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OZET
AMAC:

Bu calismada torasik aort patolojisi olan hastalarda son dénemde merkezimizde
rutin olarak uygulanan proksmal kontrolli acilabilen aortik stent-greftlerin kisa-orta
donem sonuclarimin retrospektif degerlendirmesi amaglanmustir.

GEREC ve YONTEM:

Aralik 2009-Haziran 2011 tarihleri arasinda, proksmal kontrolli stent-greft
tedavisi uygulanmis olan torasik aort patolojisine sahip 28 hastanmin preoperatif demografik
ve operatif verileri, perioperatif (<lay), erken (1-3ay) ve orta (>3ay) donem verileri
degerlendirilmistir. Bu veriler disseksiyon ve anevrizma gruplari ile stent greft 1 (Valiant
Captivia) ve stent greft 2 (Jotec Evita) grularinda ayrica degerlendirilmis ve istatistiksel
analizler yapilmustir.

BULGULAR:

Calismaya dahil edilen 28 olgudan, 9 olguya (%32,1) torasik aort anevrizmasi, 5
olguya (%17,8) torakoabdominal aort anevrizmasi, 7 olguya (%25) akut tip B diseksiyon,
5 olguya (%17,8) kronik tip B disseksiyon, 1 olguya (%3,5) penetran aortik Ulser ve 1
olguya (%3,5) psbdoanevrizma endikasyonuyla endovaskiler stent greft tedavisi
gerceklestirildi. Ortalama yas, anevrizma grubunda 64 (+8,4), disseksiyon grubunda
56,5(x£12,9) olup toplam yas ortalamasi 60,79(x11) olarak tespit edildi. Operasyon sonrasi
ilk bir aylik (perioperatif) donem degerlendirildiginde, teknik basar1 ve lezyon dislama
anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda %100 olarak degerlendirildi. ilk 30
gunlik mortalite anevrizma grubunda gorulmezken disseksiyon grubunda 1 (%8,3)
hastada, toplamda 1 (%3,6) hastada, major komplikasyon disseksiyon grubunda 1 (%8,3),
toplamda 1 (%3,6) hastada izlenmis olup anevrizma grubunda hi¢bir hastada izlenmedi.
Perioperatif donemde endoleak highbir grupta izlenmedi ve highbir hastaya sekonder
prosedir uygulanmadi. Erken donemde (1-3 ay) lezyon iliskili mortalite higbir grupta
izlenmezken, lezyon iliskisiz mortalite anevrizma grubunda 1 (%6,3) hastada izlendi.
Sekonder prosedir, anevrizma grubunda 3 (%18,7), disseksiyon grubunda 2 (%18,1),
toplamda 5 (%18,5) hastaya uyguland:. . Erken dénemde anevrizma grubunda 3 (%18,7),
disseksiyon grubunda 1 (%9,0), toplamda 4 (%14,8) hastada endoleak izlendi. Erken
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dénemde hichir hastada arteriyel riptir ya da sistemik komplikasyon izlenmedi. Stent greft
2 grubunda bir hastada (%11,1) cihaz iliskili komplikasyon gelisirken, stent greft 1
grubunda hichir hastada izlenmedi. Anevrizma ve disseksiyon gruplar ile stent greft 1 ve
stent greft 2 gruplart karsilastirildiginda erken dénem sonuglari arasinda gruplar arasi
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmach (p>0,05).

Calismamizda hastalarin ortalama takip siiresi 7,89(6,3) ay olarak hesaplandi. Orta
donemde hicbir grupta mortalite, arteriyel rUptir, arteriyel disseksiyon, cihaz iligkili
komplikasyon ya da sistemik komplikasyon izlenmedi. Sekonder prosedir, anevrizma
grubunda 1 (%12,5) hastada ve toplamda 1 (%6,3) hastada uygulanmis olup, disseksiyon
grubunda hichir hastada gerekli olmadi. Endolesk anevrizma grubunda 3 (%37,5),
disseksiyon grubunda O (%0), toplamda 3 (%18,7) hastada izlendi. Orta donemde;
anevrizma ve disseksiyon gruplart ile stent greft 1 ve stent greft 2 gruplarinda
karsilastirildiginda, sonuclarda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmach.

SONUGC:

Torasik stent greftler cesitli gruplar altinda literatirde bircok calismada
incelenmistir. Ancak literatirden farkli olarak bu calismada proksimal kontrolll stent
greftlerin erken ve orta donem etkinligi arastirilmistir. Calismamizda; Valiant Captivia ve
Jotec Evita stent greftlerinin kullamldigi tim gruplarda teknik basari, lezyon dislama,
perioperatif mortalite ve endoleak oranlar1 ile erken ve orta dénem lezyon iliskili mortalite,
major komplikasyon oranlari literatire gore belirgin daha iyi bulunmustur. Proksimal
kontrolli stent greftlerin Ozellikle operasyonel konforu ve periperatif donemde genel
basariyr belirgin arttrmus oldugunu, distk mortalite ve disik major komplikasyon
oranlartyla diger stent greftlere belirgin Ustinlik sagladigini distinmekteyiz. Ancak
calismamizda erken ve orta donem endoleak ve sekonder prosedir oranlar literattire gore
yuksek bulunmus olup, daha genis populasyonlu hasta gruplari ve daha uzun takip
sireleriyle yapilacak calismalarla, proksimal kontrolli stent greftlerin bu agidan daha
dogru sekilde degerlendirilebilecegine inanyoruz.



ABSTRACT
PURPOSE:

In this study we retrospectively evaluated and short-term and mid-term results of
the aortic stent grafts open with proksimally controlled that are currently being used in our
clinic among the patients with toracic aort pathologies.

MATERIALS AND METHODS:

Between December 2009 and June 2011, we evaluated preoperative demographic,
operative, perioperative (<1 month), short-term (1-3months) and mid-term (>3months)
datas of 28 patients who underwent the aortic stent grafts open with proksimally controlled
therapy due to thoracic aort pathology . These datas had been evaluated between
dissection-aneurysm groups and stent greft group 1 (Valiant Captivia) and stent greft group
2(Jotec Evita) additionally and statistical analysis were made.

RESULTS:

Among the 28 patients included into the study, 9 (%32,1) had thoracic aortic
aneurysm, 5 (%17,8) had thoracicoabdominal aortic aneurysm, 7 (%25) had acute type B
dissection, 5 (%17,8) had chronic type B dissection, 1 (%3,5) had penetrative aortic ulcer
and 1 (%3,5) had pseudoaneurysm. Based on these endications the patients had
endovascular stent greft therapy. Mean age values were found as 64 (£8,4), 56,5(x12,9), in
aneurysm and dissection groups respectively . The mean age of all the patients were
60,79(£11). When evaluated the first one month after the operation,technical success and
lession exclusion rate was %100 in the aneurysm, dissection and all groups. There was
not any mortality in the aneurysm group during the first 30 days, although in dissection
group 1 patient (%8,3), totally 1 patient(%3,6) was lost in the first 30 days. A major
complication had been seen only in 1 patient (%8,3) in dissection group , totaly 1
patient(%3,6), while non had been seen in the aneurysm group. During the perioperative
period , no endoleak complication had been seen and no patient had a secondary procedure.
During early period(1-3 months)lesion related mortality was not seen in any group,
although, mortality not related to any lesion, was seen only in 1 patient(%6,3). In
aneurysm group, 3 patients (%18,7), in dissection group 2 patients( %18,1) totally 5
patients(%18,5) had a secondary procedure. In 3 patient (%18,7) of the aneurysm group, in



1 patient (%9,0) of the dissection group and totaly in 4 patients (%14,8), endoleak was
observed. During the early period, none of the patients had an arterial rupture nor any
systemic complication. In stent graft group 2, only 1 patient(%11,1) had a complication
related to device , while it was not seen in any patient in stent graft group 1. When
aneurysm-dissection group and stent graft group 1-stent graft group 2 compared to each
other, short -term results did not show any statistical difference(p>0,05).

In this study the medium follow-up time of the patients was measured as 7,89(%6,3)
months. During the mid-term follow-up period, none of the groups had developed
mortality, arterial rupture, arterial dissection, complication related to device or systemic
complication. A secondary procedure was applied to 1 patient in the aneurysm
group(%12,5) and in total (%6,3), although it was not necessary for any patient in the
dissection group. There was no endoleak observed in the dissection group. Endoleak was
observed in 3 patients (%%37,5) of the aneurysm group and %18,7 of the total number of
the patients. In the mid-term, when compared aneurysm and dissection groups with stent
greft group 1 and stent greft group 2, we did not find any statistical difference in the
results.

CONCLUSION:

Thoracic stent grefts were examined under different groups in many studies in the
medical literature. Other than the literature, short-term and mid-term effectivity of the stent
grafts open with proksimally controlled, was studied. According to our study,the technical
success, lession exclusion , perioperative mortalite, endoleak rates and short-term, mid-
term lession relatied mortality , major complication rates were found beter than the
literatire in all the groups which were used Valiant Captivia ve Jotec Evita stent grafts.
We think that, stent grafts open with proksimally controlled with their operational comfort,
increased the general success during the perioperative time and showed a clear advance
than the other stent grafts with their lesser mortality and major complication rates. On the
other hand, short-term and mid-term endoleak and secondary procedure rates have been
found to be high compared to the literature. That is why we believe stent grafts open with
proksimally controlled can be evaluated more properly by studies with larger patient
populations and longer follow-up times.



1. GIRIS ve AMAC:

Y akin zamana kadar torasik aort patolojilerinin tedavi segenekleri acik cerrahi veya
konservatif medikal tedavi ile simirliydi. Ancak endovaskiler tedavi yontemi, ilk defa 1994
yilinda desenden torasik aort anevrizmasina yonelik uygulanmas: ardindan, agik cerrahiye
aternatif minimal invaziv bir islem olarak giderek yayginlik kazanmaya baslamustir.
Glnuimiizde desenden torasik aort patolojilerinde endovaskiler stent-greft tedavisi
(TEVAR) acik cerrahinin yerini blyik oranda almis basarili bir yontemdir. TEVAR agik
cerrahiyle karsilastirildiginda avantajlar: daha fazla olup, TEVAR' da operasyon zaman,
yogun bakim ve hastanede yatis siiresi, perioperatif mortalite ve morbiditesi daha disutiktir

(1).

Glnimuzde torask aortik stent greftin uygulandigi deseden torask aort
patolojileri; desenden torask aort anevrizmalari, Stanford Tip B disseksiyon, travmatik
aort rdpturd, aortobronsial fistll, penetran aortik Ulser, intramural hematom, ve
psddoanevrizmalar: kapsamaktadir (2,3).

TEVAR'daen 6nemli kriter stent-greftin yerlestirilecegi, sol subklavyen arter orjini
bitimindeki, desenden torasik aortun proksimal kesim anatomisidir. Arkus aortadan orjin
alan ve serebral arteriyel dolasimi saglayan 6énemli damar yapilarinin bulunmasi islemin
komplikasyon riskini arttirmaktadir. Endovaskiler tedavide diger bir problem arkus
aortadaki konkavite ve arkus aorta kiglk ve biyuk kurvatur mesafelerinin ayni
olmamasidir. Torasik aorta proksmalinde kalpten pompalanan kamin yiksek basinci
islemin teknik zorlugunu yaratmaktadir (4). Kullanilan stent-greft proksimalden itibaren
acildiginda; torask aortamin yukarida tariflenen morfolojik 6zellikleri ve bu dizeydeki
yuksek hemodinamik kuvvetler nedeniyle; huni gibi distale dogru hareket eder. Bu
proksimalde meydana gelen birkag milimetrelik yer degistirme, tip | “endoleak” (kamn
stent-greft ile aort duvar: arasina girmesi), stent-greft cokmesi ve migrasyonu, stroke gibi
ciddi komplikasyonlara neden olabilir (5).

Ancak gunimuzde kullamlan ileri teknoloji Griint proksimal kontrollt agilabilen
stent-greftler ile torasik aorta patolojilerine sahip hasta grubunda oldukca basaril1 sonuclar
alinmaktadir. Diger stent greftlerin istenilen bolgeye tasinmasi ardindan aort icerisinde
acilmasi proksimalden distale dogru olmakta ve proksimal kesimi kullanicinin kontroliinde

olmamaktadir. Ancak yeni tip stent greftlerin tasiyict sistemleri farkli olup stent greftin



subklavyen orjinine yakin olan proksimal kisminin agilimi kullanici kontrolUndedir. Stent
greftin dnce govde kesimi acilir ve proksimaldeki sabitleyici kisim agilmadigr icin
kullanictya hareket imkam saglar. Kullanici stent greftin dogru yerde oldugundan emin
olduktan sonra en son sabitleyci proksimal kesimi acar. Bu 6zellik kullaniciya stent greftin
tam olarak dogru yere yerlestirebilme imkam vermektedir. Proksimal kontrolli stent
greftler 2009’un ortalarinda kullamlmaya baslamistir. Bu konuda Turkiye'de oncl
konumda bulunan klinigimizde farkli 6zellikleri olan hastalar icin birgok degisik tedavi
secenegi hasta sagaltimi icin uygulanmaktadir. Bu calismada torasik aort patolojisi olan
hastalarda son donemde merkezimizde rutin olarak uygulanan proksimal kontrollt
acilabilen aortik stent-greftlerin kisa-orta donem sonuclarinin retrospektif degerlendirmesi
amaclanmustir.



2. GENEL BiL GiLER:

2.1. AORT ANATOMISI:

Aorta klinik olarak farkli segmentlere ayrilarak degerlendirilir. Aort kapag:
valvillerinden sinotlbiiler bileskeye kadar olan segment “valsalva sinlsleri” olarak
adlandirilir. Sinotubller bileske valsalva sinusleri ile asendan aorta arasindaki gegis
bolgesidir. Sinotubller bileske ile innominant arter orifisi arasi “asendan aorta’dir.
Innominant arter ile sol subklavian arter orifisi distaline kadar olan segment “arkus aorta’
olarak adlandirilir. “Desendan aorta” sol subklavian arter distalindan (T4 vertebra seviyesi
) diafragmatik aortik hiatus (T12 vertebra alt yiz) arasindaki segmenttir (Sekil-1) .
“Abdominal aorta” aortik hiatustan bifurkasyona kadar olan segment olup, iki alt segmente
ayrilir: 1-Suprarenal abdominal aorta 2-infrarenal abdominal aorta. Desenden aortanin en
Oonemli dallar1 akcigerin dolasimim destekleyen bronsial arterler ile medulla spinalis'in
dolasimim saglayan interkostal arterlerdir. Desenden aorttan toplam 9 cift interkostal arter
ayrilmaktadir. Bu arterler Ozellikle torakoabdominal aort girisiminde spinal koruma
acisindan 6nem tasimaktadir.

2.2. TORASIK AORT PATOLOQJILERI:

Medikal ve cerrahi tedavilerdeki gelismelere ragmen, akut ve kronik torasik aort
patolojileri hala yiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir (6). Simdiki deneyimlere
dayanarak asenden ve arkus aort hastaliklarinin tedavisi baskin olarak agik cerrahidir (7).
Desenden aort patolojilerinde ise ilk defa 1994 yilinda uygulanmasi sonrasi, endovaskiiler
stent greft tedavisi giderek yayginlik kazanmaya baslamis ve cerrahi tedavinin yerini
ciddi oranda almistir (1,8). Gunumizde torasik aortik stent greftin uygulandigi deseden
torasik aort patolojileri;

Desenden aort anevrizmalari

Akut aortik sendrom
U Stanford Tip B disseksiyon
U Penetran aortik Ulser
G Intramural hematom
a

1 Travmatik aort r0ptlrd



Kronik Tip B Disseksiyon
Psddoanevrizmalar

Aortobrongial fisttl (2,3)

Aaortic arch

Ascending
thoracic aorta

Sinotubular
Junction

Aortic root
(Sinuses of
Valsalva)
Annulus
Descending
thoracic aorta
Abdominal

aorta

Sekil 1: Torasik Aort Anatomisi
2.2.1. TORASIK AORT ANEVRiIZMALARI:
2.2.1.1. AORT ANEVRIZMALARININ HiISTOPATOLOJi ve ETIYOL QOJiSi:

Histolojik olarak aort 5 farkli tabakadan olusur. En icte “tunika intima’ endotel
hicrelerinden olusur. Tunika intima ile tunika media arasindaki “internal elastik lamina’
elastik liflerden olusur. “Tunika media’ aort duvarina seklini vermekte olup, konsantrik
elastik doku, proteoglikan ve diz kas hicrelerinden olusmaktadir. “Eksternal elastik
lamina’ tabakasinin disinda son katman olarak “adventisya’ guclu kollejen ve elastik lifler
icermektedir.



Anevrizma normal beklenen damar capin %50 den fazla artisim ifade eden,
lokalize veya diffiz  genislemedir (9,10). Histolojik olarak anevrizmalar gercek ya da
yalanct anevrizmalar olarak siniflandirilabilir. Gergek anevrizmalarda, anevrizma duvari
arterin her Uc¢ tabakasim da (intima, media, adventisya) icerir. Gergek anevrizmalarda
damar duvar1 komponentlerinin yapisinda nitelik ve nicelik olarak degisim vardir. Y alanci
anevrizmalar (psodoanevrizma) intravaskiler ldmenle iliskisi olan ekstravaskler
hematomlar olup, sklikla travma ve gegirilmis cerrahiyele iliskilidir. Kanin intima
tabakasindaki bir delikten Itimen disina ¢ikmasi sonucu olusur. Yalanci anevrizma duvari,
arterin sadece dis tabakasindan (adventisya) ya da periarteryel dokulardan olusur (Sekil-2)
(12).

Morfolojik olarak anevrizmalar siklikla makroskopik sekil ve buytkliklerine gore
siniflandirilirlar. Berry anevrizmalari; kiguk, sferik, caplart en fazla 1-1,5 cm’ye ulasan
anevrizmalar olup siklikla beyinde bulunurlar. Sakkiler anevrizmalar, anevrizmatik
degisikligin damar duvarinin sadece bir kismin kapsadig: sferik konturlu anevrizmalardir.
Fusiform anevrizma damarin tim cevresinin progresif olarak genislemesidir (11).
Ateroskleroz, aortun uzun segmentlerini  halkasal olarak etkilediginden, anevrizmalar

fusiform morfolojide olma egilimindedir (4).

Advertisya
A Media
/f..--' Intarris
) 0

Sekil 2: Anevrizmalarin duvar yapisi. (&) Normal damar, (b) gergek anevrizma, (c) yalanci

anevrizma kesitsel gorunimi. Gergek anevrizmalar damar duvarinin her (¢ tabakasini da
icerirken, yalanci anevrizma duvar: sadece adventisya ya da periarteryel yapilardan olusur.



Aort hastaliklarimin patolojisinde 4 farkli siniflandirma bulunur:
1-Elastik liflerin kaybi (medial dejeneratif hastalik)
2-DUz kas hticrelerinin kaybi (medial nekroz, kistik medial dejenerasyon)
3-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalik Uzerine eklenir.)
4-Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik)

Gercek anevrizmalarin en sik nedeni ateroskleroz olmakla birlikte, kistik medial
dejenerasyon, diseksiyon, aortik arteritler ve enfeksiyon (mikotik anevrizma) diger sik
nedenlerdir (11) .

Aort anevrizmalarimin klasik etiyolojik siniflandirmast:

A-Konjenital

o

Medial agenezi
0 Ehlers-Danlos sendromu

0 Marfan sendromu

0 Disekan anevrizmalar

0 Poggenotik anevrizmalar

0 Konjenital vaskiler malformasyonlarda anevrizmal degisiklikler

o Diger (elastin-kollajen defektleri)

B-Enflamatuar

o

Bakteriyel (Mikotik)
Sifilitik

o

o Vira

o

Enfeksiytz olmayan
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C-Endokrin
0 Gebelik ileilgili anevrizmalar
D-Travmatik

0 Travmatik anevrizmalar

o Cerrahi veyadiger iatrojenik travmaya bagli anevrizmalar (6rnegin anastomotik)

E-Degjeneratif

0 Arteriosklerotik
0 Media nekroz

o Fibrodisplazi

o Greft veya protez dejenerasyonu

F-Neoplastik

Torasik aort anevrizmalar: birincil olarak yagla iliskili medial dejenerasyon sonucu
olusur. Dejenerasyona neden olan temel faktorler aortay1 fokal ya da diffuz olarak
etkileyen yas, ateroskleroz, hipertansiyon, enfeksiydz, inflamatuar ya da otoimmuin
hastaliklardir  (12). Yaslanan aortada izlenen histolojik degisiklikler elastin
fragmantasyonu, fibrosis, kollajen artimi ve medial dejenerasyondur. Kendisine elastisite
ve gug veren elastin ve kollajen gibi yapisal proteinlerin 6zel dizilimine sahip olan aort
duvarinda, belirtilen nedenlere bagli olarak ekstraseliler matriks proteinlerinin media
tabakasindaki dizilimleri degisebilir ve “elastik lamella’mn bozulmas: ile aort sistolik
basinca karsi koyabilme 6zelligini yitirebilir (13).

Aterosklerotik lezyonlar inen aorta ve abdominal aorta anevrizmalari ile birliktelik
gogerirken, ¢ikan aorta anevrizmalar: kistik medial dejenerasyon (medial nekroz) olarak
adlandirilan, media tabakasindaki diz kas hicrelerinin kaybi1 ve elastik lamella
dejenerasyonuyla giden antiteyle birliktelik gosterir (12). Gen¢ hastada kistik medial
dejenerasyon varlig1 blyUk oranda Marfan sendromuyla iligkilidir (14). Marfan sendromu
diginda Ehlers-Danlos sendromu, psddoksantoma elastikum (otozomal resesif elastin

eksikligi), homosistiniri, Erdheim sendromu (anuloaortik ektazi), Noonan sendromu,
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Klippel-Feil sendromu, Frajil-x sendromu, familyal hemorojik telenjiektazi, herediter
polikistik bobrek hastaligi, Turner sendromu anevrizma olusumuna yol agan
sendromlardir. Marfan Sendromu herediter otozomal dominant bir hastalik olup, fibrillin-1
proteinini kodlayan gendeki mutasyondan kaynaklanir. Aort duvarindaki yapisal protein
olan elastinin miktar ve yap1 olarak bozulmasi sonucu anevrizmalar meydana gelir. Bunun
diginda ¢ikan torasik aorta anevrizmalarinin goéruldigi ve bag doku hastaliginin eslik
etmedigi gen¢ hastalarda gorilen “ailesel torask aort anevrizma sendromu” denilen
durum mevcuttur (14). Torasik aort anevrizmasina sahip hastalarin en az %19'u aile
Oykusuine sahiptir (15).

Bikuspid aortik valf en sik gorilen konjenital kalp anomalisi olup, aortanin
dilatasyonu, koarktasyon, disseksiyon ve kistik medial nekroz gibi diger anomaliler ile
siklikla birliktelik gosterir (16). Yapilan bir ¢galismada, aorta kapag: replasmant yapilan
bikuspid aortik valf hastalarinin %75’ inde ¢ikan aortada kistik medial nekroz gosterilmistir
(17). Schmid ve ark. bikuspid aortik valfli aorta anevrizmas: dokusunda trikuspid aortik
valflilere oranla daha fazla lenfosit infiltrasyonu, diz kas apoptozisi ve dejeneratif
degisiklikler oldugunu gostermislerdir (18).

Enfeksiyon, c¢ikan aorta anevrizmalarimn nadir nedenlerindendir. Bakteriyel
(mikotik) anevrizmalar siklikla enfektif valvuler endokarditin bir sonucu olarak ortaya
cikarlar (19). En sk izole edilen aganlar S.aureus, S.epidermidis, Salmonella ve
Streptokoklardir. Treponema pallidum enfeksiyonu nedeniyle olusan sifilitik anevrizmalar,
antibiotik tedavisindeki gelismeler dncesinde ¢ikan aorta anevrizmalarinin en sik nedeniydi
(14). Ancak, guinimiizde nadir olarak gorilmektedirler. Ilk spiroket enfeksiyonundan sonra
aortik komplikasyonlarin ortaya ¢cikmasi icin gecen latent period 10-30 yil arasindadhr.
Hastaligin ikinci fazinda spiroketler 6zellikle proksimal ¢ikan aortada media tabakasin
enfekte ederek vasa vasorumlarda obliteratif endarterite neden olmaktadirlar. Kollajen ve
elastik dokularin bozulmasi aortta dilatasyon, fibrozis ve kalsifikasyona, aort duvarinin
gucsiizlesmesi ilerleyen dilatasyona ve sakkiler ya da fusiform anevrizma olusumuna
neden olmaktadir (14).

Cikan aort anevrizmalar1 Takayasu arteriti, Kawasaki hastaligi, dev hiicreli arterit
gibi inflamatuar bozukluklar sonucu gelisebilirler. Kadinlari daha siklikla etkileyen
Takayasu arteritinde genellikle aortik ark tutulmakla birlikte aortun tim segmentleri
etkilenebilir (20). Takayasu arteriti genellikle obstriktif lezyonlara neden olmakla birlikte

12



olgularin %15’ inde aortik dilatasyon ve anevrizma gorulebilir (14). Dev hicreli arterit tipik
olarak temporal arter ya da kranial arterleri etkilemekle birlikte aort duvarinda guigsiizltik
ve anevrizma olusumuna neden olabilir (21). Bu hastalikta inflamatuar sireg aorta
duvarinda media tabakasinda destriksiyona neden olmaktadir . Yapilan bir ¢alismada
temporal arteritte torakal aorta anevrizmast gelisme riskinin 17 kat arttigi gosterilmistir
(22).

Kronik aort disseksiyonlari zamanla genisleme egilimindedirler (14). Bu
anevrizmal dilatasyonlar siklikla disseksiyonun yalanci limeninden gelisirler. Yalanci
[Gmenin dis duvar: kismen media ve adventisya tabakalarindan olusur. Bu anevrizmalarin
genisleme hiz1 diger anevrizma tirlerinden daha fazla olup, goruntileme yontemleri ile
yakin takip edilmelidir (14).

2.2.1.2. TORAKAL AORT ANEVRIiZMA INSIDANSI, RiSK FAKTORLERI ve
DOGAL SEYRI:

Tidm aort anevrizmalart Amerika da 6lim nedeni siralamasinda 13. siradadir (23).
Torasik aort anevrizmasi insidanst Amerika da yillik 100.000 kiside 8-12 arasi degismekte
olup rutin goruntileme yontemlerindeki gelismeler nedeniyle giderek artis gostermektedir.
(24,25). Insidans yasla birlikte dramatik bir sekilde artar ve ortalama tan yas1 69’ dur (24).
Kadinlarda ortalama tan yas1 75.9 iken , erkeklerde ortalama tam yas1 62.8'dir (24).

Torasik aort anevrizmalari icin risk faktorleri; sigara, hipertansiyon, ateroskleroz,
Marfan ve Ehlers-Danlos gibi genetik bozukluklar, aile dykusidir (26). Torasik aort
anevrizmalar1 siklikla hipertansiyon, koroner arter hastaligi, KOAH (Kronik Obstrktif
Akciger Hastalig1) ve konjestif kalp yetmezligi gibi hastaliklar eslik eder (27,28).

Torakal anevrizmalar bir ya da daha fazla segmenti (aorta kokl, ¢ikan aort, arkus
aort, inen aort, torakoabdominal aort) tutabilir. Anevrizma hastalarinin %60’ inda aorta
koki velveya cikan aort, %40 inda inen aort, %10'unda arkus aort ve %10 unda
torakoabdominal aort tutulur (14). Yalnmizca ¢ikan aort veya arkus aort anevrizmalar1 %40,
yalnizca inen aort anevrizmalart %31 ve her iki grup anevrizmalart %29 oraninda gorultr
(24). Hagtaigin etyolojisi, dogal seyri ve tedavisi, tutulan segmente gore degisiklik gosterir
(14).
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Inen torakal aort anevrizmalar1 (TAA), sol subklavyan arterin hemen distali ile
diafragma dizeyi arasindaki aortik segmenti etkiler (14). Torakoabdominal aorta
anevrizmalarinda (TAAA), diafragmatik hiatusu da icine alan anevrizma inen torakal ve
abdominal aortu degisik oranlarda tutar. Crawford simiflamasi, anevrizmanin
torakoabdominal aortadaki yayilimim temel alir ve risk degerlendirilmesi, uygun tedavi

yonteminin secilmesi, morbidite-mortalitenin degerlendirilmesinde yararlidir.

Crawford siniflamasina gore torakoabdominal aorta anevrizmalari dorde ayrilir
(Sekil-3)(29);

1- inen torakal aortanin tamam ya da biiyik kisminin ve abdominal aortamin suprarenal

segmentini etkilendigi anevrizmalar

2- Inen torakal aortamin tamami ya da biiyik kisminin ve infrarenal abdominal aortanin

etkilendigi anevrizmalar

3-Inen torakal aortamn distal yarisimin ve abdominal aortanin degisen oranlarda etkilendigi

anevrizmalar

4-Abdominal aortamin tamam ya da biytk cogunlugunun etkilendigi anevrizmalar

Sekil 3: Torakoabdominal aort anevrizmalarinda Crawford siniflamasi
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Asenden torasik aortun ortalama normal ¢apr 33 mm, desenden torasik aortun
ortalama normal ¢ap1 24 mm'dir (30). Asenden aort icin Ust stir 40 mm, desenden aort
icin Ust sinir 30 mm'dir (30). Bununla birlikte torasik aortun normal ¢api hastanin yast,
cinsiyeti, boyu ve kilosu ile degiskenlik gosterebilir ve bu durum igin normogramlar
kullanilabilir (Sekil-4 ve Sekil-5) (13,30).

Tam anindaki ortalama c¢aplar; arkus aort anevrizmalari igin 5.9 cm,
torakoabdominal aort anevrizmalari igin 5.7 cm, ¢ikan aort anevrizmalari igin 4.8 cm'dir
(31) Ruptdr riski anevrizma ¢apiyla yakindan iligkilidir (10). Yapilan bir ¢alismada, inen
aort anevrizma boyutlari ve riptir ya da disseksiyon riski, 5 cm’den kicuk anevrizmalarda
yillik %2, 5-5,9 cm’lik anevrizmalarda yillik %3 ve 6 c’ den buyik anevrizmalarda yillik
%6,9 olarak goserilmistir (Sekil-6) (31) . Anevrizma ¢ap1 7 cm'ye ulastiginda yillik
komplikasyon riski %43'tir (32). inen aort anevrizmalarinda 5 yillik sag kalin ortalama
%50 dir. En sik 6lum nedeni ripturdir (24,31).
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Sekil 4. Bayan hastada desenden torasik aortamn normal degerlerini gbsteren normogram
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Sekil 5: Erkek hastada desenden torasik aortamn normal degerlerini gosteren normogram
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Sekil 6: inen ve ¢ikan aort anevrizma caplaryla, riiptir veya disseksiyon riskini gosteren
grafik.

Torakal anevrizmalar en sik ¢ikan aortada gorilmekte olup yillik biyume miktart
cikan ve arkus aortta (ortalama 0,07cm/yil), inen aorta gore daha yavastir (ortalama 0.19
cm/yil) (9,33) . Yillik bloyime miktari, disseke anevrizmalarda (ortalama 0,14 cm/yil)
disseke olmayan anevrizmalara gore (ortalama 0,07 cm/yil) daha fazladir (31). Ayrica
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disseke inen ve cgikan aortun yillik biyime hizi 2.8 mm'ye kadar cikabilir. Aort
anevrizmasinin ¢ap1 ne kadar buyikse, blyime hizi da o kadar fazladir (Sekil-7) (32).
Anevrizma biyime hizinda en 6nemli iki risk faktorl anevrizmamn tam amindaki ¢api ve
sigara kullammm 6ykasudir (34). Hastaligin etyolojisi de torakal anevrizmalarin seyrinde
onemli rol oynar. Marfan sendromu ya da ailesel anevrizma hastalarinda komplikasyonlar
(disseksiyon, ruptur), daha erken doénemde ve daha kicuk anevrizma c¢aplarinda ortaya
cikmaktadir.
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Sekil 7: Aort anevrizmas: tam amindaki ¢apiyla bliyume hizi arasindaki iliskiyi gosteren
grafik

2.2.1.3. TORAKAL AORT ANEVRIZMALARINDA KLIiNiK ve TANI:

Torasik aorta anevrizmalar: tam aminda genellikle asemptomatiktir ve insidental
olarak saptanirlar. Torakoabdominal aort anevrizmalarimn biyidk kismu (1 %57)
semptomatiktir. Cikan aort anevrizmalarinda sekonder aort regirjitasyonuna neden olabilir
ve fizik muayenede diastolik Gftrime neden olabilir. Daha az oranda konjestif kalp
yetmezligine neden olabilir. Inen aort anevrizmalarinda en sk semptom sirt agrisichr.
Torakoabdominal aort anevrizmalarinda ise, hiatus diizeyindeki gerilmeye bagli agr,
epigastrik bolgede ve alt sirt bolgesindedir. Torasik aort anevrizmalar1 blytk boyutlara
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ulastiginda, lokal kitle etkisi sonucu; 6zefagus, trakea ve ana bronglardaki basiya bagli;
Oksirik, dispne, hiriltili solunum, hemoptizi, tekrarlayan pnomoni ve disfajilere neden
olabilir. Ses kisikligi, arkus aort distalinin genislemesi sonucu vagal sinir traksiyonunun
neden oldugu rekirren larengeal sinir felcine bagli olusabilir. Nadir olarak, non-disseke
anevrizmamn diger intratorasik yapilara direk basisina ve komsu kemik erezyonlarina bagli
gogus ve sirt agrist gorulebilir. Ayrica interkostal ve spinal arter trombozuna bagli olarak
parapleji ve parestezi gibi norolojik semptomlar gordlebilir. Tum anevrizmalar gibi torasik
aort anevrizmalar1 da daha distaldeki yapilara emboli atabilir (29). Torasik anevrizmalarin
en korkulan durumu olan ve akut aortik sendrom olarak adlandirilan riptir veya
disseksiyon ¢cogu zaman olumculdir. Ani ve siddetli gogus, boyun, sirt ve karin agrisi tipik
semptomlaridir (14).

Torakal aorta anevrizmalari, siklikla, ilk olarak akciger grafilerinde tan alirlar (29).
Akciger grafilerinde mediastende genisleme ya da yuvarlak, oval bazen periferal
kalsifikasyonun eslik ettigi yumusak doku kitlesi biciminde izlenirler. Aort topuzunda
genisleme ve trakeal deviasyon onemli bulgulardir. Torakal aorta anevrizmalarinda
sternumda basing erozyonuna bagli defekt, komsu vertebra korpuslarinda canaklasma
izlenebilir (35). Aort anatomisini degerlendirmede kontrastli BT goruntileme ve MR
anjiografi incelemeleri tercih edilen yontemlerdir (14). BT incelemesi ile anevrizmanin
yeri, blyudklagu, yayilimi, kalsifikasyon, disseksiyon ve mural trombisler non-invaziv
olarak saptanabilir. BT incelemesi ile elde edilecek U¢ boyutlu goruntiler tedavi
planlanmasinda 6nemlidir . Transtorasik ekokardiografi (TTE) aorta kokint incelemede
onemli bir yontemdir ve siklikla Marfan sendromlu hastalarin degerlendirilmesinde
kullarilir. Transdzefageal ekokardiografi tim torasik aortu goruntileyebilmekle birlikte
yari-invaziv dogasindan dolay: torakal aort anevrizmalarinin rutin degerlendirilmesinde
tercih edilmemektedir (29).

2.2.14. TORAKAL AORT ANEVRIZMALARINDA iZLEM ve GIRIiSiM
ENDIK ASYONLARI:

Cikan ve arkus aort anevrizmalarinin tedavisi cerrahidir. Cikan ve arkus aort igin
cerrahi endikasyon acil ya da elektif olarak siniflandirilabilir. Cikan aorta igin acil cerrahi
endikasyonlar: akut disseksiyon ya da riptirdir. Semptomatik olgular da (semptomatik
aort yetmezligi/stenozu, go6gus agrisi) birincil cerrahi endikasyondur. Cikan aorta icin
elektif cerrahi endikasyonlari; anevrizma ¢apinin 5.5 cm ve Uzerinde olmasi ya da yillik

18



blytme oramnin 1 cm ve tzerinde olmasidir (29). Operasyon riskinin arttigr durumlarda
bu cap 6 cm’'ye cikarilabilir (14). Aterosklerotik anevrizmamn ripttri, mikotik arkus
aorta anevrizmalar: ciddi intimal yirtik, arkus aorta igin acil cerrahi endikasyonlarin
olusturur. Arkus aort anevrizmalar: igin elektif cerrahi endikasyonlar: ; 6 cm’den biyuk
anevrizma, biyume orant hizli sakkiler anevrizma (>1cm/yil) ya da semptomatik (agri
veya ses kisikligi) olgulardir. Cikan ve arkus aorta igin, Marfan sendromlu ve ailesinde
ruptir/disseksiyon Oykisi bulunan olgular, anevrizma c¢apr 5 cm oldugunda cerrahi
girisim uygulanmalidir (29). Toraka anevrizmalarin cerrahi onariminda anevrizmanin
lokalizasyonuna, eslik eden hastaliga gore prosedirler degisebilmektedir. Normal sinus
yapisi ve aortik annulusun korundugu olgularda, anevrizmatik segmentin dakron greft ile
onarimi yeterli olabilmektedir. Aorta kokintn dilatasyonunun eslik ettigi olgularda,
Marfan sendromunda ya da bikuspid aortik valf hastaliginda, onarimda, ¢ikan aorta ile
birlikte kapak replasman da yapilmaktadir (14,29).

Inen aort anevrizmalar: tedavi endikasyonunda en 6nemli parametre aort capidr.
Girisim tedavisi endikasyonu gerektiren anevrizma capint belirlemek, operasyonun
beklenen faydalariyla, operasyonun getirecegi risk faktorlerinin dengelendigi noktay:
belirlemeye baglhdir. Bu konuda yapilan ¢alismalar, anevrizma ¢ap1 6 cm’ye ulastiginda
yillik mortalite ve riptir/disseksiyon kombine riskinin %16 civarinda oldugunu
gosermistir. Genel kabul gormis girisim endikasyon c¢capr 6 cm ve Uzerindeki
anevrizmalardir. Deneyimli ve distk mortalite oramina sahip merkezlerde bu sinir ¢ap
daha da geriye cekilebilir. Ayrica bag doku hastaligi, kronik disseksiyonu ve yiksek
blyime orani (yillik 1 cm’den fazla) bulunan hastalarda da girisim endikasyonu 6 cm’'nin
altina gekilebilir. Ancak asemptomatik hastalarda, durum ne olursa olsun, 5.5 cm’'den
kicuk anevrizmalara girisimin faydali olabilecegine dair kanit yoktur. Semptomatik
hastalarda (sirt agrisi, ses kisiklhigi, yutma gugligi, dispne ve artimi gibi) ise anevrizma
boyutuna bakilmaksizin tedavi edilmelidir. Cinki semptom varligi gelisebilecek
komplikasyonlarin  habercisidir. Semptomlar genellikle 5 cm'den daha blyUk
anevrizmalarda gorulir ve 5 cm'den kiguk anevrizmalarda gorilme oram oldukca
dustktir (3).

Torakal aorta anevrizmasi hastalar1 goérintileme yontemleri ile takip edilmelidirler.
Torakal aorta anevrizmast ilk saptandiginda biyime hizi bilinmediginden 6 ay sonra tekrar
degerlendirilmelidir. Anevrizmada biylime saptanmazsa yillik takip yeterli olacaktr.
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Bununla birlikte, Marfan sendromu gibi konnektif doku hastaliklarinda ya da anevrizma

capinin iki inceleme arasinda degistigi durumlarda takip siresi 3-6 aya indirilebilir (14).
2.2.2. AKUT AORTIK SENDROM:

Akut aortik sendrom ayni klinik profile sahip, hayat: tehdit eden farkli torasik
patolojileri igceren yeni bir terimdir (36) . Akut aortik sendrom; aort disseksiyonu,
intramural hematom, penetran aterosklerotik dlser, anevrizmal sizdirma-riptir ve
travmatik transeksiyonu icerir (36). Bu antitelere neden olan patofizyolojik mekanizmalar
farklidir, ancak bazi hastalarda bu lezyonlarin ¢ogu veya tumi birlikte gorulebilir. Hatta
baz1 olgularda baslangi¢ patolojiyi tammlamak oldukga zordur (36). Klinik presentasyonu;
siddetli, saplanma tarzinda, gezici,sirta veya boyna yayilabilen gogus agrisi, Ust ekstremite
kan basinci farki, end organ iskemisidir. Klasik olarak cogu hastada, siddetli hipertansiyon
gecmisi bulunur ve bu zemininde karakteristik “aortik agri” gelisir. Ancak hipotansiyon da
gelisebilir (37). Giderek artan siddette ve kiint tarzdaki kardiyak agrinin tersine, akut aortik
sendrom ani baslangicli ve ilk bastan itibaren siddetli karakterdedir (6). Gelisimindeki risk
faktorleri; ileri yas, kronik hipertansiyon, ateroskleroz, Marfan gibi kollojen doku
hastaliklari, kunt torasik travma, gecirilmis aort kapak cerrahisidir (38). Siklikla eslik eden
hastaliklar; koroner arter hastaligi, diyabet, renal yetmezlik, serebrovaskiler hastalilar,
periferik arter hastaliklar: ve politravmadir (39,40).

AKUT AORTIK SENROM RiSK FAKTORLERI:
1-Kazamlmis ve konjenital hastaliklar

-Bikiispid aortik valf

-Koarktasyon

-Marfan sendromu

-Ehlers- Danlos sendromu

-Ailesel annuloaortik ektazi

-Ailesel aort disseksiyonu

2-Vaskiler Inflamasyon
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-Behcet hastaligi

-Dev Hucreli arterit
-Sifilitik aortit

-Takayasu arteriti
3-Multifaktoriyel Durumlar
-Ateroskleroz

-Diyabet

-Didlipidemiler
-Hipertansiyon

-Bobrek hastaliklar
4-lyatrojenik Nedenler:
-Endovaskiler enstriman
-Kapak ya da aort cerrahisi
5-Onlenehilir Risk Faktorleri
-Kokain

-Sigara

Akut aortik sendromda patolojik bir durum diger bir patolojik duruma ilerleyebilir
ve ciddi oranda birliktelikleri vardir. Akut aortik sendroma neden olan patolojilerde
genellikle ortak siniflama kullanmilir ve 0nemli olan ¢ikan- arkus aortun etkilendigi
durumlar (Stanford tip A) ile inen aortun etkilendigi durumlari (Stanford tip B)
aywrabilmektir (41).

Akut aortik sendromda goruntileme yontemleri hayati bir rol oynar. Akciger
grafisinin tamdaki rolt oldukga sinirlt olup, duyarliligi oldukca disuktir (%64) . Patoloji
Ozellikle ¢ikan aortda sinirli oldugunda duyarlilik daha da dusuktir (%47) (42). Klinik
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bulgular nedeniyle akut aortik sendromdan slphelenildiginde, o©ncelikle miyokard
enfarktistii dislanmalidir. Kontrasthh BT incelemesi tamda en o©nemli gorintileme
yontemidir. Girisimsel ya da cerrahi tedavi planlanmasinda ve diger torakal yapilarin
degerlendirilmesinde oldukca basarilidir (43). Disseksiyon ve intramural hematom
tamsindaki duyarliligi %100’e yaklasir (44). Diger goéruntileme modaliteleri, MR,
transtorasik ve transbzefagial EKO’dur. MR daha fazla anatomik detay saglamasina karsin,
pahal1 ve kolay ulasilamaz olmasi ve MR uyumlu monitdrizasyon ekipman gerektirmesi
nedeniyle sinirl1 kullammi mevcuttur (45). EKO ise tasinabilir ve hasta basi1 uygulanabilir
bir yontem olmakla birlikte, arkus aortun biyok kismim ve abdominal aortu
degerlendiremez (36).

2.2.2.1. AORT DISSEK SiYONU:

Aort disseksiyonlar: akut ve kronik olarak siniflanabilir. Akut disseksiyon, akut
aortik sendrom klinigine neden olurken, akut aort disseksiyonu sonrasi hasta 14. giinde
hayatta kalmis ise kronik disseksiyon olarak tanimlanir. Bu tammlama yapilan otopsi
calisgmalarindan temel alinmis olup, akut disseksiyonda hastalarin %74’ 0 ilk iki haftada
Olmektedir. Kronik disseksiyon tanimi, akut endikasyonlar icin cerrahi tedavi gérmis veya
yalnizca medikal tedavi almis hastalar1 da kapsamaktadir (3).

2.2.2.1.1. EPIDEMiYOL QJi:

Toplum tabanli calismalarda akut aort disseksiyonunun insidansi yillik 100 000
kiside ortalama Uctur (46). Kontrastli incelemelerdeki gelismeler, artan ortalama yas
diizeyi gibi nedenlere bagli olarak yillik insidanslarda ciddi artislar izlenmektedir (46).
IRAD (International Registry of Acute Aortic Dissection) verilerine gore hastalarin 2/3' i
erkek olup, tim populasyonda ortalama yas 63'tlr (47). Bayanlarda ortalama yas 67 dir
(48). Hastalarin yaklasik %20’ si hastaneye ulasmadan , % 20’si hastanede, %20’ si sonraki
10 yilda 6lmektedir (46). Sirkadyen ve mevsimsel seyir gostermekte olup, sabah 08-09
saatlerinde ve kis aylarinda pik yapar (49).

2.2.2.1.2. PATOFiZYOLOQJi:

Aort disseksiyonunda primer patoloji, media tabakasini penetre eden intimal
yirtiktir (41). ilk olarak bu yirtiga medial dejenerasyon ya dakistik medial nekrozun neden
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oldugu dustnilmisse de, aort disseksiyonu olgularinin sadece kiicik bir kisminda medial
dejenerasyonun saptanmasi ile bu teoriden uzaklasilmistir (50). Bu intimal giris yirtig,
damar duvarinin gerilim noktalarinda olusur. Kardiyak siklus sirasinda, aortda ritmik
hareket gelisir. Ancak aortun sabit noktalari, kardiyak siklus sirasindaki aortik harekete
eslik edemez (39). Bu nedenle intimal giris yirtigi genellikle aort kapagina birkag
santimetre uzaklikta, ¢cikan aortun sag yan duvarinda (tip A disseksiyon) yada ligamantum
arteriosum dizeyi olan proksimal inen aortta (tip B disseksiyon) olusur (36,39). Birincil
yirtik genellikle aort geperinin %50’ sinden fazlasim kapsar. Y Uksek basingli kan intima ve
media tabakalarint antegrad ya da retrograd disseke ederek ilerler ve gercek lUmenin
yaninda uzamm gosteren yalanci limeni olusturur. Media tabakasimn dis kismi ve
adventisya tabakas: yalanci limenin dis duvarini, media tabakasinin i¢ kismi ve intima
tabakasi, intimomedial flebi olusturur (51). Daha yaygin adiyla intimal flep ve ¢ift [imen
gbrinimu olusur. Daha distaldeki “re-entry” yirtigi (ikinci giris deligi) ile yalanci
l[imendeki kan dolasima tekrar katilir (36). “Re-entry” deligi genellikle abdominal aortta,
ilyak arterlerde ve aort dallarinda lokalize olmakla birlikte goriuntileme yontemleriyle
bunlar1 belirlemek oldukca zordur (Sekil-8) (36). Cogu hastada inen aort boyunca gergek
ve yalanci lumenler arasi ¢ok sayida kicuk baglantilar mevcuttur (36). Klasik aort
disseksiyonunda gercek limen yalanci limenden daha kicglk olma egilimindedir ve
yalanct lumende belli oranda tromboz izlenebilir. Yalanci limen %4-12 olguda kor
sonlanabilir ve yalanci limen icerisindeki kan pihtilasir. Yalanci Itimen adventisya
tabakasina ulasarak rupture neden olabilir (29). Disseksiyon flebi aort dallarini okliide
ettisinde iskemik semptomlar ortaya cikar. ilging bir sekilde cogu disseksiyon
aterosklerozla iliskili degildir. Fibrozis ve kalsifikasyon disseksiyonun ilerlemesini
engeller (52).

HT, disseksiyon gelisiminde en onemli risk faktorudir (%72). Ateroskleroz,
hastalarin %31’inde, gecirilmis kalp cerrahisi, %18 inde bulunur. Marfan sendromu,
hastalarin %5’ inde, iyatrojenik nedenler %4 Ginde gorulir (47). En 6nemli risk faktori
olan hipertansiyon (HT), aort duvarinda intima tabakasinda kalinlasma, fibrozis,
kalsifikasyon ve ekstraselller yag asidi birikimine neden olur. Dis media tabakasindaki
fibrozis, HT sonucu vasa vasorum akimindaki azalmaya baglidir. Bu duruma paralel
olarak ekstraseltiler matriks yikimi, apoptozis ve elastolizis geliserek intima tabakasinda
Ozellikle aterom plag1 kenarinda yirtiga neden olur (50,53).
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Intimal yirtik

Yalanc: lamen

Sekil 8: Aort disssksiyonunun sematik gosterimi: Intima tabakasindaki giris ve cikis
yirtiklarimin sonucunda olusan intimal flep, gercek ve yalanci limenler.

2.2.2.1.3. KLASIFiIK ASYON:

Aortik disseksiyonun siniflamasi, tutulan segmenti referans alan iki farkli sistemile
yapilir. De Bakey siniflamasinda Tip | disseksiyonlar ¢ikan aort, arkus aort, ve inen aortu
kapsayan disseksiyonlardir. Tip Il disseksiyonlar ¢ikan aorttan kdken alip, c¢ikan aorta
sinirli olan lezyonlardir. Tip 11l disseksiyonlar inen aorttan kdken alarak distale dogru
ilerlerler. Tip 11 disseksiyonlar kendi icinde abdominal aorta uzamp uzanmamalarina gore
“a’ ve“b’ olarak ikiye ayrilirlar (Sekil-9)(54,55).
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AORT DIiSSEK SiYONU RiSK FAK TORLERI:




Stanford sisteminde disseksiyonlar ikiye ayrilir: Tip A disseksiyonlar inen aortun
etkilenip etkilenmemesine bakilmaksizin c¢ikan aort ve arkus aortu kapsayan
disseksiyonlardir. Tip B disseksiyonlar ise sol subklavyan arterin distalinden baslayip inen
aortu etkileyen disseksiyonlardir (Sekil-10) (54,55).

i
-

W\
¢

Sekil 9: Aort disseksiyonunda De Bakey Siniflamasi

DeBakey | 1l lla b
Stanford A A B B

A Al Al

Sekil 10: Aort disseksiyonlarinda Stanford simiflamasinin ve De Bakey simiflamasindaki
karsilig
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2.2.2.1.4. PROGNOZ ve DOGAL SEYIiR:

Aortik disseksiyonlarin prognozu biyik olcide aortun tutulan segmenti ile
iliskilidir. Cikan aort ve inen aort disseksiyonlarinin prognozlar: birbirinden farklidir (53).
Cikan aort disseksiyonu (Tip A) cerrahi tedavi uygulanmacdiginda yiksek oranda oltmcul
seyreder ve mortalite semptomlarin baslangicindan sonra saatte %1-2 oraminda yukselir
(50,53). Bu hastalarda 6ltim riski perikardiyal tamponad, koroner arterlerin etkilenmesi ve
malperfiizyon gelismesi ile artar (56). Tip A disseksiyonlar acil cerrahi endikasyonudur,
cerrahi tedavi uygulanmayan hastalarda mortalite oranlar1 24 saat, 48 saat, 7 ve 30. ginde
sirastyla %20, %30, %40 ve %50 dir (53). Cerrahi tedavi uygulansa bile mortalite oranlari
24 saat, 48 saat, 7 ve 14. gunlerde sirasiyla %10, %12, %16 ve %20’ dir. En sik 6lum
nedenleri ; aort ruptdrd, inme, viseral iskemi ya da kardiyak tamponattir (38,57).

Distal aortu etkileyen (Tip B) disseksiyonlar Tip A disseksiyonlardan daha az
Olumcul seyrederler (50,53). Komplike olmayan akut Tip A disseksiyonlarin aksine, non-
komplike tip B disseksiyonlar oldukga iyi prognoza sahiptir. Sadece medikal tedavi
uygulanmis ve hastaneden taburcu edilen yaklasik %85-90 hastanin 2/3’ inde genel durum
oldukgaiyidir (3). Komplike olmayan Tip B disseksiyonlarda 30. giinde mortalite %10 dur
(47). Bununla birlikte iskemik bacak, bobrek yetmezligi, visseral iskemi gibi
komplikasyon gelisen ve acil cerrahi uygulanan olgularda mortalite ikinci giinde %20, 30.
gunde %25’ e yukselir(50). Mortaliteyi arttiran en 6nemli nedenler; ileri yas, ruptdr, sok ve
malperfiizyon gelisimidir.

Disseksiyonun kronik fazi sirasinda etkilenen aortun raptard (%20) veya
anevrizmal dilatasyon riski vardir (58). Bu nedenle hastamin dikkatli sekilde takip edilmesi
gerekmektedir. Kronik Tip B disseksiyonda aort ¢apinin ortalama bilyume hizi yilda 0.7
mm'dir (59).

2.2.2.1.5. KLINiK BULGULAR:

Aortik disseksiyon hastalar: tipik olarak ani baslangicli, siddettli kint, bazen
yayilan gogus ya da sirt agrisi ile bagvururlar (47,50,53). HT, akut aortik disseksiyonda en
onemli risk faktorii olmakla birlikte hastaneye basvuru sirasinda az goralir (47,50,53).
%20 kadar hastada agri veya norolojik semptom olmaksizin senkop mevcuttur (60).
Senkop nedeni; kardiyak tamponad, siddetli agri, serebral arter tikamkligi, veya aortik
baroresepttr aktivasyonudur (61). Rekirren karin agrisi, akut faz reaktanlart ve LDH’da
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yukselme, ¢olyak arter (%8) veya mezenterik arterin (%8-13) tutulumunu gosterir (38).

Renal arter tutulumuna bagl: olarak oliglri veya antri gorulebilir.

Tip A disseksiyonda ani baslangicli siddetli gogus (%85) velveya sirt (%46) agrisi
karakteristik baslangic semptomudur ve karin agrisi (%22) ve senkop (%13) gorulebilir
(7,47). Disseksiyonun perikarda ripttrt sonucu perikardiyal tamponad, koroner arterlere
ilerlemesi sonucu akut MI (myokard enfarktiisl) , aortik kapaklara ilerlemesi sonucu akut
kalp yetmezligi, aorta yayilmasiyla bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar gorulebilir
(38,62).

Tip B disseksiyonlar, tip A disseksiyonlara gore daha az mortaldir ancak klinikleri
carpic farklhiliklar igermez. Ani ve siddetli sirt (%64) velveya gogis (%63) agrist en sik
semptomdur. Stroke daha az oranda gorulir (%21). Bacak iskemisi ve periferik iskemik
noropatiler daha sik goralar (38,63).

Fizik muayenede aritmi saptanmasi, 6nemli ve kota bir bulgu olup, komplikasyon
gelisimi ve kotl prognozun habercisidir (38). Diyastolik Gftrim aort kapak yetmezliginin
bulgusu olup, tip A disseksiyonlarda %40-50 oraninda gorulr.

2.2.2.1.6. TANI ve GORUNTULEME YONTEMLERI:

Aortik disseksiyondan slphelenilen hastalarda gortntileme yontemleri, taninin
konulmasi, intimal yirtik lokalizasyonunun belirlenmesi, aortik disseksiyonun yayiliminin
saptanmasi Ve tiplendirilmesi, acil cerrahi endikasyonun arastirilmasi agisindan énemli bir
yere sahiptir (50). EKG, akut MI’dan ayirdetmek icin tim hastalara uygulanmalidir.
Aortik disseksiyonlarda gogus filmlerinde mediastinal genisleme % 60-90 oranminda izlenir
(29,47) . Transtorask ekokardiografi proksimal aortik disseksiyonlarin saptanmasinda
yararli bir yontemdir. Ayrica transtorasik ekokardiografi ile aort yetmezligi, kardiak
tamponad gibi komplikasyonlar saptanabilir (29,47). TEE; distal ¢ikan, arkus ve inen
aortun gosterilmesinde yararlichr (29,47). TEE ile intimal yirtik, hastalarin %61’ inde
saptanabilir (64). Gercek - yalanci limen ayirimi yapilabilir ve intramural hematom,

penetran Ulserler saptanabilir.

BT goruntileme, giniimiizde en sik kullamlan goruntileme yontemi olup yuksek
duyarlilik ve 6zgullige sahiptir (50). BT gorunttleme ile disseksiyonun aortada yayilimu,
visseral ve iliak arterlerin tutulumu saptamir. BT goruntilemenin duyarliligi %95'in

28



Uzerinde olup 6zgulligl %85-100 arasinda degisir (65). Aort disseksiyonlar1 genelde
kompleks yapidadir ve aortu spiral gibi sarar. Gergek |[imen genellikle yalanci limenden
kucuktir ve daha cok kontrastlanma gosterir. Y alanci limen igerisinde distik atentiasyonlu
ince alanlar izlenir (cobwebs). Disseksiyonun baslangic ve bitis noktasi, hedef organ
iskemisi veya aortun anevrizmal dilatasyonu BT incelemesinde izlenebilir (37).
Supraaortik dallarin gosterilmesinde MRG (manyetik rezonans gorintileme) ve TEE' den
daha duyarlidir. Temel dezavantajlar: X- 1s1m ve kullanilan kontrast maddelerdir (50,53).

MRG, yuksek duyarlilik ve 6zgullige sahip olmakla birlikte inceleme siiresinin
uzunlugu, klostrofobik hastalarda ve “pacemaker”1 bulunan hastalarda uygulanamamasi

nedeniyle ikincil tamsal gorunttleme yontemi olarak kullaniimaktadir (29,50).
2.2.2.1.7. TEDAVI:

Cikan aort disseksiyonlart hayat1 tehdit eden komplikasyonlari nedeniyle acil
cerrahi gerektirir. Cerrahi uygulamanin temel amaci perikardiyuma ya da plevral bosluga

rapturin 6nlenmesi, koroner arter ostiumlarimin ve aortik kapaginin korunmasidir (29,53).

Inen aort disseksiyonlarinda hastada malperfiizyon, disseksiyonun ilerlemesi, riptir
gelismedikce medikal tedavi uygulanir. Medikal tedavide, invaziv hemodinamik
monitorizasyon esliginde, beta bloker tedavisi ve sistolik basing 120 mm Hg' nin altindaysa
arteriyel vazodilatatorler kullanilir. Agriicin morfin verilir (50). Bu hastalara elektif tedavi
Onerilebilir. Bu olgularda, cerrahi tedavinin medikal tedaviye ya da girisimsel
uygulamalara Gstunligt gosterilememistir (50).  Ancak komplike tip B disseksiyon
hastalarinda prognoz oldukga kotiidir. Hastalarda aortik riptur, malperfiizyon, progresif
disseksiyon ve anevrizma gelismesi , kontrolsiiz HT ve persistan agrinin bulunmasi cerrahi
tedavi endikasyonudur (29). Disseksiyonun ilerlemesinin engellenmesi ve riptdr riskinin
dustrdlmesi igin sistolik basincin dustrdlmesi ve sol ventrikil ejeksiyon gucinin
azaltilmas: gerekmektedir (50,53). Guntimizde, cerrahi endikasyonu bulunan inen aort
disseksiyonlarimin  endovaskiiler stent-greftler ile tedavisi cerrahi tedavinin yerini
almaktadir (29,50,53).

2.2.2.2. PENETRAN ATEROSK LEROTIK ULSER (PAU)

Aortun penetran aterosklerotik Ulseri, ayr1 bir klinik ve patolojik antite olarak ilk
kez 1986 yilinda tammlanmistir (66). PAU, elastik laminay:r penetre eden ve aort
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duvarindaki media tabakasinda hematom formasyonu ile karakterize Ulsere ateresklerotik
lezyonu ifade eder (67). Ateromatdz Ulser oncelikle ileri derecede aterosklerozu olan
hastalarda gorllir. Bu asamada, lezyon genellikle asemptomatiktir ve lezyon intimada
simirhidir. Sonraki asamada lezyon, ateromat6z Ulserin derinlerine ilerler, aort duvarimn
elastik lamina ve media tabakasini penetre eder (68). Cogu yazar, sakkiler anevrizmalarin
PAU sonucu olustugunu dusinmektedir (69). Penetran Ulserler ateromatéz plaklarin
intimada ilerleyici erozyonu sonucu olusup kanin media tabakasina girmesine ve intima
media ayrilmasiyla disseksiyona neden olurlar (Sekil-11) (39,70). Ayrica Ulser tarafindan
vasa vasorum erezyonuna bagli intramural hematom olusur. Olusan hematom formasyonu
media tabakasi boyunca genisler ve cift Ilimenli veya tromboze aort disseksiyonuna neden
olur . Ileri aterosklerozun, hematomun ilerlemesini durdurmasi ve reentry deligi
olusumunu engellemesi nedeniyle tromboz olusmasi daha yaygindir (71). Erezyonun
advantisya tabakasina ilerlemesiyle psdodoanevrizma ya da rupttr olusabilir (39,72). PAU,
disseksiyon ve intramural hematomla karsilatirildiginda oldukga yuksek riptir oranina
sahiptir (%42) (73). Intimal aterosklerotik plaklarin penetran Ulserasyonlari, intramural
hematom, aortik disseksiyon ya da ripttre neden olabilirler (38,50) .

Sekil 11: Aortun intima tabakasindaki aterom plaginin erezyonu sonucu plakta media
tabakasina ilerleyen penetran Ulser olusumunun sematik gosterimi

Akut aortik sendrom hastalar1 icinde PAU’ nun oram %2.3-7.6 arasinda degisir (74).
PAUda risk faktorleri; diffliz ateroskleroz, plak kalsifikasyonu, HT, sigara ve
hiperlipidemidir (HL) (73). PAU genellikle ileri yas ve ¢ok sayida aterom plagina veya
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anevrizmaya sahip kardiyavaskiler komorbiditeli hastalarda gorulur (41). PAU en sik inen
torask aortta (%90) gorulur. Cikan aort daha az sklikla (%10) tutulur (73). PAU
genellikle multipl olup, boyutu 2-25 mm, derinligi 3-30mm arasinda degisir (75). PAU
hastalar1, klasik disseksiyon hastalarina gore daha yashdir (73). PAU hakkinda bilgiler
kisitli olmakla birlikte, cogu arastirmaci prognozunun, Klasik aort disseksiyonuna gore
daha kot oldugunu savunur (76). Ancak yapilan bir arastirmaya gore, lezyonun
progresyonu yavastir ve akut riptir veyayasam tehdit edici diger komplikasyonlar disik
oranda gorulur(77) .

PAU siklikla asemptomatiktir. Ana semptom, klasik aort disseksiyonundaki gibi,
siddetli ve ani, interskapuler bdlgeye yayilan sirt agrisidir(78). Klasik disseksyondan farkl:
olarak agr1 yirtilma tarzindan ziyade keskin tarzdadir (47). Ayrica disseksiyon
gelismedikge inme, aortik yetmezlik, viseral malperflizyon gorilmez (79).

Diger aort hastaliklarinin tamsinda oldugu gibi PAU tamsinda da en ¢cok kullanilan
modalite BT dir. Yuksek kaliteli 2D ve 3D rekonstriksiyon gorintilere izin vermes |,
inceleme sliresinin kisa olmasi en blyUk avantajidir (68). Kontrastli BT incelemesinde aort
duvari icerisinde, disar1 dogru meme bas1 seklinde pos yapmis ve intramural hematom
tarafindan sarilmis diizensiz dolum fazlalig: seklinde izlenir (69,80). Ulsere ancak penetre
olmayan aterom plaginin marjinleri irregilerdir ancak kontrast madde intima seviyesinin

gerisine uzamm gostermez ve intramural hematom bulunmaz (39).

Y apilan galismalar gostermistir ki, akut intramural hematomu, aterosklerotik plak
veya kronik intraluminal tromblisten ayirmada MR incelemesi, BT’ ye gore daha iyidir
(81). Ayrica MR incelemesi kontrast madde kullanmaksizin, multiplanar goruntilemeye
izin verir. Ayrica TEE'de yiksek duyarhilik oramna sahiptir ve PAU tamsinda
kullanilabilir. TEE'de, ciddi aterosklerotik plakla birlikte, dizensiz sinirli, krater benzeri
Ulser goraldr. Bu goranume intimal flep ya da disseksiyon eslik etmez (78).

Bu potensiyel olarak 6limcil olan hastaligin tedavisinde izlenmesi gereken yol net
olarak dokumente edilebilmis degildir. Bununla birlikte PAU nun yuksek riptir oran
g6zoniune alindiginda, acil operatif girisim net olarak onerilir (78). Akut aortik sendroma
neden olan veya hemodinamik instabilite, aortik ruptir, distal emboli, aortun hizl
genislemesi gibi durumlara neden olan PAU’larin tedavisinde cerrahi Onerilir. Ancak akut

aortik sendroma neden olmaksizin, insidental olarak saptanan PAU’ larda risk faktérlerine
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yonelik agresif medikal tedavi ve disseksiyonda oldugu gibi yakin takip onerilir (37). PAU
hastalarinin genellikle yasli olmasi ve diger komorbit hastaliklara sahip olmasi nedeniyle
komplike durumlarda dahi cerrahi tedavi oldukca oldukca simirlidir. Yiksek riskli bu
hastalarda, acil ya da elektif endovaskiler stent greft tedavisi oldukca etkili ve basarili bir
yontemdir (82).

2.2.2.3. INTRAMURAL HEMATOM:

Aortun intramural hematomu (IMH) akut aortik sendrom komponenti olarak
giderek dahafazlailgi cekmekte ve BT incelemelerindeki gelismeler sayesinde tami konma
oram artmaktadir (83). IMH, aortik disseksiyonun bir varyant: olup, kan intimal flep yada
giris deligi olmaksizin aortun media tabakasinda birikir( intimal yirtiksiz disseksiyon) (84).
IMH, media tabakas! dis yarisinda ilerleyen ve aort duvarinm besleyen vasa vasorum’larin
rlptlrt veya aterosklerotik plak icinde kanamasi sonucu olusur (Sekil-12) (37,43). IMH
genellikle aort duvarim zayiflatir ve disar1 dogru ilerlemesiyle rUptire, iceri dogru
ilerlemesiyle disseksiyona neden olabilir. Hipertansiyon, kint travma veya penetran
aterosklerotik Ulserin ilerlemesi sonucu gorulebilir (37). Disseksiyon gibi IMH’da da aort
uzun segment tutulabilir (84).

IMH, aort disseksiyonu tamsi alan hastalarin %13-27' sinden sorumludur. Tim akut
aortik sendromlu olgular iginde, IMH’un goérilme oram %10-30’dur (85). IMH’lu hastalar
genellikle yash ve hipertansif hastalardir. Kadin erkek orani disseksiyondan farkli olarak
esittir (73). En sk inen aort (%60), 2. Siklikta ¢ikan aort (%35) tutulur (86). IMH
siniflamasinda da disseksiyonla benzer sekilde Stanford simiflamast kullanilir (37).
Bikuspid aortik valv, Marfan sendromu ve kollajen doku hastaliklar: gibi durumlar IMH
gelisimi igin risk olusturmaz (87).

IMH’un dogal seyri degiskendir. IMH duisik oranda da olsa (%10) spontan olarak
rezorbe olabilir (50). Baz1 hastalarda hemorajiyle sinirl: kalip, medikal tedaviye iyi yanmt
verirken, %33 ve Uzeri oranda klasik disseksiyona progrese olabilir (88). IMH’da, kamn
dekomprese olmasini saglayacak re-entry deligi olmadigindan, rptir riski (%35)
disseksiyona gore daha yuksektir (83,89). Cikan aort diizeyindeki iIMH’lar, adventisya
tabakasina ruptire olarak perikardiyal efflizyon ve tamponad, hemotoraks ve mediastinal
kanamaya neden olabilir (88). Ruptur olgularin %20-45 inde gorultr (86). Proksimal aort
yerlesimli IMH mortalitesi (%34), distal aort yerlesimli IMH mortalitesine (%10) gore
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belirgin yiiksektir (90). Oliim genelde ilk 24-72. saatte meydana gelir. Y apilan calismalar
gostermistir ki, IMH komplike olmasa ve tedaviyle kontrol edilebilse bile, aortta yapisal
zayiflamaya neden olmakta ve ge¢ donemde yuksek oranda anevrizmalara neden
olmaktadir (91). Reklrren veya persistan agri, penetran aortik Ulser varligi progresyon
gostergesiyken, geng yas, aort capinin 4.5 cn' den kiiglk olmasi ve hematom kalinliginin 1
cm’den kiigUk olmasi iyi prognoz gostergesidir (92)

Sekil 12: Aortun media tabakasint besleyen vasa vasorumlardaki kanama sonucu

intramural hematom olusumunun sematik gosterimi

IMH tamisinda BT incelemesi en 6nemli gortntiileme yontemidir (87). Kontrastsiz
incelemede intimay1 cevreleyen kresent seklinde hiperdens alan, ekzantrik duvar
kalinlasmasi, kalsifik intimada yer degistirme tamda en 6nemli bulgulardir. Konrast madde
enjeksiyonu sonrast elde edilen BT goruntilerinde hematom kontrastlanmaz. Ayrica
disseksiyonun aksine aortu cevresinde sarmal benzeri gortntt olusturmaz (37). Mural
tromblsten ayriminda intimanin yer degistirmesi  6nemlidir. Mural tromblis intimanin
tUzerinde yer alir ve intima yer degistirmez. IMH ise subintimal yerlesimli olup, intima
limene dogru yer degistirir (84). Kontrastsiz BT incelemesinde IMH hiperdens gorullr
(37). MR incelemesi disseksiyonun yalanci limeniyle IMH ayriminda yardimcidr.
Dinamik faz kontrast MR incelemesinde disseksiyonda akima bagli siklik kontrastlanma

izlenirken, IMH sinyalsiz izlenir (37). Ayrica MR incelemesinde IMH’ un erken doneminde
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T2 agirlikli goruntilerde hiperintens olarak izlenir (84). Ayrica TEE incelemesi tan igin

onemli bilgiler verir (93).

Klinik olarak IMH’u disseksiyondan ayirabilecek bulgu yoktur. IMH’ gorulen agri
daha segmental seyretme egilimindedir. En yaygin klinik bulgu gogis agrisi ve skapula
arasina yayilan siddetli sirt agrisidir (73). Diger daha nadir klinik bulgular, senkop ya da
iskemik atak gibi norolojik ve vaskiler komplikasyonlar, ses kisikligi, parapleji,
mesenterik iskemi, akut bobrek yetmezligidir. IMH’da viseral malperfiizyon ve organ
iskemisi disseksiyona gore ¢cok daha nadirdir (84).

Inen aorta yerlesimli (tip B) IMH’lar icin ilk planda agresif tedavi medikaldir (70).
Ancak ¢ikan aort yerlesimli IMH’ larin tedavisinde ruptir oranlar: yiksek oldugundan vakit
kaybetmeden cerrahi tedavi Onerilir (94). Tip B IMH’da, hastaligin progresyon gostermesi,
disseksiyon veya ruptir gibi komplikasyon gelismesi veya medikal tedaviye direncli HT
varliginda endovaskiler stent greft tedavi endikasyonu mevcuttur (3).

2.2.2.4. TRAVMATIK AORTIK TRANSEK SiYON:

Travmatik aortik transeksiyon yiksek mortalite oramna sahip olup, kunt
yaralanmalarda 2. en sik 6lim nedenidir. Amerika da yillik yaklagik 7500-8000 travmatik
aortik yaralanma vakasi meydana gelir. Y aralanma genellikle yiksekten diisme ve motorlu
ara¢ kazasi sonucu gelisir. Hizl bir sekilde yavaslama sonucu hareketli aortik ark hizli bir
sekilde hareket eder ve ligamantum arteriosum dizeyi inen aortda kesilme tarzi
yaralanmaya neden olur (Sekil-13). Ancak olgularin %10 kadarinda yaralanma
peridiyafragmatik aort, ¢ikan aort, arkus aort gibi atipik lokalizasyonlarda olabilir(95).

Travma sonrasi elde edilen akciger grafisinde mediastinal genisleme gortlmesi ,
nazogastrik sondanin saga yer degistirmesi, omuz ya da sternum da fraktir gorulmesi
aortik yaralanmamin Onemli bulgularidir. Ancak asil tam koydurucu yontem BT-
Anjiografidir. Aortik riptire bagli mediastinal hematom, aortik psddoanevrizma, aort
konturunda diuizensizlik, intimal flap ve trombus gorilmesi BT bulgularidir. Mediastinal
hemoragji en sik gorulen radyolojik bulgudur .
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Aortik yaralanmaigin kullamlan skala (96);
Grade 1: Sadece intimal yirtik gorilmesi
Grade 2:Intramural hematom gorulmesi
Grade 3: Psddoanevrizma gorilmesi

Grade 4. Ruptir gorulmesi

Sekil 13: Inen aort diizeyindeki travmatik aort yirtig:

Aortik yaralanmanin tedavisine resiisitasyon islemleri ve medikal tedaviyle baglar.
Grade 1 hastalarda takip ve medikal tedavi yeterlidir. Ancak daha ileri evrelerde acil
cerrahi ya da daha yaygin olarak acil endovaskiler stent greft tedavisi uygulanmalidir (95).

2.3. TORASIK AORT PATOLOJILERINDE ENDOVASK ULER TEDAVI:

Aorta anevrizmalarimin yerlesik tedavisi, 50 yil1 askin slredir aortanin tutulan
segmentinin greft ile degistirildigi, genel anestezi altinda, aortamin en az 30 dakika klempe
edildigi agik cerrahidir (97). Acgik cerrahi tedavide ilk 30 glin mortalitesi %4-12 arasinda
degismektedir. Bununla birlikte, acik cerrahide yerlestirilen greftler 20-30 yil kadar,
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hastalarin biyuk ¢ogunlugunda dmarlerinin sonuna kadar dayanabilmektedir (97). Torakal
aorta anevrizmalarinda endovaskiler tedavinin tercih edilmesinin en énemli nedeni agik
cerrahinin yiksek mortalite ve morbiditeye sahip olmasidir (4,98). Morbidite ve
mortalitenin daha diistk olmasi, torakotomi ve aortanin klempe edilmesinin gerekmemesi,
hastanede kalim siresinin kisa olmasi endovaskiler tedavinin en 6nemli avantajlaridir
(98,99).

Gunuimtizde torasik aort patolojilerinde endovaskiler stent greft tedavisinin teknik
basarisi ortalama %97, 30 gunltk mortalite %5.5, toplam endoleak oram %7.7 ve nérolojik
komplikasyon oram %2’ nin altindadir (100). Bu sonuglar ginimiizde en iyi cerrahi
sonuclarla dahi karsilastirildiginda oldukca basarilidir. Ancak stent greftlerin uzun dénem
dayaniklilig1 hentiz bilinmemektedir.

Bircok arastirmaci, arteryel stenozlarin tedavisinde kullanilan stentleri temel alarak
anevrizma tedavisinde daha az invasiv bir tedavi yontemi gelistirmeye galigsmuslardir (101).
1969 yilinda ilk olarak Dotter tarafindan endoprotez kullanimu ileri sirdlmis ve 1986
yilinda Balko ve ark. hayvanlarda yapay olarak olusturulmus anevrizmanin politretan
protezle onarimint bildirmislerdir (102). 1991 yilinda Parodi ve ark.abdominal aorta
anevrizmalarinin  ve aortik disseksiyonlarin  tedavisinde endovaskuler —stent-greft
kullanimini alternatif bir metod olarak bildirmislerdir (103). Endovaskiler stent greft
tedavisi, torask aort icin ilk defa Dake ve ark. tarafindan 1994 yilinda kullamilmstir (8).
Bu gelismeden sonra aorta anevrizmalarimin ve disseksiyonlarimin ¢esitli endoprotezlerle
tedavisi bircok merkezde uygulanmaya baslanmistir (102).

Ilk zamanlarda, endovaskiiler tedavi uygulamasi, agik cerrahi onarimi yiksek riskli
ve diger komorbiditelerin eslik ettigi hastalarda Onerilmistir. Zamanla, stent-greft
teknolojisindeki gelismeler ve uygulayicilarin tecriibesinin artmasiyla endovaskiler stent-
greft tedavisi ginimUizde yaygin olarak uygulanabilir hale gelmistir (101).

Torasik aort patolojilerinde endovaskiler yontemler ile tedavide amag; metal bir
stente tespit edilen greftin devamliligim saglayacak sekilde patolojik alan igine
yerlestirilmesidir. Cogu kez transfemoral yol kullanilir. Endovaskiler stent-greft kucuk bir
insizyondan “guide wire” (kilavuz tel) yardimiyla anevrizma igerisine ilerletilerek ©6nce
proksimal sonra distalde saglam bolgeye yerlestirilir. Boylece patolojik bolge dolasim
chsinda birakilir.
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Aortik disseksiyonlarda endovaskiler tedavinin temel amaci yerlestirilen stent-
greftin intimal yirtigi kapatmast ve yalanci |umenin tromboze olmasidir. Aorta
disseksiyonlar1 disinda akut aortik sendrom spektrumu igerisinde incelenen intramural
hematom ve penetran tlserler endovaskiler tedavinin diger endikasyonlaridir (4). Stanford
Tip A disseksiyonlarin biydk bolimi koroner arterler ve arkus aorta dallarim
etkilendiginden endovaskiler tedaviye uygun degildir (104). Bununla birlikte, intimal
yirtigin inen aortada oldugu ve disseksiyonun retrograd yolla proksimale uzandigi
olgularda, stent-greft inen aortaya yerlestirilerek endovaskiler tedavi uygulanabilir (105).

2.3.1. ENDOVASKULER STENT-GREFTLER:

Endovaskiler stent greftler Uretim bigimine gore iki ayr1 grupta toplanirlar.
Birincisi “covered stent” denilen kaplanmis kilifl1 stentlerdir. Kapli stentlerde stentin ic ve
dis duvarlar: prostetik ya da otojen bir greft materyeli ile kaplanmistir. Bunlar genellikle
kisa silindirik tdplerdir. Bu tur kaplanmis stentler insanda ilk olarak Parodi ve Barone

tarafindan bir subklaviyan arteriyovendz fistilin kapatilmasi amaciyla kullanilmistir.

Ikinci gurup olan stent greftler ise “endovaskiiler greft” ya da “endoliminal greft”
olarak adlandirilmaktadir. Birinci jenerasyon stent-greftlerin her iki tutunmaucu bir stentle
desteklenmis ancak govde kesimleri bos birakilmistir. Ancak bu greftlerde bikilme,
donme ve katlanma gibi materyale bagli komplikasyonlar sik gortilmustir. Bu nedenle tim
govdes bir stentle desteklenmis olan modiler yapida yeni generasyon stent-greftler
gelistirilmistir. Gunumuizde kullaniimakta olan gelismis endovaskiler stent-greft sekli
bunlardir. En son gelistirilen greftlerde acilanmalari 6énlemek amaciyla longitidinal

guclendirici nitinol tellerde ilave edilmis bulunmaktadr.

Stentin yerlestirilme 6zelligine gore iki tir endovaskiler greft vardir:
1)Greftin yerlestirilmesini saglayan tasiyici sistem,
2)Progetik stent greft.

Endovaskiler greft materyali yeterince saglam, fakat ince bir yerlestirme
sisteminden gegebilecek derecede sikistirabilme 6zelligine sahip olmalidir. Bu nedenle
ince duvarli vaskuler greftlerin gelistirilmesi gerekliligi ortaya gikmustur.
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Buna paralel olarak endovaskiler greft yapimi hizla gelismis, glinimtzdeki ileri
teknoloji Urinl kuguk capli ikinci jenarasyon greftler ve tasiyici sistemleri imal edilmistir.
Endogreft adi da verilen stent-greftler, temel olarak c¢elik, kobalt-krom alasimi ve nikel
alasimindan (nitinol) olusan metal bir iskelet ve bu iskeletin destekledigi genellikle dakron
ya da politetrafloroetilenden (PTFE) yapilmus kumas greftten olusurlar  (106).
Endovaskiiler greftlerin cogunda proksimalde tutunmasini saglamak amaciyla gesitli tutucu
sistemler gelistirilmistir. Stent-greftler farkli Ozelliklerine gore simiflandirilabilirler:
Kendiliginden genisleyen - balon ile genisletilen, tek gbvde — moddler, aortouniiliak -
bifurkasyonlu sistemler, bifurkasyonlu tek govde -bifurkasyonlu modiler sistemler.
Gunumuizde farkli firmalar tarafindan Uretilen kullammda olan ya da zamanla kullanimdan
kaldirilmig farkli tip, uzunluk, genislik, sabitleme mekanizmasi ve fiziksel 6zellikleri
bulunan bir¢ok stent-greft modeli bulunur (106).

Endovaskiler tedavide bu farkli uzunluk, konfigirasyon ve captaki stent-greftlerden,
anevrizma ya da disseksiyonun lokalizasyonu, aort ¢api, aort ve iliak arterlerin anatomisi
g6z o6nune alinarak en uygunu secilir. Endovaskiler tedavi ginimiizde perkitan olarak
yapilabilse de genellikle her iki ana femoral veya ana iliak arterin insizyon ile ortaya
cikarilmasiyla isleme baslanir. Stent-greft materyali bu arteriotomiden kateter ve kilavuz
tel yardimiyla aortada istenilen bolgeye ulastirilir ve Uzerindeki kilifin siyirtilmasiyla
genisleyen stent-greft materyali farkli sabitleme mekanizmalar: ile aorta duvarina tutunur.
Boylece kan, stent-greft materyalinin icinden gegerek distale ulasir ve aortun hastalikl
segmentinin aort limeniyle iliskisi kesilir (101).

2.3.1.1. MEDTRONIC VALIANT ENDOGREFT:

Valiant endogreft sistemi 2005 yilinda klinik kullammma girmis olup, Talent stent greftten
gelistirilmistir. Valiant sistemi , Talent gibi eksternal nitinol stent iskeletten ve ince
polyester greft materyalinden olusmustur. Stent greftin tasiyici sheath’'ten c¢ikarilmasi
sirasinda, surtinmeye bagli asir1 kuvvet gerektirmesi Talent cihazi igin biylk problem
olusturmaktayd:. Bu slrtinme kuvveti stent greftin uzunlugunu kisitlayici faktér olarak rol
oynamaktaydi. En uzun Talent cihazi ancak 13 cm olabiliyordu. Valiant endogreft
cihazinda ise, yerlestirme sirasinda asir1 gic uygulanmasini engelleyen bdylece daha uzun
greft yapilmasina izin veren, Xcelerant tasiyict sistemi kullamlmigtir. Valiant stent greft
tasariminda, tasiyici sisteminde, greft konfiglrasyonunda, yerlestirme metodunda ve
markerlarinda Talent’ten farkliliklar mevcuttur :
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-Proksmal fiksasyonu saglamlastirmak, radyal kuvveti mimkin oldugunca esit sekilde
apikale dagitmak ve stent-grefti damara daha yakin komunlandirmak icin, cihazin ucunda 8
adet yay benzeri tel vardir.

-Radyoopak distal (“0” seklinde) ve proksimal (8" seklinde) markerler eklenmistir.

-Ana govdedeki stent barlar1 arasi baglant: yoktur ve birbirine paralel dizilim gosterir.
Bdylece ana gbvde daha esnek hale getirilmistir.

-Daha uzun greft segenegi mevcuttur (227mm)

-Greftin gerginligi daha azdir ve boylece yerlestirme sirasinda daha az gii¢ gerektirir

STENT Materyal Introducer | Stent | Stent Ciplak FDA
GREFT Capi1 (F) Greft | Greft Proksimal | Onay1
CGapt | Uzunlugu | Kesim
(mm) | (mm)
TAG(GORE) | Nitinol-PTFE 20-22-24 | 26-45 | 100-150- | Yok Var
200
Talent(Medtro | Nitinol-Polyester | 22-27 26-44 | 112-116 | Var Var
nic)
Valiant Nitinol-Polyester | 20-24 22-46 | 100-150- | Var Var
(Medtronic) 200
Zenith Z-Stent- 20-22 22-42 | 108-216 | Var Var
TX2(COOK) | Polyester
Relay Nitinol-Polyester | 22-26 22-46 | 90-200 Var Yok
(BOLTON)
E-vita Nitinol-Polyester | 20-24 20-44 | 130-150- | Var Y ok
(JOTEC) 170-220

Tablo 1: Endovaskiller Stent Greftler
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Valiant cihazi, proksimal kesimi greftle kapli olan (FreeFlo) ve olmayan (Closed
web tasarimi) seklinde 2 konfigtrasyonda Uretilmistir (Sekil-14, Sekil-15). Closed web
tasarimi daha diiz bir cihaz olup, primer olarak kullamlmaz. Yerlestirilen stent greftin
uzatilmasi gerektiginde, Ust Uste (overlap) bindirilecek 2. endogreft olarak kullanlir.
Vailant stent greft uzunlugu 100-227 mm, ¢apr 24-46 mm arasi degisir. Xcelerant tasiyici
sistemi, tek kullanimlik kateter ve entegre edilmis mekanik el kontrol sisteminden olusur.
Y erlestirme sirasinda kontrol mekanik bir sistemle yapilir ve direk elle geri cekme seklinde
yerlestirme yapilan sistemlere gore daha kullamghdir. Tasiyici sistem dis ¢ap1 22-25
French arasi degisir ve 0.035 ing kilavuz tel tizerinden ¢alisir.
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Sekil 14: Proksimal ugta 8 yay benzeri tel bulunan “FreeFlo” tasarim

Meditronik 2009 yil1 sonlarinda Valiant stent greft icin Captivia tasiyici sistemini
gelistirmistir. Stent greftler icin asil problem, zor anatomili hastalarda grefti yerlestirme
asamasinda potansiyel insitabilitelerdir. Bu potansiyel sorun, ilgilenilen bolgenin yiksek
hemodinamik kuvvetlerine baglidir ve greftin bir riizgar corabr (wind sock) gibi hareket
etmesine neden olur. Captivia tasiyici sistemine, stent greftin  proksimal ucunu kapali
tutma mekanizmasi (tip capture mechanism) eklenmistir ve grefti yerlestirme sirasinda
kullamciya daha stabil bir yerlestirme saglamast amaglanmistir (Sekil-16).
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Sekil 15: Valiant stent greft “Closed Web” tasarimi

Boylece kullamci, hemodinamik ve morfolojik kaynakli yerlestirme hatalarinin
minimuma dusUrdldigine inamlmaktadir. Ayrica bu “tip capture” mekanizmasi

kullamicinin, greftin agilmas: sonrasi ufak yer degisiklikleri yapmasinaizin verir.

Sekil 16: Valiant Captivia “tip capture” mekanizmasi

Ayrica Valiant Captivia sisteminin igslem sirasindaki takip edilebilirligi ve kirilmaya
kars1 dayanikliligi, sheath’e eklenen hidrofilik astar sayesinde arttirilmustir. Valiant
Captivia Stent Greft sistemiyle ilgili yapilmis hentiz bir calisma bulunmamakta olup,
olgular bazinda teknik basarisinin oldukca yiiksek oldugu bildirilmektedir . Onerilen cap
endoliiminal ¢apin, anevrizma icin %10-20, disseksiyonlar igin %10 fazlasidir. Proksimal
ve distal boyun uzunlugu icin en az 15 mm saglam alan gerektirir.

2.3.1.1. JOTEC E-VIiTA TORASIK STENT GREFT:

E-vita torasik stent-greft (Jotec, Hechinggen, Almanya) Haziran 2007 yilinda son
haliyle klinik kullamma girmistir. Az gozenekli polyester ve kendiliginden agilabilen
nitinol stentten yapilmis farkli konfigtrasyonlara sahip bir sistemdir. Ana gévdede stent
barlar1 arast baglanti olmadigindan greft oldukca esnek Gzelliktedir. 20-44 mm arasi
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degisen caplarda ve 130-150-170-220 mm boyutta farkli secenekleri mevcuttur. Greftin
proksmal ve distal bitis noktalarindaki farklhiliga gbre 4 ayr1 konfiglrasyonda
Uretilmektedir. Uzun stent greftlerde gorulen sirttinme kuvvetine bagli problemler igin,
sheath ile stent greft arasina polyester materyal yerlestirilmistir. Tasiyic1 sissemde 20F-
22F ve 24 F capta secenekler mevcuttur. Cihazin proksimal kesimi, stent greftin
serbestlestirilmesi sirasinda kapal1 tutulur ve isleminin herhangi bir fazinda agilabilir. Bu
durum kullamciya, yerlestirme sirasinda yari agilmis stent grefte dogru pozisyon verme ve
“winsock” etkisinden kurtulma sansi verir. Stent greftin serbestlesmesi islemi mekanik bir
sistemle yapilir ve bdylece direk kuvvet kullanimi engellemis olur. Ancak gerektigi
takdirde, serbestlesme islemi geri ¢cekme seklinde direk elle de yapilabilir. Stent greftin
ucundakilitli plastik halka mevcuttur ve santral kateter bu uca metal bir ttiple baglanmstir.
Tasiyic1 kateterin kullamci kontrolindeki kisminda ise bu metal tipl kontrol eden bir

digme mevcuttur.

2.3.2. TORAKAL AORT ANEVRIZMALARINDA ENDOVASKULER STENT-
GREFT TEDAVISI:

2.3.2.1. Operasyon Oncesi Goruntileme:

Radyolojik olarak direkt grafi, transtorasik-transbzefageal EKO , torakoabdominal
BT, BT-anjiografi, MRG ve konvansiyonel aortografi tetkikleri ile torasik aort patolojisi
tespit edilebilir. EKO acil durumlarda ve tarama amagli kullanimda yararli olmaktadr.
Ancak torasik aort patolojisi saptanan hastalarda operasyon dncesi degerlendirme ve klinik
takip BT-anjiografi incelemesi , arteriyel sistemin tim yapisini, anevrizma-disseksiyon
morfolojisini, patolojinin yayilimini, planlanan girisim yerlerinin tutulup tutulmadiginm ve
supraaortik  yapilar1 degerlendirmesi agisindan 6nem tasimaktadir. Gunumizde BT-
anjiografi, hastayr cerrahi veya TEVAR oOncesi ve sonrast degerlendirmede en onemli
gorintileme yontemidir (107). BT-A onemli anatomik yapilari, vaskiler Itmeni, damar
duvarindaki trombus ve kalsifikasyonu, metalik stenti degerlendirmede oldukcga basarilidir.
Ayrica postproses yontemler ile Olcimleri dogru sekilde yapabilmesini saglar ve
kullanilacak malzemenin segiminde yol gosterici rol oynar (108). BT-A incelemesinde
tarama supraaortik dallar diizeyinden femoral arterler diizeyine kadar yapiimalidir. Eger
sol  subklavyen  arterin kapatilmast  planlamyorsa,  intraserebral  dolasim

degerlendirilmelidir.
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BT-A'nin kontredike oldugu durumlarda (renal disfonksiyon bozuklugu veya
kontrast madde alerjisi gibi), MR-Anjiografi en 6nemli alternatif gortinttleme yontemidir.
Gadolinium bazli kontrast maddelerin yamnda kontrast madde kullaniimadan yapilabilen
MR-Anjiografi  teknikleri  mevcuttur. Ayrica MR-A yiuksek duyarlilikla kigik
“endoleak™’ leri tespit edebilir (109).

Islem oncesi goriintileme, hastanin islem icin uygunlugunun ve dogru stent-greft
seciminin yapilmasinda ve girisim igin planlamanin yapilmasinda onemlidir. Varyatif
anatominin, anevrizma boynunun, stent greft bolgesel zonlarin (landing zone), femoral-
iliak ve aksiller vaskiiler girisim yerlerinin degerlendirilmesinde gereklidir (107). Ozellikle
bolgesel zonlarin dogru degerlendirilmesi klinik basarida hayati role sahiptir. Bolgesel
zonlar, stent greft yerlestirilecek patolojik aort segmentini , normal aort segmentinden
ayrmada onemlidir. Zonal anatomiyi belirlemek igin operasyon Oncesi diyagramlar
kullanilir (Sekil-17).

Torakal aorta anevrizmalarimin endovaskiler tedavisinde de en dnemli kriter stent-
greftin yerlestirilecegi proksimal kesim anatomisidir. Proksimal ve distal normal aort
kesiminin ideal uzunlugu 1,5-2 c'dir . Kullanilacak stent greft, proksimal kesim normal
aort capininin %10-20 fazlasi, yani en fazla 40 mm olmalidir (4). Endovaskiiler tedavide
diger bir problem arkus aortadaki konkavitedir. Bu konkav anatomi, stent-greftin aorta
duvarina yaslanmasini engelleyerek tip | “endoleak”, stent-greft cokmesi ve migrasyonu
risklerini ortaya c¢ikarabilir. Uygun anatomik konfiglrasyon olmadigi durumlarda agik
cerrahinin eslik ettigi hibrid prosedirler uygulanabilir. Bu gibi durumlarda, “karotiko —
subklavyan by-pass’, “karotiko - karotid by-pass’, “innominat arter by-pass’ gibi ekstra
anatomik “by-pass’ yontemleri sonrasi stent-greft daha proksimale yerlestirilerek
saglamlig: arttirilabilir (Sekil-18) (104).
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Sekil 17: L1(posterior proksimal boyun uzunlugu), L2(anterior proksimal boyun
uzunlugu), L3(torasik patoloji uzunlugu), L4(distal boyun uzunlugu), D1(Proksimal boyun
cap1), D2(patolojik segmentin ¢api), D3(distal boyun ¢api)

Ancak eger subklavyen arter kapatilacaksa ve preoperatif serebral arteriyel dolasim
yeterliyse, endoleak’i engellemek icin subklavyen arter islem 6ncesi embolize edilmelidir.
Distal boyun uzunlugu ve capi proksimaldeki Anevrizmanin, distalde visseral dallara
uzandig1 durumlarda, “by-pass’larin kullanildigr hibrid prosedirlerle, visseral dallara kan
akiminaizin veren delikli -dall1 greftlerle veya “ Chimney teknigi” denen korunacak viseral
arterin kateterize edilip stent takilmasiyla endovaskiler tedavi uygulanabilir (104). Tip B
disseksiyon tedavisinde daha kisa stent greft kullarilabilir ve aort endoliminal ¢apina
uygun stent greft secilmelidir. Disseksiyonda amag, proksimal giris deligini kapatmaktir
(4).

Uluslararasi Kardiyovaskiler Cerrahi  Dernegi’'nin 1997 yilinda aort
anevrizmalarinin endovaskuler tedavisi icin belirledigi anatomik kriterler (110):

1- Anevrizma proksimalinde en az 15 mm uzunlukta normal ¢apta, trombus icermeyen bir

segment bulunmalidhr.
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2- Anevrizma distalinde en az 15 mm uzunlukta normal ¢apta, trombls icermeyen aorta
segmenti  bulunmalidr.

3- Iliak arterlerden en az birinin ¢ap: 7 mm’ den daha genis olmalidhr.

4- Proksimal aorta boynu ve anevrizma kesesi arasindaki agilanma 60°’ den az olmalidir.
5- Iliak arterdeki acilanmalar 90°’ den daha dar olmamalidr.

6- Anevrizma ¢olyak trunkus, stiperior mezenterik ve renal arterleri tutmamis olmalidhr.

7- Rekonstriksiyon sirasinda en az bir internal iliak arter ya da inferior mezenterik arter

korunmalidir.
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Sekil 18: Ekstraanatomik bypass yontemleri A: karotido-subklavyen bypass B: inominat
arter bypass

TEVAR glinimuzde perkitan olarak yapilabilse de genellikle her iki ana femoral
veya ana iliak arterin kalp damar cerrahlari tarafindan insizyon ile ortaya cikarilmasiyla
isleme basglanir. Sag iliak arter genellikle giris arteri olarak kullanilir. Sol iliak arter daha
acil oldugundan, anjiografik cekimleri yapmak icin kullanilir. ideal giris damar capi en az
7 mm olmahdir. Daha genis stent greftler icin daha genis giris damar capina ihtiyag
duyulur (111).
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TEVAR'1n kesin kontrendikasyonu bulunamakla birlikte rolatif kontrendikasyonlar
(112):

Marfan Sendromu ya da diger bag doku hastaliklari
Sistemik enfeksiyon

Uygun olmayan anatomi
Nikel ya da kontrast madde alerjisi

Ileri kronik bobrek yetmezligi

TEVAR kontrendikasyonlar: genellikle uygunsuz anatomiyle iligkilidir:

Uygun giris damarimin olmamas: (iliak veya abdominal aortamn ileri derecede
tortiydz veya stenotik olmasi)

Ileri derecede torasik aort tortiyozitesi

Hibrid tedavi uygulamaya uygun degilse normal proksimal boyun uzunlugunun 15-
20 mm' den kisa olmasi( proksimalde uygulanacak olan hibrid tedavinin tipine gore

sol subklavyen veya sol karotid artere, distalde ¢olyak artere olan uzaklik)

Proksimal ya da distal normal aort zonunda gevresel trombus ya da aterom varligi

TEVAR'1n encgok korkulan komplikasyonlarindan birisi spinal kord iskemisidir. Uzun
segment torasik aort greftle kapatilacaksa ya da abdominal aorta yonelik stent greft
kullanilichysa risk belirgin olarak yikselir. Bu riski 6nlemek i¢in en sik kullanilan yontem
BOS(Beyin omurilik sivisi) drengjidir. BOS basinct 10 cm H20'un altinda olacak sekilde
olacak sekilde drenaj operasyon tncesi baslamali ve 48 saat boyunca strdirtlmelidir
(111). Operasyon siresi boyunca, spinal perflizyonu saglamak igin ortalama kan basinci
yukseltilmelidir. Ayrica spinal kord vazokonstriksiyonu ©nlemek igin naloksan
uygulanmalidir (1).

2.3.2.2. TEVAR:

Islem Oncesi ek bir medikasyona gerek yoktur. Islem, DSA (digital substraction
angiography) unitesinde girisimsel radyolog, kalp damar cerrahi ve anestezist ile birlikte
yapilir. Iliak ya da femoral arteriotomi sonrasi hastaya 5000 U heparin verilmelidir. Islem
genel veya spinal anestezi altinda yapilir (4). Islem 6ncesi, islem sirasinda ve islem sonrasi
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tamsal anjiografileri yapmak icin 5 F isaretli uzun kateter sag aksiller veya brakial
arterden arkus veya ¢ikan aorta yerlestirilir. Eger lezyon sol subklavyen artere gok yakinsa
isaretleme icin sol brakial ya da aksiller arterden baska bir kateter, sol subklavyen artere
ilerletilir. Floroskopi kilavuzlugunda, hidrofilik kilavuz tel, bir kateter ile birlikte arkus
aorta ilerletilir. Daha sonra kilavuz tel, sert govdeli kilavuz tel ile degistirilir. Sert govdeli
kilavuz tel Uzerinden stent greft tasiyici sistemi ilerletilerek istenilen bolgeye getirilir.
Daha sonra sag aksillerden yerlestirilen tamsal kateter ile anjiografik ¢cekim yapilir. Stent
greftin proksimal markeri, sol subklavyen arteri kapatmayacak ve lezyonu dislayacak
noktaya ayarlamir. Stent greftin agilmasi sirasinda sistolik kan basinct 70 mm Hg'ye
dusUraltr. Stent greftin agilmast ardindan eger gerekirse, balon kateter yardimiyla stent
greft genisletilip aort duvarina tam dayanma saglanabilir. En son greftin lezyonu
disladigint gormek, stent greft kenarindan kagak olup, olmadigim anlamak igin kontrol
anjiografi yapilir. Tasiyic1 sistemin tamamen ¢ekilmesi ardindan, vaskiler giris yeri cerrah
tarafindan ya da perkutan girisim yapilmissa, vaskiler kapatma cihazlaryla kapatma
saglanir (4). (Sekil 19)

Sekil 19: TEVAR basamaklari
2.3.2.3. Endovaskiler Greft Tedavis Sonrasanda Medikal Takip

Islem sonras tiketim koagulopatisine bagl olarak trombositopeni gorilme ihtimali
oldugu icin hastalar ilk 48 saat boyunca kanama yonunden dikkatli takip edilmelidir. Bu
amagla hastanin bir gece yogun bakimda tutulmasinda yarar vardir. Ilk 48 saat icerisinde
bel agrilari, ates yakinmalari, CRP yuksekligi, [6kositoz gibi bulgular “post-implantasyon
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sendromu” olarak tammlanir (113). islem sonrasi erken donemde antikoagulan (dusiik
molekil agirlikli heparin:7-10 glin); uzun donemde antiagregan olarak Plavix (clopidogrel)
3 ay, Aspirin d6mir boyu kullanilmasi 6nerilmektedir.

2.3.2.4. Endovaskiler Greft Tedavis Sonras Radyolojik Takip:

Operasyon sonrast  endovaskiler stent-greft patensisini gérmek, greft migrasyonu
ve sentin batunlGgund tespit etmek, anevrizma veyadisseksiyon morfolojisindeki
degisiklikleri saptamak, herhangi tipte bir endoleak olup olmadigini belirlemek amaciyla
1..3. ve 6. ve 12. aylar ve sonrasinda yillik aralarla kontrastli BT-A ile taramalar
yapilmalidir. Eger takipler sirasinda herhangi bir anormallik saptanirsa daha kisa
araliklarla (1-3 ay) takip uygun olacaktir. Olumsuz durumlar akut (0-3 ay), orta dénem (3-
12 ay) ve uzun donem (>12 ay) olarak kategorize edilir. Basarili TEVAR sonrasi,
anevrizma ve PAU cogu olguda tam regrese olurken, hafif boyut blylmesi de izlenehilir.
Ancak takip sirasinda anevrizma kesesinin biyimes ¢ogu zaman saptanamayan kuguk
endolesak’ lerin gostergesidir (107).

Anevrizma morfolojisinde meydana gelen bir diger degisiklik ise proksimal ve
distalde yer alan fiksasyonun uygulandigi boyun bolgelerindeki caplarda olusan
degisikliklerdir. Ozellikle greftin proksimal ve distal bolgelerinde zaman icinde damar
capinda genisleme olabilmektedir. Bu durum greftin distale dogru yer degistirmesine (greft
migrasyonu) yol agmakta, bazen de proksmal veya distal fiksasyon bdlgelerinden
anevrizmaigine endoleak (sekonder tip 1A ve IB) olusmasina neden olmaktadir (114).

Akut-kronik disseksiyonlarda intimal giris ywrtiginin kapatilmas: asil hedef olup,
kan akiminin gergek limene yonlendirilmis olmasi, yalanci limenin trombozu ya da
regresyonu basarilit TEVAR gostergesidir. Bazen stent greftin kapli oldugu yer disindaki
disseksiyon bolgelerinde yalanci Iimenin kontrastla dolum gostermesi, gercek-yalanci
[Gmen arasi dogal pencerelerin varligim gosterir ve dilatasyon-ruptir riski vardir. Yalanci
[tmenin erken kontrastlanmas: endoleak gostergesidir (107) .

2.3.3. ENDOVASKULER TEDAViIi KOMPLiIKASYONLARI:
2.3.3.1. ENDOLEAK:

Endovaskiiler tedavinin en sik izlenen komplikasyonu olup, literatirde %0-%30
arasi siklikta goraldug belirtilmektedir (115). Endoleak, kan akiminin stent-greft disinda
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anevrizma kesesi ya da yalanci limene ulasmaya devam etmesidir. Bu durumda,
anevrizma kesesi sistemik dolasimla iliski icerisindedir ve anevrizmanmin genisleme ve
raptdr riski devam etmektedir (116,117). Endoleak’ ler kan akiminin stent-greft gevresinde
anevrizmakesesini doldurma mekanizmasina gore siniflandirilirlar (Sekil-20).

Tip | endoleak’te kan, stent-greftin proksimal (1a) ya da distal (Ib) ucu ile aorta
duvar: arasindan gegerek anevrizma kesesine ulasir (116). Torakal aort patolojilerinde en
sik izlenen endoleak tipidir (%80) (115). Tip | endoleak en sik torakal anevrizmalarda ve
komplike arteryel anatomisi olan hastalarda izlenir. Proksimalde kisa, acili, tlsere, konik
sekilli ve intramural trombus barindiran boyunlar ve distalde dilate, irregiler konturlu ve

tortioze aort segmenti tip | endoleak icin risk teskil ederler.

Tip 1l endoleak’te kan, aortik yan dallardan (interkostal ya da bronsial arter)
retrograd olarak anevrizma kesesine ulasir (115,116).

Tip Il endoleak stent-greftin yapisal bitlnltgtnin bozulmasindan kaynaklanir. Bu
yapisal bozukluklar stent-greft kirilmalarini, stent-greft tzerinde olusan delikleri, moduler
parcalarin birlesim yerlerindeki ayrilmalar1 icerirler. Bu tir endoleak’lere arteryel
pulsasyonun stent-greft Uzerine uygulachg:r tekrarlayan basing neden olur. Ayrica,
endovaskiler tedavi sonrasi anevrizma kesesinin biizismesi de stent-greft Uzerine farkl:

guic uygulayarak stent-greftin deformasyonuna neden olabilir (116).

Tip IV endoleak stent-greftin gozenekli yapisindan kaynaklamir. Bu tip endoleak
genellikle islem sirasinda hasta antikoagule edilmis durumdayken cekilen anjiogramlarda
ortaya cikar ve koagulasyon degerlerinin normale dondurtlmesi disinda spesifik tedavi
gerektirmezler (116).

Anevrizma kesesinin herhangi bir endoleak olmadan takiplerde genislemesi tip V
endoleak yada daha siklikla “endotansiyon” olarak adlandirilir (116,118). Endotansiyon’un
gelisme mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ancak goéruntileme yontemleri ile
ortaya konulamayan Tip I, Il, 11l endoleakler, kanin stent-greft Gzerinden ultrafiltrasyonu,

basing iletimini engelleyemeyen intramural trombus endotansiyon nedeni olabilir (116).

Endoleak anevrizmanin sistemik dolasimla iliskisini devam ettirerek anevrizma
kesesi icerisinde basing artising, anevrizmanmn biyimesine ve riptirine neden olabilir. Bu
nedenle, endovaskiler tedaviden sonra endoleak gelisimini degerlendirmek igin takip
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gerekir. Endoleak’lerin tedavisi nedenlerine goére degisiklik gostermektedir. Tip |
endoleak’ ler sistemik dolagimla direkt iliski icerisinde olduklarindan kisa sirede tedavi
edilmelidirler. Tip | endoleak’ler genellikle balon anjioplasti, stent ya da stent-greft
uygulamas: ile tedavi edilirler. Tip Il endoleak varhiginda takipte anevrizmada boyut
blyUmesi tespit edilmezse takip yeterli ve genllikle kendiliginden kaybolur (115). Ancak
anevrizmada boyut artis1 varsa, tedavisi endoleak’e neden olan kollateral damarin sivi
embolizan ajan - lipiodol karisimi ya da mikrokoil ile embolizasyonudur (115,119). Tip I11
endoleak’ ler sistemik arteryel dolasimla anevrizma kesesi arasinda direkt iliski oldugundan
acil tedavi gerektirirler. Tip 11l endoleak stent-greftteki defektin yine stent-greft
kullanlarak kapatiimas: ile tedavi edilebilir (120). Tip V endoleak ya da endotansiyon
tedavisi sinirlidir. Endotansiyon bulunan olgularda farkli gorinttileme yontemleri ile diger
endoleak tipleri ekarte edilmelidir. Endotansiyon tanisi dogrulandiktan sonra hastalar agik
cerrahi prosedirlerle tedavi edilirler (116).
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Sekil 20: Endoleak tiplerinin sematik gosterimi
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2.3.3.2. GREFT MiGRASYONU:

Stent-greftler birgok hemodinamik giic tarafindan etkilenirler. Bu hemodinamik
gucler stent-grefti proksimal tutunma noktasindan distale dogru iterler (104,116).
Endovaskiiler tedavi sonrasi migrasyon riski ilk iki yilda %16, ilk dort yilda %26 dir.
Migrasyon stent-greftin ilk yerlestirildigi lokalizasyondan 10 mm ya da daha fazla yer
degistirmesidir (121). Migrasyon gorilen olgularda halen greftin tutundugu yeterli boyun
varsa tedavi gerekmeyebilir ve bu olgular takip edilirler. Stent-greftin daha fazla yer
degistirdigi olgularda, ayni1 zamanda stent-greftin yapisal bitunliginin bozulma ihtimali
de bulundugundan tedavi gerekir. Migrasyon proksimal kesime stent-greft eklenerek ya da
acik cerrahi ile tedavi edilir (104).

2.3.3.3. STENT-GREFTTE BUKULME VE KIRILMA:

Blyuk anevrizmalar tedavi edildiklerinde anevrizma ¢apr ile birlikte anevrizmatik
segmentin uzunlugu da azalir. Bu azalma, stent-greftte bikilme ve ilerleyen donemde
yapisal butinltgin bozulmasina neden olabilir (116,122). Stent-greftlerde bukilme
genellikle greftin anevrizma kesesi icerisinde aorta duvari tarafindan desteklenmedigi
bolgelerde olusur (122). Bukilmelere migrasyon, endoleak ve tromboz eslik edebilir.
Stent-greftlerde anevrizma kesesindeki degisikliklerden bagimsiz olarak da zamanla
yapisal bitlnltk bozulabilir. Stent-greftlerin metalik stent kisimlar1t zamanla metal
yorgunlugu ya da korozyon nedeniyle kirilabilirler. Grefti olusturan dokuma yirtilabilir
(116).

2.3.3.3. STENT-GREFT TROMBOZU:

Kontrastli BT incelemelerinde stent-greft trombozu, intraluminal, sirkiler ya da
semisirkiler kontrastlanmayan alanlar olarak izlenir. Stent-greft icerisindeki trombozlar
%3-19 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Bu trombozlarin prognozu, trombozda
blzusme-gerileme ya da stent-greftin tamamen trombozu arasinda degisir. Bu nedenle kisa
araliklarlatakip onerilmektedir (122).

2.3.3.4. SON ORGAN iSK EMiSi:

Spinal iskemi, TEVAR sonrasi goriiebilen en stk end organ iskemisi olup, insidansi
%7’ nin Uzerindedir (115). Ayrica serebral enfarkt ya darenal enfarktta goriilebilir. Ornegin
posterior serebral dolasimin yetersiz oldugu durumlarda sol subklavyen arterin kapatilmasi
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serebral enfarkta, Adamkiewicz arterinin kapatilmast spinal iskemiye neden olabilir (Sekil-
21). Serebral enfarktin gorilme sikligi proksimal boyun uzunlugu kisa olan ya da sol
subklavyen arter kapatilmasi uygulanan hastalarda artar. Spinal iskemi yerlestirilen stent
greft sayisi arttikga artar (123). Disseksiyon olgularinda, endogreftin yerlestirilmesi
sirasinda yalanci limendeki tomboza bagli emboli gordlebilir. Ayrica organ perfiizyonun
disseksiyonun yalanci limeninden saglandigi durumlarda, akim dinamiklerinin degismesi
ve yalanci [imenin tromboze olmasina bagli organ iskemisi gelisebilir (115).

The Artery of Radiculomedullary
Arte

Adamkiewicz
, Muscular
— \
Anterior 1 Branch
Spinal
Artery

Anterior

Branch
Intercostal

Artery

Sekil 191: Adamkiewicz arteri: Spinal kordun torakolomber segmenti, torakoabdominal
aorttan orjin alan lomber ve interkostal arterlerden beslenir. interkostal ve lomber arterler
On ve arka dallarina ayrilir. Arka dal, radikulomeduller ve muskuler arter dallarina ayrilir.
Radikulomediiller arter anterior ve posterior dallarina ayrilir (sekilde gosterilmemistir).
Adamkiewicz arteri spinal kordu besleyen en genis arter olup, genellikle alt torakal
bolgede bulunur. Bu arter anterior spinal arterle keskin bir donls yaparak birlesmesiyle

taninr.
2.3.3.5. RETROGRAD TiP A DiISSEK SiYON:

TEVAR sirasinda, sonrasinda veya ge¢ komplikasyon olarak akut retrograd tip A
disseksiyon gorulebilir. Akut retrograd tip A disseksiyonun gergek islem komplikasyonu
mu, dnceden varolan disseksiyonun ilerlemesi mi oldugu kanitlanabilmis degildir. Ancak
¢ogu olguda cerrahi tedavi gereklidir(115).
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2.3.3.5. DIGER KOMPLIKASYONLAR;:

Stent-greftlerin enfeksiyonu ve oklizyonlari nadir goérilen komplikasyonlardir.
Enfeksiyonlar sistemik antibiotik tedavisi ya da cerrahi olarak greftin degistirilmesi ile
tedavi edilirler. Stent-greft okltizyonlar: proksimalden kaynaklanan emboliler ya da greftin

tamamen trombozu sonucunda olusabilirler (122).
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3. GEREC ve YONTEM:

3.1. HASTA SECIMI:

Bu calisma Dokuz Eylil Universitess Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylanmustir.

Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Girisimsel Radyoloji Unitesinde Aralik 2009-
Haziran 2011 tarihleri arasinda, proksimal kontroll( stent-greftler (Valiant Captivia, Jotec-
Evita) ile TEVAR tedavisi uygulanmis, torasik aort patolojisine sahip 31 hasta
belirlenmistir. inen torasik aort anevrizmasi, torakoabdominal aort anevrizmasi, akut tip B
disseksiyon, kronik tip B disseksiyon, penetran aortik Ulser ve torasik aort psbdoanevrizma
patolojisine sahip 18-90 yas araligindaki hastalar calismaya dahil edilmistir. Bir hasta, dis
merkezde daha Once torasik aort anevrizmasi nedeniyle endovaskiler stent-greft tedavisi
uygulanchgindan calisma dis1 birakilmustir. Iki hastamin operasyon sonrasi kurumumuzda
ya da dis merkezde elde olunmus takip gortunttlemelerine ulasilamadigindan, bu hastalar
da calisma dis1 birakilmigtir.  Proksimal kontrolli olmayan diger stent greftlerin
kullamildig1 torasik aort patolojili hastalar ve sadece abdominal aort anevrizmast igin
girisim yapilan hastalar calisma dis1 birakilmustir.  Calisma kapsamindaki 28 hastanin
islem Oncesi ve islem sonrasi takip BT-Anjiografi, MR anjiografi ve islem sirasindaki
anjiografi gortntuleri degerlendirilmistir. Islem 6ncesi ya da sonras takip gorunttlemeleri
dis merkezde elde olunan hastalarin géruntilerine ulasilmis ve bu hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir.

3.2. ENDOVASKULER TEDAVI:

TEVAR islemleri merkezimizde girisimsel radyoloji Unitesinde bulunan Allura
XPer FD20 Biplane Anjio cihazi esliginde gergeklestirilmistir. Endovaskuler stent-greft
tedavileri, tUm hastalarda anestezist tarafindan uygulanan spinal anestezi atinda
gerceklestirilmistir. Stent greftin torasik aortada acilmasi sirasinda olusabilecek spinal
iskemiyi 6nlemek icin BOS drena] kateteri anestezist tarafindan yerlestirilmis ve BOS
basinct monitdrizasyonu anestezist tarafindan takip edilmistir. Islem Oncesi stent greftin
gobnderilecegi sag, sol ya da bilateral femoral arterler kalp damar cerrahi tarafindan
eksplore edilmis , islem sonrasi girisim arter onarimi gene kalp damar cerrahlar: tarafindan
saglanmistir. Diyagnostik kateter, femoral ya da aksiller arterden Seldinger yontemiyle

perkutan yerlestirilmis ve islem sonrasi hemostaz manuel kompresyonla saglanmustir.
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Girisim bolgesini degerlendirmek, vaskiler anatomiye uygun stent-greftin  secimini
saglamak icin tiim hastalara islem 6ncesi BT-anjiografi incelemeleri elde olunmustur. TUm
hastalarin islem Oncesi bobrek fonksiyon testleri, koagulasyon profilleri ve hemogram
tetkikleri degerlendirilmis, herhangi bir bozukluk mevcutsa, gerekli birimlerden
konsiiltasyonlar istenmis ya da hasta isleme alinmamustir.  islem sirasinda gelisebilecek
acil durumlara kars1 anjiografi salonunda ventilasyon cihazi ve acil mudahale kitlerimiz
bulunmaktadir. Ayrica fakiltemizde acil ve yogun bakim konusunda deneyimli doktor ve
saglik personeli acil kosullar igin 24 saat hizmet vermektedir. TUm hastalar islem sonrasi
yogun bakim ya da derlenme Unitesine alinmis ve burada Kalp Damar Cerrahlar: ya da
anestezistler tarafindan izlenmistir. islem 6ncesi, tiim hastalara, gelisebilecek riskler, islem
prosedurleri ve islem sonrasi yapilmas: gerekenler ayrintili bir sekilde anlatilmis ve her
hastadan aydinlatilmus onam alinmistir. TUm hastalara islem sirasinda tromboz riskini
Onlemek icin 5000 U intravendz heparin uygulanmus, islem sonrast analjezi saglanmustir.

Islem srasinda, stent greft yerlestirilmeden ©nce, tUm hastalara diyagnostik
kateterler ile tamsal anjiografiler elde olunmus ve stent greftlerin yerlestirilecegi
lokalizasyonlar salondaki monitdr Uzerinde isaretlenmistir. Stent greft yerlestirilmesi
sonrasi tim hastalara, stent greftin dogru lokalizasyona yerlestirildiginden emin olmak ve
Tip 1 endoleak gibi perioperatif komplikasyonlar: ve teknik basariyr degerlendirebilmek
icin tansal anjiografiler elde olunmustur.

Calismamizda 19 olguda Captivia tasima sistemli Valiant torasik stent greft
(Medtronic Vascular, Santa Rosa, CA, USA), 9 olguda E-vita torasik stent greft sistemleri
(JOTEC GmbH, Hechingen, Almanya) kullanilmistir.

Calismaya dahil edilen 28 olgudan, 9 olguya (%32,1) torasik aort anevrizmasi, 5
olguya (%17,8) torakoabdominal aort anevrizmasi, 7 olguya (%25) akut tip B diseksiyon,
5 olguya (%17,8) kronik tip B disseksiyon, 1 olguya (%3,5) penetran aortik Ulser ve 1
olguya (%3,5) psbdoanevrizma endikasyonuyla endovaskiler stent greft tedavisi
gerceklestirilmistir (Tablo 2).
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Torask Aort Anevrizmas 9 (%32,1)
Torakoabdominal Aort Anevrizmas 5 (%17,8)
Akut Tip B Disseksiyon 7 (%25)
Kronik Tip B Disseksiyon 5 (%17,8)
Penetran Aortik Ulser 1 (%3,5)
Psbdoanevrizma 1 (%3,5)

Tablo 2: Lezyon Dagilimu
3.3. DEGERLENDIRME:
3.3.1. Demografik Veriler ve Vaskuler Anatomik Degerlendirme:

Calismaya dahil edilen 28 hastanin; yas, cinsiyet, sigara kullanimi, hipertansiyon
(HT), hiperlipidemi (HL), diyabet, kardiyak hastalik oykusii, kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH ), bobrek yetmezligi, karotis patolojisi, akolizm, serebrovaskiler
hastalik, bag doku hastaligi, bilinen tip A disseksiyonu ya da operasyonu 6ykusi, bilinen
abdominal aort anevrizmas: ya da operasyonu Oykusl, periferik arter hastaligi, karaciger
hastaligi, gastrointestinal sistem patolojisi, aile Oykisli ve operasyon oncesi ASA
(American Society of Anesthesiologists) durumu gibi demografik veriler ve risk faktorleri
hasta dosyalarindan ve hastanemiz Probel sisteminden degerlendirilmistir. ASA durumu,
operasyon Oncesi anestezi hasta degerlendirme formlarindan verilerimize eklenmistir.
ASA 1 (eslik eden sistemik hastalik yok) ve ASA 2 (hafif sistemik hastalik) tek grupta,
ASA 3 (siddetli sistemik hastalik) ve ASA 4 (hayati tehdit eden sistemik hastalik) diger
grupta simiflanmis olup, degerlendirmeler iki grupta yapilmistir. Hastalarin operasyon
Oncesi torasik aort boyun ¢api, maksimum anevrizmal/disseksiyon ¢api, ¢olyak arter diizeyi
aort capi, sag girisim arter ¢api, sol girisim arter ¢api, proksimal boyun uzunlugu,
anevrizma uzunlugu, distal boyun uzunlugu, disseksiyon minimal gercek limen ve
maksimum yalanci |[Umen c¢api, girisim arter kalsifikasyonu ve tortiozite varligi, aort
tortiozite varligi, proksimal ve distal boyunda mural trombdis varlig: gibi preoperatif lezyon
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degerlendirme islem Oncesi elde olunan BT-anjiografilerle degerlendirilmistir. Islem
Oncesi ya da sonrasi goruntilemeler PACS arsivimiz Uzerinden degerlendirilmistir.
Hastalarin dis merkez goruntilemeleri PACS arsivimize eklenmis ve olcimler PACS
sistemi Uzerinden yapilmistir. Bu gorintller Gzerinden PACS istasyon Uniteleri ile View
Form 0Ozel is istasyonlarinda calisilarak MIP (maksimum intensity project), MPR
(Multiplanar Reformat) ve 3D (3 dimensional) goruntiler elde edilmis, degerlendirmeler
bu sekilde yapilmustur.

3.3.2. Operatif Veriler ve Perioperatif Donem:

Prosedir aciliyeti, stent greftin gbnderilecegi arteriyel girisim yeri, kullamlan stent
greft sayisi, greftin sardigi aort boyutu, adjuvan prosedir varligi ve prosedir tipi, sol
subklavyen arter (LSA) oklizyonu, sol ana karotid arter (LCA) oklizyonu, stent greft
yerlestirme siresi, kulllanilan cihaz, teknik basari, lezyon digslama gibi operasyonel veriler
hasta dosyalarindan ya da anjiografi gorunttleri Gzerinden degerlendirilmistir. Prosedir
sirasindaki toplam kan kaybi (mL), kan transfiizyonu (U), ortalama yogun bakim siiresi
(saat), ortalama hastanede yatis siresi (gun), perioperatif mortalite, perioperatif major
komplikasyon, perioperatif endoleak gibi veriler hasta dosyalar1 Uzerinden
degerlendirilmistir. Calisamizda perioperatif donem operasyon sonrast ilk 30 guni
kapsamaktadir. Teknik basar;; stent greftin  hedeflenen bolgeye basarili olarak
yerlestirilmesi ve hedeflenen bolgede basarili sekilde acilmasi olarak tammlanmustir.
Lezyon dislama ise islem sonrasi elde olunan kontrol anjiografide endoleak izlenmemesi,
lezyonun dolagimdan tamamen dislanmis olmasi olarak ifade edilmistir.

3.3.3. Erken-Orta Dénem ve Toplam Veriler:

Calismanin primer hedefi olan, erken-orta donem ve dénem bagimsiz toplam;
lezyon iligkili ve lezyon iliskisiz mortalite, endovaskiler ya da cerrahi sekonder prosedur,
endoleak, arteriyel ruptar, arteriyel disseksiyon, cihaz iliskili komplikasyon, sistemik
komplikasyon gibi veriler hasta dosyalarindan, operasyon sonrasi takip gorintileme
yontemlerinden ve hastalar telefonla aranarak degerlendirilmistir. Erken donem 1-3 aylik
donemi, orta donem 3 aydan sonraki donemi ifade etmektedir. Cihaz iligkili
komplikasyonlar retrograt tip A disseksiyon, greft migrasyonu (>10 mm), endogreft
enfeksiyonu gibi durumlar: kapsamaktadir. Sistemik ya da major komplikasyonlar spinal
iskemi, stroke gibi norolojik komlikasyonlari, aortik rupturd, bobrek yetmezligi, kardiyak
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olaylar, barsak iskemisi, major kanama gibi ciddi sistemik patolojileri ifade etmektedir.
Hastalarin takip streleri (ay), operasyon tarihiyle hastalarin mevcut son gorintilemesi baz
alinarak degerlendirilmistir. Son olarak anevrizmal/disseksiyon ¢ap degisikligi, hastanin
preoperatif gorintileme yontemindeki maksimum aortik ¢apr ile son olarak elde olunan
gorintileme yontemindeki maksimum aortik c¢ap arasindaki fark hesaplanarak
degerlendirilmistir.  TUm veriler tek radyolog tarafindan retrospektif olarak
degerlendirilmistir.

3.4. ISTATISTIK:

Veri analizi ve istatistiksel analiz SPSS 15.0 paket programu ile degerlendirilmistir.
Demografik verilerin, risk faktorlerinin, preoperatif arteriyel anatomi ve prosedural bilgiler
ile perioperatif (<1 ay), erken donem (1-3 ay), orta donem (>3ay), donem bagimsiz toplam
sonuclarin ortalamalari ve frekanslari degerlendirilmistir.  Bu veriler anevrizma
disseksiyon grubu ile stent 1 (Vaiant Captivia) — stent 2 (Jotec E-vita) grubunda ayrica
tammlanmistir. Hasta sayisimin az  olmast  nedeniyle torasik aort anevrizmas,
torakoabdominal aort anevrizmasi, penetran aortik Ulser ve psddoanevrizma patolojileri
anevrizmagrubu (n=16) altinda toplanmistir Akut tip B disseksiyon ve kronik disseksiyon
hastalar1 disseksiyon grubunda (n=12) toplanmustir . Demografik veriler, operatif bulgular
ile perioperatif- erken- orta dénem bulgular anevrizma-disseksiyon grubunda; perioperatif-
erken- orta donem bulgular stent greft 1 (Valiant Captivia)-stent greft 2 (Jotec E-vita)
gruplarinda ayrica degerlendirilmis ve gruplar kendi aralarinda karsilastirilmislardir. Iki
ortalama arasi farkin dnemini ortaya gikarmak amaciyla kesintili degiskenler icin Ki kare
ve Fisher exact testleri, surekli degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanilmustir.
Istatistiksel anlamlilik icin p<0.05 kosulu aranmustir.
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4. BULGULAR:

Y akin zamana kadar torasik aort patolojilerinin tedavi segenekleri agcik cerrahi veya
konservatif medikal tedavi ile sinirliydi. Ancak endovaskiler tedavi yonteminin ilk defa
1994 yilinda, desenden torask aort anevrizmasina yonelik uygulanmasi ardindan agik
cerrahiye aternatif minimal invaziv bir islem olarak giderek yayginlik kazanmaya
baglamistir. GUnimiizde desenden torasik aort patolojilerinde endovaskiler stent-greft
tedavisi (TEVAR) acik cerrahinin yerini blylk oranda almis basarili bir yontemdir.
TEVAR acik cerrahiyle karsilastirildiginda avantgjlari daha fazla olup, TEVAR'da
operasyon zamani, yogun bakim ve hastanede yatis siresi, perioperatif mortalite ve
morbiditesi daha dustktir. Guntimiizde kullanilan ileri teknoloji Griint proksimal kontrollt
acilabilen stent-greftler ile torasik aorta patolojilerine sahip hasta grubunda oldukca
basaril1 sonuclar alinmaktadir. Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Girisimsel Radyoloji
Unitesinde Aralik 2009-Haziran 2011 tarihleri arasinda, proksimal kontrollii stent-greft
(Valiant Captivia, Jotec-Evita) tedavisi uygulanmis olan torasik aort patolojisine sahip 31
hasta bulunmaktadir. Bu olgulardan tedavi sonrasi takipleri bulunan 28 hasta
degerlendirildi.

4.1. Demografik Veriler:

Torasik aort anevrizmasi, torakoabdominal aort anevrizmasi, penetran aortik Glser
ve psddoanevrizma hastalar1 anevrizma grubunda (n=16) , akut ve kronik tip B disseksiyon
hastalar1 disseksiyon grubunda (n=12) toplandi. Temel hasta 6zellikleri bu gruplar ile
toplam degerler seklinde Tablo 3 ve Tablo 4'te sunulmustur. Ortalama yas, anevrizma
grubunda 64 (£8,4), disseksiyon grubunda 56,5(+12,9) olup toplam yas ortalamasi
60,79(x11) olarak tespit edildi. Disseksiyon grubu anevrizma grubuna gére ortalama 8 yas
daha genc olup, istatistiksel anlamlilik (p=0,023) saptandi . Erkek cinsiyet anevrizma
grubunda 14 (%87,5), disseksiyon grubunda 12 (%100), toplamda 26 (%92,9) olarak
degerlendirildi. Sigara kullanim anevrizma grubunda 15 (%93,8) , disseksiyon grubunda
10 (%83,3), toplamda 25 (%89,3) hastada tespit edildi. HT varligi, anevrizma grubunda
16 (%100), disseksiyon grubunda 11 (%91,7), toplamda 27 (%96,4) olarak saptand:.
Diyabet varligi, anevrizma grubunda 3 (%18,8), disseksiyon grubunda 1 (%8,3), toplamda
4 (%14,3) olarak degerlendirildi. HL varligir anevrizma grubunda 9 (%56,3), disseksiyon
grubunda 6 (%50), toplamda 15 (%53,6) olarak tespit edildi. Kardiyak hastalik 6ykusi
anevrizma grubunda 9 (%56,3), disseksiyon grubunda 4 (%33,3) toplamda 13 (%46,3)
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olarak saptandi. KOAH varligi, anevrizma grubunda 1 (%6,3), disseksiyon grubunda 1
(8,3) toplamda 2 (%7,1) olarak degerlendirildi. Bobrek yetmezligi, karotid patoloji,
serebrovaskiler hastalik 6ykisl, bag doku hastaligi/vaskilit 6ykisi anevrizma grubunda
srasiyla 2 (%12,5), 1 (%6,3), 2 (%12,5), 1 (%6,3) hastada saptanirken ve toplamda
srasiyla 2 (%7,1), 1 (%3,6), 2 (%7,1), 1 (%3,6)oraninda tespit edildi. Anevrizma
grubunda saptanan 1 vaskilit hastasimin Behget hastaligr tamsi  bulunmaktaydi.
Calismamizda hichir hastada Marfan sendromu gibi bag doku hastaligi saptanmadi.
Disseksiyon grubunda bobrek yetmezligi, karotid patoloji, serebrovaskiller hastalik ve bag
doku hastaligi/vaskiilit dykusiine sahip hasta bulunmamaktadir. Bilinen Tip A disseksiyon,
tip A disseksiyon operasyon Oykusil, disseksiyon grubunda sirasiyla 2 (%16,7) ve 2
(%16,7) olarak tespit edilirken, toplamda sirasiyla 2 (%7,1) ve 1 (%3,6) olarak saptand:.
Anevrizma grubunda bilinen Tip A disseksiyon, tip A disseksiyon operasyon Oykusl
bulunmamaktadir.

Abdominal aort anevrizmasi (AAA), anevrizma grubunda 7 (%43,8), disseksiyon
grubunda 1 (%8,3), toplamda 8 (%28,6) hastada izlendi. AAA operasyon Oykusl
anevrizma grubunda 3 (%18,8), toplamda 3 (%10,7) hastada saptanirken, disseksiyon
grubunda hichir hastada izlenmedi. Bilinen periferik arter hastaligi disseksiyon grubunda 1
(%8,3), toplamda 1 (%3,6) hastada tespit edilirken, anevrizma grubunda higbir hastada
bilinen periferik arter hastaligi mevcut degildi. Karaciger hastaligi, gastrointestinal sistem
hastalig1 ve aile 6ykisl ¢alisma grubumuzda higbir hastada saptanmach. Operasyon oncesi
hastalarin 11 (%39,3)’i (anevrizma grubunda 7(%43,8), disseksiyon grubunda 4 (%33,3))
ASA 1 ve 2 skoruna sahipken, 17 (%60,7) (anevrizma grubunda 9 (%56,3), disseksiyon
grubunda 8 (%66,7)) hasta ASA 3 ve 4 skoruna sahipti. Anevrizma ve disseksiyon grubu
karsilastirildiginda hastalarin demografik verileri ve risk faktorleri agisindan gruplar
arasinda yas disinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hastalar
anevrizma ve disseksiyon grubunda yas disindan homojen dagilim gostermekteydi.

4.2. Vakuler Anatomik Degerlendirme:

Preoperatif donemde vaskiler anatomi ve lezyonun dlcimleri anevrizma ve disseksiyon
grubunda ayrica degerlendirilip karsilastirild: ve toplam ortalama 6lgtimler saptand: (Tablo
5 ve Tablo 6). Ortalama proksimal boyun capi anevrizma grubunda 32,88(+4,6)mm |,
disseksiyon grubunda 34,5(+4,1) mm, toplamda 33,57(+4,4)mm olarak o6lclldi. Ortalama
maksmimum anevrizma/disseksiyon ¢api anevrizma grubunda 66,56 (+12,0)mm,
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Anevrizma | Disseksiyon Toplam
p degeri
(n=16) (n=12) (n=28)

Yas 64+84 | 56,5+12,9 | 0,023 | 60,79+11,0(35-84)
Erkek Cinsyet 14 (%87,5) | 12 (%100) 0,492 26 (%92,9)
Sigara Kullanim 15 (%93,8) | 10 (%83,3) 0,560 25 (%89,3)
HT 16 (%100) | 11 (%9L7) | 0,429 27 (%96,4)
HL 9(%56,3) | 6 (%50) 0,743 15 (%53,6)
Diyabet 3(%18,8) 1 (%8,3) 0,613 4 (%14,3)
Kardiyak Hastalik 9 (%56,3) | 4(%333) 0,229 13 (%46,3)
KOAH 1 (%6,3) 1(8,3) 1,000 2 (%7,1)
Bobrek Yetmezligi 2 (%12,5) 0 (%0) 0,492 2 (%7,1)
Karotid Patoloji 1 (%6,3) 0 (%0) 1,000 1 (%3,6)
Alkolizm 3(%18,8) 1 (%8,3) 0,613 4 (%14,3)
Serebrovaskiler Hastalik 2 (%12,5) 0 (%0) 0,492 2 (%7,1)
Bag Doku 1 (%6,3) 0 (%0) 1,000 1 (%3,6)

Hastahgy/Vaskilit

Tablo 3: Demografik Veriler-1 (Lezyon Tipine Gore)
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Anevrizma | Disseksiyon | p degeri Toplam
(n=16) (n=12) (n=28)
Bilinen Tip A Disseksiyon 0 (%0) 2 (%16,7) 0,175 2 (%7,1)
OpereTip A Disseksiyon 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Bilinen AAA 7 (%43,8) 1 (%8,3) 0,088 8 (%28,6)
AAA Operasyonu Oykiisii 3(%18,8) 0 (%0) 0,238 3(%10,7)
Bilinen Periferik  Arter 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Hastahg
Karaciger Hastahg 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
GiS Hastahg 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Aile Oykiisii 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
ASA 1-2 7(%438) | 4(%333) | 0,705 | 11(%393)
ASA 34 9 (%56,3) | 8 (%66,7) 0,705 17 (%60,7)
Tablo 4: Demografik Veriler-2 (Lezyon Tipine Gore)

dissesksiyon grubunda 49,75 (x11,99mm, toplamda 59,36(x14,5 mm olarak

degerlendirildi. Beklendigi gibi anevrizma grubunda ortalama ¢ap disseksiyon grubundan
daha yuksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002). Ortalama ¢Olyak arter dizeyi
aort capi anevrizma grubunda 32,25(x5,7) mm, disseksiyon grubunda 35,75(x8,3)mm,
toplamda 33,75(x7,0)mm olarak degerlendirildi. Ortalama proksimal boyun uzunlugu
anevrizma grubunda 81,9(£62,6)mm, disseksiyon grubunda 14,0(x17,6)mm, toplamda
52,82(+58,9)mm olarak degerlendirildi. Ortalama proksimal boyun uzunlugu anevrizma
grubunda disseksiyon grubuna gore daha uzundu. Anevrizma grubunda 16 hastamin 5
tanesi torakoabdominal aort anevrizmasina sahip oldugundan, ortalama proksimal boyun
uzunlugu disseksiyon grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde (p>0,000) daha kisa
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saptandi. Ortalama distal boyun uzunlugu, ortalama anevrizma uzunlugu, anevrizma grubu

ve toplamda sirasiyla 59,25(+66,9) mm ve 135,3(x77,5) mm olarak o6lc¢lldi. Ortalama

minimal gergek Iimen ¢ap1 ve ortalama maksimum yalanci

[Gmen capi, disseksiyon

grubunda ve toplamda sirastyla 12,42(+8,8) mm ve 32,25(x15,6 mm) olarak 6l¢uldu.

Anevrizma | Disseksiyon p Toplam
Degeri
(n=16) (n=12) (n=28)
Ortalama proksimal boyun c¢api 32,88+4,6 34,5+4,1 0,176 | 33,57+4,4
26-42
Ortalama maksmum | 66,56+12,0 | 49,75+11,9 | 0,002 |59,36+14,5
anevrizma/disseksiyon ¢api
35-93
Ortalama c¢olyak arter diizeyi aort | 32,25+5,7 | 35,75+8,3 0,232 | 33,75%7,0
capr
24-53
Ortalama minimal gergek lumen - 12,42+8,8 - 12,42+8,8
capr
2-34
Ortalama maksmum yalanc - 32,25£15,6 - 32,25£15,6
[Gmen capr
7-64
Ortalama sag girisim damar ¢api 9,16+1,1 9,88+2,0 0,408 9,46+1,5
7-14
Ortalama sol girisim damar capa 9,18+1,3
8,81+0,8 9,67+1,7 0,135
7-14

Tablo 5: Preoperatif Leyon ve Vaskiler Degerlendirme-1 (Lezyon Tipine Gore)
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Ortalama sag girisim damar ¢ap1 anevrizma grubunda 9,16(+1,1) mm, disseksiyon
grubunda 9,88(x2,0) mm, toplamda 9,46(x1,5 )mm olarak degerlendirildi. Ortalama sol
girisim damar ¢ap1 anevrizma grubunda 8,81(+0,8) mm, disseksiyon grubunda 9,67(+1,7)
mm, toplamda 9,18(+1,3) olarak 6lculd.

Girisim arterinde tortitzite anevrizma grubunda 6 (%37,5), disseksiyon grubunda 5
(%41,7), toplamda 11 (%39,3) hastada mevcuttu. Aortada tortiozite anevrizma grubunda 4
(%25), disseksiyon grubunda 4 (%33,3), toplamda 8 (%28,6) hastada izlendi. Girisim
arterinde kalsifikasyon, anevrizma grubunda 1 (%6,3), toplamda 1 (% 3,6) hastada
saptanirken, disseksiyon grubunda saptanmach. Proksimal boyunda mural trombis
disseksiyon grubunda 3 (%25), toplamda 3 (%10,7) hastada izlenirken, anevrizma
grubunda izlenmedi. Distal boyunda mural trombis anevrizma grubunda 4 (%25),
disseksiyon grubunda 2 (%16,7), toplamda 6 (%21,4) hastada izlendi. Preoperatif dl¢timler
degerlendirildiginde anevrizma disseksiyon grubunda maksimum lezyon ¢ap: ve ortalama
proksimal boyun uzunlugu disinda gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmad
(p<0,05).

4.3. Operatif Veriler:

Operatif veriler anevrizma ve disseksiyon grubu ile tim hastalar bazinda
degerlendirildi (Tablo 7 ve Tablo 8). Acil prosedir disseksiyon grubunda 7 (%58,3),
toplam 5 (%17,9) hastaya uygulanmus olup, anevrizma grubunda higbir hastaya
uygulanmadi. Disseksiyon grubunda acil prosedir uygulanma orani anevrizma grubundan
istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksekti (p=0,008). Arteriyel girisim yeri agisindan
degerlendirildiginde; anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda sirasiyla sag
femoral arter girisimi 12 (%75)- 8 (%66,7)- 20 (%71,4), sol femoral arter girisimi 4 (%25)-
3 (%25)- 7 (%25), bilateral femoral arter girisimi 0 (%0)- 1 (%8,3)- 1 (%3,6) olarak
izlendi. Kullanilan stent greft sayisi anevrizma grubunda ortalama 1,31(x0,4), disseksiyon
grubunda ortalama 1,08(x0,2), toplamda ortalama 1,21(x0,4) adet olarak hesapland:.
Greftin sardig1 aort boyutu anevrizma grubunda 215,31(+£59,2) mm , disseksiyon grubunda
198,33(+42,8) mm, toplamda 208,04(x52,6 ) mm olarak olclldl. Adjuvan prosedir
anevrizma grubunda 2 (%12,5) hastaya, disseksiyon grubunda 6 (%50) hastaya, toplamda 8
(%28,6) hastaya uygulanmis olup, disseksiyon grubuna istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yuksek oranda uygulanmistir (p=0,044). Adjuvan prosedir tipi acisindan
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Anevrizma | Disseksiyon p Toplam
Degeri
(n=16) (n=12) (n=28)
Ortalama proksmal boyun | 81,9+62,6 | 14,0+17,6 0,000 |52,82+58,9
uzunlugu
0-230
Ortalama anevrizma uzunlugu 135,3+77,5 - - 135,3+77,5
20-300
Ortalama distal boyun uzunlugu 59,25+66,9 - - 59,25+66,9
0-200
Girisim Arterinde Tortiozite 6 (%37,5) | 5(%41,7) 1,000 | 11 (%39,3)
Aortada Tortiozite 4 (%25) 4 (%33,3) 0,691 8 (%28,6)
Girisim Arterinde K alsifikasyonu 1 (%6,3) 0 (%0) 1,000 1(% 3,6)
Proksimal Boyunda Mural
0 (%0) 3 (%25) 0,067 | 3(%10,7)
Trombus
Distal Boyunda Mural Trombus 4 (%25) 2 (%16,7) 0,673 6 (%21,4)

Tablo 6: Preoperatif Leyon ve Vaskiler Degerlendirme-2 (Lezyon Tipine Gore)

bakildiginda, anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda sirasiyla 1 (%50)- 2
(%33,3)- 3 (%10,7) hastaya sadece endovaskiller tedavi, 1 (%50)- 2 (%33,3)- 3 (%10,7)
hastaya sedece cerrahi tedavi, 0 (%0)- 2 (%33,3)- 2 (%7,1) hastaya endovaskiiler ve cerrahi
tedavi birlikte uygulandi. Sadece adjuvan endovaskiler tedavi uygulanan grupta, kronik

disseksiyon ve

torakoabdominal  aort

anevrizmast olgularina abdominal  aort

anevrizmalarina yonelik endovaskiiler tedavi uygulanmistir. Ayricarenal ve alt ekstremite

malperflizyon bulgular1 bulunan akut disseksiyon hastasina fenestrasyon amacli iliak ve

renal artere yonelik endovaskiler stent tedavisi uygulanmustir.

Disseksiyon grubunda
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bulunan ve disseksiyon flebi sol ana karotid arter diizeyinden baslayan iki hastadan
birine, karotikokarotid by-pass, diger hastaya sag subklavyen arterden sol ana karotid
artere ve sol subklavyen artere ekstraanatomik by-pass cerrahisi uygulanmistir. Kisa
proksimal boyun uzunlugu olan anevrizma hastasina ise subklavyen-subklavyen by-pass
cerrahisi uygulanmustir. Ayrica disseksiyon grubundaki bir hastaya, sol subklavyen arter
koil embolizasyonu ile sol karotikosubklavyen bypass cerrahisi birlikte uylanmistir. Gene
disseksiyon grubunda bir hastaya sol subklavyen arter koil embolizasyonu ile debranching
cerrahisi ve ekstraanatomik bypass cerrahisi uygulanmustir.

Sol subklavyen arter oklizyonu agisindan bakildiginda, anevrizma grubunda 3 (%
18,7), disseksiyon grubunda 8 (% 66,6), toplamda 11 (%39,2) hastada izlendi. Proksimal
boyun uzunlugunun disseksiyon grubunda daha kisa olmasina paralel olarak, sol
subklavyen arterin oklide edilme oram disseksiyon grubunda istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha ylUksek oranda (p=0,019) izlendi. Sol ana karotid arter oklizyonu anevrizma
grubunda hichir hastada izlenmezken, disseksiyon grubunda 3 (%25) hastada, toplamda 3
(%10,7) hastada gercgeklestirildi. Stent greft yerlestirme siresi anevrizma grubunda
ortalama 30,06 (£9,9) dakika, disseksiyon grubunda ortalama 58,17(+37,4) dakika, tim
populasyonda ortalama 42,11(+28,7) dakika olarak 6lc¢uldi. Prosedir sirasinda ortalama
kan kaybi anevrizma grubunda 183,13(+135,9) mL, disseksiyon grubunda 250(x133,1)
mL, tim populasyonda 211,79(+136,4) mLolarak hesaplandi. Ortalama kan transfiizyonu
anevrizma grubunda 0,44(+0,6) U, disseksiyon grubunda 0,83(+0,5) U, toplamda
0,61(+0,6) U olarak degerlendirildi.

Ortalama yogun bakim siiresi anevrizma grubunda 14,31(+£17,4) saat, disseksiyon
grubunda 77,1(£173,9) saat, toplamda 41,25(+116,1) saat olarak hesaplandi. Ortalama
hastanede yatis Slresi anevrizma grubunda 5,69(+6,7) gun, disseksiyon grubunda
5,17(x2,0) gun, toplamda 5,46(+5,1) gun olarak degerlendirildi. Anevrizma grubunda 10
(%62,5) hastada Valiant Captivia, 6(%37,5) hastada Jotec Evita stent grefti kullamlirken,
disseksiyon grubunda 9 (%75) hastada Valiant Captivia, 3 (%25) hastada Jotec Evita stent
grefti  kullanildi.  Anevrizma ve disseksiyon grubu operatif veriler agisindan
karsilastirildiginda; acil prosedir oran, adjuvan prosedir ve sol subklavyen arter okltizyon
oram cisinda, gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml1 fark sapanmads (p>0,05)
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Anevrizma | Disseksiyon p Toplam
Degeri
(n=16) (n=12) (n=28)
Acil Prosediir 0 (%0) 5 (%41,7) 0,008 5(%17,9)
Arteriyel Girisim yeri
Sag Femoral arter 12 (%75) 8 (%66,7) 0,691 | 20(%71,4)
Sol Femoral arter 4 (%25) 3 (%25) 1,000 7 (%25)
Bilateral Femoral arter 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Kullanmlan Stent Greft Sayis 1,21+0,4
1,31+0,4 1,08+0,2 0,151
(1-2)
Greftin Sardig1 Aort Boyutu 208,04+52,6
215,31+59,2 | 198,33+42,8 | 0,521
150-360
Adjuvan Prosedir 2 (%12,5) 6 (%50) 0,044 8 (%28,6)
Adjuvan Prosedir Tipi
Endovaskiiler 1 (%50) 2 (%33,3) 1,000 3 (%10,7)
Cerrahi 1 (%50) 2 (%33,3) 1,000 3 (%10,7)
Endovaskiler+Cerrahi 0 (%0) 2 (%33,3) 1,000 2 (%7,1)

Tablo 7:Operatif Degerlendirme-1 (Lezyon Tipine Gore)

4.4. Perioperatif Donem Sonuclar:

Operasyon sonrast ilk bir aylik (perioperatif) donem degerlendirildiginde (Tablo 9), teknik

basar1 ve lezyon dislama anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda %100 olarak
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degerlendirildi. Ilk 30 gunlik mortalite anevrizma grubunda gorilmezken disseksiyon
grubunda 1 (%8,3) hastada, toplamda 1 (%3,6) hastada izlendi. Calismamizda perioperatif

Anevrizma | Disseksiyon p Toplam
Degeri
(n=16) (n=12) (n=28)
L SA okliizyonu 3 (% 18,7) 8 (% 66,6) 0,019 11 (%39,2)
L CA okliizyonu 0 ( %0) 3 (%25) 0,067 3 (%10,7)
Stent-greft Yerlestirme Sires 42,11+28,7
(dakika) 30,06+9,9 58,17+37,4 0,066
15-140
Prosedir Sirasinda Ortalama 211,79+136,4
K an K aybr (cc) 183,13+135,9 | 250+133,1 0,186
50-500
Kan Transflizyonu 0,61+0,6
0,44+0,6 0,83+0,5 0,073
0-2
Ortalama Yogun bakim siires 41,25+116,1
(saat) 14,31+17,4 | 7711739 | 0,073
4-624
Ortalama  hastane  yatis 5,465,1
siir esi (gtin) 5,69+6,7 5,17+2,0 0,289
1-30
Kullanmlan Cihaz
Valiant Captivia 10 (%62,5) 9 (%75) 0,687 19 (%67,9)
Jotec Evita 6 (%37,5) 3 (%25) 0,687 9 (%32,1)

Tablo 8: Operatif Degerlendirme-2 (Lezyon Tipine Gore)
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dénemde hayatini kaybeden akut disseksiyon hastasinda primer yirtik bolgesi sol ana
karotid arter seviyesinden baslamakta olup, islem éncesi hastanin alt ekstremite ve renal
malperflizyon bulgular1 mevcuttu. Hastaya islem dncesi acil kosullarda, sag subklavyen
arterden sol ana karotid artere ve sol subklavyen artere cerrahi olarak ekstraanaomik by-
pass greft operasyonu yapildi. Hastanin endovaskiler tedavi sirasinda sol ana karotid arteri
kapatilmis olup, operasyon sonrasi gorintilemede endoleak saptanmach. Ancak TEVAR
sonrast 6. ginde yogun bakimda hastada hipotansiyon gelismis, kardiyak arrest sonrasi
yapilan restisitasyonda hasta kurtarilamadi. Hastaya otopsi yapilmamus olup, klinik olarak
mortalite nedeni aort ruptird seklinde degerlendirildi . Major komplikasyon disseksiyon
grubunda 1 (%8,3), toplamda 1 (%3,6) hastada izlenmis olup anevrizma grubunda hicbir
hastada izlenmedi. Akut disseksiyon grubunda izlenen major komplikasyon mortaliteye
neden olan aort ripturiydi. Perioperatif donemde endoleak hicbir grupta izlenmedi ve
hichir hastaya sekonder prosedir uygulanmadi. Perioperatif donem verileri
degerlendirildiginde anevrizma ve disseksiyon gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. Kullanmilan cihazlar agisindan bakildiginda ilk bir aylik donemde teknik
basar1 ve lezyon dislama oram stent 1 (valiant Captivia) ile stent 2 (Jotec E-vita) grubunda
%100 olarak degerlendirildi. ilk 30 gunlik mortalite ve major komplikasyon stent 1
grubunda 1(%5,3) hastada saptanirken, stent 2 grubunda hichir hastada izlenmedi. Ayrica
her iki stent greft grubunda higbir hastada endoleak izlenmedi. Stent 1 ve stent 2 grubu
perioperatif donem karsilastirilchginda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark
sapanmads (p>0,05) (Tablo 10).

4.5. Erken Donem Sonuglart:

Erken donemde (1-3 ay) anevrizma grubunda 16, disseksiyon grubunda 11 hasta olup,
toplamda 27 hasta mevcuttur. Lezyon iliskili mortalite herhangi bir grupta izlenmezken,
lezyon iliskisiz mortalite anevrizma grubunda 1 (%6,3) hastada izlendi. Toplam mortalite,
anevrizma grubunda 1 (%6,3), disseksiyon grubunda 0 (%0), toplamda 1 (%3,7) hastada
izlendi. Hastaya otopsi yapilmamis olmakla birlikte, postoperatif 2. ayda elde olunan
kontrastli Toraks BT incelemesinde pnomoni tamsi konmus ve mortalite nedeni
pnomoniye bagli gelisen solunum yetmezligi olarak kayitlara gegmistir. Elde olunan
kontrasthh Toraks BT incelemesinde stent greft ya da anevrizmaya ait patolojik gortinim
saptanmamistir. Sekonder prosedir, anevrizma grubunda 3 (%18,7), disseksiyon grubunda
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Anevrizma | Disseksiyon Toplam
p Degeri
(n=16) (n=12) (n=28)
Teknik Basari 16 (%100) | 12 (%100) 1,000 28 (%100)
L ezyon Dislama 12 (%100) | 12 (%2100) 1,000 28 (%100)
30 guinlik Mortalite 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
M ajor Komplikasyon 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Endoleak 0 (%0) 0 (%0) 1,000 0 (%0)
Tablo 9: Perioperatif Degerlendirme (Lezyon tipine gore)
Valiant | jotec Evita
Captivia p Degeri
(n=19) (n=9)
Teknik Basari 19 (%100) | 9 (%100) -
L ezyon Dislama 19 (%100) 9 (%100) -
30 gunluk Mortalite 1 (%5,3) 0 (%0) 1,000
M ajor Komplikasyon 1 (%5,3) 0 (%0) 1,000
Endoleak 0 (%0) 0 (%0) -

Tablo 10: Perioperatif Degerlendirme (Kullanilan Cihaz Markasina Gore)

2 (%18,1), toplamda 5 (%18,5) hastaya uygulandi. Sekonder prosedir uygulanan
hastalardan anevrizma grubunda 2 (%66,6) hastaya endovaskiler 1(%33,3) hastaya cerrahi,
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disseksiyon grubunda 2 (%100) hastaya endovaskiiler tedavi uyguland. Iki hastada tip 1a,
bir hastada tip 3 endoleak nedeniyle, diger bir disseksiyon hastasinda ise re-entry (Gikis)
deligi retrograt dolumu nedeniyle TEVAR islemleri uygulandi. Bir hastada anevrizma
capindaki genisleme nedeniyle, TEVAR icin uygun olmadigindan cerrahi tedavi
uygulandi. Erken donemde anevrizma grubunda 3 (%18,7), disseksiyon grubunda 1
(%9,0), toplamda 4 (%14,8) hastada endoleak izlendi. Endoleak tiplerine bakildiginda
anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda sirasiyla 1 (%33,3)- 1 (%25)- 2 (%7,4)
hastada tip 1 endoleak, 1 (%33,3)- 0 (%0)- 1 (%3,7) hastada tip 2 endoleak, 1 (%33,3)-
0(%0)- 1 (%3,7) hastadatip 3 endoleak izlendi. Tip 1 vetip 3 endoleak saptanan hastalarin
timine tekrar girisim uygulandi. Tip 2 endoleak izlenen hastada takipte , endoleak sebat
etti, anevrizma capinda genislemeye neden olmadi ve sekonder girisim gerekliligi
duyulmadhi. Erken donemde hichir hastada arteriyel ruptir ya da sistemik komplikasyon
izlenmedi. Disseksiyon grununda 1 (%9,1) hastada cihaz iliskili komplikasyon izlenirken
anevrizma grubunda higbir hastada izlenmedi. Disseksiyon grubundaki bir hastada
operasyon sonrasi 50. giin kontrol BT-anjiografide retrogrograt tip A disseksiyon izlenmis
olup, cihaz iliskili komplikasyon olarak degerlendirildi. Hastanin komorbiditeleri
nedeniyle cerrahi operasyon yapilamach (Tablo 11).

Kullanilan cihaz agisindan bakildiginda erken donemde mortalite stent greft 2
grubunda 1 hastada (%11,1) izlenirken, stent greft 1 grubunda higbir hastada izlenmedi.
Stent greft 2 grubunda izlenen mortalite lezyon iliskisiz mortalite olarak degerlendirildi.
Erken donemde sekonder prosedir, stent greft 1 grubunda 4 (%22,2), sent greft 2
grubunda 1 (%11,1) hastaya uygulandi. Toplam endoleak oranlar1 degerlendirildiginde
stent greft 1 grubunda %11,1, stent greft 2 grubunda %22,2 oramnda izlendi. Erken
dénemde hichir hastada arteriyel riptir ya da sistemik komplikasyon izlenmedi. Stent greft
2 grubunda bir hastada (%11,1) cihaz iliskili komplikasyon gelisirken, stent greft 1
grubunda hichir hastada izlenmedi (Tablo 12). Anevrizma ve disseksiyon gruplari ile stent
greft 1 ve stent greft 2 gruplari karsilastirildiginda erken dénem sonuclar: arasinda gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p>0,05).
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Anevrizma | Disseksiyon Toplam
p Degeri
(n=16) (n=11) (n=27)
Mortalite Toplam 1 (%6,3) 0 (%0) 1,000 1 (%3,7)
L ezyon iligkili Mortalite 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
L ezyon iliskisiz M ortalite 1 (%6,3) 0 (%0) 1,000 1 (%3,7)
Sekonder Prosedlr 3 (%18,7) 2 (%18,1) 1,000 5 (%18,5)
Endovaskiiler 2 (%066,6) 2 (%100) 1,000 4 (%14,8)
Cerrahi 1 (%33,3) 0 (%0) 1,000 1 (%3,7)
Endoleak 3 (%18,7) 1 (%9,0) 0,624 4 (%14,8)
Arteriyel Ruptar 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Cihaz fliskili
_ 0 (%0) 1(%9,1) 0,407 1 (%3,7)
Komplikasyon
Sistemik Komplikasyon 0 (%0) 0 (%0) - 0(%0)

Tablo 11: Erken Donem Degerlendirme (Lezyon Tipine Gore)
4.6. Orta Dénem Sonuglart:

Orta donemde (>3 ay) anevrizma grubunda 8, disseksiyon grubunda 8, toplam 16 hasta
mevcut olup, anevrizma grubu ortalama takip siresi 6,38(x5,7) ay, disseksiyon grubu
ortalama takip siresi 9,92(+6,8), tim hastalarin ortalama takip siiresi 7,89(%6,3) ay olarak
hesaplandi. Orta donemde hichir grupta mortalite, arteriyel ripttr, arteriyel disseksiyon,
cihaz iliskili komplikasyon ya da sistemik komplikasyon izlenmedi. Sekonder prosedir
ihtiyact anevrizma grubunda 1 (%12,5) hastada ve toplamda 1 (%6,3) hastada izlenmis
olup, disseksiyon grubunda izlenmedi. Bu hastada girisim sonrasi 4. ayda kontrolde tip 3
endoleak saptanmasi Uzerine hastaya TEVAR tedavisi uygulandi. Endoleak anevrizma
grubunda 3 (%37,5), disseksiyon grubunda 0 (%0), toplamda 3 (%18,7) hastada izlendi.
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Valiant Jotec
Captivia Evita p Degeri
(n=18) (n=9)
Mortalite
L ezyon iliskili Mortalite 0 (%0) 0 (%0) -
L ezyon iliskisiz Mortalite 0 (%0) 1(%11,1) 0,333
Sekonder Prosedlr 4(%22,2) | 1(%11,1) 0,636
Endovaskiler 3(%75) | 1(%100) 1,000
Cerrahi 1 (%25) 0 (%0) 1,000
Endoleak 2(%1L1) | 2(%222) | 0,582
Tip 1 1 (%20) 1 (%50) 1,000
Tip 2 0 (%0) 1 (%50) 1,000
Tip 3 1 (%20) 0 (%0) 1,000
Arteriyel Ruptur 0 (%0) 0 (%0) -
Arteriyel Disseksiyon 0 (%0) 2 (%22,2) 0,103
Cihaz liskili K omplikasyon 0 (%0) 1(%11,1) 0,333
Sistemik K omplikasyon 0 (%0) 1(%11,1) 0,333

Tablo 12: Erken D6nem Degerlendirme (Kullamilan Cihaz Markasina Gore)

Endoleak alt gruplarina bakildiginda, anevrizma grubu, disseksiyon grubu ve toplamda
sirastyla 1 (33,3)- 0 (%0)- 1 (%6,3) hastada tip 1 endoleak, 1 (%33,3)- 0(%0)- 1 (%6,3)
hastada tip 2 endoleak, 1 (%33,3)- 0 (%0)- 1 (%6,3) hastada tip 3 endoleak izlendi. Tip 3
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endoleak saptanan bir olguya girisim uygulandi. Tip 1b endoleak saptanan bir olguya ise
ikinci bir girisim planlandi. Bir hastada orta donemde devam eden tip 2 endoleak
saptanmis olup, aortta ¢cap artis1 izlenmedi ve sekonder prosedir uygulanmadi. Aortik
patoloji ortalama cap degisikligi anevrizma grubunda -0,56(x8,1) mm, disseksiyon
grubunda 0,45(x7,1)mm , toplamda -0,15(£7,6) mm olarak hesaplandi. Anevrizma ve
disseksiyon gruplar1 karsilastirildiginda, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadh (Tablo 13).

Orta donemde kullanilan cihaz tipine gore degerlendirildiginde; hichir grupta
mortalite izlenmedi. Stent greft 1 grubunda bir hastaya (%8,3) sekonder prosedir
uygulanmis olup, stent greft 2 grubunda hicbir hastaya uygulanmadi. Stent greft 1
grubunda 1 (%8,3) hastada endoleak izlenirken, stent greft 2 grubunda 2 (%50) hastada
endoleak izlendi. Arteriyel rUptir, cihaz iligkili komplikasyon, sistemik komplikasyon
higbir grupta izlenmedi. Stent greft 1 grubunda ortalama takip siiresi 9,42 ay bulunurken,
stent greft 2 grubunda 4,67 ay olarak degerlendirildi. Ortalama aort cap degisikligi stent
greft 1 grubunda -1,11 mm olarak bulunurken, stent greft 2 grubunda 1,78 mm olarak
saptandi. Stent greft 1 ve stent greft 2 gruplar: karsilastirildiginda, gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 14).
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Anevrizma | Disseksiyon Toplam
p Degeri
(n=8) (n=8) (n=16)
Mortalite 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Lezyon iliskili mortalite 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Lezyon iliskisiz mortalite 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Sekonder Prosedlr 1 (%6,3)
1(%12,5) 0 (%0) 1,000
Endoleak 3 (%37,5) 0 (%0) 0,200 3 (%18,7)
Tip 1l 1(33,3 0 (%0) 0,429 1 (%6,3)
Tip 2 1 (%33,3) 0 (%0) 0,429 1 (%6,3)
Tip 3 1 (%33,3) 0 (%0) 0,429 1 (%6,3)
Arteriyel Ruptar 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Cihaz fliskili
_ 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Komplikasyon
Sistemik Komplikasyon 0 (%0) 0 (%0) - 0 (%0)
Ortalama Takip Siresi-ay 7,8916,3
6,3815,7 9,92+6,8 0,325
0-21
Ortalama  Aort Cap -0,15+7,6
Degi§ik|igi -0,56+8,1 0,45+7,1 0,980
(-20)-(+15)

Tablo 13: Orta Donem Degerlendirme (Lezyon Tipine Gore)
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Valiant .
o Jotec Evita
Captivia p Degeri
n=4
(n=12) (n=4)
Mortalite 0 (%0) 0 (%0) -
Sekonder Prosedlr 1 (%8,3) 0 (%0) 1,000
Endoleak 1 (%8,3) 2 (%50) 0,136
Tip 1l 1 (%33,3) 0 (%0) 1,000
Tip 2 0 (%0) 1 (%50) 1,000
Tip3 0 (%0) 1 (%50) 1,000
Arteriyel Ruptur 0 (%0) 0 (%0) -
Cihaz Tliskili
_ 0 (%0) 0 (%0) -
Komplikasyon
Sistemik K omplikasyon 0 (%0) 0 (%0) -
Ortalama Takip Sires-
9,42+6,7 4,67+4,1 0,143
ay
Ortalama  Aort
S Gap -1,11+7,9 1,7846,8 0,311
Degisikligi

Tablo 14: Orta Dénem Degerlendirme (Kullamlan Cihaz Markasina Gore)
4.7. Donem Bagimsiz Toplam Veriler:

Donem bagimsiz toplam etkinlik degerlendirildiginde, toplam lezyon iliskili
mortalite anevrizma grubunda 1 (%6,3), disseksiyon grubunda 1 (%8,3) toplamda 2 (%7,1)
olarak degerlendirildi. Lezyon iliskili mortalite degerlendirildiginde toplam mortalite
disseksiyon grubunda 1( %6,2) toplamda 1 (%3,5) olarak hesaplandi. Maj6ér komplikasyon
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anevrizma grubunda hichir dénemde izlenmezken, disseksiyon grubunda 1 (%8,3),
toplamda 1 (%3,6) hastada izlendi. Total endoleak oran: anevrizma grubunda 4 (%25),
disseksiyon grubunda 1 (%8,3), toplamda 5 (%17,8) hastada izlendi. Sekonder prosedir
acisindan bakildiginda, anevrizma grubunda 3 (%18,8), disseksiyon grubunda 2 (%16,7),
toplamda 5 (%17,9) hastaya uygulandi. Cihaz iliskili komplikasyon oranina bakildiginda,
anevrizma grubunda izlenmezken, disseksiyon grubunda 1 (%8,3), toplamda 1 (%3,6)
hastada izlendi. Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad:
(Tablo 15).

Anevrizma Disseksiyon | p Degeri | Toplam
(n=16) (n=12) (n=28)

Total Mortalite 1 (%6,3) 1 (%8,3) 1,000 2 (%7,1)
L ezyon fliskili 0(%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,5)
Total Mortalite
Total Major 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Komplikasyon
Total Endoleak 4 (%25) 1 (%8,3) 0,355 5 (%17,8)
Total Sekonder 3 (%18,8) 2 (%16,7) 1,000 5 (%17,9)
Prosedir
Total Cihaz iliskili 0 (%0) 1 (%8,3) 0,429 1 (%3,6)
Komplikasyon

Tablo 15: Toplam Etkinlik (Lezyon Tipine Gore)

Donem bagimsiz toplam mortalite; stent greft 1 grubunda 1 (%5,3), stent greft 2
grubunda 1 (%11,1) hastada izlendi. Total major komplikasyonlar degerlendirildiginde
stent greft 1 grubunda 1 (%5,3) hastada izlenirken, stent greft 2 grubunda hicbir hastada
saptanmadi. Toplam endoleak acisindan degerlendirildiginde, stent greft 1 grubunda 2
(%10,5), stent greft 2 grubunda 3 (%33,3) hastada izlendi. Toplam sekonder prosedir,
stent greft 1 grubunda 4 (%21,1), stent greft 2 grubunda 1 (%11,1) hastaya uygulandh.
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Toplam cihaz iliskili komplikasyonlara bakildiginda, stent greft 2 grubunda 1 (%11,1)
hastada saptanirken, stent greft 1 grubunda hichbir hastada saptanmadi. Gruplar arasi
karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (Tablo 16).

Valiant Jotec Evita | p Degeri
Captivia
(n=9)

(n=19)
Total Mortalite 1 (%5,3) 1(%11,1) 1,000
Total Major 1 (%5,3) 0 (%0) 1,000
Komplikasyon
Total Endoleak 2 (%10,5) 3 (%33,3) 0,290
Total Sekonder 4 (%21,1) 1(%11,1) 1,000
Prosedir
Total Cihaz Tliskili 0 (%0) 1(%11,1) 0,321
Komplikasyon

Tablo 16: Toplam Etkinlik (Kullanilan Cihaz Markasina Gore)
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5. OLGU ORNEK L ERI:

1. OLGU: 78Y, E, STENT GREFT 1

Resim 1. Torakoabdominal aort anevrizmasi buluanan olgunun koronal (a) ve sagital (b,c)
reformat BT-anjio gorintdleri

Resm 2. Hastamn TEVAR tedavisi. (a) Islem oncesi anjiografi gorunttst. (b) Islem
sirasinda stent greftin diger kisimlart agilmigken proksimal kesimi dogru pozisyonu
verebilmek icin hentiz kapali. (c) Stent greft tamamen acildiktan sonra kontrol anjiografi
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Resm 3: Islem sonrasi 3. ay kontrol MR-anjiografi goruntileri. (@) Koronal T2A 3D
Balans imajda anevrizma boyutunda blyimenin oldugu anlasiliyor. (b) Kontrastli T1A 3D
MIP imajda endoleak izlenmiyor. Bu hastaya anevrizmadaki genisleme nedeniyle cerrahi
uyguland.

2.0LGU: 55Y, E, STENT GREFT 1

Resim 4: Acil servise sirt ve sag bacak agrisi ile basvuran hastanin (a) koronal, (b) sagital
reformat ve aksiyel BT-anjiografi gorunttleri. (a,b) Akut tip B disseksiyon tamsi konan
hastada dissesiyon flebi sol subklavyen arter distalinden basliyor ve sag ana iliak artere
kadar uzaniyor. (c) Aksiyel imajda dissesksiyon flebinin sol renal artere uzanim izleniyor.
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Resm 5: Acil TEVAR operasyonuna alinan hastada anjiografi imajlarda (a) stent greft
yerlestirilmeden 6nce elde olunan tanisal aortogramda yalanci [Umen dolumu izlenmekte
(oklar). (b) Stent greftin acilmast sirasinda proksimal kesim kapal1 olarak izleniyor. (c)
Stent greft tamamen agildiktan sonra kontrol anjiografi gorintlisiinde yalanci Itdmen
dolumu izlenmiyor. (d) Malperfiizyon bulgular1 olan hastaya fenestrasyon amaciyla sag
anailiak ve sol renal arterlere stentler yerlestirildi.
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Resm 6: 40. gun kontrol BT-anjio incelemesinde (a) koronal reformat goruntide stent
greft distalinde re-entry deliginden yalanci limen dolumu izlenmekte olup, anevrizmatik
dilatasyon saptanmadi. (b) Koronal reformat gorintiide sol renal arter ve sag ana iliak
arterdeki stentlerin agik oldugu ve gercek limenden dolum gosterdigi izlenmekte. (c)
Aksiyel goruntide stent greft kenarindan interkostal arterden yalanci lUmenin parsiyel

perflizyonu izleniyor.
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Resm 7: 13. ay kontrol BT-anjio incelemesinde (a) 3D reformat gorintiide distaldeki re-
entry deliginden perflize olan yalanci IUmen benzer sekilde izlenmekte olup, anevrizmatik
dilatasyon izlenmedi. (b) 40. gun kontrol BT-anjio imajiyla ayn: diizeyden gegen aksiyel
kesitte yalanci lUmen perflizyonu tamamen gerilemis izlenmektedir. (c) Sagital MIP imajda
stent greft intakt olup, endoleak ayirdedilmiyor.
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3.0LGU: 61Y, E, STENT GREFT 1

Resim 8: Kronik arkus aort disseksiyonu zemininde gelisen anevrimaya yonelik uygulanan
TEVAR islemi sirasinda elde olunan anjiografi gortnttlerinde () tamsal anjiografide,
hastaya debranching (asenden aort grefti ve brakiosefalik arter transpozisyonu(ok) ) ve
ekstraanatomik by-pass( sag-sol karotid arter by-pass) cerrahisi uygulandig anlasiliyor. (b)
TEVAR 0Oncesi hastaya sol subklavyen arter endovaskiler koil embolizasyon islemi
uygulandi. (c)Birinci stent greft yerlestirildikten sonraki kontrol anjiografide endoleak
izlenmiyor. (d) ikinci stent greft yerlestirildikten sonra anevrizma dolasimdan tamamen
cislandi.
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Resm 9: TEVAR sonrasi 6. Ay takip BT anjiografi incelemesinde (a) 3D reformat
goruntude anevrizmamin dolasimdan dislandigi izlenmektedir. (b) Aksiyel kesitler
degerlendirildiginde interkostal arter kaynakli yalanci limen parsiyel perfizyonu
izlenmektedir (0K).

Resm 10: TEVAR sonrasi 12. Ay kontrol BT-anjiografide yalanci Iimen perflizyonu
sebat ediyor. Ancak aort ¢apinda genisleme yok.
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4. OLGU: 74 Y, E, STENT GREFT 2

Resm 11: Acil servise sirt agrisi sikayetiyle basvuran hastanin elde olunan BT-anjiografi
gorintdlerinde (a) koronal reformat gorintiide inen aort boyunca uzanan ve suprarenal
abdominal aortta sonlanan disseksiyon izlenmektedir. (b) Sagital reformat goruntiide
disseksiyon flebinin sol subklavyen arter diizeyinden basladig: izlenmektedir.

Resim 12: Acil TEVAR operasyonuna alinan hastada (a) islem 6ncesi anjiografide gercek
[Gmen distale dogru belirgin daralma gostermektedir. (b) Komorbiditeleri nedeniyle sol
subklavyen artere cerrahi anastomoz yapilamayan hastada (ASA 4), sol subklavyen arter
bitiminden itibaren agilmis stent greft izlenmektedir.
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Resim 13: islem sonrasi 3. ay takip BT-anjiografi incelemesinde (a,b) aksiyel gorintiilerde
tip 1a endoleak izlenmektedir (oklar). (c) Daha asagidan gecen aksiyel kesitte retrograt tip
A disseksiyon izlenmektedir.
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5.0LGU: 70Y, E, STENT GREFT 1

Resim 14: Bilinen abdominal aort anevrizmasi bulunan hastanin elde olunan BT-anjiografi
incelemesinde (a) 3D reformat, (b) aksiyel imajda ve (c) koronal reformat gorintilerde
abdominal aort anevrizmasina eslik eden torakoabdominal aort anevrizmast izleniyor.

Resm 15: TEVAR islemi sirasinda elde olunan anjiografi goruntilerinde () stent grefti
yerlestirmeden hemen once elde olunan goruntlide torakoabdominal aort anevrizmasi
izleniyor. (b) Stent greft vyerlestirildikten sonra elde olunan kontrol anjiografide
anevrizmanin dolasimdan dislandigi izlenmektedir.
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Resm 16: TEVAR sonrasi 2. ayda elde olunan MR-anjiografi goruntilerinde (a) Sagital
T2A 3D Balans imgjda ve (b) sagital kontrastli T1A 3D MIP imajda anevrizmanmin
dolagimdan tamamen diglandigi izleniyor. Endoleak izlenmemektedir.

6.0LGU: 60Y, E, STENT GREFT 1

Resm 17: BT-anjiografi inelemesinde (a) aksiyel imajda ve (b) sagital reformat gortnttide
torasik aort anevrizmast izleniyor.
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Resm 18: TEVAR islemi sirasinda elde olunan anjiografi gorunttlerinde (a) islem oncesi
tamsal aortogramda torask aort anevrizmas: izleniyor. (b) Iki adet stent greft
yerlestirilmesi sonrasi elde olunan kontrol anjiografide anevrizma dolsaamdan tamamen
dislanms olarak izleniyor.

Resim 19: Islem sonrasi 13. Ay kontrol BT-anjiografi incelemelerinde (a) sagital reformat
ve (b) sagital MIP imgjlarda anevrizma boyutlart belirgin kictlmis olup, endoleak
izlenmemektedir.
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7.0LGU: 64Y, E, STENT GREFT 1

Resm 20: Torakoabdominal aort anevrizmas: bulunan hastada (a) sagital reformat BT-
anjiografi imajinda ve (b) stent greft yerlestirilmeden ©nce elde olunan anjiografi
goruntlsiinde aortta siddetli tortiozite izlenmektedir.

Resm 21: TEVAR islemi sirasinda (a) birinci ve (b) ikinici stent greft yerlestirilmesi
sonrast elde olunan anjiografi goruntUlerinde anevrizmanin dolasimdan dislandigi
izlenmektedir.
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Resm 22: TEVAR sonrasi 75. giinde elde olunan kontrol BT-anjiografi incelemesinde (a)
koronal reformat gorintide ve (b) aksiyel imajdatip 1b endoleak izlenmektedir.

Resm 23. (a) Endovaskiler tedavi ©ncesi kontrol anjiografide tip 1 b endoleak
izlenmektedir. (b) Stent greft distal ucuna aortik balon uygulanmakta
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Resm 24 : (a) Endovaskiler aortik balon uygulamast sonrasi kontrol anjiografide tip 1 b
endoleak’in kayboldugu izlenmektedir. (b) Ilk TEVAR sonrast 15. ay kontrol BT-
anjiografi aksiyel imajda endoleak izlenmemektedir.

8.0LGU: 39Y, E, STENT GREFT 1

Resm 25: Behget Hastaligi tarisi bulunan hastanin kontrol BT-anjiografisinde (a) aksiyel
imajda ve (b) koronal reformat gorinttide, sol subklavyen arter bitiminde, inen aortta
pstdoanevrizma izlenmektedir.
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Resm 26: TEVAR sirasinda elde olunan goruntilerde (a) islem Onces anjiografide
psbdoanevrizma dolumu izlenmektedir. (b) Stent greft yerlestirilmesi sonrasi elde olunan
anjiografi gorunttsinde psbdoanevrizma dolumu izlenmemektedir. Ayrica sol subklavyen

arter dolumu izlenmektedir.

Resm 27: Basarili TEVAR sonrasi 2. ayda elde olunan BT-anjiografi imajlarinda (a)
sagital reformat goruntiide sol subklavyen arter dolumu izlenmektedir. (b) aksiyel
gorintide psddoanevrizmanin tromboze oldugu anlasilmaktadir.
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6. TARTISMA:

Y akin zamana kadar torasik aort patolojilerinin tedavi segenekleri acik cerrahi veya
konservatif medikal tedavi ile sinirliydi. Ancak endovaskiler tedavi yonteminin ilk defa
1994 yilinda, desenden torasik aort anevrizmasina yonelik uygulanmasi ardindan agik
cerrahiye aternatif minimal invaziv bir islem olarak giderek yayginlik kazanmaya
baglamistir. GUnimiizde desenden torasik aort patolojilerinde endovaskiler stent-greft
tedavisi (TEVAR) acik cerrahinin yerini blylk oranda almis basarili bir yontemdir.
TEVAR acik cerrahiyle karsilastirildiginda avantgjlari daha fazla olup, TEVAR'da
operasyon zamani, yogun bakim ve hastanede yatis siresi, perioperatif mortalite ve
morbidite daha dusuktdr (1) .

TEVAR'daen 6nemli kriter stent-greftin yerlestirilecegi, sol subklavyen arter orjini
bitimindeki, desenden torasik aortun proksimal kesim anatomisidir. Arkus aortadan orjin
alan ve serebral arteriyel dolasimi saglayan onemli damar yapilarimin bulunmasi islemin
komplikasyon riskini arttirmaktadir. Proksimal kesimin ideal uzunlugu 1,5-2 c' dir. Stent-
greftin yerlestirilecegi lokalizasyonda aorta capr en fazla 46 mm olmalidir (112).
Endovaskiler tedavide diger bir problem arkus aortadaki konkavite ve arkus aorta kiigiik
ve buyUk kurvatur mesafelerinin aym olmamasidir. Bu konkav anatomi, stent-greftin aorta
duvarina tam olarak yaslanmamas: riskini ortaya c¢ikarir. Torasik aorta proksimalinde
kalpten pompalanan kanin yiksek basinci, islemin teknik zorlugunu yaratmaktadir (4).
Torasik aort patolojilerinde kullamlan stent-greft, proksimalden itibaren agildiginda;
hastanin yukarida tariflenen morfolojik 6zellikleri ve bu konumdaki yiksek hemodinamik
kuvvetler nedeniyle; huni gibi distale dogru hareket eder. Bu proksimalde meydana gelen
birkag milimetrelik yer degistirme, tip | “endoleak” (kamin stent-greft ile aort duvari
arasina girmesi), stent-greft cokmesi ve migrasyonu, stroke gibi ciddi komplikasyonlara
neden olabilir (5).

Ancak gunimuzde kullamlan ileri teknoloji Griint proksimal kontrollt agilabilen
stent-greftler ile torasik aorta patolojilerine sahip hasta grubunda oldukca basaril1 sonuclar
alinmaktadir. Diger stent greftlerin istenilen bolgeye tasinmasi ardindan aort icerisinde
acilmasi proksimalden distale dogru olmakta ve proksimal kesimi kullanicinin kontroliinde
olmamaktadir. Ancak yeni tip stent greftlerin tasiyict sistemleri farkli olup stent greftin
subklavyen orjinine yakin olan proksimal kisminin agilimi kullanici kontrolindedir. Stent
greftin once govde kesimi acilir ve proksimaldeki sabitleyici kisim agilmadigr icin
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kullanictya hareket imkam saglar. Kullanici stent greftin dogru yerde oldugundan emin
olduktan sonra en son sabitleyci proksimal kesimi acar. Bu 6zellik kullaniciya stent greftin
tam olarak dogru yere yerlestirebilme imkam vermektedir. Proksimal kontrolli stent
greftler 2009’ un ortalarinda kullanilmaya baslanmustir. Stent greftler cesitli gruplar altinda
literatlirde birgcok calismada incelenmistir. Ancak literatiirden farkl: olarak bu galismada
proksimal kontrollti stent greftlerin erken ve orta doénem etkinligi arastirilmis, anevrizma
ve disseksiyon grubundaki etkinlikler ayrica degerlendirilmis ve birbirleriyle
karsilastirilmistir. Ayrica stent greft 1 (Valiant Captivia) ve stent greft 2 (Jotec Evita)
proksimal kontrolli stent greftlerin postoperatif degerlendirmeleri kendi aralarinda
karsilastirilmistir. Proksimal kontrollU stent greftlerin hangi grupta daha basarili oldugunun
ya da cihaz markasina gore basart agisindan fark olup olmadiginin  saptanmasi

amaclanmustir.

Torasik aort patolojisine sahip hasta gruplarinin demografik verileri, literattr
verileriyle karsilastirilmustir. Olsson ve arkadaslarimin 2006 yilinda yaptigi 14229
gonullunin - katilchgr toplum tabanli calismada torasik aort anevrizma (%40) ve
disseksiyonlu (%40) hastalarda erkek cinsiyet orant %62 bulunmus olup, ortalama yas 70
olarak degerlendirilmistir (46). Davies ve arkadaslarimn 2002 yilinda yayinlacigr 304
torask aort anevrizmali hasta grubuna sahip prospektif calismada, hastalarin %58,9'u
erkek cinsiyet olarak saptanmis olup, ortalama yas 59,8 olarak bulunmustur (31). Davies
ve arkadaglarimin calismasinda; HT oramt %59,1, kardiyak hastalik oram %43,8, sigara
kullanimi %36,8, pulmoner hastalik oranm %20,9, karotid hastalik oran %11, renal hastalik
oramt %13,6, SVO 0Oykusi %8,2, abdominal aort anevrizmast oram % 10,2 olarak
bulunmustur (31). Bu galismada anevrizmalar sadece desenden aortla sinirlanmamis olup,
torask aortun diger segmentlerini de kapsamaktadir (31). Brown ve arkadaslarimin 2008
yilinda yayinladig:1 torask aort patolojisine yonelik endovaskiler stent greft tedavisi
uygulanan 115 hasta grupluk calismada; hastalarin %60,3' iine anevrizma, %12’ sine akut
komplike disseksiyon, penetran aortik Ulser ya da intramural hematom, %8’ine
psddoanevrizma endikasyonuyla girisim yapilmistir (124). Bu ¢alismada ortalama yas 63,9
bulunmus olup, hastalarin %65’ erkek cinsiyet olarak saptanmustir. Hastalarin %80’ inde
hipertansiyon saptanmis olup, sigara kullamm %37,1 olarak bulunmustur (124). KOAH
Oykusl hastalarin %12,9' unda saptanmis olup, DM oram %19, SVO 06ykisl oram %5,2,
bobrek yetmezligi oram %8,6, kardiyak hastalik oramt %31,1 olarak bulunmustur.
Hastalarin %851 ASA 3 ve UstU grupta yer almistir (124). Qu ve arkadaslarimin EndoFit
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stent greft kullanarak yaptigi tek merkezli retrospektif 87 hasta grupluk calismada
ortalama yas anevrizma grubunda 72,6 , disseksiyon grubunda 48,4, erkek cinsiyet oram
anevrizma grubunda %76,1, disseksiyon grubunda %70 bulunmustur (125). ASA 3-4 oram
anevrizma grubunda %82,6, disseksiyon grubunda %48,8; HT orani anevrizma grubunda
%95,7 disseksiyon grubunda %92,7; DM oram anevrizma grubunda %84,8, disseksiyon
grubunda %34,1; sigara icme orani anevrizma grubunda %91,3, disseksiyon grubunda
%63,4; KOAH oram anevrizma grubunda %73,9, disseksiyon grubunda %17,1; renal
hastalikk oram anevrizma grubunda %39,1, disseksiyon grubunda 9%719,5  olarak
saptanmistir (125). Thompson ve arkadagslarinin, birinci jenerasyon Valiant torasik stent
greftlerini kullanilchigr ve 180 hasta grubuyla yaptig: retrospektif calismada, torasik aort
anevrizma oram %36, torakoabdminal aort anevrizma oranm %12, akut disseksiyon oram
%11, kronik disseksiyon orant %29 oraninda saptanmistir (126). Bu calismada ortalama
yas 64, ASA3-4 oramt %62, gecirilmis aort cerrahisi oykusl %39, kardiyak hastalik
Oykusl %23, renal hastalik orant %25, pulmoner hastalik oran %52 olarak bulunmustur
(126). Zipfel ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinladigi, 126 hasta grupluk ¢alismada, tim
hastalara Jotec Evita stent greftleri kullamlmis olup, hastalarin %19,8 ine anevrizma,
%44’ Gne disseksiyon, %13,4'tGne penetran aortik Ulser, %7,9'una travmatik aortik
yaralanma tanilartyla girisim yapilmistir (127). Caismada ortalamayas 64 bulunmus olup,
erkek cinsiyet oram %71 olarak saptanmustir (127). Sandroussi ve arkadaslarinin 2007
yilinda yayinladigi, tek merkezli retrospektif, 65 hasta grubuna sahip ¢alismada, hastalarin
%A47,7'sine anevrizma, %16,9'una kronik tip B disseksiyon, %18,5'ine akut tip B
disseksiyon, %13'line travmatik aortik yaralanma, %3,1'ine penetran aortik Ulser
tanilariyla girisim yapilmistir (128). Hastalarin %67,6’ s1 erkek cinsiyet oranina sahip olup,
ortalama yas 61,5 olarak bulunmustur (128). Makaroun ve arkadaslarimin 2005 yilinda
Gore TAG endoprotezle 142 torasik aort anevrizmasina sahip hasta grubuyla yaptiklari,
cok merkezli, faz 2, prospektif non-randomize galismada; ortalama erkek cinsiyet oran %
58 olup, ortalama yas 71 olarak bulunmustur (129). Hastalarin %90'1t ASA 3- ASA 4
grubunda izlenmistir (129). Moraes ve arkadaslarimin 2008 yilinda yayinladigi, 160 hasta
grubuna sahip, Zenith torasik stent greftin kullanildigi, agirlikli olarak anevrizma ve kronik
disseksiyon hastalarimin arastirildigi prospektif calismada; ortalama toplam yas 73 olup,
erkek cinsiyet oranm %56 olarak saptanmustir (130). Chu ve arkadaslarimin 2007 yilinda
yayinlachgi, 53 hasta grubu bulunan ve agirlikli olarak Talent stent greftleriyle anevrizma
grubunda yaptig:1 retrospektif tek merkezli calismada, ortalama yas 71 olarak bulunmus
olup, erkek cinsiyet oram %64 olarak bulunmustur (131). Bu calismada HT orani %60,
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DM oramt %20, HL oram %28, sigara icme oram %47, KOAH oram %21, AAA
operasyonu 0ykusl %32 olarak bulunmustur (131).

Bizim calismamizda torasik aort anevrizma (%32,1) ve torakoabdominal aort
anevrizmasi oram (%17,8) literatirler benzerlik gostermekte olup, akut disseksiyon oram
(%25) daha yuksek, kronik disseksiyon oram (%17,8) daha dustk bulunmustur
(46,124,126-128). Calismamizda ortalama yas literatlr verileriyle karsilastirildiginda daha
kictk bulunmus olup (60,79), geng yas ortalamasina sahip disseksiyon grubu (56,5)
kictk hasta populasyonunda genel ortalamay: etkilemistir (46,124,126-128,130). Ancak
calismamizda anevrizma grubunda yas ( ortalama 64 yas) bir miktar daha yiksek
bulunmustur  (31,125,129,131). Ayrica gene disseksiyon grubunda bayan hasta
bulunmamakta olup, ortalama erkek cinsiyet orani (%92,9) literatiire gore belirgin yuksek
bulunmustur  (31,46,124,125,127-131). Literatirdeki calismalarla karsilastirildiginda,
bizim calismamizda kardiyak hastalik (%46,3) ve SV O 0ykusl (%7,1) oram benzer olarak
bulunmustur (31,124,126). Ancak bizim calisma popullasyonunda HT oram (%96,4) ,
sigara icme oram (%89,3) , HL oram (%53,6), bilinen abdominal aort anevrizma oram
(%28,6) yuksek bulunmustur (31,124,125,131). Pulmoner hastalik (%7,1) , karotid
hastalik (%3,6), renal hastalik (%7,1) ve DM (%14,3) oram daha disik izlenmistir
(31,124-126,131). Bizim calismamizda abdominal aort anevrizmasi oram anevrizma
grubunda (%43,8) belirgin yiksek olarak bulunmus olup, disseksiyon grubunda (%8,3)
benzer sekilde bulunmustur (31,131). Bizim ¢alismamizda ASA 3 ve Uzeri grup (%60,7)
literatire gore daha az oranda izlenmistir (124-126,129). 2011 yilinda yayinlanan,
prospektif, nonrandomize, ¢cok merkezli, Medtronic firmasinin finanse ettigi VIRTUE
calismasinda, Valiant stent greftlerle tedavi edilen 100 akut ve kronik tip B disseksiyon
hastasi incelenmistir (132). % 50 hastaya akut, %24 hastaya subakut, %26 hastaya kronik
disseksiyon tanisiyla girisim yapilmistir. Ortalama yas akut disseksiyon grubunda 62,7
subakut grupta 59,2 kronik grupta 58,3 olarak bulunmustur. Ayrica abdominal aort
anevrizma oranm akut disseksiyon grubunda %8, subakut grupta %4,2, kronik grupta %26
olarak bulunmustur (132). Bu veriler bizim calismamizla benzerlik gbstermekte olup,
disseksiyon grubunda ortalama yas anevrizma grubuna gére dusik bulunmustur (132).
Ayrica AAA durumu degerlendirildiginde bizim caligmamizda disseksiyon grubunda
anevrizma grubuna gore disik bulunmus olup, bu calismayla benzer oranda bulunmustur
(132). Torsello ve arkadaslarimin 2010 yilinda yaptigi 92 hasta grupluk ¢ok merkezli
retrospektif TRAVIATA calismasinda, Xcelerant tasima sistemli Valiant stent grefti
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kullamlmis olup, calismamiza benzer sekilde hastalar anevrizma ve disseksiyon sinifi
seklinde gruplanmistir (133). Hastalarin % 60,9 ‘u anevrizma , %34,8'i disseksiyon
tamsiyla girisim uygulanmustir. Ortalama yas anevrizma grubunda 68,5, disseksiyon
grubunda 63,3 toplamda 65 olarak bulunmustur (133). Anevrizma grubunda erkek cinsiyet
oram %73,2, disseksiyon grubunda %78,1, toplamda %75 bulunmustur. DM oram %13,
sigara kullanim oram %58,7, HT oram %88, HL oranm %57,5 olarak blunmustur (133) .
Hasta gruplarimin demografik verileri bizim ¢alismamizla benzerlik gostermektedir (133).

Preoperatif vaskiler anatomik veriler literatirdeki benzer calismalarla
karsilastirildiginda; Torsello ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ortalama proksimal boyun
uzunlugu anevrizma grubunda 22,4 mm, disseksiyon grubunda 11,4 mm, toplamda 18,2
mm bulunmustur (133). Sol subklavyen arter seviyesinde ortalama aort ¢apr anevrizma
grubunda 32,1 mm, disseksiyon grubunda 33,5 mm, toplamda 32,2 mm olarak
hesaplanmistir (133). Ortalama ¢olyak arter diizeyinde aort ¢apr anevrizma grubunda 32,2
mm, disseksiyon grubunda 30,8 mm, toplamda 31,3 mm olarak bulunmustur(133).
Maksimum aort ¢api anevrizma grubunda 65,7mm, disseksiyon grubunda 51,5 mm,
toplamda 60,5 mm o6l¢ctlmistir (133). Qu ve arkadaslarimin yaptigi ¢calismada ortalama
maksimum aort ¢apr anevrizma grubunda 64 mm, disseksiyon grubunda 48 mm olarak
hesaplanmistir (125). Morales ve arkadaslarimin agirlikli olarak anevrizma ve kronik
disseksiyon hastalarimin  bulundugu calismada ortalama aort capr 65 mm olarak
hesaplanmistir (130). Chu ve arkadaslarinin agirlikli olarak anevrizma grubunda yaptig:
calismada ortalama aort ¢capi 65 mm olarak bulunmustur (131). Bizim calismamizda
ortalama proksimal boyun uzunlugu anevrizma grubunda (81,9 mm), disseksiyon grubunda
(14 mm) ve toplamda (52,8mm) olarak hesaplanmis olup, anevrizma grubunda Torsello ve
arkadaslarinin ¢alismasina gore ve bizim ¢alisamizdaki disseksiyon grubuna gore belirgin
daha fazla bulunmustur (133). Calismamizin dizaymnda anevrizma grubuna
torakoabdominal anevrizmalar da eklendiginden, proksimal boyun uzunlugu ortalamasi
daha uzun hesaplanmistir. Disseksiyon grubunda ortalama boyun uzunlugu Torsello ve
arkdaslarinin ¢alismasiyla benzer olarak hesaplanmustir (133). Ortalama proksimal boyun
capt (anevrizma grubunda 32,8, disseksiyon grubunda 34,5mm, toplamda 33,5mm),
ortalama maksimum aort ¢apr (anevrizma grubunda 66,5mm, disseksiyon grubunda 49,7
mm, toplamda 59,3 mm) literatlrdeki diger calismalarla benzer sonuclara sahiptir
(125,130,131,133). Ancak colyak arter dizeyi aort capi anevrizma grubunda (32,2mm)
benzer olarak saptanmis olup, disseksiyon grubunda (35,7 mm) bizim ¢alismamizda daha
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blylk saptanmistir (133). Bunun nedeni kronik tip B disseksiyon oramnin bizim
calismamizda daha yuksek oranda bulunmasi ve kronik disseksiyon zemininde aortik
dilatasyonlarin daha sik saptaniyor olmasi olarak distnilmuistir.

Acil  prosedir uygulanma  oram, literatirdeki benzer calismalarla
karsilastirildiginda; Torsello ve arkadaslarimin yaptigi calismada anevrizma grubunda
hastalarin  %35,7'sine, disseksiyon grubunda %62,5ine, toplamda %47,8'ine acil
operasyon uygulanmustir (133). Thompson ve arkadaslarimin yaptig: calismada ortalama
hastalarin %35'ine acil prosedir uygulanmistir (126). Zipfel ve arkadaslarinin yaptigi
calisgmada acil prosedir orani toplamda %53 hastaya uygulanmistir (127). Sandroussi ve
arkadaslarinin yaptigi calismada acil prosedir oram %37,5 olarak degerlendirilmistir
(128). Riesenman ve arkadaslarinin 2005 yilinda yayinladigi, tek merkezli retrospektif, 50
hasta grupluk calismasinda; acil operasyon 6ykisl %22 olarak bulunmustur (134). Chu ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada acil operasyon uygulanma oram %57 olarak bulunmustur
(131). Brown ve arkadaslarimin yaptigi calismada hastalarin %35’ine acil operasyon
uygulanmistir (124). Bizim calismamizda anevrizma grubunda acil prosedir yoktur.
Disseksiyon grubunda ise acil prosedir oram (%41,7) literatiire gore daha distk olarak
izlenmistir (133). Toplamda ise acil prosedir oram (%17,9) bizim calismamizda daha
dustik oranda saptanmustir (124,126-128,133).

Implante edilen stent greft sayisi ve aortu saran stent greft uzunlugu literattirdeki
benzer caligmalarla birlikte degerlendirilmistir. Torsello ve arkadaglarinin yaptigi
calismada ortalama implante edilen stent greft sayisi anevrizma grubunda 1,5, disseksiyon
grubunda 1,2, toplamda 1.4 bulunmustur (133). Torsello ve arkadaslarimin ¢alismada stent
greftin sardigi ortalama aort uzunlugu anevrizma grubunda 223,3 mm, disseksiyon
grubunda 189,2 mm, toplamda 209,1 mm ol¢ulmustir (133). Zipfel ve arkadaslarimn
yaptig1 calismada ortalama 1,3 stent greft kullanilmis olup, ortalama stent greftin sardigi
aort uzunlugu 204 mm Ol¢ilmistur (127). Mordes ve arkadaslarimin yaptigi ¢calismada
stent greftin sardig1 aort boyutu ortalama 219 mm olarak 6lgtlmuistir (130). Eggebrecht ve
arkadaglarinin 2006 yilinda yayinladigi, 261 disseksiyon hastasini kapsayan meta-analizde
kullamlan ortalama stent greft sayist 1,3 olarak bulunmustur (135). Calismamizla
karsilastirildiginda bulgular benzerlik gostermekte olup (anevrizma grubunda 215,3 mm,
disseksiyon grubunda 198,3 mm, toplamda 208 mm), istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte disseksiyon grubunda daha kisa stent greftler kullamlmistir
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(127,130,133). Ayrica calismamizda implante edilen ortaama stent greft sayisi
literatirdeki diger calismalarla benzerlik gostermektedir (127,133,135,136). Anevrizma
grubunda primer hedef olarak anevrizmatik segmenti dolasimdan dislamak amagclanirken,
disseksiyon grubunda daha kisa olan primer yirtik bdlgesini kapatmak amaclanmaktadir.
Calismamuzin verileri bu bilgi ve amagla uyumluluk gostermektedir.

Vaskiler girisim yeri agisindan literatirdeki calismalar incelendiginde; Chu ve
arkadaglarinin anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptig: calismada vaskiler girisim yeri
%55 hastada ana femoral arter, %39 hastada iliak arter ve %15 hastada aort olarak tercih
edilmistir (131). Brown ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin %46,6’ sina femoral
arter cerrahi yontemle, %38,8 ine femoral arter perkutan yontemle, %3,4’ Gne iliak arter
cerrahi yontem ile girisim yapilmustir (124).Bizim galismamizda tim hastalarda girisim
yeri ana femoral arter olarak secilmis olup, hastalarin hepsi cerrahi olarak eksplore
edilmistir. Bu veriler literatir verilerine gbre daha yiksek bulunmustur (124,131).
Calismamizda tim hastalarin ana femoral arter caplar1 girisim igin uygun olup, ortalama
sag ana femoral arter ¢cap1 9,4 mm, sol ana femoral arter ¢capi 9,1 mm olarak bulunmustur.
Calismamizda, ortalama c¢apin daha yuksek bulunmasiyla paralel olarak, girisim yeri
cogunlukla sag ana femoral arter (%71) secilmistir.

Uygulanan adjuvan (ek) prosedir oranlari, literatirdeki diger calismalarla
karsilastirldiginda; Torsello ve arkadaslarinin yaptigi calismada adjuvan prosedir
uygulanma orani anevrizma grubunda %19,6, dissekiyon grubunda %21,9 olup, toplamda
%20,6 olarak bulunmustur (133). Morales ve arkadaslarimin yaptig1 calismada adjuvan
cerrahi prosedir oram %33 olarak bulunmustur (130). Chu ve arkadagslarimin anevrizma
agirlikli hasta grubuyla yaptig1 calismada adjuvan prosedir oram toplamda %30, cerrahi
adjuvan prosedir orant %26 olarak bulunmustur (131). Brown ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin %35’ ine proksmal ya da distal cerrahi hibrid tedavi uygulanmustir
(124). Eggebrecht ve arkadaslarinin 2006 yilinda yayinladigi, 324 disseksiyon hastasini
kapsayan meta-analizde adjuvan endovaskuler prosedir oranmt %1,5 olarak bulunmustur
(135). Calismamizla karsilastirildiginda 6zellikle disseksiyon grubunda adjuvan prosedir
oram literattire gore belirgin yiuksek olup (%50), anevrizma grubunda (%12,5) daha az
oranda izlenmistir (124,130,131,133,135). Bizim calismamizda, anevrizma grubunda
torakoabdominal anevrizmalara bagli proksimal boyun uzunlugu belirgin  uzun
oldugundan, proksimaldeki major vaskiler yapilara yonelik adjuvan prosedir ihtiyaci daha
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az olmustur. Disseksiyon grubunda ise proksimal boyun uzunlugu belirgin daha kisa
oldugundan, proksimaldeki major vaskuler yapilar1 koruma ihtiyacit daha ¢ok ortaya ¢cikmis
ve adjuvan prosedir oran belirgin yiksek olarak izlenmistir (124,130,131,133,135).

Stent greftin sol subklavyen arteri kapatma oranlari agisindan literattrdeki
calismalar degerlendirildiginde; Torsello ve arkadaslarinin ¢alismasinda sol subklavyen
arter oklizyonu anevrizma grubunda %19,6, disseksiyon grubunda %43,8, toplamda
%29,3 olarak bulunmustur (133). Riesenman ve arkadaslarimin yaptigi calismada sol
subklayen arter parsiyel ya da tam oklizyonu %18 hastaya uygulanmustir (134). Chu ve
arkadaglarinin anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptigi calismada sol subklavyen arter
okltizyon orant %15 olarak bulunmustur (131). Nienaber ve arkadaslarimin 2009 yilinda
yayinlachgi, 140 kronik disseksiyon hastasinin bulundugu randomize kontrolli INSTEAD
calismasinda TEVAR uygulanan 72 hastada sol subklavyen arter okliizyon oram %24
olarak bulunmustur (137). Literatirle karsilastirildiginda, bizim calismamizda ol
subklavyen arter oklizyon oranmi anevrizma grubunda (%18,7) benzer oranda izlenmis
olup, disseksiyon grubu ve toplamda (disseksiyon grubunda %66,6, toplamda %39,2)
belirgin yiuksek bulunmustur (131,133,134,137). Literaturle karsilastirildiginda
calismamizla benzer sekilde disseksiyon grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yuksek oranda LSA oklizyonu yapilmistir (133,137). Calismamizda 6zellikle disseksiyon
grubuna bakildiginda ortalama proksimal boyun uzunlugu kisa oldugundan (14 mm),
anevrizma grubunda ise dort hastada proksimal boyun uzunlugu 20 mm'den kuguk
oldugundan, sol subklavyen arter oklizyon oram yiksek bulunmustur. Ayrica bizim
calismamizda hibrid tedavi yapilan 3 hastaya sol ana karotid arter okliizyonu yapil mistir.

Hastanede yatis ve yogun bakim slresi agisindan bakildiginda; Torsello ve
arkadaglarinin ¢alismasinda anevrizma grubunda ortalama 10,1 giin, disseksiyon grubunda
13,9 gin, toplamda 11,3 gun olarak bulunmustur (133). Sandroussi ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada ortalama hastanede yatis siiresi 9,8 giin olarak bulunmustur (128). Gene
Sandroussi ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ortalama yogun bakimda yatma siiresi 36
saat olarak hesaplanmistir (128). Makaroun ve arkadaslarimin yaptigi calismada ortalama
hastanede yatis slresi 7,6 gun, yogun bakim siresi 62,4 saat bulunmustur (129).
Riesenman ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastanede ortalama yatis siresi 7,2 gin
olarak bulunmustur (134). Corbillon ve arkadaslarinin yaptigi derlemede, 542 hastay:
kapsayan 17 calisma degerlendirildiginde ortalama hastanede kalis Siresi 6,6 gun, 384
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hastay1 kapsayan alt1 ¢alisma degerlendirildiginde ortalama yogun bakimda kalma siresi
69,6 saat bulunmustur (138). Nienaber ve arkadaslarimn 2009 yilinda yaymnladig:
INSTEAD calismasinda TEVAR uygulanan 72 hastada hastanede ortanca yatis siiresi 8
gun, ortanca yogun bakim siiresi 23 saat olarak bulunmustur (137). Bizim calismamizda
ortalama hastanede yatis sliresi (5,46 gun) literattire gore belirgin kisa olarak bulunmustur
(128,129,133,134,137,138). Ancak ortalama yogun bakim siresi (41,2 saat) bazi
calisgmalara gore yuksek, bazilarina gore dusik bulunmustur (128,129,137,138). Bunu
sebebi  disseksiyon grubundaki bir hastamin, operasyon sonrasi durumunun stabilize
olmamasi ve 6 giin yogun bakimda kalmasi olarak degerlendirilmistir.

Operasyon zaman agisindan bakildiginda, Qu ve arkadaslarimin yaptigi calismada
ortalama prosedir zamam 40 dakika bulunmustur (125). Bizim c¢alismamizda ortalama
operasyon siresi (42,1 dakika) bu galismayla benzer sekilde bulunmustur (125). Ortalama
prosedir zamam Sandroussi ve arkadaslarinin yaptig: calismada 115 dakika, Makaroun ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 150 dakika, Morales ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ortalama 140 dakika olarak, Riesenman ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama 156
dakika, Corbillon ve arkadaslarimin yaptigi derlemede, operasyon zamam verilmis yedi
calisma degerlendirildiginde ortalama operasyon zamani 118 dakika olarak bulunmus olup,
bizim calismamizda literatiire gore belirgin dusik bulunmustur (128-130,134,138).

Operasyon sirasindaki kan kaybi ve ortalama kan transfizyonu agisindan
bakildiginda; Makaroun ve arkadaslarinin yaptig1 calismada islem sirasinda ortalama kan
kaybi1 506 mL, Moraes ve arkadaslarinin yaptigi calismada ortalama 300 mL olarak
bulunmustur (129,130). Riesenman ve arkadaslarinin yaptig1 calismada islem sirasindaki
ortalama kan kayb1 223 mL olarak bulunmus olup, ortalama kan transfiizyonu 1 U olarak
degerlendirlmistir (134). Corbillon ve arkadaslarimin yaptigi derlemede 372 hastay:
kapsayan 6 calisma degerlendirildiginde ortalama kan kaybi 358,5 mL olarak bulunmustur
(138). Bizim calismamizda ortalama kan kaybi (211,7 cc) ve ortalama periprosediral kan
transfiizyonu (0,61 U) literatlr verileriyle karsilatirildiginda belirgin olarak daha distk
bulunmustur (129,130,134,138).

Ilk 30 gunlik degerlendirmede teknik basari ve lezyon dislama oranlar: literattr
verileriyle karsilastirilmustir. Torsello ve arkadaslarinin Vailant stent greftleriyle yaptiklar:
calismada ilk 30 gunlik degerlendirmede teknik basar1 oram ve lezyon dislama oran
srasiyla; anevrizma grubunda %91,1 ve %94,6, disseksiyon grubunda %84,3 ve %93,8,
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toplamda %86,9 ve 93,5 olarak bulunmustur (133). Qu ve arkadaslarimin EndoFit stent
greft kullanarak yaptig: tek merkezli retrospektif 87 hasta grupluk calismada teknik basari
oramt ve lezyon dislama oramt %100 olarak bulunmustur (125) . Thompson ve
arkadagslarinin yaptig1 calismada teknik basar1 oram %93 olarak bulunmustur (126). Zipfel
ve arkadaslarinin Jotec E-vita stent greftiyle yaptiklar: ¢alismada teknik basart oram %77
olarak saptanmustir (127). Makaroun ve arkadagslarinin torasik aort anevrizmasi grubunda
yaptig1 calismada teknik basar1 oram %97,8 olarak bulunmustur (129). Riesenman ve
arkadaglarinin yaptigi calismada teknik basar1 orant %96 olarak bulunmustur (134). Chu ve
arkadaslarinin anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptig: calismada teknik basar1 ve lezyon
diglama oram %93 olarak bulunmustur (131). Corbillon ve arkadaslarimin 2008 yilinda
yayinlachgr 1998-2004 yillar1 arast yapilmis 31 calismayr kapsayan derlemede; 1885
hastada endovaskiiler tedavide teknik basari oram %94,6 olarak bulunmustur (138).
Eggebrecht ve arkadaslarinin 2006 yilinda yayinladigi, 1999-2004 yillar: arasindaki 604
disseksiyon hastasini kapsayan 39 calismanin meta-analizinde, ortalama teknik basari
%98,5 olarak bulunmustur (135). Nienaber ve arkadaslarimin 2009 yilinda yayinladigi, 140
kronik disseksiyon hastasimin bulundugu randomize kontrolli INSTEAD calismasinda
TEVAR uygulanan 72 hastada teknik basar1 orant %95,7 olarak bulunmustur (137). Bizim
calismamizda teknik basar1 (%100) ve lezyon diglama oram (%100), Vaiant Captivia ve
Jotec Evita stent greftlerinin kullanildigi tim gruplarda literattire gore belirgin yiksek
bulunmustur (125-127,129,131,133-135,137,138).

Perioperatif donem (<1 ay) mortalite oranlar1 degerlendirildiginde; Torsello ve
arkadaglarinin Vailant stent greftleriyle yaptiklart ¢alismada ilk 30 gunluk mortalite
anevrizma grubunda %3,6, disseksiyon grubunda %0, toplamda %3,3 olarak bulunmustur.
Lezyon iliskili mortalite agcisindan bakildiginda higbir grupta mortalite saptanmamistir
(133). Qu ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 30 gunlik mortalite oram %9,2 olarak
bulunmustur. Ancak lezyon iliskili mortalite saptanmamistir (125). Thompson ve
arkadaglarinin yaptigi calismada total mortalite oram %7,2 olarak bulunmustur (126).
Zipfel ve arkadaglarimin Jotec E-vita stent greftiyle yaptiklari calismada 30 gunluk
mortalite oram %12,3 olarak saptanmustir (127). Sandroussi ve arkadaslarinin yaptigi
calisgmada 30 gunlik mortalite oram %4,6 olarak bulunmustur (128). Makaroun ve
arkadaglarinin torasik aort anevrizmasi grubunda yaptig: calismada lezyon iliskili mortalite
oram %1,5 olarak bulunmustur (129). Morales ve arkadaslarimn yaptig1 ¢alismada ilk 30
gunlik toplam mortalite %6,9 olarak bulunmustur (130). Riesenman ve arkadaslarimin
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yaptigi calismada ilk 30 gunlik mortalite oram %8 olarak bulunmus olup, operasyon ya da
lezyon iliskili mortalite oram hicbir hastada izlenmemistir (134). Chu ve arkadagslarimn
anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptig: ¢alismada ilk 30 gunlik mortalite %13 olarak
bulunmustur (131). Brown ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ilk 30 gunlik mortalite
orant %5,2 olarak bulunmustur (124). Corbillon ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinladig:
1998-2004 yillar1 arasi yapilmis 31 calismayr kapsayan derlemede; 1756 hastada
endovaskuler ilk bir ay mortalite oram %6 olarak bulunmustur (138). Eggebrecht ve
arkadaglarinin 2006 yilinda yayinladigi, 1999-2004 yillari arasindaki 524 disseksiyon
hastasimi kapsayan meta-analizde, ortalama erken donem (<lay) mortalite oramt  %5,3
olarak bulunmustur (135). Cheng ve arkadaslarinin 2010 yilinda yayinladig, torasik aort
patolojisine sahip hastalarda endovaskiiler ve cerrahi tedaviyi karsilastirdigi meta-analizde,
1444 hasta grubunda 30 gunlik mortalite, TEVAR uygulanan grupta %05,8, cerrahi
uygulanan grupta %13,9 olarak bulunmustur (139). Nienaber ve arkadaslarimn 2009
yilinda yaymnladigi, 140 kronik disseksiyon hastasinin bulundugu randomize kontrollt
INSTEAD calismasinda TEVAR uygulanan 72 hastada ilk 30 guinltik mortalite oran %2,8
olarak bulunmustur (137). Svensson ve arkadaslarinin 2008 yilinda yayinladigi agirlikli
olarak anevrizma hastalarinin arastirildigi 1425 hastay: kapsayan derlemede erken donem
(<1 ay) mortalite orant %5,7 olarak bulunmustur (3). Bizim ¢alismamizda lezyon iligkili ilk
30 gunltk mortalite disseksiyon grubunda %8,3, toplamda %3,6 olarak saptanmis olup,
anevrizma grubunda hicbir hastada izlenmemistir. Literatlrle karsilastirildiginda
calismamizda perioperatif mortalite orani, anevrima grubunda tim literatlire gore belirgin
disik olup toplamda cogu calismaya goére dah distk saptanmustir (3,124,126-
128,130,131,134,138,139). Ancak disseksiyon grubu literatiire gore yuksek bulunmustur
(125,129,133,135,137). Calismamizda hayatim1 kaybeden akut disseksiyon hastasinda
primer yirtik bolgesi sol ana karotid arter seviyesinden basglamakta olup, islem oncesi
hastanin alt ekstremite ve renal malperfiizyon bulgulart mevcuttu. Hastaya islem oncesi
acil kosullarda, sag subklavyen arterden sol ana karotid artere ve sol subklavyen artere
cerrahi olarak ekstraanaomik by-pass greft operasyonu yapildi. Hastamin endovaskiler
tedavi sirasinda sol ana karotid arteri kapatilmis olup, operasyon sonrasi gérunttlemede
endolek saptanmamistir. Ancak TEVAR sonrasi 6. ginde yogun bakimda hastada
hipotansiyon gelismis, kardiyak arrest sonrasi yapilan resiisitasyonda hasta kurtarilamadi.
Hastaya otopsi yapilmamis olup, Klinik olarak mortalite nedeni aort riptirt seklinde
degerlendirildi . Literatirde lezyon iligkili mortalite oram verilen calismalarla

karsilastirildiginda calismamizda perioperatif mortalite oram disseksiyon grubunda ve
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toplamda yiiksektir (125,129,133,134). Ozellikle disseksiyon grubunda hasta sayisinin az
olmasi (n=12), disseksiyon grubu lezyon iligkili mortalite oramm (%8,3) belirgin
etkilemistir. Kullamlan cihaz agisindan bakildiginda Valiant Captivia stent grefti kullamlan
hasta grubunda perioperatif mortalite oram (%5,3) literatiirdeki bazi ¢alismalarla benzer
oranda bulunmus olup, bir kissm calismaya gore daha yiksek bulunmustur (3,124,126-
128,130,131,134,138,139). Xcelerant tasima sistemli Valiant stent greftinin kullamldig:
TRAVIATA calismasiyla karsilastirildiginda, Captivia tasima sistemli Vailant stent
greftinin kullanildhigr bizim calismamizda mortalite orani yiksek bulunmustur (133).
Calismamizda, Jotec E-vita stent grefti kullamlan hasta grubunda mortalite izlenmemis
olup, literatire gore belirgin dusiktar (3,124,126-128,130,131,133,134,138,139).
Calismamizda kullanilan stent greftler acisindan bakildiginda perioperatif mortalite
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Perioperatif donem (<1 ay) endoleak, sistemik komplikasyon, cihaz iliskili
komplikasyon oram literatlirde benzer calismalarda degerlendirilmistir. Torsello ve
arkadaglarinin yaptigi calismada periprosediral endoleak orani, anevrizma-disseksiyon
grubu ve toplamda sirasiyla; %10,7-%0-%6,5; sistemik komplikasyon oram sirasiyla
anevrizma grubunda %05,4, disseksiyon grubunda %3,1 toplamda %6,5 olarak bulunmustur
(133). Cihaz iliskili komplikasyon oranm anevrizma grubunda %1,8, disseksiyon grubunda
%12,5, toplamda %5,3 olarak bulunmustur (133). Thompson ve arkadaslarimin yaptigi
calismada inme oram periprosediral dénemde %3,8, parapleji oram %3,3 olarak
bulunmustur (126). Ayrica perioperatif donemde tip 1 endoleak oranm %4, tip 3 endoleak
orant %2 hastada saptanmustir (126). Zipfel ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada inme oran:
%2,8, spinal iskemi oram %1,4 olarak bulunmustur (127). Sandroussi ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada, endoleak oram %18, inme orant %6,1, parapleji oram %3,0 olarak
bulunmustur (128). Makaroun ve arkadaslarinin torasik aort anevrizmasi grubunda yaptig:
calismada endoleak orant %4, major komplikasyon orani %32 olarak bulunmustur (129).
Morales ve arkadaslarinin yaptigi calismada parapleji oram %3,1, inme oram %3,1,
endoleak oram %9,4 olarak hesaplanmistir (130). Riesenman ve arkadaslarimin yaptigi
calisgmada ilk 30 gunlik endoleak oram %10 olarak bulunmustur (134). Chu ve
arkadaglarinin anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptigi calismada periprosediral
endoleak oranmi %12, sistemik komplikasyon oram %37 olarak bulunmustur (131). Brown
ve arkadaslarinin calismasinda arteriyel akses yaralanmasi %11,2 hastada, inme ya da
gpinal iskemi gibi norolojik kompliklasyon oram %11,2 , solunum yetmezligi %6,9
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oraminda saptanmustir (124). Corbillon ve arkadaslarimin 2008 yilinda yayinladigi 1998-
2004 yillar1 arasi yapilmis 18 calismayi kapsayan derlemede; 796 hastada erken donem
(<lay) endoleak oram %10,5 olarak bulunmustur (138). Eggebrecht ve arkadaslarinin
2006 yilinda yayinladigi, 449 disseksiyon hastasini kapsayan meta-analizde periprosediral
sistemik komplikasyon oranm %11,2 olarak bulunmustur (135). Nienaber ve arkadaslarinin
2009 yilinda yaymladigi, 140 kronik disseksiyon hastasinin bulundugu randomize
kontrolli INSTEAD c¢alisgmasinda TEVAR uygulanan 72 hastada periprosediral inme
oramt %15, spinal iskemi oram %29 olarak bulunmustur (137). Svensson ve
arkadaglarinin 2008 yilinda yayinlachg: agirlikli olarak anevrizma hastalarimin arastirildigi
1425 hastay:1 kapsayan derlemede erken donem (<1 ay) inme oram %2,9, spinal iskemi
oram %1,5 olarak bulunmustur (3). Bizim c¢alismamizda endoleak oram (%0) literattire
gore belirgin disuk saptanmis olup, inme, parapleji ya da aort riptirt gibi sistemik
komplikasyon orani (anevrizma grubunda %0, disseksiyon grubunda %8,3, toplamda
%3,6) Ozellikle disseksiyon grubunda yiksek saptanmus, anevrizma grubu ve toplamda
belirgin distk saptanmustir (3,124,126-131,133-135,137-139). Disseksiyon grubunda bir
hastada komplikasyon gelismis olup, bu hasta aort rupturine bagli 6lmustir. Kullamlan
cihaz tipine gore degerlendirildiginde Vailant Captivia stent greftinde majér komplikasyon
oram (%5,3) literattrdeki bazi calismalara gore yuksek saptanmis olup, Jotec E-vita stent
greftinde major komplikasyon orani literattire gore belirgin disuk saptanmistir (3,124,126-
131,133-135,137-139). Ayrica highir cihazda endoleak ya da norolojik komplikasyon
Ssaptanmamuistir.

Erken (1-3 ay) ve orta donem (>3 ay) mortalite oranlar1 ve ortalama hasta takip
sireleri literatirdeki benzer calismalarla karsilastirilmistir. Torsello ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ortalama takip siresi 21,5 ay olarak hesaplanmis olup, 30 ginden
sonraki mortalite orani anevrizma grubunda %16,7, disseksiyon grubunda %0, toplamda
%10,1 olarak bulunmustur (133). Lezyon iliskili mortalite oranm anevrizma grubunda %3,7
olarak degerlendirilmistir (133). Thompson ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada ortalama
takip siresi 5 ay olup, mortalite oram toplamda %4,1 olarak bulunmustur (126).
Sandroussi ve arkadaslarimin yaptig1 calismada ortalama takip stiresi 22,5 ay olup, 30
gunden sonraki mortalite oram %3 olarak bulunmustur (128). Makaroun ve arkadaslarinin
torask aort anevrizmas: grubunda yaptig1 calismada ortalama takip siiresi 24 ay olup, 30
gunden sonraki anevrizma iligkili mortalite oram %1,5 olarak saptanmistir (129).
Riesenman ve arkadaslarimin yaptig: calismada ortalama takip siiresi 9 ay olarak bulunmus
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olup, 30 gunden sonraki mortalite oram %10 olarak saptanmustir. Higbir hastada lezyon
iliskili mortalite saptanmamistir (134). Chu ve arkadaslarimin anevrizma agirlikli hasta
grubuyla yaptigi calismada ortalama takip slresi 21 ay olarak hesaplanmis olup, orta
dénem mortalite oram (>30 gin) %313 olarak bulunmustur (131). Eggebrecht ve
arkadaglarinin 2006 yilinda yayinladigi, 561 disseksiyon hastasini kapsayan meta-
analizde ortalama takip siiresi 19,5 ay olup, 504 hastanin orta donem (>30 giin) mortalite
orant %2,8 olarak bulunmustur (135). Cheng ve arkadaslarimin 2010 yilinda yayinladigi,
torask aort patolojisine sahip hastalarda endovaskiiler ve cerrahi tedaviyi karsilastirdigi
meta-analizde, 612 hasta grubunda ilk 1 yillik mortalite orami, TEVAR uygulanan grupta
%16, cerrahi uygulanan grupta %21,9 olarak bulunmustur (139). Bizim calismamizda
erken donem (1-3 ay) ve orta donemde (>3 ay) toplam mortalite oram anevrizma grubunda
(%6,3-%0), disseksiyon grubunda (%60-%0) ve toplamda (%3,7-%0) literattire gore belirgin
distk bulunmustur (126,128,129,131,133-135,139). Bizim calismamizda erken ve orta
dénemde lezyon iligkili mortalite highbir grupta saptanmamistir. Kullanilan cihaz agisindan
bakildiginda calismamizda Jotec Evita stent greftinde bir hastada (%11,1) lezyon iligkisiz
mortalite saptanmis olup, hicbir grupta lezyon iliskili mortalite saptanmamustir. Jotec Evita
stent greftinin erken-orta donem (>1 ay) toplam mortalite oran literatlire gore yiksek
saptanmistir (126,128,129,131,133-135,139). Ancak disik sayili hasta populasyonunda
(n=9), bir hastanin mortalitesi ortalamay1 belirgin etkilemistir. Calismamizda ortalama
takip siresi toplamda 7,8 ay olarak degerlendirilmis olup, literatire gore daha kisadir
(126,128,129,131,133-135,139). Toplam mortalitenin calismamizda dusik ¢ikmasinin
sebebi, kisatakip siresi olabilir.

Erken (1-3 ay) ve orta dénem (>3 ay) major komplikasyon ve cihaz iligkili
komplikayon oranlar: literatirdeki benzer calismalarla karsilastirilmistir. Torsello ve
arkadaglarinin  yaptigi calismada orta donemde (>lay) major komplikasyon oran
anevrizma grubunda %9,3, disseksiyon grubunda %15,6, toplamda %711,2 olarak
bulunmustur (133). Cihaz migrasyonu anevrizma grubunda %1,9 disseksiyon grubunda
%3,1, toplamda %?2,2 olarak bulunmustur. Ayrica endogreft cihaz erezyonu anevrizma
grubunda %01,9, disseksiyon grubunda %3,1 toplamda %2,2 olarak bulunmustur (133).
Eggebrecht ve arkadaglarimin 2006 yilinda yayinladigi, 442 disseksiyon hastasinm kapsayan
meta-analizde orta donem(>lay) komplikasyon oram %4,1 olarak bulunmustur (135).
Bizim calismamizda sistemik komplikasyon erken ve orta donemde hichir hastada
izlenmemistir. Bir hastada cihaza bagli olarak retrograt tip A disseksiyon gelismis olup,
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cihaz iligkili komplikasyon oram disseksiyon grubunda %9,1 oramnda saptanmustir.
Anevrizma grubunda cihaz iliskili komplikasyon saptanmamis olup, toplam cihaz iliskili
komplikasyon orani %3,7 olarak bulunmustur. Disseksiyon grubunda hasta sayisi az
oldugundan komplikasyon oram yiksek bulunmus ancak toplama bakildiginda, bulgular
Oonceki calismalarla benzerlik gostermistir (133,135). Orta donemde hichir grupta cihaz
iliskili komplikasyon saptanmamustir. Kullamlan cihaz acisindan bakildiginda Vailant
Captivia stent grefti kullamlan hasta populasyonunda cihaz iligkili komplikasyon (%0) ve
sistemik komplikasyon (%0) literatiire gore belirgin disik saptanmistir (133,135). Jotec E-
vita stent greftin kullanilldigi grupta bir hastada (%11,1) cihaz iliskili komplikasyon
saptanmistir. Jotec Evita stent grefti literatirle karsilastirildiginda komplikasyon orani
yuksek bulunmustur (133,135). Ancak bu cihazla daha blytk hasta gruplariyla yapilacak
degerlendirme daha saglikl1 olacaktir.

Erken (1-3 ay) ve orta donem (>3 ay) endoleak oram literatiirdeki benzer
calismalarla karsilastirilmustir. Torsello ve arkadaslarimin yaptig: calismada orta donemde
(>lay) endoleak oranm anevrizma grubunda %11,1, disseksiyon grubunda %9,4, toplamda
%10,1 bulunmustur (133). Endoleak daglimina bakildiginda tiim gruplarda en ¢ok tip 1
endoleak saptanmustir (133). Morales ve arkadaslarinin yaptigi calismada orta donemde
(>1 ay) endoleak oram %7,5 olarak bulunmustur (130). Riesenman ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada orta donem (>1ay) endoleak orant %10 olarak bulunmustur (134). Chu
ve arkadaslarimin anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptigi1 ¢alismada orta donem (>1ay)
endoleak oram %6 olarak oOlculmustir (131). Corbillon ve arkadaslarinin 2008 yilinda
yayinlachgr 1998-2004 yillar1 arasi yapilmis 18 calismayi kapsayan derlemede; 907 orta
donem (>lay) endoleak oram ortalama %7,5 olarak bulunmustur (138). Gene bu
derlemede 261 disseksiyon hastasini kapsayan 9 calismada, ortalama orta dénem endoleak
oram %11, 419 anevrizma hastasim kapsayan 9 calismada %10,3 olarak bulunmustur
(138). Bizim calismamizda erken donemde (1-3 ay) endoleak orami, anevrizma grubunda
(%18,7) ve toplamda (%14,8) belirgin yiksek olarak saptanmustir (130,131,133,134,138).
Disseksiyon grubunda (%9,0) ise endoleak orani literatiirle benzer oranlarda izlenmistir
(133,138). Calismamizda orta donemde(>3ay) endoleak orami anevrizma grubunda
(%37,5) ve toplamda (%18,7) literatlr verilerine gbre daha yuksek saptanmistir
(130,131,133,134,138). Disseksiyon grubunda (%0) ise endoleak oram literatlire goére
dustik olarak izlenmistir (133,138). Daha ciddi endoleak tipleri olan tip 1 ve tip 3 endoleak
calismamizda erken donemde anevrizma grubunda %12,5, disseksiyon grubunda %09,
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toplamda %11 oraminda gordlmisttr. Orta dénemde ise anevrizma grubunda %25,
disseksiyon grubunda %0, toplamda %12,5 oraminda izlenmistir. Akut disseksiyon
tanisiyla acil TEVAR yapilan ve intimal flepin sol subklavyen arter diizeyinden basladigi
bir hastada, stent greft, sol subklavyen arteri Grtmeyecek sekilde, disseksiyon flepini
kapatacak sekilde yerlestirilmistir. Bu hastada operasyon sonrasi kontrol anjiografide
endoleak saptanmamis olup, yalanci limen dolasimdan dislanmistir. Ancak operasyon
sonrasi 2. ayda yapilan kontrol BT-anjiografide hastada tip la endoleak saptanmustir.
Endoleak kaynagi sol subklavyen arter olarak izlenmistir. Torasik aort anevrizmasi
tamsiyla elektif TEVAR yapilan ve anevrizma proksmalinin  sol subklavyen arterin 15
mm distalinden basladigi zor boyunlu hastada ,TEVAR 0Oncesi cerrahi subklavyen-
subklavyen arter anastomozu uygulanmis, postop 40. ginde tip 1a endoleak saptanmustir.
Bu hastada da 6nceki hastayla benzer seklide endoleak kaynag: sol subklavyen arter olarak
saptanmustir. Calismamizin primer amaci olan proksimal kontrollt stent greft etkinlikleri
acisindan degerlendirildiginde Torsello ve arkadaslarimin yaptigi galismada proksimal
kesim endoleak (tip la endoleak) orami anevrizma grubunda %7, disseksiyon grubunda
%6,25, toplamda %6,7 olarak bulunmustur (133). Bizim ¢alismamizda tip 1a endoleak
oram anevrizma grubunda %6,2, disseksiyon grubunda %09, toplamda %7,4 olarak
bulunmus olup, bizim calisamizda 6zellikle anevrizma grubunda oranlar benzerdir (133).
Kullanilan cihaz agisindan bakildiginda erken ve orta donemde hem Vailant Captivia stent
grefti (%11,1-%8,3), hem de Jotec E-vita stent grefti (%22,2-%50) toplam endoleak
oranlar1 literattire gore belirgin yiksek olarak bulunmustur (130,131,133,134,138). Tip 1
ve Tip 3 endoleak saptanan 3 hastaya sekonder endovaskiler stent greft tedavisi yapilmis
ve bu hastalarda izlenen endoleak’ ler ortadan kalkmistir. Tip 3 ve Tip 1a endoleak izlenen
diger iki hastaya yuksek komorbiteleri nedeniyle sekonder girisim yapilamamustir.

Erken (1-3 ay) ve orta donem (>3 ay) sekonder prosedir oram literatiirdeki benzer
calismalarla karsilastirilmustir. Torsello ve arkadaslarimin yaptig: calismada orta donemde
sekonder prosedir orant anevrizma grubunda %7,4, disseksiyon grubunda %125,
toplamda %9 olarak hesaplanmustir. Y apilan tim sekonder islemler endovaskiler olarak
gerceklestirilmis olup, higbir hastaya cerrahi yapilmamistir(133). Sandroussi ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada sekonder prosedirr oram %10,1 olarak bulunmustur (128).
Makaroun ve arkadaslarinin torasik aort anevrizmast grubunda yaptigi calismada orta
donemde sekonder prosedir oram %2 olarak bulunmustur (129). Chu ve arkadaslarimin
anevrizma agirlikli hasta grubuyla yaptig1 calismada sekonder prosedir oran orta dénemde
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%4 olarak bulunmustur (131). Bizim calisgmamizda erken ve orta donemde sekonder
prosedir orant anevrizma grubunda(%18,7-%12,5), disseksiyon grubunda (%18,1-%0) ve
toplamda (%18,5-%6,3) daha yiksek olarak hesaplanmustir (128,129,131,133). Anevrizma
grubunda 1 hastaya anevrizmada genisleme ve hemodinamik instabilite nedeniyle cerrahi
tedavi uygulanmistir (toplamda %3,7). Kullamlan cihaz agisindan bakildiginda erken ve
orta donemde sekonder prosedir oram Valiant Cativia (%22,2-%8,3) ve Jotec Evita
(%11,1-%0) stent greftinin kullamildigr hasta gruplarinda 6zellikle yuksek olarak
degerlendirilmistir (128,129,131,133). Ozellikle tip 1 ve tip 3 endoleak oranlarinin yiiksek
olmasi nedeniyle calismamizda buna paralel olarak sekonder girisim uygulanma oranlari
da literattire gore yuksek bulunmustur.

Donem bagimsiz toplam veriler literattrde benzer calismalarla degerlendirilmistir.
Morales ve arkadasglarinin yaptigi ¢alismada toplam sekonder girisim oram %26 olarak
bulunmustur (130). Eggebrecht ve arkadaslarinin 2006 yilinda yayinladigi, 561 disseksiyon
hastasint kapsayan  meta-analizde toplam sekonder prosedir oram %11,9 olarak
bulunmustur (135). Cheng ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaymnladigi, torask aort
patolojisine sahip hastalarda endovaskiiler ve cerrahi tedaviyi karsilastirdigi meta-analizde,
687 hasta grubunda toplam sekonder prosedir oram, TEVAR uygulanan grupta %8,1,
cerrahi uygulanan grupta %9,1 olarak bulunmustur (139). Nienaber ve arkadaslarinin 2009
yilinda yaymnladigi, 140 kronik disseksiyon hastasinin bulundugu randomize kontrollt
INSTEAD calismasinda TEVAR uygulanan 72 hastada toplam sekonder prosedir oran
%18,1 olarak bulunmustur (137). Bizim calismamizda toplam sekonder prosediir oram
(%17,9) literatirle karsilastirildiginda bazi calismalara gore yuksek olarak bulunmustur
(135,139). Ayrica bizim calismamizda Jotec E-vita stent greftlerin kullanildigi hasta
grubunda sekonder prosedir oram (%11,1) literattire gore benzer ya da dusik bulunmus
olup, Valiant Captivia stent greftlerinin kullanildig1 hasta grubunda (%21,1) yuksek olarak
bulunmustur (130,135,137,139). Cheng ve arkadaslarinin 2010 yilinda yayinladigi, torasik
aort patolojisine sahip hastalarda endovaskiler ve cerrahi tedaviyi karsilastirdigi meta-
analizde, toplam endoleak oram %12,1, toplam major komplikasyon oram %41,4 olarak
bulunmustur (139). Nienaber ve arkadaslarinin 2009 yilinda yayinladigi, 140 kronik
disseksiyon hastasinin bulundugu randomize kontrollii INSTEAD calismasinda TEVAR
uygulanan 72 hastada toplam ndrolojik komplikasyon orant %5,6 olarak bulunmustur
(137). Parmer ve arkadaslarinin 2006 yilinda yayinladigi, Talent Medtronic ve Gore TAG
stent greftlerinin kullanildigi, TEVAR sonrasi endoleak’lerin arastirilchigr 105 hasta
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grupluk retrospektif calismasinda toplam endoleak oram %29 olarak bulunmustur (140) .
Bizim calismamizda toplam endoleak oram (%17,8) literatire gore daha yuksek
bulunmustur (139,140). Ancak toplam major komplikasyon oram (%3,6) belirgin distk
olarak bulunmustur (137,139,140). Calismamizda Valiant Captivia (%10,5) stent grefti
kullamilan hastalarda toplam endoleak oram literatiirle benzer oranlarda izlenmistir
(139,140). Ancak Jotec E-vita (%33,3) stent greftinin kullanildigi grupta veriler literatiire
gore daha yuksek bulunmustur (139,140). Jotec Evita stent greftinin kullamldigi hasta
grubunun sayist oldukga disuktur. Nienaber ve arkadaslarinin 2009 yilinda yayinladig,
140 kronik disseksiyon hastasinin bulundugu randomize kontrollii INSTEAD ¢alismasinda
TEVAR uygulanan 72 hastada toplam mortalite oram %11,1, lezyon iliskili mortalite
oram %05,6 olarak bulunmustur (137). Bizim ¢alismamizda toplam mortalite oram (%7,1)
ve lezyon iligkili mortalite oram (%3,5) Nienaber ve arkadaslarimin galismasina gore daha
disUk bulunmustur (137). Valiant Captivia (%5,3) grubunda toplam mortalite oram
Nienaber ve arkadaglarinin calismasina gore dusik bulunmus olup, Jotec E-vita (%11,1)
grubunda benzer orandaizlenmistir (137).

CGalismamizin en biytk sinirliligi hasta sayisinin az olmasidir. 28 olgudan olusan
hasta grubumuzda, 6zellikle Jotec E-vita stent greft kullamlan hasta sayisi oldukcga
dusuktdar. Bu durum bulgularimizdaki sonuglart  belirgin olarak etkilemistir. Ayrica
calismamizda, takip slresi literattrle karsilastirildiginda daha kisadir. Bu durum 6zellikle
orta dénemde (n=16) mortalite oran: gibi baz1 sonuclarimizin literatiire gore belirgin diistk
cikmasina neden olmustur. Ancak literatlirde calismamizla benzer sayida hasta gruplariyla
benzer takip slresine sahip calismalar bulunmaktadir. Ayrica calismamiz retrospektif
planlanmis, proksimal kontrol 6zelligi olmayan stent greftlerle kontrol grubu
olusturulmamistir. Daha yiksek sayida hasta grubu ve daha uzun takip sireleriyle
proksimal kontrol Ozelligi bulunan torasik stent greftlerin arastirilmas, literatire daha
blylk katki saglayacaktir. Ayrica prospektif olarak, kontrol grubu olusturularak randomize
sekilde planlanacak calismalar, kamt dizeyi yuksek sonuclar barindiracak, bu veriler
is1ginda TEVAR uygulanan merkezlerde proksimal kontrollt stent greftlerin kullamm
oramm blyik oranda arttiracaktir.
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7. SONUC:

Guntimtizde desenden torasik aort patolojilerinde endovaskiiler stent-greft tedavisi
(TEVAR) acik cerrahinin yerini biyuk oranda almis basarili bir yontemdir. TEVAR da
islem sirasindaki en dnemli sorun stent-greftin yerlestirilecegi, desenden torasik aortun
proksmal kesim anatomisidir. Arkus aortadan orjin alan ve serebral arteriyel dolasimi
saglayan onemli damar yapilarinin bulunmas: islemin komplikasyon riskini arttirmakta,
torask aorta proksimalinde kalpten pompalanan kanin yiksek basinci, islemin teknik
zorlugunu yaratmaktadir (4). Torask aort patolojilerinde kullamlan stent-greft,
proksimalden itibaren acildiginda; hastanin yukarida tariflenen morfolojik 6zellikleri ve bu
konumdaki yiksek hemodinamik kuvvetler nedeniyle; huni gibi distale dogru hareket eder.
Bu proksimalde meydana gelen birka¢ milimetrelik yer degistirme, tip | “endoleak” (kanin
stent-greft ile aort duvar: arasina girmesi), stent-greft cokmesi ve migrasyonu, stroke gibi
ciddi komplikasyonlara neden olabilir (5).

Gunumuzde kullanilan ileri teknoloji Ortini proksimal kontroll acilabilen stent-
greftler ile torasik aorta patolojilerine sahip hasta grubunda oldukc¢a basarili sonuclar
alinmaktadir. Torask stent greftler cesitli gruplar altinda literatirde birgok calismada
incelenmistir. Ancak literatirden farkli olarak bu calismada proksimal kontrolll stent
greftlerin erken ve orta donem etkinligi arastirilmistir.

Calismamizda ortalama hastanede yatis siresi, operasyon slresi, operasyon
sirasindaki ortalama kan kaybi, periprosediral dénemde ortalama kan transflizyonu; agik
cerrahiyle ve diger stent greftlerin kullamldigi calismalarla karsilastirildiginda proksimal
kontrollU stent greftlerin kullanildigi hasta grubumuzda belirgin kisa olarak bulunmustur.
Ortalama yogun bakim sliresi ¢cogu calismaya gore dusitk bulunmustur. Veriler lezyon
tipine gore siniflamada (anevrizma-disseksiyon) ve cihaz tipine gore yapilan siniflamada
(Valiant Captivia-Jotec E-vita) ayrica degerlendirildiginde gruplar aras istatistiksel olarak
fark saptanmamistir.  Calismamizda; Valiant Captivia ve Jotec Evita stent greftlerinin
kullanildig1 tim gruplarda teknik basar1 (%100) ve lezyon digslama oranlari (%100)
literatire gore belirgin yiksek bulunmustur. Ayrica perioperatif donemde calisma
grubumuzun mortalite oram literatire gore dusik bulunmustur. Perioperatif dénemde
endoleak oram ve norolojik komplikasyon oram literatiire gore belirgin distk saptannus
olup, norolojik komplikasyon dis1 sistemik komplikasyon oram bazi c¢alismalara gore
yuksek bulunmustur. Calismamizda erken ve orta donem 6zellikle lezyon iliskili olmayan
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mortalite orammuz literatiire gore belirgin disik bulunmustur. Ancak calismamizin
ortalama takip siresi literatlrdeki diger calismalara gore daha kisa olup, mortalite oraminin
dustik olmasimin nedeni olabilir. Erken ve orta donemde cihaz iliskili komplikasyon oran
diger calismalarla benzerlik gostermektedir. Ancak erken ve orta donemde sistemik
komplikasyon oram calismamizda literatlre gore belirgin  distk —saptanmustir.
Calismamizda erken ve orta donem endoleak orani ile sekonder prosedir oram literatiire
gore yuksek bulunmustur. Ancak caligmamizin primer amaglarindan biri olan proksimal
kesim endoleak (tip 1a) oran diger calismalarla benzer oranda bulunmustur. Endoleak
oranlar1 6zellikle Vailant Captivia stent greftinin kullamldigi grupta literatlire gore benzer
oranlarda izlenmistir. Calismamizda kullamlan proksmal kontrolli stent greftler olan
Valiant Captivia ve Jotec E-vita stent greftlerinin etkinlikleri benzer sekilde bulunmus
olup, operasyon sonrasi donemde gruplar arasi higbir sonucta istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir.

Sonu¢ olarak; calismamizda kullamlan proksimal kontrolli stent greftlerin,
operasyonel konforu ve periperatif donemde genel basariyr belirgin arttirmis oldugunu,
dustk mortalite ve distk major komplikasyon oranlariyla diger stent greftlere belirgin
Ustinlik sagladigint dusinmekteyiz. Ancak endoleak ve sekonder prosedir oranlari
calismamizda literatiire gore daha yiksek saptanmis olup, daha genis populasyonlu hasta
gruplar1 ve daha uzun takip sireleriyle yapilacak calismalarla, proksimal kontrolll stent
greftlerin bu agidan daha dogru sekilde degerlendirilebilecegine inanyoruz
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