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OZET

Akut aort diseksiyonu (AAD), yuksek mortalite ve morbiditeye sahip
vaskuler acil bir durumdur. Calismamizda AAD tanili hastalarin demografik ve
klinik ozellikleri ile beraber AAD’ye bagl gelisen komplikasyonlar ve olumu
ongormede C-reaktif protein (CRP), beyaz kan hucresi (WBC), notrofil-lenfosit
orani (NLO) ve platelet-lenfosit orani (PLO) parametrelerinin degerliligini
arastirmak amaclandi.

Bu calisma 01 Ocak 2007 — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda acil servise
bagvuran, AAD tanisi konmus hastalarda retrospektif olarak gerceklestirildi.
Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri kaydedildi. Hastalarin hastanedeki
sonlanma durumlari ve hastane i¢i komplikasyonlarin parametrelerle iligkisi
degerlendirildi.

Calismaya 42 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 58,6 + 13,1
olarak bulundu. Hastalarin %43,2’sinde komplikasyon olustugu ve bu
komplikasyonlardan en sik renal yetmezligin (%16,2) gelistigi saptandi.
Mortalite orani %50 olarak bulundu. Yasayan ve o6len aort diseksiyon olgulari
arasindaki CRP, WBC, NLO ve PLO olcum degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark bulunmadi (p degerleri sirasiyla p=0,050, p=0,093, p=0,585
ve p=0,252). Kesim degerlerine gére CRP igin >1,24 mg/L, WBC igin >8920 L,
NLO icin >6,923 ve PLO icin >129,33 olan degerlerde 6lim go6zlenebildigi
ancak bu durumun istatistiksel olarak anlamli olmadidi tespit edildi. Hastane igi
komplikasyon agisindan CRP, WBC, NLO ve PLO o6lgum degerleri arasindaki
farkhligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi. Kesim de@erlerine goére
CRP degeri 5,29 mg/L’den, WBC degeri 6770 uL’den, NLO degeri 6,923'den ve
PLO degeri 67,117’den buyuk olan hastalarda komplikasyon gelisebildigi ancak
bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi.

CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin hastane i¢i komplikasyonu ve

olimu 6n gérmede fayda saglamadigi tespit edildi.

Anahtar kelimeler: akut aort diseksiyonu, beyaz kan hicresi, C-reaktif protein,

nétrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani



ABSTRACT

The prognostic value of C-reactive protein, white blood cells,
neutrophyl-lymphocyte ratio, platelet-lymphocyte ratio in cases of acute
aortic dissection.

Acute aortic dissection (AAD) is a vascular emergency with high mortality
and morbidity. In our study, we aimed to evaluate demographic and clinical
characteristics of patients diagnosed with AAD alongside the complications
subject to AAD and value of parameters such as C-reactive protein (CRP),
white blood cells (WBC), neutrophyl-lymphocyte ratio (NLO), platelet-
lymphocyte ratio (PLO) to foresee death.

This retrospective study was conducted reviewing patients diagnosed
with AAD who applied to emergency department between 01 January 2007 — 31
December 2016. Demographic and clinical characteristics of the patients were
recorded. Termination at the hospital and in-hospital complications were
evaluated in relation with the parameters.

Fourty-two patients were included in the study. Mean age was 58,6+13,1.
It was found that %43,2 of patients had complications and most common
complication was renal failure (%16,2). Mortality rate was %50. Among the
surviving and deceased patients due to aortic dissection; It was found that no
statistically difference between CRP, WBC, NLO and PLO values (p=0,050,
p=0,093, p=0,585 and p=0,252 respectively). Death were more likely If cut-off
values of CRP>1,24 mg/L, WBC>8920 L, NLO>6,923, PLO>129,33, but there
were no significant statistically difference. In terms of in-hospital complications,
It was found that no istatistically difference between CRP, WBC, NLO and PLO
values. Patients were more likely to have complication if CRP was higher than
5,29 mg/L, WBC was higher than 6770 pyL, NLO was higher than 6,923 and
PLO was higher than 67,117, but there were no significant statistically
difference.

In conclusion; CRP, WBC, NLO, PLO parameters were found to be
ineffective to predict in-hospital complications and death.

Keywords: acute aortic dissection, C-reactive protein, neutrophyl lymphocyte

ratio, platelet lymphocyte ratio, white blood cells



1. GIRIS - AMAG

AAD, yuksek mortalite ve morbiditeye sahip vaskuler acil bir durumdur.
Hastalarin yaklasik olarak %48,6'si hastaneye varmadan, %30’u hastanede
dlmektedir'. Artmis mortalite riski altinda olan AAD tipi hastalarin tanimlanmasi
icin erken doénemde risk siniflandirmasi 6nemlidir. Yaslilik, hipertansiyon,
hipoalbuminemi ve kismi yalanci lUmen trombozu da dahil olmak Uzere birgok
risk faktdrii AAD'nin prognozuyla iliskilendirilmistir 2.

Elektrokardiyografi (EKG), gogus radyografisi, bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans goruntileme (MRG) ve ekokardiyografi (EKO) (transtorasik
veya transodzofageal) aort diseksiyon teshisinde siklikla kullanilan yontemler
olmasina ragmen zaman alici ve yatak basi uygulanmayan ydéntemlerdir °.

AAD’nin, siklikla akut aort yaralanmasi ile provoke edilen sistemik
inflamatuar reaksiyonla iliskili oldugu bildirilmistir*>®. Gunimiizde yapilan birgok
arastirmada damar hasari, tromboz ve inflamasyonun birkag¢ biyolojik belirtegleri
AAD tanisinda veya risk ©Ongormede katkida bulunan araglar olarak
degerlendiriimistir’. CRP ve WBC, aort diseksiyonu dahil olmak (izere
kardiyovaskiiler hastaliklarda yaygin olarak kullanilan belirteclerdir®.

Son yillarda NLO ve PLO ucuz, kolay erigilebilir, sistemik inflamatuar
yanitta beliteg olarak gdsterilmislerdir®*'. NLO’nun, dekompanse kalp
yetmezligi ve koroner arter hastali§i gibi bircok kardiyovaskuler hastalikta
mortalite ve morbiditeyle yakindan iliskili oldugu gosterilmistir®®. PLO,
baslangigta sistematik bir inflamatuar cevap gostergesi olarak periampuller
kanseri, 6zofagus kanseri ve mide kanseri gibi onkolojik bozukluklarin prognoz
tahminini gelistirmek icin klinik uygulamaya sokulmustur. Ancak daha sonra bu
belirtecin kardiyovaskuler hastalikta inflamasyon ile iligkili oldugu saptanmistir.
Birgok calisma, PLO ve akut koroner sendrom yan etkileri arasinda pozitif bir
iliski oldugunu gdstermis olmakla birlikte, hala bazi tutarsizliklar vardir'.

AAD olgularinda PLO ve NLO’nun prognostik degeri ile ilgili ¢ok az
calisma mevcuttur. Calismamizda AAD tanili hastalarin demografik ve klinik
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Ozellikleri ile beraber AAD’ye bagli gelisen komplikasyonlar ve oOlumu
ongormede CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin degerliligini arastirmak

amagclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Aort diseksiyonu; aort ve dallarinin mekanik olarak dolasimi bozan ve
bazen riptlre neden olan, yuksek oranda morbidite ve mortaliteye sahip acil

miidahale gerektiren bir hastaligi olarak tanimlanmistir'?*2,

2.2. Tarihge

Aort diseksiyonu ilk kez 1756’da William Hunter tarafindan “Uglinci Tip
Anevrizma” olarak tarif edilmis olup, 1761'de Morgagni tarafindan detayl olarak
tanimlanmistir. 1955-1956 yillarinda Cooley ve DeBakey, kardiyopulmoner
baypasin ortaya gikisi ile diseke desenden aortu basariyla onardigi ve bdylece
ilk tedaviyi saglamis oldugu belirtilmistir’>**. 1960l yillarda ilk kez proksimal
aort onarilarak medikal yaklasim saptandi§i ve aort diseksiyonuna modern

yaklasim asamasinin belirlendigi bildirilmistir'.
2.3. Epidemiyoloji

Aort diseksiyonunun sikhdinin yasla birlikte arttigi, iki yas grubunda pik
yaptigi bildirilmistir. ilk piki 6zel predispozan hastaliklara sahip hastalarda genc
yasta gorultrken, ikinci pik insidansinin yagsamin altinci ve yedinci dekatlarinda
gorildiigiu saptanmistirt?*>1%17 Erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha sik
gorildigu bildirilmistirt****°. AAD gercek insidansinin tespit edilmesinin pek
¢ok olgunun tani almadan kaybedilmesi nedeniyle olduk¢a zor oldugu
belirtiimistir. Yapilan genis otopsi serilerinde AAD sikliginin %0,1-0,8 araliginda
oldugu bildirilmigtir. Hirst ve arkadaslarinin diseksiyon arastirmak igin yaptiklari
otopsi serilerinde olgularin yalniz %40’ inin antemortem tani aldigi tespit
edilmistir'®®°. Yillar gectikce diseksiyon kliniginin daha kolay taninmasi, tanisal
yontemlerin  gelistiriimesi ve cerrahisinin  belirli  kurallar g¢ercevesinde
diizenlenmesiyle diseksiyonun gergek insidansinin ortaya ciktigi bildirilmistir®®.
Aort diseksiyonunun vyilda yaklagsik milyonda 5-35 kiside go6zlendigi

13,14,21

saptanmigtir Asendan aort diseksiyonu igin mortalitenin semptom

baslangicindan sonraki ilk 12 saat boyunca her saatte %2 oraninda artmakta
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oldugu bildirilmistir'®. Tedavi edilmeyen hastalarin yaklasik %33’Gniin ilk 24
saatte, %50’sinin 48 saat icinde 6ldugi bildirilmistir**?%. Tani almamis asendan
aort diseksiyonu olan hastalarin iki haftalik mortalite oraninin %75 oldugu tespit

edilmistir®.

2.4. Etiyoloji

Aort diseksiyonu etiyolojisinde aort duvarini zayiflatan tim etkenlerin yer
aldigi belirtilmigtir. Aort anevrizma olusumunun, duvar stresinin artisiyla
meydana geldigi, bunun sonucunda da intramural hemoraji, aort diseksiyonu

veya riiptir gelisebilecegi saptanmistir'®. Etyolojide yer alan etkenler;

2.4.1. Hipertansiyon

Aort diseksiyonu ile iligkili en yaygin risk faktdrt oldugu ve ¢ogu hastada
gorildigi belirtilmistir'?*>*°. Kronik hipertansiyon arter duvarinda kalinlasma,
fibrozis ve Kkalsifikasyona yol ac¢tigi bildiriimistir. Hiucre disi matriksin
pargalanmasiyla intimal  bltinligin bozuldugu saptanmistir. Intima
kalinlagmasinin arteryel duvarin beslenmesini bozdugu bildirilmigtir. DUz kas
hicre nekrozunun ve elastik yapilarin fibrozisinin damar duvarinda kompliyans
kaybina yol actigi belirtiimistir. Buna karsilik intraluminal kuvvetlerle travma

duyarlih@inin arttigi saptanmigtir'232422.26.27,

Uluslararasi Akut Aort Diseksiyonu Kayitlarinda (IRAD), hastalarin
%72’sinde hipertansiyon oykusu bildiriimigtir. Hipertansiyonun tip A (%36)
diseksiyona kiyasla tip B (%70) diseksiyonlu hastalarda daha sik izlendigi
saptanmistir'?. Kan basincinda ani, gecici ve siddetli bir artisin gesitli

mekanizmalar yoluyla akut aort diseksiyonu ile iliskilendirildigi belirtilmistir?*,

2.4.2. Kokain

Katekolamin salinimi nedeniyle gecici ve siddetli hipertansiyona neden
olabilen kokainin bag dokuyu etkiledigi bildiriimistir. Son kokain kullanimindan
sonra ortalama 12 saatte semptomlarin basladigi saptanmistir. Kokain
kullanimiyla birlikte gorulen gogus agrisinin ayirici tanisinda mutlaka aort

diseksiyonu disiiniilmesi gerektigi belirtilmistir®> .
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2.4.3. Genetik ve Bag Doku Hastaliklari

Genetik ve bag doku hastaliklarinin genellikle aortun media tabakasi
bozukluklariyla iligkili hastaliklar oldugu bildirimektedir*>2®. Marfan Sendromu
ve Ehlers-Danlos Sendromu gibi bag dokusu hastaliklarinin, aort
diseksiyonunun gelisimine yatkin olan kistik mediyal dejenerasyona neden

oldugu saptanmistir.

2.4.3.1. Marfan Sendromu

Marfan sendromunun otozomal dominant gegis gdsteren kalitsal bir
hastalilk oldugu bilinmektedir. Hastalarin tipik olarak karakteristik okuler,
kardiyovaskuler ve kas iskelet bozukluklari ile basvurduklari saptanmigtir.
Fibrilin-1 geninde birbirinden farkli organ sistemlerinin ekstraseluler matriksinde
kusurlu fibrilin Gretimiyle sonuclanan birkag mutasyon tanimlanmistir®®. IRAD
incelemesinde; Marfan sendromunun 40 yas altindaki AAD vakalarinin yuzde
50'sinde mevcutken yash hastanin sadece ylzde 2'sinde mevcut oldugu

bildirilmistir®®.

2.4.3.2. Ehlers-Danlos Sendromu

Ehlers-Danlos sendromu  eklemlerin  hipermobilitesi ve cildin
hiperelastisitesiyle karakterize bir bagka kalitsal bag dokusu hastaligi olarak
bilinmektedir. inflamatuar hastaliklarin aort duvarinin medial tabakasina zarar

verip diseksiyona yol agtigi bildirilmistir®.

2.4.3.3. Bikuspid Aort

Bikuspid aort kapaginin diseksiyon igin gugli bir risk faktord oldugu
bildirilmistir. Tum diseksiyon olgularinda goértilme oraninin %7-14 arasinda
oldugu belirtilmistir'®?’. Bununla birlikte, aort diseksiyonu riskinin bikispit kapak
stenozu siddeti ile iliskili olmadigi saptanmistir®’. Bikispit kapakl hastalarda
aort diseksiyonunun genellikle mediada ciddi elastik lif kaybiyla birlikte her
zaman asendan aortu kapsadi§! bildirilmistir**. Bikiispit aort kapaklari ile iliskili
olan aort kdkinln ve / veya asendan aortanin geniglemesi gibi aort duvarindaki

genetik bir defektin diseksiyona yatkinlik olusturabilecegi belirtilmistir®*.

Aort hipoplazisi ve aort koarktasyonunun aort diseksiyonuna yatkinlik

olusturan diger konjenital kardiyovaskuler anomaliler oldugu bildirilmigtir.
11



2.4.4. Gebelik

Gebelikte genellikle tglncu trimestirda aort diseksiyonu riskinin yuksek
oldugu saptanmistir?>. 40 yasin altindaki kadinlarda bulunan tim aort
diseksiyonlarinin yaklasik yarisinin gebelik sirasinda veya dogum sonrasi erken

dénemde ortaya ciktigi tespit edilmistir** .

2.4.5. Diger nedenler

Takayasu arteriti, Behget hastaligi ve dev hucreli arterit gibi vaskdlitler,
polikistik bobrek hastaligi, immunsupresif ila¢g kullanimi, kint travma, kardiyak
kateterizasyon, aort kapak replasmani ve iyatrojenik cerrahi travmanin aort

diseksiyonuna yol acabilen diger nedenler arasinda oldugu bildirilmistir?®3>37,

2.5. Patofizyoloji

Kardiyovaskuler sistemin hemodinamik o6zelliklerinin, aortayr énemli
travmatik kuvvetlere tabi tutmakta oldugu bilinmektedir. Olusan sistolik aort
basincinin stroke volime, aortun kompliyansina ve kan akisinin direncine bagh
oldugu saptanmigtir. Sistol sirasinda firlatilan kanin kinetik enerjisinin aorta
iletildigi belirtilmigtir. Aort kanla doldugunda, aortun elastik bilesenlerinin, kinetik
enerjinin bir kismini potansiyel enerjiye donusturerek aortun genislemesini
sagladigi bildirilmistir. Yaslanma sirasinda, aortun elastikiyetini kaybederek

pulsatil basinclara karsi daha savunmasiz hale geldigi saptanmistir®®.

Aortun mediya tabakasinin bozulmasinin, travmatik olmayan aort

disseksiyonu icin gerekli oldugu diisiiniilmektedir®®.

Aortun  mediya
tabakasinin zayiflamasina neden olan herhangi bir islemin, La Place yasasi
tarafindan aciklandigi Uzere daha fazla duvar stresine neden oldugu
bilinmektedir. La Place yasasina gobre duvar stresinin, basing (yani
hipertansiyon) ve yaricapla dogru orantih ve damar duvar kalinhdi ile ters
orantili oldugu bildirilmigtir. Buna paralel olarak, kistik medial dejenerasyon gibi
aort duvarinin kalinligini bozan iglemlerin, aortun direnmesi gereken duvar
stresini arttirdi§i  belirtilmistir’®. Mediyal dejenerasyonun baslangicta non
inflamatuar oldugu dusunulse de, daha yakin tarihli kanitlar inflamatuar hicre
infiltrasyonunun medial dejenerasyona neden oldugunu dusundurmektedir.

Daha o6nce aort diseksiyonu igin spesifik oldugu dusinilen mediyal
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dejenerasyonun, hipertansiyon ve aort diseksiyonu ile arttirlmig olmasina
ragmen, artik normal yaslanmanin bir parcasi olarak diistintldiigi bildirilmistir®®.
Yaglanan aort duvarinda pargalanmig elastin ve artmis kollajen-elastin orani
oldugu saptanmistir. Aort duvarinin bu ilerleyici elastikiyet kaybinin duvar
stresini arttirdigi bilinmektedir. Bu durumun hipertansiyon ile daha da hizlandigi
bildirilmistir®®.

Her kardiyak siklusta aortaya kanin ejeksiyonuyla Uretilen, tekrarlayan
hidrodinamik kuvvetlerin, aort intimasinin zayiflamasina yol ac¢tigi ve medial
dejenerasyona katkida bulundugu bildiriimistir®®.  Diseksiyonun, intimal
tabakadaki bir yirtiktan kaynaklandigi diistiniilmektedir'®. intimal yirtik genellikle
gergek limen ve sahte limen arasindaki baglanti yeri olarak tanimlanir. intimal
yirtigin damar limeninden kanin kagmasina ve mediya tabakasina girmesine
izin verdigi bilinmektedir. Mediyal tabakanin ylzeyi icinde olusturulan kan dolu
alan vyalanci limeni olusturmaktadir. Intraluminal basing, diseksiyonun
yayllmasi icin itici bir gu¢ olarak islev gordugu bildirilmigtir. Diseksiyonun
yaylliminda kan basinci ve pulsatil akimin hizlanma oraninin énemli faktorler
oldugu belirtilmistir®®. Atim kuvveti altinda kanin mediya tabakasina girdigi
saptanmistir. Uzunlamasina ve genellikle antegrad yonde ilerlese de genelde
antegrad ydnde retrograd ilerleme de gdsterebilecedi bildiriimistir*%°. Basing
farklarindan dolay! yalanci limenin, gergek IUmeni tikayabilece@i belirtilmistir.
Diseksiyonun yalanci lumen olarak kalabilecegi, tromboz tarafindan oblitere
edilebilecegi, fenestrasyonla gergcek lumen ile yeniden baglanti kurabilecegi
veya perikardiyal, plevral, peritoneal bogsluklar da dahil olmak Uzere potansiyel

alanlara rupture olabilecegi bildirilmistir.

Aort disseksiyonunun patogenezindeki alternatif teorilerin, aort
diseksiyonu icin Oncu lezyonlari tanimlayan yeni gozlemlere dayanmakta
oldugu belirtiimistir®>. Aort duvarinda gerginligin artmasi ve yapisal
bozukluklarin patolojik sureci baslattigi saptanmigtir. Sirecin intimada bir
yirtigin baglamasi ile devam ettigi tespit edilmistir. Bu yirtigin olugsmasinda
aterosklerotik Ulserlerin etkisinin oldugu distnilmektedir. Alternatif olarak vaso-
vasorumlardaki patolojilerin intramural hematoma neden oldugu belirtilmistir®.

Penetran aortik Ulserin ve intramural hematomun, modern tani yontemlerinin
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gelisimine kadar neredeyse bilinmeyen bir olay oldugu bildirilmistir*’. ilk kez
Krukenberg tarafindan ileri surtlen aortik intramural hematomun, aort duvarina
vasovasorum rupturuyle gelistigi ve akut aortik sendrom olgularinin % 30'unu

olusturdugu bilinmektedir***

. Intramural hematomun kendi kendine rezorbe
olabilecegi veya intima ve damar limenine dogru yirtilarak ilerleyip akut aort
diseksiyonuna déniisebilecegi bildirilmistir'”#. Klasik diseksiyonun énciisii olan
intramural hematomun, %28 ile %45 arasinda akut aort diseksiyonuna yol acgtigi
belirtilmistir'®’. Saptanabilir bir intimal yirtik olmamasi bu lezyonun karakteristik
ozelligi olarak bildirilmistir®®. Hematom olusumunun ayrica aterosklerotik aort
plaklarinin Ulserlesmesiyle de gorulebilecegi saptanmistir. 1934'te Shennan
tarafindan tanimlanmis olmasina ragmen, penetran aortik Ulserin dogal
gegmisinin, aort goéruntileme tekniklerindeki ilerlemelerle anlasildigi
gosterilmistir*. Penetran aortik Ulserlerin genis aterosklerotik hastalik ile iligkili
oldugu, genellikle lokalize ve desenden torasik aortta bulundugu
belirtilmistir*>*>%. Penetran aterosklerotik aortik Glserin, aort duvarini
zayiflatarak aortun media tabakasinda hematom olusumuna neden oldugu
saptanmigtir. Penetran aterosklerotik Ulserlerin yaklagsik olarak %40 ila
%50'sinde buyume, aort rupturtune ilerleme veya daha az siklikla klasik aort

4547 Halen, intramural hematomun ve

diseksiyonu gorulebilecegi bildirilmistir
penetran aterosklerotik Ulserlerin 6ncl lezyonlar veya farkl varlklar olup

olmadigi konusunda tartismalar bulunmaktadir®.

2.6. Aort Diseksiyonlarinin Siniflamasi

AAD’lart  klinik ve anatomik olmak Uzere iki farkli sekilde

siniflandiriimaktadir:

2.6.1. Aort Diseksiyonunun Klinik Siniflamasi

Aort diseksiyonu Klinik belirtilerin baglamasindan sonra ilk 14 gun
icerisinde teshis edilirse akut, bu sire iki haftadan fazla sirerse kronik olarak
siniflandiriir’®#°. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzunda ilk 14 giin akut,
15-90 giin subakut, 90 giin ve {izerindeki siireg kronik olarak siniflandiriimistir?®.

Akut ve kronik aort diseksiyonu arasindaki ayrimin, akut fazda gbézlenen hayati
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tehlike olusturan komplikasyon riski nedeniyle 6nemli oldugu bildirilmistir.
Tedavi almamis aort diseksiyonu olan hastalardaki 6lumlerin yaklasik %74'Gnin

ilk iki hafta boyunca meydana geldigi bildirilmistir*®.

2.6.2. Aort Diseksiyonunun Anatomik Siniflamasi

Anatomik siniflandirmanin tani, tedavi ve prognoz icin énemli oldugu
belirtilmistir'*“°. Aort diseksiyonunun anatomik siniflamasinda yaygin olarak

kullanilan iki farkli dizenleme mevcuttur;
Stanford Siniflamasi:

Stanford siniflamasi, asendan aortun tutulumuna dayanir, tip A ve tip B

olarak siniflandirilir;
-Stanford tip A: Distal yayilim ne olursa olsun asendan aorta tutulumu vardir.
-Stanford tip B: Desendan aorta tutulumu vardir (sekil 1).

Asendan aortu igeren diseksiyonlarin, distal aort ile sinirh olan
diseksiyonlardan daha oOlumcul oldugu ve farkhh bir terapétik yaklasim
gerektirdigi bildirilmistir*®. Diseksiyonlarin %62'sinin tip A, %38'inin tip B oldugu
saptanmistir?. Distal diseksiyonlu hastalarin yasli, adir sigara icen, kronik
akciger hastaligi olan ve proksimal aort disseksiyonu olanlara kiyasla siklikla
yaygin ateroskleroz ve hipertansiyona sahip olma egilimi gosterdikleri
bildirilmistir*°.

DeBakey Siniflamasi:

DeBakey ve meslektaglari tarafindan 1965'te Onerilen DeBakey

siniflamasi, Ug alt tiire ayrilmistir (sekil 1)*2.
-DeBakey tip 1: Assendan, arcus ve desenden aorta tutulumu vardir.
- DeBakey tip 2: Assendan aorta tutulumu vardir.
- DeBakey tip 3: Desenden aorta tutulumu vardir.
DeBakey tip 3a: Diseksiyon sadece desenden torasik aortada bulunur.

DeBakey tip 3b: Diseksiyon diyafram altina uzanir®®.
15



Sekil 1: Aort diseksiyonunun anatomik siniflamasi

Aortun intramural hematomu ve penetran aterosklerotik Ulseri prekursor
veya varyant lezyonlar olarak taninmasi, ESC tarafindan yeni bir siniflandirma
semasinin geligtiriimesine yol agmistir. Svensson siniflandiriimasi olarak da
bilinen ESC’nin patofizyolojiye dayandirilarak dizenledigi siniflandirma bes
tipten olusmaktadir (sekil 2)*3.

-Sinif 1: intimal flebli klasik aort disseksiyonu
-Sinif 2: intramural hematom / kanama

-Sinif 3: Hematom olmaksizin ayri disseksiyon
-Sinif 4: Penetran aterosklerotik tlser

-Sinif 5: iyatrojenik veya travmatik disseksiyon
16



Sekil 2: Svensson siniflamasi®®

2.7. Aort Diseksiyonlarinda Klinik

AAD’de semptom ve bulgularin diseksiyon tipi ve etkilenen
kardiyovaskuler yapilara gore ortaya ¢iktigi bildirilmigtir. Agrinin AAD’nda %90-
95 oraninda gorilen en sk semptom oldudu bildirimistir**%°.  Aort
diseksiyonunun baslangicina genellikle terleme, bulanti, kusma, bas dénmesi
ve korku gibi visseral agri semptomlarinin eslik ettigi goriimustur®. Aort
disseksiyonlarinda agri ani baslangicli, siddetli, 6lum korkusunun eslik ettigi

141790 Tanimlanan agri

keskin, sokucu ya da yirtici olarak tanimlanmigtir
karakterinin, %90 oraninda ani ve ciddi, %64-68 oranlarinda keskin, %35-50
oraninda sokict ya da vyirtici, %17-25 oranlarinda gezici oldugu
bildirilmistir**1"?14°  Agri yerinin diseksiyonun lokalize edilmesine yardimci
olabilecegi belirtiimistir. Asendan aort iligkili diseksiyonlarda anterior gogdus
agrisi olurken, arkus aorta iligkili diseksiyonlarda boyun ve c¢ene agrisi,

desenden aort iligkili diseksiyonlarda sirt ve karin agrisi oldugu
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gorilmistirt*#4°. AAD olgularinin %67’sinde gdgdiis agrisi, %50’sinde sirt

agrisi ve %25'inde karin agrisi saptanmistir®.

Agrisiz aort disseksiyonu vakalari da bildirilmis olup daha nadir
goruldigu gozlenmistir. Vakalarin ¢ogunun kronik oldugu ve asendan aort
diseksiyonu oldugu bildirilmistir. Yagsl, diyabet, aort anevrizmasi ya da gegcirilmis
kardiyovaskuler cerrahi Oykusu olan hastalarda daha sik goruldugu
saptanmigtir. Agrisiz aort diseksiyonu saptanan vakalarda senkop, kalp

yetmezligi ve inmenin daha sik goriildigi bildirilmistir?:2%4°.

Aort diseksiyonu vakalarinin yaklasik %5-12’sinde senkop goéruldugu

saptanmigtirt*72140,

Senkopun erken dénemde ortaya ciktigi ve bazi
hastalarda tek bulgu olabilecegi gibi ¢ogunlukla kalp tamponadinin gelisimini ya
da brakiosefalik damarlarin tutulumunu gosterdigi bildirilmistir. Diseksiyonun
perikarda uzaniminin perikardiyal tamponada neden oldugu ve serebral kan
akiminda gegici azalma olusturarak senkopa yol actigi bilinmektedir.
Hipovolemi, asiri vagal tonus ve kardiyak ileti bozukluklari aort diseksiyonundan
kaynaklanan senkopun diger nedenleri arasinda yer almaktadir. Senkopla
bagvuran aort diseksiyonu hastalarinda inme olasiligi ve hastane i¢i mortalite

oraninin daha yiiksek bulundugu bildirilmistir**°.

Aort diseksiyonu olan vakalarin %49-50’sinde hipertansiyon 6ykusu

14,17,29

oldugu Dbildirilmistir . Hipertansiyon oOykusunun distal diseksiyonu olan

vakalarin %70’'inde, proksimal diseksiyonu olan vakalarin %25-36’sinda mevcut

21,29

oldugu bulunmustur~<". Buna karsilik hipotansiyon aort diseksiyonu olan

vakalarin %15-18'inde saptanmistir***’.

intimal flep ya da hematom kompresyonundan kaynaklanan Karotis,
brakiyal ya da femoral nabizlarin alinamamasi ya da zayiflamasi olarak
belirtilen nabiz defisitinin, periferal damarlarda kan akiminin bozulmasiyla
ortaya ciktigi belirtilmistir®™?°. Aort diseksiyonu vakalarinin %15-50’sinde nabiz
defisiti goruldigi saptanmistir**!”?°. IRAD’da tip A diseksiyonda %19, tip B
diseksiyonda %9 oraninda nabiz defisiti gorildiga ve kadinlarda erkeklere
oranla daha az nabiz defisiti goriildigu bildirilmistir®™ “°. Geng yastaki hastalarla

(%33) karsilastinildiginda 70 yas Uzeri hastalarda (%24) nabiz defisiti gértilme
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olasiligl anlaml derecede diisiik bulundugu saptanmistir®. Yalanci liimenin
subklavyen arterlerden birini ttkamasi durumunda aort diseksiyonu igin spesifik
olan palpe edilebilir derecede zayif nabiz alindidi bildirilmistir. Ayrica, her iki
kolda dlgulen kan basincinda ekstemiteler arasi 20 mmHg ve daha fazla farkin
olmasi subklavyen okliizyon olasiligini diisiindiirdiigii bildirilmistir®. Ana iliyak
arter ya da yuzeyel femoral arterden birinin ya da her ikisinin obstriksiyonunun
alt ekstremitelerde nabiz defisiti olusturdugu bildirilmistir®®. Nabiz defisiti ile
basvuran hastalarda norolojik defisit, koma ve hipotansiyona daha sik
rastlandigi ve bu hastalarin hastane i¢ci mortalite oranlarinin ylksek oldugu
saptanmistir. Hastane i¢i mortalite oraninin nabiz defisiti olan damar sayisiyla
dogru orantili oldugu bildirilmistir?>*°. Nabiz defisiti olmayan olgularda mortalite
oraninin %25 oldugu, bir damarda defisit olan olan olgularda %36, iki damarda
defisiti olanlarda %49, lic damarda defisiti olanlarda %56 oldugdu bildirilmistir®®.
Bununla birlikte aort diseksiyonu kliniginin ilk 24 saatinde nabiz defisiti olmayan
vakalarin %9,4’4nln,1 ya da 2 damarda defisiti olan vakalarin %15,8’inin, 3 ya
da daha fazla damarda defisiti olan vakalarin %35,3’Unlin &ldugu

saptanmistir®’.

AAD vakalarinda siddetli akut gogus agrisi ile birlikte yeni gelisen
diyastolik Ufirim varliginin akut aort yetersizligini diistindiirdiigi belirtilmistir®*.
Aort yetmezliginin vakalarin  %32'sinde gorulmekle Dbirlikte proksimal

diseksiyonlarda daha sik gorildigu bildiriimistir? .

Aort yetersizliginde
hipotansiyon, kalp yetmezligi ve genisg nabiz basinci bulgulariyla iligkili olarak
diyastolik dekresendo Ufiirim duyuldugu bildirilmistir**#*%°. Aort diseksiyonuna
bagl aort yetersizligi GfGrUmUnun, primer aort kapak hastaligina bagh aort
yetersizligi Gfarimuyle karsilastirildiginda sag sternum kenarindan duyulabildigi
belirtilmistir’>?°. IRAD’da, 70 yas iizerindeki hastalarda geng yastaki hastalarla

karsilastirildiginda aort yetmezligi Gfiirimiiniin daha az gérildigi belirtilmistir?.

AAD olan hastalarin %15'inde fokal norolojik defisit oldugu
saptanmistir®. Fokal nérolojik defisitler arasinda karotis arter diseksiyonunda
stroke, spinal kord iskemisinde parapleji, noronal iskemi ya da periferik sinir

sikismasinda periferik néropati gériildiigi bildirilmistir*#17#1:4°,

19



Diseksiyon yayilimi sonucu koroner arter oklizyonuna bagh akut
myokard enfarktisu goruldugu bildirilmigtir. Genellikle sag koroner arterin
etkilendigi ve tam kalp blogu ile sonuclandig§i saptanmistir®®“°. Aortun perikard
araligina rupturd sonucu kardiyak tamponad ve ani olum geligebilecegi
bildirilmistir®®. Aort diseksiyonlarinin distal uzaniminin mezenter iskemi, bébrek
yetmezligi, femoral nabiz defisiti ve alt ekstremite iskemisine neden olabilecegi

saptanmistir®.

2.8. Aort Diseksiyonlarinda Tani

2.8.1. Aort Diseksiyonlarinda Laboratuar Testleri

AAD’nin, siklikla akut aort yaralanmasi ile provoke edilen sistemik
inflamatuar reaksiyonla iliskili oldugu bildirilmistir*>®. Guniimiizde yapilan bircok
arastirmada, damar hasari, tromboz ve inflamasyonun birkac biyolojik
belirtecleri AAD tanisinda veya risk dngérmede katkida bulunan araclar olarak
degerlendirilmistir’. CRP ve WBC, aort diseksiyonu dahil olmak (izere
kardiyovaskiiler hastaliklarda yaygin olarak kullanilan belirteclerdir®. Aort
diseksiyonunda hemoglobin degerinin dedismedigi, l6kosit sayisinda hafif
yukselme oldugu saptanmistir. Bununla birlikte miyozin agir zinciri, ¢ézunur
elastin ve D-dimer seviyeleri de dahil olmak Uzere akut aort diseksiyonunun
biyokimyasal tanisina olan ilginin artmakta oldugu bildiriimistir*®. D-dimer,
capraz bagh fibrin yikim Granddir. Aort media tabakasinda intimal yirtiktan
salinan doku faktori tarafindan pihtilasma kaskadinin dig yolaginin
aktivasyonunu yansittig bildirilmistir®*. D-dimer, akut aort diseksiyonu olmayan
hastalarin belirlenmesinde yararh bir tarama araci olarak
degerlendirilmistir**?1284° Myozin agir zinciri, diiz kas igin spesifik bir proteindir
ve aort yaralanmasi sirasinda serbest birakildigi bildirilmistir. Aort diseksiyonu
tanisinda yaklasik %91 duyarllik ve %98 o6zgullik gosterdigi saptanmistir.
Elastin, aortta Onemli bir yapisal proteindir. Normal yaslanma surecinde
elastinin parcalandigi ve eriyebilir elastin serum seviyesinin arttigi bildirilmigtir.
Bununla birlikte, aort diseksiyonunun patogenezi sirasinda da ¢oézundr elastin
dizeyini serumda yUksek seviyede oldugu saptanmistir. Aort diseksiyonunda
¢Ozunebilir elastin pargalarinin %99,8 spesifisite, %94,1 pozitif prediktif deger
ve %98,1 negatif prediktif deger gosterdigi bildirilmistir®®. Son yillarda, NLO ve
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PLO, ucuz, kolay erisilebilir, sistemik inflamatuar yanitta belirte¢ olarak
gosterilmislerdir®®1%* NLO’nun, dekompanse kalp yetmezligi ve koroner arter
hastaliklari gibi birgok kardiyovaskuler hastalikta mortalite ve morbiditeyle

yakindan iliskili oldugu gosterilmistir®*,

PLO, baslangigta sistematik bir
inflamatuar cevap gostergesi olarak periampuller kanseri, 6zofagus kanseri ve
mide kanseri gibi onkolojik bozukluklarin prognoz tahminini gelistirmek icin klinik
uygulamaya sokulmustur. Ancak daha sonra bu belirtecin kardiyovaskuler
hastalikta inflamasyon ile iligkili oldugu saptanmistir. Birgok ¢alisma, PLO ve
akut koroner sendrom yan etkileri arasinda pozitif bir iligki oldugunu gostermis

olmakla birlikte, hala bazi tutarsizliklar oldugu bildirilmistir'*.

2.8.2. Aort Diseksiyonlarinda Elektrokardiyografi (EKG)

Aort diseksiyonunu EKG bulgulariyla degerlendirerek akut koroner
sendromdan ayirmanin zor oldugu belirtilmistir'”*°. Sag koroner arteri kapsayan
proksimal diseksiyon varliginda inferior myokard enfarktisli goéruldagu
bildirimistir'**°.  Uzun dénemde kontrolsiiz hipertansiyona sahip aort
diseksiyonu riski altindaki hastalarda EKG’de, yuksek amplitidli QRS
kompleksleriyle birlikte sol ventrikil hipertrofisi goérulebilecegi belirtiimistir.
EKG’de dusik amplitidli QRS kompleksleri veya elektriksel alternans kardiyak
tamponad varliginda ortaya gikabilecegi bildirilmistir®. Aort diseksiyonunda
EKG’de %31 oraninda Q dalgasi veya ST degisikligi, %15 oraninda iskemik
bulgu,%41 oraninda nonspesifik ST-T degisikligi gorulirken %31 oraninda

normal EKG gériildigi saptanmistir’4°.

2.8.3. Aort Diseksiyonlarinda Radyolojik Gorlintlileme

2.8.3.1. Posterior Anterior (PA) Akciger Grafisi

AAD vakalarinin %12-37’sinde PA akciger grafisi normal olarak
saptanmistir'”“°. PA akciger grafisinde en sik gériilen patolojik bulgular ise
mediastende genisleme ve anormal aort konturu olarak bildirilmistir***’.
Vakalarin %19’unda plevral eflizyon goéruldigu saptanmis olup kadinlarda
(%25) erkeklere (%15) gére daha fazla gorlldigi bildirilmistir?. Plevral
efiizyonun genelde sol tarafta gorildugi belirtiimistir'®. AAD’de akciger

grafisinde  gorllebilecek  diger  patolojik  bulgular;  aortun intimal
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kalsifikasyonunda yer degistirme, trakea ya da 6zefagus deviyasyonu olarak
bildirilmigtir**"#14° Akciger grafisinin aort diseksiyonu tanisini koymada ya da

ekarte etmede yetersiz oldugu belirtilmistir?®*°.

2.8.3.2. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, aort diseksiyonunun degerlendiriimesinde hizli, ucuz ve
kolay ulagilabilir bir yontem olarak bilinmekle birlikte uygulayiciya bagimh

oldugdu belirtilmistir?®.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) aort diseksiyonu tanisinda
duyarlligi disik bir gérintileme ydntemi olarak bilinmektedir®®*. TTE’nin
arkus aorta ve desenden aortanin buyuk kismini goremedigi ve TTE ile elde
edilen goruntunun hastanin vucut yapisina gore optimal olamayacagi durumlar
saptanmistir®. Bununla birlikte aort yetmezligi, perikardiyal efiizyon, kardiyak
tamponad, duvar hareket kusurlari gibi AAD’nin olumcul komplikasyonlarini

saptamak icin milkemmel bir yéntem oldugu bildirilmistir?®°.

Transozefagial ekokardiyografi (TOE) aort diseksiyonu tanisinda
TTE’den daha duyarl bir yontem olarak bilinmektedir?®4°. Aort limeni icerisinde
gercek ve yalanci limeni ayiran mobil bir intimal flep varhginin, aort diseksiyonu
icin tanimlayici oldugu belirtiimistir?®. TOE sedasyon veya hafif anestezi ile
hasta yataginda hizli bir sekilde uygulanabilir, radyasyon veya kontrast ajan
enjeksiyonu gerektirmeyen bir gériintiileme ydntemi olarak tanimlanmistir?®294°,
TOE, AAD tanisinda goreceli olarak bilgisayarli tomografi kontrendike olan
hemodinamik unstabil hastalar ve bdbrek yetmezligi olan hastalarda alternatif
gorintileme ydntemi olarak bildiriimistir'®. Bununla birlikte TOE’nin tanisal

dogrulugunun uygulayiciya bagimli oldugu belirtilmigtir?>4°.

2.8.3.3. Bilgisayarli Tomografi

BT, AAD tanisi koymada hizli, guvenilir ve non-invazi bir yontem olarak
bilinmektedir’®*. AAD tanisinda BT duyarlihiginin  %83-100 arasinda,
Ozgulligundn  %87-100 arasinda oldugu saptanmistir. Multislice BT'nin
gelisimiyle yiiksek ¢coziiniirlik ve hizli tarama siiresinin saglandigi belirtilmistir®®.
BT’nin guvenilir bir sekilde yalanci liumen, diseksiyon flebinin yeri, buyuk
damarlara uzanimi, aort rupturd, u¢ organ hasari, perikard sivisi varligi gibi
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bulgulari ve diseksiyon anatomisiyle ilgili ek detaylari tespit edebildigi
belirtilmistir'”#°. BT ¢ekiminin intravendz (iv) kontrastli ve kontrastsiz yapilmasi
onerilmistirt’. Baslangicta cekilecek kontrastsiz BT’nin intramural hematom
tanisinda yararli olacagl, iv kontrastin bu taniyi engelleyebilecegi bildirilmistir®®.
BT'de intramural hematomun yarimay seklinde gorildiigii saptanmigtir'”,
BT’de aort diseksiyonu tanisinin, gercek ve yalanci [imenleri birbirinden ayiran
intimal flebin tanimlanmasiyla yapildigi belirtiimistir. Ayrica, gercek lUmenin
yalanci lumene basisi, yer degistirmis intimal kalsifikasyonlar ve aort limeninin
genislemesi BT'de aort diseksiyonu tanisini destekleyen indirekt bulgular olarak
bildirilmistir®®. BT’nin aort yetersizligini saptayamamasi, koroner arterleri iceren
diseksiyonu degerlendirememesi, kullanilan iv kontrast maddeye karsi alerjik
reaksiyon gelisme riski, bobrek yetmezligi olan hastalarda glvenle

kullanilamamasi uygulamada kisitliliklar olarak degerlendirilmistir?®2°.

2.8.3.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, nefrotoksik iv kontrast madde ve iyonize radyasyon gerektirmeyen
non- invaziv bir yéntemdir’®*4°. MRG’nin aort diseksiyonu tanisinda TOE
uygulanamayan boébrek yetmezligi olan hastalarda ve kesin tani almamis stabil
hastalarda dusuk dereceli aort diseksiyonu saptamada tercih edildigi
belirtilmistir'**°. MRG’nin, tiim aortu, intimal yirtigin yerini, gercek ve yalanci
limendeki diferansiyel akim hizlarini, diseksiyon tip ve derecesini, dal damar
tutulumunu, aort yetmezligini gosterdigi ve aort diseksiyonunun eslik eden
komplikasyonlarinin - degerlendiriimesini sagladigi  bildirilmistir***°. MRG’nin
kronik aort diseksiyonunun degerlendiriimesinde, ameliyat sonrasi hastalarin
takibinde ve cerrahi tedavi uygulanmayan hastalarda diseksiyonun ilerlemesinin
izlienmesinde yararli oldugu saptanmistir®®. Ancak MRG’nin aort degerlendirme
protokoll ¢ekim suresi uzun oldugu icin unstabil hastalarda uygun olmadigi,
metal kapak gibi manyetik olarak aktive edilmis implant varliginda ve

klostrofobik hastalarda kontrendike oldugu bildirilmistir'#28294°,

2.9. Aort Diseksiyonlarinda Ayirici Tani

AAD dusunulen hastalarin ayirici tanisinin olduk¢ga kapsamli oldugu
belirtiimigtir. Aort diseksiyonu ile iligkili semptom ve bulgularin aort ve dallarinin

tutulumunun derecesine gore degistigi gdsterilmistir®®. AAD’nin ayirici tanisinda,
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akut gogus agrisi, sirt agrisi, nabiz defisiti ve norolojik defisite yol agan vaskuler
ve nonvaskuler patolojilerin digunulmesi gerektigi bildirilmigtir. Bunlar arasinda
akut koroner sendrom, pulmoner emboli, spontan pnomotoraks, aort yetmezligi,
O0zofagus ruptart, perikardit ve plorezi tanilari Gzerinde durulmustur. AADyi,
hasta anamnezi ve risk faktorlerinin sorgulanmasinin ardindan aortik intramural
hematom, aort anevrizmasi, periferik arter hastaligi ve kronik aort disseksiyonu
gibi vaskuller patolojilerden ayirt etmek icin kardiyovaskller gorintileme
yapllmas! Onerilmistir?®. Aort diseksiyonunda koroner arter tutulumuna bagli
myokard enfarktusu gorulebilmesine ragmen myokard enfarktisunu dislamada
EKG'nin yararl olabilecegi belirtiimistir. Gogus agrisi olan hastada TOE’nin aort
diseksiyonu disinda, kardiyak iskemi gibi, baska nedenleri tanimlamada
yardimci oldugu bilinmektedir. Ekstremite agrisi ya da ndrolojik defisiti olan
hastada periferik norolojik tanilarin ayirici tanida yer almasi gerekmektedir.
Karotis arteri iceren aort diseksiyonunun baslangigta inme gibi primer santral
sinir sistemi lezyonunu taklit edebilecegi belirtiimigtir. Yeni tani alan perikardiyal
eflizyon, perikardiyal tamponad ve aort yetmezliginde aort diseksiyonu

distiniilmesi gerekmektedir®.

2.10. Aort Diseksiyonlarinda Tedavi

Aort diseksiyonu slUphesi olan hastalarda erken tedavinin dnemli oldugu
bildirilmistir*®. Acil serviste aort diseksiyon tedavisinin amacinin aorttaki intimal
flebin gerilim kuvvetini en aza indirerek kan basincini ve kalp hizini yénetmek
oldugu belirtiimistir***"*°. Tedavi hedefini gergeklestirmek icin negatif inotrop
etkisi olan beta bloker ilaglar dncelikli olarak énerilmektedir'’. Daha sonra beta
bloker ilaglarla birlikte nitroprussid gibi vazodilator ilaglarin tedaviye
eklenebilecedi belirtilmigtir. Ayrica aort diseksiyonunda agri kontroll i¢in morfin
ya da fentanil gibi iv opioid ilaglar énerilmektedir'**"*°. Opioid tedavinin kan
basincinin diisiiriimesine de yardimci oldugu bildirilmistir'®. Aort diseksiyon
tedavisinde hedeflenen sistolik kan basinci 100-130 mmHg, nabiz ise 60-80/dk

olarak bildirilmigtir***"°

. Hipertansif acil durumlara yaklagsimin aksine, kan
basincinin hedefinin hastanin baslangic kan basincindan bagimsiz oldugu

belirtilmistir'*.

24



Aort diseksiyonu tedavisinde ilk basamak antihipertansif ajanlarin beta
blokerler oldugu bildirilmistir***"*°. Kisa yarilanma émrii ve titre edilebilirligi
nedeniyle ideal beta blokerin esmolol oldugu belirtilmistir**'’. Esmolol icin 500
Mg/kg iv bolus baslangic dozu, sonrasinda 50 ile 200 pg/kg/dakika inflizyon
dozu bildiriimistir***°. Aort diseksiyonu tedavisinde kullanilan diger beta bloker
ila¢c metoprolol olarak belirtilmigtir. Metoprolol i¢in 5-15 miligrama kadar iv bolus
baslangic dozu, bunu takiben 2-5 mg/saat iv inflizyon dozu olarak énerilmistir*’.
Hem alfa hem de beta bloker etkinligi olan labetolol tedavide dnerilen bir diger
ilactir'”*°. Labetolol icin 10-20 mg iv bolus baslangic dozu 6nerilmistir. Ayni
zamanda maksimum doz 300 mg olacak sekilde istenen etki saglanana kadar
her 10 dakikada 20-40 mg tekrarlayan doz uygulanabilecegi bildirilmistir’’.
Kronik obstriktif akciger hastaligi olanlarda ya da bronkospazm riski
tasiyanlarda selektif beta bloker ajan olan metoprolol ya da atenolol

onerilmektedir®.

Beta blokerlerle kan basinci kontrolinin bradikardi nedeniyle
sinirlanabileceg@i bildirilmistir. Bu nedenle ikinci antihipertansif ajana ihtiyag
duyuldugu ve bu durumda vazodilatér ajanlarin tercih edildigi belirtiimistir'®.
ikinci basamak antihipertansif tedavide genellikle kisa etkili vazodilatdr ajan
olan nitroprussidin tercih edildigi bildirilmistir***”. Nitroprussidin baslangi¢ dozu
0.5-3 pg/kg/dk olarak belirlenmistir*®. Vazodilatdr tedavi baslanmadan énce
refleks tasikardiyi azaltmak icin vyeterli beta reseptdor blokaji yapilmasi

onerilmektedirt”4°

. Bazi merkezlerde dopamin agonisti olan fenoldopamin
vazodilator ajan olarak tercih edildigi bildirilmistir.  Nitroprussid ile
kargilastirildiginda bobrek perflizyonunu korudugu ve periferik vaskuler direnci

disirdigi saptanmistir 24,

Aort diseksiyonunun aort rupturt ya da perikardiyal tamponad geligsimine
badli sivi ve kan UrlnU resusitasyonu gerektirecek kadar ciddi hipotansiyona
sebep olabilecegi bildirilmigtir. Bu durumda baglanan medikal tedaviyle es
zamanl kalp ve damar cerrahisi konsultasyonu istenmesi ve cerrahi tedavi

onerilmektedirt”4°.

14,17,40

Tip A diseksiyonlarin acil cerrahi tedavi gerektirdigi
bildirilmigtir Asendan aortada intimal yirtig1 igeren aort segmenti

cikarilarak yerine greft yerlestirildigi ve bu sekilde kanin gercek lumene akiginin
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saglandigi belirtilmistir®®. Ayrica aort yetmezligi durumunda aort kapak
replasmani yapildigi bildirilmistir***°. Tip A diseksiyonu olan hastalarin hastane
ici mortalitelerinin cerrahi tedavi edilenlerde %27, medikal tedavi edilenlerde
%56 oldugu saptanmistir®®. Acil cerrahi tedavi gerektiren tip A diseksiyonda
ameliyat edilmeyen vakalarda mortalite orani saatlik artis gdosterirken bir ayhk
mortalite oraninin %50-80 arasinda degistigi bildirilmistir. Ameliyat edilen
vakalarda 1 vyilllk sagkalimin %95'in lizerinde oldugu belirtilmistir®. Tip B
diseksiyonlarda genelde medikal tedavi 6nerilmektedir. Komplike olmayan distal
diseksiyonlarda kan basinci kontroli ile medikal tedavi Onerilmis olup bu
hastalarin hastane i¢i mortalite oranlari %10 olarak tespit edilmistir*’. Kalici
agri, kontrolsliz hipertansiyon, arteryal trunkus obstruksiyonu, aort riptirl ya da
lokalize anevrizmayla komplike olan tip B diseksiyon vakalarinda cerrahi tedavi
onerilmektedir***°. Bu hastalarin 30 giinlik hastane ici mortalite oranlari %32

olarak bildirilmistir*.

Bazi tip A ve tip B diseksiyonlar ile penetran Ulserler ve intramural
hematomlarda endovaskuler onarim uygun tedavi yontemi olarak
onerilmektedir. Endovaskuler tedavinin uzun dénem etkileri bilinmemekte olup
kisa donemde yarar sagladigi belirtiimigtir. Tedavi edilen diseksiyon vakalarinda
gercek lumenin genisletiimesi, stabilizasyonu ve yalanci [imendeki trombulstn
pasif emiliminin tedavi hedefleri arasinda yer aldigi bildirilmigtir. Ayrica bag
doku hastaligi olan diseksiyon vakalarinda endovaskiler stent greftlerinin

onerilmedigi belirtilmistir'’.

2.11. Aort Diseksiyonlarinda Taburculuk ve Takip

AAD vakalarina hemodinamik tedavi ve takip acisindan yogun bakim
yatigi onerilmektedir'’. Gegirilmis AAD olan vakalarin uzun dénem tedavilerinde
dikkatli olmalari gerekmektedir. Gelisebilecek komplikasyonlar arasinda
rediseksiyon, lokalize anevrizma olusumu ve progresif aort yetmezligi

olabilecegi belirtiimistir*.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Galisma Dizayn:

Calismamiza Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne
01 Ocak 2007 — 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda basvuran, akut aort
diseksiyonu tanisi dogrulanan 18 yas ve Uzeri hastalar dahil edildi. Bu amagla,
belirlenen tarihler arasinda acil servise basvuran ve ICD-10 kodlamasina goére
AAD ile iligkili olan 171.0 - 171.9 arasindaki kodlar hastane otomasyon sistemi
olan “nucleus” programinda geriye donuk olarak incelendi. Gebe hastalar,
travmaya bagh gelisen aort diseksiyon olgulari, verileri eksik olan hastalar,
oncesinde sol ventrikul disfonksiyonu (sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu <%50),
malignite, son dénem karaciger hastaligi, bdbrek yetmezligi, tiroid hastaliklari,
hematolojik hastaliklari, sistemik inflamatuar hastalik Oyklsine sahip olan
hastalar ile kortikosteroid ve nonsteroid antiinflamatuvar ila¢g kullanan hastalar,
aktif enfeksiyonu olan hastalar, daha 6nce aort diseksiyonu, aortik cerrahi ve /
veya endovaskiler girisimi olan hastalar ve marfan sendromu o6ykisu olan

hastalar ¢alisma disi birakildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri, basvurduklari mevsim,
kronik hastaliklari, diseksiyon tipi (De-Bakey tip 1, De-Bakey tip 2, De-Bakey tip
3), acil serviste sonlanim (taburcu, yatis, sevk, acil servisi terk ve 6lum), yattigi
yer (servis, yogun bakim), acil operasyon durumu, hastane sonlanimi (taburcu,
olim, sevk), komplikasyon gelisip gelismedigi, gelistiyse komplikasyon tipi,
WBC, CRP, PLO, NLO degerleri ve sistem Uizerinde mevcut olan EKG bulgulari,
PA akciger grafi bulgular (mediasten genigligi, anormal aort konturu, intimal
kalsifikasyon, plevral eflizyon, trakea veya 6zefagus deviasyonu), BT bulgulari
(yalanci [imen, diseksiyon flebi, trombus), ve transtorasik EKO bulgulari (fleb
var, fleb yok) iceren bilgiler 6nceden hazirlanan veri formuna kaydedildi. Sevk
edilen hastalarin yatis yeri, ameliyat durumu, sonlanim (taburcu, 6lim) ve

komplikasyon bilgilerine; telefon, hastane bilgi kayit sistemleri vb. yollarla
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ulasildi. Diseksiyon tipleri BT raporlari ve ameliyat notlarina gore belirlendi.
Akciger grafileri ve bilgisayarli tomografiler radyoloji uzmani tarafindan tekrar
degerlendirilerek yorumlandi. Akciger grafisinde mediastinal genisleme tanisi
icin dnerilen kriterler Turk Radyoloji Dernegi tarafindan aortik ark genigliginin 8
cm’den fazla olmasi veya ayni seviyede mediasten-akciger oraninin 0,25’in

lizerinde olmasi seklinde tanimlanmistir®®.

Calismaya dahil edilen hastalarin hemogram sonucunda degerlendirilen
platelet, lenfosit, noétrofil ve |0kosit degerleri SYSMEX-XN-1000/23797
hemogram cihazinda ¢aligiimistir. Platelet icin 150-400*103/pL, lenfosit icin 1,5-
4*10%/uL, nétrofil igin 1,5-6,7*10%/uL, I6kosit icin, 4500-11000 pL referans aralig
olarak belirlenmigtir. PLO; platelet sayisinin lenfosit sayisina bolinmesiyle, NLO
ise notrofil sayisinin lenfosite bolinmesiyle elde edildi. Hastalarin CRP diuzeyi
ROCHE-COBAS ¢501/0966-24 biyokimya cihazinda calisiimistir. CRP duzeyi

icin referans araligi <5 mg/L olarak belirlenmistir.

Tez galismamiz, Mersin Universitesi Rektorligi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onayi (13/04/2017 tarih, 2017/124 sayi) alindiktan sonra yapilmistir.

3.2. Istatistiksel Analiz:

Verilerin her grupta normal dagilima uygunluk kontrollerine Shapiro Wilk
testi ile bakildi. Normal dagilima uyan veriler igin tanimlayici istatistik olarak
ortalama ve standart sapma verildi. Kategorik yapidaki parametreler icin sayi ve
yluzde degerleri verildi. Gruplar arasi ortalama farkhlik icin Student t testi
uygulandi. Parametrelerin ayirma guclne alici calisma edrisi (receiver
operating curve (ROC)) analizi ile bakildi. Tanimlayici istatistikler olarak egri
altinda kalan alan (area under curve (AUC)), duyarllik, 6zgullik, pozitif olasilik
orani (pozitive likelihood ratio (LR+)) ve negatif olasilik orani (negative
likelihood ratio (LR-)) degerleri ve %95 guiven araliklari (confidence interval (Cl))
degerleri verildi. p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.

Verilerin analizinde MedCalc®17.9.7 paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Klinik Veriler

Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Acil Servisi'ne 01 Ocak 2007
— 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda basvuran 61 hastanin aort diseksiyonu tanisi
aldigi saptandi. Yedi hasta verileri eksik oldugu igin, yedi hasta subakut
diseksiyon tanisi aldigi icin, U¢ hasta acil servis bagvurusu disinda tani alip
yatirildidi i¢in, bir hasta travma sonrasi diseksiyon tanisi aldidi igin, bir hastada
akut koroner sendrom nedeniyle koroner anjiografi uygulanirken diseksiyon
gelistigi icin toplamda 19 hasta calismaya dahil edilmedi. Belirlenen tarihleri
arasinda AAD tanisi konmus, dahil etme ve harig tutma kriterlerini saglayan
36’s1 (%85,7) erkek, 6’s1 (%14,3) kadin olmak Uzere 42 hasta galismaya dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi 58,6 + 13,1 olarak bulundu. Kadinlarin yas
ortalamasi 72,3 + 10,8 iken erkeklerin yas ortalamasi 56,3 + 12,2 olarak tespit
edildi. Cinsiyetler arasinda yas ortalamasi bakimindan fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,005). Basvuru sikayetine gore hastalarin dagilimina
bakildiginda siklik sirasina goére hastalarin 29’'unun (%69) godus agrisi,
19'unun (%45,2) sirt agrisi, 9'unun (%21,4) karin agrisi sikayeti ile bagvurdugu
gOzlendi (Tablo 1).
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Tablo 1: AAD hastalarinin demografik ozellikleri ve basvuru sikayetlerine

gore dagilimi

Sayi Yuzde (%)
Kadin 6 14,3
Cinsiyet
Erkek 36 85,7
Go6gus agrisi 29 69
Sirt agrisi 19 45,2
Karin agrisi 9 21,4
Gugsuzlik 6 14,3
Sikayet
Nefes darhgi 5 119
Yan agrisi 1 2,4
Senkop 1 2,4
Bel agrisi 1 2,4

Calismaya dahil edilen hastalarin 17’sinin (%40,5) kis, Qunun (%21,4
9'unun (%21,4)
basvurdugu tespit edildi (grafik 1).

sonbahar,

18+
16+
14-
12-
10+

ilkbahar ve 7’sinin (%16,7) yaz mevsiminde

o n & @ ®

OKIS

B SONBAHAR
OILKBAHAR
OYAZ

Grafik 1. AAD hastalarinin mevsimlere gore dagilimi
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AAD ile acil servise bagvuran hastalarin eslik eden kronik hastaliklari
bakimindan dagilimina baktigimizda sikhk sirasina goére; %50’sinde
hipertansiyon (HT), %16,7'sinde koroner arter hastaligi (KAH) ve %7,1inde
diabetes mellitus (DM) oldugu saptandi. Kronik hastaliklara gore hastalarin sayi

ve dagilimlari Tablo 2’de yer almaktadir.

Tablo 2: AAD hastalarinin kronik hastaliklarinin dagilimi

Kronik hastaliklar Sayi Yiizde (%)
Hipertansiyon 21 50
Koroner arter hastaligi 7 16,7
Diabetes mellitus 3 7,1
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi 2 4,8
Kronik bobrek yetmezligi 1 2,4
Serebrovaskuler hastalik 1 2,4
Astim 1 2,4

Aort diseksiyonu ile basvuran 30 hastanin EKG bulgularina ulasiimis
olup hastalarin 19’unda (%63,3) normal sinus ritmi (NSR), sekizinde (%26,7)
non spesifik ST-T degisikligi, ikisinde (%6,7) sol dal blogu, birinde (%3,3) ST
elevasyonu tespit edildi (Tablo 3).

Tablo 3: AAD hastalarinin EKG ozellikleri

Bulgular Sayi Yuzde (%)
Normal sinus ritmi 19 63,3
Non spesifik ST-T degisikligi 8 26,7
Sol dal blogu 2 6,7
ST elevasyonu 1 3,3
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Calismaya dahil edilen hastalarin 21’ine akciger grafisi cekildigi tespit
edildi. Hastalarin 10’unda (%47,6) izole mediasten genigligi, altisinda (%28,6)
mediasten genigligi ile birlikte anormal aort konturu, besinde de (%23,8) normal

akciger grafisi bulgulari saptandi.

Calismamiza dahil edilen 27 hastanin BT bulgusuna ulasilabildi. Bu
hastalarin 25’'inde (%92,6) diseksiyon flebi, 22’sinde (%81,5) yalanci limen,
8’inde de (%29,6) trombus oldugu tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4: AAD hastalarinin BT bulgulari

Bulgular Sayi Yizde (%)
Diseksiyon flebi 25 92,6
Yalanci lumen 22 81,5

Trombus 8 29,6

Diseksiyon siniflamasina baktigimizda hastalarin 17’sinde (%40,5)
DeBakey tip 1, 14’Unde (%33,3) DeBakey tip 3, 11’inde (%26,2) DeBakey tip 2

saptandi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 17'sine (%40,5) EKO yapildigi
g6zlendi. Bu hastalarin 12’sinde (%70,6) flebin mevcut oldugu, besinde (%29,4)
olmadigi tespit edildi.

AAD tanisiyla acil servise kabul edilen hastalarin tamaminin yatinildigi
gOzlendi. Hastalarin 39’unun (%92,9) hastanemiz servislerine, Ugunun (%7,1)
dis merkez hastane servislerine yatirildigi tespit edildi. Hastalarin 41’inin
(%97,6) yogunbakima, birinin (%2,4) servise yatirildig1 saptandi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 31’inin (%73,8) acil operasyona
alindigi tespit edildi. Hastalarin altisinda (%14,2) medikal takip karari alindigi,
iki (%4,8) hastaya endovaskuler girisim uygulandigi, bir (%2,4) hastanin
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operasyonu kabul etmedigi, bir (%2,4) hastanin kliniginin kéti olmasi olmasi
nedeniyle operasyona alinmadigi, bir (%2,4) hastanin bir hafta sonra ameliyata

alindigi tespit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 21’inde (%56,8) herhangi bir
komplikasyon gelismedigi, 16’sinda da (%43,2) komplikasyon gelistigi gdzlendi.
Bes hasta postoperatif birinci guninde oldugunden komplikasyon agisindan
degerlendirilemedi. Komplikasyonlar agisindan incelendiginde hastalarda siklik
sirasina gore altisinda renal yetmezlik, uUcunde parapleji, uUg¢unde renal

yetmezlik ve myokard enfarktlistnin beraber gelistigi tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5: AAD hastalarinda gelisen komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyonlar Sayi Yiizde (%)
Komplikasyon yok 21 56,8
Renal yetmezlik 6 16,2
Parapleji 3 8,1
Renal yetmezlik + myokard enfarktis 3 8,1
Myokard enfarktist 2 54
Biling bulanikhgi 1 2,7
Myokard enfarktlsu + sepsis 1 2,7

Hastane i¢i sonlanim agisindan bakildiginda hastalarin 21’inin (%50)

yasadigi gozlendi.

4.2. Skorlar ve Hastalarin Sonlanma Durumlari

Yasayan ve Olen aort diseksiyon olgulari arasindaki CRP, WBC, NLO ve
PLO Olgim degerlerine bakildiginda olen gurupta CRP, WBC ve NLO
degerlerinin daha ylUksek, PLO degerinin daha disik oldugu saptandi. Ancak
Olcim degerleri arasindaki farklihgin istatistiksel olarak anlamli olmadidi tespit
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edildi. Parametrelere ait tanimlayici istatistikler ve p degerleri Tablo 6'da

verilmigtir.

Tablo 6: Yagsayan ve olen aort diseksiyon olgulan arasinda CRP, WBC,

NLO ve PLO parametrelerinin karsilastiriimasi

Parametreler Yasayan (n=21) Olen (n=21) p
ortts.s ortts.s

CRP 33,12+37,42 48,53164,54 0,350

WBC 11229,05+4724,69 | 14153,81+6194,55 | 0,093

NLO 6,02+5,48 6,97+5,67 0,585

PLO 151,77+£109,43 119,29+66,66 0,252

Bes hasta ameliyattan hemen sonra 0ldugu icin komplikasyon
durumunun analizi 37 hasta uUzerinden gerceklesti. Hastane igi komplikasyon
acisindan, CRP, WBC ve NLO ol¢gum degerlerinin komplikasyon olan gurupta
daha yuksek PLO olcim degerinin daha dustuk oldugu ancak bu farkhligin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi. Parametrelere ait tanimlayici

istatistikler ve p de@erleri Tablo 7'de verilmistir.

Tablo 7: Hastane igi komplikasyon ag¢isindan CRP, WBC, NLO, PLO

parametrelerinin karsilagtiriimasi

Parametreler Komplikasyon yok | Komplikasyon var | p
(n=21) (n=16)
ortts.s ortts.s
CRP 35,24+39,56 48,50+£71,37 0,476
WBC 11231,43+4324,62 | 13018,75+4803,93 | 0,243
NLO 5,31+5,44 7,51+5,90 0,249
PLO 148,88+115,63 130,96+58,62 0,575

4.3. Skorlar ve Surekli Olgiimlere Ait ROC Analiz Sonuglari

CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin yasayan ve olen olgular
uzerindeki ayirma gucune Receiver Operating Curve (ROC) analizi ile bakild1.
Bu modele gore parametrelerin kesim degerleri Uzerindeki bireyler dlen olarak

siniflanmistir. Parametrelerin siniflamadaki basarisi istatistik agidan anlamli
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bulunmadi (p degerleri sirasiyla p=0,8364, p=0,4487, p=0,2269, p=0,1200).
Parametrelerin egri altinda kalan alan degerleri CRP i¢in 0,519, NLO i¢in 0,569,
PLO igin 0,608 ve WBC igin 0,636 bulundu. Kesim degerleri CRP igin 1,24 mg/L
NLO igin 6,923, PLO icgin 129,33 ve WBC icin 8920 pL olarak bulundu.

Parametrelerin duyarliliklarinin genel olarak dusuk oldugu goézlendi (Tablo 8).

Parametrelere ait ROC egrileri $Sekil 3-6’da verilmigtir.

Tablo 8: Yasayan ve dlen olgularn ayirma glicuniin CRP, WBC, NLO, PLO

parametrelerince incelenmesi

O 20 40 60 80 100

100-Ozguilliik

Kesim AUC P Duyarlilik Ozgullik | LR+ | LR-
degeri [9%95 CI] [%95 CI] [%95 ClI]
CRP 1,24 0,519 0,8364 0,00 80,95 0,00 | 1,24
[0,36-0,676] [0,0-16,1] | [58,1- 94,6]
WBC 8920 0,636 0,1200 47,62 80,95 2,50 | 0,65
[0,473-0,779] [25,7 - 70,2] | [58,1- 94,6]
NLO 6,923 0,569 0,4487 76,19 47,62 1,45 | 0,50
[0,407- 0,721] (52,8 - 91,8] | [25,7- 70,2]
PLO | 129,333 0,608 0,2269 52,38 71,43 1,83 | 0,67
[0,445-0,755] [29,8 - 74,3] | [47,8- 88,7]
CRP
100?
8of
Duyarlilik goL G290l 87,0
i | duyarlilik: 0,0
i ~"| Kesim degeri:1,24
aof
20

Sekil 3: Yagsayan ve olen olgular icin CRP parametresine gére ROC egrisi
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WBC

100F
80
Duyarllik gol
duyarlilik: 4...7:.';6
401 segallik. 81,0
i Kesim degeri: 8920
20:
O-’ [ B S S

0O 20 40 60 80 100
100-Ozgiillik

Sekil 4: Yasayan ve olen olgular icin WBC parametresine gore ROC egrisi

NLO
100
80|
: duyarllik: 76,2
[ dzgiillik: 47,6
Duyarhlik 60} Kesim degeri:6,923
40
20
O-Eﬁ.ﬂ..|...l...l...|...|

0O 20 40 60 80 100
100-Ozgiillik

Sekil 5: Yasayan ve 6len olgular icin NLO parametresine gore ROC egrisi
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PLO

100F
80t
Duyarliik }
60r
Duyarllllk:‘ 52,4
[ Ozgiillik: 71,4
40 Kegimliiegeri:129,333
20}
Ois.v.s.“..I...I...I.“l“.l

0 20 40 60 80 100
100-Ozgiillik

Sekil 6: Yasayan ve olen olgular icin PLO parametresine gore ROC egrisi

CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin hastane i¢i komplikasyon
gelisip gelismemesi yoninden ayirma guctine Receiver Operating Curve (ROC)
analizi ile bakildi. Bu modele gore parametrelerin kesim degerleri Uzerindeki
bireyler komplikasyon gelisen sinif olarak tanimlanmistir. Parametrelerin
siniflamadaki basarisi istatistik agidan anlamli bulunmadi (p degerleri sirasiyla
p=0,6998, p=0,2056, p=0,9390, p=0,2990). Kesim degerleri; CRP igin 5,29
mg/L NLO icin 6,923, PLO igin 67,117 ve WBC icin 6770 uL olarak bulundu.
Komplikasyon gelisen hastalarda WBC’nin 6770 uL kesim degerinde
duyarlihginin %100, PLO’nun duyarhliginin %93,75 oldugu tespit edildi (Tablo
9). Parametrelere ait ROC egrileri Sekil 7-10’da verilmigtir.
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Tablo 9: Komplikasyon gelisen olgulari ayirma giucuniin CRP, WBC, NLO,
PLO parametrelerince incelenmesi

Kesim AUC p Duyarlilik Ozgulliik LR+ | LR-
degeri [%695 CI] [%95 ClI] [%695 CI]
CRP 5,29 0,539 0,6998 75,00 42,86 1,31 | 0,58
[0,367-0,703] [47,6 - 92,7] [21,8 - 66,0]
WBC | 6770 0,600 0,2990 100,00 23,81 1,31 | 0,00
[0,426- 0,757] [79,4 — 100] 8,2 - 47,2]
NLO 6,923 0,625 0,2056 50,00 85,71 3,50 | 0,58
[0,451- 0,778] [24,7 - 75,3] [63,7 - 97,0]
PLO 67,117 0,507 0,9390 93,75 23,81 1,23 | 0,26
[0,338- 0,675] [69,8 - 99,8] 8,2 - 47,2]
CRP
100
8of
Duyarlilik: 75,0
Ozgullik: 42,9
DuyarlilikcOf | Kesim degeri: >5,29
40
20F
0"“;‘..|...|...|...|...|

0O 20 40 60 80 100
100-Ozgiilliik

Sekil 7: Komplikasyon gelisimi yoninden CRP parametresine ait ROC
egrisi

38




WBC

100 ? Duyarllllk:10I0,0
Ozgullik: 23,8
Kesim degeri: >6770
80 -
Duyarlilik|
60
40 F
20 |
O—.V.'::‘v..l...l...I...l...l
0 20 40 60 80 100

100-Ozgiilliik

Sekil 8: Komplikasyon gelisimi yoninden WBC parametresine ait ROC

egrisi
NLO
10¢F
80r
60
Duyarlilik |
Duyarlilik: 50,0
40 Ozgiilliik: 85,7
Kesim degeri: >6,923
201
O P ISR SRS SRR R

O 20 40 60 80 100
100-Ozgillik

Sekil 9 : Komplikasyon gelisimi yoninden NLO parametresine ait ROC
egrisi
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PLO

100
I?uyarllllk 93,7
- Ozgilliik: 23,8
80 |Kesim deger: >67,117
Duyarhhk | "
60
40F
20
0 I : M BT BT S L .1

0O 20 40 60 80 100
100-6zgiilliik

Sekil 10: Komplikasyon gelisimi yoniinden PLO parametresine ait ROC

egrisi
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5. TARTISMA

AAD, yaygin olmayan, yuksek oranda morbidite ve mortaliteyle iligkili
hayati tehdit eden vaskiiler acil bir durumdur**?. Bu nedenle hizli tani ve tedavi
gerektirir. Hastane i¢i komplikasyonlar ve 6lumi éngdérme agisindan belirtecleri
belirlemek birgok calismanin konusu olmustur. Biz de calismamizda AAD’nin
patogenezindeki trombo-inflamatuar yanittan yola gikarak CRP, WBC, NLO ve
PLO'nun prognoz Uuzerindeki etkisini incelemeyi amacladik. Calismamiza
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine belirlenen tarihler
arasinda basvuran AAD tanisi alan hastalarin demografik o6zellikleri, klinik
bulgulari ve CRP, WBC, NLO ve PLO’nun prognostik degerini arastirmak
amaciyla 42 hasta dahil edildi.

AAD ile ilgili yapimis c¢alismalarda AAD’nin erkeklerde daha sik

gorildiigi ve erkek/kadin oraninin 2/1 oldugu bildirilmistir'?*31°

. Caligmamizda
da erkeklerde daha sik gorildigu ve erkek/kadin oraninin 6/1 oldugu tespit
edildi. AAD’nin 6zel predispozan hastaliklara sahip genc¢ hasta grubu disinda,
genellikle yasamin altinci ve yedinci dekatlarinda gériildiiga bildirilmigtir® 617,
Calismamizda literatlrle uyumlu olarak hastalarin yas ortalamasi 58,6 + 13,1

olarak bulundu.

AAD dinamik bir sure¢ olup aortanin herhangibir yerinde gorulebildigi ve
klinik semptomunun diseksiyon lokalizasyonuna bagl olarak ¢ok genis
olabilecegi bildiriimistir'?. Saritas ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada basvuru
sikayetine gore siklik sirasi gogus agrisi (%50), sirt agrisi (%25) ve karin agrisi
(%25) iken Yesilaras ve arkadaslarinin yaptigi galismada siklik sirasi sirt agrisi
(%40,7), gbgus agrisi (%36,2), karin agrisi (%25,5) ve yan agrnisi (%12,8)
seklinde tespit edilmistir®®*. AAD’de en sik basvuru sikayeti ile ilgili yapilan
diger calismalarda en sik sikayet agri (>%90) olarak bildiriimekle birlikte siklik
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sirasi gogus agrisi (%67), sirt agrisi (%50) ve karin agrisi (%25) seklinde
tanimlanmistir**“°. Basvuru sikayeti ile ilgili yapilmis ¢alismalarda gégiis agrisi
ve sirt agrisinin siralamadaki yerleri degissede ilk iki sirada yer aldigi
g6zlenmistir. Calismamizda da benzer sonuglara rastlanmis olup hastalarin
bagvuru sikayeti siklik sirasina gore gogus agrisi (%69), sirt agrisi (%45,2) ve
karin agrisi (%21,4) olarak tespit edildi.

AAD’nin gorulme sikhdinin mevsimsel dagilimina bakildiginda en sik ki
mevsiminde goérildigl  bildirilmistir®. Takagi ve arkadaslarinin  yapti§i
calismada aort diseksiyonu insidansi kis aylarinda daha yuksek bulunmustur®.
Biz de galismamizda yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak hastalarin en sik kis
mevsiminde (%40,5) basvurdugunu tespit ettik. Soguk hava ve sicaklik
dususleriyle korele olan AAD insidansindaki artig, soguk nedeniyle adrenerjik
yanitin neden oldugu kan basincindaki artisla agiklanabilmektedir. Soduk
maruziyet sempatik aktivite, kan basinci, arteriyel spazm, trombosit sayisi ve
hacmi, alyuvar sayisi, kan viskozitesi, lipit duzeyleri ve pihtilasma aktivitesini
artinr. Sistolik kan basinci, periferal vazokonstriksiyon sirasinda diyastolik
basingtan daha fazla arttigindan nabiz amplitidinde genellikle artis gdzlenir.
Bu durum da duvar deformasyonu meydana getiren kuvvetlerin artisina yol
acgar. Bu nedenle damar hasari gelisebilecedi, bunun da aort diseksiyonu ve

riiptiir ile sonuglanabilecegi bildirilmistir>.

Kan basincinda ani, gecici ve siddetli bir artisin gesitli mekanizmalar
yoluyla akut aort diseksiyonu ile iliskilendirildigi belirtiimis olup hipertansiyonun
aort diseksiyonu ile iligkili en yaygin risk faktori oldugu ve cogu hastada
gorildigi  bildirimistir>*>'®# Hagan ve arkadaslarinin yapti§i calismada
hastalarin %72,1’inde HT, %31’inde ateroskleroz, %5,1’inde diabetes mellitus,
Sakakura ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin %72’sinde HT,
%31,9unda hiperlipidemi, %9,9unda diabetes mellitus, Kalkan ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ise hastalarin %65’inde HT, %Z23’Unde

diabetes mellitus, %16,3'Gnde dislipidemi saptanmigtir>’*

. Cahgmamizda
kronik hastaliklarinin dagihmini inceledigimizde en sik hipertansiyonun eslik

ettigi ancak oraninin yapilmig ¢alismalardan farkli olarak %50 oldugu ve bunu
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siraslyla %16,7 oraninda koroner arter hastaldi, %7,1 oraninda diabetes

mellitusun takip ettigi tespit edildi.

AAD tanili hastalar gogunlukla gogus agrisi ve sirt agrisi yakinmasi ile
acil servise bagvurdugundan EKG goéruntileme sik yapilmaktadir. Ancak aort
diseksiyonunu EKG bulgulariyla degerlendirerek akut koroner sendromdan

ayirmanin zor oldugu belirtiimistir'”°

. Aort diseksiyonu hastalarinda EKG
genellikle nonspesifik 6zellikte olmasina ragmen bazi vakalarda diseksiyonun
Ozellikle sag koroner arteri tutmasina bagli iskemik degisliklikler, nadiren de
akut miyokard infarktiisti gorilebildigi bildirilmistir®. AAD'li hastalarda EKG
degisikliklerinin, koroner hipoperfizyon, hipertansiyon veya koroner arter
hastali§i gibi altta yatan kronik hastaliklardan kaynaklanabilecegi bildirilmistir>.
Costin ve arkadaslarinin yaptidi calismada AAD'li hastalarin yaklasik %60'inin
anormal EKG'lerle basvurdugu, %40'iIndan fazlasinda ise spesifik olmayan ST-T
degisikliklerinin oldugu saptanmistir. Ayni ¢alismada EKG degisikligi saptanan
hastalarin normal EKG’li hastalara gore hipertansiyon, ateroskleroz, diabet,
konjestif kalp yetmezligi ve onceki kalp ameliyati oykusu gibi komorbid
hastaliklara sahip oldugu tespit edilmistir®. Aort diseksiyonunun EKG bulgulari
ile ilgili yapilan galismalarda %41 oraninda nonspesifik ST-T degisikligi, %31
oraninda Q dalgasi veya ST degisikligi, %31 oraninda normal EKG, %26,1’'inde
sol ventrikul hipertrofisi, %15 oraninda iskemik bulgularin oldugu, %7,7’inde
myokard enfarktisu bulgusu ve eski Q dalgasi, %3,2’sinde myokard enfarktlisu
ve yeni Q dalgasi ya da ST segment degisikligi gorildigi bildirilmigtir*274°.
Calismamizda EKG bulgularini degerlendirdigimiz hastalarin = %63,3’Unde
normal sinds ritmi, %26,7’sinde nonspesifik ST-T degisikligi, %6,7’sinde sol dal

blogu ve %3,3’Unde ST elevasyonu oldugu tespit edildi.

AAD vakalarinin %12-37’sinde PA akciger grafisi normal olarak
saptanmistirt”“°. PA akciger grafisinde en sik goriilen patolojik bulgular ise
mediastende genisleme ve anormal aort konturu olarak bildiriimistir***”. Olasi
diger bulgular arasinda plevral eflizyon, aortun intimal kalsifkasyonunda yer
degistirme, trakea ya da 6zefagus deviyasyonunun olabilecedi belirtilmistir'’.
Yesilaras ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin %68,4’inde mediasten

genisligi, %26,3'Unde normal grafi, %15,8'inde aort topuzunun silinmesi,
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%7,9unda plevral efuzyon ve %7,9una aortada Ilokalize genigleme
saptanmistir’’. Hagan ve arkadaslarinin yapti§i calismada AAD tanisi alan
hastalarin akciger grafisi incelemesinde %61,6’sinda mediasten genisligi
saptanmis olup sirasiyla %49,6'sinda anormal aort konturu ve %25,8’'inde
anormal kardiyak kontur gorulmustur. Ayni gcalismada hastalarin %12,4’Unde
akciger grafisinde patoloji saptanmamistir'?>. Tip 1 ve tip 2 diseksiyonlu
hastalarda torasik aorta tutulumu oldugu igin akciger grafisinde hastalarin
%90'Inda anormal bulgular saptandidi bildiriimigtir. Agikalin ve arkadaslarinin
yaptigi calismada tip 1 ve tip 2 diseksiyonlu hastalarda akciger grafisinde
mediasten genisligi oldugu bildiriimistir>®. Calismamizda da literatiirle uyumlu
olarak akciger grafisi ¢ekilen hastalarin %76,2’sinde mediasten genisliginin
oldugu tespit edildi. Bu durum c¢alismaya dahil edilen AAD hastalarinin
¢ogunlugunun torasik aorta tutulumuyla seyreden tip 1 ve tip 2 diseksiyonlu

hastalarin olugturmasiyla aciklanabilir.

Aort diseksiyon tanisinda BT’nin %79-100 oraninda duyarhliga, %86-100
oraninda 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir’®*°. BT’nin aort diseksiyonunun ve
komplikasyonlarinin hizli bir sekilde taninmasinda ve tedavinin dogru bir sekilde
yonlendiriimesinde énemli bir fonksiyona sahip oldugu belirtilmistir®®. BT’de aort
diseksiyonu tanisinin, gercek ve yalanci lumenleri birbirinden ayiran intimal
flebin tanimlanmasiyla yapildigi belirtiimistir. Ayrica, gercek lumenin yalanci
Ilimene basisi, yer degistirmis intimal kalsifikasyonlar ve aort limeninin
geniglemesi BT de aort diseksiyonu tanisini destekleyen indirekt bulgular olarak
saptanmistir®®. Li ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada tip A AAD olgularinin
%81,1’'inde yalanci lumen gorulurken %6,6’sinda periaortik hematom
saptanmistir'. Nural ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin %35,7’sinde
perikardiyal hemoraji, %32,1’'inde plevral hemoraji, %21,4’inde supraaortik
uzanim, %21,4’'uande mediastinal hemoraji, %10,7’sinde renal hipoperflizyon,
%7,1'inde dalak enfarkti, %3,5'inde anevrizma riptiri  saptanmistir'?.
Cahismamizda BT bulgularini degerlendirdigimiz hastalarimizin %92,6’sinda
diseksiyon flebi, %81,5’inde yalanci limen, %Z29,6’sinda da trombus tespit
edildi.
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Asendan aort diseksiyonlarinin desenden aort diseksiyonlarina gore
neredeyse iki kat daha fazla goruldugu ve asendan aort diseksiyonlarinda arkus
aorta tutulumunun %30 oraninda gorildigiu bildirimistir?®.  Agikalin  ve
arkadaslarinin yaptid1 calismada hastalarin %45,4’'Unde DeBakey tip 1, %36’
sinda DeBakey tip 3, %18,2'sinde DeBakey tip 2 diseksiyon, Saritas ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada da hastalarin %41,7'sinde DeBakey tip 1,
%33,3'Unde DeBakey tip 3, %25inde DeBakey tip 2 diseksiyon
50,53

saptanmigtir
hastalarimizin %40,5’inde DeBakey tip 1, %33,3'Unde DeBakey tip 3,

Calismamizda vyapilan diger c¢alismalara benzer olarak

%26,2’sinde DeBakey tip 2 diseksiyon saptandi.

Diseksiyon tanisinda diseksiyonun anatomik lokalizasyonuna gore EKO
duyarlihgi %35-80 ve segiciligi ise %39-96 olarak bildirilmistir®®. EKO’da aort
lGmeni igerisinde gercek ve yalanci lumeni ayiran mobil bir intimal flep varliginin
tip 1 ve tip 2 aort diseksiyonunda taniyi destekledigi ancak gorulmemesi
durumunda ise taniyi dislatmadigi bildiriimistir?>?*>3. Saritas ve arkadaslarinin
yaptigi calismada hastalarin %67’sinde EKO’da flep saptandigi, A¢ikalin ve
arkadasglarinin yaptigi c¢alismada hastalarin  %36,3’Unde flep gdéruldigu
50,53

bildirilmigtir Calismamizda EKO ile degerlendirilen hastalarimizin

%70,6’sinda flebin mevcut oldugu tespit edildi.

Tip 1 ve tip 2 diseksiyonlarda cerrahi tedavi onerilirken akut tip 3
diseksiyonlarda cerrahi tedavi ile medikal tedavi arasinda komplike olgular
disinda dnemli bir fark olmadig bildirilmistir®. Literatiire baktigimizda Sakakura
ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada tip B AAD olan hastalarin %7,3’Une acil
cerrahi girisim yapildigi, Li ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise tip A AAD
olan hastalarin %65’'ine medikal, %34,9'una cerrahi tedavi uygulandigi
saptanmistir>. Du ve arkadaslarinin yapti§i bir calismada ise tip B AAD olan
hastalarin tedavisi incelendiginde %68,5’'ine endovaskdiler girisim, %27,4’Une
medikal tedavi ve %3,9una cerrahi tedavi uygulandigi tespit edilmistir®.
Calismamiza dahil edilen hastalarin %73,8’inin acil operasyona alindigi,
%14,2’sinin medikal tedavi aldigi, %4,8'ine endovaskuler girisim uygulandigi,
%2,4’Gnin operasyonu kabul etmedigi, %2,4’Gnln kliniginin koti olmasi
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nedeniyle operasyona alinmadigdi, %2,4’Unun bir hafta sonra ameliyata alindigi
tespit edildi.

AAD’de rediseksiyon, lokalize anevrizma olusumu ve progresif aort
yetmezli§i gelisebilecek komplikasyonlar arasinda bildirilmistir®®. Li ve
arkadaslarinin yaptigi calismada tip A AAD olan hastalarda hastane ici gelisen
komplikasyonlar sirasiyla %62,2 oraninda hipoksi, %42,4 oraninda
hipotansiyon, %38,7 oraninda biling degisikligi, %17 oraninda renal yetmezlik,
%15,1 oraninda myokard enfarktlsu, %12,3 oraninda perikardiyal tamponad,
%11,3 oraninda bacak iskemisi ve %7 oraninda parapleji olarak tespit
edilmistir’. Calismamizda %43,2' sinde hastane igi komplikasyon gelistigi,
bunlarin sirasiyla %16,2’sinde renal yetmezlik, %8,1’'inde parapleji, %8,1’inde
renal yetmezlikle birlikte myokard enfarktisu, %5,4’inde myokard enfarktisu,
%2,7’sinde biling bulanikhdi, %2,7’sinde myokard enfarkttsu ile birlikte sepsisin
goraldugu tespit edildi. Gelisen komplikasyonlar diseksiyon yeri ve boyutuna
gore degiskenlik gosterebilmektedir. Calismamizda renal yetmezligin ylksek
oranda bulunmasi dahil edilen hastalarin %73,8’inde abdominal aorta tutulumu

olmasi ile agiklanabilir.

Aort diseksiyonlarinda hastane igi mortalite orani tibbi tedavi ile %10
dolaylarinda olup akut komplikasyon gelisiminde mortalite oraninin Ugte bir
oraninda artti§ bildirilmistir*2. Calismamizda hastane ici mortalite orani %50

olarak tespit edildi.

Aort diseksiyonunun patogenezi inflamasyon ve trombozisten olugan
kompleks bir surectir. AAD’ye siklikla akut aort hasari sonucu salinan CRP,
WBC ve proinfamatuar sitokin dlzeylerindeki artisla sonuglanan sistemik
inflamatuar reaksiyonun eslik ettigi bildirilmistir>’. Lenfosit, makrofaj ve nétrofil
gibi inflamatuar hicrelerin aortik duvari yogun olarak infiltre edip proteazlarini,
sitokinlerini, adezyon molekullerini ve reaktif oksijen molekullerini salarak etki
gosterdigi ve bu hucrelerin aort duvarindaki diz kas hucrelerinin apopitozunun

838 |nflamatuar hiicrelerin belirtilen

gelismesine katki sagladigi belirtilmigtir
mekanizmalarla aort duvarinin yeniden sekillenmesine, aort duvarinin
zayiflamasina ve medial dejenerasyona neden oldugu bildirilmistir. AAD
patogenezinde rol alan bir diger durum trombozis siirecidir®®.

46



CRP'nin, AD'nin olusumu ve gelisimi ile yakindan iligkili oldugu
bildirilmistir. Ateroskleroz mediatérii olarak da rol oynayan CRP’nin
apoptoz, vaskuler hucre aktivasyonu, monosit alimi, lipid birikimi ve tromboz
yoluyla aterosklerozun bircok fazini dogrudan etkiledigi bildirilmistir®. Hassas ve
spesifik olmayan bir inflamatuar biyobelirte¢ olan CRP, esas olarak interlokin-6,
proinflamatuar sitokinlerin uyariimasiyla karacigerde uretilir. CRP’nin plazma
dizeyinin, enfeksiyon seviyesi ve zamana bagh olarak degisebildigi
belirtilmistir*®. CRP diizeyi semptom baslangicindan itibaren 4-6 saat icinde
hizla artmaya baslayip 36-50 saat icinde pik diizeyine ulasmaktadir®’. Bu
nedenle pik CRP dizeyinin inflamasyonun ciddiyetini baslangic CRP dizeyine
gore daha hassas sekilde yansitacag disinilmektedir®. Sakakura ve
arkadaslarinin yaptigi calismada pik CRP dizeyinin uzun dénem sonugclarin
belirlenmesinde diger belirleyicilere gére avantaja sahip oldugu bildirilmistir>.
Karakoyun ve arkadaslarinin yaptigl ¢galismada yasayan ve Olen hastalarin CRP
duzeyleri karsilastirildiginda, CRP dizeyinin 6len hasta grubunda daha yuksek
ve istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir®. Wen ve arkadaslarinin yaptigi
calismada CRP dizeyi 211,21 mg / L oldugunda, AAD’de hastane igi olumleri
tahmin etmede duyarlili§inin % 100'e ulasabildigi bildirilmistir®. Schillinger ve
arkadaslarinin yaptigi calismada CRP duzeyleri 6,3 mg/L'den ylksek olan
AAD'li hastalarin daha vyiiksek mortaliteye sahip oldugu bildirilmistir®®.
Calismamizda olen ve komplikasyon gelisen gurupta CRP degerleri yuksek
tespit edildi. CRP’nin kesim degerleri dlen gurupta 1,24 mg/L komplikasyon
gelisen gurupta 5,29 mg/L olarak bulundu. Ancak bu degerler istatistiksel olarak
anlamh bulunmadi. Bu durum semptom suresinden bagimsiz, acil servis
basvurusu sirasinda bakilan CRP degerleri olup calismalarda anlamh olarak

belirlenen pik duzeylerinin dlgiimemesi ile agiklanabilir.

WBC, akut inflamatuar yanitin yaygin olarak kullanilan spesifik olmayan
bir belirtecidir. WBC’nin artmis inflamasyonu, endotelyal hasari, prokoagulan
etkileri, mikrovaskiler hasari aktive edebildiginden, vaskulotoksik faktorlerin
salinmasina neden olarak kardiyovaskuler hastalikta 6lum riskinin artmasina yol
actigi bildirilmistir. AAD'In akut fazi sirasinda ylkselmis WBC duzeyinin, diseke
edilen aort duvarindaki akut enflamatuar siregleri, aort hasarinin siddetini ve
AAD'nin komorbiditelerini ve komplikasyonlarini gosterebilecegdi belirtiimigtir. Bu
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nedenle WBC duzeyinin AAD’nin hastane i¢i komplikasyonlari ve oOlum
agisindan belirte¢ olarak kullanilabilirligi ¢alismalara konu olmustur. Nispeten
kliguk orneklem buyukligline sahip sinirh  g¢alismalarin, WBC'nin AAD
hastalarinda hastane i¢i mortalite Uzerindeki etkisini degerlendirdigi fakat
tutarsiz sonuglara ulastigi bildirilmigtir. Fan ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
basvuru esnasinda artmig WBC diizeyinin (WBC>11.0x10° /L) tip A AAD
hastalarinda kisa dénem (30 gunlik) mortalite tahmini icin degerli olabilecegi
bildirilmis olup ayni ¢alismada basvuru WBC duzeyi ile AAD’li hastalarda uzun
dénem mortaliteleri arasinda bir iliski saptanmadigi da bildirilmistir®®. Wen ve
arkadaslarinin yaptigi calismada tip A AAD’li hastalarda WBC duzeyinin
12,16x10° /L’den buyilik olmasinin hastane i¢i mortaliteyle iligkili bulundugu
bildirilmistir®. Lafci ve arkadaslarinin yaptigi calismada WBC diizeylerinin len
hastalarda daha yuksek bulundugu ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigi
tespit edilmistir®®. Karakoyun ve arkadaslarinin tip A AAD’li 37 hasta (izerinden
yaptiklari calismada WBC dlzeyinin 6len grupta yasayan hasta grubuna goére
daha yilksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir®. Calismamizda
Olen hasta grubunda ve komplikasyon gelisen gurupta WBC duzeylerinin daha
yuksek oldugu ancak istatisitiksel olarak anlamli sonu¢ vermedigi saptandi.
Komplikasyon gelisen hastalarda WBC’nin kesim degeri 6770 pL bulundu ve
duyarhligi %100 olarak tespit edildi. Calismamizda parametrelere, diseksiyon
tiplerindenden bagimsiz olarak tim diseksiyon tiplerini icerecek sekilde bakildi.
istatistiksel anlamliginin olmamasi; yapilan calismalarin gogunlugunda farkl tip
siniflandirma  kullaniimasi ve aortun tek alanini iceren diseksiyonlarda

parametrelere bakiimis olmasi ile agiklanabilir.

Ucuz, yaygin, basit bir inflamasyon markeri olan NLO, nétrofil sayisinin
lenfosit sayisina bdolinmesiyle belirlenir. Prognostik bir belirte¢ olarak onerilen
NLO’nun cesitli kardiyovaskuler hastaliklarda kotlu klinik sonuglar ile iligkili
oldugu bildirilmistir’. Inflamasyon durumunda nétrofil sayisinin artmasi ve
lenfosit sayisinin azalmasi sonucunda NLO’nun anlamli sekilde arttig
saptanmistir. NLO'nun I6kosit dizeylerine gore inflamasyon igin daha etkili bir
belirte¢ oldugu bildirilmistir®. Lafci ve arkadaslarinin yaptigi calismada bagvuru
sirasinda yuksek NLO’ya sahip hastalarin mortalite oraninin yuksek oldugu
bildirilmistir. Olen grupta NLO’nun daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli
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oldugu ancak duyarlihgin ve 6zgullugunun dusuk oldugu bildirilmistir. Calisma
sonucunda NLO’nun hasta i¢i mortaliteyi 6ngérmede potansiyel belirte¢ oldugu
saptanmistir®®. Kalkan ve arkadaslarinin 184 hasta lizerinden yaptigi calismada
yuksek NLO’lu (NLO>6) hastalarin hastane déneminde koétu sonuglar igin
yuksek riskli oldugu ve ylksek NLO‘lu hastalarin ameliyattan sonra major
kanama, hastaneye bagli enfeksiyon ve ¢oklu organ disfonksiyonu sikhginda
artigla iliskili bulundugu bildirilmigtir. Ayni ¢calismada yuksek ve dustik NLO’lar
kargilastirildiginda gruplar arasinda hastane mortalitesi disinda anlamli fark
olmadigi bildirilmistir’. Karakoyun ve arkadaslarinin yapti§i calismada tip A
AADli hastalarda NLO degeri 8,51’den yuksek olan grupta, hastane igi
mortaliteyi tahmin  edebilme giciinin  yiiksek oldugu  bildirilmistir®.
Calismamizda da yapilan calismalarla uyumlu olarak 6len ve komplikasyon
gelisen gurupta NLO dederinin daha yuksek oldugu ancak olgum degerleri
arasindaki farklihgin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi. Her iki
gurup igin kesim degeri 6,923 tespit edildi. Bu durum hasta sayimizin az olmasi,
yapilmis calismalardan farkli olarak tim diseksiyon tiplerini iceriyor olmasi ile

aciklanabilir.

Cesitli inflamatuvar aracilarin, megakaryosit proliferasyonunu artirdigi ve
goreceli olarak trombositoz olusturdugu icin artmis trombosit sayisinin altta
yatan inflamatuvar durumu yansitabilecegdi ve yuksek trombosit sayisinin artmig
trombosit aktivasyonunun ve protrombotik durumun gostergesi oldugu
bildirilmistir®. AAD’nin patogenezindeki trombo-inflamatuar sureg
degerlendirildiginde beklenen sonug trombositoz ve lenfopeni gelismesidir. Bu
durum AAD’de platelet sayisinin lenfosit sayisina bolinmesiyle belirlenen
PLO’nun, hem akut infamasyon hem de trombotik durumu goésterebileceginden
mortalite 6ngoérlcusu olarak kullanimini akla getirmistir. Literatirde PLO’nun
kardiyovaskuler hastalik ile iligkisini konu alan birgok ¢alismaya rastlanmigtir.
Sari ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada anormal koroner anjiografisi olan
hastalarin normal koroner anjiografili hastalara gore yiksek PLO dizeylerine
sahip oldugu bildirilmistir®>. Durmus ve arkadaslarinin PLO’nun kalp yetmezligini
ongormedeki degerini arastiran galismada kalp yetmezligi olan hastalarda PLO
degerlerinin kontrol grubuna gore daha ylksek oldugu ve bunun da istatistiksel
olarak anlamli oldugu biIdiriImistir64. Kundi ve arkadaglarinin yaptigi calismada
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PLO ile koroner arter ektazisinin (KAE) varligi ve siddeti arasindaki iligki
arastinimis olup PLO dizeyi 96’dan buyuk hastalarin izole KAE ile korelasyon
gosterdigi bildirilmistir. Ayrica PLO’nun izole KAE’nin siddeti ile de iligkili oldugu
tespit edilmistir®™. AAD ile PLO arasindaki iligkiyi ele alan az sayida calisma
oldugu tepit edildi. Tabakgi ve arkadaglarinin tip A AAD ‘ye sahip 163 hasta ile
ilgili yaptiklari calismada yuksek PLO grubundaki hastalarda hastane igi
mortalitenin daha fazla goérildigi bildirimistir®®. Fan ve arkadaslarinin tip A
AAD’ye sahip 570 hasta Uzerinde yaptiklari calismada ise PLO’nun 30 gunlik
mortaliteyi 65ngérmede anlamli olmadigi bulunmustur®. Calismamizda élen ve
komplikasyon gelisen gurupta PLO degerlerinin diger guruplara gore daha
dusuk oldugu ancak bu durumun istatistiki olarak anlamli olmadigi tespit edildi.
PLO ‘nun dlen gurupta kesim degerinin 129,33, komplikasyon gelisen gurupta
kesim degerinin 67,117 oldugu tespit edildi. Kesim degerine gére mortalite ve
komplikasyon gelisimini 6ngormede degerli olmadigi bulundu. Ancak PLO’nun
komplikasyon gelisen gurupta kesim degerine goére duyarhliginin %93,75
oldugu tespit edildi. AAD ile yapilmis calismalara oranla PLO degerlerindeki

farkhligin hasta sayisinin az olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizin retrospektif olmasi, az sayida hasta populasyonu ile
yapilmasi, calisilan parametrelerin duizeylerinde zaman iginde gelisebilecek
olasi degisimlerin degerlendirimemesi ve hastalarin diseksiyon tiplendirmesine

gore yapilmamasi kisitlihgini olusturmaktadir.

50



6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz, Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Acil Servisi'ne

basvuran AAD tanili hastalarin demografik ve klinik ozellikler ile beraber AAD’

ye bagll gelisen komplikasyonlari ve 6lumu tahmin etmede CRP, WBC, NLO,

PLO parametrelerinin degerliligini degerlendirmek amaciyla yapilan retrospektif

bir calismadir. Calismaya 36’sI (%85,7) erkek, 6’si (%14,3) kadin olmak Uzere

42 hasta dahil edildi. Calismamizin sonuglarina gore:

1.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58,6 + 13,1 olarak
bulundu. Kadinlarin yas ortalamasi 72,3 + 10,8 iken erkeklerin yas
ortalamasi 56,3 + 12,2 olarak tespit edildi. Cinsiyetler arasinda yas
ortalamasi bakimindan fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,005).

Hastalarin %69'unun gogus agrisi, %45,2’sinin sirt agrisi, %21,4’4nun
karin agrisi sikayetiyle bagvurdugu gozlendi.

Hastalarin en sik %40,5 oraniyla kis mevsiminde bagvurdugu tespit
edildi.

Eslik eden kronik hastaliklari bakimindan dagilimina baktigimizda siklik
sirasina gore; hastalarin %50’sinde HT, %16,7‘'sinde KAH ve %7,1'inde
DM oldugu saptandi.

EKG'si gekilen hastalarin (n=30) %63,3’Unde normal sinUs ritmi oldugu
saptandi.

Akciger grafisi ¢ekilen hastalarin (n=21) %76,2’sinde mediasten genisligi
oldugu tespit edildi.

BT bulgusu degerlendirilen hastalarin (n=27) %92,6’sinda diseksiyon
flebinin goruntulendigi saptandi.

Diseksiyon siniflamasina gore hastalarin 17’sinde (%40,5) DeBakey tip
1, 14’Unde (%33,3) DeBakey tip 3, 11’inde (%26,2) DeBakey tip 2
diseksiyonun oldugu gozlendi.
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9. EKO tetkiki yapilan hastalarin (n=17) %70,6’sinda flebin mevcut oldugu
gOzlendi.

10. Calismaya dahil edilen hastalarin tamaminin hastane yatinldigi ve
%73,8’inin acil operasyona alindigi tespit edildi.

11. Caligmaya dahil edilen hastalarin %56,8’sinde herhangi bir
komplikasyon gelismedigi, komplikasyon gelisen hastalarda da en sik
renal yetmezligin (%16,2) gelistigi gézlendi.

12. Mortalite orani %50 olarak tespit edildi.

13. Yasayan ve olen aort diseksiyonu olgulari arasinda CRP, WBC, NLO ve
PLO olgum degerlerine bakildiginda 6len gurupta CRP, WBC ve NLO
ortalama degerlerinin daha yuksek, PLO ortalama degerinin daha dusik
oldugu, ancak bu durumun istatistiksel olarak anlaml olmadidi saptandi
(p degerleri sirasiyla p=0,050, p=0,093, p=0,585 ve p=0,252).

14. CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin yasayan ve dlen olgular
Uzerindeki ayirma gticine bakildiginda kesim degerlerine gére CRP igin
1,24 mg/L, WBC igin 8920 uL, NLO igin 6,923 ve PLO igin 129,33 ve
ustindeki degerlerde 6lum goézlenebildigi ancak bu durumun istatistiksel
olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p degerleri sirasiyla p=0,8364,
p=0,4487, p=0,2269, p=0,1200).

15. Hastane i¢i komplikasyon gelisimi agisindan; CRP, WBC ve NLO oOlguim
degerlerinin komplikasyon olan gurupta daha ylksek PLO olgim
deg@erinin daha diusuk oldugu ancak bu farklihgin istatistiksel olarak
anlamli olmadidi tespit edildi (p degerleri sirasiyla icin p=0,0, p=0,243,
p=0,249 ve p=0,575).

16. CRP, WBC, NLO ve PLO parametrelerinin hastane i¢i komplikasyon
gelisip gelismemesi yoninden ayirma glcune bakildiginda kesim
degerlerine gére CRP igin 5,29 mg/L, WBC i¢in 6770 uL, NLO igin 6,923
ve PLO igin 67,117 ve Ustundeki degerlerde komplikasyon gelisebildigi
ancak bu durumun istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p
degerleri sirasiyla p=0,6998, p=0,2056, p=0,9390, p=0,2990).
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Sonu¢ olarak; g¢alismamizda komplikasyon gelisen ve Oolen aort
diseksiyon olgularinda CRP, WBC ve NLO degerlerinin daha yuksek, PLO
degerlerinin daha dusuk oldugu ancak elde edilen sonuglarin anlamli olmadigi
bulundu. Parametrelerin kesim degerlerine gore mortalite ve komplikasyon
gelisimi yonunden ayirtediciliginin olmadigi tespit edildi. Bu konuda ileriye

yonelik daha genis kapsamli hasta kitleleri ile calismalara ihtiyag vardir.
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8. KISALTMALAR DiZziNi

AAD: Akut aort diseksiyonu

AUC: Area Under Curve (Egri altinda kalan alan)

BT: Bilgisayarli tomografi

ClI: Confidence Interval (Guven araligi)

CRP: C-reaktif protein

DM: Diabetes mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESC: European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)
HT: Hipertansiyon

IRAD: International Registry for Aortic Dissection (Uluslararasi Akut Aort
Diseksiyonu Kayitlarr)

KAE: Koroner arter ektazisi

KAH: Koroner arter hastaligi

LR+: Positive likelihood ratio (Pozitif olasilik orani)
LR-: Negative likehood ratio (Negatif olasilik orani)
MRG: Manyetik rezonans gorunttleme

NLO: Nétrofil-lenfosit orani

NSR: Normal sinus ritmi

PA: Posterior anterior

PLO: Platelet-lenfosit orani

ROC: Receiver Operating Curve (Alici calisma egrisi)
TOE: Transozefagial ekokardiyografi

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

WBC: Beyaz kan hucresi
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