis aort diseksiyonunun operasyon endikasyonunu olusturur. Yerlesiminden dolay1 sag
koroner arter ostiyumu daha ¢ok aort diseksiyonuna tutulmaktadir. Bunun bir sonucu olarak
basing altinda sikisabilir, diseke olabilir, ger¢ek liimenden koparilabilir veya septumun bir flepi
ile kesintiye ugrayabilir ki, bu da akut myokard enfarktiisii ile sonuglanir. Akut proksimal aort
diseksiyonlar1 nedeni ile 6liim siklikla ya aort riiptiiriine baghdir; ya da siklikla perikardiyal
kaviteye transiidasyon seklindeki sivinin sizarak kardiyak tamponada veya koroner arterlerin

okliizyonuna neden olmasina baglidir. Nadiren kalp i¢ine riiptiir vakalar1 bildirilmistir. Ancak en
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ciddi komplikasyon eksternal riiptiirlerdir. Yirtik bolgesindeki aort duvarinin dis tabakasinin
nekroza ugramasi sonucu riiptiir olugsmaktadir. Riiptiirler perikardial kese, plevral kaviteler veya
abdominal kaviteye gerceklesebilir. Asendan aortanin diseksiyonlar1 perikardiyal kaviteye
riiptiire olmakla kardiyak tamponada neden olabilirler.’® Hastalarin %70’inde kardiyak
tamponad ve miyokard iskemisi 6liim nedenidir. Akut sag kalp yetmezIligi, pulmoner arter i¢ine
riiptiir veya pulmoner arterlerin sikigtirtlmasi ile geligebilir. Akut evrede en sik goriilen riiptiir

bolgesi, aortun mural bolgesidir.[">#°

2.8. GENETIK FAKTORLER

Aort anevrizmalarinin genetik ile iligkisi incelenirken anevrizmalar sendromik ve

nonsendromik anevrizmalar olarak iki ana gruba ayrilabilir.[8"]

2.8.1. Sendromik Aort Anevrizmalari

Hipokrat milattan 6nce 400 yilinda ilk defa kanama ve kolay ekimoz olusumunun eslik
ettigi Ehler-Danlos’la klinik olarak baglantili sendromu tanimlamistir. 1901 yilinda
Danimarkali dermatolog Ehler ve 1908 yilinda Fransiz tip doktoru Danlos bu hastaligin ilk
klinik tanimlamasini yapmuslardir. 1896 yilinda Antoni Marfan, uzun ekstremite ve parmaklari
olan bir kiz ¢ocugunda herediter konnektif doku hastaligini tanimlamis ve yayimlamistir.[
Bundan 50 yil kadar sonra asenden aortada anevrizma olusumunun da tanimlanmasiyla Marfan
Sendromu tam olarak tanimlanmistir. 2006 yilinda, Loeys ve Dietz kendi isimleriyle anilan
malign arteriyel dilatasyon ve yiiz deformitelerinin eslik ettigi sendromu tanimlamislardir.[®%
Bu, torasik aort anevrizmalarinin genetik olarak heterozigot gegisini gosteren ilk yayindir.
Sendromik aortik anevrizmalar; Marfan sendromu, Loeys-Dietz sendromu, anevrizmatik
osteoartrit sendromu, arteriyel tortiyozite sendromu, Ehler-Danlos sendromu ve TGF-beta

mutasyonu olan hastalarda gelisir.[8-%%

2.8.1.2. Marfan Sendromu (MS)

En iyi bilinen aortik anevrizma sendromudur ve fibrillin-1 (FBN-1) genindeki heterozigot
mutasyon nedeniyle olusur. Diinya genelinde 1/5000 oraninda ve her iki cinsiyette esit olarak
gortliir. Marfan Sendromu klinik olarak aortada anevrizma ve diseksiyon gelisimine, kalpte
mitral ve aort kapakta yetmezlik olusumuna, gozlerde ektopia lentis olusumuna ve kas-iskelet

sisteminde asir1 biiylimeye neden olan multisistemik bir hastaliktir. Marfan Ssendromu tanisi
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Ghent kriterleri, aile 6ykiisii ve FBN-1 geninde mutasyon arastirilmasi ile konulur. Hastalarin
biiyiikk kisminda, hastaliga FBN-1 genindeki mutasyon sebep olur. Bu gen, FBN-1 ad1 verilen
ekstraselliiler matriks proteinini kodlar.®!! Giiniimiize kadar 600’den fazla FBN-1 mutasyonu

tanimlanmustir. Bunlar sessiz mutasyonlar, delesyonlar ve insersiyonlar1 icermektedir.[

Tablo 1: Marfan Sendromu'nun Tan1 Kriterleri

Marfan Sendromu'nun Tani Kriterleri

Sistem Major Kriterler Minoér Kriterler
Aile Oykiisii Anne, baba, kardes ve ¢ocuklarda bagimsiz tan Yok
Genetik FBN1 gen mutasyonu Yok
Kardiyovaskiler ~ Aort koki dilatasyonu Mitral kapak prolapsusu
Asendan aort diseksiyonu 40 yasindan kiiciik kisilerde yasanan mitral kapak kalsifikasyonu

Pulmoner arter dilatasyonu

Desendan aort diseksiyonu veya dilatasyonu

Okiiler Ektopia Lentis Diiz kornea, miyop veya uzayan goz kiiresi kriterlerinin en az

. ikisinin bulunmasi

Iskelet Cerrahi gerektiren pektus ekskavatum Asagidaki 2 major veya 1 major ve 2 mindr kriterin bir arada bulunmasi:
Pektus karinatum Orta derecede pektus ekskavatum
Pes planus Yiksek damak
Bilek ve bas parmak belirtileri Tipik yiz gbrinimi

Skoliosis'in 20 dereceden fazla olmast veya spondilolistesis ~ Eklem hipermobilite
Kulag uzunlugu - boyu oraninin 1.05'ten biiyiik olmast
Protrusio acetabula (BT, MR**)

170 dereceden az olan dirsek ekstansiyonu

Pulmoner - Spontan pnémotoraks
Apikal bl
Deri - Agiklanamayan strialar

Tekrarlayan veya insizyonel herni
Santral Sinir  Lumbosakral dural ekstazi (BT** veya MR**)

* Marfan sendromunun tanist icin 2 farkls sistemde major kriter varlygs ve 3. bir mindr veya major tutulum gereklidir.

** BT (Bilgisayarl tomografi), MR (Manyetik rezonans goriintiilene)

David, T.E., Sabiston and Spencer Surgery of the Chest, Chapter 67 ,Surgery of the Aortic Root and Ascending Aorta 2016.
1138-1158.

2.8.1.2. Loeys-Dietz Sendromu (LDS)

Daha 6nceden Marfan Sendromu’nun bir alt grubu olarak adlandirilan bu hastalar, FBN-
1 geninde mutasyon saptanmamasi nedeniyle giiniimiizde bu isimle siniflandiriimaktadir.[®3%4
LDS, multisistemik tutulumlu olan, otozomal dominant gegisli bir bag dokusu hastaligidir.[®"]
Hastalar hipertelorizm, kraniosinositoz ve yarik damak gibi tipik dismorfik bulgular1 olanlar
Tip 1 LDS, hipertelorizm, yumusak deri, kanamaya egilim ve atrofik skar dokusuna sahip
olanlarsa Tip 2 LDS olarak siniflandirilmaktadir. Her iki grupta da erken ve hizli sinus valsalva
seviyesinden koken alan ve torasik aortaya kadar uzanim gosteren aort anevrizma gelisimi

vardir.® LDSye 3. kromozom (% 75 oraninda ) ve 9. kromozomda (%25 oraninda) meydana

gelen TGF-beta genindeki mutasyon sebep olur. TGF-beta reseptor-1 ve TGF beta reseptor-2
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genindeki mutasyonlar hiicre i¢i sinyal iletiminde up regulasyona sebep olmakta ve anevrizma

olusumuna neden olmaktadr.[87-94%]

2.8.1.3. Anevrizmatik Osteoartrit Sendromu (AOS)

AQS, yeni tamimlanmisg, otozomal dominant gegisli, atipik osteoartrit ve dismorfik viicut
yapisi ile aort anevrizmasiin goriildiigi bir hastaliktir. Torakoabdominal aort anevrizmasi
(TAAA) olan hastalarda AOS siklig1 %2’dir. AOS, 15. kromozom iizerinde bulunan Smad-3
geninde meydana gelen mutasyon sonucunda olusur. Bu gen, hiicrede sinyal iletiminde gorevli
olan TGF-beta’da down regulasyona sebep olur.®®! Smad-3 genindeki bu mutasyon aort
anevrizma ve diseksiyonu gelisimine, arteriyel tortiyoziteye, erken baslayan osteoartrit ve deri
anomalilerine sebep olur. Esas olarak anevrizmalar siniis valsalva seviyesinde olmakla birlikte,
abdominal aortada ve/veya splenik, ana iliak, mezenterik, renal, vertebral ve pulmoner
arterlerde de olusabilir. Tim AOS hastalarinda anevrizma gelisimine ek olarak; kadife
gortiniimiinde cilt yapisi, strialar ve umbilikal/inguinal herniler birlikte goriiliir. Ayrica tiim
olgularda  osteokondritis  disseckans, meniiskiis bozukluklari, intervertebral disk
dejenerasyonlar1 ve erken olusan osteoartrit rapor edilmistir.®’) Ayrica serebrovaskiiler
hastaliklar (SVH), konsantrik sol ventrikul hipertrofisi saptanmistir. Bu hastalar, normotansif

olmalarina ragmen sol ventrikiil hipertrofisi olusur.°!

2.8.1.4 Arteriyel Tortiyozite Sendromu (ATS)

ATS, 20. kromozomdaki SLC 2A 10 geninde mutasyonla olusan, otozomal resesif (OR)
olarak gegisli bir hastaliktir. Bu gen, "glukoz transporter" (GLUT) 10 isimli proteini kodlar. %
1011 GLUT 10, TGF beta’min dogal inhibitériidiir. SLC 2A 10 geninde olusan mutasyon TGF
beta sinyalinde upregulasyona sebep olur. Klinik olarak ATS’li hastalarda araknodaktili,
eklemlerde laksisite ya da kontraktiir, hipertelorizm, yarik damak, bifid uvula, mikrognati,

diisiik palpabral fissiir, arteriyel tortiyozite ve anevrizma formasyonu ile karsimiza ¢ikarlar.[

2.8.1.5. Ehler Danlos Sendromu Tip 4 (EDS TiP 4)

EDS Tip 4, otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. COL 3A1 geninde mutasyon
sonucunda olusur.*? Ince, kolay ekimoz olusumuyla karakterize translusent deri bulunur.
Cocukluk c¢aginda inguinal herniler, pndmotoraks ve tekrarlayan eklem ve kalca ¢ikiklari

yaygindir. Vaskiiler anevrizma ve diseksiyon olusumu, gastrointestinal perforasyonlar
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eriskinde ortaya ¢ikan bulgulardir. EDS tip-4 tanisi klinik bulgular (major yada mindr tani
kriterleri), genetik yada protein testlerle konulur.”¥l Damar yapisinin frajil olmas1 nedeniyle
cerrahi girisimler risklidir. Glinlimiize kadar COL 3A1 geninde en az 700 tip mutasyon
saptanmistir. Bu mutasyonlarin biiyiik kismi "missed mutasyonlar” seklindedir. Az bir
kismindaysa genomik delesyonlar goriilmektedir.[**! Biyokimyasal testler ise, klinik olarak tani
almig ancak mutasyon saptanamamis hastalarda deri biyopsisi ve hiicre kiiltiirii uygulanarak

konulur.

2.8.1.6. Tgf Beta-2 Mutasyonu

TGF beta 2 (1g41) geni, TAAA’na sebep oldugu tanimlanan en sik gendir. TGF beta 2
gen mutasyon tasiyicilart torasik aort hastaliklarina yol agan benzer sendromlarla birliktedir.
Bu sendromlar aort kok anevrizmalari, SVH, arteryel tortiyozite ve iskelet deformiteleri (pektus
deformiteleri, eklem hiperfleksibilitesi, skolyoz, araknodaktili, vb.) ile birliktedir. Aort
hastaliklarinin ortalama ortaya ¢ikis yasi 35°dir ve biiyiik kismi siniis valsalva anevrizmalari

seklindedir. Ortalama anevrizma ¢aplar1 4.7-5.4 cm civarindadir.[*4!

2.8.2. Non Sendromik Aort Anevrizmalari

Non sendromik aort anevrizmalari; aile bireyleri arasinda birden ¢ok kisiyi etkileyen aort
anevrizmalar1 ve sporadik olarak ailede tek bir bireyi etkileyen anevrizmalar olarak ikiye ayrilir.
Bu gruptaki anevrizmalar tipik olarak daha erken yaslarda goriiliirler. Ayrica cap artis hizlari,
dislipidemi, koroner arter hastalig: gibi risk faktorlerinden bagimsizdir.[1%2-1%4 Non sendromik
aort anevrizmalar1 primer olarak aort kokiinden torasik aortanin baslangicina kadarki kismini
tutarlar. Genetik olarak heterozigotturlar. Hepsi otozomal dominant gecisli olan 5 genetik
mutasyon saptanmistir. Bunlar MYH 11, TGF Beta R1 ve R2, MYLK, ACTA 2'dir.

2.8.2.1 MYH 11 Mutasyonu

MYH 11 genindeki mutasyon (kromozm 16 p 13.11) non sendromik aort
anevrizmalarinin %2'sini olusturmaktadir ve genellikle “’patent duktus arteriozus’’ ile
iliskilidir.l’%! Bu gendeki mutasyon aktin myozin etkilesimini etkilemektedir. Splite site

mutasyonu seklinde goriiliir.[1%

21



2.8.2.2 Acta 2 Mutasyonu

Aort anevrizmalarina sebep olan en sik mutasyondur ve tiim ailesel aort anevrizmalarin
% 10-15’ini olusturur. Heterozigot mutasyonlardir. ACTA 2 geni diiz kas hiicre proteini olan
aktin alfa-2'yi kodlar. Vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki spesifik izoformu, beta miyozin agir
zinciri ile birlikte hiicre kasilmasinda gorevlidir.[*° ACTA 2 geni, 10. kromozomda (10923.21)
lokalizedir. Bugiine kadar 30’a yakin mutasyon saptanmis olup bunlarin da yarisinda aortik
anevrizmalar goriilmektedir. Anevrizmalarin olusumunda genelikle missed mutasyonlar
saptanir.[!%411 By hastalarda genelde aort diseksiyonlari da karsimiza ¢ikmaktadir.['° ACTA
2 mutasyonlu hastalarda aort anevrizma riiptiirii genellikle 5 cm’nin altinda gelismektedir. Bu
nedenle, aort ¢apindaki kiigiik degisiklikler saptandiginda erken cerrahi girisim onerilmektedir.
Histolojik olarak, ACTA-2 mutasyonlarinda vaskiiler diiz kas hiicre hiperplazisi gosterilmis

ancak hipertrofisi saptanmamugtir.[*°%

2.8.2.3. MYLK Mutasyonu

MYLK geni, 3. kromozomda (3g21.1) lokalizedir. Tiim aort anevrizmalarindaki
mutasyonlarin % 1’ni olusturur. MYLK’daki mutasyon, miyozin hafif zincir kinazt (MHZK)
kodlar. MHZK, miyozin 2 fosforilasyonunda gorevli bir kinazin ekspresyonunu hedef
almaktadir.™? MYLK mutasyonlari otozomal dominant kalitim gosterir ve haploid 6zellik

tasir. Bu mutasyon diseksiyon olusumuna sebep olmaktadir.[**]

2.9. KLINIK

Torasik aort anevrizmalar1 ¢ogu hastada asemptomatiktir ve diger hastaliklarin tanisi igin
kullanilan rutin akciger grafisi veya diger goriintiileme yoOntemleri sirasinda saptanirlar.
Anevrizmaya bagli semptomlar ge¢ donemde aortadaki genislemenin c¢evre dokulara basisi
nedeniyle gelisir. Aort kokiinii tutan anevrizmalarda hasta progresif biiylimeye sekonder gelisen
aort yetmezIligi semptomlariyla gelebilir. Gogiis agrist genellikle ilk semptom olarak ortaya ¢ikar.
Arkus aorta ve dallarimi igeren anevrizmalarda hastada boyun ve ¢eneye yayilan agri goriilebilir.
Seste meydana gelen kalinlagsma sol rekiirren laringeal sinir basisina, stridor trakea basisina,
disfaji 6zofagus basisina, dispne akciger parankim basisina neden olan torakal anevrizmaya bagl
gortliir. Nadiren superior vena kava kompresyonuna bagli ddem goriilebilir. Desendan aort

anevrizmalarinda interskapular bolgede ve sol yanda agr goriilebilir. Torakoabdominal aorta
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anevrizmalarinda sirt agrisi, karin agrisi, sol hemidiaframin irritasyonuna bagli sol omuz agrisi
goriilebilir. ™4 Gegmiste aortanim sifilitik anevrizmalarinda sternumda basiya bagli erozyon
nedeniyle ilk bulgunun goglis 6n duvarinda pulsatil kitle oldugu belirtilmistir, gliniimiizde
nadirdir.**4 Agr1 vakalarin %90'nda mevcuttur ve ani baslangi¢ gostermekte olup yirtilma,
pargalanma tarzindadir. Agr1 konumu lezyonun yerlesmesine baglh reflekstir ve boyun, ¢ene
veya klasik olarak sirt ve karina yayilan gogiis agrisini icerir. Esas belirtiler genellikle belirgin
olup mide bulantisi, terleme ve klasik olarak yaklasan 6liim korkusu duygusu ile asir1 endise
icerir. Olgularin %9'unda senkopla basvuru mevcuttur. Senkopun ortaya ¢ikmasina sebep akut
agir aort yetersizligi, kardiyak tamponad, ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu gibi kardiyak
nedenler olabilir. Serebrovaskiiler perfiizyonun bozulmasi, aortik baroreseptor aktivasyonu
vaskiiler nedenler arasindadir. Agriya cevap olarak gelisen vazovagal yanit ve voliim kaybi da
senkopa sebep olabilir.15171 Etiyolojisi ne olursa olsun senkopun eslik ettigi aort
diseksiyonlarinda kardiyak tamponad, inme, biling bulaniklig1 ve spinal kord iskemisi gibi
oliimeiil komplikasyon orani yiiksektir.[**® Olgularin %17'sinde fokal norolojik belirtiler ile
basvuru olabilir. Norolojik semptomlu olgularin yaklasik %50'sinde iskemik inme, %33'linde
iskemik noropati gelismektedir. Akut parapleji yaklasik %1-3 olguda esas semptom olarak
ortaya ¢ikar.['*1 Akut diseksiyonlu olgularda gelisen norolojik semptomlarm yaklasik yarist
gegicidir. Norolojik semptom mevcut olan olgularin yaklasik 1/3'inde g6giis agrisi sikayetinin
olmamasi tan1 koymayi zorlastirmaktadir.t'®2% Gezici, ani baslangichh ve norolojik
semptomlar ile birlikte ortaya c¢ikan gogiis agrisimin varhigi hastalignr giiclii sekilde
diistindiirmelidir.

Aort diseksiyonu olan bir¢ok hastada olay akut baslangi¢lidir veya kronik hipertansiyon
mevcuttur, akut aort diseksiyonu kardinal hipertansif acillere dahildir. Hipotansiyon genellikle
kardiyak tamponad gelistiginde aort diseksiyonlarinda kotii prognoz gostergesidir.
Psodohipotansiyon, yani periferik hipotansiyon ve santral normotansiyon subklaviyan arteri
kapsayan diseksiyondan kaynaklanabilir. Subklaviyan veya iliyak arter diseksiyonu
ekstremitelerde nabiz ve kan basinci farkina sebep olabilir. Aortadan ¢ikan yan dallarin ve
ekstremite arterlerinin obstriiksiyonuna bagli bulgular baslangic semptomu olarak ortaya
cikabilir. Obstriiksiyon, diseksiyon flepinin yan dallar1 tikamasi sonucu baslica iki mekanizma
ile gergeklesmektedir:

1. Dinamik Obstriiksiyon: Diseksiyon flepi yan dalin orifisine dogru prolabe olur ancak dalin
kendisinde flep yoktur.
2. Statik Obstriiksiyon: Flep yan dalin kendisinde de ilerler.[*?!]
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Diger malperfiizyon sebepleri postobstriiktif arteriyel tromboz, emboli veya sahte liimenin
genisleyip yan dala bas1 yapmasidir.[!?2l Malperfiizyon en ¢ok periferik iskemi (%20) olarak
izlenmektedir. Agri olsun ya da olmasin daha ¢ok alt ekstremitelerde agilip kapanan nabizlar
diseksiyon agisindan klinisyeni siiphelendirmelidir. Yagdi ve arkadaslarinin akut aort
diseksiyonlu hastalar iizerinde yaptiklari ¢alismada ekstremite iskemisi goriillme oran1 %32, bu
olgulardaki mortalite ise %45 olarak bildirilmistir.*?3] Periferik malperfiizyon disinda koroner
(%10, miyokard enfarktiisii tablosu), serebral (%5, inme tablosu) ve visseral organ (%15,
abdominal agr1, oligoaniiri) malperfiizyon tablolarina da rastlanmaktadir.[*?41?%1 Diseksiyon
(daha yaygin) sol veya sag koroner arteri kapsamissa, akut miyokard infarktiisii belirti ve
bulgulari ortaya ¢ikabilir. Serebral arter tutulumunda norolojik defisit ve koma ortaya ¢ikabilir.
Distal aort diseksiyonu ise her iki bobrek, alt ekstremite iskemisi, hem de karin agrisi, ishal ve
sirt agrist ile prezente olan mezenterik iskemiye neden olabilir.*? Periferik malperfiizyonlu
hastalarda renal ve mezenterik iskemi goriilme orani ve mortalite yaklasik 2 kat fazladir.[27-1%8]
Mezenter iskeminin en onemli nedenleri malperfiizyon veya hipotansiyondur. Tip B aort
diseksiyonundaki en 6nemli 6liim nedenlerinden biridir. Akut diseksiyonun ¢ok degisik klinik
tablolarla seyretmesi olgularin yaklasik {igte birine yanlis tanm1 konulmasma sebep
olmaktadir.[*?°1 Perikardiyal effiizyon veya kardiyak tamponad akut aort diseksiyonlu olgularda
gozden kagirilmamasi gereken ¢ok Onemli bulgulardir ve baslica iki mekanizma ile
gelismektedir. Proksimal diseksiyonda incelmis sahte limenden olan ekstravazasyonun
perikard bosluguna toplanmasi klinik olarak anlamli olmayan bir sivi toplanmasina neden
olmaktadir.[**-131 By durum olgularin yaklasik %35’inde ortaya ¢ikar.**? Diger durumda ise
perikardin igine olan bir riiptiir s6z konusudur.??l Hizli gelisen kardiyak tamponad olgularin

yaklasik %10’unda mevcuttur ve kotii prognoz gostergesidir, acil miidahale gerektirir.[*3]

2.10. TANI
2.10.1. Fizik Muayene

Aort diseksiyonunda fizik muayene diseksiyonun lokalizasyonu ile ilgili 6nemli ipuglari
verebilir. Aort diseksiyonu hastalarinda ekstremitede nabiz kaybi %20 olguda izlenmektedir.
Intimal flepin pozisyonu anstabil oldugu igin nabiz kaybinmn yeri ve karakteristigi siirekli
degismektedir. Bu da tamda 6nemlidir.’”! Acil servise basvurdugunda alt ekstremitede
nabizsizlik, ani baglayan agri, hareket ve duyu kaybi mevcut olan bir olguda nabizin tekrar
alinmas1 ve semptomlarin diizelmesi diseksiyon i¢in karakteristik olmakla birlikte tecriibesiz

hekimler bu tablodaki bir olguda hatali bir sekilde diseksiyon tanisini atlayabilirler.[*>4

24



Proksimal diseksiyonlarda norolojik bulgular (biling kaybi, iskemik parezi) %40’a varan
oranlarda bildirilmistir.[*?*! Ayn1 zamanda nadir de olsa goriilen sol rekiirren laringeal sinir
basisina bagli vokal kord paralizisi, trakeobronsial basiya bagli hemoptizi, 6zefagusta
perforasyona bagli hematemez, superior vena kava sendromu, {ist servikal sempatik ganglion
basisina bagli Horner sendromu, pulmoner arter kompresyonuna bagli gelisen dispne, mezenter
veya renal iskemi bulgulari, bilateral iliak arter obstriiksiyonuna bagli Leriche sendromu
gdzlenebilir. Akut aort yetmezligine %40-75 oraninda rastlamilmaktadir.*5-1381 Konjestif kalp
yetmezligi bulgularina rastlanilabilmektedir ve bu tabloda ciddi aort yetmezliginin periferik
bulgular: izlenmeyebilir.['31%81 Aort yetmezliginin nedenleri arasinda leafletlerin destek
mekanizmasinin kaybi, aortik anulusun genislemesi, sinotubuler bileskenin anevrizmal
genislemesi ve diseksiyon flepinin diyastol sirasinda ventrikiil i¢ine prolabe olarak lifletlerin
tam kapanmasinin engellenmesi sayilabilir.[®®1%14% Riiptiir gelismisse hasta acil servise
tamponad klinigi ile basvurabilir. Juguler venoéz dolgunluk, paradoksal nabiz, hipotansiyon yol
gosterici olabilir. Sol plevra bosluguna riiptire olmus olgularda masif plevral efiizyon

saptanmakta olup, dinlemekle solunum sesleri alinamaz.4]

2.10.2. Tanm1 Yontemleri

Aort patolojisinden siiphe duyulan hastalarda goriintiileme yontemleri, taninin konulmast,
intimal yirtik lokalizasyonun tespit edilmesi, aort diseksiyonunun yayiliminin belirlenmesi,
tiplendirilmesi ve acil cerrahi endikasyonunun arastirilmasi agisindan son derece 6nemli bir

yere sahiptir.[*42]

2.10.2.1. Akciger Grafisi

Tip-A diseksiyonlarda akciger grafilerinde mediastinal genigleme %60-90 oraninda
izlenmektedir.**31%4 Grafide, iist mediasten ve aortun genislemesi, ¢ikan ve inen aort
olgiilerinde uyumsuzluk, birbirini takip ederek ¢ekilen filmlerde aort seklinde ve kalsifiye
plaklarda degisiklikler goriilebilir. Aort topuzunun Kalsifikasyonunda intimal kalsifikasyonun
adventisyal smirdan mesafesi 1 cm’yi asmas1 patognomonik bulgudur.l**3l Ayn1 zamanda aort
topuzundaki genisleyeme bagl trakeal deviasyon izlenebilen bulgulardandir. Torakal aort
anevrizmalarinda sternumda basing erozyonuna baglh defekt, komsu vertebra korpuslarinda

canaklasma goriilebilir.[*4°]
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2.10.2.2. Elektrokardiografi

Diseksiyonlu hastalarda elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 genel olarak nonspesifiktir.
Siniis tasikardisi ve nonspesifik ST-T degisiklikleri olabilir. EKG’de miyokard infarktiisii

bulgularmin olmamas, yirtict gdgiis agrist olan hastalarda diseksiyonu akla getirmelidir.[242143]

2.10.2.3. Ekokardiografi

Aort patolojilerinin degerlendirilmesinde transtorasik ekokardiyografi (TTE) ya da

transdzefagiyal ekokardiyografi (TEE)’nin her ikisi de kullanilabilir.

A. Transtorasik Ekokardiografi

TTE, proksimal aort diseksiyonlarinin belirlenmesinde olduk¢a faydali bir yontemdir.
Ayn1 zamanda TTE ile aort yetmezligi, kardiak tamponad gibi komplikasyonlar da tespit
edilebilir.[**214% Nijennaber ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada TEE nin duyarliligin
akut diseksiyonlarda %78, subakut proksimal diseksiyonlarda %87, akut distal diseksiyonlarda
%40 ve subakut distal diseksiyonlarda da %29 olarak bildirmislerdir.!4®]

B. Transozefagiyal Ekokardiografi

Transozofageal problar, aortun goériintiilenmesine ilaveten sol ventrikiil fonksiyonu, aort
yetmezligi, mitral yetmezligi siddeti, bolgesel duvar hareketleri ve proksimal ana koroner
arterler gibi hastalarin preoperatif degerlendirilmesine katkida bulunan verilere de ulasiimasini
Saglamaktadlr.[l47'148] Ayni zamanda TEE, TTE’den farkli olarak distal, ¢ikan, transvers ve inen
aortun gosterilmesinde yararlidir. TEE’nin distal diseksiyonlarda duyarliligi %100, 6zgiilligii
%96.4’tiir. Proksimal diseksiyonlarda ise TEE duyarhilig1 %96, 6zgiilliigii ise %95.7’dir.[14514%]

2.10.2.4. Bilgisayarh Tomografi

BT incelemesi ile anevrizmanin yeri, bilyliikligii, yayilimi, kalsifikasyon, diseksiyon ve
mural trombiisler tespit edilebilir. BT incelemesi sonucu elde edilecek olan ii¢ boyutlu
goriintiiler tedavi planlamasinda c¢ok biiyiik 6neme sahiptir.**21%1 BT goriintiileme ile
diseksiyonun aortada yayilimi, visseral ve iliak arterlerin tutulumu tespit edilir. BT
goriintiilemenin  duyarliligt  %95’in  iizerinde olup oOzgilliigi %85-100 arasinda
degismektedir.*>% Aort diseksiyonlarinin BT ile tanisinda kullanilan ana noktalar arasinda,

artmig aort ¢api, intimal kalsifikasyonlarin liimen igerisinde yer degistirmesi, aort duvarinda
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kalinlasma ve liimen i¢i bir membranm varligmin gosterilmesi sayilabilir.'5!1 Supraaortik
dallarin gdsterilmesinde MR ve TEE’den daha yiiksek duyarliliga sahiptir. Ayni zamanda tanisi
konmus anevrizmalarin tedavi Oncesi ve sonrasi takibinde ve tedavi metodunun se¢im ve
planlanmasinda BT incelemesi olduk¢a onemlidir.1421%2 Bilgisayarli tomografik anjiografi aort
patolojilerinde tanisal amagla yapilan konvansiyonel anjiografinin yerini almaya adaydir.*>3 Aort
anevrizmalarinin elektif tamirinin 6ncesinde goriintiilenmesi cerrahi veya endovaskiiler girisimin

planlanmasinda ¢ok 6nemli ipuglar1 vermektedir.

2.10.2.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Aortun manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile degerlendirilmesinde BT de tespit
edilen bulgulara benzer bulgularin yan1 sira damarlardaki kan akimu ile ilgili ayrintilar da elde
edilebilir.[’*1 Boylelikle patolojik anatomi kadar fonksiyonel anatomi hakkinda da bilgi
edinilmis olur. Giliniimiizde gelistirilen MRG cihazlar kan ile trombiisii, yalanci ve gergek
limeni birbirinden ayirabilmesinin yani sira diseksiyon lokalizasyonunu ve yayilimimi da
kolaylikla saptayabilmektedir. MRG, yiiksek duyarlilik ve 6zgilliige sahip olmasina ragmen
inceleme siiresinin uzunlugu, klostrofobik hastalarda ve pacemaker’t bulunan hastalarda

uygulanamamasi nedeniyle ikincil tanisal goriintiileme yontemi seklinde kullanilmaktadir.
[142,143]

2.10.2.6. Anjiyografi

Anjiyografinin aort diseksiyonunun tanisindaki kullanimi noninvaziv ve minimal invaziv
tam tekniklerinin gelismesi ile eski degerini kaybetmistir. intramural hematom ve hemoraji
olusumlart ile seyreden ‘iliskisiz’ aort diseksiyonlari, plak riiptiirii ve tromboze sahte liimen
varligl tanisinda yetersiz kalmaktadir. Ayrica invaziv bir igslem olup ve deneyimli ekip
gerektirmektedir, zaman alic1 bir girisimdir.!>! Kontrast kullamimi ve radyasyon maruziyeti
dezavantaji olup ozgiilliigii ve duyarhligi diger noninvaziv tekniklerden daha diisiiktiir.[*5]
Anjiyografinin dogru bilgi verdigi baslica 6nemli noktalar arasinda diseksiyonun yaygimliginin
saptanmasi, primer intimal yirttk bolgesinin tespiti, aort kapaginin ve sol ventrikiil
fonksiyonlariin degerlendirilmesi, koroner arterlerin, brakiyosefalik ve visseral damarlardaki
perfiizyonun durumu belirlemesi sayilabilir.['>"1%°1 Proksimal aort diseksiyonlarinda riiptiir
olasiligr yiiksek oldugu igin acil cerrahi girisim Oncesi koroner arterlerin rutin olarak

goriintiilenmesi amaglanmaz. Buna karsilik akut distal diseksiyonu olan olgularda eszamanl

koroner arter hastaligi sikligi yiiksektir. Bu nedenle distal aort diseksiyonlu olgularda

27



preoperatif koroner anjiyografinin yapilmasi ve koronerlerin goriintiilenmesi yararl olabilir.
Daha 6nce koroner arter baypas operasyonu geciren olgularda da greftlerin degerlendirilmesi
amaciyla koroner goriintiileme gerekebilir.[*®%! Kronik diseksiyonlarda ise koroner arterlerin

gortintiilenmesi preoperatif degerlendirmenin temel bir asamasidir.

2.10.2.7. Intravaskiiler Ultrasonografi (I\VUS)

Duyarlilig1 ve 6zgiilliigii yiiksek bir yontemdir. Ozellikle olaya katilan yan dallarin
varliginin ve koroner arterlerin durumunun tespitinde kullanilabilmektedir. Diger yontemlerin
kullanilmas: ile goriintiilenemeyen siipheli aortik duvar lezyonlarmin degerlendirilmesinde
IVUS tam1 ve tedaviye kilavuzluk edebilir. Kiigiik olsalar da aort duvari lezyonlarmi
goriintiilemede intravaskiiler ultrason problari oldukca basarilidir. Ancak aort yetmezligi ve
perikardiyal efiizyon varligini bu yontemle degerlendiremeyiz. Klinik pratikte kullanimi yaygin
degildir.[t64

2.11. CERRAHI ENDIKASYON

2.11.1. Asendan Aort Anevrizmalarinda Cerrahi Endikasyon

Asendan aort anevrizmasina sahip hastalarda, riiptiir ve diseksiyon gelisimi acil cerrahi
miidahale gerektirdiginden; bu komplikasyonlar sonucu goriillen mortalite oranlari, elektif
cerrahi onarmlara gore oldukca yiiksektir,[16216%]

Asendan aortasi dilate olan hastalarda riiptiir ve diseksiyon gelisimi riskini saptamada
aort cap1 ve altta yatan patolojinin saptanmasi 6nemli bilgiler verir.[**4 Modern kardiyovaskiiler
cerrahi kliniklerinde elektif sartlarda yapilan operasyonlarda mortalite bakimindan tatmin edici
sonuglar elde edildiginden, daha kiigiik ¢aplara sahip asendan aort anevrizmalarinda da cerrahi
onarim uygulanmaktadir.

Asendan aort anevrizmalar1 cerrahi endikasyonlarinda aort kapagimin durumunu da
dikkate almak gerekir. Aort kapak koruyucu operasyonlarda aort kokiiniin capi arttik¢a
operasyonun basari orani azalir. Aort kapak replasmani planlanan hastalarda; asendan aorta
capinin 5 cm’den biiyiik saptanmasi, ameliyat sonrasi diseksiyon geligsme riskini belirgin olarak
artirmaktadir. Prenger ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada asendan aorta ¢apinin 5
cm’den biiyiik olan hastalarda diseksiyon goriilme oran1 %27 saptanmis olup, asendan aorta
¢ap1 5 cm’nin altinda olan hastalarda diseksiyon goriilme orani %0.6 olarak saptanmistir,[162:16]

Marfan sendromundaki aort dilatasyonu genelde anulo-aortik ektaziden sorumlu olan

siniis valsalvalarda en fazladir. Bu durum marfan fenotipinde olmayan hastalarda da goriilebilir.
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Bikiispit aort kapak saptanan hastalarda valsalva siniisleri seviyesinde, suprakoroner asendan
aorta seviyesinde veya sinotubuler bileske seviyesinde Ol¢iilen maksimum aort ¢apina gore ii¢
genisleme paterni tanimlanmigtir. Asendan aorta yapisi ve kapak fiizyon paterni arasinda bir
iliski mevcuttur.'%] Ailesel gecisli torasik aort anevrizmalari yilda 2.1 mm cap artis1 olacak
sekilde biiyiiyebilirler. Sendromik torasik aort anevrimalar1 ise degisken biiyiime hizlarina
sahiplerdir. Marfan sendromlu hastalarda asendan aort anevrizmasi biiyiime hizi ortalama 0.5-
1 mm/y1l iken, Loeys-Dietz sendromlu hastalarda asendan aort anevrizmast 10 mm/yi1l’dan
daha hizl biiyiiyebilir ve geng yasta liimle sonuglanabilir.[166-16

Asendan aort anevrizmalariin ameliyat endikasyonu belirlenmesinde aort ¢cap1 énemli
bir belirtectir. Asendan aorta ¢capt >50 mm olan marfan sendromlu hastalarda cerrahi tedavi
uygulanmalidir.[t” Ailede diseksiyon 6ykiisii olmasi, y1lda 3 mm’den fazla gap artis1, ileri aort
yetmezligi veya gebelik planlanmasi gibi ek risk faktorleri bulunan hastalarda asendan aort
¢apinin 45 mm olmasi esik deger olarak kabul edilebilir.2" Marfan sendromu kriterlerini tam
karsilamayip, bag dokusu hastaligina sahip ve marfanoid goriiniimde olan hastalarin marfan
sendromu hastalar1 gibi tedavi edilmesi gerekir. Asendan aorta ¢api 42 mm tizerinde olan
Loeys-Dietz sendromu olan hastalara erken miidahale etmek gerekir.'? Asendan aorta capi en
genis yerinde 50 mm ve lizeri olan bikiispit aort kapakli hastalara operasyon Onerilmekle
birlikte bu hastalar Marfan sendromundan daha az komplikasyon riski tasimaktadir.'%! Aort
koarktasyonu, sistemik hipertansiyon, yilda 3 mm’den fazla cap artisi, aile dykiisii, viicut yiizey
alani, komorbidite ve cerrahinin sekli gibi ek risk faktorleri bulunan hastalarda asendan aort
¢apinin 50 mm olmas esik deger olarak kabul edilebilir.l*”! Aort kapak cerrahisi uygulanacak
hastalar i¢in yas, viicut ylizey alani, kapak hastaliginin etiyolojisi, ve asendan aortanin
intraoperatif kaliniligi ve sekline bagl olarak; bu hastalarda 45 mm gibi diisiik degerler asendan
aort anevrizmast i¢in esik deger olarak kabul edilebilir.[*]

Tablo 2: Asendan aort anevrizmasi operasyon endikasyonlar1 (ESC 2014 Klavuzu)

-Aort kok anevrizmasi olan, Marfan sendromlu hastalar i¢in maksimum IC
aort ¢ap1 > 50 mm olan hastalarda cerrahi endikedir

-Aort kdk anevrizmasi olup maksimum aort ¢api;

* > 45 mm olan Marfan sendromu risk faktorii olan hastalar

* > 50 mm olan Bikiispit aort kapakli hastalar llaC
* > 55 mm olan diger hastalar i¢in cerrahi diisiiniilmelidir

-Kisa boylu hastalarda viicut ylizey alanina gore ya da hizli progresyon,

aort kapak yetmezligi, planl gebelik ve hasta tercihine gore miidahale b C
i¢cin daha diisiik esik degerleri diisiiniilebilir

29



2.11.2. Aort Kokii Anevrizmalarinda Cerrahi Endikasyon

Aort kok anevrizmasi genellikle rastlantisal olarak saptanir. Cogu hastada semptom
yoktur. Aort kokii transvers ¢apt 55 mm ve iizerinde saptanmasi durumunda cerrahi tedavi
uygulanmalidir.['*! Ailesinde akut aort diseksiyonu dykiisii olan hastalarda ekokardiyografi
sonucunda aort kapak normal olarak saptandiginda, aort kokii ¢api 50 mm’ye ulastiginda
cerrahi tedavi uygulanabilir.['5%U leri aort yetmezligi olan hastalarda, aort kok anevrizmasi
cerrahi endikasyonu aortik siniis seviyesindeki ¢apa gore belirlendigi i¢in bu hastalari ileri aort
yetmezligi gelismeden 6nce erken evrede yakalamak miimkiindiir. Orta aort yetmezligi olan
aort kokii anevrizmatik hastalarin ¢ogunda aortik kapakgiklar ya normaldir ya da hafif
gergindir. Siddetli aort yetmezligi olan hastalarda ise bir veya daha fazla kapakg¢ik normale
yakindir. Bu baglamda, yapilan ¢aligmalarda prolabe olan kapake¢igin 6/0 ¢ift igneli expanded
politetrafloroetilen dikis materyali ile desteklenerek kapak tamiri yapilabilecegi gosterilmistir.
Kapakc¢ik normal veya elonge goriinlimde ise onarim c¢ogu zaman kolay olmaz. Aort
kapakg¢iklarinin uzunlugu, serbest kenar uzunlugundan 1.5 kat fazladir. Bu durum komissiirleri
cekip anulusun tarakli yapisi distorsiyona getirilerek ve Arantius nodiilii seviyesinde
manevralar yapilarak belirlenir. Bu baglamda yapilan ¢alismalarda hemen hemen aort kapak
koruyucu kok replasmani yapilan hastalarin yarisinda kapakgik prolapsusu nedeni ile serbest
kenarda kisaltma islemi yapilmistir. Aortik anulustaki dilatasyonu degerlendirmek, kapakg¢ik
prolapsusu varliginda giiclesir. Aortik anulus transvers ¢ap1 ile kapakgiklarin alani arasindaki
orantili iliski bazi durumlarda degiskenlik gosterebilir. Aortik anulusun transvers c¢api
kapakciklarin serbest kenarlarmin ortalama uzunlugundan daha kiigiik olmalidir ve aortik
anulusun yaricapt kapakgiklarin serbest kenarlarmim ortalama yiiksekliginden daha kiigiik
olmalidir. Bu iki parametre aortik anulusun dilate olup olmadiginin gésterilmerisinde énemli rol
oynar. Sinotubuler bileske seviyesinde meydana gelen dilatasyon, komissiirlerde distorsiyona ve
kapakgiklarin diyastoldeki koaptasyonunda bozulmaya neden olur. Bu hastalara genellikle altinci,
yedinci ve sekizinci dekatta rastlanir. Asimetrik sinotubuler bileske dilatasyonu mevcuttur ve
genellikle non koroner kapakeik diger iki kapakgiktan daha fazla etkilenir. Aort kdkiiniin diger
bilesenleri normal saptanirsa, sinotubuler bileske korunarak aort kapak fonksiyonlari yeterli hale
getirilebilir. Sinotubuler bileskenin 5 mm tizerinden asendan aorta rezeksiyonu yapilir ve her ti¢
komissiir yukar1 dogru ¢ekilerek kapandiginda kapakgiklarin koaptasyonu degerlendirilir. Aortik
kapakgiklar ve aortik siniisler farkli boyutlarda oldugundan, bu li¢ komissiiriin hayali liggeni
olusturulup ve bu tigenlerin tabaninin daire seklindeki ¢api, sinotubuler bileske rekonstriiksiyonu

sirasinda kullanilacak greftin ¢apinin belirlenmesine yardimci olur. Bu liggen her zaman eskenar
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olmaz. Her kapak¢igin serbest kenari uygun araliklarda olmalidir. Ug komissiirii de igeren
transparan kapak oOlgegi ile greft ¢api ve komissiirler arasindaki bosluk degerlendirilir.
Sinotubuler bileske diizeyinde, tubuler dacron greft 4/0 polipropilen siitiir materyali ile devamli
dikis teknigi ile aort kokiine implante edilir. Sinotubuler bileske ayarlandiktan sonra
kapakgiklarin ayn1 seviyede koaptasyonu saglanamazsa, bir veya daha fazla kapakgik elonge ise
kapakgiklarin serbest kenarlari kisaltilabilir. Kardiyopleji verilerek ve sol ventrikiil distansiyonu
sirasinda aort kapaginin durumu degerlendirilir. Greftin 24 mm’den daha kiiciik secilmemesi
gerekir. Transvers ark anevrizmasi olup bu nedenle elephant trunk prosediirii uygulanacak olan
hastalarda greftin kiiglik secilmesi, yetiskin kisilerde sol ventrikiil ard yiikiinde artisa neden olur.
Sinotubuler bileskenin tahmini ¢ap1 24 mm’den az olarak saptanirsa yine biiyiik bir greft
kullanilip, anastomozun sonunda greft plikasyonu uygulanir. Nonkoroner siniis dilatasyonu veya
aort diseksiyonu nedeni ile non koroner siniis yapisinda degiskenlik meydana gelmisse dil
seklinde bir neosiniis olusturularak greft aortik anulusa direkt implante edilebilir. Olusturulan neo
siniisiin yiiksekligi greftin ¢apindan 3-4 mm daha fazla ve genisligi de komissiirler arasi

mesafeden 3-4 mm daha fazla olmalidir.[17%

Tablo 3: Aort kok anevrizmasi cerrahi endikasyonlar1 ( ESC 2012 Klavuzu)

-Aort kok hastaligi gapi ile birlikte asendan aorta ¢ap1 > 50 mm olan IC
Marfan sendromlu hastalarda cerrahi endikedir

-Aort kok hastaligi ile birlikte asendan aortanin en genis ¢ap;

* Marfan sendromu ile risk faktorii olan hastalarda > 45 mm, llaC
* Bikdispit kapak hastaligi ile risk faktorii olanlarda > 50 mm

* Diger hastalarda > 55 mm ise cerrahi diistiniilmelidir

2.11.3. Tip A Aort Diseksiyonlarinda Cerrahi Endikasyon

Biitiin yapilan ¢aligmalarda akut Tip A diseksiyonlu hastalarin %50°den fazlasinin ilk 48
saat iginde kaybedildigi saptanmistir. Saat basina %]1-3 arasinda degisen mortalite riski olan bu
grupta, prognozu belirleyen en onemli faktor; hastanin hastaneye gelme sartlari ve klinik
durumu, diger bir deyisle diseksiyonun olusmasiyla operasyona alinma arasinda gecen
zamandir.BY Akut Tip A diseksiyonda acil cerrahi endikasyon flep goriilmesinin yanisira
intramural hematom veya aterosklerotik penetran iilseri olan bazi1 durumlardir.

Acil cerrahinin amaci, aort riiptiirii, diseksiyonun koroner ostiumlara ilerlemesi, aort

kapak yetmezliginin gelismesi, inme, visseral iskemi, kardiak tamponad, hemodinamik
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instabilite ve kardiak arrest gibi sik ve 6liimciil komplikasyonlarin 6nlenmesidir.1>6%761 Hayat
kurtarici olan bu cerrahi i¢in ileri yas rolatif kontendikasyon iken; beyin 6limii, uzun dénem
yasam beklentisi olmayan malignite varligi ve kronik senil demans durumlart kesin
kontrendikasyon teskil etmektedir.[’l' Akut tip A diseksiyonlu olgularin %28’inde gesitli
nedenlerle medikal tedavi verilmek zorunda kalindigi bildirilen bir ¢alismada, cerrahiye
alinmayan bu hasta grubunda hastane i¢i mortalite %58 olarak bildirilmistir.[Yl Sonug olarak
tip A diseksiyonlu olgularda, optimal maksimal medikal tedavi ve izlem yapilsa bile
izlenebilecek yiiksek mortalite orani nedeni ile acil tan1 ve cerrahi tedavisinin yapilmasi
gerekliligi yaygin kabul géren bir goriistiir. Aortik hastaliklarda diger bir tedavi modalitesi olan

endovaskiiler girisimler akut diseksiyonlar igin tercih edilmemektedir.[*7"]

2.12. CERRAHI TEDAVI

2.12.1. Anestezi ve Monitorizasyon

Operasyon sirasinda hizli voliim ve kan replasmanina ihtiyag olabilecegi i¢in birden fazla
vendz yolun hazirlanmasi uygun olacaktir. Bu amagla iki adet periferik vendz damar yolu uzatma
hatlar ile birlikte kullanima hazir hale getirilir. Bu hastalarda daha genis i¢ liimen ¢apina sahip
gecici hemodiyaliz kateteri yerlestirilmesi de tercih edilebilir. Izole asendan aorta veya izole
desendan aortaya cerrahi girisim planlaniyorsa arteriyel monitorizasyon igin tek bir radial arter
kaniilasyonu, tiim ameliyat sliresince ve postoperatif yogun bakim takibi sirasinda yeterli
olacaktir. Fakat arkus aortaya da cerrahi girisim planlaniyorsa her iki radial arterden arteryel
monitorizasyon saglanir. Bu ¢ift arteryel monitorizasyon ile arkus aortaya kross klemp
konulduktan sonra distal perflizyon basinci takip edilebilir ve cerrahi prosediir esnasinda
muhtemel malperfiizyonun Oniine gegilebilir. Hastanin kardiak monitorizasyonu daha 6nce
hastanin sirtina yerlestirilen elektrotlar ile goriintiilenen elektrokardiografi kayitlari ile saglanir.
Hasta uyutulmaya hazir oldugunda anestezi indiiksiyonuna gegilir. indiiksiyonda midazolam/
propofol gibi sedatizan ajanlar, fentanil/morfin gibi analjezikler, rokiironyum/pankiironyum
gibi néromuskiiler bloker ajanlar ile baglanir. Kardiyopulmoner baypas altinda miidahale
planlanan intratorasik anevrizmalarda, entiibasyon icin tek liimenli endotrakeal tiip tercih edilir.
Entubasyonun devami isofluran/sevofluran gibi inhalasyon genel anesteziklerle ve fentanil/
remifentanil gibi intravenz genel anesteziklerle saglanir. Serebral koruma i¢in uygulanan
dozlardaki barbitiiratlar, miyokardiyal depresyona yol agtiklari i¢in giintimiizde kullanimi terk
edilmistir.'® izole asendan aortayi ilgilendiren veya kisa siireli operasyonlarda propofol veya

diger kisa etkili anestezik ajanlar kullanilabilir. Entlibasyon isleminin ardindan santral venoz
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kateter yerlestirilmesi islemine gecilir. Arkus aortaya miidahale edilmesi gerekliligi halinde
insizyonun sol supraklavikiiler uzatilabilecegi i¢in sol {ist santral vendz yol kullanimi bu
girisime engel teskil edeceginden; aksi belirtilmedigi takdirde, santral vendz hat i¢in sag list
santral venlerin kullanim tercih edilir. Sag atrium ve santral vendz basing 6l¢limii igin santral
vendz monitérizasyon Onemlidir. Ayrica bu kateterle gerektiginde voliim replasmani
yapilabilir, inotropik destek ve vazodilatator tedavi uygulanabilir. Pulmoner artere yerlestirilen
Swan-Ganz kateteri ile pulmoner arter basing takibi, mikst vendz oksijen satiirasyonu ve
kardiak output Ol¢timleri yapilabilir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda hastanin idrar ¢ikisini
takip etmek amaciyla hastaya idrar sondasi takilir, hastanin viicut sicakligini takip etmek

amaciyla hastaya nazofarengial, vezikal veya rektal 1s1 problar1 yerlestirilir.
2.12.2. Cerrahi Girisim

Hastaya uygun pozisyon verildikten sonra cerrahi girisime baslanir. Desendan aortasi
tutulmamus tiim intratorasik anevrizmali hastalara medyan sternotomi ile girisim planlanir. Bunun
icin hastalar supin pozisyonda yatirilir. Izole asendan aort anevrizmalarinda median sternotomi
icin klasik cilt insizyonu uygulanir. Arcus aorta tutulumu olan hastalarda, sternum ekartoriine
daha fazla agilma imkan1 veren ters ‘J’ insizyonu yapilarak kesi hatti sol supraklavikiiler alana
dogru ilerletilir. Bu hastalarda insizyonu cilt altinda sternokleidomastoid kast boyunca boynun
sol tarafina dogru uzatmak gerekir. Sternotomi yapilmadan Once anevrizmanin sternum
arkasindaki konumu ve sternuma yakiligi dikkatlice degerlendirilmelidir. Bu degerlendirme
sonucunda sternum arkasinda yeterli mesafe oldugu diisiiniiliiyorsa sternum standart sternum
testeresi ile ayrilabilir. Fakat sternuma ciddi yapisiklik saptanirsa ve sternotomi esnasinda
anevrizma kesesinin yaralanma ihtimali diisliniiliiyorsa, redo testere ile strenumu ayirmak
gerekir. Bir diger yaklagim da once femoral arteriyel ve femoral vendz kanulasyon yapilip
kardiyopulmoner baypas baslatildiktan sonra hastanin sogutulmasi asamasinda sternotomi
yapilmasidir. innominate ven anevrizma kesesi tarafindan itilmesi sonucu pozisyonu degistigi
icin, perikard tizerindeki dokular disseke edilirken dikkatli olunmalidir. Ayrica innominate ven
asin1 gerginlik altinda kalirsa sternum ekartorii agilirken de yaralanabilir. Perikard ters Y seklinde
acilirken yapisikliklara dikkat edilmelidir. Biiyiik veya komplike aort kokii anevrizmalarinda
sadece arteriyel ve vendz kaniilasyon bolgeleri hazirlanmali; gereklilik halinde femoral arter ve
femoral ven kaniilasyonunundan kaginmayip, perfiizyona gecildikten sonra vena cava superior

kanulasyonu ve retrograd kardiyopleji kaniilii yerlestirilmelidir.
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2.12.3. Kardiopulmoner Baypas, Myokardiyal Koruma ve Santral Sinir Sistemi

Korunmasi

Arteriyel ve vendz kaniilasyonun yerlerinin se¢imini; intratorasik aort anevrizmasinin
yerlesimi, biiyiikligii ve neden oldugu komplikasyonlar (riiptiir, diseksiyon, ¢evre dokulara
yapisiklik) belirler. Bu se¢imde etkili olan diger faktorler de ek kardiak patoloji olmasi ve serebral
damarlarin durumudur. izole asendan aort anevrizmasi olan hastalarda, aort kapak tutulumuna
bakilmadan asendan aorta distalinde kaniilasyona uygun yer bulunursa arteriyel kaniil buraya
yerlestirilebilir. Bu asamada dikkat edilecek nokta kros klempin konulacagi segment ve
ameliyatin kapali distal anastomoz teknigi ile yapilacak olmasidir. Bu amagla distal asendan
aortada en az 2 cm saglam doku birakmak gerekir. Hastaligin arkus aortay1 da igerdigi durumlarda
distal anastomozun yapilis sekline bakmadan arkus aort 6n yiizden kaniile edilebilir. Eger asendan
aortaya konulacak kros klemp sonrasi arteriyel kaniilasyon i¢in yeterli aortik doku yoksa veya
patolojiye diseksiyon da eslik ediyorsa kaniilasyonun alternatif arterlerden (aksiller, brakial,
femoral) yapilmasi gerekebilir. Aort diseksiyonu da varsa aksiller arter tercih edilebilir. Bu
vakalarda hastanemizde rutin olarak aksiller arter kaniilasyonu ve selektif antegrad serebral

perfiizyon yontemi kullanilmaktadir.

Vendz kaniilasyon, cerrahi girisime uygun olarak tek veya ¢ift venoz kaniille yapilir. izole
asendan aort anevrizmalarinda sag atriyal apendiksten yerlestirilen iki asamali (two-stage) tek
venoz kaniil kardiyopulmoner baypas devami i¢in yeterlidir. Hastada mitral veya trikiispit kapak
eksplorasyonu yapilmasi planlaniyorsa, intrakardiak ek patoloji onarimi yapilacaksa ya da uzun
stireli serebral koruma gerektiren arkus aorta replasmanlarinda ¢ift vendz kaniilasyon tercih
edilmelidir. Ozellikle vena kava superior kaniilii miimkiin oldugunca yukari itilerek gerektiginde
retrograd serebral perflizyon i¢in hazir halde tutulur. Vena kava inferior kaniilasyonunda
karsilagilan teknik problemlerde femoral ven kaniilasyonunu tercih etmek gerekebilir. Sag iist
pulmoner venden vent Kaniilii yerlestirilerek sol kalp dekompresyonu saglanir. Teknik zorluklar
nedeni ile bu yontem kullanilamayacaksa, sol kalp dekompresyonu i¢in sol atriyal apendiks veya
sol ventrikiil apeksinden ya da pulmoner arterden vent kaniilii yerlestirilebilir.

Intratorasik aort anevrizmalarmda en ©6nemli iki doku prezervasyonunundan biri
miyokardiyal korumadir. Her ne kadar aralikli olarak verilen selektif antegrad izotermik kan
kardiyoplejisi kullanilarak miyokardiyal koruma saglanabilse de tercih devamli retrograd yoldan
yoldan verilen izotermik kan Kardiyoplejisi kullanilmasi yéniindedir.l!”®! Bu yéntemle
myokardiyal koruma i¢in fazladan zaman harcanmayip cerrahi girisim {izerinde olan

konsantrasyon kesintiye ugramamis olur. Fakat koroner ostiumlardan yeterli venéz doniis olup
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olmadig1 aralikli olarak cerrah ve anestezist tarafindan takip edilmelidir. Ayn1 zamanda belirli
araliklarla retrograd kaniiliiniin pozisyonunun kontrol edilmesi onerilir. Ayrica ameliyat sirasinda
bu iki kardiyopleji verme yonteminin kombinasyonu seklinde, aralikli antegrad devamli retrograd
kardiyopleji uygulamasi da tercih edilebilir.

Son on bes yil iginde derin hipotermi altinda total sirkulatuar arrest esliginde uygulanan
arkus aorta cerrahisinde merkezi sinir sistemi korunmasi altin standart haline gelmistir. Birgok
vakada uygulanan sirkulatuar arrest siiresi 30 dakikanin altinda oldugu i¢in hipotermiye ek olarak
serebral korumaya ihtiyag duyulmamaktadir. Daha komplike vakalarda ise kafatasi etrafina
yerlestirilen buz torbalar1 ek koruma saglayabilmektedir. Fakat arkus aorta onarimi gerektiren
durumlar ve sirkulatuar arrest siiresinin 40 dakika ve iizerinde siirmesi durumunda, muhtemel
operasyonda ek perfiizyon tekniklerine ihtiya¢ duyulacaktir. A¢ik anastomoz teknigi uygulanip
kisa siirecek olan girisimlerde (20 dk’dan az) derin hipotermik sirkulatuar arrest uygulanirken,
daha uzun siirecek girisimlerde mutlaka retrograd serebral perflizyon uygulamasindan
faydalamlir.®! Hipotermik sirkulatuar arrest siiresinin uzamas1 durumunda serebral korumaya
ek olarak uygulanan retrograd serebral perfiizyon ile arrest siiresi 45 dakika ve iizerine ¢ikar.[*8%"
183 Yapilan galismalarda hipotermik sirkulatuar arreste eklenen retrograd serebral perfiizyonun
erken morbidite ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.*34!%] Beyin sicakligimin diisiik tutulmasi,
diisiik sicakliklarda azalan beyin metabolizmast i¢in yeterli oksijen saglanmasi ve olusan
metabolitlerin yikanarak uzaklastirilmas1 retrograd serebral perflizyonun yararli etkileri
arasindadir. Kolay uygulanabilir olmas1 ve postoperatif inme ve ndrolojik hasar riskini anlamli
ol¢lide azaltt1g1 icin derin hipotermi esliginde devamli retrograd serebral perfiizyon uygulamasi
arkus aorta cerrahisinde sik tercih nedenidir. Bu teknigin en 6nemli dezavantaji sirkulatuar arrest
siiresi 60 dakikaya ulastig1 zaman beklenen mortalite oraminin %60 gibi yiiksek olmasidir.[!
Retrograd serebral perfiizyon i¢in perfiizyon devresi hazirlanirken superior vena kava kaniilii ile
arteriyel hat arasina bir baglant: hatt: yerlestirilir.l*¥] Total sirkulatuar arreste girdikten sonra aorta
konulan kross klemp kaldirilir ve aortotomi yapilir. Eger girisim uzun siirecek ve arkus aortaya
da miidahale gerekecekse retrograd serebral perfiizyona yavasca baslamir. Oncelikle arkus aorta
bolgesindeki anastomozlar tamamlanir ve retrograd serebral perfiizyona son verilirken grefte
yerlestirilen ek bir perflizyon kaniilii ile arteryel perflizyon arkus aortadan siirdiiriiliir. Daha sonra
proksimal aortada yapilmasi gereken anastomozlara antegrad viicut perflizyonu altinda devam
edilir.

Arkus aorta cerrahisinde 120 dakika ve iizerinde slirmesi ihtimali olan operasyonlarda son
yillarda retrograd serebral perfiizyon teknigi ile karsilasilan yiiksek morbidite ve mortalite

oranlari nedeni ile alternatif serebral koruma yontemleri gelistirilmistir. Operasyon i¢in neredeyse
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smirsiz koruma siiresi saglayan ve daha fizyolojik olmasi nedeni ile uzun siiren operasyonlarda
selektif antegrad perfiizyon teknigi daha fazla tercih edilmektedir. Selektif antegrad serebral
perflizyon uygulanacak hastalari, perfiizyon giivenligi acisindan monitorize etmek gereklidir.
Perfiizyon sisteminin daha karmasik olmasi ve kaniillerin yerlestirildigi esnada ateroembolik
komplikasyonlar gelismesi ihtimali bu teknigin 6nemli dezavantajlarindandir. Diger bir problem
de hipotermi derecesinin belirlenmesidir. Hipotermi ve 1sinma siirecinin uzamasi ile elde edilen
avantajin derin hipoterminin kan pihtilasma sisteminin bozulmasma yol acgarak postoperatif
dénemde kanama diyatezi olusturmasi ile kayboldugu ve daha uzun siire gerekmesinden dolay1
kardiyopulmoner baypasin viicutta olusturdugu inflamatuar yanitin daha yaygin ve siddetli olarak
olustugu bilinen bir gergektir.['®181 By etkilerden korunmak igin selektif olarak uygulanan
antegrad perflizyonun yaklasik 25 °C hipotermi esliginde uygulanmasi daha tatmin edici
bulunmustur.!* Fakat hala tercih edilen cerrahi teknik ile hipotermi derecesi birbirleriyle
iligkilidir. Istenilen sicakliga gelindigi zaman arkus elemanlar1 klemplenerek ve parsiyel selektif
antegrad serebral perfiizyona baslanir. Ardindan ¢ok kisa bir zaman zarfinda arkus elemanlari
sirkiilatuar arrest altinda transsekte edilerek hazirlanir. Sol ana karotis artere direk kaniilasyon
uygulanir. Biitiin arteriyel monitorizasyon bolgelerinden basinglar takip edilir. Serebral
perflizyonun 40 mmHg ve juguler saturasyonun %90’1n lizerinde tutuldugu durumlar giivenli

olarak kabul edilir. Serebral oksijenizasyonun monitorizasyonu da énemlidir.[*%!

2.13. CERRAHI TEKNIK

Torakal aort anevrizmalarinin ve aort diseksiyonlarinin tedavisinde tarif edilen birgok
cerrahi tamir veya replasman teknikleri mevcuttur. Bu teknikler patolojinin yaygmlig ve komsu
anatomik yapilarin bu patolojiye katilim derecesine gore belirlenmektedir. Cerrahi girisimin

sinirli veya agresif olmasi da hastanin bu klinik tablosuna bagli olarak degismektedir.

2.13.1. izole Asendan Aort Anevrizmalarinda Separe Greft interpozisyonu

Bu teknik aortik arkusu, aort kokiinii ve aort kapagini ilgilendirmeyen, agik teknikle arkus
eksplorasyonu yapilmasi planlanmayan anevrizmalarin onariminda tercih edilmektedir. Bu
patolojide g¢ogunlukla altta yatan neden dejeneratif degisiliklerdir. Asendan aortada ciddi
ateroskleroz, porselen aorta gibi kros klemp konulmasina engel teskil eden patolojilerin
varliginda femoral arteriyel kaniilasyon, derin hipotermi ve total sirkiilatuar arrest tercih

edilebilir. Sinotubuler bileskenin en az 1 cm distalinden kros klempin proksimaline kadar asendan
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aort rezeksiyonu yapilir. Aradaki defekt uygun genislikteki tubuler greft secilerek onarilir.
Oncelikle bu greftin proksimal kismi aort kokiine bitisik birakilan 1 cm’lik aort dokusuna,
sonrasinda distal kism1 kros klemp 6ntindeki aort dokusuna 4/0 ¢ift igneli yuvarlak polipropilen
siitir materyali ile devamli dikis teknigi kullanilarak anastomoze edilir. Eger aort duvari
proksimal ve distalde saglam ise ek tedbire gerek kalmaz, fakat dokunun saglamligindan endise
ediliyorsa her iki anastomoz hatt1 disaridan gecirilen teflon seritlerle desteklenir. Bu yontemle,
anastomoz hattinda olusabilecek kanamalar daha iyi kontrol alta alinabilir.[85178l

Riskli ve yasl hatalarda, smirli aort dilatasyonlarinda wrapping (sarma) yontemi
uygulanabilir. Bu teknikte asendan aortayr tamamen pulmoner arterden ayirip proksimalde aort
kokiinden baglayarak distalde brakiyosefalik arter ¢ikimina kadar serbestlestirmek gerekir.
Aortay1 sarmak i¢in genelde 38 mm dacron greft kullanilir ve bu islem kardiyopulmoner baypas
altinda yapilir. Oncelikle greft uzun eksende kesilir ve aort kokiinii i¢ine alacak sekilde aortanin
cevresine sarilir. Ardinan polipropilen dikis ile uzun eksende kesilen greft dikilir. Bu hastalarda
uygulanabilen bir baska yontem ise “tailoring aortoplasti” adi verilen yontemdir. Marfan
sendromuna bagli gelisen anevrizmalarda uygulanmayan bu teknikte fuziform anevrizmatik olan
aortanin On yliziine non-koroner siniise uzanacak tarzda 5-8 cm uzunlugunda longitudinal aort
kavsine uygun bir insizyon yapilir. Ardindan asendan aortadan 1-4 cm genisliginde bir parca
cikarilir. Yapilan aortoplastiyi takiben aortotomi polipropilen dikis ile 2 tabaka halinde kapatilir.

Bu teknige cerrahin tercihine gore dacron greft ile wrapping islemi de ilave edilebilir.[1%

2.13.2. Aort Kokii ve Asendan Aort Anevrizmalarinda Separe Asendan Aort Greft

Interpozisyonu ve Aort Kapak Replasmam

Bu yontem aort kok tutulumunun eglik etmedigi, fakat asendan aort anevrizmasina eslik
eden ve kapak koruyucu yontemlerle onarima uygun olmayan aort kapak patolojisi olan
hastalarda uygulanabilecek bir yontemdir. Bu hastalarda ciddi aniiler dilatasyon yoktur ve aort
kokii saglam goriiniimdedir. Aort kapak ve anevrizmatik asendan aorta sinotubuler bileske
iizerinden rezeke edilir. Oncelikle aort kapak replase edilir, ardindan asendan aortaya tubuler greft
interpozisyonu iglemi uygulanir. Bu hastalarda patolojiye eslik eden anuler dilatasyon da
mevcutsa Wheat ve arkadaslarinin tarifledigi prosediir uygulanabilir.'! Bu teknikte aniiler
dilatasyonu azaltmak amaciyla asendan aorta dairesel sekilde transekte edilip, koroner
ostiyumlarin lizerinde daha fazla doku birakilir. Greftin proksimal ucunu da uygun sekilde
hazirladiktan sonra proksimal anastomoz 3/0 polipropilen siitiir materyali kullanilarak devaml

dikis teknigi ile yapilir. Proksimal anastomoz yapilirken aortik komissiirler hizasinda anastomozu
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giiclendirmek amaciyla dikisler mekanik kapaktaki ringden de gegirilebilir. Bu teknikte

proksimal anastomoza &ncelik vermek operasyonun devami i¢in kolaylik saglar.[1941%

2.13.3. Kapak Koruyucu Prosediirler

Asendan aort anevrizmasi tanisi alan hastalarda sinotubuler bileskenin dilatasyonuna
sekonder aort yetmezIligi gelismesi uzun yillardan beri bilinmektedir. Bu hastalarda aortik liflerin
normal oldugu ve aortik siniislerde dilatasyon meydana gelmedigi takdirde aortik lifletin serbest
ucu uzunlugunun %10’undan daha kiigiik bir dacron greft ile asendan aort replasmani yapilmasi
ve greftin sinotubuler bileskeye implante edilmesi yeni bir aort kok geometrisi olusturdugundan
aort yetmezliginin ortadan kalkmasini saglar. Aortik siniislerden sadece non-koroner siniisiin
eslik ettigi durumlarda asendan aorta sag ve sol koroner siniis hizasinda sinotubuler bileskeye
kadar rezeke edilir. Non-koroner siniis hizasinda ise 4-5 mm’lik dikis hatt1 birakilacak sekilde
rezeke edilir. Dacron grefti 3 esit par¢aya boldiikten sonra greftin 1/ 3’liik boliimii dil seklinde
hazirlanarak non-koroner siniis olusumu saglanir. Biitiin aortik siniislerin de anevrizmaya
katildig1 durumlarda ise (anulo-aortik ektaziden bagimsiz) her 3 koroner siniis 4-5 mm’lik siitiir
hatt1 kalacak sekilde rezeke edilir ve koroner butonlar hazirlanir. Bu 3 aortik lifletin serbest
uglarmin uzunluklart 6lgiiliip ortalamasi alinir. Rekonstriiksiyon islemi hesaplanan bu degerin
%10’undan daha diistik bir dacron greft uzunlugunda vertikal kesikler olusturulup kesiklerin alt
uglart yuvarlak hale getirilir. 4/0 ¢ift yuvarlak igneli polipropilen dikisler bu kesiklerin iist ug
noktalarindan i¢ten disariya ¢ikildiktan sonra komissiirlerin hemen tizerindeki arteryel dokuda ise
iceriden disartya ¢ikilarak komissiir grefte baglanmis olur. Bu menevra biitiin komissiirlere
uygulanir. Bu islemin ardindan greft aortik anulustaki arteriyel dokuya devamli dikis teknigi ile
siitiire edilir. Bu islem bittikten sonra aort kapagi kontrol etmek amaciyla greft serum ile
doldurulur ve kapak koaptasyonuna bakilir. Ardindan koroner butonlar uygun siniislere
anastomoze edilir. Bu teknik Yacoub Prosediirii (David II) veya ‘Remodeling teknigi’ olarak

adlandirilir.
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APAMAN L
,

FIGURE 14-19

Yacoub procedure.

Sekil 5: Yacoub Prosediirii (Reprinted from Stelzer P, Adams DH. Surgical
approach to aortic valve disease. In: Otto CM, Bonow RO, editors. Valvular heart disease: a
companion to Braunwald's heart disease . 3rd ed. Philadelphia: Elsevier Science; 2009. p. 187—
208.)

Atriyo-ventrikiiler bileskenin fibrz komponentinin genislemesi anulo-aortik ektazi olarak
adlandirlir. Aniiloaortik ektazinin eslik ettigi durumlarda David II teknigin uygulanabilmesi i¢in
aortik anuloplasti yapilmasi ve sol ventrikiil ¢ikim yolu ¢apinin daraltilmasi gerekmektedir.
Ozellikle bu teknik marfan sendromu hastalarinda oldukga énemlidir. Normal atriyo-ventrikiiler
bileskede, capin %45°1 muskuler, %55°1 ise fibroz doku tarafindan meydana getirilir. Aortik
anuloplasti yapilirken 3/0 ve 4/0 gift igneli polyester dikisler kullanilir. Dikisler tek bir horizontal
diizlemde aortik anulusun hemen altindaki fibr6z dokudan, ventrikiil tarafindan digsariya dogru
¢ikilir. Daraltma islemi fibroz komponentin bulundugu non-Koroner siniis boyunca uygulanir.
Disar1 ¢ikilan siitiirler teflon feltten gecirilerek baglanir. Non koroner lifletin orta noktasinin
altinda herhangi bir daraltma yapilmamas: gerekmektedir. Aortik anuloplasti sonrasi
rekonstriiksiyon islemi David II teknigi ile aynidir. Bu teknik “David III” teknigi olarak
adlandirlir.

Anuloaortik ektazinin tedavisinde uygulanan diger teknik ise “David I” veya
“reimplantasyon” teknigidir. Bu teknikte aort kapak tubuler dacron greft icine sokulur. Dilate
aortik siniisler anulusa 4-5 mm uzaklikta olacak sekilde arteriyel doku birakilacak tarzda rezeke

edilir. Sol ventrikiil ¢ikim yolundan 4/0 ¢ift igneli polyester dikisler tek bir horizontal planda
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olmak kaydiyla igeriden disar1 dogru gegilir. Dikisler fibroz kisimda lifletlerin en alt noktasindan
gecilirken, muskuler kisimda aortik anulusun hemen altindan gegilir. Sag tarafta dikisler tek bir
horizontal planda seyrederken, sol taraftaki dikislerin aortik anulusun skallop sekline uygun
olarak konulmasi1 gerekmektedir. Aort lifletinin serbest ucunun uzunlugu ile se¢ilecek olan dacron
greftin capr esit olmalidir. Greft 3 esit pargaya ayrildiktan sonra, bu kisimlar sag sol ve
nonkoroner komissiirlere uygun gelecek tarzda skallop edilen aort kapagi greftin igine
yerlestirmek kaydiyla greft asagi indirilir. Anulustan gegirilen dikisler greftin i¢inden disar
cikilarak greftin disinda baglanir. Eger anuluplasti uygulamasi da gerekiyorsa bunun non koroner
komisstirdeki dikisler ile uygulanmasi gerekmektedir. Aort kapagin 3 komissiirii de greftin igine
4/0 pledgetli polipropilen dikisler kullanilarak asilir. Dikis i¢in birakilmis olan 4-5 mm arteriyel
dokudan gegilmek kaydiya devaml dikis teknigi ile implantasyon sonlandirilir. Ardindan greft
serum ile doldurularak aort kapagin durumu kontrol edilir. Sonrasinda koroner butonlar uygun

siniislere reimplante edilir.

Sekil 6: David Prosediirii (Reimplantasyon Teknigi) Reprinted from Stelzer P, Adams DH.
Surgical approach to aortic valve disease. In: Otto CM, Bonow RO, editors. Valvular heart
disease: a companion to Braunwald's heart disease . 3rd ed. Philadelphia: Elsevier Science;
2009. p. 187-208.
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Her iki operasyon da intraoperatif ekokardiyografi esliginde yapilmahdir. Aort kok
rekonstriiksiyonu yapilan hastalarda hafif aort kagagmnin tizerindeki kagaklar patolojik kabul
edilir. Her iki teknigi de Yakoup uygulamasina ragmen Tirone David tarafindan popiilarize
edilmigtir. David tarafindan 1988-2001 yillar1 arasinda 230 kapak koruyucu operasyon
yapilmustir. 1% Bu hastalardan 69'unda asendan aort replasmani + sinotiibiiler bileske daraltilmasi
uygulamasina gidilmistir. Bir hasta intraoperatif kaybedilmis olup, 10 hasta ise ortalama izlem
stiresi 30 +- 28 hafta olan uzun donem takipte kaybedilmistir. 8 yillik yasam siiresi %66 ve 2+’den
fazla aort yetersizligi goriilmeme oran1 %95 olarak saptandigi belirtilmistir. Geride kalan 161
hastanin 60’1nda remodeling (David II), 101’inde reimplantasyon (David 1) teknigi kullanilarak
kapak koruyucu operasyon uygulandig: bildirilmistir. 10 yillik yasam siiresi %81 ve 2+’den
fazla aort yetersizligi goriilmeme oram1 %85 olarak saptanmistir. Her iki ameliyat tekniginin
karsilastirilmasinda “remodeling” teknigi uygulananlarda post operatif aort yetersizligi
goriilme oram1 daha yiiksek saptanmis ancak istatistiksel olarak anlamli seviyeye ulasmadigi
belirtilmistir. Ayrica remodeling teknigi uygulanan marfan sendromlu hastalarda aortik
anulusta ve yeni olusturulmus valsalva siniislerinde reimplantasyon tekniginde goériillmeyen

dilatasyon saptandig1 bildirilmistir.[971%!

2.13.4. Proksimal Arkus Aortaya Yayilan Asendan Aort Anevrizmalari

Arkus aorta proksimaline uzunan veya arkusu saglam fakat anevrizmasi arkusa ¢ok yakin
olan hastalarda operasyon, femoral kaniilasyon, derin hipotermi ve retrograd serebral perfiizyon

esliginde yapilir.

2.13.5. Asendan Aortanin Distal A¢ik Anastomoz Teknigi ile Replasmam

Arkus aorta tutulumunun olmadig1 fakat anevrizmanin arkus aortaya ¢ok yakin oldugu
anevrizmalarda tercih edilebilen bir yontemdir. Bu hastalarda asendan aorta distalinde, arteriyel
kaniil ve kros klemp yerlestirilebilmesi i¢in uygun aort dokusu bulunmamaktadir. Arteriyel
kaniilasyon i¢in arkus aorta veya femoral arter segilir. Oncelikle proksimal aort anastomozu
yapildiktan sonra ekstrakorporeal dolasim durdurularak derin hipotermik sirkiilatuar arreste
girilerek kros klemp kaldirilir. Greft anastomozu asendan aortun baslangi¢c kismina yapilir. Bu
asamada dikisler baglanmadan tekrar perfiizyona girilip aort igindeki havayi ¢ikardiktan sonra

kros klempin tekrar yerlestirilmesine dikkat edilmelidir.
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2.13.6. Asendan ve Proksimal Arkus Aort Anevrizmasinda Onarim

(Hemiarkus Replasmani)

Asendan aortayr tutan anevrizma arkusa yayilim gdosterip arkus proksimali de
etkilenmigse hemiarkus replasmani uygulanabilir. Arkus aorta incelemesi proksimal
anastomozlar tamamlandiktan sonra kros klemp kaldirilmasini takiben ve derin hipotermik
sirkiilatuar arrest esliginde yapilir. Ardindan islemin uzun siirecegi diisiiniiliiyorsa retrograd
serebral perfiizyona gecilir. Arkus aortanin alt kismi rezeke edilir, arkus elemanlarini da igeren
iist kismu ise adacik seklinde birakilir ve tubuler greft uygun sekilde kesilip arkus aortanin alt

yiiziine anastomoze edilir.[2%%

2.13.7. Aort Kokii ve Asendan Aort Anevrizmalarinda Kompozit Greft ile

Replasman

Asendan aortay1 etkileyen anevrizmalar bazen aort kapak yetersizligine, aort kok
genislemesine ve ¢ikan aorta tutulumuna yol actig1 icin, bu hastalarda tiim bu segmentler rezeke
edilip prostetik kapak ve greft ile replasman yapilmas:1 gerekir. Ozellikle kapagin degismesi
gereken durumlar1 siralarsak bikiispit aorta, kalsifik aort darliklari, aort kapak koruyucu
tekniklerin uygulanma sansi olmayan ve ge¢ donemde tani konmus dejeneratif hastaliklardir
(marfan sendromu, Ehler Danlos sendromu gibi).[7°204

Aort kapak ve asendan aortanin total replasmani siklikla mekanik veya biyoprotez bir kapak
ile kapaktan biraz daha biiyiik tubuler poliester bir greftin kondiiit seklinde hazirlanmasi ile
gergeklestirilir. Bu operasyon “Bentall Prosediirii” olarak adlandirilmaktadir.®! Bu teknikte
operasyon sirasinda kullanilan greftin jelatin veya kollajen kapli olmasi kanamay1 azalttig1 i¢in
tercih nedenidir.

Hastalarda kardiyopulmoner baypas altinda iki asamal1 vendz kaniilden alinan kan asendan
aorta distali, aksiller arter veya femoral arter kaniiliinden hastaya geri verilir. Asendan aortaya
kros klemp konulup sag superior pulmoner venden vent yerlestirilip sol atrium ve sol ventrikiile
dogru ilerletilir. Asendan aort anevrizmasma vertikal insizyon yapilip soguk kardiyopleji
soliisyonu retrograd perfiizyon kaniilii ile koroner siniisten verilebilir. Her bir komissiire aski
dikisleri konulur. Aort kapak rezeke edilir. Koroner butonlar hazirlandiktan sonra kalan aortik
doku rezeke edilir. Koroner butonlar prostetik greftte kinklesme veya asir1 gerginlik yaratmadan
anastomoze edilebilecek yeterlikte ve uzunlukta diseke edilmelidir. Uygun boyutlarda kompozit

greft olusturabilmek i¢in anulus ¢ap 6lgiiliip uygun poliester tubuler greft ve prostetik aort kapak
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secimi yapilir. Aortik anulusa 2/0 pledgetli dikisler ile olusturulmus dikis halkasina kompozit
greft implante edilir. Sitiirlerin yerlestirlimesi islemine sag koroner siniisten baglanir, aort
replasmaninda oldugu gibi saat yoniinde devam edilir. Sol koroner siniis tamiri esnasinda ters
yonde hareket edilir. Son olarak non koroner siniis siitlirleri saat yoniinde gegilerek islem
tamamlanir. Siitiirleri aortik anulustaki dikis halkasina iyice oturtmak gerekir. Kabul gormiis bu

metodla giiglii ve onarmm destekleyen anulus halkasi olusturulabilir.!2%

Koroner anastomoz teknikleri

Aort kok replasmanlariin gelisimi esnasinda, sag ve sol koroner ostiumlarin asendan aort
greftine anastomozunda cesitli teknikler gelistirilmistir. ilk teknik olan inkliizyon teknigi, Bentall
ve DeBono tarafindan tarif edilmis olup; ilk operasyonlarin orta ve ge¢ donem sonuglarinda
yasami tehdit edici komplikasyon olan psddoanevrizmalar saptanmistir.?°®2%4 Daha sonra Cabrol
tarafindan bu komlikasyonun Oniine gecilmeye calisilmig, ancak koronerler arasi greft
anastomozlarinda kink ve tromboz komplikasyonlart meydana gelmistir. Bu teknik koroner
ostiumlart siddetli kalsifikasyon nedeni ile mobilizasyonu kisitl reoperasyon hastalarinda avantaj
saglamaktadir. Modern dénemde aort kok replasmaninda altin standart yontem, izole buton
anastomozunun yapilmasidir.?%°l

Sinlis valsalva ¢ap1 ileri derecede fazla olan bazi olgularda, sag koroner buton
anastomozunu rekonstriikte edilen yeni aortaya ulastirma islemi zorlu olabilir. Sol koroner greft
yayilma pozisyonunda oldugu icin bu problemler daha az goriilmektedir. Koroner anastomozda
gerilme veya kink mevcutsa koroner iskemi olusur. Gerginligi azaltmak i¢in koroner buton semi-
Cabrol yontemi ile safen ven veya 6-8 mm dacron greft kullanilarak uzatilabilir. Son se¢enek
olarak bu sorun ostiyum ligasyonu ve koroner baypas yapilarak ¢oziilebilir.[?°l Koroner arterlerin
grefte reimplantasyonu ile ilgili karar vermek gereklidir. Siklikla koroner ostiumlar direkt olarak
grefte anastomoze edilir. Koroner ostiumlarda diseksiyon saptandigi zaman, diseke aortun
katlarinin biyolojik yapistirict veya PTFE feltler ile desteklenmesi gerekmektedir. Biiytlik caplt
anevrizmalarda koroner ostiumlar normal pozisyonundan daha lateralde konumlanmis olabilir,
bu durumda ikinci bir greftin aortik greft ile koroner ostium arasina interpoze edilmesi
gerekmektedir. Boylece koroner ostiumlardaki gerilme riski azaltilmis olur. Gerilme
mevcudiyetinde en sik bulgu olarak kanama saptanir. Onarillamaz durumdaki koroner ostiyal
obstriiksiyonlarda ve durdurulamayan ostiyal kanama mevcutsa koroner arter ve aortik greft

arasina baypas greftleme gerekir. Ostiyum proksimali ise siitiirlerle kapatilir.[2°%
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2.13.7.1. Klasik Bentall- De Bono Teknigi

Bentall ve De Bono tarafindan tarif edilen ilk yontemde, anevrizmatik asendan aort,
koroner arter ostiumlarinin iizerinden rezeke edildikten sonra aort kapak rezeke edilir.’®! Ardindan
protez kapak ve ¢ap olarak bu kapaga uygun greft materyali 4/0 polipropilen dikis materyali ile
birlestirilerek kompozit greft olusturulur. Kondiiit tek tek aort kokiinden gegirilen pledgetli
dikisler ile hazirlanan kompozit greftin alt kismindaki mekanik kapaktan gegilerek aort kokiine
implante edilir. Daha sonra koroner arterler, greftin iizerinde koroner arter ostiumlari icin
olusturulan deliklere inkliizyon teknigi ile anastomoze edilirler. Once sol daha sonra sag koroner
arter ostiyumlarmin anastomozlar1 gergeklestirilir. Koroner arter anastomozlarinin sonrasinda
distal anastomoz yapilir.

Greft inkliizyon teknigi ile anastomoze edilen koroner arter ostiyumlarinin anastomoz
hatlarindan erken donemde meydana gelen kanama ve uzun donemde meydana gelen bu
bolgelerden kaynaklanan yalanci anevrizma gelisimi bu teknigin en Onemli
dezavantajlaridir.?°2?] Ayn1 zamanda koroner arterler anulusa yakin ise iizerlerinde olusan
gerilim daha da artmakta, sonugta koroner arterlerde yirtilma, diseksiyon gibi komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Bu komplikasyonlardan kaginmak igin 6nceleri koroner arter reimplantasyon
teknigi modifiye edilmis, ilerleyen yillarda hazir kompozit greft kullanimi veya yalanci siniis

valsalva olusturulmasi gibi modifikasyonlar ile bu komplikasyonlar 6nlenmeye caligiimstir.

2.13.7.2. Buton Bentall Teknigi

Bu teknikte aort kokiinlin tamami, koroner arter ostiyumlarinin gevrelerinde yaklasik 1 cm
aort dokusu birakilarak rezeke edilir ve bu rozet seklindeki adaciklar aort kokii replasmani yapilan
grefte 5/0 polipropilen siitiirler ile devamli dikis teknigi kullanilarak anastomoze -edilir.
Anastomoz oncesinde koroner ostiyumlar yaklagik 1-2 cm ¢evre dokulardan mobilize edilirse
anastomoz sirasinda veya sonrasinda gerilme, burkulma, yirtilma gibi komplikasyonlardan
kacinilmis olunur. Koroner arterlerin hazirlanma ve anastomozu sirasinda olusabilecek
yirtilmalar bu teknigin dezavatajlarini olusturur. Bu gibi durumlarda koroner arterlerin Cabrol
teknigi veya kisa bir safen parcasi ile grefte anastomozu gerekir. Dikkatli yapilan

manipiilasyonlar ile bu komplikasyonlar azaltilabilir.[208-210]
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FIGURE 14-15
Modified Bentall procedure.

Sekil 7: Modifiye Bentall Prosediirii (Reprinted from Stelzer P, Adams DH. Surgical
approach to aortic valve disease. In: Otto CM, Bonow RO, editors. Valvular heart disease: a

companion to Braunwald's heart disease . 3rd ed. Philadelphia: Elsevier Science; 2009. p. 187—
208.)

2.13.7.3.Cabrol Teknigi

Bu teknikte koroner arterler kompozit grefte direkt olarak implante edilememektedir.
Oncelikle her iki koroner arter ostiumu arasina 8-10 mm ¢apinda ve yaklasik 10 cm uzunlugunda
sentetik bir greft interpoze edilir.[?!%212 Ardindan interpoze edilen greft, kompozit grefte 6n
yiiziinden anastomoze edilir. Anevrizmatik aort dokusu kompozit greft tizerine wrapping yontemi
ile kapatilir. Bunun sonucunda kii¢iik kanamalar bile zamanla yiiksek basing olusturacagindan,

kapatilan anevrizma dokusu direkt veya bir kateter yardimiyla sag atriyuma anastomoze edilir.
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Boylece bosluk i¢inde kalan koroner arter interpozisyon grefti ve kompozit grefte basi sonucu
olusabilecek komplikasyonlarin Oniine gecilir. Kompozit grefte On taraftan yapilan
anastomozlarda sol ana koroner arterde kink olusumu ve reoperasyonlar sirasinda interkoroner
grefte yonelik travma gdzlenebilir. Bu duruma bir alternatif teskil eden yontem de interkoroner
grefti asendan aortanin arka kisminda kalacak sekilde anastomoze etmektir. Bu metod zamanla
modifiye edilip koroner arterler arasindaki interpozisyon grefti kompozit grefte arka kisimdan
anastomoze edilmeye baslanmistir. Boylelikle reoperasyon esnasinda olusma ihtimali olan
zedenlenmesi Onlenmesiyle birlikte sag ve sol koroner arterlerin anatomik pozisyonuna uygun
yerlestirildigi i¢in dogal akim dogrultusu elde edilmektedir. Bu sekilde arka kisimdan yapilan
anastomozlarda ise sag koroner arter trombozu riski 6n plana ¢ikmaktadir. Buna ilaveten
interpozisyon greftinin boyu ¢ok uzun birakildiginda greftin sol tarafinda da kink
olusabilmektedir. Bu komplikasyonlardan kaginmak i¢in sag koroner arter direkt, sol ana koroner
arterin de bir interpozisyon grefti ile kompozit greftin sol kismina anastomoze edildigi bir diger
modifikasyon yontemi de bildirilmistir.?*3! Giiniimiizde anevrizmatik aort dokusu tamamen
cikarildig1 i¢in wrapping yapilmasina ihtiya¢ yoktur. Bu durum da sag atriyal sant yapimini
ortadan kaldirmistir. Reoperasyona alinacak hastalarda koroner arter mobilizasyonunun zorlugu

ve buna bagli komplikasyon riski nedeni ile Cabrol yontemi tercih nedeni olabilir.

FIGURE 14-16

Cabrol technique for coronary reconstruction.

Sekil 8: Cabrol Teknigi (Reprinted from Stelzer P, Adams DH. Surgical approach to aortic
valve disease. In: Otto CM, Bonow RO, editors. Valvular heart disease: a companion to
Braunwald's heart disease . 3rd ed. Philadelphia: Elsevier Science; 2009. p. 187-208.)
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2.13.7.4. Modifiye Etekli Bentall Prosediirii (Kosuyolu Metodu)

Bu metod ilk olarak 1996 tarihinde uygulanmaya baglanmis olup; mekanik kapak tubuler
greftin alt ucundan daha yukariya 4/0 polipropilen ile devamli dikis teknigi ile implante edilerek
kompozit greft olusturulur. Boylelikle kompozit greftin aortik anulusa yapilacak olan
anastomoz i¢in faydalanilacak bir miktar greft boliimii birakilmis olur. Cerrahinin agamalari
aort kokii kompozit greft replasmani ile aynidir. Asendan aorta kros klemp proksimalinde
biitiiniiyle transekte edilir. Aort kapak rezeke edilir. Sag ve sol koroner arter agizlar1 buton
seklinde hazirlanir. Ardindan kompozit greft hazirlhigina gegilir. Kompozit greftin proksimali
5-6 mm ters gevrilir. Mekanik kapak 4/0 polipropilen ile devamli dikis teknigi ile buraya
anastomoze edilir. Tubuler greftin ters cevrilmis kismi diizeltildiginde, kompozit greft
tamamlanir.[?**l Boylelikle kapakli kondiiitin proksimal anastomoz igin kullanilmasi planlanan
ucunda mekanik kapagin altinda yaklasik 0,5 cm’lik etek tarzinda serbest greft pargasi
olusturulur. Uygulanacak prosediire gore (aort kok genisletme gibi) birakilacak serbest greft
ucunun uzunlugu 1-3 cm olarak ayarlanabilir. Bu kompozit greftin proksimal anastomozu, aort
kokiine 3/0 polipropilen ile devamli dikis teknigi ile yapilir. Zayif ya da kalsifik anulus yapisi
varsa tamami pledgetli U dikisler kullanilarak da anastomoz yapilabilir. Ardindan buton
tarzinda hazirlanmis olan koroner agizlar1 5/0 polipropilen dikisler ile tubuler grefte reimplante
edilir. Sonrasinda greftin distali distal aortaya 3/0 polipropilen ile devamli dikis teknigi ile
anastomoze edilir. Bu teknigin baz1 detaylar1 postoperatif perigreft leak gelisimi, kanama ve
gerilme gibi komplikasyonlar1 6nleyecek sekilde gelistirilmistir.?**! Aort kokii rezeksiyonu
esnasinda aortik anulus ve aortanin 3-5 mm’lik kismi proksimal anastomoz yapilirken strip
seklinde kullanilmak amaciyla birakilir. Bdylece ameliyat sonrasi proksimal anastomoz
hattindan gozlenebilecek kanamalar azaltilmis olur. Secilecek olan tubuler greft, kullanilacak
protez kapak Olciistinden en az 2 numara daha biiyiik olmalidir. Boylelikle hem supravalviiler
psodosiniis olusturulur, hem de distal aorta ¢apina yakin greft kullanilmis olur. Supraaniiler
olarak yerlesen aort kapagimin oturdugu bolge normal aniiler pozisyonundan sadece 3-5 mm
daha yukarida olmaktadir, bu da koroner ostiyum anastomozlari esnasinda herhangi bir
komplikasyon teskil etmemektedir. Protez kapak tlizerinde genis greft psddosiniis olusturdugu
icin koroner arter reimplantasyonu esnasinda gerginlik olusmaz. Bu yOntemin en onemli
avantaj1 aort kokiine implante edilen kompozit greftin fizyolojiye en yakin hemodinamik etki
olusturmasidir. Diger kompozit greft replasmani tekniklerinde kullanilan yontemlerin aksine,

mekanik kapagin kompozit greft ile esnek anastomozu ve olusan psddosiniisler sayesinde
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proksimal anastomozu yapilirken kolaylik saglanir. Ayni1 zamanda fizyolojik mekanizmaya

daha ¢ok benzeyen koroner arter dolumu ve perfiizyonu saglanmis olur.[78!

2.14. ERKEN VE GEC DONEM KOMPLIKASYONLAR
2.14.1. Kanama

Kollajen ve jelatin kapli dacron greftlerin kullanima girmesi ile postoperatif kanama
insidansinda 6nemli derecede azalma meydana gelmistir. Hemostazi saglamak i¢in anastomoz
hatt1 {lizerindeki gerilimin optimum diizeyde olmasi gerekmektedir. Biitiin anastomozlar
kardiyopulmoner baypas sonrasinda dikkatlice kontrol edilmelidir. Nativ aort dokusu ile
wrapping yapilacak ise, mutlaka heparin nétralizasyonu sonrasinda yapilmalidir. Ozellikle etekli
Bentall tekniginde aort duvari ve aort kapagindan rezeksiyon sonrasinda kalan 3-5 mm dokularin,
kompozit greftin devamli dikis teknigi ile proksimal anastomozunda kanamay1 onleyici etkisi
vardir. Zayif aort duvari veya diseksiyon varliginda kullanilacak pledgetli U dikisler de proksimal
kanamalar1 6nleyici etki gosterir. Koroner ostiyum anastomozlarini yaparken yeterli genislikteki
dokunun gerginlik olusturmadan greft iizerine implante etmek gerekir. Diger biitiin aort
anastomozlarinda saglam doku varsa yalnizca dikis materyali kullanilabilirken, zayif aortik doku
mevcutsa olusabilecek kanama riskini azaltmak i¢in teflon serit destekli dikisler tercih etmek
gerekir. Teflon serit kullanimima ek olarak dikis hatlar1 iizerine uygulanan fibrin glue ile kanama
riski azaltilabilir.

Operasyon esnasinda bozulan hemostaz parametreleri, taze kan ve taze donmus plazma
inflizyonlarma ilave olarak, aprotinin, epsilon aminokaproik asit ve Kkriyopresipitat ile
diizeltilebilir. Operasyon Oncesi bulunan kanama diyatezine yol agacak patolojiler i¢in 6zel
replasman tedavilerine ihtiyag¢ duyulabilir. Operasyon sirasinda hastalarin biiyiik bir boliimiine
uygulanan hipoterminin, operasyon sonrasinda yeterli viicut sicakligima ulagilamamasi
durumunda kanama diyatezine yol agacagi akildan ¢ikarilmamalidir. Kanayan anastomoz hattina
yonelik pledget destekli ek dikis konulabilecegi gibi, serit seklinde hazirlanmis olan dacron greft
ile de wrapping yapilabilir. Nadiren wrapping yapilarak kapatilmis anevrizma dokusu, sag
atriyum ile fistiil olusturacak sekilde birlestirilebilir. Kanama diyatezi bulunan hastalarda
operasyon Oncesi hazirlanan ototransfiizyon cihazlarmin kullanimi kan iiriinii replasmani
ihtiyacin1 azaltic1 etkiye sahiptir. Kanama intratorasik aort anevrizma cerrahisi sonrast %2-11
oraninda goriilmektedir. Cerrahi reoperasyon gerektiren kanama orani ise %1-25.5 arasinda

degismektedir.
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2.14.2. Norolojik Hasar

Proksimal aort cerrahisi sonrasi olusan norolojik hasarin bir¢gok nedeni bulunmaktadir.
Hipotermik sirkiilatuar arrest uygulanan hastalarda gozlemlenen fokal norolojik defektler
genellikle piht1 veya aterom plagi embolilerine bagli gelismektedir.[?*81 Hava, fibrin, trombosit
agregatlar1 ve diger kan elemanlarinin multipl embolizasyonlar1 sonucunda deliryum, letarji ve
kore-atetoik hareketler ile sonuglanan yaygin hasarlar gelisebilir. Yaygin hasar es zamanda
uygunsuz ve non homojen olarak sogutulan beyinde olusan yaygin iskemi nedeni ile de meydana
gelebilir. Operasyon dncesi yapilan renkli karotis doppler ultrasonografi incelemesi ile internal
karotid arterlerin durumu degerlendirilebilir. Boylelikle miidahale gerektirecek karotis stenozu
bulunan hastalara hem operasyon sirasinda endarterktomi gibi ek islemler uygulanabilir, hem de
varsa potansiyel norolojik hasara yol agabilecek bir sebep saptanmis olur. Aort cerrahisi sonrasi
olusan norolojik hasar %2-5 oraninda gelismektedir. Kalic1 norolojik hasar orani ise %]1’in

altindadir.

2.14.3. Pulmoner Disfonksiyon

Proksimal aort cerrahisi sonrasinda kardiyopulmoner baypasin olumsuz etkilerine baglh
olarak non-kardiyojenik pulmoner 6dem gelisir ve fizyolojik santlarin artmasina bagl olarak
akciger hasar1 olusur.”2” Bu hasarin olusumuna diisiik hematokrit degeri, taze donmus plazma
kullanim1 ve protamin reaksiyonu katkida bulunur.[?821°I Rutin operasyonlar sonras: goriilebilen
bu  komplikasyonlar1  azaltmak i¢in  preoperatif —donemde  steroid  kullanimi
savunulmaktadir.?20221l Operasyon esnasinda membran oksijenator ile birlikte kompleman
aktivasyonu olusma riski azalmakta ve boylelikle akciger hasar1 gelisme riski azaltilabilmektedir.
Pulmoner komplikasyonlardan en sik goriileni uzamis ventilasyon siiresidir. Bu komplikasyon
%10 oraninda gelismektedir. Diger komplikasyonlar ise miyokardiyal depresyona bagh
kardiyojenik ©Odem, atelektazi, bronkospazm, ARDS, plevral efiizyon ve postoperatif

pnomotorakstir. Tiim bu komplikasyonlar pndmoni ile daha komplike hale gelebilir.

2.14.4. Postoperatif Miyokard Iskemisi

Aort kokii replasmani yapilan hastalar, koroner arter implantasyonunun teknik
yetersizlikleri nedeni ile miyokardiyal iskemi riski altindadirlar. Aort kokii replasmani sonrasi
miyokardiyal iskemi insidansi %1’in altindadir.??2 En sik goriilen miyokardiyal iskemi nedenleri

arasinda; dacron ve ven greftlerin kivrilmasi ya da biikiilmesi, buton anastomozu esnasinda
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koroner arterlerin farkedilmeyen distorsiyonlar1 ve greft etrafindaki bélgede biriken hematom
nedeniyle koroner ostiyumlarin kompresyona ugramasi yer alir. Postoperatif miyokard
infarktiisiine %3 oraninda rastlanir. iskemi saptandiginda koroner anjiyografi endikasyonu dogar.

Anjiyografiye gére reoperasyon ihtiyaci olugabilir.[?23-225]

2.14.5. Kapak Endokarditi

Kompozit greft ile aort kokii ve asendan aort replasmani yapilan hastalarda uzun dénemde
meydana gelen komplikasyonlarin basinda mekanik kapak endokarditi gelmektedir. 15 yillik

donemde %4-5 oraninda goriiliir.[?%?

2.14.6. Tromboembolizm

Kompozit greft ile aort kokii replasmani yapilan hastalarda 10 yillik tromboembolik

komplikasyonlardan bagimsiz yasama orani %80 civarindadir.

2.14.7. Reoperasyon

Yalanci anevrizma gelisimi, protez kapak endokarditi, teknik problemler, pannus olusumu
nedeni ile kapak disfonksiyonu ve diger sebepler nedeni ile 15 yillik siirede hastalarin %5-17’sine
reoperasyon uygulanir. Aortik siniisleri ilk operasyon sirasinda normal olan ve separe greft
interpozisyonu operasyonu yapilan hastalarin %2-3’tine 10-15 yillik siire igerisinde kapak
replasmani yapilmak zorunda kalmabilir.12°]

Uzun donem mortalitenin diger bir 6nemli nedeni de hastalikli olmas1 nedeni ile replase
edilen aort haricindeki segmentlerde ilerleyen donemde ortaya ¢ikan patolojilerdir. Asendan aort
anevrizmasi nedeni ile opere edilen hastalarmn %4-18’1 ilerleyen donemde aortanin replase
edilmemis segmentlerinden kaynaklanan patolojiler nedeni ile opere edilmektedir.[?2":228l
Operasyon nedenleri arasinda en stk Marfan sendromu ve onunla iliskili olabilen akut veya kronik

diseksiyonlar yer almaktadir.
2.14.8. Aritmi

Postoperatif donemde ventrikiiler aritmi goriilme ihtimali %20-35 arasinda degismektedir.
Kardiyak blok gelisme ihtimali ise %7 oranindadir.1??%23! Ventrikiiler septuma dogru uzanan ileri

derecede bir kalsifikasyon varsa veya dokular endokardit ya da apse formasyonu nedeni ile frajil
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ise kalp blogu komplikasyonu gelismesi kacinilmaz olabilir. Aort kapak operasyonu yapilan

biitiin hastalara gegici ventrikiiler pace konulmasi 6nerilmektedir.[2%?

2.14.9. Greft Enfeksiyonu

Greft enfeksiyonu %1-2 oraninda goriiliir ve bu hastalarda mortalite oram yiiksektir.!?!
Enfeksiyon aort replasmani sonrasi herhangi bir zamanda olabilecegi gibi, en yiiksek insidans
postoperatif ilk 1. aydadir.”®¥ Genellikle operasyon esnasinda olusan kontaminasyonlar ve
postoperatif yara yeri enfeksiyonlart bu greft enfeksiyonlarinin kaynagini teskil eder.

Tan1 daha once opere edilmis hastalarda sistemik enfeksiyon bulgularinin saptanmasi
sonrasinda konur. Bilgisayarli tomografide greft icerisinde hava kabarciklar veya greft etrafinda
sivi seviyeleri saptandiginda greft enfeksiyonundan siiphelenilmelidir. Bu bulgular diyagnostik
degere sahip degildir. Postoperatif donemde mediyasten i¢inde havaya rastlanmasi normal
olabilecek bir durum iken, stafilokok gibi bakteriler gaz olusumuna yol agmazlar. Niikleer
gorlintiileme teknikleri de ayirict tami icin yeterli fayda saglamazlar. Transozefagial
ekokardiyografi yalanci anevrizma olusumunu saptayabilir. Greft enfeksiyonu tanis1 genellikle

bakteriyolojik ve radyolojik tamilarm esliginde, siiphe iizerine konulabilir.[2%!

2.14.10. Mortalite

Asendan aorta replasmani sonrasi hastane mortalitesi %3-5 arasindadir. Hastane
mortalitesinin en sik sebebi kalp yetersizligidir. Bunu inme ve solunum yetersizligi
izlemektedir.[2222242%6] Anylo-aortik ektaziye bagh kompozit greft ile aort kokii replasmani
sonrasi, diger patolojilere gore hastane mortalitesine daha az oranda rastlanmaktadir.?'% Enfektif
endokardite bagli opere edilen hastalarda ise mortalite oran1 %33-50 seviyelerine ulagsmaktadir.
Ileri yas, uzans kardiyopulmoner baypas siiresi, acil operasyon, arkus tutulumu, diseksiyon
mevcudiyeti, kanama ve azalmis sol ventrikiil fonksiyonu mortaliteyi artiran baglica risk

faktorleridir. 222224236.237]
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma oncesinde 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi klinik arastirmalar etik kurulu onayi
alind1. Bu ¢alismada Nisan 2007-Nisan 2018 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'nda aort anevrizmasi ve aort diseksiyonu
nedeni ile ayn1 cerrahi ekip tarafindan aort kok replasmani yapilan 15-84 yas araliinda toplam
106 hastanin cerrahi tedavi sonuglari degerlendirilmistir. Retrospektif olarak hasta dosyalar
taranarak ve hastane otomasyon bilgi sistemi kullanilarak elde edilen veriler ¢alismada
kullanilmistir. Kapak koruyucu aort kokii replasmani yapilan ve kapak koruyucu olmayan aort
kokii replasmani yapilan erken ve uzun donem takibi yapilan tiim hastalar ¢aligmaya dahil
edilmistir. Kapak koruyucu olmayan aort kokii replasmani yapilan olgularda kanama ile iliskili
patolojileri saptamada, biyoprotez kapak kullanilarak yapilan operasyonlar c¢alisma dist

birakilmistir.

3.1. Preoperatif Degerlendirme

Tim hastalarda standart preoperatif tetkikler (akciger grafisi, elektrokardiyografi,
ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi, rutin kan tetkikleri) yapildi. Elektif vakalarda preoperatif
degerlendirmede karotis arterlerde stenoz, ciddi darlik ya da plak varliginin tespiti i¢in karotis
doppler USG, kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) tespiti i¢in solunum fonksiyon testi ve

koroner arter hastaligi risk faktorii olanlarda koroner anjiyografik goriintiileme yapildi.

3.2. Anestezi ve Monitorizasyon

Hastalar tek liimenli endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Her hastaya santral vendz basing
monitorizasyonu, en az iki arterden invaziv arter monitorizasyonu (her iki radiyal arter ya da
radiyal + femoral arter) yapildi. Total arkus replasmani yapilacak hastalara gogunlukla sol iist
ekstremiteden arteriyel monitorizasyon yapildi. Sicaklik mesane ve 6zofagus probuyla takip
edildi. Kronik bobrek yetmezligi olan aniirik hastalarda rektal propla sicaklik takip edildi.
Hastalara standart inhalasyon anestezisi ve narkotik ajanlar kullanildi. Serebral monitorizasyon

cihazlari rutin olarak kullanilmadi.
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3.3. Cahsmada Uygulanan Cerrahi Teknikler

Hastalara median sternotomi yapilarak, sistemik heparinizasyon sonrasi kardiyo-pulmoner
bypassa girildi. Alfa-stat ph yonetimi uygulandi. Kaniilasyon bdlgesi olarak ¢ogunlukla aorta
kullanildi. Alternatif olarak aksiller ve femoral kaniilasyon yapildi. Antegrad serebral perfiizyon
yapilacak hastalara ¢ogunlukla aksiller kaniilasyon yapildi. Sag atriumdan vendz kanulasyon
yapildi. Sag superior pulmoner vene vent yerlestirildi. Myokardial koruma aralikli antegrad ve
retrograd izotermik kan kardiyoplejisiyle saglandi. Total arkus repasmani yapilmayacak
hastalarda distal anastomoz ¢ogu zaman acik yontemle izole asendan aort veya asendan aort +
hemiarkus replasmani seklinde gergeklestirildi. Distal anastomozu agik yontemle yapilacak
hastalar ve total arkus replasmani yapilacak hastalar en az 50 dakika siireyle sogutuldu. Topikal
sogutma ve mannitol, propofol gibi farmakolojik ajanlar uygulandi. Total arkus replasmaninda
beyin korumada ¢ogunlukla antegrad serebral perfiizyon kullanildi. Antegrad serebral perfiizyon
icin sag aksiller arter kullanildi. Sag aksiller artere ug-yan anastomoze edilen 8 mm dacron greft
izerinden 8-10 ml/kg/dk akis hiz1 ve 40-50 mmHg basing ile perfiizyon saglandi. Bu sirada sol
karotis ve subklaviyan arter kansiz cerrahi alan saglamak i¢in oklude edildi. Hastalar 18 °C’ye
kadar sogutuldu. Distal anastomoz c¢ogunlukla acik teknikle yapildi. Distal anastomozun
sirkulatuar arrestte yapildigi diseksiyon hastalarinda arkus disseke degilse, brakiyosefalik arterin
proksimalinde gercek ve yalanci liimen arasina teflon felt yerlestirilip bioglue yapistiriciyla
sabitlenerek, greft native aortun iginde kalacak sekilde 4/0 polipropilen dikisle anastomoz
gerceklestirildi. Arkus rekonstriiksiyonlarinda, ¢cogunlukla antegrad serebral perflizyon altinda
distal anastomoz Oncelikle yapilip, arkus elemanlar1 ayr1 ayr greftlerle ana grefte anastomoze
edildi. Elektif vakalarda sol karotiko-subklaviyen greft baypas oOncelikle gerceklestirilip,
sonrasinda aorta sol subklaviyen arter proksimalinden transekte edilerek distal anastomoz buraya
yapildi. Elephant trunk prosediiriinde de ayn1 yontem uygulandi. Arkus aorta rekonstriiksiyonu
tamamlandiktan sonra ana greftin dalindan arteriyel kaniilasyon yapilarak kardiyopulmoner
baypasa girildi, hasta 1sitilmaya baslandi. Ismirken hipertermiden kagmildi, hasta-perfiizat
sicaklik gradientinin 10 °C’yi agsmamasia dikkat edildi. Hastalarda proksimal aortadaki
patolojiye gore (aort kokii replasmani, aort kapak replasmani vs.) cerrahi yontem hastalar

sogutulurken ya da 1sinma bagladiginda uygulanda.
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3.4. Tanmumlar

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ilerleyici solunum yolu obstriikksiyonuyla
karakterize, sigara iliskili, prodiiktif oksiiriik ve nefes darligiyla seyreden, solunum fonksiyon
testinde FEV1/FVC<%70 (1. saniye zorlu ekspiratuar voliim/zorlu vital kapasite) goriilen
inflamatuar hastalik olarak tanimlandi.

Kardiyojenik sok, sivi replasmanina yanitsiz inat¢1 hipotansiyon olarak tanimlandi.

Gegici norolojik defisit, postoperatif konfiizyon, ajitasyon, deliryum, gecici motor defisit,
parkinson benzeri bulgular gelisimi olarak tanimlandi. Kalict norolojik defisit ise, fokal (inme)
ya da global (koma) olarak goriilebilen, beyin goriintilemede (BT, MRG) patoloji saptanan,
taburculukta da devam eden norolojik defisit olarak tanimlandi.

New York Kalp Cemiyeti’nin (NYHA) konjestif kalp yetersizligi simniflamasi asagida
belirtildi:

Smif 1: Giinliik olagan fiziksel aktivitelerinde kisitlanma olmayan kalp hastalari

Sinif 2: Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan kalp hastalar1 (6rn: Yol yiiriimekle nefes
darlig1 olmasi)

Simif 3: Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma olmasi, ev iginde yiirimek gibi ¢ok hafif
aktivitelerle bile semptomlarin ortaya ¢ikmasi

Sinif 4: Istirahatte bile nefes darlig1 olmasi.

Aort diseksiyonu gelisiminden itibaren ilk 2 haftalik doneme akut, 2 haftadan sonraki
donemde kronik diseksiyon olarak adlandirildi.

Operatif mortalite, postoperatif 30. giine kadar gelisen mortalite, hastane mortalitesi
hastanede yatis siiresince meydana gelen mortalite olarak tanimlandi.

Kardiyovaskiiler komplikasyonlarda myokard iskemisi/enfarktiisti, diisiik kardiyak debi,
aritmi gelisimi, perikardiyal efiizyon/tamponad gelisimine bakildi. Tamponad tanis1 klinik
bulgular, ekokardiyografi ve/veya bilgisayarli tomografiyle konuldu. Diisiik kardiyak debi
etiyolojisi farketmeksizin viicut ve organ perfiizyonunu saglamak i¢in gerekli kardiyak debinin
olusamamasi, kardiyak outputun 2 L/dk/m?’den diisiik olmas1 olarak tanimlandz.!?3!

Solunumsal komplikasyonlarda plevral (pnémotoraks ve efiizyon) ve parankimal
(atelektazi, pndmoni, 6dem, akut respiratuar distress sendromu) komplikasyonlar degerlendirildi.

Akut respiratuar distress sendromu, ani gelisimli, her iki akcigeri de icine alabilen
nonkardiyojenik ozellikteki diffiiz infiltrasyonla karakterize, hipoksemik solunum yetmezligi

olarak tanimlandi.
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Akut renal disfonksiyon, serum kreatinin diizeyinde postoperatif %25’ten fazla artig
gelisimi olarak tanimlandi.

Visseral organ komplikasyonlarinda mezenter iskemi ve kanama, akut hepatik hasar,
hepatobiliyer iskemi klinik bulgular ve serum biyokimya degerlerinin takibiyle degerlendirildi.

Postoperatif kanama 10 iiniteden fazla kan tranfiizyonu ihtiyaci olarak tanimlandi. Kan
iirlinii transfiizyonu gereksinimi 3 {initeden fazla kan transfiizyonu yapilmasi olarak tanimlandi.

Postoperatif ates, lokositoz, c-reaktif protein (CRP) yiiksekligi, bakteriyemi goriilmesi

sistemik enfeksiyon olarak tanimlandi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Retrospektif analizde elde edilen veriler bilgisayar ortaminda toplandi ve analiz edildi.
Calismada degerler ortalama + standart sapma veya sayi, yiizde (n, %) olarak belirtildi. Tim
istatistiki analizler SPSS 21.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi.
Hastalara ait demografik veriler, preoperatif, intraoperatif ve postoperatif devamli kantitatif
degiskenlerin kiyaslamasinda Student’s t-testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin analizi igin de
Ki-kare testi ve Fisher’s exact test kullanildi. Sag kalim analizleri i¢in Kaplan Meier testi

kullanildi. P degeri 0.05’in altinda olan sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma Nisan 2007 — Nisan 2018 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p
Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’'nda proksimal (Stanford Tip A) aort
diseksiyonu ve asendan aort anevrizmasi nedeni ile ayni cerrahi ekip tarafindan opere edilen
toplam 107 olgu tizerinde yapilmustir. Bir hastada kapak koruyucu cerrahi 6ykiisii mevcut olup
aort yetmezligi saptanmasi lizerine tekrar operasyona almip kapak degistirilerek aort kokii
replasmanm1 yapilmistir. Hastalara ait demografik veriler Tablo 1’de gosterilmistir. Olgularin
yaslar1 15-84 arasinda degismekte olup ortalama yas 54.54 + 15.47 yil idi. Olgularin 30°u (%28)
kadin, 76’s1 (%72) erkekti. Ortalama viicut kiitle indeksi (VKI) ise 28.06+5.44 kg/m? olarak

saptandi.

4.1. Genel Dagilim

Tablo 4: Demografik veriler

Min-Mak Ortss
Yas (yil) 15-84 54.54+15.47
Boy (cm) 139-197 167.87+11.24
Agirhik (kg) 39-150 78.79+15.61
VKi (kg/m?) 16.87-45.71 28.06+5.44

n %
Cinsiyet Kadin 30 28

Erkek 77 72

Hastalarin ameliyat zamanlamasi ve ameliyat endikasyonlar1 Tablo 5°de verilmistir.
Toplam 107 hastanin 26’s1 (%24.5) acil sartlarda opere edilirken, bunlarin 21’1 (%80.7) akut
diseksiyon nedeniyle opere edilmisti. Toplam 84 hasta (%79.2) asendan aort anevrizmasi, 21
hasta (%25.6) akut diseksiyon tanisiyla opere edilmisti. Toplam 9 hastada (%8.5) riiptiir tehdidi,

6 hastada (%5.7) penetre aortik tilser, 1 hastada (%0.9) da intramural hematom mevcuttu.
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Tablo 5: Ameliyat Zamanlamasi1 ve Ameliyat Endikasyonlari

(n:106) n %
Cerrahi Zamanlamasi Elektif 80 75.5
Acil 26 24.5
Anevrizma Yok 22 20.8
Var 84 79.2
Akut Diseksiyon Yok 85 80.2
Var 21 19.8
Kronik Diseksiyon Yok 103 97.2
Var 3 2.8
Riiptiir Tehdidi Yok 97 915
Var 9 8.5
Penetre Aortik Ulser / Yok 99 93.4
Intramural hematom Penetre aortik tiilser 6 5.7
Intramural Hematom 1 0.9

Hastalarin preoperatif klinik 6zellikleri Tablo 6’da verilmis olup 36 hastada (%40.4)
hiperlipidemi, 49 hastada (%50.5) hipertansiyon, 13 hastada (%13.3) diyabetes mellitus, 33
hastada (%36.3) koroner arter hastaligi, 23 hastada (%27.1) KOAH tanilar1 saptandi. Hastalarin
49’u (%50.5) sigara igicisi olup 4’tinde (%3.7) marfan sendomu, 1’inde (%0.9) takayasu arteriti,
1’inde (%0.9) romatoid artrit bulunmaktaydi. Hastalarin 68’1 (%64.8) NYHA 1, 35’1 (%33.3)
NYHA 2, 2’sinde (%1.9) NYHA 3 semptomlart mevcuttu. Toplam 11 hasta (%10.8) kardiyojenik
sok tablosunda operasyona almmisti. Alt1 hastada (%5.9) gegirilmis inme Oykiisii mevcuttu.
Hastalarin 12’sinde (%11.3) gegirilmis kardiyak girisim 6ykiisii mevcuttu. Bir hastada (%0.9)
gecirilmis gastrointestinal kanama, 1 hastada (%0.9) larenks karsinomu tanisi, 2 hastada (%1.9)

da trombositopeni dykiisii, eslik eden komorbiditeler olarak kayit altina alindu.
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Tablo 6: Hastalarin Preoperatif Klinik Ozellikleri

n %
lipidemi (n:69) Yok 53 59.6
Hiperlipidemi (n:89
Periip Var 36 40.4
) ) Yok 48 495
Hipertansiyon (n:91)
Var 49 50.5
Yok 85 86.7
DM (n:98)
Var 13 13.3
) Yok 48 495
Sigara (n:97)
Var 49 50.5
1 68 64.8
2 35 33.3
NYHA (n:105)
3 2 1.9
4 0 0
Koroner Arter Yok 58 63.7
Hastahg (n:91) Var 33 36.3
Kardiyojenik Sok Yok 91 89.2
(n:102) Var 11 10.8
Gegirilmis inme Yok 96 94.1
(n:102) Var 6 59
Yok 62 72.9
KOAH (n:85)
Var 23 27.1
Gegirilmis Kardiyak Yok 94 88.7
Girisim (n:106) Var 12 11.3
Yok 99 925
Marfan / Diger
Marfan Sendromu 4 3.7
Konnektif Doku
RA 1 0.9
Hastahklar:
Takayasu 1 0.9
Yok 103 96.4
Diger komorbidite GIS kanama 1 0.9
faktorleri Larenks Karsinomu 1 0.9
Trombositopeni 2 1.9

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; NYHA: New York Heart Association,
DM: Diyabetes mellitus RA: Romatoid artrit, GIS: Gastrontestinal Sistem
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Hastalarin preoperatif verileri ve ekokardiyografi bulgular1 Tablo 7°de incelenmis olup

kan kreatinin degeri ortalama 1.02+0.43 mg/dL, FEV1/FVC degeri ortalama 75.68+10.41

saptanmistir. Ekokardiyografi bulgularinda ise ortalama EF (ejeksiyon fraksiyonu)
%55.81%7.30 Olciilmiistiir. 82 hastada (%94.2) aort yetmezligi, 47 hastada (%55.3) da mitral

yetmezlik saptanmustir.

Tablo 7: Preoperatif Sayisal Veriler ve Ekokardiografi Bulgular:

Min-Mak Orttss
EF (%) (n:89) 32-72 55.81+£7.30
Kreatinin (mg/dL) 0.55-3.55 1.02+0.43
FEV1/FVC (n:38) 33-95 75.68+£10.41
EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu;
FEV1: 1. Saniye zorlu ekspiratuar voliim,
FVC: Zorlu vital kapasite
n %
Aort Yetmezligi Yok 5 5.8
(n:87) Var 82 94.2
Hafif 17 195
Hafif-orta 15 17.2
Orta 19 21.8
Orta-ileri 18 20.8
eri 13 14.9
Mitral Yetmezlik Yok 38 44.7
(n:85) Var 47 55.3
Hafif 34 40
Hafif-orta 6 7.1
Orta 3 3.4
Orta-ileri 2 2.4
Ileri 2 24
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Hastalarin asendan aorta capi, diseksiyon tipleri ve bagvuru semptomlart Tablo 8’de
belirtilmistir. Anevrizma ¢ap1 ortalamasi 53.93+10.01 mm olarak saptanmis olup, 21 hastada tip
A diseksiyon saptanmis olup, koopere olan hastalarin 9°u (%64.4) izole gogiis agrisi, 1’1 (%7.1)
gogiis ve karin agrisi, 1’1 (%7.1) goglis ve sirt agrisi, 3’1 ise izole sirt agrisi ile tarafimiza

basvurmustur.

Tablo 8: Anevrizma ve Diseksiyon Ozellikleri

Min-Mak Ortxss

Asendan Aorta Capi (mm) (n:87) 30-85 53.93+10.01
n %
Aort Diseksiyonu Tipleri Tip A 21 100
(n:21) TipB 0 0
Aort Diseksiyonu Gogilis agrist 9 64.4
Semptomlari (n:14) Gogiis agris1 +karm agrist - 1 7.1
Gogiis agris1 +sirt agrist 1 7.1
Sirt agrisi 3 21.4

Hastalara kullanilan greft ¢api, cerrahi prosediir ve ek cerrahi girisimler Tablo 9’da ve
Tablo 10’da incelenmistir. Kullanilan greftlerin ortalama ¢ap1 28.35+2.05 mm olarak saptanmis
olup, 30 hastaya (%28) kapak koruyucu David Teknigi, 77 hastaya (%72) da Bentall Prosediirii
uygulanmist. Bentall prosediirii uygulanan hastalarin 72’sinde (67.3) mekanik protez kapak,
5’inde (%4.7) ise biyoprotez kapak kullanilmisti. Aort kdk replasmanina ilave olarak hastalarin
58’ine (%54.2) hemiarkus replasmani, 7’sine (%6.5) total arkus replasmani ve elephant trunk
prosediirii gergeklestirilmisti. Total arkus replasmani yapilan olgularin 3’tinde(%2.8) arkus aorta
proksimali adacik seklinde hazirlanmis olup, 4’tinde (%3.7) ise arkus elemanlar1 dallara ayrilarak
grefte anastomoze edilmisti.

Hastalarin 38’ine (%35.5) KABG (koroner arter baypas greftleme), 8’ine (%7.5) de mitral
kapak tamiri veya mitral kapak replasmani yapilmigti. Aort kapak tamiri de David operasyonu
yapilan hastalarin 2’sinde (%6.7) gerceklestirilmistir. Hicbir hastaya hibrid girisim ve agik

teknikle stent greft implantasyonu yapilmamustir.
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Tablo 9: Cerrahi Prosediir

Min-Mak  Orttss
Kullanilan greft capir (mm) 23-34 28.354+2.0
5
n %
Hemiarkus Replasman Hayir 49 45.8
Evet 58 54.2
Total Arkus Replasmam Hayir 100 93.5
Evet 7 6.5
Total Arkus Replasmani Yok 100 935
Tipi Adacik 3 2.8
Dalli 4 3.7
Elephant Trunk Prosediirii  Hayir 100 93.5
Evet 7 6.5
David/Bentall David 30 28
Bentall (mekanik kapak ile) 72 67.3
Biyobentall (biyoprotez 5 4.7
kapak ile)
Tablo 10: Ek Cerrahi Girisim
n %
CABG Yok 69 64.5
Var 38 355
AV Tamiri / Replasmani Yok 28 93.3
Var 2 6.7
MYV Tamiri / Replasmani Yok 99 925
Var 8 7.5
Open placement of stent graft in descending Yok 107 100
Var 0 0

CABG:Coronary artery by-pass greft,(koroner arter by-pas cerrabisi)

AV: Aortic valve (aort kapak)
MV: Mitral valve (mitral kapak)
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Ameliyat sirasinda kullanilan kaniilasyon teknikleri ve serebral perfiizyon stratejileri

Tablo 11°de gosterilmistir. Olgularin total perfiizyon zamani 63 ile 467 dakika arasinda
degismekte olup ortalama 212.12+76.66 dakika iken, aortik kros klemp siiresi 48 ile 335 dakika

arasinda degismekte olup ortalama 150.30+£52.80 dakikaydi. Total sirkulatuar arrest siiresi ise

2 ile 38 dakika arasinda degismekte olup ortalama 14.27+6.95 dakika ve hipotermi diizeyleri

15 ile 26 °C arasinda degismekte olup ortalama hipotermi diizeyi 18.64+1.94 °C olarak

saptandi.

Tablo 11: Kaniilasyon ve Serebral Koruma Y 6ntemleri

Min-Mak Orttss
Hipotermi (n:77)[°C] 15-26 18.64+1.94
Total Perfiizyon Zamam [dk] 63-467 212.12+76.66
Aortik Kros Klemp Siiresi [dKk] 48-335 150.30+£52.80
Total Sirkulatuar Arrest Siiresi (n:77)[dk] 2-38 14.27+6.95
Serebral Perfiizyon Siiresi (n:8)[dk] 9-69 36.37+20.01
Alt Ekstremite i¢in Toplam Arrest Siiresi (n:75)[dk] 1-82 18.13£13.66
n %

Hipotermik Sirkulatuar Arrest Yok 31 29

Var 76 71
SACP / RCP (n:105) Yok 97 92.3

SACP 8 7.7
Tek Tarafh [Unilateral] Yok 96 91.4
/ Cift Tarafh [Bilateral](n:105) Unilateral 6 5.7

Bilateral 3 29
Arteriyel Kaniilasyon Stratejisi Aorta 53 50.5
(n:105) Aksiller arter 37 35.2

Femoral arter 15 14.3
Sirkulatuar Arrest Esnasindaki Nazofarenks 1 1
Viicut Sicakhig Olgiim Yeri (n:102)  Ozofagus 30 29.4

Mesane 85 83.3

Rektal 17 16.7

SACP: Selektif antegrad serebral perfiizyon
RCP: Retrograd serebral perfiizyon
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Toplam 76 hastada (%71) total sirkulatuar arreste girildi. Serebral koruma 8 hastada
(%7.7) yapilmis olup olgularin tamaminda serebral korumada antegrad serebral perfiizyon
stratejisi kullanilmisti. Antegrad serebral perfiizyon ise 6 hastada (%5.7) tek tarafli, 3 hastada
(2.9) ¢ift tarafli uygulanmsti.

Arteriyel kaniilasyon stratejisi olarak 53 hastada (%50.5) aorta, 37 hastada (%35.2)
aksiller arter, 15 hastada (%14.3) femoral arter kullanilmist1.

Hastalara ait postoperatif komplikasyonlar Tablo 12’de incelenmis olup miyokardiyal
iskemi/infarkt 1 hastada (%]1), diisiik kardiyak debi sendromu 17 hastada (%16.8), aritmi 28
hastada (%27.7), perikardiyal efiizyon/tamponat 19 hastada (%20.7), akciger parankim
komplikasyonlarinda atelektazi 5 hastada (%5.2), akciger 6demi ise 1 hastada (%1), 9 hastada
(%9.3) da plevral komplikasyonlar saptandi. Akut bobrek hasari 10 (%10.1) hastada tespit
edilmis olup biitiin hastalarda hemodiyaliz uygulamak gerekti. Akut karaciger hasar1 2 hastada
(%2) gelismis olup, 1 hastada (%]1) ise hepatobiliyer iskemi saptanmigti. Toplam 7 hasta inme
gecirmis olup, bunlardan 4 hastada (%4.1) olay gecici olup, 3 hastada (%3.1) ise kalici hale
gelmisti. Toplam 4 hastada (%4.2) yaygin norolojik hasar, 5 hastada (%5.2) da lokal ndrolojik
hasar gozlenmisti.

Toplam 50 hastaya (%50.5) 3 {initeden fazla kan tiriinii replasmanina ihtiyag duyulmustu.
On bes hastaya (%14.6) ise intraaortik balon pompa veya ekstrakorporeal membran oksijenator
ile kardiyak destek saglanmaisti.

Hastalarin postoperatif takipleri ise Tablo 13’de incelenmis olup, hastalar ortalama
6.83+£14.53 giin yogun bakim iinitesinde takip edilmisti. Hastalarin ortalama hastanede kalis
stiresi ise 15.34+17.23 giin olarak saptand:.

Hastane i¢i mortalite ve ilk 30 giin i¢cindeki mortalite 19 hastada (%17.8) goriilmiis olup
bu hastalar ortalama 7.32+8.13 giin hayatta kalmisti. Yasayan hastalar (%82) ise ortalama
42.52+29.60 ay takip edilmisti.
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Tablo 12: Postoperatif Komplikasyonlar

n %
Miyokardiyal iskemi/ infarkt (n:98) Yok 97 99
Var 1 1
Diigiik kardiyak debi sendromu (n:101) Yok 84 83.2
Var 17 16.8
Aritmi (n:101) Yok 73 72.3
Var 28 27.7
Perikardiyal efiizyon / tamponat (n:92) Yok 73 79.3
Var 19 20.7
Akciger parankim komplikasyonlar1 (n:96) Yok 90 93.8
Atelektazi 5 5.2
Odem 1 1
Plevral komplikasyonlar (n:97) Yok 88 90.7
Var 9 9.3
Akut b6brek hasar1 (n:99) Yok 89 89.9
Var 10 10.1
Hemodiyaliz (n:99) Yok 89 89.9
Var 10 10.1
Postoperatif Kanama (n:99) Yok 84 84.8
Var 15 15.2
Yara Yeri Komplikasyonlar1 (n:99) Yok 90 90.9
Var 9 9.1
Sistemik Enfeksiyonlar (n:99) Yok 91 91.9
Var 8 8.1
Akut karaciger hasar1 (n:99) Yok 97 98
Var 2 2
Hepatobiliyer iskemi (n:98) Yok 97 99
Var 1 1
Inme (n:98) Yok 91 92.8
Gegici 4 4.1
Kalict 3 3.1
Yaygn nérolojik hasar (n:95) Yok 91 95.8
Var 4 4.2
Lokal nérolojik hasar (n:96) Yok 91 94.8
Var 5 5.2
Spinal nérolojik hasar (n:96) Yok 96 100
Var 0 0
Postoperatif kan transfiizyonu >3 iinite (n:99) Yok 49 49.5
Var 50 50.5
Intra-aortik balon pompas1 / EKMO (n:103) Yok 88 85.4
Var 15 14.6

EKMO: Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
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Tablo 13: Postoperatif Takipler

Min-Mak  Orttss
Yogun Bakim Siiresi (giin) (n:99) 1-132 6.83114.53
Hastanede Kalig Siiresi (giin) (n:103) 1-146 15.34+17.23
Hastane ici mortalite (giin) (n:19) 0-25 7.32+8.13
Yasadig siire veya yasiyorsa son takibe kadar gegen siire (ay) 1-133 42.52+29.60
(n:87)
n %
30 giin / hastane ici Yok 88 82.2
mortalite Var 19 17.8
Son durum Yasayan 73 68.2
Kaybedilen 34 31.8
Hastanin son takibindeki Cerrahi girisim sonras1 kaybedilen 19 17.8
klinik durum hastalar
Baska bir hastalik nedeni ile 15 14
kaybedilen hastalar
Sag ve hastalik yok 66 61.7
Sag ve stabil hastalik 6 5.6
Sag ve ilerleyici hastalik 1 0.9

Hastalarin son takip sonuglarina gore 66'sinin (%61.7) hastaliksiz takiplerine devam

edilmekte, 6 hastanin (5.6) stabil hastalik ile takiplerine devam edilmekte, 1 hastanin (%0.9)

ise ilerleyici hastalikla takiplerine devam edilmekteydi.

Hastalarin 19°u (%17.8) cerrahi girisim sonrasi kaybedilmis olup, 15 hasta (%14) ise

baska bir hastalik nedeni ile hayatin1 kaybetmisti.

4.2. 1ki Grup Arasi Karsilastirmalar (Bentall - David)

Iki ameliyat yontemi demografik veriler, preoperatif ozellikler ve ekokardiyografi

bulgulari, cerrahi prosediir, ek cerrahi girisim, peroperatif 6zellikler, postoperatif takip ve

postoperatif komplikasyonlar agisindan karsilastirildi (Tablo 14).
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Toplam 77 hastaya Bentall operasyonu yapilmis olup, 30 hastaya kapak koruyucu David
operasyonu yapilmisti. Hastalarin demografik verileri ve ekokardiyografi bulgularinin
karsilastirilmasi Tablo 14’de incelenmistir.

Gruplar arasinda olgularin yaslari, VKI degerleri, cinsiyet, kreatinin, EF, FEV1/FVC ve
mitral yetmezligi varligi ile mitral yetmezligi seviyesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 14: Hastalarin Demografik Verileri ve Ekokardiyografi Bulgularinin Karsilastirilmasi

Bentall (n:77) David (n:30)
Orttss Orttss P
Yas (yu) 54.18%+15.95 55.47+14.4 20,702
BMI (kg/m?) 27.81+5.76 28.72+4.54 20.436
}Kreatinin 0.9 (0.75,1.11) 0.94 (0.8, 1.3) b0.311
EF (%) (n:89) 56.43£7.25 54.31+7.34 80.215
FEV1/FVC (n:38) 78.08+6.07 72+14.31 ?0.078
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 24 (31.2) 6 (20) <0.248
Erkek 53 (68.8) 24 (80)
Aort Yetmezligi Yok 3 (4.9) 2(1.7) 40,633
(n:87) Var 58 (95.1) 24 (92.3)
Hafif 15 (24.6) 2(7.7) €0.011%
Hafiforta 9 (14.8) 6 (23.1)
Orta 10 (16.4) 9 (34.6)
Orta-ileri 11 (18) 7 (26.9)
Ileri 13 (21.3) 0 (0)
Mitral  Yetmezlik Yok 27 (44.3) 11 (45.8) <0.896
(n:85) Var 34 (55.7) 13 (54.2)
Hafif 25 (41) 9 (37.5) <0.865
Hafiforta 5 (8.2) 1(4.2)
Orta 2 (3.3) 1(4.2)
Orta-tleri 1 (1.6) 1(4.2)
Ileri 1 (1.6) 14.2)
dBagimsiz gruplar t testi ®Mann-Whitney U test Pearson ki-kare test
dFisher’s exact test ®Fisher-Freeman-Halton exact test

t11gili veriler medyan (birinci ¢eyreklik, iiciincii geyreklik) seklinde sunulmustur.
*p<0.05

EF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu;  FEV1: 1. Saniye zotlu ekspiratuar volim;
FVC: Zotlu vital kapasite
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Gruplar arasinda aort yetmezligi varligt bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Bentall grubunda aort yetmezligi seviyesi ileri olanlarin oraninin David
grubundan daha yiiksek oldugu saptandi (p=0.011).

Hastalarin preoperatif klinik 6zellikleri Tablo 15’de verilmis olup, gruplar arasinda
hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanimi, koroner arter hastalig1 varligi,
kalp yetmezligi varligt (NYHA), kardiyojenik sok, kronik obstruktif akciger hastaligi,
gecirilmis inme, marfan veya diger bag dokusu hastaliklar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Bentall grubunda gegirilmis kardiyak girisim oranmin David grubundan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p=0.018).
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Tablo 15: Hastalarin Preoperatif Klinik Ozellikleri

Bentall (n:77) David (n:30)

Orttss Orttss
n (%) n (%)

Hiperlipidemi (n:89) Yok 38 (62.3) 15 (53.6) €0.436
Var 23 (37.7) 13 (46.4)

Hipertansiyon (n:91) Yok 33 (47.8) 15 (53.6) <0.608
Var 36 (52.2) 13 (46.4)

DM (n:98) Yok 60 (85.7) 25 (89.3) 40,752
Var 10 (14.3) 3(10.7)

Sigara (n:97) Yok 34 (49.3) 14 (50) <0.948
Var 35 (50.7) 14 (50)

NYHA (n:105) 1 50 (66.7) 18 (60) €0.110
2 25 (33.3) 10 (33.3)
3 0 (0) 2(6.7)
4 0(0) 0(0)

Koroner Arter Yok 41 (65.1) 17 (60.7) 0.689

Hastahgi (n:91) Var 22 (34.9) 11 (39.3)

Kardiyojenik Sok Yok 65 (89) 26 (89.7) 90.999

(n:102) Var 8 (11) 3(10.3)

Gegirilmis Inme Yok 70 (95.9) 26 (89.7) 90.348

(n:102) Var 341 3(10.3)

KOAH (n:85) Yok 48 (76.2) 14 (63.6) €0.254
Var 15 (23.8) 8 (36.4)

Gecirilmis Kardiyak Yok 64 (84.2) 30 (100) 90.018*

Girisim (n:106) Var 12 (15.8) 0(0)

Marfan / Diger Yok 69 (89.6) 29 (96.7) 40.440

Konnektif Doku Var 8 (10.4) 1(3.3)

Hastahklar1

aBagimsiz gruplar t testi °Pearson ki-kare test
Fisher’s exact test ¢Fisher-Freeman-Halton exact test

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, NYHA: New York Heart Association,

DM: Diyabetes mellitus RA: Romatoid artrit, GIS: Gastrontestinal Sistem
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Hastalarin ameliyat zamanlamasi1 ve ameliyat endikasyonlar1 Tablo 16’da incelenmis
olup gruplar arasinda asendan aorta ¢api, anevrizma varligi, akut diseksiyon varligi, riiptiir

tehdidi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 16: Ameliyat Zamanlamasi ve Ameliyat Endikasyonlari

Bentall (n:77) David (n:30)

Orttss Orttss
Asendan Aorta Capr (mm) (n:87) 53.92+10.57 53.96+8.77 40.985
n (%) n (%)
Cerrahi Zamanlamasi (n:106) Elektif 54 (71.1) 26 (86.7) €0.092
Acil 22 (28.9) 4 (13.3)
Anevrizma (n:106) Yok 19 (25) 3 (10) €0.086
Var 57 (75) 27 (90)
Akut Diseksiyon (n:106) Yok 59 (77.6) 26 (86.7) €0.293
Var 17 (22.4) 4 (13.3)
Riiptiir Tehdidi (n:106) Yok 69 (90.8) 28 (93.3) 90.999
Var 7(9.2) 2 (6.7)
8Bagimsiz gruplar t testi ®Mann-Whitney U test ®Pearson ki-kare test

4Fisher’s exact test

Hastalara uygulanan cerrahi prosediir ve ek cerrahi girisim Tablo 17°de gosterilmis olup
gruplar arasinda hemiarkus replasmani, total arkus replasmani, total arkus replasman tipi,
elephant trunk prosediirii oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05).

Ek cerrahi girisimler agisindan koroner baypas ve mitral kapak cerrahisi oranlari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 17: Cerrahi Prosediir ve Ek Cerrahi Girisim

Bentall David (n:30)
(n:77) p
n (%) n (%)
Hemiarkus Replasmam Hayir 37 (48.1) 12 (40) €0.453
Evet 40 (51.9) 18 (60)
Total Arkus Replasmam Hayir 74 (96.1) 26 (86.7) 90.095
Evet 3(3.9) 4 (13.3)
Total Arkus Replasmam Tipi Yok 74 (96.1) 26 (86.7) 0.088
Island 2 (2.6) 1(3.3)
Multibrach 1(1.3) 3(10)
Elephant Trunk Prosediirii Hayir 74 (96.1) 26 (86.7) 90.095
Evet 3(3.9) 4 (13.3)
KABG Yok 48 (62.3) 21 (70) ©0.457
Var 29 (37.7) 9 (30)
Aort Kapak Tamiri / Replasmam Yok 77 (100) 28 (93.3) 90.077
Var 0 (0) 2(6.7)
Mitral Kapak Tamiri / Replasmani Yok 72 (93.5) 27 (90) 90.684
Var 5 (6.5) 3(10)

¢Pearson ki-kare test

KABG: Koroner arter baypas greftleme

dFisher’s exact test

eFisher-Freeman-Halton exact test

Iki grup arasindaki kaniilasyon ve serebral koruma yontemleri agisindan karsilastirma

Tablo 18’de yapilmis olup, gruplar arasinda total perfiizyon zamani, total sirkulatuar arrest

sliresi, serebral perflizyon siiresi, alt ekstremite icin toplam arrest siiresi degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Bentall grubu olgularin hipotermi degerlerinin David grubu olgularin degerlerinden

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p=0.027).

Bentall grubunda hipotermik sirkulatuar arrest oraninin David grubundan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptandi (p=0.026).

Bentall grubu olgularin aortik kros klemp siiresi degerlerinin David grubu olgularin

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptand: (p=0.017).

70



Tablo 18: Kaniilasyon ve Serebral Koruma Y 6ntemleri

Bentall (n:77)  David (n:30)

Orttss Orttss
tHipotermi (n:77) [°C] 18 (18, 20) 18 (18, 18) ©0.027*
Total Perfiizyon Zamani (dk) 203.34+75.5 234.67+76.22 40.057
Aortik Kros Klemp Siiresi (dk) 142.714+48.67 169.77+£58.65 30.017*
Total Sirkulatuar Arrest Siiresi (n:75) (dk) 13.284+6.56 16.24+7.41 40.082
tSerebral Perfiizyon Siiresi (n:8) [dK] 24 (19, 38) 33 (33, 69) ©0.393
1Alt Ekstremite I¢in Toplam Arrest Siiresi (n:75) [dk] 15 (9, 19) 14 (12, 25) 0,211
n (%) n (%)

Hipotermik Sirkulatuar Arrest Yok 27 (35.1) 4 (13.3) €0.026*
(n:87) Var 50 (64.9) 26 (86.7)
SACP / RCP (n:105) Yok 70 (93.3) 26 (86.7) 90.272

SACP 5(6.7) 4 (13.3)
Tek Tarafl [Unilateral] / Cift Yok 70 (93.3) 26 (86.7) €0.478
Tarafh [Bilateral] (n:105)

Unilateral 3(4) 3(10)

Bilateral 2(2.7) 1(3.3)
Arteriyel Kaniilasyon Stratejisi Aorta 34 (45.3) 19 (63.3) €0.084
(n:105) Axillar 27 (36) 10 (33.3)

Femoral 14 (18.7) 1(3.3)

3Bagimsiz gruplar t testi  "Mann-Whitney U test °Pearson ki-kare test

Hlgili veriler medyan (birinci ¢eyreklik, iiiincii ceyreklik) seklinde sunulmustur.
*p<0.05 **p<0.01

Gruplar arasinda SACP / RCP oranlari, SACP’nin unilateral veya bilateral olmasi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplara ait postoperatif komplikasyonlar Tablo 19°da incelenmis olup, gruplar arasinda
miyokardiyal iskemi / infarkt, disiik kardiyak debi sendromu, aritmi, perikardiyal efiizyon
/tamponat, akciger parankim komplikasyonlari, plevral komplikasyonlar, akut bobrek hasari,
inme, postoperatif kanama, yara yeri enfeksiyonu, sistemik enfeksiyonlar, postoperatif kan
transfiizyonu ihtiyaci, intraortik balon pompa /EKMO gereksinimi oranlari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Gruplar arasinda reoperasyon oranlart bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamis (p=0.051) olmasina ragmen, David operasyonlarinin Bentall prosediiriine gore
reoperasyon ihtiyacinin daha fazla oldugu gériisiindeyiz. Istatistiksel anlamli fark saptanmamis

olmasinin hasta sayisinin diisiik olmasina bagli oldugu kanaatindeyiz.
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Tablo 19: Postoperatif Komplikasyonlar

Bentall (n:77) David (n:30)
n (%) n (%) P

Myokardiyal iskemi / infarkt (n:98) Yok 67 (98.5) 30 (100) 90.999
Var 1(1.5) 0 (0)

Diisiik Kardiyak Debi Sendromu Yok 57 (80.3) 27 (90) 0.233

(n:101) Var 14 (19.7) 3(10)

Aritmi (n:101) Yok 50 (70.4) 23 (76.7) °0.522
Var 21 (29.6) 7 (23.3)

Perikardiyal efiizyon / tamponat Yok 50 (80.6) 23 (76.7) °0.659

(n:92) Var 12 (19.4) 7 (23.3)

Akciger Parankim Yok 65 (97) 25 (86.2) €0.070

Komplikasyonlari (n:96) Atelektazi 2(3) 3(10.3)
Odem 0 (0) 1(3.4)

Plevral Komplikasyonlar (n:97) Yok 60 (89.6) 28 (93.3) 90.716
Var 7 (10.4) 2(6.7)

Akut Bobrek Hasar1 (n:99) Yok 62 (89.9) 27 (90) 90.999
Var 7 (10.1) 3(10)

inme (n:98) Yok 65 (94.2) 26 (89.7) ¢0.671
Gegici 2(2.9) 2(6.9)
Kalici 2(2.9) 1(3.4)

Postoperatif Kanama (n:99) Yok 61 (88.4) 23 (76.7) 40.220
Var 8 (11.6) 7(23.3)

Wound complications (n:99) Yok 62 (89.9) 28 (93.3) 40.719
Var 7(10.2) 2(6.7)

Systemic infections (n:99) Yok 65 (94.2) 26 (86.7) 40.240
Var 4 (5.8) 4(13.3)

Postoperatif Kan Transfiizyonu >3 Yok 35 (50.7) 14 (46.7) €0.711

iinite (n:99) Var 34 (49.3) 16 (53.3)

Intra-aortik Balon Pompa/EKMO Yok 59 (80.8) 29 (96.7) 40.061

(n:103) Var 14 (19.2) 1(3.3)

Reoperasyon Yok 75 (97.4) 26 (86.7) 0.051
Var 2 (2.6) 4(13.3)

¢Pearson ki-kare test

dFisher’s exact test

®Mann-Whitney U test

¢Fisher-Freeman-Halton exact test *p<0.05



Gruplara ait postoperatif takipler Tablo 20’de incelenmis olup, gruplar arasinda yogun

bakim siiresi, hospitalizasyon siiresi, entiibe takip siiresi, kanama (24 saat), kanama (total),

hastane i¢i mortalite, yasadigi siire veya yasiyorsa son takibe kadar gecen siire, 30 giinliik

mortalite, genel mortalite ve hastanin son takibindeki klinik durumu degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 20: Postoperatif Takipler

Bentall (n:77) David (n:30)
Medyan Medyan p
(Q1,Q3) (Q1,Q3)
1Yogun Bakim Siiresi (n:99) 3(2,5) 3(2,11) ®0.310
tHospitalizasyon Siiresi (n:103) 11 (8, 19) 12 (7, 21) 0,771
tKanama (total) (n:92) 1350 (1000, 1550 (1100, ®0.415
2550) 2850)
iKanama (24 saat) (n:92) 850 (600, 1100) 1000 (700, 1500) P0.208
tEntiibe takip siiresi (saat) (n:92) 18 (15, 40) 20 (15, 39) ®0.933
1Hastane i¢i Mortalite (giin) (n:19) 1.5 (0.5, 10) 14 (12, 14) ®0.102
tYasadig Siire veya Yasiyorsa Son Takibe Kadar 31.5 (17, 52) 55 (27, 67) ®0.061
Gegen Siire (ay) (n:87)
n (%) n (%)

30 giin / hastane ici mortalite Yok 61 (79.2) 27 (90) €0.190

Var 16 (20.8) 3(10)
Son durum Yasayan 50 (64.9) 23 (76.7) 40.242

Kaybedilen 27 (35.1) 7(23.3)
Hastanin Son Takibindeki Cerrahi girisim 17 (22.1) 2(6.7) €0.345
Klinik Durum sonrast  kaybedilen

hastalar

Bagka bir hastahk 10 (13) 5 (16.7)

nedeniyle kaybedilen

hastalar

Sag ve hastalik yok 45 (58.4) 21 (70)

Sag ve stabil hastalik 4 (5.2) 2(6.7)

Sag ve ilerleyici 1(1.3) 0 (0)

hastalik
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4.3. Otuz Giinliik Sagkahm Incelemeleri

Bir aylik siiregte toplam 107 olgudan, 88 (%82.2) olgu yasarken, 19 6liim gbzlendi.
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Sekil 9: Otuz giinliik sagkalim incelemesi
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Bir aylik siiregte Bentall grubunda 77 olgudan 61’1 (%79.2) yasarken, 16 6liim gozlendi.

Ayni siiregte David grubunda 30 olgudan 27’si (%90) yasarken, 3 6liim gézlendi. Bentall ve

David gruplar1 arasinda 30 giinliikk sagkalim oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p=0.177).
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Sekil 10: Operasyon tiiriine gore sagkalim egrileri (30 giinliik)
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4.4. On Yillk Sagkalim Incelemeleri

On yillik siirecte toplam 107 olgudan, 73 (%68.2) olgu yasarken, 34 6lim gozlendi.
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Sekil 11: On yillik sagkalim incelemesi
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On yillik siiregte Bentall grubunda 77 olgudan 50’si (%64.9) yasarken, 27 6liim gozlendi.
Aynit siirecte David grubunda 30 olgudan 23’1 (%76.7) yasarken, 7 6lim gozlenmisti. Bentall
ve David gruplar1 arasinda 10 yillik sagkalim oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=0.202).
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5. TARTISMA

Aort kokii ve asendan aort anevrizmasina sahip hastalarin tedavi teknikleri son 4 dekad
icerisinde olduk¢a degisim gostermistir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu, halen mekanik ya da
biyolojik kapakli konduit kullanilarak Bentall prosediirii ile tedavi edilmektedir. Bununla birlikte,
kapak koruyucu prosediirleri uygulayan cerrahlarin sayisi da artmakta ve endikasyonlar
genislemektedir. Giiniimiizde cerrahlar bu prosediirleri, bikiispid kapagin eslik ettigi ciddi AY ve
akut tip A diseksiyonlu hastalarda da uygulamaya baslamistir. Bu konuda basarili sonuglarin elde
edilmesi i¢in en 6nemli nokta hasta se¢imi ve kapaklarin iyi degerlendirilmesidir.

Aort kapak hastaliklar1 ile birlikte seyreden asendan aort anevrizmasi ve aort
diseksiyonlarinin tedavisinde uygulanan kapakli kondiiit tekniklerinden biri olan Bentall
prosediirii tiim diinyada yaygmn olarak kullamlmaktadir.?® DeBakey tarafindan Dacron’un
kullanima sunulmasiyla baslayan teknik gelismeler kullanilan bu gesit poliester greftlerden kan
kaybini 6nleyecek sekilde bu greftlerin albiimin, kollajen ve jelatinle kaplanmasi gibi yontemlerle
devam etmistir.[?*?l Bentall ve De Bono tarafindan ilk kez 1968 yilinda gerceklestirilen hastalikli
aortik kokiin ve asendan aortanin kompozit kapakli kondiiit kullanilarak degistirilmesi
operasyonunda koroner arterler yeni olusturulan tiip grefte reimplante edilmistir.[?4!]

Ik baslarda asendan aorta ve onunla birlikte aort kapaga yapilan girisimler, yiiksek operatif
mortalite riski tasimaktaydi. Bu durumun 3 temel sebebi; miyokardiyal hasar, santral norolojik
hasar ve kanama komplikasyonlari olarak bildirilmisti. Giiniimiizde ise kardiyopleji kullanimu ile
miyokardiyal hasar daha az goriilmeye baslanmistir. Béylece santral norolojik hasar ve kanama,
mortalite ve morbiditenin temel nedenleri haline gelmistir.

Asou ve arkadaslari, Bentall operasyonlarindan sonra mortalite iizerine etkili olan
komplikasyonlar1 6nlemek amaci ile 3 6nemli faktor belirlemislerdir. Bunlar; koroner arterlerin
reimplantasyon sekli, retrograd kardiyopleji ile miyokardiyal korumanin gerekli ve yeterli 6lgiide
saglanmasi ile kan kaybinin 6nlenmesi ve preoperatif donemde alinan hasta kaninin transfiizyonu
veya ototransfiizyon cihazlarmm kullanilmasidir.?*?l T.P.Lewis ve arkadaslar;, 1991 yilinda
yaptiklar1 280 olguyu kapsayan c¢aligmalarinda, direkt koroner arter reimplantasyonu yapilan
Bentall-De Bono tekniginin basit ve kolay bir teknik oldugunu, komplikasyon insidansinin disiik,
erken (30 giin) ve gec sonuglarinin mitkemmel oldugunu vurgulamislardir.[24%]

Koroner arterlerin reimplantasyonu sonrasi olusan hemoraji, Bentall teknigi kullanilan
hastalarda karsilasilan en 6nemli sorundur. Bununla birlikte anuloaortik ektazi bulunan hastalarda
koroner agizlar normal anatomik pozisyondan distale ve laterale yer degistirirler, bunun
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sonucunda koroner arterlerin reimplantasyonu esnasinda gerginlik meydana gelir.[?* Nezic ve
arkadaglar1 asendan aorta duvan frajil olup da koroner buton anastomozu miimkiin olmayan
hastalarda koroner ostiyum anastomozundan olast kanamay1 6nlemek i¢in kolar teknik ile Bentall
prosediirii yapilan hastalar1 olgu sunumu olarak bildirmislerdir. Bu teknikte koroner ostiyumlar
aortik duvardan 8-9 mm’lik bir yaka seklinde disseke edilerek hazirlanip olasi kanamalara karsi
aort duvarini desteklemistir.!?*®! Hirasawa ve arkadasalarmin yayimladig: bir bildiride Bentall
prosediirii sirasinda kullanilan tubuler greft proksimalinde fazladan birakilan 8-10 mm’lik bir
fazlalik protez kapak ile beraber aortik anulusa implante edilmistir.[?®1 Settapani ve arkadaslarinin
120 hasta iizerinde yaptig1 bir ¢alismada asir1 kanama nedeniyle 11 hastada (%9) erken donemde
revizyon bildirilmislerdir.”*"! Bentall prosediiriinde kapakli kondiiitin proksimal ve koroner
ostiyumlarin anastomozu bittiginde kross klemp kaldirildiktan sonra olasi kanama odaklarinin
bulunmasi ve kontrol edilmesi olduk¢a zor bir islemdir. Bu sebeple olas1 kanama odaklariin
tespiti icin gerekirse ek siitiir konulmasi ve cerrahi doku yapistiricist ile desteklenmesi kanama
kontrolii agisindan daha etkili olacaktir. Kunt ve arkadaslarinin 48 hasta iizerinde yaptig1 bir
calismada fazladan hi¢ bir materyal kullanilmayan ve bir cerrahi yetenek gerektirmeden
yapilabilecek giivenilir ve masrafsiz bir yontem olan kan kardiyoplejisi ile kontrol yonteminin
Bentall prosediirii ve modifikasyonlar1 uygulanan hastalarda kanama komplikasyonunu ve
beraberinde getirdigi problemleri azalttigim bildirmislerdir.!?!

Bentall prosediiriinde en biiyiik sorun kanama ve koroner agiz anastomoz etrafinda ayrilma
gerceklesmesidir. Ayrica kompozit greft ile ¢evresi arasinda olusan yiiksek basingli hematom,
sadece koroner anastomozun ayrilmasina degil, kompozit greftin kompresyonuna da neden
olur.?*81 Buton Bentall prosediiriinde, aortik grefte direkt anastomoze edilen koroner agizlarindan
gelisen kanama ve false anevrizma formasyonundan dolayi yliksek bir erken ve gec reoperasyon
oranlar1 goriilmektedir. Ozellikle koroner agizlar annulusa ok yakin oldugu zaman anastomozda
bir gerilme oldugunu ve bu problemin 6nlenmesinde koroner agizlarin proksimal mobilizasyonu
ve agizlarin butonlar ile ¢ikarilmasinin daha iyi olacagim savunmuslardir.?28241 Boylece arterin
boyu artmis ve anastomoz iizerindeki gerilim azaltilmig olur. Aortik buton Bentall tekniginde
ozellikle sol koroner arterin disseksiyonu sirasinda sol ana koroner arterde, sirkumflex arterde
veya birinci septal dalda okliizyon ve hasar olastligimin oldugu goz 6niinde tutulmalidir.?%!

Akut tip A diseksiyonlarda ve asendan aort anevrizmalarinda kapak koruyucu aort kok
cerrahisi uygun hastalara yapilabilmektedir. Akut A tipi aort disseksiyonu olan bazi hastalarda,
aort kapak disfonksiyonunu diizeltmek i¢in, genislemis veya hasar gdrmiis bir aort kokiiniin
yerine kapak korumali aort kok cerrahisi uygulanabilir. Kapak korumali aort kok cerrahisinin

amac1 diseksiyonla ilgili hayati tehdit eden durumlarin tedavisinin yani sira, tekrarlayan aort kokii
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diseksiyonu, proksimal supra-koroner anastomozdan kaynaklanan psddoanevrizma olusumu
veya aort yetmezliginin tekrarlamasi gibi uzun siireli komplikasyonlar1 dnlemektir. Kros klemp
sliresi uzun ve karmagik bir cerrahi prosediir olan kapak korumali aort kok cerrahisi, akut aort
disseksiyonunda deneyimli merkezler tarafindan uygulanmaktadir.

Aortik kok anevrizmasinin yani sira akut aort diseksiyonunda reimplantasyon teknigini aort
duvari hastaliginda zayiflamis dokulara maksimum diizeyde destek verir. Ayrica, reimplantasyon
tekniginin hemostatik kalitesi, ameliyatin sonunda koagiilopatinin siklikla bulundugu aort
diseksiyonunda énemli bir rol oynayabilir.

Iki biiyiik kapak koruyucu kdk replasmani prosediirii olan aort kapak reimplantasyonu ve
aort kok remodelingi prosediirlerinin avantaj ve dezavantajlari vardir. Reimplantasyon tekniginin
en 6nemli avantaji miikkemmel anuler stabilizasyon saglamasi, teknigin gelistirilebilir olmasi ve
daha iyi kanama Kkontrolii saglamasidir. Dezavantajlart ise kok distansibilitesinin ve
hemodinamisinin tam olarak saglanamamasi ve nispeten uzun operasyon siiresidir. Remodeling
tekniginin baglica avantajlar1 kok distansibilitesinin ve hemodinamisinin fizyolojiye daha uygun
bicimde saglanmasi ve azalmis operasyon siiresidir. Dezavantajlari ise anuler stabilizasyonu tam
olarak saglayamamasi, teknik olarak daha zahmetli olmasi ve kanama kontroliiniin zorlugudur.
Bununla birlikte, teknik gelismeler ve degisikliklerle, bu iki prosediir arasindaki farklar
azalmigtir. Reimplantasyon tekniginde siniis greftleri kullanilmasi hemodinamik verileri
gelistirirken, remodelling prosediiriine annuloplasti eklenmesi gerekli anuler stabilizasyonu
saglar. Avantaj ve dezavantajlar1 ne olursa olsun, her iki prosediir de ge¢ kapak dayanimi
acisindan miikemmel klinik sonuglar saglar. Cerrahlar her iki teknige de asina olmalidir. Bizim
calismamizda hastalara reimplantasyon teknigi uygulanmistir.

Aort diseksiyonlar1 ve aort anevrizmalarina yonelik cerrahi girisimler mortalite ve ndrolojik
problemler basta olmak iizere tiim organ sistemlerindeki komplikasyon gelisimi riski nedeniyle
yonetimi olduk¢a zor operasyonlardir. Calismamizda 30 giinlik mortalite %17.8 olarak
saptanmus, diger vaka serilerinde de bu oranin %9.6- 11.6 oldugu goriilmiistiir.*5364 Yag, acil

cerrahi, eslik eden komorbiditeler mortaliteyi arttirmaktadir.
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6. SONUC

Aort diseksiyonu ve asendan aort anevrizmasi tanisi olan hastalarda kapak koruyucu aort
kok replasmani ve kapak koruyucu olmayan aort kok replasmani operasyonlari basariyla
uygulanmaktadir. Kapak koruyucu tekniklerde, kapak koruyucu olmayan aort kok replasmani
teknigine gore reoperasyon ihtimalinin yiiksek oldugu goriisiindeyiz. Kapak koruyucu olmayan
aort kok replasmaninda ise kapak koruyucu tekniklere gore varfarine bagli komplikasyon gelisme
ihtimalinin yiiksek olacagi asikardir. Bu sorunun yasl hastalarda biyoprotez kapak kullanilarak

yapilan biyobentall operasyonu ile asilacagi kanaatindeyiz.
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7. OZET

Bu caligmada aort diseksiyonu, asendan aort anevrizmasi ve aort kdk anevrizmasi tanisi
olan hastalarda kapak koruyucu aort kok replasmani ve kapak koruyucu olmayan aort kok
replasmani operasyonlarinin postoperatif erken, orta ve ge¢ donem sonuglarinin

karsilastirilmas1 amaglanmustir.

Calismaya Nisan 2007- Nisan 2018 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda asendan aort anevrizmasi ve aort
diseksiyonu nedeni ile ayni cerrahi ekip tarafindan aort kok replasmani yapilan 15-84 yas

araliginda toplam 106 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin preoperatif tomografik verileri ile ekokardiyografik verileri ve postoperatif
rutin kontrollerinde yapilan ekokardiyografik verileri, reoperasyon oranlari ve ameliyat
komplikasyonlari retrospektif olarak incelenmistir. David operasyonu yapilan gruptaki 30
hastanin 4’{inde aort yetmezligi nedeni ile reoperasyon gerekirken, Bentall operasyonu yapilan

grupta ise 77 hastanin 2’sinde aort kok apsesi nedeni ile reoperasyon gerekmistir.

Sonug olarak aort diseksiyonu ve asendan aort anevrizmasi tanisi olan hastalarda kapak
koruyucu aort kok replasman1 ve kapak koruyucu olmayan aort kok replasmani operasyonlari
basariyla uygulanmaktadir. Kapak koruyucu tekniklerde, kapak koruyucu olmayan aort kok
replasmani teknigine gore reoperasyon ihtimalinin yiiksek oldugu goriisiindeyiz. . Kapak
koruyucu olmayan aort kok replasmaninda ise kapak koruyucu tekniklere gore varfarine bagl
komplikasyon gelisme ihtimalinin yiiksek oldugundan bu sorunun yash hastalarda biyoprotez

kapak kullanilarak yapilan biyobentall operasyonu ile asilacagi kanaatindeyiz.
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8. SUMMARY

In this study, it was aimed to comparing valve sparing aortic root replacement and non-
valve sparing aortic root replacement operations postoperative early, midterm and late term
results of patients who diagnosed with aortic dissection, ascending aortic aneurysm and aortic
root aneurysm.

106 patients who at the age of between 15-84 years, that diagnozed with aortic dissection
and ascendan aortic aneurysm and operated by same surgical team were referred to the study
from April 2007 to April 2018 to Istanbul University Cerrahpasa Medical Faculty
Cardiovascular Surgery Departement.

Preoperative tomographic datas, echocardiographic datas and postoperative routine
controlled echocardiographic datas, reoperation rates and complications of surgical prosedures
researched retrospectively. Reoperation in David operation group cause of aortic insufficiency
was required in 4 of 30 patients and reoperation in Bentall operation group was required in 2 of
77 patients cause of aortic root infection.

As a result; valve sparing aortic root replacement operations and non valve sparing aortic
root replacement operations have been successfully performed in patients with aortic dissection
and ascending aortic aneurysm. Our opinion is reoperation rate of valve sparing techniques is
higher than non-valve sparing techniques. There is high probabilty of complication due to
warfarin at non-valve sparing prosedures to valve sparing prosedures and this problem is

considered to be overcome by biobentall operation using bioprosthetic valve in elderly patients.
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