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1-GIRIS
Aort diseksiyonu (AD), hayati tehdit edici durumlar i¢inde en dramatik ve en mortal
olamidir. AD klinigi, ¢cok ani ortaya ¢ikmakta, dogru tanm1 ve tedavi yapilmadig: taktirde ¢ok
hizl1 genel durumda koétiilesme ile mortal seyretmektedir. Net olarak bilinmesede AD, Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) nde 0,5-1/100.000 siklikta goriildiigii seyretmektedir (1). Ulkemizde
AD i¢in genis ¢apli yapilan bir ¢alisma bulunmamaktadir. Tan1 koymada gecikmeler olmasi ya
da tan1 atlanmasi nedeyle AD hastalarinin %80-90’1 2 hafta i¢inde mortal seyretmektedir. 1k

48 saatte mortalitesi saat bas1 %1-3 artmaktadir (2).

Epidemiyolojisine bakildiginda AD, 5.dekatta pik yapmaktadir. Bunun nedeni olarakta
5.dekatta hipertansiyonun pik yapmasi nedeniyledir. 40 yas alt1 olgularda ise AD i¢in altta yatan
bag doku hastaliklari etiyolojik rol oynamaktadir. Bu hastalarda en sik oranda Marfan sendromu
goriilmektedir (3). Aortta intima ve media tabakasindaki hasar sonucu bu tabakalarin
birbirinden ayrilmasi i¢in bir¢cok etiyolojik ve predispozan faktér bulunmaktadir. Ancak
giiniimiizde en sik rol oynayan, kabul gérmiis 7 neden 6n planda tutulmaktadir. Bu yedi faktor;
konjenital anomaliler, medial dejeneratif hastaliklar, hipertansiyon (HT), ateroskleroz, gebelik,
bag doku hastaliklar1 ve travmadir (4). DeBakey ve diger arastirmacilarin tanimlamasina gore;
AD baslangictan itibaren 2 haftaya kadar akut AD, 2-8 hafta subakut AD ve 8 hafta iizerindeki
AD ise kronik AD olarak kabul edilmektedir (5).

Literatiir incelendiginde; AD konusunda iilkemizde yapilan c¢alismalar yok denecek
kadar az sayidadir. Yapilan ¢alismalar olgu sunumu ya da sinirli sayida veriler ile yapilmistir.
Kalp damar cerrahisi tarafindan yapilan ¢alismalarda ise acile nazaran ya opere olan ya da
poliklinik sartlarinda takibi yapilan kronik AD hastalarindan olusmaktadir. AD hastalarinda
tan1 koymadaki zorluklarin olmasi nedeniyle ne yazikki hastalarin %90°1 kaybedilmektedir. AD
hastaligi nadir rastlanan hastaliktan 6te tanist zor konulan bu nedenden dolay: atlanan

hastalardir (6).

AD tanisinda kabul gormiis goriintiilleme tetkikleri bulunsa da maliyet ve kar-zarar
nedeniyle 6n planda tutulmamaktadir. Ayrica bu hastalarda klinik siiphe yok iken tan1 atlamak
oldukga siktir. Bu nedenle yeni biyokimyasal belirteclere ihtiya¢ vardir. Bu yeni biyokimyasal
parametrelerden biri de Sinyal Peptid-Cub-Egf Domain-igeren Protein-1 (SCUBE-1)’dir.
SCUBE-1 yeni tamimlanan, salgilanabilir ve Olgiilebilir, erken embriyogenezis siiresince

belirlenen hiicre ylizey proteinidir.



Calismamizda; acil servise bagvurup AD tanist alan hastalarda SCUBE-1’in tam
koymadaki degerliligini 6lgmek ve bu sekilde hem literatiire hem hastalara hem de mortalite ve

morbiditeyi azaltarak iilke ekonomisine fayda saglamak amaglandi.



2-GENEL BILGILER

2.1. Aort Diseksiyonu

2.1.1. Tarihgesi
Mounoir, AD’nun ilk agik tanimini 1802°de yaparak bu patolojiyi ortaya koymaya
calismistir (7). Laennec 1900’1l yillarin baslarindan gilinlimiize kadar popiilerligini koruyan
“dissekan anevrizma” terimini ilk defa ortaya koymustur (8). Lannec’e gore diseksiyon,
dissekan anevrizma gelisimde erken evreyi temsil etmektedir. Erdheim 1930°da “kistik medial
nekroz” tanimini ortaya atmistir (9). AD’de ilk radyolojik tan1 1922’de Davy ve Gates
tarafindan gergeklestirilmistir (10). Gurin, iliac arter fenestrasyonu girisimini yapmis,
sonrasinda Abbott disseke aortay1 cellephone ile sarmaya c¢aligmasi gibi tedavi yontemleri
uygulanmistir. Bu siirecten sonra 1955 yilinda DeBakey ilk bagarili tedaviyi bildirmis; 1965

yilindan sonra da DeBakey siniflandirmasi kullanilmaya baglanmustir (11-14).

DeBakey ve ark’nin basarili operasyonlari sonrasinda, birgok arastirmaci ¢esitli teknik
ve geregler kullanarak minimal invaziv endovaskiiler girisimlerden torokotomi esliginde yapay
greftler kullanimina kadar uzanan genis spektrumda tedavi yontemleri tanimlamistir. Bu
gelismelerin ardindan zamanla anestezi ve yogun bakim tekniklerinin gelismesi yani sira

gelisen radyolojik goriintiileme yontemleri de AD tani, tedavi ve takibinde fayda saglamislardir.

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

AD, aort hastaliklar1 i¢inde en sik goriilen patolojilerden biridir (15). Abdominal aort
anevrizmalarindan bile 2-3 kat daha fazla goriilmektedir (16). AD olgularinin tan1 konulmadan
kaybedilmeleri nedeniyle gercek insidansi hesaplanamamaktadir. Hirst ve ark’nin yaptiklar
caligmada, otopsi serilerinin ancak %40’min antemortem tani aldig1 tespit edilmistir (17).
Anagnostopoulos’un 1975 yilinda yaptig1 ¢alismada, ABD’de her yil 2 bin yeni AD tanisi
konuldugunu bildirmistir (18). Yapilan genis otopsi serilerinde, olgularin %0,1-0,8’inde AD
olgusu oldugu bildirilmistir (17,19). Tan1 ve tedavideki gelismeler sonucunda, ABD’de AD
olgularinda insidans yaklasik olarak 0,5-1/100.000 olarak belirtilmistir (1). Ulkemizde opere
edilen hasta serileri incelendiginde; olgularin biiyiik kisminin kronik AD hastalarindan olustugu

goriilmektedir.

AD, erkeklerde daha sik oldugu goriilmektedir. Farkli ¢alismalarda erkekler 2-5 kat
fazla goriildiigii belirtilmistir (20). Gelismis batt toplumlarinda AD’nin 5.dekatta pik yaptigi
belirtilmistir. Bunun nedeni olarak da HT nin de bu yas grubunda pik yapmasindan kaynakli



oldugu diisiiniilmektedir. Oyle ki AD nedeniyle operasyon planlanan hastalarin %80’inde HT
eslik etmektedir (20). 40 yas alt1 olgularda ise siklikla Marfan sendromu gibi bag doku
hastaliklar1 etiyolojide rol oynamaktadir (3). Ulkemizde 50 yas alt1 AD olgularinin altta yatan
nedenlerinde siklikla kontrolsiiz HT oldugu goriilmektedir (15). DeBakey tip 3, diger tiplere
nazaran daha yasli popiilasyonda (6. ve 7.dekatta) goriilmektedir. DeBakey ve ark’nin yaptiklari
caligmada tip I’in en sik 53, tip II’nin en sik 42 ve tip III’iin en sik 65 yasta goriildigii tespit
edilmistir (20). Ayni calismada AD’nin HT ile birlikteligi DeBakey tip III’de %80 iken bu oran
tip I’de %50°dir (21).

AD’de rol oynayan en 6nemli predispozan faktor HT dir. Ani stres ve intravaskiiler
basing artiginda arteriyel kan basincinda artis olmakta ve aort damar duvarinda hasarlar ortaya
cikabilmektedir. Bu sekilde bir anda aortu diseke olan vakalar az sayida degildir. Aortun intima
ve media tabakalarinda diseksiyona neden olacak c¢ok sayida etiyolojik ve predispozan faktor
bulunmaktadir. Bunlar Anagnostopoulos’un 1975 yilinda yayinladigi kitabinda 7 baglik altinda
incelenmektedir. Bu yedi faktor; konjenital anomaliler, medial dejeneratif hastaliklar,
hipertansiyon (HT), ateroskleroz, gebelik, bag doku hastaliklar1 ve travmadir (4,18). Bu

faktorler giiniimiizde de kabul gérmektedir.

2.1.2.1. Konjenital ve genetik hastaliklar
Bag doku hastaliklari, i¢lerinde de en sik oranda Marfan sendromu, AD olusumunda

onemli predispozan faktorlerden biridir (20-23). Marfan sendromu disinda Turner sendromu,
Noonal sendromu, Ehler Danlos sendromu da AD i¢in predispozisyon olusturan diger genetik
hastaliklar icinde yer almaktadir (23-26). Bu hastaliklar i¢inden Marfan sendromu tiim
ayrintilari ile ortaya konmustur. Hirst ve ark.’nin yaptiklari calismada AD olgularinin %3’tinde
Marfan sendromu oldugunu tespit etmislerdir (17). Got ve ark’nin yaptiklari ¢alismada ise 150

Marfan sendromlu hastanin %36’sinda (n=54) AD oldugunu tespit etmislerdir (27).

Kardiyovaskiiler sistem konjenital anomalileri i¢inde bikiispit aort kapagi ve aort
koarktasyonu AD gelisiminde rol oynamaktadir (28-30). Edwards ve ark’nin yaptiklar
caligmada 119 AD olgusunun %9’unda aort kapak konjenital anomalisi tepsit edilmistir (30).
Edinsel aort stenozu olan olgularda, poststenotik aort dilatasyonu zemininde siklikla DeBakey
tip I AD gelistigi tesit edilmistir. Bikiispit aort kapaklarinda ise siklikla tiim aortay: tutan AD
goriilmektedir. Aort koarktasyonu olan olgularda postoperatif koarktasyon kalmasi yada

rekoarktasyon olmasi durumunda da AD i¢in predispozisyon olusturmaktadir.



2.1.2.2. Hipertansiyon
HT, AD ile en iligkili ve en yaygin risk faktorii oldugu ve cogu hastada birlikte

gorildigii belirtilmistir (31-33). Kronik HT, aort duvarindan hipertrofiye, fibrozise ve
kalsifikasyona yol agmaktadir. Kronik HT’de hiicre dis1 matrikste parcalanmalar olmasi
nedeniyle intimal biitiinliigiin bozuldugu saptanmustir. Intimada olan kalinlasma nedeniyle arter
beslenmesinin bozuldugu bildirilmistir. Diiz kaslarda olan iskemik degisiklikler nedeniyle
damar duvarinda kompliyans kaybinin oldugu goriilmiistiir. Buna karsilik olarakta intraluminal

kuvvetlerle travma duyarliliginin arttig1 saptanmustir (34-37).

2.1.2.3. Kokain
Katekolaminlerin salinimini tetiklemesi nedeniyle gecici ve siddetli HT a neden olmast

nedeniyle AD’e predispozan faktor olusturdugu bildirilmistir. Semptomlarin son kokain alimi
sonrasinda 12 saat sonrasinda sikayetlerin basladigi saptanmistir. Kokain kullanimi sonrasi

gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran hastalarda AD da ayirici tanida 6n planda tutulmalidir (38,39).

2.1.2.4. Kapak konjenital anomalileri
Bikiispit aort: Diseksiyon i¢in giiclii bir risk faktoriidiir. Tiim AD olgularinda goriilme

orant %7-15 olarak bildirilmistir (40). Bunun yaninda, AD hastalarinin riski bikiispit kapak
stenoz siddeti ile korele degildir. Bikiispit aort kapag: ile iligkili olarak aort kokiinde veya
asendan aortada dilatasyon olmasi sonucu olusan genetik defekt sonucu AD’e predispozisyon

olusturdugu bildirilmektedir (41,42).

Aort hipoplazisi ve aort koarktasyonu AD igin predispozisyon olusturan bir diger
faktordiir.

2.1.2.5. Gebelik
Gebelik, ozellikle 3.trimestirda AD ig¢in risk faktorii olmaktadir (39). 40 yas altindaki

kadin AD vakalarinin yaklagik olarak yarisinda AD ya gebelik sirasinda ya da postpartum
donemde oldugu tespit edilmistir (43,44).

2.1.2.6. Diger nedenler
Vaskiilit (Takayusu arteriti, dev hiicreli arterit ve Behget hastaligi), polikistik bobrek

hastalig1, travma, koroner kateterizasyon, kapak replasmani ve iatrojenik cerrahi travmanin

AD’a yol agabilecek nedenler arasinda oldugu bildirilmistir (45-47).



2.1.3. Patofizyoloji
AD patolojik olarak degerlendirildirildiginde; klasik diseksiyonda aortanin intimasinda
olusan yirtik nedeniyle intima ile medias1 arasina kan dolmasi sonucu yalanci liimen olugmasi

durumudur (48).

Yapilan otopsi ¢aligmalarinda AD hastalarinda mortalite nedeni siklikla aort riiptiirtidiir
(28,49). Hirst ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada akut olgularda %70, subakut olgularda %20 ve
kronik AD olgularinda %25 mortalite nedeni aort riiptiiriidiir (17). Asendan aort seviyesinde
olan riiptiirlerde siklikla karsimiza perikardiyal tamponad klinigi ile ¢ikmaktadir. Arkus aorta

izerindeki riiptiirlerde ise siklikla solda hematoraks klinigi ile hasta bagvurmaktadir (50).

AD olgularinda intima tabakasinin hasarlanarak riiptiire oldugu bélgeden (primer yirtik
bolgesi) proksimale ve distale olmak iizere iki yonlii bir kan akimi olugmaktadir. Yalanci
liimende akim siklikla distale dogr1 olmaktadir. Yalanci liimende birka¢ yerden kanin gergek
llimene gegmesi i¢in reentry yollar olusabilir. Yalanci liimen duvarinin ¢ok kalin olmamasi
nedeniyle yirtiklar olusabilmektedir. Bazi olgularda diseksiyon olmadan intramural ya da mural

hematomlar bulunabilmektedir. Bu olgulara da yine AD gibi yaklasilmalidir (26,51,52).

Akut ve kronik AD hastalarindaki genel prognostik fark; akut AD olgularinin olduk¢a
yiiksek riiptiir riskine sahip olmasidir. Klinik serilerde ise akut ve kronik diseksiyonlarin
dagilimi hastalarin sevk edilme durumlari ve karsilayan cerrahi ekibin AD olgularina miidehale
etme yetenegine gore degismektedir. Fradet ve ark’nin yaptiklari ¢alismada 117 olgunun %80°1
akut AD olarak degerlendirilmis (53). Lokalizasyon olarak degerlendirildiginde; AD’larinin
siklikla proksimalde oldugu goriilmiistiir. Literatiirde net bir oran belirtilmesede yaklagik olarak
AD olgularmin %75’inde lezyon asendan aorta ya da arkus aortada lokalize olarak
belirtilmektedir (17,20,21,28). Ozellikle Marfan sendromlu olgularda proksimal tutulum
goriilmektedir. Arkus AD olgularinin gerek klinik gerek otopsi ¢alismalarinda %15-20 olarak
goriildiigi belirtilmektedir (45,54,55). Desenden aorta ve distalinde ise AD’nin goriilme orani
%25 olarak tespit edilmistir. Abdominal AD olgularinin ise nadir goriildiigii belirtilmekte olup
bu oran %1-3 olarak elde edilmistir (56).

DeBakey tip I diseksiyonlarda, yalanci liimen sagda ve 6nde olmasi nedeniyle siklikla
sag koroner ostiumda bu lezyon i¢inde yer almaktadir (57). Yalanci liimen aortun konveksitesi
boyunca ilerlemekte ve supraaortik damarlarin beslenmesini bozabilmektedir. Daha sonrasinda
desenden aorta boyunca genellikle solda ilerler ve interkostal arterleri de i¢ine alir. Diafragma

altinda sol renal arteri tutabilir. Aortanin bifurkasyonunda yalanci liimen siklikla dilatasyon
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egiliminde olur. Bu nedenle pelvik bolgede yalanci limendeki dilatasyon gercek liimeni
daraltip pelvik organ perfiizyonunda bozulmaya neden olabilmektedir. Yalanct liimen
abdominal aortada solda ilerledigi i¢in sol iliac arter sag iliac artere gore daha siklikla tutulur.
Diseksiyon trasesi siklikla femoral arter seviyesinde sonlanmaktadir. Literatiirde popliteal arter

ya da tibial arterlerde diseksiyon trasesinin goriilmesi nadir olarak bildirilmistir (58).

AD’nda primer yirtigin siklikla asendan aortada oldugu, bunu desendan aorta ve nadiren
arkus aorta ve abdominal aorta takip etmektedir. Robert ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada
olgularin %70’inde asendan aortada, %22’sinde desenden aortada, %7’sinde arus aortada ve
%1’inde abdominal aortada primer yirtik tespit edildigini bildirmislerdir (49,55-57). Yapilan
otopsi c¢aligmalarinda ise reentry noktalarimin az oldugunu ve olgularin ¢ogunun riiptiir
nedeniyle kaybedildigi bilgisidir (25,57). Reentry yirtik ile ilgili iki farkli goriis bulunmaktadir.
Bu goriislerden biri; reentry yirtigin bulunmasi liimeni kompanse etmesi nedeniyle cerrahi igin
zaman kazandirdig1r goriisiidiir. Roberts ve ark.’nin ¢alismasinda reentrynin uzun dénem
prognozda olumlu rol oynamadigi goriisiidiir (57). Bir diger gorls ise; reentrynin olmasi yalanci

liimende dilatasyona neden olmas1 ve gergek liimene basmasi durumudur.

Proksimal AD olgularinda, riiptiirden sonra ikinci 6liim sebebi aort kapak yetmezligi
olusturmasidir. Yetmezlik aort kapak leafletlerinin desteginin kaybolmasi, aort anulusunun
genislemesi ve sinotiibiiler bileskenin dilate olmasi sonucu gelismektedir. Bu durum sonucunda
siklikla anuluslarda ektazi gelismektedir. Bu da siniislerin asir1 gerilmesi sonucu ortaya

¢ikmaktadir ki; Marfan sendromlu olgularda bu durum %40 olguda goriilmektedir (60,61).

Asendan AD olgularinda sag koroner arter ostiumu tutulabilmektedir. Sol koroner arter
tutulumu nadir olarak goriilmektedir. Yalanci liimen sag koroner arterin gergek liimenine basi

yaparak akimi engelleyebilir ve bu sebepten dolayr miyokard enfarktiisii (MI) ile sonuglanir.

Nadir goriilen komplikasyonlardan bazilar1 da yalanci liimenin ¢ok fazla dilate oldugu

ve sag atriuma, siiperior vena kavaya ve pulmoner arterlere bas1 yapmasidir.

Aortun tunika media tabakasi elastin, kollajen lifler, nonfibr6z matriks ve diiz kas
hiicrelerinden olusmaktadir. Diiz kas hiicreleri tiim yapisal elemanlarin {iretiminden ve
damardaki aktif metabolizmadan sorumludur (62,63). Aort duvarinin mekanik davraniglarindan
ise elastin ve kollajen lifler sorumludur (64). Elastik lifler damarin kompliansini belirler ve
arteryel basing dalgasinin olusturdugu kinetik enerjiyi absorbe ederler. Bunun tersine elastinden

400 kez daha az elastik olan kollajen lifler damarin ekspansiyonunu sinirlayarak giiciinii



artirirlar (64). Bu yilizden kan basincinin yiikselmesine paralel 80 mmHg diizeyine kadar aort
capt lineer olarak artar, ancak 100 mmHg diizeyinden sonraki basing artiglart aort ¢apini
artirmaz (65,66). Bu duruma “statik elastik modiil” ad1 verilir. Torasik aortun statik elastik
modiilii abdominal aorta gére daha az bulunmustur. Bu ylizden aort diseksiyonlar1 proksimal

aortta daha sik olusmaktadir (63).

Tunika mediadaki dejeneratif degisiklikler, duvarda bulunan elastik, kollajen ve diiz kas
olusumlar1 sayesinde aort duvarinin hemodinamik stabilizasyonunu saglarken, fibrozis gibi
media tabakasinda kollajen artisi ile seyreden siiregte damar duvarini sertlestirerek arteryel
basinca karst dayanikligi arttirir (67). AD olusumunda bu dejeneratif mekanizmalar yetersiz
kalmaktadir. Yapisal etkilerle birlikte mekanik etkilerinde olmas1 AD patofizyolojisinde rol
oynamaktadir. Mekanik kuvvetler iginde, aortun karakteristik bolgelerinin nabizla birlikte
kivrilip biikiilmesi, arteryal basing dalgasinin olusturdugu travma ve aort iginde kan akiminin
olusturdugu makaslama kuvveti olmak tizere 3 mekanik etki yer almaktadir (68-70). Asendan
aorta diger aorta bolgelerine gore daha hareketlidir. Arkus aorta, supraaortik vaskiiler yapilar
sayesinde desteklenir. Desendan ve abdominal aorta vertebral kolona adventisya sayesinde
sikica baglanir. Bu kompleks yapi, her kalp siklusunda sarkag gibi sallanmakta ve her sallanma

siirecinde makaslama kuvvetlerine en ¢ok aort kokii ve istmus maruz kalmaktadir.

Kan basincinin yaninda nabiz basincinin da yiiksek olmasi AD olusumunda rol
oynamaktadir. Sonug olarak diiz kas kitlesinde azalip, kollajen ve elastik yapilarda bozulmalar
olmaktadir. Bu bilgilerden yola ¢ikarak 6zellikle beta adrenarjik blokdrlerle desteklenmis

antihipertansif tedavinin insanlarda AD ve riiptiiriinii azalttig1 tespit edilmistir (68-72).

2.1.4.  Olusum Mekanizmasi
Aort diseksiyonunda hala kesinlesmis net bir olusum mekanizmasi tespit edilememistir.

Ancak istiinde durulan 6nemli iki teori bulunmaktadir. Bunlardan birisi aortada intramural
hematomun bulunmasi digeri ise primer intimal yirtiklarin olmasidir. Bu 6nemli
mekanizmalardan ilki i¢in Blanton ve Prokop tarafindan hayvan deneyleri yapilmis ve aort
icinde fenestralar olusturmus ve yiiksek basinghi akim ile AD olustugu gosterilmistir (73).
Bunun yaninda ikinci teori i¢in ise; iatrojenik yapilan yirtiklar sonucu AD gelismesi nedeniyle

bu iki teori iistiinde durulmaktadir (74). Primer yirtiklarin daha siklikla yasli hastalarda



goriilmesi, aortun media tabakasinda eski dejeneratif lezyonlarin oldugunu isaret etmektedir
(75,76). Mekanizma ne olursa olsun, nabiz basimcinin fazla olmasi ve kanin makaslama giicii
ile media tabakasinda olan hasar nedeniyle tabaka delinmekte ve media ile intima tabakasi

arasina kan girmesi nedeniyle ¢ift liimen olugmaktadir.

Krukenberg ve ark.’min yaptiklar1i gozlem sonucunda adventisyada bulunan
vazovazorumlardaki degisimlerin AD olusumunda sorumlu tutuldugu belirtilse de, Hirst ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢caligmada aort tam avaskiiler hale getirilmis olmasina ragmen AD olusumu

gozlenmemistir (50,51,77-80).

Ozetlersek; AD patogenezinde duvardaki dejeneratif degisiklikler ile fizyolojik

olmayan hemodinamik kuvvetler yer almaktadir (81).

2.1.5.  Smflandirmasi
AD, klinik olarak ve topografik olarak iki farkli siniflandirmaya gidilmektedir.

2.15.1. Klinik Simiflandirma
AD klinigine gore olgular akut, subakut ve kronik olmak iizere 3 sinifa ayrilmaktadir

(82).

Akut AD, semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 2 haftayr kapsamaktadir.
Mortalitenin en yiiksek oldugu donemdir. Aort frajilitesi hem diseksiyon hem de inflamasyon

icin en st seviyededir.
Subakut AD, iki hafta ile sekiz haftalik siireci kapsamaktadir.

Kronik AD ise, semptomlar bagladiktan sonraki 2 ay ve iizeri slireyi kapsamaktadir. Bu
hastalar kardiyak hemodinami agisindan fizyolojik aralikta tutulduklari siirece mortaliteleri

azalmaktadir.

2.1.5.2. Topografik siniflandirma
Topografik AD siniflandirmasi i¢inde 6nemli iki diizenleme vardir. Bunlardan biri ve

daha fazla kabul goreni DeBakey siniflandirmasidir.

DeBakey tip I: proksimal aortadan iliac damarlara kadar tiim aortay1 tutan diseksiyon

varliginda bu sinifa girer.

DeBakey tip 1l: Asendan aortada sinirli diseksiyon vardir.



DeBakey Illa: Sol subklavyen arterin distalisnden aortik hiatusa kadar desenden

aortada sinirl diseksiyon varliginda bu sinifa girer.

DeBakey Il1b: Sol subklavyen arterin distalinden iliac arterlere kadar olan bolgede

diseksiyon varliginda bu sinifa girer (Sekil 1).
Diger smiflandirma ise Stanford siniflandirmasidir.

Stanford A: Distal kisimda tutulum olsun ya da olmasin asendan aorta ve arkus aorta

tutulumu mevcuttur. Ozetle proksimal diseksiyonlardir.

Stanford B: Desenden aortanin diseksiyonudur. Ozetle distal diseksiyonlardir.

Sekil 1 AD DeBakey simiflandirmasi (83)

DeBakey ve Stanford kadar bilinmese de Svenson ve ark. tarafindan yeni bir
smiflandirma daha 6nerilmistir (84). Buradaki gerekge intramural hematom ve aortik tilserlerin

AD bulgu ve klinigini taklit edebilmeleridir. Bu smifta 5 ayr1 sinmif belirlenmistir.

Smif 1: Ger¢ek ve yalancit limenin arasinda intimal flebin oldugu klasik aort

diseksiyonu.
Simif 2: Intramural hemoraji veya hematom olusumu ile medial ayrilma.
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Simif 3: Yirtik noktasinda eksantrik sislik ile hematom olugsmaksizin gizli veya diskrete

diseksiyonlar.

Sinif 4: Genellikle subadventisyal plak riiptiiriine bagli aort tilserasyonu ve gevresinde

hematom.

Simif 5: Iyatrojenik ve travmatik diseksiyonlar (Sekil 2).

Sekil 2 AD Svenson siiflandirmasi (85)

2.1.6. Klinigi
Yapilan klinik ve otopsi ¢alismalarinda, ABD’de yilda 24000 yeni AD olgusu tespit

edilmekte ve ne yazik ki bunlarin 2000’1 postmotem tan1 almaktadir (86).

AD olgularinda mortalite ve morbiditenin yiiksek olmasi nedeniyle tan1 konulmasi i¢in
hekimler daha dikkatli ve 6zenli davranmaktadir. Tiim teknolojik gelismelere ragmen AD tanisi
icin hala en Onemli faktor sliphelenmek ve sonrasinda tanisal yontemler ile AD varligi
degerlendirilmektedir. Goriintiileme tetkiklerindeki gelismelerden sonra klinik tanilar daha

etkili konulabilmektedir.
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AD olgular siklikla ani baglayan ve yirtilir vazifta olan gogiis agrisi ile saglik merkezine
bagvurmaktadir. Anamnez alinirken hastada HT hikayesinin bulunmasi ve gogiis grafisinde
anevrizmatik aort goriiniimii olmasi hekime AD olabilecegini diisiindiirebilmektedir. Olgularin
biliyiik bir kisminda gogiis agris1 disinda baska sikayet olmamaktadir (87-89). Gogiis 6n
duvarina yansiyan agrilar proksimal AD’1, interskapular bélgeden basayip bele yayilan agrilar
ise distal AD’i diislindiirse de bu bir kural degildir (90). Asendan AD suprasternal agr ile
bagvurabilmektedir. Gogiis agrisinin suprasternal bolgeden baslayip substernal bolgeye oradan

da bele dogru yayilan agri ile bagvurmasi DeBakey tip I diseksiyon i¢in spesifiktir.

Bag doku hastaliklari, 6zellikle Marfan sendromu yaptigi defektler ile AD i¢in
predispozisyon olusturabilmektedir (88). Marfan sendromu oldugu bilinen hastalarda ya da
bilinmiyorsa bile uzun boy, uzun kol, eklemde hipermobilite, géz bulgular1 ve gogiis duvar

anomalileri olan olgularda AD’den siiphelenilmelidir.

AD olgularinda renal veya visseral iskemi bulgular1 olan olgularda karin agrist ile
bagvurular olabilmektedir. Mezenter ve visseral iskeminin oldugu olgularda erken reperflizyon
saglansa bile reperflizyon hasari nedeniyle barsak mukozasi ciddi hasar gormekte ve

postoperatif donemde sepsis ve ¢oklu organ yetmezlikleri ortaya ¢ikabilmektedir.

[liac arterlerde olan yalanci liimendeki dilatasyon sonucu gergek liimene basi yapmasi
nedeniyle alt ekstremitede iskemi bulgulari, ileri duyu ve motor kayiplar1 ortaya
cikabilmektedir. Nadiren bilateral iliac arter okliizyonu sonucu Leriche sendromu
gozlenebilir.Tip I ve tip II AD olgularinda yalanci liimen pelvik bolgede solda seyretmesi

nedeniyle sol iliac arter daha sik tutulmaktadir.

Gogiis agrist ile gelen hastalarda en 6nemli sorun ayirict tanida miyokard iskemisinin
olmasidir. Hatta bu karmagikliktan dolayr trombolitik tedavi yapilan olgularda cerrahi 24-36
saat gecikebilmekte; hatta riiptiire olmus vakalarda mortalite ile sonlanmasina neden
olabilmektedir. Sag koroner arter diseksiyonu olan olgularda malperfiizyon sonucu diseksiyon
ve MI'n birlikte oldugu olgularda hasta ekokardiyografi ve bilgisayarli tomografi (BT) ile

birlikte degerlendirilmelidir.

AD ilk olustugunda kliniginde hipotansiyon ve senkop goriilebilmektedir. Hastalar
agrinin ¢ok siddetli oldugunu sonrasinda azaldigini ve hala devam ettigini ifade edebilmektedir.

Diger sebeplere bagl olarak agri ¢cogu zaman artabilir ya da azalabilir fakat azalsa bile tekrar
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ortaya ¢ikabilmektedir. Kronik proksimal AD’de agr1 yakinmasi akut AD’de oldugu gibi
belirgin degildir. Kronik distal AD’ler ise siklikla asemptomatiktir (91).

Proksimal AD olgulart siklikla normotansif veya orta dereceli HT ile hekimin kargisina
ciksa da, distal AD olgularinin hemen hepsinde HT goriilmektedir (88,92). Genellikle hastalar
soluk, ciltleri nemli ve sok tablosu ile bagvururlar. Renal malperfiizyonun olmasi nedeniyle HT
daha da siddetlenmektedir. Yapilan c¢alismalarda, proksimal AD hastalariin %?20’sinde
proksimal aorta riiptiirii veya perikardiyal tamponad olmasi nedeniyle hipotansiyon ve sok
bulgular1 goriilebilmektedir (17,50). Distal AD olgularinda ise riiptiir olmasi sonucunda sol
hemotoraks, hemoperitoneum veya retroperitoneal kanama olusabilmektedir. Bu nedenle
hipotansiyon ve sok bulgular1 goriilebilmektedir. Tek tarafli ya da iki tarafli subklavyen arterin
diseksiyon hatt1 icine girmesi sonucu tek tarafli ya da iki tarafli psddohipotansiyon
goriilebilmektedir (88). Bu nedenle alt ekstremite nabiz ve tansiyonu iist ekstremite ile
degerlendirilmelidir. Proksimal AD olgularinda aort kapak yetmezligine bagl olarak kalp
yetmezligi ve hipotansiyon goriilebilmekte; distal AD olgularinda ise hipotansiyon riiptiiriin ilk

bulgusu olabilmektedir.

Nabiz kaybi, AD olgularinda 6nemli klinik bulgulardan biridir. AD olgularinin
yarisindan fazlasinda bu klinik bulgu goriilmektedir (75). Bu nedenle AD olgularinda nabiz
degisikligi acisindan hasta yakin takibe alinmalidir. Hastalarin gogiis agris1 AD olgularinda
sorgulanmaz ya da g6z ardi edilirse, bu hastalar akut arter tikanikligi olarak degerlendirilip
cerrahiye alinabilmektedir. Bu olgularda cerrahi yapilirken ya akim alinmaz ya da emboli
materayali ¢ikarilamaz. Bu hastalar, negatif embolektomi olarak degerlendirilebilir. Bu sonug

AD i¢in 6nemli klinik bulgudur.

AD olgularinda, perikardiyal tamponat gelismesine bagli olarak pulsus paradoksus ya
da ani aort yezmezligi olusmasina bagli olarak akut akciger 6demi tablosu goriilebilmektedir.
Hemoperikardiyum ve fibrinéz perikardit gelismesi halinde perikardiyal frotman
gortilebilmektedir (93). Operasyon sirasinda takilan Swan-Ganz kateterinde pulmoner arter
oksijen saturasyonunun yiiksek bulunmasi durumunda ise aort-pulmoner arter fistiilii akla
gelmelidir. Sonug¢ olarak yakin zamanda muayenesinde iiflirim olmayan ve yeni Uflirlim

saptanmis olgularda AD akla gelmelidir.

AD olgularinda yalanci limende biriken kan diapedez yoluyla hem plevral hem de
perikardiyal alana sizabilir. Boyle hastalarda erken donemde hafif bir hemoglobin diisiisii

olurken hematokrit degerinde siklikla degisiklik olmaz. Bu alanlara belirgin kanamalar
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oldugunda ise derin bir anemi ve hematokrit degerlerinde ciddi diisiisler izlenir. Yalanci liimen
icinde biriken ve pihtilasan kan trombosit ve pihtilagsma faktorlerinin hizla tiikenmesine yol
acmaktadir. Bunun sonucunda dissemine intravaskiiler koagiilasyon gelisebilir. Subakut
asamada bu pihtinin hemolize olmas1 serum bilirubin ve laktat dehidrogenaz (LDH) degerlerini
yiikseltebilmektedir. Ciddi tamponat olgularinda akut, kalp yetmezligi gelisen hastalarda ise

kronik donemde karaciger enzimlerinde yiikselmeler izlenebilir.

AD olgularinda norolojik bulgular cokta az degildir. Hastalarin %20’sinde karotis
arterlerinde tutulumuna bagh olarak akut serebrovaskiiler olay (SVO) ile basvurabilmektedir.
Ayrica aortanin spinal kanal perfliizyonunda bozulmalara da neden olabilmektedir. Bu sebeple
AD’e bagl parapleji, paraparazi, senkop ve periferik sinir iskemisi gibi bulgularla acil servise

bagvurabilmektedir.

Hastalarin EKG’lerinde siklikla spesifik olmayan ST segment degisiklikleri ortaya
cikabilmektedir. Ayrica bu hastalarda sag koroner arter orifisinin diseksiyon lezyonu igine
girmesiyle birlikte tutulumu olabilmekte ve hastalarda sag koroner arter ile beslenen miyokard
dokusunda infarktiis goriilebilmektedir. Bu hastalar STEMI olarak degerlendirilip gozden
kagabilmektedir. Yine hastalarda aort kokiiniin dilatasyonun ve/veya olusan hematoma bagl

olarak interatriyal septum ya da AV noda basi yaparak aritmilere sebep olabilmektedir (73,94).

2.1.7. Goriintiileme Yontemleri

AD olgularinda, klinigin hizli gelismesi ve tan1 koyulup tedavi baslanmaz ise
mortalitesinin yiiksek olmasi nedeniyle tedavi girisimlerinin hizli baslatilmasi gerekmektedir.
Hekimlerin yukarida anlatilan klinik 6zelliklere sahip hastalarla karsilagmasi sonrasinda tani
varligini kesinlestirmeleri gerekmektedir. Tan1 kesinlestirilmesi sonrasinda olgularin AD tipini
belirlemeleri ve tedavi detaylar1 agisindan gerekli hazirliklar1 yapmalart gerekmektedir.
Olgularda DeBakey I ve II AD tanist konulmasi durumunda tedavide cerrahi goriisii; tip III’de
de medikal tedavi i¢in goriis almal1 ya da yonlendirmelidir. Bu hastalarda, hekimin yapacagi

bir hatanin hayat1 tehdit edici olacagi unutulmamalidir.

AD tanisinda anamnez ve fm biiyiik onem tasimaktadir. AD’den siliphelenilmesi

durumunda goriintiileme yontemleri ile tan1 kesinlestirilmelidir.

2.1.7.1. Ekokardiyogradi (Eko)
Son gelismelerle birlikte renkli doppler ve transdzofagiyal problarin ortaya

¢ikarilmasindan sonra ekonun AD tanisinda spesifitesi ve sensivitesi artti. Ekonun non-invaziv
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(transozofagial eko (TEE)’nun minimal invazyonu) olmasi, radyoaktivite icermemesi, kontrast
madde kullanilmamasi, hasta baginda uygulanabilir ve ekonomik olust nedeniyle avantajli hale
gelmektedir. Bunun yani sira kullanilici bagimli olmasi ve deneyimlerle tan1 koyduruculugunun
degismesi dezavantajlar1 arasindadir. Eko hem transtorasik hem de transdzofagiyal

yapilabilmektedir.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE): ilk kez Millwar ve ark. tarafindan 1972 yilinda
M-mode ile asendan AD olgusunda sag atriyuma riiptiire oldugunun gosterilmesi ile kullanima
girmistir (95). Krueger ve ark.’nin 1976’da AD olgularinda gergek liimen ile yalanci limeni
ayiran flebi M-mode ile gostermislerdir (96). Giiniimiizde ise M-mode modundan farkli yeni
yontemler kullanilmaktadir. Nienaber ve arkadaglarinin 1993 yilinda yaptigi calismada
transtroasik  ekokardiyografinin AAD’lardaki duyarlilign %78, subakut proksimal
diseksiyonlarda %87, distal AAD’larda %40, subakut distal diseksiyonlarda ise %29 olarak
bulunmustur (97). Transtorasik ekoda arkus aorta net degerlendirilemekte, fakat kalp
yetmezligi ve tamponad basariyla tespit edilebilmektedir. Yine renkli doppler 6zelligi nedeniyle

yalanci ve gergek liimen arasindaki gegis yerleri tespit edilebilmektedir.

Transozofagiyal Ekokardiyografi (TEE): Franzin ve ark. tarafindan 1976 yilinda M-
mode eko probunun 6zofagusa yerlestirilmesi ile aort kokii ve mitral kapak hakkinda goriintii
ilk kez elde edilmesi ile uygulamaya girmistir (98). Borner ve ark.’da 1984 yilinda TEE ile ilk
kez AD tanis1 koymustur (99). Amfizem, obizite, entiibe ve gogilis duvart olan hastalarda

TEE’nin degerlendirme kapasitesi diisiik olmas1 dezavantajlarindandir.

TEE ile proksimal aort, arkus aorta ve desenden aorta detayli olarak
gosterilebilmektedir. Tek planda alinan goriintiilerde patolojiler atlanabilecegi i¢in biplan ya da
omniplan TEE problar1 uygulamaya girmistir. Omniplan problar ile 180 derece degerlendirme
yapilabilmektedir. Erber ve ark.’nin yaptiklar1 calismada TEE’nin AD tanisinda %97
sensivitesi, %98 spesifitesinin oldugu belirtilmistir (100).

2.1.7.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)
BT’nin kullanima girmesi sonrasinda, Gomes ve ark.’nin aort anevrizmasi tanisint BT

ile koymasi1 sonrasinda aort hastaliklarinin tan1 algoritmalart arasinda girmistir (101,102). 1979
yilinda Harris ve ark. BT ile ilk kez AD tanis1t koymustur (103). Giiniimiizde AD tanisinda
kontrastli BT vazgecilmez yontem halini almistir (104). AD hastalarinda BT de, artan aort ¢api,
aort duvarindaki kalsifikasyonlarin liimen igine gegisi ve liimen iginde intimal-medial flebin

gosterilmesi AD i¢in anlamlidir. Ilk BT lerin rezoliisyonlarinin diisiik olmas1 nedeniyle yalanci
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liimen ile gercek liimen arasindaki fleb goriintiide ayirt edilememekteydi. Daha sonrasinda
kontrast maddenin kullanima girmesi ve spiral BT lerin gelistirilmesi ile ¢ok kisa siirede detayl

gorlintiilleme yapilabilmektedir.

AD tanis1 konulmasa bile hastalarda, BT ayirict tanilar i¢in de tant koydurucudur.
Bunun yaninda BT’lerin de dezavantajlar1 mevcuttur. Bunlarin basinda kontrast maddenin
nefrotoksik olusu, ¢ekimin radyoaktif olusu ve gebelerde kullanimi oldukg¢a sinirli olmasi

nedeniyle bazi olgularda kullanilamamaktadir.

Yapilan caligmalar dinamik kontrastlh BT de duyarlibik ve 6zgiilliigin %88-100
arasinda degistigini gostermektedir (105). Bu haliyle BT tromboze yalanci liimen varliginda
aortografiye {istiin bulunmustur. Nienaber ve arkadaslarinin ¢aligmasinda akut proksimal
AD’larin tanisinda BT %98 duyarliliga sahipken subakut 23 diseksiyonlarda bu oran %80°e
gerilemektedir. Distal AD’larda akut fazda %100 kronik fazda ise %93 duyarlilik tespit
edilmistir. Ozgiilliik agisindan BT MRG’den daha zayif bir tetkik iken TEE ile aralarinda
istatistiksel anlaml1 bir fark bulunmamuistir (97). Maliyet agisindan bakildiginda BT postoperatif

AD vakalarinin takibinde oldukca yararl bir yontemdir.

2.1.7.3. Manyetik Rezonans (MR)
Hertkins ve ark. 1983 yilinda AD tanisinda MR’1 ilk kez kullanmistir (106). MR’1n
onemli avantaji ile non-invaziv, agrisiz, ¢cogu zaman kontrast madde vermeden ve ionize
radyasyon kullanmadan goriintii elde edilmesidir. Cok sayida kesitten alian goriintiiler

bilgsayar ortaminda birlestirilerek anjioya benzer goriintii elde edilebilmektedir (107,108).

MR’da ger¢ek ve yalanci liimende kan akim hizi birbirine esit ise AD ayrimi
yapilamamaktadir. Bu hastalarda MR ile ekg korele edilerek diyaltol aninda yalanci liimendeki
akimin durmasi ile ayirim yapilabilmektedir. Kronik diseksiyonlarda ise yalanci liimen iginde
trombiis olugsmasiyla birlikte flep goriiniimii elde edilmesi akut AD olgularina nazaran daha

zordur (105).

MR oldukca kaliteli goriintli vermekte fakat kisithiliklarinin fazla olmasi nedeniyle BT
kadar yaygin kullanim alan1 bulamamistir. Bunun kisithiliklar i¢inde; ¢ekimin uzun stirmesi, her
merkezde bulunmamasi, ¢ekim aninda olusacak sorunlarda miidehale sansinin zor ve uzun

sirmesi, pahali olmasi ve ¢ekilen merkezlerde 24 saat hizmet verilmiyor olabilmesidir.
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2.1.7.4.  Anjiografi
Anjiografi, non-invaziv ve minimal invaziv yontemlerin bulunmasi nedeniyle eski
popiilerligini kaybetmistir. Ancak elde edilen goriintiilerin tecriibesiz kisiler tarafindan kolayca
yorumlanmasi ve bazi klinisyenler tarafindan el alisgkanliginin siirmesi nedeniyle az da olsa

giintimiizde kullanim1 devam etmektedir (105).

Anjiografi ile tam1 kesinlestirilebilir, yayginligt ve reentry pencereleri
saptanabilmektedir. Intravenéz (iv) ve intraarteriyal (ia) olarak uygulanabilmektedir. Iv
uygulamada aort yeteri kadar kontrastlanamayacagi igin goriintii kaliesi diisiiktiir. la uygulama
kullanildiginda ise frajil aort {izerinde ilerleyen kateter riiptiir nedeni olabilmektedir. Seldinger
teknigi ile fermoral artere yerlestirilen kateterden yapilan anjiografi giiniimiizde tercih edilen
yontemdir. Eger femoral arterden akim alinamiyorsa aksiller arter kullanilabilmektedir

(90,109).

Anijografide iki ayr1 limen ya da intimal flebin gosterilmesi ile AD tanist kesinlik

kazanmaktadir (110).

2.1.8. Tamsi
AD’larin tanist hem fonksiyonel olmasi hem de tedavi protokollerinin de§ismesi

nedeniyle akut distal, akut proksimal ve kronik diseksiyonlar olmak iizere ii¢ baglikta

incelenmektedir.

2.1.8.1.  Akut Proksimal AD Tanis1
Proksimal AD hastalarinin mortalitesi yliksektir. Bu nedenle hizli tan1 koyup tedavi

planlamas1 gerekmektedir. Tanisal yontemlerden en kolay ve hizli tercih edilebilecek olani
tercih edilmelidir (111). Bu sebeple hastane sartlarinin uygunluguna gore TTE yapilarak tani
konulmasi i¢in degerlendirilmelidir. Proksimal AD olgularinda tan1 TTE ile konulamaz ise
yapilabiliyorsa TEE, yapilamiyorsa kontrastli BT ile degerlendirilmelidir. Giiniimiizde pek ¢cok
merkez kontrastli BT hemodinamik hastalarda ilk tercih olarak degerlendirilmektedir. MR ise

kaynaklar mevcut olsa bile islemin uzun siirmesinden dolayi tercih edilmemektedir.

2.1.8.2. Akut Distal AD Tanisi
Distal AD hastalarinda cerrahi siklikla tercih edilmemektedir. Yapilan calismalar
medikal tedavi ile cerrahi tedavi arasinda mortalite ag¢isindan fark bulunmamuistir. Bu hastalar
yogun bakim sartlarinda takip edilip komplikasyon goriilmesi halinde cerrahi planlanmaktadir.

Bu hastalarda aort riiptiiri ve malperflizyon komplikasyon olarak siklikla goriilmektedir.
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Bu hastalarda tanisal olarak dinamik kontrastli BT siklikla tercih edilmektedir. TTE ve
TEE distal AD’lerde yetersiz kalmaktadir. Anjiografi ve MR ise ¢ok nadir kullanilmaktadir.

2.1.8.3. Kronik AD tanmisi
Kronik AD olgular siklikla stabil olarak seyretmektedir. Kronik AD olgular1 siklikla

aort yetmezligi ile bagvurmaktadir. Bu hastalarda direkt grafi proksimal AD’nin aksine daha
kronik AD olgularina gore daha fazla bilgi verilmektedir. Hastalar i¢in TTE, TEE, BT ve MR
tanisal test olarak kullanilabilmektedir. Fakat bu hastalarda siklikla TTE ve BT goriintiileme
tercih edilmektedir. Bu hastalarda operasyon planlanacak isen; koroner lezyon olup olmadigini
tespit etmek ¢in operasyon Oncesi degerlendirmek gerekir. Eger koroner lezyon var ise tek

seferde iki hastaligin da tedavisi miimkiin olabilmektedir.

2.1.9. Tedavisi
AD hastalarinda iki tedavi mevcuttur. Hastalarda ya medikal tedavi ya da cerrahi tedavi

planlanmaktadir.

2.1.9.1. Medikal Tedavi
AD hastalarinda siiphelenilip tan1 kesinlestirilene kadar tedavi baglanmalidir. AD

hastalarinda tani siirecinde ilk olarak baslanmasi gereken tedavi antihipertansif tedavidir. Bu
tedavideki primer amag, hastalarda mevcut olan flepin ileriye dogru ilerlemesini ve riiptiiri
olmasin1 engellemektir. Bunu saglamak icinde kan basmcinin zaman gore degisiminin
azaltilmasi gerekmektedir (112). Kan basincinin zamana gore degisimini azaltmak i¢in hem
kalp kontraktilitesinin azaltilmasi hem de kan basincinin diisiiriilmesi gerekmektedir. Negatif
inotrop ve kronotrop etkilerinden dolay1 beta blokor ilaglar en ideal ilaglardir. Bunun i¢in en
sik kullanilan ilaglar esmolol ve metoprololdiir. AD hastalarinda baglangi¢ sistolik kan basinci
tedavisinde hedef 120-130 mmHg’dir. Ortalama arteriyal basing (MAP) ise 60-75 mmHg
olarak hedeflenmektedir. Hedeflenen nabiz ise 60-80 atim/dk’dir. Bu hastalarda hedeflenen
hemodinamik degerleri olustururken hastanin idrar ¢ikist ve nérolojik perfiizyonu takip
edilmelidir. Esmeloliin baslangi¢ dozu yavas inflizyonla 1-5 dk i¢inde 0.1-0.5 mg/kg’dir. Daha
sonra iv 0.025-0.2 mg/kg/dk infiizyona devam edilebilir. Metoprolol ise 5 mg baslangi¢
dozunun ardindan yavas inflizyonla 15 mg toplam doz olana kadar iv verilebilir. Takibinde ise
2-5 mg/h iv infiizyona gegilebilir. Labetolol ise 7/1 oraninda beta/alfa blokaj yapan bir ilagtir.
Bunun baslangi¢ dozu 10-20 mg 10 dk sonra gerekirse 20-40 mg iv doz ile tekrarlanarak
toplamda 300 mg labetolol verilene kadar devam edilebilir. Kalsiyum kanal blokerlerinin
kullanomi1 ise beta blokerlerin kullanilamadigi hastalarla smirhidir. Ciinkii  esmolol

kardiyoselektif ve kisa dmiirlii oldugu i¢in bronkospastik hastalarda dahi giivenle kullanildigini
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bildiren yayinlar vardir. Beta blokerlerin kullanilmadigi durumlar agir kalp yetmezlIigi, ileri AV

blok, ciddi bradikardi ve agir bronkospastik hastaliklardir.

Vazodilatasyon ve negatif inotrop 6zelligi olan nitropriissid ise ciddi HT varlig1 olan
AD hastalarinda segilebilecek tedavi ajanidir. Baslangic dozu 0.3 mcg/kg/dk iv’dir. Daha
sonrasinda hedeflenen tansiyon degerlerine ulasildiginda titre edilmelidir. Fakat nitropriissid
baslanan hastalarda refleks kardiyak kontraktilite ve kalp hizin1 arttirmasi nedeniyle kan
basincinin zamana gore degisimini artirmasindan dolay1 beta blokor verilmeden kullanilmasi

onerilmemektedir (112).

Sok tablosu ve hipotansiyon ile bagvuran hastalarda sivi ve eritrosit slispansiyonu

tedavisi gerekmektedir.

Bir diger 6dnemli konu da hastanin agrisinin kontrol edilmesidir. Bu nedenle opiat
analjezikler kullanilmaktadir. Cilinkii hastalik nedeniyle ortaya ¢ikan agr1 ketakolamin desarjina
neden olmakta ve HT’1 daha fazla agreve etmektedir. Beraberinde ajitasyonu olan hastalarda

benzodiazepinler ile ajitasyonlar1 azaltilabilmektedir.

AD hastalarinda idrar ¢ikis1 1 ml/kg/sa olarak minimum olarak goriilmelidir. Hastalarin
tetkik icin boliimler arasinda nakli olucaksa eger, hastalarin arrest olabilecegi akida tutulmali

ve basinda tecriibeli bir doktor ile nakli yapilmalidir.

Endovaskiiler tedavi bazi tip proksimal ve distal AD’ler, penetre iilserler ve intramural
hematomlarda hizlica uygulanabilir tedavidir (113-116). Fakat endovaskiiler tedavi yontemi
yeni uygulanana tedavi yontemi olmasi nedeniyle uzun donem sonuglari heniiz
bilinmemektedir (117). Endovaskiiler tedavinin minimal invaziv olusu sternotomi ve
sirkiilaltuar arrest gerektirmemesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir. Bu yontemle amag flebin
ilerlemesini engellemek, gercek liimenin stabilizasyonunu saglamak ve yalanci liimenin
tromboze olarak pasif rezorpsiyona birakmaktir. Bag doku hastaliklar1 bulunan hastalarda

endovaskiiler stentleme islemi yapilamamaktadir (118).

2.1.9.2.  Cerrahi tedavi
Preoperatif Hazirhk: Proksimal AD hastalarinda cerrahi tedavi medikal tedaviden
nispeten iistlindiir. Distal AD olgularinda ise cerrahinin sekli halen tartismalidir (119). Hastada
santral juguler katater i¢in sag internal juguler ven tercih edilmelidir. Sol juguler venlerde
kateterin innominant ven i¢inde kalma olasiligina karsin bu damar tercih edilmemelidir.

Hastalarda arteryal basing icin radiyal arter kateterizasyonu miimkiin olan en kisa siirede
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yapilmalidir. Cerrahiye alinan hastalarda en sik olarak Swan-Ganz kateteri siklikla tercih edilen
diger bir kateterizasyondur. Idrar ¢ikismnin saatlik takibi ve bobrek malperfiizyonunu takip
edebilmek i¢in mutlaka foley sonda takilmalidir. Hastalarda karin agrist yoksa ve sonrasinda

asidoz olugmaya baglarsa abdominal malperfiizyon akla gelmelidir.

Cerrahi Tedavi: AD olgularinin prognozu diseksiyonun siddeti, yayilimi, hastanin
genel durumu, yas1 ve tedaviyi yapan cerrahi ekibin tecriibbe ve imkanlarina baghdir. 1958
yilinda Hirst ve arkadaslarinin 505 olguyu igeren serisinde olgularin %30°u ilk 24, %50’si ise
ilk 48 saat i¢inde kaybedilmistir (17). Tedavi edilmemis AAD’larin1 inceleyen en genis seride
963 hastadan %50’si ilk 48 saatte, %84’ birinci ayda, %90’1 liglincii ayda, %92’si birinci yilin
sonunda kaybedilmistir. On yilin sonunda ise bu hastalardan yasayan kalmamigtir. Oliim
nedenleri arasinda en sik neden aort riiptiiriidiir. Asendan aorta ve arkus aortay:r tutan akut
proksimal AD olgularinin tedavisi cerrahidir. Son donem malignite hastalarinda, SVO

hastalarinda ve kronik senil demansli AD olgularinda cerrahi kontrendikedir.

AD klinigi ile bagvuran bazi olgularda goriintilleme yontemleri ile sadece intramural
hematom gosterilebilir. Bu durumda AD olgularina benzer tedavi yapilmaktadir. Yalanci liimen
icinde trombiisiin bulunmasi tedaviye engel teskil etmemektedir. Malperfiizyon goriilen
olgularda ise beyin 6liimii ve ciddi malperflizyon disinda cerrahiye engel neden yoktur. Subakut
proksimal AD olgularinda ise akut donemdeki aort riiptiirii riski nispeten azalmistir. Bu
hastalarda kardiyak tamponad ve malperflizyona bagli ileri organ yetmezligi cerrahi

endikasyonlardir.

Bunun disindaki durumlarda hastalarda elektif cerrahi planlanmaktadir. Bu siirede de

hastalara beta blokorler ile vazodilatator tedavi baglanarak cerrahi hazirligi yapilmaktadir.

Kronik AD olgularinda ise hemodinamik olarak stabil aort kapak yetmezligi olan
olgulardir. Bu hastalarda aort riiptiir ve aort kapak yetmezligi yoksa elektif cerrahi

planlanmaktadir.

Distal AD olgularinda cerrahinin mortalitesi %35-75 oraninda degismektedir (120-121).
Bunun nedeni komplikasyon gelismis hastalar ve medikal tedaviye yanitsiz hastalarin se¢ilmis
olmasidir. Stanford serisinde distal AD olgularinin renal ve visseral iskeminin eklenmesiyle
mortalite %23’den 80’e yiikselmistir (17). Riiptiir olmas1 halinde mortalite %21°’den %71’e
cikmistir (17). Yine 70 yas ve ilizerinde olan hastalarda mortalite %60 iken, 40 yas altinda
mortalite %10 civarindadir (17).
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Riiptiir olasiligini artiran faktorler i¢ginde; asemptomatik hastalarin semptomatik hale
gelmesi ve 6 ayda 1 cm’den fazla cap artiginin olmasi cerrahi endikasyonlarindandir. AD’nin
batin i¢i llimenli organlar, kalp bosluklar1 ve ana komsu vaskiiler yapilarak fistiilize olmast

nadirdir. Fakat goriilmesi halinde cerrahi planlanmalidir.

Postoperatif ve Taburculuk sonrasi takip: AD nedeni ile opere edilen hastalar
sornasinda uzun siire yogun bakim takibine ihtiyag duymamaktadirlar. Operasyona alinmadan
once varolan ciddi riskler operasyon sonrasinda da devam edecegi i¢in sik hemodinamik takip
yapilmali, siitiir yapilari ve aort dokusu korunmalidir. Kronik HT olgularinda kan basincindaki
ani diisiislere vazomotor bolge alisik oldugundan dolay1 6zellikle bobrekler olmak tizere organ
perflizyonlar1 bozulabilmektedir. Bu hastalarda idrar ¢ikis1 azalabilmektedir. Postoperatif
donemde bobrek yetmezligi olusmamasi i¢in yakin idra ¢ikisi takibi 6nem kazanmaktadir. Bu
amagla pek c¢ok klinikte hem mezenterik hem renal kan akimini artirmak amacryla diisiik doz

dopamin inflizyonu tercih edilmektedir.

Uzun donem entlibe kalmasi planlanan hastalara trekeostomi planlanmalidir. Bu
hastalarda entiibasyonu 48 saati gecirmemek gerekmektedir. Bu hastalarda postoperatif
ajitasyonu olmayan hastalarda sedatif ve narkotik analjezik ilaglar1 kullanilan ilaglar miimkiin

olabildigince azaltilmalidir. Malperfiizyonun postoperatif de agiga ¢ikacagi unutulmamalidir.

AD olgularmin taburculuk sonrasinda takipleri aort anevrizmalari ile benzerlik
gostermektedir. Hastalara postoperatif iy1 bilgi verilmesi durumunda haftalik, aylik kontrollere
daha sonrasinda da 3 aylik kontrollere ¢agrilarak takipleri yapilmalidir. Bu sirada ani gelisen
gogiis agrist durumunda daha erkene basvurusu oOnerilmelidir. Bu hastalalarda ayrica
antihipertansif tedavi mutlaka planlanmalidir. Ozellikle bu hastalarda beta blokér ilaglarin

prognoz ve sagkalima olumlu katkida bulundugu akildan ¢ikarilmamalidir.

2.2. Signal Peptide CUB-EGF Domain-Containing Protein-1 (SCUBE-1)
2.2.1. Biyokimyasal Ozellikleri
SCUBE-1 erken embriyogenezde hiicre yiizeyinden salgilanan ve yeni kesfedilen hiicre
ylizey molekiiliidiir (122). Ard arda gelen 9 adet birbirini izleyen EGF-Like tekrarli N terminali,
ara halka ve CUB-Domain Signal Pepdid C terminal sekanslari, sistein zengin tekrar motifleri
icermektedir (122) (Sekil 3).
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sP Spacer region Cys-rich

EAEAEXEREEREREAE — OO cve)

Sekil 3 SCUBE-1 glikoprotein molekiil yapisi

Insan genomunda 22q13 sentetik bolgesinde tespit edilmistir. Yine embriyolojik
gelisimde endotel ve platelet hiicre yapisinda da tespit edilmistir (122). Ortalama 1000
aminoasitten olusmakta olup memelilerde 3 farkli izomeri mevcuttur. Bunlarda SCUBE-1,
SCUBE-2 ve SCUBE-3 olarak ayrilmistir. Calismamizda SCUBE-1 izoformu iistiinde

durulmaktadir.

SCUBE-1 insanlarda aterosklerotik lezyonlarin subendotelyal matrikslerinde
gosterilmesi, EGF glikoproteinindeki gibi yapigkan etki yaratan dizilimleri olmasi, tromboz
olaylarinda ve kardiyovaskiiler olaylarda roliiniin olabileceginin diisiiniiliilmektedir. SCUBE-1
inaktif olarak alfa graniiller icinde saklanmaktadir. Trombin aktivasyonu sonrasinda
plateletlerden salinmakta ve trombiis yapisina katilmaktadir (123). Ayrica vaskiiler endotelden
salgilanan SCUBE-1, oligomerlerine doniisebilmekte, hiicre ylizeyi ile giiclii iliskisi olan
inflamasyon ve trombozda énemli rol oynayan bir glikoproteindir (124). Dia ve ark. yaptiklar
calismada SCUBE-1’in kardiyak iskemiden 6 saat sonra pozitiflestigi, duyarliliginin diigiik
oldugunu ve tromboz hadiselerinde iyi bir belirter¢ oldugunu tespit etmislerdir (124).

Literatiirde ayrica mezenter iskemide de 2 saat i¢inde kanda pozitif oldugu tespit edilmistir
(125).

2.2.2. HastahKlar ile Tliskisi
Yeni bir peptid olup birgok patoloji agisindan biyomarkir olup olmayacagi konusunda
aragtirilmaktadir. Ozellikle kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda, renal hastaliklarda,
gastrointestinal hastaliklarda ve bir¢ok farkli hastalik patolojilerinde rolii arastiriimaktadir.
Trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve arter i¢cinde olusan trombiiste 6nemli reaksiyonlarda
rol oynamaktadir. Bu trombiisler, koroner sistem ve iskemik hastalik patolojilerinde 6nemli

olmaktadir (126).

Diyaliz hastalarinda plazma SCUBE-1’1n saglikli kisilere nazaran yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Ayrica diyaliz 6ncesinde ve sonrasinda da diizeyinin farklilik gosterdigi goriilmiistiir
(127).
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Kanama diyatezinin bozuldugu Kirim Kongo Kanamali Ates hastalarinda da SCUBE-1
diizeyinde anlaml1 artis oldugu goriigsmiistiir. Bu nedenle bu hastalik i¢in biyomarkir olabilecegi

diistintiliip ¢calismalar iistiinde yogunlasilmistir (128).

Akut mezenter iskemi hastalarinda yine SCUBE-1"in 2 saat icinde ylikseldigi goriilmiis

olup, bu patoloji i¢in tan1 koymada yardimei olacag: diistintilmiistiir (125).
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3-GEREC VE YONTEM

Calismamiza Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Calismalar Etik Kurulu’ndan 10.01.2019 tarihli 1 karar numarali etik kurulu onay1 (EK-
1) alindiktan sonra Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne 1 Subat 2019 ile 1 Subat 2020 tarihleri arasinda bagvuran ya da 112 ile getirilen
hastalardan Aort Diseksiyonu (ICD 171.0) olan olgulardan ¢alisma kriterlerini karsilayanlar

alindi.

Bu arastirma; Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi’ne 1 Subat 2019 ile 1 Subat 2020 tarihleri arasinda bagvuran ya da 112 ile getirilen
hastalarda Aort Diseksiyonu varliginin SCUBE-1 ile tespit edilip edilemeyecegini tek merkezli

ve prospektif olarak arastirdik.

Bu calisma icin hastalar segilirken; Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne 1 Subat 2019 ile 1 Subat 2020 tarihleri arasinda bagvuran
ya da 112 ile getirilen hastalarda Aort Diseksiyonu ( ICD 171.0) oldugu tespit edilen hastalar
ve yakinlar ile ylizyiize goriisiilerek bilgilendirme yapildi ve c¢alismaya katilmayir goniilli
olarak kabul eden hastalardan primer tedavi ncelikleri saglanarak 1 biyokimya tiipiine 2 cc.’lik
ornek kani alindi. Caligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 20 hasta ve 20 tane kontrol
grubu hastasi alindi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri ve hastalik verileri
daha onceden olusturulmus ¢alisma formuna (EK-2) kaydedildi. Hastalardan alinan 2 cc.’lik
ornek kani biyokimya tiiplerinde santrifiije edilerek caligma yapilincaya kadar -80°C’de olan
dondurucuda saklandi. Ornekler ticari firmanin talimatlar1 dogrultusunda enzyme-linked
immuno-sorbent assay kit (catalog no. E-EL-H5405, Elabscience, Houston, United States) ile
calisildi. Donmus olarak saklanan materyallerin ¢6ziilmelerinin ardindan aragtirma pleytinde
belirlenen yuvalara 100 pL standart, seyreltilmis olan kan Ornekleri ilave edilerek oda
sicakliginda 2 saat siire ile 37°C’de inkiibasyona birakildi. Takiben sivilar uzaklastirilip
arastirma pleytindeki yuvalar yikandi. Sonrasinda 100 pL biotin antikoru eklendi ve 1 saat
stireyle 37°C’de tekrar inkiibasyona birakildi. Siire sonunda yuvalar yikama tamponuyla dort
kere yikandi. Takiben yuvalara 100 uL. HRP-avidin ¢ozeltisi eklendi. 1 saat siire ile 37°C’de
yeniden inkiibasyona birakildi. Yeniden yikanan yuvalara 90 uL. TMB substrat ¢ozeltisi ilave
edildi ve tekrar karanlik bir ortamda 20 dakikalik inkiibasyon siiresinin dolmasi beklendi. Siire

tamamlandiginda reaksiyonu durdurmak i¢in 50 pL stop soliisyonu eklendi ve dalga boyu 450
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nm. olan Versamax Tunable Microplate reader (Molecular Devices, Sunnyvale, CA) ile ng/ml

olarak sonuglar elde edildi. Elde edilen veriler digital ortama aktarildi.

SCUBE-1 degerleri ol¢iimleri disinda, hastalarin gelis vital bulgulari, tani siiresi,
konsiiltan gelis siiresi, yatis durumlari, yatis siireleri ve mortalite durumlar1 ¢alisma formuna

kaydedildi.

3.1. VERILERIN ANALIZI

10240642 lisans numarali SPSS 23.0 for Windows® istatistik programi (IBM Inc.
Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Tanimlayic1 verilerin sunumunda sayi, yiizde,
ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum kullanildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu  Kolmogorov-Smirnov  Testi ile degerlendirildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda Pearson Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi (2x2 tablolarda gozlerden en
az birinin beklenen degeri 5’in altindaysa ve ¢ok gozlii tablolarda gdzlerden en az 9%20’sinin
beklenen degeri 5’in altindaysa kullanildi.) kullanildi. ki bagimsiz sayisal verilerin
karsilastirmasi i¢in T Testi, ti¢lii sayisal verinin karsilastirilmasi i¢in Kruskal Walles Testi

kullanildi.

[statistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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4-BULGULAR

Calismamiz 20 hasta ve 20 kontrol grubu ile yapildi. Calismamizda olgularin yas
ortalamast 63,50 y1l (50,5-75) olarak tespit edildi. Hasta olgularin yas ortalamasi 61,50 yil idi.
Olgularin oSlgiilen SCUBE-1 ortalamasi 16,11£5,33 (7,26-27,84) ng/dL olarak olgiildii.
Hastalarin gelis vital bulgulari, tan1 konulma siireleri ve konsiiltasyon i¢in kalp damar cerrahi

hekiminin gelis siiresi ve hastalarin yatig siireleri Tablo 1°de verildi.

Tablo 1 Olgularin sayisal verilerinin incelenmesi

Parametre Ortalama+SS (Min-Maks)
Yas (yil) 63,50 (50,5-75,0)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 131,154+34,44 (80-230)
Diastolik Kan Basinci (mmHQ) 71,40+19,67 (40-110)
Nabiz (atim/dk/ 98,00 (87,0-105,5)
Satiirasyon (%) 94,50 (92,0-96,5)
SCUBE-1 (ng/dL) 16,11£5,33 (7,26-27,84)
Tan1 konulma siiresi (dk) 61,30+75,13 (7-310)
Konsiiltan gelis siiresi (dk) 33,35+15,89 (10-65)
Yatis siiresi (giin) 4,60+3,63 (0-10)

SS:Standart Sapma, Min: Minimum deger, Maks: Maksimum deger

Calismamizda olgularin %57,5’1 (n=23) erkek idi. Diseksiyon grubunda olgularin
diseksiyon tiplerine gore ayrildiginda; 8 olguda tip I diseksiyon, 3 olguda tip II diseksiyon, 9
olguda tip III diseksiyon oldugu tespit edildi. Yine diseksiyon grubunda olgularin %30’unda
(n=6) ekstravazasyon goriildii. Diseksiyon grubundaki hastalarin 3’iine acilde KPR yapilmis
olup 1 olgu acil serviste mortal seyretmistir. Diseksiyon grubundaki olgularin %50’si (n=10)
hastane i¢inde takipleri sonucunda mortal seyretmislerdir. Olgular en sik gogiis agrist ile acil

servise bagvurmustur (Tablo 2).

Caligmamizda diseksiyon grubu ile kontrol grubunda olgiilen SCUBE-1 diizeyleri
karsilastirildiginda; diseksiyon grubu SCUBE-1 diizeyi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli yiliksek goriildii. Diseksiyon grubunda sonlanim durumuna goére SCUBE-1 diizeyler
incelendiginde; istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Yine diseksiyon tipine gére SCUBE-1
diizeyleri arasinda istatistiksel anlamli fark goriilmedi. Calismamizda erkek olgularda SCUBE-
1 degerlerinin kadin cinsiyete gore istatistiksek olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii (Tablo
3).
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Tablo 2 Olgularin frekans degerlerinin incelenmesi

Parametre Alt parametre n (%)
Cinsiyet Erkek 23 (57,5)
Kadin 17 (42,5)
Diseksiyon Tipi Tip | 8 (20,0)
Tip Il 3(7,5)
Tip 111 9 (22,5)
Kontrol Grubu 20 (50,0)
Ekstravazasyon Var 6 (15,0)
Yok 14 (35,0)
Kontrol Grubu 20 (50,0)
Acilde KPR* Var 3(7,5)
Yok 17 (42,5)
Kontrol Grubu 20 (50,0)
Yatis Durumu Acilde Eksitus 1(2,5)
KVC YBU** 19 (47,5)
Kontrol Grubu 20 (50,0)
Sonlanim Eksitus 10 (25,0)
Taburcu 10 (25,0)
Kontrol Grubu 20 (50,0)
Basvuru sikayeti Gogiis agrisi 14 (70,0)
(Diseksiyon grubu) Sirt agrisi 3 (15,0)
Diger 3 (15,0)
HT varlig Var 13 (65,0)
(Diseksiyon grubu) Yok 7 (35,0)
Sonlanim Medikal Tedavi Karari 2 (10,0)
(Diseksiyon grubu) Postoperatif Taburcu 8 (40,0)
Postoperatif Eksitus 5 (25,0)
Preoperatif Eksitus 5 (25,0)

*: Kardiyopulmoner resiisitasyon; **: Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi

Tablo 3 Gruplarin SCUBE-1 diizeylerinin karsilastirilmasi

Parametre Alt Parametre SCUBE-1 Diizeyi p*
Gruplar Diseksiyon Grubu 24,51+3,01 <0,001

Kontrol Grubu 12,11+5,31

Sonlanim Taburcu 24,39+3,80 ,246
Eksitus 24,62+2.17

Cinsiyet Kadin 15,57+7,49 ,049
Erkek 20,33+7,15
Diseksiyon Tip | 25,324+3,33

Tipi Tip Il 26,44+2,04 ,197
Tip Il 23,14+2,58

Ekstravazasyon Var 25,45+1,67 372
Yok 24,10+3,41

*:Bagimsiz T Testi kullamildi.
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Diseksiyon grubunun basvuru vital degerleri incelendiginde; taburcu olan hasta grubu

ile eksitus olan hastalar arasindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. Yine olgularin

basvuru vital degerleri incelendiginde; diseksiyon grubunda kontrol grubuna gore hem sistolik

hem diastolik kan basinci degerlerinde istatistiksel anlamli yiikseklik goriildii (Sirasiyla

psist=0,023 ve ppia=0,038). Diger parametrelerde istatistiksel anlaml1 fark goriilmedi (Tablo 4

ve 5).

Tablo 4 Sonlanim durumuna gore bagvuru vital bulgularin incelenmesi

Sonlanim
Eksitus Taburcu

Parametre Ortalama£SS Ortalama+SS p*
Sistolik Kan Basinct (mmHg) 124,10+44,82 138,20+19,61 374
Diastolik Kan Basinct (mmHg) 69,10+£21,89 73,70£18,05 ,614
Nabiz (atim/dk) 101,00+17,58 91,90+12,23 ,196
Saturasyon (%) 92,60+3,06 95,80+2,04 ,013

*:Bagimsiz T Testi kullamildi.

Tablo 5 Diseksiyon grubu ile kontrol grubu basvuru vital bulgularimin dagilim
Diseksiyon Grubu Kontrol Grubu

Parametre Ortalama+SS Ortalama+SS p*
Sistolik Kan Basinct (mmHg) 131,15+£34,44 123,40+25,82 ,023
Diastolik Kan Basinct (mmHg) 71,40+19,67 59,45+13,42 ,038
Nabiz (atim/dk) 96,45+15,46 90,75+23,61 372
Saturasyon (%) 94,20+3,01 95,05+3.,92 ,448

*:Bagimsiz T Testi kullamildi.

diseksiyon tipinin mortalite T{izerine etkisi

Diseksiyon grubu hastalarinda

incelendiginde; diseksiyon tipleri ile mortalite arasindan istatistiksel anlaml iligki tespit edildi

(p<0,001). Tip I diseksiyon olgularda ¢ikan aorta ve arcus aortanin tutulumu olan olgularda

mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 6).

Tablo 6 Diseksiyon tipinin olgularin sonlanimu ile iliskisi

Sonlanim
Diseksiyon Tipi Eksitus Taburcu p*
Tip | 7 (87,5) 1(12,5)
Tip Il 1(33,3) 2 (66,6) <0,001
Tip Il 2(22,2) 7(77,8)

*:Fisher’s Exact Test kullanilmustir.

Diseksiyon grubu hastalarinda

diseksiyon tipinin ekstravazasyon

ile

iliskisi

incelendiginde; diseksiyon tipleri ile ekstravazasyon arasindan istatistiksel anlamli iliski tespit
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edildi (p<0,001). Tip I diseksiyon olgularda ekstravazasyonun daha fazla oldugu goriildi
(Tablo 7).

Tablo 7 Ekstravazasyon durumunun diseksiyon tipine gore dagilim

Ekstravazasyon
Diseksiyon Tipi Var Yok p*
Tip | 6 (75,0) 2 (25,0)
Tip 1l 2 (66,6) 1(33,3) <0,001
Tip I 6 (66,7) 3(33,3)

*:Fisher’s Exact Test kullanilmustir.

Diseksiyon grubu hastalarinda ekstravazasyonun mortalite {izerine etkisi
incelendiginde; ekstravazasyon olan olgularda mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo

8).

Tablo 8 Diseksiyon olgularinda ekstravazasyon olmasi durumunun sonlanim iizerine

etkisi

Sonlanim
Ekstravazasyon Eksitus Taburcu p*
Yok 6 (42,9) 8 (57,1) <0,001
Var 4 (66,7) 2 (33,3)

*:Fisher’s Exact Test kullanilmugtr.

Caligmamizda SCUBE-1’in yapilan ROC analizinde; SCUBE-1 diizeyi 19,50 ng/dL
iistiindeki olgularda diseksiyon varligin1 %95 sensivite ve %76 spesifitede tahmin etmektedir.

Bu durum istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (Tablo 9 ve Grafik 1).
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Grafik 1 Olgularin SCUBE-1 sonu¢larimin ROC analiz

Tablo 9 Olgularin SCUBE-1 sonu¢larimin ROC analiz sonuglari

%95 Confidence Interval
Egri Altindaki Cut Off Lower Upper
Alan (ng/dL) Sensivite Spesifite Bound Bound p
,863 19,75 95 76 ,853 ,915 <0,001
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5-TARTISMA

AD tanis1 genellikle acil servislerde koyulmaktadir. Acil tip klinigi hekimleri AD
semptomlari ile bagvuran hastalar1 genellikle ilk goren ve ilk miidehaleyi yapan hekimler
olmaktadir. AD tanmisinin hizli ve dogru sekilde konulmasi; tedavisinin hizli bir sekilde

yapilmast AD hastalari i¢in biiyiik 6nem arz etmektedir.

AD erkekler hastalarda kadinlara gore daha sik goriilmektedir (129). Yildirim ve
ark.’nin yaptiklar1 bir c¢aligmada olgularin %87,5’1 (erkek/kadin:7/1) erkek hastalardan
olusmaktadir (129). Literatiirde erkek/kadin orami 2-5/1 olarak belirtilmistir (2,31,32).
Calismamizda diseksiyon grubunda erkek/kadin oran1 13/7 idi. Calismamiz verileri literatiir ile
benzer iken iken Yildirim ve ark.’nin ¢alisma verilerine gore diisiik oldugu goriildii. Bunun

nedeni olarakta hasta sayimizin diisiik sayida olmasindan kaynakli oldugunu diistinmekteyiz.

AD siklikla 40-70 yas araliginda goriilmektedir (2). DeBakey ve ark.’nin yaptiklar
caligmada tip I diseksiyonun en sik 53, tip II diseksiyonun en sik 42 ve tip III diseksiyonun ise
en sik 65 yasta goriildiigi belirtilmektedir (2). Calismamizda diseksiyon goriilen grupta yas
ortalamasi1 63,50 (50,5-75,0) y1l olarak tespit edildi. Calismamuz literatiir ile benzer bulundu.

AD, aortanin herhangi bir yerinde goriilebildigi gibi semptomlarda diseksiyonun
olustugu bolgeye gore semptom verebilmektedir (31). Saritas ve ark.’nin yaptiklari caligmada
hastalarin %50’si gogiis agrisi, %25°1 sirt agris1 ve %25°1 karm agrist ile acil servise
basvurmustur (130). Yesilaras ve ark.’nin yaptiklar1 calismada ise hastalarin %40,7’sinin sirt
agris1, %36,2’sinin gogiis agrist ve %25,5’inin karin agrisi ile acil servise bagvurdugunu tespit
etmislerdir (131). Literatiirdeki diger c¢alismalarda ise AD olgularinin acil servise
bagvurularinda en sik gogiis agrist sikayetlerinin oldugu (%67), ikinci siklikta sirt agrisi (%50)
ve %25 olguda karin agrisi oldugu belirtilmistir (132,133). Caligmamizda en sik basvuru
sikayetinin gogilis agris1 ve ikinci siklikta sirt agrist oldugu gorildii. Caligmamiz literatiirde
siralar1 degisse de en sik bagvuru nedeni olan gogiis agrisi ve sirt agrist ilk iki sirada yer almasi

yoniinde benzer bulunmustur.

HT, aort duvarinin fonksiyon ve yapisinda ciddi hasara neden olmaktadir. HT, 40 yas
st kisilerde AD i¢in en Onemli predispozan faktorlerden biri olmaktadir. Literatiirdeki
caligmalarda malign HT olan kisilerde AD’ye daha sik rastlandig1 goriilmektedir (2, 134,135).
Calismamizda diseksiyon grubunda olgularin %65’inde hipertansiyon Oykiisiiniin oldugu

gorlildii. Ayrica olgularin basvuru anindaki sistolik ve diastolik kan basing1 oOlgiimleri
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diseksiyon grubunda kontrol grubuna gore istatistikse anlamli yiliksek goriildii. Bu da
hipertansiyonun AD i¢in dnemli prognostik faktér oldugunu bir kez daha gostermektedir.

Calismamuz literatiirle benzer bulundu.

Caligmamizda hastalarin DeBakey siniflamasi ile 3 ana gruba ayrilmistir. DeBakey tip
IIT AD ise tedavilerinde onemli farklilik teskil etmemesi nedeniyle tip IIIA ve tip IIIB’e
ayrilamamistir. Bu duruma gore ¢alismamizda hastalarin 8’1 tip I (%40), 3’1 tip II (%15) ve
9’u tip III (%45) idi. DeBakey’e gore tip I ve tip II AD olgularinin tiim diseksiyonlarin 2/3’iinii
olusturdugu ve tip III AD olgularmin ise tim diseksiyonlarn 1/3’iinii olusturdugu
belirtilmektedir (136). Calismamiz literatiir verilerine yakin olarak tespit edildi. Daha fazla

hasta sayilari ile daha net sonuglarin elde edilebilecegi diisiiniildii.

Calismamizda olgularin %65’ine (n=13) cerrahi tedavi, %10’una (n=2) medikal tedavi
uygun gorlilmiistiir. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin 8’1 postoperatif taburcu edilirken, 5’inde
postoperatif donemde eksitus olmustur. Bes hasta ise preoperatif kaybedildi. Bu hastalardan 1°1
acil serviste kardiyopulmoner arrest olmus ve miidehale sonucunda eksitus olarak kabul
edilmistir. Brevarman ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada cerrahi mortalitenin proksimal AD igin
akut donemde mortalitenin %25; distal AD olgularinda ise akut donemde mortalitenin %25-50
oldugu belirtilmistir (137). Calismamiz AD hastalarinda mortalite oranlari distal ve proksimal
lezyonlara gore olarak ayrildiginda Brevarman ve ark.’nin ¢alismasindan farkli olarak
proksimal AD lezyonlarinda %75-80’lerde bulunmustur. Bu durumun hastanemizin 3.
Basamak bir hastane olmasindan kaynakli olarak segilmis hastalarin bagvurmasi ya da sevk
edilmesinden kaynakli oldugu ve hasta sayisinin az olmasindan kaynakli farkli oldugunu

diistinmekteyiz.

AD tanisinda kontrastli BT nin %79-100 oraninda sensiviteye, %86-100 oraninda ise
spesifiteye sahip oldugu bildirilmistir (138,139). Kontrastli BT AD olgularinin hizli tani ve
tedavisi i¢in 6nemli bir fonksiyona sahiptir (139). Kontrastli BT’de AD tanisinin, gergek ve
yalanci liimeni birbirinden ayiran intimal flebin tanimlanmasiyla yapildig: bildirilmektedir.
Bunun yaninda ger¢ek liimenin yalanci liimene basi yapip yapmadigi, yer degistirmis intimal
kalsifikasyonlar ve aort liimeninin dilatasyonu BT de AD’i diisiindiiren indirekt bulgulardandir
(140). Li ve ark’nin yaptiklar1 ¢calismada AD tip A olgularinin %81,1’inde yalanci limen
goriiliirken, %6,6’sinda periaortik hematom saptanmustir (141). Nural ve ark.’nin yaptiklar
calismada hastalarin %35,7sinde perikardiyal hemoraji, %32,1“inde plevral hemoraji,

%21,4“lnde supraaortik uzanim, %?21,4“linde mediastinal hemoraji, %10,7“sinde renal
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hipoperfiizyon, %7,1“inde dalak enfarkti, %3,5"inde anevrizma riiptiirii saptanmistir (31).
Calismamizda BT bulgularint degerlendirdigimiz hastalarimizin %90,6"sinda diseksiyon flebi,

%80,5" inde yalanci liimen, %29,5“inde de trombiis tespit edildi.

SCUBE-1 yeni bir biyobelirtectir. Grimmond ve ark.’nin yaptiklar1 in situ hibridizasyon
caligmasinda endotelde SCUBE-1 c¢cDNA fragmam 22ql3 kromozonunda simirlandirilmis
olarak bulunmus olup ve trombositlerde organize trombiis i¢inde fibrinden zengin bolgesinde
gosterilmistir (142). SCUBE-1’in aterosklerotik plak ve trombiisde hangi islevi gordiigii ve
neden trombositlerden salgilandig1 net olarak ortaya konulamamistir (143). Bu molekiiliin
iskemik siire¢lerde ilk 6 saatte sensitif olmayarak arttig1 goriilmiistiir. Dai ve ark.’nin
calismasinda plazma SCUBE-1’in trombosit aktivasyonu sonrasi 6.saatte artmaya baglar ve

ortalama 3-4 giin plazmada pozitif 6l¢iilebilir diizeyde kalabilmektedir (124).

AD, tromboz ve iskemi ile seyreden ayrica tan1 konmada gegikmeler oldugunda ciddi
mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadir. Calismamizda SCUBE-1 diizeyi, diseksiyon
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli yiiksek oldugu goriildii (p<0,001). Bunun
yani sira erkek cinsiyette kadinlara oranla SCUBE-1"1n istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit
edildi (p=0,049). Calismada diseksiyon tipleri arasinda, ekstravazasyonun ve mortalitenin
belirleyiciliginde SCUBE-1"1n istatistiksel farkli olmadig: goriildii. Literatiirde benzer ¢aligma

olmamasi nedeniyle karsilagtirma yapilamadi.

SCUBE-1 daha o6nce birgok patolojide pozitif olarak seyretmis olup biyomarkir olarak
yiiz giildiiriicii olabildigi gosterilmistir. SCUBE-1’in Tiirkmen ve ark.’nin yaptiklari calismada
ve Dirican ve ark.’nin yaptiklart ¢aligmada pulmoner tromboemboliyi belirlemede sonuglarinin

anlamli oldugu gosterilmistir (125,126).

Dai ve ark.’nin yaptiklari calismada SCUBE-1"in akut koroner sendrom ve akut iskemik

inmede de SCUBE-1"in yiiksek oldugunu bildirmislerdir (124).

Ulusoy ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada higbir iskemik bulgusu olmayan hemodiyaliz

hastalarinda SCUBE-1’in normale gore yiiksek oldugu goriilmiistiir (127).

Mentese ve ark.’nin yaptiklar1 calismada gastrik kanser dykiisii olan hastalarda SCUBE-
1’in yiiksek oldugu goriilmiis (128).

Bilir ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada Hashimoto tiroidi nedeniyle hipotiroidik seyreden

olgularda SCUBE-1’in normal olgulara gore yiiksek seyrettigi goriilmiistiir (144).
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Karagiizel ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada SCUBE-1’in renal tiimor saptanan olgularda
tanisal bir biyomarkir olabilecegi arastirilmis ve c¢alisma sonucunda renal tiimorii bulunan

hastalarda SCUBE-1"in yiiksek oldugu tespit edilmistir (145).

Capkin ve ark.’nin yaptiklar1 ¢calismada Psoriazisli hastalarda angiogeneziste SCUBE-
I’in iligkili olup olmadig1 arastirilmis ve ¢alisma sonucunda psoriyazisli hastalarda SCUBE-

1’in muhtemel roliiniin olabilecegi tespit edilmistir (146).

Ozkan ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada hipertansif olgularda endotel disfonksiyonu
nedeniyle SCUBE-1’in salgilanabilecegi arastirmig ve hipertansif hastalarda SCUBE-1’in
tromboz durumunda iyi bir gosterge oldugu ve kardiyovaskiiler hadiseler gibi bir¢ok trombozla

iliskili hastaligin takibinde kullanilabilecek bir markir oldugu diistiniilmiistiir (147).

Sonug¢ olarak, caligmamizda elde edilen veriler goz onilinde bulunduruldugunda

SCUBE-1, AD’nin erken tanisinda kullanilabilir bir biyomarkir oldugunu diistinmekteyiz.
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6-SONUC

Calismamuz Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil

Servisi’ne bagvuran hastalardan alinan kan 6rneklerinin SCUBE-1 diizeyleri ile AD’nin iligkili

oldugu diisiiniiliip, elde edilen veriler 15181nda;

1.
2.

Hastalarin en sik gdgiis agrisi, en sik ikinci siklikta sirt agrisi ile bagvurdugu goriildi.
AD olgularin SCUBE-1’in diseksiyon olgularinda kontrol grubuna gore istatistiksel
anlaml yiiksek oldugu goriildii.

SCUBE-1’in AD tipini belirlemede, ekstravazasyon ya da mortaliteyi tahmin etmede
anlamli olmadig: gorildii.

Erkek cinsiyette hem kontrol grubunda hem de hasta grubunda SCUBE-1’in istatistiksel
anlamli yiiksek oldugu goriildii.

Calismada olgularin hastaneye basvurudaki olgiilen sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri hasta ve kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda; diseksiyon grubunda
kontrol grubuna gore hem sistolik kan basincinda hem de diastolik kan basincinda
istatistiksel anlaml1 yiiksek goriildii.

Calismadaki olgularin hastane bagvurusundaki nabiz ve solunum vital degerlerinde hem
hasta hem de kontrol grubunda anlamli fark goriilmedi

Daha fazla hasta ve kontrol grubu ile calisildiginda daha net sonuclar elde edilecegini
diistinmekteyiz.

Elde edilen sonuglar ile hem de AD icin ilk tan1 ve miidehaleyi yapan acil hekimlerine

bilgi saglamak hem literatiire hem de hastalara fayda saglamak amaclandi.
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7-OZET

Giris ve Amac: Aort diseksiyonu, hayati tehdit edici durumlar i¢inde en dramatik ve en
mortal olanidir. Aort diseksiyonu klinigi, ¢cok ani sekilde ortaya ¢ikmakta ve dogru tani ve
tedavi yapilmaz ise ¢cok hizli sekilde genel durumu bozmakta ve mortal seyretmektedir. Aort
diseksiyonu tanisinda kabul gérmiis goriintiileme teknikleri olsa da maliyet nedeniyle 6n planda
tutulmamaktadir. Ayrica tanisal stiphe olmadigi siirece tan1 atlamak oldukga siktir. Bu nedenle
yeni biyokimyasal biyomarkirlara ihtiya¢ vardir. SCUBE-1 bu yeni biyobelirte¢lerden biridir.
Calismamizda aort diseksiyonu olgularinda SCUBE-1’in tanisal degerliligini arastirmak

amaclandi.

Materyal ve Method: Calismamiz 3.basamak hastanemiz acil servisinde prospektif
olarak yapildi. Calismaya 1 Subat 2019-1 Subat 2020 tarihleri arasinda bagvuran ve dahil
edilme kriterlerini tasiyan 20 aort diseksiyonu hastast ve 20 kontrol grubu hasta dahil edildi.
Calismada olgulardan SCUBE-1 diizeyini tespit etmek amaciyla 2 cc biyokimya kan 6rnegi
alinarak toplandi. Olgularin demografik ve hastalik verileri daha 6nce olusturulan calisma
formuna kaydedildi. Elde edilen veriler sonuglar SPSS 23.0 programi kullanilarak analiz edildi.
Istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda olgularin %57,5°1 erkek ve yas ortalamasi 63,50 yildi. Hasta
grubunda; olgularin %40°1 tip 1, %15°1 tip I ve %45°1 tip III aort diseksiyonuydu. Olgularin
%30’unda ekstravazasyon tespit edildi, %15’ine acil serviste KPR uygulandi ve %50’si hastane
ici mortal seyretti. En sik bagvuru sikayetinin gogiis agrisi ve sirt agrist oldugu, hipertansiyonun
en sik komorbid hastalik oldugu goriildii. Olgularin %90’ 1na operasyon yapilmis olup %10’una
takip sonrast medikal tedavi planlanmistir. Olgularin SCUBE-1 ortalamalar1 16,11+5,33 ng/dL,
hasta grubunda 24,51+3,01 ng/dL ve kontrol grubunda 12,11+5,31 ng/dL olarak 6l¢iildii. Hasta
grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel anlami yiliksek goriildii (p<0,001). Hasta
grubunda, kontrol grubuyla karsilastirildiginda sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar
istatistiksel anlamli yiiksek goriildii (pSist=0,023 ve pDia=0,038). Diseksiyon tipleri ile
mortalite ve ekstravazasyon durumu arasinda istatistiksel anlamli iligki goriildi. SCUBE-1
diizeyi 19,50 ng/dL iistiinde %95 sensivite ve %76 spesifite ile aort diseksiyonu varligini tahmin
etmekte oldugu goriildii.

Tartisma ve Sonug: Aort diseksiyonu tanisi zor olan ve sik atlanan bir hastalik olup,
tan1 konulmadiginda mortalitesi ve morbiditesi yiiksek hastaliktir. SCUBE-1 birgok patoloji
icin biyomarkir olabilirligi agisindan arastirilan bir peptidtir. Calismamizda SCUBE-1, aort
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diseksiyonu tanisi koymada basarili bir biyomarkir olarak tespit edildi. Bu konuda kesin

yargilara varmak i¢in daha kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Aort diseksiyonu, SCUBE-1, Biyomarkir
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8- SUMMARY

VALIDITY OF SIGNAL PEPTIDE-CUB-EGF DOMAIN-CONTAINING PROTEIN-1
(SCUBEL1) IN THE DIAGNOSIS OF AORT DISSECTION

Aim: Aortic dissection is the most dramatic and mortal in life-threatening situations.
The aortic dissection clinic appears very suddenly and if the correct diagnosis and treatment is
not performed, it quickly disrupts the general condition and remains mortal. Although there are
accepted imaging techniques in the diagnosis of aortic dissection, they are not prioritized due
to cost. In addition, it is quite common to skip diagnosis unless there is a diagnostic suspicion.
Therefore, new biochemical biomarkers are needed. SCUBE-1 is one of these new biomarkers.
In our study, we aimed to investigate the diagnostic value of SCUBE-1 in aortic dissection

cases.

Material and Method: Our study was carried out prospectively in the emergency
department of our hospital in the 3rd step. Twenty aortic dissection patients and 20 control
group patients who admitted to the study between February 1, 2019 and February 1, 2020, were
included in the study. In the study, 2 cc biochemistry blood samples were collected from the
cases in order to determine the level of SCUBE-1. Demographic and disease data of the cases
were recorded in the study form previously created. The data obtained were analyzed using

SPSS 23.0 program. P <0.05 was accepted as the statistical significance level.

Results: In our study, 57.5% of the cases were male and the mean age was 63.50 years.
In the patient group; 40% of cases were type I, 15% were type Il and 45% were type Il aortic
dissection. Extravasation was detected in 30% of cases, CPR was performed in 15% of the
emergency department, and 50% of cases were in-hospital mortality. The most common
complaint was chest pain and back pain, and hypertension was the most common comorbid
disease. 90% of the cases were operated, and 10% of medical treatment was planned after
follow-up. SCUBE-1 averages of the cases were measured as 16.11 + 5.33 ng / dL, 24.51 +
3.01 ng / dL in the patient group and 12.11 + 5.31 ng / dL in the control group. The statistical
significance was higher in the patient group compared to the control group (p <0.001). In the
patient group, systolic and diastolic blood pressure averages were statistically significantly
higher compared to the control group (psist=0.023 and ppia=0.038). A statistically significant
relationship was observed between dissection types with mortality and extravasation status.
SCUBE-1 level was found to predict the presence of aortic dissection with 95% sensitivity and
76% specificity above 19.50 ng / dL.
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Discussion and Conclusion: Aortic dissection is a disease that is difficult to diagnose
and frequently skipped, and when it is not diagnosed, it is a disease with high mortality and
morbidity. SCUBE-1 is a peptide that has been investigated for biomarker likelihood for many
pathologies. In our study, SCUBE-1 was found to be a successful biomarker in diagnosing
aortic dissection. More comprehensive studies are needed to make certain judgments about this

issue.

Keywords: Emergency services, Aortic dissection, SCUBE-1, Biomarker
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