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OZET

AORT DIiSEKSiYONU TANISI ALAN HASTALARDA PLATELET LENFOSIT
ORANININ(PLR) VE NOTROFIL LENFOSIT ORANININ(NLR) MORTALITE
ONGORMEDEKIi KULLANILABILIRLIGININ ARASTIRILMASI

Amag: Aort diseksiyonu(AD), aort duvarinin igindeki katmanlarda meydana gelen ayrismayla
karakterize hayati1 tehdit edici bir durumdur. AD aort acilleri arasinda en sik goriilen
patolojidir. Biz bu c¢aligmamizda diisiik maliyetli, kolay ulasilabilir olan laboratuar

tetkikleriyle, AD tanisi alan hastalarin mortalitesi tizerindeki etkilerini aragtirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Kirsehir Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne 01/01/2013-01/01/2023 tarihleri arasinda basvurup, AD
tanist alan 37 hastanin ve bu hastalarla benzer komorbid hastalik ve demografik ozelliklere
sahip 40 kontrol grubu hastasinin; demografik verileri, komorbid hastaliklari, risk faktorleri,

kan parametreleri ve mortalite oranlar1 retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismamizdaki AD hastalarin %62.1°1 erkek, %37.2°si kadindir. AD hastalarinin
ortalama yas1 62.57F11.55 iken kadinlarin yas ortalamasi 69.07+8.0, erkeklerin yas
ortalamasi 57.95F11.96 ‘dir(p=0.004). AD hastalariin 23(%62.1)’U hipertansiyon(HT),
10(%27)’u  hiperlipidemi, 6(%16.2)’s1  kardiyovaskiiler —hastalik(KVH), 5(%13.5)’i
serebrovaskiler(SVH), 5(%13.5)’i diabetes mellitus(DM) hastasidir. Kontrol grubunun
platelet degerleri (271.52+74.02) uygulama grubunda yer alan hastalarin platelet
degerlerinden (223.75+78.23) daha yuksektir(p=0.007). Kontrol grubunun nétrofil degerleri
(5.01(2.97-9.97)) uygulama grubunda yer alan hastalarin platelet degerlerinden (6.68(2.81-
25.07)) daha diistiiktiir(p=0.014). Kontrol grubunun nétrofil lenfosit orani(NLR) degerleri



(2.27(0.72-5.57)) uygulama grubunun NLR degerlerinden (3.15(1.07-14.46)) daha diisiik
bulunmustur(p=0.038). Hastane i¢i ex olan hastalarin yas ortalamasi (67.86+10.65) olmayan
hastalarin yas ortalamasindan (58.27+11.23) daha yiiksek bulunmustur(p=0.013). Hastane ici
ex olan hastalarin %80’ tip A, %20.0’si tip B diseksiyon olup; tip A diseksiyonda tip B’ye
gore mortalite artmaktadir(p=0,009). Hastane ici ex olan hastalarin %53.3’0 tip 1, %26.7’si tip
2 ve %20.0’si tip 3 diseksiyon olup; tipl ve tip 2 diseksiyonda mortalite tip 3’e gore
artmaktadir(p=0,027). Hastalarin yasindaki 1 birimlik artis hastane i¢i ex olma riskini 1.104
kat artirmaktadir (OR: 1.104, 95%C.1.: 1.010-1.207, p=0.030). KVH’nin olmasi hastane i¢i ex
olma riskini 10.50 kat artirmaktadir (OR: 10.50, 95%C.1.:1.079-102.17, p=0.043). Stanford tip
A diseksiyon olmasi hastane i¢i ex olma riskini 7.0 kat artirmaktadir (OR: 7.00,
95%C.1.:1.509-32.478, p=0.013). Debakey tip 1 diseksiyon olmasi hastane ici ex olma riskini
9.199 kat artirmaktadir(OR: 9.199, 95%C.l.: 1.377-61.460, p=0.022). Debakey tip 2
diseksiyon olmasi1 Hastane i¢i Ex olma riskini 7.914 kat artirmaktadir (OR: 7.914, 95%C.I.:
0.702-89.209, p=0.028).

Sonug: Bu ¢alismada AD’nin kadinlarda goériilme yasiin erkeklerden daha yiksek oldugunu,
AD geciren hastalarda platelet sayisinin diiserken nétrofil sayisinin ve NLR’nin arttigini,
Stanford tip A diseksiyon ile DeBakey tip 1 ve tip 2 diseksiyonlarda mortalitenin arttigini, ileri
yas ve KVH’ye sahip olma durumunun mortaliteyi arttirdigini, platelet lenfosit orani(PLR) ve
NLR yiiksekliginin mortaliteyle iliskili olmadigin1 saptadik. Bu konuda, genis vaka serilerini

iceren cok merkezligalismalara ihtiyag¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar sozctkler: Aort diseksiyonu, PLR, NLR, Mortalite



INVESTIGATING THE USEFULNESS OF PLATELET LYMPHOCYTE RATIO
(PLR) AND NEUTROPHIL LYMPHOCYTE RATIO (NLR) IN PREDICTING
MORTALITY IN PATIENTS WITH AORTIC DISSECTION

Objective: Aortic dissection (AD) is a life-threatening condition characterized by separation
of the layers within the aortic wall. AD is the most common pathology among aortic
emergencies. In this study, we aimed to investigate the effects of low-cost, easily accessible
laboratory tests on the mortality of patients diagnosed with AD.

Materials and Methods: In this study, demographic data, comorbid diseases, risk factors,
blood parameters and mortality rates of 37 patients who were admitted to the Emergency
Department of Ahi Evran University Faculty of Medicine Kirsehir Training and Research
Hospital between 01/01/2013-01/01/2023 and diagnosed with AD and 40 control group
patients with similar comorbid diseases and demographic characteristics were retrospectively

analyzed.

Results: In our study, 62.1% of AD patients were male and 37.2% were female. The mean age
of AD patients was 62.57+11.55 years, the mean age of women was 69.07+8.0 years and the
mean age of men was 57.95+11.96 years (p=0.004). Among AD patients, 23(62.1%) had
hypertension(HT), 10(27%) had hyperlipidemia, 6(16.2%) had cardiovascular disease(CVD),
5(13.5%) had cerebrovascular disease, and 5(13.5%) had diabetes mellitus(DM). Platelet
values of the control group (271.52+74.02) were higher than the platelet values of the patients
in the intervention group (223.75%78.23) (p=0.007). Neutrophil values of the control group
(5.01(2.97-9.97)) were lower than the platelet values of the patients in the treatment group
(6.68(2.81-25.07))(p=0.014). Neutrophil to lymphocyte ratio(NLR) values of the control group
(2.27(0.72-5.57)) were lower than NLR values of the intervention group (3.15(1.07-
14.46))(p=0.038). The mean age of patients with in-hospital ex (67.86+10.65) was higher than
the mean age of patients without in-hospital ex (58.27+11.23)(p=0.013). Of the patients who
died in-hospital, 80% had type A dissection and 20.0% had type B dissection; mortality
increased in type A dissection compared to type B (p=0.009). Of the patients who died in-
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hospital, 53.3% were type 1, 26.7% type 2 and 20.0% type 3 dissections; mortality increased
in type 1 and type 2 dissections compared to type 3 (p=0.027). A 1-unit increase in the age of
the patients increases the risk of in-hospital death by 1.104 times(OR: 1.104, 95%C.I.: 1.010-
1.207, p=0.030). The presence of CVD increases the risk of in-hospital death by 10.50 times
(OR: 10.50, 95% C.1.:1.079-102.17, p=0.043). Stanford type A dissection increases the risk of
in-hospital death by 7.0 times (OR: 7.00, 95% C.1.:1.509-32.478, p=0.013). Having Debakey
type 1 dissection increases the risk of in-hospital death by 9.199 times (OR: 9.199, 95% C.1.:
1.377-61.460, p=0.022). Having Debakey type 2 dissection increases the risk of in-hospital
death by 7.914 times (OR: 7.914, 95% C.1.: 0.702-89.209, p=0.028).

Conclusion: In this study, we found that the age of onset of AD was higher in women than in
men, platelet count decreased while neutrophil count and neutrophil lymphocyte ratio (NLR)
increased in patients with AD, mortality increased in Stanford type A dissection and DeBakey
type 1 and type 2 dissections, advanced age and having cardiovascular disease (CVD)
increased mortality, while platelet lymphocyte ratio (PLR) and NLR were not associated with
mortality. We think that multicenter studies including large case series are needed in this

regard.

Keywords: Aortic dissection, PLR, NLR, Mortality
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1 GIRIS VE AMAC

Aort diseksiyonu(AD), aort duvarinin igindeki katmanlarda meydana gelen ayrismayla
karakterize hayati tehdit edici bir durumdur. AD aort acilleri arasinda en sik goriilen
patolojidir. AD’nin mortalitesi %30 civarinda olup, tan1 ve tedavideki gecikme mortaliteyi
artirmaktadir. Bu yiizden hizli tan1 ve tedavi gerektirip, erken donemde risk siniflandirmasi
onemlidir(1-3). AD’nin semptom ve bulgulart diseksiyon yeri ve siddetine gore degisebilir.
Hastalar goglis agrisi, sirt agrisi, karin agrisi, senkop gibi sikayetlerle basvurabilir. Hastalarda
bagvuru aninda nabiz defisiti, kardiyak tfiirlim, hipotansiyon gibi bulgular gorilebilir. AD
tanisinda diseksiyon flebini gostermek i¢in ekokardiyografi(EKG), bilgisayarli tomografi(BT),
manyetik rezonans gorlntuleme(MRG), aortagrafi dahil olmak Uzere bircok gorintuleme

yontemi kullanilabilir(4, 5).

AD hastalarinda aort duvarinda meydana gelen hasarla birlikte sistemik inflamatuar yanit
olusur(6). Son dénemde inflamasyonla iliskili oldugu bilinen bazi biyobelirte¢lerin AD
tanisinda ve mortaliteyi ongérmedeki etkinligini degerlendiren ¢alismalar yapilmistir(6-8).
White blood cell(WBC), C reaktif protein(CRP), platelet lenfosit orani(PLR), nétrofil lenfosit
orani(NLR) gibi belirteclerin kardiyovaskiiler hastaliklar, tiroid kanseri, kolon kanseri gibi
maligniteler, covid-19 gibi enfektif hastaliklarda mortaliteyi veya hastalik siddetini
gostermedeki basarisiyla ilgili caligmalar yapilmistir(9-14). Litatlrde inflamatuar belirteglerle
AD arasindaki iliskiyi gosteren veya mortalite 6ngérmede kullanilabilirligini gosteren sinirl
sayida ¢aligma mevcuttur(6, 7). Biz bu ¢alismamizda diisiik maliyetli, kolay ulasilabilir olan
laboratuar tetkikleriyle, AD tanisi alan hastalarin mortalitesi tizerindeki etkilerini arastirmayi

amagladik.



2 GENEL BILGILER

2.1 Aort Diseksiyonun Tarihi

AD’nin ilk kaydedilen &rnegi 18. yiizyila kadar uzaniyor. Ingiliz cerrah Dr. Frank Nicholls,
1760 yilinda otopsi muayenesi sirasinda aort duvarinda bir yirtik oldugunu belgeledi. Dr.
Frank Nichols kralin kisisel hekimiydi ve kraliyet cenazelerini mumyalamak ve incelemek ile
gorevliydi. Ingiltere krali II. George tuvalette 1kmirken dlmiistii(15). Dr. Frank kendi otopsi
notlarinda sunlara yer vermisti: Perikard bir miktar pihtilasmis kanla sismis, tiim kalbi kanin
disar1 itilmesini 6nleyecek sekilde sikistirmisti ve aortun govdesinde i¢ tarafinda yaklasik bir
bucuk cm uzunlugunda enine bir ¢atlak goriildi, igerisine bir miktar kan akmig(16).
Gliniimiizde Dr. Frank in otopsi notlarindan kralin tip A AD’ye bagl kardiyak tamponad
nedeniyle 6ldiigiinii anlayabiliyoruz. 1819 yilinda ise Laennec halen kullanilan “dissekan

anevrizma” terimini ilk kullanan kisidir(17).

AD’yi anlamada 6nemli ilerleme, 20. ylizyilin baslarinda aragtirmacilarin AD hakkindaki
caligmalara baslamasiyla gerceklesti. Bu siire zarfinda, yasayan hastalardaki durumun teshis
edilmesi ve uygun tedavi stratejilerinin gelistirilmesine odaklanilmasi i¢in ¢aba gosterildi.
1950'1i yillarda ve sonrasinda cerrahi tekniklerdeki, ozellikle de kalp cerrahisindeki
ilerlemeler, AD’ni tedavisine 6nemli katkilar saglamistir. Aort kapak replasmani ve gelisen
vaskdiler cerrahi teknikler gibi prosedirler, AD olan hastalarin hayatta kalma sansini artirmada
cok onemli bir rol oynamistir. 1955 yilinda Cooley ve DeBakey, ilk defa torasik AD’yi
basariyla tedavi etmistir(18)

Bilgisayarli tomografi(BT), manyetik rezonans goriintiileme(MRG), ekokardiyografi gibi

teknolojilerin ortaya ¢ikmasi AD’nin teshisinde ve cerrahi miidahalelerin planlanmasinda



hayati bir rol oynamistir. Gliniimiizde AD’nin tedavisi; ileri cerrahi teknikleri, titiz tibbi
tedaviyi ve dikkatli hasta takibini birlestiren multidisipliner bir yaklagimi icermektedir. Devam
eden arastirmalar AD hakkindaki anlayisimizi gelistirmeye ve tedavi sonuclarini iyilestirmeye

devam ediyor(19).

2.2 Aort Diseksiyonun Tanim

AD, aort duvar1 igindeki katmanlarin ayrilmasiyla karakterize edilen tibbi bir durumdur. insan
viicudundaki en biiyiik arter olan aort {i¢ katmandan olusur: tunika intima (i¢ katman), tunika
media (orta katman) ve tunika adventisya (dis katman). AD, tunika intimada bir yirtilma
oldugunda meydana gelir ve kanin aort duvarinin katmanlari arasina girmesine ve yayilmasina
izin verir. Bu ayrilma, "gercek liimen" olarak adlandirilan normal aort kanalinin yaninda
"yanlig liimen" olarak bilinen sahte bir kanal olusturur. AD, diseksiyonun aort boyunca
uzanmasi, hayati organlara kan akisint bozmasi veya aortun yirtilmasina neden olma
potansiyeli nedeniyle yasami tehdit eden mortal bir durumdur. Mortalitesi ¢ok yliksek oldugu

icin acil tan1 ve tedavi gerektirir.

2.3 Aortun Anatomisi

Aort anatomisini anlamak, AD’nin teshis ve tedavisinde ¢ok oOnemlidir. Aort, dolasim
siteminin en biiyiik arteridir. Aort, kalbin sol ventrikiiliinden ¢ikar ve yiikselir, kalbin izerinde
kavis cizerek abdominal bolgelere dogru asagi iner(Sekil 1). Cikan aort, aortun sol
ventrikiilden baglayip yukariya dogru yiikselen ilk boliimiidiir. Aort daha sonra kivrilarak
aortik arki olusturur ve buradan ise bas ve iist ekstremiteleri besleyen ana arterler ayrilir. inen
torasik aort, aortik arki takiben gogiis bosluguna dogru iner. Abdominal aort torasik
segmentten devam eden kisimdir, karin bosluguna dogru uzanir, karin organlarini besler ve
cesitli arterlere dallanir. Koroner arterler cikan aorttan dogar ve kalp kasini besler.
Brakiyosefalik dal aortik arkdan cikar, sag ortak karotid artere ve sag subklavyen artere

boliinerek bas, boyun ve sag iist ekstremiteyi besler. Sol ortak karotid arter, dogrudan aortik



arkdan ¢ikar ve bas ile boynun sol tarafin1 besler. Sol subklavyen arter, aortik arktan gikarak
sol st ekstremiteyi besler. Goglis ve karin boyunca organ ve dokular1 besleyen ¢ok sayida
arter ise torasik ve abdominal segmentlerden ayrilir. Aort kapagi sol ventrikiil ile ¢ikan aort

arasinda yer alir, kanin kalpten aortaya tek yonlii akisini saglar.

Sag Ana Karotis
Aortik Ark

Sol Ana Karotis

Sag Subklavyen Sol Subklavyen
Brakiyosefalik Dal

Cikan Aort

Inen Aort

Diyafram

Colyak Arter

SMA ... Sol Renal

Sag Renal — Abdominal Aort

IMA

- Ana Iliak

Sekil 2.1: Aortun anotomisi(20)



Aort, tiim arterler gibi ii¢ katmana sahiptir: intima, media, adventisya(Sekil 2). Intima tabakas1
kan akisiyla dogrudan temasta olan en igteki katmandir. Media tabakasi yapisal destek
saglayan, diiz kas ve elastik liflerden olusan orta tabakadir. Adventisya tabakasi ise bag

dokusu ve sinirleri i¢eren en dis tabakadir.(6)

Tunika Media

Tunika Adventisya Tunika Intima

l Il

Diiz Kas | Brdotal
Eksternal Elastik
Membran Internal Elastik
Membran

Sekil 2.2: Aort duvarinin katmanlari(20)



2.4  Aort Diseksiyonun Patofizyolojisi

Spontan gergeklesen AD’de birincil olay aort intimasindaki yirtiktir(21). Aortik medyanin
dejenerasyonu veya kistik medial nekrozun, travmatik olmayan AD’nin gelismesi i¢in bir 6n
kosul oldugu diisiiniilmektedir(22). Intimal yirtik siklikla en biiyiik yirtilma gerilimine maruz
kalan segmentlerde, yani ¢ikan aortun sag yan duvarinda veya inen aortun proksimal
segmentinde bulunur(23). Media tabakasinda g¢esitle nedenlerle olusan bozukluklar Laplace
yasasina gore duvarda gerilim stresine neden olur. Laplace yasasi akigskan dinamigini agiklar
ve yasasya gore duvar gerilimi, basing ve liimen ¢api ile dogru orantili, damar duvar kalinlig
ile ters orantilidir. Buna bagl olarak, aort duvar yapisinda dejenarasyona neden olan durumlar
duvar gerilimini arttirir. Yaglanan aortta elastin pargalanmasi ve kollajen-elastin oraninin
artmasi s6z konusudur. Aort duvarindaki bu ilerleyici elastikiyet kaybi, duvar stresini artirir.

Hipertansiyon(HT) bu siireci daha da hizlandirir(2).

Kan, intimada olusan yirtik yoluyla aortik medyaya gecerek intimayi ¢evredeki medyadan
ve/veya adventisyadan ayirarak sahte bir liimen olusturur. Aortik duvar tabakasinin ilerleyici
ayrilmasi yanlis limen olusumu ve bunun ardindan ortaya ¢ikan yayilim, ya beklenmedik bir
bozulma durumunda yirtilma yoluyla ya da baska bir i¢ yirtik yoluyla gercek liimene yeniden
giris seklinde ilerleyebilir. Aort yirtilmas: hizla kan kaybina ve oliime yol acar. Diseksiyon
ayrica aort dallarina da uzanabilir ve Ozellikle koroner arterlere uzanmasi 6lum riskini
artirabilir(21, 23).

AD travma sonucu olusabilir. Travmatik yirtiklar tipik olarak subklavian arterin hemen
distalindeki inen torasik aortu icerir(24). Doku bozulmasina neden olan kuvvet
mekanizmasindan bagimsiz olarak, aort riiptiirlinlin zamansal seyrinin, belirli bir zaman
aralifiyla ayrilan iki ayr1 faz olarak meydana geldigi goriilmektedir. Ilk olarak intimal ve
medial tabakalarin yirtilmas1 meydana gelir, bunu 6ngoriilemeyen bir siire takip eder ve daha
sonra adventisyanin yirtilmas1 meydana gelir. Hastalarin ¢ogunda intimal yaralanma ilerlemez
ve ikinci faza ge¢mez. Intima/medial yaralanma ile adventisyal riiptiir arasindaki siire

saniyelerden birkag yila kadar olabilir(25).



Bazi oncii lezyonlar AD olusumuna neden olabilir. Penetren aort Ulserleri ve intramural
hematomlar, AD’ye neden oldugu diisiiniilen Oncii lezyonlardan bazilaridir(26). Aortik
intramural hematom, mikro yirtiklar bulunabilmesine ragmen, tespit edilebilir bir intimal yirtik
olmaksizin aortun medial tabakasinda smirli bir hematom olarak tanimlanir. Intimal bir
lezyonun bulunmamasi, aortik intramural hematomu, intimada belirgin bir kirilmanin oldugu
penetran aort ilseri ile iliskili olabilecek hematomdan ayirir(27). Penetran aort lseri, aortun
bir bélgesindeki intima tabakasi soyulur ve lezyon ilerler. Bazi durumlarda lezyon iizerinde
trombiis eslik edebilir. Penetran aort iilserleri tipik olarak komsu aort duvarindaki

aterosklerotik degisikliklerle iliskilidir(28).

2.5 Aort Diseksiyonun Epidemolojisi

AD epidemiyolojisine iliskin giincel veriler az olmakla beraber Amerika Birlesik
Devletleri’nde(ABD) yapilan bazi ¢alismalarda oart diseksiyonun goriilme sikliginin yiizbinde
alt1 civarinda oldugu tahmin edilmektedir(28). ABD’de yilda ortalama 2000 kadar vakaya tani
konulmaktadir(2). AD aort acilleri arasinda en sik goriilen patolojidir. Aort anevrizma
riptirinden 2-3 kat daha sik oldugu tahmin edilmektedir(1). Ulkemizde epidomolojiyle ilgili
yeterli veri yoktur.

AD’nin mortalitesi %30 civarinda olup tani ve tedavideki gecikme mortaliteyi artirmaktadir(1-
3). Tedavideki her saat gecikme Oliim oranini saatte %1 kadar artirabilir. Tedavi edilmeyen
hastalarda erken Oliim orani 24 saatte %25 ve 2 haftada %75 kadar yiiksek oldugu tahmin
edilmekte ve yanlis teshisler mortaliteyi arttirmaktadir(2, 29). Bircok hasta hastane dncesi
donemde 6lmektedir. Hastalarin yaklasik %21'inin hastanede tedavi gérmeden 6ldiigii tahmin

edilmektedir(29). Glnumuzde halen AD’nin hastane i¢i mortalitesi ok yiiksektir.

2.6  Aort Diseksiyonun Etyolojisi

AD genel olarak yasli popiilasyonda ortaya cikar. Erkeklerde goriilme sikligi kadinlara gore

yaklagik iki ila bes kat daha fazladir. AD’nin en yiiksek insidansi yasamin altinct ve yedinci



dekadlarinda goriiliir(28, 30). Akut aort diseksiyonu(AAD) ile iligkili risk faktorleri arasinda
bag doku bozulugu ile giden Marfan, Ehler Danlos gibi konjenital hastaliklar, HT,

ateroskleroz, travma, hamilelik, kokain kullanimi, gecirilmis aort cerrahisi, bikiispit aort

kapag1, erkek olmak yer alir.(2, 29, 30)

2.6.1 Konjenital Hastalhklar

AD yatkinlik yapan ve bag doku bozukluguyla giden konjenital hastaliklar Marfan , Loeys
Dictz ve Ehlers Danlos yer alir(23, 30, 31). Bu hastaliklardan Marfan sendromunun
kardiyovaskiiler hastaliklar ve AD’ye yatkinliga neden olduguna dair bir¢ok ¢alisma
yapilmistir.  1950’lilerde ilk kez Marfan sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin
stk goriildigi ortaya konulmustur(32). Sonraki dénemde ise etkilenen kisilerde beklenen
yasam siiresinin kisaldigi ve AD’ye neden oldugu gosterilmistir. 1986°da fibrilinin kesfi ile
Marfan sendomunun altinda yatan genetik patoloji ortaya konuldu ve tani kriterlerine
otozomal dominant FBN1 gen mutasyonu tespiti getirilerek gelistirildi. Bu hastalarda
proflaktik aort cerrahisi ve aort koruyucu medikal tedaviler ile beklenen yasam siiresi

uzadi(30, 33).

2.6.2 Hipertansiyon

AD hastalarinda en sik goriilen ve en onemli risk faktorii HT dir. Bircok calismada AD
hastalarinda HT sikligi %55’in tizerinde ¢ikmustir(29, 31, 34) Kronik HT aort duvarinda
dejenaratif degisiklere neden olup aortta fibrozis ve kalsifikasyonla duvar kalinligini arttrir.
Hiicre dis1 matrikste ise hizlanmis bozulmaya, apoptoza ve kollajenin hyalinizasyonu ile
elostolizize sebep olur. Bunun sonucunda ise tunika media tabakasi hasarlanir ve kalinlasir.
Intimal kalinlasma artarak arter duvarinin beslenmesi ve oksijenlenmesi bozulur. Sonug
olarak, diiz kas hiicrelerinde nekroz, damar duvari elastik elemanlarinda fibrozis gelisir.
Damar duvarinda sertlige ve pulsatil akima kars1 direncin azalmasi ile olusan travmaya kars1
artan hassasiyetle AD’ye yatkinlik ortaya ¢ikar(23, 29, 35). HT nin genellikle proksimal
diseksiyon ile iliskili oldugunu gosteren galismalar mevcut olsada birgok ¢alismada HT ile

diseksiyon tipi arasinda net bir iliski agiklanmamuistir(34, 36).



2.6.3 Gebelik

Gebelikle iliskili AD nadir ama yikict bir tablodur. ABD’deki AD vakalarinin yaklasik %0.1
gebelik iliskilidir. Gebelikte goriilme sikligr ise %0.0004 civarindadir(37). Gebeligin kendisi
artmis AD riskiyle iligkilidir. Bu durumun ise gebelik sirasinda artan kardiyovasiiler stres
nedeniyle aort duvarinda olusan patolojik degisiklere bagli oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica

gebelik donemindeki hormonal degisimler de aort duvarinda yapisal degisime neden
olabilir(37, 38)

2.6.4 Travma

Travma hastalarinda, AD’den ziyade daha ¢ok aort tam kat yirtigiyla olusan aort riiptiirii
gorulur(39). Travmatik olusan AD nadir olmakla beraber tam kat yirtiga neden olmayarak
sadece intima hasar1 yapabilecek siddetteki mekanik yiikler nedeniyle olugmaktadir.
Hasarlanan intima tabakasiyla media tabakasi arasina kan dolarak diseksiksiyonu olusturur.
Bu siire¢ ¢ok kisa zamanlardan birkag yila kadar siirebilir(40).

Iyatrojenik travmalar sonucu AD olusabilir. Kalp ameliyatlarinin ve katerizasyonun énemli
komplikasyonlarindan biri de AD’dir(41, 42).

2.6.5 Diger

Hiperlipidemi, sigara kullanimi, kokain kullanimi, dev hiicreli artrit gibi vaskiiler inflamatuar

hastaliklar, ateroskleroz gibi durumlar AD’nin etyolojisinde yer alir(3, 23, 43, 44).

2.7 Aort Diseksiyonun Siniflandirilmasi

AD baslangi¢ zamani, diseksiyon patogenezi ve anatomik olarak 3 sekilde siniflanabilir.
2014 ESC Aort Hastaliklar1 Klavuzu’na gore baslangic zamanina gore; baslangic zamani 14
gunden Once akut AD, 14-90 giin arasi ise subakut AD, 90 giinden fazla ise kronik AD
seklinde siniflandirilir(28). Yine ayni1 klavuzda diseksiyon patogenizene gore siniflamada ise 5

siifa ayrilir(Sekil 3):



Sinif 1, iki liimen arasinda iletisim olsun veya olmasin gergek ve yalanci liimeni ayiran klasik
AD’yi tanimlar.

Sinif 2, intramural hematomu tanimlar.

Sinif 3, aort duvariin siskinligi ile birlikte hafif veya ayrik AD’yi tanimlar.

Sinif 4, plak riiptiirii sonucu olugan aort iilserasyonunu takiben olusan AD’yi tanimlar.

Sinif 5, intimanin kateter kaynakli ayrilmasiyla gosterilen iyatrojenik veya travmatik AD’yi

tanimlar.

Class 1 Class 2

Sekil 2.3: Aort diseksiyonun patogeneze gore siniflandirilmasi(28)

AD’nin anatomik siniflandirmasinda ise iki farkli smiflama vardir ve klinik pratikte ¢ok sik

kullanilir. Bunlar DeBakey ve Stanford siniflandirilmasidir(Sekil 4).
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DeBakey siniflandirmasi ii¢ tipten olusur. Bu siniflandirma klinik a¢idan ¢ok Onemlidir ve
hastanin prognozu ile yakindan iliskilidir. Tip I, hem ¢ikan hem de inen aortu igerir. Cikan
aortadan baslayarak subklavian arterin ilerisine yayilir. Tip II, ¢ikan aorta ve aortik ark ile
sinirlidir . Tip I ve tip II diseksiyonda, diseksiyon baslangi¢ yeri aort kapagina oldukca
yakindir. Ayrica tip I ve II diseksiyonlarin prognozlari benzerdir. Tip III diseksiyon ise inen
aorta ile smurhidir. Tipik olarak sol subklavian arterin ¢ikisinin hemen ilerisinden baslayarak
antegrad olarak inen aortaya yayilir. Nadir olarak retrograd sekilde de yayilim gosterir. Ayrica
inen veya distal aorta diseksiyonu olarak adlandirilmaktadir . Tip III diseksiyonlar ayrica
diyaframa gore alt boliimlere ayrilmistir. Diyaframi1 gegmiyorsa tip III-A, abdominal aortay1
da i¢ine alacak sekilde uzaniyorsa tip III-B olarak adlandirilir(1, 23, 28, 35).

Stanford siniflandirmasi, inen aortun tutulup tutulmadigina goére yapilir. Ayrica sadece aortik
ark ile sinirli tutulum hesaba katilmaz. Stanford smiflandirilmasinda; tip A diseksiyon
proksimal yani ¢ikan aort boyunca herhangi bir yerde olabilir. Sadece inen aortu iceriyorsa tip
B diseksiyonu olarak siniflandirilir. Tip B diseksiyon, sol subklavian arterin distalindeki aorta
ile sinirhdir. DeBakey simiflandirmasindaki tip I ve tip II diseksiyonlari, Stanford tip A
diseksiyonuna karsilik gelirken, DeBakey siniflandirmasindaki tip III diseksiyonu Stanford tip
B diseksiyonuna karsilik gelmektedir(1, 23, 28, 35)
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De Bakey Type I Type Il Typelll
Stanford Type A Type A Type B

Sekil 2.4: Aort diseksiyonun anotomik siniflamasi(28)

2.8 Aort Diseksiyonunda Klinik Semptomlar

AD c¢ok g¢esitli semptomlar ile acil servise gelebilir. AAD’de semptomlar daha belirgin ve
komplikasyonlar daha 6ltimculdir. AD giiniin herhangi bir saatinde gergeksebilmesine ragmen
yapilan c¢aligmalarda giinlin erken saatlerinde aksam ve geceye gore daha fazla goriildiigii
belirlenmistir. Bu durum tansiyonun sirkadyen ritmine ve giin i¢inde fiziksel aktivitenin fazla
olmasina baglanmistir(45, 46). AD’nin semptom ve bulgulari diseksiyon yeri ve siddetine gore
degisebilir. Hastalar gogiis agrisi, sirt agrisi, karin agrisi, senkop gibi sikayetlerle basvurabilir.
Hastalarda bagvuru aninda nabiz defisiti, kardiyak {ifiirtim, hipotansiyon gibi bulgular
gorilebilir. AAD’de agr1 en sik bulgudur ve hastalarin %90’undan fazla goriliir. Hastalar

agriy1 siddetli, keskin veya yirtilir tarzda olarak tanimlayabilir. Tip A diseksiyonunda gogiis
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agris1 O6n planda iken, Tip B diseksiyonlar sirt veya karin agrisi ile bagvurabilir(l, 47, 48).
Agrisiz AD vakalar bildirilmekle beraber oldukga nadirdir(49).

HT tip B diseksiyonlarda, tip A diseksiyonlara gore daha fazla goralir. Tip B diseksiyonlarda
hipotansiyon giiriilmesi nadirdir ve muhtemelen bir aort riiptiiriiniin bulgusudur. Buna karsilik

cikan aort tutulumuyla giden diseksiyonlarin %25 inde hipotansiyon mevcut olabilir(48, 49).

Flep olusumu ve hematom kompresyonu, nabiz defisiti veya kan basinci farki olarak semptom
olusturabilir. Arkus aorta tutulumu olan yada torakoabdominal aort tutulumu olanlarda nabiz
defisitleri yaygindir ve hastalarin yiizde 19 ila 30'unda goriiliirken, inen AD olanlarda bu oran
yuzde 9 ila 21'dir (1, 47, 50). Kollardaki kan basinct karsilastirildiginda sistolik kan
basincinda >20mmHg’dan fazla farklar gortilebilir. Bu durum subklavyen arterin tutuldugunu
diistindiirir(51). Nabiz defisiti olan hastalarda ndrolojik semptomlar, hipotansiyon ve koma

daha sik goriiliir. Komplikasyon ve mortalite oranlar1 daha fazladir(23, 50, 52).

Hastalarin yaklasik %15’inde fokal defisit olabilir(51). Fokal defisitler diseksiyonun baslangi¢
yerinden proksimal veya distale ilerlemesiyle veya genisleyen aortun basisiyla ortaya
cikabilir(29). inme, senkop veya biling degisikligi; diseksiyonun karotislere yayilmasiyla veya
karotis kan akimindaki azalmaya bagli olusabilir. Parapleji omurilik iskemisinden kaynaklanir.
Interkostal damarlarin perfiizyonun bozulmasi sonucu olusan omurilik iskemisi, tip B
diseksiyonlarda, tip A diseksiyonlara gore daha yaygindir ve tiim hastalarin ytizde 2 ila 3'linde
ortaya ¢ikabilir(1, 29, 53).

2.9 Aort Diseksiyonunun Tanis1

Gergek bir acil olan AD’nin tan1 ve tedavisinde hizli olunmalidir. Tan1 yiiksek klinik siiphesi
olan hastalarda gortntiuleme yontemleriyle diseksiyon flebinin gortlmesiyle konulur(23). Tani
ve goruntilemede temel olarak BT, MRG, aortografi, ekokardiyografi kullanilir. Ayn1 zamanda

laboratuvar tetkikleri, EKG ve akciger grafisi de hastaligin ilerleyisi hakkinda bilgi verebilir.
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2.10 Aort Diseksiyonu Tanisinda Goriintiilliime Araclarinin Yeri

AD tanisinda diseksiyon flebini gostermek i¢in ekokardiyografi, BT, MRG, aortagrafi dahil
olmak {iizere birgok goriintileme yontemi kullanilabilir(4, 5). Her birinin avantajlart ve
dezavantajlar1 vardir ve baslangic c¢alismasi olarak sec¢ilmis hasta popiilasyonlart ig¢in

bunlardan biri daha uygun olabilir.

Ekokardiyografinin baslica avantajlar1 kolayca elde edilebilir, ulasilabilir, ucuz, hizlica
yapilabilmesi ve yatak basi uygulanabilmesidir. Gorlintiileme alaninda bir intimal flep ve sahte
limenin goriintiilenmesi ile tant konulur. Kullanim i¢in deneyim gerektirmesi ve kullanici

bazli tan1 koyduruculugun degismesi dezavantajlaridir(4, 23).

BT acil serviste AD’nin degerlendirilmesinde  tercih edilen, hizli ve noninvaziv bir
yontemdir(4, 23, 28). Kontrastli BT, AAD’nin tanisinda son derece basarilidir. %95 duyarlilik,
%98 6zgullugi mevcuttur. Kiigiik hastanelerde bile ulasilabilir diizeydedir. BT ile yirtilmanin
boyutu, ¢ikan aortun etkilenip etkilenmedigi goriilebilir. Bu durum perkiitan girisim 6ncesi de
fayda saglar. Radyasyon maruziyeti ve kontrast madde kullanimi ise en Onemli
dezavantajidir(4, 23, 54).

MRG AD’yi gostermede son derece basarili noninvazif bir goriintiilemedir. AD’yi saptamak
icin %95 ila %98 duyarlilik ve %94 ila %98 6zgiillige sahiptir(55). Radyosyon maruziyetine
neden olmaz. Kalp pili veya metalik donanimlar1 olan hastalara ¢ekilememesi, ¢ekim siiresi

uzunlugu nedeniyle unstabil hastalarda kullanilamamasi dezavantajlaridir(4, 23).

Aortografi, AD siiphesi olan hastalar1 degerlendirmede ilk tani araciydi. 1939'da aortagrafi ile
AD’nin tanis1 ilk kez bildirildi ve 1960'lardan sonra rutin hale getirildi. Birka¢ on yi1l boyunca
AD tanist i¢in altin standart olarak kullanildi. Yeni goriintiileme yontemlerinin ¢ikmasiyla

invaziv oldugu ve deneyim gerektirdigi i¢in rutin olarak kullanilmamaktadir(56).
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2.11 Aort Diseksiyonun Ayirici Tamisi

AAD’nin ayirici tanisinda akut gogiis veya sirt agrist, nabiz eksikligi ve hem damar dis1t hem
de damarsal patolojileri iceren ndrolojik defisitler ile iligkili diger durumlar yer alir. Vaskiiler
olmayan patolojiler arasinda digerlerinin yan1 sira akut koroner sendrom, pulmoner emboli,
spontan pndmotoraks, diseksiyonsuz aort yetersizligi, 6zofagus riiptiirii, perikardit ve plorit
yer alir. Vaskiiler patolojiler arasinda diseksiyonsuz aort intramural hematomu, aort
anevrizmasi, diseksiyonsuz aort hasari, periferik arter hastalig1 gibi diger aort patolojileri yer
alir . Risk faktorleri ve hasta geg¢misi nedeniyle bunlardan siliphelenilebilir, ancak
kardiyovaskiiler goriintiileme bunlart AD’den ayirir. Yeni semptomlart olan ve kronik
diseksiyonu olan hastalarda, diseksiyonun yayilmasmi diger nedenlerden ayirt etmek igin

mevcut/dnceki goriintiileme verileriyle ayrintili karsilastirma yapilmasi gerekir(56).

2.12 Aort Diseksiyonunun Tedavisi

AD hastalarinin tedavisinde medikal, cerrahi veya endiivaskiiler tedaviler uygulanir. Cerrahi
islem yapilsin veya yapilmasin tiim hastalarda HT kontrolii ve agr1 kontrolii esastir. Medikal
tedavinin temeli kan basinct ve kalp kontraktilitesi azaltarak diseksiyon boyutunun
biiylimesini ve gergek limen tizerindeki baskisinin artmasini engellemektir(28, 57, 58).

Akut tip A AD’nun tercih edilen tedavisi cerrahidir. Medikal tedavi cerrahi tedaviyi
geciktirmemelidir(57). Ameliyat yapilmadig: takdirde ilk 48 saatte mortalite %50 civarindadir.
Gelismis tekniklere ragmen perioperatif mortalite ise %25 civarindadir. Ancak ameliyat 1
aylik mortaliteyi %90’dan %30’a diistirmektedir. Cerrahi tedavinin medikal tedaviye
Ustlinliigli uzun doénemde goriilmektedir(28). Acil serviste hasta yOnetimde hasta, yakin
izlemde tutulmal1 ve kan basinci ve elektrokardiyografi takibi yapilmalidir. Cerrahi 6ncesi agr1
palyasyonu yapilmali, kan basinct ve kalp hiz1 diisiiriilmelidir. Kan basinci hedef araligi
sistolik 100-120mmHg, hedeflenen kalp hizi 60 atim/dk’dir. B blokdr kullanimi sag kalim
oranlarini artirmaktadir. Bu yiizden cerrahi olsun veya olmasin tiim hastalarda kullanimi

Onerilir(58). Hipotansiyon muhtemelen tamponad sonucu olusur ve iv siv1 verilip acil cerrahi
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yapilmalidir. Vazopressor verilmesi gerebilir ama prognozu kotiilestirebilir(57). Tip A AD’nin
etkili tedavisi cerrahidir. Cerrahide amag¢ Oncelikle 6lume neden olabilecek aort ruptrd,
tamponad, akut aort yetmezligi gibi patolojik bozukluklar: diizeltmektedir. ikincil amag ise
organ perflizyonunu diizeltmektir(59). AD cerrahisinin mortalitsi %20 civarindadir. Mortalite
yiksek olmasina ragmen sag kurtulan hastalarin 3 yillik sag kalim oranlart %90
civarindadir(57, 59). Tip A diseksiyonda endovaskiiler tedavi, baz1 segilmis hasta gruplarinda
uygulansa da rutin degildir(28, 57).

Tip B diseksiyonun tedavisi hastanin komplike olup olmamasina gore degismektedir. Tam ilag
tedavisine ragmen kontrol edilemeyen HT, blylyen periaortik hematom, malperfiizyon ve
riptir belirtileri olan hastalar komplike olarak kabul edilir(28, 57, 60). Komplike olmayan tip
B diseksiyonun tedavisi, agr1 kontrolii, kalp hiz1 ve kan basmci kontrolii ile malperfiizyon
bulgularinin gelisip gelismedigini kontrol etmek i¢in yakin takipten olusur. Komplike olmayan
tip B diseksiyonda ge¢ komplikasyonlar1 6nlemek igin yapilan endovaskiiler girisimin, yani
torasik endovaskiiller aort tamirinin (TEVAR)’ 1n medikal tedaviye {stiinligi
gosterilememistir(28, 61). Komplike tip B diseksiyonunun tedavisinde TEVAR tedavi
seceneklerindendir. TEVAR tedavisindeki amag¢ Oncelikle giris yirtiginin ve inen aorttaki
yirtiklarin  tamiridir. Bu sayede kan gercek liimene yonlerdirilir ve organ perfiizyonlar
saglanir Komplike tip B diseksiyonda TEVAR’in cerrahiden iistiin oldugunu gosteren
caligsmalar mevcuttur(28, 62). Bazi1 hasta gruplarinda cerrahi tercih edilebilir. Komplike tip B
AD cerrahi endikasyonlar1 arasinda alt ekstremite arterlerinin tutulumu, iliak arterlerde siddetli
kivrimlanma, aortik arkin keskin agilanmasi ve stent konulmasi i¢in proksimalde yer olmamasi

yer alir(28, 57).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Cahisma Dizaym

Calismaya Ahi Evran Universitesi Tip Fakiiltesi Kirsehir Egitim Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’ne 01/01/2013-01/01/2023 tarihleri arasinda AD tanisi alan hastalar dahil edildi. Hasta
verileri arsiv kayitlari, hasta dosyalar1 ve e-nabiz verileri(sadece e-nabiz kullanim izni olan
hastalar icin kullanild1) incelenerek olusturuldu. Caligmanin yapildig: tarihler arasinda acil
servise bagvuran ve Karmed sistemi {izerinden AD ile iliskili tanilar olan 171 Aort anevrizma

ve diseksiyonu ve 171.0 Aorta diseksiyonu(herhangi bir kisimin) tanisi olan hastalar incelendi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, komorbid hastaliklardan diabetes mellitus(DM), hipertansiyon(HT),
kardiyovaskiiler hastalik(KVH), serebrovaskiiler hastalik(SVH), malignite; kan basincinin
sistolik ve diyastolik degerleri, nabiz degerleri, platelet sayisi, notrofil sayisi, PLR ve NLR
degerleri, BT deki diseksiyonun Debakey ve Stanford siniflamasina gore durumu, hastane igi

mortalite durumu olgu rapor formuna eklendi.

Kan basincr sistolik ve diyastolik degerleri mmHg seklinde kaydedildi. Nabiz degeri atim/dk
olarak kaydedildi. Platelet, lenfosit ve noétrofil degerleri i¢in birim olarak *103 /uL
kullanilmistir. PLR, platelet ve lenfositin boliinmesi , NLR nétrofil ve lenfositin boliinmesiyle
elde edilmistir. Diseksiyon siniflamasinda BT raporlar1 dikkate alindi ve raporlar tekrar
degerlendirilerek yorumlandi. Sevk olan hastalarin sonlanimlarina hasta iletisim numaralari

ve e-nabiz bilgi kayit sistemi lizerinden ulagildi.

18 yasindan kiigiik ve 80 yasindan biiyiik, gebelik durumu olan , travmaya bagl gelisen AD
olan , daha onceden AD 0Oykusl olan, daha 6nceden aort cerrahisi gegiren, malignitesi olan,

platelet, lenfosit, notrofil sayisi olmayan hastalar, hasta 6zge¢cmis ve vital bulgular1 sistemde
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bulunmayan hastalardan arsiv kayitlarina ulasilamayanlar, sevk olan hastalardan hastane igi

mortalite durumuna ulagilamayan hastalar diglandi.

Dahil etme ve dislama kriterleri uygulandiktan sonra uygulama yapilacak hastalara benzer

demografik 6zellikler ve hastaliklar1 bulunan kontrol grubu eklenmistir.

3.2 Ilstatiksel Analiz

Calismanin istatistik analizleri Statistical Package for Social Sciences version 28.0 software
for Windows (IBM SPSS Statistics for Windows,Version 28.0. Armonk, NY: IBM Corp.,
USA) kullanilarak yapilmistir. Kantitatif degiskenlerin normallik varsayimlar1 Kolmogorov-
Smirnov ve Shapiro Wilk testleri kullanilarak yapilmistir. Varyanslarin homojenligi varsayimi
Levene homojenlik testi ile test edilmistir. Degiskenlere ait aciklayict istatistikler
Mean+standart sapma, Median (Min-Max) ve n(%) seklinde 6zetlenmistir. Calismada yer alan
degiskenlerin tek degiskenli analizleri i¢cin degisken tipine ve varsayimlarin saglanma
durumuna goére Ki-Kare testi, Fisher’s Exact, Fisher Freeman Halton Exact test, Mann-
Whitney U test ve Independent t test kullanilmistir. Hastane i¢i Ex durumunun risk faktorlerini
belirlemek icin Once degiskenler tek tek alinarak Univariate logistik regresyon analizi

yapilmistir. Devaminda Multivariate logistik regresyon analizi uygulanmistir.

Tim istatistik analizlerde P degeri 0.05’in altinda olan durumlar istatistiksel anlamli olarak

yorumlanmustir.

18



4 BULGULAR

Calismada 40(51.9%) kontrol, 37(48.1%) uygulama olmak iizere toplam 77 hasta ile
calisilmigtir. Hastalarin 45(58.4%) 1 erkek, 32(41.6%) si kadindir. Kontrol ve uygulama
gruplarina cinsiyetlerin dagilimi homojendir (p>0.05). Gruplarin cinsiye gore dagilimina Tablo

4.1°de yer verilmistir.

Tablo 4.1: Gruplarm cinsiyete gore dagilmu.
50
45
40
35
30

45
32
25 23 22
14
1
| I

Uygulama Grubu Kontrol Grubu Toplam

o U1 O un

M Erkek M Kadin

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 62.57+11.55 yildir. Yas degerleri bakimindan
gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Gruplarin yas
dagilimma Tablo 4.2’de yer verilmistir. Hasta grupta bulunan kadinlarin yas ortalamasi

erkeklerden daha yuksektir(p=004).
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Tablo 4.2: Gruplara gore yas ortalamasi.

Degiskenler Ortalama Yas Standart Sapma Min-Max
Uygulama 62.16 11.85 35-79
Grubu

Kontrol Grubu 62.95 11.40 35-79
Toplam 62.57 11.55 35-79

Hasta grupta bulunan kadinlarin yas ortalamasi 69.07+8.0, erkeklerin yas ortalamasi

57.95+11.96 ‘dir. Kadmlarin yas ortlamasi

fazladir(p=004)(Tablo 4.3).

erkeklerden anlamli derecede daha

Tablo 4.3: Kadin ve erkek yas ortalamasi.

Degiskenler Ortalama Yas p Degeri
Erkek 57.95+11.96

0,004"
Kadin 69.07+8.0

“: Independent t test
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Hastalarin 18(23.4%) i DM hastasi, 51(66.2%) i HT hastasi, 19(24.7%) u Hiperlipidemi
hastasi, 20(26.0%) st KVH hastas1 ve 11(14.3%) i SVH hastasidir. Hastalarin komorbit
hastaliklar1 ile grup arasindaki iliski istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Komorbit
hastaliklarinin gruplara dagilimi homojendir. Gruplarin komorbid hastaliklara gére dagilimina

Tablo 4.4’te yer verilmistir.

Tablo 4.4: Gruplarm komorbid hastaliklara gore dagim.
60

51

50
40
30 28
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Uygulama Grubu Kontrol Grubu Toplam

B DM B HT Hiperlipidemi KVH M SVH

Platelet degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.01).
Kontrol grubunun platelet degerleri (271.52+74.02) uygulama grubunda yer alan hastalarin
platelet degerlerinden (223.75+78.23) daha yuksektir.

Notrofil degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05).
Kontrol grubunun nétrofil degerleri (5.01(2.97-9.97)) uygulama grubunda yer alan hastalarin
platelet degerlerinden (6.68(2.81-25.07)) daha diisiiktir.

Lenfosit degerleri bakimindan gruplar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir
(p>0.05). Kontrol grubunun PLR degerleri (110.36(48.44-277.57)) uygulama grubundan
(96.92(34.78-342.17)) daha yiiksek bulunmustur. Fakat kontrol ve uygulama gruplarinin PLR
degerleri arasindaki bu farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).
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Kontrol ve uygulama gruplarinin NLR degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamlidir (p<0.05). Kontrol grubunun NLR degerleri (2.27(0.72-5.57)) uygulama grubunun
NLR degerlerinden (3.15(1.07-14.46)) daha diisiik bulunmustur. Hastalarin gruplara gore kan

degerlerinin analizi Tablo 4.5’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.5: Gruplara gore kan parametrelerinin analizi.

Degiskenler Uygulama Kontrol Toplam P Degeri
Grubu n=37 Grubu
n=77
n=40

Platelet 223.75%78 271.52F74 248.57%79.29 0.007"
sayisl

Notrofil 7.86F4.69 5.48+1.95 6.62+3.71 0.014%
sayis1

Lenfosit 2.40¥1.19 2.35%0.75 2.37%0.98 0.835"
sayisl

PLR 112.59+64 126.52F53 119.82+58 0.101%
NLR 4.11F3.09 2.59F1.24 3.32%2.43 0.038%

“: Independent t test, & Mann-Whitney U test

Hastalarin diseksiyon simiflamasinda ise Stanford smiflamasina gore 20(54.1%) si tip A
diseksiyon, 17(45.9%) si tip B diseksiyon; DeBakey siniflamasina gore ise 14(37.8%) U tip 1
diseksiyon, 6(16.2%) s1 tip 2 diseksiyon ve 17(45.9%) si tip 3 diseksiyon hastasidir(Tablo
4.6). Hastalardan 15(40.5%)i hastane i¢i ex olurken, 22(59,5%) 1 ex olmamuistur.
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Tablo 4.6: Diseksiyon tiplerine gore hasta sayilari.

25
20
20
17 17
10
6
5
0
Stanford Diseksiyon Tipi DeBakey Diseksiyon Tipi

ETipA ETipB ®mTipl ®mTip2 mTip3

Hastane i¢i mortalite durumlarina gore yapilan karsilastirma sonuglart Tablo 4.7°de
Ozetlenmistir. Bu sonuglara gore hastane igi ex olan hastalar ile ex olmayan hastalarin yaglar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Hastane i¢i ex olan
hastalarin yas ortalamasi (67.86+10.65) olmayan hastalarin yas ortalamasindan (58.27+11.23)
daha yiiksek bulunmustur. Hastane i¢i mortalite durumu ile cinsiyet arasindaki iligki istatistiki

olarak anlaml degildir (p>0.05). Hastane i¢i mortalite durumu cinsiyetten bagimsizdir.

Tablo 4.7: Yas ve cinsiyete gore hastane i¢ci mortalite durumu.

Degiskenler Hastane I¢i Ex Hastane ici Ex p Degeri
Olanlar n=15 olmayanlar n=22

Yas 67.86+10.65 58.27+11.23 0.013"

Erkek 8(53.3%) 15(68.2%) 0.361%

Kadin 7(46.7%) 7(31.8%)

*: Independent t test, *: Ki- Kare Test
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Hastalarin DM hastas1 olmasi ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski istatistiki olarak
anlamli degildir (p>0.05). Hastalarin HT hastas1 olmasi ile hastane i¢i mortalite arasindaki
iligski istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Hiperlipidemi ile hastalarin hastane ici
mortalitesi arasindaki iliski istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Hastalarin KVH hastasi
olmasi ile hastane i¢i mortalitesi arasindaki iligki istatistiki olarak anlamlidir (p<0.05).
Hastane ici ex olan hastalarin 33.3% it KVH hastasidir. Bu oran ex olmayan hastalarda 4.5%
dir. Hastalarin SVH hastas1 olmasi ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski istatistiki olarak

anlaml degildir (p>0.05). Ek hastaliklara gore mortalite durumu Tablo 4.8’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.8: Komorbid hastaliklara gore mortalite durumu.

Degiskenler Hastane I¢i Ex Hastane ici Ex p Degeri
Olanlar n=15 olmayanlar
n=22
DM 4 1 0.136°
HT 8 15 0.361%
Hiperlipidemi 4 6 0.967%
KVH 5 1 0.031%
SVH 4 1 0.136°

#- Ki- Kare Test, *: Fisher Exact Test

Hastane i¢i mortalite gruplarina ait kan basinci sistol degerleri incelendiginde gruplar arasinda
ki farkhilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Hastane i¢i mortalitesi gergeklesen
hastalarin kan basinglar1 ile yasayan hastalarin kan basinglar1 arasindaki farklilik istatistiki
olarak anlamli degildir (p>0.05). Nabiz degerleri bakimindan Ex olan ve olmayan hastalar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Vital degerlere gore mortalite

durumu Tablo 4.9’da 6zetlenmistir.
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Tablo 4.9: Vital degerlere gore mortalite durumu

Degiskenler Hastane ici Ex Hastane ici Ex p Degeri
Olanlar n=15 olmayanlar n=22

Sistolik Kan Basinci _ _ 0.098¢
122.27%19.00 108.80+29,36

Diastolik Kan Basinci _ _ 0.147%
74.09+11.81 66.0+18.43

Nabiz _ _ 0.473¢
82.59+12.08 86.0+16.53

£ Independent t test

Platelet degerleri bakimindan Ex olan ve olmayan hastalar arasindaki farklilik istatistiki olarak
anlamli degildir (p>0.05). Notrofil degerleri bakimindan Ex olan ve olmayan hastalar
arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05). Lenfosit degerleri bakimindan
Ex olan ve olmayan hastalar arasindaki farklilik istatistiki olarak anlamli degildir (p>0.05).
Hastane i¢i Ex olan ve olmayan hastalarin PLR ve NLR degerleri arasindaki farklilik istatistiki
olarak anlamli degildir (p>0.05). Tablo 4.10°da kan degerlerine gore mortalite durumuna yer

verilmistir.
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Tablo 4.10: Kan parametrelerine gére mortalite durumu.

Degiskenler Hastane I¢i Ex Hastane ici Ex p Degeri
Olanlar n=15 olmayanlar
n=22
Platelet sayisi 199.46+70.55 240.31+80.39 0.120%
Nétrofil sayis1 7.61+3.96 8.03+5.21 0.793¢
Lenfosit sayis1 2.10+1.37 2.60+1.04 0.213f
PLR 122.69+76.00 105.70+55.99 0.439¢
NLR 4.78+3.46 3.667+2.80 0.286¢

£: Independent t test

Stanford diseksiyon tipi ile hastane i¢i mortalite durumu arasindaki iliski istatistiki olarak
anlamlidir (p<0.01). Hastane i¢i ex olan hastalarin %80°1 tip A, %20.0’si tip B’dir. Yasayan
hastalarin %36.4°0 tip A, %63.6 tip B dir(Tablo 4.11).

Debakey diseksiyon tipi ile hastane i¢i mortalite durumu arasindaki iligki istatistiki olarak
anlamlidir (p<0.05). Hastane i¢i ex olan hastalarin %53.3°0 tip 1, %26.7°si tip 2 ve %20.0°si
tip 3 diseksiyondur. Yasayan hastalarin %27.3’0 tip 1, %9.1°1 tip 2 ve %63.6’s1 tip 3
diseksiyondur(Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Diseksiyon tipine gére mortalite durumu.

Degiskenler Hastane I¢i Ex Hastane ici Ex p Degeri

Olanlar n=15 olmayanlar

n=22

Stanford Tip A 12 8 0.009%
Stanford Tip B 3 14
DeBakey Tip 1 8 6 0.027"
DeBakey Tip 2 4 2
DeBakey Tip 3 3 14

$: Fisher Exact, *: Fisher Freeman Halton Exact Test

Calismada hastane i¢i ex durumunun belirlenmesinde dogru kestirimi yapabilecek logistik
modeli elde edebilmek i¢in degiskenlerin hastane i¢i ex veya ex degil gruplar1 arasinda
anlamli farklilik olup olmadig1 uygun tek degiskenli analiz yontemleri ile incelendi, bunun
yaninda hastane i¢i ex durumunu belirlemede etkili bir risk faktorii olup olmadigini belirlemek

icin bu degiskenler ile Univariate logistik regresyon analizi yapildu.

Univariate Logistik regresyon analizi sonucu elde edilen Odds Ratio (OR) incelendiginde Yas
degerinin 1 birimlik artis1 hastanin hastane ¢ikisinda ex olma riskini 1.09 kat artirmaktadir

(OR: 1.09, 95%C.1.:1.012-1.174, p=0.023)(Tablo 4.12).

KVH 1n olmas1 hastane i¢i ex olma riskini 10.50 kat artirmaktadir (OR: 10.50, 95%C.1.:1.079-
102.17, p=0.043). Stanford Diseksiyon Tipinin A olmasi hastane i¢i Ex olma riskini 7.0 kat
artirmaktadir (OR: 7.00, 95%C.1.:1.509-32.478, p=0.013)(Tablo 4.13).
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Debakey Diseksiyon Tipinin 2 olmasi Hastane i¢i Ex olma riskini 6.222 kat artirmaktadir(OR:
6.222, 95%C.1.: 1.212-31.937, p=0.028). Debakey Diseksiyon Tipinin 1 olmasi Hastane i¢i Ex
olma riskini 9.333kat artirmaktadir(OR: 9.333, 95%C.I.: 1.136-76.69, p=0.038).

Univariate logistic regresyon analizinde hastane i¢i ex olayinda etkisi anlamli oldugu tespit
edilen degiskenlerle multivariate logistic regresyon analizi ger¢eklestirildi(Tablo 11). En dogru
kestirimi yapan multivariate logistik modeli bulabilmek i¢in Backward:conditional logistik
regresyon analizi yontemi kullanilmistir. Backward:conditional logistik regresyon yontemiyle
olusturulan logistic regresyon modeline ait percentage correct degeri 75.7% olarak
bulunmustur(Tablo 12). Hosmer and Lemeshow test skoruna gore de elde edilen modelin
dogru tahmin etme degeri kabul edilebilirdir (X2=9.591,P=0.213).

Multivariate logistic regresyon analizi sonucunda elde edilen lojistik modelde yas ve Debakey
diseksiyon tipinin hastane ici ex kestiriminde etkili degiskenler oldugu tespit edilmistir.
Hastalarin yasindaki 1 birimlik artis hastane i¢i ex olma riskini 1.104 kat artirmaktadir (OR:
1.104, 95%C.1.: 1.010-1.207, p=0.030). Debakey discksiyon Tipinin 2 olmas1 Hastane i¢i Ex
olma riskini 7.914 kat artirmaktadir (OR: 7.914, 95%C.I.: 0.702-89.209, p=0.028). Debakey
Diseksiyon Tipinin 1 olmas1 Hastane i¢i Ex olma riskini 9.199 kat artirmaktadir (OR: 9.199,
95%C.1.: 1.377-61.460, p=0.022).
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Tablo 4.12: Univariate logistic regresyon analiz sonuclari.

Yas, Y1l 0.086 0.038 0.023 1.09 1.012-1.174

Stanford 1.946 0.783 0.013 7.00 1.509-32.478

Diseksiyon
Tipi, Ref:B

Debakey 1.828 0.835 0.028 6.222 1.212-31.937
Diseksiyon
Tip 2,
(Ref:3)

Tablo 4.13: Multivariate logistic regresyon analiz sonuclari.

Yas, Y1l 0.099 0.046 0.030 1.104 1.010-1.207

Debakey
Diseksiyon Tip 2.069 1.236 0.094 7.914 0.702-89.209
2, (Ref:3)
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5 TARTISMA

AD, aort duvarinin igindeki katmanlarda meydana gelen ayrisma ile karakterize hayati tehdit
edici bir durumdur. AD aort acilleri arasinda en sik goriilen patolojidir. Mortalitesi oldukga
yuksektir. Calismamizda diisiik maliyetli, kolay ulasilabilir olan platelet sayisi, notrofil sayisi,
lenfosit sayisi, PLR ve NLR degerlerinin AD tanis1 alan hastalarin mortalitesi iizerindeki
etkilerini aragtirmay1 amagladik. Bununla birlikte mortaliteye etki eden risk faktorlerini de
ortaya koymay1 amagladik. Calisamaya 37 AD ve 40 kontrol grubu hastasini dahil ettik.
Uygulama grubundaki hastalardan 34’1 ileri tetkik ve tedavi i¢in sevk edilmis hastalardan

olusmaktadir.

Calismamizda litaratiirle uyumlu olarak AD gegiren hastalarin yas ortalamas1 62.16+ 11.85
bulunmustur. Sbaruni ve arkadaglarinin PLR’nin AD’deki yerini arastirdigi c¢alismasinda
ortalama yas1 63 + 14 tespit etmistir(63). Ulkemizdeki ¢alismalardan Bedel ve arkadaslarmin
calismasinda ortalama yas 63.50+13.241, Korkmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 58,99+
14,10 olarak bulunmustur(6, 64).

Calismamizdaki diseksiyon hastalarinin 23(62.1%) i erkek 14(37.9%)i kadin olup erkek
kadin oram1 1.64 olarak ¢ikmistir. AD’nin erkeklerde kadinlardan daha sik oldugu
bilinmektedir. Litaratlirdeki ¢aligmalarin genelinde erkeklerde goriilme sikligir kadinlarin 2-5
kat1 iken bazi ¢alismalarda da daha diisiik oranlar bulunmustur(2, 30). Ornegin Shu Zhang ve
arkadaslarinin ¢alismasinda bu oran 3.32 iken Hagan ve arkadaslarin ¢alismasinda bu oran
1.88°dir(1, 65). Erkek ve kadin orani bakimindan ¢alismamiz litaratiirle uyumludur. Ayrica
calismamizda kadinlarda ortalama yas erkeklere gore anlamli derecede yiiksektir. Kadin
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin daha az goriildiigii bilinmektedir. Bu durum 6strojenin

koruyucu etkisine baglanmaktadir(66, 67). Erkekler kadinlara gore yapisal ve hormonal olarak
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kardiyovaskiiler hastaliklara daha yatkindir. Bundan dolay1 erkek hastalarda kardiyovaskiiler
hastaliklar daha erken yaslarda ortaya ¢ikar.

AAD ile iliskili risk faktorleri arasinda hipertansiyon, ateroskleroz, hiperlipidemi gibi
durumlar yer alir(2, 3, 30). Bunlar arasinda en sik goriilen ve en onemli risk faktorii
hipertansiyondur. Birgok c¢alismada AD hastalarinda hipertansiyon sikligi %55’in Uzerinde
cikmistir(29, 31, 34). Hagan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada HT, hastalarin %72,1’inde
goriiliirken; bu oran Sakakura ve arkadaslarinin ¢alismasinda %72, Kalkan ve arkadaslarinin
calismasinda ise %65 olarak saptanmistir(1, 7, 68). Bizim ¢alismamizda ise AD hastalarinin
23(62.1%) i HT hastasi olup litaratiirle uyumludur. Diger kronik hastaliklar1 inceledigimizde
AD hastalarimizin, 10(27%)u hiperlipidemi, 6(16.2%)s1 KVH, 5(13.5%)i SVH, 5(13.5%)i DM
hastas1 olup goriilme siklig1 agisindan litaratiirle uyumludur. Hiperlipidemi AD igin bir diger
risk faktorii olup Sbaruni ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada hiperlipidemi hastalarin
%26,6’sinda goriiliirken; bu oran Sakakura ve arkadaslarinin ¢alismasinda %31,9, Kalkan ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise %16,3 olarak saptanmistir(7, 63, 68). DM, AD hastalarinin az
bir kistminda gortiliirken sirasiyla Sbaruni, Hagan, Sakakura, Kalkan ve arkadaslarinin yaptigi
calisgmada DM siklig1 %5, %5,1, %9.9, %23 olarak saptanmustir(1, 7, 63, 68). Ateroskleroz,
AD igin bir diger risk faktoriidiir. Hagan ve arkadaslarin ¢alismasinda ateroskleroz sikligi %30
iken Lafci ve arkadaslarimin c¢alismasinda KVH sikligt %31.7; Oz ve arkadalarinin
calismasinda KVH siklig1 %7 ,SVH siklig1 %7 olarak tespit edilmistir. Kronik hastaliklarin

goriilme sikligr agisindan ¢aligmamiz litaratiirle oldukga benzerdir(1, 69, 70).

Hemogram parametrelerine gore kontrol ve uygulama grubunu karsilastirdigimizda temel
olarak platelet sayisinda , notrofil sayisinda ve NLR’de, gruplar arasinda anlamli farklarin
oldugunu tespit ettik. Kontrol grubunun nétrofil ve NLR degerleri uygulama grubuna gore
anlamda derecede diislikken; platetelet degerleri anlamli derecede yiiksekti. Bu konuda
litaratiir taramasi yaparken, konuyla alakali olarak yapilan ¢aligmalarda farkli yaklagimlarin
oldugunu gordiik. Ozellikle kontrol grubu ile yapilmayan calismayanlarda goriilen PLR
yiiksekliginin temeli trombositoz ve lenfopeni ile agiklanmig(71). Oysa ki Sbarouni ve
arkdaslarinin 2013 ve 2018 yillarinda yaptig1 ¢aligmalar AD hastalarinda kontrol grubuna gore

anlamli derecede trombositopeni gelistigini gostermektedir(63, 72). AD’nin patogenezinde
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trombositler, hem aort duvarinin inflamasyon sonucu zayiflamasinda hem de yirtik gelistikten
sonra intimal hasarin tamirinde rol almaktadir. Bu doku hasar1 olan bdlgeden sitokinlerin
salmimi megakaryosit proliferasyonu ve torombosit olusumunu arttirmaktadir(71). Bu
durumda olugmasini bekledigimiz trombositoza ragmen c¢alismamizda ve bazi benzer
calismalarda goriilen trombositopeniyi; yalanci liimende trombiis olusumu igin tiiketilen
trombositlere baglamakla beraber, patogenizinin net anlasilmasi i¢in daha fazla g¢alisma

yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz(63, 72).

Birgok hastaligin prognozunda yas onemli bir risk faktorii olup AD’nin prognuzunda da
onemli bir yere sahiptir(1, 7, 69). Mortalite agisindan gruplarimiz karsilastirmidigimzda

hastane i¢i ex olanlarda yasin anlamli derecede yiiksek oldugunu gordiik(p=0.013).

Erkeklerin kadinlardan daha fazla oranda AD gegirmesine ragmen kadinlarin prognuzu
genelde daha koéttdur(l). Bizim ¢alismamizda da erkek hastalarin %34.7’si ex olurken; kadin
hastalarin %50’si ex olmustur. Kadinlarda mortalite daha yiiksek iken iki grup arasinda

mortalite agisindan anlamli bir fark bulunamamistir(p=0.361).

Hastalarin ek hastaliklarina gore mortalite durumlarini inceledigimizde grup igerinde sadece
KAH olanlarin mortalitesinin anlamli derecede yiiksek oldugunu gordik. Salem ve
arkadaslarinin tip A AD hastalariyla yaptig1 mortalite ¢caligmasinda hastalarda koroner arter
hastaliginin olmasinin mortaliteyi arttirdigi; diseksiyon gelisen hastalarda hipertansiyon
hastas1t olanlarin anlamli olarak mortalitesinin diigiik oldugunu gostermistir(73). Bizim
calismamizda ise ex olan hastalarin %53 linde HT varken ex olmayan grupta bu oran %68
civarinda olup iki grup arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. Calismaya dahil ettigimiz
hastalardan KVH olan 6 hastadan 5’i ex olup mortalite agisindan anlamlidir(p=0.031). KVH
mortalite i¢in baz1 ¢aligmalarda risk faktorii olarak gosterilmekle beraber; calismamiza dahil
ettigimiz KVH olan hasta sayisinin az olmasi ve hasta dagiliminin dengesiz olmasi

giivenilirligini diistirmektedir.

AD mortalitesi igin bilinen en belirgin risk faktorlerinden biri diseksiyon tipidir. AD’de ¢ikan
aort inen aorttan daha fazla siklikta tutulur ve mortaliteyle iliskilir(74). Hastalarimizin

diseksiyon siniflamasinda; Stanford smiflamasina gore 20(54.1%) si tip A diseksiyon,
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17(45.9%) si tip B diseksiyon; DeBakey siniflamasina gore ise 14(37.8%) 0 tip 1 diseksiyon,
6(16.2%) s1 tip 2 diseksiyon ve 17(46%) si tip 3 diseksiyon hastasidir. Mortalite agisindan
diseksiyon tiplerini kiyasladigimizda ise hem Stanford Diseksiyon Tipi hem de Debakey
Diseksiyon Tipi ile Hastane i¢i Mortalite durumu arasindaki iliski istatistiki olarak anlamlidir
(p<0.01, p<0.05). Hastane i¢i Ex olan hastalarin 80.0% i Stanford tip A, 20.0% si Stanford tip
B olup; 53.3% U DeBakey tip 1, 26.7% si DeBakey tip 2 ve 20.0% 1 DeBakey tip 3 tipindedir.
Calismaya dahil ettigimiz 37 hastadan 15(40.5%)i ex olup, tip A diseksiyonda mortalite oran1
%60, tip B diseksiyonda mortalite oran1 %17,6’dir. Hagan ve arkadaslarinin 464 hasta ile
yaptig1 caligmada hastalarin %62.2’si tip A diseksiyon olup; total mortalite %27.4, tip A
diseksiyonda mortalite %34.9, tip B diseksiyonda ise %14.8°dir(1). AD ile ilgili yapilan
caligmalar arasinda hasta sayis1 bakimindan en genis ¢alismalardan biri olan 28 merkez 4428
hasta ile yapilan Pape ve arkadaslarimin ¢alismasinda ise total mortalite %19.8 iken; tip A
diseksiyonda %?24.4, tip B diseksiyonda %10.7’dir. Bizim ¢alismamizin mortalite oranlar1 bu
calismlara ve litaratiire gore biraz daha yiiksek ¢ikmis olup; bu durum hastalarin ¢ogunun

kesin tedavi icin sevk edilmesinden kaynaklandigini diisiindiirmektedir.

Kan parametrelerine gére mortalite gruplarini karsilastirdigimizda ex olan grupta lenfosit,
notrofil ve platelet diizeyi diisiikken, PLR ve NLR degeri yiiksektir. Ancak iki grup arasinda
istatistiki anlamli bir farklilik yoktur. Shu Zhang ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada yalanci
l[imen volimiyle platelet diisiikliigii arasinda anlamli bir iligki bulmustur(65). Tabakg¢1 ve
arkadaslar1 ¢alismasinda AD hastalarini yiiksek PLR ve diisiik PLR olarak iki gruba ayirmis ve
yuksek PLR grubunda mortalitenin fazla oldugunu belirlemistir. Laf¢1 ve arkadaslarinin
caligmasinda, hastalar mortalitesine gore iki gruba ayrilip ex olan grupta NLR degerlerini
yiiksek bulmustur. Kiirsad Oz ve arkadaslarmin benzer metodla yapmis oldugu calismada
NLR oranlarini yiiksek bulmustur. Sbaroni ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada hastalar1 AD, aort
anevrizmasi ve kontrol grubu olarak 3 gruba ayirmis ve AD grubunda PLR ve NLR degerlerini
anlamli derecede yliksek bulmustur. Li ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise ex olan grupta PLR
degeri anlaml ylksekken; yiiksek PLR grubunda mortalite aritisin1 anlamli bulmamistir(75).
Donmez ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalar mortalitelerine gore iki gruba ayrilmis ve

ex olan grupta PLR ve NLR degerleri yiiksek bulunurken anlamli artis gériilmemis(76). Liu ve
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arkadaglarinin ¢alismasinda ise hem diseksiyon tipine gére hem de mortaliteye gore gruplar
kiyaslanmis, ex olan grupta PLR ve NLR yiiksek bulunurken; diseksiyon tipleri arasinda PLR
veNLR agisindan anlamli bir fark bulunamamistir(77). Bizim c¢alismamiz sonucunda
ulastigimiz PLR ve NLR degerleri litaratlirden farkli olup; bu durum hasta sayisinin gorece az
olmasi, hastalarin birgogunun kesin tedavi i¢in sevk edilmesi, ¢alismanin diseksiyon tipleri

icin ayr1 ayr1 yapilmamis olmasina baglanmistir.
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6 SONUC

Calismamizda diisiik maliyetli, kolay ulasilabilir olan platelet sayisi, notrofil sayisi, lenfosit
sayisi, PLR ve NLR degerlerinin AD tanis1 alan hastalarin mortalitesi iizerindeki etkilerini
arastirmay1 amagladik. Bununla birlikte mortaliteye etki eden risk faktorlerini de ortaya
koymay1 amagladik. Calisamaya 37 AD ve 40 kontrol grubu hastasini dahil ettik. Uygulama
grubundaki hastalarimizin 34’1 ileri tetkik ve tedavi ig¢in sevk edilmis hastalardan

olugmaktadir. Calismamizda ulastistigimiz sonuclar:

1. Vakalarimizin yas ortalamasi 62.16+11.85 olup, AD ileri yaslarda goriilen bir
hastaliktir.

2. Hastalarin 23’0 erkek, 14’1 kadin olmakla birlikte, erkeklerde daha fazla gériilmesi

istatiksel olarak anlamli ¢itkmamustir.(p=0.524)

3. Erkeklerin yas ortalamasi 57.95£11.96, kadinlarin yas ortalamasi 69.07+8.0 olup;
erkeklerde anlamli derecede daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir(p=0.004).

4. Hastalarmn 5(13,5%) i DM hastas1, 23(62,1%) i HT hastas1, 10(27.0%) u Hiperlipidemi
hastasi, 6(16.2%) s1 KVH hastas1 ve 5(13.5%) 1 SVH hastasidir.

5. AD hastalarinda kontrol grubuna gore platelet say1s1 diisiiktiir(p=0.007), nétrofil sayisi
ve NLR daha yuksektir(p=0.014, p=0.038)

6. Hastalarin diseksiyon siniflamasinda ise Stanford smiflamasima gore 20(54.1%) si tip A
diseksiyon, 17(45.9%) si tip B diseksiyon; DeBakey siniflamasina gore ise 14(37.8%)
i tip 1 diseksiyon, 6(16.2%) s1 tip 2 diseksiyon ve 17(45.9%) si tip 3 diseksiyon
hastasidir. Hastalardan 15(40.5%)i hastane i¢i ex olurken, 22(59,5%) 1 ex olmamustir.

35



7. Hastane i¢i Ex olan hastalarin yas ortalamasi 67.86+10.65, olmayan hastalarin yas

ortalamasi 58.27+11.23 olup; ex olanlarda daha yiiksek bulunmustur(p=0.013).
8. AD hastalarindan KVH’1 olanlarin mortalitesi daha yiiksektir(0.031).

9. Tip A diseksiyonda mortalite, tip B’ye gore daha fazladir(p=0.009). Tip 1 ve tip 2
diseksiyonda tip 3’e gore mortalite daha fazladir(p=0.027).

10. Yasdaki her 1 birimlik artis hastane i¢ci mortaliteyi 1.104 kat, tip B ye gore tip A
diseksiyon olmasi 7 kat; tip 3’e gore tip 1 diseksiyon olmasi 9.199 kat, tip 2
diseksikyon olmas1 7.914 kat artirmaktadir.

11. Hastene i¢i mortaliteyle platelet sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, PLR ve NLR
arasinda anlamli bir iligki yoktur(p=0.12, p=0.793, p=0.213, p=0.439 p=0.286)

Sonu¢ olarak c¢alismamizda AD tanist alan hastalarda mortalite Ongdrmek igin
kullanilabilirligini degerlendirdigimiz parametlerden PLR ve NLR degerlerini ex olan
grupta yiiksek tespit etmemize ragmen anlamli bir yiikseklik degildi. Bu durumun nedeni
olarak ise hasta sayisinin gorece az olmasi, hastalarinin ¢ogunun sevk olmasi ve
diseksiyon tiplerine gdre ayrim yapilmamasi olarak degerlendirdik. Konuyla alakali

ileriye doniik daha kapsamli ¢caligmalarin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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