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1. GIRIS

Anevrizma, geri donusimsuz olarak bir arterin normal ¢apindan %50
daha fazla geniglemesidir(1). Arteryel anevrizmalarin en sik gelistigi alan
infrarenal aortadir. Abdominal aort anevrizmasi (AAA), vaskiler pratikte en

sik karsilasilan buylk damar anevrizmasidir.

AAA larinin ¢ogu infrarenal, fuziform ve aortik duvardaki dejeneratif
degisikliklere bagh gelisen gercek anevrizmalardir. AAA, sik gorulen ve tum
dinyada ciddi morbitide ve mortalite yaratmaktadir. Anevrizma tani ve
tedavisinde buylk gelismeler olmasina ragmen Amerika Birlesik
Devletlet’nde tahmini yilda 15 bin 6lime neden olmaktadir. 55 yas ustu
erkeklerde 10.6lUm nedenidir(2, 3). AAA kaynakli mortalite ve insidans son
30 yilda artis gostermistir(4). AAA nedenleri, dogal seyri ve tani-tedavi icin
uygun strateji konusunda yapilan ¢ok sayida cgalismalara ve tecrubelere
ragmen hala tartismalar vardir. Anevrizma olustuktan sonra yilda 0.2-0.8
mm hizinda genigler ve rupturle sonuclanabilir. Ruptur olan hastalarin ancak
%50 si hastaneye ulagabilir ve bunlarinda yarisindan ¢odu hastanede 6lurler.
Bu agidan AAA rapturinde toplam mortalite orani %85-95 dir(5, 6). AAA si
erkeklerde kadinlara oranla 5-10 kat daha siktir. AAA etyolojisi buylk oranda
multifaktoriyeldir, genetik, biyokimyasal ve c¢evresel risk faktorlerinin ortak
etkilesimi ile olusur. AAA sikhgi 50 yas Uzerinde yasla dogru orantili artar ve
erkek/kadin orani 5/1 dir. Gorulme sikligi 3-117/100000/yil olabilmektedir.
Erkeklerde 50 yasindan sonra goérulmeye baslar ve 80 li yaslarda en sik
gOrulur. Kadinlarda 60 | yaslarda gorilmeye baslar ve insidans yasla dogru
orantili olarak artar. Anevrizmalarda Kklinik belirtiler anevrizmanin
lokalizasyonuna ve etyolojisine gore farkliik go6sterebilir. Cogu kez
anevrizmalar asemptomatiktir ve diger nedenlerle yapilan incelemeler
sirasinda tesadufen belirlenirler. Cevre dokulara basi yapmasi ya da
erozyona ugratmasi ve neden oldugu komplikasyonlardan dolayi

anevrizmanin akut genislemesi semptomlara neden olur.



AAA nin en sik ve korkulan komplikasyonu rupturdar.  RUptar
anevrizmanin boyutuyla alakalidir, AAA nin tahmini buyume orani 3-4
mm/yil’dir, ancak genisleme orani ve rlptlr riski yayinlanmis genis serilerde
farkhlik gostermektedir. Bir kisim hastada blyume orani tahmin edilemez.
Buylme orani tamamen dogrusal degildir. Anevrizma ¢api 5 cm den daha
baylukse AAA ruptur riski artar, 5 cm ve Ustd anevrizmalar igin 5 yilhik raptir
riski %25 dir. Daha kuglik capta ve asemptomatik anevrizmalarin elektif
onarimi, ruptdr icin atfedilen risklerle karsilastirildiginda roélatif olarak anlamh
degildir.

Darling’e gore anevrizma g¢api 5 cm ve alti ise ruptur insidansi %18,
5-7 cm arasi ise insidans %20, 7-10 cm arasinda ise insidans %60, 10 cm ve
ustl igin ise insidans %95 dir(7). Estes’in serisinde tedavisiz takip edilen
hastalarin %63’ G anevrizma rupturinden 6lmustir(8). Bununla birlikte yakin
zamanh retrospektif klinik bir calisma sunu onermektedir; caplt 4 cm nin
altindaki anevrizmalar igin 6 yillik kimdalatif riptur insidansi %1 dir; cap 4-4,9
cm arasinda ise insidans %2; ¢cap 5 cm ve Ustu degerlerde ise insidans %20
dir(9). Ruptdr riski ve buylme orani konusunda hastalar arasinda 6nemli
bireysel farkliliklar mevcuttur. Cogu klinisyen anevrizma capi 5 cm ve Ustu

ise elektif onarim gerektigi konusunda hemfikirdir.

AAA’nin en onemli sonucu ruptur oldugu igin tedavi temelde ruptura
engellemeye ya da riptur olma olasiligi ylksek olan anevrizmalari tedavi
etmeye yoneliktir. Bu acidan anevrizmanin c¢api ruaptar icin en onemli
faktorlerden birisi oldugundan, 5-6 cm yi asan anevrizmalar asemptomatik
olsalar bile tedavi edilmeleri gerekir. Bunun disinda her hangi bir capta ama
semptomatik olan yani agri, basi, distal embolizasyon ve aortokaval ya da

aortoduodenal fistll olan anevrizmalar tedavi edilmelidirler.

Medikal tedavi hastada ruptur riskini azaltmayi ve bu surede hastayi
ameliyatsiz takip etmeyi amaclar. Bu yontem asemptomatik ve ruptur riskinin
dislUk oldugu kigluk anevrizmalar igin gegerlidir. Semptomatik bir
anevrizmada olay anevrizmanin rupturle sonuglanacak bir sekilde

genislemeye devam etmesidir. AAA’nin etkin tedavisi cerrahi girigsimdir.



Cerrahi tedavi ruptur riskinin yuksek oldugu anevrizma varliginda uygulanir.
Bu ya acik cerrahi ya da endovaskuler yolla gerceklegtirilir. AAA’nin cerrahi
tedavisinde girisimin genis bir cerrahi diseksiyonu gerektirmesi ve aortun
anastomozlar suresince klempe edilmis olmasinin yarattigi hemodinamik ve
sistemik inflamatuar etkiler nedeni ile morbiditesinin yuksek olmasi daha az
invaziv girisimlerin gelistirimesi konusunda arayiglara neden olmustur. Bu
amagla daha kuguk kesilerle ya da retroperitoneal cerrahi islemler gibi
mevcut cerrahi teknigin modifikasyonlari veya endovaskuler stent greftler
kullaniimaktadir(10).

Endovaskuler aort anevrizma tedavisi ilk olarak 1991 yilinda Parodi
tarafindan abdominal aort anevrizmasi olan bir hastaya balon ile genisleyen
bir stent greft kullanilarak uygulanmistir.  GlUnUmuzde abdominal aort
hastaliklarinda uygulanan endovaskuler aortik tedavi (EVAR) aort
hastaliklarinda ilk plandaki temel tedavi ydntemi olarak kabul goérmeye
baglamistir. Aort hastaliklarinda agik cerrahi her risk grubundaki hasta igin
ciddi mortalite oranlari tasiyan bir ameliyattir. Ozellikle aort anevrizmalarinin
yaygin goruldugu ileri yas grubundaki hastalarda ek saglik sorunlar ve
komorbid faktorlerin goklugu bu tip ameliyatlar ylksek cerrahi risk grubuna
tasimaktadir. Abdominal aorta yonelik elektif cerrahi girisimlerde dabhi
bildirilmis perioperatif mortalite degerleri %3-5 arasindadir, acil cerrahi
mudahalelerde ise bu oranlar %40-50’lere ulasmaktadir. Acgik ameliyat
sonras! yogun bakim surelerinin ve hastanede yatis surelerinin uzunlugu,
hasta rehabilitasyonun belirgin gecikmesi cerrahi sonrasi karsilagilan diger
olumsuzluklardan bazilaridir. Geleneksel agik cerrahi tedavisine alternatif
olarak oncelikle ameliyat riski yUksek hastalarda uygulanmak Uzere
gelistirilen endovaskuler aort tedavileri sagladiklari avantajlar ile ¢gok hizli bir
sekilde ilerleme goéstermistir. Urlin ve malzeme konusundaki teknolojik
ilerlemelere ek olarak radyolojik tani, girisimsel uygulama, teknik, yardimci
unsurlar, bilimsel calisma konusunda saglanan gelismeler sayesinde
endovaskuler yontem tum aort hastaliklarinda oncelikli tedavi segenegi
olarak birgok hastada uygulanir hale gelmigtir. Aort hastaliklarinda

endovaskuler tedavi yonunden bazi sinirlamalar olsa da son donemlerde



yeni cihazlarda saglanan teknolojik uygulamalar ile hastalarin endovaskuler
tedavi endikasyon alani daha da geniglemis ve tum dunyada endovaskuler

aort tedavisi uygulama yayginhgi artmistir(11).

Abdominal aort anevrizmalarinda cerrahi ciddi bir mortalite ve
morbidite riski tagsimaktadir ve genis serilerde elektif olgularda bile mortalite
%3-5, komplikasyon oranlari da %30-40 duzeylerinde bildirilmektedir. Bu
alandaki ilk calismalardan baglayarak aorta hastaliklarinin endovaskuler
stent-greft ile tedavisinin daha disik mortalite ve morbidite ile sonuglanan
alternatif bir tedavi yontemi oldugu ortaya konulmustur. Ayrica zor ve
karmasik olgularda cerrahi ile endovaskuler girisimsel tekniklerin bir arada
kullanilabilecegi, boylelikle daha genis bir hasta grubunun tedavi edilebilecegi

hibrid yontemler ile gosterilmistir.

Abdominal anevrizmalarin EVAR ile onarimi komplikasyonsuz degildir,
ancak komplikasyonlar agik cerrahiye gore oldukga farklidir. Prosedur ve
cihazlar degistigi icin komplikasyonlarin olma sikligi da degismigtir.
Komplikasyonlar cihaz spesifik degildir, cogu prosedur ile iliskilidir. Olusma
zamanina gore komplikasyonlari erken (prosedur sonrasi <30 glin) ve geg
(>30 gun) olarak ikiye ayiriyoruz. Biz bu c¢alismada abdominal aort
anevrizmasinin endovaskuler greft stent ile tedavisinde erken ve gec¢ takip

sonuglarini degerlendiriimeyi amacgladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Embriyolojisi

Aort ve benzeri buyluk damarlarin gelisimi kalbin geligimiyle paralel
ilerler. Kalp, farinks taslagina komsu bdlgede, bilateral tibuler bir tomurcuk
olarak splanik mezodermden koken alir. Yapilan ¢alismalar, bu bolgede yer
alan endodermin, kalbin geligsimini indukledigini gostermistir(12, 13).ilk kalp
taslagi insan embriyosunda dollenmeyi izleyen 3. haftada belirir. Bunu
olusturan mezoderm, hemen sonrasinda iki yapraga ayrilinca (splanik ve
somatik mezoderm) kardiyojenik plaka belirmeye baslar(13, 14). Embriyon
govdesi icinde ilk kan hucresi ve damar taslaklar vitellis kesesinin
mezoderme bakan yuzinde belirmeye baslar. Bunlar viseral mezodermden
vitelliis kesesi duvarina dogru go¢ eden anjioblastlardir(13, 15). Once kan
adaciklarina donisen anjioblastlar kan hucrelerini  Gretmek Uzere
hemositoblastlara ve ilkel kan damarlarini olusturan endotel hucrelerine
donuslr. Bu olaylar dglnci hafta icinde olagelir. ilkel kan damarlari,
doérdlncu hafta icinde daha da geliserek 30 gunlik embriyonda iki odacikli

kalple birlikte ilk arteriyovendz dolasim sistemi tamamlanir(13, 15)

Aortun gelisimi ventrikll Uzerindeki genislemis olan aort kesesinin
gorunumuyle baslar. Doérdlncu ve besinci haftalarda yutak keseleri olugurken
her biri bir ¢ift artere sahip olur. Bu arterlere aort kavisleri adi verilir. Kalpten
cikan aort kesesi yukariya dogru iki tarafli alti ¢ift dal vererek aort kavislerini
meydana getirir. Bu alti dalin hepsi ayni anda gelismez. insanda 6zellikle 5.
ve 6. dallar pek belirgin degildir(13, 16). Aort kavisleri, yutak keselerini
olusturan mezensim dokusu igcinde géomdulu olarak ilerler ve her iki tarafta sag
ve sol dorsal aort 'a acilir. 29 gunluk bir embriyonda 1. ve 2. aort kavisleri
kaybolurken 3, 4, 5 ve 6. kavisler buyur. Trunkoaortik kese bdllnerek 6. kavis
trunkus pulmonarisi olusturur. ileri gelisim asamalarinda aortun gelisimi temel
olarak 4. aort kavisinden kaynak alir. 4. kavsin sol dali, sol ana karotis ve sol

subklaviyan arterler arasindan aort kavsinin bir bolumund olustururken, 4.



kavsin sag dali sag subklaviyan arterlerin proksimal bélimlerine farklanir(13)
(sekil 1).

Sekil 1. Dordincl haftanin sonunda (A) ve altinci haftanin basindaki (B) aort

kavislerinin gelisim duzeyi

(Langman“s Medical Embryology“den(14) alinmistir)



2.2. Aort Histolojisi

Aort, kalbe yakinhgr nedeniyle yuksek basing degdisimleriyle
kargilasan, vicudun en genis caph arteridir. Yine de capina goére duvar

kalinh@i gérece ince olup damar ¢apinin yaklasik 1/10’u kadardir.

Duvari igten disa dogru tunika intima, tunika medya ve tunika
adventisya olmak Uzere u¢ tabakadan olugur (sekil 2). Tunika medya’daki
elastin lamellerinin zenginligi nedeniyle elastik arter olarak isimlendirilir. Aort,

en fazla elastin lameline sahip arterdir.

Sekil 2. Elastik arter tabakalarinin sematik gorinimu(13)

2.2.1. Tunika intima

Kanla dogrudan temas eden tabakadir. Kalinhgi geng eriskinlerde
yaklagik 120 pm’ye (1/8 mm) ulasarak tum duvar kahnhg@minin %2 ’Gnu
meydana getirir. Yaslandikga lipid birikimine bagh olarak kalnligi artar.

Tunika intima Ug¢ alt tabakadan olusur;



2.2.1.1. Endotel Tabakasi

Bazal lamina Uzerine oturan tek kath yassi, poligonal hicre
tabakasidir. Hucreler arasinda siki baglanti birimleri, kigik molekullerin iki
yonll gegigine izin verirken makromolekullerin kompartmanlar arasindaki
gegisini dnlemede buyuk rol oynar. Endotel hucreleri, ileri derecede ince bir
sitoplazmaya ve ¢ok sayida hucre zari kaynakh tasiyici vezikullere sahiptir,
sitoplazma Uzerinden madde tagsiniminda essiz hucrelerdir. Endotelin bu rolu,

kan kimyasinin korunmasinda yagamsal 6neme sahiptir.

Endotel hdcrelerinin sitoplazmasi oldukga yassi fakat c¢ok genis
yuzeylidir. Hucre cekirdekleri yassidir. Aort duvarindan yapilacak bir enine
kesitin 151k mikroskobik gozlemlerinde, endotel hucrelerinin  sadece
cekirdekleri ayirt edilebilir. Elektron mikroskobu duzeyinde yapilan ince yapi
gozlemlerinde 10-15 pupm kalinhdgindaki sitoplazma, transendotelyal
tasinimdan sorumlu olan pinositoz vezikulleri ve cubuklar izlenir. Bunlar
faktor VIII tasiyan ‘Weibel-Palade’ cisimcikleridir. Endotelin altindaki hicreler
arasi matrikse trombositlerin agregasyonunu saglamaktadir. Endotel
hdcrelerinin herhangi bir nedenle orselenmesi faktor VIII salinmasina ve

trombosit agregasyonuna neden olur.

Endotel hiicreleri yavas yenilenen hiicrelerdendir. Orselenmis veya
yitirilmig hucrelerin rejenerasyonunun dolagimdaki veya subendotelyal bag
dokusundaki farklanmamis kok hlcrelerince yerine getirildigi
dusunulmektedir(13, 17).

Endotel hucreleri, 40-80 nm kalinhdinda olan bir bazal lamina Gzerine
oturur. Bazal lamina blylk oranda endotel hicrelerince sentezlenir, bazal
laminanin iki iglevi vardir. Birincisi, endotel hiicrelerini altindaki bag dokusuna
tutundurmak, ikincisi de iki tarafli yari gegirgen bir filtre olarak madde gegisini
kontrol etmek. Arterlerde bazal lamina kesintisiz olarak tim endoteli ¢evreler.
Bazal laminanin hemen altinda retikulum liflerinden zengin ince bir retiktler

lamina yer alir.



2.2.1.2. Subendotel Tabakasi

Birbirini gaprazlayan uzunlamasina dizilmis kollajen ve elastin
liflerinden olusur. Aralarinda az sayida fibroblast, diiz kas hlcreleri (miyosit )
ve makrofajlar yer alir. Hicreler ve lifler esas madde icine gémultdurler. Bu

haliyle subendotel dokusu, gevsek bag dokusudur.

2.2.1.3. Internal Elastik Membran

Aort gibi elastik arterlerde pek belirgin degildir. Daha klguk capli

arterler olan muskuler arterlerde belirgin bir tabaka olarak izlenir.

2.2.2. Tunika Medya

Aort duvarinin en kalin tabakasidir. Ortalama kalinligi 500 ym olmakla
birlikte ¢ikan aort bdlimunde 1.2 mm kalinhda ulasir(13, 18). Yapisinda
elastin ve kollajen lifleriyle duz kas hucreleri bulunur. Aortun elastik bir arter
olarak adlandiriimasi, tunika medya’daki yogun elastin lamellerinden
kaynaklanir. Dairesel dizilmig, dalgal seyir gosteren, ortalama 50 adet lamel
bulunur. Bu lameller yer yer kesintiye ugrar ve buradan kollajen (tip I, IlI, 1V),
elastin lifleri ve bazofilik proteoglikan matriks gecis yapar. Lamellerin
arasinda yer yer diz kas hucreleri yer alir. Tunika intima ve tunika
adventisya’da duz kas hucrelerinin genel dizenlenisi uzunlamasina iken
tunika medya’da daireseldir, yani kasildiklari zaman damarin boyunu degil
lGmenini kugultarler. Kan basincinin ayarlanmasinda elastin lamellerle birlikte
caligirlar. Tunika medya’daki tek hicre tura duz kas hucresidir. Her diz kas
hicresi, kendi Uretimi olan bazal lamina benzeri bir dis kilifla (eksternal

lamina) sarihdir. Tunika medya’da fibroblasta rastlanmaz(13).

Aortun en kalin oldugu bolim ¢ikan aortdur ve yaklasik 60 lamel igerir.
Distale gidildikge damar duvari incelir ve abdominal aortda lamel sayisi 26-
28’e duser. Elastin lamellerinin olusumunun kas hucrelerinin sentezledigi
mikrofibriller ile basladigi dusundlmektedir. Mikrofibril yapisinin  blylik

bdlimunu bir glikoprotein olan fibrillin olusturur. DUz kas hucreleri arasinda



olusan mikrofibrillerin Uzerine tropoelastin monomerleri ¢oker(13, 17).
Tropoelastin, elastine donusur, kendi arasinda baglar olusturarak elastin
lamelin amorf kesimini olusturur. Yani mikrofibril demetleri elastin

depolanmasi igin bir iskelet gorevi gorar.

2.2.3. Tunika Adventisya

Tunika medya’nin sona erip tunika adventisya’nin basladigi dizeyde
son elastik lamel oldukga kesintilidir. Bu lamelden digsa dogru tunika
adventisya uzanir. Tunika medya'ya oranla daha ince olan adventisya
tabakasinda kollajen ve elastin lif demetleri, fibroblastlar, mast hucreleri,
makrofajlar ve az sayida, uzun diz kas hucreleri yer alir. Bunlar oldukga

gevsek bir bag dokusu olusturacak sekilde bir arada bulunurlar(13).

2.2.4. Aort Duvarinin Beslenmesi ve Sinir innervasyonu
2.2.4.1. Kan damarlari

Buyuk arterler ve venlerin duvarlari vasa vasorum adi verilen kaguk
damarlarla beslenir. Memeli aortunda vasa vasorum, ancak 30 lamelden
daha kalin aort duvarlarinda saptanmigtir. Bu damarlarin yayginhgi iki unsura
baglidir; (i) duvarin yapisi, (i) kan basincina bagli olarak duvardaki sikisma
miktari. Aort kalin ve gecirgen olmayan bir tunika medya tabakasina sahip
oldugu igin limene yakin boélimler limende dolasan kandan beslenirken
tunika medya’nin dig bolumleri ve tunika adventisya kendi igindeki

arteriyollerle beslenir(13).

2.2.4.2. Lenf Damarlan

Blylk kan damarlarinin duvarinda lenf damarlarina da rastlanir.
Dagilimlari intramural kan damarlarina benzer. interstisiyel sivi, tunika

medya’daki pencereli lameller arasinda serbest¢e dolasir. Kan basincina
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bagli olarak interstisiyel sivilar ve lenfatikler damar duvari boyunca igeriden

disariya dogru akarak lenf damarlarina bosalir(13).

2.2.4.3. Sinirleri

Demetler seklinde veya tek bir lif olarak tunika adventisya icinde
izlenen aksonlar, tunika medya igine uzantilar gonderirler. Sempatik
ganglionlardan koken alan vazomotor iglevi olan myelinsiz aksonlar
adventisya’da pleksus yaparlar; bazisi diz kas hucreleri Uzerinde tomurcuk
seklinde sonlanabilir. Medulla spinalisteki veya kraniyal ganglionlardaki
hicrelerden kaynaklanan myelinli afferent lifler serbest duyu uglar vererek
tunika adventisya’da sonlanirlar ve hatta kli¢ik ganglionlar olustururlar. Aort,
basing degisimlerini algilayan baroreseptorler ve kimyasal degisimleri

algilayan kemoreseptorler barindirir(13).

2.3. Aort Anatomisi

Kompleks vaskiler yapisi ile aort ilerledigi yol boyunca farkli

fonksiyonlar Ustlenir. Bu, aortun histolojik yapisina yansimistir.

Aortdaki elastin/kollajen orani torasik aortda en yuksektir ve distale
yani abdominal aorta gidildikge bu oran azalir. Yasgla birlikte elastin
fragmantasyonu, fibrozis ve medyal nekroz gorilmeye baslar. Aortu tutan
bircok hastalik yapi ve fonksiyonundaki degisikliklerle seyreder ve baslica
obstriksiyon veya dilatasyon seklinde gelisir. Aort patolojilerinde gelisen
yapisal degisikliklerin yorumu ve tedavisi normal degerlerin bilinmesine

baghdir.

Oksijenlenmis kani tum vicuda dagitan aort, sol ventrikil tabanindan
cikarak sistemik dolasimin ana arteriyel agacini olusturur. Aort, sol
ventrikilden ¢iktiktan sonra yukariya yonelir, sola ve sol akcigerin kdkinin
Uzerinden dorsale dogru bir ark yapar. Aort daha sonra toraksin iginde
asaglya inmeye baslar, bu seyri sirasinda kolumna vertebralisin solunda

kalir. Abdominal bosluga diyaframdaki hiatus aortikus’u gecgerek girer.
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Anatomik olarak aort; ¢ikan aort, arkus aort ve inen aort (torasik ve
abdominal aort) olarak incelenebilir(19). (Resim 1).

sall ana
karotis arten %llrn%:?arten
Sall subklavian 1 Aort kavs
arter 4 | (bapuzu)
Brakiosefalik
arl:ermm o Cikan aarl
sort aort
a Sol ana
ol arter lliak arter

Resim 1. Aort ve dallari

2.3.1. Gikan Aort

Cikan aort, 3. sol kostal kartilaj seviyesinde sol ventrikil tabanindan
cikar. Oblik olarak yukari ve saga yonelerek, 2. sag kostal kartilaj seviyesine
ulasir. Buradan itibaren arkus aorta olarak devam eder. Cikan aortun 6n
komsuluklari arasinda, sag ventrikdl infindibulumu, pulmoner trunkus ve sag
atriyum aurikulasi bulunur. Daha kraniale dogru gidildiginde sternum, sag
plevranin bazi boélumleri, gevsek bag dokusu ve timustan perikard araciligi ile
ayrilir. Aort kdku ve distal aortun hemen solunda ana pulmoner arter vardir.
Ana pulmoner arter arkus aortdan hemen oOnce aortun arkasina dogru
kivrilarak sol ve sad pulmoner arterlere ayrilir. Aortun sag arka tarafinda

vena kava superior uzanir.

12



2.3.2. Aort Kok

Aort koku, aort kapak yaprakgiklarini destekleyen sol ventrikal
cikiminin (LVOT) bir parcasi olarak kabul edilir. Anatomik olarak, sinottbuler
bileske ile aort kapakgiklari arasindaki bolim olarak lokalize edilir. Aort
sinusleri olarak adlandirilan 3 adet genigsleme yapar (Valsalva sinusleri). Bu
genislemeler sinotubuller bileskede sonlanir ve gikan aort silindirik olarak
yukari dogru devam eder. Cikan aort, trunkus pulmonalis ile birlikte perikard
tarafindan sariimistir. Aort koku ve kapagi fonksiyonel bir birim olarak ¢aligir.
Bu birimi olusturan yapilar Valsalva sinusleri, aort kapakgiklari, kommissurler

ve kapakgiklar arasi U¢gen alanlar olarak kabul edilir(19, 20).

Aort kokunden iki adet dal ¢ikar; sol ana koroner arter ve sag koroner
arter. Aorttan cikimlari genellikle Valsalva sinaslerinin 1/3 st kesiminde yer
alir. Koroner sirktlasyonun sol veya sag dominant olmasinda posterior
descending arterin (PDA) orijinine bakilir. Sag dominant sistem insanlarin
%85-90'Inda gozlenmistir(19).

2.3.3. Arkus Aort

Arkus aort, ¢ikan aortun devamidir ve superior mediastende yer alir.
Ikinci sa§ sternokostal eklemin (st kenari hizasinda baslar. Manubrium
sterninin arkasinda, trakeanin On yuzinU caprazlayarak trakeanin hafif
solundan kraniale, sola ve arkaya dogru kavis yaparak doner. Daha sonra
trakeanin sol 6n tarafindan, sol rekurren laringeal sinir, 6zefagus ve duktus
torasikusu caprazlayarak kolumna vertebralisin 6ninde asagiya dogru iner.
Onde angulus sterni, arkada 4. ve 5. vertebralar arasindaki intervertebral disk
hizasindan sonra inen aort olarak devam eder. Arkus aort dallari sirasiyla

brakiosefalik arter, sol ana karotis arter ve sol subklavyan arterdir.

2.3.3.1. Brakiyosefalik Arter (innominat Arter)

Arkus aortun ilk dalidir. Manubrium sterninin orta seviyesinde arkus

aortun sag konveks yuzunden cgikar. Trakeanin sag tarafinda yukari dogru
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ilerler, sag sternoklavikiuler eklemin arkasinda sag subklaviyan arter ve sag

karotis kommunis arteri olmak Uzere iki dala ayrilir.

2.3.3.2. Sol Ana Karotis Arter

Arkus aortun ikinci buydk dahdir. Arkus aortdan ¢iktigi lokalizasyon,
brakiyosefalik arterin hemen solu ve arkasidir. Bu arter, trakeanin sol
tarafinda yukselerek sol sternoklavikiler eklemin arkasinda boyuna girer.
Torakstaki ilerleyisi boyunca trakea, sol reklrren laringeal sinir, 6zefagus,

duktus torasikus ve sol subklaviyan arterin dniinden geger.

2.3.3.3. Sol Subklaviyan Arter

Sol ana karotis arterin yaklasik 2.5 cm distalinden arkus aorttan cikar.
Boyun kokine dogru yoneligi trakeanin solunda ve vertikal olarak
nitelendirilebilir. Sol vagus siniri, sol frenik sinir, sol superior kardiyak
sempatik sinir ve sol brakiyosefalik venin arkasinda yer alir. Sol akciger,

plevra, 6zefagus ve duktus torasikusun 6ntinde yer alir(19).

2.3.4. Inen Aort
2.3.4.1. inen Aortun Torakal Boélimii

Posterior mediastende yer alir. 4. torakal vertebra korpusunun sol alt
kenar hizasindan baslayarak, vertebral kolonun sol 6n yaninda asagiya
dogru uzanir. Asagilya dogru indikce mediale dogru yonelir ve vertebral
kolonun 6n yuzune geger. 12. torakal vertebranin alt siniri seviyesindeki
diyaframin aort agikhdindan (hiatus aortikus) gecgerek abdomene girer.
Buradan sonra abdominal aort adini alir. inen torasik aort, arkada sol plevra,
akciger, kolumna vertebralis ve hemiazygos venleri ile komsuluktadir.
Anterior komsulugunda ise yukaridan asagiya sol akciger koku, perikard,
O0zefagus ve diyafram yer alir. Saginda azigos veni ve duktus torasikus,

solunda ise sol akciger ve plevra bulunur.
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inen aortun torakal bélimi, gdégls duvarina ve toraks boslugundaki
organlara dallar verir. Posterior interkostal arterler, her iki tarafin alt dokuz
interkostal araliginda uzanirlar. Subkostal arterler, her iki tarafta 12. kostanin

alt kenari boyunca seyrederek abdominal duvara girerler.

Bronsial arterler, aort veya interkostal arterlerden cikarak akciger
hilusuna yonelir. Ozefageal ve perikardiyal arterler ise isimlendirildikleri

organa dagilirlar(19).

2.3.4.2. inen Aortun Abdominal Bdliimii (Abdominal Aorta)

Diyaframdaki hiatus aortikustan gecerek (T12) abdomene giren aorta
buradan itibaren abdominal aorta adini alir. Peritonun arkasinda ve lomber
vertebra korpuslarinin 6n yuzlerinde seyrederek asagi dogru uzanir. 4.
lomber vertebra seviyesinde gergcek devami olup rudimenter kalan medyan
sakral arter dalini ve A.iliaka kommunis adi verilen iki genisg dalini verdigi
iliyak bifurkasyona kadar devam eder. Sag tarafinda vena kava inferior,
sisterna sili ve V. azygosun baslangi¢ boéliuma bulunur. Sol tarafinda ise sol

trunkus sempatikus bulunur.

inferior frenik arter, diyaframin hemen altindan bir ¢ift olarak ¢ikar ve

diyaframin alt yazuna besler.

Colyak trunkus, abdominal aortun tek olarak cikan ilk dahdir. Birinci
lomber vertebra seviyesinden cikar. Kisa bir trunkustan sonra peritonun
arkasinda ve pankreasin uUzerinde 6ne dogru ilerleyerek Ug¢ dala ayrilir: Sol

gastrik arter, splenik arter, ana hepatik arter. (resim 2)
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A, hepatica Aoria
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coeliacus

A lienalis

A, hepatica

propria —= A gastrica
A, gastroducdenalis sinistra
A_ gastro-

omentalis
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A, gastrica dextra
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superior (anterior ;

anil posterior) " AL gastro-

amentalis

dextra

Rr. duadenales

& pancreaticoduodenalis
inferior

A mesenterica superior

Resim 2. Colyak trunkus ve dallari

Sol gastrik arter, sola dogru ilerleyerek midenin kiglk kurvaturuna

dagilir ve ayni zamanda 6zefageal ve hepatik dallar verir.

Splenik arter, sola pankreasin Ust yuzinde ilerleyerek pankreas ve
dalagi besler. Kisa gastrik ve sol gastroepiploik dallari da midenin buylk

kurvaturunu besler.

Ana hepatik arter, duodenumun 1.kitasinin Ust yUzeyinden saga
anterolateral olarak yonelir. Gastroduodenal dali, duodenumun arkasinda
asaglya dogru yonelir. Anterior ve posterior superior pankreatikoduodenal ve
sag gastroepiploik dallari verir. Ana hepatik arter, gastroduodenal arter dalini
verdikten sonra proper hepatik arter adi ile anilir. Bu arter saga ve yukari
dogru yonelerek, kiigik omentumda porta hepatise ulasir. Sag gastrik arter,
proper hepatik arterin hemen baslangicinda bir dal olarak ayrilir. Proper

hepatik arter, duktus sistikusu gecgerken sistik arter dalini verir.
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Orta suprarenal arter, genellikle tek damar olarak ¢ikar ve suprarenal

bezi besler.

Superior mezenterik arter, gastrointestinal sistemde duodenum
ortasindan transvers kolona kadar olan bolgeyi besler. Dallarindan biri olan
inferior pankreotikoduodenal arter anterior ve posterior dallara ayrilarak
superiordan gelen egleri ile pankreatikoduodenal anastomozlari yaparlar.
Diger dallar ise jejunal arterler, ileokolik arter, sag kolik arter ve orta kolik
arterdir. Mezenterik arter implantasyonu veya embolektomi gibi
operasyonlarda superior mezenterik arterin aortdan ¢ikim noktasina ulagsmak

icin ‘Kocher’ manevrasi yapihr(19, 21).

Renal arterler, ikinci lomber vertebra seviyesinde aorttan g¢ikar ve
bdbrek hiluslarina dogru yoénelir, transvers olarak ilerlemeleri sirasinda
diyafram krusunu ve psoas major kasini gaprazlar. Sag renal arter daha

uzundur ve inferior vena kavanin arkasindan geger.

Testikller veya ovaryan arterler, renal arterlerin hemen distalinden
cikar. TestikUler arterler, retroperitoneal olarak asagl dogru yonelirler, derin
inguinal halkada spermatik kordun bir pargasi olurlar. Ureteri caprazlarken
dallar verirler. Benzer sekilde ovaryan arterler de pelvik girimde mediale

dogru ilerleyerek suspensuar ligaman iginde overlere ulasirlar.

inferior mezenterik arter, duodenumun 3. bélimiiniin hemen altindan
cikar, oblik olarak asagi iner, sol kolik arter, sigmoid arter ve slperior rektal

arter dallarini verir.

Ana iliyak arterler, orta hattin hemen solunda, 4. lomber vertebranin
onlinde abdominal aortun genis terminal dallari olarak c¢ikarlar. Sakral
promontoryumun hemen lateralinde internal ve eksternal iliyak dallarina
ayrilirlar. Internal iliyak arterler, pelvise girerek pelvik ve perineal yapilari
beslerler. Eksternal iliyak arterler ise inguinal ligamanin altindan gecerek

femoral arter adini alirlar.

Orta sakral arter, aortun gergcek kaudal devami ve sonudur,

bifurkasyonun Gzerinde aortun posterior duvarindan ¢ikar. Lomber
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vertebralarin 6nunde asagi dogru ilerleyerek pelvise girer. Sakrum ve
koksiksin on yuzeyinde ilerler(19) (resim 3).

Abdominal
Phrenic a aorta :
Celiac a. . Splenic a..
Hepatic a. . Left gastric a.

gastric a.
Suprarenal a.
Renal a.

Gonadal a.
Lumbar a.

Superior
mesenteric a.

Inferior
mesenteric a.

Common

Middle sacral a. iliac a.

Resim 3. Abdominal aort ve dallari

2.3.4.3. Abdominal Aort Varyasyonlari

Abdominal aortun konjenital anomalileri nadirdir. Bununla birlikte

primer dal varyasyonlari siktir.

Coklu renal arter, populasyonun %25-35 inde mevcuttur. Cogu
aksesuar renal arterler, ana renal arterlerin hemen altinda bulunur. Bazen de

aortun proksimalinden veya iliak arter gibi daha distalinden de ¢ikabilirler.

SMA ve c¢olyak arterlerden birinin orijininin regresyonu ve ikisi
arasindaki embriyonel ventral baglantinin devam etmesi ile karakterize

¢élyomezenterik arter nadiren de olsa goérulebilir(22).

Hepatik, sol gastrik ve splenik arterler aortdan ayrik orijinle

ayrilabilirler.
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inferior frenik arterler, aortdan ortak bir trunkusla ayrilabilirler veya

cOlyak arter ya da renal arter dali gibi ayrilabilirler.

Nadiren bir ¢ift olan lomber arterler, aort posteriorundan ortak trunkus
ile ¢cikabilirler(23).

2.4. Arteryel Anevrizma

Anevrizma, geri donisimsuz olarak bir arterin normal ¢gapindan %50
daha fazla geniglemesidir(1). Anevrizmalar morfolojisine, etyolojisine,
anatomik yerine ve klinigine gore siniflandirilabilirler. Arteryel anevrizmalarin
en sik gelistigi alan infrarenal aort’dur. Bununla beraber anevrizma hemen

her arterde gelisebilir(10).

2.5. Abdominal Aort Anevrizmasi

Abdominal aort anevrizmasi (AAA), vaskuler pratikte en sik

karsgilasilan buyuk damar anevrizmasidir.

AAA tanisi, (1) 3 cm ya da Uzeri bolgesel dilatasyonda, (2) aortik
¢apin beklenen normal ¢apin 1,5 kati ya da Uzerinde olmasi, (3) infrarenal
¢apin suprarenal abdominal aort ¢apina oraninin 1,2 ya da Uzerinde olmasi
ile konur. AAA larinin ¢ogu infrarenal, fuziform ve aortik duvardaki dejeneratif

degisikliklere bagh gelisen gercek anevrizmalardir(24).

2.5.1. Tarihge

AAA’larinin modern anlamda ilk tedavisi 29 Mart 1951'de Paris’te
Dubost tarafindan yapilmistir(25). Dubost’'un basarili rezeksiyonunu takiben
Amerikali cerrahlar tedaviyi geligtirmigler ve aort rekonstruksiyonunu
yapmiglardir. Bugln, 6énceden belirlenen boyutlardaki bitin anevrizmalarin
gucli kontrendikasyonlar olmadikga opere edilmesinde ¢ok az tartisma

vardir.
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AAA, ABD de 1988'deki 55 ve Uzeri yas hastalarda 14982 6limun
nedeni olmustur(26). Cerrahi tedavi bu hastalardaki tek tedavi segenegidir.
1988 yilinda ABD’de bu patoloji nedenli 40000 aort rekonstiruksiyonu
ameliyati yapiimistir(27).

AAA’larinin insidansinda Mayo Klinigin bildirdigi iki raporda 1951’den
1980’e kadar suredeki 3 dekatta yluzbinde 12,2°den yuzbinde 36,6’ya kadar 3
kat artis gosterilmistir(28). 1971’den 1980’e kadar daha onceki iki dekada
oranla tani yontemlerindeki teknolojik gelismelere ragmen insidansta gergek
bir artigi duslindiren her boyutta daha c¢ok sayida anevrizmaya tani
konmustur. Toplumda populasyonun ortalama yasinin artigi da insidansin

artmasina katkida bulunmaktadir(29).

2.5.2. Abdominal Aort Anevrizmasinda Etyoloji-Patogenez

AAA, sik gorilen ve tum dunyada ciddi morbidite ve mortalite
yaratmaktadir. Anevrizma tani ve tedavisinde buyuk gelismeler olmasina
ragmen ABD’de tahmini yilda 15 bin 6lime neden olmaktadir, 55 yas ustl
erkeklerde 10.6lum nedenidir(2, 3). AAA kaynakll mortalite ve insidans son
30 yilda artis gostermistir(4). AAA nedenleri, dogal seyri ve tani-tedavi igin
uygun strateji konusunda yapilan ¢ok sayida cgalismalara ve tecrubelere

ragmen hala tartismalar vardir(30).

AAA’larinin ¢gogu infrarenal yerlesimlidir, yaklasik %7-12 si suprarenal
ya da jukstarenal (renal arterin 1 cm ve altina uzanan) dir (31, 32).
AAA’larinin %20’si bir ya da iki ana iliak artere, %%’i suprarenal aortaya
uzanabilir. AAA olan bireylerin %12’sinde eglik eden torakal aort
anevrizmalari ve %3-5 periferik arteryel anevrizma bulunabilir(1, 33).
Anevrizma olustuktan sonra yilda 0.2-0.8 mm hizinda genisler ve ruptirle
sonuglanabilir. Ruptur olan hastalarin ancak %50’si hastaneye ulasabilir ve
bunlarinda yarisindan ¢ogu hastanede olurler. Bu agidan AAA rupturinde
toplam mortalite orani %85-95 dir(5, 6).

Abdominal aort anevrizmalari genellikle aterosklerotik olarak

karakterize edilmektedirler. Multifaktdriyel nedenler oldugunu savunan son
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bulgularla aterosklerozun tek neden oldugu hakkinda ¢cok az destek vardir.
Dolayisiyla ¢ogu anevrizmalarin nonspesifik olarak tanimlanmasi daha
gecerli olur(29). Henuz patogenez igin tek bir konsept ortaya ¢cikmasa da
ailesel gecis, genetik predispozisyon, aort duvarin vyapisinda akkiz
biyokimyasal degigiklikler ve hemodinamik mekanik faktorleri iceren g¢ok
sayida faktor onemli role sahip olarak gorulmektedir. Bununla birlikte,
patogenez basitce aterosklerozun bir komplikasyonu degildir, ateroskleroz

gercekte damar duvari hasarina nonspesifik ikincil bir yanittir(29).

Aort duvari duz kas hucrelerinin yaninda konsantrik duzenlenmis
matriks proteinleri, elastin ve Kkollajen igerir. Normal aort duvarinin
medyasinda proksimalden distale dogru elastin katmanlarinda sayica
azalma, medyada incelme, intimada ise kalinlasma gézlenir(29, 34, 35). Bu
yapisal degisiklige uygun olarak proksimalden distale dogru kollajen ve
elastin miktari azalir. Halloran ve arkadaslari, suprarenal ve infrarenal aort
arasinda elastin miktarinda %58 fark oldugunu ve bu noktada elastinin
kollajene gére goreceli olarak daha az oldugunu kanitlamiglardir(34). Elastin
miktarindaki azalma ve anevrizmal duvarda dejenerasyonun varligi
anevrizmanin infrarenal aortta neden sik goruldaguni acgiklamamiza
yardimci olur (29, 36, 37).

Yetigkin aortunda elastin sentezlenmez fakat yari émria 40-70 yildir.
Bu da AAA ‘nin neden yasla dogru orantili arttigini gosterir. Elastin miktarinin
azalmasina ek olarak, infrarenal aortun anevrizma olugsumuna yatkinhgi
hemodinamik, yapisal ve otoimmin faktorlere de bagldir. lliak
bifurkasyondan yansiyan dalgalar distal aortun duvar gerilimini arttirir. Diz
ustl amputasyonlarda artan AAA prevelansi artmis periferik dirence bagl
aort duvar gerilimi ylkselmesiyle ilintilenmektedir. infrarenal aortta vaza
vasorum yoklugu bu bdlgenin beslenmesinde azalma ve artmig dejenerasyon

potansiyeli demektir(29).

Anevrizmal hastaliklarda aort medyasinin proteolitik dejenerasyonu,
proteolitik enzimlerin  inhibitérlerine  oranla daha aktif oldugunu

gOstermektedir. Bir ¢ok calismada matriks metalloproteinlerinin  (MMP)

21



aktivitesinin arttigr bildirilmistir(29, 38, 39). Anevrizmatik duvarda serin
proteinaz ve notrofil elastaz konsantrasyonu normal aort duvarindaki
miktarindan daha fazlayken inhibitérlerin miktarinda bir degisiklik olmadigi,
bununla matriks dejenerasyonunu tetikledigi gortlimastir(38). Hayvan
calismalarinda elastaz infuzyonu, inflamasyonu tetiklemis ve anevrizmaya
neden olmus, doksisilin gibi MMP inhibitorlerin veya antiinflamatuarlarin

verilmesiyle de anevrizma olusumu 6nlenebilmistir(40).

Histolojik calismalar AAA’larinda sadece mediyal degil intimal ve
adventisyal kronik inflamasyonun varligini da gostermistir(41). Transmural
inflamatuar cevap santral gibi gorunmekle birlikte bu cevaba neyin neden
oldugu hala bilinmemektedir. AAA duvarindan Chlamydia pneumoniae izole
edilmesi bu patojenin stimulus olabilecegini dugsundurmektedir. Fakat
inflamasyonun karakteristik komponentleri olan; B lenfositler, plazma hcresi,

yuksek miktarda immunglobulinler ise otoimmuniteyi disundurmektedir(29).

Tilson ve Juvenon, anevrizma duvarindan IgG ile immunoreaktif bir
matriks proteini izole ettiler. Aortik anevrizmal antijenik protein (AAAP-40)
olarak adlandinlan bu antijen kollajen iligkili bir mikrofibrildir(42-44).
Mikrofibriler butinlik anevrizmanin olusumundaki en 6nemli engellerden
birisidir. Marfan’li hastalarda bu butlinluk bozulmustur ve anevrizma sikligi
artmistir(29). Cesitli calismalarda AAA nedeniyle opere olan hasta ailelerinde
AAA sikhdr %10-15 bulunmustur. Majumder ve Verloes dusuk penetransli
dominant bir geni sorumlu tutmuslardir. infrarenal AAA’larinin %90’ nin
etyolojisinde dejeneratif nedenler, kalaninda ise enfeksiyon, kistik medial
nekroz, erterit, kalitimsal bag doku hastaliklari, travma ve psédoanevrizmalar

sorumludur (tablo 1).
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Tablo 1. Abdominal aort anevrizma nedenleri

Dejeneratif (Ateroskleroz iligkli)
inflamasyon
Anevrizma formasyonlu kronik diseksiyon

Enfeksiyon

v

v

v

v

v' Travma
v' Vaskiilit

v' Bag doku hastaligi
v" Konijenital hastaliklar
v

Tuberoskleroz

AAA’s| erkeklerde kadinlara oranla 5-10 kat daha siktir, anevrizmali
hastalarin %60 1 ya hipertansiyon hikayesine sahip ya da otopside HT kaniti
mevcut. YUksek serum Kkolesteroli bir risk faktérudur. Sigara igenler,
icmeyenle kiyaslaninca 8 kat artmis riske sahiptir(30, 45). Risk faktorlerindeki
bu benzerlikler ve AAA’lida koroner arter hastalik prevelansinin yuksek
olmasi eski arastirmacilari AAA’larinin esasen aterosklerotik hastaligin bir
gOstergesi olduguna ikna etmistir ve bu teoriyi destenleyen veriler
mevcuttur(46). Geleneksel teoriye kargsi epidemiyolojik, biyokimyasal ve
genetik arastirmalardan zit gorusler one surulmektedir. Epidemiyolojik olarak
koroner arter hastalik ve stroke insidansi 1960 yillarin ortalarindan itibaren
azalmistir, AAA insidansi ise bu donemlerden itibaren artis gostermektedir(2-
4).

Bazi arastirmacilar anevrizmali aort duvarinin, normal ve
aterosklerotik duvarla karsilastirildiginda daha az kollajen ve elastin igerdigini
ve elastazda artis oldugunu gostermistir(47, 48). Ailesel AAA vakalari, nadir
degildir, bu da genetik komponentin olabilecegini dusundurmektedir(49). AAA
etyolojisi bluylUk oranda multifaktoriyeldir, genetik, biyokimyasal ve gevresel

risk faktorlerinin ortak etkilesimi ile olusur(30).

AAA’larinin buaylk kismi dejeneratif nedenli iken kiglk bir ylzdesi

diger nedenlere baglidir.
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-inflamatuar anevrizmalar, AAA’larinin  bir varyantidir, komsu
retroperitoneal alana fibrozisle uzanan anevrizmal duvarda kalinlagsma ile
karakterizedir. Anevrizma anterior duvarina komgu vyapilarda yapisiklik
nedeni olur, bundan dolayi cerrahi tedavi komplike hale gelir. inflamatuar
anevrizma insidansi literatirde %4,5-23 arasinda degigiklik gosterir. Fibrozis
etyolojisi hala belirsizdir. inflamatuar anevrizma igin risk faktorleri, dejeneratif

anevrizmaninkinden farkh degildir.

inflamatuar anevrizmanin iliak arterlere uzanimi hastalarin 1/3 ile 1/2
oraninda olur. Duodenum, inferior vena kava, sol renal ven ve sol Ureter
genellikle inflamatuar sure¢ igerisindedir. Duvar kalinligi hemen hemen
aortun anterior ve lateral duvarlarinda adventisyal kalinlasma seklindedir.
Posterior duvarda incelme ve %5-10 hastada posterior duvar erozyonu

sonucu anterior spinal ligamen agiga ¢ikar(30).

-Mikotik anevrizmalar, AAA’larinin %1-2 sini olusturur. Altta yatan
etyoloji aortik duvarda enfeksiyona bagli fokal yikimdir. Tarihsel olarak bu
anevrizmalar bakteriyel endokardite bagl septik emboli nedeniyle olmakta idi.
Komsu enfeksiydoz slrecglerden mesela osteomyelit, cerrahi sirasinda veya
penetran travma sirasinda istemeden bakterinin direk implantasyonu gibi
komsuluk yoluyla yayilim patogenezdeki diger tanimlanan mekanizmalardir.
Salmonella ve Staf. Aureus en sik rastlanan etyolojik ajanlardir. Mikotik
anevrizma igin primer risk faktort 1V ilag kullanimidir. Mikotik anevrizmalar
lobule ve sakkuler olma egilimindedir, genellikle renal ve SMA bifurkasyolari
komsulugunda Ust abdominal aortda veya aortik bifurkasyoya komsu bolgede
gOralur. Virulan organizmalar psddoanevrizma formasyonu ve erken riptirle
karakterize hasar meydana getirir, daha tembel organizmalar ise yavas bir
sekilde duvarin tim katlarini hasarlar ve gergek anevrizma nedenidir. intima
yikilir, media ve intimanin ciddi bir akut inflamatuar surecle infiltrasyonu

mevcuttur, kas ve elastik dokunun yikimi dilatasyona neden olur(30).

-Sifilitik anevrizma, eskiden anevrizmanin en sik tiplerinden biriydi,

ama tum dunyada sifilizin tedavisi ve 6nlenmesindeki basari ile simdilerde
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nadir gorulmektedir. Sifilitik anevrizmalar genelde proksimal abdominal aortu

icerir ve sakkuler olma egilimindedir.

AAA diger nadir nedenleri ise travma ve aortiti igerir(30).

2.5.3.Iinsidans

AAA sikhgr 50 yas Uzerinde yasla dogru orantili artar ve erkek/kadin
orani 5/1 dir. Gortlme sikligi 3-117/100000/yil olabilmektedir. Erkeklerde 50
yasindan sonra gorilmeye baslar ve 80’li yaglarda en sik gorilir. Kadinlarda

60l yaslarda gorulmeye baslar ve insidans yasla dogru orantili olarak artar.

Asemptomatik AAA insidansinda ultrasonografi ve diger gorintileme
tekniklerindeki gelismeyle orantili olarak 1990’larda artma olmustur. Bunun
yaninda aort anevrizma insidansinda gergek bir artis s6z konusudur. Bu
artisi destekleyen dnemli bir bulgu da 1952'den 1988’e kadarki donemde
AAA rupturanden 6lum insidansinda gorulen yillik %2,4’lUk artigtir(29).

50 yas Uzerinde ultrasonografik taramalarda ve otopsi serilerinde AAA
prevelansi %3-10 dur. Bir popllasyonda AAA prevalansi yas, erkek cinsiyet,
beyaz irk, aile hikayesi, hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi, koroner
arter hastaligi, periferik vaskuiler okluzif hastalik gibi risk faktorlerine baghdir.
Bahsedilen risk faktorlerinin varliginda AAA prevelansi artmasina ragmen bu
faktorler bagimsiz risk faktorleri degildir. Bahsedilen faktorlerden yas, cinsiyet

ve sigara en gugclu etkiye sahiptir(29).

Sigara igenlerde 4 cm ve Uzeri ¢capta AAA rolatif riski, igmeyenlere
oranla 5-6 kat fazladir ve risk tiryakilik yilina gore artar. Prevalansi arttiran
diger rolatif risk faktorleri: Erkek cinsiyet (4-5 kat), beyaz irk (2 kat), pozitif
aile hikayesi (2 kat) ve diyabet (0,5 kat). Daha az 6nemli risk faktorleri ise
yas, boy, koroner arter hastaligi, ateroskleroz, hiperkolesterolemi ve
hipertansiyondur. Hipertansiyonun AAA prevalansina etkisi minimal iken

ruptur riskini arttiran major nedendir(29).

Literatirde aile hikayesinin etkileri iyi tanimlanmigtir. AAA nedeniyle

opere olan hastalarin %15-25’i birinci derece akrabadir(50). Klinik belirtileri
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olan AAA hastalarinin sonraki kusaklarinda goérulme ihtimali %7 dir.
Akrabalarda ultrasonografik taramayla bu oran artmaktadir. Webster ve
arkadaslarinin yaptigi bdyle bir taramada 3 cm’den blyUk anevrizmalar 55
yas uzeri erkeklerde %25, kadinlarda %7 bulunmustur(51). Kadin hastalarin
cocuklarinda risk daha fazladir. Ornegin eger hasta erkekse gocuklarda risk
%7 iken, kadin hastanin gocuklarinda risk %12’dir. Darling ve arkadaslarinin
yaptigl calismada AAA nedeniyle opere olan kadin hastalarin %35’inde
pozitif aile hikayesi bulunurken, aile hikayesi negatif olanlar sadece %214’ddr.
Bundan dolay kadinlar erkeklerden daha az etkilenmelerine ragmen kadin

hastalarin ebeveynlerinin de AAA olmasi yuksek ihtimaldir(29).

2.5.4. Klinik Bulgular

Anevrizmalarda klinik belirtiler anevrizmanin lokalizasyonuna ve
etyolojisine gore farklilk gosterebilir. Cogu kez anevrizmalar asemptomatiktir
ve diger nedenlerle yapilan incelemeler sirasinda tesaduifen belirlenir.
Anevrizmanin akut geniglemesi, cevre dokulara basi yapmasli ya da
erozyona ugratmasi ayrica neden oldugu komplikasyonlar semptomlara

neden olur.

AAA Kklinikte Ug¢ sekilde ortaya cikabilir. Bunlar asemptomatik,
semptomatik ve ruptire AAA dir. AAA cogu kez asemptomatiktir ve
tesadlfen saptanir. Nadiren karinda ya da vertebranin anevrizma tarafindan
erozyonuna bagli belde kronik agri yapabilir. Hastalar bazen erken doyma,
bulanti ve (riner semptomlari olabilir. Uftirim, AAA icin spesifik bir bulgu
degildir.

Semptomatik anevrizma yari akut ve ciddi semptomatik durumu
tanimlamak igin kullanilir. Genislemekte olan anevrizma ani, siddetli, sabit
bel, karin veya kasiklarda agriya neden olur. Bazen senkop tek gikayet olup,

agri daha siliktir. Bu durum ¢ogu kez anevrizma rupturiine 6nculuk eder(10).

Asemptomatik anevrizmalarin saptanilabilirlik yuzdesi goruntileme
yontemlerindeki gelismeler ve sifilitik anevrizmanin ylzdesinin azalmasina

badli olarak artmaktadir. Kliguk asemptomatik anevrizmalar obez olmayan
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hastalarda fizik muayenede palpable olabilir, ancak ¢apr 4 cm’den buyuk

anevrizmalarin 2/3’tne yakini fizik muayene ile belirlenememektedir(30).

Anevrizmali  hastalarin  %20-30'u  periferik  vaskuler iskemik
semptomlarla hastaneye basvurdugu sirada tani alir. Anevrizma boyutu
arttikga semptomatik hale gelir, genis anevrizmali hastalarda siklikla
gastrointestinal semptomlar Dbildirilmigtir, ayrica AAA  semptomlari
genitolriner sistem agdrisi, renal kolik, perinefritik apse, prostatit, testikuler

torsiyon ve epididimiti taklit edebilir(30).

2.5.5. AAA Komplikasyonlari

AAA’nin en sik ve korkulan komplikasyonu rlptirdidr. Bu olayin olma
ihtimali ‘Laplace’ kanunu ile iliskilidir (duvar stresi =basing¢ X yaricap). Ruptir
anevrizmanin boyutuyla alakaldir, AAA’'nin tahmini blyume orani 3-4
mm/yil’dir, ancak genisleme orani ve ruptur riski yayinlanmis genis serilerde
farkhlik gostermektedir. Bir kisim hastada blyime orani tahmin edilemez.
Blyume orani tamamen dogrusal degildir(52, 53). Anevrizma ¢apl 5 cm’den
daha buylkse AAA rlptar riski artar, 5 cm ve Ustl anevrizmalar igin 5 yillik
ruptur riski %25 dir(53). Daha kiguk capta ve asemptomatik anevrizmalarin
elektif onarimi, ruptur icin atfedilen risklerle karsilastirildiginda roélatif olarak

anlaml degildir.

Ruptur genellikle aortanin posterior ya da lateral duvarinda baslar ve
retroperitoneal bosluga kanar. Daha az siklikta ruptur anterior duvari da icerir

ve peritoneal kaviteye kanar.

Karin veya sirtta agri ile gelen hipotansif bir hastada abdominal
pulsatil kitlenin palpe edildigi durumda AAA rlupturt oncelikle dasunulmelidir.
Codu kez bu tabloya bayilma ya da gegici bir hipotansiyon dnculik edebilir.
Ancak bazen semptomlar ¢ok silik olabilir ya da kasikta agri, bayilma, paralizi
ve belde kitle seklinde ortaya cikabilirler. Anevrizmasi oldugu bilinen kigilerde
ruptlr aninda %25 karinda pulsatil kitle palpe edilemeyebilir. Yine de AAA

oldugu bilinen ya da karinda pulsatil kitle ile gelen bir kiside karin, bel agrisi
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ve hipotansiyon durumunda AAA rUptiriG olmadigr ispat edilmek
zorundadir(10).

Ruptlre hastalarin %60’dan fazlasi tibbi mudahaleye ulagamadan

Olmektedir, acil cerrahide mortalite orani %75’i gegmektedir(23).

Darling’e gore anevrizma capi 5 cm ve alti ise ruptur insidansi %18,5-
7 cm arasi ise insidans %20, 7-10 cm arasinda ise insidans %60, 10 cm ve
ustl icin ise insidans %95 dir(7). Estes’in serisinde tedavisiz takip edilen
hastalarin %63’0 anevrizma ruptlrinden 06ldi(8). Bununla birlikte yakin
zamanli retrospektif klinik bir ¢calisma sunu Onermektedir; ¢apr 4 cm’nin
altindaki anevrizmalar igin 6 yillik kimulatif ripttr insidansi %1 dir; cap 4-4,9
cm arasinda ise insidans %2; ¢cap 5 cm ve Ustl de@erlerde ise insidans
%20°dir(9).

Ruptar riski ve bliyime orani konusunda hastalar arasinda onemli
bireysel farkliliklar mevcuttur. Cogu klinisyen anevrizma capi 5 cm ve Ustu

ise elektif onarim gerektigi konusunda hemfikirdir(30).

AAA’sinin diger komplikasyonlari ise sunlardir; distal embolizasyon,
tromboz, aortoduodenal ve aortokaval fistuldur. Aortokaval fistul AAA |

hastalarin %1’ inden azinda gorular.

2.5.6. Radyolojik Degerlendirme

Gorluntileme  yontemleri  AAA  tanisi, preoperatif-postoperatif

degerlendirmesi ve ruptlr gibi komplikasyonlarin saptanmasinda kullanilir.

Sirt agrisi veya karin agrisi nedeniyle yapilan direk grafi, IVP veya
baryum sdlfat incelemeleri ile vakalarin yaklasik %50’sinde anevrizma
duvarindaki  kalsifikasyonlar  belirlenebilir(30). Kesitsel goérintileme
gelismeden o©Once, anevrizma boyutunun zamanla degisimi, komsu
organlardaki kitle etkisi veya aort kalsifikasyonundaki yer degisimi direk grafi
ile takip edilirdi(30).
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2.5.6.1. Ultrasonografi

Hastalari farkli  bir abdominal patoloji icin degerlendirirken
suphelenilmeyen anevrizmalarin buyuk kisminin saptanmasini saglayan
go6runtileme yéntemidir. Direk grafide anevrizmadan stphelenildiginde ya da
anevrizma saptandigi zaman ultrasonografi (US) ile degerlendiriimeli ve

konfirme edilmelidir.

Degerlendirme yeterli penetrasyona izin veren yuksek megahertzlik
(5.0 veya 3.5 MHz) transdiiser ile yapiimalidir. incelemeyi yapan Kkisi
anevrizmanin uzun aksina dik (aksiyel) ve paralel (sagittal) goruntileri elde
etmelidir, cunkd elonge ve bukuntuli anevrizma nedeniyle anevrizmanin
uzun aksi siklikla hastanin vicudunun uzun aksina paralel degildir ve oblik
taramalar dogru olmayan o&lgimlere neden olabilir. US blyuk dogrulukla
anevrizmanin ¢ap! ve uzunlugunu belirleyebilir, ameliyat karari alinmadigi

surece anevrizma boyut takibinde US tercih edilen metot olmalidir(30).

Renkli akim ve doppler teknikleri ile deneyimli uygulayici siklikla

anevrizmanin renal arterlere ve iliak arterlere olan iligkisini belirleyebilir.

Anevrizma belirlendigi zaman ilk olarak 6 aylk intervallerde
tekrarlayan US ile anevrizma boyutu takip edilir. Eger anevrizmada hizli
blylme mevcutsa (degerlendirmeler arasi 3 mm den fazla ise) takip ¢calisma

araligi1 3 aya indirilmelidir.

Egder obezite ya da asin barsak gazi kaynakhh US ile suboptimal

goruntu elde edilirse, kontrastsiz BT endikedir(30).

US ile anevrizma ¢apinda hizli/ani artis varsa ya da anevrizma ¢api 5

cm ye ulasti ise elektif anevrizma onarimi gereklidir.

2.5.6.2. Bilgisayarli Tomografi

AAA’ll hastalarin pre- ve postoperatif degerlendiriimesinde bilgisayarh
tomografi (BT) anahtar modalitedir. Sonografi ile yeterli gérintilenemeyen
hastalarda anevrizma blyldmesini takipte faydahdir(23). Cogu cerrah

operasyon oOncesi intravendz kontrast madde (IVKM) kulanilan BT taramaya
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ihtiya¢c duyar. Abdomen ve pelvis 1 cm lik intervalle taranir, 100-150 mL’lik
kontrast madde 2-4 ml/sn hiziyla verilir. Multiplanar rekonstiriksiyonlar ve
volim rendering imajlar onarim planinda faydalidir. BT ile yalnizca
anevrizma en genis boyutu belirlenmez, ayrica guvenilir bir sekilde
anevrizmanin kraniokaudal uzanimi ve iliak arteri icerip igcermedigini de
gosterir. IVKM, renal arterleri ve arterlerin anevrizma ile iligkisini belirlemeyi
kolaylastirir. Ayrica BT, abdomen ve retroperitona genel bir bakis saglar,

ureter ve renal venlerin anevrizma ile komsulugunu da goésterir(30).

2.5.6.3. Manyetik Rezonans Goriintuleme

AAA’lI hastalarin pre ve postprosedir degerlendiriimesinde ayrica
manyetik rezonans goruntileme (MRG) kullanihr.  Stent greftin disuk
manyetik susceptibilite ile degerlendiriimesi manyetik rezonans (MR)
anjiografi ile mumkundur. Abdominal aort anevrizmalarinin mukemmel
kesinlikte tarifini saglar, hatta genis visseral damarlari da konvansiyonel spin
eko teknikle gosterir. Aksiyel plana ek olarak bulgulari ¢oklu planda gosterir.
IVKM kullanimina itiya¢ duymaz. Bununla birlikte ¢oklu renal arterleri
belirlemede kisithliklara sahiptir. MRG, BT'ye gore oldukca pahalidir.
Preoperatif degerlendirmede yaygin kullanima sahip degildir. iodine kontrast
maddesine ciddi alerjili hastalarda veya zayif renal fonksiyonda guivenle
kullanilabilir, bu ylzden MRG, AAA'nin degerlendirilesinde artan role
sahiptir(30). Tam degerlendirme genellikle T1 AG Spin Eko, dinamik
Gadolinyumlu seriler, 3 boyutlu Gradient Eko, sagittal ve aksiyel 2 boyutlu

sekanslari icermelidir(23).

2.5.6.4. Anjiyografi

Kateter anjiyografi yalnizca endovaskuler stent greft yerlestiriimesi
oncesinde kullanilir. Abdominal aort ile dallarini ve periferik vaskuler yapilari
degerlendirmek igin minimal invazif ancak oldukg¢a guvenli bir yéntemdir.
Uygulama genellikle femoral arterden nadiren de brakial arter yaklasimi ile
klguk cok delikli (4 veya 5 French) kateter kullanilarak yapilir(30). 40 mL’lik
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IVKM 15-20 mL/sn hizla verilir, tam degerlendirmede frontal ve lateral veya
oblik goruntuleri rotasyonel veya multiplanar olacak sekilde alinir(23). Lateral
goruntiler ¢olyak ve SMA orijinlerini degerlendirmek ve IMA’nin agik olup
olmadidini, eger orijini tikali ise IMA’'nin sirkilasyonunu saglayan
kollateralleri belirlemek icin gereklidir. IMA’y1 doldurmak igin distal aorta direk
olarak enjeksiyon gerekebilir, ¢lnkd kontrast katmani patent IMA’nin

opasifiye olmamasina neden olabilir ve yanhs pozitif olarak tikali sanilabilir.

Frontal veya tercihen oblik géruntiler pelvisin ana femoral arterlerini
icerecek sekilde 15-25 mL kontrast maddenin (KM) 5-10 mL/sn hiziyla
verilerek alinir. Konvansiyonel tekniklerle ya da dijital subtraksiyon anjiografi
yontemi ile goruntiler olusturulur.  Anjiyografi rutin olarak ayaktan yapilr,

islem sonrasi taburcu edilmeden dnce 4-6 saatlik yatak istirahati yeterlidir.

Aortografi direk olarak anevrizmanin patent [imenini gosterir, [imen
¢ap! intraliminal trombus oranina goére normal ¢aptan tUm anevrizmal ¢apa
kadar degiskenlik gosterebilir. Kalan Iimen normal aort ¢apina yaklagirsa
anevrizma varhgi genellikle bir ya da daha fazla indirek isaretlerle goésterilir.
Kontrast madde anevrizmaya girerse, anevrizma igindeki anormal akim
dinamiklerine bagli olarak kontrast akimi belirgin derecede vyavasglar.
Karakteristik isaretler; lumende dik kdse, kontrast-trombus arasi duz ara yuz,
lomber arter yoklugu, komsu organlarda kitle etkisi, duvarda
kalsifikasyondur(30).

Anjiyografinin cerrahi 6ncesi rutin kullanimi hala tartisma konusudur.
Rutin preoperatif anjiografinin yapilmasini savunanlar hastalarin %60’ina
varan oranda cerrahiyi planlamada faydali bilgiler sagladigina
inanmaktadirlar. Anjiografi 6zellikle aberran renal arterlerin lokalizasyon ve
sayisini gostermede, renal ve mezenterik damarlardaki stenotik hastaligi
belirlemede faydalidir. Ayrica kollateral vaskuler sirklilasyonu da belirler.
Karsit goruglu olanlara gore ise alt ekstremite kladikasyosu, suphelenilen
renovaskuler hipertansiyon, visseral anjina, jukstarenal ya da suprarenal
aortu iceren anevrizmalar, femoral ve popliteal damarlarin supheli

anevrizmalari ve at nali bobrek varliginda renal arterlerin sayisini, viseral
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sirklasyonun durumunu igeren bilgiyi belirlemek icin operasyon sirasinda ve

ihtiya¢ dahilinde preoperatif anjiyografi yapilmahdir.

2.5.7. Abdominal Aort Anevrizmalarinda Tarama

Rupture anevrizma kaynakli morbidite ve mortalite (%75-90) oldukca
yuksektir. Ruptur dncesi elektif onarim ¢ok az morbidite ve mortaliteye (%5)
sahiptir. AAA kaynakli mortalite artmaktadir, bu buylyen bir halk saghgi
problemidir. Problem, ruptur zamanina kadar ¢ogu anevrizmalarin
asemptomatik olmasi ve 5 cm ve Ustu ¢apta anevrizmalarin %50’sinin fizik
muayene ile saptanamamasiyla daha da artmaktadir. Bu nedenden dolayi
yuksek risk gruplarinin mesela hipertansif, sigara i¢cen, beyaz erkek gibi US
ile taranmasi oOnerilmektedir. Bununla birlikte US’nin dislik maliyetine
ragmen, risk populasyonunda hastaligin prevelansinin duasik olmasi

nedeniyle tumuyle pahali bir uygulama olmaktadir(30).

2.5.8. Tedavi

AAA’nin en dnemli sonucu raptur oldugu igin tedavi temelde raptaru
engellemeye ya da ruptur olma olasiligi yuksek olan anevrizmalari tedavi
etmeye yoneliktir. Bu agidan anevrizmanin c¢ap! ruaptur icin en 6nemli
faktorlerden birisi oldugundan, 5-6 cm’yi asan anevrizmalar asemptomatik
bile olsalar tedavi edilmeleri gerekir (1, 10). Bunun disinda her hangi bir
capta ama semptomatik olan yani agri, basi, distal embolizasyon ve
aortakaval ya da aortaduodenal fistlli olan anevrizmalar tedavi edilmelidirler.
Hayati tehdit edecek oOlgude eslik eden hastaliklar, 6rnegin ileri evre kanser,
akciger hastaligi, kalp hastaligi AAA tedavisini yuksek riskli hale getirebilir.
Genel olarak iki yildan fazla yasam beklentisi olan kanser hastalarinin ayrica
yuksek riskli bir durumlari yoksa anevrizma yoninden ameliyat
edilebilecekleri tavsiye edilir. Bu nedenle tedavi karari aliyorken

anevrizmanin ve hastanin genel durumu birilikte degerlendirilmelidir(10).
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2.5.8.1. Medikal Tedavi

Medikal tedavi hastada ruptur riskini azaltmayi ve bu slrede hastayi
ameliyatsiz takip etmeyi amaglar. Bu yontem asemptomatik ve ruptur riskinin
dusuk oldugu kuguk anevrizmalar igcin gecgerlidir. Bu amag¢ dogrultusunda
sigaranin birakilmasi, hipertansiyonun etkin bir sekilde tedavisi ve diger
aterosklerotik risk faktorlerinin duzenlenmesi saglanir. Hastalarda risk
azaltiimas! saglandiktan sonra 6 ayda bir yapilan abdominal bilgisayarl
tomografik incelemelerle takip edilir. Semptomatik bir anevrizmada olay
anevrizmanin ruptlrle sonuclanacak bir gekilde genislemeye devam
etmesidir. ‘Laplace’ yasasi 1g1ginda semptomatik bir anevrizmada kontrol
altina alinabilecek tek durum kan basincidir. Bu nedenle semptomatik ya da
riptire anevrizmali hipertansif bir hastada beta-blokdrler ve geredinde
vazodilatatorler kullanilarak kan basinci dusuralmelidir. Bu semptomatik bir
hastada aort duvarindaki gerilimi azaltip rapturt ya da raptire bir hastada
daha fazla kanamanin olmasini engelleyebilir. Buna karsin hipotansif bir
hastada kan basincini dusurecek tedavi uygulanmamalidir. Semptomatik bir
hastada amag sistolik kan basincini 100-120 mmHg araliginda veya organ
perfuzyonunun  saglanabilece§i minumum basingta tutup, agrinin
giderilmesidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan AAA’ll bir hastada tani
veya bagka tedavi yontemleri ile vakit kaybedilmeden hasta ameliyata
alinmalidir(10).

2.5.8.2. Cerrahi Tedavi

AAA’nin etkin tedavisi cerrahi girisimdir. Cerrahi tedavi riptdr riskinin
yuksek oldugu anevrizma varliginda uygulanir. Bu ya acik cerrahi ya da

endovaskuler yolla gergeklestirilir.

2.6. Acik Cerrahi

Acik cerrahide ya orta hattan yapilan laparatomi ya da sol

retroperitoneal kesi ile girilip aorta ulasilir. Renal arterlerin Gzerine uzanan
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anevrizmalarda 10. Interkostal araliktan yapilan torakofrenotomi ile aorta
ulasilir. Sistemik heparinizasyon sonrasi proksimal ve distalden klempler ile
aortadaki akim kesilip, anevrizma acilir. Anevrizma kesesi i¢cindeki kan aspire
edildikten ve kanayan lomber arterler ve inferior mezenterik arter dikis
gegilerek baglanir. Daha sonra uygun captaki Dacron yada PTFE grefti
proksimalde ve distalde aorta anastomoz edilir. Eger anevrizma iliak arterlere
uzaniyorsa pantalon seklindeki “Y” greftin bacaklari iliak arterlere anastomoz

edilir. Klempler kaldirildiginda tekrar ekstremite dolasimi saglanmis olur.

AAA’nIn cerrahi tedavisinde girisimin genis bir cerrahi diseksiyonu
gerektirmesi ve aortun anastomozlar suresince klempe edilmis olmasinin
yaratti§gi hemodinamik ve sistemik inflamatuar etkiler nedeni ile morbiditesinin
yuksekolmasi daha az invaziv girisimlerin gelistiriimesi konusunda arayiglara
neden olmustur. Bu amagla daha kuguk kesilerle ya da retroperitoneal
cerrahi iglemler gibi mevcut cerrahi teknigin modifikasyonlari veya

endovaskdler stent greftler kullaniimaktadir (10).

2.7. Endovaskuler Stent Greft

Endovaskuler aort tedavisi ilk olarak 1991 yilinda Parodi tarafindan
abdominal aort anevrizmasi olan bir hastaya balon ile genigleyen bir stent
greft kullanilarak uygulanmistir (11, 54). ilk uygulamalarin basarisi ardindan
yayginlik kazanan yodntemde Onceleri aortik stent greftler hastaya o6zel
yapillmis ve genellikle kendinden genisleyebilen paslanmaz celik stentin
Dacron dokuma ile kaplanmasi teknigi ile Uretilmistir(55, 56). Baslangic
yillarindaki bu sure¢ tip sanayi tarafindan gelistirilen cihazlar ve yuksek
teknoloji ile Uretilmis stent greftlerin hayata geciriimesi ile hiz kazanmistir
(57). Gunumuzde abdominal aorta hastaliklarinda uygulanan endovaskuler
aortik tedavi (EVAR) aort hastaliklarinda ilk plandaki temel tedavi yontemi
olarak kabul gormeye baslamistir (55-57). Aort hastaliklarinda agik cerrahi
her risk grubundaki hasta igin ciddi mortalite oranlari tagiyan bir ameliyattir.
Ozellikle aort anevrizmalarinin yaygin gorildigi ileri yas grubundaki

hastalardaki ek saglik sorunlari ve komorbid faktorlerin goklugu bu tip

34



ameliyatlarn yuksek cerrahi risk grubuna tagimaktadir. Abdominal aorta
yonelik elektif cerrahi girisimlerde dahi bildirilmis perioperatif mortalite
degerleri %3-5 arasindadir, acil cerrahi miudahalelerde ise bu oranlar %40-
50’lere ulasmaktadir. Agik ameliyat sonrasi yogun bakim sdrelerinin ve
hastanede yatis surelerinin  uzunlugu, hasta rehabilitasyonun belirgin
gecikmesi cerrahi sonrasi kargilagilan diger olumsuzluklardan bazilaridir.
Geleneksel acgik cerrahi tedavisine alternatif olarak oncelikle ameliyat riski
yuksek hastalarda uygulanmak Uzere geligtirilen endovaskuler aort tedavileri
sagladiklari avantajlar ile ¢ok hizl bir sekilde ilerleme gostermigtir (Tablo 2).
Uriin ve malzeme konusundaki teknolojik ilerlemelere ek olarak radyolojik
tani, girisimsel uygulama, teknik, yardimci unsurlar, bilimsel c¢alisma
konusunda saglanan gelismeler sayesinde endovaskuler yontem tum aort
hastaliklarinda oncelikli tedavi se¢enegi olarak birgcok hastada uygulanir hale
gelmistir. Aort hastaliklarinda endovaskuler tedavi yonunden bazi sinirhliklar
olsa da son dénemlerde yeni cihazlarda saglanan teknolojik uygulamalar ile
hastalarin endovaskuler tedavi endikasyon alani daha da genislemis ve tum

dinyada endovaskuler aort tedavisi uygulama yayginhigi artmigtir(11).

35



Tablo 2. Endovaskuler aortik stent greft tedavisini

dezavantajlari(11)

avantaj ve

Endovaskiiler aortik stent greft tedavisinin avantajlari

Azalmis kan kaybi ve buna bagl azalmis transflizyon ihtiyaci

Major torasik ya da abdominal cerrahi insizyon gerektirmemesi

Aortada kros-klamp gerektirmemesi

Reperflizyon hasari olusturmamasi

Daha az cerrahi stres yanitl nedeniyle azalmis stres cevabi
Azalmis hemodinamik stres

Azalmis metabolik degisim, asit-baz dengesi korunmasi
Genel anestezinin nadiren gerekmesi

Yogun bakim suresinde kisalma

Post-operatif azalmis agri ve buna bagli azalmis analjezik ihtiyaci
Hastanede kalis slresinde kisalma

Hizl rehabilitasyon ve hizla gunlik yasam aktivitesine donus
Azalmis perioperatif mortalite

Azalmis perioperatif morbidite ve digik komplikasyon

Cerrahi girisime bagli ileri insizyon ve cerrahi travma gerektirmemesi

Endovaskiiler aortik stent greft tedavisinin dezavantajlari

Tdm hastalarda uygulanabilme sansinin olmamasi
Kullanilacak cihaza bagl anatomik sinirliliklar

islem sirasinda kontrast madde kullaniimasi
Endovaskiler girisime bagl komplikasyonlar

(erisim damari rupturl, endoleak, migrasyon, tromboz vb)
Duzenli takip gerekliligi

Uzun donemde yasam beklentisine ek katki yapmamasi

Uzun donem etkinlik konusunda sinirli bilgi olmasi

Aorta patolojilerinde yakin zamana dek tek tedavi segenegi,

morbiditesi ylksek ve uygulamasi ileri derecede gelismis ameliyat teknikleri
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gerektiren cerrahi iglemlerdi. Abdominal aort anevrizmalarinda cerrahi ciddi
bir mortalite ve morbidite riski tagimaktadir ve genis serilerde elektif olgularda
bile mortalite %3-5, komplikasyon oranlari da %30-40 dlzeylerinde
bildiriimektedir(56, 57). Bu alandaki ilk c¢alismalardan bagslayarak aort
hastaliklarinin endovaskuler stent-greft ile tedavisinin daha duguk mortalite
ve morbidite ile sonuglanan alternatif bir tedavi yontemi oldugu ortaya
konulmustur (55). Ayrica zor ve karmasik olgularda cerrahi ile endovaskuler
girisimsel tekniklerin bir arada kullanilabilecegi, bdylelikle daha genis bir

hasta grubunun tedavi edilebilecegi hibrid yontemler ile gosterilmistir(58).

2.7.1. Girigsim Oncesi Planlama

Tam ve dogru deg@erlendirme igin multidetektdr bilgisayarli tomografi
(MDBT) incelemesi ve elde olunan aksiyal Kkesitlerin post-processing
istasyonlarinda farkli reformat ve 3-boyutlu g¢alismalar ile degerlendirmesi
gereklidir. Aort hastaliklarinin degerlendirmesinde en ideal tani ve tedavi
planlama araci MDBT'dir. MDBT ¢ekim protokoll toraks giriminden femoral
arterler seviyesine dek arteryel fazda kontrasth kesitlerin elde olunmasi ile
baglar. Hastanin daha 6nceden elde olunmus BT incelemelerinde aort
hastaliginin sadece abdominal diizeyde oldugu biliniyorsa ek torasik ¢ekim
uygulanmayabilir. Kontrastsiz ¢ekim protokoll hastaya fazladan radyasyon
dozu yukl getirece@i icin kullaniimaz ve kontrasth rutin BT anjiyografi
incelemesinin farkli pencere ayarlari ile degerlendiriimesi aort duvarinin ve
kalsifikasyon yorumlanmasini kolaylastirir. MDBT incelemesi ile elde olunan
goruntller tek bir nefes tutumunda 20 saniyeden kisa bir stirede elde olunur
ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda dahi en ideal
goruntilemeyi saglar. Goruntuler genellikle 1 mm’lik kesit araliklari ile aksiyal
planda degerlendirilir ve ‘post-processing’ c¢alisma istasyonlarinda tim
detaylariyla farkli anatomik reformatlar, 3 boyutlu (3-D) rekonstriksiyonlar
ayrintili incelenir. Aortun tim ana dal ¢ikimlarini iceren ve iliyak arterleri de
icine alarak femoral arter seviyesine ulasan bir BT anjiyografi incelemesinde

genellikle kontrast madde miktari 4-5 mL/sn hiz ile toplam 100-120 mL
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civarindadir ve mililitrede 350-400 mg iyot konsantrasyonlu ilaglar kullanilir.
Bazi zor olgularda BT anjiyografi yetersiz ise planlama amaciyla tanisal dijital
substraksiyon anjiyografi (DSA) yapilabilir. Manyetik rezonans anjiyografi
incelemesi ise ¢ok farkli agilardan kesitsel aortik lezyon degerlendirmesini
saglamistir. Fakat anatomik detay sinirliligi, artefaktlarin yarattigi sorunlar ve
MR’in acil olarak her hasta igin hemen kullanilamayan bir yontem olmasi
acgisindan MR anjiyografi genellikle ilk planda tercih ediimemektedir. MR
anjiyografi 6zellikle iyotlu kontrast madde alerjisi olan ve renal yetmezligi olan
hastalarda tercih edilmektedir ve girisimsel ya da cerrahi planlama igin
kullanilabilmektedir(11).

Radyolojik goruntileme yontemleri kullanilarak o6ncelikle aortdaki
lezyonun tanimlanmasi gereklidir; lezyonun anatomik ozellikleri, boyutlari,
tuttugu segment, c¢ikan ana dallar ile ve c¢evre dokularla olan iligkileri
incelenebilir. Aortik mural trombus varligi, aort duvar katmanlarinin durumu,
kalsifikasyonlar, farkli planlarda kesin Ol¢cimler ile aort lezyonu boyutlari,
proksimal ve distal saglikli aort segmentlerindeki Ilimen c¢aplar dlgulebilir. En
onemli noktalardan biri olan anevrizma boynu ile komgu aort ana dallarinin
cikig iligkileri incelenebilir. Abdominal aort anatomisi, ana visseral dallarin
yapisi ve orijinleri ile femoral-iliyak arterlerin ¢ap ve tortlyozite yoninden

degerlendirmeleri yapilabilir.

Stent greft yerlestiriimesinin teknik basarisini maksimuma c¢ikarmak
icin dikkatli bir goérantileme ile dogru ¢ap ve uzunluk OlgimUu gerekmektedir.
Endogreft yerlestirimesinde anevrizmanin degerlendiriimesi igin gereken

Olcimler sekil 3 de gosterilmistir.
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Resim 1: Abdominal aort anevrizmas: lie ilgil
olcumler

C-1= En antaki renal arter seviyesnde acrta
cap

C-2= Anevrizinanin en genis ¢ap!

C-3= Sag Illak distal yertesim yeri capl.
C-4= Sol iliak distal yeresim ver ¢apl

C-5= Girisimin planiandi§l femoral arter gapi.

U-1= Renal arter gilkimi sonras! anevrizmaya
dek aortik boyun uzunlufu,

U-2= Anevrizma baglangicindan bifirkasyona
dek aorta uzuniugu

U-3= Sag Iliak anevrizma varsa bu uzuniuk

U-4= Sol iiak anevnzma varsa bu uzunluk

U-5= [liak anevrizma sonrasi normal ana iliak
arter uzunlugu.

Sekil 3. Endovaskiiler Tedavi Oncesinde BT-A’'da Yapilan Olgiimler

Aortik stent greft tedavisi igin 6ncelikle yeterli kalitede damar erisim
yolu (abdominal aort ile 6zellikle iliyak-femoral arterlerin uygun ¢apta olmasi

ve ileri derecede tortuyozite olmamasi) gereklidir(11).

Abdominal aort i¢in ise renal arterler ile anevrizmanin iligkisi, infrarenal
aort ¢api, anevrizma baslangicina dek olan mesafe, ana iliyak arterlerin
biflrkasyosuna olan mesafe, iliyak arter anevrizmasi varsa bunun ozellikleri
ile internal iliyak arter ayrilma noktasi ve bu seviyedeki damar kalitesi
degerlendiriimelidir. Stent greftin tutunma alaninda trombus ve fokal
dilatasyon olmamasi da etkin tedavi igin sarttir. Cerrahi tedavi agisindan
uygun hasta grubunda endovaskuler tedavi ile cerrahi arasinda yapilacak
secim acisindan ortaya konulmus kesin bir belirlilik yoktur, c¢lnku
endovaskuler stent greft tedavisinin uzun dénem sonuglari konusunda eldeki
bilgi halen sinirhdir. Ancak cerrahi agisindan risk tagiyan hastalarda
endovaskuler stent greft uygulamasi elektif ya da acil olarak aortun hemen

tum lezyonlari i¢in dncelikle tercih edilmektedir(11, 55-57).

39



2.7.2. Aortik Stent Greft Sistemleri

Endovaskuler tedavide kullanilacak stent greftin boyut olgumlerinde
temel olarak kontrastli MDBT ve anjiyografi goruntuleri kullanihr (59, 60).
Stent greftler, aort ¢apina ve lezyonun etkiledigi segmentin boyuna goére
secilirler. Aort duvarina uygun bir gsekilde tutunabilmesi igin proksimal ve
distaldeki saglikli aort segmentlerinin ¢aplarina gore stent greftin g¢api
anevrizmalarda yaklasik %15-20, diseksiyonlarda ise %10-15 oraninda genis
olarak secilmelidir. Genel yaklagsimda stent greftin tutundugu saglikli alanin

en az 15 mm boyutunda olmasi tercih edilir.

infrarenal abdominal aort anevrizmalarinda proksimal boyun
seviyesindeki acillanmalar da ¢cok 6nemlidir ve genel yaklasim olarak 60°

Uzeri agllanmalar girisim agisindan risk yaratmaktadir(11).

Su anda yurdumuzda farkli marka ve modellerde degisik stent dizayni
ve kaplayici madde nitelikleri tasiyan yedi farkli abdominal aortik stent greft

malzemesi mevcuttur.
2.7.3. Greft Yapisi

Endovaskuler greftler gelik ya da nitinolden yapiimig bir iskelet (stent)

uzerinde dakron veya PTFE’den meydana gelirler (Resim 4).

o

Resim 4. Endovaskiiler greft sistemi
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Greftler “self expandable” olup, kendi kendilerine agilirlar. Greft aort
icerisinde bir tasiyici sistem vasitasiyla hareket ettirilir. Greftin aort duvarina
tutunmasi igin proksimal ve distal ucglarinda ciplak alanlar (bare) veya
Uzerlerinde ufak c¢engeller (hook) bulunur. Proksimalde c¢iplak stent alani
bulunan greftler suprarenal fiksasyona olanak tanirlar ve bu sekilde acili ve
kisa boyunlu anevrizmalarda fiksasyon uzunlugunu arttirarak bir avantaj
saglarlar. Endovaskuler greftler moduler sistemler olarak imal edilirler.
Genellikle bir abdominal ana gbvde ve iliyak bacaklar olarak ayri sistemler
olarak bulunurlar. Greftlerin boyutlarina bagl olarak hem ana govde i¢cin hem
de iliyak bacaklar i¢in uzatma adi verilen ek pargalar mevcuttur.
Bifurkasyonlu sistemler diginda, aorto-uni-iliyak adi verilen sadece ana gévde
ve tek iliyak bacak Uzerinden hareket eden sistemler de mevcuttur. Greftlerin
uzerinde hareket ettikleri sistemler genel olarak greftin gapina bagli olarak 18
F-24 F arasindadir. Bu sistemlerin bazilarinda tasiyicinin damar igerisinde
daha kolay hareket etmesini kolaylastiran 6zel kaplamalar bulunur
(hidrofilik)(61).

Endovaskler greftler her iki ucu ayni ¢apta (tubuler), giderek incelen

(tapered) ya da “Y” seklinde (bifurkasyonlu) olabilirler (Resim 5).
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Resim 5. Stent-greftler: Stent-greftler: A-Tip seklinde (tibdler), B-Giderek

capi incelen (tapered), C-Bifurkasyonlu (bifurcated)

Bifurkasyon greftleri, tek parca veya modiler (iki ya da ug¢ pargal)
olabilir. Tek parca bifurkasyon greftleri “Chuter” tipi bifurkasyon grefti olarak
da bilinir. Bu greft bir butin olarak femoral arter yolu ile aortun igine
yerlestiriimekte ve kargi bacaga gidecek greftin ucu ‘guide-wire’ yardimi ile
karg! iliyak artere yerlestiriimektedir. BOylece ikinci bir arteriyotomiye gerek
duyulmamaktadir. Ancak bu greftlerde kontrlateral taraftaki bacagin
manipulasyona izin verecek sekilde yumusak bir yapida olmasi
gerekmektedir. Bu ise katlanma ve kivrilmaya veya greft distalinin istenilen
saglam damar segmentine yerlegtiriememesi gibi olumsuzluklara neden
olabilmektedir. Bu nedenle yaygin olarak kullanilamamigtir.  Moduler
bifurkasyon greftlerinde ise aort ve iliyak artere ana parga yerlestirildikten
sonra kars! iliyak arterden ikinci bir greft ana greftin bacagi igerisine

teleskopik bir bigimde yerlestirilerek bir “Y” greft elde edilmektedir. Moduler

42



greftler hasta anatomisine gore dedisen uzunluk ve c¢apta greft
yerlestirilmesine imkan verirler. Ilk uygulamalarda uygun anatomik 6lgiilerde
standart greftlerin bulunmamasi nedeniyle hastaya 6zel (custom made)
endovaskuler greftler gerekmekteydi. Uygulamanin yayginlagsmasi ve greft

boyutlarindaki gesitliligin artmasi ile sorun ortadan kalkmis bulunmaktadir.
Endovaskuler greftler iki pargadan olusur:
1) Greftin yerlestiriimesini sadlayan tasiyici sistem (delivery system)
2) Prostetik stent-greft

Taslyici sistem, damar iginden kolayca ilerletilebilmesini saglamak igin
politretan ve celikten Uretilmis olup yari esnek bir yapiya sahiptir. Prostetik
stent greft materyali ise yeterince saglam, fakat ince bir yerlestirme sistemine
sigabilecek derecede sikistirilabilme 06zelligine sahip olmaldir. Bu nedenle
ince duvarli vaskuler greftlerin geligtiriimesi gerekliligi ortaya ¢cikmigtir. Buna
paralel olarak endovaskuler stent greft (EVSG) yapimi hizla gelismis olup,
gunumuzdeki ileri teknoloji Grtnu, kiglk caph (7 mm ve daha klguk) tasiyici
sistemleri olan ikinci jenerasyon greftler imal edilmistir(62). GuUnUimuzde
PTFE, Dacron (polyester), polikarbonat (inceltiimis polilretan) yapisinda
greftler kullaniimaktadir. EVSG’lerin ¢ogunda proksimalde tutunmasini

saglamak amaciyla gesitli tutucu sistemler gelistirilmigtir.

Aort anevrizmalarinin tedavisinde EVSG yontemi baslangigta sadece
konvansiyonel cerrahiye uygun olmayan vyuksek riskli hastalar igin
onerilmekteydi. Ancak bu grup hastalarda acgik cerrahi yonteme donus
gerektiginde de ylksek cerrahi mortalite s6z konusuydu. Stent greft
teknolojisindeki gelismeler ve artan deneyim, endovaskuler girisimlerin agik
cerrahiye donlisme oranini énemli Olgide azaltmis bulunmaktadir. EVSG
yonteminin kolay ve guvenilir bir sekilde uygulanabildigi konusunda belirli bir
gOrus olustuktan sonra bu yontem acik ameliyat riski dislUk hastalara da

onerilmeye baslanmistir(63).
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Abdominal stent greftlerden biri greft materyalinin icerisine enjekte
edilen ve katillasan sivi polimer yapisi ile digerlerinden ayrilir. Ayrica
abdominal stent greftlerin codu ana gévde ile ipsilateral bacak ve sonradan
eklenen kontralateral bacak komponentlerinden olusurken, bazi Urlnlerde
her iki iliyak bacak ayri takilmakta, bir Grinde ise moduler yapi olmadan stent
greft ana govdesi iliyak bifurkasyona direkt oturmakta ve her iki bacak direkt

ana govdeden ¢ikmaktadir.

TUm bu uUrdnler icin olgcum kriterleri benzer Ozellikler tasimaktadir.
Hemen tum markalarda proksimalde greftsiz ¢iplak kisa bir stent segmenti
iceren modeller ve bazi stent greft tiplerinde de distal giplak stent segmenti
ya da tamamen kapli modeller mevcuttur. Yeni geligtirilen Grdnlerde
proksimaldeki ¢iplak kismin tim stent greft acilana dek kapali kaldigi ve bu
sekilde aorttaki kan akimi nedeniyle olusacak distale itilme riskinin azaltildigi
ya da proksimal tutunma alaninin son ana dek kontrol edilebildigi modeller
mevcuttur. Ayrica son donemde gelistirilen bir sistemde proksimalde ¢iplak
stenti olmayan stent greft implantasyon sirasinda kayarsa yeniden
pozisyonlandirmaya olanak saglayan 6zel bir mekanizmaya sahiptir(11). FDA

tarafindan onaylanmig EVAR malzemeleri tablo 3 ve resim 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 3. FDA tarafindan onaylanmis EVAR malzemeleri

malzeme Ureten FDA Stent materyali Greft Sabitleme yeri Tedavi Yerlestirici 26 mm
onayl materyali edilen en sistem boynu
genis tedavi
boyut eden kilif
dis ¢api
(Fn)
Aneuryx Medtronic 1999 Nitinol Orgiilii infrarenal, kanca yok 26 Entegre kilif 21
AAAdvange polyester
Excluder Gore 2002 Nitinol EPTFE infrarenal kancali 29 Ayri kihf 21
Zenith Flex Cook 2003 Paslanmaz gelik | Orgll Suprarenal kancali 32 Entegre kilif 23
polyester
Powerlink Endologix 2004 Kobalt krom EPTFE Aort bifurkasyonunda 32 Entegre kilif 21
anatomik
Talent Medtronic 2008 Nitinol Orgiili Suprarenal kanca yok 32 Entegre kilif 24
polyester

EPTFE: genigleyebilir politetrafloroetilen




Gore Excluder yerlestirici sitemi entegre bir kilif icermez, malzeme ayri
bir damar kilifi ile yerlestirilir. 26 mm lik bir proksimal boynu tedavi etmek igin

kullanilan 28 mm malzeme dis ¢api 21 F olan 18 F bir kilif icinden yerlestirilir.

AneuRx Excluder Zenith Powerlink Talent
Medtronic Gore Cook Endologix Medtronic

Resim 6. FDA onay! almis EVAR malzemeleri

2.7.4. Endovaskiiler Stent Greft Girisimi icin Temel Gereksinimler

2.7.4.1. Abdominal Stent Greftin Tutunabilmesi igin Yeterli Boyun
Ozellikleri

infrarenal abdominal aortik anevrizmalarda da stent greftin proksimal
ve distalde guvenli bir gekilde tutunabilmesi icin yeterli boyun oOzellikleri
sarttir. En distaldeki renal arterden sonraki aort segmentinde stent greftin
tutunacagi duzeydeki en genis cap 32 mm dizeyinde olmaldir ve bu
seviyede cevresel trombus ya da aterom plagi olmamalidir. Renal arterden
sonra anevrizma baslangicina en az 15 mm mesafe olmasi gereklidir. Bu
seviyede daha 6nceden belirtildigi gibi aortdaki agilanmalar ¢ok dnemlidir ve
yeterli tutunma icin 60° altinda olmasi 6nerilir. Anevrizma renal artere ¢ok
yakinsa proksimal tutunma alanini arttirmak igin 6zel yontemler bu konuda
deneyimli merkezlerde uygulanabilir (64). Eger aortdaki lezyon ana viseral
arterleri etkiliyorsa kombine cerrahi ve endovaskuler teknikler kullanilarak
hibrid tedaviler uygulanabilir. Ayrica son yillarda gelistirilmis olan ve kigiye
Ozel dUretilen pencereli (fenestre) ve yan dal opsiyonlu stent greftler

uygulanabilir ancak bu konuda da yetkin merkezler sinirlidir(60). infrarenal
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abdominal stent greftler igin distal yerlesim alani ¢ok o6nemlidir, iliyak
arterlerde anevrizma mevcut ise buna gore daha distaldeki saglikli damar
segmentine ulasmak gereklidir. Bu seviyede hasta damar segmenti internal
iliyak arter ostiumunu da iceriyorsa tek tarafli internal iliyak arter
embolizasyonu yapiimalidir. iki tarafli internal iliyak arter embolizasyonu
gerektiren durumlarda ayni anda her iki internal iliyak arterin embolize olmasi
iskemik komplikasyonlar yaratabileceginden islemden en az l¢ hafta énce
tek taraf, islem sirasinda da ikinci tarafin embolizasyonu tercih edilir (Resim
7)(11).

Resim 7. Bilateral ana iliyak arterlere uzanan AAA.

Bilateral ana iliyak arterlere uzanan AAA. a) Anevrizmalar trombus icerdigi icin DSA
anjiyografi géruntilerinde ana iliyak arterlerde sadece limen izleniyor. b)Oncelikle sol
internal iliyak arter embolize edilip hazirlik yapiliyor (ok) c) 3 hafta sonra stent greft
uygulamasi éncesi sag internal iliyak arter de metalik sarmallar ile embolize ediliyor. d) islem
sonrasi bilateral iliyak uzatma malzemesi ile eksternal iliyak arterlerde sonlanan aortik stent
greft; anevrizmalar dolasimdan tamamen dislanmig(11)
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Abdominal aort anevrizma tedavisi amaciyla yapilacak endovaskuler
girisimde stent grefti ilerletebilmek icin yeterli damar erigsim yolu 6zellikleri
islem basarisi agisindan cok énemlidir. iliyak arterler ve abdominal aortda
ilerlemeyi engelleyebilecek tortliyozite olmasi ya da distal damar ¢aplarinin
stent greft tasiyici sisteminin ge¢mesine yetecek boyutta olmamasi
endovaskuler tedavinin yapilmasini riskli hale getirir. Eger femoral arterler
¢ok dar ise ya da yaygin ateroskleroz mevcut ise cerrahi olarak ana iliyak
arterden ya da retroperitoneal yaklasimla aortdan da stent greft ilerletilebilir
ya da iglem Oncesi girisimsel olarak dar segmentler balon dilatasyon veya

stent uygulamalari ile yeterli capa genisletilebilir (Resim 8)(11, 55, 56, 60).

Resim 8. Bilateral iliyak arterlerin EVAR 6ncesi ve sonrasi DSA goérintisu

a-b) Bilateral iliyak arterlerde yaygin darliklar, Ulsere aterosklerotik plaklar (oklar). c-e)
Darliklara yonelik bilateral balon anjioplasti ve sola stent uygulamalari f)Bu sekilde stent greft
tagiyici sistemi sorunsuz ilerletiimis ve aortik stent greft uygulamasi sonrasi anevrizma
dolasimdan diglanmis(11).

2.7.5. Endovaskiiler Stent Greft Uygulamasi

Aortdaki hastaligina yonelik olarak degerlendirmesi yapilan tim

hastalar oncelikle tanisal ve girisimsel radyoloji ile kalp damar cerrahisi
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uzmanlari tarafindan eldeki mevcut klinik veriler ve géruntileme bulgulari ile
birlikte degerlendirilir ve tedavi plani belirlenir. Acil olgularda karar
goruntileme ve Klinik verilerle hasta basinda ilgili hekimlerce verilir.
Endovaskuler tedavi karari alinmis hastalara endovaskuler tedavinin
Ozellikleri anlatilir ve yazili bilgilendirilmis onam alinir. Endovaskuler islemler
girisimsel radyoloji ve kalp damar cerrahi uzmanlarindan olusan bir ekip
tarafindan cerrahi girisimlere uygun anjiyografi Unitesinde anestezi
hekimlerinin katilimi ile uygulanir. islemin tamamen cerrahi tedaviye
donusme olasiligl goz onune alinarak acil mudahaleye uygun ameliyathane
kosullari hazir olmalidir(11). Profilaktik genis spektrumlu antibiyotik
uygulamasi ardindan girisime baslanir. Genel anestezi sadece tibbi
gereksinimi olan hastalarda kullaniimaktadir, hasta 6zelliklerine gére spinal-
epidural anestezi tercih edilmektedir, ayrica hasta anestezi yonunden
tamamen monitdrize edilmektedir. Birgok merkezde anestezi protokolleri
farkh Ozellikler tasiyabilir ve genel anestezi de gerekli durumlarda tercih
edilebilir(11).

Abdominal aorta yonelik girisimlerde bilateral femoral arterlerden
cerrahi arteriyotomi ya da damar kapatma cihazi kullaniliyorsa perkutantz
yaklasim ile damar introduser kiliflari yerlestirilir. Bu asamadan sonraki
basamaklarda tanimlanan uygulama ozellikleri en yaygin kullanilan stent
greft sistemlerine gore aktariimistir. Yeni gelistirilen ya da nadir uygulanan
sistemlerin farkli uygulama 6zellikleri mevcuttur(11).

Abdominal aorta yonelik islemde bilateral femoral yaklasim ile tanisal
kateterler hidrofilik kilavuz tel ile ilerletilir, ana govdenin ilerletiimesi icin
uygun olan taraftaki kateter ile arkus aortaya ulasilir ve sert uzun bir tasiyici
tel ile degisiklik yapilir. Bu asamada 5000 IU heparin uygulanir. Diger kateter
ise renal arterlerin proksimalinde tanisal gekim icin yerlestirilir. Anjiyografik
cekim yapilir ve planlamaya goére uygun stent greft ana gdévdesi kapal
tasiyici sisteme sahipse direkt olarak, greft kismi ciplak ise stent grefte
uygun c¢aptaki introduser kilif Gzerinden sert kilavuz tel aracihgi ile ilerletilir ve
stent greft kilifli kismi en distaldeki renal arter ostiumunun hemen distalinde
olacak sekilde birakilir. Kesin yerlestirme dizeyi abdominal aort ve renal

arter anatomisine uygun aglyla tekrarlanan anjiyografi bulgularina goére
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belirlenir. Bu asamada ana gdévdeden ¢ikan kontralateral bacak gudugunin
kontralateral iliyak arter tarafinda olmasina dikkat edilir (11, 56, 65).

Stent greft kilif materyalinin renal arter ostiumunu ortmeyecek sekilde
yerlestirildiginden ve kontralateral bacak gudiginin dogru tarafta
oldugundan emin olduktan sonra stent greft tagiyici sistemine gore ya dis kilif
cekilerek ya da tespit suturu c¢ekilerek stent greft materyali agilir. Sonrasinda
kontralateral femoral arterden ilerletilen kateter kilavuz tel kombinasyonlari ile
guduk kateterize edilir ve bu taraf i¢in secilmis iliyak bacak malzemesi
yerlestirilir ve bacaga ait stent greft materyali acilir (Resim 9)(11).

Resim 9. infrarenal abdominal aortda trombus komponenti olan semptomatik

anevrizmanin EVAR o6ncesi ve sonrasi DSA goruntuleri

90 yasindaki erkek hastada infrarenal abdominal aortda trombus komponenti olan
semptomatik anevrizma. a) DSA anjiyografide tortiyozite ve aterosklerotik yaygin
degisiklikler izleniyor. b-c) Soldan ana govde renal arterlerin hemen altindan baslayacak
sekilde yerlestirilmis ve sagddaki kontralateral bacak gudigu kateterize edilmis (ok). d)
Kontralateral iliyak bacak stent greft (ok) agiimis e) Solda ana gdvde iliyak uzatma ile
eksternal iliyak arter seviyesine dek uzatiliyor (uzun ok), sol internal iliyak arter embolize
edilmis (ok ucu). f) Takipte renal rezervi korumak icin MR Anjiografi incelemesi kullanilyor,
2. yil kontrol MR incelemesinde anevrizma dolasimdan tamamen dislanmis, sag internal
iliyak arter anevrizmasi stabil gérinimde(11).

Ana govde tarafinda iliyak bacaga ya da kontralateral iliyak bacaga

uzatma gerekiyorsa bu islemler gergeklestirilir. Son asamada kontrol DSA
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goruntulerde stent greftin uygun pozisyonda ve c¢apta agilip agilmadigi,
lezyonun dolagsimdan tamamen diglanip diglanmadigi, anevrizma igine
‘endoleak’ olup olmadigi ve distale olan perfizyonda bir bozulma gelisip

gelismedigi degerlendirilmelidir(65).

Taslyici sistemlerin disariya alinmasindan sonra girisim yeri standart
cerrahi tekniklerle onarilir ya da perkutan girisimlerde 6zel kapatma cihazlari
kullanilarak kapatilir. Hasta agisindan 6zel bir gereklilik yok ise isleme bagl

ek antikoagulasyon kullanimi gerekli degildir(11).

Aorto-bi-iliyak (moduler) greft kullanilacak hastalarda; her iki ana
femoral arter hazirlanir ve hasta heparinize edilir (75-100 U/kg). Stent grefti
aorttaki hedefine tasiyacak yeterli glicte ve kalinlikta olan bir kilavuz tel
(Back-up Meier, superstiff Exchange guidewire) asenden aortaya kadar
ilerletilir. Karsi femoral arterden gonderilen kalibrasyonlu kateter yardimiyla
eder mumkunse hastanin solunumu durdurulup aortografi ¢ekilerek renal
arterlerin yeri belirlenir ve masa sabitlenir. Femoral artere transvers
arteriyotomi yapilarak stent greftin ana moduli kilavuz tel Gzerinden isaretli
bolgeye ilerletilir, hastanin solunumu durdurulur ve bu bodlgede greft kismen
serbestlestirilir. Renal arterlerin greft proksimali ile olan iligkisi anjiografik
olarak kontrol edildikten sonra tamamen serbestlestirilir. islem sirasinda
greftin distale dogru kaymasini 6nlemek igin greftin tam acilip aort
icerisindeki akimin kesildigi donem (kros-klemp efekt) cok kisa tutulmali ve
bu esnada sistolik tansiyon 70-80 mmHg’ye kadar dusurilmelidir. Greftin
proksimal ve distal kisminda saglam damar cidarina tutundugu bolgeler
gerektiginde balon ile duslk basingta genigletilerek damar duvari ile temasi
arttirihr. Karsi femoral arterden goénderilen kilavuz tel yardimiyla greftin diger
moduli ana modulun kisa bacagi icerisine teleskopik tarzda yerlestirilir ve
yine balon ile hafifce genisletilerek ana grefte tutunmasi saglanir. Greftin
yerlestiriimesi  tamamlandiktan sonra  kontrol  anjiyografisi  cekilir.

Arteriyotomiler ve insizyonlar kapatilarak isleme son verilir.

Aorto-uni-iliyak greft uygulanacak durumlarda; eger bir iliyak tikali ise

tek femoral, iki iliyak acik ise iki femoral arter hazirlanarak greft
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konulmayacak taraf ‘coil’ veya ‘occluder’ ile tikanir. Endovaskuler yontem ile
tikama islemi mumkun olmayan buyuk damarlar (iliyak eksterna-interna gibi)
kUguk bir kesi yapilarak ekstraperitoneal girisim ile cerrahi olarak baglanabilir.
Femoral longitldinal arteriyotomi yapilarak femoro-femoral kros bypass
uygulanir ve karsi tarafin kanlanmasi saglanir. Bu iglem kronik tikanikhgi

olan hastalarda gerekmeyebilir.

Uluslararasi Kardiyovaskuler Cerrahi Dernegi'nin 1997 yilinda AAA’'nin

endovaskuler tedavisi i¢in belirledigi anatomik kriterler gsunlardir:

1- Anevrizma proksimalinde normal ¢apta, trombUs icermeyen en az

15 mm uzunlukta bir segment bulunmaldir.

2- Anevrizma distalinde en az 15 mm uzunlukta normal capta,
trombUs icermeyen aort segmenti ya da iliyak arter segmentleri

bulunmalidir.
3- lliyak arterlerden en az birinin ¢gapi 7 mm’den daha genis olmalidir.

4- Proksimal aort boynu ve anevrizma kesesi arasindaki agilanma

60° ‘ den az olmalidir.
5- lliyak arterdeki agilanmalar 90° * den daha dar olmamalidir.

6- Anevrizma, c¢Olyak trunkus, mezenterik superior ya da renal

arterleri tutmamig olmalidir.

7- Rekonstirtksiyon sirasinda en az bir internal iliyak arter ya da

inferior mezenterik arter korunmalidir.

2.7.6. islem Sonrasi Takip

Endovaskller stent greft uygulanmasi ardindan bazi hastalarda
postimplantasyon sendromu olarak tanimlanabilecek dusuk derece ates, sirt
agrisi, hafif 16kositoz ve C-reaktif protein seviyesi artisi saptanabilir(60, 66).
Bu bulgular genellikle ilk hafta igerisinde normale déner.

Endovaskller stent greft uygulanmasi sonrasi gorunttleme ile takip

standart cerrahi yaklasima gore en belirgin farklardandir ve ¢ok dnemlidir.
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Standart goéruntuleme islem sonrasi ek sorunu olan hastalarda taburcu
olmadan bir kontrol MDBT ile baslayabilir ancak ¢ogunlukla ilk G¢ ay i¢inde
kreatinin kontrolu ardindan MDBT incelemesinin yapilmasi rutin yaklagimdir.
Ek sorun saptanmaz ve yakin takip gerekli gorulmez ise daha sonra 1. ve 2.
yil kontrol BT anjiyografiler elde olunur ve tim incelemeler ayni girisimsel
radyoloji ekibi tarafindan ‘post-processing’ istasyonlarinda farkli planlarda
reformat ve 3-boyutlu calismalar ile birlikte incelenir. Hastalarin renal
fonksiyon yonunden sorunu olmasi halinde takipte MR kullanilabilir (Resim
f)(11, 55-57). Elde edilen tum goéruntileme bulgulari islemi yapan girisimsel
radyoloji ve kalp damar cerrahi ekipleri tarafindan birlikte degerlendirilir buna
gére takip ya da ek girisim kararlari verilir. ilk yildan sonraki radyolojik
takipleri duzenli olan hastalarda ek sorun yok ise abdominal degerlendirme

amaciyla Doppler ultrasonografi uygulanabilir(67).

2.7.7. AAA Endovaskiiler Tedavi igin Anatomik Uygunluk

Burada AAA icin ele alinmasi gereken ilk bilgi infrarenal boyun
Ozellikleridir, “zor boyun” EVAR icin artmis komplikasyon ile sonuglanir.
Stent greftin proksimal yerlesim yerini belirleyen boyun kisminda ¢apin 32-
34mm’den fazla olmasi, boyun uzunlugunun 15 mm’den az olmasi, boyun
kesiminde trombus ya da aterom plagi olmasi iglem basarisini dugurebilir ya
da isleme engel olabilir. Yeni cihazlardaki suprarenal fiksasyon o6zellikleri,
kancalar, gapalar ve yeniden pozisyonlandirma 6zellikleri bu zor boyunlar igin

geligtirilmigtir.

Distal yerlesim yeri de 6nem tasimaktadir. Ana iliyak arterleri iceren
anevrizmalarda distalde saglikh damar segmentine dek uzanacak sekilde
planlama yapmak gerekir. Ayrica asirt derecede kalsifik ve plakh
segmentlerde stent greft tam acgilamayabilir, buna uygun segim ve yerlesim
gereklidir. Tip Il ‘endoleak’ olugsmasini engellemek igin internal iliyak arter

metalik sarmallar (colil) ile embolize edilebilir (Resim d, f)(68, 69).

Erisim damarlar da anatomik uygunlukta belirleyicidir. Ana femoral

arterler ve iliyak arterlerin c¢aplarinin stent greft tasiyici sistemini
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ilerletebilecek ¢apta olmasi 6nemlidir. Ayrica bazi durumlarda asir
tortlyozite nedeniyle de ilerleme guglukleri yasanabilir. Darlik durumunda
islem Oncesi girisimsel olarak balon ve stent yardimi ile erigsim damarlari
normal ¢apa getirilebilir, ancak yaygin darlik ve oklizyon durumlari EVAR
icin engel olusturabilir. Cerrahi olarak iliyak ‘konduit’ kullanimi ya da tek
tarafin uygun olmasi halinde aorta-uni-iliyak stent greft kullanimi ile
femorofemoral by-pass cerrahisi bazi hastalar icin segenek olabilir(69, 70).
Pararenal AAA’nda ise asagida belirtlen zor anatomilerde alternatif
endovaskuler ¢ozumler kullanilabilir ya da cerrahi ile kombine hibrid

uygulamalar yapilabilir(11).

2.7.8. Aort Anevrizmalarinda Zor Anatomi ve Endovaskiiler

Coziimler

Aort anevrizmalarinin endovaskuler tedavisi ig¢in sinirli anatomik
yapidaki, Ozellikle kisa ve zor boyun 6zelligi olan hastalarda, ‘Chimney’
(baca) ve ‘snorkel-periskop’ yontemi gibi ileri endovaskiler teknik
uygulamalar tedavi bagarisini arttirmaktadir(11, 71-73). Boylelikle proksimal
boyun sorunu olan ya da visseral arter oklizyonu riski tasiyan hastalarda aort
anevrizma tedavisinin endovaskuler yolla yapilma sansi artmakta ve basarili
stent greft tedavisi saglanabilmektedir. Bu yontemlerde temel hedef uygun
proksimal ya da distal yerlesim alanlari yaratarak ‘chimney’ ya da periskop ile
birlikte organ beslenmesini bozmadan endovaskuler stent greft tedavisi
sayesinde anevrizmalarin dolasimdan tamamen diglanmasidir. Benzer
sorunlar igin gelistiriimis 6zellikli fenestre, ‘scallop’ ya da ‘branched’ (dall)
aortik stent greftler hastaya 6zel imal edilmeleri gerektiginden, uzun Uretim
sureci ve yluksek maliyetleri nedeniyle kolay ulasilabilecek malzemeler
degildir. ‘Chimney’ ya da periskop yontemi ise rutinde kullanilan aortik stent
greft malzemelerinin ek endovaskuler malzemeler ile desteklenmesi

sayesinde deneyimli kliniklerde uygulanabilmektedir(11).
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2.7.9. Endovaskiler Stent Greft Uygulamalari Sonrasi Klinik Takip
2.7.9.1. Erken Donemde Takip

islem sonrasi tiiketim koagiilopatisine bagl olarak trombositopeni
gorulme ihtimali oldugu icin hastalar ilk 24 saat kanama yonunden dikkatle
takip edilmelidir. Genellikle hipertansif olan bu hastalarin igslemden sonra bir
gece yogun bakimda tutularak kanama ve tansiyon takibi yapiimasinda fayda
vardir. ilk 48 saat icerisinde bel agrilar, ates gibi yakinmalar; 16kositoz ve
CRP yUksekligi gibi laboratuar bulgulari (post implantasyon sendromu)
siklikla gorulebilmektedir(74).

2.7.9.2. Uzun Donemde Takip

Uygulama sonrasi 1., 3., 6. ve 12. aylar ve sonrasinda yillik aralarla
kontrasth BT-A ile taramalar yapilmalidir. Ancak kontrast madde kullaniminin
kisittanmasi gereken durumlarda MR ya da renkli Doppler ultrasonografi ile
tarama yapilir. Ayrica direkt grafiler ile yapilan tetkikler de greft migrasyonu

ve stentin butinligu konusunda 6nemli bulgular vermektedir.

2.8. Endovaskiiler Stent Greft Komplikasyonlari

Abdominal anevrizmalarin EVAR ile onarimi komplikasyonsuz degildir,
ancak komplikasyonlar acik cerrehiye goére oldukga farkhdir. Prosedir ve
cihazlar degistigi icin komplikasyonlarin olma sikhgr da degismistir.
Komplikasyonlar cihaz spesifik degildir, cogu prosedur ile iligkilidir. Olugsma

zamanina gore komplikasyonlari ikiye ayiriyoruz.

o Erken komplikasyonlar (prosedur sonrasi <30 gun)

¢ Geg komplikasyonlar (>30 gun)

2.8.1. EVAR Sonrasi Erken Komplikasyonlar

1. Erisim ile ilgili komplikasyonlar: Bu kategori arteryel ulagim yolu ve

greftin anevrizmaya yerlestiriimesi ile iligkili komplikasyonlari igerir.
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a. Yara yeri komplikasyonlari

b. Arteriyel ulagim komplikasyonlari

1.a. Yara yeri komplikasyonlari: Yara yeri hematomu acgik veya
perkUtan6z arteriyel girisime bagh olabilir. Diger yandan lenfosel agik inguinal
yaklasim prosedurunde goérulur. Hematom ya da lenfosel varhgr yara yeri

enfeksiyon riskini arttirir.

1.b. Arteriel yaklasim komplikasyonlari: Kilavuz tel, kateterin ve kilifin
femoral artere yerlestiriimesi floroskopi esliginde gerceklestirilir. Ancak
ateroskleroz varliginda arteryel perforasyon, ruptir veya diseksiyon ile i¢
organlara ve ekstremitelere plak embolizasyon riski mevcuttur. Eger ana
femoral arter ciddi sekilde aterosklerotik ise EVAR iliak arter veya brakial
arter aracihgr ile gercgeklestiriimelidir. Klinisyen ateroskleroz derecesini
degerlendirmesine ek olarak arter ¢api ve tortlyozite derecesine de dikkat
etmelidir. Arteriyotomi perkitan6z kapatim cihazi ya da suturler yerlegtirilerek
psddoanevrizma veya arteriyel tromboz gelisimini dnleyecek sekilde dikkatli
bir sekilde kapatiimalidir. Psddoanevrizma gelisimi genellikle ultrason
kilavuzlugunda trombin enjeksiyonu ile tedavi edilir, ancak nadiren acik
cerrahi gereksinimi olur. Arteriyel tromboz trombektomi veya bypass
gerektirir. Hastanin distal nabiz degerlendiriimesinin preoperatif yapilmasi
arteriyel  yaklasim  komplikasyonlarinin  gelisimini  degerlendirmede
yardimcidir(75).

2. Yerlestirme ile iligkili komplikasyonlar

2.a. Yerlestirme basarisizligi: Bu nadiren olur, oldugu zaman ise ya
prosedur birakilir ya da cerrahi yontem degistirilir. Prosediri tamamlamada
basarisiz olmada en énemli risk faktdrii anevrizma boyun alaninin 260 mm?
olmasidir(75).

2.b. Renal ostiumu kapsama: Bu komplikasyon yaklasik olarak %2
oraninda olur. Her iki ostiumun tamamini kapsama cerrahinin degisimine
neden olur. Egerki bir ostiumun bir kismi kapsanirsa renal arter stenti

yerlestiriimesi ile duzeltilir.
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2.c.Hipogastrik arter embolizasyon komplikasyonlari: Bazi vakalarda
bir ya da 2 hipogastrik arter endogreftin eksternal iliak arter icine distal
fiksasyonuna izin vermek icin embolize edilmelidir. Bu prosedirin

komplikasyonlari azalmis pelvik arteriel akim ile iligkilidir.
3. implant ile iligkili komplikasyonlar:

3.a. “Endoleak”: Endovaskuler tedavinin en sik izlenen komplikasyonu
hastalarin yaklasik %25’inde gorulen “endoleak” olusumudur. ‘Endoleak’, kan
akiminin stent-greft disinda anevrizma kesesi igerisine ulasmaya devam
etmesidir. Bu durumda, anevrizma kesesi sistemik dolasimla iligki
icerisindedir ve anevrizmanin genisleme ve ruptur riski devam etmektedir
(76-78). ‘Endoleak’ kan akiminin stent-greft ¢cevresinde anevrizma kesesini

doldurma mekanizmasina gore siniflandirilirlar.

Tip | ‘endoleak’te kan, stent-greftin proksimal (Ia) ya da distal (Ib) ucu
ile aorta duvari arasindan gegerek anevrizma kesesine ulasir (77). Tip |
‘endoleak’ en sik torakal anevrizmalarda ve komplike arteryel anatomisi olan
hastalarda izlenir. Proksimalde kisa, acil, Ulsere, konik sekilli ve intramural
trombus barindiran boyunlar ve distalde dilate, irreguler konturlu ve tortiyoze
iliak arterler tip 1 ‘endoleak’ igin risk teskil ederler. Tip Ic ‘endoleak’, aorto-
uniiliak stent-greft ve femoro-femoral“by-pass” uygulanan hastalarda karsi

taraftaki iliak arterden retrograd kan akimi ile gergeklesir(77).

Tip Il ‘endoleak’te kan, aortik yan dallardan retrograd olarak anevrizma
kesesine ulasir. Tip Il ‘endoleak’ en sik lomber arterler ve inferior mezenterik
arter yoluyla olur. Tip Il ‘endoleak’ AAA tedavisi sonrasi en sik izlenen
‘endoleak’ tipidir(77).

Tip Il ‘endoleak’ stent-greftin yapisal butinliginin bozulmasindan
kaynaklanir. Bu yapisal bozukluklar stent-greft kirilmalarini, stent-greft
uzerinde olugan delikleri, moduler pargalarin birlesim yerlerindeki ayriimalari
icerirler. Bu tUr ‘endoleak’lere arteryel pulsasyonun stent-greft Gzerine
uyguladig1 tekrarlayan basing neden olur. Ayrica, endovaskuler tedavi
sonras! anevrizma kesesinin buzUsmesi de stent-greft Gzerine farkli gug¢

uygulayarak stent-greftin deformasyonuna neden olabilir(77).
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Tip IV endoleak stent-greftin gdozenekli yapisindan kaynaklanir. Bu tip
‘endoleak’ genellikle islem sirasinda hasta antikoagule edilmis durumdayken
cekilen anjiogramlarda ortaya c¢ikar ve koagulasyon degerlerinin normale

dondurtlmesi diginda spesifik tedavi gerektirmezler(77).

Anevrizma kesesinin herhangi bir endoleak olmadan genislemesi tip V
‘endoleak’ ya da daha siklikla “endotansiyon” olarak adlandirilir (77, 79).
Endotansiyon’un gelisme mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
goruntileme yontemleri ile ortaya konulamayan Tip |, II, Il ‘endoleakler’,
kanin stent-greft Gzerinden ultrafiltrasyonu, basing iletimini engelleyemeyen

intramural trombus endotansiyon nedeni olabilir (77).

‘Endoleak’ anevrizmanin sistemik dolasimla iliskisini devam ettirerek
anevrizma kesesi icerisinde basing artisina, anevrizmanin blylimesine ve
riptirine neden olabili. Bu nedenle, endovaskller tedaviden sonra
‘endoleak’ gelisimini degerlendirmek igin takip gerekir. Takipte ultrasonografi,

BT anjiyografi, konvansiyonel anjiyografi gibi ydontemler uygulanabilir (77).
‘Endoleak’lerin tedavisi nedenlerine gore degisiklik gdstermektedir.

Tip | ‘endoleak’ler sistemik dolagsimla direkt iliski igerisinde
olduklarindan kisa surede tedavi edilmelidirler. Tip | ‘endoleak’ler genellikle

balon anjiyoplasti, stent ya da stent greft uygulamasi ile tedavi edilirler.

Tip Il ‘endoleak’lerin tedavisi ‘endoleak’e neden olan kollateral
damarin sivi embolizan ajan - lipiodol karisimi ya da mikrokoil ile

embolizasyonu ile gergeklestirilir (78, 80, 81).

Tip Il ‘endoleak’ler sistemik arteryel dolasimla anevrizma kesesi
arasinda direkt iliski oldugundan acil tedavi gerektirirler. Tip 1l ‘endoleak’
stent-greftteki defektin yine stent-greft kullanilarak kapatiimasi ile tedavi
edilebilir (82).

Tip V ‘endoleak’ ya da endotansiyon tedavisi sinirhdir. Endotansiyon
bulunan olgularda farkh goérintileme yodntemleri ile diger ‘endoleak’ tipleri
ekarte edilmelidir. Endotansiyon tanisi dogrulandiktan sonra hastalar agik

cerrahi prosedurlerle tedavi edilirler (77).
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3.b. Stent-Greft Trombozu: Kontrastli BT incelemelerinde stent-greft
trombozu, intraluminal, sirkiler ya da semisirkller kontrastlanmayan alanlar
olarak izlenir. Stent-greft icerisindeki trombozlar %3-19 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir. Bu trombozlarin prognozu, trombozda buzisme-
gerileme ya da stent-greftin tamamen trombozu arasinda degisir. Bu nedenle

kisa araliklarla takip onerilmektedir (83, 84).

3.c. Stent-Greftte BUkulme ve Kirilma: Blyuk anevrizmalar tedavi
edildiklerinde anevrizma capi ile birlikte anevrizmatik segmentin uzunlugu da
azalir. Bu azalma, stent-greftte bikulme ve ilerleyen donemde vyapisal
batinligun bozulmasina neden olabilir (77). Stent-greftlerde bukulme
genellikle greftin anevrizma kesesi icerisinde aort duvar tarafindan
desteklenmedigi bdlgelerde olusur. Blkulmelere migrasyon, ‘endoleak’ ve
tromboz eslik edebilir.  Stent-greftlerde  anevrizma  kesesindeki
degisikliklerden bagimsiz olarak da zamanla yapisal butunluk bozulabilir.
Stent-greftlerin metalik stent kisimlari zamanla metal yorgunlugu ya da

korozyon nedeniyle kirilabilirler. Grefti olusturan dokuma yirtilabilir (77).
3. d) Sistemik komplikasyonlar
- Enfeksiyon/sepsis
- Barsak iskemisi
- Spinal kord iskemisi
- Kalp yetmezligi
- Pulmoner emboli
- Renal yetmezlik
- Serebrovaskiler hastalik
- Derin ven trombozu

- Erektil disfonksiyon,
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2.8.2. Ge¢ Komplikasyonlar

Cogu gec¢c komplikasyon rutin izlem sirasinda saptanir. Genel

uygulama 1.,3., 6. ve 12. ayda BT taramasidir, sonrasinda ise yillik taramalar

yapllir.

1) Endogreftin gonderilmesi ile ilgili olanlar

a) Lenfosel

b) Yalanci anevrizma gelismesi

2) Endogreftin yerlestirilmesi ile ilgili olanlar

a)
b)
c)
d)
e)
f)

9)
h)
i)

Tromboz veya stenoz

Greft migrasyonu

Boyun dilatasyonu

Anevrizma kesesinin buyumesi

‘Endoleak’

Endotension (ice sizma olmadan anevrizmada ¢ap artisi)
AAA rapturu

Enfeksiyon

Aorta-duodenal fistul

3) Endogreftin yapisina baglh gelisenler

-Yapisal bozulmalar (moduler ayrisma, kancalarin kirilmasi)

4) Sistemik: Renal yetmezlik
5) Olim
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3. GEREG VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dal'nda Subat
2007 ile Kasim 2014 tarihleri arasinda 175 hastaya EVAR gercgeklestirildi. Bu
hastalar postoperatif erken ve ge¢ doénemde gelisen komplikasyonlar

agisindan retrospektif olarak dosya tarama ydntemi ile degerlendirildi.

3.1. Preoperatif Degerlendirme

Klinige vyatiglarinda rutin kan tetkikleri gonderilen hastalarin
bélimuimuzde bulunan Toshiba Aquilion 64 detektoérli BT cihazi ile Torakal-
Abdominal Aorta BT anjiyografileri, 100-150 mL IVKM (iomeron, omnipaque,
xenetix, ultravist, optiray) kullanilarak yapildi. Bolumumuz ve kalp damar
cerrahisi tarafindan endovaskuler tedavi planlanan hastalar i¢in uygun stent

greft secimi gerceklestirildi.

Hastalara endovaskuler tedavinin 6zellikleri anlatildi ve yazili onamlari
alindi. Hastalar Radyoloji Anabilim Dalinda boélumumuz, kalp damar
cerrahlari ve anestezi ekibinin de katilimi ile EVAR islemine alindi. Agik
cerrahi ihtiyaci dogabileceginden operasyon oncesinde bu igleme yonelik

hazirhk yapildi.

3.2. Operasyon

islem sirasinda her iki femoral arter diseksiyonla acilarak, Seldinger
teknigi ile her iki tarafa 7F kilif yerlestiriimesini takiben ‘pig tail’ bir kateter ve
uygun ‘guide-wire’ yardimiyla arkus aortaya vyerlestirildi. Bu sekilde elde
edilen anjiografiler degerlendirildi. Femoral arterden girilerek anevrizma
boynuna super stiff bir ‘guide wire’ yardimiyla aortik stent greft (Endurant II)
yerlestirildi. Daha sonra diger femoral arterden uygun ‘guide wire’ kullanilarak
govdenin bacag yerlestirildi. Greftin her iki tarafina eksternal iliak artere
uzanacak sekilde bacak ilavesi yapildi. islem sonrasi greftin her iki

tarafindaki bileskelere aortik balon ile PTA yapildi. Yapilan kontrol DSA’'da
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anevrizmanin dolmadigi, kan akiminin timuyle greft icinde oldugu gozlendi

ve isleme son verildi.

3.3. Postoperatif Takip

Hastalar EVAR islemi sonrasi yogun bakim takibine alindi. Entube
hastalar eger ekstube olmaya engel bir durum teskil etmiyorsa kas gucu
yeterli dluzeye gelir gelmez ekstube edildiler. Problemi olmayan hastalar
postoperatif 1. glinde servis takibine verildi. Operasyondan sonraki ilk 24
saatte hastalar oral alimlari ile birlikte gunlik mayi ile hidrate edildiler.
Komplikasyon gelismeyen hastalar onerilerle taburcu edildi. Uygulama
sonrasi 1., 3.,6. ve 12. aylar ve sonrasinda yillik aralarla kontrastli BT-A ile
taramalar yapildi. Ancak kontrast madde kullaniminin kisitlanmasi gereken

durumlarda MR ya da renkli Doppler ultrasonografi ile tarama yapildi.

3.4. istatistiksel Degerlendirme

istatistik analizler SPSS paket programi kullanilarak yapildi. Veriler
ortalama * Standart deviasyon (SD) ve yuzdelik (%) olarak belirtildi. Veriler
Mann-Whitney Test kullanilarak degerlendirildi. Veriler arasi iligki ise Ki-Kare
Test kullanilarak degerlendirilmistir. Istatistiki olarak p<0,05 olasilik degeri

anlamli bir fark olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim Dal’nda Subat
2007 ile Kasim 2014 tarihleri arasinda 175 hastaya abdominal aort
anevrizmasi nedeniyle endovaskuler stent greft tedavisi uygulandi.
Postoperatif ddonemde duzenli takibi yapilan 64 olgu incelemeye dahil edildi.
Hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi. Hastalarin 1. ay, 3. Ay, 6. ay,
ve 1. sene ve 1. sene sonrasindaki her sene yapilan kontrol BT anjiografileri

olasi komplikasyonlar agisindan gozden gegirildi.

incelemeye dahil edilen 64 hastanin 56 si (%87,5) erkek, 8 i (%12,5)
kadindi. Hastalar 42-89 yas araliginda, yas ortalamasi 70,94, ortanca deger
ise 71,50 bulunmustur. Taramaya dahil edilen 64 hastanin abdominal aort
anevrizmasi infrarenal yeresimli olmakla birlikte takip suresi 20 gun ile 7 yil
arasinda degismektedir. Preoperatif yapilan degerlendirmede anevrizma
caplari 3,2-17 cm arasinda degismekte olup ortalama deder 6,33 cm,
ortanca deger ise 6 cm olarak belirlenmistir. Anevrizma boyun uzunlugu 0,5-
7 cm arasinda deg@ismekle birlikte ortalama boyun uzunlugu 2,82 cm,

ortanca deger ise 3 cm olarak bulunmustur.

Hastalarin 8’inde aterosklerotik kalp hastaligi, 4’Unde hiperlipidemi,

15’inde hipertansiyon, 5’inde koroner arter hastaligi, 1’ inde ateroskleroz,
2'sinde Behget hastaligi, 3’Unde diabetes mellitus, 1’inde iskemik
kardiyomyopati, 2’sinde de periferik arter hastaligi mevcuttu. 34

hastada(%53,1) ise eslik eden hastalik saptanmadi.

Komplikasyonlar erken ve ge¢ olarak 2 ana gruba ayrildi, erken
komplikasyonlar ise kendi icinde iglem sirasinda ve sonrasinda olmak Uzere

siniflandirildi.

islem sirasi erken komplikasyonlar (hematom, lenfosel, riiptir-
perforasyon, ‘endoleak’, diseksiyon, embolizasyon, psodoanevrizma,
tromboz, yerlestirme basarisizligi-agik cerrahiye donme, renal ostiumu
kapsama, enfeksiyon, renal-superior mezenterik arter-golyak arter

oklizyonu), igslem sonrasi erken komplikasyonlar (‘endoleak’, stent greft
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trombozu, arter oklizyonu, stent greftte bukulme-kirilma, sistemik
komplikasyonlar) ile ge¢ komplikasyonlar (lenfosel, psddoanevrizma-AV
fistil, greft tromboz-stenozu, greft migrasyonu, boyun dilatasyonu,
anevrizma kese buyumesi, ‘endoleak’, ‘endotension’, AAA rUptird,
enfeksiyon, aortaduodenal fistul, greftte yapisal bozulma, renal yetmezlik, 2.,
3., ve 5. yil mortalite) tarandi. Var olan olasi komplikasyon durumunda ise

sekonder girisime ihtiya¢ duyulup duyulmadigi belirlendi.

4.1. islem Sirasi Erken Komplikasyonlar
4.1.1. Hematom

incelemeye dahil edilen 64 hastanin 2 sinde (%3.1) inguinalde

hematom gelismisgtir.

4.1.2. Lenfosel, Riptiir - Perforasyon, Diseksiyon,
Embolizasyon, Tromboz, Yerlestirme basarnsizligi-agik

cerrahiye donme

incelemeye dahil edilen 64 hastanin hic birinde islemimiz sirasinda bu

komplikasyonlar gelismemistir.

4.1.3. Psodoanevrizma

incelemeye dahil edilen 64 hastanin yalnizca 1 inde (%1,6)
psddoanevrizma meydane gelmis olup US esliginde kompresyon ile tedavisi

yapilmistir.

4.1.4. ‘Endoleak’

64 hastanin 5 ‘inde (%7,8) ise islem sirasinda ‘endoleak’ saptandi. 3
hastada Tip la ‘endoleak’ mevcut idi ve iglem sirasinda stent uzatmasi
yapilarak tedavi edildi. Bir (1) hastada sol bacak ilave noktasinda i¢ce sizma
saptandi ve hemen islem sirasinda balon anjioplasti ile tedavi edildi. islem

sonras! kontrol anjiografilerinde anevrizma kesesi igine ‘endoleak’
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saptanmadig! izlendi. Bir diger hastada ise kontrol anjiografide anevrizma

kesesine geri dolum yani ‘endoleak’ izlendi.

4.1.5. Enfeksiyon

64 hastadan birinde (%1,6) islem giris yerinde enfeksiyon geligmis
olup antibiyotikler ile tedavisi yapilmistir.

4.1.6. Renal-Superior Mezenterik Arter-Colyak Arter Okliizyonu)

64 hastanin yalnizca 1 inde (%1,6) renal arter oklizyonu izlenmisgtir.

4.2. islem Sonrasi Erken Komplikasyonlar
4.2.1. ‘Endoleak’

incelemeye dahil edilen 64 hastanin 4’Ginde (%6,3) islem sonrasi
erken donemde ‘endoleak’ saptanmistir. ‘Endoleak’ saptanan 4 hastanin 2
sinde tip 2 ‘endoleak’, birisinde IMA’ya, diger hastada ise lomber artere geri
dolum mevcuttu. Diger 2 hastanin birinde tip 1a, dijer hastada ise tip 3

‘endoleak’ saptanmisgtir.

4.2.2. Stent Greft Trombozu

64 hastanin yalnizca 2’'sinde (%3,1) stent greft trombozu
saptanmistir, hastalarin birinde 5. glinde stent greft trombozu saptanmis ve
hastaya sekonder girisim oneriimesine ragmen hasta red etmigstir, diger
hastamizda ise stent greft proksimalinde trombus saptanmasi Uzerine

trombus ¢ikarimi ve sonrasinda aksillofemoral by pass yapilmigtir.

65



4.2.3. Arter Okluzyonu

Incelemeye dahil edilen 64 hastanin 1 inde (%1,6) postoperatif
6.saatte akut arter tikanikhdi bulgulari izlenmis ve hasta acil cerrahiye

alinmigtir.

4.2.4. Stent Greftte Blukiilme-Kirilma

incelemeye dahil edilen hastalarimizin hi¢ birinde stent greftte

bukulme ve kirilma komplikasyonlari gorulmemisgtir.

4.2.5. Sistemik Komplikasyonlar

incelemeye dahil edilen 64 hastanin 7 sinde (%10,9) sistemik
komplikasyon saptanmistir. Sistemik komplikasyon saptanan hastalarin 1
inde myokard enfarktisu saptanmig, 6 hastada ise postoperatif donemde
ates mevcut olup 1 inde neden idrar yolu enfeksiyonu olarak belirlenmistir,
diger hastalarin etyolojisi net bir sekilde saptanamamig olup tedavi sonrasi
tekrar ates yuksekligi saptanmamistir. Atesi olan hastalarin 2’sinde kreatin
yuksekligi de tespit edilmistir, ayrica 1 hastada ates-kreatin ylksekligi yani
sira ameliyattan g¢ikarken CVO agisindan supheli nérolojik samptomlari

olmasi nedeniyle tetkikleri yapilmig ve akut iskemi saptanmigtir.

4.3. Ge¢ Komplikasyonlar

incelemeye dahil edilen 64 hastanin yalnizca 56 sI ge¢ dénem
komplikasyon acgisindan taranmigtir, diger 8 hastanin takip suresi 30 gin ve

alti oldugundan ge¢ donem komplikasyon taramasina dahil edilmemisgtir,
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4.3.1. Lenfosel, Greft migrasyonu, Boyun dilatasyonu,
Anevrizma kese biiyumesi, AAA riiptiirii, Aortaduodenal
fistlil, Greftte yapisal bozulma, Renal yetmezlik,

Enfeksiyon

Incelemeye geg¢ komplikasyonlar acisindan dahil edilen 56 hastanin

hi¢ birinde tanimlanan bu ge¢ komplikasyonlar saptanmamistir.

4.3.2. Psodoanevrizma-AV fistiil

incelemeye dahil edilen 56 hastanin 2’sinde (%3,6) bu komplikasyona
rastlanmistir, hastalarin birinde psddoanevrizma, digerinde ise AV fistll

saptanmigtir.

4.3.3. Greft Tromboz-Stenozu

incelemeye dahil edilen 56 hastanin 8 ‘inde (%12,5) komplikasyon
olarak greft stenozu ya da trombozu saptanmistir, bu hastalarin 5 ‘inde greft
trombozu, 3’Unde ise biri hafif derecede olmak Uzere greft stenozu
saptanmigtir.  Greft trombozu olan hastalarin 3’ bypass greft ile tedavi
yapilmigken diger 2’sine sekonder girisim yapiimamigtir. Stenozu olan 3
hastanin 2’sine stent balon dilatasyon uygulanmigstir, 1’ ine ise stenozu hafif

derecede oldugundan dilatasyon islemine ihtiya¢ olmamistir (resim 10-11).

4.3.4. ‘Endoleak’

incelemeye dahil edilen 56 hastanin 11’inde (%19,6) ge¢ donem
takiplerde ‘endoleak’ saptanmistir. ‘Endoleak’ saptanan hastalarin 3’Unde tip
3 ‘endoleak’, 2’sinde tip 2 ‘endoleak’, 2’sinde ise tipi belirlenemeyen kese
icinde dolum izlenmigtir. Hastalarin 1’ inde hem tip 3 hem de lomber arterde
geri dolumun izlendigi tip 2 ‘endoleak’, 1’'inde tip 1 ve tip 2 ‘endoleak’, 1
hastada ise yine tip 2 ve tip 3 ‘endoleak’ yani sira 1. yil kontrolinde tip 1
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‘endoleak’ de saptanmistir. Son hastamizda ise tip 2 ya da tip 3 olmak Gzere

‘endoleak’ saptanmisgtir.

4.3.5. iki (2) Yillik Mortalite

Incelemeye dahil edilen 64 hastanin sadece 24 i 2 yildan uzun siire
takip edilmig olup 2 yilik mortaliteye bakildiginda 24 hastanin hi¢ birinde

gorulmemistir.

4.3.6. Ug (3) Yilik Mortalite

incelemeye dahil edilen 64 hastanin sadece 16 si 3 yildan uzun sire
takip edilmis olup 3 yillik mortaliteye bakildiginda 16 hastanin hi¢ birinde

mortalite gorulmemistir.

4.3.7. Bes (5) Yilik Mortalite

incelemeye dahil edilen 64 hastanin sadece 7 si 5 yildan uzun siire
takip edilmis olup 5 yillik mortaliteye bakildiginda 7 hastanin hi¢ birinde

mortalite gorulmemistir.

4.4. islem Sonrasi Sekonder Girigim

incelemeye dahil edilen 64 hastanin 11 ‘inde (%17,2) sekonder
isleme gereksinim olmustur. Hastalarin 4 ‘Uine bypass greft uygulama, 3’lGine
stent balon dilatasyon islemi yapilmigtir, 1’inde IMA cikisi embolize
edilmistir, 1 hastada proksimalde stent uzatma yapilmig, 1 hastanin var olan
‘endoleak’ ine mudahale edilmigtir, bir diger hastada ise psddoanevrizma igin

mudahale gerekmistir.

islem sirasi erken komplikasyonlardan ‘endoleak’ saptanan hastalarin
4 U (%80) erkek, 1 (%20) ise kadin, yaslari 67-87 arasi ve yas ortalamasi
ise 76 olup, ‘endoleak’ olmayanlarin ise 52 si (%88,1) erkek, 7 si (%11,9)
kadin, yas araligi 42-89 arasi ve ortalama yas ise 71'dir. Ayrica boyun
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uzunlugu ‘endoleak’ saptanmayan hastalarda 0,5-7,0 cm arasinda iken,
ortalama deger 3,0 cm; ‘endoleak’ saptanan hastalarda ise 0,7-3 cm iken,
ortalama deger 2 cm olarak bulunmustur. ‘Endoleak’ saptanan hastalarin
anevrizma c¢apl 6-11,5 cm arasinda, ortalama deger 7 cm; ‘endoleak’
saptanmayan hastalarda ise anevrizma ¢api 3,2-17 cm arasinda ve ortalama
deger ise 5,9 cm Olguimustar. Endoleak saptanmayan hastalarda
%44,1’inde eslik eden hastalik mevcuttu. Endoleak saptanan hastalarda ise

%75 inde eslik eden hastalik mevcuttur.

islem sonrasi sistemik komplikasyon olan hastalarin %85,7 si erkek,
%14,3 U ise kadin, yas araligi 59-83 ve ortalama deder 67 dir. Anevrizma
¢apl 5,3 -11,5 cm arasinda degismekle birlikte ortalama degder 6,6 cm’dir.
Boyun uzunlugu ise 0,5-4,2 cm arasinda degismekle birlikte ortalama deger
1 cm’dir. Sistemik komplikasyonu olan hastalarin %71,4 ‘Unde eglik eden
hastalik mevcuttu. Iglem sonrasi sistemik komplikasyon olmayan hastalarin
%87,7 si erkek, %12,3 U ise kadin, yas arali§i 42-89 ve ortalama deger
72'dir.  Anevrizma c¢ap! 3,2-17 cm arasinda degismekle birlikte ortalama
deger 6 cm’dir. Boyun uzunlugu ise 0,5-7 cm arasinda degismekle birlikte
ortalama deger 3 cm’dir. Sistemik komplikasyonu olan hastalarin

%42,9‘unde eslik eden hastalik mevcuttur.

islem sonrasi erken dénem ‘endoleak’ saptanan hastalarin hepsi
erkek, yas araligi 64-78 arasi, ortalama deger ise 69’dur. Anevrizma capi
5,5-6,5 cm arasinda, ortalama deger ise 5,85 cm’dir. Boyun uzunlugu 0,8-7
cm iken ortalama deger ise 4,6 cm olarak belirlenmigtir. Hastalarin %50 sine
eslik eden hastallk mevcuttur. islem sonrasi erken donem ‘endoleak’
saptanmayan hastalarin %86,7 si erkek, %13,3 U ise kadindir, yas araligi
42-89, ortalama deger ise 72’ dir. Anevrizma ¢api 3,2-17 cm arasinda,
ortalama deger ise 6,1 cm’dir. Boyun uzunlugu 0,5-6,5 cm iken ortalama
deger ise 3 cm olarak belirlenmistir. Hastalarin %45,8’sinde eslik eden
hastalik mevcuttur.

Ge¢ donem komplikasyonlardan greft stenoz tromboz saptanan
hastalar 57-79 yas arasi, erkektir, ortalama yas ise 73’dur. Anevrizma c¢api
5-8 cm arasinda ortalama ise 6,6 cm; boyun uzunlugu 1,2 -6,5 cm olup
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ortalama deger ise 3 cm’dir. Greft tromboz-stenozu olan %25 inde eglik eden
hastalik s6z konusudur. Greft stenoz- tromboz saptanmayan hastalarin
%83,3 U erkek, %16,7 si kadin, yas araligi 42-89, ortalama yas ise 72 dir.
Anevrizma capi 3,2-17 cm arasinda ortalama c¢ap ise 5,95 cm; boyun
uzunlugu ise 0,5-6,2 cm ve ortalama deger ise 3 cm’dir. Greft tromboz-
stenozu olan hastalarin %48,9 unda eslik eden hastalik s6z konusudur.

islem sonrasi ge¢ dénem ‘endoleak’ saptanan hastalarin %72,7 si
erkek, %27,3 U ise kadindir, yas araligi 53-84 arasi, ortalama deger ise
72’dir. Anevrizma ¢api 5,5-8 cm arasinda degismekte ve ortalama deger ise
6,2 cm’dir. Boyun uzunlugu 1,9-5 cm iken, ortalama deder ise 3 cm olarak
belirlenmistir. Hastalarin %27,3 Unde ise eslik eden hastalik mevcuttur.
islem sonrasi ge¢ dénem ‘endoleak’ saptanmayan hastalarin %88,9'u erkek,
%11,1'i ise kadindir, yas araligi 42-89 arasi, ortalama yas ise 72 dir.
Anevrizma ¢api1 3,2-17 cm arasinda degismekte ve ortalama deger ise 5,9
cm dir. Boyun uzunlugu 0,5-6,5 cm iken, ortalama deger ise 3 cm olarak

belirlenmistir. Hastalarin %50 sinde eslik eden hastalik mevcuttur.

islem sonrasi sekonder girisim yapilan hastalarin hepsi erkek, yas
arali§i 57-79 arasi, yas ortalamasi 74’dir. Anevrizma ¢api 5-8 cm arasinda
degismekte ve ortalama deger ise 6,2 cm’dir. Boyun uzunlugu 0,5-6,5 cm
iken, ortalama deger ise 3 cm olarak bulunmustur. Hastalarin %36,4 lnde
eslik eden hastallk mevcuttur. islem sonrasi sekonder girisim yapilmayan
hastalarin %83,7 si erkek, %16,3 U kadin, yas araligi 42-89 arasi, ortalama
deger ise 72 dir. Anevrizma c¢ap! 3,2-17 cm arasinda degismekte ve
ortalama deger ise 5,7 cm dir. Boyun uzunlugu 0,5-6,2 cm iken, ortalama
deger ise 3 cm olarak bulunmustur. Hastalarin %50 sinde eslik eden hastalik
mevcuttur.
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5. TARTISMA

Endovaskuler anevrizma onarimi (EVAR) 1990’ yillardan beri basari
ile uygulanmakta olan bir tedavi yontemidir. Anevrizma kesesinin i¢ine ana
femoral arterler vasitasiyla endogreft yerlestirme dustuncesi 1970’lerin
sonlarina dogru ortaya ¢ikmis, basaril bir gsekilde uygulanigi ise ilk kez 1991
yilinda abdominal aort anevrizmali yuksek riskli hastalarda Parodi ve
arkadaslan tarafindan bildirilmigtir (54). 1991 yilinda Volodos ve ark.
tarafindan torakoabdominal anevrizmali hastalarda basarili bir gsekilde
uygulamaya sokulmustur (85). Dinyada 1990’li vyillardan bu vyana
uygulanmakta olan bu tedavi yontemi Glkemizde 2000’li yillarda kullaniimaya
baglanarak giderek yayginlasmigtir. Halen bu yontemin etkinligi cesgitli
randomize Klinik ¢alismalarla arastirimakta olup, erken ve orta donem
sonuglari UK Endovascular Aneurysm Repair (EVAR trial 1&2), Dutch
Randomised Endovascular Aneurysm Management (DREAM), European
Collaborators on Stent Graft Techniques for Abdominal Aortic Aneurysm
Repair (EUROSTAR), Comparision of surveillance vs Aortic Endografting for
Small Aneurysm Repair (CAESAR), Positive Impact of endovascular Options
for Treating Aneurysm early (PIVOTAL) gibi kayitlarla bildirilmistir(86).

Bu yarari ve donemsel sonuglari bu kadar c¢ok tartisilan bir
prosedurun birgok komplikasyonu ile karsilagiimistir. Bu komplikasyonlarin
basinda gelen ‘endoleak’ ve buna bagh olarak i¢ basingta artiginin tanisini
net olarak koymak ve tedavisini planlamak halen soru isaretlerini
barindirmaktadir. Veith ve ark. vyaptigi bir calismada ‘endoleak’
terminolojisinin - tim  ‘endoleak’lerin  saptanamamasi dolayisiyla yeni

tanimlamalara ihtiyaci oldugu bildirilmistir (87).

EVAR sonrasi en sik gorulen komplikasyon ‘endoleak’tir, siklik orani
%2,4-45,5 dir (88), bizim cgalismamizda 64 hastanin 18 inde (%28,1)
‘endoleak’ saptanmistir, hastalarin %7,8 inde islem sirasi erken dénemde,
%6,3 unde iglem sonrasi erken donemde ve %19,6 sinda ise ge¢ donemde

‘endoleak’ saptanmigtir (tablo 4). Bizim serimizde islem sirasinda erken
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donemde en sik rastlanan tip 1a ‘endoleak’ (n:3) olup proksimale stent
uzatma ile islem sirasinda tedavi edilmistir. islem sonrasi bizim serimizde en
sik rastlanan ise tip 2 ‘endoleak’ (n:2) olmustur (resim 12). Ge¢ dénemde ise
en sik rastlanan tip 3 ‘endoleak’ (n:5) olup bunu tip 2 endoleak (n:4) takip
etmigtir.  Bizim serimizde islem sirasi ve sonrasi erken donem ile ge¢
donem ‘endoleak’ ile yas, cinsiyet, anevrizma ¢api, boyun uzunlugu ve
komorbidite arasi iligkiye bakilmistir. Erken donem islem sirasi ve
sonrasinda ‘endoleak’ in yas, cinsiyet ve anevrizma boyun uzunlugu ile
iliskisi olmadigi yalnizca islem sirasi erken donem ‘endoleak’ saptanan
olgularda anevrizma ¢api ortalama 7 cm iken, saptanmayan olgularda ise
5,9 cm olarak belirlenmistir, yani bizim serimize gbére anevrizma c¢api arttikgca

islem sirasi erken endoleak goértlme sikhigi artmaktadir (p<0,05).

EVAR'In acik cerrahiye gbére daha az sistemik komplikasyonlari
olmasina ragmen prosedur sonrasi en sik gorulen komplikasyonlar sistemik
komplikasyonlardir. Bizim serimizde incelemeye dahil edilen 64 hastanin
7’sinde (%10,9) sistemik komplikasyon saptanmistir. Sistemik komplikasyon
olarak myokard enfarktisu (n:1), ates (n:6), kreatin yuksekligi (n:2) ve CVO
(n:1) saptanmistir. Islem sonrasi sistemi komplikasyonun bizim serimizde
yas, cinsiyet, anevrizma c¢api ve komorbidite ile iligkisi olmadigi, yalnizca
sistemik komplikasyonu olanlarin boyun uzunlugu ortalama 1 cm iken,
olmayanlarda ise boyun uzunlugu ortalama 3 cm olarak belirlenmistir, yani
bizim c¢alismamaiza gore sistemik komplikasyonu olanlarda anevrizma

boyun uzunlugu daha kisadir (p<0,05).

Genellikle bir semptom vermeyen AAA'nin ¢api 50 mm’nin Uzerine
ciktiginda ruptdr riski nedeniyle erken donemde tedavi edilmesi
onerilmektedir. Rupture abdominal anevrizmalarinda en iyi sartlarda bile
mortalite %50-60 civarindadir. Elektif sartlarda cerrahi uygulandiginda ise
perioperatif mortalite %2-5 arasindadir (89). Bizim serimizde 2,3 ve 5 yillik
mortaliteler agisindan hastalar taranmistir, incelemeye dahil edilen
hastalarda mortalite gortulmemistir. Major bir cerrahi girisim olan bu islem
sirasinda morbiditeyi artiran bir ya da daha fazla faktor (ikinci organ

problemleri) birarada bulundugu durumlarda mortalite %15e kadar
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cikabilmektedir. Ancak AAA hastalarinin dnemli bir boliminde genellikle
riski artiran morbidite faktorleri bulunmaktadir. Bizim serimizde hastalarin 8
inde aterosklerotik kalp hastaligi, 4 Unde hiperlipidemi, 15 inde hipertansiyon,
5 inde koroner arter hastaligi, 1 inde ateroskleroz, 2 sinde Behget hastaligi, 3
unde diabetes mellitus, 1 inde iskemik kardiyomyopati, 2 sinde de periferik
arter hastaligi mevcuttu. 34 hastada (%53,1) ise eslik eden hastalik
saptanmadi. Bizim serimizde komorbitidesi olan hastalarla olmayan
hastalarda erken ve ge¢ komplikasyonlar arasi ve komplikasyon olup
olmamasi acisindan fark saptanmamistir. Abdominal aort anevrizmalarinin
tedavisinde endovaskuler yontem minimal travma ile uygulanabilmesi,
bolgesel anestezi ile yapilabilmesi, az kan ve kan Urunu gerektirmesi nedeni
ile morbiditesi yuksek hastalarda Oncelikle tercih edilmektedir. Ayrica bu
hastalarin hastane ve yogun bakimda kals suresinin kisalmasi gibi

avantajlari da vardir (90).

Aort anevrizmalarinin tedavisinde endovaskiler girisimler yurdumuzda
da giderek artan oranlarda uygulanir hale gelmistir. Bu yontemin en énemli
Ozelligi tam bir ekip g¢alismasi gerektirmesidir. Kardiyovaskuler cerrahi,
radyoloji, anestezi ve yogun bakim ekiplerinin tam bir uyum igerisinde
¢alismasi hastanin bu yontemle tedavi sansini arttiran en énemli faktordir
(90).
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Tablo 4. Endoleak saptanan hastalar

Hasta islem sirasi erken islem sonrasi Geg¢ dénem
donem endoleak erken donem endoleak
endoleak
T.G. + - -
O.A. - - +
S.K. + + +
H.T. - - +
F.K. ; ] +
H.S. - ] N
M.K. + - -
F.U. ; ] +
M.E. - + -
H.P. ; ] +
ZL. ; + i
E.O. - - +
H.B. ; ] +
M.0. - - +
C.G. + - -
H.T. - + -
H.Y.D. + - -
M.U. - - +
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6. VAKALAR

Vaka 1

c-d. DSA goriintlisu

Resim 10. Stent sol bacak tikanikligi

a-b. Distal abdominal aortada igerisinde endovaskiiler greft stentin izlendigi anevrizma, stent
greft icerisinde trombls mevcuttur. Stentin sol ana ilyak arter icerisindeki bacagi ilyak
bifurkasyona kadar tikalidir.c-d.Abdominal aortada stent greft izlenmektedir, greftin sol

kenari dolmamakta, sol bacadi tikali gériinimdedir.
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Vaka 2

Resim a.b.

Resim c-d.

Resim 11. Greft stent tikanikligi

a-b infrarenal diizeyde en genis yerinde 4.5x3.5 cm élciilen fuziform anevrizmatik dilatasyon
izlenmistir. infrenal diizeyden baslayip her iki ana iliak arter orta kismina kadar uzanan aorta
bi iliak endovaskdler stent greft izienmektedir. c-d. Stentin sol bacagi proksimalinden itibaren
distal anastomoz diizeyine kadar tikalidir.
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Vaka 3.

Resim 12. Tip 2 ‘endoleak’ gorinimdu

infrarenal aortada anevrizma mevcuttur. Sol renal arter orifisinin kaudalinden baslayan ve
ana iliak arterlere devam eden aortobiiliak stent greft mevcuttur. Greft agiktir. Greft icerisinde

tip Il ‘endoleak’ izlenmektedir.
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Vaka 4.

Resim 13. Tip 3 ‘endoleak’ goruntusu
Abdominal aorta infrarenal dizeyde ilyak aarterlere de uzanan, anevrizma izlenmektedir.

Aortabiiliak stent-greft mevcuttur. Aortanin bikintu yaptigi bdlgede tip 3 ‘endoleak’ ile
uyumlu olabilecek gériinim mevcuttur.
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Vaka 5.

Resim 14. islem sirasi erken ‘endoleak’ DSA gériintiisi

EVAR islemi sirasinda kontrol DSA'da; anevrizmanin dolmadigi, kan akiminin
timuyle uygulanan greft icinden oldugu gozlenmistir. Ancak geg fazda boyun
bdlgesinden bir kagak gézlenmis olup greftin proksimaline bir aortik uzatma ilave
edilmistir.
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Resim 15. EVAR sonrasi AV fistul gorantisu

Abdominal aortadaki greft stent diizenli dolmaktadir. Greft stentin sol taraf distal ucunda AV
fistile bagh erken venoz gecis dikkati cekmektedir.
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7. SONUG

Ankara Universitesi Tip Fakdltesi Radyoloji Anabilim Dali Anjiografi
Unitesinde Subat 2007 ile Kasim 2014 arasinda abdominal aort anevrizmasi
nedeniyle endovaskuler stent greft tedavisi uygulanan 175 hasta dosyalari
retrospektif olarak taranmis ve incelemeye dahil edilen dizenli takipleri

yapilan 64 hastanin erken ve ge¢ komplikasyonlari tartigsiimaya galisiimistir.

incelemeye dahil edilen 64 hastanin %87,5 i erkek, %12,5 i kadindir.
Hastalarin yas ortalamasi 70,94 dir. Hastalarin hepsinin abdominal aot
anevrizmasi infrarenal yeresimli ve takip suresi 20 gun ile 7 yil arasinda

degismektedir.

Preoperatif yapilan degerlendirmede ortalama anevrizma capi 6,33

cm, ortalama anevrizma boyun uzunlugu ise 2,82 cm olarak belirlenmistir.
Hastalarin %46,9 unda eslik eden hastalik saptandi.

Hastalarin %7,8 inde islem sirasi erken déonemde, %6,3 Unde islem
sonras! erken doénemde ve %19,6 sinda ise ge¢ ddonemde ‘endoleak’

saptandi.

islem sirasi erken dénem endoleak saptanan olgularda anevrizma

¢apl arttikca islem sirasi erken endoleak gorilme sikhgi arttigi belirlendi.

Hastalarin  %10,9 sistemik komplikasyon saptandi, sistemik
komplikasyonu olanlarda anevrizma boyun uzunlugu daha kisa oldugu

saptandi.

Bizim serimizde 2,3 ve 5 yillik mortalitelere rastlanmadi.
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OZET

Ankara Universitesi Tip Fakdltesi Radyoloji Anabilim Dali Anjiografi
Unitesinde Subat 2007 ile Kasim 2014 tarihleri arasinda yapillan 64
abdominal endovaskuler anevrizma onarimi vakasinin erken ve ge¢ dénem

takip sonuglari retrospektif dosya tarama yontemi ile sunulmaya ¢alisiimistir.

Girisim yapilan 64 hasta, operasyon oncesinde rutin kan tetkikleri ve
BT anjiografi tetkikleri ile degerlendirilmis ve dnce yapilacak prosedire daha
sonra da kullanilacak stent greft cesidine karar verilmistir. Prosedur
boliumumuz, kardiyovaskuler cerrahi ve anestezi ekibinin katilimi ile

gerceklestirilmigstir.

incelemeye dahil edilen hastalarin 56 si (%87,5) erkek, 8 i (%12,5)
kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 70,94 du. Hastalarin hepsinin abdominal
aot anevrizmasi infrarenal yerlesimli ve takip suresi 20 gun ile 7 yil arasinda

degismektedir.

Hastalarin 5 inde (%7,8) islem sirasi erken dénemde, 4 Unde (%6,3)
islem sonrasi erken dénemde ve 11 ‘inde (%19,6) ise ge¢ donemde

‘endoleak’ saptandi.

islem sirasi erken dénem ‘endoleak’ saptanan olgularda anevrizma

¢apli arttikga islem sirasi erken ‘endoleak’ gorulme sikhgi arttigi belirlendi.

Hastalarin 7 sinde (%10,9) sistemik komplikasyon saptandi, sistemik

komplikasyonu olanlarda anevrizma boyun uzunlugu daha kisadir.

Bizim serimizde 2,3 ve 5 yillik mortalitelere rastlanmadi.
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SUMMARY

In this study, it is aimed to present the early and late follow-up results
of 64 abdominal endovascular aneurysm repair cases between February
2007 and November 2014 at Ankara University School of Medicine
Department of Radiology by reviewing the patient datas retrospectively.

Sixty four patients were assessed preoperatively with routine blood
tests and CT angiography and then were decided for the procedure and the
type of stent-graft material. The procedure vas done in our unit of
angiography with Cardiovascular Surgery and Anaesthesia department
participation.

Fifty six of the patients was male (%87,5), 8 of patients was female
(%12,5), the mean age was 70,94. All of the patients had infrarenal
abdominal aortic aneurysm and time period of patient’s follow up varied 20
days to 7 years.

The mean preoperatif aneurysm diameter was 6,3 cm and the mean
neck length of aneurysm was 2,82 cm.

Five of them (%7,8) had endoleak during the procedure, 4 of them
(%6,3) had endoleak in the 30 days after surgery and 11 of the patients
(%19,6) had late endoleak.

In our series when the aneurysm diameter of the patients had
endoleak during the surgery increased, the frequency of the endoleak was
on the increase.

Seven of the patients (%10,9) had systemic complications, and the
patients with systemic complications had the shorter aneurysm neck length.

In our series, there was no mortality at the 2., 3. and 5. years of the

procedure.
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