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1. OZET

ACIL SERVISTE AORT DiSEKSIYONU TANISI ALAN HASTALARIN
TANI TESTLERI ESLIGINDE MORTALITESININ iNCELENMESI

Dr. Meryem Burgin ALP
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dali
Tez Danigsmani: Uzman Dr. Zeynep KARAKAYA
Nisan 2016, 61 Sayfa

Amac: AAD (Akut aort diseksiyonu) acil serviste tanist oldukga zor
konulmasina ragmen mortalitesi ¢ok yiiksek bir hastaliktir. Bu nedenle ¢alismamizin
amact; erken tan1 ve tedavi agisindan Izmir Atatiirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Acil
Tip Klinigi’ne basvuran AAD tanili hastalarin demografik 6zellikleri, klinik,
laboratuvar ve radyolojik bulgularinin literatiir esliginde mortalite {izerine etkilerini
tartismaktir.

Materyal ve Metod: Calismamizda Ocak 2010 ile Ekim 2015 tarihleri arasinda
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde AAD tanis1 konulan
ve calismaya dahil edilen 73 hastanin dosyalarinda yer alan kisiye 6zel bilgileri gizli
tutularak yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri, 6zge¢misleri, TA(Tansiyon), nabiz istenilen
laboratuvar tetkikleri, gorintileme yontemleri(TTE, BT), mortalite ve Debakey tipi
daha &nceden olusturulmus hasta bilgi formuna kayit edildi. Istatistiksel analizler IBM
SPSS Statistics Version 22 paket programinda yapildi. Verilerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square, Fisher’s Exact test ve Ki-Kare Trend
istatistiksel analizleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Ocak 2010 ile Ekim 2015 tarihleri arasinda {zmir Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde AAD tanis1 konulan 82 hastanin 9’u dis
merkezdeki hastanelerden sevk edildikleri i¢in sisteme kayith yeterli verisi
olmadigindan g¢alisma disindan tutuldu. Geriye kalan 73 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin 47(%64.4)’s1 erkek, 26 (%35.6)’1 kadindi. Hastalarin 6zge¢mislerindeki en
sik %68.5 oraninda hipertansiyon oldugu tespit edildi. En sik basvuru sikayetlerinin
gogiis agrist (%53.4) ve 2.sirada sirt agrist (%42.5) oldugu belirlendi. Kontrastli
bilgisayarli tomografi (BT) c¢ekilen 68 hastalanin 63(%92.6)’iinde, Transtorasik
Ekokardiyografi (TTE) yapilan 42 hastanin 27 (%64.3)’sinde aort diseksiyonu (AD)
oldugu saptandi. Debakey siniflamasina gore 31 (%42.5)’u DeBakey tip 1, 18 (%24.7)
DeBakey tip 2 ve 24 (%32.9)’ii DeBakey tip 3 AAD olarak tespit edildi.

Sonug: AAD ozellikle 60’11 yaslarda gogiis ve sirt agrisi ile bagvuran erkek ve
hipertansiyon (HT) oykiisii olan hastalarda daha sik goriildi. Laboratuar testlerinde
mortaliteye etki eden tek parametre MCV olarak tespit edildi. Cinsiyet, yas, diseksiyon



tipi ve HT Oykust, hemoglobin, platelet, nabiz ve sistolik-diastolik kan basincinin
mortaliteyi etkilemedigi, laboratuvar testlerinden tek parametre olarak MCV’nin
mortaliteyi etkiledigi tespit edildi. Acil servisimizde en sik kullanilan tan1 yonteminin iv
kontrastli torakoabdominal bilgisayarli tomografi oldugu goriildii. Mortaliteyi azaltan en
onemli durumun erken tan1 ve uygun cerrahi miidahale oldugunu diisiiniildii.

Anahtar kelime: Aort diseksiyonu, acil servis, mortalite, Debakey
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IV. ABSTRACT

INVESTIGATION OF MORTALITY IN PATIENTS DIAGNOSED
AORTIC DISSECTION IN EMERGENCY SERVICES
ACCOMPANIED BY DIAGNOSTIC TESTS

Dr. Meryem Burcin ALP
Residency Thesis, Department of Emercency Service
Supervisor: Dr. Zeynep KARAKAYA
April 2016, 61 Pages

Purpose:Although AAD is quite difficult to be diagnosed in the emergency
department the mortality of it is very high on this disease. Therefore, the purpose of our
study is to discuss the evidence of demographic characteristics , clinical, laboratory of
the ADD patients who applied for early diagnosis and treatment to Izmir Ataturk
Training and Research Hospital Emergency Department over mortality.

Materials and methods: In our research including 73 patients with AAD
diagnosed the private informations hidden of but their sex, age,apply complainments,
resume, TA,pulse,laboratory tests,imaging(TTE,CT),mortality and DeBakey type have
been recored on patient information form. Statistical analysis was performed in IBM
SPSS Statistics Version 22 software package.the comparison between the two groups of
data Pearson Chi-square, Fisher's exact and chi-square tests were used for statistical
analysis of trends. P <0.05 was considered statistically significant.

Results: The 9 patients out of 82 who were diagnosed AAD, were excluded
from the research for that they were referred to hospital from outer hospitals between
January 2010 and October 2015 at lzmir Ataturk Training and Research Hospital
Emergency Department.Remaining 73 patients were included in the study.47 patients
(64.4%) were male and 26 (35.6%) were women. In the background of the patients it
was identified hypertension as the most common rate of 68.5%. The most common
complaint of chest pain (53.4%) and 2 in back pain (42.5%) were identified as. It has
been determined that 63 out of 68 (92,6%) patients to whom CT have scanned and 27
out of 42 (64,3%) patients to whom TTE have scanned were found to have AD.
According to the Debakey Classification, of 31 (42.5%) is Debakey type 1, of 18
(24.7%) DeBakey type 2 and of 24 (32.9%) of DeBakey type 3 has been identified as
the AAD. It's been admitted of 22 out of 3 hospitalized patients were found exitus.

Conclusions: AAD is especially more common in male patients with a history
of HT aged around 60 presenting with chest and back pain. In laboratory tests that affect
mortality it was found to be the only parameter MCV. Sex, age, type of dissection and
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HT history, HGB, PLT, heart rate and systolic, diastolic BP did not affect the mortality,
from laboratory tests were found to affect mortality MCV as the only parameter. The
most common diagnostic method in our emergency department is IV contrast enhanced
CT. The most important condition to reduce the mortality was thought the early
diagnosis and the appropriate surgical intervention.

Key words: Acute aortic dissections(AAD), emergency room, mortality,
DeBakey classification.
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1. GIRIS VE AMAC

Akut aort diseksiyonlar1 (AAD) hayati tehdit eden durumlar icerisinde en
dramatik olanidir. Aortun media tabakasinin uzun aksi boyunca intima tabakasindan
ayrilmasi olarak tanimlanan aort diseksiyonu yiiksek mortalite ve morbidite ile
seyreden, hizli tan1 ve tedavi gerektiren gergek kardiyovaskiiler acillerden biridir (1).

Tablonun ¢ok ani ortaya ¢ikmasiin yaninda kisa siire i¢inde uygun tani ve
tedavi yontemlerine ulasilmadig takdirde ¢ogu zaman 6liimciil seyretmektedir. Tam
olarak bilinmese de AAD’lariin U.S.A.’da 5-10/1.000.000 siklikta goriildiigii tahmin
edilmektedir (2). Maalesef iilkemiz igin yapilmis genis ¢apli herhangi bir insidans
caligmas1t yoktur. Tani konamamasi ya da sadece tibbi tedavi uygulanmasi halinde
DeBakey tip 1 ve tip 2 AAD’larinda ilk 14 giinde mortalite yaklasik %80-90 arasinda
degismektedir. Ilk iki giin i¢inde mortalite saat basina %1-3 oraminda bildirilmektedir
3).

Yas dagilimina bakildiginda gelismis bati toplumlarinda 50°li yaslardan sonra
pik yapmaktadir. Bunun nedeni hipertansiyon insidansinin ayni yas grubunda pik
yapmasidir. Kirk yas altindaki vakalarda ise AAD genellikle Marfan sendromu gibi bag
doku hastaliklarina baglidir(4). Hastalik erkeklerde kadinlara oranla daha fazladir (5).
Aortun intima ve media tabakasinda hasara ve diseksiyona yol acan pek ¢ok etiyolojik
ve predispozan faktor vardir. Ancak giiniimiizde kabul goren yedi ana bashk
bulunmaktadir. Bunlar; konjenital anomaliler, medial dejeneratif hastalik, hipertansiyon,
gebelik, ateroskleroz, inflamatuar hastaliklar ve travmadir (6). DeBakey ve diger
arastirmacilarin tanimlamasina gore diseksiyon baslangicindan itibaren ilk 14 giin akut,
15 gun-iki ay arasinda ise subakut ve iki ayin iizerinde ise kronik olarak kabul
edilmektedir (7).

Acil ve yasamu tehdit eden kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda 6n sirada yer
alan aort diseksiyonunun tanist i¢in en onemli basamak klinik siiphedir. Anamnez ve
fizik muayene ile birlikte tele kardiyografi oncelikle kullanilmas1 gereken bir yontem

olmakla beraber tan1 6zgiilliigi diistiktiir(8).



Aort diseksiyonu’nun klasik klinigi; tipik olarak ani baslayan, siddetli, yirtict
tarzda, sirt boyun ve ¢eneye yayilan gogiis agrist olarak tanimlanir(9). Ancak butlin aort
diseksiyonlar1 (AD) hastalari, tanimlanan bu sikayetlerle bagvurmazlar; bu olgularin
%5-15’inin  herhangi bir agr1 tanimlamadigi, agrisi olan hastalarin bazilarinda da
tanimlanan klasik semptomlarin siklikla olmadigi bildirilmistir (10,11,12). Klasik
semptomlar olmadigi zaman hastanin tanisinin konmasi gecikmekte, bu durum da
mortalite artisina neden olmaktadir [10].

Cesitli semptom ve bulgularla bagvuran ¢ok sayida agrisiz AD olgusu
bildirilmistir. Bu olgular ¢esitli kardiyak veya ndrolojik sikayetlerle bagvurmaktadir.
Konjestif kalp yetmezligi (KKY), vena kava siperior sendromu, parapleji, senkop,
tekrarlayan gecici iskemik ataklar, bacaklarda geg¢ici motor ve duyu kaybi ve ses
kisikligi bildirilen agrisiz  AD  sikayetlerinden bazilaridir  (10,13-18).  Atipik
prezantasyonlarla bagvuran AD hastalarinin bildiriminin gittik¢ce artmasi da hastaligin
tanisinin konmasini geciktirilmektedir.

Bu calismanin amaci; izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi’'ne bagvurup AAD tanis1 alan hastalarin demografik o6zelliklerini, klinik
bulgularin1 ve tanisal parametrelerini degerlendirip literatiir esliginde mortaliteye etki

eden faktorleri tartismaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Diseksiyonlarinin Tarihcesi

Maunoir aort diseksiyonlarinin ilk ac¢ik tanimmini 1802 yilinda yaparak bu
patolojiyi bir antite olarak kabul etmistir (19). Laennec 19.yy’in ilk ¢eyreginden
giiniimiize kadar popiilerligini siirdiiren “dissekan anevrizma” terimini ilk olarak
kullanmistir (20). Laennec’e goére diseksiyon anevrizma gelisimindeki erken evreyi
temsil etmekteydi. Erdheim 1930 yilinda “kistik medial nekroz” tanimini ortaya atmigtir
(21). Davy ve Gates ilk radyolojik taniyr 1922 yilinda gerceklestirmistir (22). Gurin’in
iliak arter fenestrasyon girisimi ve Abbott’un disseke aortayi cellophone ile sarmasi gibi
degisik tedavi uygulamalarinin ardindan 1955 yilinda DeBakey ilk basarili tedaviyi
bildirmistir (23-25). DeBakey siniflamasi 1965 yilinda kullanilmaya baslanmistir (26).
Son yillarda ektopik gebeligin erken tani imkanlarmm ve konservatif cerrahi
yontemlerinin gelismesiyle artik esas ama¢ hayat kurtarmanin Otesinde fertilitenin
korunmasina dogru yonelmistir.

DeBakey ve arkadaslarinin basarili operasyonlarmin ardindan pek ¢ok
arastirmact degisik teknik ve gerecler kullanarak minimal invaziv endovaskiiler tedavi
yontemlerinden agik torakotomi esliginde yapay greftler ile aortanin degistirilmesine
kadar uzanan genis bir spektrumda tedavi yontemleri tanimlamistir. Bu gelismelerin
ardinda zamanin getirdigi ileri anestezi ve yogun bakim tekniklerinin yani sira gelisen
radyolojik goriintiileme yontemleri de aort diseksiyonlarinin tani, tedavileri ve takibinde

tartigmasiz fayda saglamistir.

2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Aortu ilgilendiren patolojiler i¢inde diseksiyonlar en sik rastlanilan hastalik
grubudur (27). Oyle ki riiptiire abdominal aort anevrizmalarina gore iki-ii¢ kat daha sik
goraldrler (28). AAD’larinin gergek insidansinin tespit edilmesi pek ¢ok olgunun tani
almadan kaybedilmesi nedeni ile olast goriilmemektedir. Hirst ve arkadaslarmin

diseksiyon arastirmak i¢in yaptiklari otopsi serilerinin ancak %40’ 1mnin antemortem tant



aldigr tespit edilmistir (29). Anagnostopoulos 1975 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’nde her yil yaklasik 2000 yeni AAD olgusu goriildiigiinii bildirmistir (30).
Chicago Universitesi’nde yapilan bu calismada hastalarin %84 iiniin dogru tan1 aldi
saptanmistir (30). Yapilan genis otopsi serilerinde ise %0.1-0.8 araliginda degisen AAD
siklig1 bildirilmistir (29,31). Yillar gectikce diseksiyon kliniginin daha kolay taninmast,
tanisal yoOntemlerin gelistirilmesi ve cerrahisinin belirli kurallar ¢ergevesinde
diizenlenmesi diseksiyonun ger¢ek insidansini ortaya ¢ikarmustir (32). Bu konuda
yapilan c¢alismalar U.S.A.’da yilda bir milyon kisinin 5-10’unda AAD gelistigini
gostermistir (2). Ulkemizde opere edilen hasta serileri incelendiginde onemli bir
bolumiin kronik diseksiyonlu olgulardan olustugu goriilecektir. Bunun sebebi hastalarin
tan1 almasinda ki zorluklardir.

AAD erkeklerde kadinlara nazaran daha sik goriilmektedir. Farkli ¢aligmalar
oranin 2:1-5:1 araliginda degistigini bildirmektedir (3). Gelismis bati toplumlarinda
AAD siklikla 50°li yaslardan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bunun altinda yatan neden
hipertansiyon sikliginin yine ayn1 yas grubunda pik yapmasidir. Oyle ki AAD nedeni ile
opere edilen hastalarin %80’inde hipertansiyonun olaya eslik ettigi gosterilmistir (3).
Kirk yas ve altt grupta ise Marfan sendromu gibi yandas bag doku hastaliklari
gorilmektedir (4). Ulkemizde klinik gozlemlere bakildiginda 50 yas ve alti AAD
vakalarmin Onemli bir sebebinin kontrolsiiz hipertansiyon oldugu goriilmektedir
(S5AAAT). DeBakey tip 3 diseksiyonlar tip 1 ve tip 2’ye nazaran daha yash
populasyonda (60-70 yas ve istii) goriilmektedir (6). Yine DeBakey ve arkadaglarinin
yaptig1 bir ¢alismada tip 1’in en sik 53, tip 2’nin en sik 42 ve tip 3’ilin en sik 65 yasta
goriildiigii tespit edilmistir (3). Aymi ¢aligmada tip 3 diseksiyon ve hipertansiyon
birlikteligi %80 iken tip 1 diseksiyonda bu birliktelik %50 oraninda kalmistir (33).

AAD’na en 6nemli predispozan faktor hipertansiyondur (HT). Ani stres ve
yiiklenme aninda arteryel kan basincindaki yiikselmeler sonucu diseke olan vakalar hi¢
de az degildir. Aortun intima ve media tabakasinda hasara ve sonug itibari ile
diseksiyona yol acabilen pek c¢ok etiyolojik ve predispozan faktér vardir.
Anagnostopoulos 1975 yilinda yaymladigi kitabinda bu faktorleri yedi ana baslik
altinda toplamistir (30). Bu ana bagliklar giiniimiizde de kabul gormektedir.



2.2.1. Konjenital ve Genetik Hastaliklar

Bag doku hastaliklarinin birkag1 ozellikle Marfan sendromu AAD’nuna
predispozan bir faktérdir (4,6,33-36). Bazi genetik anomalilerde AAD i¢in
predispozisyon olusturmaktadir. Bunlardan en bilinenleri; Turner sendromu, Noonan
sendromu, Ehler-Danlos sendromudur (35,37-40). Bu hastaliklar grubunda Marfan
sendromu ayrintilar1 ile ortaya konulmustur. Hirst ve arkadaslarinin yaptiklari bir
caligmada diseksiyon olgularinin %3’tinde Marfan sendromu tespit edilmistir (29). Gott
ve arkadaslarinin genis serisindeki 150 Marfan sendromlu olgunun 54’{inde diseksiyon
goriilmistiir (41). Marfan sendromu otozomal dominant gecis gosteren ve ekstraseliiler
matrikste yer alan fibrillin mikrofiberlerinin sentezini bozan kromozal bir hata sonucu
ortaya c¢ikmaktadir (42-44). Ehler-Danlos sendromu ise artikiler hipermobilite, deri
elastikiyeti ve doku frajilitesi ile karakterize bir bag doku hastaligidir. Burada tip 3
kollajenin proa-1 zincirinde yapisal bir defekt vardir.

Kardiyovaskiiler sistemin konjenital anomalileri arasinda AAD’na en sik
bikiispit aort kapagi ve aort koarktasyonu yol agmaktadir (6,45-51). Edwards ve
arkadaslarmin 119 hastalik diseksiyon serisinde %9 oraninda aort kapaginin konjenital
bir anomalisi tespit edilmistir (47). Ayn1 zamanda konjenital aort kapak hastalig1
olanlarin aort duvarinda biiyiilk olasilikla kistik medial nekroz bulunmaktadir
(36,47,49,52). Konjenital aort kapak hastaligt AAD i¢in ortalama bes kat risk artisi
yapmaktadir. Unikiispit aort kapagi olanlarda ise risk daha fazladir. Edinsel aort kapak
hastaliklarindan ¢ lifletli aort kapak stenozunda diseksiyon i¢in ¢ok fazla risk artisi
olusmadig1 saptanmistir (6,53). Edinsel aort stenozunda poststenotik aort dilatasyonu
gelisen hastalarda ortaya c¢ikan diseksiyon daha c¢ok asendan aort anevrizmasi
zemininde gelisen tip 2 diseksiyon olup asendan aortaya sinirli kalmaktadir. Bikiispit
aort kapaklarinda olan diseksiyonlar ise genellikle tiim aortu tutmaktadir. Aort
koarktasyonu olanlarda ise operasyon sonrasinda rezidii koarktasyon kalmasi veya

rekoarktasyon gelismesi durumunda AAD’na predispozisyon olusmaktadir.
2.2.2. Medial Dejeneratif Hastalik

Aort duvar histolojik olarak intima, media ve adventisya olmak iizere ¢
katmandan olugmaktadir. En igte yer alan intima tabakasi {izeri endotel hiicreleriyle

kapli miyofibroblastlar, elastik lifler ve diiz kaslardan olusan ince bir bag dokusundan



olusmaktadir. Media tabakasi ise elastik miyofibrillerden olusan konsantrik
tabakalardan olusmaktadir (43,44). Diiz kas hiicreleri ve kollajen bu tabakalarin
arasinda yer almaktadir. En distaki adventisya tabakasi ise diizensiz kollajen, elastik
lifler ile vaza vazorumlardan olusmaktadir. Histolojik agidan anlatilanin aksine cerrahi
perspektiften bakildiginda adventisya tabakasi en giiglii ve dikis tutan tabaka olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (27).

Ik kez 1928 yilinda Gsell ve arkadaslar1 tarafindan AAD’lu sekiz hastanin diiz
kas hiicrelerinde nekroz, elastik ve kollajen liflerde dejenerasyon oldugu tespit
edilmistir (54). Erdheim ve arkadaglar1 1929 yilinda asendan aort anevrizmali iki
hastada dejeneratif fibrillerin arasinda mukoid madde birikimi olan kistik lezyonu
gostermis ve adini “idiopatik kistik media nekrozu” olarak tanimlamistir (21). Svensson
ve arkadaslar1 818 hastayi igeren bir ¢alismada Marfan sendromlu hastalarin %33’{inde
kistik medial nekroz saptamistir (4,55). AAD nedeni ile asendan aorta replasmani
gerektiren hastalarda kistik medial nekroz orami %20, arkus aorta replasmani
gerektirenlerde ise %35’lere ulasmaktadir. Gore ve arkadaslar1 yaptigi ¢alismada 40 yas
altindaki hastalarda kistik medial nekrozun diiz kas hiicrelerinin laminar bir sekil
olusturup kayboldugunu ve bununda aort elastikiyetini bozarak AAD’na zemin
hazirladigini 6ne stirmiistiir (40,48,56).

Distal diseksiyonlu olgularda ateroskleroz, proksimal diseksiyonlu olgularda ise
medial nekroz birlikteligi siktir. Medial nekroz AAD sonucu mu yoksa nedeni midir?
Sorusu halen tartisilan bir konudur. Siddetli hipertansiyonda medial nekroza yol agip
diseksiyona ilerlemektedir.

2.2.3. Hipertansiyon

Kirk yas tistiinde AAD i¢in en 6nemli predispozan faktdr hipertansiyondur.
Hipertansiyon aort i¢in hem mekanik hem de metabolik yilik olusturmaktadir. Yapilan
pek ¢ok ¢aligmada malign hipertansiyonlu kisilerde AAD’na daha sik rastlandig1 tespit
edilmistir (3,57,58). Ancak AAD’lu hastalarin ¢ogu bagvurulari sirasinda siklikla sok
tablosunda oldugundan hipertansiyonun insidansi daha az bulunmaktadir (45).

2.2.4. Hamilelik

Oldukga seyrek rastlanilsa da 40 yas alti bayan popiilasyonunda AAD
nedenlerinden biri hamileliktir (29,59,60). Ayn1 zamanda hamilelikte AAD disinda pek

cok arteryel hastaliga da rastlanmilmaktadir (61). Hamileligin son trimestirinda



diseksiyon daha siktir. Yine bunlarin biiyiik boliimii dogum an1 ya da hemen sonrasinda
gorilmektedir (60). Gebelikteki AAD patogenezine bakildiginda; hipersirkiilatuar faz,
eslik eden hipertansiyon, hormonal degisiklikler gibi sebeplere bagli bag dokusunda
olusan tahribatin 6n planda oldugu goriilmektedir (62). Bu olgularin ¢ogunda goriilen
diseksiyonlar proksimal aortayi tutmakta ve beraberinde aort kapak yetmezligi varsa
kalp tizerindeki yiikii artirmaktadir.

2.2.5. Ateroskleroz

Kronik diseksiyonlar iizerinde yapilan arastirmalarda yalanci liimen iizerinde
ateroskleroz varligi tespit edilmistir (29,59,63). Bunun yaninda yash hipertansif
hastalarda gercek liimende de ateroskleroz bulgularina rastlanmaktadir. Wilson ve
Hutchins’in yaptig1 otopsi calismalarinda 40 yas iistii insanlarin %66’sinda aortik
ateroskleroz saptanmistir (64). Bu bulgulara ilaveten medial nekroza da sik
rastlanmistir. Aterosklerozun temel hedefinde intima yer almakta sekonder tutulum
olarak media tabakasi olaya eklenmektedir. Tipik ateroskleroz vakalarinda kistik medial
nekroz olmamast bunu teyit etmektedir. AAD’larin primer baslangic noktasi
aterosklerotik plaklar olarak bildirilse de 6zellikle infrarenal bdlgede abdominal aort
anevrizmasi ile birlikte olan aterosklerozun diseksiyon olusumuna karsi bir engel
olusturdugu bilinmektedir (6,40,53,65). Aterosklerotik anevrizma Gzerinden diseksiyon
gelisimi son derece nadirdir ve ciddi riiptiirlerle sonuglanmaktadir (65) Sonug olarak
ateroskleroz her ne kadar olay:1 baslatan degilde olaya eslik eden bir patolojiymis gibi
goriinse de bazi arastirmacilar aterosklerozun medianin beslenmesini bozarak
diseksiyon olusumuna katki yaptigini ileri siirmektedir (6, 53).

2.2.6. inflamatuar Hastahklar

Aortun tunika media tabasinda olusan inflamatuar siire¢lerin AAD gelisiminde
onemli bir rolii olmadig1 kabul goren goriistiir. Ancak yaygin medial nekroz yapan
inflamatuar hastaliklar nadiren proksimal AAD vakalarina yol agmaktadir. Sifilizde
goriilen transvers skar 6 bantlar1 ise diseksiyonun ilerlemesine karsi bariyer gorevi
gormektedir (29,59,66).

Gunumuzde azalan sifiliz vakalar1 nedeni ile diseksiyonla sifiliz arasinda bir
bag kurmak olasi degildir. Crawford’un AAD’larii iceren vaka serisinde aortitis %1.3
olarak saptanmistir. AAD ile ilgili inflamatuar hastaliklarin en 6nde geleni ise dev

hlcreli arterittir ve burada otoimmiin bir mekanizma sorumlu tutulmaktadir (67).



2.2.7. Travma

AAD gelisiminde Ozellikle kiint travmalar sorumlu tutulsa da pek c¢ok
arastirmacimin ortak goriisii travmanin maksimal gerilim noktalarinda tam kat
yirtilmalara neden oldugudur (48,68). Travmatik yirtiklarin ¢ogu sol subklavian arterin
distalindeki aortik istmusta gelisir ve nadiren riiptiire olan intima bazen kismi ya da
sirkiiler olarak prolapsusa ugrayarak oartada psddokoarktasyona yol agar.

Iyatrojenik travmalarda AAD’na neden olabilmektedir. Kateterizasyonun en
onemli komplikasyonlarindan biri AAD’larnidir (69,70). Koroner anjiografi gibi
radyolojik tan1 yontemleri, balon anjioplasti ve stent anjioplasti gibi tedavi yontemleri
ile intraaortik balon pompalari AAD’na yol agabilmektedir (71). Agik kalp cerrahisi
sirasinda uygulanan bazi girisimler aort ve dallarinda AAD olusturabilmektedir. Bunlar
icinde sik uygulananlari; kardiyopulmoner bypasa girmek icin konulan aortik
kaniilasyon, kardiyopleji i¢in kullanilan aortik root kateteri, aort klempaj1 ve proksimal
aort anastomoz yerleri sayilabilir. Aort kapak replasmanlarinda aortotomi insizyonunun
yol actig1 asimetrik akim paternide AAD’na yol acabilmektedir (51,72). Yapilan
aragtirmalar  iyatrojenik AAD vakalarinin  %0.02-%0.6 arasinda  degistigini
bildirmektedir (70,73,74). Cogu iyatrojenik AAD DeBakey tip 2’dir.

2.3. Aort Anatomisi

Aorta; aortik anulustan iliak bifurkasyona kadar uzanan koni seklinde tiibiiler
bir yapidir. Aort kokii; aort kapag: ile sinotiibiiler bileske arasindaki boliimdiir. Aort
kokinde Valsalva siniislerinin oldugu alana siniis boliimii denilmektedir. Bu bolim
aortun en genis ¢apli alanidir. Yetiskin insanlarda bu alanin genisligi yaklasik ic cm’dir
(75, 76). Aort koki asendan aort ile devam eder. Daha sonra innominat arter ile sol
subklavian arter arasinda sinirlanan arkus aorta boliimii bulunur. Desandan torasik aorta
diafragmatik hiatusa kadar uzanir. Hiatustan iliak bifurkasyona kadar kisa abdominal

aorta ile sonlanir.

2.4. Aort Diseksiyonlarinda Patofizyoloji
AAD patolojik olarak degerlendirildiginde klasik diseksiyon aort intimasindaki
yirtik ve medianin i¢ tabakasinda olusan yalanci liimenden ibarettir. Bu nedenle gercek

AAD tam kat aort riiptiirlerinden ayr1 patolojilerdir (77).



Yapilan otopsi ¢aligsmalarinda AAD olgulariin biiyiik boliimiinde 6lum nedeni
aortik riiptiir olarak rapor edilmistir (45,53). Hirst ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada akut olgularda %70, subakut olgularda %20 ve kronik diseksiyonlarda ise
%25 oraninda oOliimden riiptiir sorumlu tutulmustur (29). Cerrahi tedaviye alinan
hastalarda riiptiirden ¢ok diapedez ile aort ¢evresi, plevra ve perikard igine kan sizmasi
stk rastlanan bir durumdur. Asendan aort iizerinde olusan riiptiirlerde siklikla
perikardiyal tamponad klinigi goriilmektedir. Arkus aortada olan riiptiirlerde ise kan
mediastene toplanma egilimindedir. Desendan aortadaki riptiirler ise siklikla sol
hemotoraksa yol agmaktadir (59).

AAD’larinda primer yirtik bolgesinde kan media tabakasini ayirdiktan sonra
proksimal ve distale dogru ilerler. Gergek ve yalanci liimen birbirine paralel seyreder.
Siklikla yalanci limende akan kan distale dogru ilerledik¢e gergek liimene bir veya
birka¢ noktadan “reentry” noktalar1 olusturarak donebilir. Yalanci liimenin duvart daha
ince yapida oldugundan 6zellikle primer yirtik alaninda olmak tizere rliptlre olur (78).
Bu riiptiirlerden transmural basing nekrozu sorumlu tutulmaktadir (77). Bazen primer
yirttk bulunmadan aortik duvar hematomlarna rastlanilmaktadir (40,56,80). Klinik
uygulamada akut mural hematomlara AAD gibi yaklagilmaktadir (80).

Akut ve kronik diseksiyonlar arasindaki temel prognostik fark AAD’larinin
olduk¢a vyiiksek riiptiir riski tasimasidir. Klinik serilerde ise akut ve kronik
diseksiyonlarin dagilimi hastalarin sevk edilme anindaki durumu ile karsilayan cerrahi
ekibin AAD’lara miidahale etme yetenegine gore degismektedir. Miller ve
arkadaslarinin Stanford Univeristesi’nde yaptig1 125 hastalik seride akut tip A ve tip B
hastalar tiim olgularin %58’ini olusturmaktadir. Fradet ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise 117 hastanin %80’i AAD olarak rapor edilmistir (81). Lokalizasyon olarak
bakildiginda AAD’larma en sik proksimal aort bolgesinde rastlanmaktadir. Literatiirde
rakamlar degismekle birlikte olgularin %75’inde asendan ya da arkus aortada tutulum
oldugu bildirilmistir (3,29,33,45,53). Ozellikle Marfan sendromlu olgularda proksimal
tutulum tipiktir (4,35,36,82). Arkus aorta diseksiyonlarina gerek klinik gerekse otopsi
serilerinde %10-19 oraninda rastlanmaktadir (45,83,84). Desendan aorta ve distalinde
yerlesen diseksiyonlar ise %25 olarak gorlilmektedir. Abdominal aortaya lokalize
diseksiyonlar ise ¢cok nadiren (%1-3) gorilmektedir (85). Olgularda en cok rastlanan

AAD tipinde tiim aort olaya katilmaktadir. Primer yirtitk asendan ve arkus aortada
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oldugunda, Shennan’in serisinde %24, Hirst’in serisinde ise %44 oraninda abdominal
aort olaya katilmaktadir (29). Oysa desandan aortaya lokalize primer yirtiklarda
abdominal aort Shennan’in serisinde %17, Hirst’in serisinde ise %14 olguda birlikte
tutulmaktadir (29,59).

DeBakey tip 1 diseksiyonda yalanci liimen proksimalde sagda ve Onde
yerlestigi i¢in siklikla sag koroner ostium olaya istirak etmistir (86). Yalanci limen
aortun konveksitesi boyunca ilerler ve supraaortik damarlarin beslenmesini bozabilir.
Daha sonra desendan aorta boyunca genellikle solda ilerler ve interkostal arterleri de
icine alir. Diafram altinda sol renal arteri tutabilir. Aortik bifurkasyonda yalanci liimen
genisleme egilimindedir. Bu nedenle pelvik damarlardaki gercek liimene basip
beslenmelerini bozabilir. Yalanci liimen soldan indigi i¢in yine sol iliak damarlar saga
gore daha sik tutulurlar. Diseksiyon trasesi siklikla aortik bifiirkasyonda sonlanirken
literatiire bakildiginda nadiren popliteal hatta tibial arterlere ulasan AAD’lar
bildirilmistir (87).

AAD’da primer intimal yirttk noktalarma siklikla asendan aortada
rastlanmaktadir. Daha sonra desendan aorta ve nadirende arkus ve abdominal aortada
primer intimal yirtiklar goriiliir (83). Roberts ve arkadaslarinin ¢aligmasinda asendan
aortada %70, desendan aortada %22, arkus aortada %7 ve abdominal aortada %1
oraninda primer intimal yirtik bulunmustur (6,53,84,85). Otopsi calismalarinda sik
rastlanan durumlardan biri reentry noktalarina az rastlanilmasi ve bu olgularin ¢ogunun
riptir nedeni ile kaybedilmesidir (6,45). Bu konuyla ilgili iki farkli goriisten birinde
reenterinin yalanct limeni dekomprese etmesi ve hastalara cerrahi i¢in zaman
kazandirmasidir. Roberts’in ¢alismasinda ise reenterinin uzun dénem prognozu olumlu
etkilemedigi bulunmustur (6). Diger goriise gore ise reenteri olan hastalarda anevrizmal
dilatasyon ve yalanci liimenin genisledigidir.

Proksimal AAD’larinda riiptiirden sonra ikinci en sik 6liim nedeni akut aort
kapak yetmezligidir. Yetmezlik aort kapak leafletlerinin desteginin kaybolmasi, aort
anulusunun genislemesi ve sinotiibiiler bileskenin dilate olmasi sonucu gelismektedir.
Proksimal AAD’larda aortik anulusun genislemesi eskiden “anuloaortik ektazi” olarak
adlandirilsa da giiniimiizde sik kullanilan bir terim degildir (31). Burada kapak
kommissiirleri laterale dogru yer degistirip leaflet koaptasyonunu bozar ve sinlslerde

asirt gerilme ile sonuglanir. Marfan sendromu zemininde gelisen AAD vakalarinin
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%40’1inda bu duruma rastlanmaktadir (4,36,55). Sinotiibiiler bileskenin ¢evresi dokuz
cm’yi gectiginde yetmezlik baslamakta ve ¢evre 11 cm’nin iizerine ¢iktiginda aort
yetmezligi ileri dereceye ulasmaktadir.

Retrograd AAD’larda sag koroner ostium siklikla olaya istirak ederken sol
koroner ostium tutulumu nadirdir. Yalanci limen sag kononer arterin gergek liimenine
distan basarak akimini engeller. Bazende intimal yirtik koroner arter intimasini da
kapsayarak akima izin vermez. Bu iki tablo myokard infarktiisii ile sonuglanir.

Nadir goriilen komplikasyonlardan biri de yalanci liimenin ¢ok genisledigi ve
kalp cevresinde yer alan yapilara basi olugturmasidir. Sag atriyum, siiperior vena kava
ve pulmoner arter basilar1 bunlardan birkagidir. Supraaortik dallarin etkilenmesi sik
olmakla birlikte Hirst ve arkadaglarinin ¢alismasinda santral nérolojik semptomlar %19
oraninda izlenmistir (29,59).

Robicsek ve Thrubrikar’in yaptigi ¢alismalarda aort duvarinin AAD esnasinda
tabakalara ayrilmasinda sorumlu temel faktorler; arteryel basing dalgasina karst aort
duvar yapilarimi1 bir arada tutan giiclerin zayiflamasi, yiikselen kan basinci, aortun
dilatasyonu ve aort duvarinin incelmesi olarak sayilmistir (88).

Aortun tunika media tabakasi elastin, kollajen lifler, nonfibréz matriks ve diiz
kas hiicrelerinden olugsmaktadir. Diiz kas hiicreleri tiim yapisal elemanlarin tiretiminden
ve damardaki aktif metabolizmadan sorumludur (89,90). Aort duvarinin mekanik
davraniglarindan ise elastin ve kollajen lifler sorumludur (91). 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 giiclinii artirirlar  (91). Bu  yiizden kan basincinin
yiikselmesine paralel 80 mmHg diizeyine kadar aort ¢api lineer olarak artar, ancak 100
mmHg diizeyinden sonraki basing artislart aort ¢apini artirmaz (92,93). Bu duruma
“statik elastik modiil” ad1 verilir. Torasik aortun statik elastik modiilii abdominal aorta
gore daha az bulunmustur. Bu yilizden aort diseksiyonlari proksimal aortta daha sik
olusmaktadir (90).

Tunika medyadaki dejeneratif degisiklikler elastik, kollajen ve diz kas
olusumlar1 iizerinden aort duvarmmin hemodinamik streslere karsi giiciinii azaltirken
fibrosis gibi media tabakasinda kollajen artis1 ile seyreden siirecler damar duvarini

sertlestirerek arteryel basing dalgasina olan dayanikliligr artirir (94). AAD gelisiminde
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yukarida sayilan dejeneratif mekanizmalar yetersiz kalmaktadir. Yapisal etkilerin
yaninda mekanik bir takim etkiler de bu patolojiye katki saglamaktadir. Mekanik
kuvvetler ii¢ boliimde incelenir. ilki aortun karakteristik bolgelerinin (asendan aort dis
kurvatiirii ve istmus bolgesi) kalp atimlar1 ile senkronize kivrilip biikiilmesidir. ikincisi
arteryel basing dalgasinin olusturdugu travmadir. Son olarak aort i¢inde akan kanin
olusturdugu makaslama kuvvetleridir (95-97). Asendan aorta diger bolgelere gore daha
mobildir. Arkus supraaortik dallar sayesinde desteklenirken desendan ve abdominal
aorta vertebral kolona adventisya araciligi ile sikica tutunmustur. Bu kompleks yap1 her
kalp siklusunda bir saatin sarkaci gibi sallanmakta ve salinimdan dogan makaslama
kuvvetine en ¢ok aort kokii ve istmus maruz kalmaktadir.

Kan basincinin yiiksekligi kadar nabiz basincinin yiiksekligi de AAD
olusumunda 6nemlidir. Bu da aort duvarina ek metabolik yiik yliklemektedir. Sonug
olarak duiz kas Kitlesi azalip elastik ve kollajen liflerin yapisi bozulmaktadir. Buradan
yola ¢ikilarak Ozellikle beta adrenerjik blokerlerle desteklenmis antihipertansif
tedavinin insan ve hayvanda aort diseksiyon ve riiptiiriinii azalttig1 tespit edilmistir
(95-99).

2.5. Aort Diseksiyonlarinin Olusumu

AAD patogenezi i¢in yapilmig hayvan deneyleri olmasina ragmen heniiz
kesinlesmis bir mekanizma tespit edilmemistir. Ancak arastirmacilarin iizerinde
durdugu iki major teori bulunmaktadir. Bunlardan ilki aort duvarinin i¢cinde hematom
olusmas1 sonucu media tabakasinin ayrilmasi digeri ise primer intimal yirtiklardir. Ik
teori i¢in Blanton ve Prokop tarafindan hayvan aort duvarinin i¢ yiizeyinde fenestralar
olusturulup yiiksek pulsatil basing verilerek AAD gelistigi gosterilmistir (100). Buna
benzer olarak yirtilmis aterosklerotik plaklardan diseksiyonlar gelisebilmektedir. Primer
intimal yirtik teorisini ise iyatrojenik intimal yirtiklar sonucu gelisen AAD’lari
desteklemektedir (70). Ancak iyatrojenik yirtiklarin daha ¢ok yaslh popiilasyonda olmasi
aort tunika mediast iizerinde var olan eski bir dejeneratif lezyon olduguna isaret
etmektedir (30,101,102). Tetik mekanizma ne olursa olsun intimal yirtik kanin
makaslama giiciinde artisa ve nabiz basmcinin media tabakasini delerek tabakalara
ayirmasina yol agmaktadir.

Krukenberg ve arkadaslarinin gozlemlerine gore adventisyadan medianin dis

yarisina kadar olan vaza vazorumlardaki degisiklikler AAD’larindan sorumlu
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tutulmustur (103-107). Giiniimiizde ise vaza vazorumlarin AAD gelisimindeki rolleri
halen tartismalidir. Ornegin Hirst ve Gore nin yaptig1 calismalarda tam avaskiiler hale
getirilmis aort homogreftlerinde AAD izlenmemistir (29,40,48,56,59,66).

Ozetlenecek olursa AAD’larinin patogenezinde aort duvarinin yapisal veya
dejenaratif anomalileri ile fizyolojik olmayan hemodinamik kuvvetler yer almaktadir
(108).

2.6. Aort Diseksiyonlarinin Siniflamasi

AAD’larinda klinik ve topografik olmak {izere iki farkli siniflamaya
gidilmektedir.

2.6.1. Aort Diseksiyonlariin Klinik Siniflamasi

Olgunun klinigine gore diseksiyonlar akut, subakut ve kronik olmak Uzere Ug¢
baslik altinda incelenebilir (29,109).

AAD’lart semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 14 giinii kapsamaktadir. Bu
donem mortalitenin en ¢ok oldugu donemdir. Aort duvarinin frajilitesi diseksiyon ve
inflamasyon nedeni ile en Ust diizeydedir.

Subakut diseksiyonlar ise 15 giin ile ilk iki aylik donemi kapsar.

Kronik diseksiyonlar ise ilk semptom baslangicindan iki ay sonra gelen olgulari
kapsar. Bu hastalar tibbi tedavi ve gozlem altinda tutulduk¢a mortaliteleri azalir.

2.6.2. Aort Diseksiyonlarinin Topografik Siniflamasi

Bu siniflamada kabul gormiis iki farkli diizenleme vardir. Bunlardan ilki ve en
cok kabul goreni DeBakey siniflamasidir.

DeBakey tip 1 diseksiyonlar: Proksimal aortadan iliak damarlara kadar tim
aortay1 tutan diseksiyon vardir.

DeBakey tip 2 diseksiyonlar: Asendan aortada sinirl diseksiyon vardir.

DeBakey tip 3a diseksiyonlar: Sol subklavian arterin distalinden aortik hiatusa
kadar desendan aortada sinirlt diseksiyonlari kapsar.

DeBakey tip 3b diseksiyonlar: Sol subklavian arterin distalinden iliak arterlere
kadar olan diseksiyonlardir.

Diger siiflama ise Stanford (Daily) siniflamasidir.

Stanford tip A: Distal yayilim ne olursa olsun asendan aorta ve arkus aorta

tutulumu vardir. Bir diger deyisle proksimal diseksiyonlardir.
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Stanford tip B: Desendan aortanin diseksiyonlaridir. Yani distal diseksiyonlari

kapsar.

)

Sekil 1. Aort diseksiyonlarmda DeBakey siniflamasi

Yaygin olarak kullanilmasa da Svenson ve arkadaglar tarafindan 1999 yilinda
yeni bir siniflama daha onerilmistir (110). Buradaki gerekce intramural hematom ve
aortik iilserlerin AAD bulgu ve klinigini taklit edebilmeleridir. Bu siniflamaya gore bes
ayr1 siif belirlenmistir.

Smif 1: Gergek ve yalanci limenin arasinda intimal flebin oldugu klasik aort
diseksiyonu.

Sinif 2: Intramural hemoraji veya hematom olusumu ile medial ayrilma.

Smif 3: Yirtik noktasinda eksantrik sislik ile hematom olusmaksizin gizli veya
diskrete diseksiyonlar.

Smif 4: Genellikle subadventisyal plak riiptiiriine bagli aort iilserasyonu ve
cevresinde hematom.

Sinif 5: Tyatrojenik ve travmatik diseksiyonlar.
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2.7. Aort Diseksiyonlarinda Klinik

Yapilan genis c¢apli ve cok merkezli ¢alismalarda Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda 24000 yeni AAD gelismekte ve maalesef bunlarin ancak 2000’1
antemortem olarak tani alabilmektedir (32,111).

AAD’larindaki yiiksek mortalite orani hekimleri bu taniy1 teshis etme yoniinde
daha dikkatli olmaya zorlamaktadir. Tiim gelismelere ragmen tani i¢in en 6nemli faktor
siiphelenmek ve sonrasinda tanisal yontemler ile AAD var olup olmadigini ortaya
koymaktir. Ilk AAD tanis1 1900°1ii yillarda Swaine ve Latham tarafindan antemortem
olarak konulmustur (112). Radyolojik tani yontemlerinin gelismesinden sonra Klinik
tanilar daha etkili bir sekilde konulabilmistir.

Temelde akut ve kronik olarak ayrildiginda diseksiyonlar i¢indeki 6limciil
tablodan biiyilk oranda AAD sorumludur. Kronik diseksiyonlarmn klinigi ise aort
anevrizmalarina benzemektedir. Yapilan ¢alismalar AAD’larmin ilk 24-48 saat icinde
saat bast %1-3 oraninda mortalitesi oldugunu ortaya koymustur. Bu nedenledir ki
proksimal AAD’larinin erken tanisi ¢ok dnemlidir.

Kabaca bir oran vermek gerekirse AAD olgularinin yaklasik 2/3’t proksimal
segmenti 1/3’1 ise distal desendan ve torakoabdominal aortu tutmaktadir. Erkekler
kadinlara nazaran iki-bes kat daha sik bu hastalia yakalanmaktadir. Yas olarak
bakildiginda ise 50 ve 60 yas sonrasi en fazla AAD gelisen yastir (58,113,114).

Hastalarin biiylik boliimii ani baslayan yirtilir tarzda gogiis agrisi tarif ederler.
Yine onemli bir boliimiinde agr1 ile birlikte baska bir semptom yoktur (115). Anamnez
alinirken hastada hipertansiyon bulunmasi veya gogiis grafisinde torakal aort {izerinde
anevrizma disiindlirecek bulgular olmasi hekime bu hastanin AAD olabilecegi
hakkinda ipuclar1 verir (3,29,58,59,114,116). Go6giis 6n duvarina yansiyan agrilar
proksimal, interskapuler alanda baslayip bele yayilan agrilar ise distal aort
diseksiyonlart ile iligkili bulunsa da bu bir kural degildir (113). Asendan aortada olan
AAD sadece suprasternal agri ile gelebilir. Goglis agrisinin suprasternal baglayip
subskapular bolgeye oradan bele dogru yayilmasi tip 1 AAD igin spesifiktir.

AAD ile birlikte goriilebilen yandas patolojiler tedavi edilmis ya da edilmemis
aort koarktasyonu ve aort kapak anomalileridir (59). Bag doku hastaliklari, 6zellikle

Marfan sendromu yaptig1 defektler ile anevrizma gelistirip AAD’na zemin hazirlar
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(4,55,115). Marfan sendromu oldugunu 6nceden bilen hastalar bunu muayene eden
hekime bildirebilirler. Klinik olarak Marfan sendromu kolay taninan bir sendromdur
(58). Uzun boy, yiiksek damak, uzun kol, eklemde hipermobilite, g6z bulgular1 ve
goglis duvar anomalileri olan hastalarda rahatlikla Marfan sendromundan
stiphelenebilinir.

Renal veya viseral iskemi gelistiginde tabloya karin agrist eklenebilir.
Mezenterik ve viseral iskeminin oldugu olgularda erken reperflizyon saglansa dahi
sonrasinda olusan reperfiizyon hasar1 nedeni ile barsak mukozasi ciddi hasar gérmekte
ve postoperatif donemde sepsis ve ¢coklu organ yetmezligi gelisebilmektedir. Bu ylizden
son zamanlarda intestinal malperfiizyonlu hastalarda radyoloji esliginde kateter ile
fenestrasyon yapilmasi tartisilmaktadir. Erken mezenter reperflizyonunun prognoz
uzerine olumlu katkilar1 oldugunu gosteren galismalar vardir (7).

[liak arterlerin olaya katildig1 hallerde yalanci liimenin gercek liimene basmasi
nedeni ile alt ekstremitelerde akut arteryel tikanma bulgular ortaya ¢ikabilir. Hatta ileri
vakalarda duyu ve motor kayip gelisebilmektedir. Nadiren bilateral iliak arter
oklizyonu sonucu Leriche sendromu gozlenebilir. Yine st ekstremiteler icin
subklavian, innominat arter etkilenimleri olabilmektedir. Tip 1 ve tip 2 AAD’larda
yalanci liimen inen aortada soldan ilerledigi i¢in sol bacakta iskemi daha sik
gorulmektedir.

Agrisiz AAD ¢ok nadir olsa da daha onceden var olan anevrima zemininde
gelisebilmektedir (49,63). Gogiis agrist ile gelen hastalardaki en 6nemli sorun ayirici
tanida myokardiyal iskeminin olmasidir. Zira AAD’Iu hastada verilen trombolitik tedavi
cerrahiyi 24-36 saat kadar geciktirebilmekte hatta olasi riiptiir durumunda hastanin
hayatin1 tehdit edebilmektedir. Sag koroner arterin diseksiyona katilip malperfiizyon
sonucu diseksiyon ve MI (Myokard enfarktiis) tablosunun birlikte oldugu durumlarda
hasta ekokardiyografi ve kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) gibi tetkiklerle
degerlendirilmelidir.

AAD ilk olustugu anda agriyla birlikte gecici bir hipotansiyon ve senkop
geligebilir. Hastalar agrinin ¢ok siddetli oldugunu daha sonra azaldigini ancak halen
devam ettigini ifade edebilirler. Diger sebeplere bagli agrilarda ise ¢ogu zaman agrinin
siddeti artarak ya da azalmadan devam edebilir azalsa dahi yeniden ortaya cikabilir.

Kronik proksimal aort diseksiyonu agrilarinda akut bir agr1 yakinmasi yoktur. Gogliste
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dolgunluk ve bast hissi vardir. Cok bliylik anevrizmalar gogiis duvari kemiklerine basi
yaparak erezyonlara ve siddetli somatik agrilara yol acabilir. Kronik distal diseksiyonlar
ise c¢ogu zaman asemptomatiktir. Siklikla bagka bir nedenden dolayr yapilan
incelemelerde tani alirlar (117). Nadiren dev anevrizmalarda bel agrisi tek bulgu
olabilir. Dikkatli bir fizik muayene sirasinda pulsatil kitlesel lezyon olarak
taninabilirler. Asendan torasik aort kronik diseksiyonlarinda genislemis segment sol ana
brons basis1 nedeni ile oksiiriik, hemoptizi, tekrarlayan pnémoni ve atelektaziye neden
olabilmektedir.

Proksimal AAD’lu hastalarin ¢ogu normotansif veya orta derece hipertansif
seyrederken distal AAD’lu hastalarin hemen hepsinde hipertansiyon mevcuttur
(29,115,118). Genellikle hastalar soluk ve sok tablosunda basvururlar. Renal
malperfiizyonun olaya katilmasi hipertansiyonla sonuglanabilir. Yine siddetli agr1 ve
yogun katekolamin salinimi hipertansiyon nedenlerinden biridir. Yapilan aragtirmalar
proksimal AAD’lu hastalarin %20’sinde proksimal aort riiptiirii veya perikardiyal
tamponad nedeni ile hipotansif ya da sok tablosunda olabilecegini bildirilmektedir
(29,59). Distal AAD’larinda ise bu durum sol hemotoraks, hemoperitoneum ya da
retroperitoneal kanamaya baghdir. Bir ya da iki subklavian arterin olaya katilmasi
nedeni ile bir ya da iki kolda psédohipotansiyon olabilmektedir (115). Bu nedenle alt
ekstremite nabiz ve tansiyonlari kontrol edilmelidir. Ayrica proksimal AAD’larinda
akut aort kapak yetmezligi nedeni ile hipotansiyon ve konjestif kalp yetmezligi
bulgular1  gelisebilmektedir. Distal AAD’larindaki hipotansiyon riiptiiriin  ilk
bulgularindan biridir.

AAD’nunda nabiz kaybi onemli bir klinik bulgudur. Yapilan arastirmalar bu
bulgunun yaklasik %60 oraninda goriildiigiinii bildirmektedir (101). Hastaligin seyri
sirasinda nabiz degisikligi agisindan araliklarla hasta kontrol edilmelidir. Burada var
olan nabiz diseksiyonun ilerlemesi ile kaybolabilirken, basta olmayan bir nabiz
fenestrasyonla geri donebilmektedir. iliak arter tutulumu nedeni ile 6zellikle sol femoral
nabiz kaybinda gogiis agrist sorgulanmaz veya goz ardi edilirse hasta akut arter
tikaniklig1 tanisiyla cerrahiye alinabilir. Arter agildiginda akim goriilmez. Fogarty
kateteri proksimale ilerletilip zayif bir akim izlenebilir ancak embolik materyal elde
edilmez ise bu duruma “negatif embolektomi” denir. Bu durum AAD tanisinda

Onemlidir. Yine perikardiyal tamponad durumunda pulsus parodoksus tespit edilebilir.
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Kardiyak oskiltasyonda aort yetmezlik ifiiriimiiniin  duyulmasi oldukga
6nemlidir (29). S3 gallop ritmi duyulabilir. Agir konjestif kalp yetmezligi gelistiyse aort
yetmezligi Ufiirimii  duyulmayabilir. Tablo tamamen akciger 6demi olarak
degerlendirilebilir. Hemoperikard ve fibrindz perikardite bagli perikardiyal frotman
duyulabilir (58). Devamli iifiirim olmasi siklikla kronik diseksiyonlarin sag atrium, sag
ventrikiil ya da pulmoner artere agilmasi sonucu gelisir (119). Operasyon aninda takilan
Swan-Ganz kateterinde pulmoner arter oksijen saturasyonunun yiiksek bulunmasi aorto-
pulmoner fistiill varliginin gostergesi olabilir. Ozetle yakin gegmiste muayene ve
kardiyak oskiiltasyonu yapilip tifiirtimiin tespit edilmedigi dokiimante edilmis hastalarda
yeni ortaya ¢ikmig aort yetmezlik ifiirimii AAD tanisinda 6nemli bir bulgudur.

Perikardiyal mayi ve tamponad olmast AAD igin oldukca kotii prognostik
gostergedir. Bu hastalar acil cerrahi olmadig: takdirde ya tamponad ya da aort riiptiirii
nedeni ile kaybedileceklerdir. Bu nedenle fizik muayenede juguler ventz dolgunluk,
parodoksal nabiz, kalp seslerinin derinden gelmesi, perikardiyal frotman bulunmasi,
cekilen elektrokardiografide (EKG) yaygin diisiik voltaj ve PA akciger grafisinde
genislemis kalp golgesi hatta cadir kalp bulgusunun olmasi gozden kagirilmamasi
gereken bulgulardir.

AAD’larinda yalanci liimende 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 oldugunda ise derin bir anemi ve hematokrit degerlerinde ciddi diisiisler
izlenir. Yalancit liimen i¢inde biriken ve pihtilasan kan trombosit ve pihtilasma
faktorlerinin hizla tliikenmesine yol ag¢maktadir. Bunun sonucunda dissemine
intravaskdler koagiilasyon gelisebilir. Subakut asamada bu pthtinin hemolize olmasi
serum bilirubin ve laktat dehidrogenaz (LDH) degerlerini yiikseltebilmektedir. Ciddi
tamponat olgularinda akut, kalp yetmezligi gelisen hastalarda ise kronik dénemde
karaciger enzimlerinde yiikselmeler izlenebilir.

Norolojik semptomlar bu hastalik grubunda nadir goriilmeyen bulgulardandir.
Senkop, stroke, paraparezi, parapleji ve Horner sendromu en sik olanlaridir. Weisman
ve Adams 1944 wyilinda ilk kez AAD ile noérolojik bulgular gelisebilecegini
yaymlamistir (120). Slater ve DeSanctis’in ¢alismasinda AAD ile basvuran hastalarin

%10’unda olay aninda senkop gelistigi bildirilmistir. Ayn1 zamanda senkopla gelen



19

olgularda aort riiptiiriiniin daha sik oldugu tespit edilmistir. Akut serebrovaskiiler
tutulum ise olgularin %20’sinde gelismektedir. Ekstremite paralizileri periferik sinir
iskemisi sonucu gelismisse geri doniis sans1 daha yiiksek, mediilla spinalis iskemisi
sonucu gelistiyse daha diistiktiir.

AAD’larinda nadiren rastlanan bulgular da vardir. Bunlar; sternoklavikular
eklemde pulsasyon, vena kava siiperior sendromu, N.laryngeus recurrensin basisina
bagl ses kisikligi, 6zefagus erozyono ve sonrasinda hematemez, boyunda pulsatil kitle
ve iskemik organlardan salinan pirojenik maddeler ile yiiksek atestir.

Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde siklikla nonspesifik ST segment ve T dalga
degisiklikleri goriilmektedir. Koroner arter basis1 gelistiginde ise siklikla sag koroner
arter beslenme alanlarinda myokard infarktiisii goriilebilir. Aort kokiinde olusan
hematomun interatrial septuma ve AV (Atrioventrikiler) noda yaptigi bast sonucu ileti
bloklar1 gozlenebilir (86,121). Distal AAD’larmin hemen tamaminda hipertansiyona
bagli sol ventrikiil hipertrofisi bulgular izlenmektedir.

Gogiis grafilerinde AAD hakkinda kesin olmamakla birlikte bazi ipuglarina
ratlanabilir. Mayo klinik tarafindan yapilan bir arastirmada AAD’lu hastalarin
%82’sinde gogls grafilerinde anormallikler tespit edilmistir (122). Basvuru aninda
cekilen ilk grafiler normal olsa dahi kisa siire iginde dramatik degisiklikler izlenebilir.
Hastanin hikaye ve klinik bulgulart AAD ile uyumlu ise gogiis grafisi normal olsa dahi
ileri goriintiileme yontemleri kullanilmahidir (122). Genislemis aort goriiniimii aort
patolojileri i¢in Onemli bir bulgudur. Eski grafilerle karsilastirildiginda bu bulgu
degerini artirmaktadir. Wood ve arkadaslarinin 1932 yilinda yaptig1 calismada elde
edilen veriler giinimiizde halen degerini korumaktadir (123). Bu ¢alismada desendan
torasik aort golgesindeki anomaliler, aort topuzu ve suprakardiyak bdlge
golgelenmesindeki deformiteler, innominat arter komsulugunda dansite farki, kardiyak
golgenin geniglemesi, Ozefagusun yer degistirmesi, anormal mediastinum, aort
sinirlarinda diizensizlik, trakeobrongial agacta yer degistirme ve plevral mayi gibi
bulgularin uygun anamnez ve Kklinikle birlestirildiginde AAD lehine olabilecegi
bildirilmigtir. Ozellikle aort topuzu bu bulgularin arastirilmas1 igin dikkatle
incelenmelidir. Aort ¢apinda artis, ¢ift dansite olusmasi, kenar diizensizligi, kalsifiye
intimal plaklarin aort golge kenarindan 1 cm ve lizerinde ayrilmasi ve simirlarin

keskinliginin kaybolmas1 gibi bulgulara dikkat edilmelidir. Akciger grafilerinde
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mediasten genigligi sik rastlanan bir bulgu olmakla birlikte spesifitesi sinirhidir.
Genislemenin AAD’na bagli nedenleri; perikardiyal eflizyon, kronik olgularda aort
kapak yetmezligine bagl kardiyak dilatasyon, hipertansiyon ve sol ventrikil
hipertrofisine sekonder kardiyomegalidir (122).

2.8. Aort Diseksiyonlarinda Radyolojik Goriintiileme

AAD’larinda mortalitenin yiikksek olusu taninin hizla konulup tedavi
girisimlerinin acilen baslatilmasin1 gerektirmektedir. Klinisyenin gorevi yukarida
anlatilan  klinik  Ozelliklere sahip hastalarla karsilastiinda tam1  varligmin
kesinlestirilmesi olmalidir. Sonra AAD tipinin belirlenip yapilacak tedavi detaylar i¢in
gerekli hazirligin planlanmasi gerekmektedir. Burada hastanin tip 1 ve 2 diseksiyonlar
icin cerrahi tedaviye tip 3 i¢in ise siklikla medikal tedaviye yonlendirilecegi géz ardi
edilmemeli AAD tiplendirmesinde yapilacak bir hatanin hastanin hayatina mal olacagi
unutulmamalidir.

Tanmin konulmasinda anamnez ve fizik muayene 6nem tasimakla birlikte
radyolojik goriintiilleme yontemlerinden son derece faydali bilgiler elde edilmektedir.
Buradan sonra kisaca kullanilan yontemler ve bulgular1 hakkinda bilgi verilecektir.

2.8.1. Ekokardiyografi

Son yillarda kullanima giren renkli doppler ve transézefageal problarin
eklenmesiyle ekokardiyografi AAD’larinin bazi tiplerinde duyarliigi ve ozgilligi
yiksek bir tanm1 metodu haline gelmistir. Bu tetkikin minimal invaziv olusu,
radyoaktivite icermemesi, kontrast madde kullanilmamasi, hasta basinda uygulanip
yogun bakim ve ameliyathane gibi ortamlarda instabil hastalar i¢in kullanilmasi ve
ekonomik olmasi1 gibi 6nemli avantajlar1 vardir. Tek dezavantaji uygulayan kisinin
deneyimine bagli olusudur. Ekokardiyografi hem transtorasik hem de transozefageal
yolla uygulanabilmektedir.

2.8.1.1. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Ik kez Millward ve arkadaslar1 1972 yilinda M-mode ekokardiyografi ile asendan
AAD’nun sag atriuma riiptiire oldugu bir olguyu bildirmesi ile kullanima girmistir
(119). Krueger ve arkadaslari ise 1976 yilinda AAD’na 6zgii bir bulgu olan intimal flebi
M-mode ekokardiyografi ile gostermeyi basarmiglardir (124). Guniimuizde ise M-mode
ekokardiyografi yerini gelistirilen yeni ekokardiyografi yontemlerine birakmistir. Victor

ve arkadaglar1 iki boyutlu ekokardiyografi ile 1981 yilinda asendan AAD’nu gostermis
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ve ayni calismada AAD dislanabilmesi i¢in tiim torasik aortun goézden gecirilmesi
gerektigini bildirmistir (125). Nienaber ve arkadaglarinin 1993 yilinda yaptig1 calismada
transtroasik ekokardiyografinin AAD’lardaki duyarliigi %78, subakut proksimal
diseksiyonlarda %87, distal AAD’larda %40, subakut distal diseksiyonlarda ise %29
olarak bulunmustur (126). Transtorasik ekokardiyografi arkus aortay1 degerlendirmede
yetersiz kalirken perikaridyal mayii ve aort kapak yetmezligini basartyla tespit
edebilmektedir. Ayn1 zamanda bildirilen herhangi bir komplikasyonu yoktur. Renkli
doppler gercek ve yalanci liimen arasindaki baglanti yerlerini gosterebilmesi ve aort
yetmezligini ¢ok detayli 6lgebilmesi nedeni ile anjiografide elde edilebilecek pek ¢ok
bilgiye noninvaziv olarak ulagmamizi saglamistir.

2.8.1.2. Transozefageal Ekokardiyografi (TEE)

Franzin ve arkadaslarinin 1976 yilinda M-mode ekokardiyografi probunu
Ozefagusa yerlestirip aort kokii ve mitral kapak hakkinda goriintii elde etmeleri ile bu
yontem kullanima girmistir (127). Borner ve arkadaslar1 ise 1984 yilinda TEE ile ilk
AAD tanisin1 koymuglardir (128). TTE yontemini kisitlayan amfizem, obezite, mekanik
ventilasyondaki hasta, dar interkostal aralik ve g6giis duvari anomalileri gibi durumlar
TEE’de dezavantaj olmaktan g¢ikmistir. Bu yontem proksimal aort, arkus aorta ve
desendan torasik aortu detayli olarak gostermektedir. Tek planda alinan goriintiilerde
kor noktalar olabilecegi icin biplan ve omniplan transézefageal problar kullanima
girmigtir. Ozellikle omniplan problar 180 derece donme kapasitesi ile giiniimiizde
aortun goriintiilenmesi i¢in kullanilan tim yontemlerden daha miikemmel goriintiiler
elde edilmesini saglamistir. Erbel ve arkadaglarinun serisinde TEE ile AAD tani
duyarliligt %99, 6zgilligi %98 olarak bulunmustur (80). Ballal ve arkadaglar1 TEE ile
aortografiyi karsilagtirmis TEE nin %97 duyarlilik, %100 6zgiilliik ile en hassas yontem
oldugu kanisia varmistir (129). Yine Nienaber ve arkadaslarinin 1993 yilinda yaptigi
calismada aortografi, ekokardiyografi, BT ve MRG karsilagtirilmis 6zetle proksimal
AAD’larda MRG TEE’ye {istiin bulunmus BT ve aortografi ise TEE’den daha az 6zgiil
tespit edilmistir (126,130).

Islem sirasinda 6zefagus igin lokal anestezi ve hastaya hafif bir sedasyon ¢ogu
zaman yeterli iken daha ciddi hastalarda yogun bakim kosullarinda genel anestezi ve
tam monitorizasyon gerekebilmektedir. AAD tanisinda TEE’nin basar1 oran1 %97’ lere

ulagsmaktadir (129,131). Komplikasyon olarak aspirasyon, Ozefagus perforasyonu,
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bronkospasm, gecici AV blok, VT, hipoksemi ve yeni gelisen miyokard iskemisi
sayilabilir (131,132). Silvey ve arkadaslar1 caligmalarinda asendan AAD’larinda
Ozefageal probun yerlestirilmesiyle aort riiptiirii gelisebilecegini bildirmis ve ayni
caligmada komplikasyon orani1 %1 olarak bulunmustur (133).

2.8.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Klinik kullanima girdigi 1973 yilindan sonra 1977 yilinda Gomes ve arkadaslari
tarafindan abdominal aort anevrizmasinin ilk kez goriintiilenmesi ile aort hastaliklarinda
BT kullanima girmistir (134,135). Harris ve arkadaslar1 1979 yilinda ilk kez BT ile
AAD tanisim1 koymustur (136). Giiniimiizde AAD tanisinda kontrastli BT vazgecilmez
yontem haline gelmistir (137). BT bulgular1 arasinda artan aort c¢api, intimal
kalsifikasyonlarin liimen i¢inde yer degistirmesi, aort duvarinda kalinlasma ve liimen ici
intimal-medial flebin gosterilmesi sayilabilir. Bunlar iginde en degerli bulgu siiphesiz
gercek ve yalanci liimeni ayiran flebin goriintiilenmesidir. ilk gelistirilen BT’lerde
rezoliisyon diisiikliigii nedeni ile fleb goriiniimi siklikla yetersiz olmustur. Daha
sonralar1 eklenen kontrast maddeler ve gelistirilen spiral BT ler ile ¢ok kisa siireler
icinde detayli goriintiiler elde edilmistir. Hatta {i¢ boyutlu goriintiiler demonstre
edilmistir.

AAD olmadigmin tespiti halinde BT goriintiilerinden ayirict tani1 acisindan
degerli bilgiler edinilmektedir. Ornegin aort anevrizmalari, perikardiyal ve plevral
efiizyonlar, kitlesel lezyonlar ve pulmoner patolojiler bunlardan bazilaridir.

BT’nin degerlendirilmesinde aterosklerotik anevrizmalarin duvarinda yerlesen
trombiis ile AAD’larinin tromboze olmus yalanci liimenini birbirinden ayirmak ¢ok
onemlidir. Anevrizmalarda duvardaki trombus genellikle konsantrik bir gérunimde iken
AAD’larinda yalanct liimen basis1 gergek liimenin kenarlarii daha yassi hale
getirmesiyle ayrim yapmaya yardimci olmaktadir (138,139).

BT’de birtakim dezavantajlar s6z konusudur. Bunlarin basinda kullanilan
kontrast maddenin nefrotoksik olmasi gelmektedir. Diger bir durum verilen
radyoaktivitedir. Gebelerde kullanimi bu agidan hekimleri tedirgin etmektedir.

Yapilan ¢aligmalar dinamik kontrastli BT de duyarlilik ve 6zgiilliigiin %88-100
arasinda degistigini gostermektedir (140). Bu haliyle BT tromboze yalanci liimen
varhiginda aortografiye lstiin bulunmustur. Nienaber ve arkadaslarinin c¢alismasinda

akut proksimal AAD’larin tamisinda BT %98 duyarliliga sahipken subakut
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diseksiyonlarda bu oran %80’e¢ gerilemektedir. Distal AAD’larda akut fazda %100
kronik fazda ise %93 duyarlilik tespit edilmistir. Ozgiilliik acisindan BT MRG’den daha
zay1f bir tetkik iken TEE ile aralarinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (126).
Maliyet acisindan bakildiginda BT postoperatif AAD vakalarinin takibinde oldukca
yararli bir yontemdir.

BT’de izlenen yalanci tanilar siklikla komsu yapilarin siiperpoze olmalarindan
kaynaklanmaktadir. Bu yapilara innominat arter, sol siiperior interkostal arter, list lop
pulmoner venleri, kalinlagsmis plevra ve perikard o6rnektir.

2.8.3. Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG)

Herfkins ve arkadaglart 1983 yilinda AAD tanisinda MRG’yi ilk kez
kullanmistir (141). Giiniimiizde kullanilan gelismis MRG cihazlar1 patolojik anatomi
kadar fizyoloji hakkinda da detayli bilgilere ulasmamizi saglar. Kan ile trombiisiin
ayrimi, yalanci ve gercek liimenin ayrimi, AAD lokalizasyon ve yayilimi, aortun tiim
segment ve dallarinin durumu hakkinda detayli bilgiler edinmemizi saglamaktadir
(142,143). Bu yontemin onemli avantaji ise noninvaziv, agrisiz, ¢ogu zaman kontrast
madde gerekmeden ve ionize radyasyon kullanmadan goriintii elde edilmesidir. Kisaca
MRG’in ¢alisma prensibi diisiiniilecek olursa damar ig¢inde hizla hareket eden kan
icinde yer alan protonlarin cihaz tarafindan saglanan titresimler ile verdigi goriintii
siyaha yakinken damar duvari ve yalanci liimen iginde nispeten daha sabit konumda
olan proton kaynaklar1 gri ve tonlar1 olarak goriintii verecektir. Cok sayida kesitten
aliman goriintiiler bilgisayar ortaminda birlestirilip anjiodakine benzer sonuglar elde
edilebilir (144,145). Sine-MRG teknolojisiyle ii¢ boyutlu goriintiiler alinabilir (146).

Gergek ve yalanct limen kan akim hizlar esit oldugu durumlarda goriintii
AAD’nu ayirt edemeyebilir. Bu hallerde MRG ve EKG birlikteligi sayesinde gercek
limendeki diyastol anindaki gegici akim duraksamasi sayesinde sorun ortadan
kaldirilabilir. Yalanci liimende yavas akim ve trombiis ayrimi ise faz kontrol ve gradient
eko-MRG gibi goriintilleme yontemleri ile asilmaktadir (140). Kronik diseksiyonlarin
yalanci liimenlerinde trombiis birikme egilimi oldugu i¢in fleb gorinumu elde edilmesi
AAD’larina nazaran daha zordur (140).

MRG oldukga kaliteli goriintii vermesine ragmen bazi sinirlamalar1 oldugu igin
BT kadar yaygin kullanim alani bulamamistir (147). Bunlar islemin nispeten uzun

zaman almasi (30 dk-bir saat), islem aninda hastaya bagli metal objeler bulunmamasi,
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hastanin miidahale imkani zor dar bir alana girmesi, pahali olmasi, her merkezde
bulunmayip bulundugunda dahi 24 saat hizmet verememesidir.

MRG kontrast ihtiyact ¢ogu zaman olmamasi ve ionize radyasyon igermemesi
nedeniyle postoperatif donemde hasta takibi agisindan yararlh bir tetkiktir.

Nienaber ve arkadaslarinin calismasinda lokalizasyona bakilmaksizin
AAD’larmnda duyarliigim %100’e yakin oldugu bulunmustur (130). Ozgiilliigii ise
TEE’ye oranla biraz daha yiiksektir (MRG %100, TEE 9%98). Ayrica MRG yalanci
pozitif sonuglar1 Onleyen en iyi yontem olarak goziikmektedir. Diger goriintiileme
yontemleriyle slipheli bulunan vakalarda MRG Onerilen yontem olarak karsimiza
cikmaktadir. Tanist diger yontemler ile konulmus proksimal AAD’larda ise MRG
kullanimi gerekli goriilmemektedir.

2.8.4. Anjiografi

Anjiografi noninvaziv ve minimal invaziv yontemlerdeki gelismeler karsisinda
giintimiizde eski popiilerligini kaybetmistir. Ancak elde edilen goriintiilerin tecriibesiz
kisiler tarafindan dahi kolayca yorumlanmasi ve baz1 hekimlerin el yatkinligi nedeni ile
bu yontemi tercih etmesi kullanimini az da olsa giindemde tutmaktadir. Bu yontem
yapan kisiye gore degismekle birlikte duyarliligi %82-98 arasinda ve %100’lere varan
ozgiillige sahiptir (140).

Anjiografi ile AAD tanist kesinlestirilebilir, yaygmligi saptanabilir, primer
intimal yirtik ve sekonder reentry yerleri goriilebilir, aort kapak durumu, yetmezligi ve
derecesi tespit edilebilir son olarak brakiosefalik ve viseral damarlarin perflizyon
durumlari ortaya konabilmektedir (140).

Yontem intraven0z ya da intraarteryel yoldan uygulanabilir. Ventz yolda
aortun yeterince opasifiye olmamasindan dolayr goriintii kalitesi diigiiktiir. Tamponad
ve aort kapak yetmezliginin olmas1 opasiteyi olumsuz etkileyen durumlardir. Arteryel
yol kullanildiginda ise frajil aort iizerinde ilerleyen kateter riiptiir nedeni olabilir.
Seldinger teknigi ile femoral artere yerlestirilen kateterden yapilan aortografi
gunimuizde tercih edilen yontemdir (113,148). AAD iliak arterlere kadar ilerleyip
femoral nabiz kayb1 varsa nabiz olan taraftan, her iki nabizda alinamiyorsa aksiler arter
yolu ile anjiografi yapilmalidir (148-151).

Anjiografi sirasinda iki ayr1 liimenin ya da intimal flebin gosterilmesi ile AAD

tanis1 kesinlik kazanir (152). Aortografide yalanci liimen gosterilemediginde AAD’nu
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destekleyen bulgulardan biri gercek liimenin basi altinda kalmasi ya da daralmasidir. Bu
“pozitif bulgu” olarak adlandirilir (153). Malperfiizyona neden olan intimal fleb aort
dallan1 tizerinde anjiografi esnasinda gorilebilir (154). Yine AAD’larinin anjiografi
sirasinda indirekt bulgularindan biri diizgiin kenarl1 aortada iilsere benzer bir ¢ikintinin
olmasidir. Genellikle bu alan intimal yirtigin bulundugu yer veya yalanci liimenin kismi
ya da tam tromboze olmasi sonucu gelismistir.

Proksimal AAD’larinda altta yatan sebep genellikle kistik medial dejenerasyon
oldugu ve yapilan operasyon aninda koroner arterlerde gézden gegirildigi i¢in anjiografi
esnasinda koroner goriintiilleme gerekli degildir. Distal AAD’larda ise siklikla koroner
aterosklerozda olaya eslik edebildigi i¢cin ayn1 seansta koroner goriintiileme yapilmalidir
Kronik diseksiyonlarda ise proksimal-distal ayrimi yapilmaksizin operasyon dncesinde
mutlaka koroner anjiografi yapilmalidir.

2.9. Aort Diseksiyonlarinin Tanisi

AAD’larinin  tanist hem fonksiyonel olmasi hem de yapilacak tedavi
yaklagimlarin1 biiyiik 6lciide degistirmesi sebebiyle akut proksimal, akut distal ve
kronik diseksiyonlar olmak iizere ii¢ baslik altinda incelenecektir.

2.9.1. Akut Proksimal Aort Diseksiyonlarimin Tanisi

Bu gruptaki diseksiyonlarin mortalitesi yiiksek oldugundan taninin hizla
konulup tedavinin bir an once baslatilmasi gerekmektedir. Tanisal yontemlerden en
kolay ve hizli olan1 tercih edilmelidir (155). Bu sebeplede hastane kosullar1 goz 6niine
alimarak oncelikle TTE ile AAD’nun varligir arastirilabilir. Burada AAD tanisi
konuldugu anda daha ileri goriintiileme yontemlerine gerek yoktur. Ciinkii zaman i¢inde
gelisen operatif teknikler sayesinde 6zellikle sirkiilatuar arrestin rutin kullanima girmesi
aort ve dallarinin peroperatif olarak detayli degerlendirme imkani saglamistir. TTE ile
stipheli bulunan hastalar ise eger hastanin hemodinamisi ve hastane olanaklar1 yeterli ise
TEE ile degerlendirilebilir. Bu yontem ile kesinlestirilen tan1 hastay1 operasyona almaya
yeterlidir. TEE yapilamayan veya silipheli bulunan olgular ise BT ile
degerlendirilmelidir. Ancak giliniimiizde pek ¢ok merkezin tercihi kontrastlt BT nin
hemodinamik stabil hastalarda ilk segenek olmasidir. MRG ise her ne kadar
kaynaklarda yeri olsa da tetkikin uzun siirmesi ve hastaya olas1 miidahalenin zor olmasi
sebebiyle pratik kullanimda yeri yoktur. Aortografi ise yukaridaki imkanlarin

kullanilamadig1 durumlarda tercih edilebilecek bir yontemdir.
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2.9.2. Akut Distal Aort Diseksiyonlarimin Tanisi

Distal AAD’larinda cerrahi genellikle uygulanmamaktadir. Yapilan ¢aligmalar
medikal tedavi ile cerrahi tedavinin mortalite ve morbidite acgisindan farkli olmadigini
gostermektedir. Bu hastalarin biiylik boliimii yogun bakim kosullarinda gézlem altinda
tutulurken komplikasyon gelismesi halinde opere edilmektedir. Bu komplikasyonlar ise
siklikla aort riiptiirii ya da organ malperfiizyonlaridir.

Bu hasta grubunda en sik kullanilan ve Onerilen tani metodu ise dinamik
kontrastli BT goriintiilemesidir. TTE ve TEE distal diseksiyonlar1 tanimada ne yazikki
yetersiz kalmaktadir. Anjiografi ve MRG ise ¢ok nadiren kullanilmaktadir.

2.9.3. Kronik Aort Diseksiyonlarinin Tanisi

Kronik aort diseksiyonunda hastalar siklikla iyi bir hemodinamiye sahiptir.
Kronik proksimal diseksiyonlar aort kapak yetmezligi bulgulariyla basvurabilirler. Yine
bu hastalarda gogiis grafileri proksimal AAD’larinin aksine daha ¢ok bulgu verici bir
tetkiktir. Hastalar icin TTE, TEE, BT, MRI ve anjiografi gibi goruntileme
yontemlerinden herhangi birisi kullanibilecek olsada siklikla TTE ve BT goriintiileme
tercih edilmektedir. Ancak bu hastalar opere edilecekse operasyon Oncesinde olasi
koroner arter hastalifinin giin 1518mna ¢ikarilmast gerekmektedir. Bdylelikle ayni
operasyonda iki hastaligin tedavisi miimkiin olabilmektedir.

2.10. Aort Diseksiyonlarinin Ayirici1 Tanisi

Aort kalbin ana ¢ikis damar1 oldugundan hemen hemen tiim organ ve sistemleri
ilgilendiren hastaliklara ait bulgular AAD’larinda ortaya c¢ikabilir. Bagliklar altinda
incelendiginde miyokard infraktiisi ve akut koroner sendromlar, perikardiyal
hastaliklar, strok ve diger ndrolojik hastaliklar, ekstremiteleri ilgilendiren muskulo-
iskeletel hastaliklar, spinal kord iskemi ve injurileri, batin i¢i hastaliklar ve pulmoner
hastaliklar olarak sayilabilir (Tablo 1).

Tablo 1. Akut Aort Diseksiyonlarinin ayirici tanist

. Myokard infarktiisii ve diger akut koroner sendromlar
. Perikardiyal hastaliklar

. Strok ve diger serebrovaskiiler hastaliklar

. Ekstremitelerin muskolo-iskeletal hastaliklar:

. Spinal kord hasar1 ve hastaliklari

. Intraabdominal hastaliklar
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Pulmoner hastaliklar (pulmoner tromboemboli, pnémoni, plérezi, pndmotoraks)

2.11. Aort Diseksiyonlarimin Tedavisi

Bu hastalar icin iki grup tedavi séz konusudur. Bunlar cerrahi ve medikal tedavi
yontemleri olmak iizere iki baslik altinda incelenecektir.

2.11.1. Aort Diseksiyonlarinin Medikal Tedavisi

Tanm siirecinin tamamlanmasi beklenmeden AAD siiphesi olan her hastaya
medikal tedavi baslanmalidir. Hastalarda AAD siiphe edildigi andan itibaren gerekli ilk
tedavi antihipertansif tedavidir. Bu tedavinin amaci intimal flebin aort {izerinde
ilerlemesinin ve riiptiire olmasinin engellenmesidir. Bunun saglanabilmesi i¢in kan
basincinin zamana gore degisimini ifade eden “dP/dT” degerinin azaltilmasi
gerekmektedir (156). Bu deger kalp kontraktilite ve kan basmcinin diigmesi ile
azalmaktadir. Negatif inotrop ve kronotrop etkilerinden dolay: beta bloker ajanlar bu
durum i¢in idealdir. En sik kullanilanlari ise metoprolol ve esmololdiir. Baglangig
tedavisiyle hedef sistolik basing 120-130 mmHg olmalidir. Bazi kaynaklarda ise bu
deger 100-110 mmHg olarak gosterilmistir. Ortalama arteryel basing ise 60-75 mmHg
olarak hedeflenmelidir. Hedef kalp hiz1t ise 60-80/dk olmalidir. Hedeflenen
hemodinamik degerlerin nérolojik fonksiyonlar ve idrar ¢ikisi iizerinde olumsuz etkileri
olmadig dikketle kontrol edilmelidir. Esmololiin baslangi¢ bolus dozu yavas infiizyonla
bir-bes dakika iginde 0.1-0.5 mg/kg’dir. Daha sonra intravendz (1V) 0.025-0.2 mg/kg/dk
inflizyona devam edilebilir. Metoprolol ise 5 mg baslangic dozunun ardindan yavas
inflizyonla 15 mg toplam doz olana kadar IV verilebilir. Takibinde ise 2-5 mg/h 1V
inflizyona gecilebilir. 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 kullanim1 ise beta blokerlerin kullanilamadigi hastalarla sinirhidir.
Clnku esmolol kardiyoselektif ve kisa omiirlii oldugu igin bronkospastik hastalarda
dahi giivenle kullanildigin1 bildiren yaymnlar vardir. Beta blokerlerin kullaniimadigi
durumlar agir kalp yetmezligi, ileri AV blok, ciddi bradikardi ve agir bronkospastik
hastaliklardir.

Vazodilator ve negatif inotrop etkinligi olan nitroprussid ise ciddi

hipertansiyonu olan AAD vakalarinda segilebilecek bir ajandir. Baglangic dozu
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0.3 mcg/kg/dk TV’dir. Daha sonra istenilen tansiyon degerlerine ulasilana kadar titre
edilebilir. Ancak nitroprussidin refleks yolla kardiyak kontraktilite ve kalp hizim
artirarak dP/dT’yi artirmasindan dolay1r beta blokerler verilmeden kullanilmasi
onerilmemektedir (156). Anjiotensin doniistlirlici enzim blokerleri ise renal
malperfiizyon gelismis hastalarda renin diizeylerinin diisiiriilmesi i¢in kullanilmaktadir.
Tercih edilen ajan ise enalaprildir.

Sok tablosu ve hipotansiyonla gelen hastalarda ise sivi ve eritrosit siispansiyonu
tedavisi gerekebilir. Pozitif inotrop tedavisi ise pek c¢ok arastirmaci tarafindan
onerilmeyen tartismali bir konudur.

Bir diger 6nemli konuda hastanin agrisinin kontrol edilmesidir. Bu amagcla opiat
analjezikler kullanilmahdir. Cilinkii hastaligin tabiati geregi olan ciddi agri asir
katekolamin desarjina neden olmakta ve hipertansiyonu daha da agreve etmektedir.
Beraberinde ajitasyonu olan hastalar icinde benzodiazepinler ile hafif sedasyon
saglanabilir.

Hastanin idrar ¢ikisi kontrol edilmeli ve foley sonda takildiktan sonrada bir
cc/kg/sa hizinda idrar ¢ikisi saglanmalidir. Hasta tetkik edilmek amaciyla boliimler
arasinda gidecekse olusabilecek kardiyopulmoner arrest i¢in hazirlikli olunmali hastanin
basinda mutlaka tecriibeli bir hekim bulunmalidir. Operasyon oncesinde kosullar
uygunsa yakin tansiyon takibi agisindan radiyal arter kateteri yerlestirilmelidir.

Endovaskiiler tedavi bazi tip proksimal ve distal diseksiyonlar, penetre iilserler
ve intramural hematomlarda hizla uygulanabilen tedavi yontemidir (157-162). Ancak
endovaskiiler tedavinin yeni bir yontem olmasindan dolay1 uzun dénem sonugclar1 hentiz
bilinmemektedir (163). Endovaskiiler tedavinin minimal invaziv olusu sternotomi ve
sirkiilatuar arrest gerektirmemesi gibi avantajlari vardir. Bu tedavi ile amaglanan gercek
limenin stabilizasyon ve genislemesinin saglanmasi yalanci liimenin tromboze olup
pasif rezorpsiyona birakilmasidir. Endovaskiiler stent greftleri genellikle bag doku
hastaliklar1 olan diseksiyon vakalarinda kullanilmamaktadir (164).

2.11.2. Aort Diseksiyonlarinin Perioperatif Hazirhg:

Proksimal AAD’larinin cerrahi tedavisi medikal tedaviye nazaran ustunddar.
Distal AAD’larda ise cerrahinin gelismis komplikasyonlar disinda zamanlamasi ve sekli
halen tartismalidir (165). Hastalarin santral vendz kateterizasyonunda sag internal

juguler ven tercih edilmelidir. Sol juguler ve subklavian venlerde kateterin innominat
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ven iginde kalma olasihigina karsin bu santral damarlar tercih edilmemelidir. flaveten
hastalarin olas1 kan tiriinleri ve sivi ihtiyacini karsilamak adina iki ayr1 periferik genis
damar yolu a¢ilmalidir. Hatta buradan gonderilen sekiz F’lik periferik girigli santral
kateterler kullanilabilir. Arteryel basing Olgiimiiniin son derece 6nemli oldugu bu
hastalarda radiyel arter kan basimci monitdrizasyonu miimkiin olan en kisa siirede
yapilmalidir. Cerrahiye alinan hastalarda ise Swan-Ganz Kateteri siklikla tercih edilen
diger bir kateterizasyondur. Idrar ¢ikisinin saatlik takibi ve bobrek malperfiizyonunu
takip edebilmek icin mutlaka foley sonda takilmalidir. Hastanin yogun bakimda veya
acil miidahale odasinda takibi esnasinda dort ekstremite nabizlariin periodik araliklarla
takibi AAD’nun yayilimi agisindan son derece dnemlidir. Hasta operasyona girmeden
once kan sayimmi, kan grubu ve cross-match calismasi ile kan iirlinleri hazirhigi,
elektrolitler, bobrek fonksiyonlari, karaciger fonksiyonlari, kardiyak enzimler ve
arteryel kan gazi gibi laboratuar ¢alismalart almarak gonderilmelidir. Spinal
malperfiizyonu olup baslangi¢ anamnez ve muayenesinde karin agrisi saptanmayan
olgularda zamanla kan gazinda asidozun go6zlenmesi abdominal malperfiizyon igin

uyarici bir bulgu olabilir.

2.11.3. Aort Diseksiyonlarimin Cerrahi Tedavisi

AAD’nun prognozu diseksiyonun siddeti, yayilimi, tipi, hastanin genel fiziki
durumu, yas1 ve tedaviyi iistlenen cerrahi ekibin tecriibe ve imkanlarina baglidir. Erken
tan1 konulmas siiphesiz en 6nemli konudur. 1958 yilinda Hirst ve arkadaslariin 505
olguyu igeren serisinde olgularin %30’u ilk 24, %50’si ise ilk 48 saat icinde
kaybedilmistir (29). Tedavi edilmemis AAD’larmi inceleyen en genis seride 963
hastadan %50’si ilk 48 saatte, %84’ birinci ayda, %901 {ligiincii ayda, %92’si birinci
yilin sonunda kaybedilmistir. On yilin sonunda ise bu hastalardan yasayan kalmamaistir.
Oliim nedenlerinin gogu aort riiptiirii sebebiyledir. Asendan aortay1 ve arkus aortayi
tutan akut proksimal AAD’lariin tedavisi siiphesiz cerrahidir. Sadece eslik eden son
donem maligniteli hastalar, agir serebrovaskiiler hastalik ve kronik senil demansta bu
operasyon kontrendikedir.

AAD klinigi ile bagvuran bazi olgularda goriintiileme yontemleri sadece
intramural hematomu gosterebilir (166). Bu durum ayni AAD gibi kabul edilip tedavi

edilmelidir. Yalanci liimen i¢inde trombiis olmasi akut olgularda acil cerrahiye engel
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degildir. Malperfiizyon gelismis hastalarda sadece beyin 6limii ve ciddi abdominal
malperfiizyon cerrahi icin kontrendikasyondur. Diger malperflizyonlu hastalar ise opere
edilmedikleri takdirde kaybedilecektir. Subakut safhadaki proksimal diseksiyonlu
hastalar ise akut donemdeki aort riiptiir riskini atlatmistir. Bu hastalarda tespit edilen
kardiyak tamponad, organ malperfiizyonu ve ileri aort yetmezligi gibi durumlar acil
cerrahi i¢in endikasyonlardir.

Bunun disinda hastalarin elektif kosullarda operasyonlar1 planlanmalidir. Bu
siire zarfinda hastalar betabloker ve vazodilator tedavi ile kalp-damar cerrahisi yogun
bakiminda gozetim altina alinmalidir.

Kronik proksimal diseksiyonlu hastalar ise hemodinamik acidan stabil aort
kapak yetmezligi bulgularinin 6n planda oldugu hastalardir. Bunlar aort riiptiir riski ve
ciddi aort yetmezligi nedeni ile operasyona alinabildigi gibi siklikla elektif kosullarda
aort replasmanina alinirlar. Marfan sendromunda anevrizma zemininde asendan aorta ve
sinotiibiiler bileskede lokalize AAD vakalar1 olusabilir. Bu vakalar aort duvar1 yapisal
olarak zayif oldugundan elektif aort replasmanina adaydar.

Distal AAD’lu hastalar daha yasli, hipertansif ve ateroskleroz agisindan yiiksek
riske sahiptir. Ateroskleroz bu hastalarda karotis, koroner, renal ve periferik arterleri
tutabilir. Yandas organ tutulumunun eslik ettigi hastalarda hem operasyon riski hem de
cerrahi endikasyonlar biiylik oranda degismektedir. Distal AAD’larda acil cerrahi halen
tartismal1 bir konudur (165). Cogu ¢alismada medikal ve cerrahi tedavinin morbidite ve
mortalite agisindan 6nemli bir fark olusturmadigi tespit edilmistir. Ancak riiptiire olmus,
medikal tedaviyle kontrol edilemeyen hipertansiyonu olan, malperfiizyon gelismis ve
aort capiin gitgide arttigi hastalarda acil cerrahi kaginilmazdir. Diffiiz intramural
kanama ve 6dem nedeni ile bilateral plevral efiizyon hatta perikardiyal efizyon distal
diseksiyonlarda sik¢a rastlanan durumlardan biridir. Bu durumun tespiti acil cerrahi
gerektirmemektedir. Daha Onceden varolan anevrizma zemininde gelisen distal
AAD’lar ise riiptiir olasiliginin yiiksek olmasindan dolay1 acil opere edilmelidir.
Yapilan aragtirmalar medikal tedaviyle mortalitenin 6nemli oranda diisiiriildiglini
gostermistir (165,167). Distal AAD tespit edilen hastalarin medikal tedavileri
baslandiktan 10-15 giin sonra semptomlar gerilediyse hasta takip edilmek (izere taburcu
edilebilir. Elektif kosullarda olasi koroner arter hastaligi i¢in gerekli planlamalar

yapilmalidir. Sadece medikal tedaviye giivenilerek hastalarin yakin takipten ¢ikarilmasi
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veya hastanin tedaviye uyumunun saglanmamasi kotii sonuglar dogurabilir. Zira bu
hastalarin uzun donem takipleri %80 oraninda mortalite sebebinin aort riiptiirii
oldugunu géstermistir (167).

Distal AAD cerrahisinin mortalitesi %35-75 oraninda degismektedir (168,169).
Bunun sebebi komplikasyon gelismis hastalar ve medikal tedaviye yanitsiz hastalarin
secilmis olmasidir. Stanford serisinde distal AAD’lara renal ve viseral iskeminin
eklenmesi mortaliteyi %?23’den %80’e yiikseltmistir (29). Riiptiir olmasi halinde
%21°lik mortalite %71’e ¢ikmistir (29). Yine 70 yas ve lizerinde genel mortalite orani
%60 iken 40 yas altinda %10 civarindadir (29).

Kronik distal diseksiyonlarin cerrahiye alinmasi anevrizmal genisleme veya
riptdr riskine yoneliktir. Bu hali ile cerrahi endikasyonlar abdominal aort
anevrizmasinin cerrahi endikasyonlart ile benzerlik goéstermektedir. Crawford ve
arkadaslarinin calismasina gore etkilenen segmentin ¢apt 6 cm ve tizerinde oldugunda
cerrahi miidahale yapilmalidir (170). Marfan sendromu varsa smnir 5-5.5 cm’ye
cekilmelidir (45,72).

Riiptiir olasihgmi artiran faktorler sayilacak olursa; takipteki asemptomatik
hastanin semptomatik hale gelmesi ve alti ayda bir yapilan kontrollerde bir cm ve
tizerinde ¢ap artiginin izlenmesidir. Bu iki kosuldan herhangi biri tespit edilirse cerrahi
disiiniilmelidir.

Literatiir incelendiginde diseke olan aort nadiren komsu ana damar, kalp
boslugu ve batin i¢i liimenli organlara fistiilize olabilir. Bu durumlar erken tespit
edildigi takdirde cerrahi miidahaleye alinip tedavi edilmelidir.

2.11.4.  Aort  Diseksiyonlarinin  Postoperatif = ve  Taburculuk
Sonrasi Takibi

AAD nedeni ile opere edilen hastalar genelde uzun siire yogun bakim ihtiyact
duymazlar. Operasyona alinmadan hemen Onceki tiim tehlikeler operasyondan sonrada
devam ettigi icin 6zellikle tansiyon degerleri sik araliklarla takip edilmeli hassas sUtur
hatlar1 ve aort dokusu korunmalidir. Kronik hipertansif hastalarin kan basinglarindaki
ani diisiisler vazomotor merkezin yiiksek degerlere alisik olmasindan dolay1 organlar ve
Ozellikle bobreklerde doku perfiizyonunu bozabilir. Bu yiizden idrar ¢ikis1 azalabilir.

Postoperatif donemde bobrek yetmezligi olusmamasi i¢in yakin idrar ¢ikis takibi 6nem
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kazanmaktadir. Bu amacla pek c¢ok klinikte hem mezenterik hem renal kan akimin
artirmak amaciyla diisiik doz dopamin infiizyonu tercih edilmektedir.

Kalbe gelen oOnyukii azaltmak icin disik doz nitrogliserin infiizyonu
baslanabilir. Bu sayede hem periferik vaskiiler diren¢ azalarak doku perflizyonu
artirnlmig hem de kalbin isgyiikii azaltilmig olur. Tam tersine septik sok tablosu ile
komplike olan hastalarda gelisen periferik vaskiiler direng diislisii adrenalin,
noradrenalin ve diger periferik vazokonsriiktor ajanlarla ¢oziilmeye ¢alisilmalidir.

Uzun doénem entlibe kalabilecek hastalar erken donemde trakeostomi ile takibe
alinmalidir. Zira mekanik ventilasyon ihtiyact ¢ogu olguda 48 saati gegmemektedir.
Biling ve motor fonksiyonlarin takibi son derece 6nemli olmasi nedeniyle ajite olmayan
hastalarda sedasyon ve narkotik analjezik amaclh kullanilan ilaclar olabildigince diisiik
dozlarda tercih edilmelidir. Malperfiizyon sendromlar1 postoperatif donemde de ortaya
cikabilmektedir. Periferik nabizlarin ve organ perfiizyonlarini gosteren laboratuar-klinik
parametrelerin dizenli izlenmesi gerekmektedir.

Son yillarda yapilan gelismeler dikis materyalleri, gegirgen olmayan greftler,
doku yapistiricilart ve kanamayi1 onleyen ilaglar sayesinde cerrahi alan kanamalarini
nadir goriilen komplikasyonlar haline getirmistir (172). Biyolojik yapistiricilarin
proksimal aort cerrahisinde kullanilmaya baslanmasi anastomozlarin hemostatik
stabilitesini artirmustir (173). Bu grup yapistiricilar iginde jelatin-rezorsin-formalin
karisimi1 (GRF) ilk kez Braunwald tarafindan tarif edilip Bonchek-Braunwald ikilisi
tarafindan klinik kullanima sokulmustur (174). Carpentier ve Fabiani “glue aortoplasti”
yontemini ortaya atarak diseke olmus araligin yapistirilmasini 6nermislerdir (175). Bu
amagla son yillarda glutaraldehit-glioksal karisimi ile yapilmis ¢alismalar vardir (176).
Yine benzer amagla fibrin yapistiricilar kullanilabilmektedir. Diger materyellere
nazaran daha uzun siirede uygulanan ve pahali olan bu malzeme ¢ogu ekip tarafindan
tercih edilmemektedir.

Son yillarda yapilan gelismeler dikis materyalleri, gegirgen olmayan greftler,
doku yapistiricilart ve kanamayr Onleyen ilaglar sayesinde cerrahi alan kanamalarini
nadir goriilen komplikasyonlar haline getirmistir (172). Biyolojik yapistiricilarin
proksimal aort cerrahisinde kullanilmaya baslanmasi anastomozlarin hemostatik
stabilitesini artirmistir (173). Bu grup yapistiricilar iginde jelatin-rezorsin-formalin
karisimi (GRF) ilk kez Braunwald tarafindan tarif edilip Bonchek-Braunwald ikilisi
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tarafindan klinik kullanima sokulmustur (174). Carpentier ve Fabiani “glue aortoplasti”
yontemini ortaya atarak diseke olmus araligin yapistirilmasini 6nermislerdir (175). Bu
amacla son yillarda glutaraldehit-glioksal karisimi ile yapilmis ¢alismalar vardir (176).
Yine benzer amagcla fibrin yapistiricilar kullanilabilmektedir. Diger materyellere
nazaran daha uzun siirede uygulanan ve pahali olan bu malzeme ¢ogu ekip tarafindan
tercih edilmemektedir.

Acik kalp cerrahisinde kan kaybinin Onlenmesi amaciyla kullanima giren
aprotinin ilk kullanildigi zamanlarda alt1 milyon {inite sirkiilatuar arrest oncesinde,
giiniimiizde ise olusabilen tromboz nedeni ile sirkiilatuar arrestin sonrasinda isinma
periodunda hastaya verilmesi benimsenmistir (177). Aminokaproik asit ise
kullanilabilecek diger bir ilagtir (178).

AAD’larinin taburculuk sonrasi takipleri ise aort anevrizmalari ile benzerlik
gostermektedir. Cogu klinik hastasina yeterli bilgi ve oOneride bulunduktan sonra
postoperatif erken donemde haftalik, aylik kontroller seklinde takip uygulayip sonra iig-
alt1 aylik periyotlar halinde izlemektedir. Bunun disinda ani gelisen yeni bir gogiis agrisi
gibi akut durumlarda ise rutin kontroller beklenmemelidir. Diger énemli bir konu bu
hastalarin hipertansif tedavi kullaniminin saglanmasidir. Ozellikle betabloker ilaglarin

bu hastalarin prognozundaki olumlu katkilari akildan ¢ikarilmamalidir.



3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Ocak 2010-Ekim 2015 tarihleri arasinda Izmir Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi'nde AAD tanis1 alan 82 hastanin arsiv kayitlarinin
geriye doniik olarak incelenmesi ile yapildi. Travma hastalar, 18 yas alt1 hastalar, iv
kontrastli torakoabdominal bilgisayarl1 tomografileri dis merkezde c¢ekilen 9 hasta
calisma dis1 tutuldu.

Hastalarin dosyalarindan yasi, cinsiyeti, 6zge¢cmislerine ait hastalik hikayeleri,
basvuru sikayetleri (gogls agrisi, sirt agrisi, karin agrisi, senkop, bag donmesi ve diger),
nabiz ve sistolik-diyastolik kan basinglari, ekokardiyografide flep olup olmamasi, iv
kontrastli torakoabdomnal bilgisayarli tomografileri, mortalitesi degerlendirildi.
Laboratuvar sonuglarindan hemoglobin, MCV, PLT, D-Dimer, Troponin I degerleri
kaydedildi. Hemogram ;Mindray bc 6800,D-Dimer ;Acltop 700, Troponin I ise ADVIA
Centaur CP adli cihazlarda ¢alisildi.

Diseksiyon tipleri hem De Bakey (Tip 1, 2 ve 3) siniflandirmasina gore
gruplandirildi. De Bakey smiflandirmasina gore; Tip 1 diseksiyon; tiim aortaya yayilan
diseksiyon, Tip 2 diseksiyon; sadece ¢ikan aortta diseksiyon, Tip 3 diseksiyon; sadece
inen aortta diseksiyon gorulmesidir.

68 hastaya diseksiyonun varligin1 ve lokalizasyonunu degerlendirmek igin
bilgisayarli tomografi ¢ektirildi. Kullandigimiz bilgisayarli tomografi markasi Toshiba
Aquilion 64 multidedektorlii tomografiydi. Islem sirasinda radyoopak madde iv
verilerek diseksiyonun yeri degerlendirildi.

Hastalarin vital bulgular1 degerlendirilirken Sistolik Kan Basinci ;Diisiik (<90
mmHg), Normal (90-140mmHg), Yuksek (>140 mmHg)olarak G¢ gruba
ayrildi.Diastolik Kan Basinci; Diisiik (<60 mmHg), Normal (60-90mmHg), Yuksek
(>90mHg) olarak {i¢ gruba ayrildi.Nabiz; Diisiik (<60/dk), Normal (60-100/dk), Y uksek
(>100/dK) olarak ii¢ gruba ayrildi. Hemoglobin degeri; Diisiik (<11 g/dl),Normal (11-16
g/dl) olarak iki gruba,MCV Diisiik (<80 fL),Normal (80-100 fL) ,YUksek (>100fL)
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olarak tice ,PLT ; Disik (<100 K/uL),Normal(100-300 K/uL), Yiksek (>300
K/uL)olarak tige ayrildi. Troponin | Negatif (<0.06 ng/mL) ,Pozitif (>0.06 ng/mL);D-
Dimer Negatif (<232 ng/mL), Pozitif (>232 ng/mL) olarak degerlendirildi.

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics Version 22 paket programinda
yapildi. Verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square, Fisher’s
Exact test ve Ki-Kare Trend istatistiksel analizleri kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Cinsiyete gore mortalite oranlar1 Pearson Chi-Square yOntemine gore, yas
gruplarina goére mortalite oranlar1 Ki-Kare trend analizine gore, sistolik ve diastolik KB
gruplarina gore mortalite oranlar1 Ki-Kare trend analizine gore, nabiz gruplarina gore
mortalite oranlar1 Ki-Kare trend analizine gore, laboratuvar degerlerine gére mortalite
oranlart Fisher’s Exact test, Ki-Kare trend analizine gore, troponin ve D-Dimer
degerlerine gére mortalite oranlar1 Fisher’s Exact testine gore, DeBakey siniflamasina

gore mortalite oranlar1 Ki-Kare trend analizine gore hesaplandi.



4. BULGULAR

Bilgisayar kayitlarindan geriye doniik analizde Ocak 2010-Ekim 2015 tarihleri
arasinda acil servise bagvuran hastalardan 82 si AD tanisi aldi. Bu hastalardan 9’u BT'leri
dis merkezde oldugundan verilerin eksik olmasi nedeniyle ¢aligma disinda tutuldu.
Ayrica travma ve 18 yas altindaki hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalarin yillara gore dagilimi asagidaki tablodaki gibidir (Tablo 2).

Tablo 2: Olgularin yillara gore dagilimi (n=73)

YIL Hasta sayisi Hasta yiizdesi
2010 18 %24,7
2011 12 %16,4
2012 10 %13,7
2013 18 %24,7
2014 9 %12,3
2015 6 %8,2

Hastalarin 47°s1 (%64.4) erkek, 26’1 (%35.6) kadind1 [Sekil 2]. Erkek kadin orani
1.8/1 idi (Sekil-2).
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$ekil 2: Olgularin cinsiyetlerine gore dagiimi

m Erkek m Kadin

s

Hastalar 40 yas alt1, 40-60 yas aras1 ve 60 yas tizeri olarak gruplandi (Tablo 3).
Hastalarin en sik oldugu grup %47.9 oranla 60 yas tistii gruptu.

_,*_,JTablo3: Olgularin yaggruplarina gére dagihimi (n=73)

Yas Hasta sayisi Hasta yiizdesi
<40 yas 5 %6,8
40-60 yas 33 %45,2
>60 yas 35 %47,9

Hastalarimizin 6zge¢misleri degerlendirildiginde; en fazla goriilen hastaligin

hipertansiyon (%68.5) oldugu belirlendi (Tablo 4).
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Tablo4: Olgularin 6zgec¢mis bilgileri

OZGECMIS Hastasayisi  Hasta yiizdesi
KAH 12 %16,4
DM 8 %11,0

HT 50 %68,5
SVO 3 %4,1

KKY - -
KOAH 6 %8,2

AAD’lu hastalarin anamnezleri incelendiginde en sik gogiis agrist (%53.4), sirt
agrist (%42.5) ve karm agris1 (%8) tarifledigi tespit edildi (Tablo 5). Fakat hastalar gii¢
kaybu, bel agrisi, yan agris1 gibi atipik bulgularla acil servise bagvurdu.

Tablo 5: Hastalarin anamnez 6zellikleri

GELIS SIKAYETI Hastasayisi Hasta yiizdesi
GOGUSAGRISI 39 %53,4
KARIN AGRISI 8 %11,0
BEL AGRISI 1 %1,4
SIRTAGRISI 31 %42,5
YAN AGRISI 1 %1,4
BAS DONMESI - -
NEFES DARLIGI 7 %9,6
GUCKAYBI 1 %1,4
SENKOP 6 %8,2
DIGER 5 %6,8

Hastalarin gelis TA ve nabiz degerleri en sik olarak; Sistolik KB 36 (%49.3)
hastanin Diastolik KB 57(%78.1) hastanin,nabiz ; 58 (%79.5) hastanin normal oldugu
tespit edildi(Tablo 6). Ortalama Sistolik KB 138,19+37,45 mmHg, Diastolik KB
74,01£17,44 mmHg, nabiz 80,18 £17,66/dk olarak degerlendirildi.
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Tablo 6. Hastalarin TA ve nabiz bulgularn (n=73)

Dustk (<90 mmHg) 6 %8,2

SISTOLIKKB | Normal (90-140 mmHg) 36 %49,3 | 138,19%37,45 50-220
Yiiksek (>140 mmHg) 31 %42,5

_ . Diisiik (<60 mmHg) 7 %9,6

EQASTOL'K Normal (60-30 mmHg) 57 %78,1 | 74,0117,44 30-120
Yuksek (>90 mmHg) 9 %12,3
Diisiik (<60/dk) 7 %9,6

NABIZ Normal (60-100/dk ) 58 %79,5 | 80,18+17,66 46-128
Yiksek (>100/dk) 8 %11,0

Hastalarin laboratuar sonuglarina bakildiginda HGB degerleri ortalamasi;
12,42 £1,93 g/di, MCV 84,95 £6,78 1L, PLT 216,46 +£70,24 K/ul olarak hesaplandi. Bu ¢
tetkikte en ¢ok hasta normal aralikta tespit edildi. HGB 62(%84.9) hastada, MCV
59(%80.8) hastada, PLT 65 (%90.3) hastada normal aralikta idi (Tablo 7).

Tablo 7.Hastalarin HGB,MCV,PLT sonuglari

o | ey | oass [ tin-vs
HGB (n=73) D5k (<11g/d) % Nl 12,42+1,93 8-17
Normal (11-16 g/dl) 62 %84,9
Dugiik (<80 fL) 13 %17,8
MCV (n=73) |Normal(80-100 fL) 59 %80,8 84,95+6,78 66-104
Yiiksek (>100fL) 1 %1,7
Dusiik (<100 K/uL) 1 %1,4
PLT(n=73) |Normal(100-300 K/uL) 65 %90,3 216,46+70,24 95-495
Yiksek (>300K/uL) 6 %8,3

Troponin I g¢alisilan 55 hastanin 49(%89.1)’unda sonu¢ pozitif olarak tespit
edildi. D-Dimer ¢alisilan 25 hastanin 21(%84)’inde sonug pozitif tespit edildi (Tablo 8).
Troponin | ortalama degeri 0,36 +1,68 ng/mL, D-Dimer ortalama degeri ise
2066,74 +2342,44 ng/mL olarak bulundu.



Tablo 8. Hastalarin Troponin | ve D-Dimer bulgular
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Hasta Hasta Ort.+SS Min.-Max.
sayisi ylizdesi e SR SRR
iN | Negatif (<0,06 ng/mL 6 %10,9
TROPONIN ga (<0,06ng/mL) 0,3641.68 012
(n=55) Pozitif (>0,06 ng/mL) 49 %89,1
D-DIMER Negatif (<232 ng/mL 4 %16,0
gatif (<232ng/m) 2066,74+2342,44 | 0,6-8761
(n=25) Pozitif (>232 ng/mL) 21 %84,0

Hastanemize dis merkezden iv kontrastli torakoabdominal bilgisayarli tomografi

cekilip gelen 9 hastanin verileri olmadigi i¢in degerlendirilemedi. Bu hastalar Kalp

Damar Cerrahi Uzmanlari tarafindan kabul edilip vitalleri acil serviste stabil hale getirilip

servise nakil edildi. AD 6n tanisiyla iv kontrastli torakoabdominal bilgisayarli tomografi
cekilen 68 hastanin 63(%92.6)’sinda AD tanist konuldu. TTE yapilan 42 hastanin
27(%64.3)’sinde flep goriiniimii tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin BT bulgusu ve ekosunda flep géranumu dagihimi

Toplam ¢ekim Hasta Hasta
yapilan hasta sayisi sayisi yuzdesi
BTBULGUSU 68 %92,6
TTE'DE FLEP z
GORUNUMU = 04,5

Calismamiza alinan hastalarda DeBakey siniflamasina gore en sik tip 1 AAD

gorildiigi tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin DeBakey siniflamasina gére dagilimi (n=73)

DEBAKEY Hasta sayisi Hasta ylizdesi
Tip | 31 %42,5
Tip Il 18 %24,7
Tip 1Nl 24 %32,9

Hastanemizde Kalp Damar Cerrahisi tarafindan takip edilen toplam 73 hastanin

22 (%37.8)’sinin exitus oldugu saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin tedavisonrasi durumlari (n=73)

Sonug Hastasayisi  Hasta yiizdesi
Sag 51 %69,9
Ex 22 %30,1

VAA

Erkek hastalardaki mortalite oran1 %31.9, bayan hastalarda ise %26.9 idi. Ancak

cinsiyete gore mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu
(p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Cinsiyete gore mortalite oranlar (n=73)

Cinsiyet Hastasayisi  Mortalite Oran p degeri
Erkek 47 15 319

' 0,656
Kadin 26 7 26,9

Yas farkinin mortalite oranlar1 agisindan anlamli bir fark olusturmadigi tespit

edildi (p>0.05) (Tablo 13).

Sistolik TA ve Diastolik TA gruplarinda mortalite oranlar1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Sistolik ve Diastolik TA gruplarina gore mortalite oranlar

Hast i R
1 Mortalite Oran p degeri
sayisi i
Dtk (<90 mmHg) 6 4 66,7
SISTOLIK
KB Normal (90-140 mmHg) 36 10 27,8 0,151
Yiksek (>140 mmHg) 31 8 25,8
Duisiik (<60 mmHg) 7 6 85,7
IASTOLI
:B RN Normal (60-90 mmHg) 57 12 21,1 0,158
Yiksek (>90 mmHg) 5 4 44,4

Ki-Kare trend analizi

Nabiz gruplarina gore mortalite oranlar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel™

148* olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo.15).



Tablo 15. Nabiz gruplarina gére mortalite oranlar

NABIZ Hastasayisi  Mortalite Oran p degeri
Dusuk (<60/dk) 7 3 42,9

Normal (60-100/dk) 58 15 25,9 0,696
Yuksek (>100/dk) 8 4 50,0

Ki-Kare trend analizi
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HGB ve PLT degerlerine gore mortalite oranlar1 agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). MCV degerlerine gére mortalite

oranlar1 acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05)

(Tablo.16).
Tablo 16. HGB, MCV ve PLT degerlerine gére mortalite oranlari
Heoka Mortalite Oran p degeri
sayisi
Dusuk (<11 g/dl 11 3 27,3
HGB sik(<11g/d}) 1,000
Normal(11-16 g/dl) 62 19 30,6
Dugtk (<80fL) 13 1 7,7
MCV Normal (80-100 fL) 59 20 33,9 0,024
Yiksek (>100fL) 1 100,0
Dustik (<100 K/uL) 1 100,0
PLT Normal (100-300 K/ulL) 65 18 27,7 0,698
Yiksek (>300K/ulL) 6 2 33,3

Fisher’s Exact test, Ki-Kare trend analizi

Troponin degerlerine goére mortalite oranlar1 acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo.17).

Tablo 17. Troponin | degerlerine gére mortalite oranlari

Hasta

TROPONIN I (n=55) Mortalite Oran p degeri
sayisi

Negatif (<0,06 ng/mL) 6 1 16,7 0,654

Pozitif (>0,06 ng/mL) 49 16 32,7 ’

Fisher’s Exact test

D-Dimer degerlerine gore mortalite oranlar1 acisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo.18).
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Tablo 18. D-Dimer degerlerine gore mortalite oranlan

D-DIMER (n=25) Hasta Mortalite Oran p degeri
sayisi

Negatif (<232ng/mL) 4 0 0,0 0.294

Pozitif (>232 ng/mL) 21 7 33,3 '

Debakey siniflamasina gore mortalite oranlar1 incelendiginde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi (p>0,05) (Tablo.19).

Tablo 19. DeBakey siniflamasina gére mortalite oranlar

Hasta

DEBAKEY — Mortalite Oran p degeri
Tip| 31 11 35,5

Tip I 18 8 44,4 0,084
Tip 1l 24 3 12,5

Ki-Kare trend analizi

Debakey tiplerinin ve D-Dimer degerlerinin exitusa etkisi istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: Debakey tiplerinin ve D-Dimer degerlerinin sagkalim iizerine etkisi igin yapilan lojistik
regresyon analizi sonuglan

95% C.l.for
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) EXP(B)
DEBAKEY (Tip 1) (Referans) ,053 2,974
DEBAKEY (Tip 1) ,230 ,997 ,03 1 ,818 1,259 178 8,878
DEBAKEY (Tiplll) -20,711 15184,231 ,000 1 ,999 ,000 0,000
D-DIMER ,000 000 ,132 1 ,716 1,000 1,000 1,000

Constant -,385 ;780 244 1,621 ,680




5. TARTISMA

Akut AD yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden, hizli tan1 ve tedavi
gerektiren bir durumdur. Tedavi edilmemesi durumunda, semptomlarin baglangicindan
sonraki 48 saatte mortalite her bir saat i¢in %1 oraninda artmaktadir.[10] Aort
diseksiyonunundan siiphelenildigi zaman tanisin1 koymak zor degildir.[2] Ancak tipik
AD semptomlart olmadigi zaman ilk degerlendirmede AD diisiiniilmemekte,
semptomlarin baglangici ile tan1 konmas1 arasinda gegen siire uzamakta, 6liim orani
artmaktadir [10].

AAD erkeklerde kadinlara oranla ¢cok daha sik goriilmektedir (179). Ulkemizde
Yildinnm ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada erkek/kadin orami 7/1
bulunmusken bizim ¢alismamizda bu oran 1.8/1 olarak tespit edilmistir (179). Bulunan
bu deger literatiirde yer alan 2-5/1 oranindaki erkek/kadin orani ile uyumlu degildir (3).

Literatiirde AAD’nun siklikla 40-70 yaslarinda goriildiigii belirtilmektedir (3)
En sik diseksiyon goriilen yas grubunun >60 hastalarda oldugu tespit edilmistir (%47.9).

Aort diseksiyonunun en sik bagvuru sikayeti gogiis agrisi olarak tanimlanmistir.
Spittell ve ark.[11] ¢alismalarinda AD olan hastalarin bagvuru semptomlarini incelemis,
ani baglayan ciddi goglis agrisinin (%74) en sik basvuru semptomu oldugunu
bildirmislerdir. Armstrong ve ark.(12) yalniz gogiis agrist tanimlayan hastalarin sikligin
%41 olarak bildirmisler, gégiis ve/veya sirt agris1 tanimlayanlarin oranin1 %72 olarak
bulmuslardir. Yaptigimiz calismada en sik basvuru sikayetlerinin gogiis agrisi(%53.4)
ve sirt agrist (42.5) oldugu tespit edilmistir. Benzer sekilde Yesilaras ve ark.
(168aaal)’larinin ¢alismasinda en sik sikayetlerin sirt agris1 (%40.7) ve gogiis agrisi
(%36.2) oldugu goriilmiistiir. Calismamizda hastalarin %8.2°inde senkop gelistigi
belirlendi. AAD’li hastalarda senkop goriilmesinin en 6nemli nedenleri; aortik ruptdr,
kardiyak tamponada yol acan akut hemoperikardiyum ve akut norolojik
komplikasyonlar oldugu belirtilmektedir (120). Hastalarin agri tanimlamamasi AD
tanisini zorlagtiran, hastanin tedavisini geciktiren bir faktordiir. Literatlrde bildirilen
agrisiz AD orani %5-15 arasinda degismektedir [10,14,15,17].

AAD igin en énemli predispozan faktor hipertansiyondur. Hipertansiyon aort
icin hem mekanik hem de metabolik yiik olusturmaktadir. Yapilan bir¢ok calismada
malign hipertansiyonlu kisilerde AAD’na daha sik rastlandigi tespit edilmistir (3,57,58).
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Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin 6zgeg¢misleri degerlendirildiginde goze carpan en
6nemli durumun 50 (%68.5) hastada komorbidite olusturan hipertansiyon oldugunu
tespit ettik. Literatiirde benzer sekilde AAD hastalarinin yaklasik %75’inde altta yatan
hipertansiyon hastaligi oldugu bildirilmektedir (180).

AAD’larmin ayirict tanisinda en Onemli hastaliklardan birisi akut koroner
sendromlardir. Hagan ve Braverman’in c¢alismalarinda proksimal AAD’larinda akut
koroner sendrom sikliginin %1-7 araliginda degistigi bildirilmektedir (181,182).
Hastalarimizin kardiyak enzim ¢alismalarinda; troponin I degeri i¢in 55 hastanin
49(%89.1)’unda normal sinirlarin iizerinde degerler tespit edilmistir. Bu oranlar literattr
ile uyumludur.

Calismamizda AAD’lu hastalarin sadece 42 (%57.5)’sine TTE yapildig
saptanmistir. TTE’ nin kontrastli BT sonras1 aort kapaginin durumunu ortaya koymak
icin istendigi saptanmustir. Yapilan TTE’lerin ise 27 (%64.2)’sinde AAD tespit
edilmistir. Ozellikle proksimal diseksiyonlarda duyarlihig: (%99) ve dzgiilliigii (%98)
son derece yiiksek TEE yonteminin acil kosullarda kullanilmadigi saptanmustir (80).

Kontrastli BT tetkiki hastanemizde 73 (%96.5), sevk edilen kurumda 9 (%3.5)
hastaya c¢ekilmistir. Burada dikkat ¢cekmek istedigimiz Onemli noktalardan biri dig
merkezlerde AAD 0n tanist ile ¢ekilen BT goriintiilerinden (toplamda 34 goriintiiniin
sadece ikisi kontrastli) ¢ogunun kontrast verilmeden elde edildiginin belirlenmesidir.
Zira bu durum hastalar i¢in son derece kiymetli olan zamanin kaybina ve beraberinde
gereksiz maliyet artigina yol agmaktadir. Bizim Onerimiz eger elinde kontrastlh BT
imkan1 olmayan bir kurumda AAD siliphesi olan bir hasta varsa tetkiklerle zaman
kaybetmeden bu hastaliin tam1 ve tedavisini yoOnetebilecek bir merkeze sevk
edilmesidir. Yorumlanan 57 kontrastli BT tetkikinin 56 (%98.2)’sinda AAD ve varsa
komplikasyonlar1 teshis edilmistir. Sadece bir (%1.7) vakada hem acil ekibi hem de
kalp damar cerrahi ekibi kontrastli BT gorintileri ile AAD tanisi koyamamistir.
Petasnick ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise tan1 koyma oranmin % 88-100 arasinda
degistigi bildirilmektedir (140). Acil servis klinigimizde AAD tanisinda kontrastlt BT
kullanim ve tan1 koyma orani literatlrle benzerlik gostermektedir.

Calismamiza katilan hastalar DeBakey siniflamasi ile ii¢ ana gruba ayrilmistir.
Buna gore 73 hastanin 31 (%42.5)’u DeBakey tip 1, 18 (%24.7) DeBakey tip 2 ve 24
(%32.9)’1i DeBakey tip 3 AAD olarak dagilmaktadir. Literatiirde kabaca DeBakey tip 1
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ve tip 2 diseksiyonlarin tiim diseksiyonlara orani 2/3, tip 3 diseksiyonlarin ise 1/3
oraninda goriildiigi bildirilmektedir (113). Calisma sonuglarinin literatiir ile uyumlu
oldugunu tespit ettik.

Hastalarin tedavi sonrast 51°1(%69.9) sifa ile taburcu olurken,22’si (%30.1)
exitus olmustur. Calismamiza dahil edilen hastalarin mortaliteleri {izerine etki
edebilecegini diisiindiigiimiiz yas, cinsiyet, sistolik-diastolik basinglar, nabiz, laboratuar
tetkikleri(MCV,PLT,HGB,D-Dimer, Troponin),diseksiyon tipleri gibi degiskenler
istatistiki testler ile degerlendirildi. Bu degiskenlerden MCV’nin mortalite orani
tizerinde anlamli bir fark olusturdugu tespit edildi. Literatiirde Hirst ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada 70 yas ve iizeri, distal tip, malperflizyon komplikasyonu olmasi ve
riiptiire olmus AAD hastalarinda mortalitenin daha fazla oldugu tespit edilmistir (29).

Calismamizda bes yillik siire zarfinda acil servisimize bagvuran AAD’lu 73
hastanin demografik 6zellikleri, tan1 asamalarini, tedavi sonrasi sonuglarini objektif bir
gozle degerlendirmeye caba gdsterdik. Hasta sayisinin nispeten az olusu nedeniyle
literatiirde o6zellikle kalp damar cerrahlar1 tarafindan yapilmis genis olgulu serilerden
dogal olarak eksik yanlar1 olacaktir. AAD’lar1 olduk¢a karmasik klinik bulgular vermesi
sebebiyle tan1 konmadaki giicliikler glinlimiiz goriintiileme yontemleri her ne kadar
gelisse de devam etmektedir. Bu nedenledir ki AAD arastirmacilarin ilgisini ¢cekmeye
devam edecektir.

Sonug olarak; : AAD o6zellikle 60’11 yaslarda gogiis ve sirt agrisi ile bagvuran
erkek ve HT Oykiisii olan hastalarda daha sik goriildii. Laboratuar testlerinde
mortaliteye etki eden tek parametre MCV olarak tespit edildi. Cinsiyet, yas, diseksiyon
tipi ve HT oyklsi, HGB, PLT, nabiz ve Sistolik, Diastolik KB’nin mortaliteyi
etkilemedigi, laboratuar testlerinden tek parametre olarak MCV’nin mortaliteyi
etkiledigi tespit edildi. Acil servisimizde en sik kullanilan tan1 yonteminin iv kontrastli
torakoabdominal bilgisayarli tomografi oldugu goriildii. Mortaliteyi azaltan en 6nemli

durumun erken tan1 ve uygun cerrahi miidahale oldugunu diisiiniildii.



6. SONUC VE ONERILER

Akut aort diseksiyonlar1 (AAD) acil servis bagvurulari i¢inde her ne kadar ¢ok
sik karsilagilan bir durum olmasa da ¢esitli klinik bulgular ortaya koyabilmesi nedeni ile
taninmast olduk¢a zor bir hastaliktir. Acil servis hekimleri agisindan bakildiginda
boylesine ciddi ve goreceli olarak az rastlanan bir hastaligin taninmasi ve hizla medikal
tedavilerinin baglatilip gerekli vakalarda cerrahi hazirligin yapilmast gerekmektedir.
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvuran AAD tanili
hastalarin demografik 6zelliklerini, klinik bulgularini ve tanisal parametrelerini literatiir
esliginde degerlendirdigimiz bu ¢alismada ¢ikardigimiz sonuglar:

1. Erkek kadin orami 1.8/1 oldugu tespit edildi. En sik 60 yas {istii gorildigii
tespit edildi.

2. AAD’lu hastalarin 6zge¢mislerindeki en énemli predispozan faktoriin %68.5
orani ile hipertansiyon oldugu belirlendi.

3. AAD’lu hastalarin en sik gogiis agrisi,2. sirada sirt agrisi sikayeti ile
basvurdugu tespit edildi.

4. Hastalarin tanisinda acil serviste kullandigimiz EKG, PA AC, laboratuar
yontemleri gibi konvansiyonel tetkikler AAD’nda spesifik olmayan bir takim
degisiklikler igerse de tani i¢in yeterli degildir.

5. Acil servisimizde AAD tanisinda en sik IV kontrastli BT (%93.1) kullanildig
belirlendi.

6. Cinsiyet farkinin AAD’da mortalite orani lizerine etkisiz oldugu tespit edildi.

7. Yas farkinin AAD’da mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

8.Sistolik KB ve Diastolik KB’nin AAD’da mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

9.Nabizin AAD’da mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

10.HGB,PLT,D-Dimer,Troponin  gibi  laboratuar  sonuglarmin  AAD’da
mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

11.MCV sonucunun AAD’da mortalite oran iizerine etkili oldugu tespit edildi.

12. AAD tipinin mortalite ile iligkili olmadig tespit edildi.

Bu calismada amacimiz; AAD tanisinin acil serviste erken tani ve tedavisi i¢in
hastalarin demografik 06zellikler, klinik, laboratuar ve goriintilleme gibi tanisal

parametreler ile iligkilerinin degerlendirilmesiydi.
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Sonug olarak; AAD o6zellikle 60’11 yaslarda g6giis ve sirt agrisi ile basvuran
erkek ve HT Oykiisii olan hastalarda daha sik goriildii. Laboratuar testlerinde
mortaliteye etki eden tek parametre MCV olarak tespit edildi. Cinsiyet, yas, diseksiyon
tipi ve HT oykisti, HGB, PLT, nabiz ve Sistolik,Diastolik KB’nin mortaliteyi
etkilemedigi, laboratuar testlerinden tek parametre olarak MCV’nin mortaliteyi
etkiledigi tespit edildi. Acil servisimizde en sik kullanilan tan1 yonteminin iv kontrastli
torakoabdominal bilgisayarli tomografi oldugu goriildii. Mortaliteyi azaltan en 6nemli
durumun erken tani ve uygun cerrahi miidahale oldugu diisiiniildii. Calismamizda elde
ettigimiz verilerin gegerlilik kazanmasi i¢in daha genis capli tamimlayici c¢aligsmalara

gereksinim vardir.
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