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1.GIRIS VE AMAC

Gelismis iilkelerde goriilen morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenlerinden biri
halen kardiyovaskiiler hastaliklardir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin baginda da aterosklerotik
hastalik grubu gelmektedir. Arterlerde goriilen patolojik degisiklerin baslangict ve
ilerlemesiyle ilgili arastirmalar hizla devam etmektedir. Biiylik arterlerin noninvaziv olarak
degerlendirilmesi, elastik ve anatomik ozellikleri ile ilgili bilgilerin ¢ogalmasi bu konuya 151k

tutacak bilgiler saglayacaktir (1).

Aterosklerotik lezyonlarin prevalansinin en ytiksek oldugu bolgeler; abdominal aorta,
koroner arterler, femoro-popliteal arterler, internal karotis arterler ve vertebrobasiler
arterlerdir. Internal mammariyal arter ve radiyal arter gibi bazi1 arterler nadiren veya higbir

zaman aterosklerozdan etkilenmezler (1).

Abdominal aorta, sistemik aterosklerozun hedefi ve en agir hacimle plak
formasyonunun goriildiigii bolgedir. Aterosklerotik anevrizmal hastalifin en sik goriildiigii
bolge infrarenal abdominal aortadir. Abdominal aortik anevrizma ile birlikte polikistik bobrek
hastaligt ve kronik obstruktif akciger hastaligi gibi hastaliklarin goriilmesi, matriks
dejenerasyonunun ortak bir 6zellik olduguna isaret eder. Koroner arterlerde, aterosklerotik
plak gelisimine ragmen medianin laminasyonlu yapist korunurken, abdominal aortada
mediada tama yakin harabiyet ve internal elastik laminada kollajen ve elastin kaybi vardir.
Media harabiyetinden, inflamatuar aterosklerotik uyariya yanit olarak ortaya ¢ikan, daha
yliksek matriks metalloproteinaz aktivitesinin sorumlu oldugundan siiphe edilmektedir.
Altmigh yillarin sonlarinda Wolinsky ve Glagov, insanlarda abdominal aortanin en dis
bolgelerinde vasa vasorumlarin olmadigini goézlemlemisler ve bu durumun, abdominal
aortanin aterogeneze karsi Ozellikle hassas olmasinin nedenlerinden bir tanesi olabilecegini

ileri stirmiiglerdir.

Torakal aort anevrizmalari, abdominal aort anevrizmalarindan c¢ok daha nadirdir.
Tutulan aort segmentine gore smiflandirilirlar. Modern serilerde en sik ¢ikan aort
anevrizmalar1 goriiliir. Cikan aort anevrizmalar1 en sik kistik mediyal dejenerasyondan
gelisirken, aterosklerotik anevrizmalar nadir olarak ortaya ¢ikar ve mevcut olduklarinda diffiiz
aort aterosklerozu ile beraber olma egilimindedirler. Inen aorttaki anevrizmalarin ise 6nde

gelen nedeni aterosklerozdur.



Arteryal stifnes, aterosklerozun bir gostergesi olup 0Ozellikle biiyiik arterlerin
duvarinda kalinlagma ve elastisitelerinin kaybolmasi sonucu meydana gelmektedir. Arteryal
stifneste artmaya bagli olarak sistolik ve nabiz basinci artarken diyastolik kan basinci
azalmaktadir. Artmis sistolik basing SV hipertrofisine ve kalbin oksijen ihtiyacinda artmaya
neden olurken azalmig diyastolik basing koroner akimin bozulmasina ve iskemiye neden olur.
Yas ve kan basinci arteryal stifnesi artiran iki biiyiik etkendir. Arteryal stifnesin molekiiler
belirleyicileri ekstraseliiler matriksin fibrotik komponentleri ile iliskilidir (elastin, kollajen,
fibronektin). Hipertansiyon, diyabetes mellitus ve hiperlipidemi gibi siireklilik gosteren

hastaliklarda arteryal stifnes yiiksekligi tespit edilmistir (2—4).

Arteryal stifnes artmis kardiyovaskiiler riskin bir gostergesidir (5). Arteryal stifnese
zemin hazirlayan hiicresel ve yapisal 6zellikler arteryal damarin aterosklerozunu hizlandirsa
da aterosekleroz ile arteryal stifnes arasindaki iligkinin arastirilmasina devam edilmektedir (6).
Bugiin i¢in, arteryal stifnes ve dalga refleksiyonun santral basinglar1 artirdigi, stroke ve

miyokart infarktiisii gibi kardiyovaskiiler olaylara neden oldugu iyi bilinmektedir.

(Calismamizda torakal ve abdominal aort anevrizmalar ile arteryal stifnes arasindaki

iliskiyi inceledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Birinci Boliim: Ateroskleroz

2.1.1 Tamm ve Patogenez

Lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve hiicre disi maddeleri
degisik oranlarda igeren intimal plaklara bagl olarak meydana gelen, ilerleyici arteryel
darlik ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve antitrombotik 6zelliklerinin bozulmasina yol

acan hastaliga ateroskleroz denir.

Ateroskleroz nedenleri tespit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen veya
geriletilebilen multifaktoryel, morbid ve mortal, sadece koroner damarlari degil tim
arteryel yapilar1 tutabilen ve etkileyen sistemik bir hastaliktir. Tiim diinyada basta gelen
morbidite ve mortalite sebebidir (7-13).

Ateroskleroz gelisimindeki temel bagimsiz risk faktorleri arasinda yiikselmis plazma
total kolesterolii (TK), diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterolii (LDLc), sigara kullanimi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, ileri yas, diisiik plazma yiiksek yogunluklu lipoprotein

kolesterolii (HDLc) ve ailede prematiir koroner arter hastalig1 dykiisiiniin olmas1 vardir.

Aterosklerozun patogenezinde; uzun yillar boyunca risk faktorlerine kiimiilatif olarak
maruz kalma sonucunda bir hasar-tamir dongiisii veya dongii serilerinin ortaya ¢iktig1 ve
bunun sonucunda akut koroner sendromlar, angina, intermitan kladikasyo, akut arteryel
okliizyon, iskemik inme, aort anevrizmasi ve aort riiptiirii gibi klinik olaylarin meydana

geldigi gosterilmistir.

Ateroskleroz, damar duvarinin kalinlasarak esnekliginin kaybolmasi ile karakterize
arteryal hastalik grubunun bir parcasidir. Elastik arterleri (aorta, karotis ve iliyak arterler),
biiyiik ve orta biiyiikliikkte muskiiler arterleri (koroner ve popliteal arterler) etkiledigi gibi,
nadiren daha kiiciik arterleri de etkileyebilir (14).



2.1.2 Aterogenezde Rol Alan Hiicreler

Endotel hiicreleri: Endotel, arter duvari ile kan elemanlar1 arasinda diizgiin ve
kesintisiz bir simir olusturan tek sira bigciminde dizilmis hiicrelerden olusan bir tabakadir.
Endotel hiicreleri arasindaki baglar, normalde albiiminden daha biiyiik molekiillerin gegigine
izin vermeyecek kadar sikidir. Endotel zedelendiginde, bu engel 6zelliginin bozuldugu ve
lipoproteinlerin subendotelyuma gegisinin hizlandigi 6ne siiriilmiistiir. Ancak, ateroskleroz
gelisimini hizlandiran esas basamagin serbest lipoprotein girisi degil, bundan sonra gelisen
olaylar (oksidasyon vs.) oldugu calismalarda gdsterilmistir (15). Intimaya yerlesen lipoprotein
molekiillerinin ilk oksidasyonu da yine endotel hiicreleri tarafindan gergeklestirilir. Okside

LDLc’ nin olugmasi aterogenezde bir dizi zincirleme olay1 tetikleyen ilk temel basamaktir.

Hasar gérmemis olan endotel yiizeyi, heparan siilfatla kapli olmasina ve salgiladigi
prostasiklin (PGI 2) ile nitrik okside (NO) bagli olarak trombiis olusumuna direncli bir yiizey
olusturur. PGI2 kuvvetli bir vazodilatatdr ve trombosit agregasyon inhibitoriidiir. NO, giiclii

anti-agregan ve anti-inflamatuvar 6zellige sahiptir.

Aterosklerozu kolaylastirdigi bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara igilmesi
ya da siiperoksit diizeyinin artis1 gibi durumlarda, endotelde NO yapiminin azaldigir ya da

yikiminin arttig1 gosterilmistir.

Diiz kas hiicreleri: Normal arter duvarmmin media tabakasinda yer alan diiz kas
hiicrelerinin esas gorevi arter tonusunu saglamaktir. Aterosklerotik plagin olusumu sirasinda
mediadan intimaya gecen bu hiicreler, lezyonun fibroproliferatif siirecinde gorev alirlar. Bu
yiizden diiz kas hiicrelerinin intimada birikmesi, ilerlemis lezyonun gostergesi olarak kabul

edilir (16).

Diiz kas hiicrelerindeki proliferasyon trombosit kaynakli biiytime faktoriine (PDGF)
cevaben ortaya ¢ikar. Epidermal biiyiime faktorii (EGF), temel fibroblalst biiyiime faktorii (b-
FGF) ve insiilin benzeri biiylime faktorii—1(IGF-1) diiz kas hiicre proliferasyonunda rol

oynayan diger mediyatorlerdir (17).

Diiz kas hiicreleri ayrica, makrofajlar gibi lipoproteinleri fagosite edip kolesterol

esterleri seklinde depolayarak ‘kopiik hiicreleri’’ni (foam cells) olustururlar.



Makrofajlar: Bebeklik ¢cagindan baslayarak endotel alti dokularda goriilmeye
baslarlar. En yogun bulunduklar1 yerler, kan akimina uyum saglamak icin kalinlagsmis intima
tabakasinin oldugu kesimlerdir. Bu evrede makrofajlar genellikle lipid damlaciklari
icermemekle birlikte, kan kolesterol diizeyi ¢ok yiiksek kisilerde gen¢ yaslardan baslayarak

kopiik hiicrelerine doniisebilirler (18).

Makrofajlar, dolagimdaki monositlerden tiireyen fagositik hiicrelerdir. Her
inflamatuvar olayda oldugu gibi aterosklerotik plakta da yogunlukla bulunurlar. Monositi
kandan intimaya ¢eken gii¢, okside LDLc partikiillerinin uyariciligi ile olusan bazi kemotaktik
maddelerdir. Bunlar arasinda en iyi bilineni makrofaj kemotaktik proteini-1(MCP-1)’ dir (19).
MCP-1, endotel hiicreleri, diizkas hiicreleri ve makrofajlar tarafindan salgilanir. Dokuya
gecen monosit, monosit koloni uyarici faktér (M-CSF)’ iin etkisiyle makrofaja doniisiir. M-
CSF de, yine okside LDLc’nin etkisiyle endotel hiicrelerinden salinir. Makrofajlar birkez
lezyona yerlestikten sonra kendileri de pek c¢ok biyolojik madde salgilayarak, yeni
makrofajlarin gelmesini, diiz kas hiicrelerini, fibroblastlarin ¢ogalmasini ve bag dokusu

sentezini uyarirlar.

Kopiik hiicrelerini olusturan asil hiicreler makrofajlardir. Daha dnce endotel tarafindan
baglatilan LDLc partikiillerinin oksidasyonunu makrofajlar tamamlar. Bu oksidasyon
sonucunda lipoprotein partikiiliiniin iizerindeki apoB proteini, ‘‘scavanger’” (¢Opgii)
reseptorler tarafindan tanmacak sekle doniisilirler. Makrofajlar bu reseptorleri araciligr ile
okside LDLc¢’ yi fagosite edip pargalarlar. Olusan kolesterol bilesikleri kolesterol esterleri
seklinde depolanir. Boylelikle lipid damlaciklar ile dolan makrofajlar ‘‘kopiik hiicreleri’’ne

doniisiir.

Aterosklerotik plaktaki makrofajin omrii kesin olarak bilinmemektedir. Ancak
etkinlesmis makrofajlarda apoptozis ( programlanmus hiicre 6liimii) sik goriiliir. Olen hiicrenin

icerigi plagin ¢ekirdegine katilir ve boylelikle plagin biiyiimesine katkida bulunur (20).

Trombositler: Endotel hasarmin gelistigi boliimlerde irreversibl adezyonda gorev
yapar. ADP, epinefrin, trombin, kollajen ve seratonin trombositleri uyaran Onemli
agonistlerdir. Aktive plateletlerden agiga ¢ikan PDGF damar diiz kasinin biiylimesini uyarir
ve fibroblastlar ile inflamatuvar hiicreler i¢in kemotaktik 6zellige sahiptir. Ayrica trombositler

serotonin ve tromboksan A2 (TxA2) gibi vozoaktif maddeleri salgilayarak aterosklerotik



lezyonlarin baglangicinda 6nemli rol oynar ve yagh cizgilerde lipid kaynagi olarak gorev

yaparlar (21-23).

T-Lenfositler: Aterosklerotik lezyonlarda hem CD 4+ hem de CD 8+ hiicrelerin
bulunmasi, aterosklerozun patogenezinde bagisiklik sistemine, hatta belki de otoimmiiniteye
iliskin bilesenlerinde rol oynayabilecegi fikrini dogurmaktadir. Yapilan bazi calismalarda,
okside LDLc’nin temel antijenik yapilardan biri olabilecegine iliskin kanitlar ortaya

konmustur (24).

2.1.3 Aterogenezde rol alan maddeler

Adezyon molekiilleri : Normal endotel hiicreleri, 6zellikle iirettikleri NO aracilig ile,
l16kositlerin tutunmasina direng gosterirler. Buna karsilik endotel fonksiyonlarinin bozulmasi
ile birlikte hiicrelerinin yiizeyinde daha c¢ok adezyon molekiilleri belirmeye baglar (up-
regiilasyon). Immiinoglobulin iist ailesinden olan ‘‘vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1”’
(VCAM-1) ve ‘‘hiicreler arasi adezyon molekiilii-1>> (ICAM-1) gibi molekiiller
l6kositlerin  endotel hiicresine daha kolay tutunmasma yol agarlar. Insanda heniiz
kanitlanamasa bile inflamasyon hiicrelerinin ( 6zellikle monosit ve T-lenfositlerin) endotele
tutunup daha sonrada endotel bariyerini agmasi aterosklerozu baslatan olaylardan biri olarak
kabul edilmektedir. Endotel hiicreleri disinda VCAM-1 ve ICAM-1’in diiz kas hiicrelerinde
de bulundugu gosterilmistir. Bunlar araciligi ile 16kositler ve diiz kas hiicrelerinin etkilesmesi

sonucunda, diiz kas hiicresi go¢ii ve proliferasyonu uyarilir (25).

TNF-a ve IL-1 gibi sitokinlerle hiicre ylizeyindeki selektinlerin yogunlugu artar. Bu
olay, lokositlerin endotel hiicrelerine tutunmasin1 ve oradan da subendotelyuma gecisini

saglar.

Sitokinler ve inflamasyon mediyatorleri: Gerek aterosklerozun baglamasinda rol
alan adezyon molekiillerinin miktarinin artirilmasinda, gerekse aterom plaginin komplike
olmasinda sitokinlerin énemli bir yeri oldugu bilinmektedir. Interlokin-18 (IL-1B) ve timér
nekrozis faktor-o (TNF-a) gibi sitokinler endotel hiicresinde VCAM-1 geninin
transkripsiyonuna neden olarak aterosklerotik plagin olusumuna yol agarlar. Aterom plaginda
bulundugu gosterilen bir bagka sitokin olan monosit kemotaktik protein-1 ( MCP-1), daha ¢ok
sayidaki monositi plagin bulundugu bolgeye c¢eker. MCP-1 okside LDLc yada baska



inflamatuar bilesiklerin uyaris1 ile endotel hiicresi tarafindan yapilir. insanda, MCP-1’in,
aterosklerotik plaklarda, 6biir damar kesimlerine gore ¢cok daha yogun oldugu gosterilmistir
(26). Lezyonlarda bulunan T-lenfositlerin salgiladigi interferon-d’nin (INF-0) ise diiz kas
hiicrelerinin apoptozisine neden olarak plagin komplike olmasinda rol aldigina inanilmaktadir
(27,28). IL-1p ve TNF-a makrofajlar1 aktive ederek metalloproteinaz salgilamalarini uyarirlar.

Bu maddenin akut koroner sendromlarin olusumundaki yeri bilinmektedir (15,16).

Inflamasyon gostergeleri:

Aterosklerotik siirecin tiim evreleriyle iligskisi bakimindan en ¢ok bilgiye sahip olunan
molekiil C-reaktif protein (CRP)’ dir. Komplemani baglayip etkinlestirmesi, hiicre adezyon
molekiillerinin ve doku faktdriiniin yapimini uyarmasi, LDLc’yi opsonize ederek endotel
makrofajlar tarafindan fagosite edilmelerini saglamasi, arter duvarina monositlerin gogiisiinii
tetiklemesi ve monosit komotaktik protein-1’in iiretimini artirmasi, CRP’ nin aterosklerozda
istlendigi islevlerdir (29-33). Yapilan bir caligmada LDLc diizeyi diisiik olsa bile, CRP
diizeyi yiiksek kisilerde, gelecekte damar olaylar1 goriilme riskinin yiiksek oldugu ortaya

konmustur (34).

Biiyiime faktorleri:

Platelet aracih biiyiime faktorii (PDGF): Giiclii bir mitojendir. Proliferasyon
yetenegi olan biitiin hiicrelerde proliferasyonu uyarici giice sahiptir. Aynm1 zamanda
kemotaktik etki de gosterir. Bu mitojen ile karsilasan diiz kas hiicrelerinde, hem

prolifererasyon hem de bag dokusu sentezi artar.

Fibroblast biiyiime faktorii (FGF): Diiz kas hiicreleri ve endotel hiicrelerinde

proliferasyon yapar.
Doniistiiriicii biiyiime faktorii p (TGF-p): Diisiik dozlarda diiz kas hiicrelerinin

sekresyon ve proliferasyonunu uyarir. Yiikksek dozlarda ise gii¢lii bir hiicre proliferasyon

inhibitoridiir. Ayrica bag dokusu sentezini uyaran en giiclii ajandir.
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2.1.4 Aterosklerozun Histopatolojisi

Yagl ¢izgi, yaygin intima kalinlagmasi ve fibroz plak diye tige ayrilir (35).

Yagh c¢izgi; 10 yasindaki ¢ocuklarda bile goriilebilen ateroskleroz lezyonudur. Endotel
altinda birikmis olan, i¢leri yag damlaciklari ile dolu kopiik hiicrelerinden olusur.
Makroskopik incelemede kan akim yoOniinii takip eden san ¢izgiler seklinde goriiliir ve kan

akimini etkilemezler.

Yaygin intima kalinlasmasi; intimada bag dokusu ile c¢evrelenmis diiz kas
hiicrelerinden olusan bir yapidir. Makrofajlar, T-lenfositler ve hiicre dis1 lipid birikintileri 6biir

elemanlardir.

Fibroz plak; aterosklerozun karekteristik lezyonu ve en ileri bi¢imidir. Klinikte
iskemik kokenli gogiis agrisinin nedeni fibroz plaktir. Makroskopik olarak beyaz renklidir.
Liimene dogru biiyiir ve liimeni kritik diizeyde daraltir ise klinik bulgularin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Mikroskopik olarak bu lezyonda biiyiik miktarda diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve

T-lenfositler bulunur.

Bu evrede mediyadan intimaya c¢ekilen diiz kas hiicreleri bir fibroz baslik (‘‘fibrous
cap’’) olusturmak {lizere dizilirler. Fibr6z basligin temel islevi limendeki kan ile lezyonun
merkezindeki aterojenik lipid ¢ekirdegi birbirinden ayirmaktir. Fibroz bashktaki diiz kas
hiicreleri ekstraseliiler matriks yapma yetenegi olan onarict fenotiptedir. Bir plakta fibroz
baslig1 onarma yetenegi bir tek bu hiicrede vardir (36,37). Fibroz baglikta diiz kas hiicreleri
yaninda kollajen fibrilleri, elastin, proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar bulunur (38).
Fibroz basligin hacminin biitiin plagin hacmine orani, olusacak klinik durumlar1 belirlemede
en onde gelen etmendir (39). Ince fibrdz basliga ve lipid ve enflamatuar hiicrelerden olusan
biiyilk bir cekirdege sahip olan plaklarin yirtilma riski yiiksektir. Bu riskin plagin
biiyiikliigiine bagli olmadig diistiniilmektedir (40).
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2.2. ikinci boliim: Aort Anevrizmalari

Anevrizma terimi Yunanlilarda ki ‘‘aneurysmos’’ kelimesinden alinmis olup
herhangi bir damarin lokalize ya da diffiiz, anormal dilatasyonudur. Herhangi bir arterin ¢api,
kendi normal ¢apinin 1,5 kat1 ya da daha fazlasina ulastig1 zaman, dilate segment anevrizma
olarak kabul edilir (41). Ektazi, arterin hafif dilatasyonu olup arter ¢apinin kendi ¢apinin 1,5
katindan daha az genislemesidir (42). Bununla birlikte bir arterin ¢ap1 hastanin yasi, cinsiyeti,
boyu ve kilosu ile degiskenlik gosterebilir (43). Anevrizmalar, viicutta en sik aortada olmak

izere herhangi bir arter ya da vende olusabilirler (44).

Histolojik olarak anevrizmalar gergek ve yalanci anevrizmalar olarak ikiye ayrilirlar.
Gergek anevrizmalarda, anevrizma duvari arterin her {i¢ tabakasini da (intima, media,
adventisya) igerir. Damar duvar1 kompenetlerinin yapisinda nitelik ya da nicelik olarak
degisim vardir. Gergek anevrizmalarin en sik nedenleri ateroskleroz ve kistik medial
dejenerasyondur (42,44,45). Yalanci anevrizmalar (pseudoanevrizma) intravaskiiler boslukla
iliskisi olan ekstravaskiiler hemotomlardir. Kanin intima tabakasindaki bir delikten liimen
disina ¢ikmasi sonucu olusurlar. Yalanci anevrizma duvari, arterin sadece dig tabakasindan

(adventisya) ya da trombiis ve periarteryel dokulardan olusur (41,44,45,46).

Morfolojik olarak anevrizmalar siklikla makroskopik sekil ve biiyiikliiklerine gore
siiflandirilirlar. Berry anevrizmalar; kiiciik, sferik, caplar1 en fazla 1-1,5 cm’ye ulasan
anevrizmalar olup siklikla beyinde bulunurlar. Sakkiiler anevrizmalar, anevrizmatik
degisikligin damar duvarinin sadece bir kismin1 kapsadigi sferik konturlu anevrizmalardir.

Fusiform anevrizma damarin tiim ¢evresinin progresif olarak genislemesidir (44,45,46).

Aort anevrizmalart birincil olarak aorta duvarinin dejeneratif degisiklikleri sonucu
olusurlar. Bu dejenerasyona neden olan temel faktorler aortayr fokal ya da diffiiz olarak
etkileyen yas, ateroskleroz, hipertansiyon ve enfeksiydz, inflamatuar ya da otoimmiin
hastaliklaridir (47). Kendisine elastisite ve gli¢ veren yapisal proteinlerin 6zel dizilimine sahip
olan aorta duvarinda, yukarida belirtilen nedenlere bagli olarak ekstraselliiler matriks
proteinlerinin media tabakasindaki dizilimleri degisebilir ve ‘elastik lamella’’nin bozulmasi
ile aorta sistolik basinca kars1 koyabilme 6zelligini yitirebilir (43). Aterosklerotik lezyonlar

siklikla inen aorta ve abdominal aorta enevrizmalar ile birliktelik gosterirken, ¢ikan aorta
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anevrizmalar1 medial nekroz olarak adlandirilan, aortanin media tabakasindaki dejenerasyonla

birliktelik gosterir (47).

2.2.1. Torakal Aort Anevrizmalari:

Torakal anevrizmalar bir ya da daha fazla segmenti tutabilirler (aort kokii, ¢ikan aorta,
arkus aorta, inen aorta). Torakal aort anevrizmalarinin % 60’1 aort kokii ve ¢ikan aortayi,
% 40’1 inen aortay1, % 10’u arkus aortay1 tutar. Hastaligin etyolojisi, dogal seyri ve tedavisi

tutulan segmente gore degisiklik gosterir (48).

Cikan torakal aorta anevrizmalarinin en sik nedeni kistik medial dejenerasyondur
(48,49). Kistik medial dejenerasyon, elastik liflerde fragmantasyon ve dejenerasyon, diiz kas
hiicresi kayb1 ve bazofilik boyanan maddenin interstisyal alanda birikimi ile karakterizedir.
Siklig1 yas ile beraber artar. Yiiksek arteryal tansiyon gibi durumlar olusumunu hizlandirabilir
(47,49). Medial dejenerasyon, aorta duvarimi giicsiizlestirerek genisleme ve anevrizma
olusumuna neden olur. Bu ¢esit anevrizma aorta kokiinii etkilediginde ‘‘anuloaortik ektazi’’
olarak isimlendirilir (44,48,49). Medial dejenerasyonun eslik ettigi proksimal aorta
anevrizmalar1 Turner sendromu, Noonan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, bikiispid aortik

valf gibi bir¢ok hastalikla birliktelik gosterebilir (47,50).

Baz ailelerde, herhangi bir konnektif doku hastaligi olmadan, ¢ikan aorta anevrizmasi
gelisim sikligr artmistir. Bu durum, ‘‘ailesel torakal aort anevrizmasi sendromu’’ olarak
adlandirilir ve otozomal dominant gegis gosterir (49,53,57). Bu sendromdaki mutasyon, kistik
medial dejenerasyon olusumuna yol acar ve goriilen aorta hastaliklar1 ¢ikan aortay: etkileyen
anevrizma ve hipertansiyon 0ykiisii olmadan gelisen diseksiyon ile karakterizedir (47). Ailesel
torakal aorta anevrizmasi sendromunda hastalar sporadik olgulara gére daha erken yasta tani

alirlar ve hastaligin daha hizhidir (52).

Enfeksiyon, ¢ikan aorta anevrizmalarinin nadir nedenlerindendir. Bakteriyel (mikotik)
anevrizmalar siklikla enfektif valviiler endokarditin bir sonucu olarak ortaya ¢ikarlar (57). En
sik izole edilen ajanlar S. aureus, S. Epidermidis, Salmonella ve Streptokoklardir. Treponema
pallidum enfeksiyonu sonucu olusan sifilitik anevrizmalar, antibiotik tedavisindeki gelismeler
oncesinde c¢ikan aorta anevrizmalarinin en sik nedeniydi (48,49). Ancak, glinimiizde nadir

olarak goriilmektedirler.
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Cikan aorta anevrizmalari Kawasaki hastaligi, Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit
gibi inflamatuar bozukluga bagli hastaliklar sonucu gelisebilirler. Kadinlar1 daha siklikla
etkileyen Takayasu arteritinde genellikle aortik ark tutulmakla birlikte aortanin tiim
segmentleri etkilenebilir (49,58). Takayasu arteriti genellikle obstriiktif lezyonlara neden
olmakla birlikte olgularin %15’inde aortik dilatasyon ve anevrizma goriilebilir (48,49). Dev
hiicreli arterit tipik olarak temporal arter ya da kranial arterleri etkilemekle birlikte aorta
duvarinda giigsiizliik ve anevrizma olusumuna da sebep olabilir (59,60). Bu hastalikta
inflamatuar siire¢ aorta duvarinda media tabakasinda destriiksiyona neden olmaktadir (49).
Yapilan bir ¢alismada temporal arteritte torakal aorta anevrizmasi gelisme riskinin 17 kat

artt1g1 gosterilmistir (61).

Kronik aort diseksiyonlar1 zamanla genisleme egilimindedirler (48). Bu anevrizmal
dilatasyonlar siklikla diseksiyonun yalanci liimeninden gelisirler (49). Yalanci liimenin dig
duvar1 kismen media ve adventisya tabakalarini igerir. Bu anevrizmalarin genisleme hizi
diger anevrizma tiirlerinden daha fazla olup goriintiileme yontemleri ile yakin takip

edilmelidirler (48,49).

Inen torakal aorta anevrizmalar1 (ITAA), sol subklavyan arterin hemen distali ile
diafragma seviyesi arasindaki aortik segmenti tutarlar (48,49). Torokoabdominal aorta
anevrizmalarinda (TAAA), diafragmatik hiatusuda i¢ine alan anevrizma toraks ve
abdomene de ilerler. Crawford smiflamasi, anevrizmanin torakoabdominal aortadaki
yayilimini temel air. Risk degerlendirilmesi, uygun tedavi yonteminin se¢ilmesi, morbidite
ve mortalitenin degerlendirilmesinde yararlidir.

Crawford siniflamasina gore torakoabdominal aorta anevrizmalar1 dorde ayrilir;

(1) inen torakal aortanin tamami ya da biiyilkk kismini ve abdominal aortanin
suprarenal segmentini tutan anevrizmalar;

(2) inen torakal aortanin tamami ya da biiylik kismin1 ve infrarenal abdominal
aortu tutan anevrizmalar;

(3) torakal aortanin distal yarisini ve abdominal aortayr degisen oranlarda
etkileyen anevrizmalar;

(4) abdominal aortanin tamami ya da bilylk c¢ogunlugunun -etkilendigi

anevrizmalardir ( Resim-1) (49).
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Resim-1. Torakoabdominal aort anevrizmalarinda Crawford siniflamasi

Daha 6ncede belirtildigi gibi ITAA ve TAAA, aterosklerotik anevrizmalar olarak
degerlendirilmekle birlikte, ateroskleroz ve aorta anevrizmalari ortak risk faktorlerini
paylasarak birlikte goriilen hastaliklardir. ITAA ve TAAA, yasa bagli medial dejenerasyon
sonucu olusurlar. Yaslanan aortada meydana gelen histolojik degisiklikler elastin
fragmantasyonu, fibrozis, kollajen artist ve medial dejenerasyondur. Kronik aorta
diseksiyonu, ITAA’ nim bir diger nedenidir (48,49). Marfan sendromu gibi konnektif doku
hastaliklar1, kronik aortitler, Takayasu ve dev hiicreli arterit gibi otoimmiim hastaliklar
aortik media tabakasinda harabiyet, duvarda gii¢siizlik ve aorta anevrizmasina neden

olabilirler (49,59,60).

Travmatik torakal aorta yaralanmalar1 ¢ogunlukla Sliimciildiir (62,63,64). Kiint
travmalar tipik olarak deselerasyon yaralanmalari olup inen aortanin, sol subklavyan arter
distali diizeyinde, parsiyel ya da tam transeksiyonu ile sonuglanirlar (48,62). Bu
lokalizasyon aortik istmus olarak adlandirilan ligamentum arteriosumun aorta tutundugu

bolgededir (25). Bu hastalarin biiylik cogunlugu ilk 1 saat i¢inde kaybedilir (48,49,62).
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%1-2 olguda aortik transeksiyon fark edilmez ve kronik yalanci anevrizma gelisir. Bu

yalanci anevrizmalar tipik olarak lokalize, kalsifiye, sakkiiler anevrizmalardir (62).

Torakal aorta anevrizmasi olan hastalarin biiylik ¢ogunlugu asemptomatiktir ve
baska nedenlerle yapilan goriintiileme sonucu tesadiifen tani alirlar (49,66). Aort kokii ya
da c¢ikan aorta anevrizmalari aortik regiirjitasyona ve nadiren de konjestif kalp
yetersizligine neden olurlar. Bu anevrizmalar biiyiikk boyuta ulastiklarinda basi etkisi
yaparlar ve basi etkisi olusturduklari lokalizasyona gore semptom verirler. Trakea ve ana
bronglara basit sonucu dispne, Oksiiriik, tekrarlayan pnomoni; 6zefagus basisi sonucu
disfaji; rekiirren larengeal sinir basisi ile ses kisikligi gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir.
Nadiren, disekan olmayan anevrizmalarda gogiis ya da sirt agrisi, diger intratorasik
yapilara basi ya da komsu kemik yapilarda erozyon sonucu ortaya cikabilir (48,49).
Torakal anevrizmalarin korkulan komplikasyonu aortik diseksiyon ya da riiptiirdiir (67).
Akut aortik sendrom olarak adlandirilan bu durumun tipik semptomlar1 ani baslangich

gbgls, boyun, sirt ya da karin agrisidir (48).

Torakal aorta anevrizmalari, siklikla ilk olarak postero-anterior (PA) akciger
grafilerinde tani alirlar (49). Akciger grafilerinde mediastende genisleme ya da yuvarlak,
oval bazen periferal kalsifikasyonun eslik ettigi yumusak doku kitlesi bigiminde izlenirler.
Aorta topuzunda genisleme ve trakeal deviasyon oOnemli bulgulardir. Torakal aorta
anevrizmalarinda sternumda basing erozyonuna bagli defekt ve komsu vertebra
korpuslarinda ¢anaklagma izlenebilir (68). Aorta anatomisini degerlendirmede kontrastli
bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesi ve magnetik rezonans (MR) anjiografi tercih
edilen yontemlerdir (48). BT incelemesi ile anevrizmanin yeri, biiyiikligi, yayilimi,
kalsifikasyon, diseksiyon ve mural trombiisler non-invaziv olarak saptanabilir. BT
incelemesi ile elde edilecek ii¢ boyutlu goriintiiler tedavi planlamasinda 6nemlidir (49).
Transtorasik ekokardiografi (TTE) aorta kokiinii incelemede oOnemli bir yoOntemdir.
Transozefageal ekokardiografi (TEE) tiim torasik aortu goriintiileyebilmekle birlikte yari-
invaziv oldugundan dolay1 torakal aort anevrizmalarinin rutin degerlendirilmesinde tercih

edilmemektedir (48).

Torakal aort anevrizmalarida hastaligin dogal seyri iyi tanimlanabilmis degildir.

Bunun nedenleri arasinda, torakal anevrizmalarin abdominal anevrizmalara oranla daha nadir
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goriilmeleri, anevrizmanin etyolojisi ve lokalizasyonundaki farkliliklarin anevrizmanin
genislemesi, riiptiire ya da diseke olmasi iizerine farkl etkileri olmasi sayilabilir (48).

Torakal aort anevrizmalarinin yillik biiyiime miktar1 ¢ikan aorta ve arkus aortada
(ortalama 0,07 cm/y1l) torakoabdominal lokalizasyona gore daha azdir (ortalama 0,19 cm/y1l).
Arkus aorta ve torakoabdominal aorttaki anevrizmalarin tani anindaki c¢aplart (ortalama 5,9
cm, 5,7 cm) cikan aorta anevrizmalarinin tani anindaki c¢aplarina oranla daha biiyiiktiir
(ortalama 4,8 cm). Yillik biiylime miktari, inen aortada ¢ikan aortaya gore (ortalama 0,14
cm/yil) ve disseke anevrizmalarda disseke olmayan anevrizmalara gore (ortalama 0,07
cm/y1l) daha fazladir (67). Anevrizmalarin tani anindaki ¢aplari, anevrizmanin seyri igin
onemli bir gosterge olmakla birlikte, biiylime hizlarindaki énemli farkliliklar anevrizmanin
dogal seyri i¢in tahmin yapmay1 zorlastirmaktadir. Biiylime hizinda en 6nemli iki risk faktorii
anevrizmanin tani anindaki ¢api1 ve sigara kullanim Gykiistidiir (69). Yapilan bir ¢alismada,
anevrizma boyutlar1 ve riiptiir ya da disseksiyon riski, 5 cm’den kiiclik anevrizmalarda yillik
%2, 5-5,9 cm’lik anevrizmalarda yillik %3 ve 6 cm’den biiylik anevrizmalarda yillik %6,9
olarak gosterilmistir (67). Hastaligin etyolojisi de torakal anevrizmalarin seyrinde énemli rol
oynar. Marfan sendromu ya da ailesel anevrizma hastalarinda komplikasyonlar (disseksiyon,

rliptiir), daha erken donemde ve daha kii¢iik anevrizma ¢aplarinda ortaya ¢ikmaktadir (49).

Cikan aorta anevrizmalarmin tedavisi cerrahidir. Hastaligin dogal seyrindeki
belirsizlikler nedeniyle elektif cerrahi onarim i¢in en uygun zamanlama tartisma
konusudur. Cikan aorta anevrizmalarinda cerrahi onarim endikasyonu aorta ¢apinin 5,5
cm’den biiylik olmasidir. Operasyon riskinin arttigi durumlarda (yash hastalar, bagka
hastaliklarin eslik ettigi durumlar) bu ¢ap 6 cm’ye ¢ikarilabilir (48). Ancak, Marfan
sendromu, kronik diseksiyon, disfonksiyone bikuspid valf hastaliklarinin eslik ettigi

durumlarda, bu ¢ap 4,3- 4,8 cm arasinda degismektedir.

ITAA tedavisinde en Onemli parametre aorta capidir. Aorta ¢apinin 5-6 cm’nin
tizerinde oldugu ya da yillik biliylime miktarinin 1 cm’yi gectigi asemptomatik olgularda
elektif operasyon Onerilir (49). Ancak, Marfan sendromu gibi konnektif doku hastaliklarinin
eslik ettigi olgularda, riiptiir riski arttig1 i¢in aorta capina bakilmaksizin anevrizma onarimi
yapilir (70). ITAA tedavisinde diger bir metod da transluminal yolla yerlestirilen
endovaskiiler aortik stent-greft’lerdir. Bu teknik, cerrahi prosediirden daha az invaziv olup

postoperatif komplikasyonlar1 ve morbiditesi daha azdir (48,49,62).
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Torakal aorta anevrizmasi hastalar1 gorlintiileme yontemleri ile takip edilmelidirler.
Torakal aorta anevrizmasi ilk saptandiginda biiyiime hizi bilinmediginden 6 ay sonra tekrar
degerlendirilmelidir. Anevrizmada biiylime saptanmazsa yillik takip yeterli olacaktir. Bununla
birlikte, Marfan sendromu gibi konnektif doku hastaliklarinda ya da anevrizma capinin iki

inceleme arasinda degistigi durumlarda takip siiresi 3-6 aya indirilebilir (48).

2.2.2. Abdominal Aort Anevrizmalari

Abdominal aorta anevrizmalar1 (AAA) torakal aorta anevrizmalarina gore daha sik
goriilen, cogunlugu gercek anevrizmalardir (48,71). Siklikla sessiz ilerler ve anevrizma

rliptiirii gibi komplikasyonlar olmadik¢a ¢gogunlukla semptom vermezler (72,73).

Bu anevrizmalar siklikla aortanin infrarenal segmentinden kaynaklanirlar (43,74,75).
Tipik olarak fusiform karakterde olup daha az siklikla sakkuler anevrizmalar da gelisebilir
(74). AAA genel olarak aorta capimnin 3 cm’den biiyiik olmast olarak tanimlanir (71,75,76).
Bununla birlikte, anevrizma i¢in infrarenal-suprarenal ¢ap oraninin 1,5’den biiylik olmasi1 gibi

tanimlar da kullanilmaktadir (78).

AAA siklikla ileri yaslarda ortaya ¢ikar ve Amerika Birlesik Devletleri’nde ileri yasta
gorillen Olim nedenleri arasinda onuncu siradadir (43,48,75). AAA gorilme sikligi,
erkeklerde 55 yasin ve kadinlarda 70 yasin lizerinde hizli bir artis gosterir (48,78). Erkeklerde
kadinlara oranla 4-5 kat daha siklikla izlenir ve erkeklerde goriilme siklig1 yaklasik %35’tir
(79,80,81). Goriintiileme yontemlerinin gelismesi ve artan populasyonun ortalama yasi bu

goriilme sikligini arttirmaktadir (78).

AAA’nin infrarenal segmentte daha sik goriilmesinin nedenleri; infrarenal segment
duvarinin torakal aorttan daha ince olmasi, daha az sayida vasa vasorum igermesi, bu
segmentin sistolde en fazla genigleyen ve diastolde en fazla kontraksiyona ugrayan segment

olmasi ve fizyolojik olarak ateroskleroz olusumuna daha yatkin olmasidir (43).

AAA etyolojisine bakildiginda erkek cinsiyet ve ileri yas degistirilemez risk
faktorleridir (75). Aile Oykiisii bu hastalarin %1-5’inde pozitiftir. AAA hastalarinin birinci
derece yakinlarinda AAA goriilme sikligr %15-29 arasinda degismektedir (43,48). AAA,
Kuzey Avrupalilarda, Asya ve Afrika kokenlilere oranla daha sik goriiliir (78). Sigara
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kullanimi, AAA gelisimi ile iligkili en 6nemli risk faktoriidiir (43,48,78). Sigara kullaniminin
devam etmesi ayni zamanda riiptiir riskini arttirir ve prognozu koétilestirir (75). Plazma
kolesterol seviyeleri yiiksek olanlarda ya da bu nedenle tedavi gorenlerde AAA gelisme riski
artar (78). Obesite ve serumda artmis adipokinlerin (rezistin, leptin), AAA gelismesinde risk

faktorii oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (82).

Klasik olarak AAA’nm altta yatan nedeni aterosklerozdur. Infrarenal aorta,
aterosklerozun en sik etkiledigi segmenttir. Ancak, yeni ¢caligmalar aterosklerozun altta yatan
neden degil anevrizmalarla birlikte goriilen bir hastalik oldugunu gostermektedir (48). Torakal
aorta anevrizmalarinda siklikla karsilagilan kistik medial nekroz, vaskiilitler, enfeksiyoz

hastaliklar ve travma nadiren abdominal aortay1 da etkileyebilir (43).

Hastaligin patogenezinde altta yatan sebep aorta duvarimin gligsiizlesmesi olup
ilerleyici dilatasyona ve tedavi edilmezse aorta riiptiiriine neden olur (75). ilerleyen yas ya da
diger nedenlerden aorta duvari media tabakasinda ekstraseliiler matriks proteinlerinin dagilimi
degisir (43). Anevrizmalardaki en 6nemli histolojik bulgu, kronik adventisyal ve medial
inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve elastin fragmantasyonudur (74). Kollajen sentezi
anevrizmanin erken donemlerinde artarken, ilerleyen donemlerde kollajen yikimi sentezini
asar (74). Elastinin azalmas1 aorta duvarinda genislemeye, kollajen yikimi da duvarda riiptiire
neden olur (83,84). AAA’nda inflamatuar hiicreler luminal trombiiste ve aorta duvarinda
bulunarak sitokin, kemokin, reaktif oksijen molekiilleri gibi inflamatuar faktorler ve aktif
proteazlar salgilayarak aorta duvarinda yikima neden olurlar (74,84). Medial
neovaskiilarizasyon ve azalmig diiz kas hiicresi AAA’st icin karakteristiktir. AAA’da
goriilebilen intraluminal trombiis intima ve media tabakalarinda hipoksiye ve bunun sonucu

olarak neovaskiilarizasyon ve inflamasyona neden olur (74).

AAA’nm biiylik ¢cogunlugu asemptomatiktir ve sessiz olarak biiyiirler. Siklikla diger
nedenler ile yapilan rutin fizik muayene, BT, ultrasonografi ya da MR goriintiilemesinde
tesadiifen tani alirlar (43,48). Anevrizmalarin yaklasik %50’si direkt grafilerde anevrizma
duvarinin kalsifikasyonu ile tanimlanabilirler (43). Semptomlar ortaya ¢iktiginda agn tipik
sikayet olup siklikla hipogastrium ya da bel bolgesine lokalizedir (48). Ani baslangi¢hi sirt ve
karin agris1 ve hassasiyet anevrizma riiptiiriinii isaret edebilir. Hastalarin ¢ogunlugunda fizik

muayenede abdomende ele gelen pulsatil kitle saptanir (43,48).
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AAA’nin tan1 ve takibinde bir¢ok tanisal goriintileme yontemi kullanilabilir.
Abdominal ultrasonografi anevrizma taramasinda kullanilabilecek en pratik yontemdir
(43,48,73). Ucuz olmasi, invaziv olmamasi, X-1sin1 olamamasi ve Kkontrast madde
kullanilmamasi 6nemli avanatajlaridir (48,78). Ultrasonografinin duyarliligi %100’e yakindir
(43,73,78). Obez hastalarda, batinda asir1 gaz bulundugunda ve periaortik hastaliklarin
varhiginda giivenilirliginin azalmasi temel dezavantajlaridir. Bununla birlikte, ultrasonografi

yontemi ile anevrizmanin uzanimlarinin ve visseral dallarinin degerlendirilmesi kisithidir (78).

BT incelemesi AAA tanisinda yiiksek duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir. BT,
anevrizmanin sekil ve uzanimlarinin degerledirilmesinde, visseral dallar ve renal arterlerle
iligkisinin degerlendirilmesinde 6nemli bilgiler verir (43,48,78). BT goriitiileme ile anevrizma
cap1 ultrasonografiye oranla daha kesin olarak saptanir (78,85). BT anjiografi incelemesi ve
olusturulan ii¢ boyutlu goriintiilerle anevrizmanin anatomisi ve aortanin dallar ile iligkisi daha
iyi degerlendirilir. Daha pahali ve daha zor ulasilabilir olmasi, X-1s1n1 varlig1r ve kontrast
madde kullanim1 temel dezavantajlart olup bu dezavantajlar1 nedeniyle anevrizma
taramasinda kullanilmasi onerilmemektedir. Bununla birlikte, anevrizmalarin tedavi oncesi ve
sonras1 takibinde ve tedavi yOntemi se¢imi ve planlamasinda BT incelemesi degerlidir

(48,78).

MR  goriintiileme, anevrizma Ol¢limlerinde ve anevrizmanin anatomisinin
belirlenmesinde degerli bir yontemdir. MR goriintilemede X-1511 kullanilmamasi, farkli
planlarda goriintli olusturulabilmesi (koronal, sagittal, transvers) ve invaziv olmamasi temel
avantajlardir. MR goriintiillemenin yaygin olmamasi, pahali olmasi, “pace-maker” kullanan ve

klostrofobik hastalarda kontraendike olmasi kullanilabilirligini sinirlamaktadir (43,48,78).

Gilintimiizde, AAA’da anjiografik degerlendirme cerrahi ya da endovaskiiler tedavi
oncesi degerlendirme amaciyla yapilmaktadir. Aortografi sadece liimen hakkinda bilgi verdigi

icin anevrizma ¢apinin degerlendirilmesinde uygun bir yontem degildir (43,78).
Kardiovaskiiler risk faktorii bulunan 60-85 yas arasi tiim erkekler ve kadinlar ile aile

Oykisli bulunan 50 yasin iizerindeki tiim erkek ve kadimlarin AAA yoniinden taranmasi

onerilmektedir (86).
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Hastaligin dogal seyrinde en 6nemli risk yiiksek oranda o6liimciil seyreden anevrizma
rliptiiriidiir (48). Riiptiire anevrizmalarda, hastalarin %25°1 hastaneye ulasamadan, %51°1
hastanede operasyon oncesi kaybedilirler. Riiptiire anevrizmalarda, operasyon mortalitesi
yaklasik %46 olup riiptiir sonrasindaki 30 giin icerisinde hayatta kalma orani ise yaklasik
%11°dir (88). AAA’nin riiptiir riski anevrizma ¢api ile birlikte artar. 4 cm’den kiigiik, 4 — 4,9
cm, 5 -5,9 cm c¢apindaki anevrizmalarda yillik riiptiir riski sirasiyla %0.3, %1.5, %6.5 olarak
saptanmistir (75,86). Yapilan farkli ¢alismalarda elde edilen degerler degiskenlik gosterse de
anevrizma cap1 6 cm lizerine ¢iktiginda riiptiir riski belirgin olarak artmakta olup 6,0-6,9 cm
capindaki anevrizmalarda yillik riiptiir riski %26’lara kadar yilikselmektedir (48,87,88,89).
AAA’da yillik genisleme ortalama yaklasik 0.4 cm/y1l olmakla birlikte, genisleme oranlari
aynit popiilasyon icerisinde bile belirgin farklilik gdstermektedir. Abdominal aorta
anevrizmalari, kadinlarda erkeklere oranla daha az izlenmekle birlikte, riiptiir erkeklerden 3

kat fazla ve daha kiiclik caplarda izlenir (48).

Anevrizma boyutlarinin artiminda en 6nemli risk faktorii anevrizmanin tan1 anindaki
capidir (75). Anevrizmanin tan1 anindaki ¢apr arttikca yillik genisleme miktar1 da artmaktadir
(86). Brown ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, baslagi¢ ¢aplar1 2,5-2,9 cm, 3,0-3,4 cm, 3,5-3,9 cm,
4,0-4,5 cm, 4,5-4,9 cm olan anevrizmalarda yillik ortalama genigsleme miktarlarini sirasiyla

0.22 cm/y1l, 0.33 cm/y1l, 0.41 cm/y1l, 0.54 cm/y1l, 0.71 cm/y1l olarak saptanmistir (86).

AAA’nn riiptiir riskini degerlendirmede yeni bir teknik de “duvar stress” analizidir
(48,88). Fillinger ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, riiptiir riski i¢in duvar stres analizi yonteminin
duyarhilik ve oOzgiilliigiinii anevrizma tan1 anindaki ¢apindan daha yiiksek bulmusglardir.
Ayrica yapilan bu calismada, kadinlardaki anevrizmalarda duvar stresi erkeklerinkinden daha

yiiksek bulunmusgtur (90).

AAA’nin tedavisinde temel amag riiptiiriin 6nlenmesi ve hayat beklentisinin
uzatilmasidir (88). Cerrahi tedavi icin hasta se¢iminde dort parametre onem kazanir; (1)
anevrizmanin riiptiir riski, (2) elektif operasyonun mortalite riski, (3) hayat beklentisi, (4)

hastanin tercihi.

AAA’nn tani, takip ve tedavisi ile ilgili yapilan iki biiyiik calismada (The UK Small
Aneurysm Trial, Anuerysm Detection and Management (ADAM) Veterans Affairs

Cooperative Study), anevrizma g¢apinin 4-5,5 cm arasinda oldugu olgularda, erken elektif
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cerrahi ve sadece takip uygulanan hasta gruplari arasinda, hayatta kalim agisindan anlamli
farklilik saptanmamustir. Bu iki ¢alismanin sonucu olarak 5,5 cm’den kii¢iik asemptomatik
anevrizmalarda erken elektif cerrahi uygulamasi tavsiye edilmez (72,91). Ancak, bu iki
calismanin 6nemli kisitlamasi, populasyonlarinin hemen tamaminin erkeklerden olugmasidir.
Kadinlarda, anevrizma riiptiir riskinin daha fazla olmasi ve daha kii¢lik ¢apli anevrizmalarda
rlptiir goriilmesi nedeniyle bu sonuclar genellenemez (48). Son dénemlerde yayimnlanan bir
kilavuzda, elektif cerrahi i¢in anevrizma cap1 erkeklerde 5,5 cm, kadinlarda 4,5-5 cm olarak
belirtilmistir (88). Elektif cerrahinin, anevrizma ¢apinin 5,5 cm’ye ulagmasi i¢in geciktirilmesi
operasyona bagli mortalitede yiikselmeye ya da tekrar operasyon gereksiniminde artisa neden
olmaz (91). Anevrizma c¢apina bakilmaksizin tiim semptomatik olgularda ve anevrizma

rliptiiriinde acil cerrahi uygulanir.

Torakal aorta anevrizmalarinda oldugu gibi AAA’da da beta-bloker kullanimi
anevrizmanin genisleme ve riiptiir riskini azaltmaktadir (92). Anevrizma genislemesi ve
riptiiriinde riski arttiran sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi faktorler
kontrol altina alinmalidir (48,78). AAA’nin cerrahi Oncesi takibinde periyodik olarak BT
goriintiileme yapilmali ve anevrizma ¢api biiyiime miktar1 degerlendirilmelidir. Anevrizma
capt arttikca incelemenin zaman araligi daraltilmalidir. Yapilan farkli ¢alismalar farkli
populasyonlar1 kapsadigi, anevrizma ¢apinda farkli esik degerleri kullandig1 i¢in incelemenin
zaman aralig1 konusunda ortak bir goriis heniiz olusmamustir (76). Ancak, genel olarak 4
cm’den kiigiik anevrizmalarda, 4-4,4 cm, 4,5-4,9 cm, ve 5-5,5 cm c¢apli anevrizmalarda

inceleme aralig1 sirasiyla 24 ay, 12 ay, 6 ay, 3-6 ay olarak onerilmektedir (48,76).
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2.3. Ugiincii Boliim: Arteryal Stifnes

Arteryal stifnes aterosklerozun bir gostergesi olup, arteryal duvarin kalinlagmasi ve
elastik kabiliyetinin kaybolmasi sonucu gelisir. Ozellikle biiyiik arterleri etkiler. Etkilenen
arterlerin histopatolojik incelemesinde kollajen miktarinda artis ve elastin yapisinda bozulma
goriillir (93). Arteryal stifnes artis1 sadece vaskiiler yaglanmanin bir gostergesi olmayip, ayni

zamanda hedef organ hasarinin ve artmis kardiyovaskiiker olaylarin da bir prediktoriidiir.

Kardiyovaskiiler sistemdeki (KVS) biiyiik damarlarin fonksiyonlar: arteryal stifnes,
distensibilite ve kompliyansla degerlendirilebilir. Arteryel stifnes, damar duvarindaki sertlik,
katilik ya da genisleme kabiliyetindeki azalma olarak tanimlanmasina ragmen genel olarak
bunlarin hepsi arter duvarinin elastiklik 6zelliklerini gosteren terimlerdir. Distensibilite arter
duvarmin gerilebilirligini ifade eder, kompliyans ise arterin genisleyebilme yetenegini gosterir

(94-95).

Bu vaskiiler degisiklikler hemodinamik faktorlerden, hormonlardan, glukoz ve tuz
regiilasyonundan etkilenir (98). Arteryal stifnes tiim damar boyunca uniform olarak

dagilmayip, genellikle segmenter dagilim gosterir (96,97).

2.3.1. Arteryal Stifnesin Mekanizmalari

Arteryel stifnesi etkileyen 3 farkli mekanizma;
1) arter duvarindaki elastik yapinin (elastik lifler) tahribati
2) endotel / diiz kas mekanizmasinin bozulmast

3) ortalama arteryel basingta artis

Elastik yapinin tahribati, arter pulsatilitesinin ve sikluslarin toplam etkisiyle olur ve bu
etkiler yaslanma ile birlikte arteryal stifnes artigina sebep olmaktadir. Diger bir mekanizma ise
endotel ve diiz kas etkilesimi sonucu dinamik olarak arteryal sistemin stifnesini kontrol eder,
bu mekanizma muskiiler arterlerdeki arteryal stifnesin temel mekanizmasidir. Ortalama
arteryal basing ise pasif olarak biitiin arteryal sistemi etkileyerek arteryal stifnesi

arttirmaktadir.
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Arteryal stifnesi artmis damarlarin intima tabakalarinin histolojik incelenmesinde
dizilimi bozulmus endotel hiicreleri, artmis kollajen, bozulmus ve pargalanmis elastin, diiz kas
hiicre infiltrasyonu, makrofaj ve mononiikleer hiicreler, matriks metalloproteinazlarin artisi,

intraseliiler adezyon molekiilleri ve sitokinler goriilmiistiir (99).

Matriks metalloproteinazlar kollajen ve elastini yikma Ozellikleri sayesinde
ekstraseliiler matriksi yikarak daha az etkin olan kollajen yapisinin olugsmasina ve elastin

yapisinda bozulmaya neden olur.

Nonenzimatik protein glikasyonlar1 sonucu olusan glikasyon iirtinleri, kollajen yapilari
arasinda geriye doniisiimsiiz capraz baglantilara neden olarak arteryal stifnese katkida bulunur
(100,101). Bu kollajen yapilar1 daha sert olup hidroliz ile yikima direnglidir. Benzer olarak
arteryal yapida elastin miktar1 da azalir (102). Glikasyon iiriinleri nitrik oksit yapimini azaltip
oksidan maddelerin yapimini artirarak endotel fonksiyonlarini etkileyebilir (103). Glikasyon
irinleri immunoglobulin reseptorleri araciligiyla stres sinyallerini ve inflamatuvar cevabi
stimiile ederek, okside radikallerin, proinflamatuvar sitokinlerin, biiyiime faktorlerinin ve
hiicresel adezyon molekiillerinin yapimini artirarak endotel disfonksiyonuna neden olurlar
(104,105). Vaskiiler hasara cevabi azaltarak, anjiyogenezi etkilerler ve aterosklerotik plak
olusumunu provake ederler (106—108). Bu yolla arteryal stifnesi artirirlar. Ateroskleroz ve

arteryal stifnes siklikla birlikte bulunsa da aradaki iligki heniiz net degildir.

Anjiyotensin-2 (Ag-II) ve endotelin-1 gibi vazoaktif ajanlar arteryal stifnesde etkili
olan diger faktorlerdir. Ag-I1, kollajen olusumunu stimiile ederken, elastin sentezini azaltir,
damar hipertrofisini tetikler, oksidatif stresi artirir ve nitrik oksit tiretimini deprese eder.
Endotelin—1 ise gii¢lii vazokonstriiktif etkiye sahiptir ve damarlarda fibrotik etkiye neden
olur. Diyetle alinan tuz; kollajen ve elastin iiretimini stimiile eder, vaskiiler diiz kas hiicre
tonusunu artirir, nitrik oksit liretimini azaltarak endotelyal disfonksiyon yapar ve arteryal

stifnesi artirir (109).

Kronik hiperglisemi ve hiperinsiilinemi lokal olarak renin- anjiyotensin- aldosteron
sisteminin aktivasyonuna ve vaskiiler dokularda anjiyotensin—1 reseptorlerinin ekspresyonuna
(110), vaskiiler duvarlarda fibroz ve hipertrofiye (111,112) neden olur. Diyabetli ve metabolik
sendromlu hastalalarda hemen her yas grubunda arteryal stifnesin artmis oldugu

gozlemlenmektedir (109).
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2.3.2. Arteryal Stifnesin Temel Prensibleri

Gilintimiiz rutin KVS klinik degerlendirmesi nabiz hizi ve karakterinin incelenmesi,
kan basinct 6l¢iimii ve dinleme bulgularindan olugmaktadir. KVS hastaliklar1 morbidite ve
mortalitenin en sik nedenidir. Bu nedenle, KVS etkilenmesinin geri dondiiriilebilir sathada
taninmasi i¢in daha erken donemde ve etkilenmenin patofizyolojisini agiklayabilecek kadar
daha detayl bilgi gerekmektedir. Ekokardiyografi ve invaziv yontemler KVS hakkinda rutin
muayeneye gore daha detayli bilgi saglayabilir. Ancak; herkes tarafindan kolayca
ulasilamamalari, islem ve degerlendirme zorlugu, temel patolojik durumu her zaman ve
erkenden ortaya koyamamalari bu yontemlerin dezavantajlaridir. Bu nedenle basit, non-
invaziv, giivenilir, kolay kullanilabilen ve yukarda bahsedilen zorluklar1 asabilecek bir tani
metoduna ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu noktada, arteryel nabiz dalgasi seklinin kan basinci
degerlerine ilaveten baska hemodinamik bilgiler igerdiginin fark edilmesi ile nabiz dalgasi

analizi glindeme gelmistir.

Brakiyal arter kan basinci 6l¢iimlerinde benzer sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinde ¢ok farkli nabiz dalgasi sekilleri goriilebilmektedir. Pompa olarak kalp ve yiik
olarak arteryal sistem arasindaki etkilesim, arteryal sistemin elastik ve geometrik 6zelliklerini
belirler(113,114). "Sphygmos" yunanca pulse (nabiz) kelimesinden gelmekte olup,
"sphygmograph" (nabiz dalga sekli grafisi) ve "Sphygmocardiograph" (nabiz ve ventrikiil
basing grafisi) bu kelimeden tiiretilmislerdir. "Sphygmocardiography" ise kan basinct dalga
seklinin analizi yoluyla sol ventrikiil ve arteryel sistemin dinamik etkilesiminin

incelenmesidir (113).

Arteryal nabiz dalgasinin grafiksel kaydi ilk kez 1800’li yillarin son donemlerine
dogru yapildi. Fredrick Akbar Mahomed, 1872 de sphygmograph adli cihazla el bileginden
nabiz kaydi yaparak hipertansiyon ve yaslanmayla birlikte arteryel nabiz dalgasinin seklinde
degisim oldugunu ilk kez tamimladi. Takip eden donemde, biiyiik arterlerin mekanik
davraniglarinin asir1 derecede kompleks oldugu, tam olarak ortaya konmasinda hem teorik
hemde teknik yonlerde ciddi zorluklar oldugu tespit edildi. Arterlerde belirgin anizotropi
oldugu (esyonsiizliikk), non-lineer viskoelastik oOzellikler sergiledikleri ve giiglii adaptif

mekanizmalara sahip olduklar1 gdsterildi (115).
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Arteryal sistemin incelenmesi i¢in 2 farkli model ortaya atilmistir. Windkessel
modelinde, arteryal sistem yangin hortumu sistemine benzetilir. Biiyiik arterlere benzetilen
ters cevrilmis hava dolu bir kubbe intermittan c¢alisan bir pompa tarafindan iretilen akim
pulsasyonlarini tamponlar, genis kalibreli yangin hortumu bir kanal olarak hareket eder ve
hortumun ucundaki agizlik periferik arteriollere benzer (114—116). Bu model arteryal agacin
iletim ve tamponlama fonksiyonlarini ayirir. Sadece direng arttig1 zaman sistolik ve diyastolik
kan basincinda esit derecede artisla birlikte ortalama kan basinci artar. Kompliyansda ek bir
azalma oldugunda ortalama kan basinci ayn1 miktarda artar, fakat kan basinci osilasyonlar
artarak sistolik kan basicini orantisiz bi¢imde artirirken, diyastolik kan basincinda belirgin
bir degisim olmaz (116). Bununla birlikte Windkessel modeli 2 6nemli sinirlamaya sahiptir
(3). Birincisi, arteryal sistemin tamponlama ve iletim fonksiyonlar1 ayr1 degildir, aorta ve
major dallar her iki 6zellige de es zamanl sahiptir. Ek olarak, en elastik arter aortadan daha
muskiiler ve daha az elastik periferik arterlere dogru gidildik¢e tamponlama fonksiyonu
progresif olarak azalir ve iletim fonksiyonunda artista bir baskinlik olur. ikincisi, Windkessel
modeli nabiz dalgas1 hiz1 (pulse wave velocity (PWV))’nin sonsuz bir degere sahip oldugunu
varsayar. Arteryal sistem boyunca basing dalga hizi (velosite) heterojen oldugu icin bu
varsayim gerceklesmeyebilir. Bu heterojeniteyi ise bitisik arteryal segmentlerdeki ayri ayri
iletim ve tamponlama miktarlar1 belirler. Ozellikle, saglikli kisilerde periferik arterlerin
stifnesi santral arterlerden daha fazladir ve bu fenomen periferden kalbe dogru gidildik¢e
damarlardaki basing dalgasinin amplitiidiinde artisa yol agar. Bu durum basing
amplifikasyonu olarak bilinir. Orta capli periferik arterlerin stifnesi vazomotor tonus
tarafindan diizenlenir, vazomotor tonus ise endotel fonksiyonu, sempatik sinir sistemi

(117,118) veya renin-anjiyotensin sistemi (119) tarafindan diizenlenir.

Windkessel modelindeki kisitlamalardan dolayi, arter boyunca taginan nabiz dalgasi
amplitiidiiniin siirli bir deger oldugunu varsayan propagatif modeli (yayilim modeli) arteryal
sisteme uygulamak daha dogru bir yaklasimdir. Bu modelde arteryal sistemde ilerleyen bir
dalganin velositesinin smirli bir degeri vardir. Basing dalgasinin yayilimi dV/ V. dP olarak
ifade edilen arteryal distensibilite ile ters orantilidir (V arteryal voliim; dV arteryal voliimdeki
degisim; dP voliim degisikligine neden olan basingtaki degisim). O’Rourke ve ark
(120,121) distal damarlardaki yiiksek rezistans1 goz oniine alarak arteryal sistemde ilerleyen
dalgalarin geriye yansidigini ve retrograte dalgalarin olustugunu gostermislerdir. Bu retrograd

dalgalar diyastolde basin¢ dalgalarinda oynamalara, santral ve periferik arterlerde goriilen
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basing amplitiidlerindeki farkliliklara neden olmaktadir. Retrograd dalga hipotezi, arteryal

stifnesin santral ve sistolik kan basincini nasil artirdigini agiklamaktadir.

Insan viicudunda dalga refleksiyonlar1 (yansimalar) bifiirkasyon noktalarinda (122) ve
daha kiigiik muskiiler arterleri de iceren ¢esitli lokalizasyonlarda olabilmektedir. Arteryal
yapinin geometrisi, arteriollerin sayisi1 ve mikrovaskiiler yapilar dalga refleksiyonunda énemli
rol oynarlar. Arteryal ve arteriyolar konstriksiyonlar kalbe daha yakin yerlerde refleksiyon
noktalar1 olusturarak, erken aortik dalga refleksiyonuna neden olurlar (123-125). Artmis
arteryal stifnes varliginda yansiyan dalgalar arteryal sistemde daha hizli ilerler. Boylece
kiiciik ve biiyiik arteryal yapilar erken sistolde arteryal sistemde ilerleyen dalganin {izerine
siiperempose olacak sekilde erken yansiyan dalganin olusumuna katki saglarlar. Bu erken
yanstyan dalgaya bagl olarak sistolik basing artarken, diyastolik basingta hizli bir diisiis olur.
Sonug olarak, arteryal stifnes artisi, aort kokii basincinin (santral aort basinci) geg¢ sistolde

artisina (afterload), diyastolde azalmasina ve ortalama arteryal basincin artmasina neden olur.

Arteryal yapilarin elastik 6zelligi proksimalden distale gidildik¢e azalmaktadir. Bu
farklilik arteryal sistem boyunca degisen molekiiler, hiicresel ya da histolojik 6zelliklere
baglidir (126-128). Ornegin asendan aortada PWV 4-5 m/s iken, abdominal aortada 5-6 m /s,
iliyak ve femoral arterlerde ise 89 m /s olabilmektedir (120,128)

2.3.3. Arteryal Stifnes Ol¢iim Yontemleri ve Parametreleri

Arteryal stifnes analizi klinik olarak birbirini biitiinleyen iki farkli yontemi igerir.
a) Arteryal stifnes saptanmasi
i. regional (bolgesel) stifnes
ii. lokal stifnes
ii1.  sistemik stifnes

b) Dalga refleksiyon (yansiyan nabiz dalgasi) analizi

Sistemik arteryal stifnes sadece dolagim modellerinden tahmin edilebilir. Bolgesel ve
lokal arteryal stifnes arteryal sistem boyunca farkli yerlerde direkt ve non-invaziv olarak
Olciilebilir. Dalga refleksiyonu analizi ise periferik bir arterden (genellikle radiyal arter) non-
invaziv nabiz dalgasi kaydi yapilmasini ve bu dalgadan santral nabiz dalgasinin elde edilerek

cesitli analizler yapilmasini icerir. Bolgesel arteryal stifnes degerlendirilirken siklikla aorta
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kullanilir. Torasik ve abdominal aorta arteryal tampon fonkiyonuna en fazla katkida bulunan
yapilardir (120, 128, 129-131) ve aortik PWV degisik hasta gruplarinda bagimsiz bir
prediktordiir (132—134). Bununla birlikte tiim arteryal sistem bdlgesel arteryal stifnesin

degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Pulse Wave Velosite Ol¢iimii

Pulse wave velosite arteryal stifnesin degerlendirilmesinde kullanilan en basit,
giivenilir, tekrarlanabilirligi yiiksek ve arteryal stifnes i¢in altin standart olan noninvaziv bir
yontemdir. Karotis-femoral PWV’nin 6l¢timii direkt bir 6l¢iim olup, model olarak propagative

(yayilimc1) modele uymaktadir. Karotis — femoral PWV’nin epidemiyolojik ¢alismalarda KV

olaylarin bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir (135).
Karotis - femoral PWV olgiiliirken genellikle sag common karotis arteri ve sag

femoral arter kullanilir (karotis-femoral PWYV). Dalgalar arasindaki mesafe (AL) ylizeysel

alana uyarlanmis olup kayit alinan noktalar arasindaki mesafe dl¢iilerek

PWYV = AL (metre)/At (saniye) formiilii ile hesaplanir (Sekil-2).

Karotis arter I .

AL

Femoral arter — Af le— v

Sekil-2: PWV’ nin hesaplanmasi. AL(m), At (sn)

Transit zamani belirlemede en sik kullanilan foot-to-foot yontemidir. Nabiz dalgasinin
dik yiikselise gectigi kisim dalga ayagi olarak kabul edilir. Dalga ayaginin kat ettigi belirli bir

mesafenin siiresi transit zamanini verir.
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Yiizeyel mesafe dlgiimiiniin olduk¢a dikkatli yapilmasi gerekmektedir. Olgiimdeki
kiiciik hatalar PWV o6l¢iimiinde bliyiik degisikliklere yol agar. Mesafenin kisa Olgiilmesi
transit zamanmnin kisa olarak degerlendirilmesine yol agar. Olgiimde hata paymi en aza

indirebilmek i¢in arastiricilarin birkag 6nerisi vardir:

(D) Karotis ve femoral 6l¢iim yapilan noktalar arasindaki mesafanin
toplam ol¢iimii,

(1D Karotisteki kayit noktasi ile sternal ¢ukur arasindaki mesafenin
hesaplanip bunun toplam mesafeden ¢ikarilmasi,

(I1I1) Karotis sternal cukur arasindaki mesafenin, sternal cukur femoral

kay1t noktast arasindaki mesafeden ¢ikarilmasi (136).

2.3.4. Refleksiyon Dalgalarinin Noninvaziv Degerlendirilmesi

Daha 6nceden agiklanildig: gibi arteryel dalga ventrikiil kontraksiyonuna bagl gelisen
ileriye dogru dalgadan ve refleksiyon dalgalarindan olusmaktadir. Dalgalar c¢ogunlukla
periferde ve dallanma noktalarinda geriye yansir. Elastik damarlarda PWV kiiciik oldugu igin
yanstyan dalgalar diyastol sirasinda aort kokiine daha gec varirlar. Stifnesin artmis oldugu
durumlarda PWV yiiksek oldugu i¢in refleksiyon dalgasi diyastolde daha erken aort kokiine
ulasir, ileriye dogru olan dalgaya siiperempoze olarak dalganin amplitiitiinde ve sistolik
basingta artmaya neden olur. Bu fenomen augmentasyon indeksi (Alx) kullanilarak
hesaplanabilir (137). Alx, yiiksek PWV disinda refleksiyon noktalarindaki degisikliklerden de
etkilenir. Klinik arastirmalarda yalnizca diyastolik kan basincinin degil ayn1 zamanda yas ve
PWV’nin Alx’in 6nemli belirleyicilerinden oldugu gosterilmistir (138). Arterial basing dalga
analizi asendan aorta gibi santral diizeyde analiz edilmelidir. Ciinkii genis santral arterler sol
ventrikiil ve arter damarlarina binen yiikii daha dogru olarak yansitir. Aort basing dalgalari
radial arter dalgalarindan ya da kommon karotid arter dalgalarindan analiz edilebilir (139-
141). Her iki arterdeki dalgalar noninvaziv olarak kursun kalem boyutundaki problarla elde
edilebilir. Bugiin i¢in en ¢ok kullanilan yontem arterial tonometri olup Sphygmocor aleti ile

kolaylikla hesaplanabilmektedir.
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2.3.5. Santral Nabiz Basinci, AIx Ve Arteryal Stifnes

Brakial arterden Olciilen ve periferal basinglar1 gdsteren sistolik ve nabiz basinglariyla,
karotis arterden Olgililen ve santral basinci gosteren basinglarin birbirleriyle karistirilmamasi
gerekmektedir. Periferal arterlerde refleksiyon noktalar1 santral arterlerden daha yakindir ve
refleksiyon dalgalar1 periferal arterlerde santrale goére daha hizli ilerler. Amplifikasyon
fenomenine gore basing dalgasinin amplitiidii periferal arterlerde santral arterlere gore daha
biiyliktiir. Bu yiizden gen¢ hastalarda brakial arterler yoluyla olgiilen sistolik ve nabiz

basinglari, santral basinglar1 daha ytiksek gosterir (142).

Yas, diabet, hipertansiyon ve hiperkolesterolemi ile birlikte santral sistolik ve nabiz
basincinin, AIX’in artmasi; bunlarin sol ventrikiil hipertrofisi, mikroalbliminiiri ve endotel
disfonksiyonu gibi u¢ organ hasariyla ve klinik sonuglarla iligkili olmasi nedeniyle Santral

basinglar ve Alx arteryal stifnesin bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir.

Santral basinglarin ve AIx’inin ¢esitli faktorlerden etkilendigi hesaba katildiginda bu
durumun bir genelleme oldugu ve her zaman gegerli olmamas1 gerektigi goriilebilir. Santral
basinglar ve Alx ilerleyen dalganin hizina, yanstyan dalganin amplitiitiine, yansima noktasina,
ejeksiyon siiresine, kalp hizina ve kontraktilitesine bagliyken, PWV intrinsik olarak arterial
stifnesin bir gostergesidir Ayrica patofizyolojik durumlar ve ilagclar PWV’yi degistirmeden
santral basiglart ve Alx’i degistirebilir (143). Bunlara ek olarak Alx, PWV’ye gore kalp
hizina daha duyarlidir (144).

2.3.6. Sphygmocor Cihaz ile Arteryal Stifnesin Degerlendirilmesi
Periferik nabiz dalgasi, cilt iizerine uygulanan ve altta kalan arteryal segmentin voliim
veya kuvvetindeki dinamik degisimlere cevap verebilecek uygun bir transdiiserle non-invaziv

olarak saptanir. ShygmoCor cihazinda bu amagla asir1 hassas basing sensorleri iceren

aplanasyon tomometresi (Millar Instruments) kullanilmaktadir (145,146).
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Sekil-3: Aplanasyon tonometrisinin sematik gosterimi

2.3.7. Santral Dalganin Analizi

Santral nabiz kayitlarinda, sistol esnasinda pik akim ile pik basing ¢ogunlukla eg
zamanli olmaz ve pik basing daha ge¢ ortaya c¢ikar. Bu durumlarda nabiz dalgasinin ¢ikan
kolunda (sistol) pik akimla es zamanli bir omuzlanma olur (P1) ve sonra basing artis1 devam
ederek pik sistole ulasir (P2). Bu iki basing noktasi arasina augmentasyon basinci
denilmektedir. Santral nabiz dalgasi seklinde, ilk sistolik biikiilme P1°’1 gosterirken, sistolik
pik de P2 olarak adlandirilir. P2 ve P1 aras1 fark (AP) augmentasyon basincin1 gostermektedir
(sekil-4). Ayrica, augmentasyon indeksi (Alx), ejeksiyon siiresi, subendokardiyal viabilite
orani (SEVR), gerilim zaman indeksi (tension time index, TTI) gibi bircok parametre santral
nabiz dalgasindan tiiretilebilir. Augmentasyon basincinin esitlenmesi Augmentasyon indeksi
(Alx) ile yapilir. Alx, li¢ farkli sekilde hesaplanabilir ve yilizde deger olarak ifade edilir
(113,147,148). Wilkinson ve ark. Alx’nin kalp hizindan etkilenebildigi ve 75/dk hiza gore

normalize edilmis (AIx@75) olarak kullanimin1 6nermislerdir (148).

Subendokardiyal viabilite oran1 (SEVR), sistol ve diyastolde santral nabiz egrisinin
altinda kalan alanin oranidir (145) ve normal durumda yiiksektir (~ %130-200). Bu oranin
%100’lin altinda olmas1 subendokardiyal perfiizyonun yetersiz oldugunu bildirir. Sistolik
alan, kalbin ¢alismasini ve oksijen tiikketimini gosterir ve gerilim zaman indeksi (tension time
index, TTI) olarak bilinir, diyastolik alan ise koroner perfiizyonun siiresini ve basincini

dolayistyla da enerji destegini gosterir.
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Arteryal stifnes degerlendirilmesinin iki ana metodu karotis-femoral PWV 6l¢iimii ve

augmentasyon indeksidir (147).

Alx

Augmentasyon basinci (P2-P1) / Nabiz basinci
P2-P1 / P1
= Nabiz basinci / P1

Sekil-4: Karotid nabiz dalgasinda augmentasyon basincinin gsematik gosterimi P1:
Erken sistolik ¢entik; P2: Geg sistolik ¢entik; AP sistolik ve diyastolik basing farki. (Kaynak

42 den uyarlanmstir.)

2.3.8. Arteryel stifnesi etkileyen parametreler

Arteryal stifnesi etkileyen parametreler demografik, klinik ve yasam tarzi 6zellikleri
olmak {izere iice ayrilabilir (Tablo-1) (149). Yas (ozellikle 55 yas sonrasi) KV risk
faktorlerinden ve kan basincindan bagimsiz olarak genis elastik arterlerin stifnesini belirleyen
temel unsurdur. Yas ilerledik¢e arteryal duvarda elastik komponentlerin remodelingi ve
dejenerasyonu artmaktadir. Yas ile birlikte kadinlarda ayn1 yastaki erkeklere gore daha diistik
stifnes artis1 olmaktadir. Bunun cinsiyet hormonlariin etkisiyle oldugu diistiniilmektedir
(149,150). Arteryal HT, DM, hiperlipidemi ve metabolik sendrom gibi bir¢ok KV risk faktorii
ve hastaliklar arteryal stifnesi etkilemektedir. Bunlarin disinda koroner arter hastaligi (KAH)
ve kalp yetmezliginde endotel disfonksiyonu gelistiginden dalga refleksiyonlarinda artig

izlenmektedir (150, 151).
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Yasam tarzina bakildiginda uzun siireli sigara ve kafein kullanimi sinerjistik etki ile
arteryal stifnesi artirmaktadir. Sedanter yasam siirenlerde arteryal stifnesin artmis oldugu

gbzlenmistir (150,151).

2.3.9. Arteryal Stifnesin Klinik Anlam1 ve Onemi

Framingham risk skorlamasina gdre esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda artmis
arteryal stifnes degerlerinin, aterosklerotik hastaligin yayginlig1 ve KV hastalik riski ile korele
oldugu tespit edilmistir (152). Yashi hasta populasyonunda aortik stifnes artis1 biling
bozuklugunun bagimsiz bir belirtecidir (153). Daha gen¢ hastalarda ise artmis dalga
refleksiyonlart KAH’n1 gosterebilmektedir (154). Dalga refleksiyonlar1 aterosklerotik
hastalig1 olan hasta grubunda KV risk ile korele bulunmustur (155).

Nabiz basinci, ventrikiiler volume dayanan basit bir arteryal stifnes parametresidir ve
diisiik riskli asemptomatik erkek hastalarda KV ve ozellikle koroner mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Framingham ¢aligmasinda KV hastalik kanit1 olmaksizin, orta yash ve
yasli populasyonlarda nabiz basinct KAH nin bagimsiz risk faktorii olarak gézlenmistir (156).
Yasl ve saglikli insanlarda, aortik stifnes KAH’ nin, inme ve total mortalitenin prediktoriidiir.
Ozellikle >70 yas insanlarda aortik elastikiyetin total mortalitenin bagimsiz prediktérii oldugu

gosterilmistir (157).

Arteryal stifnes artig1 santral kan basinci degerlerinde degisiklikler yapar. Artan dalga
refleksiyonunun sonucu olarak sistolik kan basinci (afterload) artar. Bu durum hem direkt
olarak kalp yetmezligine zemin hazirlar, hem de SV hipertrofisine yol agar, SV hipertrofisi ise
kalp yetmezligi, KAH ve inme i¢in risk faktoriidiir (158). Diger yandan, stifnes artist
diyastolik basinci ve diyastol siiresini azaltarak koroner perfiizyonun bozulmasina yol acar,
angina ve akut koroner sendromlara sebep olabilir. Ayrica, arteryal stifnesde ortalama arteryal

basing artis1 nedeniyle inme riski de artmaktadir.

Sonug olarak, arteryal stifnes artisinin renal hastalik, inme, miyokard enfarktiisii ve
kalp yetmezligi gibi vaskiiler hastaliklarda hedef organ hasar ile iliskili oldugu ve klinik
sonuclart iyl bilinmektedir (147). Bizde calismamizda BT’de torakal ve abdominal

anevrizmasi olan hastalarda arteryal stifnesi degerlendirdik.
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Tablo—1: Arteryal Stifnesi Etkileyen Parametreler (kaynak 154° ten uyarlanmistir)

1. Yas
2. Cinsiyet

3. Kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk faktorleri
Hipertansiyon

Koroner arter hastaligi
Periferik arter hastalig1
Kalp yetmezligi
Kardiyak sendrom X
Endotelyal disfonksiyon

4. Endokrinolojik ve metabolik bozukluklar

e Diyabetes mellitus
Bozulmus glukoz toleransi
Dislipidemi
Metabolik sendrom
Hipotiroidizm
Hiperhomosisteinemi

5. Beslenme ve yagam tarzi

Yiiksek oranda tuz tiiketimi
Obezite

Sigara

Kahve, kafein

Kronik alkol tiiketimi
Sedanter yasam tarzi

6. Diger nedenler

Genetik

Menapoz

Inflamasyon

Son donem bobrek hastaligi
Uyku apne sendromu

Ailesel aterosklerotik hastalik
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Hasta ve Kontrol Grubu

01.11.2009 — 30.09.2010 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali ve Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim dali poliklini§ine bagvuran hastalarin rutin
degerlendirilmesi yapildiktan sonra, ¢ekilmis olan BT lerinde ayri1 ayri abdominal ve torakal
aort anevrizmasi olan hastalar bilgilendirildikten sonra onamlar1 alinarak ¢alismaya dahil

edildi. Anevrizmasi olmayan hastalar ise kontrol grubu olarak kaydedildi.

-Hastalar1 dislama Kriterleri ;

. Normal sinus dis1 ritm,

e  Malign hipertansiyon ( >180/110 ),

J Bilinen bag dokusu hastaliklart,

o Bilinen valviiler ve konjenital kalp hastaligi,

o Periferik arter hastaligi, koroner arter hastaligi
. Kronik obstruktif akciger hastaligi,

e  Gegirilmis aort veya kalp cerrahisi,

o Bilinen aort duvar hastaligi (marfan, vb.),

e  Aktif infeksiy0z veya inflamatuvar hastaliklar,

o Bilinen malignensisi olanlar olarak tanimlandi.

Calismamiz prospektif olarak planlandi. Calisma igin toplam 3 grup olusturuldu: Grup
1 de yirmi torakal anevrizma hastas1 (7 kadin, 13 erkek, ortalama yas 65 + 7 yil), grup 2 de
onsekiz abdominal anevrizma hastasi (7 kadin, 11 erkek, ortalama yas 69 + 4 yil) ve grup 3 de
yirmi normal kontrol hastasi (7 kadin, 13 erkek, ortalama yas 66 = 6 yil) vardi. Calismaya
toplamda 58 hasta dahil edildi.
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3.2. Bilgisayarh Tomografi ve Aort Anevrizmasi

Bilgisayarli tomografi aort anevrizmalarini belirlemek ve + 0.2 hata payiyla ¢aplarini
Olemek i¢in ¢ok hassas bir yontemdir. BT incelemesi ile anevrizmanin yeri, biiyiikligi,
yayilimi, kalsifikasyon, diseksiyon ve mural trombiisler non-invaziv olarak saptanabilir. BT
incelemesi anevrizmalarin tedavi oncesi ve sonrasi takibinde ve tedavi yontemi se¢imi ve

planlamasinda degerlidir (48,78).

Bizim ¢alismamizda hastalara aort anevrizmasi tanis1 Siemens Somatom Sensation 16
CT Scanner ile konuldu. TAA grubuna ¢ikan aort ¢ap1 4,5 cm ve lizerinde olan hastalar

alimirken, AAA grubuna o bdlgedeki aort ¢apt 3 cm’ in lizerinde olan hastalar alind1 (71).

3.3. Arteryel Stifnes Olciimii

Arteryel stifnes ol¢iimiinde SphygmoCor cihazi kullanildi. Hastalar, 6l¢iim 6ncesinde
15 dakika kadar istirahat ettikten sonra brakiyal tansiyonlar1 6l¢iildii, boy ve kilo degerleri
saptandi.

3.3.1. Kan basinci dl¢iimii

Kan basinci 6l¢iimii en az 10 dakika oturur pozisyonda istirahatten sonra, sag koldan,
civalt manometre ile iki dakika aralikla iki kez yapildi. Korotkof faz I ve V seslerine gore
sistolik ve diyastolik kan basinci olarak belirlendi. Tki 6lgiimiin ortalamasi alinarak cihaz
kalibrasyonunda kullanildi. Joint National Committee (JNS)’nin 7. raporuna goére kan
basincinin sistolik > 140 mmHg ve diyastolik > 90 mmHg olmasi hipertansiyon olarak

tanimlanda.

3.3.2. Nabiz dalgas1 analizi

Yaklasik 23-24 C° lik oda 1sisinda ve hasta en az 5 dakika yatar pozisyonda
bekledikten sonra dl¢tim yapildi. Cihaz 6l¢iim ayarlar1 yapildiktan sonra sag bilekten kalem
tipi aplanasyon tonometrisi ile radial arter nabiz dalgasi kaydi yapildi ve ardisik 10 nabiz
dalgasi elde edildi. Cihaz, otomatik olarak yirmi nabiz dalgasinin ortalamasini ald1 ve transfer
fonksiyonu kullanarak santral aortik nabiz basinct dalgasini olusturdu. Sonrasinda bu dalga

lizerinde analiz yapilarak sistolik basing, diyastolik basing, augmentasyon basinci,

36



augmentasyon indeksi (Alx ve Alx@75), SEVR, TTI, ejeksiyon siiresi ve diger santral
hemodinamik parametreler tiiretildi (Sekil-5). Ol¢iim ile elde edilen degerlerin dogrulugu

cihaz tarafindan belirli bir ylizde ile verilmektedir ve %80 {iizeri ( yiiksek kaliteli kayit )

dogruluk cihaz tarafindan kabul edilmektedir. Calismamizda >%80 olan analiz degerleri kayit

edildi.

Operatar Index 100
AORTIC

RADIAL

10 |

5 120 SRR

(mmHg

100 S .

0 200 400 500 200 1.000 0 ) 1.000

(ms) (ms)
Periph T1, T2, Alx [4P/PP, P2/P1]  127ms, 200ms, -16%, 84% PP &mplfication  132%
CENTRAL HAEMODYNAMIC PARAMETERS
Heart Rate. Pericd 65 bpm. 930 ms P1 Height [F1 - Dp) 29 mmHa Buckberg SEVR 191%
Ejection Duration 289 ms, 31% Aortic Augmentation [4P) 9 mmHg PTI [Systole, Diastole] 2193, 4187
Aoric T1, T2, Tr - 110, 208, 145 ms Aortic Alx [4P/PP, P2/P1) 25%, 133% End Systolic Pressure 120 mmHg
Aortic Al8 [4P/PP) @HRTE  20% P [Systale, Diastale] 118, 101 mmHg

Sekil-5: SphygmoCor cihaz1 tarafindan oOlclilen nabiz dalga analizi (pwa) ve diger

hemodinami parametreleri

3.3.3 PWYV olciimii

Radial arterden nabiz dalgasi analizi yapildiktan hemen sonra PWV 4l¢iimii igin
hastalara cihazin elektrokardiyografik ( EKG ) puarlar1 baglandi. Cihaz 6l¢iim ayarlari igin
onceki hasta bilgilerine ek olarak karotid ve femoral Ol¢iim yerleri arast mesafe elastik bir
metre yardimi ile saptandi. Mesafe Olgiimiinde karotis-femoral arasi total mesafe kullanildi,

elde edilen deger mm olarak cihaza kaydedildi.
Karotid-femoral PWV 06l¢limii i¢in Once karotis hemen sonrasinda da femoral

alanlardan EKG esliginde ardisik nabiz dalgasi1 kaydi yapildi. Cihaz tarafindan 10 kardiyak

siklusun ortalamasi alindi, her iki 6l¢lim alaninda EKG deki R dalgasi ile nabiz ayagi arasi
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zaman Ol¢iildii, zaman gecikmesi (transit zamani) hesaplandi ve total mesafeye boliinerek

PWYV hesaplandi (m/s). (sekil-6)

Site A - CAROTID

2

e e e e e e e s e e e e e e e SteAB | MeanT(ms]| SDims) H ‘ HFi{bpm) Carotid-Femoral Reference Range

ECG-CAR 91.2 1 i ; - - ;
Wi s e e e e e e RGN B - g L e e e e e
i e e e e SR CAR-FEM | 422 40 £ : : i
e e e e ey R e B Pulse Wave Velocity [m/s] o : : :
S 140£1,3 2w 4 s e W 8 @
[ Age (years)

Sekil -6: SphygmoCor cihazindan elde edilen PWV 6l¢limii.

3.4. Kan Lipit Degerlerinin Elde Edilmesi

Total kolesterol (TK), diisiik yogunluklu kolesterol (LDL), yiiksek yogunluklu
kolesterol (HDL) ve trigliserit (TG) diizeyleri 6l¢iim 6ncesi poliklinik kontroliinde bakilan

kan degerlerinden alind.

3.5. istatiksel Analiz

Tim degerler ortalama + SD olarak verildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-
Simirnov testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler i¢in varyans analizi (tek yonli
ANOVA) yapildi. Tukey ve Tamhane testleri kullanilarak Post Hoc analizi yapildi. Kategorik
degiskenler i¢in Ki-kare (X?) testi kullamldi. Tim istatistik analizler SPSS (16.0, Inc,
Chigaco, Illnois) programu ile yapildi. P<0,05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma populasyonunun demografik, laboratuar ve medikasyon 6zellikleri tablo-2 de
gosterildi. Grup 1 de yirmi torakal anevrizma hastasi (7 kadin, 13 erkek, ortalama yas 65 = 7
yil), grup 2 de onsekiz abdominal anevrizma hastasi (7 kadin, 11 erkek, ortalama yas 69 + 4
yil) ve grup 3 de yirmi normal kontrol hastasi (7 kadin, 13 erkek, ortalama yas 66 + 6 yil)
vard1. Yas, cinsiyet, HT, DM, VKI, kalp hiz, sistolik ve diyastolik kan basinc, lipit paneli ve

sigara kullanimi acisindan her 3 grup arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

llag kullanimina bakildiginda beta-bloker kullanimi grup 2 de grup 1 ile
karsilagtirildiginda p= 0.01, grup 3 ile karsilastirildiginda p<0.001 diizeyinde anlamli olarak
fazla bulundu. ADE inhibitorii kullanimi ise grup 1 ve 3 te grup 2 ile karsilastirildiginda
p= 0.04 anlamlilik diizeyinde fazla bulundu.

Arteryel stifnes parametrelerinin her {li¢ gruptaki degisimi tablo-3 de gosterildi.
Santral aortik sistolik ve diyastolik basinglar agisindan her ii¢ grup arasinda anlamli farklilik

bulunmada.

Stifnes parametrelerinden augmentasyon basinct abdominal aort anevrizmasi bulunan
grupta; torakal aort anevrizmasi bulunan grup ile karsilastirildiginda anlamli (p= 0,028) olarak

daha yiiksek bulunurken, kotrol grubu ile arasinda anlamli fark bulunamad.

Kalp hizina (75/dk) gore diizeltilmis augmentasyon indeksinde (Alx@75) ise
abdominal aort anevrizmasi olan grupta kontrol grubu ve torakal aort anevrizmasi grubu ile

karsilastirildiginda anlamli olarak artis saptandi (sirasiyla p=0.008, p=0.019).
PWV degeri abdominal aort anevrizmasi olan grupta kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek bulunurken ( p= 0.002), torakal grup ile

arasinda anlamli fark bulunamadi (p= 0.06).
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Tablo - 2 : Calisma gruplarinin demografik, laboratuar ve medikasyon 6zellikleri

Torakal Abdominal Kontrol <.
anevrizma anevrizma grubu p degeri
(n:20) (n:18) (n:20)
Yas (y1l) 65+7 69 +4 66+ 6 AD
Cinsiyet (kadin, %) 7 (%35) 7 (%38.9) 7 (%35) AD
HT 15 (%75) 12 (%66.7) 12 (%60) AD
DM 1 (%5) 2 (%ll.1) 3 (%l5) AD
Sigara 1 (%5) 4 (%22.2) 6 (%30) AD
VKi (kg/m?) 29.6+4.2 26.7+4.4 295+44 AD
Kalp hiz1 67.6£11.5 62.1+10.8 65.3+9.1 AD
SKB (mmHg) 128 +13 127+ 12 125+ 16 AD
DKB (mmHg) 80+£8 78 £7 75 +12 AD
LDL (mg/dl) 115+39 132 £ 41 131 +34 AD
HDL (mg/dl) 47+ 17 42+ 8 46+9 AD
T kolesterol (mg/dl) 189 £29 202 + 58 200 £ 41 AD
Trigliserit (mg/dl) 162 + 63 153 £53 150 £ 85 AD
Aspirin 2 (%10) 4 (%22.2) 0 (%0) AD
Beta-Bloker 4 (%20) T 11 (%61.1) 1 (%5) <0.001**
ADE inhibitorii 5 (%25)* 0 (%0) 5 (%25) 0.04*
ARB 5 (%25) 10 (%55.6) 5 (%25) AD
Statin 2 (%10) 2 (%l1.1) 0 (%0) AD
Kalsiyum kanal bloker 2 (%10) 2 (%11.1) 0 (%0) AD

ADE : Anjiotensin donistiriicii enzim, ARB : Anjiotensin reseptdr blokeri, AD: Anlaml
degil, DM : Diabetes mellitus, HT : Hipertansiyon, VKi : Vucut kitle indeksi (kg/m?) ,
* 1 p=0.04, grupl- 2 ve 2-3 arasinda ; ** : p <0.001 , grup 2 ve 3 arasinda ; ¥ : p=0.01,

grup 1 ve 2 arasinda ;
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Tablo - 3 . Aortik stifnes parametreleri

Torakal Abdominal Kontrol -
anevrizma anevrizma grubu p degerl
(n:20) (n:18) (n:20)
Santral aortik basing
sistolik (mmHg) 120+ 13 114 £29 110 £28 AD
diyastolik (mmHg) 82+8 79+7 76 £12 AD
PWV(m/s) 11.3+£3.9 148+4.9 10.0+£1.7 0.002%*
AP 11.5+4.7 17.1+7.1 16.7+11.5 0.028%*
Alx@75 (%) 259+7.11f  33.2+89 251+7.38 0.008%**

AD : Anlamli degil, AlIx@75 : 75/dk kalp hizina normalize edilmis augmentasyon indeksi,
AP : Augmentasyon basinci, PWV : pulse wave velosite, * *grup 2 ve 3 arasinda, *grup 1 ve

2 arasinda,  grup 1 ve 2 arasinda p:0.019
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5. TARTISMA

Calismamizda prospektif olarak torakal ve abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda
arteryal stifnesi inceledik. Caligmanin sonuglarina baktigimizda abdominal aort anevrizmasi
olan hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda arteryal stifnesin artmis oldugu

goriiliirken, torakal aort anevrizmasi olan hastalarda artis izlenmedi.

Yoram Agmon ve ark.(163) torakal aort anevrizmalarinin etiyolojisi ile ilgili yapmus
olduklar1 bir ¢alismada; yas cinsiyet ve viicut yiizey alaninin torakal aort ¢apinin major
belirleyicileri oldugunu, aterosklerotik risk faktorleri ve aortik aterosklerotik plagin distal
aortik dilatasyon ile zayif iligkili oldugunu gostermislerdir. Bu populasyonda aortik

dilatasyonda aterosklerozun mindr rol oynadigi sdylenebilir.

K.sing ve ark.(164) yapmis olduklar1 bir ¢alismada aterosklerotik risk faktorlerinin
daima AAA i¢in artmus riskle iligkili oldugunu gosterdi. Yine Frank A. Lederle ve ark.( 165)
yapmis oldugu ¢aligmada AAA’nin multifaktoryel oldugunu gostermisler. Sigara, en 6nemli
risk faktorii bulunmus. Yas, koroner arter hastaligi, herhangi bir ateroskleroz, yiiksek
kolesterol seviyesi ve AAA igin aile Oykiisii daima AAA ile iliskili iken; DM, kadin cinsiyet
ve siyah wrkin AAA ile negatif iliskisi bulunmus. Bu g¢aligmalar 1s18inda klasik olarak
AAA’nin altta yatan nedeninin ateroskleroz oldugu sdylenebilir. infrarenal abdominal aorta,
aterosklerozun en sik etkiledigi segmenttir. Ancak, yeni ¢aligmalar aterosklerozun altta yatan
neden degil anevrizmalarla birlikte goriilen bir hastalik oldugunu gostermektedir (48). Torakal
aorta anevrizmalarinda siklikla karsilasilan kistik medial nekroz, vaskiilitler, enfeksiydz

hastaliklar ve travma nadiren abdominal aortay1 da etkileyebilmektedir (43).

Arteryal stifnes parametrelerinden augmentasyon basinci abdominal aort anevrizmasi
olan grupta; torakal aort anevrizmasi olan grup ile karsilastirildiginda anlamli (p= 0,028)
olarak daha yiiksek bulunurken, kotrol grubu ile anlamli fark bulunamadi. Fakat abdominal
aort anevrizmasi olan grupta; kalp hizina (75/dk) gore diizeltilmis augmentasyon indeksi ve
PWV degeri, kontrol grubu ile karsilastirlldiginda anlamli olarak daha yiiksek bulundu
(strastyla p= 0.008 ve p= 0.002). Yine kalp hizina (75/dk) gore diizeltilmis augmentasyon

indeksi abdominal aort anevrizmast olan grupta torakal aort anevrizmas: ile

42



karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p= 0.019). PWV degeri agisindan

abdominal ve torakal grup arasinda anlamli fark bulunamadi (p= 0.06).

Augmentasyon basincinin esitlenmesi Augmentasyon indeksi (Alx) ile yapilir.
Wilkinson ve ark. Alx’nin kalp hizindan etkilenebildigini ve 75/dk hiza gdre normalize
edilmis (Alx@75) olarak kullanimin1 6nermislerdir. Klinik ¢aligmalarda da kalp hizina gére
diizeltilmis augmentasyon indeksi augmentasyon basincinin anlamliligini degerlendirmede
kullanilmigtir (149). Thomas Weber ve ark.(162) yapmis oldugu bir ¢alismada Alx ve AP’
nin, arteryal sertlesme ve artmis dalga refleksiyonu manifestasyonarinin non-invaziv bir
gostergesi ve prematiir koroner arter hastaligi icin bagimsiz bir risk faktérii oldugunu

gostermislerdir.

Pulse wave velosite ise arteryal stifnesin degerlendirilmesinde kullanilan en basit,
giivenilir ve arteryal stifnes i¢in altin standart olan yontemdir. Karotis — femoral PWV’nin

epidemiyolojik ¢alismalarda KV olaylarin bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir (135).

Arteryal stifnes, aterosklerozun bir gdstergesi olup Ozellikle biiylik arterlerin
duvarinda kalinlasma ve elastisitelerinin kaybolmasi sonucu meydana gelmektedir. Ateryel
stifnes artmis kardiyovaskiiler riskin bir gostergesidir (5). Arteryel stifnese zemin hazirlayan
hiicresel ve yapisal 6zellikler arteryal damarin aterosklerozunu hizlandirsa da aterosekleroz ile
arteryal stifnes arasindaki iliskinin arastirilmasina devam edilmektedir (6). Bugiin igin,
arteryal stifnes ve dalga refleksiyonun santral basinglari artirdigi, stroke ve miyokart

infarktiisii gibi kardiyovaskiiler olaylara neden oldugu iyi bilinmektedir.

Ruegg G ve ark. ( 166) hizli ve yavas ilerleyen AAA’l1 hastalarda yapmis olduklar bir
calismada aplanasyon tonometresi ile dl¢lilen Alx degerleri agisindan iki grup arasinda fark
olmadigmi, fakat hizli progrese olan grupta santral aortik kan basincinin daha yiiksek
oldugunu bulmuslardir. Bu ¢alismada hastalar kendi aralarinda karsilastirilmis olup kontrol
grubu kullanilmamigtir. Ayrica arteryal stifnes icin altin standart olan PWV degerlerine
bakilmamigtir. Bizim calismamizda hem aterosklerozun degerlendirilmesinde kullanilan
arteryal stifnes parametrelerinden altin standart olan PWV hem de kalp hizina (75/dk) gore
diizeltilmis augmentasyon indeksi (AIx@75) degerlerine bakilmistir. Ve abdominal aort
anevrizmasi olan grupta kontrol grubu ile karsilastirlldiginda anlamli olarak yiiksek

bulunmustur. Bu sonu¢ abdominal aort anevrizmalari ile ilgili yukarida bahsi gecen
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calismalarin sonuglart ile uyumludur. Literatiirde bizim caligmamiza benzer bir c¢alisma

bulunmamaktadir .

Shingu Y ve ark. (161) tarfindan torakal aort anevrizma ve diseksiyonu olan hastalarda
Alx’ in degerlendirildigi bir calismada; Alx aort anevrizma ve diseksiyonu olan hastalarda
normal hastalar ile karsilastirildiginda yiiksek bulunmus. Fakat bu c¢alismada Alx
ekokardiyografik yontemle degerlendirilmis. Bizim ¢alismamizda ise arteryal stifnes
parametreleri SphygmoCor cihazi kullanilarak aplanasyon tonometresi ile dl¢iilmiis. Sonugcta
torakal aort anevrizmasi olan hastalarda hem Alx hemde PWV degerleri agisindan kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamhi  fark bulunamadi. Bu sonuglar torakal aort
anevrizmalarinin etyolojisinde aterosklerozun kisith yer aldiginin gosterildigi ¢alismalar ile
uyumludur. Fakat bu konuda hasta sayisinin daha fazla oldugu genis ¢apl calismalara ihtiyag

vardir.

Arteryal stifnesin iyi bilinen risk faktorleri yas, cinsiyet, kan basinci, hiperlipidemi,
DM, tasikardi ve sigara kullanimidir. Ayrica KAH ve kalp yetmezligi de arteryal stifnesi
etkilemektedir. Bizim ¢alismamizda KAH ve kalp yetmezligi dislama kriterleri arasinda olup,
demografik ve laboratuar 6zellikleri acisindan her 3 gruptaki hastalar birebir randomizedir.

[lag kullanimi agisindan ise gruplar arasinda farkliliklar mevcuttu.

Giincel calisma sonuglarina gore kisa donemden ziyade uzun siireli kullannmda ADE
inhibitorleri, ARB’ler, kalsiyum kanal blokerleri, beta bloker ve alfa bloker ajanlarin aortik
stifnesi azalttifi; tiyazid diiiretiklerin aortik stifnesi azaltma iizerine etkisinin olmadigi

goriilmistiir (167—-170).

Hayvan c¢aligsmalarinda anjiyotensin-2’nin arteryal diiz kas hiicrelerinde kollajen
sentezini arttirdigl; tip—1 anjiyotensin—2 reseptor blokaji ile bu sentezin Onlenebilecegi
goriilmiistiir. Anjiyotensin—2 reseptor blokerlerinden kandesartanin hipertansif hastalarda NO
sekresyonunu artirdigi, endotelin-1’in kontraksiyon giiciinii baskiladigi ve KAH’da endotelyal

disfonksiyonu onledigi gosterilmistir (171).

Beta bloker ajanlarla yapilmis ¢alismalarda (159-160) arteryal stifneste anlamli azalma

saglanmustir.
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Bizim ¢alismamizda beta bloker kullanim1 grup1 ve 2 de, grup 3 ile karsilastirildiginda
anlamli derecede fazlaydi. ADE inhibitorii kullanimi ise grup 1 ve 3 te, grup2 ile
karsilastirildiginda anlamli derecede fazlaydi. Diger ilaglar acisindan gruplar arasinda fark
yoktu. Sonu¢ olarak medikasyon ozellikleri acgisindan gruplar randomize degildi. Ayrica

hastalarin ilag kullanim siireleri bilinmiyordu.

Calismamizda BT ile tespit edilen aort anevrizmalar1 ile arteryal stifnes arasindaki
iliskiyi inceledik. Ateroskleroz ile ortak iliskisi olan bu iki patolojinin arteryel stifnes
Ol¢timiinde altin standart yontem olan karotis-femoral PWV’yi veren SphygmoCor cihazinin
kullanilarak birbiri ile kiyas edildigi benzer bir ¢alisma literatiirde bulunmamaktadir. Bu

nedenden dolay1, caligsma sonug¢larimiz orijinaldir ve literatiire katki yapacak degerdedir.

Bununla birlikte ¢alismamizin bazi sinirlamalart mevcuttur. Hasta sayimizin az olmast
calismadaki en Onemli kisitlamaydi. Ciinkii, hasta sayisi istatiksel analizi 6nemli derecede
etkileyebilmektedir. Bunun yaninda torakal aort anevrizmalar1 bir biitiin olarak

degerlendirildi. Eger ayr1 ayr1 degerlendirilseydi farkli sonuglar ortaya ¢ikabilirdi.

Sonug olarak, daha genis populasyonlu hasta grubu ile yapilacak yeni ¢aligmalar daha

net bilgiler edinmemizi saglayacaktir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada torakal ve abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda arteryal stifnes

arastirilmis ve asagidaki sonuclar elde edilmistir.

1) Calisma gruplan arasinda hasta karakteristikleri agisindan (ADE inhibitorii ve
bata bloker kullanimi harig) istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

2) Gruplar arasinda elde edilen nabiz dalga analizinde AP, abdominal anevrizma
olan grupta torakal anevrizma olan gruba gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunurken, kontrol grubu ile anlamli farklihik goéstermedi. Fakat AP’yi
degerlendirmede kullanilan AIx@75 degeri, abdominal grupta kontrol ve torakal
grup ile karsilastirildiginda her ikisinde de anlamli olarak yiiksek tespit edildi.

3) Arteryel stifnes igin altin standart metod olan karotis-femoral PWV ise
abdominal aort anevrizmasi olanlarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlamli olarak daha yliksek tespit edilirken, torakal aort anevrizmasinda

yiikseklik saptanmadi.

Sonug olarak, abdominal aort anevrizmalarinda tespit edilen arteryel stifnes artis1 ve
aterosklerozla benzer histopatolojik bulgular1 olmasi aterosklerotik bir etyolojiyi
diistindiirmektedir. Abdominal aort anevrizmasi ve arteryel stifnes morbidite ve mortaliteye
sebeb olmaktadir. Gelismis Tlilkelerde goriilen morbidite ve mortalitenin en Onemli
nedenlerinden biri halen kardiyovaskiiler hastaliklardir. Biiyilik arterlerin kardiyovaskiiler
olaylara dnemli bir katkis1 oldugu uzun zamandir bilinmektedir. Arterlerde goriilen patolojik
degisiklerin baslangict ve ilerlemesiyle ilgili aragtirmalar hizla devam etmektedir. Biiyiik
arterlerin noninvaziv olarak degerlendirilmesi, elastik ve anotomik o&zellikleri ile ilgili
bilgilerin ¢ogalmasi bu konuya 1s1ik tutacak bilgiler saglayacaktir. Aterosklerozun erken
donem bulgularindan olan endotel disfonksiyonunda arteryel stifnes artis1 olmaktadir. Erken
donemde stifnes artisinin tespit edilmesi ve uygun tedavisi ile mortalite ve morbiditede
azalma saglanabilir. Basit ve ucuz bir yontem olan karotis-femoral PWV bu amag ig¢in

kullanilabilir.
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7. OZET

Torakal ve Abdominal Aort Anevrizmalarinda Arteryal Stifnes Incelenmesi

Amac: Torakal ve abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda arteryal stifness artisi
arastirilarak ikisi arasindaki etyopatogenetik iligskiyi incelemek.

Yontem: Calismaya torakal aort anevrizmasi olan 20 hasta (7 kadin, 13 erkek, ortalama
yas 65 = 7 yil), abdominal aort anevrizmasi olan 18 hasta (7 kadin, 11 erkek, ortalama yas
69 + 4 yil) ve anevrizmasi olmayan 20 hasta (7 kadin, 13 erkek, ortalama yas 66 + 6 yil)
dahil edildi. Tim hastalara SphygmoCor cihaziyla non-invaziv olarak arteryel stifnes
Ol¢timii yapildi. Karotis-femoral nabiz dalga hizi (karotis-femoral PWV), augmentasyon
basinct (AP) ve kalp hizina normalize edilmis augmentasyon indeksi (AIx@75) arteryel
stifnes parametreleri olarak kullanildi.

Bulgular: Demografik 6zellikler, lipit paneli ve medikasyon agisindan (beta-bloker ve
ADE inhibitorii harig) her ti¢ grup arasinda fark yoktu. AP, abdominal grupta torakal gruba
gore anlamli olarak yiiksek bulunurken (p= 0.028), AIx@75 abdominal grupta hem torakal
hemde kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu ( sirasiyla p=0.019, p=0.008).
Karotis-femoral PWV abdominal grupta kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek
bulundu (p= 0.002).

Sonuc¢: Abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda arteryal stifnes artis1 olurken, torakal
aort anevrizmalarinda artis saptanmadi. Bu durum abdominal anevrizmanin lokal bir
hastalik olmakdan c¢ok sistemik bir patoloji oldugunu ve etyolojide ateroskleroz gibi
sistemik bir sebebin rol aldigini diistindiirtir.

Anahtar kelimeler : arteryal stifnes, aort anevrizmalari, pulse wave velosite
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8. SUMMARY
Investigation of Arterial Stiffness in Thoracic and Abdominal Aortic Aneurysms

Aim: To research arterial stiffness increase in patients with thoracal and abdominal aortic
aneurysms and to investigate the etiopathogenic relationship between aortic aneurysms and
arterial stiffness.

Method: Study population included 20 patients with thoracal aortic aneurysm (13 male, 7
female, mean aged 65 + 7 years), 18 patients with abdominal aortic aneurysms (11 male, 7
female, mean aged 69 + 4 years), and 20 patiens who had no aortic aneurysm (13 male, 7
female, mean aged 66 + 6 years). Arterial stiffness measurement was performed in all
patients by non-invasive SphygmoCor device. Carotid-femoral pulse wave velocity
(PWYV), augmentation pressure (AP), and augmentation index normalized for heart rate of
75 bpm (AIx@75) were used as arterial stiffness parameters.

Findings: There was no difference among the three groups in terms of demographic
characteristics, parameters of lipid status, and medications (except for using beta-blocker
and ADE inh.). While AP was found to be significantly higher (p= 0,028) in abdominal
aortic aneurysms group compared with thoracal aortic aneurysm group, AIx@75 was
found to be significantly higher in abdominal aortic aneurysms group compared with both
thoracal aortic aneurysm group and control group (p=0.019 and p=0.008 respectively).
Carotid-femoral PWV was found to be significantly higher (p= 0.002) in abdominal aortic
aneurysm group compared with control group.

Conclusion: While arterial stiffness increased in patient with abdominal aortic aneurysms,
it did not increase in patients with thoracal aortic aneurysm. This condition suggests that
abdominal aortic aneurysms is a systemic pathology rather than a local disease and its
etiology consists of a systemic cause such as atherosklerozis.

Keywords : arterial stiffness, aortic aneurysms, pulse wave velocity
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