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1. GIRIS VE AMAC

Aort Anevrizmasi (AA), aortanin, normal yapisini kaybetmesi sonucu damar duvarmnin
zayif oldugu alanlarda gelisen ve beklenilen ¢apinin en az 2 kat artmis oldugu anormal
dilatasyonu ile karakterize ilerleyici bir damar hastaligidir. Dejeneratif veya non spesifik
sebeplere bagli olabilir. Anevrizma gelisimini etkileyen faktorler aort duvarinin histokimyasal
degisikliklerine, molekiilergenetik faktorlerine, ilgili segmentin spesifik anatomik ve

hemodinamik 6zelliklerine baghdir ve multifaktoriyel etkilesim s6z konusudur [1].

Aort diseksiyonu ise aort duvarinda intima tabakasi ile media tabakasi arasindaki
baglantmin kopmast ve intima tabakasinin kan akimi yoniinde distale dogru ayrigmasimin
patolojik ismidir. Aort diseksiyonu aortun en katastrofik hastaligidir ve aortik patolojiler

icinde en 6nde gelen 6liim nedenidir [2].

Vaskiiler cerrahi ve girisimsel radyolojideki kardinal gelismeler sayesinde endovaskiiler
tedavi modaliteleri  ortaya ¢ikmistr. Bu  tekniklerin  minimal travma ile
gergeklestirilebilmeleri, kisa siireli anestezi, diisiik sistemik inflamatuvar yanit, cerrahi ve
postoperatif konfor, kisa siireli mekanik ventilasyon, yogunbakim ve hastane yatisi agisindan
avantajli olmalar1 kullanimlarmin giderek yayginlagsmasina olanak tanimistir. Endovaskiiler
tedavinin cerrahi tedaviye lstiinliikleri ve uzun donem olumlu sonuglarinin ortaya ¢ikmasi,
yaygimlasmasinda ve giincellesmesine neden olmustur [3].

Bazi onemli cerrahi merkezlerde Ozellikle abdominal aort anevrizmalarinda (AAA)
endovaskiiler aort onarimi (EVAR) sayis1 konvansiyonel cerrahi sayisin1 yakalamis ve hatta
gecmistir [4].

Anevrizmanin saptanmasindan sonra cerrahi stratejinin belirlenmesi agisindan bilgisayarl
tomografik anjiografi altin standart olarak kabul goérmiistiir. Endovaskiiler tedavide hasta
secimi Onem tagimaktadir. Stent-greft se¢imi Oncesi hasta degerlendirilmesi ve uygun hasta
seciminin BT-A tetkiki ile yapilmas1 gerekliligi genis c¢apli calismalarla ortaya konmustur.
Tedavi sonrasinda hastalarin gelisebilecek komplikasyonlar agisindan da BT-anjiografi ve
Doppler Ultrasonografi ile yakin takibi gerekmektedir (rutin olarak 3., 9. 12. ve 18. ay ve
sonrasinda yillik kontroller). Bu takip siiresince komplike olmayan ve tedaviden fayda
gordiigiine inanilan hasta popiilasyonunda anevrizma ¢apindaki genisleme durmakta ve belirli
Olctilerde bir kiiciilme gozlemlenmektedir. Ancak bazi hastalarda kii¢lilme periyoduna giris

kisa zaman alirken bazi hastalarda ge¢ donemde kiiciilme gozlemlenmektedir [5]. Bunun



yaninda kii¢iilmenin hi¢ olmadigr hatta belirgin bir endoleak saptanmamasina ragmen kese
biiyiimesinin devam ettigi (Endotansiyon) hasta grubuna da rastlanmaktadir [6].

Bu ¢aligmada; aort anevrizma ve diseksiyonlarinda endovaskiiler stent greft ile tedavi edilen
hasta grubunun tedavi sonrasi siiregelen kese ekspansiyonuna etki eden faktorler
degerlendirilerek endovaskiiler tedavi sonrasi tibbi takip ve klinik yorumlamaya farkli boyut

getirilmesi amaglanmaistir.

2. GENEL BILGILER

2.1. AORT HASTALIKLARININ GELISIMi

Aort hastahiklarina iligkin bilinen ilk yazili kayitlar MO. 131-200 yillarina kadar
dayanmaktadir [7]. Bu tarihlerde ilk kez kullanilan “dvevpvoua — aneurusma” terimi
Yunanca kokenlidir. Genisleme anlamima gelmektedir ve ilk kez Yunan bilim adami1 Galen
tarafindan kullanilmistir. MO 2. Yiizyilda yasamms olan Antyllus, ligasyon ydntemiyle
anevrizma tedavisini gergeklestiren ilk hekim olmustur. Takip eden siliregte bu alanda Anel,
Brasdor ve Pasquin kendi isimleri ile anilan gesitli tekniklerle bu hastaligin tedavisi i¢in
calismislardir. Ilk vaka raporlari ise 1728 yilinda Giovanni Maria Lancisi tarafindan kaleme
alinan aort anevrizma ve diseksiyonlari ile ilgili ““ De Motu Cordis et Aneurysmatibus ” isimli
eserde yer almistir. Takip eden donemde Matas, dolagimin devamliliginin korundugu
obliteratif endoanevrizmorafiyi tariflemis, Charles Dubost, ilk kez homogreft kullanarak
infrarenal aort anevrizmasi onarimi gergeklestirmis ve modern anevrizma cerrahisinin
onciiliigiinii iistlenmistir. Dubost’un bu yenilik¢i yaklasimi De Bakey ve Cooley’in bir ¢ok
hastay1 igeren homogreft kullanilarak yapilan aortoiliak bypass serisine de ilham kaynagi
olmustur. 1933 yilinda Gazi Mustafa Kemal Atatiirk’iin daveti ile Istanbul Universitesi'ne
gelerek bolim bagkanligi yapan Rudolph Nissen, 1948 yilinda Birlesik Amerika’ya
dondiigiinde cerrahi olgunluguna Istanbul’da eristigi “Selofan ile Anevrizmal Wrapping”
yontemi ile Albert Einstein’in abdominal aort anevrizmasi’ni tamir ederek yasam siiresinin
uzatilmasia katki saglamistir. Ancak Einstein, tamir sonrast 1955 yilinda niiks eden
anevrizmal biiyiime nedeniyle Princeton hastanesinde De Bakey’in kendisini ikinci bir
operasyona ikna edememesi iizerine hayata veda etmistir. Tam da bu yillarda Crawford ve
Etheredge damar cerrahisinin en zor lezyonlarindan olan torakoabdominal aort
anevrizmasinin tamiri ile ilgili halen gecerli olan prensipleri yaymlamistir [8,9].

2.2. ANEVRIZMA TERMINOLOJISI VE AORT ANATOMISI

Anevrizma aortanin herhangi bir segmentinde, hastanin yast ve viicut ylizeyine gére olmasi

gereken normal ¢apin iki kat1 lizerinde anormal ve geri doniisiimsiiz bir genisleme



gostermesidir [1]. Aort anevrizmalar1 siklikla dejenerasyon zemininde olusmakla birlikte,
diseksiyon, bag dokusu hastaligi, kiint travma, aortit, mikotik enfeksiyon veya konjenital
anomaliler gibi nedenlerden dolay1 da goriilebilmektedir. Ozellikle yash popiilasyonda
goriilen anevrizmalarda her zaman aterosklerotik zemin bulunmamakta, eger varsa da siklikla
aortanin medial tabakasini etkilemektedir. Bu nedenle de “medial dejeneratif hastalik” olarak
isimlendirilmektedir. Aorta klinik olarak farkli segmentlere ayrilarak degerlendirilir. Aort
kapag1 valviillerinden sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment “valsalva siniisleri” olarak
adlandirilir.  Sinotiibiiler bileske valsalva siniisleri ile asendan aorta arasindaki gecis
bolgesidir. Sinotiibiiler bileske ile innominant arter orifisi arasi “asendan aorta”dir.
Innominant arter ile sol subklavian arter orifisi distaline kadar olan segment “arkus aorta”
olarak adlandirilir. “Desendan aorta” sol subklavian arter distalindan diafragmatik aortik
hiatus arasindaki segmenttir. “Abdominal aorta” aortik hiatustan bifurkasyona kadar olan
segment olup, iki alt segmente ayrilir: 1-Suprarenal abdominal aorta 2-Infrarenal abdominal

aorta. Anevrizma kliniginde eger anevrizma baslangici renal arterlere cok yaki veya renal

arterleri igine aliyorsa “jukstarenal abdominal anevrizma” olarak adlandirilir (Sekil-1).
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Aort diseksiyonlarinda siniflama intimal yirtigin bulundugu yere gore yapilir. De Bakey

Smiflamasma gore Tipl’de intimal yirtik asendan aortadadir. Degisik derecelerde desendan

ve abdominal aortaya uzanim gosterebilir. Tip2’de intimal yirtigin baslangi¢ noktasi asendan

aorta iken diseksiyon segmenti yalnizca asendan aorta ile sinirlidir. Tip3 Diseksiyonda intimal

yirtik sol subklavian distalinden baglar ve diafragmaya kadar uzanim gosterir. Uzanim

diafragma tizerinde sonlaniyorsa Tip3 A, diafragma altina kadar devam ediyorsa Tip 3 B

olarak isimlendirilir. Daily ve arkadaslarinin ortaya koydugu topografik siniflama Stanford

Smiflamasi olarak kabul gormiistiir. Buna gore distal yayilimi ne olursa olsun asendan

aortadan baglayan intimal yirtikli diseksiyonlar Tip A, Desandan aortadan baslayan

diseksiyonlar ise Tip B oalrak isimlendirilir (Sekil 2).

60%

Types of Aneurysms

Fusitorm

Saocula

Dissecing

Percentage 10-15% 25-30%
Type DeBakey | DeBakey |l DeBakey I
Stanford A (Proximal) St(aDr:::;cli)B

Sekil 2: Aort Diseksiyonu Siniflamasi

11- DeBakey siniflamasi:

Tip II: Sadece ¢ikan aorta
Tip I1: Sadece inen aorta

I- Stanford siniflamasi:
Tip A: Cikan aorta
Tip B: Inen aorta

Tip I: Cikan aorta, aortik arkus ve inen aorta

Sekil 3 Aort Anevrizmalarinin
morfolojik isimlendirmesi. Birinci
Sekilde aort liimeni disma kese seklinde
uzanmis sakkiiler anevrizma
goriiniirken ortadaki illiistrasyon daha
uzun segmenti daha yaygin bir bicimde
ilgilendiren Fuziform anevrizmay1
gostermektedir. Bu duruma intimal
yirtigin esik ettigi anevrizma tipi ise
dissekan anevrizma olarak
isimlendirilir.




2.3. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARININ HISTOPATOLOJIiSI

Aort 5 farkli tabakadan olusur. En icte “tunika intima” endotel hiicrelerinden olusur. Tunika
intima ile tunika media arasindaki “internal elastik lamina” elastik liflerden olusur. “Tunika
media” aort duvarma seklini vermekte olup, konsantrik elastik doku, proteoglikan ve diiz kas

hiicrelerinden olusmaktadir. “Eksternal elastik lamina” tabakasinin diginda son katman olarak

“adventisya” gii¢lii kollejen ve elastik lifler icermektedir [10].

Sekil 4 Aorta histolojisi: Tunika adventisya en distaki nisbeten daha gevsek diizende

hiicrelerin bulundugu tabakadir. Vazovazorumlar dikkati ¢eker. Hemen altinda daha siki
hiicre diizeneginin bulundugu tunica media ve en icte liimenle tunica media arasindaki ince
tabaka tunica intima olarak isimlendirilir.

Aort hastaliklarinin patolojisinde 4 farkli smiflandirma bulunur:

1-Elastik liflerin kayb: (medial dejeneratif hastalik)

2-Diiz kas hiicrelerinin kaybi (medial nekroz)

3-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalik iizerine eklenir.)

4-Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik)

Medial dejeneratif hastalikta elastik liflerde pargalanma o6zellikle yasli ve hipertansif
hastalarda izlenmektedir [10]. Marfan sendromunun ileri evresinde media tabakasinda diiz kas

hiicrelerinde kayip medial nekroza yol agar. Aort duvarinda kronik inflamatuvar hiicrelerin
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ozellikle lenfositler, histiositler ve plazma hiicrelerinin intimal fibroz, medial dejenerasyon ve

adventisyal fibrozis ilebirlikte bulunmasi “aortit” lehinedir [10].
2.4. AORT ANEVRIZMA VE DIiSEKSIiYONLARINDA ETYOLOJi

Anevrizma olgularinimn biiyiik kisminda neden bilinmemektedir. Bununla birlikte Marfan

sendromu gibi kalitimsal gecis, enfeksiyoz ajanlar, hipertansiyon, ileri yas ve sigara

icimi en sik sorumlu tutulan hadiselerdir [10-14].

Sekil 5 Aort Anevrizma ve diseksiyonunun histolojik goriiniimleri

Sekil A Aort anevrizmasmm 5B Diseksivonun eglik ettigi aort anevrizmasmm kesitsel

gonintiisii. Her iki kesitte de limeni gevreleyen trombiis wiikii goriliyor.

Tablol: Anevrizmalarin klasik etiyolojik seniflanderdlmast:

A-Konjenital

Marfan sendromu
Ehlers-Danlos sendromu
Medial agenezi

Disekan anevrizmalar
Poststenotik anevrizmalar
Konjenital vaskiiler
malformasyonlarda anevrizmal

degisiklikler

Diger (elastin-kollajen defektleri)

B-Inflamatuar
Bakteriyel (Mikotik)
Sifilitik

Viral

Enfeksiyoz olmayan

C-Endokrin

Gebelik ile ilgili veya
feokromositomaya sekonder
gelisen anevrizmalar

D-Travmatik

Travmatik anevrizmalar
Cerrahi veya diger iatrojenik
travmaya bagl: anevrizmalar
(ornegin anastomotik)

E-Dejeneratif
Arteriosklerotik

Medial nekroz
Fibrodisplazi
Greft veya protez
dejenerasyonu

F-Neoplastik
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Anevrizma etyolojsinde en sik izlenen sendrom Marfan sendromu 15 no’lu kromozomdaki
fibrillin genindeki defekte baglidir ve otozomal dominant gegis gdsterir. Marfan sendromu
disinda Ehlers-Danlos sendromu, psddoksantoma elastikum, homosistiniiri, Erdheim
sendromu (anuloaortik ektazi), Noonan sendromu, Klippel-Feil sendromu, frajil-x sendromu,
familyal hemorojik telenjiektazi, herediter polikistik bobrek hastaligi, Turner sendromu
anevrizma olusumuna yol agan sendromlardir [10]. Anevrizma etyolojisinde biyokimyasal
faktorlerin rolii birgok c¢alismada incelenmis ve Kemotaktik aktivasyonla uyarilmis
lIokositlerden salinan “‘elastaz” enziminin asir1 dretimi aort duvarmnda hasarlanmaya,
elastikiyetin kaybolmasina ve kompliansi bozulan aortanin dilate olmasina baglanmistir [11].
Bunun disinda matriks metalloproteinaz tipVIII’in asir1 ekspresyonu da hem anevrizma hem
de diseksiyon gelisiminden sorumlu tutulan bir diger faktordiir. Ayrica hem anevrizma hem
de diseksiyon gelisiminde elastinle birlikte kollajen miktarinda azalma ve kollejenaz enzim
diizeyinde yiikseklik saptanmis bu da 6zellikle matriks metalloproteinaz tip VIII aktivasyonu
ile iligskilendirilmistir [12,13,14]. Takip eden caligmalarda kollejanaz enzim diizeyindeki
yiikseklik riiptiir i¢in bagimsiz risk faktorii olarak kabul gormiistiir. Aortit tipinde inflamatuar
tipteki anevrizmalarm bir kismmin etyolojisinde tiiberkiiloz ve sifiliz gibi bazi1 kronik
infeksiyonlarin bulundugu, bunlari ayrica medial dejenerasyon ve aterosklerozu tetikledigi
saptanmustir [12-14]. Ancak hem tiiberkiiloz hem de sifilizin kronik ilerleyici hastaliklar
oldugu ve ileri yastaki hastalarda daha ¢ok goriildiigii ger¢egi goz onilinde bulunduruldugunda
ateroskleroz ile igerisinde bulundugu iliski tam aydmlatilamamistir [12].  Anevrizma
olusumuyla seyreden kollajen veya otoimmun hastaliklar arasinda; Takayasu hastalig1
(nonspesifik aortaarteritis), Behget hastaligi, temporal arterit, dev hiicreli arterit (Horton
hastaligr), PAN (poliarteritis nodosa), SLE (sistemik lupus eritamatosus), polikondritis,
tromboanjitis obliterans, skleroderma, Kawasaki hastaligi, romotoid artrit, Reiter sendromu,
Sjogren sendromu, polimyaljia romotika, ankilozan spondilit, Paget hastaligi, tlseratif kolit,
Reidel stromasi ve Hashimato tiroiditi bulunmaktadir. Ayrica AAA ile intraabdominal
maligniteler arasinda diisiik bir korelasyon oldugunu savunan arastirmalar mevcuttur [15].
Aort diseksiyonlarmin olusumunda 2 temel teori ortaya atilmistrr. Intimal yirtik teorisi
intimanm yirtilmasi sonrasi intima ile media tabakasi arasina kan girmesi ve sonugta gercek
ve yalanci olmak tizere iki limen olusmasina yol acan teoridir. Gergek liimen ile yalanci
limen birbirinden intimal fleb denilen membranla ayrilmaktadir. Proksimal diseksiyonlarin
%95-100’iinde, distal diseksiyonlarin %90-95’inde s6z konusudur. Primer yirtik hastalarin
%60-70’inde asendan aortada, %25 desendan aortada ve %10-20 arkus aortadadir [15]. Kanin

intimadaki yirtiktan girdigi bolge primer yirtik olarak adlandirilmaktadir. Intramural hematom
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olusma teorisi ise intimal yirtik olmaksizin, bir vazo vazorum riiptiirii veya penetre iilser
rliptliri sonucu intima tabakasi ile media tabakasinin hematom ile birbirinden ayrilmasi
teorisidir. Bu antitelerde ilerleyicilik elastaz ve kollajenaz enzim aktivasyonu ile aort
duvarmin ne kadarmin direncini yitirdigi ile iligkilidir [14].

2.5. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA EPIDEMIYOLOJI

Aort anevrizma ve diseksiyonu tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda 10.srradadir. Olen
hastalarm %83l 65 yasin iizerindedir [16]. Aort anevrizma ve diseksiyonlarina bagl 6liimler
ortalama 63 yasta iken Tip A diseksiyon ortalama 61 yasinda, tip B diseksiyon ortalama 66
yaginda anevrizma riiptiirine bagli Olimler ise 70’li yaslarda pik yapmaktadir [16].
Anevrizmali hastalarda en sik Olim nedeni anevrizma riiptiridiir. Bickerstaff ve
arkadaslarinin Rochester Minnesota’da yaptig1 ¢alismada abdominal aort anevrizmalarinin
sikliginin yilda 21/100.000 olarak tespit etmislerdir. Aort diseksiyonu insidansi ise anevrizma
sikligindan daha nadir olmakla birlikte yilda 5-10/1000.000 olarak saptanmustir [16]. Bu
olgularn %78 asemptomatik anevrizmalardir. Aort diseksiyonu ve aort anevrizmalari
erkeklerde kadmlara oranla 3-8 kat daha fazla goriilmektedir. Aort anevrizma ve

diseksiyonuna iliskin epidemiyolojik 6zellikler agagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo2: Aort anevrizma ve diseksiyonlarinin KIlinik ozellikleri [16];

OZELLIK AORT ANEVIRZMASI AORT DISEKSIYONU

Insidans 21-36 /100 000 kisi/y1l 5-10/1000.000

Prevalans %2-4 %1-2

Tani Antemortem %25 Antemortem %15
Postmortem %1-2 Postmortem %0.2-0.8

Yas grubu 50 yas tizerinde ; % 3 50-70 yas
65-74 yas ; % 3-6

Cinsiyet Erkek dominansi Erkek dominansi
E/K;4/1 E/K;3/1

Aile hikayesi Erkek kardeste % 20-29 Birinci derece akrabada
Babada %8-10 %18-20

Etiyoloji En sik hipertansiyon, En sik hipertansiyon, medial
ateroskleroz dejeneratif hastalik

Klinik %25-30 Asemptomatik %15 Asemptomatik
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Tiirkiye’de 60-80 yas grubunda anevrizma goriilme sikliginin %1,5 oldugu saptanmustir.

Ulkemizin verilerine gore; AA’I hastalarm %91.6 sigara igmektedir [17].

2.6. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA KLINIK

Tiim anevrizmalarin %75’ i asemptomatiktir ve rutin muayenede, bagka bir nedenle yapilan
ultrasonografide ya da tanisal girisimler sirasinda saptanmaktadir. Abdominal aort
anevrizmalarinda karinda hassasiyet ve kitle, belde ve kasikta agri, bulanti, kusma, mide
retansiyonu, kilo kaybi, hematemez, melena, sarilik, bobrek yetmezligi, abdominal anjina, sik
idrara ¢ikma, bacaklarda halsizlik ve agri, inferior vena kava tikaniklig1 ve batin distansiyonu
semptomlar olarak karsimiza ¢ikar. Periferik damar lezyonlari olan hastalarda yaklasik %10;
onceden femoral, popliteal anevrizmasi olan hastalarda %53 oraninda AAA gelisir. AAA’s1
olan hastalarinin KAH (Koroner Arter Hastaligr) % 36-60’inda, HT (hipertansiyon) % 48
oraninda; KOAH (kronik obstruktif akciger hastaligi) % 28 oraninda eslik eder. AAA renal
arter ile inferior mezenterik arter arasinda olmak {izere %95 infrarenal tutulum gdsterir.
AAA’na % 25 oraninda iliak arter tutulumu, %12 oraninda torakal anevrizma ve %3.5
oraninda periferik anevrizma (popliteal arter anevrizmasi) eslik eder [16].

Aort diseksiyonlarinda ise dogru tan1 koymanin en temel yolu klinik bulgulardan yola ¢ikarak
diseksiyon konusunda siiphe duymaktir. Akut aort diseksiyonunda tipik olarak acil servise
yirtilir tarzda sirt ve gogiis agrisi ile bagvurmus 60’11 yaslarinda, bilinen hipertansiyonu olan
erkek hasta olgusu tipiktir [17]. Diseksiyon ilerledik¢e agrinin lokalizasyonu degisir. Agr1 tek
basina bir semptom olabilmekle birlikte beraberinde senkop ve konjestif kalp yetmezligi
bulgular1 olabilir. Bunun yaninda hipovolemik sok ya da strok ile beraber malperfiizyon
bulgular1 ortaya ¢ikabilir. Siddetli agriya nérohormonal yanit olarak bulanti, kusma, solukluk
ve soguk terleme gozlemlenebilir. Koroner malperfiizyona bagli akut koroner sendrom %10
diizeyinde bir siklikla ortaya cikar. Strok ve serebrovaskiiler olay sikligi %5 iken viseral

organ tutulumuna bagl distansiyon ve/veya oligiiri, aniiri siklifi %15 oraninda rapor

edilmistir [18].



Tablo3: Aort anevrizmalarinda cap ve riiptiir arasindaki iligki [16]
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Torakal Abdominal
Anevrizma ¢api Yullik riiptiir riski Anevrizma ¢api Yillik riiptiir riski
<4cm 0 <4cm 1
4-59 cm 16 4-49 cm 5
6cm 20 5-5.9cm 25
6-6.9cm 27 6-6.9 cm 35
>7cm =47 >7cm 75
Tablo 4: Aort anevrizma ve diseksiyonlarinda Klinik seyir [18]
KLINIK TORAKAL ABDOMINAL AKUT KRONIK
OZELLIK DISEKSIYON DISEKSIYON
(0-14 giin) (>60 giin)
*medikal tedavi
onerilmemektedir.
MEDIKAL %32-68 %20-45 ik 48 %50 | 6 aylik takipte
TEDAVIDE saatte Icm iizerinde
OLUM RISKI 1 ay %95 | biiyiime varsa
sonunda %75
(proksimal)
RUPTURE %32-47 %35-45 %45-75 %20
SEKONDER
OLUM RISKI
SAG KALIM Iyd |%65 |5yl %65 %5-20 %38.5-%70
3yl % 36
S5yl %20 | 10yd %45

Tablo 5: Aort Diseksiyonu icin kabul gormiis risk faktorleri [18]

o [lleri yas

o Aile
oykiisii

e Sigara
Oykiisii

o Erkek
cinsiyet

e Beyaz rrk

e KOAH

anevrizma

e Hipertansiyon

e Hiperkolesterolemi

e Periferik arter hastaligi
e Koroner arter hastaligi

e Periferik arteriyel
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2.7. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA TANI VE IZLEM

Aort anevrizmasi, travmatik aort riiptiirii, kojenital aort lezyonlar1 veya aort diseksiyonu olan
hastalarda operasyon Oncesinde aortanin incelendigi bircok diyagnostik yOdntem
kullanilmaktadir. Cogunlukla riiptiir veya diseksiyon gibi katastrofik komplikasyonlar
meydana gelmeden aort hastaligmin tanisi insidental olarak rutin bir muayene sirasinda
konulur ya da saptanamadigi durumlarda bu komplikasyonlar gelisene degin bir sempom
vermez [19]. Ornegin asemptomatik olan bir torasik aort anevrizmasi baska bir nedenden
dolay1 ¢ekilen direkt gogiis grafisi, transtorasik ekokardiyografi, abdominal BT, BT-
anjiografi, MRG ve konvansiyonel aortagrafi tetkikleri ile tespit edilebilir. Tim bu
yontemlerin birbirine karsi Ustilinliikleri ve dezavantajlar1 sdézkonusudur [19]. Preoperatif
donemde acik cerrahi veya endovaskiiler tedavinin planlanmasi agisindan giiniimiizde BT-
anjiografi altin standart olarak kabul gOrmiistiir. Anevrizmalarin biiylik cogunlugu
asemptomatik oldugundan genellikle fizik muayene sirasinda saptanir [20]. Klinik ve
muayene ile yiiksek riskli hastalar ultrasonografi ile taranmalidir. Torasik anevrizmasi olan
hastalarin %25’inde, abdominal nevrizmasi olan hastalarin ise %10’unda birden fazla
anevrizmaya rastlanabilmektedir. Ayrica ileri yas torasik aort anevrizmasi olan hastalar i¢in
abdominal aort anevrizmasi gelisimi ag¢isindan bagimsiz risk faktoriidir [19]. Bu nedenle bu
hastalar i¢in goriintiileme alan1 genis tutulmali ya da “multimodal imaging” olarak tanimlanan
hem tanimlayict hem de tarayici kombine modaliteler kullanilmalidir. Klinik olarak riskli
hastalar birinci derece akrabasinda anevrizma hastasi olanlar, 50 yas {lizeri hipertansif hastalar,
koroner aterosklerozu ve periferik damar hastaligi bulunan kisilerdir [16]. Ultrasonografi acil
durumlarda ve tarama amach kullanimda yararli olmakla birlikte, anevrizma saptanan
hastalarda operasyon oOncesi ve klinik takip kontrastli BT arteriyel sistemin tiim yapisini,
anevrizma morfolojisini, anevrizmanin proksimal yayilimmi, renal arterlerin durumunu, iliak
ve distal arterlerin tutulup tutulmadigini ve abdominal ana vaskiiler yapilar1 degerlendirmesi
acisindan 6nem tagimaktadir. Ayrica, iyotlu kontrast madde alerjisi, bobrek yetmezligi veya
bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk bulunan, bu nedenle BT-anjiografi yapilamayan
hastalarda preoperatif aorta morfolojisini degerlendirmek i¢in “bolus-track” ve “contrast
enhanced” MR-anjiografi tetkiki yapilabilir. Ulkemize sosyal giivenlik kurumunun tedavi geri
O0deme yonergesinde anrvrizmalarin bilgisayarli tomografik olarak ispatmm gerekli olmasi
klinisyenleri operasyon Oncesi goriintiileme ydtemi olarak BT’ye yonelndirmektedir. Bu
yontemin avantajlar1 olarak aort dallarmmn patensini 1yi goOstermesi, iliyak arterlerin
kalibrasyonunun ve anevrizma ile olan iligkisinin iyi gdsterilmesi ve igerisinde trombiis olup

olmadiginin gosterilmesi, eslik eden arteriovendz, aortokaval ya da aortoenterik fistiil olup
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olmadigimin gosterilmesi 6n plana ¢ikmaktadir. En 6nemli dezavantaji ise ihtiva ettigi yiiksek
doz radyasyon ve getirdigi kontrast yiikiidiir [21].

Non invazif ve minimal invazif tani tetkiklerindeki ilerlemelere ragmen aortografi 6zellikle
diseksiyon ve diger aort hastaliklarinin tanisindaki 6nemini kaybetmemistir. Aortografinin
sensitivitesi %82-98 arasinda iken spesifitesi %100’lere kadar ¢ikmaktadir [22]. Diseksiyonda
primer yirtik ve sekonder reentry lokalizasyonlarmi belirlemede, aort kapagin durumunu
gorlintiilemede, brakiosefalik ve visseral arterlerin perfiizyonunu gostermede, aort kokii
incelemelerinde koroner arterlerin goriintiilemesine olanak saglamasi en 6nemli avantajlaridir.
Aort anevrizma ve diseksiyonu intima harabiyetiyle giden ve siklikla koroner ve periferik
arter hastaligmnin eslik ettigi hastaliklar oldugundan elektif olarak operasyona alinacak
hastalarda koroner anjiografinin de yapilmasi 6nemlidir. Bu amagla yapilan kateterizasyonun
ardindan desendan aortada tutulacak pigtail kateteri yoluyla periferik lezyonlarin intraarteriyel
BT anjiografik olarak degerlendirmesi son yillarda 6zellikle biiylik kliniklerde popiilerlik
kazanmisg, renal fonksiyonlarm korunmasi acisindan kullanilan kontrast madde miktarinda
%35 -70 oraninda azalma sagladigi ispatlanmis bir yontem olarak kabul edilmektedir [23].
Ancak bu yontemin uygulanabilirliginin daha zor olmasi bir dezavantaj olarak karsimiza
cikmaktadir. Ayrica akut proskimal tipteki aort diseksiyonlarinda tani sirasinda riiptiire sebep
olabilecegi i¢in rutin koroner anjiografi onerilmemektedir.

Aorta, kalp, aorta dallar1 ve ¢evreleyen yumusak dokunun non invazif olarak en kesin sekilde
arastirilmasin1  saglayan magnetik rezonans goriintilleme (MRI), pahali olmasi, ¢ekim
stiresinin uzun olmasi nedeniyle BT goriintiilemenin oniine gegememistir. Bunun yaninda
MRG akut aort diseksiyonu tanisinda Transozafajiyal ekokardiyografi (TEE) kadar giivenilir
bir yontem olarak kabul géormektedir. Ayrica aort etrafinda kollekte olan sivinin dansitesinin
kolaylikla Olciilebilmesi, akut veya kronik bir koleksiyon mu oldugunun saptanabilmesi
onemli avantajlarindandir. Bu modalitelerin yaninda aort anevrizma ve diseksiyonlarinda
kolay uygulanabilirlik ve kilavuz fonksiyonu agisindan TTE ve TEE tanida 6nemli yere
sahiptir [24].

2.8. AORT ANEVRIZMA VE DIiSEKSIYONLARINDA TANI VE TAKIPTE BT-
ANJIOGRAFI

Bilgisayarli tomografi ve ii¢ boyutlu rekonstriiksyon yontemlerinde son yillarda gerceklesen
hizli gelisim, vaskiiler yapilarin demonstrasyonunda etkin bir goriintiileme yontemi olarak
giderek artan oranda kullanilmalarini saglamaktadir. Helikal BT nin baglica avantaji ¢ok kisa
stirede (intravaskiiler kontrastlanma maksimum diizeydeyken) kesisen, ince aksiyel kesitler

alabilmesi ve volumetrik goriintillemeye izin vermesidir (Sekil 4). Eklenen BT-A aort
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patolojilerinde tanisal amacgla yapilan konvansiyonel anjiografinin yerini almaya adaydir.
Abdominal aort anevrizmasi (AAA) 60 yasin lizerindeki popiildsyonda %4-11 siklikla
goriilen, tedavisi ¢ogunlukla cerrahi olarak yapilan ve tedavisinin zamaninda yapilmadigi
durumlarda yiiksek oranlarda mortaliteye neden olan bir patolojidir [25]. Bu anevrizmalarin
cogunlugu renal arterlerin altindan baslamakta ve iliak arter bifurkasyonuna kadar
ilerlemektedir. Siklikla infrarenal bolgede olusmasinin en dnemli nedeni aortik bifurkasyonu
nedeni ile geri donen basing dalgalarmin bu bolgede olusturdugu yiiksek basing yiikiidiir [26].
Bununla birlikte %10 kadar daha proksimal kisimlara uzanarak renal arter orifisleri ve diger
viseral arter dallarin1 da igine alabilir. AAA’nin elektif tamirinin 6ncesinde goriintiilenmesi
cerrahi veya endovaskiiler girisimin planlanmasinda ¢ok 6nemli ipuglar1 vermektedir. BT-A,
AAA’nin preoperatif incelenmesinde en 6nemli rolii oynayan tan1 yontemlerinden biridir. BT
anevrizmanin biiylikligliniin, proksimal ve distal seviyesinin, cerrahi girisimi komplike
edebilecek anatomik anomalilerin, perianevrizmal inflamasyon ve fibrozisin ve riiptiir olup

olmadiginin ameliyat 6ncesinde saptanmasinda oldukga etkili bir yontemdir [22].
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2.9. AORT LEZYONLARINDA NEDEN CERRAHI TEDAVI UYGULANMALIDIR?
Abdominal aort anevrizmasi i¢in hayati tehdit edici 6zellikte 5 cm ve lizeri ¢apa ulasan
anevrizmalarda tedavi endikasyonu dogar. Temel olarak bunun nedeni elektif operasyonlarin
mortalitesinin acil girisimlere oranla belirgin bir bigimde diisiik olmasidir [27].

2.10. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA CERRAHI TEDAVi
Abdominal aort anevrizmasi nedeniyle ameliyat gerektiren hastalar genellikle yashidir ve gogu
organ sistemlerinde fonksiyon ve rezervleri smirlidir. AAA cerrahi tedavisinde ksifoidden
pubise kadar karin orta hat insizyonu gerekir. Barsaklarim elevasyonu ardindan aorta
cevresindeki periton ve ¢evre dokular koter ile kesilerek sol renal arter prokismalinden iliak
bifurkasyonun 2,5-5 cm distaline kadar aorta agiga ¢ikarilir. 4000-5000 tinite heparinizasyonu
takiben iliak arterlere kiigiik vaskiiler ile okliizyon saglanabilirken anevrizma proksimalindeki
aortaya DeBakey ters-a¢1 ya da standart lineer aortik kross klempi konulur. Anevrizmal kesesi
acilarak icerisindeki trombiis ve arteriosklerotik debris temizlenir. Anevrizma kesesi igerisine
dakron greft konularak proksimal ve distal anastomozlar tamamlanir. Anastomoz
diizeylerinde kacak olup olmadiginin klemplerin gevsetilerek kontrolii ardindan kese ve tiim
insizyon hatlar1 kapatilir. Iliak anevrizma mevcutsa buradaki anevrizmaya yonelik benzer
prosediir uygulanir. Daha Oncesinde birden fazla abdominal cerrahi geciren ve batmn igi
adezyon riski bulunan hastalar, atnali bobregi bulunan vakalar, inflamatuar anevrizmasi
bulunan hastalar gibi cerrahiyi zorlastiracak durumlarda retroperitoneal yaklasim tercih
edilebilir. Cerrahi tedavinin dezavantajlari; birgok hastada ileri yas ve eslik eden komorbid
faktorler nedeniyle cerrahi tedavi kontraindikedir. Batinda tedavi sonrasi biiyiik insizyon hatt1
olusur. 4 saate kadar siiren ameliyat siiresi ile 30-90 dakika siiren cross-klemp uygulamasi
gerektirir. Cerrahi sonrasi ortalama yogunbakim yatis siiresi 1-3 giin, hastane yatis siiresi ise
7-15 giin arasindadir.

Agik cerrahi tedavi mortalitesi 4,2% olarak bildirilmistir. Elektif cerrahinin komplikasyon
oranlar1 32% olarak bildirlimistir. Komplikasyonlar arasinda myokard infarktiisti, solunum
yetmezligi, bobrek yetmezligi, iskemik kolit, spinal kord iskemisi ile prostetik greft
enfeksiyonlar1 bulunmaktadir [29].

Tan1 konulduktan sonra proksimal aort diseksiyonlarinin ve distal ve akut diseksiyonlarin
komplike olanlarinda cerrahi endikasyon vardir. Cerrahiye refere edilen hastalarin cerrahiye
kadar gegen siire i¢erisinde mutlaka antihipertansif tedavi ile monitorize edilmeleri gereklidir.
Sistolik arteriyel kan basmcmm 100 mmHg’nin altinda tutulmasi onerilmektedir [29]. Bu
olgularda siddetli agri nedeniyle olusan katekolamin desarji kontrol edilemeyen

hipertansiyonun en biiyiik sebebidir. Aort diseksiyonlarinda cerrahi tedavi baslanacagi sirada
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mutlaka her iki radiyal arter eger bu miimkiin degil ise sag radyal arterden arteriyel
monitdrizasyon saglanmalidir. Bunun nedeni proksimalde reentrynin olmadigir ve yalanci
limenin bir tiir ¢ikmaz kese olarak sonlandigi olgularda kardiyopulmoner bypassa
girildiginde retrograd kan akimmin yalanci limene yonlenmesi sonucunda aortik arkus ve
supraaortik dallarda meydana gelen malperfiizyonun saptanabilmesidir. Bunun yaninda
supraaortik dallara ait malperfiizyonun en giivenilir gostergesinin TEE ile direk viziializasyon
oldugu unutulmamali ve isleme baglarken TEE probunun yerlestirildiginden emin olunmalidir
[29]. Operasyon sirasinda hipotermi gerekeceginden sicaklik monitérizasyonu ile beraber
beyin omurilik sivis1 drenaj1 setinin hazir tutulmasi gereklidir. Hipotermi sirasinda peroperatif
olarak EEG life-scan denilen devamli elektroensefalogram ile beyin aktivitesinin en az
diizeyde tutuldugunun ispatlanmasi rutin kullanima girmis bir uygulamadir. Bu sirada %10-15
diizeyinde bazal bir beyin aktivitesinin olmas1 normal kabul edilir. Aort diseksiyonlarinda
uygulanan cerrahi nadiren disseke aortun tiimiine yoneliktir. Genellikle Tip I ve tip Il
diseksiyonlarda greft konularak degistirilen segment sadece intimal yirtigin bulundu bolge ile
smirlidir. Ancak tip II diseksiyonlarda ya da bazi lokalize tip III diseksiyonlarda disseke
segmentin tlimiinii replase etmek olaysidir. Bu nedenle ¢ogu kez greft konan segmentin
otesinde diseke aort boliimleri tromboze olmak tizere ellenmeden birakilir.

Proksimal torakal aortayi ilgilendiren operasyonlarin ¢ogunda ekstrakorporeal dolasim
kullanilmaktadir. Bunun yaninda olgularin 6nemli bir kisminda hipotermik sirkiilatuvar arrest
ve beyin korumasi i¢in 6zellik tasiyan tekniklere gereksinim duyulmaktadir. Asendan aorta ve
transvers arkusu ilgilendiren girisimlerin ¢ok biiyiikk bir kismi median sternotomi ile
yapilmaktadir. Bu yontem secildiginde aort kokiinden baglamak {izere tiim asendan aort, arkus
aorta ve desendan aortanin ilk birka¢ cm’sine ulasim saglanmaktadir. Supraaortik dallara
ulagim gerekiyorsa insizyonun supraklavikiiler bosluga uzatilabilecegi akilda tutulmalidir.
Aort anevrizmalarinda sternotomi yapilirken akcigerler sondiiriilmeli ve sternotomi dikkatlice
yapilmalidir. Aort operasyonlarindaki bir diger 6nemli nokta ana pulmoner arter ve aorta
arasindaki planmn dikkatlice ayristirilmasmin gerekliligidir. Hastanin viicut 1sis1 diistik
seviyelere ininceye kadar biitiin aort manipiilasyonlarindan kaginilmalidir. Cerrahide temel
amag greft interpozisyonunun yapilacagi saglam smirlari iyi se¢gmek, intimal yirtigin tam
olarak eksklude edildiginden emin olmak tiim bunlar1 makul bir kardiyopulmoner bypass
zamaninda bitirebilmektir. Cerrahi uygulanmasi sirasinda ve sonrasindaki en Onemli
komplikasyonlar asir1 cerrahi kanama, ateroembolizm, akut bobrek yetmezligi, medulla

spinalis ve beyin hasari, akciger ve iireter yaralanmasi, impotans, paralizi, kolon iskemisi ve
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greft enfeksiyonlaridir. Bunlarin ardindan daha diisiik olasilikla aortoenterik fistiil, greft
trombozu, salim sgmentlerin yeniden anevrizmal ya da dissekan karakter kazanmasidir.

2.11. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA ENDOVASKULER TEDAVI

AAA’da endovaskiiler tedavi, vaskiiler cerrahi ve girisimsel radyolojinin ulastigi en ug
noktalardan biridir ve son 20 yil igerisinde hizla gelismistir [28]. Endovaskiiler tedavinin
minimal travma ile uygulanabilmeleri, kisa siireli anestezi, daha az agri, az kan {rilini
kullanimi, diisiik sistemik inflamatuar cevap, hastane ve yogun bakimda kalis siiresinin
kisalmasi gibi avantajlari vardir. Ayrica ileri yas ve organ problemleri olan hastalarda
uygulanabilmesi 6nemli bir avantajdir [28]. Anevrizmalarin endovaskiiler yontemler ile
tedavisinde amag; metal bir stente tespit edilen greftin devamliligini saglayacak sekilde
anevrizma kesesi i¢ine yerlestirilmesidir. Cogu kez transfemoral yol kullanilir. Endovaskiiler
stent-greft kiiclik bir insizyondan “guide wire”(kilavuz tel) yardimiyla anevrizma igerisine
ilerletilerek 6nce proksimal sonra distalde saglam bolgeye yerlestirilir. Bdylece anevrizma
kesesi dolasim disinda birakilir. Aort anevrizmalarinin konvansiyonel cerrahi metodlar ile
tedavisi (greft interpozisyonu) 6zellikle riskli hasta gurubunda yiiksek mortalite ve morbidite
ile seyreder. Bu nedenle tedavide daha az invaziv olan endovaskiiler yontemler giindeme
gelmistir [29]. Deneysel olarak Balko ve arkadaslar1 stent-greft kombinasyonunu anevrizma
tedavisinde ilk kullananlardir. Calismalarinda koyunlarda aort anevrizmas: modelinde
poliiiretan ile kaplanmig nitinol Z-stent kullanmiglardir. Radyolojik yontemler ile uygulanan
ilk aort stent-greft implantasyonu 1987 yilinda Lawrence tarafindan bildirilmistir [30].
Insanda aort anevrizmasmin endovaskiiler greft ile ilk tedavisi Parodi ve arkadaslari
tarafindan 1990 yilinda, 70 yasinda, ciddi kronik obstriiktif akciger hastaligi bulunan bir
hastada basaril1 bir bigimde uygulanmistir [1]. Bu yontemdeki temel prensip greftin proksimal
ve distal uglarindaki “balloon-expandable” (balonla genisleyebilen) vaskiiler stentlerin aort
liimeni i¢inde saglam bolgelere tutulmasi ve anevrizma kesesinin dolagim dis1 birakilmasidir.

Endovaskiiler greftler iiretim bicimine gore iki ayr1 gurupta toplanirlar. Birincisi “covered
stent” denilen kaplanmis kilifli stentlerdir. Kapli stentlerde stentin i¢ ve dis duvarlar1 prostetik
ya da otojen bir greft materyeli ile kaplanmistir. Bunlar genellikle kisa silindirik tiiplerdir. Bu
tir kaplanmig stentler insanda ilk olarak Parodi ve Barone tarafindan bir subklaviyan
arteriyovendz fistiiliin kapatilmas1 amaciyla kullanilmistir [31]. Tkinci gurup olan stent greftler
ise “endovaskiiler greft” ya da “endoliiminal greft” olarak adlandirilmaktadir. Birinci
jenerasyon stent-greftlerin her iki tutunma ucu bir stentle desteklenmistir. Ancak bu greftlerde
biikiilme, donme ve katlanma gibi materyale bagli komplikasyonlar sik goriilmiistiir. Bu

nedenle tiim govdesi bir stentle desteklenmis olan modiiler yapida yeni generasyon stent-
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greftler gelistirilmistir. Giintimiizde kullanilmakta olan gelismis endovaskiiler stent-greft sekli
bunlardir. En son gelistirilen greftlerde agilanmalar1 Onlemek amaciyla longitiidinal
giiclendirici nitinol tellerde ilave edilmis bulunmaktadir.

Endovaskiiler greft materyali yeterince saglam, fakat ince bir yerlestirme sisteminden
gegebilecek derecede sikistirabilme Ozelligine sahip olmalidir. Bu nedenle ince duvarli
vaskiiler greftlerin gelistirilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmigtir. Buna paralel olarak endovaskiiler
greft yapimi hizla gelismis, gliniimiizdeki ileri teknoloji tirlinii kii¢iik ¢apli ikinci jenarasyon
greftler ve tasiyict sistemleri imal edilmistir. Giinimiizde PTFE, Dacron (polyester),
polikarbonat (inceltilmis poliiiretan) yapisinda grefiler kullanilmaktadir. Endovaskiiler
greftlerin ¢ogunda proksimalde tutunmasini saglamak amaciyla cesitli tutucu sistemler
gelistirilmistir. Ozellikle yiiksek riskli olgularda, kisa dénem sonuglar1 agik cerrahi teknik ile

karsilastirildiginda endovaskiiler islemlerin hastanede kalis siiresi ve perioperatif morbidite
yoniinden daha iyi oldugu goriilmektedir. Endovaskiiler tedavi ile ilgili asil soru, bu tedavi
yonteminin ge¢ donem sonuglarmin heniiz kesinlik kazanmamasidir. Endovaskiiler stent-
greftlerin aort anevrizmalarinin tedavisindeki degeri, prospektif ¢cok merkezli ¢alismalardan
almacak ¢ok uzun dénem sonuglardan sonra agikliga kavusacaktirr. Ik ¢alismalarda
anevrizmali olgularin kiigiik bir bolimiinde bu yontemin uygulanabilecegi diisiiniilmiis
olmakla beraber son yillarda uygulama alani genislemistir. Infrarenal abdominal aort
anevrizmasi olgularinin yaklasik %60 ‘mimn endovaskiiler yontem ile tedavi edilebilecegi
diistiniilmektedir [32]. Endovaskiiler stent-greftlerin kullanilmasindaki artis, son yillarda bu
alanda kaydedilen teknolojik gelismelerin yaninda, 6zellikle radyolojik goriintiileme alaninda
saglanilan ilerlemeler ile yakin ilskilidir. Bu ilerlemelere paralel olarak endovaskiiler iglemde
basarisizlik sonucu agik operasyona gecilme orani da son yillarda belirgin bir sekilde
azalmistir. Bu basarida greft materyali ve tasiyici sistemlerde saglanan gelismelerin yani sira,

uygulamay1 yapan ekiplerin tecriibelerinin artis1 da biiyiik bir 6nem tasimaktadir. Zaman
icerisinde endovaskiiler stent-greft uygulama kriterlerinin netlesmesine paralel olarak daha
uygun olgu secimi yapilmasi da acik cerrahiye doniis oranini azaltacaktir. Endovaskiiler
anevrizma tedavisinde hedef; perioperatif ve uzun dénemdeki mortalite-morbidite oranlari
azaltilmasi ile, hastanede kalma siiresinin ve islemin toplam maliyetinin diigiiriilmesidir.
Yapilan calismalar endovaskiiler anevrizma tedavisinin standart cerrahi ydnteme gore
hastanede kalmay1 %60-65 oraninda kisalttigini (1-3 giin) ve ve hastalarda meydana gelen kan
kaybini %25-40 oraninda azalttigini ortaya koymustur [33]. Ancak mortalite orani ve
ekonomik yonii ele alindiginda, iki yontem arasinda biiylik bir fark bulunmamaktadir.

Mortalite oraninda bir fark olmamasmm sebebi; yeni uygulamaya baslanan her teknikte



22

oldugu gibi endovaskiiler yontemin konvansiyonel cerrahi yapilamayan yiiksek riskli
hastalarda tercih edilmis olmasma baglanabilir. Gelismekte olan bir teknoloji olmasi
nedeniyle endovaskiiler stent-greftlerin {iretim maliyeti halen ¢ok yiiksektir. Endovaskiiler
cerrahideki komplikasyonlar acik cerrahi yontemden farkliliklar gdstermektedir. iliak arter
laserasyonu, mikroembolizasyon, gret bacagindaki stenoz ve okliizyon gibi vaskiiler
komplikasyonlar, endovaskiiler yontemde daha sik karsimiza c¢ikmaktadwr. Bazen
endovaskiiler stent-greft limeni ig¢inde trombiis olugumu goriilebilir. Kardiyopulmoner,
gastrointestinel, renal ve enfeksiy6z komplikasyonlar daha ¢ok konvansiyonel cerrahi yontem
uygulanan grupta goriilmektedir. Sadece endovaskiiler tedaviye 6zgiin olan bazi1 problemler
ise, kontrast maddeye bagli nefrotoksisite, sistemi yerlestirici cihazlarda mekanik sorunlar,
greftin aort iginde yer degistirmesi (migrasyonu) ve greft ya da greft baglant1 yerlerinden
anevrizma i¢inde sizint1 anlamimi tasiyan “endoleak” olmaktadir. Endoleak, endovaskiiler
greftlemeden sonra en sik karsilasilan sorundur. Cesitli serilerde %11 ile %44 oranlarinda
karsilasildig: bildirilmektedir [34-38]. Endoleak gesitli bolgelerden olabilir. Greftin proksimal
ve distal uclarminin aorta cidar1 ile uyum saglayamamasindan olusabilecegi gibi, modiiler
sistemlerde iki ayr1 parcanin birbirine baglantisindaki uyumsuzluktan da olabilir. Bunun
yaninda, greft duvarindan olan sizintilar ya da anevrizma kesesine kollaterallerden (inferior
mezenterik arter, lomber arterler, internal iliak arterler, sakral arterler, aksesuar renal arterler)
gelen kan akimi nedeniyle endoleak olusabilir. Anevrizma kesesinden ¢ikan patent arterlerin

sayis1, endoleak gelisimi ve kese ekspansiyonu arasinda belirgin bir korelasyon vardir [39].

Endoleak siniflamasi (Tablo 6)

Tip-1: Greftin proksimal yada distal u¢larmdan kaynaklanan

Tip-11: Anevrizma kesesi igin, retrograd olarak lomber arterler ya da diger
kollaterallerden kaynaklanan,

Tip-III: Greftteki tiretim hatasina veya agmmaya bagh yirtik ya da modiiler
birlesme yerlerinden kaynaklanan,

Tip-IV: Greftteki yiiksek gecirgenlikten (porozite) kaynaklanan endoleak olarak

tanimlanmaktadir.

Tip-V: Endotansiyon; Gosterilebilen bir endoleak olmaksizin ekspansiyon.

En sik tip-1 ve tip-1l endoleak’ler goriilmektedir [40]. Tip-I11 ve tip-1V endoleak’lerin greft
teknolojisindeki gelismelere bagl olarak azalmasi beklenmektedir. Endovaskiiler girisimden
hemen sonra ortaya ¢ikanlar primer endoleak, takipler swrasinda (ge¢ donemde) ortaya

cikanlar ise sekonder endoleak olarak adlandirilmaktadir [41].
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Anevrizma takibinde anevrizma i¢i basmncin (endotansiyon) takibi konusunda c¢alismalar
yapilmaktadir. Endotansiyon, bir endoleak gosterilememesine ragmen anevrizma igindeki

basincin diigmemesi ve kesenin genislemeye devam etmesi anlamini tagir [42].

Endovaskiiler greftleme en sik infrarenal abdominal aort anevrizmalarmin tedavisinde
kullanilmaktadir. Giliniimiizde abdominal aort anevrizmalar1 elektif sartlarda gerek
endovaskiiler, gerekse konvansiyonel cerrahi yontemlerle giivenli bir bigimde tedavi
edilebilmektedir. Her iki yOnteminde sonuglar1 yiiz giildiricidiir. Deneyimli ellerde
konvansiyonel cerrahi yontemin perioperatif mortalitesi %2-5 arasindadir. Ancak major bir
cerrahi girigim olan bu islem sirasinda morbiditeyi artiran bir veya daha fazla faktor(ikinci
organ problemleri gibi) bir arada bulundugunda mortalite %15’¢ kadar ¢ikabilmektedir [40-
44]. Ote yandan endovaskiiler ydntem yasl ve morbiditesi yiiksek hastalar tarafindan bile iyi
tolere edilmektedir. Birgok hastada lokal ya da rejiyonel anestezi ile islemi gergeklestirmek
miimkiin  olmaktadir. Anevrizmanin goriintiilenmesinde en sik kontrasth BT-A
kullanilmaktadir [45]. Ozellikle greftin tutunma yerleri olarak diisiiniilen anevrizma
proksimali ve distalindeki vaskiiler yapiy1 iyi degerlendirmek i¢in ince kesit BT yapilmalidir.
Anevrizmanin proksimal ve distalinde (greftin implante edilmesinin disiiniildiigi noktalarda),
mural trombiis bulunup bulunmadigi ortaya konulmali ve bu noktalarda c¢ap Ol¢iimleri
yapilmalidir. Eger yapilan BT-A incelemesi sonucunda hasta endovaskiiler girisime aday
olarak goriiliiyor ise kullanilacak greftin uzunlugu hesaplanmalidir (SEKIL-6). Endovaskiiler
tedavi i¢in girisim yapilacak hastaya islem baslangicinda “6lgekli kateter” ile DSA bir kez
daha yapilmalidir. Burada da AP ve lateral goriintiilerde anevrizmanm boyu ve agilanmalari
degerlendirilmelidir. DSA’da ayrica renal, inferior mezenterik ve iliak arterlerin anevrizma
kesesi ile iligkilerinin degerlendirilmesi gerekir.

Abdominal aort anevrizmalarmin endovaskiiler greftlemesinde kullanilacak materyalin
konfiglirasyonu disinda, hastada bazi anatomik kriterler aranmaktadir. Anatomik Kriterler
arasinda en Onemlisi, proksimal anevrizma boynunun c¢api, kalitesi ve uzunlugudur.
Uygulanacak greftin ¢ap1 hesaplanirken BT de implantasyon yapilacak damar ¢apindan %15-
20 fazla olmalidir. Abdominal aort anevrizmasi bulunan biitiin hastalar endovaskiiler stent-
greft i¢in uygun degildir. Preprosedural degerlendirme, uygun olmayan hastalar1 tespit etme,

potansiyel zorluklari belirleme ve uygun stent-greft se¢imi i¢in gereklidir.
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Uygun olmayan hasta grubunun belirlenmesinde dikkat edilmesi gereken kriterler

1- Proksimal boyun ¢apinin 27 mm’den daha fazla olmas1
2- Proksimal boyun uzunlugunun 15 mm’den daha kisa olmasi

3- Proksimal boyunda trombiis veya plak varhig.

Basarili endovaskiiler tedavi i¢in 3 temel sart bulunur [45]:

1-Uygun akses: Endovaskiiler stent-greft i¢in introduser sistemleri 16-32F captadir ve
fleksibiliteleri zayiftir. Bu nedenle tasiyici sistemin ilerletilecegi iliak arterler 7 mm’den
kiiciik capta olmalidir. {liak arterlerinde siddetli aterosklerotik hastalik ve tortiozite de tastyici
sistem ilerletilmesinde zorluk yaratir.

2-Uygun kavrama: Stent-greft materyali proksimal ve distal uglarda aortik ve iliak arter
duvarlarim1 tam olarak kavramalidir. Bunun i¢cin de islem Oncesi tetkiklerde saptanan
proksimal boyun ¢apmin %10-20 fazlasi olacak sekilde stentin proksimal ¢ap1 ayarlanr.
3-Yeterli visseral kan akiminin saglanmasi: Islem sonrasi barsaklarin ve pelvik organlarin
yeterli kanlanmasi1 saglanacak sekilde stent implantasyonu gerceklestirlmelidir. SMA
(siiperior mezenterik arter) patent ise IMA kapatilabilir. Benzer sekilde pelvik iskemiden
kag¢inmak i¢in en az bir internal iliak arter patent olmalidir [3,45].

Anevrizma ve iliak arterlerin durumuna gore endovaskiiler stent-greft iic sekilde
uygulanabilir. Abdominal aortada anevrizma proksimal ve distalinde yeterli tutunma bélgeleri
varsa tiibiiler greft kullanilabilir. Anevrizma iliak arterlere kadar uzaniyor ise bifurkasyonlu
greft kullanilir. Eger iliak arterlerden birisi tagiyici sistemin gecemeyecegi kadar stenotik ise
aorto-unilateral greft kullanilir ve femoro-femoral bypass gergeklestirilir. [3]

Sekil 6: Endovaskiiler Stent Greft Implantasyonu Sonrasinda Perfiizyonu Bozulacak Onemli

arteriyel yapilara uygulanan ekstraanatomik bypasslarin BTA ile gosterilmesi.
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Sekil 7: Konvansiyonel ve Endovaskiiler Cerrahi icin peroperatif ameliyat sahasi ve

postoperatif insizyon gériintiisii

Konvansiyonel Cerrahi Endovaskiiler Cerrahi

Perop

Perop

Postop
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’ne Ocak
2009, Subat 2013 arasinda aort anevrizma ve diseksiyonu nedeniyle basvurmus; tani,
endovaskiiler tedavi ve takipleri siirdiiriilmiis 41 hasta degerlendirilerek yapilmistir. Bu
hastalarin tiimii endovaskiiler stent greft ile aort onarimi (EVAR) operasyonu olmus ve
retrospektif olarak bu hastalarin demografik, anatomik hemodinamik ve klinik verileri
incelenmek sureti ile kese ekspansiyonuna etki eden faktdrlerin incelenmesi saglanmistir.
Tibbi ve radyolojik takipleri stirdiiriilen bu hastalarin tiimiine etik kurul tarafindan onaylanmis

bilgilendirilmis olur formu imzalatildi.
3.1.HASTA SECIiMi
CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

1- Aort anevrizma ve diseksiyonu nedeniyle endovaskiiler stent greft implantasyonu yolu ile
tedavi edilmis olmak.

2- Retrospektif olarak incelenecek tibbi veri ve goriintiilerin calismada kullanilmasini
gontillii olarak kabul etmis olmak

3- Endovaskiiler tedavi sonrasi en az 18 ay tibbi takip ve tedavilerine devam edilmis olmak.

CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRITERLERI

1- Konjenital aortik malformasyon nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanmis olmak

2- Aortada mural iilser bulundurmak

3-Hemodinamik instabilite nedeniyle mevcut goériintiileme yontemi ile EVAR prosediiriine

alinmis olmak

4- Calismaya katilmay1 goniillii olarak kabul etmemis olmak

5- Ileri derecede kapak stenozu ya da yetmezligine sahip olmak

6- Kontrast maddeye kars1 anaflaktik reaksiyon 6ykiisii bulunmasi

7-Konvansiyonel aort cerrahisi gegirmis olmak

3.2. AORT ANEVRIZMA VE DISEKSiYONLARININ TANI VE TAKIBINDE

GORUNTULEME MODALITELERI

Calismaya alinan hastalarin EVAR 6ncesinde mevcut anevrizma dlglimleri ile islem sonrasi
ardisik goriintiileme yontemleri ile elde edilen dlgiimlerin karsilastirilmasi planlanmaktadir.
Buna gore preoperatif, postoperatif 3.ay, 9. ay, 12. ay ve 18. ay yapilan goriintiileme

yontemlerinde elde edilen kese maksimal ¢aplarmin biiyiime ya da kiiciilme egrileri ile tedavi
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etkinligi denetlendi. Bunun yan1 sira bilylimenin yavasladigi, durdugu ya da geriledigi hasta
alt gruplarma ait anatomik, hemodinamik ve klinik farkliliklarin morbidite, mortalite, yeniden
girisim gereksinimi ve riiptiir riski lizerine olan etkileri incelenerek uzun dénem klinik durum
hakkinda 0ngoriide bulundurabliecek veriler toplandi. Bunun yani sira dokiimante edilen
demografik bilgiler ile beraber cap Olglimleri, zorlu anatomiye sahip hastalarin goriintii
kayitlar1 toplanarak dijital ortamda depolandi.

3.3 OPERATIF PROSEDUR

Bu tedavi prosediiriinde temel amag; metal bir stente tespit edilen greftin devamliligini
saglayacak sekilde anevrizma kesesi i¢ine yerlestirilmesidir.

Bu tedavide tiim hastalar i¢in transfemoral yol kullanildi. Kateter laboratuarinda C-kolu
altinda (Shimadzu Scientific Instruments inc. C-arm Opescope WHA-50S) steril kosullar
saglandiktan sonra uygun boyama ve Ortme isleminin ardindan her iki femoral bdlge kiiciik
bir insizyonla acilarak femoral arter bulunup doniildii. Sistemik heparizasyonun ardindan mini
arteriotomi yoluyla 6F 100-120cm delivery sheat femoral artere yerlestirildi. Icerisinden
ilerletilen “guide wire”(kilavuz tel) anevrizma igerisine ya da diseksiyon baslangi¢ noktasina
ulagtirilir. Endovaskiiler stent greft kompozitinin uygun yerlesme bdlgesinde oldugunun
kontrol edilmesinin ardindan sisteme 0zgii agma sistemi kullanilarak implante edildi.
Abdominal aort anevrizmalar i¢in gerekli olgularda kontralateral bacak ayni yontemle karsi
bacak giidiigiine ilerletilerek tam bir izolasyon saglandi. BOylece anevrizma kesesi ya da
yalanci limen dolasim disinda birakildi. Kontrol goriintiileri i¢in lohexol (Omnipaque
350mg/50ml, GE healthcare, Oslo, Norveg) contrast maddesi kullanildi. Gerekli sartlarda
greftin proksimal ve distal u¢larinda tam agilma saglanmamis ya da hafif endoleak saptanmis
bolgelerde “balloon-expansion” yontemi ile balonla tam oturma saglanmasi hedeflendi. Islem
sirasinda daha 6nce sozii edilen li¢ 6nemli hedefin ideal sartlarda olmasina 6zen gosterildi. Bu
iic sart uygun akses, uygun kavrama ve en azindan bir internal iliak arterin patent birakilmasi
sartina uygun sekilde yeterli kan akim1 saglanmasi olarak dnceden belirtilmisti.

3.4 TANI VE POSTOPERATIF TAKiP PROTOKOLU

Aort anevrizma ve diseksiyonu olan hastalarin bir kismi insidental olarak tani almis olmakla
beraber bazilar1 BT anjiografik goriintiileme yapilmis olarak klinigimize basvurmustu. Daha
once Doppler ultrason yapilmis hastalar i¢cin BT anjiografik goriintileme yapildi. BT
anjiografi modalitesi aort anevrizmalarmin goriintiilenmesinde altin standart olarak kabul
gordiiglinden bu hastalar i¢in operasyon 6ncesi BT anjiografik degerlendirme 6n sart1 aranda.

BT anjiografik goriintiileme Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Klinigi
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biinyesindeki ¢ok dedektorlii bilgisayarli tomografi (64-detector row spiral CT scanner
Aquilion 64 Slice, Toshiba Medical Systems, Tokyo, Japan, tube voltage 120 kV, 600-
900mAs) kullanilarak gergeklestirildi. Kontrast madde olarak lezyonun yer ve tipine gore
muhtelif miktarlarda iobitriol (Xenetix 350, 350mg/ml; Guerbet, France) kullanildi.
Preoperatif, islem sirasinda, postoperatif 3.ay, 9. ay, 12. ay ve 18. ay yapilan goriintiilleme
yontemlerinde elde edilen kese maksimal ¢aplarinin biiyiime ya da kiigiilme egrileri ile tedavi
etkinligi denetlendi. Bunun yan1 sira bilylimenin yavasladigi, durdugu ya da geriledigi hasta
alt gruplarina ait anatomik, hemodinamik ve klinik farkliliklarin morbidite, mortalite, yeniden
girigsim gereksinimi ve riiptiir riski iizerine olan etkileri incelenerek uzun donem klinik durum

hakkinda 6ngoriide bulundurabliecek veriler toplandi.

3.5 DEGERLENDIRME

Toplanan veriler dijital ortamda depolanarak klasik bilgiler 1s1gmnda alt gruplara ait anatomik,
hemodinamik ve klinik farkliliklarin degerlendirilmesi saglandi. Aortik boyun, uzunluk, ag1
ve cap Kklasifikasyonu, iliak tortiidzite skorlama sistemi, kalsifikasyon derecelendirmesi
incelendi. Operasyon sirasinda kullanilan kontrast madde miktari, diger bazal demografik
veriler ile beraber dijital ortama aktarildi. Bunun yaninda islem sirasinda ekstraanatomik
bypass gereksinimi, komplikasyon gelisip gelismedigi ve yeniden girisim gereksinimi olup
olmadig1 denetlendi. Postoperatif takiplerde gergeklestirilen goriintiileme yontemlerinde elde
edilen maksimal kese c¢aplar1 kayit edildi. Degerlendirme sirasinda bu goriintiileme
modalitelerinin yontem zaman yoniinden homojen dagilmasina 6zen gosterildi. Kese caplari
ile birlikte siiregelen akut inflamatuvar belirteglerin degerlendirilmesinde kullanilan CRP ve
N/L oranmi gozden gegirilerek maksimal ¢apta endoleak olmaksizin ortaya ¢ikan endotansiyon
kavramu ile iliskilendirilmesi i¢in tiim veriler hazirland1.

3.6 ISTATISTIK

Istatistiksel analizler SPSS vers 15 vyazilimi kullanilarak yapildi. Degiskinlerin normal
dagilima uygunlugu analitik (Kolmogrof —Smirnof ve shapirov wilk) testleri ve gorsel
yontemler ile (histogram ve olasilik grafikleri) incelendi. Tanimlayici analizler normal
dagilim gosteren sayisal degiskenler icin oratlama + - SD ve normal dagilim gostermeyen
degiskenler icin ortanca ve ceyrekler arasi aralik kullanilarak tanimlandi. Ordinal degiskenler
icin frekans tablolari kullanildi. Anevrizma cap degisimi islem oncesi ve tum kontrol
olcumleri degerlendirilerek fridmann testi kullanildi. Geregi halinde ikiserli karsilastirmalar

Wilcoxon testi kullanilarak yapildi ve benforoni duzeltmesi kullanilarak degerlendirildi.
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EVAR uygulanan hastalar anevrizma capi kuculen ya da kuculmeyen olarak iki gruba ayrildi.
Buna gore bu hasta gruplarindan normal dagilim gosteren olcum degerleri student T testi ile
degerlendirilirken Normal dagilim gostermeyen parametreler ve ordinal degiskenler Man
Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi. Tedavi sonrasi anevrizma cap degisimini etkileyen
degikenler arasi iliski icin korelasyon katsayisi ve istatistiksel anlamliliklar spearman testi ile
hesaplandi. P degerinin 0.05in altinda oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Giderek artan bir siklikla kullanilan endovaskiiler stent greft yontemi, operasyon sonrasi orta
ve uzun donem sonuglarmin ortaya ¢ikmasima ve bu sonuglara ait daha ileri diizeyde takip ve
tedavi gereksinimlerini ortaya ¢ikarmustir. Maltepe Universitesi Tip Fakiitlesi Hastanesi’nde
Ocak 2009, Subat 2013 arasinda aort anevrizma ve diseksiyonu nedeniyle bagvurmus; tani,
endovaskiiler tedavi ve takiplerine devam etmis 41 hastanin takip sonrasi datalar1 incelenmis
ve yapilan bazal demografik bulgular asagidaki tabloda (Tablo 7) 6zetlenmistir.
Demografik Ozellik Hasta sayis1 (n=41)

Yas 68.59 +6.68

.~ |kadn  [11(268)
BMLn(%) | |2713(22913954)
DiyabetesMellitus,n(%) | |12(93)
KOAHn(%) |  [1B3@L7)
. |Hiclomemis  |6(146)

. lien 14341
SistolikKanBasinei | [130(100485) |
Kreatinin | ]11(0815 |
HbA1C 554082 |
HDL  lao@s) |
hscR | [217(08400)
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Statistic Std. Error
ANEVRIZMA_CAPI Mean 6.0763 .09452
95% Confidence Interval Lower Bound 5.8853
for Mean Upper Bound
6.2674
5% Trimmed Mean 6.0706
Median 5.9500
Variance .366
Std. Deviation .60519
Minimum 4.10
Maximum 7.80
Range 3.70
Intequartile Range .86
Skewness -.030 .369
Kurtosis 2.719 724
ISLEMDEN_3AY__ Mean 6.0722 .09830
SONRA_ANEV_CAPI 95% Confidence Interval Lower Bound 5.8735
for Mean Upper Bound
6.2709
5% Trimmed Mean 6.0713
Median 5.9200
Variance .396
Std. Deviation .62942
Minimum 4.00
Maximum 781
Range 381
Interquartile Range .90
Skewness -.095 .369
Kurtosis 2.591 724
ISLEMDEN_SAY__ Mean 6.0278 .10101
SONRA_ANEV_CAPI 959% Confidence Interval Lower Bound 5.8237
for Mean Upper Bound
6.2319
5% Trimmed Mean 6.0320
Median 59100
Variance .418
Std. Deviation .64675
Minimum 3.80
Maximum 7.84
Range 4.04
Interquartile Range .87
Skewness -.276 .369
Kurtosis 3.273 724
ISLEMDEN_12AY__ Mean 6.0124 .10543
SONRA_ANEV_CAPI 959% Confidence Interval Lower Bound 5.7994
for Mean Upper Bound
6.2255
5% Trimmed Mean 6.0215
Median 5.9000
Variance .456
Std. Deviation .67508
Minimum 3.60
Maximum 7.85
Range 4.25
Interquartile Range .85
Skewness -.466 .369
Kurtosis 3.699 724
ISLEMDEN_18AY__ Mean 59654 .10888
SONRA_ANEV_CAPI 959% Confidence Interval Lower Bound 5.7453
for Mean Upper Bound
6.1854
5% Trimmed Mean 5.9695
Median 5.8800
Variance .486
Std. Deviation .69719
Minimum 3.60
Maximum 7.89
Range 4.29
Interquartile Range .90
Skewness -.266 .369
Kurtosis 2.954 724




Tablo 8 Ortalama anevrizma ¢api ve operasyon sonrasi gegen siire arasindaki iliskiyi gosteren tablo

N Mean Rank | Sum of Ranks
ISLEMDEN_3AY_SONRA_ Negative Ranks 24(a) 18.25 438.00
ANEV_CAPI - Positive Ranks
ANEVRIZMA _CAPI . 9(b) 13.67 123.00
- Ties 8(c)
Total 41
ISLEMDEN_9AY_SONRA_ Negative Ranks 29(d) 24.71 716.50
ANEV_CAPI - Positive Ranks
ANEVRIZMA CAPI . 12(e) 12.04 144.50
- Ties o(f)
Total 41
ISLEMDEN_12AY_SONRA Negative Ranks 30(g) 22.80 684.00
_ANEV_CAPI - Positive Ranks
ANEVRIZMA CAPI . 11(h) 16.09 177.00
- Ties O(I)
Total a1
ISLEMDEN_18AY_SONRA Negative Ranks 31() 23.45 727.00
_ANEV_CAPI - Positive Ranks
ANEVRIZMA_CAPI . 10 13.40 134.00
- Ties o(l)
Total
41
ISLEMDEN_9AY_SONRA_ Negative Ranks 28(m) 22.50 630.00
ANEV_CAPI - Positive Ranks
ISLEMDEN_3AY_SONRA_ _. 12(m) 1583 190.00
ANEV_CAPI Ties 1(o)
Total 41
ISLEMDEN_12AY_SONRA Negative Ranks 30(p) 21.82 654.50
_ANEV_CAPI - Positive Ranks
ISLEMDEN_3AY_SONRA_ __. 11(@) 18.77 20630
ANEV_CAPI Ties o(r)
Total 41
ISLEMDEN_18AY_SONRA Negative Ranks 31(s) 22.98 712.50
_ANEV_CAPI - Positive Ranks 10(1) 14.85 148.50
ISLEMDEN_3AY_SONRA_  _. ' '
ANEV_CAPI Ties 0(u)
Total 41
ISLEMDEN_12AY_SONRA Negative Ranks 20(v) 14.78 295.50
_ANEV_CAPI - Positive Ranks
ISLEMDEN_9AY SONRA_ _. 8(w) 13.81 110.50
ANEV_CAPI Ties 139
Total 41
ISLEMDEN_18AY_SONRA Negative Ranks 32(y) 21.91 701.00
ANEV_CAPI - it
- — Positive Ranks
ISLEMDEN_9AY SONRA_ .. °@ 17.78 160.00
ANEV_CAPI Ties 0(aa)
Total 41
ISLEMDEN_18AY_SONRA Negative Ranks 31(bb) 20.81 645.00
_ANEV_CAPI - Positive Ranks 8(cc) 16.88 135.00
ISLEMDEN_12AY_SONRA . ' '
_ANEV_CAPI Ties 2(dd)
Total 41

Tablo 9: Yapilan tekrarlayan olciimler analizinde anevrizma capinda
meydana gelen degisiklikler Wilcoxon testi ile stnanmis olup ayni ¢apta
kalan, artis ya da azalma gosteren hasta sayilart bu tabloda ozetlenmistir.
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Percentiles
Mean Std. Deviation Minimum Maximum 25th 50th (Median) T5th

AMEVRIZMA_CAPI 41 6.0763 60519 410 T.80 56750 5.9500 5.5350
ISLEMDEMN_3AY_

SONRA_ANEV_CAPI 41 6.0722 62942 4.00 7.81 5.6700 5.9200 65.5650
ISLEMDEMN_3AY_

SONRA_ANEY_CAPI 41 6.0278 B4BTE 3.80 784 5.6050 5.9100 5.4700
ISLEMDEMN_12AY_

SONRA_ANEV_CAPI 41 6.0124 67508 3.60 T7.B5 5.5950 5.9000 6.4450
ISLEMDEM_18AY_

SONRA_AMEY _CAPI 41 5.0654 69719 3.60 7.B89 5.5550 5.8800 5.4500

Tablo 10: tekrarlayan olciimlerde anevrizma kesesinde meydana gelen ¢ap degisikliklerinin ve

ortalama anevrizmacap degerleri bu tabloda ozetlenmistir.

Yapilan degerlendirmede siiregelen anevrizma ekspansiyonu olan hastalarin belirlenmesinde
kullanilan Wilcoxon’un Signed Ranks Testi (Tablo 9) incelendiginde ilk ii¢ ay igerisinde
yapilan Ol¢iimde 41 hastanin 24’iinde kiiciilme saptanmistir. Yine ayni testte 9 hastada
istatistiksel olarak anlamli ya da anlamsiz olduguna bakilmaksizin genisleme saptanirken 8
hastanin kese c¢apinda degisiklik gozlemlenmemistir. Islemden sonraki 9.ayda yapilan
Olciimlerde ilk 6l¢iime kiyasla 29 hastanin kese ¢apinda kii¢iilme meydana gelmis, 12 hastanin
kese capinda biiyiime gozlemlenmistir. 9.ay itibariyle ayni ¢ap Ol¢iimiinde sabit kalmis hasta
saptanmamustir. Tekrarlayan 6lgimler sonucunda 12. ay itibariyle 30 hastanin kese ¢apinda
kiiciilme meydana gelmis, biliyiime gozlemlenen hasta sayis1 11°a diismiistiir. Onsekizinci
ayda ise ¢ap kiiciilmesi 31 hastada, bilyiime ise 10 hastada saptanmustir. ilk dlgiilen deger goz
oniinde bulundurularak yapilan tiim grubun analizinde anevrizma c¢apindaki kii¢iilmenin hizli
basladigi ve devam ettigi grup, yas ortalamasi diisik ve bazal demografik verileri
incelendiginde hi¢ sigara igmemis, BMI’ 1 diisiik, hipertansiyon kontroliiniin iyi oldugu ve
KOAH’m olmadigi grupta saptanmustir. Takip siiresince iki hastada belirgin endoleak
saptanip yeniden girisim gerekmistir ve bu hastalar endotansiyon bashigiyla incelenen hasta
grubundan ¢ikartilmistir.

Tekrarlayan 6l¢limlere ait alt grup analizleri tablo 9°da 6zetlenmistir.

Demografik bilgiler g6z oniinde bulundurularak yapilan daha detayli incelemede 18 ay
sonunda hipertansiyon Oykiisii bulunan 19 hastanin (%61,3) 12’sinde anevrizma capinda
kiigiilme meydana gelmistir. Bunun yaninda belirgin bir endoleak gdzlemlenmeksizin ¢ap
bilylimesi saptanan 10 hastanin 7°si arteriyel hipertansiyon dykiisiine sahipti. Cap artig1 olan
diger 3 hasta ise normotansif seyirde idi.

Bunun diginda hastalar ayn1 sekilde KOAH o6ykiisii ve diyabet de ayn1 yontemle incelenmis ve
bu gruplarda da istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) iliski ortaya konmustur (Tablo 12,13,14).
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Anevrizma_capinda_degisiklik_durumu * HIPERTANSIYON_BASAL Crosstabulation
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HIPERTANSIYON_BAS
AL Total
0 1 0

Anevrizma_capinda_degisi Azalmis  Count 19 12 31
Klik_durumu % within

Anevrizma_capinda_degisi 61.3% 38.7% 100.0%

klik_durumu

Artmis Count 3 7 10

% within

Anevrizma_capinda_degisi 30.0% 70.0% 100.0%

klik_durumu
Total Count 22 19 41

% within

Anevrizma_capinda_degisi 53.7% 46.3% 100.0%

klik_durumu

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. Exact Sig. Exact Sig.
Value df (2-sided) (2-sided) (1-sided)

Pearson Chi-Square 2.977(b) 1 .084
Continuity
Correction(a) 1.852 ! 174
Likelihood Ratio 3.020 1 .082
Fisher's Exact Test 144 .087
Linear-by-Linear
Association 2.904 1 .088
N of Valid Cases 41

a Computed only for a 2x2 table
b 1 cells (25.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 4.63.

Tablo13: KOAH dykiisii ve anevrizma capint irdeleyen crostab ve Ki kare testi asagida

ozetlenmistir.

Anevrizma_capinda_degisiklik_durumu * KOAH_OYKUSU_BASAL Crosstabulation

KOAH_OYKUSU_BASA
L Total
0 1 0
Anevrizma_capinda_degisi Azalmis  Count 26 5 31
klik_durumu % within
Anevrizma_capinda_degisi 83.9% 16.1% 100.0%
klik_durumu
Artmis Count 2 8 10
% within
Anevrizma_capinda_degisi 20.0% 80.0% 100.0%
klik_durumu
Total Count 28 13 41
% within
Anevrizma_capinda_degisi 68.3% 31.7% 100.0%
klik_durumu

Tablo14: Diyabet dykiisii ve anevrizma ¢apini irdeleyen crostab asagida ozetlenmigtir.
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Anevrizma_capinda_degisiklik_durumu * DIYABET_BASAL Crosstabulation

DIYABET _BASAL Total
0 1 0
Anevrizma_capinda_degisi Azalmis  Count 24 7 31
klik_durumu % within
Anevrizma_capinda_degisi 77.4% 22.6% 100.0%
klik_durumu
Artmis Count 5 5 10
% within
Anevrizma_capinda_degisi 50.0% 50.0% 100.0%
klik_durumu
Total Count 29 12 41
% within
Anevrizma_capinda_degisi 70.7% 29.3% 100.0%
klik_durumu

Anevrizma ¢apinda meydana gelen degisiklik ve korelasyon aranan parametrelerin incelendigi
non-parametrik korelasyonlar tablosu incelendiginde, yas ortalamasinin (68.59 =+6.68)
iizerinde olan hastalarda kese kiiclilmesi daha uzun donemde ortaya c¢ikmakta ve kese
ekspansiyonun tedavi sonrast devamliligi ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<0.01). Bununla birlikte operasyon dncesi rutin olarak alinan biyokimyasal
tetkiklerden bazal kreatinin degeri ile kese ekspansiyonunun onlenememesi arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0.009). Diger bazal degerler g6z 6niinde
bulunduruldugunda aglik kan sekeri, HBAIC, kan LDL, HDL ve Trigliserid diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05). Akut ve/veya
kroniklesmemis ancak siiregelen inflamasyonun belirteglerinden Hs-CRP ve Notrofil/Lenfosit
orani incelendiginde endotansiyon ve bu iki parametre arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmustir (p<0.05). Sigara Oykiisii ve endotansiyon incelendiginde aktif sigara
iciciligi ve sigaray1 birakmis olanlar arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Ancak hi¢ sigara
icmemis olan hastalar arasinda EVAR sonrast kese capinda artis meydana gelen hi¢ hasta
bulunmamaktaydi. Diger parametrelerden BMI yiiksekligi (p=0.03), KOAH 6ykiisii (p=0.00),
nabiz (p=0.00), sistolik kan basinci (p=0.01) ile endotansiyon arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptand1 (p<0.05). Hematokrit diizeyleri incelendiginde bazal hematokrit
diizeyleri ile endotansiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmazken
(p=0.056), siiregelen aneminin endotansiyonun bir nedeni olabilecegi anlamli bir istatistiksel
diizeyde kabul gordii (p<0.01).
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5. OLGU ORNEKLERI

Takibe giren ilk hasta 67 yasinda bayan idi. Sol subklavian distalini de i¢ine alacak sekilde
torakal aort anevrizmasi mevcuttu. Anevrizmanin maksimal c¢api islem sirasinda 5.9 cm
olarak olgiildii. Islemde sag hemisfer ve karotikovertebral dominans: oldugundan sol
subklavian arter giivenle okkliide edildi. Islemden sonraki {i¢iincii ay kontroliinde sol
subklavian arter okliizyonu devam ederken anevrizma maksimal ¢ap1 5.85cm olarak 6l¢iildii.
Endoleak saptanmadi. Postoperatif 9. Ay kontroliinde (Sekil7) maksimal ¢ap 5.91cm, 12. Ay
kontroliinde 5.95 cm olarak bulundu. Minimal bir distal migrasyon mevcuttu (Sekil 8).
Stiregelen anevrizma ekspansiyonu i¢in endoleak saptanmayan BT anjiografi sonrasinda
protokol haricinde sol radyal ponksiyon ile sol subklavian iizerinden bu arter yoluyla
beslenmesi muhtemel endoleak arastirmasi yapildi. Sol subklavian arterin ostiumundan
itibaren retrograd dolum gosteren vertebral artere kadar tamamen tromboze oldugu goriildii.
Bunun iizerine takip karari alindi. 18. Ay kontrollerinde biiylime hizinin yavasladigi, distal
migrasyonun tamamen durdugu ve predispozan oldugu Ongoriilen faktorlerin ortadan

kalkmasiyla bilyiime hizinmn kontrol altna almabilecegi anlasildi. Ongoriilemeyen ancak

endoleak olmaksizin siiregelen bu ekspansiyon endotansiyona baglandi.

Sekil 7: TEVAR sonras1 9.ay kontrolii Sekil 8: Ayni hastada minimal migrasyon

Ikinci olgu bilinen romatoid ve gut artriti ile psoriasisi olan 58 yasinda erkek hasta idi.
Yaklasik 3 ay once koroner bypass operasyonu olan ve operasyon sonrasinda dual antiplatelet
tedavi altinda iken gastrointestinal kanama geligsmesi iizerine genel cerrahi servisinde interne
edilmis olan hastanin yapilan abdominal ultrasonografisinde insidental olarak 6,22cm

biiyiikliigiinde abdominal aort anevrizmasi saptandi. Romatoid artrit i¢cin ¢oklu ilag tedavisi
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alan hasta i¢in ¢ekilen tomografik anfiografide yaygin damar hastaligi oldugu ateroskleroz ve

vaskiilit zemininde gelisen abdominal aort anevrizmasi hakkindaki anatomik ve yapisal

goriisler detaylandirildi (Sekil 10).

Sekil 10: Ikinci hastaya ait bilgisayarli tomografik anjiografi goriintiisii. Arter limeninde
cidar diizensizligi ve anevrizma kesesinde yer yer kalsifikasyonlar dikkat ¢ekiyor. Ayrica
koroner kalp hastaligi ve koroner bypass oykiisii de bulunan bu hastanin koroner kalsiyum

skorunun da yiiksek oldugu gozlemlendi.

Uzun segmenti ilgilendiren anevrizma iliak arterleri de ic¢ine alacak sekilde gelismisti ve
aortik boyun, boyun uzunluk ve boyun c¢ap1 skorlamasi sirasiyla 2,2 ve 2 olarak saptandi.
Zorlu bir anatomiye sahip hastanin daha once gegirilmis abdominal operasyon Oykiisii
bulundugundan EVAR’da karar kilindi. Aortouniilyak stent greft implantasyonu, sol internal
iliyak arterin okliizyonu ve kros femoral bypass islemi uygulandi. Islem sonrasi1 kontrollerde
endoleak olmaksizin genisleme saptanmasi {izerine yakin izleme alindi. Dokuzuncu ve 12. ay
kontroliinde anevrizma ¢apt 6.19 cm olarak saptanirken 18. ayda belirgin bir kiigiilme

gostererek 5.8cm’ye geriledi (Sekil 11).

Sekil 11: Ikinci hastaya ait Doppler
ultrasonografi goriintiisiinde endoleak
saptanmadi (A). Ayrica Doppler ultrasonografik
incelemesi yapilan krossfemoral bypass greft

liimeni patent olarak izlendi (B).
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Bu hasta 18. Ay takibinden {i¢ ay sonra acil servise aortoiiniilyak stent greft ve femorofemoral
bypass greftinin tikanmasi sonucu (Sekil 12,13) akut alt ekstremite arteriyel embolizm
semptomlart ile basvurdu. Hastaya anfraksiyone heparin ve diisiik doz trombolitik
uygulanmasimin ardindan multiorgan yetmezligine girerek 48 saat sonra kaybedildi. Bu seride

kaybedilen tek hasta bu olguydu.

CTA\Coronal

Sekil 12-13: Soldaki tomografik
kesitte aortouniilyak stent greft
materyalinin, sagdaki kesitte ise
kros femoral bypass greftinin
okliizyonu izleniyor.

Ugiincii 6rnek olgu 47 yasinda erkek idi. Dis merkezde acil servise yirtilir tarzda sirt agrisi
sikayeti ile bagvurduktan 12 saat sonra ¢ekilen tomografisinde Stanfort tip B, DeBakey tip III
diseksiyon bulunmasi ilizerine hasta merkezimize TEVAR i¢in yonlendirildi. Bu hastaya
yapilan BTA’de sol subklavian arterin diseksiyon agzina ¢ok yakin oldugu saptandi.
Karotikosubklavian bypass (Greft Materyali Sekil 14-15’te goriilityor) sonrast TEVAR islemi
gerceklestirildi. Islem sonrasinda diseksiyon flebinin kapandigi gozlemlendi. Ugiincii ayda
cekilen kontrol tomografisinde minimal ekspansiyon saptandi. Ekspansiyon 9. ayda
hipertansiyon kontrolii ile saglanirken diseksiyon segmenti ve total ¢ap tedrici olarak azalarak

18. ayda minimal ¢apina ulagt1.
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Sekil 14-15: Sol subklavian atere konulan okkliider sekil 14 te ve karotikosubklavian bypass
grefti BPG ile isaretli olmak iizere sekil 15 'te izleniyor.

6. TARTISMA

Endovaskiiler anevrizma tamiri, son yirmi yilda, TAA ve AAA tanis1 konan yiiksek riskli
secilmis hastalarda giderek artan bir yayginlikla kullanilan, konvansiyonel cerrahi tedaviye
alternatif olarak kabul edilmis bir tedavi yontemidir [46]. Son donemde uzun dénem sonuglari
yaymlandik¢a buna paralel olarak konvansiyonel cerrahi sayisini yakalamis hatta bazi biiyiik
merkezlerde bu say1y1 ge¢mistir. Iyilesme siirecinin kisa olmasi, islem esnasinda kan kaybinin
az olmast ve konvansiyonel cerrahiye kiyasla daha az komplikasyon gelismesi nedeniyle

hastalar ve doktorlar tarafindan tercih edilmektedir [47].

IIk defa 1991°de Parodi [1] ve arkadaslarmnin abdominal aort anevrizmasinin endovaskiiler
stent greft ile tedavi etmesinden sonra yaygm kullanim alani bulan bu tedavi yontemi,
iilkemizde de artan siklikla kullanilmaktadir. Abdominal aort anevrizmasinda endovaskiiler
anevrizma tamirinin orta dénem sonuclari, bu tedavi yonteminin acik cerrahi yontemle

karsilagtirildiginda, daha az komplikasyona ilave olarak daha az mortalite ve morbidite
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oranlar1 ile yapilabildigini gostermektedir [47,48]. Teufelsbauer ve arkadaglari toplam 454
hastada agik cerrahi ve EVAT yontemlerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, preoperatif risk
faktorii bulunmayan geng hastalarda her iki yontem arasinda kisa ve orta donemde sag kalim
farkinin olmadigini, fakat yliksek risk grubunda EVAR yonteminin mortaliteyi belirgin
azalttigini gostermiglerdir. Yine ayni calismada, risk faktorlerini dikkate almadan yapilan
incelemede TEVAR yonteminde peroperatif mortalite %2.4, agik cerrahide %4.8 olarak
bulunmustur. Carpentier ve arkadaslari, 337 AAA tanisi konan hastada EVAR ve agik cerrahi
yontemlerini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, agik cerrahi yontemle tedavi edilemeyecek
yiiksek riskli hastalarda EVAR yOnteminin giivenle uygulanabilecegini belirtmektedirler.
Teufelbauer ve arkadaslarinin serilerinde agik cerrahi yontemle geng hastalarda mortalite %2
iken, yash ve riskli hastalarda bu oranin %20 gibi kabul edilemez bir orana yiikseldigini
gostermislerdir [49]. Bunun baslica nedeni ise, agik cerrahi yontem sirasinda aortik kros

klemp esnasinda ve sonrasinda olan hemodinamik sorunlar ve reperfiizyon hasaridir.

Torasik aort anevrizmalarmnin agik cerrahi yontemle tedavisi AAA ile karsilastirildiginda,
kardiyopulmoner bypass gerektirdiginden daha yiiksek morbidite ve mortalitesi olan bir
islemdir. 1k defa Dake ve arkadaslar1 1994 yilinda 13 desandan aort anevrizmasmi Dacron
kapl endovaskiiler stent greft ile tedavi etmislerdir [50]. Torasik aort anverizmasmnin EVAR
yontemi ile tamirinin orta donem sonuglari, bu iglemin tip B aort disseksiyonu, travmatik aort
anevrizmasi ve elektif TAA tedavisinde bagar1 ile kullanilabilece§ini gdstermektedir.
Glinlimiizde torasik aort anevrizmalarmmin agik cerrahi yontemle tamirinin %2-3 gibi diisiik
mortalite oranlar1 ile yapilabilmesine ragmen, bu oran yiiksek riskli ve arkus aortanin dallarini
icine alan anevrizma vakalarmda daha yiiksektir. Schoder ve arkadaslari, TAA tanis1 konan ve
EVAR yontemi ile tedavi edilen 28 hastanin orta donem sonucglarmi yayinladiklari
calismalarinda, TAA’nin TEVAR yontemi ile diisiik mortalite ve morbidite oranlari ile tedavi
edilebilecegini ve yiiksek riskli yashh hastalarin bu islemden fayda goreceklerini
belirtmektedirler. Torasik aort anevrizmasmin EVAR yontemi ile tedavisi torakotomi
gerektirmemesi, kardiyopulmoner bypassa ihtiya¢ duyulmadan epidural anestezi ile
yapilabilmesi, hastanede kalig siiresinin ve peroperatif kan kaybinin az olmasi nedeniyle agik
cerrahi tedaviyle karsilastirildiginda daha az invaziv bir yontemdir. Elektif tedavinin yaninda,
acil travmatik anevrizma riptirlerinde ve disseksiyonlarda da EVAR giivenle
kullanilmaktadwr. Lamme ve arkadaslarinin, 21 hastada yaptiklar1 calismada, EVAR

yonteminin TAA hastalarinda hastane ve yogun bakim kalig siiresini azalttigin1 ve 6zellikle
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acik cerrahi yontemin riskli oldugu yash hastalarda belirgin olarak faydali oldugunu

gostermislerdir [51].

Arkus aortay1 da i¢ine alan TAA’nin cerrahi tedavisi, desandan aort anevrizmalarinin tedavisi
ile karsilastirildiginda daha risklidir. Son zamanlarda fenestre ve dalli stent greftlerin
kullanimina dair ¢aligmalar olmasina ragmen, Ozellikle bu yontem sol subklavyan artere
yonelik uygulanmaktadir. Sol subklavyan arteri de icine alan veya gilivenli stent greft
yerlesimi i¢in sol subklavyan arterin kapanmasi gereken vakalarda, EVAR oncesi sol
karotikosubklavyan transpozisyon veya bypass yapilmaktadir. Calismamizda da bu tiir
ekstraanatomik bypass uygulamalari bulunan hastalarimiz bulunmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte muhtemelen bu hastalarin daha yiiksek riskli olmalarindan
dolay1 anevrizma ekspaniyonu ge¢ doneme kadar devam etmekta ancak Ongoriilen risk
faktorlerinin  kontrol altinda almmasiyla durdurulabilmektedir [51-54]. Literatiirde
Grabenwager ve arkadaslari, TAA tanis1 konan 9 hastada sol karotikosubklavyan
transpozisyon sonrasi anevrizmayi endovaskiiler stent greft ile basari ile tamir etmislerdir.
Inoue ve arkadaslari, arkus aortay1 da i¢ine alan 15 TAA vakasinda, 14 hastada tek dall1 stent
greft ve bir hastada tli¢ dalli stent greft uygulamis ve teknik olarak arkus aort anevrizmalarinda

endovaskiiler stent greft ile tamirin miimkiin oldugunu gostermislerdir [55].

Teknik ilerlemelere paralel olarak arkus aort anevrizmalarinda dalli stent greftlerle tamirin
olast oldugunu gosteren calismalar, yiiksek riskli hastalarin tedavisinde umut verici bir
gelismedir. Anatomik olarak zor TAA vakalarmda kombine cerrahi ve EVAR yontemi

mutlaka diistiniilmelidir [55].

Hasta popiilasyonun geneline bakildiginda yiiksek riskli, konvansiyonel cerrahinin yliksek
mortalite ve morbiditeyle gergeklestirilebilecegi diisiiniilen bir hasta grubu oldugu
goriilmektedir. Bu yiiksek riske neden tiim sebepler (yasa bagli, kardiyopulmoner, renal,
inflamatuvar, aterosklerotik, obeziteye ve kotii medikal menajmana sekonder) islem sonrasi
kese ekspansiyonunda neden olabilmektedir. Bazen ozellikle anevrizma kesesinin en
proksimal ve en distal hatlar1 siiregelen ekspansiyondan etkilenerek distal migrasyona neden
olabilmektedir. Pratik olarak endotansiyon ve proksimal genislemeye sekonder distal
migrasyon ve kese ekspansiyonunun ayirt edilmesi zordur. Distal migrasyonun diglanmasi

icin seri radyodiyagnostik goriintiilemelerin yapilmasi sarttir.

Calismamizda endotansiyona sebep olabilecek faktorlerin arastirilmasinda endotansiyon ile

ilgili geg¢miste yapilmis calismalar incelenmistir. Kese ekspansiyonuna sebep oldugu
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diistiniilen faktorlerin tiimii ayr1 ayr1 incelenmis olsa da bu konuda ¢ok ileri diizeyde in vitro
calismalar da mevcuttur. A. Gebert de Uhlenbrock ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaymladigi
calismada [59] greft igerisindeki yiiksek hidrostatik basing ve bu basincin porozite ve
transmisyon iizerine olan etkileri incelenmistir (Sekil 16-17). Ayrica bu hidrostatik basinca
ilave olarak greft disinda ancak kese igerisinde biriken “permeat” adi verilen transuda ya da
eksuda karakterinde olabilen sivinin da analizi yapilmistir [56-58]. Endogreft ile arteriyel
duvar arasindaki trombiisiin trombolitik enzim aktivitesine voliimterik cevabr da
incelenmistir. Buna gore endogreft implantasyonunun sonrasinda uzun donemde sivi igerigi
kan ve kan elemanlar1 igermese dahi siiregelen kese ekspansiyonuna neden olabilmektedir.
Trombiis defibrine oldugu sirada hacimce genislemekte ve bu da bazen kese ekspansiyonuna
neden olabilmektedir. Hatta Marc R.H.M. van Sambeek ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada EVAR sonrast1 AAA kesesinde siiregelen ekspansiyon durumunda tanisal ve
terapotik amagh laparoskopik olarak kese igerisine girilmis ve transuda karakterli mayi aspire
edilmistir. Bu gelisme sonrasinda endotansiyon kavramina bakis tamamen degismistir

[57,58].

EVAR SONRASI GOZLEMLENEN ENDOTANSIYONUN MUHTEMEL NEDENLERI

Diisiik akiml1 ya da intermittan arteriyel agiklikla prezente olan endoleak

Trombiis yoluyla keseye aktarilan basing

Greft ve arteriyel duvar arasindaki trombiisiin defibrine olarak hacimce daha genis mayiye

transfo rmasyonu

IMA ve lumbar arterler orifislerinin pulsatil ve mobil bir trombiisle tikali olmasi

Trombiise dair fibrinoliz ve higroma formasyonu

Endogreft enfeksiyonu

Endogreft porozitesi

Endogreftin ek yerlerinden ige kagak

Endogrefte ait fabrik transudasyon

Kese i¢erisindeki enzimatik aktivite

Genetik modiilasyon
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Sekil 16: Farkl: endogreft
materyallerinin, Reolojik
ozelliklerinin ve enzimatik
aktivitelerinin permeat

olusumuna etkisi incelenmistir.

Sekil 17: Endogreft porpzite ve sivi
transudasyonuna neden olan faktorlerin

incelenmesi i¢cin kurulan invitro diizenek

Sebebi ne olursa olsun endotansiyon bir ¢ok faktdrden etkilenen ve medikal takip siiresince

klinisyenlerin takip yontemlerinde belirgin bir eksen sapmasina neden olabilen, ilave tetkikler

gerektirerek maliyeti arttiran onemli bir unsurdur. Anevrizma kesesi, Stent greft, trombiis,

kollateral akim ve endotansiyona etki eden diger faktorlerin analitik modeli ile

formiilizasyonu Sekil 18’de sunulmustur.

Blood flow

stentgraft

@)

Sekil 17: Endogreft ve
arteriyel duvar
arasindaki basinca etki
eden faktorlerin analitik

illiistrasyonu ve

formiilizasyonu.

(b)




outflow over the AAA

inflow over theprosthesis

inflow over collaterals
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inflow along the neck
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Formiil 1: Bu formulde birim zamanda meydana gelen basing degisikligi ile bu

degisiklige etki eden faktorler gosterilmistir.

pr . E Ew
o = , with oy, =
“ Ehaortu 7 {1 - U}
4 1 dp \’ T
dV, =—}T(T +—vr2—) Vo= d
€ 3 0 2 0 [hgﬂrtﬂE] 0 hﬂDr[’ﬂE p

Formiil 2: ikinci formiil ise basmng degisikligine sekonder voliimetrik cevabi
gostermektedir. Bununla beraber basing voliim egrisine etki eden greft ve aorta ait

katsayilar hastadan hastaya degismektedir.

Ikinci formiilde aort dokusuna, endogreft icerisinde ve disarisindaki sivilarm reolojik
ozelliklerine ve enzimatik aktiviteye ve grefte ait yapisal Ozellikler hastaya spesifik
mukavemet ve kompliyans 6zelliklerini ortaya koymaktadir. Bu 6zellikler formiilizasyonlarda
aort ve greft i¢in ayr1 ayr1 olmak tizere belli katsayilarla temsil edilmislerdir. Bu c¢alisma
temel olarak bu katsayilara etki eden faktorleri incelemektedir. Buna gore asagidaki grafikte
gosterildigi lizere trombiisiin kalin olmasi yerine uzun ve kese icerisine sivanmis bir
karakterde olmasi, kese boynuna uzak bir lokalizasyonda olmasi, boyun uzunlugu ve boyun
sekli gibi faktorler etkili olmaktadir. Bunun yaninda ¢alismamizda inceledigimiz hastalarin
biyokimyasal 6zellikleri, anevrizmaya ait boyun, uzunluk ve a¢1 skorlamasinin yani sira sigara
iciciligi, KOAH ve koroner arter hastalifi, periferik arter hastaligi, BMI, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus, kontrollii ve kontrolsiiz hipertansiyonun etkileri incelenmis ve rapor

edilmistir.
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Neck length Shape Thickness

80
R m
70 4 7 = .

60 -
50 -+
40 -

30 - 25mmHg limit

Intrasac pressure [mmHg]

1 2 3 4 5 6 1 8
model of thrombus at the attachment site

Sekil 18: Kese ici basing ve trombiisiin karakteristik ozelliklerinin

birbirleri iizerine etkileri.

Olgu oOrneklerinde goriildiigii tizere etkili faktorlerin ortadan kaldirilmasiyla kese

ekspansiyonunun durdugu ve remodelling ile kii¢cilmeye basladig1 dokiimante edilmistir

Endovaskiiler tedavi yontemi gerek anevrizma gerekse diseksiyon igin agik cerrahi yontemle
kiyaslandiginda mortalite ve morbidite orani diisiik, daha az invaziv bir tedavi yontemidir.
Ozellikle yash ve vyiksek riskli hasta grubunda bu tedavi yOnteminin giivenle
uygulanabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak islem sonrasi tibbi takibin uygun ve hastaya 6zel
bir bicimde yapilmasi hastalarin gelisebilecek komplikasyonlar ile mortalite ve morbidite

oranlar1 ac¢isindan ¢ok onemlidir.
7. SONUC

Endovaskiiler stent-greft ile aort anevrizma ve diseksiyonlarinin onarimi konvansiyonel
cerrahiye gore daha az invaziv 6zellikleri ve basarili orta donem sonuglar ile yaygin kullanim
alan1 bulmus ve alternatif tedavi segenegi olarak kabul gormiistiir. Tiim olumlu sonuglara
karsin zaman i¢inde anevrizma morfolojisinde olusan degisikliklerin endovaskiiler
uygulamanin uzun dénem basarisimi etkileyebilecegi bilinmektedir. Bu ¢alismamizda daha
onceki arastirmalarda takipte belirlenmis morfolojik kriterler goz 6niinde bulundurularak kese
¢apina ait zamanla olusan farklilasma degerlendirilmis ve bu farklilasma paternine etki etmesi
muhtemel faktdrler incelenmistir. Istatistiksel olarak kese genislemesi ile ilskili faktorler

yeniden Ozetlenecek olursa ileri yas, kreatinin yiiksekligi (1,5mg/dl {izerinde olmas1), Hs CRP
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yiiksekligi, notrofil/lenfosit orani, sigara igiciligi Oykiisii, BMI, KOAH 0Oykiisii, SKB’ nin
160mHg tizerinde olmasi ve iki takip donemi arasinda anemik olmak kese ekspansiyonuna
etki eden faktorler arasinda belirlenmistir. Bunun yaninda aclik kan sekeri ytliksekligi, HbA1C
ile HDL, LDL, Trigliserid ve aktif sigara i¢iciligi ile kese ekspansiyonu arasinda istatistiksel
bir anlamlilik saptanmamistir. Tiim bu kriterler gz Oniinde bulundurularak endovaskiiler
stent-greft ile aort anevrizma tedavisi sonrasi takibe farkli bir yaklagim getirilmistir. SKB’nin
miimkiin oldugunca diisiik tutulmasi, hastalarin anemik kalmamalarina 6zen gosterilmesi
gerekirse transfiizyondan kag¢imilmamasi gerektigi ortaya konmustur. Akut inflamasyon
kriterlerinden HSCRP ve N/L orami yiiksek hastalarda gerek kese ekspansiyonu gerekse
yeniden girisim gereksinimi ortaya ¢ikmas1 unutulmamasi gereken bir durum olarak karsimiza
cikmustir.

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi anevrizma morfolojisinin karsilastiriimas: tedavinin
etkinliginin  degerlendirilmesine ve olast komplikasyonlarin = Ongoriilmesine olanak
saglayabilir. Bizim bu calismada ele aldigimiz endotansiyona etki eden faktorler gerek islem
oncesi mevcut olup degistirilemeyen, gerekse islem sonrast degistirilebilen faktorler
oldugundan endovaskiiler tedavi sonrasinda anlamli degisiklikler incelendiginde tedaviye yeni

bir yorumlama saglayabilecektir.
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8. OZETLER
8.1. TURKCE OZET

AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARINDA ENDOVASKULER STENT
GREFT TEDAVISI SONRASI SUREGELEN KESE EKSPANSIYONUNA ETKI
EDEN FAKTORLERIN BELIRLENMESI
Giris ve Amacg

Dejeneratif veya non spesifik sebeplere bagl olarak ortaya ¢ikan aort anevrizma ve
diseksiyonunda endovaskiiler prosediirler (EVAR) giderek artan bir siklikta kullanilmaktadir.
Tedavi sonrasinda hastalarin gelisebilecek komplikasyonlar agisindan da BT-anjiografi ve
Doppler Ultrasonografi ile yakin takibi gerekmektedir. Tedavi sonrasi takip siiresinde
normalde kese capinda kiigiilme beklenirken kiigiilmenin hi¢ olmadigi hatta belirgin bir
endoleak saptanmamasina ragmen kese biiylimesinin devam ettigi (Endotansiyon) hasta
grubuna da rastlanmaktadir. Bu ¢alismada; aort anevrizma ve diseksiyonlarinda endovaskiiler
stent greft ile tedavi edilen hasta grubunun tedavi sonrasi siiregelen kese ekspansiyonuna etki
eden faktorler degerlendirilerek endovaskiiler tedavi sonrast tibbi takip ve klinik

yorumlamaya farkli boyut getirilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem

Calismamiz Maltepe Universitesi T1p Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’ne Ocak
2009, Subat 2013 arasinda aort anevrizma ve diseksiyonu nedeniyle bagvurmus; tani,
endovaskiiler tedavi ve takipleri stirdliriilmiis 41 hasta degerlendirilerek yapilmistir. EVAR
sonrasi kese ekspansiyonuna etki eden faktorlerin incelenmesi saglanmaistir.

Bulgular

Yas ortalamasinin (68.59 +6.68) iizerinde olan hastalarda kese kii¢iilmesi daha uzun dénemde
ortaya ¢ikmakta ve kese ekspansiyonun tedavi sonrasi devamliligi ile arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<<0.01). Bununla birlikte operasyon Oncesi rutin
olarak alinan biyokimyasal tetkiklerden bazal kreatinin degeri ile kese ekspansiyonunun
onlenememesi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p=0.009). Diger
bazal degerler g6z Oniinde bulunduruldugunda aglik kan sekeri, HBA1C, kan LDL, HDL ve
Trigliserid diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05).
Akut ve/veya kroniklesmemis ancak siiregelen inflamasyonun belirteclerinden Hs-CRP ve
Notrofil/Lenfosit orani incelendiginde endotansiyon ve bu iki parametre arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 bir iligki saptanmistir (p<<0.05). Sigara Oykiisli ve endotansiyon incelendiginde
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aktif sigara igiciligi ve sigaray1 birakmig olanlar arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Ancak
hi¢ sigara igmemis olan hastalar arasinda EVAR sonrasi kese ¢apinda artis meydana gelen hig
hasta bulunmamaktaydi. Diger parametrelerden BMI yiiksekligi (p=0.03), KOAH 06ykiisii
(p=0.00), nabiz (p=0.00), sistolik kan basinct (p=0.01) ile endotansiyon arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptandi (p<0.05). Hematokrit diizeyleri incelendiginde bazal
hematokrit diizeyleri ile endotansiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmazken (p=0.056), siiregelen aneminin endotansiyonun bir nedeni olabilecegi saptandi
(p<0.01).

Sonugc:

Endovaskiiler stent-greft ile aort anevrizma ve diseksiyonlarinin onarimi konvansiyonel
cerrahiye gore daha az invaziv 6zellikleri ve basarili orta donem sonuglari ile yaygin kullanim
alan1 bulmus ve alternatif tedavi segenegi olarak kabul gormiistiir. Tiim olumlu sonuglara
karsin zaman i¢inde anevrizma morfolojisinde olusan degisikliklerin endovaskiiler
uygulamanin uzun dénem basarisini etkileyebilecegi bilinmektedir. Bu ¢alismamizda daha
onceki arastirmalarda takipte belirlenmis morfolojik kriterler g6z 6niinde bulundurularak kese
capina ait zamanla olusan farklilasma degerlendirilmis ve bu farklilasma paternine etki etmesi
muhtemel faktorler incelenmistir. Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi anevrizma morfolojisinin
karsilagtirilmast tedavinin etkinliginin degerlendirilmesine ve olast1 komplikasyonlarin
ongoriilmesine olanak saglayabilir. Bizim bu ¢alismada ele aldigimiz endotansiyona etki eden
faktorlerin biiylik bir kisminin, takip siiresince saptanabilir ve Onlenebilir olmalar1 islem

sonras1 medikal takibe yeni bir yorumlama getirebilecegi anlamima gelmektedir.
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8.2. SUMMARY

DETERMINATION OF THE FACTORS EFFECTING ENDOTENSION AFTER
ENDOVASCULAR REPAIR OF AORTIC ANEURYSMS AND DISSECTIONS
Introduction and Objective:

Aortic aneurysm is abnormal dilatation of the aorta due to the loss of ultrastructural
characteristics of the aortic tissue. Dissection occurs when a tear in the inner wall of
the aorta causes blood to flow between the layers of the wall of the aorta, forcing the layers
apart. Either aneurysms or dissections occur due to non-specific or degenerative reasons. In
current practice minimal invasive endovascular therapies (EVAR) increases in number. After
the EVAR procedure routin close follow up is necessary for chasing after-procedure
complications and the nature of the pathology. After the procedure the clinicians usually
observe a slow diminish of the aneurysmal diameter. But there are some patients with whom
there is no shrinkage but ongoing expansion without demonstrable endoleak. This study aims
to determine the factors effecting endotension after EVAR procedure. This will bring out a

new exposition to postprocedural follow up practice.

Material and Method:

This study has been carried out in Maltepe University Faculty of Medicine in between
Janurary 2009 — Feburary 2013. The preoperative, peroperative and postoperative findings
and data of the 41 patients have been recorded. Demographic and postporecdural parameters
of the EVAR patients have been evaluated to reveal the factors affecting the expansion of the
sac.

Results

The elder age (above the mean value of the group) is found to be a risk factor for development
of endotension (p<0.01). There is no statistically significant p value with the parameters,
blood glucose level, HbA1C, LDL, HDL and Trigliserid levels (p>0.05). The markers of the
acute or ongoing inflammation; Hs-CRP and neutrophil/lymphocyte ratio had a statistically
significant p value (p<0.05). Likewise ongoing anemia, higher BMI and the history of COPD
had significant p value (p<0.05) with heart rate (p=0.00), and systolic blood pressure
(p=0.01).


http://en.wikipedia.org/wiki/Aorta
http://en.wikipedia.org/wiki/Dissection_(medical)
http://en.wikipedia.org/wiki/Dissection_(medical)
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Conclusion

EVAR is less invasive and succesfull aneurysmal repair procedure that should been followed
up by physicians in order to determine morphological changes which may be effect
therapeutical approach and the efficacy of the treatment. Preprocedural and postprocedural
measurements of the aneurysms can provide a better perspective to figure out possible
complications and prognosis. In this study, the factors affecting endotension have been

determined and bring out a more reliable and safe patient based roadmap for follow up period.
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