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1. GIRIS VE AMAC

Aort anevrizmali, diseksiyonlu ve/veya riiptiirlii hastalar, acil servislerde sik
karsilagilmayan ancak onemli mortalite riskine sahip hasta gruplarindan biridir. Siklikla
akut koroner sendromu olan hastalarla karisirlar. Ozellikle aort diseksiyonu olan vakalarda,
mortalitenin azaltilmasi agisindan erken teshis ve tedavi biiyiik 6nem tasir.

Tanmida gogiis, st ve iist abdomende goriilen keskin, yirtilir tarzda, gezici
karakterdeki agr1i onemli ipucu verir (1). Hekimlerin tamida sik kullandigi EKG
(Elektrokardiografi) ve direk toraks grafisi sensivitesi diisiikk yontemlerdir. Tan1 amaciyla
miiracaat edilen BT (Bilgisayarli Tomografi), EKO (Ekokardiografi), MRG (Magnetik
Rezonans Goriintiileme) ve anjiyografi gibi yontemler pahali ve kalifiye ekip gerektiren,
c¢ogu zaman ulasilmasit zor yoOntemlerdir. Ayrica kontrast verilmesine bagli ortaya
cikabilecek allerjik reaksiyonlar ve nefropati gibi hastaya ek sorunlar ortaya ¢ikarabilirler
(1). Giinlimiizde aort anevrizmali ve/veya diseksiyonlu hastalarin tanisinda bu kompleks
tetkiklerin yaninda yol gosterici olacak ve kullanimlarmi azaltabilecek rutin olarak
kullanilan bir biyokimyasal markir heniiz bulunmamaktadir.

Bu amagla bir¢ok biyokimyasal markir arastirilmis olmasina ragmen son dénemde en
stk arastirmalara konu olan markir “D-dimer” Ol¢limiidiir. Aort diseksiyonu, vaskiiler
dokunun karistigt ve koagulasyon zincirinin ekstrinsik yolunu i¢ine alan bir dizi
hematolojik reaksiyonu tetikler. Bundan dolay1 aort diseksiyonunda D-dimer diizeylerinin

arttigin1 gésteren bircok seri mevcuttur (2).



Diseksiyonda aorttan ¢ikan arterler, kismen ya da tamamen tikanabilir. Hematomun
yayillmasi ile total veya kismi vaskiiler tikanikliklar goriilebilir. Hematom koroner
arterlerde veya diger arterlerde tikanikliga neden olabilir. Bu tikanikliklar ayn1 damarlarin
besledigi bolgelerde iskemi yaratir. Olusan bu iskeminin, viicutta iskemik parametrelerin
artisina neden olmasi beklenebilecek bir sonugtur (3).

Akut iskemik durumlarda, albuminin N-terminal bdlgesinde metal baglama
kapasitesi azalmakta ve bir metabolik protein olusmaktadir. Bu degisim olgiilebilir ve
“Iskemi Modifiye Albumin” (IMA) olarak bilinir. Fizyolojik kosullarda kobalt ve bakir
gibi gec¢is metalleri albuminin N-Terminaline sik1 bir sekilde baglanir. Hipoksi, asidoz ve
serbest radikal olusumu gibi iskemik patofizyolojik olaylar, albuminin N-Terminal ucunda
konformasyonel degisikliklere sebep olur. Bu degisiklik kobalt, bakir, nikel gibi gecis
metallerinin baglanmasmi azaltir. Sonucgta IMA olarak adlandirilan bu son molekiiliin
azalmis kobalt baglayici 6zelligi kullanilarak kolorimetrik bir test olan “Alblimin Kobalt
Baglama ” (ACB) testi kullanilmaya baslanmistir. Albumin iizerindeki bu etki iskemik
olaylardan 6 saat sonrasma kadar tespit edilebilir. ACB testi ile Olgiilebilen IMA,
iskeminin ¢ok erken bir belirteci olabilir. IMA, miyokard iskemisinin tanisinda kullanilan
onemli bir biyomarkirdir; ve bu FDA tarafindan onaylanmistir. IMA, miyokard iskemisinin
yanisira PE (Pulmoner Emboli), mezenter iskemi, stroke gibi diger hipoksik-iskemik
hastaliklarda da yiiksek saptanmig ve yardimci tanisal bir tetkik olabilecegi belirtilmistir
4).

Gincel bilgilerimize gore literatiirde aort anevrizmasi, diseksiyonu ve/veya riiptiirii
gibi aortik patolojilerde IMA seviyelerinin degerlendirildigi calisma bulunmamaktadir. Bu
acidan orjinal bir onciil calisma olma hiiviyetini tagiyan arastirmamizda aort anevrizmasi,

diseksiyonu ve/veya riiptiirii olan hastalarda tespit edilen IMA seviyelerini saglikli bireyler



ile karsilastirilarak; IMA seviyelerinin aort patolojilerinin tanisinda ileri arastirmalara igin

yol gosterici olup olamayacaginin belirlenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Anatomisi

Aort, dolagim sisteminin ana damaridir. Sol ventrikiilden baslayan aortun g¢api
yaklagik 3 cm’dir. Bir miktar yukariya uzandiktan sonra, sola ve arkaya dogru yon
degistirir. Goglis boslugunun arka duvarinda ve omurganin sol tarafinda olmak iizere asag1
dogru iner. Karin boslugunda 4. lumbal omurun alt kenar1 hizasinda terminal dallar1 olan
arteria iliaca communis dextra ve sinistraya ayrilir. Baslangicta 3 cm olan c¢ap1 azalarak
1.75 cm’ye kadar iner. Aort, pars ascendens aorta, arcus aorta ve pars descendens aorta
olmak tizere 3 boliime ayrilir. Pars descendens aorta’nin gogiis boslugunda bulunan

boliimiine pars thoracica aorta, karinda bulunan béliimiine de pars abdominalis aorta

denilir (5,6).

2.2. Aort Anevrizmalari ve Diseksiyonu

2.2.1. Tammmlamalar ve Epidemiyoloji

Aort Anevrizmalari
Anevrizma herhangi bir damarin lokalize ya da diffiiz, anormal dilatasyonudur.
Herhangi bir arterin ¢ap1, kendi normal ¢apinin 1,5 kat1 ya da daha fazlasina ¢iktigi zaman,

dilate segment anevrizma olarak kabul edilir (7). Ektazi, arterin hafif dilatasyonu olup arter



capinin kendi normal ¢apinin 1.5 katindan daha az genislemesidir (8). Bununla birlikte, bir
arterin normal ¢ap1 hastanin yasi, cinsiyeti, boyu ve kilosu ile degiskenlik gosterebilir (9).
Anevrizmalar, viicutta en sik aortta olmak iizere herhangi bir arter ya da vende olusabilirler
(10).

Histolojik olarak anevrizmalar gercek ve yalanci anevrizmalar olarak
siiflandirilabilirler (Sekil 1) (10). Ger¢ek anevrizmalarda, anevrizma duvart her ¢
tabakay1 da (intima, media, adventisya) igerir. Damar duvart komponentlerinin yapisinda
nitelik ya da nicelik olarak degisim vardir. Ger¢ek anevrizmalarin en sik nedenleri
ateroskleroz ve kistik medial dejenerasyondur (8,10,11). Yalanci anevrizmalar
(Ps6doanevrizma) intravaskiiler boslukla iligkisi olan ekstravaskiiler hematomlardir. Kanin
intima tabakasindaki bir delikten limen disina ¢ikmasi sonucu olusurlar. Yalanci
anevrizma duvari, arterin sadece dis tabakasindan (adventisya) ya da trombiis ve

periarteryel dokulardan olusur (7,10,11,12).

A erlidya
Z Wedia
"+ Inlirria

3 b C

Sekil 1. Anevrizmalarin Duvar Yapisi. (a) Normal duvar, (b) gercek anevrizma, (c)
yalanci anevrizmanin kesitsel goriinlimii. Gergek anevrizmalar damar
duvarinin her ii¢ tabakasini da igerirken; yalanci anevrizma duvari sadece

adventisya tabakasi ya da trombiis veya periarteryel yapilardan olusur (10).



Morfolojik olarak anevrizmalar siklikla makroskopik sekil ve biiyiikliiklerine gore
siiflandirilirlar. Berry anevrizmalari; kiiglik, siferik, ¢aplari en fazla 1-1,5 cm’ye ulasan
anevrizmalar olup siklikla beyinde bulunurlar. Sakkiiler anevrizmalar, anevrizmatik
degisikligin damar duvarmin sadece bir kismini kapsadigi sferik konturlu anevrizmalardir.
Fusiform anevrizma damarin tiim ¢evresinin progresif olarak genislemesidir (10,11,12).

Anevrizmalar siklikla ileri yasta ortaya ¢ikar. Amerika Birlesik Devletleri’nde ileri
yasta goriilen Oliim nedenlerinin onuncu sirasinda anevrizmaya bagli Oliimler yer
almaktadir (9,13,14). Anevrizma gorilme sikligi, erkeklerde 55 yasin {izerinde ve
kadinlarda 70 yasin iizerinde hizli bir artig gosterir (13,15). Erkeklerde kadinlara oranla 4-5
kat daha sik izlenir ve erkeklerde goriilme siklig1 yaklagik %5’tir (16,17,18). Goriintiileme
yontemlerinin gelismesi ve insan ortalama yasam siiresinin artmasi goriilme sikligini
arttirmaktadir (15).

Aort anevrizmalar1 lokalizasyonlarina gore Torakal ve Abdominal olmak tizere ikiye
ayrilirlar. Torakal aort anevrizmalar1 (TAA), bir ya da daha fazla segmenti tutabilirler.
Torakal aort anevrizmalarinin %60°1 aort kokii ve ¢ikan aortu, %40’1 inen aortu, %10’u
arkus aortu tutar. Hastaligin etiyolojisi, dogal seyri ve tedavisi tutulan segmente gore
degisiklik gosterir (13).

Abdominal aort anevrizmalari (AAA), torakal aorta anevrizmalarindan daha sik
goriilen ¢ogunlugu gergek anevrizmalardir (13,19). Siklikla sessiz ilerler ve anevrizma
rliptiirii gibi komplikasyonlar olmadik¢a ¢ogunlukla semptom vermezler (20,21).

AAA’1 siklikla aortun infrarenal segmentinden kaynaklanirlar (9,14,22). Tipik olarak
fusiform karakterde olup; daha az siklikla sakkuler tipte anevrizmalar da geligebilir (22).

AAA’1 genel olarak aort ¢apinin 3 cm’den biiyiik olmasi olarak tanimlanir (14,19,23).



Bununla birlikte, anevrizma igin infrarenal-suprarenal ¢ap oraninin 1,5’den biiyiik olmasi

gibi tanimlar da kullanilmaktadir (15).

Aort Diseksiyonlari

Aort diseksiyonu (AD), kan basinci ve aort duvarimin yapisal anomalileri basta
olmak iizere ¢esitli mekanizmalarin ortak katkisiyla aort intimasinda meydana gelen yirtik
sonucu aortun tunica medyasinin ayrilmasi ve kanin aort duvarinin i¢ine dolmasi olarak
tarif edilir. Yani, aort duvarinin tabakalarinin ayrilmasidir (24). Farkli olarak aortun
travmatik riiptiiriinde intima ve media lasere olmustur, ancak mediada herhangi bir ikinci
liimen yoktur (25).

Diseke olan aort iginde kanin aktig1 iki ayri liimen olusur. Bunlar gergek ve yalanci
liimendir. Birbirinden “flep” denilen intimal membranla ayrilirlar. Ayrilma sonrasi kan
lokalize olarak toplanirsa buna “intramural hematom” denir (24).

DeBakey ve arkadaglarina gore, aort diseksiyonu baslangicindan itibaren ilk 14 giin
akut diseksiyon, 14 giin - 2 ay aras1 donemde subakut diseksiyon, 2 aydan sonra ise kronik
diseksiyon olarak adlandirilir (26,27,28).

Aort diseksiyonlarinin gergek insidansini bulmak, ¢ogu hastanin tan1 konamadan
kaybedilmesinden dolayr miimkiin olmamaktadir. Tan1 konamamas1 veya tibbi tedaviye
baslanamamas1 halinde mortalitenin ilk 14 giinde % 80-90, ilk birkag¢ gilinde ise saat basina
%1-3 arttig1 gosterilmistir. Aort diseksiyonu goriilme orani erkeklerde, kadinlara gore 2 ile
5 kat arasi1 fazladir. Yine De Bakey ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismalarda Tip-1 aort
diseksiyonu 53, Tip-2 aort diseksiyonu 42, Tip-3 aort diseksiyonu 65 yaslarinda en sik

goriilmektedir (29).



2.2.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Aort anevrizmasi veya diseksiyonu gelisiminde bir¢ok risk faktorii bulunur (Tablo 1)

(30,31,32,33).

Tablo 1. Aort Anevrizma ve Diseksiyonu Gelisimindeki Risk Faktorleri

1.Uzun siireli arteryel hipertansiyon 5.Travma

2.Ateroskleroz 6.1atrojenik

3.Vaskiiler inflamasyon -Endovaskiiler Girigimler
-Behget Hastalig1 -Kapak ve Aort Cerrahisi
-Dev Hiicreli Arterit 7.Gebelik
-Sifilitik Aortit 8.Enfeksiyon
-Takayasu Arteriti -S.aureus

4.Konjenital hastaliklar -S.epidermidis
-Bikiispit Aorta Kapagi -Salmonella
-Aort Koarktasyonu -Streptokoklar
-Ehler-Danlos Sendromu -Treponema pallidum
-Marfan Sendromu 9.Diger
-Turner Sendromu -Feokromasitoma
-Noonan Sendromu -Cushing Sendromu
-Ailesel Annuloaortik Ektazi -Sigara kullanimi
-Ailesel Aortik Diseksiyon -Obezite

-Familyal Hiperkolesterolemi

Hipertansiyon

En 6nemli risk faktorii HT (Hipertansiyon)’dur (31,33). Arteriyel hipertansiyon 40
yas tizeri diseksiyon hastalarinin ¢ok biiylik kisminda bulunmaktadir. HT’ da, aort
duvarinda asir1 mekanik ve metabolik yiik olur. Ozellikle tunika media siddetli mekanik
basinca maruz kalmakta ve etkilenmektedir (29,34,35). Bununla birlikte aort duvarinda
intima tabakasinda kalinlagsma, fibrozis, kalsifikasyon ve ekstraseliiler yag asidi birikimine
neden olur. Ilerleyen dénemde ekstraseliiler matriks yikimi, apoptozis ve elastolizis

geliserek intima tabakasinda yirtik gelisir (31,33).



Ateroskleroz

Ateroskleroz klasik olarak anerizma ve diseksiyonlarin altta yatan nedeni olarak
kabul edilse de; yeni ¢aligmalar aterosklerozun altta yatan neden degil anevrizmalarla
birlikte goriilen bir hastalik oldugunu gdostermektedir (29).

Birgok arastirmaci kronik diseksiyonlu hastalarin aortundaki yalanci liimende
ateroskleroz tespit etmislerdir. Wilson ve arkadaslarinin yaptigi nekropsi ¢aligmalarinda 40
yas lzerindeki hastalarin % 66’sinda ateroskleroz tespit edilmistir. Bununla beraber
ateroskleroz ozellikle intimay1r tutmaktadir. Tunica media ise olaya sekonder olarak

katilmaktadir. Diseksiyonlarin baslangicinda aterosklerotik plaklar bildirilmistir (36,37).

Vaskiiler inflamasyon

Torakal aorta anevrizmalar1 Takayasu arteriti, Kawasaki hastaligi, Dev hiicreli arterit
gibi inflamatuar bozukluklar sonucu geligebilirler. Kadinlar1 daha siklikla etkileyen
Takayasu arteritinde genellikle aortik ark tutulmakla birlikte aortun tiim segmentleri
etkilenebilir (30,38).

Inflamatuar hastaliklarin media tabakasinda yaygin bir nekroz olusturup proksimal
diseksiyona neden oldugu gosterilmistir. Crawford’un serisindeki hastalarin etiyolojisinde
inflamatuar hastalik %1,3 olarak gosterilmistir. Aortitin en sik nedeni ise dev hiicreli

arteritis ve aortu etkileyen otoimmun hastaliklardir (39).

Konjenital Hastahiklar
Marfan Sendromu, Noonan Sendromu, Ehles-Danlos Sendromu en sik goriilen
rahatsizliklardir. Aort koarktasyonu ve Bicuspit aort kapagi da diseksiyona neden

olabilmektedir (36,40,41,42).
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Kistik medial dejenerasyon, ¢ikan aort anevrizmalarinin en sik nedenidir (13,30).
Medial dejenerasyon, aort duvarini giigsiizlestirerek genisleme ve anevrizma olusumuna
neden olur. Bu ¢esit anevrizma aort kokiinii etkilediginde “Annuloaortik ektazi” olarak
isimlendirilir  (10,13,30). Medial dejenerasyonunun eslik ettigi proksimal aort
anevrizmalart Turner sendromu, Noonan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, bikuspid
aortik valf gibi birgok hastalikla birliktelik gosterebilir (43,44). Ayrica kistik medial
dejenerasyon, gen¢ hastalarda, klasik olarak Marfan sendromu ile birliktelik gosterir.
Medial dejenerasyonun gozlendigi Marfan sendromu hastalarinda  Fibrilin-1 *’1 kodlayan
gende mutasyon izlenir (13,43). Mutasyon sonucunda aort duvarinda elastin miktar1 azalir
ve dilatasyon gelisir (45).

Bazi ailelerde, herhangi bir konnektif doku hastaligi olmadan, ¢ikan aort anevrizmasi
gelisim sikligr artmistir. Bu durum, “Ailesel Torakal Aort Anevrizmasi Sendromu”
(ATAAS) olarak adlandirilir ve otozomal dominant gegis gosterir (30,46,47). Bu
sendromdaki mutasyon, kistik medial dejenerasyon olusumuna yol agar ve goriilen aort
hastaliklar1 ¢ikan aortu etkileyen anevrizma ve hipertansiyon Oykiisii olmadan gelisen
diseksiyon ile karakterizedir (43). ATAAS’da hastalar sporadik olgulara gore daha erken
yasta tani alirlar ve hastaligin ilerlemesi sporadik olgularla karsilastirildiginda daha hizlidir

(48).

Travma

Aort diseksiyonlarinin etiyolojisinde kiint travmalar kabul gormektedir (15).
Travmatik aort yirtiklarinin biiylik kismi sol subklavian arter distalindeki “Aortik isthmus”
bolgesinden olusur (49,50). Travmatik torakal aorta yaralanmalar1 genelde oliimciildiir

(51,52,53). Kiint travmalar tipik olarak deselerasyon yaralanmalar1 olup inen aortun, sol
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subklavyan arter distali diizeyinde, parsiyel ya da tam transseksiyonu ile sonuglanirlar
(13,51). Bu lokalizasyon aortik istmus olarak adlandirilan ligamentum arteriosumun aorta
tutundugu bolgedir (54). Bu hastalarin biiylik ¢ogunlugu ilk 1 saat icinde kaybedilir %1-2
olguda aortik transseksiyon farkedilmez ve kronik yalanci anevrizma gelisir. Bu yalanci

anevrizmalar tipik olarak lokalize, kalsifiye, sakkiiler anevrizmalardir (13,30,51).

Iatrojenik
Iatrojenik olarak koroner anjiografi ve acik kalp cerrahisi sonrasi aort diseksiyonlari

goriilebilmektedir (49,50).

Hamilelik

40 yasindan kiigiik diseksiyonlu kadinlarin %50’sinden fazlasi hamiledir, gebelikte
iciincti trimestr en tehlikeli donemdir. Hamilelik (Hipervolemi, eklampsi veya pre-
eklampsi ve hormonal denge degisikligi ) aort diseksiyonunu da igeren bir grup arteriyel

patolojiye neden olmaktadir (36,37).

Enfeksiyon

Enfeksiyon, ¢ikan aort anevrizmalarinin nadir nedenlerindendir. Bakteriyel (mikotik)
anevrizmalar siklikla enfektif valvuler endokarditin bir sonucu olarak ortaya ¢ikarlar (55).
En sik izole edilen ajanlar S.aureus, S.epidermidis, Salmonella ve Streptokoklardir.
Treponema pallidum enfeksiyonu nedeniyle olusan sifilitik anevrizmalar, antibiotik

tedavisindeki gelismeler 6ncesinde ¢ikan aorta anevrizmalarinin en sik nedeniydi (13,30).
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Diger

Erkek cinsiyet ve ileri yas degistirilemez risk faktorleridir (14). Aile Oykiisi
hastalarin %1-5’inde pozitiftir. Hastalarinin birinci derece yakinlarinda anevrizma ve/veya
diseksiyon goriilme sikligi %15-29 arasinda degismektedir (9,13). Kuzey Avrupalilarda,
Asya ve Afrika kokenlilere oranla daha sik goriiliir (15).

Sigara kullanimi, anverizma ve/veya diseksiyon gelisimi ile iligkili en 6nemli risk
faktorlerindendir (9,13,15). Sigara kullaniminin devam etmesi ayni zamanda riiptiir riskini
arttirir ve prognozu kotiilestirir (14). Plazma kolesterol seviyeleri yiiksek olanlarda ya da
bu nedenle tedavi gorenlerde anevrizma ve/veya diseksiyon gelisme riski artar (15).
Obezite ve serumda artmis adipokinlerin (rezistin, leptin), anevrizma ve/veya diseksiyon

gelismesinde risk faktorii oldugunu gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (56).

2.2.3. Patofizyoloji

Aort anevrizmalar1 birincil olarak aort duvarmin dejeneratif degisiklikleri sonucu
olusurlar. Bu dejenerasyona neden olan temel faktorler aortu fokal ya da diffiiz olarak
etkileyen yas, ateroskleroz, hipertansiyon, enfeksiydz, inflamatuar ya da otoimmiin
hastaliklardir (43). Ilerleyen yas ya da diger nedenlerden aort duvarmin media tabakasinda
ekstraseliiler matriks proteinlerinin dagilimi degisir (9).

Anevrizmalardaki en oOnemli histolojik bulgu, kronik adventisyal ve medial
inflamatuar hiicre infiltrasyonu, elastin fragmantasyonudur. Kollajen sentezi anevrizmanin
erken donemlerinde artar. Ancak, ilerleyen donemlerde kollajen yikimi, yapimi asar (22).
Elastinin azalmasi aort duvarinda genislemeye, kollajen yikimi da duvarda riiptiire neden

olur (57,58). Hastaligin patogenezindeki altta yatan problemler aort duvarmin
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gligsiizlesmesine ve ilerleyici dilatasyona sebep olup; tedavi edilmezse aort riiptiiriine
neden olur (14).

Kendisine elastisite ve gili¢ veren yapisal proteinlerin 6zel dizilimine sahip olan aort
duvarinda, belirtilen nedenlere bagli olarak ekstraseliiler matriks proteinlerinin media
tabakasindaki dizilimleri degisebilir ve “Elastik lamella”’nin bozulmasi ile aort sistolik
basinca kars1 koyabilme 6zelligini yitirebilir (9).

Anevrizmalarda bulunan inflamatuar hiicreler, luminal trombusta ve aort duvarinda
sitokin, kemokin, reaktif oksijen molekiilleri gibi inflamatuar faktorlerin ve aktif
proteazlarin artmasini saglayarak aort duvarinda yikima neden olurlar. Medial
neovaskiilarizasyon ve azalmis diiz kas hiicresi anevrizmada karakteristiktir.
Anevrizmalarda goriilebilen intraluminal trombiis intima ve media tabakalarinda hipoksiye
ve bunun sonucu olarak neovaskiilarizasyon ve inflamasyona neden olur (22,57,58).

Aort diseksiyonlart ise ayni etiyolojik risk faktorleri ile birlikte gelismekle birlikte
kan basinci ve aort duvarinin yapisal anomalileri bagta olmak iizere ¢esitli mekanizmalarin
ortak katkisiyla aort intimasinda meydana gelen yirtik sonucu aortun tunica medyasinin
ayrilmasi ve kanin aort duvarmin igine dolmasi olarak tarif edilir. Yani, aort duvarinin
tabakalarinin ayrilmasidir (24). Aort duvarinin mekanik davraniglarindan sorumlu
komponentleri elastin ve kollajen liflerdir. Elastik lifler damarin kompliyansini belirler ve
arteryel basing dalgasinin olusturdugu kinetik enerji sokunu absorbe ederler. Bunun tersine
elastinden 400 kere daha elastik olan kollajen lifler damarin ekspansiyasyonunu
sinirlayarak giiclinli artirirlar (59). Asendan aort diger aort lokalizasyonlarina gore daha
mobildir. Arkus aort supraaortik dallarla desteklenirken, desenden aort vertebraya sikica

tutunmustur. Bu diseksiyonlarin olus yeri ve sikligi i¢in dnemlidir.
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Aort diseksiyonlarinin olus sekli ic¢in iki teori gelistirilmistir. Birincisi intramural
hematom olusumu ve sonucunda tunica medyanin tabakalara ayrilmasidir. Ikinci teori ise
primer intimal yirtiktir. {lk teoriyi hayvan deneylerinde gdstermek zor olmustur. Ancak ic
tabakalar1 fenestre edip, yiliksek basing uygulandiginda bunu gosterebilmislerdir. Primer

yirtik teorisini ise iatrojenik yaralanmalar sonucu olusan diseksiyonlar gosterebilir (60).

2.2.4. Aort Patolojilerinin Simiflamasi

Aort diseksiyonun smiflamasi, tutulan segmenti referans alan iki farkli sistem ile
yapilir. De Bakey smiflamasinda Tip-1 diseksiyonlar ¢ikan aorta, arkus aort ve inen aortu
kapsayan diseksiyonlardir, Tip-2 diseksiyonlar ¢ikan aorttan kdken alip ¢ikan aorta sinirli
olan lezyonlardir, Tip-3 diseksiyonlar inen aorttan koken alarak distale dogru ilerlerler,
Tip-3 diseksiyonlar kendi i¢ginde abdominal aorta uzanip uzanmamalarina gére a ve b
olarak ayrilirlar.

Stanford sisteminde ise diseksiyonlar ikiye ayrilir: Tip-A diseksiyonlar inen aortun
etkilenip etkilenmemesine bakilmaksizin ¢ikan aort ve arkus aortu kapsayan
diseksiyonlardir, Tip-B diseksiyonlar sol subklavian arterin distalinden baglayip inen aortu

etkileyen diseksiyonlardir (Sekil-5) (32,33).
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Sekil 2. DeBakey ve Stanford Siniflamalar (32,33).

2.2.5. Klinik Belirti ve Bulgular

Torakal Aort Anevrizmalarinda Klinik

Torakal aort anevrizmasi hastalarinin biiyiikk ¢ogunlugu asemptomatiktir ve baska
nedenlerle yapilan goriintiilemelerde tesadiifen tani alirlar (30,61). Aort kokii ya da ¢ikan
aort anevrizmalar1 aortik regiirgitasyona ve nadiren de konjestif kalp yetmezligine neden
olurlar.

Torakal aort anevrizmalar1 biiyiik boyuta ulastiklarinda basi etkisine neden olurlar.
Basi etkisi olusturduklar1 lokalizasyona gore semptom verirler. Trakea ve ana bronglara
basi sonucu oksiiriik, dispne, tekrarlayan pndmoni; 6zefagus basisi sonucu disfaji; rekiirren
larengeal sinir basist ile ses kisiklig1 gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir. Nadiren, disekan
olmayan anevrizmalar da goglis ya da sirt agrisi, diger intratorasik yapilara bast ya da

komsu kemik yapilarda erozyon sonucu ortaya ¢ikabilir (13,30).
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Torakal anevrizmalarin korkulan komplikasyonu aortik diseksiyon ya da riiptiirdiir
ve “Akut aortik sendrom” olarak adlandirilir (62). Akut aortik sendromun tipik

semptomlar1 ani baslangi¢li gogiis, boyun, sirt ya da karin agrisidir (13).

Abdominal Aort Anevrizmalarinda Klinik

AAA’nin biiyiik cogunlugu asemptomatiktir ve sessiz olarak biiytirler. Siklikla diger
nedenler ile yapilan rutin fizik muayene, BT, USG ya da MR goriintiilemesinde tesadiifen
tan1 alirlar. Anevrizmalarin yaklasik %50’si direkt grafilerde anevrizmatik duvarinin
kalsifikasyonu ile tanimlanabilir.

Semptomlar ortaya c¢iktiginda agri tipiktir. Agr1 siklikla hipogastrium ya da bel
bolgesine lokalizedir. Ani baglangich sirt ve karin agrisi beraberinde batinda hassasiyet
anevrizma riiptiiriinii isaret edebilir. Hastalarin ¢ogunlugunda fizik muayenede abdomende

ele gelen pulsatil kitle saptanir (9,13).

Aort Diseksiyonlarinda Klinik

Akut aort diseksiyonuyla bagvuran hastalarin biiyiilk boliimii ani baslayan yirtilir
tarzda bir gogiis agrisi tarif ederler. Gogiis agrisinin yirtici tarzda olmasi, gogiisten sirta ve
bazen bele dogru yirtilir sekilde yayilmast 6nemli bir klinik bulgudur. Genellikle gégsiin
on tarafinda hissedilen ya da gogsiin On tarafinda baslayan agrilarin proksimal aort
diseksiyonuyla, interskapiiler bolgede hissedilip bele dogru yayilan agrilarin ise distal aort
diseksiyonlariyla ilgili oldugu diisiiniiliirse de bu bir kural degildir. Asendan aortaya sinirl
olan Tip-2 diseksiyonlarda agrilar sadece suprasternal bolgede olabilir. Gogiis agrisinin
gbgstlin 6n bolgesinde suprasternal bélgeden baglayarak subskapular bolgeye ve daha sonra

bele dogru yayilmasi Tip-1 aort diseksiyonlar1 i¢in spesifiktir.
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Aort diseksiyonu ile gelen hastalarda renal ve visseral iskemi olusmussa siddetli
karmn agris1 tabloya eklenebilir. Mezenterik ve visseral iskeminin oldugu olgularda erken
midahale yapilirsa ve mezenterik sahadaki iskemi ortadan kaldirilirsa bile reperfiizyon
hasar1 ve bu zamana kadar olusan iskemi nedeniyle intestinal mukozanin bozulmasi
sonucunda hastada postoperatif devrede siklikla sepsis ve multipl organ yetersizligi
goriilmektedir.

[liak arterlerin olaya katildig1 ya da iliak damarlarda yalanci liimenin gergek liimene
basarak iliak kan akimini bozdugu hastalarda alt extremitede, subklavian ve innominant
arterlerin akiminin bozuldugu olgularda ise iist extremitelerde periferik iskemiye bagh
agrilar ve akut arter bulgularina rastlanabilir (63).

Agrisiz aort diseksiyonlar1 ¢ok nadir de olsa rastlanilabilen bir klinik tablodur.
Bunlar genelde daha 6nceden var olan aort anevrizmasi zemininde gelisen diseksiyonlardir
(64,65). Kronik distal diseksiyonlar genelde asemptomatiktirler. Cogunlukla diseke
segmentin bagka bir nedenle arastirilmasi sonucu taninirlar (66).

Bununla birlikte aort ¢apinin artmasi ve ¢evre dokulara basi yapmasi sonucu, sirt
agrisi ve vertebralarda erozyon olusturmasi sonucu, bel agrisina neden olabilirler. Sol ana
bronsa basi sonucu akcigerlerle ilgili sorunlar yaratabilirler. Ayrica ¢ap artiginda, yapilan
batin muayenesinde karinda pulsatil kitle seklinde taninabilir (67,68).

Aort diseksiyonu ilk olarak norolojik bulgularla da ortaya ¢ikabilir. Bu bulgular
arasinda senkop, stroke, Horner Sendromu ve iskemik paraparezi veya paralizi olabilir
(69). Akut serebrovaskiiler tikanikliklar proksimal aort diseksiyonlu olgularin yaklasik %
20’sinde goriilmektedir. Bu tiir olgularda stroke olusumu sonrasi serebral beslenmenin

tekrar saglanmasinin klinik olarak yarar saglama sansi olsa bile gelisen reperfiizyon hasari
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ciddi intraserebral hemoraji ve 6deme yol acarak koma ve beyin 6liimiiyle sonuglanabilir
(70).

Aort diseksiyonuyla gelen hastalarda klinikte nadir rastlanan bazi bulgular da
izlenebilir. Bunlar arasinda sternoklavikiiler eklemlerde anormal pulsasyonlar, genisleyen
asendan aortun basisi altinda kalan vena cava superior nedeniyle gelisen Vena Cava
Superior Sendromu, nervus laringeus rekurensin basi altinda kalmasi sonucu meydana
gelen vokal kord paralizisi ve ses degisiklikleri, trakea ve brong basisi sonucu olusan
akciger atelektazisi ve hemoptizisi, 6zefagusta erozyon sonucu gelisen hematemez ve
boyunda hissedilen pulsatil kitle sayilabilir. Bu bulgular, genellikle genisleyen yalanci
liimenin komsu yapilara yaptigi basi ile olusmaktadir (68).

Aort diseksiyonu ile gelen olgularin yaklasik 2/3’{ proksimal segmenti yani asendan
ve arkus aortayr ilgilendirmekte, 1/3’linde ise distal tutulus yani desendan ve
torakoabdominal aortu ilgilendirmektedir. Aort diseksiyonlu hastalarin hemen hemen
hepsinde hipertansiyon anamnezi vardir.

Proksimal aort diseksiyonlu hastalarin ¢ogu normotansif veya orta derece
hipertansiftirler. Oysa distal diseksiyonlu hastalarin hemen hemen hepsi hipertansiftir
(67,68). Bir ya da iki subklavian arterin yalanci liimeninin basisit sonucu malperfiizyona
ugradigr hastalarda koldan kan basinci Olgiildiigiinde psodohipotansiyon durumu ile
karsilagilabilir (71). Distal diseksiyonda hipotansiyon genelde nadir bir durumdur, ancak
fark edilirse genelde riiptiire isaret eder. Hastalarda pulsus paradoksus bulunmasi
perikardiyal tamponadin bir bulgusudur. Kardiyak oskiiltasyonda aort yetmezligi
tifiirimiiniin duyulmas1 diseksiyon i¢in énemli bir bulgudur (68).

Akut gelisen masif aort yetmezliklerinde sol ventrikiil enddiastolik basinci

yiikselerek birinci kalp sesinin siddetinde azalmaya neden olabilir. Devamli ifiiriimiin
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duyulmasi, diseksiyonun pulmoner artere, sag ventrikiile veya sag atriuma agildiginin

gostergesidir (72).

2.2.6. Tam1 Yontemleri

Aort patolojisinden siiphelenilen hastalarda goriintiilleme yontemleri, taninin
konulmasi, intimal yirtik lokalizasyonunun belirlenmesi, aort diseksiyonun yayiliminin
saptanmasi, tiplendirilmesi ve acil cerrahi endikasyonun arastirilmasi agisindan énemli bir

yere sahiptir (31).

1. Gogiis Radyogramm

Tip-A diseksiyonlarda gogiis filmlerinde mediastinal genisleme % 60-90 oraninda
izlenir (30,80). Grafide, list mediastinum ve aortun genislemesi, ¢ikan ve inen aort
Olctilerinde uyumsuzluk, birbirini takip ederek ¢ekilen filmlerde aort seklinde ve kalsifiye
plaklarda degisiklikler goriilebilir.  Aort topuzunun kalsifikasyonunda intimal
kalsifikasyonun adventisyal sinirdan mesafesi 1 cm’yi agmasi (Kalsiyum belirtisi)
patognomonik bulgudur (30).

Ayrica aort topuzundaki genislemeye bagli trakeal deviasyon izlenebilen
bulgulardandir. Torakal aorta anevrizmalarinda sternumda basing erozyonuna bagli defekt,

komsu vertebra korpuslarinda ¢anaklasma izlenebilir (74).

2. Elektrokardiografi
Diseksiyonlu  hastalarda EKG  (Elektrokardiografi)  bulgulari,  genellikle

nonspesifiktir. Siniis tasikardisi ve non-spesifik ST-T degisiklikleri bulunabilir. EKG’de
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miyokard infarktiisii bulgularinin bulunmamasi, yirtict gogiis agrist bulunan bir hastada

diseksiyonu akla getirmelidir (30,31).

3. Ekokardiografi
Aort patolojilerinin degerlendirilmesinde TTE (Transtorasik Ekokardiografi) veya

TEE (Transozefajial Ekokardiografi)’ nun her ikisinden de yararlanilabilinir.

- Transtorasik Ekokardiografi

TTE, proksimal aort diseksiyonlarin saptanmasinda yararli bir yontemdir. Ayrica
transtorasik ekokardiografi ile aort yetmezligi, kardiak tamponad gibi komplikasyonlar
saptanabilir (30,31).

Ekokardiyografinin diger yontemlere olan stiinliikleri; noninvaziv olmasi,
intravendz kontrast maddelerin kullanimina gerek olmamasi, hastanin radyasyon etkisinde
kalmamasi, yogun bakimda veya ameliyathanede kolaylikla uygulanabilmesi ve hastanin
yatagl basinda yapilabilmesidir. Niennaber ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada
duyarlilig1 akut diseksiyonlarda % 78, subakut proksimal diseksiyonlarda %87, akut distal

diseksiyonlarda %40 ve subakut distal diseksiyonlarda % 29 olarak bildirilmistir (75).

- Transozefageal Ekokardiyografi

Transtorasik goriintiileme yontemini kisitlayan obezite, amfizem, hastanin mekanik
ventilasyonda olmasi, gogiis duvart anomalileri ve dar interkostal aralik gibi durumlar
Ozefagustan yapilan TEE ile dezavantaj olmaktan ¢ikmaktadir. Transozefageal problar
aortun goriintiilenmesi yan1 sira, sol ventrikiill fonksiyonu, aort yetmezligi, mitral

yetmezligi siddeti, bolgesel duvar hareketleri ve proksimal ana koroner arterler gibi
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hastalarin preoperatif degerlendirilmesine katki saglayan verilere de ulagsmamizi saglar
(76,77).

TEE ayrica TTE’den farkli olarak distal, c¢ikan, transvers ve inen aortun
gosterilmesinde yararlidir TEE ile intimal yirtik, hastalarin %61’inde saptanabilir. Gergek -
yalanct liimen ayirimi yapilabilir ve intramural hematom, penetran iilserler saptanabilir
(30,31,78).

TEE, minimal invaziv bir yontem olmasina ragmen bildirilen baz1 komplikasyonlari
vardir. Bunlar arasinda aspirasyon, 6zefagus perforasyonu, bronkospazm, gegici AV blok,
ventrikiiler tasikardi, hipoksemi ve EKG’de yeni gelisen miyokard iskemisi bulgular
sayilabilir. TEE’nin distal diseksiyonlarda duyarliigi %100, ozgiilliigii % 96.4’tiir.

Proksimal diseksiyonlarda ise TEE duyarlilig1 % 96, 6zgiilliigii ise % 95.7 dir (79,80).

4. Bilgisayarh Tomografi

BT goriintiileme, giinimiizde en sik kullanilan goriintiilleme yontemi olup yiiksek
duyarhilik ve 6zgiilliige sahiptir. BT incelemesi ile anevrizmanin yeri, biiyiikliigi, yayilimi,
kalsifikasyon, diseksiyon ve mural trombiisler saptanabilir. BT incelemesi ile elde edilecek
tic boyutlu goriintiiler tedavi planlanmasinda énemlidir (30,31).

BT goriintilleme ile diseksiyonun aortada yayilimi, visseral ve iliak arterlerin
tutulumu saptanir. BT goriintiillemenin duyarliligi %95’in tizerinde olup 6zgiilliigii %85-
100 arasinda degisir (88). Aort diseksiyonlarin BT ile tanisinda kullanilan ana noktalar
arasinda; artmis aort capi, intimal kalsifikasyonlarin liimen i¢inde yer degistirmesi, aort
duvarinda kalinlagsma ve liimen i¢i bir membranin varliginin gosterilmesi sayilabilir (82).
Supraaortik dallarin gosterilmesinde MR ve TEE’den daha duyarlhidir. Ayrica tani almis

anevrizmalarin tedavi Oncesi ve sonrasi takibinde ve tedavi yoOntemi se¢imi ve
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planlamasinda BT incelemesi degerlidir. Temel dezavantajlar1 pahali olmasi, zor

ulagilabilir olmasi, X-1g1n1 varligt ve kontrast madde kullanimidir (31,33).

5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Aortun MRG ile degerlendirilmesinde, BT de saptanan bulgulara benzer bulgular
yaninda damarlardaki kan akimryla ilgili detaylar da elde edilebilir (83). Boylece patolojik
anatomi kadar fonksiyonel anatomi hakkinda da bilgi alinir. Giinlimiizde gelistirilen MRG
cihazlart kan ile trombiisii, yalancit ve ger¢ek liimeni birbirinden ayirabilmesi yaninda
diseksiyon lokalizasyonunu ve yayilimimi kolaylikla saptayabilir. En 6nemli avantaji ise
tiim bu bilgilerin agrisiz, noninvaziv bir sekilde, kontrast madde kullanilmadan ve iyonize
radyasyon gerektirmeden elde edilmesidir (84). MR goriintiileme yiiksek duyarlilik ve
Ozgilliige sahip olmakla birlikte inceleme siiresinin uzunlugu, klostrofobik hastalarda ve
“pacemaker”1 bulunan hastalarda uygulanamamasi nedeniyle ikincil tanisal goriintiileme

yontemi olarak kullanilmaktadir (30,31).

6. Ultrasonografi

Abdominal ultrasonografi anevrizma taramasinda kullanilabilecek en pratik
yontemdir. Ucuz olmasi, noninvaziv olmasi, X-1s1n1 olmamasi ve kontrast madde
kullanilmamas1 6nemli avanatajlaridir. USG’nin duyarlilig1 %100’e yakindir (9,13,15,21).

Obez hastalarda, batinda agir1 gaz bulundugunda ve periaortik hastaliklarin varliginda
giivenilirliginin azalmasi temel dezavantajlaridir.Bununla birlikte, USG yontemi ile
anevrizmanin  uzanimlarimin  ve visseral dallarinin  degerlendirilmesi  kisithdir.

Ultrasonografik incelemede anevrizma g¢apit BT incelemesine gore daha diisiik olarak
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saptanir ve bu fark anevrizma ¢apina bagl olarak 3-9 mm arasinda degisir. BT goriitiileme

ile anevrizma cap1 ultrasonografiye oranla daha kesin olarak saptanir (13,15,85).

7. Anjiografi

Anjiografi, aort diseksiyonu tanisi koymada ve tedavi yolunu belirlemede en iyi bilgi
veren yontem olarak kabul edilmekte olup, %95-99’luk dogruluga sahiptir. Sensitivitesi
%88, spesifisitesi ise %94’tlir. Retrograd aortografi tercih edilen yontemdir. Aortografideki
direkt bulgular patognomoniktir ve ¢ift limen veya intimal yaprak¢igin gosterilmesini
icerir. Indirekt bulgular ise diseksiyonu destekleyici bulgular olup, bunlar; gercek liimenin
kompresyonu, aort duvarinin kalinlasmasi, aort yetmezligi, aort dal anormalligi veya aort
duvarinda kiigiik iilser benzeri goriintiilerdir.

Anjiografide kontrast materyalle dolu gercek liimen gosterilir ve bu liimen mediada
bulunan hematom ile siklikla basiya ugrar. Kontrast materyal intimal yirtikla yalanci
kanala girebilir. Bu uygulama aort yetmezligi, aortadan ¢ikan kononer arterler ve diger
damarlarin tutulumu hakkinda 6nemli bilgiler verir. Invaziv olmas1, X-1s11 alim, siiresinin
uzunlugu, kontrast madde alimi, yalanci negatif sonuglara sahip olmasi ve tromboze

yalanci liimenin gozden kagabilir olmasi dezavantajlaridir (9,15).

2.2.7. Dogal Seyir

Torakal Aort Anevrizmalarinda Dogal Seyir

TAA’ da hastaligin dogal seyri iyi tamimlanabilmis degildir. Bunun nedenleri
arasinda, torakal anevrizmalarin abdominal anevrizmalara oranla daha nadir goriilmeleri,
anevrizmanin etiyolojisi ve lokalizasyonundaki farkliliklarin anevrizmanin genislemesi,

rliptiire ya da diseke olmasi iizerine farkli etkileri olmasi sayilabilir (13).
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Yillik biiylime miktari, inen aortta ¢ikan aorta gore (ortalama 0,14 cm/y1l) ve diseke
anevrizmalarda diseke olmayan anevrizmalara gore (ortalama 0,07 cm/y1l) daha fazladir
(62).

Anevrizmalarin tan1 anindaki ¢aplari, anevrizmanin seyri i¢in énemli bir gosterge
olmakla birlikte, bliylime hizlarindaki 6nemli farkliliklar anevrizmanin dogal seyri icin
tahmin yapmay1 zorlastirmaktadir. Anevrizma biiyiime hizinda en 6nemli iki risk faktori,
anevrizmanin tani anindaki ¢ap1 ve sigara kullanimi 6ykiisiidiir (92).

Hastaligin etiyolojisi de torakal anevrizmalarin seyrinde onemli rol oynar. Marfan
sendromu ya da ailesel anevrizma hastalarinda komplikasyonlar (Diseksiyon, riiptiir), daha
erken donemde ve daha kii¢iik anevrizma c¢aplarinda ortaya ¢ikmaktadir (30).

Yapilan bir ¢alismada, anevrizma boyutlar ile riiptiir ya da diseksiyon riski, 5
cm’den kiiclik anevrizmalarda yillik %2, 5-5,9 cm’lik anevrizmalarda yillik %3 ve 6
cm’den biiyiik anevrizmalarda yillik %6,9 olarak gosterilmistir (62).

TAA hastalar1 goriintiileme yoOntemleri ile takip edilmelidirler. TAA ilk
saptandiginda biliyime hizi bilinmediginden 6 ay sonra tekrar degerlendirilmelidir.
Anevrizmada biiyiime saptanmazsa yillik takip yeterli olacaktir. Bununla birlikte, Marfan
sendromu gibi konnektif doku hastaliklarinda ya da anevrizma c¢apinin iki inceleme

arasinda degistigi durumlarda takip siiresi 3-6 aya indirilebilir (13).

Abdominal Aort Anevrizmalarinda Dogal Seyir
AAA’nin dogal seyrinde en 6nemli risk, yiiksek oranda oliimciil seyreden anevrizma
rlptiiriidiir (13). Riiptiire anevrizmalarda, hastalarin %25°1 hastaneye ulasamadan, %51°1

hastanede operasyon Oncesi kaybedilirler. Riiptiire anevrizmalarda, operasyon mortalitesi
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yaklasik %46 olup riiptiir sonrasindaki 30 giin igerisinde hayatta kalma orani ise yaklasik
%11°dir (87).

AAA’nin riiptiir riski, anevrizma ¢api ile birlikte artar. 4 cm’den kiigiik, 4- 4,9 cm 5-
5,9 cm ¢apindaki anevrizmalarda yillik riiptiir riski sirastyla %0,3, %1,5 ve %6,5 olarak
saptanmistir (14,88). AAA’da yillik genigsleme ortalama yaklasik 0,4 cm/yil olmakla
birlikte, genisleme oranlart ayni popiilasyon igerisinde bile belirgin farklilik
gostermektedir. AAA’1, kadinlarda erkeklere oranla daha az izlenmekle birlikte, riiptiir
erkeklerden 3 kat fazla ve daha kii¢iik ¢aplarda izlenir (13,15).

Anevrizma genislemesi ve riiptiiriinde riski arttiran sigara kullanimi, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi gibi faktdrler kontrol altina alinmalidir (15,46). AAA’nin cerrahi dncesi
takibinde periyodik olarak BT goriintiileme yapilmali ve anevrizma cap1 biiyiime miktari
degerlendirilmelidir. Beta blokér kullanimi anevrizmanin genigleme ve riiptiir riskini
azaltmaktadir, bu sebeple koruyucu olarak onerilmektedir (89).

Yapilan farkli ¢aligmalar farkli populasyonlar1 kapsadigi, anevrizma c¢apinda farkl
esik degerleri kullandig1 icin incelemenin zaman araligi konusunda ortak bir goriis heniiz
olugsmamustir (36). Ancak, genel olarak 4 cm’den kii¢iik anevrizmalarda, 4-4,4 cm, 4,5-4,9
cm, ve 5-5,5 cm capli anevrizmalarda inceleme aralig1 sirasiyla 24 ay, 12 ay, 6 ay, 3-6 ay

olarak onerilmektedir (13,23).

2.2.8. Tedavi

Torakal Aort Anevrizmalarinin Tedavi
Torakal aort anevrizmalarinin tedavisi cerrahidir. Hastaliin dogal seyrindeki
belirsizlikler nedeniyle elektif cerrahi onarim i¢in en uygun zamanlama tartisma

konusudur. TAA’da cerrahi onarim endikasyonu aorta ¢apmin 5,5 cm’den biyiik
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olmasidir. Operasyon riskinin arttigi durumlarda (yash hastalar, baska hastaliklarin eslik
ettigi durumlar) bu ¢cap 6 cm’ye ¢ikarilabilir. Ancak, Marfan sendromu gibi konnektif doku
hastaliklarinin eslik ettigi olgularda, riiptiir riski arttigi i¢in aort ¢apina bakilmaksizin
anevrizma onarimi yapilir TAA’nin cerrahi onariminda anevrizmanin lokalizasyonuna,

eslik eden hastaliga gore prosediirler degisebilmektedir (13,30).

Abdominal Aort Anevrizmalarinda Tedavi

AAA’nin tedavisinde temel amag riiptiirin Onlenmesi ve hayat beklentisinin
uzatilmasidir. AAA’nin tani, takip ve tedavisi ile ilgili yapilan iki biiyiik ¢alismada The
UK Small Aneurysm Trial ve Anuerysm Detection and Management Veterans Affairs
Cooperative Study Group, anevrizma ¢apinin 4-5,5 cm arasinda oldugu olgularda, erken
elektif cerrahi ve sadece takip uygulanan hasta gruplar arasinda, hayatta kalim agisindan
anlamli farklilik saptanmamistir. Bu iki c¢alismanin sonucu olarak 5,5 cm’den kiigiik

asemptomatik anevrizmalarda erken elektif cerrahi uygulamasi tavsiye edilmez (20,90).

Aort Diseksiyonlarinda Tedavi

1. Medikal Tedavi

Akut aort diseksiyonunda tan1 konduktan sonra hizlica cerrahi karar verilmelidir.
Fakat cerrahi oncesi medikasyonda hem hastay1 operasyona hazirlama ve cerrahiden daha
fazla yarar saglanmasi agisindan 6nemlidir.

Arteriyel kan basincinin hizli olarak kontrol edilmesinde vazodilator ajanlar oldukga
faydalidir. Bu nedenle antihipertansif tedaviye Oncelikle intravendz nitrogliserinle
baslatilmalidir. Nitrogliserin bir vazodilatordiir ve preloadi azaltir. Dozu kan basincina

gore ayarlanmalidir. Eger yetersiz kalirsa kalsiyum kanal blokerleri eklenmelidir. Kalsiyum
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diiz kas ve kalp kasi hiicrelerine girerek kaslarda gevsemeye ve vazodilatasyona neden
olur. Diger bir ajan ise ¢ok giiclii, hizli ve kisa siire etkili vazodilatdr olan sodyum
nitroprussiddir. Bu ila¢ invaziv olarak monitorize edilen hastalarda kullanilabilir.
Metabolizmasi sirasinda tiyosiyonat agiga c¢ikar ve 2 gilinii gegen kullaniminda siyanit
toksitesi ortaya c¢ikar. Sodyum nitroprussid tek basma kullanildiginda arteriyel
vazodilatasyonla olusan refleks sempatik uyar1 ve buna bagl artmis katekolamin sentezi
nedeniyle afterloadi hizla azaltarak pulsatil yiikii artirabilir. Bu durum teorik olarak
diseksiyonu arttirabilir. Beraberinde beta bloker ajan kullanimi bu durumu onler.
Antihipertansif tedavinin yaninda agr1 azaltilmali ve idrar ¢ikisi kilogram basina 1ml’nin

altina indirilmemelidir (92).

2. Cerrahi Tedavi

Biitiin yapilan ¢alismalarda akut proksimal diseksiyonlu hastalarin %50 den
fazlasinin ilk 48 saat icinde kaybedildigi saptanmistir Bu saat bagina % 1-3 arasinda
degisen mortalite riski demektir. Zaman prognozu belirleyen en dnemli faktordiir. Hayat

kurtarici olan cerrahi sadece malignite ve kronik senil demansta kontrendikedir (92).

2.3. iskemi Modifiye Albumin

Insan serum albumini karacierde sentezlenir. Plazma proteinlerinin %6011
olusturan albumin kanda en fazla bulunan proteindir. Serum konsantrasyonu 3.5-5.3 g/dl
arasindadir. Plazma onkotik basincinin ayarlanmasinda en 6nemli molekiildiir. Albiimin
ayn1 zamanda kan pH’sinin tamponlanmasindan da sorumludur.

Albuminin diger énemli fonksiyonu karacigerde aminoasit sentezi i¢in depo gorevi

gormesidir. Kanda bazi ilaglar, bazi hormonlar ve serbest yag asitleri gibi bir ¢ok organik
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ya da inorganik molekiiliin taginmasi da albumin sayesinde olur (95,96,97). Kandaki ana
tagiyict molekiil olan albumin iskemi sonucunda degisiklige ugrar ve ¢esitli metalleri bakir,
nikel ve kobalt gibi gec¢is metallerini baglama kapasitesi azalir. Bunun sonucunda
albuminin bir varyant1 olan iskemi modifiye albumin (IMA) olarak adlandirilan protein
olusur.

Bar ve Bhagavan gibi arastirmacilar tarafindan miyokard iskemisinin
degerlendirilmesi amaciyla albuminin kobalt baglama kapasitesindeki degisim prensibine
dayanan caligsmalar yapilmistir. Bu test insan serum albumininin N-terminal bolgesinin
miyokard iskemisinde kobalta baglanmasinda azalma oldugunun tespitine dayanmaktadir
(98,99).

Bar ve arkadaglarinin daha sonraki yaptiklari ¢alismada ise anjiografi ile gegici
iskemi meydana gelen hastalarin kanlarinda IMA konsantrasyonunun birkac dakikada
artmaya basladig1, daha sonra yapilan angioplasti ile de reperflizyon saglandiginda
yaklasik 6 saat kadar bir siire sonrasinda IMA kan konsantrasyonlarmin iskemi olmayan
kisilerdeki degerler seviyesine indigi tespit edilmistir (100). Koroner iskemi sirasinda
albuminin IMA modifikasyonuna neden olan mekanizma tam olarak agiklanamamissa da
Bar ve arkadaslarinin yaptigi iki caligmayla bu modifikasyonun albuminin N-terminal
bolgesindeki N-Asp-Ala-His-Lys dizisindeki degisikliklerden kaynaklandigi gosterilmistir.
Iskemi veya reperfiizyon esnasindaki serbest radikallerin olusmasi, asidoz sodyum-
kalsiyum pompasiin bozulmasi gibi hiicresel degisimler N-terminal bolgeyi etkileyen
modifikasyonlar olarak suglanmigtir (98,99,101,102,103). Asidozla iligkili iskemide yeterli
oksijen destegi dokulara saglanamadigindan anaerobik hiicresel metabolizma meydana
gelir, laktik asit ortamda artar, Na-K ATPaz pompasi da ¢alismaz ve ortamdaki ATP

miktar1 azalir (103,104,105).
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Yapilan diger ¢caligmalarda ise kardiyak fonksiyonel bozukluklar sonucunda meydana
gelen iskemi durumunda kan dolagiminda serbest radikallerin arttigin1 gostermislerdir
(106). Bakir ve demir kanda normalde fizyolojik olarak olduk¢a bol bulunan molekiillerdir
ve dolagimda transferrin, albumin, seruloplazmin gibi tasiyicilara bagli olarak ya da
intraselliiler ortamda bulunurlar. Herhangi bir durumda iskeminin basglamasindan kisa bir
stire sonra intraselliiler ortamdaki veya tasima proteinlerine bagli bakir ve demirler
baglandiklar1 proteinlerden veya intraselliller ortamdan dolasima salinirlar ve serbest
konsantrasyonlarinda artma meydana gelir (107,108).

Bu redoks aktif metal iyonlarinin ortamdaki oksijene olan etkisi sonucunda, reaktif
oksijen tiriinleri meydana gelir. Dolasimdaki askorbik asit gibi indirgeyici maddelerle Cu™
bir elektron alarak Cu’ya indirgenir. indirgenmis bakir iyonlar1 ortamdaki oksijenin
stiperoksid radikallerine (O,"") doniismesine neden olur. Siiperoksit dismutaz enzimi
dokularda oldukca fazla bulunan ve siiperoksitleri hidrojen peroksit H,O, ve oksijene
ceviren bir enzimdir. Normalde bu olusan H,0O, katalaz enzimi ile su ve oksijene ¢evrilerek
zararsizlastirilir. Demir ve bakir gibi redoks reaktif okside metaller varliginda siiperoksit/
metal/ H,O, arasinda meydana gelen fenton reaksiyonlari sonucunda oldukca yliksek
reaktif ve potansiyel zarar veren serbest OH® radikalleri ve okside metal iyonlar1 ortamda
artar (109). Serbest OH® radikalleri protein, niikleik asitler ve lipidlerin hasara ugramasinda
onemli rol oynar. Albumin gibi biyolojik molekiillerin metal baglayan kisimlar1 bolge
spesifik fenton reaksiyonlar1 sonucunda bolgesel bir zarara ugrar. Olusan ve ortamdaki
indirgeyici ajanlarla okside olan metal atomlar1 bu zincir reaksiyonun olusmasini siirekli
tetiklerken albumin tarafindan baglanmaya calisilir ve bagli albumin de bir taraftan IMA
olusturmaya devam eder (110,111). Yapilmis bir ¢ok calismada albuminin N-terminal

bolgesinin gecis metalleri icin baglanmaya spesifik aminoasit dizisi gosterilmeye
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calisilmistir. Ozellikle kobalt, nikel ve bakir gibi gecis metallerinin baglanmasinda énemli
olan N-terminal bdlgenin ilk 3 aminoasidi aspartik asit, alanin ve histidin olarak tesbit
edilmistir. David Bar ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismalarda ise 4. aminoasidin Lizin
oldugunu belirlemislerdir. Ozellikle histidinin bakirin baglanmasinda en énemli aminoasit
oldugu gosterilmistir (112,113). Albuminin baska kisimlarinda da zayif baglanma bolgeleri
bulunmus, fakat bu bolgelerin fizyolojik fonksiyonlart ve Onemi tam olarak agiga
kavusturulamamigtir. Kobaltin bu bdlgelere zayif baglanmasi deneysel olarak da

gosterilmigtir (114,115).

2.4. Aort Anevrizma ve Diseksiyonu Tanmisinda Cahsilmis Diger Markirlar

Literatiire baktigimizda aort anevrizmasi, diseksiyonu ve/veya riiptiirii gibi aortik
patolojilerde tam1 koymak amaciyla IMA haricinde de ¢alisilmis bir takim biyokimyasal
veya genetik markilarin (D-Dimer, Matriks Metalloproteinler, Soluble elastin fragments,
Diizkas Myozin agir zinciri, CRP, B-tip natritiretik peptit, Troponinler, Serum heart-type
fatty acid binding protein, VKORCI1 halotip ve TAAD2 mutasyonu) arastirildigin
gormekteyiz.

1. D-Dimer: Aort diseksiyonu, vaskiiler dokunun karistig1 ve koagulasyon zincirinin
ekstrinsik yolunu i¢ine alan bir dizi hematolojik reaksiyonu tetikler. Bundan dolay1 aort
diseksiyonunda D-dimer diizeyi artar. Burada D-dimer diizeyinin yiikselmesinin muhtemel
nedeni yalanci liimendeki trombozisi takip eden derindeki fibrinolitik aktivitedir. Ancak
geng hastalarda veya diseksiyon segmentinin kisa oldugu hastalarda veya yalanci
liimendeki tromboz miktarinin az oldugu hastalarda D-dimer testi yanlis ¢ikabilir. Ayrica
kronik disseksiyonda ve trombozda ortaya c¢ikan liimen reendotelize oldugundan yine de

bu hastalarda D-dimer diizeyi diisiik bulunabilir. Bu yilizden 6zellikle Tip-A diseksiyon
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gibi tedavi siiresinin olduk¢a Onemli ve hayati oldugu hastalarda D-dimer sonuglarina
bakilmaksizin hemen goriintiileme yontemlerine bagvurulmalidir (116).

2. Matrix Metalloproteinler: Diseksiyonun akut fazinda ekstraselliiler matriksin
diseke olmus media’ya dokiilmesinde Matriks Metalloproteinlerin ( MMPs ) 6nemli rol
tistlendigi diisiiniilmektedir. Yapilan bir calismada basvurudan itibaren bir saat igerisinde
ELISA ile dlgiilen MMP-9’un ,hem Tip-A hem de Tip-B aort diseksiyonunda yiiksek
bulundugu gosterilmistir ( p< 0,03 ). Ancak bu deger Tip-B’nin subakut déneminde de
artmaya devam etmektedir; bu yilizden akut ve kronik vakalarin ayiriminda ise yaramaz
(117).

3. Soluble elastin fragments: Diseke olmus aortun yalanci limeninden salinan
soluble elastin fragmanlar, aortun yapisini olusturan elastininin farkli epitoplarina karsi
antikorlar kullanilarak ELISA yéntemiyle dlciilmiistiir. Yapilan bir retrospektif calismada
yalanc1 liimenin agik oldugu zamanda bu deger %88 oraninda pozitifken yalanci liimeninin
kapandig1 hastalarin higbirinde bu deger pozitif bulunamamistir. Ayrica soluble elastin
fragmanlar, yas ile birlikte artis gosterir ve miyokard infarktiisiinde de pozitif olabilir; buda
ayirict tani ic¢in sikinti yaratmaktadir. Diger yandan bu tetkik sonucunun 3 saat sonra
¢ikmasi zamanin hayati dnem tasidigi bu hasta grubu icin dezavantajdir (118).

4. Smooth muscle myosin heavy chain (Diizkas Myozin agir zinciri): Suzuki ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada 30 dakikadan daha az siirede sonu¢ veren diiz kasin
miyozin agir zinciri deneyinde diseksiyondan en fazla 3 saat gecmis olan hastalar
ineclenmistir. Ozellikle proksimal tip diseksiyonlu hastalarda saglikli géniilliilere oranla
anlamli sonuglar elde edilmistir ve sensitivite %91 spesifite ise %98 bulunmustur (119).

5. C-Reaktif Protein (CRP): C-Reaktif Protein, bir akut faz reaktanidir. Diseksiyon

haricindeki bir ¢ok patolojide de ylikselmektedir. Bu yiizden aort patolojilerinin akut
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tanisinda degerli olmadig1 ancak takip eden donemde oksijen yetersizligi ve mortalite
konusunda prognostik degere sahip oldugu belirtilmistir (120).

6. B-tip natriiiretik peptit (BNP) : Kalpte ventrikiillerde sentez ve sekrete edilen 17
aminoasitli bir kardiyak peptittir. BNP kardiyak miyositlerin gerilimine cevap olarak
salinir ve hormonal olarak vazodilatasyon, diiirez ve natritirezi uyarir. BNP, konjestif kalp
yetmezlikli hastada ventrikiil disfonksiyonunu belirlemede sensitif ve spesifik bir
markirdir. Ayrica submassif PE hastalarinda, sag ventrikiil disfonksiyonu varliginda
yiikselmektedir. Sbarouni ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada kronik tanimlanmamis
anevrizmali ve akut aort diseksiyonlu hastalar ile saglikli kontrol grubu karsilastirilmas;
plazma BNP diizeylerinin kontrol grubuna gore bariz bir sekilde yiiksek oldugunu
saptanmugtir (121).

7. Troponinler: Miyokard infarktiisiinde tanisal degeri olan Troponin ['nin
diseksiyonlu olan hastalarin sadece %10 unda pozitif oldugu bulunmustur ve bu konuda
tanisal degeri olmadig1 diistiniilmiistiir (122).

8. Serum heart-type fatty acid binding protein (FAB-P): Kalp tipi yag asidi
baglayicit protein aort diseksiyonu olan hastalarda da yiiksek bulunmustur. Ancak
miyokard infarktiisinde ve bdbrek yetmezliginde de yiikselmektedir. Bu sebeple
sensitivitesi ve spesifitesi tartigmalidir (123).

9. Genetic markerler: VKORC1 halotip ve TAAD2 mutasyonu gibi genetik
deneyler yiiksek riskli bireylerin tanimlanmasinda yararli olsa da acil servise bagvuran akut

diseksiyonlu hastalarin taninmasinda yardimei birer test degillerdir.



3. GEREC VE YONTEM

Hastalarin Arastirmaya Alinma Kriterleri

Prospektif vaka kontrol ¢aligmasi olarak planlanan arastirmamizda, Mart 2009 ile
Eyliil 2009 tarihleri arasinda ki 6 ay icerisinde Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dalina bagvuran, klinik olarak aort anevrizma, diseksiyonu ve/veya
rliptiirii diistiniilen ve bu siiphe ile spiral tomografi cekilerek kesin tanisi koyulan aortik
patolojilere sahip hastalar ile rastlantisal olarak baska endikasyonlar ile spiral tomografi
cekilerek aortik patoloji saptanan hastalar vaka grubunu olusturacak sekilde ¢alismaya
dahil edilmesi ve bu hasta grubunda elde dilen sonuglarin yas ve cinsiyet uyumlu saglikli

kontrol bireyleri ile karsilastirilmasi planlanda.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Klinik olarak aort anevrizma, diseksiyonu ve/veya riiptiirii diisiiniilen ve bu siiphe ile
spiral tomografi cekilerek kesin tanist koyulan aortik patolojilere sahip hastalar ile
rastlantisal olarak baska endikasyonlar ile spiral tomografi ¢ekilerek aortik patoloji
saptanan hastalar calismaya dahil edildi.

(Calismaya dahil edilen hastalarin 18 yas iistii olmasi, travma gegirmemis, stroke,
koroner arter hastaligi, PE, DVT, Periferik arter embolisi, Mezenter iskemi gibi IMA
seviyelerine etki edebilecek hastaliga sahip olmamasina dikkat edildi ve bu sartlar

bulunduranlar ¢aligmaya alindi.
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Hastalarin Arastirmaya Alinmama Kriterleri

Oykiisiinde aort anevrizma veya diseksiyonu ile beraber eslik eden IMA diizeylerini
yiikseltebilecek; akut koroner sendrom, aterosklerotik kalp hastaligi, gegirilmis pulmoner
emboli, gegirilmis periferik damar okliizyonu, mezenter iskemi veya akut serebrovaskiiler
olay gibi hastaliklara sahip olanlar, ayrica IMA diizeylerini etkileyebilecek kan albiimin
diizeylerinde degisiklik yapabilecek karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, ileri derece
kalp yetmezligi gibi hastaliklara sahip olanlar, Bilgisayarli Tomografi sonucunda eslik
eden ek iskemik bir patolojinin saptananlar ve 18 yas alt1 olanlar ¢alismadan ¢ikarildi.

Kontrol grubunu olusturan saglikli bireyler acil servise nonspesifik sikayetler ile
basvuran ve sonugta saglikli oldugu diisiiniilerek taburcu edilen ve yukarida bahsedilen

dahil etme kriterlerine sahip; hari¢ tutulma kriterleri bulunmayan bireyler arasindan secildi.

Veri Toplanmasi

Calisma icin Mart 2009 tarihinde Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel
Etik Kurulundan onay alimmasindan sonra 6 ay siireyle Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Erigkin Acil Servisine bagvuran hastalar ardisik olarak ¢aligmaya alindi.

Klinik olarak aort anevrizma/diseksiyonu ve/veya riiptiirii diisiiniilen ve bu siiphe ile
spiral tomografi g¢ekilerek kesin tanisi koyulan aortik patolojilere sahip hastalar ile
rastlantisal olarak baska endikasyonlar ile spiral tomografi cekilerek aortik patoloji
saptanan hastalar yukarida belirtilen dahil edilme-hari¢ tutumla kriterleri goéz Oniine
alinarak ve hastalar ile yakinlarina ¢aligma hakkinda bilgi verilip gerekli onam alindiktan
sonra ¢alismaya dahil edildiler.

Hastalarin demografik bilgileri, sikayetleri, 0zge¢misindeki hastaliklar, fizik

muayene bulgulari ¢alisma formuna kaydedildi. Calismaya alinan biitiin hastalara 12
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derivasyonlu EKG, akciger grafisi, spiral tomografi ¢ekildi ve tanilar1 kesinlestirildi.
Ayrica diger iskemik patolojileri diglamak i¢in hastalardan biyokimya, hemogram,
PT/PTT, D-Dimer, kardiyak enzimler gonderildi ve sonuclar kayit altina alindu.

Calismaya dahil edilen hastalardan periferik venlerden 5 ml vendz kan 6rnegi alind.
Alman kanlar acil servis labaratuvarinda 10 dakika 3000 rpm devirde (NUVE, NF-800®)
santrifiij edildikten sonra serumu ependorf tiipleri igerisine ayrilarak tiiplerin {izerine hasta
bilgileri kaydedildi. Tiipler biyokimya labaratuarinda bulunan derin dondurucuda en az -
80° C muhafaza edildi.

Kontrol grubunu olusturan saglikli bireyler Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Erigkin Acil servisine nonspesifik sikayetler ile basvuran ve sonugta saglikli
oldugu diisiiniilerek taburcu edilen ve yukarida bahsedilen dahil etme kriterlerine sahip;
hari¢ tutulma kriterleri bulunmayan 101 saglikli goniilliiden benzer sekilde kan 6rnekleri
alindi. Kanlar santrifiij edildikten sonra serumu ependorf tliplerinde dondurucuda saklandi.
Barkotlanan serum ornekler kuru buz icinde uygun soguk zincir saglanarak Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvarlarinda calisiimak iizere
gonderildi. Serum IMA diizeylerinin 6l¢iimii icin rneklerde hizli ve kolorimetrik bir
yontem olan Barr-Or yontemi kullanildi. Tiim hasta ve kontrol kanlar1 ayn1 zamanda, ayn

1s1da ve ayni cihazda calisildi.

Serum Orneklerinin Analizi

Albumin Kobalt Baglama Testi

Albumine kobaltin azalan baglanma kapasitesini David Bar ve arkadaslar tarafindan

gelistirilen hizl1 ve kolometrik tayin metoduyla degerlendirildi. 200 microL hasta serumlari
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cam tlplere eklendi iizerlerine %0,1’lik 50 microL. CoCL.6H,O (Sigma) hafifce
karistirildiktan sonra yeterli kobalt albumin baglanmasi saglanmasi amaciyla 10 dakika
beklendi. Renklendirici ajan olarak 50 microL 1,5 mg/mL’lik Dithiothreitol (DTT) (Sigma)
eklendi. 2 dakika beklendikten sonra % 0,9’luk NaCl’den 1 mL kobalt ve albumin arasinda
meydana gelen baglanmay1 durdurmak amaciyla eklenerek reaksiyon durduruldu. Her bir
numune i¢in numune korii yapildi. DTT eklenen asamada 50 microL 1,5 mg/mL’lik
Dithiothreitol (DTT) yerine 50 microL distile su konarak DTT’siz serum kobalt korii
hazirlandi. Numune absorbanslar spektrofotometrede 470 nm 0l¢iildii. DTT’1i 6rneklerdeki
renk olugumu kor tiiplerindeki renk olusumuyla karsilastirilarak sonuglar ABSU absorbans

tinitesi cinsinden rapor edildi.

Istatistiksel Analiz

Tiim veriler SPSS for Windows® 13.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) programina
girildi ve ayni1 programda analiz edildi. Gruplarin karsilastirilmasinda Kruskal Wallians
variance analizi (The Mann Whitney U testi ile diizeltilmis Bonferroni testi) ve IMA
seviyesindeki degisikliklerin analizinde Fridman’s testi (Wilconox testi ile diizeltilmis
Bonferroni testi) kullanildi. Ortalamalar, ortalama + Standart sapma seklinde belirtildi.

p<0.05 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Hastalarin Demografik Ozellikleri
Calismaya 199 kisi alindi. Aort patolojisi igeren hasta grubu 98, saglikli kontrol

grubu 101 kisi idi. Hasta ve Kontrol gruplarina ait demografik verileri Tablo 2’de verildi.

Tablo 2. Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

n

Say) Say) 7
Cinsiyet Aort Patolojisi Siniflamasi
DeBakey Siniflamast
Hasta Grubu Kadin 37 37,7 DeBakey Tip 1 22 22,4
Hasta Grubu Erkek 61 62,3 DeBakey Tip 2 28 28,6
Kontrol Grubu Kadin 23 22,7 DeBakey Tip 3a 6 6,1
Kontrol Grubu Erkek 78 71,3 DeBakey Tip 3b 42 42,9
Stanford Siiflamasi
TOPLAM 199 100 Stanford A 50 51
Stanford B 48 49
Basvuru Sikayeti EKG Bulgular:
NSR 30 30,6
Gogiis Agrist 64 65,3 S.Aritmisi 25 25,5
Karin Agrist 48 49 S:Tagikardisi 32 32,7
Sirt Agrist 41 41,8 S.Bradikardisi 1 1
Bel Agrisi 29 29,6 A_Fibrilasyon 10 10,2
Dispne 32 32,7 Akciger Grafisi Bulgulari
Senkop 17 17,3 Mediasten Genis 45 459
Hematiiri 4 4,1 Mediasten Normal 53 54,1
Pulsatil Kitle 5 5,1
Ozgecmis Ozellikleri Aort Patolojisi
HT 89 90,8 Aort Anevrizmasi 49 50
Sigara 24 24,5 Aort Diseksiyonu 7 7,1
Ozellik yok 4 4,1 AA,AD Birlikteligi 13 13,3
Diger 36 36,7 AA,AR Birlikteligi 15 15,3

AA,AD,AR Birlikteligi 14 14,3
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Hasta grubunun yas aralig1 19 ile 91 yas arasindaydi. Hasta grubunun yas ortalamasi
+SD: 67,91 £12,905, kontrol grubunun yas ortalamast + SD: 53,25+7,858 olarak bulundu

(Tablo 3).

Tablo 3. Calisma Grubunun Yas ve Cinsiyet Ozellikleri

Yas(mean) = SD Cinsiyet (say1); %

Hasta Grubu 67.91 £12.905 K:37 (%37.7)
E:61 (%62.3)

Kontrol Grubu 53.25+ 7.858 K:23 (%22.7)
E:78 (%77.3)

TOPLAM 60.47+ 10.381 K: 60 (% 30,2)
E:139 (%69.8)

K: Kadin, E: Erkek, SD: Standart Deviasyon

Hasta grubunun tomografi sonuglart incelendiginde 98 hastanin 49’nun (%50) aort
anevrizmasi oldugu, 7’sinin (%7,1) aort diseksiyonu oldugu, 13’tinde (%13,3) anevrizma
ile diseksiyonun bir arada oldugu, 15’inde (%15,3) anevrizma ile riiptiiriin bir arada
oldugu, 14’iinde (%14,3) ise anevrizma, diseksiyon ve riiptiiriin bir arada oldugu bulundu
(Tablo 2).

Hastalarin aort patolojileri, DeBakey siniflamasina gore incelendiginde; Tip-1
patolojilerin oraninin 22 (%22,4), Tip-2 patolojilerin oranmnin 28 (%28,6), Tip-3a
patolojilerinin 6 (%6,1) ve Tip-3b patolojilerinin 42 (%42,9) hastada oldugu goriildii.
Diger bir simiflama olan Stanford klasifikasyonuna gore ise; Tip-A patolojiler 50 (%51)
hastada, Tip-B patolojiler ise 48 (%49) hastada izlendi.

Hastalarin basvuru sikayetleri degerlendirildiginde gogiis agrisi 64 (%65,3) en sik

basvuru sebebiydi. Diger sikayetler karin agris1 48 (%49), sirt agris1 41 (%41,8), bel agrisi
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29 (9%29,6), dispne 32 (%32,7), senkop 17 (%17,3), ele gelen pulsatil kitle 5 (%5,1) ve
hematiiri 4 (%4,1) seklinde siralanmaktaydi.

Hastalarin acil servise basvuru sikayeti goglis agrist veya karin agrisi olan
beraberinde ayirici tan1 gerektirecek diger hastaliklarinda arastirilmasina sebep olmustur.
Bu sebeple ¢ekilen Toraks veya Abdomen BT Angiolarinda tesadiifi olarak 36 (%36,7)
aort anevrizmasi veya diseksiyonu tespit edildi. Bu hastalarda 6n tanida diisiiniilen

pulmoner tromboemboli, akut mesenter iskemi veya diger akut batin sebepleri ekarte

edildi.

Hastalarin Ozgecmis Ozellikleri

Hastalarin 6zge¢migindeki aort patolojisine sebep olabilecek hastaliklar bakildiginda,
HT’nun 89 (%90.8) hastanin 6zge¢misinde oldugu goriildi. Aort anevrizma ve
diseksiyonuna sebep olan risk faktorleri incelendiginde, HT nun birinci sebep oldugu
goriilmiistiir. Ayrica hasta grubunda sigara tiiketimi 24 (%24,5) hastada goriilmiistiir ve bu
hastalarin tamami erkektir. Hasta grubunda 4 (%4,1) hastanin ge¢mise ait higbir sikayeti
veya kronik hastaligi mevcut degildi. 36 (%36,7) hastanin ise 6zge¢misinde diabet, bronsit,

benign prostat hipertrofisi, hipotiroidi mevcut idi.

Hastalarin Vital Bulgular:

Nabiz ortalamasi 85,23 £17,92, arteriyel sistolik tansiyon ortalamast 143,24 + 27,39,
solunum sayisi ortalamasi 19,53+2,92, ates ortalamast 36,30 = 0,39, pulse oksimetre
ortalamasi 96,49+2,53 olarak saptanmigtir. Hastalarin bagvuru anindaki tansiyonlari JNC

(Joint National Committee)’ye gore degerlendirildiginde; 49 (%50) hastanin hipertansif, 23
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(%23,5) hastanin hipotansif ve 26 (%26,5) hastanin ise normotansif oldugu goriildii (Tablo

4).
Tablo 4. Hastalarin Basvuru Anindaki Vital Bulgularn
Ortalama SD
Vital bulgular
Ates 36,3 +0.39
Nabiz 85,23 +17.92
Solunum 19,53 +2.92
Tansiyon
SKB 143,24 +27.39
DKB 92,26 +8.96
Satiirasyon 96,49 +2.53

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci, SD: Standart Deviasyon

Hastalarin EKG Bulgular:

EKG bulgular incelendiginde, 30 (%30,6) hastada normal siniis ritmi (NSR), 32
(%32,7) hastada siniis tasikardisi, 1 (%1) hastada siniis bradikardisi, 25 (%25,5) hastada
siniis aritmisi, 10 (%10,2) hastada ise atriyal fibrilasyon tespit edilmistir. Hastalarda

mevcut atriyal fibrilasyonun baslangi¢c zamani bilinmemektedir (Tablo 2).

Hastalarin Akciger Grafisi Bulgular
Hasta grubuna g¢ekilen akciger grafilerinde, 53 (%54,1) hastada mediasten genisligi
normal olarak izlendi. 45 (%45,9) hastada ise mediasten genisligi artmis olarak bulundu.

Hastalara ait tiim demografik veriler Tablo 2°de gdsterilmistir.

Hastalarin Iskemi Modifiye Albumin Degerleri
Kontrol grubunda yer alan hastalarin IMA degerleri ortalama 0,61692 +0,179739

olarak saptandi. Aort anevrizmasi grubunda IMA degerleri ortalama 0,88849+0,210951,
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Aort diseksiyonu grubunda IMA degerleri ortalama 0,70171+0,125916, anevrizma ve
diseksiyon grubunda IMA degerleri ortalama 0,97785 +0,235373, anevrizma ve riiptiir
grubunda IMA degerleri ortalama 0,83693+0,169786, anevrizma, diseksiyon ve riiptiiriin
beraber oldugu grupta IMA degerleri ortalama 0,867+0,277764 bulundu. Tiim aort

patolojilerinin ortalamasi ise 0,876 = 0,213564 bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. IMA Degerlerinin Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda Karsilastiriimasi

Aort

AA, AD AA,AR  AA, AD, AR " Kontrol
AA AD  pidikeeligi  Birlikteligi  Birlikeeligi  ©2coloileri by
Ortalamasi
n (Say1) 49 7 13 15 14 98 101
iMA 0.88849  0.70171  0.97785 0.83693 0.867 0,876 0.61692
SD 0210951 0.125916  0.235373  0.169786 0277764  0,213564  0.179739

Aort patolojilerinin ortalamas1 ile kontrol grubu arasindaki IMA degerlerinin
karsilastirilmas1 Grafik 1°de ve aort patolojilerine ait IMA degerlerinin ayr1 ayr1 kontrol

grubu ile karsilastirilmasi Grafik 2’de gosterildi.

0.8

0.6

0.4

0.2

Aort Patolojileri Ortalamasi Kontrol

= IMA

Grafik 1. Aort Patolojilerinde IMA Degeri Ortalamasimin Kontrol Grubu ile
Karsilastirilmasi
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Grafik 2. Aort Patolojilerine Ait IMA Degerlerinin Kontrol Grubu ile Ayr1 Ayr
Karsilastirilmasi

Hasta grubunun IMA degerleri, kontrol grubuna ile karsilastirildiginda daha yiiksek
bulunmustur ve aradaki fark istatistiki olarak anlamlidir (p<0.001). Hasta grubunun IMA
sonuglar1 kendi i¢inde incelendiginde en yiiksek deger aort anevrizmasi ve diseksiyonunun
birlikte oldugu grupta bulunmustur. Ancak aort patolojileri agisindan subgruplar arasindaki

IMA sonuglarinin farklilig1 istatistiki olarak anlamli kabul edilmemistir (p=0,126).

Hastalarin Tedavi ve Prognozlan

Aort anevrizmasi veya diseksiyonu sebebiyle acil serviste takip edilen hastalar
gerekli boliimlerce (Kalp ve Damar Cerrahisi, Kardioloji) konsiilte edildikten sonra bu
hastalarin 40’1 (%40.8) poliklinik kontrolii onerilerek taburcu edildi. Kalan 58 hastaya
operasyon planlandi. Bu hastalarin 36’s1 (%36,7) operasyon sonrasi sifa ile taburcu
edildi,12’si (%12,3) operasyon sirasinda, 10’u (%10,2) operasyon Oncesi kaybedildi.

Hastalara ait tedavi ve prognozlar Tablo 6’da gosterilmistir.



Tablo 6. Hasta Grubuna Ait Tedavi ve Prognoz Tablosu

n (Say1) % (Yiizde)
Poliklinik Kontrol 40 40.8
Operasyon+Taburcu 36 36.7
Operasyon+Exitus 12 12.3
Exitus 10 10.2

TOPLAM 98 100




5. TARTISMA

Aort anevrizmasi, aort anevrizma riiptiirii ve/veya diseksiyonu ileri yastaki insanlari
daha ¢ok etkilemekte olup teknolojik gelismelere ragmen mortalite oranlarnin hala daha
yiiksek oldugu hastaliklardir. Tam1 konmasindaki en Onemli asama; hastaligin akla
gelmesidir. Tek bir bulgu veya semptomun tek basina tan1 koymada yeterli olamayacagi
gibi aort anevrizma ve diseksiyonlu vakalarin %40°lik bir kisminda ilk muayanede gézden
kactig1 bilinmektedir.

Siklig1 ile ilgili kesin verilere ulagmak miimkiin olmasa da gelismis tlkelerdeki
otopsi sonuglarina dayanarak elde edilen sonuclara gére Amerika’da her y1l 15.000 kisinin
aort riiptiirli neticesinde yagamini yitirdigi bilinmektedir. Literatiirde erkek kadin oram 3:1
olup bizim calismamizda ise 61 (%62.3) erkek ve 37 (%37.7) kadin hasta ile karsilagildi ve
erkek kadin orani yaklasik 1,5:1 orandaydi. Pik yasi olarak literatiirde 6. ve 7. dekat aralig1
belirtilmekte olup bizim hasta grubumuza bakildiginda da sonuglar bunu desteklemekteydi
ve hasta grubunun yas ortalamas1 + SD: 67.91 £12.905 bulundu (124,125,126).

Aort anevrizma ve diseksiyonun nedenleri arasinda en ¢ok suglanan sebep,
aterosklerotik damar hastaliklar1 ve bunun bir sonucu olarak ta hipertansiyon gelmektedir.
Bizim calismamizda da bunu destekleyici sonuclara ulasmistir. Hasta grubunun
0zgecmisleri incelendiginde 89 (%90.8) hastada HT oldugu goriilmistiir. Etiyolojide daha
az siklikta karsilasilan ancak daha geng populasyonu etkileyen diger nedenler ise Marfan

sendromu, Ehler-Danlos sendromu ve bazi kollagen doku hastaliklaridir (127).
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Bizim c¢alisma gruplarimizda 6zgegmisinde boyle bir hastaligi  olan
bulunmamaktaydi. Bununla birlikte birinci derece yakinlarinda aort anevrizmasi ya da
diseksiyonu varligr 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir ancak hastalarimizin
hicbiri soyge¢mislerinde boyle bir 6zellik belirtmediler. Bu noktada, daha 6nceki yillardaki
teknolojik gelismelerdeki yetersizliginin bu hastalara tan1 konamamasina sebep oldugu ve
bu sebeple hastalarin soygec¢mislerinde aort patolojilerine ait hastalik belirtmemelerinin
nedeni oldugu diistintilmiistiir (30,31,33).

Etiyolojide suglanan en énemli neden hipertansiyon olmakla birlikte aort anevrizma
ya da diseksiyonlu hastalarin kan basinglarinin ii¢ ayri formda da olabilecegi
unutulmamalidir. Yani bu hastalar bagvuru aninda normotansif, hipotansif veya hipertansif
olabilir. Hipertansiyon altta yatan etiyolojinin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikabilecegi gibi
salinan yliksek miktardaki katekolaminlerin sonucu da olabilir. Hipotansiyon ise gelismis
olan bir riiptiir neticesinde, asir1 vagal uyar1 sonucu veya geligsmis bir kardiyak tamponad
neticesinde goriilebilir. Bizim hastalarimiz da daha 6nceki ¢alismalarla uyumlu olarak %50
oraninda hipertansif, %23,5 hipotansif ve %26,5 normotansiftiler. Buna ek olarak kesin bir
kural olmamakla birlikte iki ekstremite arasindaki kan basinci farkinin 20 mm Hg {izerinde
olmas1 da 6zellikle diseksiyonu olan vakalar i¢in uyarici olmasi gerektigi vurgulanmalidir.
Fizik muayeneleri ve anamnezlerinde karsilagilan diger uyarici bulgular ise senkop ve
biling diizeyindeki degisiklikler basta olmak tizere norolojik degisiklikler, dispne, disfaji,
kardiak tamponad bulgulari, yeni baslayan bir iifiirim ve asimetrik nabiz varligidir (125).

Hastalarin en sik olarak belirttikleri yakinma onceki yapilan calismalarda agr
(Gogiis, sirt veya karin agrisi) olup hastalar agriy1 patolojik segmentle ilgili olarak farkli
lokalizasyonlarda ve farkli karakterlerde belirtmektedirler. Genellikle aort diseksiyonlu

hastalar agrilarini ani baslangicli ve yirtilir vasifta bir agr olarak ifade etmektedirler (128).
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Calismamiza dahil ettigimiz hastalar da en sik agrn yakinmasiyla klinigimize
basvurmuslardi ve bunlar i¢inde de gogiis agris1 %65,3 ile en fazla agrinin tarif edildigi
lokalizasyondu. Hastalarimizin %49 karin agrisi, %41°1 sirt agrist ve %29,6’s1 bel agrisi
tarif etmekteydi.

Tanisal amagli yapilan goriintiileme yontemlerinin basinda konvansiyonel gogiis
grafileri gelmektedir. Kolay ulasilabilen bu goriintiileme ile aortun genislemesi sonucunda
mediasten geniglemis olarak izlenmektedir. Bizim hasta grubumuzda mediasten genisligi
45 hastada yani %45.9 hastada karsimiza ¢ikmustir. Ultrasound, bilgisayarli tomografi,
anjiografi, manyetik resonans goriintilleme ve ekokardiyografi de tan1 koymada kullanilan
diger goriintiileme yontemleridir.

Ayirici tanisinda aort regiirjitasyonu, aort stenozu, miyokard infarktiisii, miyokardit,
perikardit, kardiak tamponad, pulmoner emboli, pankreatit, gastroenterit, herniler, plevral
efiizyon, torasik outlet sendromu, miyopatiler ve mekanik bel agrilar1 bulunmakta olup
tanisal amacl labarotuvar testleri yardimci olabilecek ipuglart verebilir. Bu amagcla yapilan
labarotuvar tetkiklerinde 16kosit miktarinda arti, BUN ve kreatinin yiiksekligi, troponin ve
kreatinin kinaz artig1, hematiiri, oligiiri yada aniiri varligi, damardan bir sizint1 varliginda
ise hemoglobin miktarinda diisme goriilebilir. Ayrica son zamanlarda iizerinde ¢ok
miktarda ¢aligmalarin yapildigi D-dimerin da 6zellikle aort diseksiyonlu hastalarda arttigi
gosterilmistir (129).

Weber ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada acil serviste aort diseksiyonu tanisi ile
takip edilen hastalarda D-Dimer seviyesinin cutt-off degeri 0.5 pg/ml olarak alinmig ve
sensitivitesi % 100, spesifitesi %68 olarak bulunmustur. Semptomlarin basladigi andan

itibaren D-Dimer seviyelerinin yiikseldigi ve diseksiyonun ilerleyisi ile D-dimer yiikselisi
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arasinda bir iliskinin oldugu ve 6zellikle hastanede kaybedilen hastalarda oldukca yiiksek
diizeylerde bulundugu gosterilmistir (130).

Sbarouni ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise akut aort diseksiyonlu ve tek basina
kronik anevrizmali hastalarla saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda D- dimer
diizeylerinin yiiksek oldugu bulunmustur. Calismada D-Dimer’in cutt-off degeri 700 ng/ml
olarak alinmis ve sensitivitesi %94 olarak bulunmustur. Aymi ¢alismada kronik
tanimlanmamig anevrizmali ve akut aort diseksiyonlu hastalar ile saglikli kontrol grubu
karsilastirilmig plazma BNP (Brain Natriiiretik Peptid) diizeylerinin kontrol grubuna gore
bariz bir sekilde yiiksek oldugunu saptanmistir. Farkli olarak D-dimer’m, BNP’nin aksine
akut aort diseksiyonu tanisinda bir diglayici test olarak kullanilabilecegi ve diseksiyon ile
kronik dilatasyonun ayirici tanisinda da kullanilabilecegi belirtilmistir (121).

Bir bagka ¢aligmada Sangiorqi ve arkadaslar1 aort diseksiyonlarinda MMPs (Matriks
Metalloproteinler)’1 ¢alismis ve basvurudan itibaren bir saat igersinde ELISA ile 6lgiilen
MMP-9’un, hem Tip-A, hem de Tip-B aort diseksiyonunda seviyesi yliksek bulunmustur
(P< 0,03). Ancak bu deger Tip-B diseksiyonlarda subakut donemde de artmaya devam
etmigtir. Bu sebeple MMP-9’un akut ve kronik diseksiyonlarin ayriminda
kullanilamayacagi; ancak akut donem tanisinda yardimci olabilecegi sonucunu ortaya
cikarmistir (117).

Insan serum albiimininin ilk ii¢ amino asidi kobalt, nikel ve bakir i¢in baglanma
bolgelerini icermektedir, albiiminin diger bolgeleriyle karsilastirildiginda ¢ok hassas
bolgelerdir (138). Akut iskemik durumlarda, Albuminin N-terminus bolgesinde metal
baglama kapasitesi azalmakta ve bir metabolik protein olusmaktadir. Bu degisim
dlciilebilir ve IMA olarak bilinir. Yapilan ¢alismalarda IMA i¢in normal deger 85 U/ml

(ELISA) olarak belirlenmistir (132).
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IMA seviyelerinin 1rk ve cinsiyetler arasindaki dagilimina bakilmis cinsiyet arasinda
fark gosterilemezken, irklar (Siyah ik ve Kafkas halki) arasinda fark goézlenmistir. Bunun
yaninda bazi durumlarda da (Son donem bobrek hastaligi, bazi neoplazmalar ve karaciger
hastaliklari, hatta maraton kosucularinda) IMA seviyesi yiikselebilir (140). Birgok
fizyolojik degisken de (Egzersiz, hidrasyon gibi) IMA seviyelerini degistirebilir. Ayrica
diisiik albumin seviyeleriyle IMA seviyeleri arasinda negatif korelasyon bulunmustur.
Testin dogrulugu i¢in albumin seviyelerinin normal aralikta olmasina dikkat etmek
gerekmektedir (131). Calismamizda yiiksek ve diisiik albumin seviyesi olan hastalar
calisma diginda tutulmustur.

Literatiirler incelendiginde IMA diizeyinin, serebral iskemi, miyokard iskemisi,
mezenter iskemi, kas iskemisi, pulmoner iskemi gibi akut iskemik olaylarda yiiksek olarak
gdsterilmistir, bu sebeple IMA’nin tamisal bir markir olarak kullanilabilecegi
diisiiniilmistiir (134,135).

IMA’nin bir ¢ok hastaligin tamisinda kullanilmak iizere arastirildign goriilmektedir.
Akut gdgiis agrili hastalarda miyokard iskemisi tamisinda IMA 6l¢iimii onerilmektedir.
Yapilan genis bir ¢alismada, gogilis agrist ile acil servise gelen hastalarda akut koroner
sendromun dislanmasinda IMA’nin %90 gibi yiiksek oranda negatif prediktif degere
sahip oldugu ve negatif kardiyak troponinler ve tanisal olmayan EKG’nin ii¢linlin bir arada
degerlendirilmesiyle, negatif prediktif degerinin %97.1 oranina kadar yiikseldigi
saptanmustir (136).

Bar ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada anjiografi ile gecici iskemi meydana
getirilen hastalarm kanlarinda IMA konsantrasyonun birka¢ dakikada artmaya basladig,
daha sonra yapilan anjioplasti ile reperfiizyon saglandiktan yaklasik 6 saat sonra IMA kan

konsantrasyonlar1 iskemi olmayan kisilerdeki degerler seviyesine indigi tespit edilmistir
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(100). Koroner vasospazm ile gegici miyokardiyal iskemi olusturulan hastalar iizerindeki
yapilan ¢alismada IMA’nm biyokimyasal bir belirte¢ olabilecegi sonucuna varilmistir
(131).

Tiiredi ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada, IMA’nin PE tanisin1 dislamada
alternatif bir markir olabilecegi sonucuna ulasilmistir. Bu calismada spiral bilgisayarl
tomografik anjiografi ile PE tamis1 konmus 30 hasta ve 30 saglikli goniillii kiside IMA
diizeylerine bakildiginda, PE grubunda IMA seviyeleri saglikli gruba gére anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (137). Yine yapilmis baska bir ¢alismada, D-dimer ile IMA
kargilagtirilmigtir. Bu c¢alisma 139 PE siipheli hasta ve 59 saglikli kontrol grubundan
olusturulmus, PE tanisinda IMA nin sensitivitesi %93, spesifitesi %75 olarak bulunmustur.
Ayni c¢aligmada D-dimer %98.9 oraninda sensitif, %62.7 oraninda spesifik olarak
bulunmustur. Bu ¢alismalar PE’nin dislanmasinda IMA ’nin yardimer olabilecek bir markir
oldugunu diisiindiirmiistiir. IMA seviyesindeki yiikselme direk doku hipoksisine bagl
gelisen iskemi, infarkt doku olusumu ve Ozellikle masif embolilere bagli gelisen
hipotansiyon sonrasi gelisen doku hipoksisi ile agiklanmistir (138).

Mentese ve arkadaglarinin yaptigi calismada, USG ve diger yontemlerle kesin tani
konulmus DVT’lu 41 hasta ile 66 goniillii saglam bireyde kan IMA diizeylerine
bakilmistir. DVT grubundaki IMA seviyesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. Bu c¢alismaya gére DVT’de, IMA’ nin sensitivitesi %80.5,
spesifitesi %71.2 olarak bulunmustur. DVT’ye bagl IMA yiiksekligi, endotel hasarina
bagli olusan oksidatif iirlinler, trombiis ve staz sonucu gelisen iskemi ile agiklanmistir
(139).

Abboud ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada iskemik inme ve hemorajik

inme hastalarinin yer aldig1 iki gruptan 3., 6., 12. ve 24. saatlerde IMA seviyeleri
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ol¢iilmiistiir. Iskemik inme olan hastalarda IMA seviyeleri 24 saat siiresince artmis fakat
hemorajik inme olan hastalarda stabil kalmistir. Elde edilen sonuglar saglikli goniilliilerin
olusturdugu grupla karsilastirilinca IMA nin hasta grubunda daha yiiksek oldugu sonucu
bulunmustur. Inmeye bagl direk gelisen iskemi ve inme sonrasi halen perfiizyonun
saglanmaya ¢alisan pneumbra dokusunun canliligini saglama amaciyla salinan mediatdrler
bagli ortaya ¢ikan oksidatif iiriinler indirek olarak IMA yiiksekligine sebep olurlar (141).

IMA ile ilgili yapilan diger bir ¢alismada ise 33 CO (Karbonmonoksit) zehirlenmeli
hasta ile 49 saglikli goniilliyli karsilastirdiklart ¢aligmalarinda, CO zehirlenmeli hastalarda
hem basvuru aninda hem de tedavinin iigiincii saatinde kan IMA diizeylerini saglikli
bireylerden yiiksek saptamislardir. Bagvuru aninda CO zehirlenmeli hastalarda saptanan
COHb (Karboksi Hemoglobin) diizeyleri tedavinin {i¢ilincii saatinde belirgin olarak diismiis
ve tanisal degeri azalmis iken kan IMA seviyelerinde basvuru aninda 6lgiilen degerler ile
tedavinin ticlincli saatinde Olgiilen degerler arasinda anlamli bir fark olmadigini
gostermislerdir. Bu agidan CO zehirlenmeli hastalarda IMA seviyelerinin sensitif ve COHb
seviyelerinden daha stabil alternatif bir parametre olabilecegini belirtmislerdir. COHb
diizeyleri ile IMA seviyeleri arasinda anlamli bir pozitif korelasyon oldugu bulunmus ve
bu durum yiiksek kan COHb seviyeleri ile ortaya ¢ikan hipoksik durum ve oksidatif stress
durumunun bir yansimasi olarak kabul edilmistir (143).

Aort diseksiyon ve riiptiirleri direk olarak IMA artigina sebep olabilecegi gibi
anevrizmatik genislemelerde endotel cevabna baghida IMA artabilir. Endotel dokusu
hemodinaminin saglanmasi ve damar tonusunun diizenlenmesi i¢in prostaglandin 12
(PGI2), Nitrik oksit (NO) ve prostaglandin E (PG E) gibi vazodilatdor maddeler salgilar.
Ancak hasarlanan endotelden dolay1 vazodilator maddelerin salinimi azalirken, endotelin

ve trombosit kaynakli biiylime faktorii gibi vazokonstrilktor maddelerin salinimi ise
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artmaktadir. Bunun sonucunda da vazospazm meydana gelmekte ve bircok organin kan
akiminda azalma goriilmektedir. Ayrica endotel hasar sonucu antikoagiilan maddelerin
yapimida azalir, hasara ugrayan endotel bdlgesinde trombosit agregasyonu ve pihti
olusumu gergeklesir. Aktive trombositlerden tromboksan A2 (TxA2) ve seratonin salinimi
sonucu vazospazm ve trombosit agregasyonu gerceklesir. Bu da endotel hasarin
fazlalastirir, hasara ugramis endotelden de mitojen maddeler salgilanarak bir kisir dongii
olusur. Gelisen vazospazm malperflizyonu arttirmakta, bir¢ok organin kanlanmasini
bozmakta, endotel hasarma bagl ortaya ¢ikan mediatorler ve reaktif oksijen radikalleri
hasar1 arttirmakta, biriken trombiis materyali koagiilasyon kaskadini ve buna bagli artan
biyokimyasal parametreleri Olgiilebilir hale getirmektedir. Bu kisir dongiiye bagl gelisen
iskemide olgiilebilen markirlardan biriside IMA’dir. IMA endotel hasarma sebep
olabilecek herhangi bir aort patolojisinde artabilecegi gibi; diseksiyon ve riiptiir sonrasi
gelisecek hipotansiyon veya hipovolemik sok tablosu da dokularda perfiizyon bozuklugu
ve buna bagli iskemi olusumuna ve IMA artisina sebep olacaktir.

Goriildiigii gibi IMA, Koroner iskemi, PE, DVT, Hemorajik ve Iskemik inme gibi
birgok hastaligin tanisinda kullanilmak amaciyla arastirilmis bir markirdir. Bizim
yaptigimiz calismada aort patolojilerinde IMA degerleri saglikli kontrol grubu ile
karsilastirildi. Aort patolojileri; Aort anevrizmasi, Aort diseksiyonu, Aort anevrizma ve
diseksiyonu, Aort anevrizma ve riiptiirii, Aort anevrizma, diseksiyonu ve riiptiirii olarak 5
ayr1 kategoride incelendi. Buldugumuz sonuglar ayr1 ayr1 ve aort patolojilerinin tiimiiniin
ortalamasi alinarak saglikli grup ile karsilastirildiginda her biri anlamli bulundu (p<0,001).
Aort patolojileri kendi aralarinda karsilagtirildiginda, aort anevrizma ve diseksiyonunu
iceren grubun ortalamasinin en yiiksek (0.97785) degere sahip oldugu, sadece aort

diseksiyonu olan grubun ise en diisiik (0.70171) degere sahip oldugu gériildii. Ancak IMA
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degeri agisindan aort patolojileri arasindaki fark istatistiki olarak anlaml degildi (p=0,126).
Calismamizda en yiiksek IMA degerinin, Aort anevrizma, diseksiyonu ve riiptiiriiniin
birlikte oldugu grupta olacag: tahmin edilmisti; ancak bu grubun ortalama IMA degeri
(0.867) tgiincii sirada bulundu. Bunun sebebinin hastaneye bagvuru zamani, hastanin
mevcut klinigi, tansiyon degerleri ve bdbrek fonksiyonlari ile alakali olabilecegi
distiniilmustir.

Sonugta, Iskemi durumlarinda albuminin metal baglama kapasitesindeki
degisikliklerle meydana gelen albuminin tiirevlerinin Ol¢lilmesi giiniimiizde bir ¢ok
iskemik hastaligin tamisinda 6nemli oldugu ve kullanilabilir oldugu gériilmiistiir. IMA
Olctimii alternatifi oldugu markirlarin bir ¢ogundan daha ucuz ve hizli bir testtir. Tek bir
hastanin IMA seviyesinin belirlenmesi saniyeler almaktadir ve maliyeti kullanilan ¢ogu
markirdan daha dustiktiir (137,138,142).

Bizim calismamiz, benzer sekilde IMA’nin aort anevrizma, diseksiyon ve/veya
riiptiirii tanist icin kullanilabilir oldugunu gostermistir. IMA kusursuz bir markir degildir
ve yukarida saydigimiz bir¢ok etmen ve hastaliktan etkilenebilir. Bu sebeple yapilacak

yeni ¢aligmalar ile sonuglar desteklenmelidir.



6. SONUCLAR

Akut aort diseksiyonu veya riiptiirii yasamu tehdit eden ani baglangicli bir durum olup
acil tan1 ve tedavi gerektirir. Tedaviye ragmen mortalite oran1 yliksektir. Tedavi edilmedigi
zaman, semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 48 saat icerisinde mortalite oran1 %50’
den yliksektir. Hastaligin genel insidansi bilinmemektedir. ABD’de yilda 5-20 / 1.000.000
vaka izlenmektedir. Ayrica yapilan otopsi serilerinde % 0,2-0,8 rastlanmaktadir.

Giinlimiizde acil servisler aort patolojilerinin kesin tanist koymada BT, USG, EKO,
MRG, Angiografi gibi tetkiklerin kullanilmasi esastir. Kullanilan tani yontemlerinin bir
kism1 her acil serviste bulunamayacagi gibi bir kismi1 pahali oldugu, bir kismi i¢in de
kalifiye eleman gerekliligi oldugundan aort patolojilerini tanimada kullanilacak ek bir
tanisal testlere ihtiyac vardir. Bu konuda IMA’nin tamda yardimer bir markir olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda elde ettigimiz bulgular sonucunda acil servise aort anevrizmasi,
diseksiyonu ve/veya riiptiirii siiphesi ile basvuran ve daha sonra radyolojik olarak tanisi
kesinlestirilen hasta grubu ile saghkli goniillilerden olusan hasta grubu arasinda IMA
degerlerinin farkli oldugunu ve bu farkin istatistiki olarak anlamli oldugunu saptadik
(p<0,001). Iskemik siirecin baslamasindan itibaren IMA degerleri 24 saate kadar yiiksek
bulunmustur. Bunun yaninda aort patolojileri kendi aralarinda incelendiginde, en yiiksek

IMA degeri AA+AD grubunda ve en diisiik IMA degeri AD grubunda bulunmustur. Aort
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patolojilerini iceren gruplar arasinda IMA degerleri arasinda farklilik olmasina ragmen bu
farkin istatistiki bir degeri olmadig1 bulunmustur (p= 0,126).

Aort anevrizmasi, diseksiyonu ve/veya riiptiir gibi acil tan1 gerektiren; mortalite ve
morbiditesi yiiksek hastalikta, 6zellikle ileri tan1 yontemlerinin bulunmadigi merkezlerde
IMA bakilarak hizli bir sekilde tam konmasi saglanabilir. Ayrica aort anevrizmasi olan
hastalarda da IMA seviyesi yiiksekligi ileride gelisebilecek diseksiyon veya riiptiiriiniin
habercisi olabilir. Bu sebeple hastalarda aylik veya yillik BT kontrolleri yerine, IMA
seviyesi bakilarak anevrizmali hastalardaki diseksiyon veya riiptiir riski takibe alinabilir.
IMA ile ilgili yaptigimz bu calisma, gelecekte yapilacak baska ¢alismalarla
genisletilebilecegi gibi farkli markirlarinda aort patolojilerinin labaratuar tanisinda

kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.



7. OZET

AORT ANEVRIZMASI VE DISEKSiYONUNDA iSKEMIi MODIFIiYE

ALBUMININ TANISAL DEGERI

Amac: Aort anevrizmasi, diseksiyonu ve/veya riiptlirii nadir goriilen, ileri yas
grubunu etkileyen mortalitesi yiliksek hastaliklardir. Tan1 koymada giigliikler olup, tan1 igin
daha ¢ok radyolojik yontemler kullanilmaktadir. Bunlarin da gerek maliyet ve gerekse
kontrast madde gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Calismamizda aortu ilgilendiren
patolojilerde iskemi modifiye albuminin tanisal degerinin belirlenmesini amagladik.

Yontem: Acil servise bagvurup tanisi spiral BT anjiografi ile dogrulanmis 98 hasta
ve 101 kisilik saglikli kontrol grubu calismaya dahil edildi. Her iki gruptan alinan kan
orneklerinden IMA calisild.

Bulgular: Aort anevrizmas: grubunda IMA degerleri ortalama 0,88849+0,211
(p<0,001); aort diseksiyonu grubunda IMA degerleri ortalama 0,70171+0,126 (p<0,001);
anevrizma ve diseksiyon grubunda IMA degerleri ortalama 0,97785 +0,235 (p<0,001);
anevrizma ve riiptir grubunda IMA degerleri ortalama 0,83693+0,169 (p<0,001);
anevrizma, diseksiyon ve riiptiiriin beraber oldugu grupta IMA degerleri ortalama
0,867+0,278 (p<0,001); tiim aort patolojilerinin ortalama IMA degeri ise 0,876 + 0,214
(p<0,001) olarak bulundu. Kontrol grubunda yer alan hastalarin IMA degerleri ise ortalama

0.61692 +0,179 olarak bulundu.
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Sonug: IMA degeri, aort anevrizmasi, diseksiyonu ve/veya riiptiirii olan hastalarda
istatistiki olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Ancak IMA degeri, aort patolojilerinin
arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark gostermemektedir (p=0,126). Aort patolojilerinde
kesin tan1 angiografi olmakla birlikte, spiral BT angiografi halen en ¢ok tercih edilen tanm
yontemidir. Aort patolojisi gelistiinden siiphe edilen hastalarin tamsinda IMA

kullanilabilecek tani ve takip markirlart olabilme potansiyeline sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Iskemi Modifiye Albumin, Aort Anevrizmasi, Aort

Diseksiyonu, Aort Riiptiirii



8. SUMMARY

DIAGNOSTIC VALUE OF ISCHEMIA MODIFIED ALBUMIN IN AORTIC

ANEURYSM AND DISSECTION

Objective: Aortic aneurysm, dissection and/or rupture are rare diseases which effect
elderly people and have high mortality rates. There are some difficulties in diagnosis and
radiologic procedures are preferred for diagnosis. These procedures have disadvantages
like high costs and contrast agent uptake. In our study we purposed to determine the
diagnostic value of ischemia modified albumin in aortic pathologies.

Method: 98 patient which applied emergency room and their diagnosis was
confirmed with spiral BT angiography and the control group which include 101 healthy
people were included in the study. The ischemia modified albumin studied in blood
samples which were taken from both groups.

Findings: The average value of ischemia modified albumin was found
0,88849+0,211 (p<0,001) in aortic aneurysm group; 0,70171+0,126 (p<0,001) in aortic
dissection group; 0,97785+0,235 (p<0,001) in aneurysm and dissection group;
0,83693+0,169 (p<0,001) in aneurysm and rupture group; 0,867+0,278 (p<0,001) in the
group which aneurysm, dissection and rupture are together; the average value of ischemia
modified albumin of all aortic pathologies was found 0,876+0,214 (p<0,001). The
average value of ischemia modified albumin of patients which were in control group was

found 0,61692+0,179.
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Conclusion: Ischemia modified albumin value was found statistical significant in
patients which have aortic aneurysm, dissection and/or rupture (p<0,001). But the IMA
value has not a statistical significant difference between aortic pathologies (p=0,126).
Although angiography is the definitive diagnostic method in aortic pathologies, spiral BT
angiography is still most preferred diagnostic method. Ischemia modified albumin has a
potential to be a diagnostic and following marker for patients which has suspected aortic

pathology.

Key Words: Ischemia modified albumin, Aortic aneurysm, Aortic dissection, Aortic

rupture
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