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OZET

Aort Dilatasyonu Olan Hastalarda Aort Duvar1 Kan Akis Geriliminin (Shear
Stress) Degerlendirilmesi

Amac: Aort dilatasyonu siklikla asemptomatik seyreden, anevrizma ve diseksiyon
gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilen damarsal bir patolojidir. Komplikasyonlar1 6n
gormede yalnizca aort ¢capina dayali risk tahmininin yetersiz oldugu bildirilmektedir. Bu
calismada ekokoardiyografide aort dilatasyonu saptanmis asemptomatik hastalarda 4D
kardiyak manyetik rezonans (KMR) goriintiileme ile elde edilen duvar kan akis gerilimi
(wall shear stress, WSS) ve akim paternlerinin prognostik degerinin arastirilmasi
amaglanmustir.

Gere¢ ve yontem: Bu tek merkezli, prospektif ve gozlemsel caligmada,
transtorasik ekokardiyografide asendan aort dilatasyonu saptanan 33 hasta incelenmistir.
Tiim hastalara yaklasik bir yi1l arayla iki kez kontrastsiz 4D kardiyak MR ¢ekilmistir.
Katilimcilarin - demografik verileri, komorbiditeleri, laboratuvar sonuglari, ilag
kullanimlar1 ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 kaydedilmis; aort i¢i hemodinamik
parametreler ve WSS 4D akim KMR ile analiz edilmistir. Asendan aort ¢gapindaki yillik
genisleme hizi ve WSS (maksimum ve ortalama) hesaplanmis, akim paternleri laminer
ve non-laminer olarak siiflandirilmistir. Aort duvari, transvers kesitte saat yoniine gore
12 segmente ayrilarak maksimum WSS’nin dagilimi degerlendirilmistir. Hastalar, “hizli
aort dilatasyonu olan” ve “olmayan” seklinde iki gruba ayrilmis; gruplar arasinda WSS,
akim paterni, sol ventrikiil fonksiyonlari, klinik-demografik o6zellikler ve laboratuvar
parametreleri karsilastirilmistir.

Bulgular: Yaklasik bir yillik takipte asendan aortun ortalama genisleme hiz1 0,52
mm/y1l olmustur. Maksimum ve ortalama WSS ol¢iimleri ile aort genisleme hizi
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Hizli aort genislemesi gosteren hastalarda
(n=5, 1,384+0,34 mm), non-laminer kan akis paterni tiim hastalarda mevcutken (% 100),
bu oran hizli genisleme gostermeyen grupta (n=28, 0,37+0,30 mm) yalnizca % 35,7 idi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,008). Maksimum ve ortalama
WSS’nin hem baglangi¢ ve takip dl¢limleri arasinda hem de yillik degisim (A) agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Ayrica,
maksimum WSS’nin en sik lokalize oldugu segment her iki grupta da 9. segment olarak
belirlenmis (%80 vs. %46,4), ancak bu dagilim farkliligi da anlamli bulunmamigtir
(p=0,497). Sol ventrikiil fonksiyonlari, komorbiditeler, demografik veriler ve
laboratuvar parametreleri agisindan da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).

Sonu¢: Laminer olmayan akis paterni gosteren hastalarda aort genisleme hizi
anlamli olarak daha yiiksek bulunmus olup, bu akis tipinin dilatasyon hiz1 agisindan bir
risk belirteci olabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: 4D kardiyak MRG, Aort kan akim paterni, Asendan aort
dilatasyonu, Duvar kayma gerilimi
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ABSTRACT

Evaluation of Aortic Wall Shear Stress in Patients with Aortic Dilatation

Objective: Aortic dilatation is a vascular pathology that often progresses
asymptomatically but can lead to serious complications such as aneurysm and
dissection. It has been reported that risk assessment based solely on aortic diameter is
insufficient for predicting complications. This study aimed to investigate the prognostic
value of wall shear stress (WSS) and flow patterns obtained from 4D cardiac magnetic
resonance (CMR) imaging in asymptomatic patients with aortic dilatation detected by
echocardiography.

Methods: This single-centre, prospective, observational study included 33
patients diagnosed with ascending aortic dilatation by transthoracic echocardiography.
All patients underwent two non-contrast 4D cardiac MRI scans approximately one year
apart. Demographic data, comorbidities, laboratory results, medication use and left
ventricular function were recorded. Aortic hemodynamic parameters and WSS were
analysed using 4D flow MRI. Annual ascending aortic dilatation rate and WSS
(maximum and mean) were calculated, and flow patterns were classified as laminar or
non-laminar. The aortic wall was divided into 12 segments in the transverse plane and
the segmental distribution of maximum WSS was assessed. Patients were categorized
into two groups based on the presence or absence of rapid ascending aortic dilatation,
and compared regarding WSS, flow pattern, left ventricular function, clinical-
demographic features, and laboratory findings.

Results: The average aortic dilatation rate over one year was 0.52 mm/year. No
significant correlation was found between maximum and average WSS measurements
and aortic dilatation rate. All patients with rapid aortic dilatation (n=5, 1.38+0.34 mm)
had non-laminar flow patterns (100%) compared to only 35.7% in the non-rapid
dilatation group (n=28, 0.37+0.30 mm), a statistically significant difference (p=0.008).
No significant differences were found between the groups for maximum or mean WSS
at either baseline or at follow-up, or for the annual change (A) values (p>0.05). The
most common location of maximum WSS was the 9th segment in both groups (80% vs.
46.4%), with no significant difference (p=0.497). In addition, no statistically significant
differences in left ventricular function, comorbidities, demographics or laboratory
parameters were observed (p>0.05).

Conclusion: The aortic dilation rate was found to be significantly higher in
patients exhibiting a non-laminar flow pattern, and we concluded that this flow type
may be a risk indicator in terms of dilation rate.

Keywords: 4D cardiac MRI, Aortic blood flow pattern, Ascending aortic dilatation,
Wall shear stress
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1. GIRIS ve AMAC

Aort, oksijenlenmis kani sol ventrikiilden alip viicudun diger tiim bolgelerine
tasiyan en bliylik arterdir. Aortun gogiis bolgesinde seyreden kismina torasik aort denir.
Torasik aort temel olarak asendan, arkus ve desendan aort olmak {izere ii¢ kisma ayrilir.
Aort duvarmi olusturan elastik liflerin dejenerasyonu veya zedelenmesi durumunda,
damar ¢apinda anormal genislemeler meydana gelebilir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’ne
gore asendan aortun maksimum ¢apinin damarin herhangi bir seviyesinde 40 mm’yi
asmasi asendan aort dilatasyonu olarak adlandirilir.' Anevrizma ise damar ¢apinin
normal segmente gore % 50°den fazla genislemesi olarak tanimlanir.’

Torasik aort anevrizmasi insidansinin 100.000 kisi basina yilda 5-10 vaka oldugu
tahmin edilmektedir.” Insidans hem niifusun yaslanmasi hem de gériintiileme testlerinin
daha fazla uygulanmasi nedeniyle son yillarda artis gostermektedir.’ Anevrizma
gelisiminde genetik yatkinlik, bag doku hastaliklari, hipertansiyon, sigara kullanimi ve
damar duvarim etkileyen inflamatuar hastaliklar gibi bir¢ok risk faktorii rol oynar.*®
Erkeklerde kadinlara gore yaklasik iki ila dort kat daha sik rastlanir.

Asendan aort dilatasyonu genellikle klinik olarak asemptomatik seyretmekte ve
bu durum tespit edilmesini zorlastirmaktadir.” Diseksiyon veya riiptiir gibi hayat: tehdit
edici komplikasyonlar gelismeden hastalarin medikal, perkiitan veya cerrahi tedavi
gerekliligi acisindan degerlendirilmesi ve diizenli araliklarla takip edilmesi
gerekmektedir. Takipte genel olarak transtorasik ekokardiyografi (TTE), transozefagiyal
ekokardiyografi (TOE), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) kullanilmaktadir.®

Asendan aort dilatasyonu olan hastalarda tedavi karar1 verirken, oOzellikle
diseksiyon, riiptiir gibi komplikasyonlarin olusma riski agisindan takipte kullanilan en
6nemli parametre aort ¢ap1 ve yillik genisleme hizidir.’ Ozel bazi durumlar disinda
genel olarak aort ¢apt > 55 mm olan hastalarda perkiitan veya cerrahi tedavi
onerilmektedir.'” Heniiz bu sinira ulagsmayan hastalarda ise 6 ay ile 1 yillik araliklarla
takip Onerilmektedir. Ancak aort diseksiyonu olan hastalarin 6nemli bir kism1 cerrahi
sinira heniiz ulasmamis hasta grubundan olmaktadir.'' Bu grupta diseksiyon riskini

belirleyecek ek parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir.



Aortun mekanik streslere maruz kalma derecesi, bu komplikasyonlarin ortaya
cikmasinda kritik bir rol oynar. Bu nedenle, hemodinamik yiikii ve damar duvari
tizerindeki stresi dogrudan veya dolayli olarak degerlendirebilen ileri goriintiileme
teknikleri biiylik 6nem tagimaktadir. Kardiyak MRG, kalp ve biiylik damar yapilarinin
detayli anatomik ve fonksiyonel degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilen,
non-invaziv bir goriintiileme yéntemidir.'> Ayni zamanda BT’ye kiyasla radyasyon
icermemesi, yiikksek doku kontrasti ve detayli kan akis analizi gibi avantajlar sunar. 4
boyutlu (4D) kardiyak MRG, kan akiginin zamana bagli olarak iic boyutlu
haritalanmasini saglar.”> Bu sayede aort duvarmin mekanik 6zelliklerini ve kan akisinin
olusturdugu aorttaki duvar kayma gerilimini (kan akis gerilimi, wall shear stres, WSS)
Slgerek hastaligin patofizyolojisi hakkinda onemli bilgiler sunabilir.'* WSS, endotel
fonksiyonunu etkileyen ve damar duvari yeniden sekillenmesini (remodeling) tetikleyen
onemli bir hemodinamik parametredir.”” Ozellikle aort anevrizmasi olan hastalarda,
WSS’nin hastaligin ilerlemesini ve komplikasyon risklerini dngérmede potansiyel bir
biyobelirte olabilecegi diisiniilmekte ve bu alanda yogun calismalar yapiimaktadir.'*"

Bu caligmada, asendan aort dilatasyonu olan hastalarda 4D kardiyak MRG ile
asendan aort c¢api, maksimum ve ortalama WSS degerleri, sol ventrikiil hacmi ve
fonksiyonlari, kan akis hizi ve akis paternleri belirlenerek bu parametrelerin aort
dilatasyonunun ilerlemesi, komplikasyon riski ve klinik seyirle iligkisinin incelenmesi

amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Anatomisi

Aort, sol ventikiilden aldig1 oksijenlenmis kani tiim viicuda iletmekle gorevli,
viicudun en uzun, en gii¢lii ve en genis atar damaridir. 75 yillik bir dmiirde ortalama 200

milyon litre kan tagir.'®

Asendan
aorta

v Sinotiibiiler bileske
Aort
kokiiy  Siniis valsalva

Desendan Torasik
aorta aorta

Aortik anulus

Diyafram

Yy Abdominal
\ aorta

Infrarenal

Sekil 1. Aort anatomisi ve boliimleri'®

Diyafram tarafindan torakal ve abdominal aorta olarak ikiye boliiniir. Aort
anulusundan basglayip diyafram hizasinda sonlanan boliimiine torakal aort ad1 verilir ve
bu kisim aort kokii, asendan aort, arkus aort ve desendan aorta olarak dort boliime
ayrilir. Diyaframi gectikten sonra ise abdominal aorta adini alir ve iliak bifurkasyona
kadar devam eder. Bu kisim ise suprarenal ve infrarenal olmak {izere iki boliime ayrilir

(Sekil 1).



Tablo 1. Aortun segmentleri ve ana dallar1’’

Aort Segmenti Cikan Ana Dallar
Asendan Aorta Sol Koroner Arter
Sag Koroner Arter
Arkus Aorta Brakiyosefalik Trunkus (Sag Subklavyen Arter, Sag Ana Karotis Arter)

Sol Ana Karotis Arter
Sol Subklavyen Arter

Desendan Aorta Bronsiyal Arterler
Ozofagiyal Arterler
Perikardiyal Arterler
Posterior Interkostal Arterler
Subkostal Arterler

Superior Frenik Arterler

Abdominal Aorta Inferior Frenik Arterler

Colyak Trunkus (Sol Gastrik Arter, Splenik Arter, Hepatik Arter)
Superior Mezenterik Arter

Renal Arterler

Testikiiler/Ovarian Arterler

Inferior Mezenterik Arter

Lumbar Arterler

Median Sakral Arter

Ana iliak Arterler (internal {liak Arter, External iliak Arter)

2.1.1. Aort Kokii

Aort kapagindan baslayip sinotiibiiler bileskeye kadar uzanan kisma aort koki
denir. Perikart igerisinde yer alir. Aort kapak yaprakciklarinin yarim ay seklinde
birleserek olusturduklari ii¢ adet yar1 eliptik yap1 aort kapak anulusunu olusturur.'® Aort
kapak anulusu ile sinotiibiiler bileske arasindan yer alan hafif genigslemis bolgeye siniis
valsalva ad1 verilir. Siniis valsalva 3 adet cep benzeri dilatasyon olup iglerinden ¢ikan
koroner arterlere (sag koroner, sol koroner ve non koroner) gore adlandirilirlar.
Sinotiibiiler bileske ise siniis valsalvalar ile asendan aortanin birlesme bdlgesinde
bulunan halka seklindeki yapidir.” Sinotiibiiler bileskenin ¢ap1 aortik anulusla birbirine

¢ok yakindir.*

2.1.2. Asendan Aort

Sinotiibiiler bileske ile arkus aortanin ilk dali olan brakiosefalik arterin arasinda
yer alan segmente asendan aorta adi verilir. Aort kokiinden itibaren oblik olarak
yukariya ve hafif¢e saga dogru lateral olarak yiikselir. Aort kokiinden kdken alan sag ve
sol ana koroner arterler diginda aortun bu segmentinin verdigi herhangi bir yan dal
yoktur. Manubriosternal eklem seviyesinde, toraks on duvarina en fazla yakinlastig

hizada sola dogru bir yay cizerek arkus aorta olarak devam eder. Kalp ile birlikte



asendan aort orta-alt mediastende yer alir. Pulmoner trunkus ile birlikte tamamen
perikart ile cevrilidir. Bu iki damar baslangigta paralel seyreder ve pulmoner arter
infindubulumu asendan aortanin 6niinde yer alir. Hemen ardindan pulmoner arter ve
asendan aorta birbirlerinin etrafinda donerek asendan aortanin 6n tarafta konumlanmasi
saglanir.'” Asendan aortanin sol arka komsulugunda solda sol atriyum ve pulmoner
trunkus sag arka komsulugunda ise sag pulmoner arter ve sag ana brons bulunmaktadir.
Sag lateralde vena kava superior ve sag atriyum, iistte timus bezinin kalan dokusu ve

onde de sternum ile komsulugu mevcuttur.

2.1.3. Arkus Aorta

Arkus aorta sag ikinci sternokostal eklemin posteriorunda, brakiyosefalik arterin
dallanma noktasindan baglayan aortun ikinci kismudir. Trakea bifurkasyonunun
anteriorunda yukari ve sola dogru kivrilir. Ust mediastende yer alan bir vaskiiler yapidir
ve perikard disinda yer alir. Arkus aortanin sirasiyla brakiyosefalik arter, sol ana karotis
arter ve sol subklavyan arter olmak {izere {i¢ tane dali vardir. Brakiyosefalik arter arkus
aortanin ilk ve en biiyiik dali olup o da sag subklavyen arter ve sag ana karotis arter
dallaria ayrilir. Arkus aortadan desendan aorta segmentine gecerken, aortik istmus adi

verilen kii¢iik bir darhik bulunur ve bunu bir dilatasyon izler."”

2.1.4. Desendan Aorta

Desendan aorta sol subklavyen arterin distalinden baglar. Ligamentum arteriosum,
arkus aortanin desendan aortla birlestigi noktay1 isaret eder ve aortik istmus olarak
adlandirilir. T4 vertebra seviyesinde baglar ve posterior mediastende asagiya dogru iner.
Baslangigta vertebral kolonun solunda seyreder, ancak asagi dogru indikce orta hatta
gecer. Biiyiik Olciide mediasten organlarina yonelik viseral dallar ve gdgiis duvari
yapilaria yonelik parietal dallar verir (Tablo 1). Viseral dallar perikardiyal, bronsiyal,
ozefagiyal ve mediastinal dallar iken, parietal dallar interkostal, subkostal ve superior
frenik arterlerdir. T12 vertebra govdesinin alt sinirinin 6niinde bu seviyede diyaframda

bulunan ‘hiatus aorticus’ dan karin bosluguna gecer ve abdominal aortaya doniisir.



Sag ana Sol ana
karotis arter

Sag subklavyen Sol

arter subkalvyen

arter

Brakiyosefalik Arkus

arter aorta
Asendan aorta Desendan aorta

) Sol ana
Sag koroner koroner arter
arter

Abdominal
aorta

'

Sekil 2. Torasik aort anatomisi ve dallar®

2.1.5. Abdominal Aorta

Abdominal aort, vertebral kolonun anteriorunda ve solunda seyrine baslar ve
yaklagik 10 cm boyunca karin boslugunun retroperitoneal alaninda asagiya dogru
devam eder. Inferior frenik arter, ¢dlyak trunkus (sol gastrik arter, splenik arter, ana
hepatik arter), orta suprarenal arter, superior mezenterik arter, renal arterler, testikiiler
veya ovariyan arterler, inferior mezenterik arter, lomber arterler ve orta sakral arter
dallarim verir (Sekil 3)."” L4 vertebra govdesinin alt kismina ulastiginda, orta hattin
solunda terminal dallar1 olan sol ve sag ana iliak arterlere ayrilarak sonlanir. Bu

catallanma cilt tizerinde umbilikusun 2,5 cm sol altina denk gelir.
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Sekil 3. Abdominal aort anatomisi ve dallar’®*

2.2. Aort Histolojisi ve Fizyolojisi

Viicudun ana iletken damar1 olan aort, tunika intima, tunika media ve tunika
adventisya olmak iizere iic katmanli bir yapidan olusan biiyiik ve elastik bir arterdir
(Sekil 4).24 Tunika intima en dis katmaninda iyi gelismis ince bir elastik lif bandi olan
internal elastik laminay1 barindirir. Tunika media en dis tabakasinda ise bagka bir elastik

lif band1 olan eksternal elastik lamina bulunur.

Limen e, {7 intima 3
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"/
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Sekil 4. Aort duvari histolojisi*®



2.2.1. Tunika intima

Aort duvarinin liimen igerisinden gecen kan elemanlari ile temasta bulunan en ig
tabakasi tunika intimadir.'"® Endotel olarak bilinen basit yassi epitel ve internal elastik
laminay1 da iceren subendotelyal gevsek bag dokusundan olusur.”® Kan damarmin
liimenini kaplayan endotel hiicreleri (basit yassi epitel) bir bazal lamina {izerinde yer
almaktadir. En dis bolgede yer alan ve tunika intimay1 tunika mediadan ayiran internal
elastik lamina, maddelerin arter duvarinin daha derin bolgelerine difiizyonuna izin veren
ve buradaki hiicreleri besleyen fenestrali bir tabaka olan elastinden olusur.”” Normalde
aort duvarinin en ince tabakasi olan tunika intimanin yasla birlikte lipid birikimine bagl

olarak kalinhig: artar.”®

2.2.2. Tunika Media

Aort duvarmin en kalin tabakasi olan tunika media yaklasik 1 mm kalinligindadir
ve elastin, diiz kas hiicreleri, kolajen ve zemin maddesinden olusur.29 Aort duvarinda
elastik liflerin baskin olmasi ve dairesel lameller seklinde diizenlenmesi, onu daha
kiigiik muskiiler arterlerden ayirir.” Bir lamel iinitesi diiz kas hiicreleri, kolajen ve
zemin maddesi igeren iki konsantrik elastik lamelden olusur.’®>' Torasik aort 35 ila 56
lamel iinitesi, abdominal aort ise yaklasik 28 lamel {initesi icerir.’”* Tunika media
duvarlarindaki diiz kas kasildik¢a vazokonstriksiyon kan akisini azaltir, liimeni daraltir
ve kan basicini artirir, benzer sekilde, diiz kas gevsedikce gelisen vazodilatasyon kan
akisini artirir, limenin genislemesine ve kan basmcinin diismesine izin verir.”’ Hem
vazokonstriksiyon hem de vazodilatasyon kismen kan damarlarinin duvarlar ig¢inde
calisan nervi vasorum veya “damar sinirleri” olarak bilinen kii¢iik vaskiiler sinirler
tarafindan diizenlenir.”> Media tabakasi eksternal elastik lamina ile adventisya

tabakasindan ayrilir.

2.2.3. Tunika Adventisya

En dis tabakayr olusturan tunika adventisya, fibroblastlar, nispeten az miktarda
kolajen lifleri, elastin ve gevsek bag dokusundan olusur.”® Adventisya aortu destekler ve
dokularin giivenli bir sekilde dikilmesinde aort cerrahlari i¢in vazgecilmezdir. Aortanin

seyri boyunca ¢ikan arterler, torasik aortanin adventisyasini ve mediasini besleyen bir



kapiller aga doniisen vasa vasorumlari olusturur.” Proksimal aort segmentlerinde, vasa
vasorum torasik aortik medyanin dis iigte birine ek besin kaynag: saglar.>* Infrarenal
aortta ise gelismis bir vasa vasorum agi bulunmaz, bagimsiz bir mikrovaskiiler
beslemeden yoksundur.> Arteriyel duvarm yiiksek oranda uzayabilen elastik liflerinin
aksine, kolajen elastik degildir ve aort duvarmin deformasyonunu ve yirtilmasin

onlemek icin gereken gerilim kuvvetini saglar.*

2.2.4. Aortun Hemodinamik ve Fizyolojik Ozellikleri

Aort, elastik yapida biiyilik bir damar olarak pulsatil arteriyel kan basincini arter
agacindaki tiim noktalara iletir. Aortun dayanikliligr ve diger biyomekanik 6zellikleri
temel olarak media ve adventisya tabakasindaki elastin ve kolajen liflerinden
kaynaklamir.>* Sol ventrikiil ejeksiyon kuvveti aortu kat eden bir basing dalgas
yaratarak arter duvarlarmin radyal olarak genislemesine ve kasilmasma neden olur.*
Sistol sirasinda miyokardiyal kasilmadan elde edilen ve aort duvarinda depolanan
potansiyel enerji, diyastolik geri tepme sirasinda kani periferik damarlara yonlendiren
kinetik enerjiye doniistiriiliir (Windkessel etkisi).'** Basing dalgasi yaklasik 5 m/s’lik
bir hizda ilerler ve aort boyunca ilerlerken genligi artarken gectigi yerde arter
duvarlarini genisletir ve bu genisleme nabiz olarak elle hissedilebilir. Dalganin hareket
hiz1 kan akis hizina gére ¢cok daha fazladir. Aort nabiz dalgasi hiz1 proksimal aortta 6
m/s, abdominal aortta 4 m/s, periferik arterlerde 12 m/s iken kan akis hiz1 ise normal bir
aorta da 1 m/s’dir.”’

Aorttaki ileri kan akisi aort kapagi acildiginda baslar ve basing dalgasi aort
boyunca ilerledikge sistolik basing artar. Akis hizi hizla bir tepe noktasina kadar artar ve
sonra yavas yavas azalir. Aort kapaginin kapanmasiyla birlikte, 6zellikle inen torasik ve
abdominal aortta, diyastol sirasinda ileri akis devam etmeden once, sistolik hizdan
belirgin dl¢iide daha diisiik olsa da gegici bir geriye dogru akis olur. Torasik aortanin
proksimal kismindaki arteriyel dalga formundaki c¢entik yavas yavas kaybolur ve
genellikle abdominal aortada goriilmez.”

Aort, kanal islevine ek olarak, ¢ikan aort ve aortik arkta bulunan basinca duyarl
reseptorler araciligiyla sistemik vaskiiler direncin ve kalp hizinin kontroliinde énemli

bir rol oynar. Aort basincindaki artis kalp hizinda ve sistemik vaskiiler direngte bir



azalmaya neden olurken, aort basincindaki bir azalma kalp hizinda ve sistemik vaskiiler
direncte bir artisa neden olur.****

Aort duvart basing-gap iliskisi dogrusal degildir; daha diisiik basinglarda daha
genisleyebilen bir yapi, daha yliksek basinglarda ise daha sert bir yap1 ortaya ¢ikar ve
genisleyebilen yapidan sert yapiya gecis 80 mm Hg’den yiiksek basinglarda gergeklesir.
Aortun basing-¢ap egrisi yas ilerledik¢e daha az dik hale gelir (yani aort sertlesir ve aort

cap1 artar).”*

2.3. Torasik Aort Anevrizmasi

2.3.1. Tanmimlar

Yunanca genisleme anlamima gelen “aneurysmos” kelimesinden tiiretilen
anevrizma terimi, yaslanmayla birlikte ortaya ¢ikan aortun miitevazi genel dilatasyonu
ve uzamasindan farklidir.®® Arteriyel anevrizma, aort ¢apimin ayni yastaki saglikli
bireylere veya komsu normal aort segmentine gore % 50°den fazla genislemesi olarak
tanimlanir.*® Anevrizma ve dilatasyon sinirlart i¢in ¢aplar1 belirlemeden 6nce normal
aort caplarim1 bilmek gerekir. Aortun farkli segmentlerinde bildirilen referans

maksimum normal aort ¢ap1 degerleri Sekil 5’te gosterilmektedir.

37 mm

40 mm

38 mm
22mm/m? 40 mm

G Q

Sekil 5. Aortun referans g:aplarl41
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Normal popiilasyonda aort boyutunu etkileyen faktorler arasinda yas, cinsiyet,
etnik koken viicut yiizey alami (VYA) ve ozellikle boy yer alr.** Rutin klinik
uygulamada, asendan aort ¢apinin erkeklerde > 40 mm, kadinlarda > 36 mm olmasi
veya cap/VYA endeksinin > 22 mm/m? olmasi1 genellikle aort dilatasyonu olarak
tanimlanur.

Aort kokii ve asendan aort anevrizmalarinin tanimlanmasinda ise, “referans ¢apin
> 1,5 katr” seklindeki klasik kriter yetersiz kalabilmektedir. Ornegin, 40’11 yaslardaki bir
erkekte ortalama aort kokii ¢ap1 3,5 cm olup bu kritere gére anevrizma tanisi i¢in > 5,25
cm gerekse de cogu klinisyen bu degerin altindaki ¢aplar1 da patolojik kabul
etmektedir.* Ozellikle Marfan sendromu veya Loeys-Dietz sendromu gibi durumlarda,
< 5,0 cm caplarda dahi cerrahi Onerilebilmektedir. Aort kokii ve asendan aort
dilatasyonunda tanisal esiklerin belirlenmesinde temel Olciit, bu segmentlerin dogal
seyrine ve komplikasyon riskine dayanmaktadir. Nitekim baz1 ¢aligmalarda, 4,0-4,4 cm
aras1 aort ¢aplarmin diseksiyon riskini 89 kat, > 4,5 cm’lik ¢aplarin ise 6.000 kata kadar
artirdig1 gosterilmistir.”® Bu veriler, 4,0-4,4 cm’lik segmentlerin “dilate”, > 4,5 cm’lik
segmentlerin ise “anevrizma” olarak adlandirilmasini klinik olarak anlaml1 kilmaktadir.

Aort c¢ap1 esiklerinin degerlendirilmesinde hastalarin boy gibi antropometrik
ozellikleri dikkate almmalidir. Ozellikle ortalamadan belirgin sekilde kisa veya uzun
boylu eriskinlerde sabit cap esikleri klinik agidan yetersiz olabilir. Pediatrik yas
grubunda genellikle Z-skoru kullanilirken, eriskinlerde aort capini normalize etmek igin
aort boyut indeksi (ASI) ve aort yiiksekligi indeksi (AHI) gibi Ol¢limler
kullanilmaktadir.** Davies ve ark. aort ¢capt (cm)/VYA (m?) ile tanimlanan ASI’nin, tek
basina aort ¢apma gore olumsuz aortik olaylari daha iyi 6ngdrdiigiinii gostermistir.*®
Zafar ve ark. aort ¢apt (cm)/boy (m) ile tanimlanan AHI’nin en az ASI kadar gii¢lii bir

belirte¢ oldugunu ve hesaplamasimin daha pratik oldugunu bildirmistir.*’

Ayrica,
Svensson ve ark. tarafindan Onerilen bagka bir yontemde aortun kesit alaninin boya
orant hesaplanmig ve bu oran > 10 cm?/m oldugunda istenmeyen olay riskinde belirgin

artis goriildiigi vurgulanmistir.*®>
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2.3.2. Siiflandirma

Aort anevrizmalari, sekil, morfoloji, yerlesim yeri ve etyoloji gibi ¢esitli kriterlere
gore siniflandirilabilir. Bu simiflama hem tanisal degerlendirmede hem de tedavi ve
takip stratejilerinin belirlenmesinde klinik agidan biiylik 6nem tagir.

Anevrizmalar sekil olarak fusiform ve sakkiiler olmak tizere ikiye ayrilir. En sik
goriilen tip olan fusiform anevrizmalar tiim aort ¢evresini tutan simetrik genislemedir.
Sakkiiler anevrizmalar ise aort cevresinin yalnizca bir bolgesinin fokal olarak
genislemesidir. Siklikla, kiiclik bir boyun aort liimeni ile sakkiiler anevrizma arasinda
devamlilik saglar (Sekil 6). Sakkiiler anevrizmalar genellikle plak hemorajisi, penetran
aort llseri ya da aort duvar enfeksiyonu (mikotik anevrizma) zemininde gelisir. Yapisal
olarak daha zayif olmalar1 nedeniyle, esdeger ¢apa sahip fusiform anevrizmalara kiyasla
riiptiir riski daha yiiksektir.”'

Morfolojik olarak ise gercek anevrizma ve psddoanevrizma (yalanci anevrizma)
olarak smiflandirilirlar. Gergek anevrizmalar anevrizma duvarinda aort duvarinin ¢
anatomik tabakasinin da bulundugu daha sik goriilen tipidir. Psédoanevrizmalar ise
intima ve media tabakalarinin riiptiire ugramasi sonucunda gelisir. Aort duvarmin tam
katlarin1 icermez; olusan hematom genellikle adventisya tabakasi ve c¢evre dokular
tarafindan sinirlanir. Psddoanevrizmalar c¢ogunlukla travma, cerrahi girisimler,
kateterizasyon, aort diseksiyonu veya penetran iilser riiptiirii gibi nedenlerle ortaya ¢ikar

ve morfolojik olarak siklikla sakkiiler yapidadir.*?
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Sekil 6. Anevrizma tipleri

Lokalizasyonlarina gore siniflandirildiginda ise abdominal aort anevrizmalari
(AbdAA) ve torasik aort anevrizmalar1 (TAA) olarak ikiye ayrilir. TAA diyafram altina
uzanirsa torako-abdominal aort anevrizmasi (TAAA) adim alir.1,4 AbdAA diger
lokazisyonlara gore ok daha yaygindir ve genellikle infrarenal bolgede goriiliir.™*

TAA anatomik yerlesimlerine gore dort ana alt gruba ayrilmaktadir (Sekil 7).
Asendan aort anevrizmalart (AsAA), aort kapak diizeyinden brakiyosefalik trunkusa
kadar olan segmentte gelisir ve tiim TAA’larin yaklasik %60’1n1 olusturur. Aortik ark
anevrizmalari, brakiyosefalik arter, sol karotis arter ve sol subklavyen arter gibi biiyiik
damarlar1 igeren aortik ark bolgesinde lokalizedir ve TAA’larin yaklasik %10 unu
olusturur. Desendan torasik aort anevrizmalari, sol subklavyen arterin distalinden
baslayan torasik aort segmentini igerir ve goriilme siklig1 yaklasik %40’ tir. TAAA ise
yaklagik %10’luk kismi olusturur; ancak bu oranlar, segmentler arasi Ortiismeler

olabilecegi goz dniinde bulundurularak degerlendirilmelidir.”
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Sekil 7. Lokalizasyonlarina gore aort anevrizmalari®

AsAA ayrica aort kokiiniin tutulum paternine gore de alt gruplara ayrilmaktadir
(Sekil 8). En yaygin tip olan suprakoroner anevrizmada (izole asendan tutulum
fenotipi), aortik anulus normal ¢aptadir ve anulus ile koroner ostiyumlar1 arasindaki kisa
aort segmenti de normaldir. Annuloaortik ektazi (aortik kok fenotipi) olarak adlandirilan
ikinci tip hem aortik anulusun hem de aortun proksimal kisminin genislemesiyle
karakterize edilir. Bu tip anevrizma, genellikle Marfan sendromu ve aort duvarinin
kistik medial nekrozu ile karakterize diger bozukluklarda tipik olarak gériiliir.” Ugiincii
tip olan tiibiiler diffiiz genisleme tipinde asendan aort anevrizmasi, diger iki tipte

goriilen 6zellikleri paylasir.
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Sekil 8. Asendan aort anevrizmas: tipleri®

2.3.3. Epidemiyoloji

TAA Kklinik olarak sessiz bir hastalik oldugundan prevalansini ve insidansinm
degerlendirmek giic olmaktadir. Terminolojideki karigiklik, asemptomatik vakalarin
bilinmeyen insidans1 ve TAA komplikasyonlarina (riiptiir, diseksiyon) bagli dliimlerin
akut miyokard enfarktiisii gibi diger nedenlere baglanmasi gibi nedenler bu zorluklar
olusturur.®® Son yillarda Avrupa ve Japonya’da, hastane dis1 kardiyak arrest sonrasi
postmortem BT uygulamasinin artmasi, aort diseksiyonunun epidemiyolojisinin daha iyi
anlagilmasina katki saglamaktadir. Japonya’da yapilan bir ¢alismada, bu tiir hastalarin
% 7T’sinde Tip A aort diseksiyonu saptanmis ve bu bulgu, aort diseksiyonun
beklenenden daha sik bir ani 6liim nedeni olabilecegini g('jstermistir.5 37

Yillik TAA insidansinin 100.000 hasta y1l1 basina 5,6 ve 10,4 vaka oldugu tahmin
edilmektedir.”®* TAA insidans1 hem yaslanan niifus hem de gériintiileme testlerinin
daha fazla uygulanmasi nedeniyle artmaktadir.>*°" TAA en sik yasamm altinci ve
yedinci on yilinda ortaya ¢ikar ve erkekleri kadinlardan yaklasik iki ila dort kat daha
fazla etkiler, ancak tan1 yas1 kadinlarda bir on y1l daha yl'jksektir.62

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, anevrizma
iliskili 6liimleri genel niifusta 19. en yaygin neden, 65 yas iizerindeki bireylerde ise 15.

en yaygin neden olarak bildirmektedir.”’
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2.3.4. Etyoloji

TAA etiyolojik olarak oldukca heterojen bir yapiya sahiptir ve farkli klinik

gruplar altinda siniflandirilabilir. Bu siniflama, hastalifin altta yatan nedenlerine gore

bes ana baglik altinda incelenmektedir. Tablo 2°de bu etiyolojik siniflama 6zetlenmistir.

Tablo 2. Torasik aort anevrizmalarinin nedenleri’>**

1. Dejeneratif
* Yas, Hipertansiyon, Ateroskleroz, Sigara kullanim

2. Mekanik
e Travma
o Kronik aortik diseksiyon

3. Aortit
3.1. Enfeksiyoz(Mikotik)

Sifiliz

M. tuberkiilozis

Human Immunodeficiency Virus (HIV)
Coxiella burnetti

Fungal(Candida, Aspergillus, Cryptococcus...)
nflamatuar

Takayasu arterit

Dev hiicreli arterit

Behget hastalig

Ankilozan spondilit

Idiopatik aortit

Sarkoidoz

Psoriatik artrit

Reiter sendromu

Kawasaki hastalig1

e Juvenil romatoid artrit

3.2.

o

o Staphylococcus aureus(en sik), Staphylococcus epidermidis, Streptococcus pneumoniae,
Salmonella, Pseudomonas, Klebsiella, Niesseria, E. coli...)

4. Genetik nedenler (sendromik ve non-sendromik)
e Turner sendromu

Marfan sendromu

Ehlers-Danlos sendromu

Loeys-Dietz sendromu

Arteriyel tortiiozite sendromu

Anevrizma-osteoartrit sendromu

Bikiispit aort kapak

Ailesel torasik aort anevrizmasi

2.3.4.1. Dejeneratif

TAA’nin 6nemli bir kismi dejeneratiftir (idiyopatik veya sporadik olarak da

adlandirilir) ve genellikle sigara, hipertansiyon ve hiperkolesterolemi gibi aterosklerotik

risk faktorleri ile birlikte goriilir.”>*

biitiinliiglin  bozulmasina neden olan hiicresel
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kaynaklanir.”>***> Bu siirecte, protein degradasyonu ve mekanik stresin etkisiyle diiz
kas hiicresi nekrozu, elastik lif dejenerasyonu ve mukoid materyal birikimi meydana
gelir. Sonugta, medya tabakasinda bazofilik boyanan mukoid birikimlerin olusturdugu
interstisyel “kistik bosluklar” ile karakterize kistik medial dejenerasyon (KMD)
gelisir.®*% KMD, basta Marfan sendromu olmak iizere bircok kalitsal TAA ile iliskili
hastalikta sik goriiliirken, yaslanma ve hipertansiyon gibi kazanilmis faktorler

tarafindan da hizlandirlabilir.®>%¢

Hipertansiyon, TAA hastalarinin %60’ 1indan
fazlasinda mevcut olup en 6nemli modifiye edilebilir risk faktorlerinden biridir.”
Ligamentum arteriosumun distalindeki aort hastaligi agirlikli olarak ateroskleroz
ile giiclii bir sekilde iliskiliyken, proksimalindeki aort hastalig1 ateroskleroz ile daha az
iliskilidir.” Bu farklilik, hem elastik liflerin asendan aortada daha yogun bulunmasina
hem de proteolitik faktdrlerin tiretiminden sorumlu diiz kas hiicrelerinin embriyolojik
koken farklarina bagli olabilir. Nitekim cikan aorta ve biiylik damarlarin diiz kas
hiicreleri noral krest kokenliyken; desendan aortadaki diiz kas hiicreleri paraksiyel

mezoderm kokenlidir.%”%

2.3.4.2. Mekanik

Mekanik etiyolojiye bagli torasik aort anevrizmalari arasinda en Onemli
nedenlerden biri kiint gogilis travmasidir. Bu tiir travmalarda olusan deselerasyon
kuvvetleri, genellikle gercek bir anevrizmadan ziyade psddoanevrizma gelisimine yol
acar.”? Yiiksek mortaliteyle seyreden bu tabloda, az sayida hastada akut dénemde tani
konulamaz ve zamanla travmaya bagli kronik ps6doanevrizma olusabilir. Bu lezyonlar
genellikle sakkiiler morfolojide olup, sol subklaviyan arterin hemen distalindeki
desendan aort segmentinde lokalizedir."” Ote yandan, akut aort diseksiyonu sonrasinda
acil cerrahi gerektirmeyen ve stabil seyreden hastalarda zamanla aort genislemesi ve gec
dénemde riiptiir ile sonuglanabilecek anevrizmal dejenerasyon gelisebilir.”® Disseke
segmentte aort duvari tam kalinlikta olmadig1 i¢in gercek bir anevrizma olmasa da bu

durum siklikla “dissekan anevrizma” olarak adlandirilir.

2.3.4.3. Aortit

Dejeneratif ve genetik nedenlere kiyasla, aortit TAA’nin ¢ok daha nadir bir

nedenidir. Aortit; enfeksiyoz veya inflamatuar kaynakli olabilen aort duvan
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enflamasyonunu ifade eder. Bu siire¢, aort duvarinda yapisal bozulmaya ve genislemeye
yol acarak zamanla anevrizma gelisimine neden olur. Klinik prezantasyon genellikle
halsizlik, ates ve kilo kayb1 gibi semptomlarla ortaya ¢ikar. Enfeksiydz nedenlere baglh
gelisen aort anevrizmalart etiyolojiden bagimsiz olarak mikotik anevrizma olarak
adlandirilir ve diger aortit nedenlerine kiyasla ¢ok daha nadir goriiliirler. En sik septik
emboliye baghdir, ancak dogrudan bakteriyel inokiilasyon ve bitisik enfeksiyona bagl
da meydana gelebilir.”® Enfeksiyon aort duvarimn bilesenlerini zayiflatarak hizli
anevrizma olusumuna yol acar. Bu tiir anevrizmalar genellikle penetran aort iilserleri ile
iliskilidir ve sakkiiler morfolojide izlenir.** En sik izole edilen organizmalar sirasiyla,
stafilakoklar, salmonella ve streptokoklardir. Inflamatuar aortit ise dev hiicreli arterit,
Takayasu arteriti, Behget hastaligi, IgG4 iligkili hastaliklar, romatoid artrit, ankilozan
spondilit, polianjiitli graniilomatozis ve reaktif artrit gibi sistemik inflamatuar
hastaliklarla iligkilidir. Bu grup icinde en sik TAA ile iliskili iki hastalik dev hiicreli
arterit ve Takayasu arteritidir.”””" Dev hiicreli arteriti olan bireylerin yaklasik %11’inde,
Takayasu arteritli bireylerin ise %15’inde torasik aort anevrizmas: gelistigi
bildirilmektedir.'””* Yapilan bazi ¢alismalarda torasik aort anevrizmasi nedeniyle
operasyon yapilmis hastalarin  %4,9-6,9’unda histolojik olarak aortit bulgular

73,74
saptanmistir.

2.3.4.4. Kalitsal Nedenler

Bag dokusu yapist ve islevinde anormalliklere yol agan genetik anormallikler
TAA’ye yatkinlik olusturur. Kalitsal nedenlere bagli TAA olgular1 tim vakalarinin
yaklasik % 5°ini olusturur.®* Buna ek olarak, hastalarin % 20’sinde bilinen genetik bir
sendrom olmaksizn ailede anevrizma Sykiisii bulunur.*” Bu baglamda kalitsal nedenli
TAA hastalar1 sendromik ve sendromik olmayan hastalar olarak iki kategoriye

ayrilabilir.

- Sendromik hastahiklar

Marfan sendromu 15. kromozom {izerindeki fibrillin (FBN-1) genindeki
mutasyonlarla iligkilidir. Otozomal dominant olarak kalitilan ve kardiyovaskiiler, iskelet
ve okiiler sistem anormallikleri ile karakterize bir bag dokusu hastaligidir.”® Prevalansi

1:3000 civarindadir.”” Uzun ve ince ekstremiteler, eklemlerde gevseklik, ektopia lentis,
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asendan aort dilatasyonu ve aort veya mitral kapaklarin (veya her ikisinin) yetersizligi
ile karakterizedir.”® Aortik dilatasyon karakteristik olarak siniis valsalva ve asendan

29 .
Bu anevrizmalar,

aortun tiibiiler kismimi1 tutarak aniiloaortik ektazi olusturur.
dejeneratif anevrizmalara kiyasla daha hizli genisleme ve nispeten geng yasta yiiksek
aort komplikasyonu riski ile iliskilidir.”*"®* Marfan sendromunun patogenezinde
elastik liflerin dejenerasyonu, aort duvarinin medial tabakasinda mukoid materyal
birikimi ve hizlanmis KMD vardir.*' Aort kokii dilatasyonu, aort yetersizligi ve aort
diseksiyonu Marfan sendromlu hastalarda baslica morbidite ve mortalite nedenleridir.*
Aort diseksiyonu gelisme riski Ozellikle aile hikayesi pozitif olan hastalarda daha
fazladir.

Ehlers-Danlos sendromu, tip III prokollajen kusurlarina bagli otozomal dominant
gecis gosteren kalitsal bir bag dokusu bozuklugudur.** Genel klinik 6zellikleri diisiik
kas tonusu, hipertelorizm, aort anevrizmasi, elastik ve frajil deri, yaygin ekimozlar, geg
yara iyilesmesi, cildin erken yaslanmasi; mavi sklera, siddetli miyop, kolon
perforasyonu olarak siralanabilir.** Ozellikle vaskiiler tip (tip IV) Ehlers-Danlos
sendromunda, anevrizma olusumu ve aort diseksiyonu gbriilebilir.*> Aort tutulumu
siklikla siniis valsalva bolgesinde izlenir ancak torasik ve abdominal aort, renal,
mezenterik, iliak ve femoral arterlerin yani sira vertebral ve Kkarotis arterleri da
tutabilir.*

Loeys-Dietz sendromu (LDS), fenotipik olarak Marfan sendromuna benzeyebilen
ve geng yasta aort boyunca anevrizma ve diseksiyon riskiyle karakterize otozomal
dominant gegisli bir kalitsal hastaliktir.**”%® DS, TGF-B genindeki (TGFBRI1 [LDS-
11 veya TGFBR2 [LDS-2]) mutasyonlardan kaynaklanir.***° Erken yasta artmus
diseksiyon riski nedeniyle, cerrahi miidahale i¢in geleneksel esik degerlere kiyasla daha
diisiik aort ¢aplarinda operasyon 6nerilmektedir.'**>**

Turner sendromu, ovaryan yetmezlik, yele boyun, kisa boy ve diisiik kulaklar gibi
karakteristik ozelliklere sahip 45X kadin ile karakterize bir gonadal disgenezi
sendromudur. Hastalarin yaklasik % 10-25’inde bikiispit aort kapak (BAK), % 8’inde
koarktasyon ve yaklasik % 33’iinde aort dilatasyonu bulunur.®* Aortik dilatasyon tipik
olarak aort kokiinde bulunur. Boylarinin daha kiigiik olmasi nedeniyle, ¢ikan aort ¢api
mutlak olarak normal olsa da viicut biiyiikliigiine gore endeksleme yapildiktan sonra

Turner sendromlu her dort hastadan birinde dilate aort oldugu unutulmamalidir.
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Ozellikle BAK, hipertansiyon ve aort koarktasyonu gibi diger risk faktorleri mevcutsa,

artrs diseksiyon riski vardir.”’

- Sendromik olmayan hastaliklar

TAA olan ancak kalitsal bag doku hastaliklar1 i¢in kesin kriterleri karsilamayan
hastalar sendromik olmayan olarak gruplandirilir. Bunlardan en yaygin olani, klinik
¢alismalarin giiglii bir genetik bilesen buldugu ailesel TAA’dir.**> BAK gibi bazi
kalitsal durumlarda aort anevrizmasi riskini arttirabilir.

Ailesel TAA, dilate aortu veya diger damarlar1 etkileyen anevrizmasi olan ve
ailesinde diseksiyon, riiptlir veya aciklanamayan ani 6liim Oykiisii olan ancak bilinen
bag dokusu sendromlar1 i¢in kesin kriterleri karsilamayan hastalar1 ifade eder. Daha
onceden aterosklerotik, hipertansif veya idiyopatik olarak siniflandirilan bir¢ok torasik
aort anevrizmasi vakasi artik aort duvarmi etkileyen kalitsal metabolik anormalliklere
baglanmaktadir. Su ana kadar TGFBR2, ACTA2 ve MYHI1 genlerindeki
mutasyonlarin ailesel TAA vakalarindan sorumlu olabilecegi bulunmustur.”****° Farkli
kalitim sekilleri bildirilmis olmakla beraber biiyiik oranda otozomal dominant kalitim
soz konusudur.*”® Dejeneratif TAA hastalarina kiyasla genellikle daha erken yasta
basvuru ve daha hizli aort genisleme oranlarina sahiptirler.4 Yapilan ¢alismalarda izole
TAA veya diseksiyonu olan hastalarin % 21’inde bir ailede aort anevrizmasi OyKkiisii
tespit edilmistir.*** Vakalarin yaklasik % 80’inde asendan torasik aorta etkilenmektedir
ve TAA’nin yeri, aile iiyelerindeki anevrizma yeri ile de yakindan iliskilidir.”*”° Ailede
kiimelenen artmis aort ¢api, aort anevrizmasinin bir onciisii ve diseksiyon igin bir risk
faktorii olarak goriinmektedir.”’

BAK, toplumda yaklasik % 1 prevalansla en sik goriilen konjenital kalp anomalisi
olup, aort kapak hastaliklarinin yan1 sira artmis asendan aort anevrizmasi ve diseksiyon
riski ile de iliskilidir.”® Erkeklerde kadinlara oranla 2:1 ila 4:1 oraninda daha sik
goriiliir.'™'”" BAK’a sahip bireylerde genetik altyapmin karmasik ve ¢ok faktorlii
oldugu gbsterilmistir; bazi olgularda NOTCHI1 gen mutasyonlari tanimlanmistir.'®*
Ayrica, artmis matriks metalloproteinaz (MMP) aktivitesinin hem kapak dokusu hem de
aort duvarinda dejeneratif degisikliklere katkida bulundugu bildirilmistir.”’ BAK
cogunlukla sporadik olarak goriilmekle birlikte, baz1 olgularda degisken penetransa

sahip otozomal dominant bir kalittm modeli ile ailesel gecis gosterebilir.'” Aort

20



dilatasyonu cogunlukla asendan aortada lokalize olmakla birlikte, aort kokii de
etkilenebilir.* BAK bulunan hastalarda aort anevrizmas, kapak darlig1 veya yetersizligi
olmaksizin da gelisebilir.”® Bu hastalarda ¢ikan aortanin histolojik yapisi ve mekanik
ozellikleri, trikiispit aort kapakli bireylere kiyasla daha zayif olup, daha diisiik ¢caplarda

diseksiyon gelisme riskini artirabilir.'%*'%

Ayrica, BAK anatomisi kapak
fonksiyonundan bagimsiz olarak ¢ikan aortta eksantrik ve tiirbiilansli akim olusturarak
hemodinamik stresi artirir.'” Bu bulgular, dogustan gelen aortopatiye yatkmhk ile
anormal akim paternlerinin birlikte rol aldigi karma bir patogenez mekanizmasini
desteklemektedir.'*®

Anevrizma-osteoartrit sendromu, TGF-beta sinyalizasyonunun hiicre i¢i bir
efektoriinii kodlayan SMAD3 geninde meydana gelen patojenik varyantlar sonucu
ortaya ¢ikan, otozomal dominant gecisli, nadir bir kalitsal vaskiiler patolojidir. Bu
sendrom; aort kokii basta olmak iizere arteriyel sistemin c¢esitli bolgelerinde gelisen
anevrizmalar ve arteriyel tortiyozite ile birlikte, erken baslangicli osteoartrit varlig ile

karakterizedir.""""° Anevrizmalar en sik aort kokiinde saptansa da iliak, viseral ve

intrakraniyal arterler gibi diger biiyiik damarlarda da goriilebilmektedir.''

2.3.5. Tam

TAA olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir. Tan1 genellikle baska sebeplerle
yapilan veya tarama amactyla yapilan goriintiileme testleri ile konulur. Nadir olarak
anevrizmanin trakeobrongiyal yapilara basisi nefes darligi, oksiiriik, hemoptizi veya
pnémoni, superior vena kavaya basisi ise yliz, boyun ve {ist ekstremitelerde sislik
sikayetlerine neden olabilir.” Ayrica, 6zofagus basis1 disfajiye, sol rekiirren laringeal
sinir basist ses kisikligina ve frenik sinir basisi hemidiyafragmatik paraliziye yol

+1:.. 52,772,111
acabilir.”>"*

Baz1 hastalarda daha once higbir semptom goriilmeden, ani gelisen
diseksiyon veya riiptiir sonucu siddetli gogiis agrisi, hipotansiyon, sok ya da ani éliimle
basvuru olabilir. Stabil hastalarda fizik muayene ¢cogu zaman tan1 koydurucu degildir.
Ancak aort kokii dilatasyonuna bagli gelisen aort yetersizligi iiflirimii ve genis nabiz
basinci tespit edilebilir. Marfan, Loeys-Dietz gibi bag doku sendromlarina isaret eden
boy uzunlugu, skolyoz, gogilis deformiteleri ve hiperekstansibilite gibi fenotipik

bulgular ayirici tanida yardimer olabilir. Ayrica, ates ve inflamatuar bulgular, 6zellikle

sakkiiler anevrizmalar varliginda enfekte anevrizma olasiligini diisiindiirmelidir.
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Bugiine kadar ¢ok sayida ¢alisma, TAA i¢in potansiyel biyobelirtegleri tarama
araci olarak tanimlamaya ¢alismistir; ancak simdiye dek TAA varligini giivenilir sekilde
dogrulayacak spesifik ve duyarli bir test gelistirilememistir.112'115 MMP, sitokinler, akut
faz reaktanlari, lipoproteinler, homosistein ve TGF-f gibi ¢esitli serum belirtecleri
incelenmis olsa da yiiksek tanisal dogruluga sahip bir biyobelirte¢ heniiz
bulunamamustir.'”> TAA tamisi asil olarak anevrizmanm varligimi dogrulamak igin

yapilan goriintiileme testlerine dayanur.

2.3.5.1. Akciger Grafisi

Asemptomatik hastalarinin bazilarinda baska bir nedenle ¢ekilmis olan akciger
grafisinde TAA’ndan siiphelendiren bazi bulgulara rastlanabilir. Mediastinal siliietin
genislemesi, aort topuzunda belirginlesme, trakea ve 6zofagusun yer degistirmesi bu
bulgular arasinda yer alir (Sekil 9). Ancak aort kokiine ve asendan aortaya sinirl
genislemeler sternum arkasina gizleneceginden goriilemeyebilir veya anevrizma ile
kivrimli bir aorta birbirine karisabilir bu yiizden akciger grafisi TAA’y1 dislamaz.**''®
Siiphelenilen hastalarda anevrizmanin varligini, varsa c¢apini, morfolojisini ve
lokalizasyonunu tanmimlamak i¢in farkli goriintiileme yontemleriyle daha ileri

degerlendirme yapilmasi gerekir.''®!"”

4

Sekil 9. Akciger grafisinde aort topuzunda beliriginlesme’

22



2.3.5.2. Ekokardiyografi

TTE, aort kapag1 ve torasik aortun degerlendirilmesinde ilk basamak goriintiileme
yontemi olarak kabul edilir.** Ozellikle aort kapagi, aort kokii ve asendan aortanin
proksimal kismi proksimal desendan aort ¢aplarinin 6l¢iimii ve diger patolojileri (6rn.
dilatasyon, aterosklerotik lezyonlar veya diseksiyon) icin dnemli bilgiler saglar; ancak
aortik ark ve desendan aortun tam ¢aplarini degerlendirmek i¢in yararh degildir. Ayrica,
distal asendan aorta ve proksimal arkus aorta sol ana brons interpozisyonu nedeniyle
tam goriintiillenemez.” TTE akut aortik sendrom (AAS) ve komplikasyonlar1 (6rn. aort
yetersizligi, tamponad veya duvar hareket anormallikleri) tanimlayabilir, ancak AAS
icin tanisal dogrulugu sinirlidir (duyarlilik: Tip A diseksiyon i¢in %78-%100, Tip B
diseksiyon igin %31-%55).""® TTE’nin etkilenen aort segmentlerini yeterince
goriintiilemesi kosuluyla, diisiik maliyeti ve risksiz olmasi, onu uzun vadeli izleme i¢in
en yararli goriintiileme yontemi haline getirir.**

TOE, aort kapagi, asendan aort ve inen torasik aortun degerlendirilmesinde
yiiksek ¢oziiniirliik saglayan degerli bir goriintiileme yontemidir. Ozofagus hastaliklari,
gastrointestinal kanama, yakin donemde geg¢irilmis gastro6zofageal cerrahi ve ciddi
solunum sikintis1 gibi durumlar disinda genellikle giivenle uygulanabilir. TOE, yatak
basinda ve intraoperatif kosullarda kullanilmaya uygun olmasi nedeniyle pratik
avantajlar saglar. Ayrica, AAS degerlendirilmesinde, TTE’ye kiyasla daha ayrintili
anatomik bilgi sunar. Bununla birlikte, trakea ve ana bronglardaki hava igerigi, 6zellikle
distal asendan aort ve aortik ark bolgelerinin degerlendirilmesini giiglestirir ve bu

119,120 3 . o .
TOE, yar1 invaziv bir yontemdir ve

alanlarda goriintii kalitesi sinirl olabilir.
uygulama sirasinda genellikle sedasyon gerektirir. Ekokardiyografi ile tesadiifen teshis
edilen TAA, BT veya MRG ile daha ileri diizeyde degerlendirilmelidir.*' Ayrica TAA
saptandiginda, tiim aortun gorlintiillenmesini Onerilir. Clinkii vakalarin % 20’sinde

AbdAA da eslik edebilir.'*!

2.3.5.3. Kardiyovaskiiler Bilgisayarh Tomografi

Kardiyovaskiiler bilgisayarli tomografi (KBT), TAA olan hastalarda tan1 koymak,
risk smiflandirmas1 yapmak ve tedavi planlamasini ydnlendirmek ig¢in kritik bir
gorlintiileme yontemidir. Hizli goriintiileme siiresi, yiiksek tekrarlanabilirlik,

torakoabdominal aortun ve yan dallarinin es zamanli degerlendirilmesi, liiminal ve
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mural yapilar hakkinda bilgi saglayabilmesi ve acil servis kosullarina uygunlugu gibi
avantajlar1 nedeniyle, 6zellikle AAS siiphesi olan hastalarda birincil goriintiileme
yontemi olarak onerilmektedir (AAS igin duyarlilik %100, 6zgiillik %98).%'**'* Aort
kokii ve ¢ikan aort gibi hareketli segmentlerde hareket artefaktlari ¢ap Olgiimiinde
hatalara ve diseksiyon flepleriyle karisabilecek goriintiilere neden olabilir. Bu nedenle,
ozellikle bu bolgelerde elektrokardiyografi tetiklemeli (EKG-gated) BT ¢ekimi
onerilmektedir.*' Ayrica bu yontem, es zamanli koroner arter degerlendirmesi
yapilmasint da kolaylastirir. Klinik slipheye bagl olarak, ikili veya tglii ‘rule-out’
protokolleri ile aort, pulmoner ve koroner arterlerin ayni anda degerlendirilmesi
miimkiindiir."”**'* Aort BT gérintilleme protokolleri genellikle ii¢ fazdan olusur:
kontrastsiz faz, arteriyel faz ve ge¢ faz.'' Kontrastsiz fazda aort duvarmdaki
kalsifikasyonlar, intramural hematomlar ve varsa cerrahi materyaller degerlendirilir.
Arteriyel faz, aort liimeninin anatomisini net bir sekilde gosterirken, ge¢ faz; aort
diseksiyonu, endovaskiiler onarim sonrasi kontrast kagagi, inflamasyon veya enfeksiyon
stiphesi gibi durumlarda duvar diizeyindeki ge¢ kontrast tutulumunu saptamak i¢in
kullanilir."*® KBT nin en énemli dezavantajlarindan biri, iyotlu kontrast maddelere bagli
gelisebilecek alerjik reaksiyonlar ve kontrast nefropatisi riskidir.'*” Bu tiir durumlarda
kontrastsiz KBT ile de giivenilir aort ¢ap1 ol¢iimii yapilabilir. Ayrica, ozellikle geng
kadin hastalarda kronik aort hastaliklarinin takibinde sik KBT kullaniminin iyonizan
radyasyon nedeniyle meme kanseri riskini artirabilecegi g6z  Oniinde

bulundurulmalidir.'?®

2.3.5.4. Kardiyovaskiiler Manyetik Rezonans

Kardiyovaskiiler manyetik rezonans (KMR), iyonlastirici radyasyon ve iyot i¢eren
kontrast ajanlar kullanilmaksizin ¢ok diizlemli ve ii¢ boyutlu goriintiileme olanagi
sunmast sayesinde, aort hastaliklarinin tani1 ve takibinde giivenilir ve tekrarlanabilir bir
yontem olarak one cikar. Ozellikle gen¢ hastalarda ve kadinlarda karsilastirmali
takiplerde ideal bir goriintiileme segenegidir.*' KMR, aort morfolojisini, ¢apimi, doku
ozelliklerini (enflamasyon, enfeksiyon, aterom, kanama),'* lezyonun boyutunu, mural
trombiisii, yan dallar1 ve komsu yapilarla iliskisini kapsamli sekilde degerlendirebilir.*’
Aort goriintiilemesinde hareket artefaktlarini azaltmak amaciyla EKG-gated c¢ekim

tercih edilmeli ve goriintiiler diyastol ortasinda veya sonunda elde edilmelidir. Ug
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boyutlu goriintiilleme 06zellikle anatomik detaylarin netlestirilmesinde Onem tagir.
Kontrastli sekanslarla yapilan MR anjiyografisi (MRA), aort kokiinde hareket
artefaktlar1 nedeniyle sinirli deger tasisa da bu segmentin 6tesindeki liimen caplarim
giivenilir sekilde dlcebilir.”” Uc boyutlu (3D) kontrastsiz MRA sekanslari, torasik
aortun morfolojik takibi i¢in kontrastli MRA nin yerini alabilir. Ayrica, iki boyutlu (2D)
turbo spin eko sekanslar1 (siyah kan goriintiileme) intramural hematom, aortit,
aterosklerotik plaklar ve trombiisler gibi aort duvart anormalliklerini degerlendirmek
igin yararli olabilir.*' Ayrica ventrikiiler ve kapak fonksiyonlari da KMR ile yiiksek
dogrulukla degerlendirilebilir. Aort kokii ve kapak morfolojisi i¢in sabit durum serbest
presesyon (SSFP) sekanslar1 ya da EKG-gated anjiyo-KMR tercih edilirken, diger
bolgelerde EKG-gated olmayan sekanslar yeterli olmaktadir.

Son yillarda gelistirilen {i¢ yonlii hiz kodlamali 4D-akim KMR (4D Flow MRI)
teknolojisi, WSS, nabiz dalga hizi, intravaskiiler akis paterni ve akis hiz1 gibi
hemodinamik parametreleri tek bir cekimde degerlendirmek i¢cin

B4 By teknik, aort icerisindeki karmasik akis modellerinin

gelistirilmistir.
anlagilmasim1 saglayarak iligkili aort dilatasyonunun altinda yatan potansiyel bir
mekanizmaya 1s1k tutabilirler. 4D-akim KMR veya goriintii tabanli modelleme
teknikleriyle hesaplanan WSS degisikliklerinin, aort duvar yapisinda meydana gelen
dejeneratif degisikliklerle iliskili oldugu gosterilmistir."** Bu iliskiyi daha iyi anlamaya
yonelik gilincel ¢aligmalar halen devam etmektedir.

KMR, genel olarak giivenli olmakla birlikte, makrosiklik olmayan gadolinyum
bazl1 kontrast maddelerin kullaniminda tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (¢GFR) <30
mL/dak/1,73 m? olan hastalarda dikkatli olunmalidir. KMR, uygun izleme ile
intrakardiyak cihazlar1 (kalp pilleri/implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdrler) olan
hastalarda giderek daha fazla kullanilmaktadir, ancak koklear implantlar1 veya
intrakraniyal klipsleri olanlarda kullanilmamaktadir."*>'*® Acil durumlarda KMR
kullanimin1 sinirlayan faktorler arasinda zor ulasilabilirlik, stabil olmayan hastalarin

. .. . v qes e v e e . . 137,1
cekim sirasindaki izlenim gii¢liigii ve uzun goriintilleme siireleri yer almaktadir.'"'*®

2.3.5.5. Pozitron Emisyon Tomografisi

Pozitron emisyon tomografisi (PET), genellikle '®F-florodeoksiglukoz (FDG)

kullanilarak yapilan goriintiileme ile metabolik aktivitenin, 6zellikle enflamasyon ve
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enfeksiyonun non-invaziv olarak degerlendirilmesine olanak tanir."**'* Ozellikle
vaskiilit gibi hastaliklarda kullanim1 6n plandadir. Bu yontem hem tani1 hem de tedavi
sonrast hastalik aktivitesinin takibinde degerli bilgiler sunar. PET-BT, ozellikle
enfeksiydz aort hastaliklarinin ve greft enfeksiyonlarinin tanisinda yiiksek dogrulukla

141-144

sonug Vverir. Ancak bu yontemin baslica sinirliliklar1 arasinda yiiksek radyasyon

maruziyeti, yiiksek maliyet ve siirli erisilebilirlik yer almaktadir.'*’

2.3.5.6. Dijital Subtraksiyon Aortografi

Dijital subtraksiyon aortografi (DSA), giiniimiizde TAA ve AAS siiphesinde ilk
basamak goriintiileme yontemi olmaktan ¢ikmis; yerini, daha az invaziv ve daha genis
bilgi saglayan kesitsel goriintiileme yontemlerine birakmistir. Ancak, BT veya MR gibi
non-invaziv tekniklerle elde edilen bulgularin yetersiz oldugu durumlarda, aortografi
hala tan1 ve tedavi planlamasinda yardimer olarak kullamlabilir.*’ Aortografi, 6zellikle
liiminal yapilarin daha yiiksek mekansal ¢oziintirliikle goriintiilenmesini saglar ve yan
dal patolojilerinin degerlendirilmesinde avantaj sunar. Ancak aort duvarina iliskin
hastaliklar ve i¢i trombiisle dolu anevrizmalarda ¢ap Ol¢iimii agisindan sinirlamalari
vardir. Genellikle koroner arterlerin ve aortik viseral dallarin perkiitan tedavisinde ya da
torasik/abdominal endovaskiiler aort onarimi (TEVAR) planlamasinda tercih edilir.*?
Bobrek fonksiyon bozuklugu, iyotlu kontrast maddeye alerji ve yakin zamanda

gecirilmis inme aortografi agisindan kontrendikasyon olusturmaktadir.

2.3.5.7. Goriintiileme Standartlar1

Aort capmin dogru Ol¢limleri, aort dilatasyonu tanisi koymak, hastaligin
ilerlemesini degerlendirmek ve profilaktik cerrahi miidahale gerekliligini belirlemek
icin kritik 6neme sahiptir.”® Farkli goriintileme teknikleri ve metodolojilerle iliskili
Olctim degiskenligi g6z Oniline alindiginda, standartlastirilmis protokollerine sadik

kalinmasi gereklidir.41 Torasik aort goriintiilleme yontemleri Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Torasik aort goriintiileme yontemlerinin karsilastirilmasi®

TTE TOE KBT KMR
Kullanilabilirlik o+ +++ ++ ¥
Maliyet + ++ G .
Zaman gereksinimi + +++ o+ o+
Radyasyon 0 0 ++ 0
Uzamsal coziiniirliik 1 mm 1 mm 0.6 mm 1-2 mm
Zamansal ¢oziiniirlilk 20 ms 20 ms 80 ms 30 ms
Nefrotoksisite 0 0 4+ +
Dogruluk ++ ++++ ++++ ++++
Seri inceleme ++++ ++ ++ ++++
Aort duvari gorsellestirmesi ++ +++ ++++ ++++
Aort kapak fonksiyonu +4++ b+ + o+
RV/LYV fonksiyonu +++ +++ +++ ++++
Aort kokii degerlendirmesi +++ +++ ++++ ++++
Arkus aorta degerlendirmesi ++ +++ ++++ ++++
Torasik aort degerlendirmesi + ++ ++++ ++++
Abdominal aort degerlendirmesi +++ - ++++ ++++

TTE: Transtorasik ekokardiyografi, TOE: Transézofageal ekokardiyografi, KBT: Kardiyovaskiiler
bilgisayarl tomografi, KMR: Kardiyovaskiiler manyetik rezonans, RV: Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil.

Aort genisledik¢e daha kivrimli bir yapiya biiriiniir ve bu durum, eksen disi
kesitlerden yapilan 6lgiimlerde ¢apin oldugundan fazla veya az dlgiilmesine yol agabilir.
Hatali hizli genisleme raporlarinin ¢ogu; farkli segmentlerin karsilastiriimasi, 6l¢iim
diizleminin uygunsuz se¢imi veya tegetsel Olciim hatalarindan

kaynaklanmaktadir.>'*%"!

Bu nedenle, zaman i¢indeki degisikliklerin giivenilir bigimde
degerlendirilebilmesi i¢in ayn1 goriintiileme yontemi, merkez, metodoloji ve segmentler
kullanilarak yan yana karsilastirma yapilmalidir.””*">* Aortik ¢ap 6Slgiimleri aortik
siniisler, sinotiibiiler bileske, ¢ikan, ark ve inen aortun belirli konumlar1 gibi

tekrarlanabilir anatomik isaret noktalarindan yapilmalidir.
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Sekil 10. Transtorasik ekokardiyografide aortik dlciim yerleri.(155) Parasternal uzun eksen diyastol
sonu goriintii. (1) Ventrikiilo-arteriyel bileske, (2) Siniis Valsalva seviyesi, (3) Sinuotiibiiler bileske, (4)
Proksimal asendan aort seviyesi. Oklar i¢ kenardan i¢ kenara (inner-edge to inner-edge) 6l¢lim yontemini,
uclart acik olan cizgiler ise 6n kenardan 6n kenara (leading-edge to leading-edge) Ol¢iim yodntemini
gostermektedir.

Ekokardiyografide, aort kokii ve asendan aortun tiibiiler kismi genellikle
parasternal uzun eksende, diyastol sonunda, kan akisina dik diizlemde ve 6nden 6ne
(leading-edge to leading-edge) yontemiyle olgiilir (Sekil 10).'3*P*15¢157 Ayrica,
ultrasonun siirl aksiyel ¢oziiniirliigli nedeniyle duvar kalinligr yanlislikla 1-2 mm fazla
olciilebilir.”™"7 Bu da icten ice 6lgiim ile BT/MR olciimleri arasinda sistematik
farklara neden olabilir. BT ve MR ile yapilan dl¢iimlerde, diyastol sonunda ve igten ice
kenar yontemi kullanilarak degerlendirme yapilmalidir.””*"**"° Sistol sirasinda aort
capinda fizyolojik olarak yaklagik 2 mm’lik bir artig goriildiiglinden, diyastol sonu
lgiimleri daha giivenilir sonuglar sunar.”*'>> Bu nedenle, profilaktik cerrahiyi
destekleyen ¢alismalarda da genellikle bu yaklagim benimsenmistir. Ekokardiyografi ile
Olciilen 6nden 6ne caplarin, BT ve MR ile dlgiilen icten ice caplarla diyastolde daha
uyumlu oldugu gésterilmistir.'>>'"**!°® Dogru sonuglar elde edebilmek igin cap, kan
akis1 eksenine dik diizlemde degerlendirilmelidir. Bu nedenle, tek bir diizlemsel kesitten
yapilan ol¢iimler genellikle yetersizdir; bunun yerine, ¢cok diizlemli rekonstriiksiyonlar
ile ¢ift oblik kesitler olusturularak hem oOn-arka hem de dik c¢aplar birlikte rapor
edilmelidir.”*'® Bununla birlikte, aort duvarinda aterom, trombiis, intramural
hematom, aortit veya diseksiyon varliginda cap dlgiimiinde distan disa yaklagim tercih

edilmelidir. Bu durumlarda duvar kalinli§i ve mural komponentler, igten ige Slgiimle
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g6z ard1 edilebilir.*® Aort kokii, dairesel olmayan yapisi nedeniyle lciilmesi en zor
segmenttir. Tiim goriintiileme tekniklerinde (BT, MR, TTE), bu bdlge i¢in en genis ¢ap

P, - . 1. 153,154,156
siniis-siniis aras1 mesafe olarak Ol¢iilmelidir.

2.3.6. Medikal Tedavi

Asendan aort dilatasyonunun medikal tedavisinde temel hedef; aort duvarindaki
hemodinamik stresi azaltmak, kardiyovaskiiler (KV) morbiditeyi diigiirmek, dilatasyon
hizini yavaslatmak ve komplikasyonlarin 6niine gegmektir.”> Anevrizma hastalari,
siklikla hipertansiyon, dislipidemi ve sigara kullanimi1 gibi yaygin risk faktorlerine sahip
olduklarindan, yiiksek KV risk grubundadir. Bu hastalarda, onarim sonrasi bile 10 yillik
KV 6liim riski (miyokard enfarktiisii veya inme) genellikle anevrizma iliskili olaylara

bagli mortalite riskinden yiiksektir.'®"'®

Bu nedenle yasam tarzi degisiklikleri,
sigaranin birakilmasi, diizenli fiziksel aktivite, diyet diizenlemeleri ve eslik eden risk
faktorlerinin farmakolojik olarak tedavisi, kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesi
acisindan kritik dneme sahiptir.163

Sigara kullanimi AbdAA anevrizma olusumu, genislemesi ve riiptiiriiyle giiclii
sekilde iligkilendirilmistir.'®*'® Ayrica, deneysel ¢alismalarda sigaranin torasik aortun

elastik ozelliklerini olumsuz etkileyebilecegi gdsterilmistir.'*

Bu nedenle sigara
birakma, degistirilebilir en 6nemli risk faktorlerinden biridir.

Egzersiz ve fiziksel aktivite kisitlamalari, hastaya 0zgii olarak planlanmalidir.
Bununla birlikte, izometrik egzersizler ve viicut agirliginin yaklasik yarisindan fazla
yiik tasima gibi yiiksek efor gerektiren aktiviteler ile rekabet¢i sporlardan kaginilmasi
onerilmektedir.'¢”%®

Izole aort anevrizmasi olan hastalarda antitrombotik tedavi endikasyonu yoktur.
Ancak dejeneratif anevrizmasi olan ve yiiksek aterosklerotik olay riski altindaki hasta
grubunda diisiik doz aspirinle tedavi diistiniilebilir.'®'"

Statin tedavisinin torasik aort dilatasyonu iizerindeki dogrudan etkisine iligskin
kanitlar sinirli olmakla birlikte, dejeneratif TAA olgularinda MMP ve plazminojen
aktivatorleri gibi proteolitik enzimlerin inhibisyonu yoluyla anevrizma olusumu,
genisleme hizi, riiptiir riski ve perioperatif mortaliteyi azaltabilecegi 6ne siiriilmektedir.

Bu etkiler esas olarak AbdAA’ya yonelik ¢aligmalardan elde edilmis olsa da, benzer
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mekanizmalar  dogrultusunda TAA’da da potansiyel yarar saglayabilecegi
diistiniilmektedir.!”" "%

Kan basinci kontrolli, anevrizma progresyonunun yavaslatilmasi agisindan
kritiktir. Hedef tansiyon diizeyi genellikle <140/90 mmHg; tolere edilebilen hastalarda

#1183 1k basamak tedavide oncelikle beta

ise <120/80 mmHg olarak belirlenmistir.
blokerlerin, bunlara ek olarak ise anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACE-I)
veya anjiyotensin reseptor blokerlerinin (ARB) kullanilmasi 6nerilmektedir. Ancak
beta-blokerlerin ve ARB’lerin aort anevrizmasindaki spesifik olumlu etkilerine iliskin
veriler siirli ve c¢ogunlukla Marfan senromlu hasta gruplart iizerine yapilan
caligmalardan elde edilmis olup diger nedenlere bagli aort anevrizmasi gelismis
hastalarda faydali olduguna dair kesin bir kamt yoktur.” Beta blokerler sol ventrikiil
kontraktilitesini azaltarak disar1 atilan kanm aort iizerindeki darbe kuvvetini azaltir.'®*
Marfan sendromlu hastalar iizerine yapilan bir ¢alismada beta bloker alan grupta aort
genislemesinin daha yavas oldugu goriilmiistiir.'® ACE inhibitorleri ve ARB’ler
lizerine yapilan caligmalar ise ¢eliskili sonuglar ortaya 1<0ymu$tur.186'193 Marfan
sendromu ve aort kokii dilatasyonu olan geng hastalarda yapilan randomize olmayan bir
calismada, ARB tedavisi aort genislemesi oranini azaltmstir.'” Bagka bir calismada,
Marfan sendromlu hastalarda aort kokii genislemesi oran1 agisindan bir ARB’nin beta
blokere benzer etkinlikte oldugu saptanmustir.'*

Bazi kanitlar florokinolonlarin anevrizma ilerlemesi ve diseksiyon riskinde artigla

iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.'”*

Bu antibiyotikler ilk tercih olarak
kullanilmamali ancak alternatif bir tedavi mevcut olmadiginda ihtiyatli olarak

. . 43
verilebilir.

2.3.7. Takip Sikhig1 ve Operasyon Smirlari

Asendan aort dilatasyonu saptanan tiim hastalarda, TTE ile belirlenen ¢ap
degerleri mutlaka BT veya MR ile dogrulanmalidir. Bu dogrulama sonrasinda izlem
algoritmasi aort capina gore asagidaki sekilde™ yapilandirilir:

Aort ¢ap1 40-44 mm olan hastalarda, baslangi¢c dogrulamanin ardindan ilk kontrol
TTE ile bir y1l sonra yapilmalidir. Yillik genisleme hizi <3 mm olarak saptanirsa izlem
aralig1 2-3 yila cikarilabilir. Ancak genisleme hizi >3 mm/yil ise BT/MR ile yeniden

degerlendirme yapilmali ve izleme TTE ile 6 ayda bir devam edilmelidir.
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Aort ¢ap1 45-49 mm arasinda olan hastalarda da ilk kontrol bir yi1l sonra TTE ile
yapilmalidir. Genisleme hizi >3 mm/y1l olarak belirlenirse, BT/MR ile tekrar 6l¢tim
yapilmal1 ve ardindan TTE ile 6 aylik izlem programi baslatilmalidir.

Aort ¢ap1 50-52 mm arasinda olan olgularda, genigslemenin lokalizasyonuna (aort
kokii veya asendan aorta) ve kapak morfolojisine gore yonetim farklilik gosterir. Aort
kokii dilatasyonu saptanan ve BAK bulunan hastalarda cerrahi girisim sinif I diizeyinde
onerilir. Trikispit aort kapak (TAK) olan ve diisiik cerrahi riske sahip hastalarda ise
cerrahi miidahale siif IIb Onerisi tasir. Genigsleme asendan aorta segmentinde ise,
yuksek risk ozellikleri (6r. <50 yas, <169 cm boy, asendan aort uzunlugu >11 cm,
kontrolsiiz hipertansiyon) degerlendirilmeli; bu 6zelliklerden biri mevcutsa ve cerrahi
risk diisiikse cerrahi yine siif IIb olarak onerilir. Yiiksek risk faktorleri yoksa BT/MR
ile 6 ay sonra yeniden goriintiileme yapilmali, takipte genisleme hiz1 >3 mm/yil ise ve
cerrahi risk diistikse cerrahi endikasyon giindeme alinmalidir. Aksi durumda hasta 6
ayda bir goriintiileme ile izlenmeye devam edilmelidir.

Aort ¢ap1 53-54 mm arasinda olan hastalarda da benzer sekilde fenotipik ayrim
yapilir. Aort kokii dilatasyonu olan ve BAK’l1 bireylerde cerrahi siif I diizeyinde
onerilir. TAK morfolojisine sahip ve cerrahi riski diisiik hastalarda cerrahi siif IIb
Onerisi tasir. Genisleme asendan aortada sinirliysa ve cerrahi risk diisiikse cerrahi
miidahale smif Ila diizeyinde onerilir. Cerrahi riski yiliksek hastalarda konservatif izlem
tercih edilmelidir. Tiim bu hasta grubunda 6 ayda bir BT/MR ile goriintiileme
onerilmektedir.

Aort ¢cap1t >55 mm olan tiim hastalarda ise cerrahi miidahale smif I diizeyinde
endikedir.

Cerrahi karar siirecinde yalnizca anatomik oOlgiitler degil, bireysellestirilmis risk
faktorleri de dikkate alinmalidir. Ozellikle BAK morfolojisine sahip hastalarda, aort
koarktasyonu varligi ve ailede ani aortik olay Oykiisii gibi ek risk belirtecleri cerrahi

endikasyonu destekleyen unsurlar olarak 6ne ¢ikar.
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Calisma Tasarim ve Hasta Secimi

Bu caligma, tek merkezli, prospektif gézlemsel bir arastirma olarak planlanmis ve
yiiriitiilmiistiir. Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dalia
bagvuran, TTE sirasinda asendan aort dilatasyonu saptanan toplam 40 hasta goniillii
olarak calismaya dahil edilmistir. Bu hasta grubundan, WSS degerlendirmesine uygun
olmayan kardiyak MRG ¢ekimlerine sahip 7 kisi ¢alisma dis1 birakilmistir. Diglama
sonras1 analizler, goriintiileme ve teknik yeterliligi bulunan 33 hasta {izerinden
gergeklestirilmistir.

Tiim hastalardan calismaya katilmadan once yazili aydinlatilmis onam alinmis
olup, etik kurul onayr 16.12.2022 tarihli, toplant1 sayist 125 ve karar no 24 ile T.C.
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan verilmistir.

Caligmaya katilan tiim hastalara rutin TTE yapilmis; bu degerlendirmede sol
ventrikiil fonksiyonlar1 ve aort kokii, siniis valsalva, sinotiibiiler bileske ile asendan aort
diizeyindeki ¢aplar 6l¢iilmiistiir. Bunlara ek olarak, hastalarin temel demografik bilgileri
(yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), VYA), eslik eden hastaliklari,
laboratuvar parametreleri ve kullandiklar1 ilaglar kaydedilmistir. Ayrica, sigara
kullanim1 da sorgulanmis ve bu bilgi ¢alismada degerlendirilmistir. Izlem siiresi
boyunca hastalar, asendan aort dilatasyonu ile iliskili yeni semptom gelisimi,
diseksiyon, riiptiir veya cerrahi miidahale gereksinimi agisindan da takip edilmistir.

Laboratuvar degerlendirmeleri kapsaminda; beyaz kiire sayist (WBC),
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), trombosit (PLT), glukoz, hemoglobin Alc
(HbATc), trigliserid (TG), total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL), yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL), non-HDL kolesterol, kreatinin, glomeriiler filtrasyon
hizi (GFR), frik asit ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri analiz edilmistir.
Komorbiditeler arasinda diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi
(HL), koroner arter hastaligi (KAH), AbdAA, serebrovaskiiler hastalik (SVH), periferik
arter hastalig1 (PAH), kronik bobrek hastaligi (KBH), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) ve atriyal fibrilasyon (AF) degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin kullandigi
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ilaclar, beta blokerler, ACE-I, ARB, statinler, antiagreganlar ve antikoagiilanlar olarak

siniflandirilmastir.

Cahsmanin dahil etme kriterleri:

Asendan aort ¢cap1 > 40 mm olan hastalar

Calismanin dislama Kriterleri:

18 yas alt1 ve 80 yas tistii bireyler

Daha once aort cerrahisi gecirmis olanlar

Konjenital aort kapak anomalisi (bikiispit, unikiispit vb.) bulunan hastalar
Aort cap1 > 55 mm olan hastalar (mevcut cerrahi endikasyon)

Marfan, Loeys-Dietz gibi kalitsal bag dokusu hastalig1 olanlar

Aydinlatilmis onam vermemis olan bireyler

Orta-ileri derecede aort darlig1 veya yetersizligi olanlar

Mekanik veya biyoprotez kapak tastyanlar

MR c¢ekimine engel olabilecek implant veya cihaz tasiyanlar (6rnegin MR
uyumsuz kalp pilleri)

Ciddi bobrek yetmezligi bulunan hastalar (GFR < 30 ml/dk)

Kan basinct kontrolsiiz hipertansif degerlerde olan hastalar (Sistolik kan
basinct > 180 mmHg veya diyastolik kan basici > 110 mmHg)

Ciddi vaskiiler komplikasyonlu diyabetik bireyler

Sistemik bag dokusu hastaligi olanlar (6rnegin Lupus Eritematozus,
skleroderma)

Takip siireci boyunca diizenli izlenemeyecek durumda olan hastalar

3.2. Kardiyak MR Cekimi ve Protokolii

Tiim hastalara kontrast madde kullanilmadan, yaklasik bir yil aralikla iki kez

kardiyak MRG uygulanmistir. Bu islemler GE Healthcare {iretimi Architect Air 3 Tesla

cihaz1 kullanilarak gerceklestirilmistir. Elde edilen goriintiler CVI42 yazilimi

aracilifiyla ayn1 gbzlemci tarafindan analiz edilmistir. Hastalarin sirt iistii pozisyonda

sabitlenmesinin ardindan solunum hareketlerinin etkisini azaltmak amaciyla nefes tutma
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protokolleri  uygulanmis, tiim  goriintiilemeler EKG  tetiklemeli  sekilde
gerceklestirilmistir.

Gorilintiileme  protokolii  kapsaminda, sol  ventrikiil  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde yiiksek zamansal ve mekansal ¢oziiniirlikk saglayan 2D Cine SSFP
ve aort i¢1 hemodinamik parametrelerin analizinde 4D akim MRG kullanilmistir. 2D
Cine SSFP ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF), diyastol sonu hacmi (EDV),
sistol sonu hacmi (ESV), atim hacmi (SV) ve ve sol ventrikiil kitlesi hesaplanirken, 4D
akim MRG verileri lizerinden asendan aorttan gegen toplam kan voliimii, maksimum
akim hiz1 ve geri kagan kanin yiizdesel orani (regiirjitan fraksiyonu) belirlenmistir. Tim
gorlintiileme diizlemleri, ¢ok diizlemli yeniden formatlama (multiplanar reformat)
yontemiyle planlanmigtir.

Aort ¢ap1 Ol¢iimleri, diyastol sonunda ve asendan aortun en genis segmentinden
icten ice Ol¢iim yontemi ile yapildi. Asendan aort ¢apindaki yillik genisleme hizi su
sekilde hesaplandi: Yillik Aort Genisleme Hizi (mm/yil) = (ikinci 6l¢iim ¢ap1 - Ilk
Olcim ¢ap1) / (Ay cinsinden gecgen siire / 12). Elde edilen bu degerler, hastalarin
ortalama aortik genisleme hizinit mm/y1l cinsinden temsil etmektedir.

WSS hesaplamalar1 Pascal cinsinden (Pa, 1 Pa = 1 N/m?) ger¢eklestirilmis ve her
hasta icin yalnizca maksimum ve ortalama degerler dlciilmiistiir. Olgiimler, kardiyak
siklusun zirve sistol fazinda yapilmstir.

Caligmamizda asendan aortun duvar segmentleri, transvers kesit diizleminde saat
yonii referans alinarak 12 esit parcaya boliinmiis ve maksimum WSS dagilimi bu
segmentasyon  sistemi  lizerinden  degerlendirilmistir.  Anatomik  yOnelimin
standardizasyonu amaciyla saat yonii referans alinarak; saat 12 hizasi posterior
(vertebral), saat 6 hizas1 anterior (sternal), saat 3 hizasi aortun i¢ egrisi ve saat 9 hizasi
aortun dis egrisi olarak tanimlanmustir.

Kan akim paternleri de 4D akim MRG goriintiileri kullanilarak gorsel
degerlendirme ile stniflandirilmistir. Akim ¢izgileri diizgiin, paralel ve homojen dagilim
gosteriyorsa laminer; diizensiz, vorteksli, eksantrik veya girdapli akim paternleri varsa

non-laminer olarak tanimlanmastir.
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3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) siiriim
25.0 kullanilarak gergeklestirilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde ile, siirekli
degiskenler ise ortalama =+ standart sapma (SD) seklinde tanimlanmistir. Dagilimin
normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Parametrik olmayan
verilerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, eslestirilmis verilerde Wilcoxon
signed-rank testi, siirekli degiskenler arasi iligski i¢in ise Spearman’s rho korelasyon

testi kullamlmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 33 hasta dahil edildi. Katilimcilarin %69,7°si (n=23) erkek,
%30,3’1 (n=10) kadindi. Hastalarin %42,4’tinde (n=14) sigara kullanimi mevcuttu.
Ailede aort anevrizmasi Oykiisii olan hasta orani ise %12,1 (n=4) olarak saptandi.
Hastalarin yas ortalamasi 60,7+9,4 yil, medyan yas1 61 (39-76) yil olarak belirlendi.
Ortalama boy 170,1+8,8 cm, ortalama kilo 88,1£11,7 kg idi. VKI ortalamas1 30,5+3,9
kg/m? olup, medyan degeri 30,2 (23,67-42,89) kg/m? olarak bulundu. VYA ortalamasi
2,05+0,2 m?, medyan degeri ise 1,99 (1,86-2,43) m? olarak hesapland1 (Tablo 4).

Tablo 4. Demografik Bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Erkek 23 69,7
Kadin 10 30,3
Sigara 14 424
Ailede aort anevrizmasi oykiisii 4 12,1

Ort£Ss Med (Min-Maks)
Yas 60,7+9,4 61 (39-76)
Boy 170,1+8,8 169 (155-189)
Kilo 88,1£11,7 86 (70-110)
Viicut kitle indeksi 30,5+£3,9 30,2 (23,67-42,89)
Viicut ylizey alani 2,05+0,2 1,99 (1,86-2,43)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

(Calismaya dahil edilen hastalarda ilk 6l¢iimde maksimum asendan aorta capi
ortalama 42,7+2,2 mm, medyan degeri 42,7 mm (40-48,7 mm) olarak saptanmistir.
Ikinci 6l¢iimde maksimum asendan aorta ¢api ortalamasi 43,2+2,5 mm, medyan degeri
43 mm (40-50,7 mm) olarak bulunmustur. ki 6l¢iim arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). 11k ve ikinci dl¢iimler arasindaki degisimi temsil eden
Delta (A) maksimum asendan aorta ¢ap1 ortalama 0,56+0,5 mm, medyan degeri ise 0,5
mm (0-2 mm) olarak hesaplanmistir. Ortalama takip siiresi 13,1+1,8 ay, medyan takip
stiresi ise 13 (9-17) ay olarak belirlenmistir. Bu takip siiresi sonunda yillik asendan
aorta genisleme hizi ortalama 0,52+0,48 mm/y1l, medyan degeri ise 0,42 mm/y1l (0-1,71
mm/y1l) olarak bulunmustur (Tablo 5).
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Tablo 5. Asendan aorta maksimum cap o6l¢iim bulgular:

Ort£Ss Med (Min-Maks) p
nk 6l¢iim Maksimum Asendan Aorta Cap1 42,7422 42,7 (40-48,7) <0.001*
Ikinci 61¢iim Maksimum Asendan Aorta Cap1 43,2425 43 (40-50,7) ’
Delta (A) Maksimum Asendan Aorta Cap1 0,56+0,5 0,5 (0-2)

Takip siiresi 13,1+1,8 13 (9-17)
Yillik genisleme hiz1 0,52+0,48 0,42 (0-1,71)

*n<0,05, Wilcoxon signed rank, Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum,
Maks: Maksimum

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, end-diyastolik voliim, end-sistolik voliim,
stroke voliim ve sol ventrikiil kitle 6lgtimleri birinci ve ikinci degerlendirmeler arasinda
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmamistir (p>0,05). Bu

sonuglar, izlem siiresi boyunca sol ventrikiil fonksiyonlariin ve hacim parametrelerinin

stabil kaldigin1 gostermektedir (Tablo 6).

Tablo 6. Sol ventrikiil fonksiyon ve voliim bulgular:

I1k 6l¢iim Ikinci 6lciim
Ort+Ss Ort+Ss P
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 58,3£11,6 58,8+9,5 0,694
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Hacim (ml) 139,5+£32,6 137,2+26,1 0,768
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Hacim (ml) 59,5+31,7 57,6£23,1 0,793
Atim Hacmi (ml) 78,6+16,0 79,7+4,2 0,433
Sol Ventrikiil Kitlesi (gr) 102+20,5 102,2+21,2 0,694

*n<0,05, Wilcoxon signed rank, Ort: Ortalama, Ss:

Standart sapma

Asendan aorttan gegen total kan voliimii, maksimum akim hiz1 ve geri kacan kan

orani iki Ol¢ciim arasinda karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli bir degisim

saptanmamistir  (p>0,05).

Bu bulgular,

izlem siresi

hemodinamisinde stabilitenin korundugunu gostermektedir (Tablo 7).

Tablo 7. Asendan aort kan akisi parametreleri

boyunca asendan aorta

Ik 6l¢iim | Ikinci 6lciim
Ort+Ss Ort£Ss P
Asendan Aortadan Gegen Total Kan Voliimii (ml) 68,3+13,7 69,1£15,6 0,741
éicilnsc)lan Aortadan Geg¢en Kanin Maksimum Hizi 129.9429.2 130,4+34.3 0,964
Asendan Aortada Geri Kagan Kan Orani (%) 6,96+6,7 7,29+6,8 0,532

*n<0,05, Wilcoxon signed rank, Ort: Ortalama, Ss:

Standart sapma

Hastalarin birinci ve ikinci 6l¢iimlerinde elde edilen maksimum WSS (N/m?, Pa),

ortalama WSS (N/m?, Pa) ve kan akisi paterni dagilimlar karsilagtirildiginda, tiim

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Wall shear stress degerleri ve kan akis1 paterni bulgular:

ik 6l¢iim | likinci 6l¢iim
OrtzSs Ort=Ss P
Maksimum Wall Shear Stress (N/m2, Pa) 0,14+0,03 0,14+0,03 0411
Ortalama Wall Shear Stress (N/m2, Pa) 0,072+0,02 0,071+0,02 0,798
ik 6l¢iim | ikinci 6l¢iim
n(%) n(%)
Kan Akis1 Paterni
Laminer 18 (% 54,5) 18 (% 54,5)
Non-Laminer 15 (% 45,5) 15 (% 45.,5)

*n<0,05, Wilcoxon signed rank, Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, , Non-Laminer: Laminer olmayan

(tiirbiilansh veya girdaply) akig paternlerini ifade eder.

Maksimum WSS’nin lokalize oldugu segmentler incelendiginde, her iki dlglimde

de en sik 9. segmentte saptanmistir (birinci dlglimde %60,6; ikinci Slgiimde %51,5).

Diger segmentlerde ise daha diisilk oranlarda dagilmistir. Bu bulgular, maksimum

WSS’nin genellikle 9. segmentte yogunlagtigini, ancak bazi olgularda zamanla yer

degistirebildigini gostermektedir (Sekil 11).

B Birinci Olglim Max WSS'nin Oldugu Duvar Segmenti

m ikinci Olgim Max WSS'nin Oldugu Duvar Segmenti
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Sekil 11. Maksimum WSS’nin oldugu duvar segmenti (saat yonii)
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(Caligmaya dahil edilen hastalara ait laboratuvar testleri Tablo 9’da 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Laboratuvar bulgular

Ort£Ss Med (Min-Maks)
WBC (10%/uL) 6,95+1,8 6,7 (4,4-11,5)
Hb (g/dL) 14,1£1,5 14,6 (11-16,7)
HCT (%) 41,2443 41,6 (33,4-49,3)
PLT (103/uL) 24224543 235 (116-355)
Glukoz (mg/dL) 98,8+7,9 96 (73-168)
HbAlc (%) 5,95+0,7 5,9 (4,5-7,6)
TG (mg/dL) 147,4+73,3 126 (48-369)
LDL (mg/dL) 108,6+38.,4 102 (54-189)
TKOL (mg/dL) 185,2+47.9 174 (110-297)
HDL (mg/dL) 48,5+10,7 48 (30-83)
Non-HDL (mg/dL) 136,7+42.,0 124 (61-214)
Kreatinin (mg/dL) 0,83+0,23 0,81 (0,4-1,4)
GFR (mL/dk/1.73 m?) 89,8+18,1 93 (51-121)
Urik asit 5,76+1,3 5,5 (3,6-9,7)
CRP (mg/L) 4,53+3,6 3,4 (1,7-22)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum, WBC: Beyaz kan
hiicresi (l6kosit), Hb: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT: Trombosit, TG: Trigliserid, LDL. Diisiik
yogunluklu lipoprotein, TKOL. Total kolesterol, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, Non-HDL: HDL
disi kolesterol, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, CRP: C-reaktif protein.

Caligmaya dahil edilen hastalarda en sik eslik eden komorbidite HT olup, 25
hastada (%75,8) saptanmistir. Bunu sirasiyla HL (%39,4), KAH (%33,3), DM (%27,3)
ve diger sistemik hastaliklar takip etmektedir. Ek hastaliklarin dagilimi Tablo 10°da

Ozetlenmistir.

Tablo 10. Ek hastalik bulgular:

Say1 (n) Yiizde (%)
HT 25 75,8
HL 13 39,4
KAH 11 33,3
DM 9 27,3
AF 3 9,1
KBH 3 9,1
AbdAA 2 6,1
SVO 2 6,1
KOAH 2 6,1
PAH 1 3,0

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner arter hastaligi, AbdAA:
Abdominal aort anevrizmasi, SVO: Serebrovaskiiler olay, PAH: Periferik arter hastaligi, KBH: Kronik
bobrek hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: Atrial fibrilasyon.

Hastalarin kullandiklar: ilaglar arasinda en yiiksek kullanim oranina sahip grup,
%72,3 orantyla ACE-I/ARB olmustur. Bunu sirastyla beta bloker (%57,6), statin
(%42,4), antiagregan ajanlar (%36,4) ve antikoagiilanlar (%12,1) izlemistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Kullamlan ilaclarin dagilim

Sayi (n) | Yiizde (%)
Beta Bloker 19 57,6
ACE-I 9 27,3
ARB 15 45,6
ACE-I veya ARB 24 72,3
Statin 14 42 4
Antiagregan 12 36,4
Antikoagiilan 4 12,1

ACE-I: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri, ACE-I veya ARB:
Bu iki ajan grubundan herhangi birini kullanan hastalar.

(Calismada maksimum asendan aort ¢api degisimi (A) ile maksimum WSS
degisimi (N/m? Pa), ortalama WSS degisimi (N/m?, Pa) ve maksimum WSS’nin
bulundugu duvar segmenti (saat yonii) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
iliski saptanmamuistir (p>0,05). Non-laminer akis paterni olan hastalarda asendan aort
capt artist laminer akis olan hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur (p<0,001) (Tablo 12).

Tablo 12. Delta (A) maksimum asendan aort capi ile ilgili parametreler arasindaki iliski

Delta (A) Maksimum Asendan Aort
Capr
r p
Maksimum WSS degisimi (N/m2, Pa) -0,131 0,466
Ortalama WSS degisimi (N/m2, Pa) -0,025 0,889
Maksimum WSS nin goriildiigii duvar segmenti (saat yonii) 0,132 0,465
Ort£Ss (Med) pt
Kan Akis1 Paterni

Laminer 0,26+0,27 (0,20) <0,001%*

Non-Laminer 0,91+0,52 (0,70)

*p<0,05, r: Spearman’s rho, j: Mann Whitney U, Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan,
Delta (A): Ilk 6l¢iim ile Ikinci dlgtim arasindaki fark, Non-Laminer: Laminer olmayan (tiirbiilansl veya
girdaply) akis paternlerini ifade eder.

Asendan aort ¢ap dlctimlerinin birinci ve ikinci takipler arasindaki tutarliligi, sinif
i¢i korelasyon katsayis1 (ICC) ile degerlendirildi. Olgiimler arasi giivenilirligi gdstermek
amaciyla Ol¢limiin standart hatasi (Standard Error of Measurement, SEM) hesaplandi.
SEM, su formiille elde edildi: SEM = SD x \ (1 — ICC). Aort ¢apindaki yillik degisim,
birinci ve ikinci 6l¢lim arasindaki fark iizerinden hesaplandi. Literatiirle uyumlu olarak,
asendan aort ¢ap1 artis1 > 1 mm/yil olan hastalar, hizli aort genislemesi gosteren grup

olarak simiflandirildi.
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Tablo 13’te yer alan analizler dogrultusunda, hizli aort genislemesi goriilen ve
goriilmeyen hastalar arasinda cinsiyet, sigara kullanimi, eslik eden hastaliklar ve

demografik parametrelerde istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 13. Hizhi aort genislemesi ile demografik 6zellikler ve komorbiditeler arasindaki iliskiler

Hizh Aort Hizh Aort

Genislemesi Var | Genislemesi Yok
(n=5) (n=28) pf

n(%) n(%)

Cinsiyet

Erkek 5 (100) 18 (64,3) 0,109

Kadin - 10 (35,7
Sigara 3 (60) 11 (39,3) 0,388
DM 2 (40) 7 (25) 0,488
HT 3 (60) 22 (78,6) 0,372
HL 2 (40) 11 (39,3) 0,976
KAH 3 (60) 8 (28,6) 0,170
AbdAA - 2 (7,1) 0,538
SVO 1 (20) 1(3,6) 0,156
KBH - 3(10,7) 0,443
KOAH - 2 (7,1) 0,538
AF - 3 (10,7) 0,443
Ort£Ss (Med) Ort£Ss (Med) pi
Yas 61,3£8,7 (61) 60,5497 (62) 0,763
Boy 172,2+10,3 (175) 169,3+8,3 (168) 0,880
Kilo 87+10,8 (83) | 88,5+12,3 (86,5) 0,450
Viicut kitle indeksi 29,443,8 (29,6) 30,944,1 (30,8) 0,482
Viicut ylizey alani 2,06+0,2 (2) 2,05+0,2 (1,98) 0,450
Takip siiresi 13,04£1,7 (13) 13,1+£1,9 (13) 0,939
Yillik biiyiime hiz1 1,384+0,34 (1,38) | 0,37+0,30 (0,30) | 0,001%*

*0<0,05, f: Ki-kare, }: Mann Whitney U, Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, DM:
Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner arter hastaligi, AbdAA:
Abdominal aort anevrizmasi, SVO: Serebrovaskiiler olay, PAH: Periferik arter hastaligi, KBH: Kronik
bobrek hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF: Atrial fibrilasyon.

Tablo 14’te yapilan analizler sonucunda, hizli aort genislemesi olan hastalarda
antiagregan ajan kullanimi orani hizli genigleme gostermeyen hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,028). Ayrica, Non-laminer kan akis
paternine sahip olma orani da hizli aort genislemesi gosteren grupta anlamli olarak daha
fazlaydi (p=0,008).

Ote yandan, maksimum WSS nin izlendigi duvar segmentleri agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,497). Hizl1 genisleme gdsteren hastalarda
maksimum WSS daha c¢ok 9. segmentte lokalize olmusken (%80), hizli genisleme
gostermeyen grupta WSS dagilimi daha heterojen bulunmustur. Ancak bu dagilim

farklilig istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo 14. Hizh aort genislemesi ile ilgili parametreler arasindaki farkhhiklar

Hizh Aort Hizh Aort
Genislemesi Var Genislemesi Yok
(n=5) (n=28) pf
n(%) n(%)
Beta-bloker 3 (60) 16 (57,1) 0,905
ACE-I 2 (40) 7 (25) 0,488
ARB 1 (20) 14 (50) 0,215
ACE/ARB 3 (60) 20 (71,4) 0,609
Statin 3 (60) 11(39,3) 0,388
Anti agregan 4 (80) 8 (28,6) 0,028*
Anti koagiilan - 4 (14,3) 0,367
Ailede aort anevrizmasi oykiisit - 4(14,3) 0,367
Kan akis paterni
Laminer - 18 (64,3) | 0,008%*
Non-Laminer 5 (100) 10 (35,7)
Maksimum WSS’nin oldugu duvar segmenti
1 - 3(10,7) 0,497
3 1 (20) 3(10,7)
9 4 (80) 13 (46,4)
11 - 2(7,1)
12 - 7 (25)

*p<0,05, f: Ki-kare, ACE-I: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérii, ARB: Anjiyotensin reseptor
blokeri, ACE-I veya ARB: Bu iki ajan grubundan herhangi birini kullanan hastalar, Non-Laminer:
Laminer olmayan (tiirbiilansli veya girdapli) akis paternlerini ifade eder.

Tablo 15°teki analizler sonucunda, hizli aort genislemesi olan hastalarda asendan

aortada geri kacan kan orami (%) ortalamasi, hizli genisleme gdstermeyen hastalara

kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (p=0,045). Ancak

anlamlilik diizeyinin sinirda oldugu géz oniinde bulundurulmalidir. Diger parametreler

acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 15. Hizh aort genislemesi ile ilgili parametreler arasindaki farkhihiklar

Hizh Aort Hizh Aort

Genislemesi Var Genislemesi Yok
(n=5) (n=28) P

Ort+Ss (Med) Ort£Ss (Med)
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 57,14£8,8 (57) 59,4+9,8 (60,5) 0,056
Sol ventrikiil diyastol sonu hacim (ml) 137,9424,0 (142) | 136,9+27,3 (136,5) 0,303
Sol ventrikiil sistol sonu hacim (ml) 60,3+£21,3 (53) 56,6+£24,1 (51) 0,145
Atim hacmi (ml) 77,6+10,6 (78) 80,6+15,5 (78) 0,070
Sol ventrikiil kitlesi (gr) 102,9+20,5 (109) 101,9+21,8 (100) 0,119
Asendan aortadan gegen total kan voliimii (ml) 67,3£10,1 (67,1) 69,7£17,4 (67,1) 0,079
Asendan aortadan gecen kanin maksimum hizi (cm/s) 127,7430,2 (134,8) | 131,4+36,3 (134,9) 0,451
Asendan aortada geri kagan kan oran1 (%) 6,35+3,7 (6,2) 7,64£7,7 (4,9) | 0,045%
Maksimum Wall Shear Stress (n/m2, pa) 0,14+0,03 (0,14) 0,14+0,03 (0,14) 0,189
Ortalama Wall Shear Stress (n/m2, pa) 0,07+0,02 (0,07) 0,07+0,02 (0,08) 0,492
Delta (A) maksimum Wall Shear Stress -0,002+0,028 0,0036+0,020 0,722

(-0,0100) (0,0100)
Delta (A) ortalama Wall Shear Stress -0,004+0,029 0,0018+0,016 0,446

(-0,100) (0,000)

*»<0,05, Mann Whitney U, Delta(A): Ilk élciim ile Ikinci Olgiim arasindaki fark, Ort: Ortalama, Ss:

Standart sapma, Med: Medyan
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Laboratuvar parametreleri gruplar arasinda anlamli fark gostermedi (Tablo 16).

Tablo 16. Hizli aort genislemesi ile laboratuvar bulgular1 arasindaki farkhilhiklar

Hizh Aort Hazh Aort

Genislemesi Var Genislemesi Yok
(n=5) (n=28) P

n(%) n(%)
WBC (10%/uL) 7,03%1,8 (6,7) 6,92+1,8 (6,65) 0,900
Hb (g/dL) 13,742,1 (14,3) 14,3£1,2 (14,7) 0,546
HCT (%) 40,7+5,7 (40,5) 41,4+3,8 (41,7) 0,688
PLT (10%/uL) 255,4+69,4 (243) | 237,2+48,3 (229,5) 0,422
Glukoz (mg/dL) 90£15 (89) 102,2+18,1 (98) 0,125
HbAlc (%) 5,66+0,6 (5,8) 6,06+0,7 (5,9) 0,379
TG (mg/dL) 183,7+92,8 (148) 133,8+61,5 (118,5) 0,744
LDL (mg/dL) 101,9+41,7 (86) 111,1£37,7 (111) 0,940
TKOL (mg/dL) 192,1+£52,9 (174) 182,7+46,9 (174) 0,900
HDL (mg/dL) 53,0£15,9 (50) 46,9+7,8 (47,5) 0,218
Non-HDL (mg/dL) 139,1+40,7 (124) 135,8+43,3 (128,5) 1,000
Kreatinin (mg/dL) 0,90+0,25 (0,91) 0,79+0,2 (0,79) 0,192
GFR (mL/dk/1.73 m?) 82,6+21,9 (94) 92,5+16,1 (92) 0,248
Urik asit 5,94+1,5 (6,3) 5,69<1,3 (5,5) | 0,280
CRP (mg/L) 3,66+2,1 (2,9) 4,85+4,0 (3,6) 0,688

*»<0,05, Mann Whitney U, WBC: Beyaz kan hiicresi (I6kosit), Hb: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT:
Trombosit, TG: Trigliserid, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, TKOL: Total kolesterol, HDL: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein, Non-HDL: HDL dis1 kolesterol, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, CRP: C-reaktif
protein.

43



5. TARTISMA

Asendan aort dilatasyonlari, genellikle asemptomatik seyreden ve c¢ogunlukla
yapilan goriintiilemeler sirasinda tesadiifi olarak saptanan patolojiler olup, zaman i¢inde
diseksiyon veya riiptiir gibi hayat: tehdit eden komplikasyonlara yol agabilmektedir.”
Bu nedenle, klinik seyrin dogru bir sekilde dngdriilmesi, takip sikliginin belirlenmesi ve
cerrahi miidahale zamanina dogru karar verilmesi biiyiik onem tasimaktadir.

Asendan aortun geniglemesi, hemodinamik stresin damar duvarina etkisiyle
zamanla ilerleyebilir ve bu siire¢, genetik faktorler, hipertansiyon, bag dokusu
hastaliklar1 ve kapak anomalileri gibi eslik eden diger durumlar tarafindan
etkilenebilir.* Mevcut takip protokolleri ve cerrahi miidahale kararinda temel parametre
aort capidir. Ancak benzer aort ¢apina sahip hastalar arasinda diseksiyon riski agisindan
belirgin farkliliklar gézlemlenmektedir.'” Ek olarak, genetik faktdrler, hemodinamik
degiskenler ve damar duvar1 biyomekanigi gibi bireysel farkliliklarin riski
etkileyebilecegi bilinmektedir.”> Bu nedenle, yalmzca cap olciimlerine dayali karar
siireclerinin  Otesine gec¢ilmesi ve daha hassas risk belirte¢lerinin tanimlanmasi
gerekliligi dogmustur. Son yillarda, damar duvarina etki eden mekanik stresin dogrudan
bir yansimasi olarak degerlendirilen WSS, anevrizma genisleme hizi, diseksiyon ve
riptiir riskinin  Ongoriilmesinde tamamlayict bir parametre olabilecegi One

siiriilmektedir.'%¢

Ancak, WSS’nin klinik pratikte kullaninmi konusunda heniiz net bir
fikir birligi bulunmamaktadir."

Aort kapak morfolojisi, hemodinamik akis paternlerini ve buna bagli olarak WSS
dagilimim1 dogrudan etkileyen 6nemli bir faktordiir. BAK hastalarinda asimetrik ve
eksantrik akis paternleri daha sik gézlenmekte, bu durum aort duvarinda bdlgesel olarak

daha yiiksek ve diizensiz WSS dagilimma neden olmaktadir.'”’

Buna karsilik, trikiispit
kapak morfolojisine sahip bireylerde akis paternleri daha simetrik seyretmekte ve WSS
dagilimi daha homojen olmaktadir.'®™® Bu farkliliklar, kapak morfolojisinin aort
hastaliklarinin progresyonunda onemli bir belirleyici oldugunu ve WSS temelli risk

stratifikasyonunda dikkate alinmas gerektigini gostermektedir.'”’

Bikiispit aort kapakl
hastalarda WSS iizerine yapilan caligmalar, bu hasta grubunun aort hastaliklari
acisindan daha yliksek risk tasimasi nedeniyle son yillarda artmistir. Ancak, trikiispit

aort kapakli hastalarda WSS’nin klinik 6nemini inceleyen ¢aligmalar olduk¢a azdir.
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Trikiispit aort kapagina sahip bireylerde WSS’ nin hastalik progresyonuna etkisini daha
1yi anlamak i¢in daha fazla veriye ihtiya¢c duyulmaktadir.

Aortun farkli segmentleri, hemodinamik stres ve damar duvari biyomekanigi
acisindan onemli farkliliklar gostermektedir. Asendan aort, kalpten c¢ikan yiiksek
basingli pulsatif kan akimma maruz kalmakta ve elastik liflerden zengin yapisiyla bu
dinamik yiike uyum saglamaktadir.””" Buna karsilik, abdominal aort daha diisiik akis
hizlarma ve smurlt elastik lif igerigine sahiptir. Bu yapisal ve hemodinamik farkliliklar,
WSS’nin abdominal ve asendan aort bdlgelerinde farkli klinik anlamlar tasiyabilecegini
diistindiirmektedir. Nitekim, AbdAA’nda diisik WSS seviyelerinin damar duvari
zayiflamast ve inflamasyonla iliskili oldugu gosterilmisken,””'*"* AsAA’nda WSS nin
prognostik degeri konusunda heniiz net bir goriis birligi bulunmamaktadir. Literatiirde
hem artmis hem de azalmis WSS degerlerinin aort ¢capindaki anevrizmal genisleme ile
iliskili olabilecegi bildirilmektedir,'*-%-*%

Bu nedenle, asendan aort anevrizmalarinda WSS’nin prognostik roliinii ve cerrahi
karar stireclerine etkisini aydinlatmak amaciyla ileri metodolojik caligmalara ihtiyag
duyulmaktadir. Ozellikle yiiksek risk tasiyan hastalarin daha erken tanimlanmasi ve
bireysellestirilmis takip-tedavi stratejilerinin gelistirilmesi i¢in, segmental hemodinamik
ozellikler ve kapak morfolojisi gibi parametrelerin WSS ile birlikte degerlendirilmesi
biiylik 6nem arz etmektedir.

Bu c¢alismada, asendan aort dilatasyonu olan hastalarda WSS olclimleri ile kan
akis1 paternlerinin mevcut takip protokollerine ek olarak prognostik bir parametre olup
olamayacaglr ve cerrahi miidahale zamanlamasinda belirleyici bir rol iistlenip
listlenemeyecegi arastirilmistir. Temel olarak, WSS parametrelerinin ve akim
paternlerinin zaman ic¢indeki degisimi ile aort genisleme hizi arasindaki olasi iligkiler
incelenmistir. Tek merkezli ve prospektif olarak tasarlanan bu calismada, asendan aort
dilatasyonu tanisi alan 33 hasta degerlendirmeye alinmistir. Tiim hastalar, baslangi¢ ve
ortalama bir yillik takip siireci sonunda KMR goriintiileme ile izlenmistir. Calisma
popiilasyonu yalnizca trikiispit aort kapak morfolojisine sahip bireylerden olugmaktadir.
BAK varlig1 ya da orta-ileri derecede aort kapak darlig1 veya yetmezligi saptanan
hastalar calismaya dahil edilmemistir. Ayrica, Marfan sendromu veya Loeys-Dietz

sendromu gibi sendromik aortopatileri olan bireyler de diglanmistir. Bu hasta se¢imiyle,
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daha homojen bir kohort elde edilerek parametrelerin karsilastirilabilirligi artirilmasi
hedeflenmistir.

Hasta popiilasyonumuzda erkek cinsiyet baskin olup, hastalarin % 69,7’si erkek,
% 30,3’1 kadin cinsiyetten olusmaktaydi. Ortalama yas 60,7+9,4 y1l olarak saptandi. Bu
dagilim, literatiirde bildirilen verilerle uyumludur. Cozijnsen ve ark.(205) yaptiklari
sistematik derlemede, asendan aort anevrizmali hastalarin yaklasik % 70’inin erkek
oldugunu ve yas ortalamasinin 63+10 yil civarinda oldugunu belirtmislerdir.
Calismamizda takip siiresi boyunca hi¢bir hastada diseksiyon, riiptiir, cerrahi miidahale
ithtiyaci veya mortalite gibi major klinik olaylar gézlenmemistir.

Sol ventrikiil fonksiyonlar1 ile asendan aorta hemodinamik parametrelerinin her
biri, bir y1l arayla yapilan iki 6l¢lim arasinda ayr1 ayr1 degerlendirildi ve istatistiksel
olarak anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6 ve 7). Bu bulgular, takip siiresi
boyunca hem sol ventrikiil fonksiyonlarinin hem de aort hemodinamiginin stabil
seyrettigini gostermektedir. Hasta grubumuzda belirgin kardiyomiyopati veya ciddi
kapak hastaligi bulunmamas: ve yalnizca trikiispit kapakli bireylerin ¢aligmaya dahil
edilmesi, izlem siiresince hemodinamik parametrelerdeki stabilitenin korunmasina katk1
saglamis olabilir.

(Calismamizda ortalama yillik asendan aort genisleme hizi 0,52 +0,48 mm/yil
olarak hesaplanmistir. Bu deger, literatiirde trikiispit kapakli hastalar igin bildirilen
genisleme hizlariyla genel olarak uyumlu olmakla birlikte, baz1 ¢alismalarda bildirilen

oranlarin iizerinde goériinmektedir. Cozijnsen ve ark.*”

tarafindan gergeklestirilen
sistematik derlemede, trikiispit kapakli hastalarda ortalama genisleme hiz1 0,13 mm/y1l,
bikiispit kapakli hastalarda ise 0,28 mm/y1l olarak bildirilmistir. Korpela ve ark.' ise
trikiispit kapakli bireylerde bu degeri 0,5 = 0,4 mm/y1l olarak rapor etmislerdir. Ayrica,
Henry ve ark. 2024 yilinda yayimladig: sistematik derleme ve meta-analizde, sporadik
asendan aort anevrizmal1 hastalarda ortalama yillik genisleme hiz1 0,46 mm/yil (95%
CI: 0,24-0,68) olarak bildirilmis; dogrudan Sl¢iim yontemlerine dayanan g¢aligmalarin,
regresyon modellemelerine kiyasla daha diisiik genisleme hizlari rapor etme egiliminde
oldugu Vurgulanmls‘ur.206 Calismamizda saptanan genisleme hizinin, Cozijnsen ve
ark.”® tarafindan bildirilen degerlerden yiiksek olmasinin; hasta popiilasyonundaki

farkliliklar, 6l¢iim teknikleri, izlem siiresi ya da 6rneklem biiyiikliigiindeki sinirliliklar

gibi etkenlere bagl olabilecegini diisiinmekteyiz. Ote yandan, elde edilen bulgularm
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Korpela ve ark.'”® ve Henry ve ark.”*

tarafindan bildirilen verilerle biiyiikk 6l¢iide
Ortiismesi, caligmamizin hasta grubunun literatiirdeki giincel egilimlerle genel olarak
uyumlu oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, hasta sayisinin sinirlt olmasi nedeniyle anlamli aort geniglemesi,
SEM yontemi kullanilarak belirlenmistir. Literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde,'®
maksimum asendan aort ¢capinda yillik >1 mm artig gdsteren hastalar hizli genisleyen
grup olarak siniflandirildi. Hizli aort genislemesi gosteren hastalar ile gdstermeyen
hastalar arasinda demografik ve klinik o&zellikler yoniinden anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 13). Ancak bazi egilimler dikkate deger bulunmustur.
Hizli aort genislemesi gosteren hastalarin tamaminin erkek olmasi dikkat cekici
bulunmus, ancak bu fark istatistiksel anlamliliga ulasmamustir (p=0,109). Korpela ve
ark.'”® calismasinda da aort genislemesi gosteren hastalarin tamaminmn erkek oldugu
gozlenmis ancak bu fark anlamli bulunmamustir. Literatiirde, cinsiyetin asendan aort
dilatasyonuna etkisi konusunda celiskili sonuclar bildirilmistir. Henry ve ark.?%°
tarafindan yapilan sistematik derlemede, 13 calismanin 4’tinde (2’si multivaryant
analiz) kadmn cinsiyetin genisleme hizin1 artirdigi, bir ¢calismada ise erkeklerde siniis
diizeyinde daha hizli genisleme oldugu gdosterilmistir; geri kalan calismalarda cinsiyet
ile genisleme hiz1 arasinda iligki bulunmamustir.

Yas ortalamalar1 agisindan da iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir
(61,3+8,7 yil vs. 60,5+9,7 yil; p=0,763). Korpela ve ark.'”® calismasinda da benzer
sekilde yas ortalamasi hizli genisleyen hastalarda 68,5£6,1 yil, genisleme
gostermeyenlerde 64,9+8,8 yil bulunmus ve bu fark anlamli olmamistir (p=0,4). Bizim
calismamizdaki bu sonug, Henry ve ark.”*® derlemesinde yas ile genisleme hizi arasinda
genel bir iliski bulunamamasiyla uyumludur. Ancak Marway ve ark.””’ geng hastalarda
daha hizli genisleme, yaslilarda ise genisleme hizinda azalma oldugunu gostermistir
(B=—0,007; p=0,021). Calismamizda yas etkisinin belirgin sekilde gosterilememesi,
orneklem biiyiikliigii ve takip siiresi gibi metodolojik sinirlamalarla agiklanabilir.

HT prevalansi hizli genigleyen grupta %60 olup, gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir (p=0,372). Korpela ve ark.'”® calismasinda HT orani genisleme gdsteren
hastalarda %100, gostermeyenlerde %83 olmasina ragmen bu fark istatistiksel
anlamliliga ulasmamistir (p=0,6). Henry ve ark.” tarafindan gergeklestirilen sistematik

derleme ve meta-analizde, HT ile genisleme hizi arasindaki iligkiyi arastiran 11
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calismadan yalnizca 2’sinde HT nin genislemeyi artirdigi gosterilmis, 9 caligmada ise
anlaml bir iliski bulunamamistir. Marway ve ark.”’”’ calismasinda da HT nin bagimsiz
bir genisleme prediktorii olmadig1 gosterilmistir. Bulgularimiz, HT nin aort dilatasyonu
stirecinde rol oynasa da genisleme hizinda belirleyici bir etkisinin olmayabilecegini
desteklemektedir.

DM, HL ve sigara kullanimi parametreleri agisindan iki grup arasinda anlamli bir
fark saptanmamustir (p>0,05). Korpela ve ark.'® calismasinda da DM (%17 her iki
grup), dislipidemi (%67 genisleyenlerde vs. %54 genislemeyenlerde) ve sigara
kullanim1 (genisleyen grupta hi¢ sigara kullanicis1 yokken, genislemeyenlerde %17
oraninda) agisindan anlamli fark bulunmamustir. Henry ve ark.”” derlemesinde DM ile
genigsleme hizi arasinda genel olarak iliski bulunmamisken, Marway ve ark. 2’
calismasinda DM varligi ile genisleme hizinda hafif bir artis oldugu ancak multivaryant
analizde anlamliligin1 kaybettigi bildirilmistir. HL ve sigara kullanimi agisindan her iki
calismada da genisleme hizi ile anlamli iliski saptanmamustir.

Sonu¢ olarak, calismamizda incelenen demografik ve klinik parametrelerin
higbirinin, trikiispit kapak morfolojisine sahip sporadik asendan aort dilatasyonu olan
hastalarda genisleme hiz1 {izerinde bagimsiz bir belirleyici etken olmadigi
gdzlemlenmistir. Bu bulgular, hem Korpela ve ark.'”® calismasinda bildirilen verilerle

hem de mevcut literatiirde”%>"

sunulan sonuglarla biiylik Olclide ortiismekte ve
calismamizin bulgularini desteklemektedir.

Calismamizda, hizli aort genislemesi goriilen hastalar ile goriilmeyen hastalar
arasinda beta bloker, ACE-i, ARB ve statin kullanimi1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 14). Ancak, antiagregan kullanan
hastalarda hizli genisleme orani anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0,028).
Bu bulgunun, dogrudan ilag etkisinden ziyade, antiagregan kullanimini1 gerektiren altta
yatan kardiyovaskiiler hastalik yiikii ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Beta
bloker, ACEI/ARB ve statin kullaniminin genisleme hizi iizerinde anlamli bir etkisinin

2
bulunmamasi, Robertson ve ark.’*®

tarafindan bildirilen verilerle uyumludur. Bu
calismada da yas, cinsiyet, bazal ¢ap, kan basinct ve medikal tedavi kullanimi ile aort
genisleme hizi arasinda iliski gosterilememistir. Benzer sekilde, Marway ve ark.?"’
tarafindan yapilan ¢aligmada, cerrahi dncesi asendan aort anevrizmali hastalarda bu ilag

gruplarinin genigleme iizerinde etkili olmadig: bildirilmistir. Ayrica, Danyi, Elefteriades
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'8 tarafindan yayimlanan derlemede, beta blokerler, statinler ve ACEI/ARB

ve Jovin
tedavilerinin torasik aort anevrizmasi genisleme hizimi azaltici etkilerini destekleyen
giiclii insan verilerinin bulunmadigi, mevcut bilgilerin daha ¢ok Marfan sendromlu
hastalar ve hayvan modellerine dayandig1 vurgulanmistir.

Calismamizda, maksimum ve ortalama WSS degerleri acisindan hem zaman
icinde hem de gruplar arasinda yapilan degerlendirmelerde anlamli bir farklilik
saptanmamustir. Ik 6lciim ve ikinci &lg¢iim karsilastirildiginda, maksimum WSS
(0,14£0,03 vs. 0,14+0,03 N/m?, p=0,411) ve ortalama WSS (0,072+0,02 vs. 0,071+0,02
N/m?, p=0,798) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
bulunmamistir. Benzer sekilde, hizli aort genislemesi gosteren hastalar ile genisleme
gostermeyen hastalar arasinda maksimum ve ortalama WSS degerleri agisindan da
anlamli bir fark tespit edilmemistir (maksimum WSS: p=0,492; ortalama WSS:
p=0,492). Ayrica, maksimum ve ortalama WSS degisimi (A) ile maksimum asendan
aort ¢api1 artis1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamustir (A Maksimum WSS: r = -
0,131, p = 0,466; A Ortalama WSS: r = -0,025, p = 0,889). Bu sonuglar, WSS degerleri
ve degisimlerinin izlenen hasta grubunda aort dilatasyonu progresyonu iizerinde
belirleyici bir etkisinin olmadigini diisiindiirmektedir.

Asendan aort dilatasyon hizi ile WSS arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalarda,
farkl1 hasta popiilasyonlar1 (bikiispit ve trikiispit aort kapak morfolojisi), degisken hasta
sayilari, farkli takip siireleri ve Ol¢lim yontemlerindeki c¢esitlilik (segmentasyon
teknikleri, WSS alt parametrelerinin ayristirilmasi) gibi faktorler nedeniyle ¢eliskili
sonuclar bildirilmistir.'”>?***** Ozellikle bikiispit kapak morfolojisine sahip hastalar ve
belirgin aort kapak patolojisi (darlik veya yetmezlik) bulunan bireylerde akim
dinamiklerinin ciddi sekilde degismesi, WSS o6l¢iimlerinin dogrudan etkilenmesine yol
acmaktadir. Bu durum, farkli hasta gruplarinda elde edilen bulgularin birbiriyle
dogrudan karsilastirilmasin giiclestirmektedir.

WSS’nin hem akim paterninden hem de kapak yapisindaki anatomik ve
fonksiyonel degisikliklerden onemli Olcilide etkilenebilecegi goz Oniine alindiginda,
normal trikiispit kapak morfolojisine ve iyi korunmus kapak fonksiyonuna sahip
hastalar {izerinde yapilan degerlendirmeler, hemodinamik degiskenlikten bagimsiz

olarak WSS ile aort genislemesi arasindaki iliskiyi incelemek agisindan daha gilivenilir
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bir alt grup olusturmaktadir. Bununla birlikte, bu hasta grubuna yonelik literatiirdeki
veri sayisi oldukcga sinirlidir.

Calismamuz ile Korpela ve ark.'® ¢alismasi arasinda hasta popiilasyonu, hasta
sayist ve takip siiresi ac¢isindan énemli benzerlikler bulunmaktadir. Her iki ¢alismada da
asendan aort dilatasyonu olan, trikiispit aort kapak morfolojisine sahip ve belirgin kapak
hastalig1 bulunmayan hastalar degerlendirilmis, yaklasik 1 yillik takip siiresi sonunda
aort genislemesi izlenmistir. Ayrica hasta sayilarinin da oldukg¢a yakin olmasi (Korpela
ve ark.: 30 hasta; bizim calismamiz: 33 hasta), iki ¢alismanin sonuglarinin
karsilastirilabilirligini artirmaktadir. Bununla birlikte, bizim sonug¢larimizin aksine,
Korpela ve ark.'® calismasinda, 6zellikle sinotiibiiler bileskenin i¢c kivrimi ve proksimal
aort kavsinin 6n ylizeyinde Olgiilen diisiik total WSS seviyelerinin, aort cap artist ile
iligkili oldugu gosterilmistir (p=0,03). Ayrica, ¢evresel WSS’nin total WSS’ye orani
(WSSC/WSST) genisleme gosteren grupta daha yiiksek bulunmus, bu durum cevresel
WSS baskinligmmin aort genislemesi iizerinde etkili olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Korpela calismasinda'®®

WSS parametreleri aksiyal ve c¢evresel bilesenlerine ayrilarak
degerlendirilmis ve segmental diizeyde (lokalize) analizler gergeklestirilmistir. Buna
karsin, bizim ¢alismamizda WSS bilesenleri ayr1 ayri incelenmemis, sadece maksimum
ve ortalama WSS degerleri degerlendirilmis, her segment icin ayr1 ayri1 analiz
yapilmamistir. Bu metodolojik farkliliklar, iki calisma arasindaki sonug farkliliklarinin
aciklayicisi olabilir.

Benzer sekilde, Kauhanen ve arkadaslarimin®” ¢alismasinda da, trikiispit kapak
morfolojisine sahip ve aort stenozu bulunmayan hastalarda yapilan 4D akim KMR
analizlerinde, dilate ve non-dilate asendan aort gruplar1 karsilagtirilmis; aort dilatasyonu
ile artmig ¢evresel WSS oraninin anlaml iligkili oldugu gosterilmistir. Calismada, total
WSS degerleri dilate ve non-dilate gruplar arasinda belirgin bir fark gostermemistir.
Ancak, akimda sapmanin oldugu bolgelerde cevresel WSS’nin total WSS’ye oraninda
belirgin artis saptanmustir. Ayrica segmental diizeyde yapilan analizlerde, hemodinamik
degisikliklerin tiim aort boyunca homojen olmadigi ve bolgesel degisikliklerin dnemli
oldugu vurgulanmustir.®” Bu bulgular, total WSS’ nin tek basina yeterli bir belirteg
olmayabilecegini ve WSS bilesenlerinin  ayrintili  incelenmesi  gerektigini

desteklemektedir.
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Calismamizda kan akis paterni degerlendirmesi kapsaminda hastalar laminer ve
non-laminer akis olarak simiflandirilmis; non-laminer akis paterni saptanan hastalarda
yillik aort genisleme hizinin, laminer akisa sahip hastalara kiyasla anlamli diizeyde
yiiksek oldugu gosterilmistir (0,91 + 0,52 mm/y1l vs. 0,26 £0,27 mm/y1l; p<0,001). Bu
bulgu, asendan aortada akimin laminer 6zelliklerini kaybetmesinin, duvar iizerindeki
hemodinamik yiik dagilimini bozarak asimetrik stres artisina neden olabilecegini ve bu
durumun dilatasyon siirecini hizlandirabilecegini diisiindiirmektedir.

1 2 .
% ve Kauhanen® calismalarinda da akimin diizenini

Benzer sekilde, Korpela
kaybetmesiyle iliskili hemodinamik bozulmalarin, aort genislemesiyle anlaml sekilde
iliskili oldugu bildirilmistir. Korpela ve ark.,'”® akimin merkez ekseninden sapmasini
gosteren flow displacement (FD) parametresini degerlendirmis; proksimal asendan aort
diizeyinde FD degerinin, aort ¢cap artistyla anlamli iligkili oldugunu goéstermistir (artis
olanlarda medyan FD % 7,5 [6,5-10,5], olmayanlarda % 5,0 [3,0-7,5]; p=0,038). Tiim
genisleme goriilen hastalarda FD degeri >%35 olarak bulunmus ve bu deger,
genislemeyi ngorebilecek olasi bir esik olarak degerlendirilmistir. Kauhanen ve ark.**®
da benzer sekilde, FD artis1 gosteren bolgelerde ¢evresel WSS oranimin yiikseldigini ve
bu alanlarda aort genislemesinin hizlandigini rapor etmistir. Tiim bu bulgular birlikte
degerlendirildiginde, akimin laminer 6zelliklerini kaybederek aort merkez ekseninden
sapmasinin, segmental hemodinamik yiik artis1 yaratarak aortada genisleme siirecini
tetikleyebilecegi anlasilmaktadir.

Bu hemodinamik mekanizma, Dyverfeldt ve ark.” tarafindan sunulan 4D akim
KMR konsensiis bildirisiyle de desteklenmektedir; s6z konusu bildiride, vorteks ve
helikal akim paternlerinin WSS’yi etkileyerek damar duvarinda yeniden sekillenme
(remodelling) siireglerine katkida bulunabilecegi one siiriilmiistiir.> Hope ve ark.
arastirmasinda ise, vorteksli akis paterni gosteren hastalarda aort genisleme hizinin daha
yluiksek oldugu bildirilmistir."”” Bu baglamda, ¢aligmamizda non-laminer akis paterninin
aort genislemesi iizerindeki etkisinin dogrudan gosterilmis olmasi, literatiirdeki bu
hemodinamik go6zlemleri klinik diizeyde destekleyen ozgiin bir katki niteligi
tasimaktadir.

Bununla birlikte, WSS’nin yalnizca mutlak degeri degil, aort duvar1 boyunca
hemodinamik stresin bolgesel dagilim paternlerini degerlendirmek agisindan segmental

analizler de dnemlidir. Nitekim Guzzardi ve ark.,”” bikiispit aort kapakli hastalarda
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WSS ile aort genisleme hizlar1 arasinda her zaman giiglii bir korelasyon
saptayamadiklarini, 6zellikle global diizeyde anlamli bir iliski bulunmadigini, ancak

29 Calismamizda

bolgesel diizeyde lokal korelasyonlar gozlenebilecegini bildirmistir.
da, maksimum WSS’nin goriildiigli duvar segmentleri saat yoOniine gore analiz
edilmistir. Birinci 6l¢giimde hastalarin %60,6’sinda ve ikinci ol¢iimde %51,5’inde
maksimum WSS saat 9 hizasinda, yani aortun dis egrisinde saptanmistir. Bu dagilim,
maksimum WSS’nin belirli anatomik bdlgelerde daha sik goriildiigiinii, ancak aym
hastada zaman igerisinde farkli segmentlere kayabilecegini gostermektedir. Ayni
zamanda, maksimum WSS’ nin lokalizasyonu ile yillik aort genisleme hizi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (r=0,132, p=0,465). Hizl1 genisleme
gosteren hastalarda maksimum WSS biiyiik oranda saat 9 hizasinda (%80) lokalize
bulunurken, genisleme gostermeyen hastalarda daha yaygin bir dagilim gozlenmistir
(saat 1: %10,7; saat 3: %10,7; saat 9: %46,4; saat 11: %7,1; saat 12: %25). Bu fark
istatistiksel olarak anlamli olmasa da (p=0,497), simirli 6rneklem biiyiikliigii nedeniyle
potansiyel olarak anlamli bir egilim istatistiksel olarak ortaya konamamus olabilir.

Bu bulgular, literatiirde daha dnce gosterilmis olan segmental WSS artislariyla
ortiismektedir. Ozellikle Kauhanen ve ark.”” calismasinda, aort dilatasyonu bulunan
hastalarda akimin merkez ekseninden saptig1 bolgelerde ¢evresel WSS oraninin arttigi,
bu artisin da siklikla aourtun dis egrisinde lokalize oldugu ve bu bdlgelerde
dilatasyonun daha hizli seyrettigi gosterilmistir.””> Benzer sekilde, van Ooij ve ark.*'
bikiispit kapak morfolojisine sahip hastalarda maksimum WSS’nin genellikle asendan
aortun dis egrisinde yogunlastigin bildirmistir.”'® Ayrica, Barker ve ark.”'’ maksimum
WSS’nin ¢ogunlukla dis kavisin orta segmentlerinde yogunlastigi ve bu bolgelerde
WSS yiikiiniin belirgin sekilde arttig1 gosterilmisti.”'' Calismamizda maksimum
WSS’nin en sik saat 9 hizasinda, yani aortun dis egrisine karsilik gelen bolgede
saptanmis olmasi; literatirde WSS’nin genellikle dis kaviste yogunlastigini bildiren
onceki caligmalarla anlamli bir paralellik gostermektedir.

Calismamizin bazi 6nemli kisithiliklart bulunmaktadir. Oncelikle, tek merkezli bir
tasarima sahip olmasi hasta popiilasyonunun cesitliligini sinirlamig ve bulgularin
genellenebilirligini azaltmistir. Dahil edilen hasta sayisinin gorece diisiik olmasi (n=33),
istatistiksel analizlerin giiclinlii azaltmis ve alt grup analizlerini sinirlamigtir. Ortalama

izlem siiresinin yalnizca bir yil olmasi, asendan aort dilatasyonunun uzun doénem
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progresyonunu degerlendirmek agisindan yetersiz kalmistir. WSS 6l¢timleri segmental
diizeyde yapilmamis; yalnizca tiim asendan aort segmentine ait maksimum ve ortalama
degerler analiz edilmistir. Ayrica, ¢evresel ve aksiyal bilesenler ayr1 olarak
degerlendirilmemistir. Olgiimler tek bir gézlemci tarafindan yapilmis, gézlemciler arasi
ve ici tekrarlanabilirlik analizleri gergeklestirilmemistir. Akim paterni siiflandirmasi
yalnizca gorsel degerlendirmeye dayandigi icin subjektif yorumlara agiktir; kantitatif
analiz yontemleri (6rnegin vorticity, helicity index) kullanilmamistir. WSS 6l¢iimiinde
kullanilan CVI42 yaziliminin segmentasyon ve veri isleme algoritmalarina baglh
yontemsel farkliliklar, sonuclarin baska yazilimlarla karsilastirilmasini zorlastirabilir.
Ayrica, kullanilan 4D akim MR tekniginin diisiik uzamsal ¢oziintirliik ve hiz duyarliligi
gibi teknik smirliliklar1 da 6l¢lim dogrulugunu etkileyebilir. Son olarak, WSS degerleri
yas, cinsiyet ve viicut yiizey alani gibi bireysel degiskenler dikkate alinmadan
yorumlanmus; saglikli bireylerle sistematik karsilastirma yapilmamistir. Bu nedenle,
bireysel varyasyonlarin etkisi goz ardi edilmis olabilir. Tiim bu siirhiliklar dikkate
alindiginda, elde edilen bulgularin daha biiytlik 6rneklem gruplariyla, ¢cok merkezli, uzun
sireli ve kantitatif akim analiz yoOntemleri igeren c¢alismalarda desteklenmesi

gerekmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Maksimum ve ortalama WSS degerleri ile aort genisleme hizi arasinda
anlamli bir  iligki saptanmadi.

2. Non-laminer akis paternine sahip hastalarda aort genisleme hizi anlamli
olarak daha ytiksek bulundu (p<0,05).

3. Trikiispit aort kapagma sahip 33 hastanin bir yillik takibinde ortalama
asendan aort genigleme hiz1 0,52 mm/y1l olarak hesaplandi.

4. Takip siiresince hicbir hastada diseksiyon, riiptiir ya da cerrahi miidahale

ithtiyaci gelismedi.

Sonug olarak, non-laminer akis paterninin aort duvari iizerindeki hemodinamik
yik dagilimim1  olumsuz etkileyerek dilatasyon siirecini  hizlandirabilecegi
disiiniilmiistiir. Bu hasta grubunun daha dikkatli ve kisa araliklarla izlenmesi
gerekebilir. Gelecekte, daha uzun siireli takip ve genis 6rneklem gruplariyla yapilacak
cok merkezli ¢aligmalar, mevcut bulgularin dogrulanmasi ve klinik uygulamaya yon
verecek daha giivenilir verilerin elde edilmesi agisindan Onemlidir. Ayrica, aort
dilatasyonunun daha dogru Ongoriilebilmesi i¢in WSS’nin ¢evresel ve aksiyal
bilesenleriyle segmental diizeyde analiz edilmesi; akim yer degisimi ve akis paterninin
(laminer/non-laminer) kantitatif olarak incelenmesi, aort duvarindaki hemodinamik

stres dagilimini daha iyi anlamaya yardimci olacaktir.
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