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ÖÖzzeett
Ammaçç: Bu çalýþma çýkan aort dilatasyonu tamiri uyguladýðýmýz vakalarda elde edilen bulgular zemininde histopatolojik deðiþiklikleri
ve etiyolojik etmenleri irdelemek amacýyla yapýldý.
Materyal  vve  Metod: Kliniðimizde, Aðustos 1999 ve Haziran 2002 döneminde, 24 ardýþýk hastada (16 erkek, 8 kadýn, yaþ ortalamasý
57.5 ± 8.5) çýkan aort replasmaný yapýldý. Ortalama aort çapý, öngörülen aort çapý ve aort oraný sýrasýyla 5 ± 0.5 cm, 2.8 ± 0.1 cm ve
1.8 ± 0.2 bulundu. Ameliyatlarda hipotermik kardiyopulmoner bypass (224 ± 82 dak), kardiyoplejik arrest (106 ± 59 dak), total
sirkülatuar arrest (22 hasta, 19.9 ± 4.8 dak) kullanýldý. 21 hastada ek olarak kardiyak giriþim uygulandý. Çýkarýlan aort dokusunda
histopatolojik inceleme yapýldý (n = 23).
Bulgular: Ýncelemede 14 hastada medial dejenerasyon, 9 hastada aterosklerotik dejenerasyon gözlendi. Bu iki histopatolojik bulgunun
saptandýðý hastalar arasýnda yaþ, cins, aort çapý, aort oraný, sigara kullanýmý, hipertansiyon ve biküspid aort varlýðý karþýlaþtýrýldý.
Karþýlaþtýrmada demografik ve klinik veriler arasýnda istatistiksel olarak anlamlý fark bulunamadý. Ayrýca medial dejenerasyon ve
aterosklerotik dejenerasyon saptanan hastalardaki kardiovasküler hastalýklar arasýnda anlamlý fark saptanamadý. 
Sonuçç: Çýkan aortun dilatasyonu histolojik düzeyde aðýrlýklý olarak medial dejenerasyon veya aterosklerotik dejenerasyon ile birlikte
görülmektedir. Her iki patolojik farklýlaþma izole aort dilatasyonu veya aort dilatasyonuna eþlik eden aort kapak hastalýðý ve/veya
iskemik kalp hastalýðý ile birlikte görülebilir. 

Anahtarr  kelimelerr: Çýkan aort dilatasyonu, Bentall prosedürü, medial dejenerasyon, aterosklerotik dejenerasyon
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SSuummmmaarryy
Background: We intended to outline the pathological changes and the etiology of the ascending aortic dilatation, based on the
histopathological findings in patients who received the replacement of the dilated ascending aorta.
Methods: Ascending aortic replacement was accomplished in 24 (16 male, 8 female, mean age 57.5 ± 8.5) consecutive patients in our
center. Mean measured, predicted aortic diameters and aortic ratio were found 5.0 ± 0.5 cm, 2.8 ± 0.1 cm, 1.8 ± 0.2 respectively.
Hypothermic cardiopulmonary bypass (mean 224 ± 82 min.), cardioplegic arrest (mean 106 ± 59 min.) and deep hypothermic
circulatory arrest (22 patients, mean 19.9 ± 4.8 min.) were utilized. Concomitant cardiac procedures were performed in 21 patients.
Histopathological examination of the aortic specimen was performed in 23 patients. 
Results: Medial degeneration (n = 14) or atherosclerotic degeneration (n = 9) was observed in histopathological examination. Age,
gender, aortic diameter, aortic ratio, history of smoking, presence of hypertension and bicuspid aortic valve were compared between
the patients falling into two histopathological definitions. These demographic and clinical data did not differ significantly.
Cardiovascular diseases were not significantly different between the patients with either of these pathologies.
Conclusion: Dilated ascending aorta is associated with medial degeneration or atherosclerotic degeneration of the aortic wall. Clinical
and demographic characteristics of patients having these pathologies are not different. Both pathologies can be observed with isolated
dilatation of the ascending aorta or with dilatation of the ascending aorta associated with aortic valve and/or coronary heart disease.

Keyyworrds: Ascending aortic dilatation, Bentall procedure, medial degeneration, atherosklerotic degeneration
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GGiirriiþþ
Çýkan aort dilatasyonu etiyolojisi çeþitli olan, izole veya diðer

kardiyak patolojilerle birlikte görülebilen bir klinik antitedir.
Genel olarak anuloaortik ektazi [1], Marfan Sendromu [2],
aterosklerotik aort dejenerasyonu [3], aort diseksiyonu [4],
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biküspid aort kapaðýn eþlik edebildiði [5] dejeneratif aort
dilatasyonu [6] ile gözlenmektedir ve aort rüptürü, diseksiyonu
[7] veya intramural hematom [8] gibi komplikasyonlarla
sonuçlanabilir. Aortun geniþlemesi ve sonuçta geliþebilecek bu
komplikasyonlar aort media tabakasýnýn zayýflamasý [9] ile
iliþkilendirilmiþtir. Aort dilatasyonunun doðal seyrinde, çap
artýþýnýn duvar gerginliðini daha da artýrmasý nedeniyle
geniþleme progresif [10] ve rüptür olasýdýr [11]. Bu çalýþma
kliniðimizde aort dilatasyonu nedeniyle cerrahi tamir
uygulanan hastalarda aort dilatasyonun etiyolojik etmenlerini
ve histopatolojik bulgularýný irdelemek amacýyla yapýlmýþtýr. 

MMaatteerryyaall  vvee  MMeettoodd
Baþkent Üniversitesi, Adana Hastanesi, Kalp ve Damar
Cerrahisi Bölümü’nde, Aðustos 1999 ve Haziran 2002 tarihleri
arasýnda ameliyat programýna alýnan hastalar içersinde çýkan

aort dilatasyonu prospektif olarak ve aort oraný [12] ölçüt
kullanýlarak deðerlendirildi. Bu hastalar içersinde aort oraný 1.4
üzerinde bulunan toplam 24 ardýþýk hastada çýkan aort
replasmaný elektif olarak uygulandý. Onaltý erkek ve 8
kadýndan oluþan hasta grubunda yaþ 39 ve 68 (ortalama 57.5 ±
8.5) yýl arasýnda deðiþmekte idi. Temel ameliyat endikasyonlarý
3 hastada çýkan aort dilatasyonu; 21 hastada çýkan aort
dilatasyonu ve ek patolojiler idi. Ek patolojiler 9 hastada aort
kapak hastalýðý, 6 hastada iskemik kalp hastalýðý, 5 hastada
iskemik kalp hastalýðý ve aort kapak hastalýðý, bir diðer hastada
ise Fallot Tetralojisi ve aort kapak hastalýðý idi. 
Ameliyatlarda standart açýk kalp ameliyatý teknikleri kullanýldý.
Bütün hastalarda genel anestezi, endotrakeal entübasyon ve
mediyan sternotomi uygulandý. Kanülasyon 14 hastada çýkan
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Tablo  1. Medial dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon saptanan hastalardaki klinik ve demografik verilerin karþýlaþtýrýlmasý.

Medial  Dejenerasyon Aterosklerotik  Dejenerason p

Yaþ 58.6 ± 10 56.1 ± 7 0.52
Cins 8 Erkek, 5 kadýn 7 erkek, 3 kadýn 0.4
Aort Çapý 5.11 ± 0.5 5 ± 0.5 0.75
Aort Oraný 1.84 ± 0.2 1.76 ± 0.1 0.39
Hipertansiyon 9 hasta (%64.3) 6 hasta (%66.7) 1
Sigara 6 hasta (%42.9) 5 hasta (%55.6) 0.65
Biküspid Aorta 1 (% 7.1) 2 ( % 22.2) 0.5

Tablo  2. Medial dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon saptanan hastalardaki  kardiyak bulgularýn karþýlaþtýrýlmasý.

Medial  Dejenerasyon Aterosklerotik  Dejenerasyon p

Ýzole Aort Dilatasyonu 1 1 0.64
Aort Dilatasyonu,
Aort Kapak Hastalýðý  6 4 0.63
Aort Dilatasyonu,
Aort Kapak Hastalýðý
Ýskemik Kalp Hastalýðý 2 3 0.56
Aort Dilatasyonu,
Ýskemik Kalp Hastalýðý 5 1 0.20
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Resim  1. Çýkan aortanýn medial dejenerasyonu. Media
tabakasýndaki belirgin fragmentasyon (oklar, H&E x100).

Resim  2. Çýkan aort kesitinde intimal kalýnlaþma, köpük hücre
infiltrasyonu ve kolesterol kleftleri (oklar) ile karakterize
aterosklerotik deðiþiklikler (H&E x200).
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aort-sað atriyum-greft, 5 hastada femoral arter-sað atriyum, 2
hastada aksiller arter-bikaval, 2 hastada distal aort-sað atriyum
kullanýlarak yapýldý. Fallot tetralojisi nedeniyle ameliyat edilen
hastada ise femoral arter ve bikaval kanülasyon kullanýldý.
Bütün hastalarda sol ventriküler vent, soðuk antegrad ve
retrograd kan kardiyoplejisi uygulandý. Yirmiiki hastada 12°C
ile 14°C arasýnda soðuma elde edilerek total sirkülatuar arrest
(ortalama 19.9 ± 4.8 dk.) tercih edildi. Yirmibir hastada
retrograd serebral perfüzyon kullanýldý. Onyedi hastada,
ameliyat öncesinde internal juguler vene retrograd olarak
kateter (1.7 Plastimed, Fransa) yerleþtirildi ve soðuma-ýsýnma
dönemlerinde juguler venöz satürasyon takibi yapýlabildi.
Ameliyatlarda 15 hastada çýkan aort, aort kökü (aort kapak,
valsalva sinüsleri ve sinotübüler bileþke) ile birlikte kompozit
greft kullanýlarak (Bentall Ameliyatý) [13] replase edildi.
Dokuz hastada ise çýkan aort replasmaný yapýldý. 
Çýkan aorta replasmaný yanýnda uygulanan ek cerrahi
giriþimler 8 hastada aort kökü replasmaný (AKR), 5 hastada
koroner arter bypass greftleme ameliyatý (KABG), 5 hastada
KABG ve AKR, 1 hastada mitral plasti ve KABG, 1 hastada
mitral plasti ve AKR, 1 hastada total korreksiyon ve AKR idi.
Suprakoroner greft olarak 26 ve 30 mm, kompozit greft olarak
21 ve 27 mm deðiþen çapta greftler kullanýldý. Bütün hastalarda
dilate aort tamamýyle çýkartýldý ve dacron greft kullanýlarak
rekonstrüksiyon uygulandý. Proksimal aort anastomozu veya
AKR kardiyopulmoner bypass soðuma döneminde, kompozit
greft ve tubuler greft kullanýlan birer hasta dýþýndaki 22 hastada
greft distal anastomozu sirkülatuar arrest kullanýlarak yapýldý.
AKR uygulanan hastalarda buton tekniði kullanýldý [14]. Sað-
sol koroner ostiumlar aortanýn açýlmasý sonrasýnda buton
þeklinde ayrýlarak askýya alýndý, kompozit grefte
anostomozlarýnda 4-0 prolen ve ince teflon destek kullanýldý.
Greft-aort anastomozlarýnda devamlý, kompozit greftin aort
köküne implantasyonunda ise tek tek 2-0 teflon destekli dikiþ
teknikleri uygulandý. Koroner arter bypass greft uygulanan
hastalarda kardiyopulmoner bypassýn soðuma döneminde ve
kardiyoplejik arrest altýnda distal anastomozlar yapýldý.
Proksimal anastomozlar kardiyopulmoner bypass ýsýnma
döneminde greft üzerine yan klemp konularak veya kross
klemp altýnda kardiyoplejik arrestin devamý saðlanarak yapýldý. 
Çýkartýlan aort spesmenleri %10’luk tamponlu formaldehit ile
tespit edildikten sonra parafin içine gömüldü ve 5 mikronluk
kesitler hazýrlandý. Tüm örneklere hematoksilen-eozin,
periodik asit shift (PAS) ve elastik boyamalar (von Gieson ve
elastic von Gieson) uygulandý. Makroskopik olarak
ateroskleroz içermeyen ve zayýflamýþ olan aort dokusunda
histolojik deðerlendirmede elastik laminada fragmantasyon
gözlenmesi medial dejenerasyon [15], makroskopik
muayenede aterom plakalarý, yaygýn kalsifikasyon bulunmasý
ve mikroskopik olarak köpük hücreleri, kolesterol kleftleri,
aterom plaðý, kalsifikasyon gözlenmesi ise aterosklerotik
dejenerasyon olarak deðerlendirildi [16]. 
Ýstatiksel deðerlendirme için SPSS bilgisayar programý
kullanýldý. Kategorik deðerler, hasta sayýsý ve numerik deðerler
ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. Medial
dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon bulunan
hastalarda demografik veriler, hipertansiyon, sigara kullanýmý,
aort çapý, aort oraný ve biküspid aort kapak varlýðý
karþýlaþtýrýldý. Karþýlaþtýrmalarda kategorik deðerler için ki-
kare testi, numerik deðerler için student-t testi kullanýldý. Her

iki grupta sigara içme, hipertansiyon gibi risk faktörleri ki-kare
testi ile karþýlaþtýrýldý. Ayrýca medial dejenerasyon ve
aterosklerotik dejenerasyon saptanan hastalar temel
kardiovasküler bulgularýna göre ki-kare testi kullanýlarak
karþýlaþtýrldý (Tablo 2). P < 0.05 istatistiksel olarak anlamlý
kabul edildi.

BBuullgguullaarr
Hastalarda ortalama aort çapý 5 ± 0.5 cm, Roman’ýn [17]
formülüne göre öngörülen ortalama aort çapý 2.8 ± 0.1 cm idi.
Hesaplanan aort oraný 1.46 ile 2.32 arasýnda deðiþiyordu
(ortalama 1.8 ± 0.2). Hipotermik kardiyopulmoner bypass ve
kardiyoplejik arrest süreleri ortalama 224 ± 82 ve 106 ± 59 dk.
bulundu. Maksimum 14°C’de gerçekleþtirilen sirkülatuar arrest
(ort. 19.9 ± 4.8) öncesinde juguler venöz satürasyon ortalama
deðeri % 98.7 idi. Aort duvar dokusunun histolojik
incelemesinde (23 hasta) 14 hastada medial dejenerasyon, 9
hastada aterosklerotik dejenerasyon gözlendi. Medial
dejenerasyon gozlenen 5 hastada mikroskopik olarak minimal
aterosklerotik deðiþiklik ve aterosklerotik dejenerasyon
bulunan 5 hastada elastik fragmantasyon saptandý. Tablo 1’de
medial dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon bulunan
hastalardaki demografik ve klinik bilgiler verildi. Aort kapak
morfolojisinde 5 hastada deðiþen oranda kalsifikasyon,
fibrosis, retraksiyon bulunan romatizmal valvülopati (klinik
olarak 3 aort stenozu, 3 aort yetersizliði), 5 hastada (2’si
kalsifik) zayýf ve koaptasyonu bozulmuþ aort kapakçýklarý
saptandý. Üç hastada biküspid, 1 hastada kalýn-displastik aort
kapaklar, 1 diðer hastada ise sol ve sað koroner yaprakçýkta
geçirilmiþ infektif endokardite baðlý olduðu düþünülen
perforasyonlar saptandý. Ýskelet sistemi ve anuloaortik ektazi
bulgularý ile karakterize Marfan Sendromu bir hastada
gözlendi. Bir hastada kardiyopulmoner bypass çýkýmýnda masif
kanama geliþti. Bu hastada aort kökü yeniden kompozit greft
ile replase edildi ve wrapping uygulandý. Kompozit greft
kullanýlan hastalar hastane kalým süreleri içinde coumadinize
edildi. Aort kökü replasmaný uygulanan bir hastada stafilokok
aureus pnömonisi nedeniyle 19 gün hastane kalýmý gerekti.
Bütün hastalar genel durumlarý iyi ve insizyonlarý temiz olarak
taburcu edildi. Hastane kalým süresi 6 ile 29 (ortalama 11.8 ±
4.9) gün arasýnda deðiþti. AKR yapýlan ve coumadine kullanan
bir hasta postoperatif 2. ayda serebral kanama nedeniyle
kaybedildi. Bir diðer hastada 1. ayda perikard efüzyonu geliþti
ve tüp drenaj ile giderildi. Ýstatistiksel deðerlendirmede medial
dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon saptanan
hastalarda demografik ve klinik veriler arasýnda anlamlý fark
bulunmadý (Tablo 1). Her iki patolojinin saptandýðý hastalarda
kardiyovasküler hastalýklar arasýnda yapýlan karþýlaþtýrmada
anlamlý istatistiksel farklýlýk gözlenmedi (Tablo 2).

TTaarrttýýþþmmaa
Çýkan aort dilatasyonunun etiyolojik etmenleri arasýnda medial
dejenerasyon [18], Marfan Sendromu [2], aterosklerotik
dejenerasyon [3, 19], biküspid aort kapak hastalýðý [20], daha
az sýklýkla da infeksiyon [21] ve nadiren Ehler-Danlos
Sendromu [22] bulunmaktadýr. Ayrýca çýkan aortayý kapsayan
aort diseksiyonunda aort dilatedir [4]. Çalýþmamýzda çýkartýlan
aort dokusunun histopatolojik incelemesinde (n = 23) 14
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hastada medial dejenerasyon, 9 hastada aterosklerotik
dejenerasyon saptandý. Her iki histopatolojik bulgu saptanan
hastalarda demografik ve klinik veriler arasýnda anlamlý fark
bulunmadý.

Çýkan  Aort  Dilatasyonu  ve  Klinik  Önemi
Aortun söz konusu yaþ ve vücut yüzey alaný için belirlenen
sýnýrlarýn dýþýna çýkmasý aort dilatasyonu, aort çapýnýn normalin
%50 ötesinde artmasý ise aort anevrizmasý olarak
tanýmlanmaktadýr [23]. Bu çalýþmada her iki kavram için de
aort dilatasyonu tanýmý kullanýlmýþtýr. Çýkan aort dilatasyonu
bulunan hastalar risk altýndadýr ve aort oraný deðerinin 1.5 ve
üstünde bulunmasý komplikasyonlarý engellemek amacýyla
ameliyat endikasyonu olarak kabul edilmektedir [24].
Uygulanabilecek ameliyatlar arasýnda baþlangýçta Bentall
tarafýndan tarif edilen [13] ve çeþitli modifikasyonlarý
tanýmlanan teknik [14,25] sýk olarak ve çeþitli patolojilere karþý
kullanýlabilmiþtir.
Aort dilatasyonunda bildirilen histopatolojik deðiþiklikler
medial dejenerasyon ve aterosklerotik dejenerasyon olmak
üzere iki temel gruba ayrýlmaktadýr [15]. Histolojik olarak
aterosklerotik dejenerasyon aterom plaðý, lipid depozisyonu,
düz kas hücre proliferasyonu ve kalsifikasyon ile karakterizedir
[16]. Ateroskleroz genel olarak bir intima hastalýðý olmakla
birlikte, ilerlemiþ aterosklerozda alttaki media tabakasýnda
ciddi bir stress, atrofi ve zayýflama sonucunda anevrizma
geliþebilmektedir [16]. Medial dejenerasyon ise elastik lamina
fragmentasyonu ve düz kas kaybýný içeren bir spektrumu ifade
etmek için kullanýlmaktadýr [15]. En þiddetli formu olan kistik
medial dejenerasyonda media tabakasýndaki elastik lifler ve
düz kas hücreleri tamamen kaybolmuþtur. Bu bölgede yýðýlan
bazofilik materyal media tabakasýna kistik bir görünüm
kazandýrmaktadýr [15]. Erdheim tarafýndan tanýmlanan kistik
medial nekroz gerçekte nekroz ve ilgili inflamasyon
bulunmadýðý için bütünüyle kabul görmemiþtir [26].
Dapunt ve ark. çýkan aort anevrizmasý bulunan hastalarda aort
baþlangýç çapýný sistemik arteryel hipertansiyon bulunan
hastalarda daha geniþ gözlemlemiþtir, ancak ayný çalýþmada
hipertansiyonun varlýðý anevrizma geniþleme hýzýný
muhtemelen etkin hipertansiyon tedavisi nedeniyle anlamlý
olarak etkilememiþtir [27]. Sigaranýn elastolitik enzim
aktivasyonu yaparak yaþlanmayla oluþan elastin kaybýný
hýzlandýrdýðý bilinmektedir [28]. Biz çalýþmamýzda biküspid
aort kapak veya hipertansiyon bulunan hastalarda
bulunmayanlara oranla anlamlý bir aort çap farklýlýðý
gözlemlenmemiþtir (sýrasýyla p = 0.5 ve p = 1). Gene sigara
hikayesi bulunan hastalarda aorta çapý farklýlýðý
saptanamamýþtýr (Tablo 1).
Çýkan aortun replasmaný sýrasýnda, ek kardiyak patolojilerle
ilgili olarak (bizim hastalarýmýzda %85) koroner arter bypass
greft ameliyatý [18] ve/veya aort kapak [28] replasmaný
gerekebilmektedir.
Fallot Tetralojisi’nde çýkan aort geniþlemesi ve aort yetersizliði
bulunabileceði [29-30] bilinmektedir. Bu patolojide temelde
aortanýn her iki ventrikülden kan almasý ile ilgili olan artmýþ
volüm yükünün aort kapak ve çýkan aort üzerine yarattýðý stres
ile ilgili olarak çýkan aort dilatasyonu ve aort yetersizliði
geliþebileceði sonuçta da aort kapak veya aort kökü replasmaný
gerekebileceði vurgulanmýþtýr [30]. Gene bu hastalarda kronik
hipoksinin medial dejenerasyon ve sonuçta çýkan aort

dilatasyonuna yol açmasý sözkonusu olabilir.
Sonuç olarak çýkan aort dilatasyonu sýklýkla histolojik zeminde
medial dejenerasyon veya aterosklerotik dejenerasyon ile
birlikte görülmektedir. Bu patolojik tanýmlarýn bulunduðu
hastalar arasýnda demografik ve klinik veriler açýsýndan anlamlý
fark yoktur. Her iki patolojik farklýlaþma izole çýkan aort
dilatasyonu veya aort dilatasyonuna eþlik eden aort kapak
hastalýðý ve/veya iskemik kalp hastalýðý ile birlikte görülebilir.
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