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OZET

ABDOMINAL AORT ANEVRIZMLARINDA ENDOVASKULER TEDAVi
SONRASI VOLUMETRIK REGRESYONUN INCELENMESI

Dr. Yalgin GUNERHAN

KONYA, 2019

Amag: Aort anevrizmasi, yillar icerisinde aort duvarina yapilan basing ve cesitli
nedenlerle duvarin zayiflamasi sonucu meydana gelir. En sik infrarenal abdominal aortta
goriiliir. Teshis icin, goriintiilemede en ¢ok tercih edilen yontem BTA’ dir. Tedavide
konvansiyonel cerrahi ya da endovaskiiler yontemler kullanilir. Tedavi sirasinda,
zayiflayan duvarin yerine sentetik veya stent greftler konularak zayif duvara uygulanan
basincin ortadan kaldirilmasi amaglanir. Bu calismada, AAA nedeniyle EVAR uygulanan
hastalarin postop altinci ay, birinci y1l ve ikinci yillarda BTA ile incelenerek, anevrizma
kesesinde, tedavi sonrasi beklenen voliimetrik regresyon ve buna etki eden faktorlerin

arastirilmasi amaclandi.

Materyal-Metod: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi’nde Kasim 2015 - Mayis 2019 tarihleri arasinda EVAR yapilan
138 hasta geriye doniik incelendi. Postop altinci ay, onikinci ay ve yirmi dordiincii ay
icerisinde  rutin poliklinik kontrol muaynesine gelmis ve BTA c¢ektirmis 54 hasta
calismaya dahil edildi. Preop (54 adet) ve postop (81 adet) BTA incelendi. Olgiimler
Syngo.via (VB20B versiyonu) (Siemens Saghk, Erlangen, Almanya) yazilim
programinin yari otomatik ozelligi kullanilarak gerceklestirildi. Olgiimler sonucunda
voliimetrik regresyon veya ekspansiyon miktarlar1 kayit altina alindi. Eslik eden sigara

bagimliligi,, HT, DM, KAH, KOAH, PAH, HL, SVO, KBY, malignite varligi,
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antikoagiilan ve antihipertansif ilag kullaniminin voliimetrik regresyona etkileri arastirildi.
Elde edilen ii¢ boyutlu volliimetrik goriintiiler iizerinde yapilan ol¢timlerde; TAH, PLH
degerleri hesaplandi. Sonra TKADH, GVF TAH, GVF TKADH degerleri ve degisim
oranlarina ait hesaplamalar yapilarak volliimetrik regresyon agisindan preop ve postop

sonugclar karsilastirildi.

Bulgular: Volimetrik 6lgiimler sonucu; TAH degerinin preopda 240 cm’ iken
postop 6. Ayda 245 cm’ ‘e artarak ekspansiyon oldugu, postop 12. ayda 166 cm’, postop
24. ayda 199 cm’ degeri ile preopa gore voliimetrik regresyona ugradigi bulundu. Ancak
bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. TKADH agcisindan bakildiginda yine
benzer bulgular elde edildi; postop 6. ayda TKADH degerinde artis (preop: 136 cm’,
postop 6. ay: 160 cm®) sonrasinda preopa gore voliimetrik regresyon (postop 12. Ay: 87
cm’, postop 24. ay: 115 cm’) izlendi. GVF TAH degisim oranlari iizerine etki eden
faktorlerden DM olanlarda postop 24. ayda (p=0,006) ve SVO olanlarda postop 6. ayda
(p=0,040) istatistiksel olarak anlamli izlendi, diger faktorler agisinda anlamli fark
izlenmedi. GVF TKADH degisim oranlar1 iizerine etki eden faktdrlerden malignite
varliginda postop 12. ayda (p=0,050) , HT tedavisi alanlarda postop 24. ayda (p=0,036) ,
HL varliginda postop 24. ayda (p=0,029) voliimetrik regresyon izlendi, istatiksel olarak
anlamli oldugu goriildii. Diger faktorler ise istatistik olarak anlamli izlenmedi. TAH igin
GVF sadece postop 12. ayda anlamli regresyona ugradig: goriildii (p=0,001). TKADH ig¢in
ise preop trombiis yiikiine gore oransal 6l¢iimlere bakildi. GVF TKADH postop 6. ayda

goreceli artigla regresyon yerine voliimetrik ekspansiyon (p=0,088) izlendi.

Tartisma ve Sonu¢: EVAR sonrast uzun donem morbidite ve mortalite artisi,
anevrizma kese ekspansiyonu ve riiptlirii ile iligkilendirilen endoleak varligina
dayandirilmaktadir. EVAR’ 1 en ¢ok gozlemlenen komplikasyonu endoleaklerdir,
bunlarin da bazilar1 diger tiplerine gore daha agresif yaklasim gerektirmektedir. Son
yillarda EVAR daha ¢ok yash, yiiksek riskli komorbit durumlar1 ve AAA riiptiirii olan
grupta tercih edilmesi Onerilmektedir. Konvansiyonel cerrahi, uzun dénem sagkalim

acisindan daha fazla 6nplana ¢ikmaktadir.

Bilindig gibi EVAR sonrasi aort duvarindaki patolojik siire¢ devam etmekte olup
stent greft vasitasiyla liimen agikligi korunmakta ve aort nativ duvara olan basing kismen
azalmaktadir. Fakat kese ekspansiyonu progresif devam ederse ve bu durum tespit edilip

miidahele edilemezse riiptiir kaginilmaz son olmaktadir. Bu agidan postoperatif takiplerin
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yapilmast ve komplikasyon varsa miidahale edilmesi hasta agisindan hayati 6nem

arzetmektedir.

Calismamizda postop 12. ayda TAH ve TKADH degerinde voliimetrik regresyon
acisindan istatistiksel anlamliliga yakin deger bulundu. Postop 24. Ayda ise bu voliimetrik
regresyonun devam etmedigi goriildii. Hatta 24. Ayda, 12. Aya gore ekspansiyon izlendi.
Bu sonu¢ EVAR’in AAA’ da uzun dénem prognoz acisindan sorgulanarak etkinliginin

anlasilmasi icin daha ¢ok caligsma yapilmasi gerektigi kanaatini bizde olusturdu.
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SUMMARY

EXAMINATION OF VOLUMETRIC REGRESSION IN ABDOMINAL AORTIC
ANEURYSM CASES AFTER ENDOVASCULAR TREATMENT

Dr. Yalgin GUNERHAN

KONYA, 2019

Introduction: Aortic aneurysm occurs as a result of weakening of the wall of the
blood vessel due to pressure and other various causes. Aortic aneurysm is mostly seen in
infrarenal abdominal aorta. The most common method for diagnosis is CTA. Conventional
surgery or endovascular methods are used for treatment. During treatment, the goal is to
eliminate the pressure on the weakened vessel wall by usage of synthetic or stent grafts. In
this study, the aim is the examination of expected volumetric regression of the aneurysm
sac after the treatment and the factors affecting the regression in the patients who had
EVAR due to AAA by examination of the patients using CTA six months, one year and

two years after the treatment.

Material-Method: 138 patients who had EVAR between November 2015 — May
2019 in Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine Clinic of
Cardiovascular Surgery were retroactively examined. 54 patients who went to routine
examinations and had CTA scans after sixth, twelfth and twenty fourth months postop
were included in this study. Preop (54 total) and postop (81 total) CTA scans were
examined. Evaluations were made using semi-automatic feature of Syngo.via (VB20B
Version) (Siemens Healthineers, Erlangen, Germany) program. Volumetric regression

and expansion amounts were recorded using the evaluations. Effects of smoking addiction,

HT, DM, CAD, COPD, PAH, HL, CVA, CKD, presence of malignancy, usage of
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anticoagulant and antihypertensive drugs to volumetric regression was examined. TAV and
PLV values were calculated on the three dimensional volumetric imagery. Afterwards
TLAC, RVD TAV, RVD TLAC values and their change rates were calculated and results

between preop and postop values regarding volumetric regression were compared.

Findings: As results of the volumetric measurements; TAV value was 240 cm’ at
preop, expanded to 245 cm’ at 6th month postop, 166 cm® at 12th month postop, 199 cm” at
24th month postop, meaning that there was a volumetric regression. However these values
weren’t found significant statistically. Similar results were obtained in regards of TLAC
values; an increase of TLAC value at postop 6th month (preop: 136 cm’, postop 6thmonth:
160 cm’), afterwards volumetric regression considering preop values (postop 12thmonth:

87 cm’, postop 24th month: 115 cm®) was observed.

In regards of RVD TAV change rates, patients with DM at postop 24th month (p=
0,006) and patients with CVA at postop 6th month (p= 0,040) were observed as
statistically significant. Statistically significant differences weren’t observed in other

predictive factors.

In regards of RVD TLAC change rates, patients with present malignencies at
postop 12th month (p=0,050), patients who are getting HT treatment at postop 24th month
(p=0,036), patients with HL at postop 24th month (p=0,029) was observed having
volumetric regression, with statistically significant differences. Statistically significant

differences weren’t observed in other predictive factors.

It’s been observed that RVD postop TAV value has significant regression at 12th
month (p=0,001). For TLAC value, proportional measurements of preop thrombus load
were examined. It’s been observed that RVD TLAC value increased relatively at 6th

month, having volumetric expansion instead of regression (p=0,088).

Discussion and Conclusion: Long term morbidity and mortality increase after
EVAR is based on presence of endoleak which is associated with aneurysm sac expansion
and rupture. The most observed complication of EVAR are endoleaks, which some types

of them require a more aggresive approach than others.
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In the recent years, it’s suggested that EVAR should be preferred mostly for elderly
people, high risk comorbidity situations and persons with AAA rupture. Conventional

surgery comes to the foreground due to long term survival.

As it’s known, after EVAR the pathological process at the aorta wall is still in
progress with lumen kept open and pressure to the wall decreased by using stent graft.
However, if the sac expansion continues progressively and this situation is not detected and
intervened, a rupture becomes an inevitable result. As such, doing postoperative followups

and intervening if there’s any complication has a very vital importance for the patient.

In our study, TAV and TLAC values at postop 12th month were observed being
statistically significant regarding volumetric regression. It’s been observed that this
volumetric regression doesn’t continue at postop 24th month. In fact, it’s been observed
that at 24th month, there is an expansion in regards to 12th month. This result gave us the
opinion that more research regarding EVAR treatment in AAA in regards to long term

prognosis must be made.
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1. GIRIS VE AMAC

Arter transvers ¢apinin, arteryel sistemin herhangi bir bolgesinde, kisinin yas1 ve
viicut yiizey alanina gore olmasi gereken captan %50 daha fazla biiyiimesine anevrizma
denir. Abdominal aort, hiatusdan (12. Torakal vertebra) baglayp distalde iliyak
bifurkasyona kadar (4. Lomber vertebra) uzanan aort segmentidir. Bu seviyedeki aort ¢api,

kadin ve erkekte farkli olmakla birlikte erigkin bir kiside yaklasik 15 - 24 mm arasindadir.

Aort anevrizmasi (AA), yillar icerisinde aort duvarina yapilan basing ve cesitli
nedenlerle duvarin zayiflamasi sonucu meydana gelir. En sik infrarenal abdominal aortta

gortlir.

Abdominal aort anevrizmasi (AAA) klinik olarak karin agrisi, batinda ele gelen
pulsatil kitle, bulanti, kusma, kilo kaybi, hematemez, melena, sarilik gibi semptom ve
bulgularla karsimiza ¢ikar. Riiptiire anevrizmalar, genel durumu kotii ve sok tablosuyla
gelebilir. Takip ve tedavi zamanlamasi hastanin semptom ve bulgularina goére degisir.
Karar vermede en énemli parametreler anevrizmanin ¢api, yillik biiyiime hiz1 ve hastanin

yasam beklentisidir.

Tani, anemnez ve fizik muayene sonrasi goriintileme yontemleri ile konur.
Gortintlilemede direk karin grafisi, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA),
Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA), Dijital Substrakt Anjiografi (DSA) gibi tetkikler
kullanilir. En ¢ok tercih edilen yontem BTA’ dir.

AAA’nm dogal seyri, mekanik doku yetmezligi ve riiptiiriin olacag1 noktaya dogru
progresif genislemedir (1). Cogu AAA riiptiirden dnce asemptomatiktir. Aort ¢ap1 5.5 cm
den biiylik olan hastalarda riiptiir riski artmaktadir (2). Riiptiire AAA hastalarinda cerrahi
mortalite, elektif ameliyata alinanlara gore yiiksektir. Bu nedenle anevrizma hastalari

ultrason veya BTA ile takip edilerek riiptiir olmadan cerrahi planlamas1 yapilmalidir.

Tedavide konvansiyonel cerrahi ya da endovaskiiler yontemler kullanilir. Tedavi
se¢iminde hastanin semptomlari, yasi, eslik eden komorbit durumlar dikkate alinir.
Konvansiyonel cerrahi ya da endovaskiiler aort onarimi (EVAR) islemi sirasinda,
zayiflayan duvarin yerine sentetik veya stent greftler konularak genislemis duvara

uygulanan basincin ortadan kaldirilmasi amaglanir.



EVAR ilk kez 1991 yilinda Parodi tarafindan cerrahi tedavi yapilamayan hastalarda
uygulanmistir (1). EVAR, konvansiyonel cerrahiye oranla hastanede yatis siiresinin kisa
olmasi, hasta konforunun daha iyi olmasi, daha az kan transfliizyonu gereksinimi, erken
donem mortalite oranlarinin daha az olmasi nedenleriyle son yillarda tercih edilmektedir.
EVAR hastalarinda ilk 30 giinliik mortalite orant %1.7 iken acik cerrahi grubunda %4.7
olarak izlenmistir (3). Elektif cerrahi tedavide perioperatif —mortalite orani %S5’ler
civarindadir. Koroner arter hastaligi (KAH) , Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve Kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) gibi komorbid durumlarda risk orani artmaktadir(4).
Ozellikle operasyon agisindan yiiksek risk grubundaki ileri yas hastalarda son yillarda

EVAR oOnerilmektedir.

Bu caligmada, AAA nedeniyle EVAR uygulanan hastalarin postoperatif (postop)
altinct ay, birinci yil ve ikinci yillarda BTA ile incelenerek anevrizma kesesinde, tedavi
sonrast beklenen voliimetrik regresyon ve buna etki eden faktorlerin arastirilmasi
amaclandi. Voliimetrik regresyon abdominal aort anevrizma hacmi (AAAH), abdominal
aort patent liimen hacmi (PLH) ve trombiis kapli anevrizma duvar hacmi (TKADH)
kalinligindaki degisimlerin 6zel programlar kullanilarak objektif Ol¢limleri sonucu
degerlendirildi.  Postop aortik yeniden sekillenmede ve anevrizma  kese

daralma/genislemesinde olas1 predispozan faktorler incelendi.



2. GENEL BILGI
2.1 Abdominal Aort Anevrizmasi Nedir?

AAA, aortanin subdiyafragmatik kismmin damar duvarinda lokalize zayiflik ve

yapisal degisiklikler sonucu 1,5 kat ¢apa ulagsmasi ile progresif dilatasyona ugramasidir.

Anevrizmalar morfolojik olarak gercek (sakkiiler ve fusiform anevrizmalar) (Resim
2.1), pseudo ve dissekan anevrizmalar olarak smiflandirilir. Gergek anevrizmalarda arter
duvarinin tiim katmanlarim1 igeren bir dilatasyon vardir. Yalanci anevrizmalar, arter
limeninden sizan kanin adventisya altinda birikerek lokal genisleme halinde kendini
gosterir ve arter duvarinin tim tabakalarini igermez. Yalanci anevrizmalar ¢ogunlukla

travma veya iatrojenik nedenlerle gelisir.

Resim 2.1: Sakkiiler ve fuziform anevrizma (4) .

Sakkliler Anevrizma

Fuziform Anevrizma




2.2 Abdominal Aort Anevrizmasinda Epidemiyoloji

AAA prevelans: toplumda tiim popiilasyonda %1-4 olarak izlenmistir, 65 yas
tizeri erkeklerde %5-9 ve 65 yas lstii kadinlarda ise % 1 siklikla goriiliir (5). Erkek, kadin
orani 4/1 olarak bulunmustur (5). Baz iilkelerde AAA'larin1 erken asamada tespit etmek
icin tarama programlar1 baglatilmistir. Anevrizma hastalarinda ensik 6liim nedeni

anevrizmanin riiptiire olmasidir.

AAA batida yash populasyonda yaygindir. AAA ‘nin prevelanst 75 yas {istii
hastalarda %#4 ile %12.5 arasindadir (6) . Riiptiire olmamis AAA ‘nin elektif agik cerrahi
onarimi yerlesmis kiiratif bir tedavidir. Deneyimli merkezlerde %5 perioperatif mortalite
riski tasimaktadir ve %20 ile %30 arasinda komplikasyon oranlar1 vardir (6). Riiptiire
AAA hastalarinda hastaneye ulasmis olanlarda acil cerrahi mortalite kadinlarda % 61,6,

erkeklerde %47,4 olarak izlenmistir (7).

Yapilan bagka bir ¢alismada AAA’nin insidansi 21/100.0000 oldugu tespit edilmis

olup bunlarin %78 1 asemptomatik hastalardir (8).

AAA cap1 4 cm altinda olanlarda yillik genisleme hizi 0,8 mm, 4 cm ve lizerindeki
anevrizmalarda ise 3,3 mm olarak bulunmustur (9). Anevrizmatik siire¢ basladig1 zaman
progresif bir seyir almaktadir. Periferik damar lezyonlar1 olan hastalarda yaklasik %
10, dnceden femoral, popliteal anevrizmasi olan hastalarda % 53 oraninda AAA gelisir
(10). AAA olan hastalarda KAH % 36 — 60 oraninda, HT % 48 oraninda, KOAH % 28
oraninda eslik ettigi bildirilmistir (11).

2.3 Aort Anatomisi

Aort dort bolimden olusmaktadir. Asendan aort, sol venrtrikiilden c¢ikar ve
brakiyosefalik arter ¢ikim noktasina kadar olan aort kismidir. Arkus aorta brakiosefalik
arter basindan sol subklavian arter ¢ikisinin distaline kadar olan aort ksimidir. Desendan
aort, sol subklavian arter ¢ikiginin distalinden baglar toraksda ilerleyerek distalde hiatus
aortikusa kadar uzanip diyafragmada son bulur. Abdominal aort ise hiatusdan (12. Torakal
vertebra) baslar distalde iliak bifurkasyona kadar (4. Lomber vertebra) ilerler. Abdominal
aort arteria frenika inferior, trunkus ¢oliyakus, arteria mezenterika siiperiyor, siirrenal arter,
renal arterler, lomber arterler, arteria testikularis-overika, arteria mezenterika inferior,

arteria sakralis dallarin1 verdikten sonra arteria iliyaka komunis dallarina ayrilir.



Abdominal aort dallarindan arteria frenika inferiorlar ve lomber arterler pariteal dallardir,

diger dallar ise visseral dallardir.

Abdominal aort retroperitonda lomber vertebralarin Onyiiziinde asagiya dogru
ilerler. Abdominal aort renal arterlerin durumuna goére suprarenal abdominal aorta ve
infrarenal abdominal aorta diye iki boliime ayrilir. Anevrizmanin baglangic bolgesi renal
artere ¢ok yakin veya renal arterleri de igeriyorsa ‘jukstarenal abdominal aort anevrizmasi®
diye tanimlanir, bu durum EVAR icin endovaskiiler cerrahi prosediirii etkilemesi

bakimindan 6nemlidir.
2.4 Aort Anevrizmalarimin Histopatolojisi

Aort duvan igten disa dogru; tunika intima, tunika media ve tunika adventisiya
olarak li¢ tabakaya ayrilir. Tunika intima ise endotel, subendoteliyal tabaka, membrana

elastika interna tabakalarindan olusur.

Resim 2.2: AAA patogenezinde inflamasyonun potansiyel etkileri (12).




Kronik aortik inflamasyon aortik duvar destriiksiyonuna neden olur. Resim 2.2
patofizyolojiyi sematize etmektedir. Periadvensiyal lenf nodlarindan, aterosklerotik
plaklardan ve intraluminal trombiisden vazovazorumlar yoluyla nétrofil, makrofaj, T
lenfosit, B lenfositler gibi dogal ve adaptif immiin hiicreler aort duvarina girerler. Bu
hiicreler inflamasyondan sorumlu sitokinleri salgilar. Oksijen radikalleri ve sitokinler
damar diizkas hiicrelerinde apoptozis ve fenotipik goriintliyli olusturur. Ekstraseliiler
matriks kaybi baslar. Inflamatuar hiicrelerden duvar elastisitesinin kaybma neden olan
proteaazlar salgilanir. Bu siire¢ medial incelme ve aortik duvarda tipik zayiflamaya neden

olur.

Endoteliyal hiicreler bazal lamina iizerinde seyredip tekkath yassi epitelden olusur,
aort i¢inde kan ile aort duvar arasinda diflizyon bariyeri olarak gérev yapmaktadirlar.
Endotel tabakasmin biitiinliigii ve fonksiyone halde olmasi aort i¢ yiizeyinin trombozu
acisindan onemlidir. Vaskiiler dentritik hiicreler tunika intimada bulunur, hiicreler arasi
adhezyon ve antijen sunumunda gorevlidirler. Diiz kas hiicreleri tunika media tabakasinda
vaskiiler tonusu saglayan hiicrelerdir. Bu hiicreler kollajen ve elastin sentezlerler. Elastin
tiretimi yasa bagli olarak yillar icerisinde azalacagindan AAA olusumunda bu durum

etkilidir.

Patofizyolojik olarak ;

1- elastik liflerde azalmaya bagli medial dejeneratif hastalik,
2- diiz kas hiicrelerinde kayip gelismesine bagli medial nekroz,
3- ateroskleroz

4- inflamasyon

seklinde gelisen siire¢ AAA’ na zemin hazirlamaktadir.

Hipertansiyon (HT) ve ileri yas hastalarinda  elastik liflerin azalmasi ve
hasarlanmasiyla medial dejeneratif hastalik olusur. AAA engok infrarenal seviyede

meydana gelir.

Aort duvarinda ekstraseliiler matriksde bulunan kollajen ve elastik lifler duvarin

saglamliginda anahtar rolii oynar. Bu yapisal komponentlerde azalma veya yikim AAA’ na



zemin hazirlar. Elastin iiretimi erigkin yasta durmaktadir, yar1 6mriiniin 40-70 y1l kadar

oldugu bilinmektedir.

Aort duvarindaki diiz kas hiicrelerinin tilkkenmesi, aortik duvarda bozulma ve
inflamasyon, anevrizmatik yapmin temel sebepleridir, proinflamatuar matriks

metalloproteazlar (MMPs) ( 6zellikle MMP-2 ve MMP-9) bu siirece aracilik eder (13) .

Gelatinaz B (MMP-9) elastin, kolajen ve fibrinojeni pargalayan enzimdir.
Anevrizma formasyonunda temel rol aldigi bilinmektedir. MMP-9 diizeyleri agik cerrahi
veya endovaskiiler tedavi sonrasi azalmaktadir (13). Statin tedavisi alan hastalarda,
anevrizmal aortik dokuda MMP 6 ve 9 gibi protez aktivitesi ve inflamatuar hiicre i¢eriginin

azaldig1 gosterilmistir (14).

Cap1 5 cm’ den genis olan AAA’ larinin %97’ si, anevrizma duvarina yapisan
intraluminal trombiis (ILT) igerir. ILT genelde cevreseldir ve en yaygin olarak
anevrizmanin 6n duvarinda izlenmektedir (15). Trombiisii ¢evreleyen anevrizma duvarinin
beklenenden daha ince ve zayif oldugu gosterilmistir. Kan akimimin temas ettigi aort
duvar ile kiyaslayinca trombiisiin oldugu ksimda yiiksek derecede proteoliz ve inflamatuar

hiicrelerin infiltrasyon belirtileri izlenmektedir (15).

ILT olusturulduktan sonra, hemodinamik kuvvetler ve anevrizma duvari arasindaki
dogrudan etkilesimi bozar ve potansiyel olarak AAA duvar kuvveti ve stresi etkiler.
Aslinda, ILT olan ve olmayan bu anevrizmalar arasindaki AAA duvar o6zelliklerini
karsilagtiran ¢aligmalar, ILT'min hipoksi, duvar inceltme, hiicre iltihaplanmasi, diiz kas
hiicrelerinin apoptozuna ve kaplanmis duvarlarin hiicre dis1 matrisinin bozulmasina neden
olabilecegini gostermistir. Kalin trombiis, bdylece duvari zayiflatir ve potansiyel olarak

duvar gerilme mukavemetini diisiiriir (16).

Goriintiileme agisindan ILT’ nin smiflamasinda ii¢ karakteristik 6zellik mevcuttur

(15):
- ILT’ nin biiyiikliigii ve biiyiime hiz1,
- ILT’ deki fissiirler ve diseksiyonlar gibi patolojik bulgularmn varlig

- ILT’ deki yapisal homojen olmayan yapilar ve kalsifikasyonlarin varlig:



ILT biiyiikliigiiniin, 6zellikle hacminin 8l¢iilmesi énemlidir. ILT hacim artisi, AAA
capindaki bilyiimenin bir tahmincisidir. AAA biiyiime hiz1 trombiisiin biiyiimesiyle, ILT”

nin biiylimesi ise riiptiir riskinde artis ile iligkilidir (15).
2.5 Aort Anevrizmalarinda Etiyoloji
Aort anevrizmasina yol agan durumlar:

1- Ateroskleroz; intimal ve medial hasar yaparak AAA etyolojisinde 6nemli rol

oynar. Periferik arter hastaliklarinda aterosklerozun varligi bilinmektedir.

2- Kistik medial nekroz; aort media tabakasinda kollajen, elastin ve diiz kas
liflerinin dejenerasyonu sonucu kaybi ile gelisir. Marfan sendromu, Ehler-Danlos

sendromu, Psodoksantoma elastikum, Menkes sendromu bilinen nedenleridir.

3- Kronik diseksiyon; intimal yirtik sonrasinda intramural hematom ve kronik

diseksiyon AAA’na zemin hazirlar.

4- Dejeneratif; aort duvarinda proteolitik MMP’lerin aktivitesinin artmasina bagl

elastin, kollajen ve fibrinojenin yikiminin artmasina bagh gelisir.
5- Enfeksiydz aortit; sifiliz, tiiberkiiloz, mikotik etkenler nedeniyle meydana gelir.

6- Vaskiilitler; Takayasu arteriti, Behget hastaligi, biiylik hiicreli arterit, ankilozan

spondilit, romatoid artrit, reiter sendromu vaskiilit yapan nedenlerdir.

7- Travmatik; aort duvarinin herhangi bir tabakasinin zayiflamasi sonucu

anevrizmaya neden olur.

Abdominal aortun (6zellikle infrarenal seviyede) en sik  goriilen anevrizma
lokalizasyonu olmasinin nedenleri sunlardir: bu bolgede proksimal aorta oranla kollajen ve
elastin miktar1 azalmaktadir. Ayrica infrarenal abdominal aortada, iliak arter
bifurkasyonundan yansiyan basing dalgalart mevcuttur. Bir diger neden vasovasorumlarin

abdominal aortada az olmasidir. Biitiin bu etkenle patofizyolojide 6nemli rol oynar (17).

Artmis duvar stresi, riiptiir riskini dngérmek ic¢in ¢aptan daha iyi bir parametre
olarak Onerilmistir. Heniiz klinik c¢agilmalarla gosterilememis olsa da artmis riiptiir

sayisinda trombus i¢i kalsifikasyon oranin etkili olabilecegi bildirilmistir (40).



2.6 Aort Anevrizmalarinda Klinik

AAA’da semptomatik olma ihtimali % 20 dir (18). Kalan asemptomatik hastalar
baska nedenlerle yapilan batin USG’ lerde insidental olarak tespit edilmektedir.
Semptomlar daha ¢ok anevrizmanin intraabdominal ¢evre dokulara yaptigi bastya sekonder

gelismektedir.

AAA; karm, bel ve kasikta agri, batinda ele gelen pulsatil kitle, bulanti, kusma,
mide retansiyonu, kilo kaybi, hematemez, melena, sarilik gibi semptom ve bulgularla
karsimiza ¢ikar. Ayrica bobrek yetmezligi, sik idrara ¢ikma, inferior vena kava tikaniklig

ve batin distansiyonu da goriilebilmektedir.

Karin agrisi, genel olarak basi veya mezenterik arter tulumuna baglidir ve en sik
goriilen belirtidir. Devamli veya intermittan, hafif veya siddetli olabilir. Hematoma bagl
olarak mezenterik arterlerin tikanmasi halinde ileus, barsak infarktiisii ve melena gibi

gastrointestinal bulgular goriilebilir.

Bel agris1i AAA’da ikinci siklikta goriiliir. Biiyliyen anevrizma kesesi vertebra
korpuslarina basi yaparak asinmasina neden olabilir. Riiptiir sonucu gelisen retroperitoneal

hematom gibi nedenler sirt agrilarina yol agar.

Riiptiire olan hastalarda genel durum bozuklugu, biling kaybi1 ve hipotansif sok
tablosu goriilebilir. Riiptiir triadi1 olarak bilinen; batinda ele gelen pulsatil kitle, hipotansif
sok ve siddetli karin agrist1 hastadan hastaya farklilik gosterebilir. Hemoglobin ve
hemotokrit diistikliigli tanida yardimct olan en Onemli labaratuvar bulgulardir.
Retroperitona kanama durumunda nadirde olsa aorta-kaval fistiil gelisebilir. Anevrizma
duvarinda olusan trombiisler periferik arteryel sisteme atilarak emboli bulgularina neden

olabilir.
2.7  Aort Anevrizmalarinda Risk Faktorleri
Aort anevrizmasi i¢in bilinen risk faktorleri,

« fleri yas; Yas artistyla birlikte kollajen ve elastin iiretimi azaldig1 icin anevrizma

gelisimi artar.

* Beyaz 1rk; 3,5 kat dah fazla goriilmektedir (7).



* Erkek cinsiyet; Erkeklerde ateroskleroz riski ve dolayisiyla AAA riski kadin
cinsiyete oranla 6 kat daha fazladir (19).

* Sigara i¢imi; Tiitlin kullanim1 peroksit olusumu , endotel disfonksiyonu, serbest
radikallerin olusumu gibi birtakim mediatorlerin olusum ve salinimnda degisiklikler
yaparak damarin vazodilatasyon mekanizmasini bozar. Sigara aort duvarinda gelatinaz B
(MMP) aktivitesini artirir.  Bozulmus MMP aktivasyonu elastaz yikiminda artiga
dolayisiyla anevrizma gelismesine neden olur. Sigara AAA i¢in 6nemli risk faktorleri

arasindadir (20).
* Aile dykiisii; Pozitif aile dykiisii riski % 30 artirmaktadir (21) .

« HT; Endotel disfonksiyonu ve  vazokonstriiksiyon-vazodilatasyon

mekanizmasindaki bozulma ile alakali olarak anevrizmaya zemin hazirlar.

* Hiperlipidemi (HL); Endotel hiicrelerinde okside Diisiik Dansiteli Lipoprotein
(LDL) olusumuna neden olur. Bu da NO sentaz fonsksiyonunu bozarak endotel

disfonksiyonuna dolayisiyla anevrizmaya zemin hazirlar.

* Diyabetes Mellitus (DM); endotel disfonksiyonu yaparak ateroskleroz olusumuna

neden olur.

 Periferik arter anevrizmasi; Poopliteal arter anevrizmalarinin %49 oraninda

abdominal aort anevrizmasiyla birlikte goriildiigli bilinmektedir (22) .

* KAH; ileri evre KAH olanlarda AAA goriilme orant %50 iken; karotis stenozu
olanlarda bu oran %25 dir (23).

*KOAH‘da ve AAA’ da MMP’lerin aktivitesinde artis izlenmektedir.

* Periferik arter hastaligi (PAH); etiyolojide bir ¢ok ortak neden bulundugu i¢in
AAA ile birlikteligi siktir.

* Genetik; degistirilemeyen sebepler arasinda olan genetik nedenlerden DAB21P’yi
kodlayan genlerde belirtecler tespit edilmis ve bu durumun AAA gelisme riskini %20
arttig1 gosterilmistir (24).
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2.8 Abdominal Aort Anevrizmasi Tedavisinde Tarihsel Gelisim

Anevrizmalarin modern anlamda ilk tedavisi 1951 yilinda Charles Dubost
tarafindan infrarenal anevrizmayi rezeke edip aortik homogreft interpoze edilerek
yapilmistir. Konvansiyonel cerrahi KAH, KBY ve KOAH gibi komorbid durumlari olan
hastalarda operasyon boyunca ve sonrasi takiplerde birtakim zorluklar1 beraberinde
getirmistir. Bu nedenle bilim adamlar1 daha az invaziv miidahale ile endovaskiiler yontem
kullanilarak kendiliginden damar liimeninde acilabilecek aparatlar gelistirmek igin
aragtirmalar yapmiglardir. Parodi ve ark. ( 1991 ) endovaskiiler yolla, modifiye bir stent-
greft materyali kullanarak tedavi uyguladiklar1 olgulart yayilamislardir. 1993 yilindan bu

yana profesyonel anlamda endoluminal yolla aortik stent greft tedavisi yapilmaktadir.
2.9 Abdominal Aort Anevrizmasinda Tedavi

AAA olan hastalar asemptomatik ve riipiitr riski diisiikse medikal tedavi-takip
onerilir. Cerrahi veya endovaskiiler yontemlerle tedavi ise; semptomatik AAA, riiptiire

AAA veya riiptiir riski yliksek AAA’larda tercih edilir.
2.9.1 Abdominal Aort Anevrizmasinda Cerrahi Tedavi Yaklasin

Cap1 4-4.9 cm arasinda olan AAA hastalar1 6 aylik, 5-5.5 cm arasinda olanlar ise 3
aylik USG takip sonuglarina gore cerrahi agidan degerlendirilirler. Semptomatik ve 4-5 cm
capta olan AAA hastalarinda etiyoloji ve yasam beklentisine gore cerrahi endikasyon
vardir. Marfan vb. kollajen doku bozuklugu olan hastaliklarda anevrizma sikligt
artmaktadir. Bu grup hastalarda ¢ap 5 cm ‘nin altinda olsa dahi erken riiptiir riski
agisindan degerlendirilmelidir. Ileri yas ve yiiksek riskli grup igin elektif cerrahi
endikasyonu 6-7 cm’e kadar  kabul edilebilir. Emboli, trombiis, fistiiliizasyon,
intraabdominal semptomatik tikayici hastalik gibi durumlarda aort ¢apindan bagimsiz
olarak cerrahi endikasyon vardir. Disseke olmus pseudoanevrizmalarda, mikotik
anevrizmalarda, sakkiiler anevrizmalarda anevrizma c¢apindan bagimsiz olarak cerrai

endikasyon vardir.

AAA olan hastada riiptiir veya riiptiir siiphesi varsa hasta yast ve anevrizma
biiylikliigiinden bagimsiz olarak acil tedavi endikasyonu vardir. Cerrahi tedavi, genel
anestezi altinda genislemis aort segmenti ¢ikarilip yerine damar ¢apina uygun sentetik greft

interpoze edilerek gerceklestirilir.
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2.9.2 Abdominal Aort Anevrizmasinda Endovaskiiler Tedavi Yaklasimi

Konvansiyonel cerrahi endikasyonlar1 buradada gegirlidir. Bilinen kalp hastaligi,
KOAH veya ciddi akciger hastaliklari, 6nemli karaciger hastaliklar1 gibi ciddi ytiksek riskli
komorbid durumlar ve gegirilmis cerrahiye bagli abdominal skar veya enfeksiyonu olan
hastalarda EVAR tercih edilir. Riiptiir riski yiiksek, genel durum bozuklugu ile seyreden
hastalar yine EVAR endikasyonlari arasindadir.

Tablo 2.1: EVAR icin anatomik kriterler (25).

Proximal anevrizma boyun uzunlugu >15 mm
Proximal anevrizma boyun cap1 <30 mm
Proximal anevrizma boyun agis1 < 50°

Proximal anevrizma boyun mural trombiis | <2 mm

External iliak arter ¢ap1 > 7 mm

[liak agilanma <90°

Gilinlimiizde infrarenal aortik boyunun 10 mm olmasi ve proksimal anevrizma

boyun agisiin 60 derecenin altinda oldugu durumlarda da yapilabilmektedir.

AAA olan hastalarin hemen yaris1 endovaskiiler tedavi i¢in bu anatomik kriterlere
(Tablo 2.1) uymaktadir. Endovaskiiler tedavi i¢in proksimalde stent greftin tutunabilecegi
yeterli anevrizma boyun uzunlugu (Resim 2.3) olmasi migrasyonu 6nlemek i¢in 6nemlidir.
Distalde ise iliyak arterlerde tortiyozite, damar kalsifikasyonu olmamasi ve yeterli capin
bulunmasi gereklidir. Bu sartlar, postop endoleak gelismesini azaltmak igin gerekli

kriterlerdir.
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Resim 2.3: AAA’ da anevrizma capi ve renal arter — iliak arter simirlarim gosteren sematik resim (26).

L1:anevrizma boyun uzunlugu

D1 L2:sol renal arter-aortik bifurkasyon
—_—

L3:aortik bifurkasyon-sag inis bolgesi

/ L4:aortik bifurkasyon-sol inis bolgesi
/ D1:anevrizma boyun gap1

f \ L2
D2 _,|||I | D2:maksimal anevrizma ¢api1
\ D3:sag iliak inig bolgesi ¢ap1
\ D4:sol iliak inig bolgesi ¢ap1
L3 / AN \ L4
/
g/ ! \‘\ LY
D3 — ¢ {-’ X 5 —— D4

2.10 Endovaskiiler Aort Onarimi Sonrasi1 Erken Medikal Takip

Postop erken donemde, bir ya da iki gilin, hemodinamik stabilizasyon i¢in yogun
bakim takibi yapilir. ilk 48 saat igerisinde gelisebilen bel agrilari, ates yakimalari, C-
reaktif protein (CRP) yiiksekligi, 16kositoz gibi bulgular “post-implantasyon sendromu”

olarak tanimlanir (27).

Operasyon sonrasi erken donemde diisiik molekiil agirliklt heparin (Enoxaparin 1
mg /kg 12 saat arayla), uzun donemde antiagregan olarak ilk ii¢ ay klopidogrel (75
mg/gilin), dmiir boyu asetilsalisilik asit (100 mg/giin) kullanilmas1 6nerilmektedir. Postop

donemde beta blokerlerin tedaviye eklenmesi kese ekspansiyonunu engellemektedir.
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Resim 2.4:intakt AAA tedavisi yapilan hastalarin perioperatif mortalite oranlar1 acisindan

subgruplari. EVAR ve Acik Cerrahi’ye gore simiflama, 2010-2013 yillar1 arasinda (28).

2%

EVAR Acik Cerrahi
. EVan . [)P{.’ll UL Y

1%

%

.I.Ij[-LLLIul-LI‘ |

Tim Erkek Kadin Yas>80 Yas< AAA>5. AAA Erkek<80 Kadin<  Erkek> Kadin>80
Hastalar 80 5 <5.5 AAA<SS 80 80 AAA<SS
AAA<  AAA<
5.5 5.5

2.11 Endovaskiiler Aort Onarmmi ve Konvansiyonel Cerrahide Postop

Komplikasyonlar
2.11.1 Konvansiyonel Cerrahi Sonrasi Komplikasyonlar

Cerrahi kanama; lomber arterlerden veya anevrizmatik keseden beklenmedik

kanama meydana gelebilir.

- Ateroembolizm; aort duvarinda biriken trombiis veya plaklarin aortun

maniiplasyonu veya klempaj1 sirasinda migrasyona ugramasiyla olabilir.

-Akut bobrek yetmezligi; intraoperatif kan basincinin diisiik seyretmesi, massif

hemoraji ve kan replasmani akut borek yetmezligine neden olabilir.

-Ureter yaralanmasi; gecirilmis intraabdominal cerrahi Oykiisiine baglh

anevrizmanin lreter pozisyonunu degistirmesiyle gelisebilir.

-Empotans; perioperatif internal iliak okliizyon veya embolizasyona, paraaortik

diseksiyonla otonom sinir yaralanmasina bagli olabilir.
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-Paralizi; spinal kordu besleyen aksesuar spinal arterler bazen abdominal aorttan

¢ikabilir. Bu damarlarin klempaj esnasinda akiminin bozulmasina bagli gelisebilir.
-Kolon iskemisi; inferior mezenterik arterin ligasyonuna bagli olabilir.
-Greft enfeksiyonlari; perioperatif veya postoperatif gelisebilir.

- Aorta-Enterik fistiil; en stk duodenum seviyesinde ve retroperitonun kapatilmadigi

durumlarda goriilmektedir.

- Greft trombozu; alt ekstremite amputasyonu sonrast veya ciddi iliak arter

okliizyonlarinda retrograd basing dalgalariyla greft trombozu gelisebilir.
2.11.2 Endovaskiiler Aort Onarimi Sonrasi1 Komplikasyonlar
Erken Komplikasyonlar

Ilk 30 giin igerisinde gelisen komplikasyonlardir. Tan1 konulmas: kismen daha

kolaydir. Tedavisi yeniden endovaskiiler girisim ile yapilabilmektedir.

- Girigim yerine ait komplikasyonlar; enfeksiyon, kanama, hematom, perforasyon,

emboli pseudoanevrizma.
- Greftin yerlestirilememesi ve agik cerrahiye gecis.

- Hipogastrik arter, renal arter, siiperior mezenterik arter, ¢olyak arter emboli veya

okliizyonu.
- Greft bacaklarinin okliizyonu veya greft trombozu.
- Endoleak.
- AAA riiptiirii.
- Aortabiiliak greftlerde modiiler ayrilma.

- Enfeksiyon, barsak iskemisi, spinal kord iskemisi, kalp yetmezligi, pulmoner
emboli, renal yetmezlik, serebrovaskiiler hastalik, derin ven trombozu, erektil disfonksiyon

gibi sistemik komplikasyonlar goriilebilir.
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Resim 2.5:EVAR perioperatif mortalitenin baz iilkelere gore dagohm yiizdesi 2010-2013 (28).
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Resim 2.6: Konvansiyonel cerrahide perioperatif mortalitenin baz iilkelere gore dagilim yiizdesi.

2010-2013 (28).
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Ge¢ Komplikasyonlar

Geg komplikasyonlar genellikle rutin poliklinik kontrollerinde postop BTA ve kan

tetkikleri ile izlem sirasinda saptanirlar.
- Girigim yeri komplikasyonlari; lenfosel, pseudoanevrizma
- Endogreft bacak trombozu veya okliizyonu
- Greft migrasyonu
- Boyun dilatasyonu
- Anevrizma kesesinin biiyiimesi (voliimetrik ekspansiyon)
- Endoleak
- Greft enfeksiyonu

- Aorta duodenal fistiil gibi komplikasyonlardir.

17



Resim 2.7: Endolik klasifikasyonu (29).

Tip 1 Tip 2 Tip 3 Tip 4 Tip 5
Proksimal ve Lomber ve Greft lizerindeki Greft Endotansiyon
distal greft eklenti  inferior defektler ve porozitesine
yerlerinden kacak  mezenterik delikler yoluyla bagh kacak

arter gibi kacak
aortik yan

dallardan kese
igerisine

retrogat akim

2.11.3 Endoleaklere Yaklasim

EVAR sonrasi kese ekspansiyonuna en sik neden olan durum endoleaklerdir.
EVAR sonrasi endoleak insidansi oranlar1 %2.4 ile %45.5 arasindadir (30). Endoleaklere
yaklagimda her zaman cerrahi gerekmemektedir. Endoleak tiplerine (Resim 2.7) gore
bazen sadece siki medikal takip ile spontan regresyona ugradig: bilinmektedir. Tipl ve tip
2 endoleakler literatiirde en sik gortilen tiplerdir. Tip 1 endoleak tedavi edilmesi kolaydir,
tip 2 endoleaklerin tedavi edilmesi daha zordur, ¢linkii vaskiiler dallar genellikle kiigiik ve
cok sayidadir. Endoleak tiplerinin dogru siniflamasi goriintiilleme yoluyla daha kolaydir.
Tip 1 ve 3 endoleaklere her zaman riiptiir riskinden dolayr DSA yapilmalidir. Tip 2
endoleakler literatiirde belirtildigi gibi alt1 ay icerisinde tedaviye gerek kalmadan
coziilebilecegi i¢in ‘bekle ve gor’ yaklasimiyla genellikle takip edilmelidir (31).
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Tablo 2.2: Endoleak tipleri ve tedavi onerileri

Endoleak Nedenleri Tedavi (32)
Baglanti yerlerinden kagak: Proksimal/distal
IA: Proksimal tip uzatma veya kaf,
IB: Distal tip Embolizasyon,
Tip 1 IC: Aortomonoiliyak greft ikinci endogreft,

yerlesmesinden ve kars taraf greftsiz
iliyak arterden femoro-femoral bypass

cerrahiye doniligiim

yerinden
Kollateral damarlar yoluyla aortun Takip,koil embolizasyon,
Tip 2 'dalla'rlndan olan kag:ak (lombe'r arterler, laparoskopik klip
inferior mezenterik arter veya internal
o uygulamasi
iliyak arterler)
. Greft lizerindeki defektler ve delikler Ikinci endogreft.
Tip 3 . F. .
yoluyla kacak (mekanik greft yetmezligi)
Tip 4 Kaynagi belli olmayan kagak (greft Takip.

porozitesine bagli)

Kacgak olmadan anevrizmanin genislemesi | Sekonder

Tip 5 (endotansiyon) endogreft,

cerrahi tamir.

Abdominal Aort Anevrizmasinda Takip
2.11.4 Medikal Takip

Klinik olarak riskli hastalar birinci derece akrabasinda anevrizma bulunanlar, 50
yas lizeri hipertansif hastalar, KAH ve PAH bulunan kisilerdir (33). Bu hastalarin takibinde

AAA gelisebilecegi gozoniinde bulundurulmalidir.

Preop medikal takiplerde beta bloker ve anti hipertansif ilaglar anevrizma
genigleme oraninmi azaltir. Bu ilaglar sistolik vuru sayisini azaltir ve tansiyonu diistirir.
Kontrol altina almman hipertansiyon bu hastalar i¢cin hatyati 6nemdedir. Bdylece kese
ekspansiyonunun ilerlemesi engellenir. Ayrica beta blokerler MMP aktivitesini azaltarak

kese ekspansiyon oranini azaltir (34).
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AAA tamisi klinik siiphe veya tesadiifen yapilan goriintiileme tetkikleri ile tespit
edilebilir. Takipte kullanilabilecek goriintiileme yontemleri USG, abdominal BT, BTA,
MRA ve konvansiyonel aortagrafidir. Giinlimiizde BTA tani, takip ve tedavinin

planlanmasinda yaygin olarak kullanilmaktadir.
2.11.5 Preoperatif Radyolojik Takip:

Cap1 4-4.9 cm arasinda olan AAA hastalar1 6 aylik, 5-5.5 cm arasinda olanlar ise 3
aylik USG takip sonuglarina gore cerrahi agidan degerlendirilirler. Ideal goriintiileme
yontemi ucuz, tekrarlanabilir, glivenli ve dogru olmalidir. RDUS diisiik maliyeti,
tekrarlanabilirli§i ve hasta uyumundan dolay1 ilk segenek idi. Fakat degisken duyarliliga
(%43 ile %97 arasinda ) sahip olmasi (31), ayrica hasta ve operatdre bagli sonuglarinin

olmasi gibi dezavantajlar vardir .

Tablo 2.3: Kontrasth RDUS (31).

Giivenilir,tekrarlanabilir, ucuz, hastalar tarafindan daha kabul

edilebilir

Bobrek yetmezligi olan hastalarda yapilma olanagi

Gergek zamanli akim edinerek on dakikadan fazla stiren dinamik

analiz yapilabilmesi

Avantajlar:
Genelde spiral BT de tespit edilemeyen geg ve diisiik akim

endoleaklerin tespit olanagi

Diisiik maliyet ve radyasyona maruz kalmada azalma ile tip 2

endoleaklerin sistemik takip etme olanagi

Yan etkileri olmayan nontoksik kontrast maddeler

Operatdr bagimli prosediirdiir, iyi ekipman ve uzmanlik gerektirir

USG prosediirii ve geleneksel limitler (asir1 kilo, barsak gazi, agiri

Dezavantajlar1 | kalsifikasyon ve metal artefaktlar)

Zay1f ve standart olmayan resimleme, bu nedenle hemen

okunabilme eksikligi
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2.11.6 Postop Radyolojik Takip

EVAR uygulanan hastalar yasam boyu endoleak ya da yeni gelisebilecek
anevrizmalar nedeniyle takip edilir. Komplikasyonlar1 olmayan hastalarda takip periyodu
olarak postop donemde birinci, altinci ve onikinci aylarda BTA daha sonra yilda bir defa

duruma gore BTA , veya RDUS ile goriintiileme hayati boyunca 6nerilmektedir (29, 30).

Postop radyolojik goriintilemede AAA ¢apinda artis veya regresyon, greft liimen
acikligi, endoleak varligi, greft migrasyonu veya anevrizma morfolojisindeki degisikliklere

bakilmaktadir.

Genis kullanim alani, sonug elde etme hizi, tanisal degeri, ¢gekim protokoliiniin tek
bicimde olmasi nedeniyle bugiine kadar BTA referans diagnostik yontem olarak
kullanilmigtir (31). BTA c¢ekiminde kullanilan kontrast madde pahalidir. Nefrotoksik
olmasi, iyonize radyasyon igermesi ve potansiyel allerjenik olmasi gibi dezavantajlar

vardir (31). Takip i¢in BTA’ya altrnatif olarak kontrastli RDUS, MRA kullanilmaktadir.

Resim 2.8: A imaj1 AAA’ya ait enine kesitsel goriintii. B imaj1 arteriyal duvar, liimen, kalsifikasyon ve

ILT’a ait goriintii 35) .

=1 Arteriyal Duvar

|:| Patent Liimen

Bl LT

Kan akimi ve onun yonelimi ile ilgili hemodinamik bilgi vermesi, endoleaklerin
daha iyi siniflamasina olanak saglamasi agisindan; RDUS, BTA’ ye gore karsilagtirinca
avantaj saglayacaktir. Eger RDUS iyi anatomik kosullarda ve uzman tarafindan yapilmazsa
yeterince duyarli degildir (31) . Endoleaklerin tespit edilmesinde BTA konvansiyonel
anjiografiye gore daha duyarhdir (29, 36).
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Voliimetrik 6l¢lim, AAA boyutunun daha dogru Slgiimiidiir ve gozlemciler arasi
degiskenlige daha az egilimlidir (6). Ayrica voliimetrik dl¢limler ii¢ boyutlu oldugundan ,
iki boyutlu ¢apsal degisiklige nazaran daha hassas degisiklikleri tespit etme olanagi
vermektedir. Bunun i¢in donanimli merkezlerde 6zel yazilim programlarinin dijital
radyoloji arsiv sistemi (PACS) is merkezine entegre halde ¢alisiyor olmasi gerekir. Bugiin
icin bu programlar iilkemizde voliimetrik Slgiimlerde rutin kullanilmamaktadir. Bir diger
sorun bu programlar yar1 otomatik olup verilerin islenmesinden sonra birtakim 6l¢timler

daha yapilarak sonuclar alinabilmektedir.

Resim 2.9: EVAR yapilan hastalarda ilk alti ayda AAA voliim degisikligi gosterilmistir (6) .

AAA kese voliim azalmasi

/

-
w

&>

AAA ekspansiyonu

AAA 6 aylik kese voliim degisimi [ % |

4
4

0 50 100

EVAR sonrasi ¢cogu hastada postop alt1 ay icerisinde ( Resim 2.9 ) kese kagagi vardir (6).
Bu kacak ekspansiyonunun en Onemli sebebi olarak gosterilmektedir. EVAR 1
calismasinda (EVAR trial 1), gecikmis anevrizma riiptiiriiniin EVAR sonras1 daha yaygin

oldugu ifade edilmistir (37).
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3. GEREC YONTEM

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi’nde Kasim 2015 - Mayis 2019 tarihleri arasinda EVAR yapilan 138 hasta geriye
doniik incelendi. Postop altinci ay, onikinci ay ve yirmi dordiincii ay icerisinde rutin
poliklinik kontrol muaynesine gelmis ve BTA ¢ektirmis 54 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Preop 54 ve postop 81 adet BTA 6zel yazilim programinda incelenerek voliimetrik
regresyon miktarlar1 6l¢iildii. Eslik eden sigara bagimhiligi, HT, DM, KAH, KOAH, PAH,
HL, SVO, KBY, malignite varli§i, antikoagiilan, antihipertansif ila¢ kullaniminin
voliimetrik regresyona etkileri arastirildi. Hastalarin geriye doniik anamnez, fizik muayene
ve laboratuar sonug bilgileri hastane arsiv yazilim sisteminden elde edildi. Fakiiltemiz
[lag ve Tibbi Cihaz Disi Arastirmalar Etik Kurulundan c¢alisma protokolii onay:
(2019/1946) ve her bir hastadan yazili bilgilendirilmis hasta onami alindi. Calisma

Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak gerceklestirildi.
Hasta Secimi Kriterleri:
Calismaya Dahil Edilen Hastalar
1. Preop BTA cekilerek AAA tanisi konan ve EVAR yapilan hastalar,

2. Postop 6. ay, 1.y1l ve/veya 2. yil icerisinde poliklinik kontroliine vaktinde
gelen ve BTA ile kontrolleri yapilan hastalar.

Calisma Disi1 Kalan Hastalar
1. AAA riiptiirii veya diseksiyonu nedeniyle acil operasyona alinan hastalar,

2. Renal fonksiyonlar1 bozulmus, kontrol muayenesinde BTA ¢ekilmesine
engel olan hastalar (iire-kreatinin yiiksekligi nedeniyle, 6zellikle kreatinin degeri

1.5 mg/dl ve iizeri olanlar) .

Calismada hastalarin preop tanisal amagli ¢ekilmis olan BTA goriintiileri ile postop
altinc1 ay, onikinci ay ve yirmi dordiincii ay icerisinde rutin poliklinik kontrollerinde
cekilmis olan BTA goriintlilerine bakilarak kese hacmindeki degisimin karsilastirmali

Ol¢iimleri yapildi.
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Postop donemde anevrizmatik kese caplarinin trombiis yiikii agisindan 3D
rekonstriiksiyon goriintiileri olusturularak referans seviyelerden Slgiimleri yapildi. Tim
Ol¢iimler hastanemiz PACS is merkezine entegre ve Radyoloji Anabilim Dalina ait olan
Syngo.via yazilimi (VB20B versiyonu) (Siemens Saglik, Erlangen, Almanya) adli yazilim
programi ile Olclilerek kese ekspansiyonuna veya regresyonuna etki eden yukarda belirtilen

faktorler istatiksel olarak incelendi.
Kontrastl1 BTA ile ;
-Preop-postop total anevrizma hacmi ( TAH ),
-Preop-postop patent liimen hacmi ( PLH ),

-Preop-postop trombiis kapli anevrizma duvar1 hacmi ( TKADH ), voliimetrik

Olctimleri yapildi.
Bilgisayarh Tomografi Anjiografi Tetkik Protokolii

Tetkik Oncesinde 12-16 ml, 4 ml/sn hizla kontrast madde enjeksiyonu ile uygun
anatomik lokalizasyondan yaklasik 100-120 ml total kontrast madde enjeksiyonu

sonrasinda aksiyel goriintiiler elde edilmektedir (Resim 3.1 B, Resim 3.3 B, Resim 3.5 B).
BTA’ larin Teknik Voliimetrik Olciimleri

Rekonstriktif voliimetrik Ol¢lim, farkli referans seviyelerinden alinan iki boyutlu
aksiyel kesitlerin birlestirilerek 3 boyutlu hale getirilmesi islemidir. iki boyutlu dl¢iimler
ozellikle diizensiz anevrizma duvari olan bolgelerde yetersiz kalmaktadir. Ayrica TKADH

Ol¢iimii glivenli bir sekilde yapilamamaktadir.

TAH, sol renal arterin bitisinin hemen distalinden baslayarak distalde iliak
bifurkasyon noktasina kadar olan aortik segmentin total hacmi olarak Olgiildii. PLH,
trombiisiin olmadig1 ve icerisinden kan akiminin gectigi a¢ik liimen hacmidir. PLH 6l¢tim
seviyesi de yine renal arterin distalinden baglayarak iliak bifurkasyon noktasina kadardir.
TKADH, anevrizma duvarina sivanmis olan total trombiis hacmidir. TAH ile PLH nin

aritmetik farki alimarak TKADH degeri elde edildi (TKADH = TAH — PLH).

Olgiimler yapilirken programin yar1 otomatik 6zelligi kullamldi. BTA gériintiileri

ilgili yazilim programi1 ‘MM Reading’ ve ‘CT Vascular’ modunda agilip aksiyal, sagittal
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ve koronal kesitlerde aort liimeninin tamamu, i¢erisindeki trombiis alani, tortiozite alanlari,

stent greftin seyri gibi teknik detaylar1 incelendi.

Aksiyal kesit gorlintiisii ‘MM reading‘ modunda acilip biiyiitiildiikten sonra
abdominal aort sol renal arter ¢ikisinin hemen altindan baslanarak distalde iliyak arter
bifurkasyon baslangicina kadar voliimetrik Olgiimler yapildi. Voliimetrik 6l¢limlerde,
belirtilen aortik segmentte vaskiiler goriintiisli olusturulmus halde énce TAH 6l¢limii i¢in
aort duvari manuel modda sinirlar1 sematize edilerek ¢evrelendi. Bu ¢izim aortik liimeni
distan gosterecek sekilde sinirlar1 diizensiz bir daireye benzemektedir. Sonra 3 mm
distalden yeni bir aksiyel kesit alindi1 ve liimen goriintiisiinlin sinirlar1 yine manuel olarak
cizildi. Daha sonra programin ‘create voi’ 0zelligi sayesinde yar1 otomatik olarak ¢izilmis
olan segmentler birlestirilerek ii¢c boyutlu rekonstriiksiyonunu yapmakta ve olusan bu ii¢
boyutlu seklin hacmini cm® olarak bize vermektedir. (Resim 3.2 AB, Resim 3.4 AB, Resim
3.6 AB ) Sagittal ve koronal kesitlerde bazi1 hastalarda tortiozite alanlar tespit edildi.
Rekonstriiksiyon olusturulurken aortik tortiozitenin yogun oldugu alanlarda aksiyel
kesitlerde 3mm yerine 1 mm lik dilimlerle dl¢timler yapildi. Yaklasik her bir TAH 6l¢iimii
icin anevrizma uzunluguna gore 30-40 adet farkli segmentten alinan kesitsel goriintiiniin
siirlar1 bu yontemle ¢izildikten sonra rekonstriiksiyon yapilarak iic boyutlu goriintiileri

elde edildi.

PLH 6l¢timii amaciyla yine ayni sekilde kesitler alinarak rekonstriiksiyon yapilip ii¢
boyutlu goriintiileri elde edildi. TAH Ol¢limiinde alinnnan aksiyal kesit seviyeleri
kullanilarak kontrast tututtumunun oldugu agik liimenden (tromboze kisim disarida kalacak

sekilde) yapilan dlgiimlerle elde edildi.

Hacim (V) biiylimesi; baz alinan (preop olgiim degeri) degere goére Olciimsel
volimetrik fark (cm’) ve goreceli voliimetrik fark (GVF) (%) olarak karsilastirildi.
Goreceli hacim degisikligi i¢in kullanilan formil: [(V2 —V1) / VI X 100] idi (38).
TKADH % orani su sekilde hesaplandi (35).

GVF TKADH % = (TKADH/ TAH ) X 100
6. ay TAH degerinde GVF degisimi;
(POSTOP TAH 6 GVF) % =(TAH6 - TAHPREOP ) / TAHPREOP X 100

12. ay TAH degerinde GVF degisimi;
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(POSTOP TAH12 GVF ) % = (TAH12 - TAHPREOP) / TAHPREOP X 100
24. ay TAH degerinde GVF degisimi;
(POSTOP TAH24 GVF ) % = (TAH24 - TAHPREOP ) / TAHPREOP X 100

Cikan sonug¢ degeri pozitif (+) ise TAH degerinde voliimetrik ekspansiyon

izlenmistir, negatif (-) ise TAH degeri voliimetrik olarak regresyona ugramis demektir.
Abdominal Aort Anevrizmas1 Operasyon Teknigi
Konvansiyonel Yontemle Onarim:

AAA cerrahi tedavisinde iist ve alt orta hat insizyonu (supra ve infra umblikal kesi)
yapilir. Barsaklar ekarte edilir. Retroperitona ulasilarak renal arterlerden  iliak
bifurkasyonun altina kadar aort agiga c¢ikarilir.  Kiloya uygun heparinizasyon sonrasi
anevrizmay1 i¢ine alacak seviyelerden aortik klempaj yapilir. Anevrizma kesesi lizerinden
yapilan lineer insizyonla aortotomi yapilir, igerisindeki trombiis ve arteriosklerotik
debrisler temizlenir. Cikarilan anevrizma kesesi yerine uygun capta dakron greft interpoze
edilir. Anastomoz yerlerinden kanama kontrolii yapilir. Retroperiton kapatilarak fistiil

gelisimi Onlenir.
Endovaskiiler Yontemle Onarim:

Oncelikle her iki femoral loj agilarak ana femoral arterler teyp ile  doniildii.
Femoral arterin 6n yiiziine 7 french sheath yerlestirilirek i¢erisinden 0.35 mm klavuz tel
aorta liimenine gdnderildi. Daha sonra aorta icerisindeki klavuz tel sert tel ile degistirildi.
Kars1 taraf ana femoral arter igerisinden sheat konularak pigtail kateter aort liimenine
gonderildi. Kiloya uygun dozda heparin yapildi. Pigtail {izerinden otomatik enjektor ile
renal arter seviyesinden iliak arterlere dogru goriintiileme yapildi. Goriintiilemeler 15
ml/saniye hiz ve toplam 7 ml kontrast maddenin inflizyonu ile gergeklestirildi. Boylece
AAA’nin boyutlar1 renal arter ¢ikim yerleri ve yerlestirilecek stent greftin lokalizasyonu
degerlendirildi. Genelde 10-30 derece arasinda kraniyal oblik aciyla ve uygun biiyiitme ile
degerlendirildi. Kars1 taraf bacagin uzatma stent greftinin endovaskiiler yolla implante
edilmesi i¢in cihazin C-kolu kaudale ve sag iliyak arter i¢in sol 6n oblik ve sol iliyak arter
icin sag on oblik pozisyona alindi. Ana gdvde, planlanan taraftan femoral arter igindeki

sert tel tizerinden gonderilerek hesaplanan lokalizasyona yerlestirildi. Daha sonra karsi
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bacaktan iliak uzatma stent grefti gonderildi. Greftler yerlestirildikten sonra otomatik
enjektdor yardimiyla yine ayni inflizyon hiziyla 15 ml kontrast madde verilerek
gorlintiileme yapildi. Hastaya bu asamada apne yaptirilarak elde edilen goriintiiden
endoleak degerlendirilmesi yapildi. Kontrol goriintiilerde problem yoksa stent greft
yerlestirilmesi i¢in kullanilan ana materyaller femoral arterden c¢ikarildi. Arteriotomi

prolen siitiirle kapatilip her iki femoral loja dren konuldu.

Olgu Orneklemi

Resim 3.1: A; Preop BTA’ da ‘CT vascular’ modunda AAA’ nin otomatik rekonstriiksiyonu sonucu
elde edilen goriintii. B; Preop BTA’da aym hastanin trombiis yogun segmetten alinan aksial
goriintiisii
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Resim 3.2: A; Preop BTA’da ‘MM Reading’ modunda AAA’ nin yariotomatik yazihm programiyla
rekonstriiksiyonu sonucu elde edilen TAH (181 cm®) anterior goriintiisii. B; Preop BTA’da aym
hastanin aym teknikle dl¢iilen PLH (66 cm®) lateral goriintiisii.

Resim 3.3: A; Postop 12. ay BTA’ da ‘CT vascular’ modunda AAA’ nin otomatik rekonstriiksiyonu
sonucu elde edilen goriintii. B; Postop 12. ay BTA’da aym hastanin trombiis yogun segmetten alinan
aksial goriintiisii.
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Resim 3.4: A; Postop 12. ay BTA’da ‘MM Reading’ modunda AAA’ nmn yariotomatik yazihm
programiyla rekonstriiksiyonu sonucu elde edilen TAH ( 188 cm®) anterior goriintiisii. B; Postop12.
ayda BTA’da aym hastanin aym teknikle dl¢iilen PLH (93 cm®) lateral goriintiisii.
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Resim 3.5: A; Postop 24. ay BTA’ da ‘CT vascular’ modunda AAA’ nin otomatik rekonstriiksiyonu
sonucu elde edilen goriintii. B; Postop 24. ay BTA’da aym hastanin trombiis yogun segmetten alinan
aksial goriintiisii.

29



Resim 3.6: A; Postop 24. ay BTA’da ‘MM Reading’ modunda AAA’ nin yariotomatik yazihm
programiyla rekonstriiksiyonu sonucu elde edilen TAH ( 119 em®) lateral goriintiisii. B; Postop12.
ayda BTA’da aym hastanin aym teknikle dl¢iilen PLH ( 79 cm®) anterolateral goriintiisii.
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Calhismanin Evreni ve Orneklemi

Calisma oncesinde yapilan gii¢ analizi i¢in pilot ¢alisma yapilarak hastalardan elde
edilen BTA sonuclar1 kullanildi. Tekrarli Olglimlii karsilastirma analizi igin preop
voliimetrik regresyon degeri 240180 ve 180+100 cm® aliarak etki biiyiikliigii 0,49 olarak
hesaplandi. Hata pay1 %5 ve giic %90 alinarak 6rneklem biiyiikliigli 45 olarak belirlendi.
BTA ile anevrizma hacim 06l¢iim sonuglari i¢in preop dl¢iim degeri 10+7 ve postop Olgiim
sonucu 20+6 degerleri i¢in hesaplanan etki biiytkligi ¢ift yonlii t tablosu i¢in 1,95
bulundu. Hata pay1 %5 ve gii¢ degeri %90 alindiginda 6rneklem biiyiikliigii 12 olarak
belirlendi. Biiyiik olan 6rneklem biiyiikliigii baz alinarak minimum 45 hasta ile ¢alismaya
baslanmasina karar verildi. Belirlenen siire igerisinde toplam 54 hastaya ulasildi. Gilig
analizleri GPower programi 3.1.9.2 (UniversitaetKiel, Germany) versiyonu kullanilarak

gergeklestirildi.
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istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL, USA)
programu ile gerceklestirildi. Veri kiimesine iligkin kategorik degiskenler frekans (ylizde
orani), oransal 6lgekli degiskenler ise ortalama+SS (medyan (Q1-Q3) ) seklinde tablolar ile
sunuldu. Siirekli sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
yontemi ile test edildi. Olgiim sonuglarmin normal dagilima uymadig: gériildiigiinden iki
eslestirilmis 6l¢lim icin Wilcoxon isaretli sira sayilart testi, coklu tekrarli 6l¢timler igin
Friedman Iki yonlii varyans analizi yontemleri kullanild. iki bagimsiz grup karsilastirmasi
icin Mann-Whitney U testi tercih edildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin tespit
edilmesi icim Monte Carlo diizeltmeli ki-kare testi, sayisal degiskenler arasindaki iligkinin
tespit edilmesi i¢in Spearman’sRho Korelasyon analizleri kullanildi. Calismanin

tamaminda tip-I hata degeri %5 almarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 54 hastanin postop 6. ay (n=35), postop 12. ay (n=29), postop 24.
ay (n=21) olmak iizere toplam 85 adet BTA goriintiisii incelenerek Ol¢timler yapildi. Erkek
hastalarin yas medyanm1 67,00 yil olurken kadinlarin yas medyanmi 69,50 yil olarak
hesaplandi (p=0,690). Hastalarin geneline ait yas medyani1 67,00 y1l olurken yas ortalamasi
65,77+8,80 yil olarak hesaplandi. En diisiik yas 60 ve en biiyiik yas 72 idi. Biyokimya
Olctimleri cinsiyetlere gore anlamli farklilik gostermedi (p>0,05). Preop donemde olciilen
tire degeri 37,18+16,08 mg/dl iken postop donemde bu deger anlamli bir artis gostererek
47,48428,55mg/dl oldu (p=0,010). Benzer sekilde kreatinin degerleri de preop
donemde1,06+1,07mg/dl iken post-op donemde 1,19+0,86 mg/dI’ye kadar anlaml artis
gosterdi (p=0,028). Hasta anamnezlerinden AAA hastalig1 i¢in bilinen risk faktorleri bilgisi
alindi. Risk faktorlerinin anevrizma keselerindeki 6l¢iim sonuglaria etkileri ¢aligmanin
ilerleyen boliimlerinde incelendi (Tablo 4.1). Komorbid hastaliklar igerisinde yiiksek
oranda HT goriildii (%70,4; n=38). Hastalarin yaridan fazlasinda HL (%53,7) oldugu
gozlendi. Buna yakin oranda KAH (%50) vardi. Yiiksek oranlardan biri PAH hastaliklar
varlig1 (%75,9) idi. DM (%14,8) ve SVO (%16,7) diisiik oranlarda izlenirken KOAH orant
(%35,2) idi. Malignite goriilen hastalarin oran1 (%11,3), KBY (%7,4) goriildii. Sigara

kullanim oran1 yaridan fazla idi (%70.,4).
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Tablo 4.1: Hastalarin demografik ozellikleri ve preop/postop biyokimya dl¢iimleri

BTA

Ure (mg/dl) Preop
Postop
Kreatinin(mg/dl) Preop
Postop

HGB(mg/dl)

HTC(mg/dl)
Cinsiyet Kadin
Erkek
DM Var
Yok
HT Var
Yok
SVO Var
Yok
SIGARA Var
Yok
KOAH Var
Yok
KBY Var
Yok
HL Var
Yok
MALIGNITE Var
Yok

Ortalama+SS

Medyan (1.¢ceyrek-
3.ceyrek)

37,18+16,08
34,00 (26,75-42,25)
47,48428,55
40,00 (29,00-50,50)
1,061,07
0,90 (0,70-1,00)
1,19+0,86
0,90 (0,77-1,20)
17,0049,21
14,35 (12,50-15,82)
38,45+10,22
40,00 (35,00-46,00)
N (%)
4 (7,40)
50 (92,60)
8 (14,80)
46 (85,20)
38 (70,40)
16 (29,60)
9 (16,70)
45 (83,30)
38 (70,40)
16 (29,60)
19 (35,20)
35 (64,80)
4 (7,40)
50 (2,60)
29 (53,70)
25 (46,30)
6 (11,10)
48 (88,90)

0,010%

0,028*
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Antiagregan ASA 45 (83,30)

Plavix 37 (68,50)

Antikoagiilan Coumadin 6 (11,10)
KAH Var 27 (50,00)
Yok 27 (50,00)

PAH Var 41 (75,90)
Yok 13 (24,10)

Sekil 4.1: Calismaya katilan hastalarin cinsiyet oranlari

4;7,41%

B KADIN m ERKEK

Calismaya dahil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu erkekti (%92,59 ; n=50)(Sekil
4.1). Hastalarin tamami1 en az bir tane antikoagiilan veya antiagregan kullanmaktaydi. En
yiiksek oranda kullanilan antiagregan, ASA (%83,30; n=45) idi. Sonra sirasiyla plavix
(%68,50; n=37) ve antikoagiilan olarak coumadin (%]11,1); n=6) kullanimi izlendi (Sekil
4.2).
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Sekil 4.2: Cahismaya alinan hastalarin antikoagiilan ve antiagregan kullanim oranlar

H ASA

B ASA+KLOPIDOGREL

m KLOPIDOGREL

B ASA+WARFARIN

B WARFARIN+KLOPIDOGREL

Hasta cinsiyetinin total hacim, TKADH o6l¢iimleri ve diger biyokimya olglimleri

iizerinde etkili olmadig: izlendi (p>0,05). Erkek hastalarda genel olarak 6lgiim sonuglart

biraz daha yiiksek bulundu (Tablo 4.2). Hastalarin yasi ile yalnizca postop 6.ay donemde
Olciilen TAH (R=0,342; p=0,021) ve TKADH (R=0,330; p=0,027) ile diisiik diizeyde

anlamli ve pozitif yonlii korelasyon elde edildi. TAH ve TKADH ile 1.y1l ve 2. yilsonunda

yapilan dl¢iimler ile yas arasinda anlamli iliski bulunmadi.

Tablo 4.2: Hastalarin cinsiyetlere gore 6zeliklerinin karsilastirilmasi

Cinsiyet

Ortalama+SS

Medyan (1.ceyrek-3.ceyrek)

PREOP
URE(mg/dl)

POSTOP
URE(mg/dl)

PREOP
KREAT(mg/dl)

Kadin (n=4)

32,25+6,50
37,00 (28,50-40,25)
75,25+60,62
49,50 (37,75-138,50)
0,75+0,12
0,75 (0,62-0,87)

Erkek (n=50)

37,34+16,64
33,50 (26,75-43,25)
452642426
40,00 (29,00-47,25)
1,09+1,11
0,90 (0,70-1,00)

0,937

0,238

0,188
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POSTOP 1,40+1,40 1,1840,82

KREAT(mg/dl) 0,80 (0,55-2.,85) 0,90 (0,80-1,20) 0.0

HGB(mg/dL) 13,0541,47 17.3249.50 .
13,00 (11,65-14,50) 14,50 (12,57-15,90)

HTC(mg/dl) 38,50+2,88 38.45410,60 )sls
38,50 (35,75-41,25) 40,00 (34,75-46,00)

YAS (yil) 66.00+15,34 65.76+8.33
69.50 (50.00-78.50)  67.00 (60.75-7125) O

PREOP TAH 188,50+110.85 244,54+183.73

(cm3) 182,50 (89,75-293,25) 189,00 (119,00- 0,690

330,50)
6.ay TAH(cm3) 176,00£N/A 247.76+159.30
176,00 (176,00- 222,00 (131,75- 0,857
176,00) 320,00)

12.ay TAH(cm3) 48,00+N/A 171,07£109,05 0069
48,00 (48,00-48,00) 137,50 (93,50-215,50)

24.ay TAH(cm3) 308,00+4,24 188,52:4130,94 0152
308,00 (305,00-N/A) 58,00 (40,00-146,00)

PREOP TKADH 103,00+94,05 139,344120,59 -
85,50 (27,25-196,25) 111,00 (54,75-177,50)

6.ay TKADH 85,0-N/A 163,02:132,91 500
85,00 (85,00-85,00) 27,00 (63,50-199,75)

12.ay TKADH 2,004N/A 90,72+88.74 0153

2,00 (2,00-2,00) 60,00 (33,50-136,50)
24.ay TKADH 218,50+23,33 104,47+103,74 056

218,50 (202,00-N/A)

58,00 (40,00-146,00)

Hastalarin TAH o6l¢limlerindeki degisimler incelendi. Preop ve postop 6’nci ay
arasindaki degisim istatistiksel anlamliliga yakin bulundu (p=0,070) (Tablo.4.3). TKADH
6l¢iim sonuglar: da TAH ile benzerlik gdstererek 6’nc1 ay artis gosterdi, 12°nci ve 24’ ncii
ay sonunda preop Ol¢lim degerine gore diisiis gosterdi. Preop ve postop Olglimler
arasindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. 12 ay sonunda TKADH
degerinin ciddi oranda diisiis gosterdigi izlendi ve medyan degeri 56,50 olarak hesaplandi.
2 yillik bir siire sonunda TKADH medyan degerinin preop doneme gore daha diisiik ancak
12. ay olgiim degerine gore biraz artis gosterdigi gortldii (Sekil.4.4). 24°ncii ay Olgiim
sonucunda TKADH i¢in medyan degeri 64,0 olarak bulundu (Tablo.4.1)
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Tablo 4.3: AAA hastalarinda TAH 6l¢iim sonuclari

BTA TAH

Preop

6. Ay
(n=35)

Preop

12. Ay
(n=29)

Preop

24. Ay
(n=21)

cm3

cm3

cm3

cm3

cm3

cm3

OrtalamaxSS

Medyan (1.¢ceyrek-
3.ceyrek)

240,38+179,23
184,0 (119,00-329,25)
245,71+157,40
220,0 (132,0-318,0)

240,38+179,23
184,0 (119,00-329,25)
166,82+109,50
129,0 (91,50-213,0)

240,38+179,23
184,0 (119,00-329,25)

199,90+129,32
135,00 (102,00-297,00)

0,070

0,130

0,741
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Tablo 4.4: AAA hastalarinda TKADH 6l¢iim sonuglar:

Ortalama=+SS
BTA
TKADH Medyan (1.¢ceyrek- P
3.ceyrek)
Preop cm3 136,64+118,48
0,489
103,50 (54,755 - 177,50)
6. Ay cm3 160,80+131,60
(n=35) 126,0 (65,0 — 190,0)
Preop cm3 136,64+118,48
0,258
103,50 (54,755 - 177,50)
12. Ay cm3 87,76+88,69
(n=29) 56,50 (30,50 — 86,0)
Preop cm3 136,64+118,48
0,917
103,50 (54,755 - 177,50)
24. Ay cm3 115,33+104,35
(n=21) 64,0 (40,50 — 162,0)

Preop TAH degeri 240 cm’® olurken 6 ay sonra yapilan 6lciimde artis gdzlenerek
245 ¢m® bulundu. Ancak 12°nci ay Olclim sonuclarinda diisiis gozlendi (Sekil 4.3). 12 ay
sonunda Olglilen TAH 166 cm3 Olgiilerek preop degere gore regresyon izlendi. Preop
TKADH degeri 136 cm’ olurken 6 ay sonra yapilan Slgiimde artis gozlenerek 160 cm’
bulundu. Ancak 12’nci ay Olgiim sonuglarinda diisiis gozlendi 87 cm’, 24 ay sonunda

Olciilen TKADH 115 cm3 dlgiilerek preop degere gore regresyon goriildii (Sekil 4.4).
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Sekil 4.3:: Preop ve postop TAH 6l¢iim ortalamalar:

270

250

230

210

TAH (cm3)

190
170

150 T - T
Pre-op 6. Ay _ 12.ay 24.ay

——Seril 240,38 245,71 166,82 199,9

Sekil 4.4: Preop ve postop TKADH 6l¢ciim ortalamalar:

180

160

140

120

TKADH (cm3)

100
80

Pre-op . 6.ay ‘ 12.ay ‘ 24.ay ‘

——Seril 136,64 160,8 | 87,76 | 1533 |

TAH ol¢iimlerindeki degisimleri izlemek amaciyla goreceli voliimetrik fark
degisim oranlar1 hesaplandi. Degisim oranlar1 arasindaki karsilagtirmalar yapildi (Sekil
4.5). TAH igin preop ve postop 6. ay arasindaki degisim orani ortalamasi negatif yonde
(azalan yonde) 1,11£32,66 ve medyan degeri -4,82 bulundu. Yani aradan gecen 6 aylik
stire boyunca toplam 28 hastada TAH degerleri i¢in %4,82’lik bir azalma bulundu. Altinct
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ay degisim orani ile 12.ay degisim oranlar1 arasindaki azalma anlamli bulundu (p=0,001).
24.ay degisim ortalamasi 6.aya gore daha yiiksek bulunmasina karsin medyan degeri daha
diisiik bulundu. Ancak 6.ay ile 24.ay degisim oranlar1 arasindaki fark anlamli bulunmadi
(p=0,401). TKADH degerlerindeki goreceli voliimetrik fark degisim oranlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim bulunmadi. Preop GVF medyan degeri %51,83 iken
6.ay GVF degisim oran1 %60,27 oldu (p=0,088). Tiim 6l¢iim donemleri incelendiginde
degisim oranlarinin genel olarak %50 ve yukarisinda oldugu goriildii. 12. ay GVF degisim
orant medyan degerinin preop GVF degerine daha yakin ve biraz daha az oldugu (%49,14)
izlendi. Preop ve postop 24. ay oOl¢iimleri arasindaki degisim de anlamli bulunmadi
(p=0,741). 2. yilsonunda TAH degerinin diistiigii izlendi ve TAH medyan degeri 135
cm3’e diistl (Sekil 4.5).

24. ayda degisim orani medyan degerinin -%5,76 oldugu ve degisimdeki azalma

oraninin daha da artt1g1 izlendi (Sekil 4.5).

Tablo 4.5: TAH ve TKADH icin Goreceli Voliimetrik Fark degisim oranlar:

Ortalama+SS
GVF TAH Medyan (1.ceyrek- p
3.ceyrek)
6. Ay (% -1,11+£32,66
y ) 0,001+
-4,82 (-12,38-7,29)
12. Ay (%) -3,92+35,76
(n=29) -4,69 (-20,68-5,85)
6. Ay (% -1,114£32.,66
y %) 0,401
-4,82 (-12,38 - 7,29)
24. Ay (%) 7,54+45,49
(n=21) -5,76 (-21,59-26,56)
GVF TKADH
Preop(%) 50,80+17,54
0,088
51,83 (17,54-63,72)
6. Ay /%) 59,24+12,73
(n=35) 60,27 (48,30-68,11)
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Preop (%) 50,80+17,54

0,245
51,83 (17,54-63,72)
12. Ay (%) 43,90+20,61
(n=29) 49,14 (31,87-57,45)
Preop (%) 50,80+17,54
0,903
51,83 (17,54-63,72)
24. Ay (%) 49,92+17,94
(n=21) 48,11 (40,49 — 61,80)

Sekil 4.5: TAH icin hesaplanan GVF degisim oranlari ortalama ve medyan degerleri

10
8 |
g 6 |
g
s 4
o
E 2 |
un
a 0 |
=
= % |
S 4
O &=
-6 t
-8 1
6. Ay (%) 12. Ay (%) 24. Ay (%)
——Seril 1,11 -3,92 7,54
—m—Seri2 -4,82 , -4,69 -5,76

24. ay sonunda GVF TKADH degisim oran1 degeri biraz daha diislis gostererek 48,11°e
geriledi (Sekil 4.6). Preop TKADH medyan degeri 103,50 olurken 6 ay sonra yapilan
Olctimde TKADH degeri 126,0’ya yiikseldi (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6:: TKADH icin hesaplanan GVF degisim oranlari ortalama ve medyan degerleri

65
60
. /\
[V
= 55
©c
5 ¢ o
Ss
=g S0 ‘74
[+1]
a \
45 N
40 : .
Pre-op (%) 6.Ay (%) | 12.Ay(%) | 24.Ay(%) |
——Seril 50,8 59,24 43,9 49,92
—m—Seri2 51,83 60,27 49,14 48,11

TAH ve TKADH o6l¢limlerindeki degisim oranlar iizerindeki risk faktorlerinin

anlaml etkileri arastirildi. Karsilagtirma sonuglarina ait istatistiksel anlamlilik degerleri

tablolarda sunuldu. GVF TAH degisim oranlar1 {izerinde anlamli etkisi olan komorbid

hastalik DM ve SVO oldu. DM olmayan hastalarda preop ve 24. ay TAH degisimleri

arasindaki GVF degisim orani medyan degeri %4,62 olurken DM olan hastalarda degisim

oran1 medyan degeri -%33,88 olarak hesaplandi (p=0,006). GVF 6.ay TAH degisim orani

SVO olan hasta grubunda anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu (p=0,040). SVO olmayan

hasta grubunda degisim orami1 -%6,39 olurken SVO olan grupta degisim orani medyan

degeri %12,45 olarak hesaplandi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6:: GVF TAH degisim oranlar iizerine etki eden faktorler

GVFTAH 6. Ay GVFTAH 12. Ay GVF TAH 24.

Ay
DM N/A 0,235 0,006*
HT 0,299 0,498 0,470
SVO 0,040* 0,112 0,905
SIGARA 0,430 0,285 0,081
KOAH 0,727 0,926 0,426
KBY 0,411 0,071 0,471
HL 0,277 0,683 0,512
MALIGNITE 0,312 0,059 0,857
AKOA-AAGR 0,572 0,652 0,500
KAH 0,589 0,507 0,973
PAH 0,480 0,723 0,660

TKADH degisim oranlar1 iizerinde HT (p=0,036) ve HL’nin (p=0,029) anlaml
etkisi bulundu. Malignitenin etkisi ise istatistiksel anlamlilik sinirinda idi (p=0,050). Sigara
kullaniminin etkisi ise anlamliliga yakin bulundu (p=0,099). 24. aya gére GVF degisim
orant medyan degeri HT olan hasta grubunda (%47,11) olmayan hasta grubuna gore
(%64,06) anlaml1 diizeyde diisiik bulundu. Benzer sekilde, HL olan hasta grubunda 24. ay
degisim oran1 medyan degeri (%44,71) HL olmayan hasta grubuna gore (%60,55) daha
diistiktii. Buna karsin malignite olan hasta grubunda 12. aya ait olan GVF TKADH degisim
orant medyan degeri daha yiiksek (%60,26) iken malignite olmayan hasta grubunda
degisim oran1 %42,09 oldu. Sigara kullanimi1 olan hasta grubunda 24. aya ait degisim orani

daha diisiik (%47,27) bulundu (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: GVF TKADH degisim oranlari iizerine etki eden faktorler

GVF GVF TKADH GVFTKADH  GVF TKADH
TKADH 6. Ay 12. Ay 24. Ay
DM 0,436 0,356 0,164 0,412
HT 0,925 0,875 0,223 0,036*
SVO 0,651 0,782 1,000 0,354
SIGARA 0,384 0,713 1,000 0,099
KOAH 0,431 0,803 0,611 0,897
KBY 0,555 0,803 0,929 0,221
HL 0,855 0,458 0,821 0,029*%
MALIGNITE 0,351 0,480 0,050 0,762
ANTIKOAGULAN 0,233 0,106 0,652 1,000
KAH 0,829 0,635 0,371 0,349
PAH 0,606 0,480 0,764 1,000

Preop donemde ol¢iilen TKADH degerleri medyan degeri kullanilarak (103,50) iki
gruba ayrildi. Medyan degeri olan 103,50 mm’ degerinin alti ve iizeri gruplara gore
TKADH icin goreceli voliimetrik fark oranlari karsilagtirildi (Tablo 4.8). Bazal degere gore
degisim hesaplanan degisim oranlari igerisinde preop (p<0,001) , 6.ay (p<0,001) ve 12.ay
(p=0,009) degisim oranlar1 diisiik trombiis hacmi ve yiiksek trombiis hacmi gruplari
arasinda anlaml farkliliklar gosterdi. 24.ay (p=0,277) degisim orani da dahil olmak iizere
tim GVF o6lglim donemleri yiiksek trombiis hacmine sahip hasta grubunda daha yiiksek
olciildi (Sekil 4.7). TAH i¢in hesaplanan GVF degisim oranlart TKADH gruplari arasinda
anlaml farklilik gostermedi. Ayrica TKADH gruplar1 arasinda hastalarin yaglar
karsilastirildi. Ancak gruplar arasinda yas degerleri anlamh farklilik gostermedi (p=0,188).
Diisiik TKADH olan hasta grubunda yas medyani 62 yil olurken yiiksek TKADH olan
hasta grubunda yas medyan1 68 yil olarak hesaplandi. Ayn1 zamanda yas ile TAH ve
TKADH o6l¢giimleri arasinda korelasyon analizi uygulandi. Gerek 6l¢iim degerleri gerekse
GVF degisim oranlar1 ile hastalarin yaslar1 arasinda anlamli korelasyon degeri elde

edilmedi.
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Tablo 4.8: TKADH (TLAC) gruplarina gore TKADH ve TAH GVF degisim oranlar

Diisiik Yiiksek TKADH

TKADH (>103,50)

(<103,50)

Medyan Medyan p

GVF TKADH preop (%) 41,67 63,54 <0,001*
GVF TKADH 6. Ay (%) 45,98 62,11 <0,001*
GVF TKADHI12. Ay 35,56 57,69 0,009*
(%)
GVF TKADH24. Ay 47,34 41,40 0,277
(%)
GVF TAH 6. Ay (%) -3,30 -6,05 0,371
GVF TAH 12. Ay (%) -3,90 -7,00 0,458
GVF TAH 24. Ay (%) 16,86 -12,16 0,082

Sekil 4.7: Preop TKADH (TLAC) gruplarina gore GVF degisim oranlar:

EGvF TLAC

W GVF TLACE.ay
W GVF TLAC 12.ay
EGVF TLAC 24.ay

50,00

40,00

Median

20,00

00

<1035 =103 5
Pre-op TLAC Grup

Pre-op TKADH gruplarina gore lojistik regresyon modeli olusturuldu. TKADH
degeri diisiik olan grup referans kabul edilerek degeri yiiksek olan hasta grubu iizerindeki
etkili prediktif faktorler belirlenmeye calisildi. Modelin uyum iyiligi sonuglar1 yeterince iyi
degil ancak kabul edilebilir diizeyde idi (-2LL=69,682; R2=0,122). Bunun nedeni gézlem
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sayisinin diisiik olmasi1 idi. Komorbid hastaliklar, yas ve sigara kullanimi bagimsiz

degiskenler olarak belirlendi. Bunlar igerisinde dort degiskenin anlamli OR degerlerine

sahip oldugu gozlendi (p<0,05). Tiim degigkenlerin beta katsayilar1 pozitif bulundu. Bu
nedenle OR degerleri anlamli bulunan PAH, SVO, KOAH ve malignitenin TKADH

degerindeki artis lizerinde etkili oldugu anlasildi.

Tablo 4.9: Preop TKADH gruplari i¢in Univariate lojistik regresyon modeli

-2LL=69,682 Nagelkerke R*=0,122
Beta P OR (%95 CI)

PAH 1,549 0,034* 4,706 (1,124-19,704)
Yas (yil) 1,748 0,186

DM 1,293 0,256

HT 0,170 0,680

SVO 2,198 0,038* 3,624 (2,016-16,428)
Sigara 0,414 0,520

KOAH 2,115 0,046* 2,654 (1,167-11,149)
KBY 0,177 0,674

HL 1,069 0,301

Malignite 2,761 0,047* 2,146 (1,158-9,874)
KAH 0,194 0,659
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5. TARTISMA

EVAR operasyonu olmus hastalarin postop goriintiilleme acisindan takibinde;
anevrizma Ol¢lim degerlerindeki degisiklikleri gostermede, voliimetrik Ol¢limler ¢ap
Olcimlerine gore daha duyarhidir (38, 39). Bununla birlikte voliimetrik dlgiimler igin
teknik donanim olanaklar1 ve Ol¢lim yapabilecek uzman personelin yaygin olmamasi

dezavantajidir.

Iki boyutlu dl¢iimler 6zellikle diizensiz sinirlari olan aortik intraluminal trombiisiin
miktarin1 tam verememektedir. Dolayisiyla trombiis miktar1 ile ilgili preop ve postop
donemde somut Ol¢iimler yapilamayacaktir. Bu nedenlerden dolayr ¢aligmamizda g¢ap
degisiminden =ziyade voliimetrik degisimler hesaplandi. Zaten geometrik olarak
diisiiniiliirse; cap degisikligi sadece enine kesitler hakkinda fikir verirken hacim degisikligi
cismin tiim yiizeylerinin hesaba katilarak elde edilen sonu¢ hakkinda bize fikir

vermektedir.

Anevrizma kese genislemesi, kagak veya stabilitesi i¢in, Ol¢limlerin anlamli
degisikligi agisindan 5 mm’ lik ‘kesme degeri’ tanimlanmistir (40, 41). Ancak voliimetrik
Ol¢iimler icin rutin belirlenmis heniiz bir oran veya deger tam olarak bilinmemektedir. Biz
calismamizda 3 mm’lik kesitlerle 6l¢im yaptik. Duvar diizensizligi olan bdlgelerde bu

aralig1 1 mm’e kadar diistirdiik.

EVAR tiim diinyada yaygin bir uygulama olmay1 basardi ve ¢ogu iilkede AAA’ nin
elektif onarimi igin ilk secenektir (15). Operasyon siiresi, kan {iriinii ihtiyaci, hastanede
kalma siireleri kiyaslaninca endovaskiiler yolla tamir prosediirii avantajli durumdadir. Orta
- uzun dénem mortalite ve sonuglar g6zonline alinirsa bu durum degisecek gibi
goriinmektedir. 1lk 6 aylik takiplerde EVAR yapilan hastalarda mortalite orani klasik
cerrahiye gore daha diisikk bulunmustur. 8 yillik takip sonucunda ise mortalitenin EVAR
grubunda anlamli derecede daha yiliksek oldugu bulunmustur (42). Gelisen
komplikasyonlar, sekonder girisimler, ge¢ anevrizma riiptiirii ve uzun déonem anevrizma ile
iligkili mortalite oranlar1 EVAR grubunda konvansiyonel cerrahi grubuna gore daha
yiiksek izlenmisrtir (43). Dolayisiyla EVAR’ 1n uzun dénem sonuglar1 prognoz agisindan
konvansiyonel cerrahiye oranla daha kotii seyretmektedir. Yine ayni ¢galismada EVAR’1n 5
yillik sagkalimi tiim vakalarda % 64.9 ve elektif olanlarda %71.4  izlendigi
belirtilmektedir (43). Bu nedenle son yillarda EVAR yasli, yiiksek riskli grupta ve riiptiire
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olan hastalarda tercih edilmeye baslanmistir. Geng, stabil olan AAA’da konvansiyonel
cerrahi uzun donem sagkalim agisindan daha Onplana c¢ikmaktadir. Calismamizda 54
hastanin 3,5 yil siire zarfinda mortalite sayis1 5 olarak izlendi. Hastalarin postop mortalite

tarihleri 18. ay, 13. ay, 15. ay, 7. ay, ve 9. ay olarak bulundu.

EVAR sonrasi en yiiksek komplikasyon ve yeniden miidahale oranlar1 ag¢isindan
ilk 30 giin en riskli donemdir ve bu oran %10 dolaylarindadir (44). Bu oran toplam yeniden
miidahale oranlarinin neredeyse yarisina tekabiil eder. Dolayisiyla postop birinci ay
kontrolii nemlidir. Yapilan bir ¢alismada EVAR sonrast acik cerrahiye doniis gereksinimi
siklik sirasina gore su nedenlerden oldugu belirtilmistir; endoleak, stent greft enfeksiyonu,

tromboz ve stent greft kivrilmasi (45).

EVAR in 30 giinliik erken donem mortalite oranlart %1.2-2.1 olarak bildirilmistir.
Bu oramn diisiik ¢ikmasinin EVAR n minimal invaziv teknigine bagh oldugu belirtilmistir.
Ac¢tk onarim mortalite orammmin yarisindan daha az oldugu izlenmektedir. Acik cerrahi
onarimla karsuastirildiginda EVAR n diisiik 30 giinliik mortalite ve morbiditesi vardir.
Giiniimiizdeki arastirmalar gostermistirki rAAA igin yiiksek perioperatif mortalite vardir,
seksenli-doksanli yaslarda bu oran yaklasik %50 dir. rAAA ‘min onarumindan sonra bir
yillik sonucunun  giincel meta-analizi, IMPROVE, AJAX ve ECAR c¢alismalar: ile
vapilmistir. Bu randomize ¢alismalarda EVAR icin % 61.4 ile %57.2 arasinda bir yillik

sagkalim oram gosterilmistir Perioperatif mortalite yagsla birlikte artmaktadir (15) .

Bununla birlikte, EVAR yapilan hastalarin uzun dénem mortalite oranlarinin ¢ok da
iyl olmadig1 gosterilmistir. Hatta acik cerrahi onarima alinan hastalara gore daha diisiik
sagkalim oranina sahip oldugu bilinmektedir (5-8). Kohort calismasinda ise yillar
icerisinde  EVAR prosediirii basladigindan bu yana sagkalimda iyilesme oldugu
belirtilmistir (43). Calismamizda toplam 138 hasta incelendi. Bu hastalardan vaktinde
kontrole gelmeyenler, kreatinin degeri yiiksek olanlar ve acil alinanlar caligmadan
cikarildig1r i¢in net bir mortalite-morbidite orani veremiyoruz. Ancak 3,5 yillik takip

siiremiz i¢inde diizenli kontrole gelen 54 hastanin 5 tanesi exitus olmustur.

Anevrizma c¢api, boyunda plak varligi, trombiis varligi, kullanilan malzeme ve
yontem sekli gibi Ozellikler, postop endoleak gelismesine etkisi yoniinden
karsilastinlmistir (42). Yapilan baska bir ¢alismada; EVAR sonrasi endoleak, greft

migrasyonu ve kesede sekil degisikligi farkliliklar1 agisindan cihaza 6zgii sonuglar
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incelenerek, EVAR sonrasi kese regresyonu veya genislemesinin cihaza 6zgii olabilecegi

One stirtilmiistiir (46).

EVAR’ mm en ¢ok gbzlemlenen komplikasyonu endoleaklerdir, bunlarin da bazilar
diger tiplerine gore daha agresif yaklasim gerektirmektedir. Bu komplikasyon yakin takip
gerektirir ve takip sikligi endoleaklerin tipine gore degismektedir. Anevrizmal kese
geniglemesine etkili en Onemli faktoér olarak endoleak gosterilmektedir. Yapilan bir
calismada tip 1 ve 3 endoleaklerde kese ekspansiyonun hizli oldugu, yiiksek basingh
endoleak oldugu ve kisa siirede miidahale gerektirdigi fakat tip 2 ve 4 endoleaklerde ise

basincin daha diisiik olup daha az acil kabul edildigi ifade edilmistir (29).

Erken endoleak intraoperatif yapilan anjiografideki goriintiilerle veya operasyondan
sonraki 30 giin igerisinde yapilmig vaskiiler goriintiilemede tespit edilen endoleakler olarak
tanimlanmaktadir (16). Geg¢ endoleak, 30 giin den sonra gozlemlenen endoleaklerdir.
Postop BTA taramalar1 6zellikle Tip 2 endoleak agisindan 6nemlidir. EVAR sonrast ilk alt1
haftada gelisen tip 2 endoleak varliginda 6zellikle inferior mezenterik arter agikliginin
onemli etkisi vardir (6). Tip 2 endoleaklerin varligr %8 ile %28 arasinda degisken
oranlarda belirtilmistir (16). EVAR sonras1 postop kapsamli takip programlarinda yeniden
miidahale oranlar1t sonraki dort yilda % 20 civarinda bulunmustur (44). Calisma
grubumuzdaki hastalar 3,5 yil siireyle geriye doniik olarak incelendi, bunlarin arasindan
endoleak nedeniyle reoperasyon yapilan hastalarimiz oldu. Islem sonrasi kontrol pozlarda
fark edilip yeniden islem yapilan hasta sayisi 5 idi. Bunlardan 3’iine tip 1 endoleak
nedeniyle islem yapildi, 2 hastaya ise ekstravazasyon olmasi nedeniyle kapli stent
yerlestirildi. Uzun dénem komplikasyonlar1 olarak 6. Ay ve 22. ayda tip 2 endoleak
nedeniyle 2 hastaya endovaskiiler islem yapildi. Bir hastada postop 2. ay icerisinde

femoral bolgede yara yeri enfeksiyonu gelisti.

EVAR' dan sonra kesenin biiyiimesi; kesenin daimi veya ara ara basincinin
artmasiyla ve endoleak ile iliskilidir. Bu durum ge¢ anevrizma riiptiirii ile alakali
bulunmustur. Endoleak lehine kanit olmadan EVAR sonrasi kese genislemesi, biiylik
oranda materayal porozitesine dayandirilmistir (46). Baska bir ¢aligmada anevrizma kese
ekspansiyonu ve riiptiirii ile iligkilendirilen EVAR sonrasi uzun dénem artmis morbidite ve

mortalite endoleak varligina dayandirilabilir denilmektedir (40).
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Anevrizmal tromboza iliskin yapilan bir calismada periopeatif tromboz yoklugunun
erken endoleak yoklugu ile iliskili oldugu bulunmustur, bu durumun kese regresyonu i¢in
iyi bir gosterge oldugu gozlemlenmistir (47). Bu goriisiin aksine sonug¢ agiklayan
calismalarda bulunmaktadir. Anevrizma kesesinde trombiis varligi az ise, inferior
mezinterik arter ile birlikte ¢ok sayida lomber arter den kaynaklanan kacak olabilir, bu da
tip 2 endoleak gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir (47). Bizim ¢alismamizda preop TKADH
degeri 103,5 cm’“den fazla olan hastalarda géreceli voliimetriki fark degisim oranlarinda 6,
12 ve 24’°ncii aylarda diizenli bir regresyon izlenmistir. Bu durum trombiis yiikii fazla olan

hastalarda TKADH acisindan regresyonun anlamli oldugunu gdstermektedir.

EVAR operasyonu sonrast 1°nci, 6’nc1 ve 12°nci aylarda ve hayatinin sonuna kadar
(komplikasyon olmayan vakalarda) yilda bir defa BTA 6nerilmektedir (30, 48-50). EVAR
sonrast erken donem ve BTA sonrast donemde kontrast nefropatisi akilda
bulundurulmalidir. Bizim ¢aligmamizda EVAR sonrasi akut bobrek yetmezligi agisindan
tire-kreatinin degerleri preop doneme gore degerlendirildi. Postop 1-3 giin araliginda

bakilan iire (p=0,010) , kreatinin (p=0,028) degerlerinde anlaml artis izlendi.

Voliimetrik regresyonda, yasin artmasiyla birlikte arteriyel kompliyansin azalmasi
ve damar duvarinda kalsifikasyonun artmasi etkili durumlardir (47). Geng hastalar diisiik
endoleak oranlarindan dolay1 diger hastalara gére daha yiiksek anevrizmal kese regresyon
oranina sahip olabilir (47). Calismamizda yasin TAH ve TKADH degisiklikleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir etkisi bulunamada.

KAH, PAH, SVO gibi durumlarda warfarin, klopidogrel ve asetilsalisilik asit
yaygin kullanilmaktadir. Warfarin kullanan hastalarda erken endoleak’e karsi egilim
oldugu gosterilmistir. Bunlarda voliimetrik regresyon beklenen siire icerisinde olmustur.
Warfarin kullanimi EVAR hastalarinda gilivenli sekilde Onerilmekte ve kese biiylimesi
olmayan tip 2 endoleakli hastalarda bile giivenli oldugu belirtilmektedir (51). Warfarin

i¢cin toplam sayimiz yetersizdi bu nednle anlamli bir sonu¢ bulunamadi.

Biz statinlerin EVAR sonras1 anevrizmada volliimetrik regresyon yapabilecegi
lizerine varsayimda bulunduk. Caligmamizda hastalarin % 53,7¢ si (n=29) HL birlikteligi
nedeniyle statin tedavisi aliyordu. GVF agisindan TAH ve TKADH degisim oranlari
tizerine etki eden faktorlerden HL ‘nin postop 6. ve 12. aylarda anlamhi fark olmadigi, fakat

postop 24. ayda TKADH ac¢isindan anlamli fark (p=0,029) oldugu izlenmistir. Statin
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tedavisi alan hastalarda AAA expansiyon oraninda azalma oldugunu belirten ¢aligmalar

bulunmaktadir (14).

EVAR yapilan ve postop kese genislemesi yoniinden takip edilen bir ¢aligmada, iki
yillik takip sonras1 %14 hastada genisleme, 4 yillik takipler sonucunda ise bu oranin %37
civarina yiikseldigi bulunmustur (52). Bizim ¢alismamizda 6nce kismen voliimetrik (6. ay)
expansiyon, sonra 12. ayda regresyon , en son 24. ayda preopa gore gerilemis voliimetrik
degisim izlendi. Fakat 24. ay regresyonu 12. regresyonundan daha az idi. (Preop TAH
degeri 240 cm’ , postop TAH 6. ay igin 245 cm’, postop TAH 12. ayda 166 cn’, postop 24.
Ayda 199 cm®). Preop trombiis yiikiinde hacimsel olarak 12. ve 24. aylarda voliimetrik
regresyon izlense de istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Preop TKADH 136 cm’
iken postop 6. ayda 160 cm?’, postop 12. ayda 87 cm’, postop 24. ayda 115 cm’ izlendi.
Buradan elde edilen grafik aslinda postop TAH ile paralellik gostermektedir. Yani
TKADH degerindeki regresyon orani 6zellikle postop 12. ayda belirgin olup, postop TAH

12. ay regresyonuyla benzerdir.

EVAR sonrasi anevrizma kese degisikligi zaman alic1 bir siirectir ve© EVAR’ 1n
dayanikliligimin gostergesi kabul edilebilr. Uygun (5 mm) anevrizmal kese gerilemesinin
olusmasi, kese basincinin azalmasit sonrasi stent greftin tam agilmasi ile meydana gelir.
Anevrizmal kiigiilmenin davranis dinamigi zaman alir ve sadece kese gerilemesi olan
anevrizmalar uzun donemde dayanikli basarili EVAR onarimi olarak kabul edilmektedir
(53). Bir ¢ok calisma EVAR sonrasi enine kesitlerde maksimum trombiis kalinliginin
oldugu seviyede, aortik kese ¢apt 5 mm den fazla genislemis veya 5 mm den daha ¢ok
gerilemis ise anlamli degisim var olarak kabul etmislerdir (16). Alt1 ayda % 10 veya daha
fazla bir hacim regresyonu ve zaman i¢inde gerilemenin devam etmesi, basarili

endovaskiiler onarim ve riiptiire karst koruma ile iliskilidir (54).

Farkl1 bir calismada uzun donem takipli hastalarda AAA’ nin BTA’da maksimum
cap1 aksial kesitlerden incelenerek az preop mural trombiisii olana karsi ¢ok mural
trombiisii olanlarda anevrizma kese gerilemesinin daha az oldugu izlenmektedir.
Mevzubahis hastalarin higbirisi endoleak icermemektedir (42). Dolayisi ile trombiis
miktar1 az olan anevrizmalarda voliimetrik regresyon daha fazla izlenmektedir denilmistir.
Postop kese regresyonu ve preop trombiis yiikiinlin fazlali§i arasinda bir korelasyon
olmadigint belirten ¢aligmalar da mevcuttur (16). Baska bir calismada; biiyiik trombiis

alaniin varlig1r kese boyutunun yavas gerilemesi ile alakali olabilir denilmektedir (55).
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Yani trombiis yiikii az olan aort damar1 EVAR sonrast voliimetrik agidan daha fazla
regresyona ugradigi goriisiinii savunmaktadir. Bizim caligmamizda preop trombiis yiikii
fazla olan (103,5 cm’ ve iizeri) hastalarda postop BTA kontrol dénemlerinde voliimetrik

yonden devamli bir regresyon izlendi.

Goreceli voliimetrik fark TAH agisindan postop 6. aya gore 12. ve 24. aylari
karsilagtirarak aralarinda korelasyon varligi arastirildi. TAH i¢in GVF’nin sadece 6. aya
gére 12. ayda anlamli regresyona ugradigi goriildii (p=0,001). TKADH i¢in ise preop
trombiis ylikiine gore oransal 6l¢timlere bakildi. GVF TKADH preop %50,8 iken postop 6.
ayda % 59,24 izlendi (p=0,088), yani postop 6. ayda TKADH degerinde preopa gore

anlamliliga yakin voliimetrik expansiyon izlendi.

GVF TAH degisim oranlan iizerine etkili faktdrlerden postop 6. ayda SVO’nun
(P=0,04) ve 24. ayda DM’nin (P=0,06) istatistiksel anlamli oldugu bulundu. Diger
faktorler i¢in anlamli istatistiksel sonu¢ bulunamadi. GVF TKADH degisim oranlari
tizerine etkili faktorlerden postop 12. ayda malinite (P=0,05), postop 24. ayda HT
(P=0,036), ve postop 24. ayda HL (P=0,029) preopa gore istatistiksel olarak anlaml
oldugu bulundu.

Arastirmacilar riiptire AAA' lardaki ILT ¢apmin ve hacminin bozulmamis
AAA'lardan énemli dlciide daha yiiksek oldugunu gdstermistir. Fakat ILT ile anevrizma

oraninin riiptiir riskinin degerlendirilmesinde yararl olmadigini bildirmistir (42).

[k 6 aydan sonra, EVAR grubundaki anevrizmaya bagl éliimlerin artmasi, agirlikli
olarak sekonder kese riiptirinden kaynaklandigi bildirilmistir (56). ILT, yiiksek
konsantrasyonda proteolitik enzimler ve AAA riiptiiriinde ortaya ¢ikan proinflamatuar
sitokinleri igerir (42). Bilindig gibi EVAR sonras1 aort duvarindaki patolojik siire¢ devam
etmekte olup stent greft vasitasiyla liimen agikligi korunmakta ve aort nativ duvara olan
basing kismen azalmaktadir. Fakat kese ekspansiyonu progresif devam eder ve bu durum

tespit edilip miidahele edilemezse riiptiir kaginilmaz son olmaktadir.

Sayisal caligmalar ILT' nin duvar stresini diisiirdiigiinii bulmus ve bu da ILT
varligmin AAA riiptiiriinii 6nleyebilecegini gostermistir (52, 57-63). Bir baska c¢alismanin
bulgulari ise, diisiik duvar kayma stresinin (kanin intraluminal alanda reolojik hareketiyle

endotel yiizeye uyguladigi kuvvet) ILT toplanmasim destekledigi yoniindedir (64).
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6. SONUC VE ONERILER

EVAR sonrast BTA degerlendirmede voliimetrik Ol¢limlerin yapilarak somut
voliimetrik regresyon veya ekspansiyonun her hasta icin ortaya konarak olasi endoleak

ekarte edilmelidir. Bu sekilde kese riiptiirii oran1 ve kotli prognoz azaltilabilir.

Calismamizda postop 12. ayda TAH ve TKADH degerinde voliimetrik regresyon
acisindan istatistiksel anlamliliga yakin deger bulundu. Postop 24. Ayda ise bu voliimetrik
regresyonun devam etmedigi goriildi. Hatta 24. Ayda, 12. Aya gore bir miktar
ekspansiyon izlendi. Bu sonu¢ EVAR’iIn AAA’ da uzun doénem prognoz agisindan
sorgulanarak etkinliginin anlasilmasi i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigi kanaatini
bizde olusturdu. Ozellikle yasam beklenti siiresi uzun olan AAA hastalarinda EVAR

yapilmasi tekrar sorgulanmalidir.

Calismamizda trombiis yiikii (TKADH) fazla olan hastalar postop 6, 12 ve 24.
aylarda devamli voliimetrik regrasyona ugramistir. Bilindigi {izere postop voliimetrik
expansiyon yerine regresyonun izlenmesi kese riiptiiriinii onlemede etkilidir. Postop
progresif expansiyonda kese riiptiirii kaginilmaz sondur. Buradan hareketle AAA’da preop
TKADH’nin fazla olmasi, kese riiptiiriinii geciktirmede etkili olabilir mi? Bu konuda daha

fazla ¢aligma yapilmasi ihtiyacit bulunmaktadir.
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