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KISALTMALAR

AA: Aort Anevrizmasi

AAS: Akut aortik sendrom

ABY': Akut bobrek yetmezligi
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AH: Aort hastaliklari

AHA: American Heart Association

AITK: Arag ici trafik kazas1

ATS: Arteryel Tortuosite Sendromu

AY: Aort yetmezligi
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CABG: Koroner arter bypass greft
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DKG: Duvar kesme gerilimi- Shear Stress
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EKO: Ekokardiyografi

ESC: The European Society of Cardiology

GERAADA: The German Registry of Aortic Dissection
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HT: Hipertansiyon

IRAD: International Registry of Aortic Dissection

IKK: Intrakraniyal kanama

IMH: Intramural Hematom

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi

KKB: Karotikokarotis bypass
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KSB: Karotikosubklaviyan bypass

MR: Magnetik rezonans goriintiilemesi

MS: Marfan Sendromu

PAAG: Posterior anterior akciger grafisi

PAF: Perkutan aortik fenestrasyon

PAU: Penetran aortik iilser
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RAA: Riiptiire aort anevrizmalari

SAK: Suparaknoid kanama
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SSA: Sol subklavyan arter
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TEE: Transozofagial ekokardiyografi

TEVAR: Torasik Endovaskiiler Anevrizma Onarimi
TIM: TEVAR ile iliskili mortalite

VBY: Vertebrobasiller Yetmezlik
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1. GIRIS

Aort hastaliklar1 (AH), ciddi mortalite ve morbidite oranlar1 sebebi ile vaskiiler
cerrahinin ana ilgi alanlarindan olmustur. Giin gegtikge tan1 tetkiklerindeki gelismeler,
yasli popiilasyondaki artis ve saglik hizmetlerine ulasimdaki kolaylik nedeniyle
gorilme sikligi artmaktadir. Buna kanit olarak, 21 {ilke genelinde yapilan bir
calismaya gore, 1990 yilindaki aort anevrizmasindan 6liim oranlar1 karsilastirildiginda
AH 6lim hizinin 100000°de 2,49°dan 2,78’¢ ¢ikmasi gosterilebilir (1). Genis bir
hastalik grubunu igeren AH; aort anevrizmasi (AA), aort diseksiyonu (AD), intramural
hematom (IMH), penetran aortik iilser (PAU), aortun travmatik yaralanmasi, aort
rliptiirii, aortun inflamasyonu ve genetik hastaliklar1 (Marfan, Ehlers-Danlos
Sendromu gibi) olarak siralanabilir (2).

Pradi ve arkadaslari’nin ilk defa abdominal aort anevrizmalarinda endovaskiiler
girisimle tedavinin miimkiin oldugunu 1991 yilinda gdstermesinden sonra diger
AH’nda da endovaskiiler girisimlerin uygulanmasimin 6nii agilmustir (3). Ik gelen
Klinik verilerde; endovaskiiler aortik stent girisimleri geleneksel cerrahi onarim ile
kiyaslandiginda daha kisa islem siiresinin olmasi, daha hizli iyilesme siireleri olmasi,
diisiik komplikasyon barindirmasi, kisa ve uzun doénem sonuclarinin iyi olmasi
endovaskiiler girisimlerin daha popiiler olmasinit saglamistir (4). Gegen 27 yil iginde,
greft teknolojisindeki yenilikler, radyolojik gelismeler ve endovaskiiler girisimdeki
deneyimler arttik¢a, daha karmasik tedavi prosediirleri gerektiren AH’nda (tip A
diseksiyonlar, arkus tutan AH, renal arterleri igine alan anevrizmalar gibi) yeni
operasyon teknikleri gelistirilmis, hibrit girigimler, dalli endovaskiiler stent greftler,
Chimney greftlerle endovaskiiler tedavi imkani saglanmistir (5). Tim bu
ustiinliiklerine ragmen endovaskiiler girisimlerin uzun donemde gelisebilecek
komplikasyonlar1 ve ge¢ donem mortaliteleri agisindan dikkatli olunmasi ve hastalarin
rutin kontroller ile yakin takibi gerekmektedir (6, 7). Endovaskiiler tedavi gelecek igin
umut verse de hala uzun dénem sonuglar1 ve greft saglamlig1 agisindan sorular net
yanit bulamamastir.

Mart 2005 yilinda ilk defa klinigimizde uygulanan TEVAR operasyonu
sonrasinda, buglin endovaskiiler girisimleri daha fazla hastanin tedavisinde

kullanmaktayiz. Bu tezde Haziran 2018 yilina kadar klinigimizde torakal aort



hastaliklarina TEVAR yapilan hastalar retrospektif olarak incelenmis olup, TEVAR

uygulamalarinin yakin, orta ve uzak donem sonuglari aktariimaktatir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Aortanin Embriyolojisi

Biiylik damarlar kalpten viicuda kan akisinin saglanmasinda gorev alirlar ve bu
sebeple kalple birlikte erken dénemde olusmak zorundadirlar (8). Aort ve biiyiik
damarlar, ti¢lincii hafta i¢inde, viseral mezodermden koken alan anjiyoblastlarin ilkel
kan damarlarini olusturan endotele doniismesi ile baslar. Kalbin gelisimi ile birlikte
devam eden bu siiregte, ilkel kan damarlar1 daha da geliserek, 1 ayin sonunda, iKi
odacikl kalp ile birlikte ilk dolasimi saglar. Doérdiincii ve besinci haftalarda yutak
kavisleri olustuktan sonra, ilkel kalp tiiplinden uzanan trunkus arteriyosusdan
kaynaklanan aort arklar1 geligir. Arklar yutak kesesini olusturan mezenkim dokusuna
gomiilii olarak ilerleyip her iki tarafta dorsal aortaya acilirlar. Gelisen alti arktan
birinci, ikinci ve besinci arklar gerilerken, diger arklar gelismeye devam ederler.
Gerileyen birinci ve ikinci aort arkindan sirasiyla maksiller arter ve stapedial arter
gelisirken, tiglincii aort arkindan sag ana ve internal karotis arterler gelisir. Altinci
haftaya kadar simetrik ilerleyen gelisim, dordiincii ve altinci arklarda asimetrik olarak
devam eder. Dordiincii aort arkinin sol kolu aort arkusunu, sag kolu ise sag subklavian
artere farklilagir. Besinci aort arki ileri gelismeden korelirken, altinci aort arkinin sol
kolu, sol pulmoner arteri ve duktus arteriosusu, sag kolu ise sag pulmoner arteri
olusturur. Dorsal aortadan uzanan intersegmental arterlerden vertebral, lumbar, iliak,
sakral ve interkostal arterler olusurken, onden c¢ikan vitellin arterden siiperior
mezenterik arter, inferior mezenterik arter ve ¢dlyak arter olusur (8, 9) (Sekil 2.1).

Aortun embriyolojik gelisimindeki farkliliklar aortun anomalilerini
olusturmaktadirlar. Tiim konjenital kardiyovaskiiler hastaliklarin %15-20’sini
olusturan, yaygin goriilen anomalilerdir. Genellikle semptom vermeyip baska bir
sebeple cekilen goriintiileme ydntemlerinde rastlantisal olarak saptanirlar. Bazi
durumlarda vaskiiler sesmptomlar vermekte, bazi durumlarda diseksiyon gibi ciddi AH
ile karsimiza ¢ikmaktadir (10). Aort ve ana damarlarin gelisimindeki farkliliklar cok
sayida aortik ark anomalilerine sebep olmaktadir (Sekil 2.2). Bunlardan en sik olani
sol ana karotis arterin brakiosefalik arterden kdken aldigi bovin ark anomalisidir ve
toplumda %S ila %25 oraninda goriilmektedir (11-13).
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Sekil 2.1: Aortun ve dallarinin gelisimi
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Sekil 2.2: Cesitli aort ark anomalileri ve en sik gériilen bovin ark anomalisi (c,k)

2.2 Aortanin Histolojisi ve Aort Hastahiklarimin Histopatolojisi

Oksijenlenmis kanin kalpten dokulara sunumunda gorev alan, arteriyel sistemin
en genis ¢capli damari, aort damaridir. Kan damarlarinin genel yapisindaki gibi igten
disa tunika intima, tunika media ve tunika adventisya katlarini igerir (Sekil 2.3).
Arterler ¢ap ve morfolojik yapilarina gore elastik arterler, muskuler arterler ve kiigiik
arterler, arterioller olarak ayrilirken, aorta, 6zellikleri ile tipik bir elastik arterdir.
Aortanin histolojik yapisina bakildiginda intima; bazal lamina iizerine oturan tek katlt
yass1 epitel ile kapli endotel, uzunlamasina yerlesimli diiz kas ve gevsek bag dokusunu
iceren subendotelyal ve ¢ok da belirgin olmayan, elastik liflerin yogun bulundugu
internal elastik membran tabakasindan olusmaktadir. Intimanin endotel tabakas1 damar
yapisinin en i¢inde olup kanla direk temasta olan endotel hiicrelerini igerir ve bu
hiicreler tip 2, 4, 5 kolajenleri sentezlemek, endotelin ve nitrik oksit salgilamak ve von
Willebrand faktor iiretimi ile koagiilasyonu diizenlemek gorevlerini yerine getirirler.
Bunlarin yaninda anjiyotensin-1’i anjiyotensin-2’ye ¢eviren anjiyotensin-doniistiiriicii
enzim bulundurdugu gibi, seratonin, bradikinin, norepinefrin, trombin gibi

mediatorleri inaktive eden enzimleri membranlarinda bulundururlar. Endotel



tabakasinin anjiyogenez, koagiilasyonun diizenlenmesi, inflamasyon, vazokonstriiktor
ve vazodilator ajanlar salgilamasi, biiylime faktorleri (vaskiiler endotelyal biiylime
faktorii-VEGF) salgilamasi gibi essiz gorevleri bulunmaktadir. Intima tabakasindan
sonra aort duvarin orta kesiminde tunika media tabakasi bulunmaktadir. Aortun en
kalin tabakasidir. Proteoglikan 6zellikte ve tip 1, 3, 4 kolajen i¢ceren matrikste, yogun
dairesel dizilimli yaklasik 50 kadar elastik lamel bulunmaktadir ve aralarinda dairesel
dizilimli diiz kas hiicreleri yer almaktadir. Aortanin elastikiyetini saglayan esas yapi
olan bu elastik lameller, elastik arterlere de ismini verir. Aortanin en dis kisminda ise
media kalinliginin yarisi kadar olan tunika adventisya bulunur. Bu katmanda, damarin
beslenmesini saglayan vasa vasorumlar, innervasyonunu saglayan sinirler (nervi
vasorum), makrofajlar ve fibroblastlar bulunmaktadir. Tiim bu yapi aortanin kan
basinci degisimlerinden etkilenmesini onler, damar duvari biitiinliigiinii korur ve

aortun nabiz basimcini koruyarak fonksiyonunu yerine getirmesini saglar (14).

( internal Elastik Membran
i Med
' ‘ Elastik Fiberler

Y Vasavasorum

( Diiz Kas Hiicreleri }“_,

Sekil 2.3: Hemotoksilen-Eozin boyamasiyla hazirlanan aort dokusunun tabakalari;
yaygin elastik lamellerin olusturdugu kalin bir medya tabakasina sahip



AH’ndaki patofizyolojide 6nemli yer tutan ateroskleroz ve plak olusumu damar
duvar1 bitiinligiinii bozarak AH’na sebep olmaktadir. Orta ve biiyilik arterlerde
goriilen aterom, yasamin ilk dekatindan itibaren gelismeye baslamaktadir.
Ateroskleroz mikroskobik olarak goriilebilen yag cizgileri olarak baslayip degisime
ugramis lipoprotein birikimi ve arter morfolojisinde degisiklik ile devam eder. Bunu
izleyen inflamasyon ile makrofajlarin yangiya katilmasi aterom plaklarinin olugmasi

tabloyu agirlastirir. Baslangigta liimende daralma yapmazken, ileriki safhalarda,

limen darliklarina, ¢esitli kardiyovaskiiler hastaliklara sebep olur (Sekil-4).

Sekil 2.4: Ciddi ateroskleroz. Solda; aorta disinda viseral arterleri de tutan yaygin
kalsifik plaklar sagda; aortanin tutulumu, porselen aort.

Ateroskleroz patogenezi (Sekil 2.5); lipit hipotezi ve kronik endotel hasari
hipotezi ile agiklanmaya c¢alisilmistir. Lipit hipotezinde kan plazmasinda bulunan LDL
endotel i¢ine s1zip oksitlenir. Yapisal degisiklige ugrayan LDL, inflamasyonu baslatir.
Sonrasinda kanda bulunan monositler endotele gé¢ ederek degisime ugrayip makrofaja
farklilasir. Makrofajlar fagosite ettikleri LDL ile zaman i¢inde kopiik hiicrelerine

doniisiir. Bu kopiik hiicrelerinin nekrozu inflamasyonu siddetlendirir. Ortamda giderek



artan bu nekrotik doku ve trombositler diiz kas hiicrelerinin yerini kolajene birakmasi

ile devam eder. Aterom plagi intimanin altinda fibr6z bir doku ile kaplanir.

Ateroskleroz Asamalar

Histopatoloji

Intimal Lezyon
-izole kopiik hiicreleri
-makrofaj infiltrasyonu
-histolojik olarak normal

Yagh Cizgilenmeler
- hiicre ici lipit birikimi

Ara Lezyon
-hiicre igi lipit birikimi
-kiigiik hiicre dsilipit havuzu

Aterom Plagi
-hiicredi lipit havuzunun
arts

Endotalyal Disfonksiyon

Fibroaterom
-bir¢ok lipit cekirded
-fibrotik ve kalsifik
tabakalar

Komplike Lezyon
-yiizey hasari
-hematom ve hemoraji
-tromboz

Sekil 2.5: Aterosklerozun agamalar1 ve patofizyolojisi
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altina girip yapismasi, monosit ve T lenfositlerin inflamasyona katilmasi, diiz kas

hiicrelerinin mediadan intimaya ge¢ip proteoglikan ve bag dokusu iiretmesi ile fibroz



plak olusmasina sebep olur. Aslinda bu iki hipotez birbirini ¢iiriitmez. Kronik endotel
hasar1 hipotezi lipit hipotezinin agiklayamadigi enfeksiyon sonucu olusan aterom
plaklariin olusumunu agikladig: gibi okside LDL’nin endotel hasarina sebep olmast
sebebi ile iki hipotez birbirini tamamlar. Tiim bu olusum sonrasinda baskalasan diiz
kas hiicrelerinde mikroskobik kalsifikasyonlar birikir. Aterom plagindan arterin zaman
igerisinde genislemesini saglayan enzimler salgilanir. Arterdeki bu genisleme plagin
darlik olusturup, semptom vermesini bir siireligine 6nlemektedir. Aterom boyutuyla
orantisiz olan bir arteryal genisleme ise anevrizma olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Ateroskleroz 1ile ilgili calismalar ile kardiyovaskiiler hastaliklar tedavi
edilmeye calisilmis, tedavi protokolleri gelistirilmistir. Onlenebilir risk faktérlerinden
sigaranin birakilmasi veya LDL kolesteroliin azaltilmaya, HDL’nin artirilmaya
calisilmasi bunlardan birkagidir. Aterosklerozla iligkili diger risk faktorleri arasinda;
ileri yas, erkek cinsiyet, diyabet, dislipidemi, hipertansiyon, sedanter yasam, yiiksek
serum lirik asit, homosistein, fibrinojen diizeyleri, aile 6ykiisii olmast, stres, depresyon
sayilabilir. Medikal tedavi ise aspirin, statinler ve hipertansif tedavidir (2).
Aterosklerozdan bagimsiz olan genetik mutasyonlar kardiyovaskiiler hastaliklar
icin risk olusturmaktadir. Bunlardan en 6nemlileri marfan sendromu (FBN-1 gen
defekti), loeys-dietz sendromu (TGFBR-1,-2 gen defekti), arteryal tortiyosite
sendromu (SLC2A10 gen defekti), bikiispit aortik kapak (NOTCH-1 gen defekti),
ehlers danlos tip 4 (COL3A1 gen defekti), turner sendromu (45, X0), ailesel torasik
AA ve diseksiyonu sendromu-FTAAD (TAAD1 gen defekti) gibi genetik
mutasyonlardir. Ozellikle bu hastalardaki histopatolojiye bakildiginda kistik medial
dejenerasyon, yaygin medial dejenarasyon, elastik fiber fragmantasyonu ve laminar
medial nekroz ortak olarak goriilmektedir (15) (Sekil 2.6). Genetik mutasyonlar ve
ateroskleroz haricinde adventisya ve media tabakasini tutan arteritler de AH’na sebep
olabilir. Takayasu arteriti (TA), biiyiik hiicreli arterit (GCA) ve izole, bakteriyel

arteritler bunlara ornektir.



Sekil 2.6: Hemotoksilin-Eozin boyamasinda kistik medial nekroz ve elastik
laminalarin ayrismasi goriilmektedir. CD 68 ile boyanan makrofajlar inflamasyonu
siddetlendirirler.

2.3 Aortanin Fizyolojisi

Sistemik dolagimin en biiyiik damar1 olan aort, kalpten ¢ikan kanin diger biiyiik
arterler ve miskiiler arterlere dagitimindan sorumludur. Aort bu goérevi yerine
getirirken kani yiiksek basingla ve yiiksek hizla tasimasi gerektiginden giiglii damar
ceperine ihtiya¢g duyar. Sol ventrikiil kasilmasini takiben sol ventrikiil basinci, aort
kapak acilincaya kadar yiikselir aort kapak acilmasiyla birlikte kan ventrikiilden aorta
gecer. Sistolde kan hizlica distale dagilirken diastol evresinde aortanin gerilmesi
basincin devamini saglar. Sistolik kan basincinin diizenlenmesinde arterioller gorev
alirken, diastolik basincin korunmasi biiyiik arterlerin elastik toparlanma 6zelligi
sayesindedir. Sistol ile kalpten aortaya ilerletilen basing, diastol sirasinda damarlardaki

toplanan kanin perifere dogru dagilmasi ile giderek azalir.
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Vaskiiler sistemdeki biitiin damarlar gibi arteryal sistemdeki damarlar da
gerilebilir ve esneyebilirdir. Arterlerin gerilebilme yetenekleri ve kan akimina karsi
olusturduklart diren¢ kombinasyonu ile kan akimindaki pulsatil akim saglanmis olur.
Bu pulsatil akim kapiller sisteme dogru giderek azalir ve en sonunda pulsalitesini
kaybeder. Bir baska deyisle dokulara kan sunumu pulsatil yerine siirekli olmaktadir.

Sistol ile diastol arasindaki basing farki olarak tanimlanan nabiz basinci, temel
olarak kalbin vurum hacmi ve arteryal gerilebilme yetenegi ile belirlenir. Aortadan
distale dogru gidildiginde bu gerilebilme yetenegi damarin elastikiyeti azaldigindan
azalmakta ve sonugta nabiz basing artmaktadir (Sekil 2.7). Yaslilik ile birlikte aortanin
elastikiyeti ¢esitli sebepler ile azaldigindan nabiz basinci artmaktadir. Cesitli AH’nda
da aortik basing egrileri ve nabiz basinglar1 farklilik gdstermektedir. Nabiz
basincindaki artig, hipertansiyon ve damar -elastikiyeti kaybi AH’na temel
olusturmaktadir (16).

Duvar kesme geriliminin (DKG); aterosklerotik hastaliklar, vaskiiler inflamasyon
ve plak gelisimi tizerine etkisi incelendiginde; DKG’nin diisiik oldugu yerde plak
olusumunun fazla, yiiksek oldugu yerde ise plak biiylimesi ve plak riiptiiriiniin fazla
oldugu gortilmiistiir (2, 17). Aterom plaklarinin genellikle karotis arterde bifurkasyonu
tutmas1 bu diisiik DKG sebebiyledir. Aortanin segmentleri arasinda arteriyel basing
egrileri ve DKG farklar1 oldugu gibi segmentlerin kendi i¢inde, 3 boyutlu duvar
ceperleri arasinda da farklar bulunmaktadir (18) (Sekil 2.8). Endoleak ile DKG
arasindaki iligkiyi konu alan bir ¢alismada EVAR yapilan hastalarda artmis duvar

kesme gerilimi ile endoleak arasinda iliski oldugu goriilmiistiir (19, 20).

T aVAVANAWAN F\'

Fuamuoral Arter ‘“\
. RN
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Sekil 2.7: Cikan aorttan femoral artere dogru nabiz basinci artmaktadir (a). Yaslanma
ile birlikte elastikiyetini kaybeden aortta nabiz basincinin artmasi (b).
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Sekil 2.8: Saglikli goniilliiler tizerinde yapilan bir ¢alismada akim duyarli 4D MR ile
duvar kesme gerimi ve osilator kesme gerilimi aragtirilmistir. Buna gore aortanin her
bir segmenti kendi i¢inde farkli kesme gerilimine sahiptir (18).

2.4  Aortun Anatomisi

Aort; kalpten cikan oksijenize kanin dolasimindaki temel iletim damaridir.
Aortanin normal ¢ap1 erkekte 2.55 + 0.39 cm iken, kadinlarda 2.32 + 0.36 cm’dir. Bu

cap inen aorta diyaframi gectikten sonra erkekte 2.51 + 0.34 cm’e, kadinda ise 2.27 +
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0.31cm’e inmektedir (21) (Tablo 2.1). Aort ¢ap1 erkeklerde kadinlara gore daha
fazladir ve yasla birlikte her iki cinste de artmaktadir. Aort gapr ile boy, Kilo veya viicut
yiizey alan1 arasinda iliski yoktur. Diyafram tizerinde olan aort kismi, kalp ile birlikte,
sternum, kostalar ve omurganin olusturdugu toraks kavitesi sayaesinde dis etkenlerden
sikica korunmaktadir. Anatomik olarak en proksimalden en distale dogru ¢ikan, arkus,
inen, torasik, abdominal aort boliimleri vardir. Aort, on ikinci torakal vertebra

hizasinda, diyafram aortik hiatustan gegtikten sonra, abdominal aort adini alir.

Tablo 2.1: Aortun boliimlerine gore ¢aplart (21)

Aortun Béliimleri Kadin Erkek Genel

Siniis valsalva 2.88+0.38 3.04+£0.50 2.98+0.46
Cikan Aort 290+0.34 320+042 3.09+0.41
Proksimalten sag brakiyosefalik artere kadar ~ 2.82 +£0.36 3.00+0.44 2.94+0.42
Proksimal transverse ark 265+0.27 2.84+040 2.77+0.37
Distal transvers ark 240+0.29 2.72+043 2.61+0.41
Inen aort 2324036 255+039 2.47+0.40
Diyafram 227031 251+034 243+0.35

2.4.1 Aort Kokii:

Aort kokii; aortun kapakgiklarindan baglar ve sol ventrikiil ¢ikim yolunun bir
parcasidir. Aort kapagindan sinotiibiiler bileskeye kadardir. Bu bdlgede aort kapagin
islevinde gorev alan sinilis valsalvalar bulunur. Sag ve sol koroner arterler bu

boliimlerin iist 1/3 kismindan ¢ikar.
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2.4.2 Cikan Aort:

Aort kokiinden aort arkina kadar olan tiibiiler kistmdir. Dallanma yapmaz. On
komsulugunda ana pulmoner arter, sag ventrikiil ¢ikimi ve sag atriyum aurikulasi
bulunur. Sag arka kisimda ise siiperior vena cava bulunur. Cikan aort ortalama 5 cm

olup, ana pulmoner arter ile birlikte perikardiyal kilifla sarilmistir.

2.4.3 Arkus Aorta:

Ikinci sternokostal eklem hizasindan dordiincii torakal vertebra korpusuna
cekilen hayali bir ¢izgiyle iist ve alt mediasten ayrilir. Bu hayali ¢izgi arkus aortanin
proksimal ve distal sinirlarin1 olusturur. Arkus aorta arkaya ve sola kivrilirken 6nden
arkaya sol frenik sinir, vagusun rekiirren ve sempatik dali ve vagusun kendisi ile
komsudur. Sol vagus aortayr onden ¢aprazlarken, arkus aortu doénen sol laringeus
rekiirrensi verir. Ligamentum arteriosum sonrasinda posterior mediastene girene kadar

ark devam eder.

Arkus aortadan, yasam i¢in hayati neme sahip, bas ve iist ekstremitelere giden
biiylik damarlar ¢ikar. Sirasiyla sag ana karotis ve sag subklavyan arteri veren ana
damar sag brakiosefalik arter, sol ana karotis arter ve sol subklavyan arter dallarini
verir. Innominate arter de denilen sag brakiyosefalik arter arkus aortanin ilk ve en kalin
dalidir. Sag sternoklavikular eklem hizasinda sag ana karotis arter, sag subklavyan
arter dallarin1 verir. Sag subklavyan arter 6n ve orta skalen kasin arasinda, pleksus
brakiyalisin altinda seyreder. Soldaki esine gére 2 cm daha kisadir. Subklavyan arter
dallar1 6n skalen kasin baslangicina kadar vertebral arteri, internal torasik arteri,
tiroservikal kokii verir. Sag karotis arter ise kars1 taraftaki esinden 2 cm kisadir ve
tiroid kartilaj hizasinda (dordiincii servikal omur) internal, eksternal karotis arteri
verir. Internal karotis arterler herhangi bir dal vermeden direk kafa kaidesinin icine
girerler. Sol ana karotis arter, innominate arter sonrasinda arkustan ¢ikan daldir ve
seyri sag karotis arter ile aynidir. Sol subklavyan arter ile arasinda 0.57 + 0.17cm ile
3.92 £ 0.91 cm mesafe vardir (22). Bu mesafenin uzunlugu TEVAR stent greftin

oturma yeri i¢in 6nem kazanmaktadir. Yine TEVAR isleminde arkustan ¢ikan dallarin
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arasindaki yiikseklik farki Onemlidir ve aort arklart bu morfolojiye gore

tiplendirilebilir. Yiiksek a¢ili arklarda (Tip 3) girisim daha zor olmaktadir (Sekil 2.9).

1-2 cm
of SSA

Sekil 2.9: Sol subklavyan arterin (SSA) yiiksekligine gore ark tipleri

2.4.4 inen Torasik Aort:

Arka mediastende uzanan torakal aort segmentinde viseral ve pariyetal arter
dallarini verir. Aortun viseral dallart; sagda bir, solda iki adet olan bronslar1 ve akcigeri
besleyen bronsiyal arterler, aortanin 6n yiiziinden ¢ikip komsulugundaki 6zofagusu
besleyen 6zofagial arterler, perikardiyumun arka yiiziinii besleyen perikardiyal arterler
ve arka mediastinumda lenf ve bag dokusunu besleyen mediastinel arterlerdir.
Pariyetal dallar ise; ilk ikisi hari¢ diger dokuz posterior interkostal arterler, on ikinci
kosta altinda uzanan subkostal arter ve diyaframin iist yiiziinii besleyen siiperior frenik
arterdir (Sekil 2.10).
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Sekil 2.10: Torasik aort ve dallari

Subklavyan arterlerin en kalin dali olan vertebral arter, anatomik varyasyon
olarak %6 oraninda (genellikle sol) direk arkus aorttan ¢ikmaktadir. Altinci servikal
omurdan baslayarak (eger ark kokenli vertebral arter varsa bir tisteki servikal omurdan
besinci servikalden) servikal omurlarin foramen transversaryumlarindan gecerek kafa
tabanina gelir ve foramen magnum ile kafa bosluguna girer. Iki vertebral arter
birleserek basiller arteri olusturur. Vertebral arter, 6n spinal arteri (servikal spinal kord
ve medullayi besler), arka spinal arteri (dorsal spinal korddan conus medullarise kadar
olan kismi besler), PICA (posterior interserebellar arter- serebellumun tonsilini,
inferior vermisi, serebellumu ve doérdiincii ventrikiildeki koroid pleksusu besler) ile
anastamozlar yapar ve bu arterleri besler (23). TEVAR islemi sonrasi arter akiminin

sekteye ugramasi, vertigo, diplopi, bulanik gérme, aniden diisme, bulant1 kusma gibi
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semptomlarla ortaya ¢ikan vertebrobaziler yetmezlige (VBY) sebep olabilir. Ayni
zamanda spinal kord beslemesindeki gorevi sebebi ile vertebral arterde akimin devama,
TEVAR sonrasi geligebilecek paraplejinin 6nlenmesi agisindan dnemlidir. Vertebral
arter akiminin azalacagi diisliniilen hastalarda dominant arter tayini yapilmasi ve
dominant arter akimmin korunmasi komplikasyonlardan korunmak i¢in gereklidir.
Populasyonda sol vertebral arter dominans1 %45 (aralik %42-%50), sag dominans
%30 (aralik %25-%32) ve es dominans %25 (%25-%26) oranlarinda goriilmektedir
(Sekil 2.11).

Sekil 2.11: Sag dominant vertebral arter. Sol vertebral arteri kapatilacak olan hastada
dominant arter tayini i¢in DSA yapilmustir.

Medulla spinalisin beslenmesi i¢in ¢ok genis bir kollateral arter agi mevcuttur.
Bu kollaterallerden en gelismisi anterior spinal artere T5-T8 hizasinda katilan biiyiik
retikiiler arterdir (Adamkiewicz arteri) (Sekil 2.12). Bu redikiiler arter %15 oraninda
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T5-T8, %75 oraninda T8-T12 hizasindaki interkostal arterlerden ¢ikmaktadir. %10
oraninda ise L1-L2 hizasindaki lumbar arterlerden kaynaklanmaktadir (Sekil 2.13). Bu
sebeple T8 ve altina uygulanacak TEVAR girisimi spinal iskemi riski getirir. Bu
iskemi yaygin kolleteral ag1 tarafindan tolere edilemezse gecici paraplejiden, ciddi

bradikardi ve hipotansiyonla giden spinal soka kadar gidebilir.

Antenor ragicular aner

Segmental spinal arter Posterior radicular aner Posterior spinal arter

Sekil 2.12: Spinal kordun beslenmesi
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Sekil 2.13: Spinal kordu besleyen en biiyiik retikiiler arter olan Adamkiewich (5)’in
aortadan ¢ikis varyasyonlari

2.5 Torakal Aort Hastaliklar:

Aort hastaliklar1 (AH), aort anevrizmasi (AA), aort diseksiyonu (AD), penetran
aortik iilser (PAU), intramural hematom (IMH), travmatik aort yaralanmasi, yalanci
anevrizma, aort riiptiirli, aort koarktasyonu, marfan gibi genetik hastaliklar,
aterosklerotik ve inflamatuar aortitler gibi genis bir hastalik grubunu igermektedir (24,
25). Bu hastaliklar erken donemde gogiis agrisi, nefes darligi, senkop, organ
iskemilerine bagl ciddi semptomlar ile kendini belli edebilirken bazi durumlarda
sessiz, semptomsuz, uzun siireli, Kronik bir seyir izleyebilirler. Bununla birlikte PAU,

IMH ve AD tedavisiz yiiksek mortalite ile seyretmesi, hizli tan1 konulmasi gerekliligi
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sebebiyle akut aortik sendrom (AAS) olarak adlandirilirlar (26). Giin gegtikge tani
tetkiklerinin kullaniminin yayginlasmasi, saglik hizmetlerine ulagimin kolaylasmasi
ve yasli popiilasyonun tilkemizde artiyor olmas1t AH’ nin goriilme sikligin1 arttiracaktir.
21 iilkeyi igeren bir ¢alismada AA’nin 1990 ve 2000 yillarinda goriilme sikliginin
100000 de 2,49’den 2,78’¢ artmasi tani testlerindeki gelismeler ve kullanim alaninin
artmasi ile iligkili olabilir. (1). AH’nda erkek cinsiyet ve ileri yas ciddi risk faktorii
olarak goriilmekle birlikte Onlenebilir risk faktorlerinden sigara kullanimi One
¢ikmaktadir (1). Tanida kullanilan ¢oklu kesit bilgisayarli tomografisi, dinamik MR
goriintiileme, 3 boyutlu yeniden yapilandirma programlarindaki yenilikler ve AH’nin
endovaskiiler tedavisindeki stent teknolojisinin her gegen giin gelismesi AH’na
yaklagimimizi degistirmekte, tedavi bagsarimizi arttirmaktadir. IRAD (International
Registry of Aortic Dissection) ve GERAADA (The German Registry of Aortic
Dissection) gibi AH ile ilgili cok merkezli veri toplayan uluslararasi kuruluslar ve ESC
(The European Society of Cardiology), AHA (American Heart Association) gibi
kuruluslarin ¢ikardig: kilavuzlar bu konuda yardim etmektedir. AH tedavisinde yilda
30-40 vakadan az cerrahi tedavi yapilan merkezler ile yiiksek hacimli merkezlerin
mortaliteleri karsilastirildiginda %34’e %25 gibi bir fark (%58 daha az mortalite)
¢ikmasi pozitif bir hacim sonug iligkisi ¢ikarmaktadir (27). TEVAR iginse, buna kars1
cikan yayinlar (28) olsa da boyle bir hacim sonug iliskisi olmamasi diisiik vaka

hacmine sahip merkezler icin AH’nda tercihi endovaskiiler tedaviye ¢evirmektedir.

2.5.1 Akut Aortik Sendromlar

AAS ciddi semptomlar ile baglayan, acil tan1 ve tedavi gerektiren hastaliklar
kapsamaktadir. Hastalik grubunda TAY, IMH, PAU, IAY, TAD ve riiptire TAA
bunumaktadir. Aortun intima ve media tabakalarinin ayrilmas ile aort riiptiirii riski
tasir (29). Gogiis agris1 olan hastaya yaklasirken akut aortik sendromlar akilda
tutulmalidir. Ozellikle muayenede saptanan ekstremite nabiz yoklugu, sistolik arteryal
basing farki, akut diastolik murmur, hipotansiyon ve sok gibi perfiizyon bozukluklari,
ani baslangigli, yirtici, gegmeyen, inat¢1 agri ve hikayede gegirilmis kardiyak
operasyon, konnektif doku hastaliklari, aile 6ykiisii, aortik kapak hastaliklar1t AAS i¢in

20



stiphe uyandirmalidir. Tanida goriintiileme yontemleri 6nemlidir. BTA, MRG, EKO

ve TEE tanida ve tedavide yardimcidir.

2.5.2 Aort Diseksiyonlari

AD, aortun intima ve media tabakasinda olusan yirtigin intramural kanama ile
siddetlenmesi, ger¢cek ve yalanci liimen olusumu ile karakterizedir. Cogu zaman bu
ayrigsmaya intimada olusan kiiciik bir defekt sebep olmakta ve diseksiyon asagiya veya
yukartya ilerlemektedir. intramural kanama ortamda inflamasyona sebep olmakta,
nekroz ve apoptoza ugrayan diiz kaslar aortanin media tabakasini zayiflatmakta ve
rliptiir riskini arttirmaktadir.

AD’lar1 anatomik bir cerrahi siniflama olan De Bakey ve Stanford
smiflamalarina gore kategorize edilebilirler. Stanford siiflamasina gore ¢ikan aortu
tutan diseksiyonlar tip A, tutmayanlar tip B’dir. De Bakey’e gore ise ¢ikan aort ve
devamini tutan diseksiyonlar tip 1, sadece ¢ikan aortu tutan diseksiyonlar tip 2, ¢ikan
aortu tutmayan diseksiyonlar tip 3’tiir. Asendan aortu tutan diseksiyonlar acil
miidahale gerektirmesi, mortalite ve morbiditesinin fazla olmasi sebebi ile 6nemlidir
(Sekil 2.14).

Yine diseksiyonun siiresi dikkate alinarak yapilan bir siniflamaya gore 14 giine
kadar olan akut diseksiyon; 14 giin, 3 ay arasi subakut diseksiyon; 3 aydan uzun olan
diseksiyonlar kronik diseksiyon olarak kabul edilirler.

Anatomik ve cerrahi bir siniflama olan De Bakey ve Stanford siniflamalar
tedavi ve prognoz tayininde dnemli olsa da hizla gelisen endovaskiiler girisimler i¢in
yetersiz kalmaktadir. Diseksiyonlarin endovaskiiler tedavisinde yol gosterici olmaya
aday, yeni bir diseksiyon siniflamasi olan DISSECT siniflamasi, sadece anatomik
ozellikleri ile degil, diseksiyonun siiresi, intimal yirtigin seviyesi, dl¢lilen en genis
diseke aort capi, tutulan segment uzunlugu, komplikasyon olup olmadig: ve yalanci
limen trombozu hakkinda endovaskiiler tedavi i¢in 6nem arz eden bilgiler de

icermektedir (30) (Sekil 2.15).
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Aort Diseksiyonlarnin Smiflandirilmasi
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Tip DeBakey | DeBakey Il DeBakay 1
Stanford A Stanford B

Sekil 2.14: Aort Diseksiyonlarinin (AD) siniflamasi

Sekil 2.15: DISSECT smiflamasi; D: Akut I: Arkus aorta S: 46x35 SE: Arkustan

abdomene C: Agn T: Agik
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Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar AD insidansin1 yilda yiiz bin kisi bagina alt1
olarak 6ngormektedir (29). En 6nemli risk faktorii hipertansiyondur ve hastalarin %65-
75’inde gorilir (31). Yine IRAD’mn ¢alismasina gore ortalama yas 63, erkek
poplilasyonu %65°tir. Trafik kazalarindaki Oliimlerin %20’sinden aort riiptiirii
sorumludur (32). Klinik olarak bigak saplanir tarzda, sirta vuran, ¢ok siddetli agri
tipiktir. Alt ekstremite iskemisi ve ekstremite nabiz farki goriilebilir. Ug organ iskemisi
olmasi diseksiyon mortalitesini iki kat artirir. Aort kokii ve aniiliisiin geniglemesi aort
yetmezligine sebep olabilmektedir. Diseksiyonun koroner damarlara uzanmasi sonrasi
koroner iskemi ve miyokart enfarktiisii gelisebilir. EKG degisiklikleri koroner
perflizyonun bozulmasint erken donemde gosterebilir. Yine diseksiyon sebebi ile
gelisebilen perikardiyal effiizyon ekokardiyografide, plevral effiizyon PAAG’de
goriilebilir. Masif hemoptizi diseksiyonun pulmoner artere veya dallarina
fistiilizasyonu sonrasi goriilebilir. Diseksiyonda renal yetmezlik goriilme oran1 %10,
mezenter iskemi goriilme oran1 %5°tir (33). Laboratuvarda tam kan, troponin, CK-
MB, D-Dimer, kreatinin ve laktat takibi 6nemlidir. Tanida BTA hizli, ytliksek tani
koydurucu oldugundan altin standarttir (34).

2.5.2.1 Tip A aort diseksiyonlari:

Stanford simmiflamasina gore asendan aortayr tutan diseksiyonlar tip A
diseksiyonlardir. 48 saat i¢cinde opere edilmemesi halinde %50 mortal seyreder.
Perioperatif mortalite (%25), ndrolojik komplikasyonlar (%18) yiiksektir. Operasyon
mortaliteyi 3 kat azaltsa da 1 aylik mortalite %30’dur. Tan1 konulduktan sonra opere

edilmeyen her saat basi mortalite %1-3 artmaktadir (33).

2.5.2.2 Tip B aort diseksiyonlari:

Tip B diseksiyonlar asendan aortu tutmayan aort diseksiyonlar1 olarak
tanimlanirlar  ve genellikle malperfiizyon olmayan, hastaligin ilerleyecegi
diisiiniilmeyen komplikasyonsuz tip B diseksiyonlar sadece medikal tedavi, agr
kontrolii, tansiyon kontrolii ile takip edilirler. Komplike olmayan tip B diseksiyonlarda

TEVAR uygulamasindaki amag¢ diseke aortun ge¢ donem komplike olmasini
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engellemek ve aortun stabilizasyonunu saglamaktir. Intimal yirtigin kapatilmasi
yalanct liimenin daraltilmasini ve ger¢ek limendeki kan akimini arttiracaktir.
INSTEAD c¢alismasina gore 2 yillik takiplerde TEVAR, medikal tedaviye gore aortik
yeniden yapilanma (aortik remodeling) agisindan efektif olmasina karsin (%91,3’e
%19,4), klinik olarak bir istiinliik yaratmamaktadir (35). Calismanin takip siiresi
uzatilmis versiyonunda ise komplike olmayan tip B diseksiyonlarda uygulanan
TEVAR’In medikal tedaviye gore hastalik ile iliskili mortalite ve hastalifin
progresyonunu durdurmada etkin oldugu (p=0.04) gosterilmistir (36).

Komplike tip B diseksiyonlardan kasit siddetli ve medikal tedaviye yanit
alimamayan agri, medikal tedavi ile kontrol altina alinamayan hipertansiyon, erken
dénem anevrizmatik genisleme, viseral organ iskemileri ile giden malperfiizyon
bulgulart ve riiptiir ile iligkili oldugu diisiiniilen hemotoraks, hemoptizi, artan
mediastinel ve periaortik hematom ile giden tip B diseksiyonlar1 kapsamaktadir.
Komplike aort diseksiyonlarinda uygulanan TEVAR’1in 30 giinlik mortalitesi %8,
inme riski %8 ve spinal kord hasar1, parapleji riski %2’dir (37).

Komplike olan tip B diseksiyonlarda acil TEVAR girisimi yapilmasi
onerilmekle birlikte, bu konu hakkindaki tartismalar halen devam etmektedir ve
gelecek calismalar yol gosterici olacaktir. Bununla birlikte komplike olmayan fakat
komplikasyon riski tagiyan bazi AD’na da operasyon onerilmektedir. Agik bir yalanci
limenle aort ¢apimin 40 mm’den fazla olmasi, yalanci limen ¢apinin dl¢iimiiniin 22
mm’den fazla olmasi, proksimal yirtigin ¢apinin 10 mm’den fazla olmasi komplike
olmayan Tip B diseksiyonlarda operasyonu diisiindiirebilir. En dogru karar
endovaskiiler ekibin hastay1 degerlendirmesi ve karar almasiyla miimkiindiir. Bazi
durumlarda yakin takip 6nerilmekte ve akuttan subakut-kronik diseksiyona gegis igin
gereken 14 giinliik siirede aortun yeniden yapilanmasina izin verilebilir (38).

Marfan sendromunda (MS), AD TEVAR uygulamasi sonrasinda %50
oranlarinda retrograd diseksiyon goriilmektedir. Bu sebeple 50 mm tizerindeki MS
tanili hastalarda TEVAR operasyonu yerine geleneksel cerrahi 6nerilmektedir (39).

AD, yalanci liimenin ileri derecede genislemesi, yalanci liimen hipertansiyonu
veya yalanci liimenin aorttan ¢ikan viseral arterlerin agzinda kapak olusturmasi,
diseksiyonun komplike olmasina sebep olabilmektedir. Bu durumda yalanci liimen ile

gercek limen arasinda iatriojenik bir gecis ve fenestrasyon islemi yapilmasi, aortik
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yeniden yapilanmaya ve viseral organlarin korunmasina yardimci olabilir. Bu
fenestrasyon islemi yalanci liimen i¢indeki hipertansiyonu diisiiriip baskilanmasinda
faydali olacaktir. Acil fenestrasyon islemi 6zellikle bu sebeple komplike olmus tip B
diseksiyonlarda renal arterlerin, mezenter arterlerin veya alt ekstremite arterlerinin
beslenmesine yardimci olacaktir ve yeniden yapilanmaya firsat verecektir.
Endovaskiiler deneyim, intravaskiiler USG de dahil, yiiksek kaliteli goriintiileme
sistemleri, hastanin BT anjiografi goriintiilerinin dikkatli analizi perkutan aortik
fenestrasyon (PAF) isleminin basarisi igin gereklidir. PAF islemi ile ilgili ilk veriler

bize islemin giinden giine daha popiiler olacagini géstermektedir (Tablo 2.2) (40).

Tablo 2.2: AD’da PAF islemi endikasyonlari (40)

Yalanci liimenden kaynakli mezenter iskemi

Yalanci liimenden kaynakli renal arter tikanmasi

Renal arter iskemisine bagli gelisen, diizenlenemeyen ileri renovaskiiler hipertansiyon
Yalanci liimenin spinal arteri icermesine sebebiyle olusan spinal iskemi

Periferik arter iskemisi, yalanci liimenin gergek liimeni kapatmasi sebebi ile gelisebilir.

2.5.3 Intramural Hematomlar (iMH)

IMH, yalanci liimen veya belirgin bir intimal yirtik olmaksizin aortun media
tabakasinda gelisen hematomdur. Akut aortik sendromlarin %10-25’ini olustururlar ve
%60-70 oraninda torakal aortayi tutarlar (24, 25). BTA’da aort duvar kalinlasmast,
duvarda kalsifik aterom plaklar1 ve ¢ok kiiciik intimal yirtiklar mevcuttur. MRG
tromboze diseksiyonun, aortik trombiisiin ve aterosklerotik duvar kalinlagsmasinin
aymrict tanisinda yardimer oldugu gibi hematomun siiresi hakkinda da fikir verir.
IRAD’a gore tip A IMH, tip A diseksiyonlar ile benzer mortalite gosterir (41). Tip B
IMH prognozu, tip B AD’a benzer ve mortalite %10’un altindadir (42) .Tedaviye
yanitsiz agri, diizenlenemeyen tansiyon, aort yetmezligi, 50 mm iizerinde aort ¢ap1
olmasi, maksimum aort duvar kalinliginin 11 mm iizerinde olmasi, tekrarlayan plevral
efiizyonun olmasi, PAU ile birlikte bulunmasi, organ iskemisi bulunmasi IMH’un
komplike oldugunu gosterir (Sekil 2.16). Tip A IMH’lar eger 50 mm alt1 aortik
genisleme ve duvar kalinligi 11 mm altinda ise medikal tedavi ile opere edilmeden
yakin takip edilebilir (43). Bunun disinda kalan tip A IMH’lar tip A AD gibi 24 saat
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icinde opere edilmelilerdir. Tip B IMH’da medikal tedavi yeterli iken komplike olan
IMH i¢in TEVAR o6nerilmektedir.

2.5.4 Penetran Aortik Ulser (PAU)

PAU aterosklerotik plaklarm iilserlesip aortun media tabakasina derinlesmesi ile
gelisir (44). Bu iilserasyonun ilerlemesi IMH’un aort riiptiirii, psddoanevrizma ve akut
AD’na evrilmesine sebep olabilir. AAS’lerin %2,3-%7,6’sin1 olusturur ve %90
oraninda inen torasik aortay: tutar (26). BTA’da IMH ile birliktelik, aort duvar
etrafinda kalinlagma, genis ve derin ilsere lezyon goriinimii dikkati ¢eker. Plevral
effiizyon ile birlikteligi, aort cevresinde hematom olusturmast, hizli biiylimesi, siddetli
agr1 operasyon gerektirir. Semptomsuz PAU igin 20 mm iizeri ¢ap veya 10 mm’den
genis boyuna sahip olmasi iilserin ilerleyecegini gosterir ve operasyon gerektirir.

TEVAR ile tedavi sansi yliksektir.

Sekil 2.16: Penetran aortik iilser ve olusturdugu intramural hematom
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2.5.5 Travmatik Aort Yaralanmasi

Travmatik aort yaralanmalar1 ara¢ i¢i trafik kazalari, yiiksekten diisme gibi
yiiksek ivmeli travmalar sonrasinda gelisir. Motorlu tasit kazalar1 sonrasindaki kiint
travmaya bagli 6liimlerin %21°1 travmatik aort yaralanmalaridir. Her ne kadar emniyet
kemeri kullanimi, hava yastig1 gibi dnlemler trafik kazalarindaki oliimleri azaltsa da
aort yaralanmalarindaki riski ortadan kaldirmamaktadir. En c¢ok (%90) aortik
isthmusta yaralanma goriilmektedir. Yirtik genellikle transverstir ve travmanin
siddetine gore intimal kiiclik bir yirtiktan adventisya ve g¢evre dokulara yayilmis
hemoraji ile riiptiire kadar gidebilir. Genellikle tek bir odaktan gelisir. Ani hizlanma
ve yavaglamaya bagli gelisen aortanin gerilmesi veya ¢arpmanin etkisiyle olusan ani
aort i¢i basing artig1 sebebiyle gelisebilir. Tan1 travma Oykiisii olmasi ve BT anjiografi
gorintiileri ile konur. Sonugta travmadan biitiin organlar etkilenebilmektedir ve diger
organ yaralanmalar1 gézardi edilmemelidir. Endovaskiiler ekibin karart ile riiptiir veya

diseksiyon yoksa genel durumun stabillesmesi igin operasyon bekletilebilir (24).

Sekil 2.17: AITK sonrasi gelisen travmatik aort yaralanmasi. AITK sonrasinda aortik
arkusta ¢oklu diseksiyon flebleri ve masif plevral effiizyon
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latriojenik aort yaralanmalar1 (IAY); katater bazli koroner girisimler, kalp
cerrahisinde yapilan kaniilasyonlar, TEVAR ile koarktasyon onarimi, TEVAR
girigsimleri, intraaortik balon pompasi konulmas1 gibi aort duvarinda defekt olusturma
potasiyeli olan girisimler sirasinda gelisebilir. Tedavi mevcut aort yaralanmasinin

durumuna, etiyolojisine ve zamanina gore endovaskiiler ekip karari ile belirlenir.
2.5.6 Aort Anevrizmalar: (AA)

AA, ateroskleroz sonrasinda en fazla goriilen aort hastaligidir. Aortun normal
capinin %50 iizerinde genislemesi AA olarak tanimlanir. AA, klasik cerrahi siniflama
olan Crawford anevrizma smiflamasina gore 5 alt gruba ayrilabilir (Sekil 2.18).
Ozellikle endovaskiiler tedavinin aort anevrizmalarinda bir alternatif olarak yayginlik
kazanmasi yeni siniflama ihtiyaci olusturmaktadir. ESC kilavuzuna gore aort
anevrizmalarinda ilk smiflama lezyonun diyafram istii veya altinda olmasina gore
olan TAA ve AAA ayrimidir. Bir ¢alismaya gore %27 hastada AAA ve TAA
birlikteligi vardir ve hastalarin ¢ogunlugu kadin ve yash popiilasyondandir (45).

e ’
w

Sekil 2.18: Crawford siniflamasina gore aort anevrizmalarinin tipleri
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Diger bir siniflama ise AA ile birlikte periferik arterlerde anevrizma olup
olmamasina géredir. Ozellikle aort anevrizmalarinda yapilan goriintiilemenin diger
perifer arterleri icermemesi (femoral arter, popliteal arter gibi) ve mevcut durumda
semptomsuz giden bu periferal arteryal anevrizmalarin saptanamamis olmasi

smiflamanin 6ngorii giiclinil diistirmektedir. Anevrizmalar morfolojisine gore de

sakkiiler, fusiform veya yalanci anevrizma (psOdoanevrizma) olarak

smiflandirilabilirler (Sekil 2.19).

Sekil 2.19: Sakkiiler anevrizma, BTA ve 3 boyutlu yeniden yapilandirilan goriintiisii

2.5.7 Torasik Aort Anevrizmalari (TAA):

TAA, tim AA’larin dortte birini olusturur ve %60°1 ¢ikan aortayi, %10’u arkus
aortayl, %40’1 inen aortay1 tutar. Diyafram distii anevrizmalar1 kapsamaktadir ve
ozellikle anevrizmanin hizli biiylimesi ve asendan aortada 60 mm, desendan aortada
70 mm tizerindeki riiptiir riskini arttirmaktadir (46) (Tablo 2.3).

Torasik aort anevrizmalarinda girisim endikasyonlar1 aort hastaliginin
etiyolojisine, aort capina, genisleme hizina ve diger aort kapak hastaliklar: ile
birlikteligine gore degisim gostermektedir. Tablo 2.3’de Ozetlenmeye calisilan
endikasyonlara gore cerrahi veya endovaskiiler tedavi planli yapilmaktadir. Asendan
aort anevrizmalar1 ve arkus aort anevrizmalarinda cerrahi girisimler ile uygulanan
hibrit endovaskiiler tedavilerin siklig1 artmaktadir. Torakal aort miidahaleleri asendan

aortayr tutmasi, arkus aorta ve dallarim1 icermesine gore kendi icginde riskler
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icermektedir. Bu amacla olusturulan ishimaru siiflamasi ile torakal aortu bolgelere
ayirmasi tedavinin diizenlenmesi ve prognozun ongoriilmesinde 6nemlidir (Sekil

2.20).

Tablo 2.3: AA c¢aplarmna gore riiptiir riski

AAA ¢api (mm) Riiptiir Riski
<40 0

40-49 0,5-5

50-59 3-15

60-69 10-20

70-79 20-40

>80 30-50

Ozellikle asendan aortu iceren, supraaortik revaskiilarizasyon (debranching) ile
birlikte yapilan hibrit TEVAR operasyonlari, hipotermik sirkiilatuvar arrestten
kacgiilmak istenen, cerrahi mortalite riski yiiksek veya retrograd ilerlemesi muhtemel
tip B diseksiyonu olan hastalarin tedavi planinda diistiniilebilir (Sekil 2.21).

Zon 3 ve altindaki TEVAR girisimlerinde genellikle ek cerrahi prosediire ihtiyag
olmazken girisim ile zon 2 oturumu planlanan ve sol subklavian arterde tikaniklik
yapip ekstremite iskemisi muhtemel hastalarda, daha once lad-lima grefti kullanilan
CABG hastalarinda veya sol dominant vertebral arter ile birlikte vertebrobasiller
yetmezlik riski yiiksek hastalarda karotikosubklavian bypass diisiiniilmelidir. Eger
tabloda sol karotis darligi da mevcutsa karotikokarotis bypass (KKB) ve
karotikosubklavian bypass (KSB) yapilabilir. Zon 1 oturumlarinda ise KKB ve KSB
birlikte yapilabilir. Aksilloaksiler bypass greftleme sonrasi greft izerinden sol karotise
dal verilmesi de bir baska cerrahi alternatiftir.

Zon 4 ve alt1 olan aort anevrizmalari inen aort anevrizmalari olarak anilirlar.
Ozellikle T8 ve altini igeren TEVAR girisimlerinde adamkiewicz arterinin
kapatilmasina bagl parapleji riski bulunmaktadir. Spinal kordun korunmasi igin bir
¢ok oOneri sunulmustur. Spinal kord korumasi amaglh bu onlemler parapleji riskini

azaltmaktadir (Tablo 2.4). BOS katateri ile TEVAR yapilan hastalarda subdural
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hematom (SDH) gelisme riskinin %3 olmasi ve iligkili mortalitenin %2 olmasi
TEVAR hastalarinda BOS drenajini tartismaya agik hale getirmektedir (47, 48).

Zone 1 Zone 2

Zone 4
Th4 —Th12

Sekil 2.20: Ishimaruya gore aort bolgeleri SBSA: Sag brakiosefalik arter SAKA: Sol
ana karotis arter SSA: Sol subklavian arter

Tablo 2.4: Spinal kord koruma stratejileri (COPS); OAK: ortalama arteryal kan
basinct SKPB: spinal kord perfiizyon basinci=OAK-BOS basinci (49)

BOS Katateri Hasta diiz yatmali

Drenaj basing <5 mm Hg altinda olana kadar*(8-12 mm Hg
konsensiis yok)

Dreni 7 giin durmasi

Dren caligmiyorsa yenilenmeli

Oksijen Sunumu Oksijen saturasyonu yiikseltilmeli

Hg >12 gr/dl

Cl: 2,5 L/min/BSA

Hastanin Durumu OAB >90 mm Hg

SKPB >80 mm Hg

Biling durumu ve kan gelmesi takip edilmeli
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Sekil 2.21: Cikan aort tutulumu olan hastalarda supraaortik revaskiilarizayon
(debranching) operasyonu A: Tip 1 B: Tip 2 C: Tip 3

Inen aort anevrizmalarinda girisim endikasyonu icin cerrahi sinir anevrizma en
genis ¢capinin 60 mm {istii olmas1 iken, TEVAR girisimlerinde bu sinir 55 mm’dir. Her
ne kadar bu sinirlara gore endikasyon konulsa da genetik hastaliklar, bag dokusu
hastaliklar1 ile birliktelik veya endovaskiiler ekibin hastayr degerlendirmesi ile bu
sinirin altinda da TEVAR girisimi endikedir. Yeterli randomize ¢alisma olmamasina
ragmen, inen aortaya yapilan TEVAR girisimlerine bakildiginda erken donem
mortalite agik cerrahiye gore daha azdir (6, 50, 51). Bununla birlikte TEVAR
girisiminin orta donem sonuclarinda cerrahi ile belirgin mortalite farki olmadig:

goriilmiistiir (6, 51).
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2.5.8 Riiptiire Aort Anevrizmalar: (RAA):

RAA, anevrizma duvarinin yirtilip sadece adventisya dokusu ile devamliligin
saglandig1 veya serbest duvar riiptiiriiniin oldugu, ciddi perikardiyal, plevral efiizyon,
fistiilizasyon ve hipotansiyon ile gidebilen akut aortik sendromlardir. (Sekil 2.22).
Agik cerrahi girisimlerde en iyi merkezlerde bile %60’a varan yiiksek mortalite
sebebiyle tedavisi gii¢ bir aort hastaligidir. Endovaskiiler cerrahinin gelismesi ile RAA
tedavisinde de cerrahiye bir alternatif olabilir. Torakotomi gerektirmemesi, kan
kaybimin belirgin olarak az olmasi, total sirkiilatuvar arreste girilmemesi, cerrahi
travmanin az olmast RAA’da TEVAR girisimlerini one ¢ikarmaktadir. Bu konuda
yapilan meta analizlerden bazilart RAA’da endovaskiiler girisimlerin cerrahiye gore

mortalitesinin az oldugu soylense de the Dutch AJAX trial (52) gibi bazi1 ¢aligmalar

fark olmadigini séylemektedir.

Sekil 2.22: Tip B diseksiyon sonrasinda gelisen dev riiptiire aort anevrizmasi Solda:
PAAG’de bile belirgin mediasteni kaplamis anevrizma Sagda: BTA’da bilateral
plevral effiizyon ve diseksiyon flebleri ile birlikte 11x10 cmlik riiptiire
psodoanevrizma

2.5.9 Aort Koarktasyonu (AK):

AK; duktus arteriosus ile iligkili olan gelismemis aortik segment sebebi ile
olusan aorttada koarktasyon 6ncesi ve sonrasi gradyent yapan aort hastaligidir (Sekil

2.23). Ekstremiteler arasi nabiz farkinin 20 mm Hg {izerinde olmasi,

33



ekokardiyografisinde etkilenen segmentin gosterilmesi, BT anjiografi ile aortun
goriintiilenmesi ile tan1 konulabilir. Ozellikle koarktasyonun iistiindeki aort dallarinda
kollaterallerin artmis olmasi tipiktir. Kardiyak kateterizasyonla koarktasyon olan
segmentte 20 mm Hg {izeri gradyent goriilmesi operasyon endikasyonudur. Torakal
aortu tutan AK; preduktal, duktal ve postduktal olarak duktus arteriosusla iliskisine
gore smiflandirilabilir. Konvansiyonel cerrahiye alternatif olarak TEVAR, AK’da

tercih edilebilen bir alternatiftir.

Sekil 2.23: Aort Koarktasyonu Solda: BTA' da koarkte aort segmenti yildiz ile
gosterilmistir. Sagda koarktasyona TEVAR stent ile miidahale edilmistir.

2.6 Aort Hastaligina Sebep Olabilen Genetik Hastaliklar
2.6.1 Turner Sendromu
TS X kromozomunun parsiyel veya komple yoklugu ile karakterizedir (45, X0
karyotipi). Genellikle kadinlar1 tutar. Aorta, ana arterler ve ana dallar1 genislemistir.

Hastalarin %30’unda bikiispit aort bulunur. Kardiyak anomaliler, glikoz intoleransi,

kisa boy, yele boyun gibi deformitelerle birliktedir.
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2.6.2 Marfan Sendromu (MS)

MS en sik goriilen kalitimsal bag dokusu hastaligidir. Fibrilin-1 (FBN-1) gen
defekti sebebiyle olusmaktadir. Losartan kullanimi MS’da ki aortik dilatasyonu

azaltmaktadir.

2.6.3 Ehlers Danlos Sendromu (Vaskiiler Tip-Tip4):

EDS tip 4; otozomal dominant ge¢isli nadir bir hastaliktir. Tip 3 prokolajen
tiretiminde gorevli COL3A1 gen mutasyonu ile karakterizedir. Incelmis deri, ileri
esnek eklemler ve diger iskelet anomalileri goriiliir. Spontan viseral organ riiptiirleri,

aorta ve dallarinda fusiform anevrizmalar goriilebilir.

2.6.4 Loeys-Dietz Sendromu:

LDS; tanisinda catalli uvula, hipertelorizm ve aort anevrizmalari triadi bulunur.

TGFBR-1 ve TGFBR-2 kodlayan genlerdeki bozukluk sebebi ile olusur.

2.6.5 Arteryal Tortuosite Sendromu:

ATS; ileri biikiintiili, daralmis dallar1 olan arterler ile karakterizedir. GLUT 10°u
kodlayan, SLC2A 10 genindeki defekte bagli olusmaktadir.

2.6.6 Bikiispit Aort Kapak:

BAK; en yaygin goriilen konjenital kardiyak defekttir. Goriilme siklig1 %1-2’dir
ve erkeklerde 2 kat fazla bulunur. Gergek bikiispit aort kapak nadirdir ve iki adet aortik
kapakgik bulunur. Sol ve sag kapagin fiizyonu (%70), sag ve non koroner kapagin
fiizyonu (%10-20), sol ve non koroner kapagin fiizyonu (%5-10) ile bikiispit kapak
olusabilir. BAK c¢esidine gore aortik genisleme aortik kokii veya ¢ikan aortu oncelikli

tutabilir. Aort anevrizmalari ile birlikte olan BAK riiptiir ve AD i¢in risk faktortidiir.
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2.7 Torasik Endovaskiiler Anevrizma Onarimi (TEVAR)

2.7.1 TEVAR Tarihi:

AH'nda cerrahi sansi olmayan veya yiikksek cerrahi risk tasiyan hastalarin
tedavisi endovaskiiler yontemlerin gelismesine yol agmistir. Dotter ve arkadaglar
1969°da vaskiiler hastaliklarin tedavisinde, liimen icine yerlestirilen stent greftlerle
anevrizma tedavisini gelistirmislerdir (53). Balko ve arkadaslar1 deneysel olarak stent
greftlerin anevrizmada kullanilmasinin 6niinti agmustir (54). Parodi ve arkadaslar ilk
defa 1991 yilinda femoral yoldan endovaskiiler greftlemeyi aort anevrizmali hastalarin
tedavisinde kullanmaya baslamistir (3). Sonrasinda endiistriyel olarak gelisen stentler
ile 1994 yilinda torasik AH’da endovaskiiler stent greft tekniginin cerrahiye basarili
bir alternatif oldugu gosterilmistir (55).

2.7.2 TEVAR Endikasyonlari:

TEVAR, ilk olarak abdominal aort anevrizmasina tedavi imkan1 sagladiktan
sonra yillar i¢inde giivenilirligini kanitlamis, cerrahi operasyon endikasyonu almis
hemen hemen biitiin aort hastaliklari i¢in tedavi segenegi sunmustur (24) (Tablo 2.5).
Ozellikle PAU, IMH, TAY, komplike olmayan tip B diseksiyonlarda ilk tercih edilen
tedavi prosediiri olmustur (24). Bununla birlikte anatomik uygunluk, islem
prosediirleri, hastanin mevcut durumu sebebiyle her hastaya uygulanamamaktadir.
TEVAR i¢in her aday endovaskiiler ekip tarafindan degerlendirilmeli tedavi plani
belirlenmelidir. MS gibi bag dokusu hastaligi olanlarda TEVAR komplikasyonlari sik
goriildiigiinden cerrahi 6n plana ¢ikmaktadir. TEVAR mevcut greft ¢aplar:1 21-46 mm
arasinda oldugundan ve bunlar %10-20 arasinda normal aorttan genis secildiginden
greftin diizenle oturacagi saglam bolgenin ¢ap1 18-42 mm olmalidir. Yine bu bélgenin
20 mm’den genis olmast gerekmektedir. Asir1 biikiintiilii aorta veya iliak arterin 8

mm’den dar olan hastalarda TEVAR operasyonu i¢in imkan vermemektedir.
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Tablo 2.5: Aort hastaliklarinda operasyon endikasyonlari, zamanlama

Operasyon Endikasyonu

Operasyon Zamanlamasi

Perikardiyal veya plevral efiizyon

Embolizasyon

2 haftada ¢apta (>10mm) genisleme

AY

Tip AAD Kesin operasyon Tan1 konur konmaz
Anevrizma Cap1>40 mm Operasyon
Tip B AD Ya}anm limen ¢apr>22 mm Veya 14 giinliik stirenin
(Komplike Intimal Yirtik>10 mm beklenmesi
olmayan) Ekibin karari
. Tedaviye yanitsiz agri
TipB A.D Tedaviye yanitsiz HT
(Komplike olan) : ; ; X
Viseral iskemi veya malperfiizyon .
. Acil operasyon
Riiptiir

Fenestrasyon

Kesin operasyon

Tan1 konur konmaz

(Komplike olan)

AY

Aort capr>50mm

IMH duvar kalinligr>11 mm

Tekrarlayan plevral effiizyon,
perikardiyal effiizyon

PAU ile birliktelik

Viseral iskemi veya malperfiizyon

Tip A IMH Aort ¢ap1<50 mm, IMH duvar EE karar1 ile yakin takip
kalinligi<l1 mm edilebilir
Tip B iMH Tedaviye yanitsiz agri ve HT

Elektif TEVAR

(Semptomatik)

Aort ¢evresi hematomu

Siddetli agr1 ve hizli biiyiime

Tip B IMH Medikal tedavi ile takip Komplike olursa TEVAR
TEVAR planlanmali Beklenebilir

TAY Kronik, semptomsuz Elektif operasyon TEVAR
psodoanevrizma ¢apr>60 mm basarili

PAU Plevral ve perikardiyal effiizyon

Operasyon, TEVAR basaril

PAU Psodoanevrizma ¢ap1t >20 mm
(Semptomsuz) Operasyon, TEVAR basaril
10 mm’den genis boyun
Cap1 >55 mm ve {izeri anevrizmalar
Bag doku hastaligi ile birlikte ¢ap1
CAA >50 mm AA Elektif operasyon
Gebelik planlaniyorsa, AY varsa ve
hasta istiyorsa
MS Tanili AA Cap>50 Cerrahi planlanmali
AAA Izole arkus AA gap>55 Operasyon
iAA Cap1 >55 mm ve lizeri anevrizmalar [lk tercih TEVAR
Marfan tanili ise Cap1 >60 mm Cerrahi planlanmali
Aort TEVAR uygunsa
Koarktasyonu 20 mm Tlizeri gradyent diisiiniilebilir
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2.7.3 TEVAR Islemi:

Torakal AH’nda TEVAR isleminin planlanmasi islem basarisi i¢in 6nemlidir.
Semptomlarin degerlendirilmesi, sikayetlerin sorgulanmasi, agrinin niteliginin, eslik
eden hastaliklarin ve operasyonlarin ayrintili irdelenmesi onem kazanmaktadir.
TEVAR her ne kadar radyoloji, kardiyoloji, kalp damar cerrahisi, genel cerrahi gibi
branslar1 ilgilendiriyor gibi goriiniiyorsa da, nefroloji, beyin cerrahisi, noroloji,
anestezi gibi branslar1 da i¢ine alan multidisipliner yaklasim gerektiren bir girisimdir.
Son yillarda girisimin basarisi i¢in multidisipliner ¢alisacak “endovaskiiler ekip”
kurulmasinin 6nemi vurgulanmaktadir. Preoperatif degerlendirilmede BT anjiografi
ile 3 boyutlu yeniden yapilandirma ile birlikte bilgisayar programlar1 destekli is
istasyonlar1 planlama i¢in avantajlar saglamaktadir. Operasyon anjiografi
laboratuvarlarinda yapilabilse de, bu is i¢in dizayn edilmis, gerekirse cerrahi
miidahaleye imkan taniyan, hibrit ameliyathaneler daha giivenilirdir ve giderek
yayginlagsmaktadir.

TEVAR operasyonu acisindan hasta se¢imi 6nemlidir. Ozellikle anevrizma
cap1 5,5 mm tizerinde olmali, anevrizmanin distalinde ve proksimalinde greftin oturma
yeri i¢in diizglin yapida anevrizmatik olmayan, ¢apt 40 mm altinda ve uzunlugu 20
mm tizerinde bir alan bulunmalidir (Tablo 2.6). Anatomik uygunluga sahip olmayan
hastalarda TEVAR girisimleri endovaskiiler ekip terafindan degerlendirlerek opere
edilebilir. Baz1 yayinlarda uygun olmayan anatomilere miidahalaler ile uygun
anatomilere miidahale arasinda fark bulunmamaktadir (Tablo 2.7) (56). TEVAR grefti
i¢in yeterli oturma uzunlugu elde edebilmek i¢in supraaortik revaskiilarizasyon, KSB
gibi ek cerrahi girisimler veya chimney, snorkel gibi ek endovaskiiler girisimler
gerekebilir. Ayn1 zamanda girisim yapilacak ana femoral arter ¢apinin 8 mm tizerinde
olmasi, ciddi aterosklerotik olmamasi ve iliak biikiintiiniin fazla olmamasi girisimin
yapilabilmesi i¢in 6nemlidir(57). Bunlarin disinda hastanin yiiksek cerrahi riski
olmasi, hastanin operasyona rizasi ve endovaskiiler ekibin onayr gereklidir. Cok ileri
biikiintiilii aortlarda ve iliak arterlerde endoprotezin tasiyici sistemi ilerlemeyebilir ve
TEVAR operasyonuna engel olabilir. Bu durumda siiper sert tel ile biikiintiiniin
azaltilmaya calisilmasi bir yontemdir. Alternatif bir yontem olarak viicut ipi teknigi

denilen aksiller arterden girilerek siiper sert telin arteriotomi yapilacak femoral artere
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kadar uzatilmasi cerrahi olarak telin femoral arterden ¢ikarilmasi ve bu tel lizerinden

sistemin ilerletilmesi prensibi soruna ¢6ziim olabilir (Sekil 2.24)

Sekil 2.24: Viicut ipi teknigi. Arkus aortada ve inen aorta baslangicinda ileri daralma
ve torakal aorta baglangicinda biiyiik bir anevrizmal genisleme izlenmektedir. Bir
kilavuz tel asagida sag ana femoral artere kadar uzatilmistir. Bu kez sag femoral arter
diseksiyonla agilarak yukaridan gelen kilavuz tel disariya alinmis ve bu tel stiper stiff
bir guide wire ile degistirilmistir. Bu kilavuz yardimiyla sol subklavian arter ¢ikisi
sonrasina torakal aortik stent greft (30mm-30mm-200mm) yerlestirilmistir. Yapilan
kontrol DSA'da; anevrizmanin dolmadigi, kan akimmin timiiyle uygulanan greft
icinden oldugu gozlenmistir.
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Bir diger sorun ileri derecede acili olan aort arklarindaki stent greftin daha
proksimale ilerlememesi olarak gosterilebilir. Bu durumda aksillerden girilen kaz
boynu Kkatater ile stent tasiyici sistemin ucu yakalanir ve arkus aortanin istenilen
bolgesine kadar ¢ekilir (Sekil 2.26)

Mevcut durumda kullanilan en uzun greft olan JOTEC 23 cm greft
oldugundan, lezyon uzunlugunun 23 cm {izerinde olmasi ek stent gereksinimi
gerektirir. Bu durumda greftlerin en az 5 cm’lik kisimlarinin istiiste gelmesi ile
greftler oturtulur. Coklu greft kullanimi greftler arasi tip 3 ice sizma gelismesi
acisindan risk olusturur. Gegiste uzun greftlerle yasanan kirilma, tip 3 ige sizma,
endoprotezin bozulmasi, maliyet gibi sebeplerle firmalar uzun TEVAR stentleri
tiretimlerinden vazge¢cmis olmalar1 ve ek stent konulmasinda engel olmamasi sebebi

ile uzun lezyonlara miidahale ek stentlerle miimkiindiir.

Tablo 2.6: TEVAR I¢in Aranan Uygun Anatomik Ozellikler(56)

TEVAR li¢in Aranan Uygun Anatomik Ozellikler
Oturma yeri 20mm {izeri olmali
Oturma yeri 20mm cap1 40 mm altinda olmali
Oturma yeri ileri kalsifiye olmamali
Ciddi biikiintiilii aort olmamali
Ileri kalsifiye ve biikiintiilii iliak arter olmamali

Tablo 2.7:TEVAR igin uygun olmayan anatomik 6zellikler; kriterlerden birinin olmas1
TEVAR i¢in uygun olmayan anatomiye isarettir. Kesin kontraendikasyon degildir, EE
tarafindan degerlendirilmesi sonrasi yiiksek riskli TEVAR yapilabilir(56).

TEVAR icin Uygun Olmayan Anatomik Ozellikler
Oturma yeri 15 mm altinda olmasi
Oturma yeri 42 mm den genis olmasi
Sirkiiler kalsifikasyon olmasi
Aortun 60 derece iizerinde biikiintiilii seyretmesi

Girisim yapilacak iliak arterin %50'nin iizeri kalsifiye veya ileri biikiintiilii
olmasi
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Sekil 2.25: Kaz boynu katater ile greftin ¢ekilmesi. Sag femoral arterden arteriotomi ile greft
stent siiper stiff {i¢ adet guide wire yardimiyla arkus aortaya kadar getirilmistir. Distal
anevrizmatik dilatasyon, biikiintli ve acgilanma nedeniyle greft, arkusu déonmediginden sag
aksiller girisim ile goose neck kateterler ile greft ucundan yakalanarak innominate artere
cekilmistir. Daha sonra torasik aortaya 44x44x200 mm boyutlarinda greft stent
yerlestirilmistir.

2.7.4 Greft Markalar:

Aort anevrizmalarinda basari ile stent greftlemenin ilk defa uygulanmasi
sonrasinda endiistriyel olarak stent greftlerin gelistirilmesi fazla zaman almamustir.
Mevcut durumda klinigimizde Gore TAG®, Medtronik Talent®, Jotec E-vita®
kullanilmaktadir. Gore TAG greftler 25-45 proksimal ¢ap ile 10-20 mm greft
uzunluguna sahip ePTFE kapli nitinol greftlerdir. Medtronik talent greftler 22-46 mm
arasinda 10-20 mm uzunlugunda ylin polyester oOrtiili (Dacron) kendiliginden
genigleyen nitinol greftlerdir. Jotec E-Vita 22-44 proksimal ¢ap ve 13-23 mm greft
uzunlugu olan polyester (Dacron) kapli nitinol greftlerdir. Mevcut cihazlar 20-24 Fr
kataterlerden gececek kadar kiiciilebilmislerdir. Her cihazin kendine has 6zellikleri,

tasiyici sistemleri ve prosediirleri vardir (Sekil 2.26).
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Sekil 2.26:Medtronik Talent TEVAR grefti ve tastyici sistemi Ustte: Stentin asamali
olarak agilmasi Alt sol: Cihazin kontrol sistemi Alt sag: TEVAR stentlerinin i¢i PTFE
kapli dis1 nitinol tel yapist

2.7.5 TEVAR Operasyon Prosediirii:

Operasyon 6ncesi kontrast nefropatisi agisindan hid rasyonu yapilip, nefrotoksik
ilaglar1 kesilir, tansiyon ve agri regiilasyonu saglanir. Is istasyonlarinda islem icin
gerekli olabilecek belirlenen ¢ap ve uzunluktaki endoprotezler hazirlanir. Segilen
protezlerin proksimal ¢ap Olgiileri aort anevrizmalarinda oturma zonundaki aort
capindan %?20’ye kadar fazla olmas1 damar duvarina radyal gii¢ uygulamasi ve greftin
buraya saglam oturabilmesi i¢cin dnemlidir. Aort diseksiyonlarinda bu fazla 6lgtim %10
kadardir. Daha genis orandaki endoprotez se¢imi protezin tam oturmamasina ve tip 1
ice sizma olusumuna sebep olabilir. Hasta operasyon masasina alindiginda acik
cerrahiye doniilecek gibi hazirlanir. Genel durumuna gore ve anestezistin onerisiyle

hastaya genel anestezi, sedasyon veya spinal anestezi yapilir. Hasta entiibe edilerek,
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laringeal maskesiyle veya sadece oksijen maskesi ile operasyona alinir. Kasik
insizyonu ile eksternal femoral arter goriiliir. Eksternal femoral arter operasyon igin
uygun cap ve dzellikteyse 100 U/kg 1.V. heparin sonrasinda transvers arteriyotomiyi
takiben 22-26F endovaskiiler cihaz sert klavuz tel araciliiyla istenilen seviyeye
ilerletilir (*Klinik olarak bizler arteriyotomi oncesi ¢ift kese agzi dikisler koymayz,
dikisler arasindan 7 F katater ile girisimi sonrasinda klavuz teli gondermeyi sonrasinda
katateri gekip TEVAR grefti tasiyici sistemi ilerletmeyi tercih etmekteyiz. Teknigimizi
daha az kanama ve daha az femoral arter onarimini gerektirmesi sebebiyle tercih
etmekteyiz). Protez serbest birakilmadan 6nce ortalama sistemik arteryal basing 1.V
nitrogliserin ile distiriliir ve protez tasiyici sistemden yavasga serbest birakilir.
Tastyic1 sistem disariya alinip kontrol DSA’s1 yapilir. ige sizma, migrasyon, vaskiiler
okliizyon ve diger komplikasyonlar agisindan stent kontrol edilir. Bazi durumlarda
islem sonrasinda balon, koil embolizasyon ve yeniden TEVAR yapilmasi gerekebilir.
Islem bitiminde arteriyotomi kapatilip, kanama kontrolii yapilip kasik kesisi kapatilir.
Hasta genel durumu ve yine anestezistin dnerisiyle yogun bakima ekstiibe veya entiibe
olarak verilir. Operasyon sonrasi takiplerinde kontrast nefropatisi gelismemesi i¢in
oral ve IV sivi hidrasyonu yapilir. Rutin kontrollerinde kontrast nefropatisi
gelismeyen, tansiyonu regiile olan hastalar servis takipleri sonrasinda taburcu edilirler.

BT anjiografi takipleri 1 ay, 6 ay ve 1 yil i¢gin planlanir.

2.7.6 TEVAR Komplikasyonlari:

Parapleji: Risk orani agik cerrahiye gore diisiik olmakla birlikte %0,8-%1,9
oraninda goriiliir. EUROSTAR c¢alismasinda TEVAR sonrasi parapleji riski %2,6
olarak bildirilmistir (58). Tedavi edilen aort uzunlugu ve aort segmenti ile iliskilidir
(59). Yiiksek riskli hastalarda BOS drenajinin agik torakoabdominal cerrahilerde
koruyucu oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (60). Parapleji gelisen hastalarda, BOS
basincinin 8-12 mm tutulmasi, mean arteryal basincin 90’1n lizerinde tutulmasi gelisen
paraplejinin gerilemesini ve kaybolmasini saglayabilir.

Renal yetmezlik: Kontrast nefropatisi sebebiyle olabildigi gibi, diseksiyonun
renal arterleri tutmasi, yalanct limenin kapatilmasiyla gelisen renal iskemi ve renal

artere olan emboliler sebebi ile olabilir.
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Inme: Siklikla klavuz tel ve kataterlerin arkus bolgesindeki hareketleri sebebi ile
olmaktadir. %2,1-%3,5 oraninda goriilmektedir (59).

Retrograd AD: Ciddi bir komplikasyon olup %0,7-%2,5 arasinda goriilmektedir
(61).

Ice sizma: Islem sonrasi anevrizma kesesinin dolmasi, kacak sebebi ile
anevrizmanin genislemesidir. Kagagin oldugu yere ve sebebine gore 5 tipi vardir.
(Sekil 2.27). Tip 1 ve tip 3 riiptiir riskini arttirdig1 igin yeniden girisim gerektirirken,
tip 2 kacakta beklemek ve takip etmek yeterli olabilir (62). Tip 2 i¢e sizmalar aortanin
kapatilan viseral damarlardan gelen geri akim sebebi ile olusmakta ve miidahale
genellikle kacisin devam etmesi, anevrizmayl genigletmesi sebebi ile gerekli
olmaktadir. Tip 4 ve tip 5 igesizma genellikle anevrizma kesesini genisletmezse
kendiliginden gerileyebilen kagaklardir. Takibe ragmen gerilemeyen, kagagin devam
ettigi ve anevrizma kesesi genisleyen durumlarda yeniden girisimler endikedir.

Tip 1 ige sizma: Stentin tutunma yerine gore proksimalden (tipl a) ve distalden
olan (tip 1b) kagaklardir (Sekil 2.28). Kese i¢ine dolum devam etmektedir ve riiptiir
riski tagirlar. Tedavide yeniden TEVAR stenti ile kagagin kapatilmasi, balon
anjiyoplasti denenebilir. Tip 1 kacaklarda endogapalar (endoanchor) yeni bir tedavi
yontemidir. ANCHOR calismasinda uygulanan endo ¢apa yonteminin %95 oraninda
tip 1 ice sizmaya ¢oziim iirettigini géstermektedir. Minimal invaziv cerrahi ile greftin
haricen sikistirilmasi bagka bir tedavi yontemidir.

Tip 2 i¢e sizma: Endovaskiiler tamirler sonrasinda en sik goriilen kagak tipi olan
tip 2 endoleak EUROSTAR c¢alismasinda %9 oraninda goriilmektedir. En sik islem
sonrasi 1-6 ay arasinda sik goriiliir (%15). Iki yildan sonra goriilme oram %210’°un
altina iner (63, 64). Tip 2 endoleakte 5 mm tizerindeki anevrizma gap1 artigi tedavi igin
kesin endikasyondur (63). Koil embolizasyon, glue embolizasyon ve KSB gibi tedavi
secenekleri ile miidahale edilebilir.

Tip 3 ige sizma: Genellikle st tiste oturtulan ¢oklu greft uygulamalarinda
gelisen greftler arasindaki kacaktir. Ge¢ donemde gelisen tip 3 igesizmalar greft
migrasyonu sebebi ile de olusabilir. Stent teknolojisinin gelismesi ile tip 3 ve tip 4 ice
sizmalar ciddi oranda azalmistir. Tedavide stentler arasina yeni bir greft oturtulmasi

veya balon anjiyoplasti denenebilir.
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Tip 4 ige sizma: Greft materyalindeki gegirgenlige bagli olan genellikle islem
gerektirmeyen, 6nemsiz kagaklardir.

Tip 5 ige sizma: Endotansiyon olarak da adlandirilan bu kagaklarda belirgin bir
odak olmaksizin anevrizma capinda artis olmaktadir. Kendiliginden gerilemesi
beklenir. Anevrizma kesesinde 10 mm’den fazla genisleme yeniden girisim igin
endikasyondur (65).

Bunlarin diginda sikliklar1 %1 den az olan miyokard infarktiisii, periferik emboli,
barsak iskemisi, stent trombozu, stent migrasyonu, kus gagasi deformitesi, stent ile
iligkili ates (postimplantasyon sendromu), SAK, stent enfeksiyonu, stent kirilmasi,
SINE gibi komplikasyonlar gériilebilir (Sekil 2.29).

Tip 1

Tip 1a

Sekil 2.27: Ice sizma (endoleak) tipleri

45



Sekil 2.28: Tip 1b ige sizma, TEVAR sonrasi kontrol BTA'da saptanan tip 1b i¢e sizma
ok ile gosterilmistir. Anevrizma kesesi genislemis ve dolmaktadir.

10,00

Sekil 2.29: TEVAR stent greft enfeksiyonu. TEVAR sonrasinda takiplerinde 38 iizeri
ates, sedimentasyon, CRP yiikselisi, l10kositoz gelisen hastanin alinan tiim kiiltiirleri
negatif gelmistir. Greft enfeksiyonu diisiiniilerek istenen PET BT de arkus aortada
mevcut greft ¢evresinde, yer yer fokal alanlarda, kismen daha yogun nonhomojen
patolojik aktivite tutulumu (SUVmax: 11.4) izlenmistir.
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2.7.7 TEVAR Islemi Sonrasinda Hasta Takibi

Islem sonrasi yakin dénemde hastalarin takibi yakin dénem TEVAR
komplikasyonlarmnin erken tanisi ve tedavisi icin dnemlidir. Ozellikle erken donemde
goriilen ve acil tan1 tedavi gerektiren ABY, kontrast nefropatisi, distal emboli, barsak
iskemisi, viseral organ malperfiizyonu, riiptiir, plevral ve perikardiyal effiizyon, greft
biikiilmesi (kus gagasi deformitesi), parapleji, SVO, kasik hematomu, seroma,
ekstremite iskemileri, vertebrobasiller yetmezlik agisindan dikkatli olunmasi
gereklidir. Hastanin yakin ANTA (ates/nabiz/tansiyon) ve biling durumu takibi
yapilmasi, rutin kan tetkiklerinin istenmesi, PAAG ¢ekilmesi 6nerilir. BOS drenaji
yapiliyorsa basinct kontrol edilmeli uygun drenaj yapilmalidir. Agr1 ve tansiyon
kontrolii saglanmali, gerekirse narkotik analjezikler, 1.V antihipertansifier tedavide

kullanilmalidir.

Erken donem komplikasyonlarindan bazilar1 sessiz ilerleyebilirken bazilari ise
ciddi 6liimciil bulgular verebilir. Bu sebeple gelisebilecek her komplikasyon titizlikle
arastirilmalidir. Kontrast nefropatisi ve ABY riski i¢in BFT takibi yapilmali, hasta iyi
hidrate edilmelidir. Ozellikle KSB yapilan veya yapilmayip grefti arkusa oturtulan
hastalarda sol kol nabizlar1 ekstremite iskemisi agisindan takip edilmelidir. Distal
emboli veya yalanci liimenin kapatilmasina bagl gelisebilecek ekstremite veya viseral
organ iskemilerine dikkat edilmelidir. Distal nabizlar kontrol edilmeli karin agrisi
sorgulanmalidir. izole laktat yiiksekligi, ekstremite veya viseral organ iskemisi
sebebiyle olabildigi gibi ciddi riiptiir veya greft katlanmasi sebebi ile olabilir. Riiptiir
acisindan dikkatli olunmali, hemoglobin takibi yapilmahidir. PAAG, mediastende daha
once olmayan genisleme veya yeni gelisimli plevral effiizyonun degerlendirilmesi
acisindan Onemlidir. Cekilecek yan grafi; greft pozisyonu, komplikasyon olup
olmadig1 acisindan bilgi verebilir (Sekil 2.30). Biling durumu bozuk olan hastalarda
riiptiir, AMI ve diger sebepler ekarte edildikten sonra SAK, SDH ve inme agisindan
arastirilmali, beyin BT ve beyin MR ile tani arastirilmalidir. Parapleji acisindan
hastanin alt ekstremite hareketleri ve agriya yanit1 takip edilmeli, spinal MR ile tani
kesinlestirilmeye ¢alisilmalidir. Erken tani, tedaviye erken baslama paraplejinin gegici

olmasi i¢in 6nemlidir. Komplikasyonlar agisindan riskli hastalara taburcu olmadan BT
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anjiografi ¢cekilmesi yakin donem ige sizma, greft migrasyonu gibi komplikasyonlarin

erken tanisinda yardimci olacaktir.

Greft migrasyonu, greft trombozu, i¢e sizmalar, riiptiir, viseral ve ekstremite
iskemileri, greft enfeksiyonu TEVAR’m uzun doénem komplikasyonlarindandir.
Kontrollerde cekilecek olan BT anjiyografi ile komplikasyonlarin taranmasi, tani
konulmasi ve gerektiginde yeniden girisim yapilmasi a¢isindan gereklidir. Taburculuk
sonrasi hastalarin 1. ay, 6. ay, 1. yil, 2. yil, 5. yil ve 10. yilda rutin kontrollere
cagrilmasi ile uzak donem takiplerinde gelisebilecek bu tiir komplikasyonlarin
taranmas1 onemlidir. Yine de kontrol sikliginin hastanin durumuna ve yapilan islemin

riskine gore her poliklinik kontroliinde belirlenmesi daha dogru olacaktir.

Sekil 2.30: Sakkiiler anevrizma sebebi ile TEVAR yapilan hastanin yan grafisi.

48



2.7.8 TEVAR Sonugclar::

Birinci nesil greftlerin ilk sonuglar1 Stanford Universitesi tarafindan
bildirilmistir. Toplamda 103 hastaya TEVAR girisimi uygulanmis ve yakin donem
sonuglarinda mortalite %9 iken 31 olguda ¢esitli komplikasyonlar gorilmiistiir.
Pulmoner komplikasyonlar 12, serebrovaskiiler olay (SVO) 7, parapleji 3, miyokard
infarktiisii 2 hastada gelismistir. Toplam 39 hastada 49 stent komplikasyonu gelismis
olup bunlardan baslicalar1 erken endoleak 27, stentin uygunsuz yerlesimi 3, yeniden
operasyon gereksinimi 3, SVO 2, barsak iskemisi 1°dir (4).

Deneysel olarak endoprotezlerin damar duvart ile biitlinleserek tam bir iyilesme
ongoriilmesine ragmen gergekte bu pek miimkiin olmamaktadir. Hasta takiplerinde
gelisen komplikasyonlar stent greftlerin gelismesi ile ve endovaskiiler deneyim
arttikca azalmaktadir. Ornegin ¢ok uzun stent greft konulan hastalarin bazilarinda
stentte kirilmalar sonucu kagaklar olmasi sebebi ile tireticiler nlem almis ve agiri uzun
stent iretiminden kaginmislardir.

Endovaskiiler tedavinin basaris1 ve endovaskiiler stent greftlerin uzun doénem
dayaniklilig: ile ilgili kesin bilgiler yoktur ve yeni ¢alismalara ihtiya¢ duymaktadir.
Genelde yapilan retrospektif caligmalar degerli bilgiler vermekteyken prospektif
caligmalarin azlig1 6nemli bir sorundur. Her gegen giin yenilenen stent teknolojileri ile
komplikasyon oranlar1 diigmekte bu ise komplikasyon gelisen hastalardaki yandas
hastaliklarm etkisinin arastirilmasini giiclesmektedir. Ornegin paraplejinin nlenmesi
acisindan planlanan kademeli embolizasyonun arastirilmasi i¢in 11 avrupa tilkesi, 33
merkezi igeren prospektif bir calisma olan PAPA-ARTIS ¢alismasi dnerilen tedavinin
%3 lik bir komplikasyon olan parapleji gelisme olasiligini anlamli olarak
diistirdigiiniin gosterilmesi i¢in endovaskiiler girisim yapilan 2000’in {izerinde
hastada bu yontemi denemesi gerekmektedir. Yeni nesil stentler, yeni ¢alismalara ve
daha giincel sonuglar ortaya ¢ikarmakla birlikte yeni bir stent gegmisi olusturmakta ve

yeni nesil stentlerin takip ge¢misini daraltmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Mart 2005 yilindan Mart 2018 yilina kadar olan 13 yillik siiregte Ankara
Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigimizde 103 hastaya radyoloji klinigi ile
birlikte degerlendirilip, torasik endovaskiiler anevrizma onarimi (TEVAR) yapilmustir.
Tiim hastalar retrospektif olarak dosya tarama, hastane i¢i bilgi islem sistemi
(AVICENNA) ile taranmis demografik verileri, islem ile ilgili kayitlari, gelisen
komplikasyon ve mortalite verileri toplanmistir. islem sorasinda 1 ay, 6 ay, 1 yil, 5 y1l
ve 10 yillik takipleri olmasi istenen hastalar, rutin BT anjiyografi kontrolleri igin
cagirilmis, takiplerdeki eksiklikler tamamlanmistir. Caligmaya aldigimiz hastalarin 5
tanesinin sistem verileri, kayitlar1 ve takiplerine ulasilamamis olup ¢alismaya dahil
edilmemistir. 1 hastada ise TEVAR girisimi denenmis fakat iliak arterdeki ileri
biikiintii sebebi ile greft ilerletilemediginden islem yapilamamistir. Tiim bu hastalar
haricinde 97 hastanin verileri toplanmis, kontrollere ¢agirilmis ve takipleri

tamamlanmaistir.

3.1 Preoperatif Hazirhklar:

Klinige kabul edilen ve TEVAR planlanan tiim hastalarin anamnezleri alinmas,
rutin kan tetkikleri istenilmis, PAAG, EKG ¢ekilmistir. Hastalarin klinigimizde veya
dis merkezde cekilen BT anjiyografileri radyoloji klinigi ile birlikte degerlendirilip
endovaskiiler ekip (EE) karari ile tedavi planlar1 hazirlanmistir. Hibrit cerrahi
planlanan hastalara gerekli cerrahi operasyon sonrast TEVAR islemi uygulanmistir.
Preoperatif degerlendirilmesi sonrasi gerekli goriilen ilgili branslara (anestezi,
nefroloji, gogiis hastaliklari, beyin cerrahisi, kardiyoloji vb.) danisilip, 6nerileri alinip,
uygulanmistir. Sol kol iskemisi, SVO, spinal iskemi, vertebrobasiller yetmezlik
acisindan riskli goriilen ve TEVAR oturma bdlgesi zon 2 olan hastalara islem
oncesinde KSB yapilmigtir. Oturma bolgesi zon 2 proksimali olan ve TEVAR
planlanan hastalara SAR i¢in a¢ik cerrahi uygulanmis sonrasinda TEVAR
uygulanmistir. Yine parapleji riski yiiksek olan, aort hastali§i segmenti genis veya T8
ve altina uzanan TEVAR hastalara, beyin cerrahisi klinigi ile goriisiilerek spinal

koruma amaciyla BOS katateri konulmus ve BOS basinci takip edilmistir.
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3.2 Cerrahi Prosediir:

Preoperatif hazirliklar1 tamamlanan tiim hastalar anestezi ile degerlendirilip
genel anestezi veya lokal anestezi ve sedasyon altinda operasyona almmustir. Islemin
tahmin edilen siiresine, anestezi sekline ve preoperatif degerlendirilmesine gore
hastalarin entiibasyonu yapilmis, laringeal maske kullanilmis veya sadece maske ile
operasyona alinmistir. Femoral insizyonu takiben ana femoral arter bulunmus
sonrasinda proksimali ve distali doniilmiistir. Genelde yaptigimiz uygulama ile
endovaskiiler cihaz yerlestirilirken ve sonrasinda arteriotomi onarilirken daha az kan
kaybi1 olmas1 amaciyla klinigimizde kese agz1 dikisleri (piirse dikis) 5-0 prolen ile ¢ift
kat atilmis sonrasinda 7-8 fr katater bu dikisler arasindan konulmustur. Femoral
arterdeki katater tizerinden 035 klavuz tel ile aortaya ulasilmis sonrasinda bu tel sert
hidrofilik tel ile degistirilmistir. Karsi taraf femoral arterden perkutan konulan bir 7-8
fr katater iizerinden isaretli pigtail katateri gonderilmis, nefes tutturulup DSA
yapilmigtir. Stentin oturma yeri isaretli pigtail katateri ve anatomik landmarklar ile
(subklavian arter, renal arter 6. vertebra gibi) tespit edilmistir. Insizyon yerindeki
femoral Katater ¢ikarilip sert tel lizerinden endovaskiiler stent cihazi ilerletilmis
istenilen seviyede stent acilip, oturtulmustur. Sonrasinda kontrol pigtail kataterden
yapilan kontrol DSA ile stentin yeri, ice sizma olup olmadigir kontrol edilmistir.
Basarili islem sonrasi karsi taraf femoral artere perkutan konulan katater pigtail
cekildikten sonra ¢ekilip 15-20 dk kompresyon ile kanama kontrolii saglanmistir.
Insizyon yerindeki femoral arterdeki cihaz cekilip, kese agz1 dikisleri ile femoral
arteriotomi kontrol altina alinmistir. Kanama kontrolii sonras1 katlar kapatilip, hastalar
genellikle uyandirilmistir. Sadece obez veya seroma riski tasiyan hastalara nadiren
kasik insizyon yerine redon konulmustur. Islem sonrasi hastalar yogun bakima
alinmustir.

Standart bir TEVAR islemi yukarida anlatildigi gibi yapilirken bazi
durumlarda prosediirde degisiklik gerekmistir. Ornegin klinikte kullanilan TEVAR
kataterleri 20 Fr-24 Fr kataterler i¢inden ¢alismaktadir. Bu ise femoral arter ¢apinin
kiictik, kiviimli ve kalsifik oldugu durumlarda ek zorluklar ¢ikarmaktadir. Her ne

kadar klinigimizde uygulanan TEVAR girisimlerinde cerrahi olarak femoral arter
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bulunmussa da cihazin genis kalibresi femoral arterde onarim gerektirebilen
komplikasyonlar yapabilmektedir. Ozellikle preoperatif degerlendirmede TEVAR
stentlerinin ilerletilecegi femoral arterin daha genis, daha diiz ve daha az kalsifik
olaninin se¢imi bu tiir komplikasyonlardan kacinilmasit ve islemin kolayligini
saglamasi adma onemlidir. Yine de bazi durumlarda bu miimkiin olmamakta, stent
cihaz1 ¢ikarildiktan sonra femoral arterde damar onarimi gerekmektedir. Aortun ileri
derecede biikiintiilii, kivriml1 olmasi bir baska sorundur. Béyle durumlarda sert tel ile
aortanmn kivrimliligmin azaltilmaya calisilmasi yararli olabilir. Ileri kivrim sebebi ile
gecilemeyen aortada viicut ipi teknigi denenebilir. Bu teknikte sag brakial veya aksiller
arterden ilerletilen bir 035 tel insizyon ile agilan femoral arterden arteriotomi yapilarak
cikarilip bu tel sert hidrofilik tel ile degistirilir. Teknik ileri biikiintiilii aortada TEVAR
girisimini miimkiin kilabilir. Bu teknik bir hastamizda denenmis ve basarili olmustur.
Bir bagka durumda asendan aorta kadar ilerletilen greft asendan aort ile inen aortadaki
yiiksek ag¢1 sebebi ile istenilen oturma zonuna kadar ilerletilemeyebilir. Bu durumda
sag brakial veya aksiller arterden girilen bir grove tel ile stent yakalanip asendan
aortaya dogru cekilebilir. Bu teknikten {i¢ hastamiza TEVAR yaparken
yararlanilmigtir. Stent secimi de islem basarisinda 6nemlidir. Anevrizmalarda oturma
zonundaki aortik ¢aptan %10-%20 daha genis ¢apli greft se¢ilmis bu sayede greftin
aorta iyi tutunmasi saglanmistir. Bu siirlardan daha genis greft se¢imi, greftin tam
acilmamasina ve tip 1 ice sizma gelisimine sebep olabileceginden tercih edilmemistir.
Diseksiyonlarda, diseksiyonun geniglememesi agisindan %10’a kadar daha genis stent

secimi yapilmistir.

3.3 Postoperatif Bakim

Operasyon sonrasinda anestezi tarafindan degerlendirilen hastalar genellikle
ekstiibe edilmis ve KVC yogun bakima transfer edilmistir. Ekstiibe edilemeyen veya
ekstlibasyonu yogun bakima transferinde riskli olan hastalar KVC yogun bakima
entiibe olarak kabul edilmistir. Burada degerlendirilip ekstiibasyon icin hazirlanan
hastalar genellikle ekstiibe edilmistir. Uyanikligi geciken, parapleji veya
komplikasyon sebebi ile entiibasyonu uzayan hastalar nadirdir. Yogun bakim

takiplerinde yakin tansiyon takibi yapilip sistolik tansiyon 120-100 mm Hg diizeyinde
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tutulmaya calisilmistir. Her hasta operasyon sonrasinda kontrast nefropatisi proflaksisi
icin asistli mayi infiizyonu ile hidrate edilmis, kontrast nefropatisi agisindan giinlilk
kreatinin takibi yapilip, ABY diisiinlilen hastalar nefrolojiye danisilip Onerileri
alinmistir. Parapleji proflaksisi agisindan BOS katateri takilan hastalarda BOS basinci
monitorize edilip gerekirse drenaj yapilip, 9-12 mm Hg diizeyinde tutulmaya
calisilmigtir. Subklavian arter oklude edilen veya perfiizyon riski tasiyan hastalarda
yakin sol kol nabiz takibi yapilmistir. 6 saatte bir kontrol hemoglobin takibi ile riiptiir
acisindan hastalar yakin takip edilmistir. Komplikasyon gelismeyen, genel durumu iyi
olan hastalar genellikle postoperatif birinci giinde servise verilmistir.
Kontraendikasyon olmayan hastalarin medikasyonunda antiplatelet olarak asa 100 mg
1x1 verilmigtir. Medikal tedavi sonrasi genel durumu toparlayan, komplikasyon

gelismeyen hastalar rutin kontrollerine gelmek iizere taburcu edilmistir.

3.4 Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programinda yapilmistir. Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler
i¢in ortalama + standart sapma, dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in median (min
— maks), nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir.

Grup sayist iki oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin
onemliligi t testi ile, ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi Mann Whitney testi
ile aragtirllmistir. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile
degerlendirilmistir.

Gruplar arasinda sag kalim analizleri Kaplan Meier analizi ile arastirilmas,
gruplar arasinda fark log rank degeri ile karsilastirilmistir. Nominal degiskenler
arasinda anlaml fark goriilen etkenlerden mortalite arttirdig1 diistiniilen faktorler Cox
regresyon analizi ile degerlendirilip, zaman i¢indeki riziko oranlar1 Saptanmaistir.

Metrik verilerin mortalite ve morbidite iizerine etkileri ROC analizi ile
degerlendirilip anlamli ¢itkmasi durumunda nominal degiskenlere ¢evrilmek iizere esik
deger belirlenmistir. Esik deger alt1 ve iistiine gore nominal degiskenler Pearson Ki-
Kare ve Fisher Exact testleri ile degerlendirilmistir.

p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi Kalp Damar Cerrahisi kliniginde Mart 2005 te trafik kazasi
sonrasi aort transeksiyonu gelisen 37 yasindaki geng erkek hastaya basarili TEVAR
girisimi sonrasinda Mart 2018 tarihine kadar 103 hastaya TEVAR operasyonu
uygulanmis olup, hastalarin geriye doniik verileri taranmis, arsiv dosyalar1 arastirilmas,
hastane veri sistemi AVICENNA ’dan hastalarin BT anjiyografi, laboratuvar ve diger
verilerine ulasilmis, tiim bu veriler calismaya dahil edilmistir. Buna ragmen TEVAR
uygulanan 5 hastanin BT anjiyografi raporu ve goriintiilerine ulasilamamis olup
calismaya dahil edilmemistir. Bir hasta ise TEVAR operasyonuna alinip femoral
arterden cihaz gonderilmeye ¢alisilmig fakat femoral arterin ileri kalsifik, biikiintiili
olmasi sebebi ile cihaz ilerlememis, islem basarisiz olmus acik cerrahiye donmiistiir.
(Sekil 4.1). Bunlarin disinda kalan 97 hasta verileri tamamlanmis, her hasta igin
TEVAR takip formu doldurulup kayit altina alinmistir (Sekil 4.2). Rutin takipleri
olmayan, poliklinik kontrollerine gelmeyen, telefonla ulasilamayan ve takipleri
tamamlanamayan 3 hasta mortalite, morbidite, sag kalim arastirmalarma dahil

edilmemis olup, kalan 94 hasta ile ¢calismaya devam edilmistir.

Sekil 4.1: Sag iliak arterden ilerletilemeyen TEVAR grefti. Torakal ve abdominal
aortada; sol subklavian arter orijini distalinden baslayan ve abdominal aortada devam
eden dejeneratif anevrizmaya TEVAR planlanmis, sag femoral arterden girilerek bir
aortik stent greft (34mm-34mm-200mm) yerlestirilmeye ¢alisilmistir. Sag ana iliak
arterdeki ileri derecedeki biikiintii nedeniyle stent greft, bu noktadan proksimale
gecirilememistir. Bu nedenle isleme son verilmistir.
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Calisma kapsaminda rutin BT anjiyografi tetkiklerinin randevulari alinmis ve
hastalar kayit altima alinmaya ¢ahsilmistir. 11 disinda olan, Ankara’ya poliklinik
kontroliine gelemeyecek olan hastalar telefonla aranip, BT anjiyografi kontrollerinin
yapilmas1 saglanmis, sonuglara eklenmistir. Telefonla aranan 3 hastanin TEVAR dis1
sebeplerle (2 akciger kanseri, 1 ileri yas-89 yasinda) exitus oldugu Ogrenilmistir.
Hastalarin BT anjiyografi goriintiileri tiniversitemiz radyoloji boliimii uzmanlar ile
degerlendirilmis, radyolojik tanilar1 ve anatomik varyasyonlar1 belirlenmis, girisim
yeri ve girisim Ozellikleri ¢ikarilmistir.

Hastalarin genel bilgileri; isim, soyisim, iglem tarihi, demografik verileri; yas,
cinsiyet, boy, kilo, BSA (mostellar), BMI, yandas hastaliklar; DM, HT, PAH, kardiyak
operasyon, AF, antikoagiilan kullanimi, hb, htc, renal yetmezlik, HL, KOAH, kalp
yetmezligi, kanser, sigara i¢imi, islem ile ilgili; etiyoloji, mortalite ve morbidite,
parapleji , inme, ice sizma, ASA skoru, yeniden girisim gerektirmesi, kasik revizyonu,
BOS katateri konulmasi, KSB yapilmasi, T8 ve alt1 girisim olup olmadigi, greft ile
iligkili; greft oturma bdlgesi, greft uzunlugu, capi, markasi, sayisi, takip ile ilgili;
yakin, orta ve uzak donem takip sonuglari, gelisen komplikasyonlar ve

miidahalelerimiz, anatomik varyasyonlar kayit altina alimustir.

4.1.1 Genel Bulgular:

Yillara gore TEVAR yapilan hastalara bakildiginda 2005 yilinda 1, 2006 yilinda
2, 2007 yilinda 3, 2008 yilinda 4, 2009 yilinda 6, 2010 yilinda 7, 2011 yilinda 4, 2012
yilinda 7, 2013 yilinda 12, 2014 yilinda 12, 2015 yilinda 10, 2016 yilinda 11, 2017
yilinda 11, 2018 yilinda 13 hastaya TEVAR islemi yapilmistir (Sekil 4.3). Yillara gore
islem sayisi artmakta olup, TEVAR TAH’larinda daha fazla tercih edilen tedavi

yontemi olmustur.
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Sekil 4.2: TEV AR takip formu, ¢alismaya dahil olan hastalarin verilerin toplanmasinda
kullanilan form
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Verileri toplanan 97 hasta degerlendirildiginde 72 erkek hasta (%74) ve 25 kadin
hastaya (%26) girisim yapilmistir. Girisim yapilan kadin erkek orami 0,34 iken,
TEVAR yapilan erkeklerin sayisi kadinlardan hemen hemen 3 kat daha fazladir. Genel
yas ortancasi 64 olup kadinda 54, erkekte 65°dir. TEVAR operasyonu olan erkekler
kadinlara gore daha yaslidir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001) (Sekil 4.4).
TEVAR vyapilan en geng hasta 23 yasinda AK nedeniyle isleme alinan kadin hasta
olup, en yash hasta 87 yasindaki TAA tanili erkek hastadir.

15,0
Mean = 2013 66
Std. Dev. = 3 298

14,07 M =103

13,0

12,0

11,07

10,0

5,0

8,0

Hasta Sayisi

0.0 T T T T T T T T T T T T T T
2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

islem tarihi

Sekil 4.3: Yillara gore klinigimizde yapilan TEVAR sayilari

Genel boy ortalamasi 171 cm, kadin hastalarin boy ortalamas1 166 cm ve erkek
hastalarin boy ortalamasi 172 cm’dir. Kilo ortalamas1 62 kg olup, kadin hastalarda 54,
erkek hastalarda 64 kg’dir. BSA (mostellar) ortalamalar 1.92 m?, kadin hastalarda
1.88 m?, erkek hastalarda 1.94 m* dir.
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Cinsiyet, erkek E=1
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Sekil 4.4: Cinsiyete gore yas dagilimi. Erkek populasyonu hemen hemen 3 kat fazla
ve ortalama 10 yas daha yasli p=0,001 N: say1, O: ortalama SS: standart sapma EY: en
yiiksek yas ED: en diisiik yas

4.1.2 Yandas Hastaliklar:

Yandas hastaliklara bakildiginda sirasiyla 76 hastada (%77) hipertansiyon, 43
hastada (%44) dislipidemi, 25 hastada (%26) KOAH, 21 hastada (%22) periferik arter
hastaligi, 14 hastada (%15) kanser, 11 hastada (%11) tip 2 DM, 8 hastada (%38) atriyal
fibrilasyon, 8 hastada (%8) kalp yetmezligi bulunmaktadir (Sekil 4.5). 11 hasta oral
antikoagiilan almakta olup hi¢bir DM hastasi insiilin kullanmamaktadir. 16 hastanin
kardiyak operasyon gee¢misi olup (%17), bu operasyonlardan 9 tanesi CABG
operasyonudur. Preoperatif bakilan kreatinin degerlerinde 1,6 iizeri kreatinin olan 18
hasta olup (%19) rutin diyaliz olan hasta sayis1 3’tiir (%3). Sigara Oykiisii olan hasta
sayist 52 olup (%53) ortalama 40 paket/y1l sigara oykiisii bulunmaktadir Hastalarin

operasyon Oncesi Olgiilen ortalama hemoglobin degerleri 12,7, hemotokrit degeri ise
38°dir.
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YANDAS HASTALIKLAR
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Sekil 4.5: TEVAR yapilan hastalardaki yandas hastaliklar

Yandas hastaliklarin mortalite ve yeniden girisim ile iligkisi aragtirilmistir.
Aragtirilan tiim komorbit faktorler arasinda sadece KOAH mortalite iizeride etkili
bulunmustur (p<0,05). Bununla birlikte kreatinin degeri preoperatif donemde 1,6 ve
izeri olan hastalarda mortalite oranlar1 fazladir ve istatistiksel olarak anlamliliga

yakindir (p=0,09) (Tablo 4.1).

Anestezi ekibi tarafindan yapilan bir preoperatif degerlendirme olan ASA
siiflamasina gére TEVAR yapilan hastalar incelendiginde 44 hasta ASA 2, 37 hasta
ASA 3, 16 hasta ASA 4 olarak operasyona alinmustir. Istatistiksel olarak
incelendiginde ASA smiflamasi arttikca TEVAR ile iliskili mortalite de artmaktadir
(p=0,002).
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Tablo 4.1: TEVAR yapilan hastalarda yandas hastaliklarin mortalite ve yeniden
girigim iizerine olan etkisi, * Verilerin 5’ten az oldugu durumlarda istatistiksel analiz
icin Fisher’s Exact Chi-Square testi kullanilmis olup diger durumlarda Pearson Chi-
Square testi kullanilmustir. Istatistiksel olarak anlamli bulunanlar (p<0,05) kirmiz1 ile
boyanmustir.

Mortalite Yeniden
n=20 oirisim n=14

6 3 0,69/0,32*
3 2 0,51*/0,49*
18 12 0,99/0,47

6 3 0,21/0,46*
7 5 0,24/0,15*
2 2 0,69*/0,32*
1 2 0,20%/0,49*
7 1 0,09/0,21*
8 7 0,29/0,64

KOAH n=25 11 4 0,05/0,51*
Kalp yetmezligi n=8 3 1 0,28*/0,67*

4.1.3 Etiyoloji

Etiyolojik olarak TEVAR yapilan hastalar incelendiginde 51 anevrizma (%52),
1 tip a, 27 tip b olmak iizere toplamda 28 diseksiyon (%29), 5 PAU (%5), 5 IMH (%5),
6 trafik kazasi sonrasinda gelisen transeksiyon (%6), 1 aort koarktasyonu (%1), 1
iatrojenik AD (%1) hastasina TEVAR girisimi yapilmistir. Anevrizmalar crawford
smiflamasina gore incelendiginde 34 hasta tip 1 (%34), 9 hasta tip 2 (%9), 3 hasta tip
3 (%3), 5 hasta tip 5 (%5) anevrizmadir. Crawford’a gore sadece diyafram altin1 tutan
tip 4 anevrizmalar arastirma disindadir (Sekil 4.6). Etiyolojik olarak incelendiginde
en fazla mortalite oran1 TAA grubundadir (Tablo 4.2). TAA iginde 9 riiptiire aort
anevrizmasl olmasi ve bu hastalarin yiiksek mortalite ile seyrettigi gorilmiistiir
(mortalite sayis1 4, mortalite oran1 %44). Bu hastalar TEVAR operasyonu sonrasinda
rliptiir niiksii sebebi ile exitus olmustur. Torakoabdominal aort anevrizmasi sebebi ile
9 hastaya TEVAR yapilmistir.

TEVAR vyapilan hastalar radyolojik olarak siniflandirilirsa anevrizmalarin 22
tanesi sakkiiler, 13 tanesi yalanci, 51 tanesi flisiform anevrizmadir. Bunlarin i¢inde
TAY’a, TAD’a, IAY’a, IMH’a ve PAU’e bagh gelisen anevrizmalar bulunmaktadir.

TAY lar psodoanevrizma ile goriiliirken TAD fusiform anevrizma ile goriilmektedir.
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PAU | IMH | TAY

Sekil 4.6: TEVAR yapilan hastalarin etiyolojik olarak siniflamasi, AD: Aort
diseksiyonu ve Stanford siniflamasina gore dagilimi TAA: Torakal aort anevrizmasi
ve Crawford siniflamasina gore dagilimi, DAH: Diger aort hastaliklari, PAH: Penetran
aortik iilser, IMH: Intramural hematom, TAY: Travmatik aort yaralanmasi (AD iginde
yer alan Tip A diseksiyonlar, DAH i¢inde yer alan iatriyojenik aort yaralanmalari ile

aort koarktasyonu birer adettir.)

Tablo 4.2: Etiyolojiye gore genel mortalite, TEVAR ile iliskili mortalite (TIM), ice
sizma gelisimi ve TEVAR ile iligkili yeniden girisimlerin (YG) dagilimi, en yiiksek
mortalite oran1 TAA, en yiiksek TIM oranm1 IMH, en yiiksek ice sizma oran1 TAD, en

25

yiiksek YG oran1 IMH’dadir ve kirmiz ile belirtilmistir.

4 (%15) 3 (%11)
14 (%28) 9 (%18)
0 (%0) 0 (%0)
1 (%20) 1 (%20)
1 (%16) 0 (%0)
0 (%0) 0 (%0)
0 (%0) 0 (%0)
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5 (%19)
9 (%18)
0 (%0)
0 (%0)
1 (%16)
0 (%0)
0 (%0)

35

6 (%23)
9 (%18)
0 (%0)
1 (%20)
0 (%0)
0 (%0)
0 (%0)




Hastalarin aortlarindaki hafif aterosklerotik plaklar ve Kalsifikasyonlar
incelendiginde derecelerine gore hafif aterosklerotik plaklardan agir ateroskleroz ve
porselen aorta kadar siniflandirilmistir. Buna gore 1. derece olanlar 44 (%45), 2. derece
olanlar 20 (%21), 3. derece olanlar 11 (%11) 4. derece olanlar 22 (%23) kisidir.
Kalsifikasyonun derecesi ile mortalite ve morbidite arasinda fark bulunamamistir
(p<0.05).

4.1.4 1islem Ile Ilgili Bulgular

Toplamda TEVAR islemi 6ncesinde 30 hastaya KSB yapilmis, 20 hastaya BOS
drenaji konulmustur. Toplamda 3 hastaya SAR operasyonu yapilmis sonrasinda
greftler zon 0’a oturtulmustur. Yapilan TEVAR greftlerinin 3 tanesi zon 0’a, 33 tanesi
zon 2’ye, 33 tanesi zon 3’e geri kalan 28 tanesi zon 4 ve asagisina yerlestirilmistir.
Zon 1 girisimi yaptlmamustir. T8 ve altini iceren islem sayis1 46°dir (Tablo 4.3).

TEVAR operasyonunda anestezi baslangicindan anestezi bitimine kadar olan
stire 45 dk ile 240 dk arasinda degigsmektedir. Bu siire operasyon zorlugu, ek islem
gerektirmesi ile iliskili oldugu kadar femoral arterlerin bulunmasinda yasanacak
zorluklar, kilolu hasta, periferik arter hastaligi veya teknik problemler sebebiyle
degiskenlik gosterdiginden istatistiksel olarak arastirilmamistir. Cogu hasta genel
anestezi ve entiibe olarak opere edilirken, spinal anestezi, lokal anestezi ve sedasyon

ile de hastalara TEVAR girisimi yapilmustir.

Tablo 4.3: Girisim yerine ve girisim Oncesi yapilan isleme gore TEVAR ile iligkili
mortalite, i¢e s1izma ve yeniden girisim oranlari

0 (%0) 2 (%66) 1(%33)  0,6/0,74/0,43
7 (%21) 8 (%24) 8(%24)  0,12/0,17/0,17
5 (%15) 4 (%12) 4 (%12)  0,78/0,26/0,26
1 (%3) 1 (%3) 3 (%9) 0,15/0,07/0,49
9 (%19) 10 (%21) 12 (%26)  0,1/0,23/0,02
4 (%20) 3 (%15) 7(%35)  0,28/0,5/0,01
3 (%11) 6 (%22) 4 (%14)  0,45/0,39/0,5
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TEVAR yapilan hastalarin bazilarinda anatomik varyasyonlar bulunmakla
birlikte operasyon plan: farklilik géstermemektedir. En yaygin varyasyon %7 oraninda
bovin ark (BA) anomalisidir. BA olan hastalarin biri disinda hepsine zon 2 girisimi
yapilmis olup yarisinda KSB yapilarak kol iskemisinden kaginilmistir. KSB
yapilmayan 1 hastada, operasyon sonrasinda gelisen kol iskemisi Sebebiyle KSB
yapilmustir (Sekil 4.7). Diger zon 2 ve iizeri oturumlu 30 hasta TIM, i¢e sizma, YG,
inme, parapleji, BOS drenaji KSB ag¢sindan istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark bulunmamakla birlikte TEVAR yapilan BA hastalarinda inme disinda
TIM, ice sizma, YG, parapleji daha az goriilmektedir (Tablo 4.4). BOS drenaji ve KSB
yapilmasi, BA olmayan zon 2 ve iizeri oturumlarda daha fazla gerekli goriilmistiir.
BA’ll hastalardan 65 yasinda akciger kanseri, HT, DM, 76x56 ¢apinda sakkiiler
anevrizmali hasta, takiplerinde riiptiir gelismesi sonrasi postoperatif exitus olmustur.
Inme gelisen 85 yasinda ¢olyak arterinde %60 darlik olan ve evre 4 duvar
kalsifikasyonlar1 bulunan BA anomalili hasta operasyon sonrasi taburcu edilmis, 4

sene sonrasinda ileri yas ve yandas hastaliklar sebebi ile exitus olmustur.

Diger ark anomalilerine bakildiginda 1 hastada sol vertebral arter direk arktan
¢ikmistir. Bu hastada sol vertebral arter kapatilmasi gerektiginden dominant vertebral
arter tayini i¢in beyin BT anjiyografi yapilmis ve sag dominant vertebral arter oldugu
goriilmiistiir. Ek islem gerekmeden sol vertebral arteri igeren TEVAR grefti giivenle
oturtulmus takiplerinde vertebrobasiller yetmezlik veya inme gibi komplikasyonlar
goriilmemistir. Sag ve sol brakiosefalik arter olan 1 hastada zon 4 oturumlu TEVAR
grefti konuldugundan ek islem gerektirmemistir. Aberan sol subklaviyan arter ve sag
aortik ark anomalili kommerall divertikiili olan 1 hastaya 6nce KSB yapilip
sonrasinda  TEVAR grefti zon 2 ye oturtulmus, takiplerinde komplikasyon
gelismemistir. Toplamda ark anomalisi olan 10 hastaya TEVAR yapilmis olup,

takiplerinde BA’l1 hastalar disinda komplikasyon gériilmemistir.
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Tablo 4.4: Bovin ark (BA) sebebi ile zon 2 oturumlu TEVAR yapilan hastalarda
gelisen mortalite, morbidite ve operasyon Oncesi yapilan islemler agisindan
karsilastirilmistir.

1 6 p=1

0 9 p=0,30
0 8 p=0,3
1 0 p=0,16
0 1 p=1

1 8 p=1

3 24 p=0,15

Sekil 4.7: Bovin arkli hastalara TEVAR girisimi Solda: KSB yapilmadan Sagda: KSB
sonrast TEVAR girigimi.

415 Greft ile liskili Bulgular

TEVAR yapilan 4 hastada Jotec E-Vita®, 20 hastada Gore TAG®, 73 hastada
ise Medtronic Valiant® greft kullanilmistir. 69 hastaya tek greft, 23 hastaya 2 greft, 5
hastaya 3 greft ayn1 islemde kullanilmistir. Toplamda 131 TEVAR grefti kullanilmis
olup bunlarin 4 tanesi Jotec Evita®, 22 tanesi Gore TAG® geri kalan 105 greft
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Medtronic Valiant®’tir. En fazla kullanilan greft ve 6l¢iisii Medtronic Valiant®
46x46x200’diir (14 adet) (Tablo 4.8).

Jotec E-Vita
Gore Tag 4%
21% _
m Medtronik
m Gore Tag
Medtronik ]
75% m Jotec E-Vita

Sekil 4.8: TEVAR yapilan hastalarda kullanilan greft markalar

Greftlerin proksimal caplarina gore TEVAR ile iligkili mortalite sayilarinin
ROC egrileri ¢ikarilmis, greft cap1 arttikga mortalitenin arttig1 goriilmistir (p=0,01)
(Sekil 4.9). Bir kestirim noktasi belirlenmeye ¢alisilmis ve yapilan istatistiksel 6n
hazirliga gore greft proksimal g¢apt 38 mm {izerinde olmasina gore hastalar
gruplandirilmigtir. Buna gore 38 mm {izerinde proksimal ¢api1 olan TEVAR grefti
gerektiren hastalarda TEVAR ile iliskili mortalite (p=0,01), yeniden girisim (p=0,69)
ve ige sizma (p=0,33) daha fazla gortilmistiir. Greft uzunlugu agisindan bakildiginda
toplam greft oturma uzunlugunun mortaliteye olan etkisi i¢in ROC egrisi ¢ikarilmis ve
greft oturma uzunlugu ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,04) (Sekil
4.9). Kestirim degeri olarak 25 cm hesaplanmis 25 cm’in tlizerinde TEVAR greft
oturma uzunlugu olanlar ve olmayanlar olarak gruplandirilmistir. Buna gore 25 cm
iizerinde TEVAR greft oturma uzunlugu olanlarda TEVAR ile iliskili mortalite
(p=0,01), yeniden girisim (p=0,69), ice sizma (p=0,33) yiiksek bulunmustur
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(Tablo 4.9). Kullanilan greft sayis1 degerlendiriginde greft sayisi arttikga mortalite
(p=0,02), yeniden girisim (p=0,7) ve ige sizma (p=0,7) artmaktadir (Tablo 4.5).

. Greft Uzunlugu-ROC Egrisi . Greft Proksimal Cap-ROC Egrisi
0 o
024 08
@ 067 & 05
> [
P g4 04
024 0.2
oo T T T T n”o 1] nlz olq 0‘6 D:a 1.0
00 02 04 05 08 10 b ’ ! ! '
1 - Spesifite 1 - Spesifite
95% Guven Aralg: 95% Gaven Aralgy
Alan | Std. Hata? Sig b Alt Ost Alan Std. Hata? Sig.t Alt Ost
712 079 018 557 68 B76 088 043 503 548

Sekil 4.9: Greft uzunlugu ve greft ¢aplarinin TEVAR ile iligkili mortalite arasindaki
iliskinin ROC egrisi ile gosterilmesi; greft uzunlugu ve greft proksimal ¢apr arttikca
mortalite artmaktadir, TEVAR ile iligkili mortalite igin greft 6zellikleri i¢in Kestirim
degerleri sirastyla uzunluk 25 cm ve ¢ap 38 mm olarak hesaplanmustir.

Tablo 4.5: Greft 6zelliklerine gore TEVAR ile iligkili mortalite, yeniden girisim, ige
sizma, istatistiksel olarak greft sayis1 arttik¢a, 25 mm tizerinde TEVAR greft oturum
uzunlugu oldukga ve proksimal greft cap1 38 mm {izerinde olduk¢a TEVAR ile iliskili
mortalite artmaktadir (p<0,05).

_ 8/5/2 12/2/2 12/2/2 0,02/0,7/0,7
_ 10 8 7 0,01/0,69/ 0,33
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4.1.6  DISSECT smiflamasina gore TEVAR yapilan Tip B TAD
hastalarinin incelenmesiyle elde edilen bulgular

TAD’larina yapilan TEVAR girisimlerimiz incelendiginde sadece 1 tip A TAD
hastas1 vardir. Tip B diseksiyonlu bir hastada TEVAR girisimi sonrasinda gelisen
retrograd tip A diseksiyon sebebi ile girisim yapilmistir. TEVAR yapilan 27 TAD tip
B diseksiyon olup Stanford diseksiyon siniflamast TEVAR yapilan bu gruplar arasinda
risk faktorlerinin degerlendirilmesi agisindan yetersiz kalmaktadir. Bu sebeple yeni bir
diseksiyon siniflamasi olan ve anatomik siniflama yaninda diseksiyonun birgok
ozelligini de tanimlayan DISSECT siniflamasima goére hastalarimiz arastirilmistir.
TAY sonrasinda gelisen 3 tip B diseksiyon gruba eklendiginde 30 TAD’lu hastaya
TEVAR girisimi ile miidahale edilmistir. Buna gore diseksiyonun olus zamanina gore
0-14 giin aras1 akut (n=10), 14 giin 3 ay arasinda subakut (n=12) ve 3 ay ve daha eski
takipli TAD kronik (n=8) olmak iizere gruplara ayirdik ve mortalite ve morbidite
sonuclarint karsilagtirdik. Buna gore on test sonrast normal dagilim gostermemesi
sebebi ile gruplar spearman korelasyon analizi ile incelenmis, akuttan kronige gectikce
TEVAR ile iligkili mortalitenin azaldig1 saptanmistir (p=0,03). Yeniden girisim ve ige
sizma agisindan aym korelasyonun olmadigi goriilmiistiir (p=0,86/0,81). intimal
yirtigm arkustan olmasi (n=14) TIM, YG ve i¢e sizma agisindan istatistiksel olarak
anlaml degildir (p=0,32). Intimal yirtik arkustan degilse en sik goriilen yirtik
abdominal aort bolgesinde (N=6) veya torakal aortadadir (n=7). 3 hastada intimal
yirtigin yeri net tespit edilememistir. 2 hastada intimal yirtik renal arterlerin altinda
yer almaktadir. Arkus disinda bir bolgeden gelisen intimal yirtikla giden tip B
diseksiyonlarinda YG ve ige sizma daha fazla goriilmekle birlikte istatistiksel olarak
anlamli degildir. Segment genisligi ile mortalite, yeniden girisim ve i¢e sizma arasinda
iliski saptanamamistir. Diseksiyonun en genis cap1 60 mm ve iizerinde olmasi ile TIM
arasinda anlamli iliski yokken, ige sizma ve YG oranlar1 anlamli olarak artmaktadir.
Yalanci liimen trombozu ile mortalite, morbidite arasinda iliski saptanmamustir (Tablo
4.6). Toplamda 18 komplike Tip B TAD TEVAR yapilmis olup, komplikasyon olmasi
ile olmamasi arasinda fark saptanmamistir. En fazla komplikasyon sebebi ileri

anevrizmatik genislemedir.
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Tablo 4.6: DISSECT simiflamasina gore Tip B diseksiyonlarin siiflamasi

TIM YG ENDOLEAK P Degeri
Akut n=10 3 2 1 Spearman
o Subakut n=12 1 1 3 korelasyop a.nalizi p
; degeri
Arkustan n=14 2 2 2 p=1/1/1
- Inen aorta n=16 2 3 3
o Arkus tutan n=21 1 2 2 p=0,53/0,62/0,62
M Asagis1 n=9 3 3 3
60mm alt1 n=20 2 1 1 P=0,31/0,01/0,01
(0]
60mm ve iistii n=10 2 4 4
Komplike n=18 4 4 5 P=0,13/0,62/0,06
O Komplike degil 0 1 0
n=12
Acik n=18 1 2 P>0,1
— Parsiyel T. Veya 3 3

tromboze n=12

4.1.7 Hastalarin 10 Yilhik Takiplerindeki Kisa, Orta ve Uzun Doneme Ait
Sonuclar:

TEVAR operasyonu sonrast hastalarin 1 aylik, 6 aylik, 1 yillik, 5 yillik ve 10
yillik rutin poliklinik kontrolleri olmaktadir. Kontrollerin baska merkezlerde
yapilmasi, hastanin kontrast madde almak istemeyerek BT anjiyografi ¢ekilememesi,
yiikksek ABY riski bulunmasi veya genel durumu iyi olan, ilk iki takibinde sorun
saptanmayan hastalarin kontrol sikliginin azaltilmasi gibi durumlarda rutin kontroller
ve kayitlar aksamistir. Sistem sonuglarindan son kontrollerine gelmeyen hastalar
aranmis ve kontrolleri yapilmak iizere hastaneye davet edilmistir. 12 hasta hastaneye
basvurmus BT anjiyografileri ¢ekilmis ve verileri tamamlanmistir. Hastalardan 4
tanesi tetkiklerinin dis merkezde yapilmis olmasi, herhangi bir saglik sorunu olmamasi
sebebi ile poliklinik kontrollerine g¢agirilmamistir. 3 hastanin ise TEVAR iliskisiz
(akciger CA, ileri yas gibi) sebeplerle eksitus oldugu 6grenilmistir. Diger tiim veriler

hastane bilgi sistemi araciligiyla elde edilmis olup, verileri yetersiz, takipleri
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bulunmayan, telefon ile ulasilamayan 3 hasta calisma disinda tutulmustur. Tiim bu
veriler incelendiginde 10 yillik takip boyunca gelisen toplam mortalite 20°dir (%21).
Trafik kazas1 sonrasinda gelisen aort transeksiyonuna TEVAR yapilan 1 hasta anestezi
yogun bakim takibinde dalak riiptiirii, akciger hasari, hemotoraks, kalca kirig1 sebebi
ile crush sendromu geligsmis sonrasinda eksitus olmustur. Akciger kanseri sebebi ile
tedavi gormekte olan 3 hasta solunum yetmezligi sebebi ile takiplerinde eksitus
olmuslardir. Ileri yas (84), gecirilmis SVO &ykiisii olan bir hasta 4. yil takibinde
eksitus olmustur. Periferik arter hastaligi sebebi ile gelisen emboli nedeniyle
amputasyon, sonrasinda giidiik enfeksiyonu olan bir hasta sepsis sebebiyle eksitus
olmustur. SAR yapilan 1 hasta da uzamis entiibasyon, acinetobacter sepsisi sebebi ile
eksitus olmustur. KBY hastasi olan ve diyaliz olan 1 hasta uzun dénem takiplerinde
eksitus olmustur. TEVAR’dan bagimsiz etkenlerle eksitus olan hastalar ¢ikarildiginda
TEVAR ile iliskili mortalite sayis1 13’diir (%13). Bu hastalardan 8 tanesi postoperatif
ilk ayda eksitus olmustur. Yakin donem mortalite sebepleri sirasiyla 4 hastada riiptiir,
2 hastada SAK, 1 hastada SDH, 1 kardiyak arresttir. Riiptiire olan bu hastalar
incelendiginde 3 hastanin riiptiire aort anevrizmasi sebebi ile opere oldugu, 1 hastada
ise TEVAR operasyonu sonrasinda riiptiir gelistigi goriilmiistiir.

10 yillik takiplerde 15 hastada ice sizma gelismistir. Gelisen i¢e sizmalara
bakildiginda tip 1 ige sizma 11, tip 2 i¢e sizma 5, tip 3 i¢e sizma 3, tip 5 ige sizma 3
tane gortilmiistiir. Baz1 hastalarda birden ¢ok i¢e sizma birlikte goriilmiistiir. Tip 4 ice
sizma goriilmemistir. Tip 1 i¢e sizmalara klinigimizdeki yaklagim yeniden TEVAR ile
uzatma veya balon dilatasyon olmaktadir. Tip 2 ice sizmalara yaklasimda koil
embolizasyon, KSB yapilmaktadir. Tip 3 ige sizmalardan 2’si ¢oklu greft uygulamasi
sonrast greftler arasindan oldugu goriilmiis ve balon ile miidahale sonrasi tedavi
edilmistir (Sekil 4.11). Tip 3 ige sizmalarin 1 tanesinde kacagin greft defektinden
oldugu diisiiniilmiis, miidahale edilmeden takip karar1 verilmis ve kontrollerinde kagak

kaybolmustur. Tip 5 ige sizmalardan 3 tanesi de kontrollerinde kaybolmustur.
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Sekil 4.10: Kaplan Meier ile yapilan sag kalim egrisi; TEVAR ile iliskili mortalitelerin
%61°1 (n=8) toplam mortalitenin ise %401 ilk ayda ger¢eklesmistir.

Yeniden girisimlere bakildiginda TEVAR sonrasinda 16 hastaya yeniden
girisim uygulanmstir. En fazla yapilan yeniden girisim reTEVAR’dir (n=5). Bunun
disinda 3 hastada koil embolizasyon, 3 hastada EVAR, 2 hastada mezenter arter
iskemisi sonrasi barsak rezeksiyonu, 2 hastada subdural hematom drenaji, 1 hastada
supraaortik dal revaskiilarizasyonu, 1 hastada KSB, 1 hastada aortik balon uygulmasi,
1 hastada sag iliyak arter siiperior mezenterik arter bypassi, 1 hastada femorofemoral
bypass, 1 hastada embolektomi, 1 hastada subklaviyan arterdeki sakkiiler anevrizmaya
stent islemi yapilmistir. Bunlarin disinda 6 hastada seroma, hematom gibi sebeplerden

dolay1 kasik revizyonu yapilmistir.
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PIA SUliAs!

Sekil 4.11: Greftler arasinda olusan tip 3 ige sizma. Solda BTA’da saptanan greftler
arasindaki kagaktan anevrizma kesesi dolmaktadir. Sagda yapilan DSA ile geg
arteriyel fazda greft birlesiminden tip 3 ige sizma gozlenmektedir. Kagagin kaynagi
oldugu diisiiniilen bolgeye, aortik balon uygulamasi sonrasinda kagak ortadan
kalkmugtir.

Akut aortik sendromlar1 olusturan TAD, PAU, IMH, TAY, IAY ve riiptiire
TAA iceren hastalar incelendiginde toplam hastalarin 53’1 (%54) bu grup icinde yer
almaktadir. Mortalite agisindan akut aortik sendrom sebebi ile TEVAR operasyonu
yapilan hastalar ile diger hastalar karsilastirildiginda sag kalim agisindan fark
saptanmamugtir (p=0,35) (Sekil 4.12). Bununla birlikte AAS hastalarinda daha fazla

mortalite goriilmektedir.

71



Sag Kalhm Egrisi

Etiyoloji
10 l Alut Aortik
Sendrom
i olanlar ile
1" . ————— ——— — - f olmayanlar
1 R [P S _rg
0a et T el I — 11
t— O0-censored
—1-censored
0,61
E 1
=
b
TR
b
0.4
0,25
0,0+
T T T T T T T
0 200 400 50,0 800 100,0 120,0

siire

Sekil 4.12: Akut aortik sendromlar sebebi ile opere olanlar ile digerlerinin sag kalim
egrileri arasindaki fark. Her ne kadar AAS’da mortalite yiiksek olarak goriilsede
anlaml farklilik yoktur. (log rank p=0,35)

TEVAR operasyonu yapilan BA’l1 hastalarin uzun dénem sag kalim analizleri,
normal aort anatomisine sahip zon 2 oturumlu TEVAR vyapilan diger hastalarla
karsilastinlldiginda TEVAR ile iliskili mortalitenin BA’l1 hastalarda daha az
goriilmiistiir (Sekil 4.13). iki grup arasinda mortalite agisindan fark saptanmamisken,
sag kalim egrisinde farkin anlamli ¢ikmasi, TEVAR girisimi sonrast BA’l1 hastalarda

mortalitenin uzun donem takiplerinde daha az beklenildigini gostermektedir.
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Sekil 4.13: BA anomalili zon 2 oturumlu hastalarla kiyaslandiginda mortalitenin daha
az oldugu goriilmiistiir. (log rank; p=0,03), yesil=BA anomalisi olanlar, mavi=BA
olmadan zon 2 oturumu olanlar.

Istatistiksel olarak anlaml1 olan tek yandas hastalik olan KOAH uzun dénem
sag kalim analizleri (Cox regresyon analizi) ile incelendiginde KOAH olanlarda
mortalitenin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,006) (Sekil 45). Bu risk zamansal
olarak cikarildiginda 50 ay icinde TEVAR yapilan hastalarda KOAH varsa 4,7 kat
daha fazla mortalite goriilme riski vardir. 50 ay sonunda mortalite riski maksimum

diizeye ulasmustir. Bir baska deyisle KOAH’nin mortalite iizerine riziko orani 4,7’ dir.
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KOAH icin Model Katsayilarinin Omnibus Testleri

-2 Log Genel Hipotez Oncesi Gruplama oncesi
Likelihood | Ki-kare | df | Sig. | Ki-kare | Df Sig. | Ki-kare| df Sig.
106,190 9,094 1] ,003| 7,629 1 ,006| 7,629 1 ,006
Hipotezdeki Degiskenler
95,0% ClI
Exp(B) -2 Log
B SE | Wald Df Sig. | Exp(B) | Lower | Upper | Likelihood
KOAH 1,559 | 571 | 7,464 1| ,006| 4,754| 1554|14549| 113,820
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Sekil 4.14: KOAH olanlar ile olmayanlarin aylara gore artan riziko oranlari, yesil:
KOAH+, mavi: KOAH-, 10 yillik takipte KOAH mortalite iizerinde 4,7 kat artig
yapmaktadir (p=0,006). Ustte riziko analizi oncesi yapilan uygunluk testleri ve
sonrasindaki riziko analizi sonuglari

Postoperatif 3 hastada parapleji (%3), 2 hastada inme (%2), 14 hastada
diseksiyonun yalanci liimeninin kapatilmasina bagl visseral organ iskemisi (%14), 6
hastada kasik revizyonu (%6), 3 hastada SAK (%3), 1 hastada SDH gelismistir. SAK

gelisen 1 hasta, operasyondan 1 ay sonra warfarinin fazla kullanim sebebi ile INR 8
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olmasi sonrast SAK gelismis, beyin cerrahisine danigilan hasta opere edilip hematom
bosaltilmis, tedavi sonrasi sifa ile taburcu edilmistir. Diger IKK gelismis olan hastalar
dosyalarindan tarandiginda tiimiinde BOS katateri takildigi goriilmiistiir. BOS katateri
TEVAR yapilan hastalarda iIKK agisindan bir risk faktorii olarak diisiiniiliirse atfedilen
risk 14 kat kadardir. BOS katateri konulan 1 hastada operasyon sonrast BOS katateri
cekildikten sonra parapleji gelismis olup spinal kord hasar1 diistiniiliip MR ¢ekilmis,
girisim yeri ile alakali epidural hematom saptanmustir. Beyin cerrahisi ile goriisiilen
hastaya laminektomi Onerilmis fakat paraplejinin diizelmesiyle birlikte islemden
vazgecilmistir  (Sekil 4.15). TEVAR sonrasinda gelisen bobrek yetmezligi
incelendiginde TEVAR islem sonrasi 15 hastada ABY gelismis olup bu hastalardan
sadece 1 tanesinde diyaliz gerektiren KBY gelismistir.

Sekil 4.15: BOS katateri ¢ekilmesi sonrasinda gelisen epidural hematom (oK ile
isaretli) Parapleji gelisimi sonrasinda ¢ekilen spinal kord MR’1nda tani konulmustur.
Beyin cerrahisi tarafindan laminektomi 6nerilmis, hastanin paraplejisinin gerilemesi
lizerine vazgecilmistir.
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Zon 2 oturumu olan 33 hastanin 27’sine KSB yapilmistir. Parapleji agisindan
riskli goriilen 20 hastaya BOS drenaji uygulanmis 1 hastada drenaj yeri epidural
hematomu sonras1 gegici parapleji, 2 hastada ise kalici parapleji gelismistir. 3 hastaya
zon 0O girisimi planlandigindan supraaortik revaskiilarizasyon yapilmis sonrasinda
TEVAR uygulanmaistir.

Greft ge¢ donem komplikasyonlarindan olan kronik greft trombozu 2
hastamizda goriilmiistiir. Postoperatif dordiincii ve yedinci yillarinda kontrol BT

anjiyografilerinde tan1 konan hastalara, lezyonun limende ciddi darlik yaratmamasi

ve semptom vermemesi sebebi ile girisim yapilmamuis, takip karart verilmistir (Sekil

4.16).

Sekil 4.16: Stent greft icinde periferik trombiis. 2010 yilinda yapilmis TEVAR
greftinin 37x37x20 TAG greftin 7 yil sonra yapilan kontrol BT anjiyosunda stent
icinde 1,4 cm lik periferik trombiis olugsumu goriilmiistiir.
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Diger bir nadir komplikasyon olan TEVAR greft enfeksiyonu 1 hastamizda
goriilmistiir. Operasyon sonrasinda genel durumu toparlayan hastanin takiplerinde
baslayan ates sebebi ile antibiyotik tedavisi baslanmistir. Ilk olarak postimplantasyon
sendromu olarak diisiiniilen hastada ateslerin 38 °C {izeri ve direngli olmasi, antibiyotik
tedaviye ragmen kontrol edilememesi, kilo kaybi, sedimentasyon, CRP yiikselisi greft
enfeksiyonu diistiniilmiistiir. Diizenli alinan kan kiiltiirlerinde {ireme olmamasina
ragmen, PET BT ile greft etrafinda tutulum goriilmesi sebebiyle, enfeksiyon
hastaliklar1 kliniginin Onerileri ile 1 yil boyunca antibiyotik tedavisi almistir.
Kontrollerinde atesleri gerileyen, sedimentasyon ve CRP degerleri diisen hastada
cekilen PET BT ile tutulumun azaldigi goriilmiistiir (Sekil 2.29).

4.1.8 Literatiire Katki Saglayabilecek Olgular

Sag aortik ark ile aberan sol subklavyan arterin eslik ettigi kommerell
divertikiiliine hibrid endovaskiiler girisim:

Nefes darligi, okstiriik, yutma giicliigii, gogiis agris1 sikayetleri 2 senedir
giderek artan 55 yasindaki erkek hasta, ¢ekilen toraks BTA’da en genis yerinde 5
cm olan ve trakeayr 6ne dogru iten anevrizma saptanmasi lizerine hastanemize
bagvurdu. Burada yapilan ilk degerlendirmede, genel durumu iyi, hipertansif
tedaviye ragmen sistemik kan basinci 160/90 mm Hg, nabzi 80, siniis ritm saptandi.
Ciftcilik ile ugrasan hastanin hikayesinde, son 2 yilda gégiis agrisi sebebi ile 2 defa
koroner anjiyografisi yapilip ve non-kritik (%25-30 diffiiz) darliklar saptanmis
oldugu, gogiis hastaliklar1 tarafindan KOAH tanisi ile tedavisinin diizenlendigi,
hipertansiyon (HT) ve hiperlipidemisi (HL) sebebiyle medikal tedavi almakta
oldugu dgrenildi. Ozge¢misinde 6 yasinda inguinal herni operasyonu, 6 sene dnce
gecici fasiyal paralizi (siipheli transiskemik atak-TIA), ve 25 paket/y1l sigara
Oykiisii disinda onemli bir ozellik saptanmadi. Ayrintili sistem sorgusunda,
hemoptizisinin olmadigi, geceleri artan Oksiiriik ve balgam sikayetleri oldugu,
yutmakta zorlandig1 6grenildi. Yapilan fizik muayenede anormal bulgu saptanmadi.
Rutin kan tetkikleri, kardiyak enzim, D-dimer normaldi. PAAG’de pulmoner
dallanmanin arttig1 ve aortun genis oldugu goriildi. Yapilan EKO’da kapak
hareketleri normal, EF %60, PAP 30 mm Hg saptandi. Yutma giicligii sebebi ile
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0zofagoskopi yapildi, daralma veya lezyon saptanmadi. KOAH sebebi ile gogiis
hastaliklarina danigilan hastaya tekrar SFT yapildi, FEV1 %62, FEVI/FVC %92
saptand1 ve ortak Oneri ile toraks BT anjiyografisinin (BTA) tekrarlanmasina karar
verildi. Yapilan BTA da SAA ile ALSA birlikteligi, arkus aortada ALSA ¢ikisinda
55 mm boyutunda anevrizmatik genisleme, KD ve anevrizma sonrasindaki ALSA
proksimalinde %50 darlik saptand1 (Sekil 4.17). ALSA’nin trakea ve 6zofagusun
sagindan ve arkasindan dolanarak sol ekstremiteye yonlendigi goriildii. Ozofagus
ve trakea basilanmig goriinlimde saptandi. Aort arkusundaki anevrizma, vaskiiler
halka semptomlar1 (VHS) ve ALSA’daki %50 darlik sebebi ile kardiyovaskiiler
cerrahiye danisilan hasta devralindi. Endovaskiiler ekip tarafindan ayrintili
degerlendirilen hasta, TEVAR ig¢in uygun goriilmekle birlikte oturma zonunun
uzatilmasi, ALSA’nin yaptig1 vaskiiler halka semptomlarini ortadan kaldirmak ve
sol subklavyan arter darligin1 ortadan kaldirmak igin sol karotis ile darlik
sonrasindaki subklavyan arter arasina KSB planlandi. KSB, 7 mm PTFE greft ile
yapilip, ertesi giin zon 2 oturumlu 36-36-200 TEVAR grefti uygulandi (Sekil 4.17).
Yapilan kontrol DSA'sinda kagak goriilmedi, sol subklavyan ve sol karotis akiminin
devamlilig1 goriildii ve anevrizmanin basariyla kapatildigi saptandi. Postoperatif ilk
giin yogun bakimda tutulan hasta, postoperatif 5. giinde taburcu edildi. Postoperatif

takiplerinde hastanin sikayetlerinin azaldig1, gégiis agrisinin gectigi goriildii.
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Sekil 4.17: ALSA ile birlikte goriilen Kommerall divertikiiline KSB sonrasi
uygulanan TEVAR girisimi. Sol: Kommerall divertikiilii (y1ldiz ile gosterilen) ve
ALSA (ok ile gosterilmis) BTA 3D yeniden yapilandirilan goriintiisii Sagda: KSB
(sagda ok ile gosterilmis) sonrasinda yapilan TEVAR operasyonu DSA goriintiisii

TAD sebebi ile TEVAR yapilan hastada takibinde gelisen retrograd
diseksiyon

Siddetli gogiis agris1 sebebi ile dis merkeze basvuran hastanin yapilan BT
anjiyografisinde tip B diseksiyon tanisi konulmus ve hastanemize sevk edilmistir.
Preoperatif hazirliklar tamamlandiktan sonra zon 3 oturumlu TEVAR grefti
yerlestirilmistir. Operasyon sonrasinda sonrasinda 6. ay kontroliinde, greft
proksimalinden gelisen tip la ice sizma ve onun olusturdugu sakkiiler anevrizma
saptanmis zon 2 oturumlu reTEVAR operasyonu planlanmigtir. Girisim 6ncesinde
oturma yerini artirmak icin sol KSB uygulanmis sonrasinda reTEVAR yapilmistir.
Takiplerinde sol subklavyan arter proksimali geri akimla dolmakta, tip 2 ice sizma ve
sakkiiler anevrizma gelismesi {lizerine, sol subklavyan arter proksimaline 11 adet koil
ile embolizasyon uygulanmistir. Kontrollerinde retrograd diseksiyonun ilerledigi, tip

la ve interkostal ve lomber arterlerden kaynakli tip 2 i¢e sizma Saptanan hastaya,
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oturma zonunu arttirmak i¢in dnce 16/8 pantolon greft ile SAR yapilmis sonrasinda
44x44x200 Medtronic Valiant greft ile hibrit reTEVAR operasyonu yapilmistir (Sekil
4.18).

Sekil 4.18: Retrograd aort diseksiyonu sebebi ile diseksiyonun zon 0’a kadar kademeli
olarak ilerlemesi ve en son dallandirma ile birlikte TEVAR uygulanmasi1 A: TEVAR
uygulamasi sonrasinda 6. ay kontroliinde, greft proksimalinden gelisen tip 1a i¢e sizma
ve onun olusturdugu sakkiiler anevrizmaya yeniden TEVAR girisimi yapilmistir.
Girisim Oncesinde oturma zonunu artirmak i¢in sol KSB uygulanmis. B: Sol
subklavyan arter proksimali geri akimla dolmakta, tip 2 ige sizma ve gelisen sakkiiler
anevrizma sebebi ile sol subklavyan arter proksimaline 11 adet koil ile embolizasyon
uygulanmigtir. C: Kontrollerinde tip 1a ve interkostal ve lomber arterlerden kaynakli
tip 2 ige sizma saptanan hastaya, oturma zonunu arttirmak igin dnce 16/8 pantolon
greft ile SAR yapilmis sonrasinda 44x44x200 Medtronic Valiant greft ile TEVAR
yapilmistir (Hibrit operasyon).

Marfan Sendromlu hastada TEVAR uygulamasi i¢in yapilan KSB sonrasi
gelisen subklavyan anevrizma ve tedavisi

Daha 6nceden Bentall operasyonu gegren MS tanili hastada gogiis agrisi, nefes
darhigi sikayetleri ile ¢ekilen BT anjiyografide tip B diseksiyon tanisi konulmus,
medikal tedavi ve aralikli BT anjiyografi ile takip karart alinmistir. Optimal medikal
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tedaviye ragmen diseksiyona bagli yalanci liimen ¢apinda artig, aort ¢apinda 70 mm’ye
varan genisleme saptanmasi iizerine endovaskiiler ekip tarafindan degerlendirilmis ve
TEVAR planlanmistir. Oncelikle KSB yapilmis sonrasinda zon 2 oturumlu TEVAR
grefti yerlestirilmistir. Kontrollerinde sol subklavyan arter proksimalinde 30x26 mm
capinda sakkiiler anevrizma saptanmasi iizerine stent konulmus ve koil ile anevrizma

kapatilmigtir. Kontrollerinde baska komplikasyon yasanmamustir.

1\
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Sekil 4.19: Marfan Sendromlu hastada gelisen subklavyan arter anevrizmasi stent ve
koil embolizasyon sonrast kapanmistir.
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5. TARTISMA

5.1 Epidemiyoloji Uzerine

Aortik hastaliklarin endovaskiiler yontemlerle tedavi edilebilir oldugunun
gosterilmesi, aort cerrahisine yeni bir bakis acis1 getirmistir. Zamanla gelisen
endistriyel stentler ve bu alandaki artan deneyim, torasik aort hastaliklarinin
tedavisinde TEVAR uygulamasimi yayginlastirmistir. Ulkemizde ilk defa Bilgen ve
arkadaglari tarafindan 2002 yilinda torakal aort anevrizmasina TEVAR yapilmis olup,
tiniversitemizde ise 2005 yilinda trafik kazasi sonrasinda gelisen aort transeksiyonuna
uygulanan TEVAR ile endovaskiiler girisimlerimiz baglamistir. 2018 yili Mart ayina
kadar Klinigimizde 103 hastaya TEVAR girisimi uygulamasina ragmen g¢alisma 5
hastanin verilerine sistem tizerinden ulasilamamasi, 1 hastada islemin ileri derecede
biikiintiilii iliak arter sebebi ile yapilamamasi, 3 hastanin uzun dénem sonuglar1 ve
takiplerindeki eksiklikler sebebi ile uzun donem mortalite ve morbidite
istatistiklerinde arastirma disinda tutulmustur. Arastirmada yer alan hasta sayist uzun
donem sonuglarin arastirilmasi agisindan az olsa da literatiirdeki meta analizler

incelendiginde benzerdir (51, 66).

TEVAR yapilan 97 hasta etiyolojik olarak incelendiginde 28 TAD, 51 TAA, 6
TAY, 5 IMH, 5 PAU, 1 AK, 1 IAY sebebi ile girisim yapilmistir (Sekil 34). Akut
aortik sendromlar agisindan bakildiginda 50 hastaya TEVAR girisimi yapilmistir.
Mortalite ve morbiditesi yiiksek olan 6 riiptiire aort anevrizmasi hastasina ve 9
torakoabdominal aort anevrizmasma (tip 2) girisim yapilmistir (52, 67). AITK
sonrasinda gelisen aort transeksiyonlar1 sebebi ile 6 hastaya acil TEVAR girisimi
uygulanmistir. Bu hastalardan 1 tanesi multiorgan yaralanmasi ve crush sendromu
sebebi ile kaybedilmistir. Bu hastalar tan1 konulduktan 24 saat i¢inde acil girisim
gerektirmekle birlikte girisim zamanlamasi riiptiir olmamasi veya genis periaortik
hematomun olmamasi durumunda hasta stabilizasyonu sonras1 optimum kosullarda
aort girisimi yapilmasi i¢in bekletilebilir (24). Bu olguda riiptiir sebebi ile bu miimkiin
olmamigtir. TAY sebebi ile opere edilen hastalarda TEVAR ile iliskili mortalite

goriilmemesi, yeniden girisim gerektirmemesi agisindan énemlidir. AK ve IAY olan
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hastalar nadir TEVAR endikasyonlarimizdir ve basari ile komplikasyon gelismeden

tedavi edilmislerdir.

Anatomik varyasyon olarak bakildiginda 7 bovin arkli, 1 kommerall divertikiild,
1 arkus ¢ikigl sol vertebral arterli ve 1 sag-sol brakiosefalik arterli hastaya TEVAR
girisimi yapilmistir. Literatiire bakildiginda BA’li hastalarda TAD gibi aortik
hastaliklarin gériilme sikliginin artig1 diistiniilmektedir (10). Bizim sonuglarimiza gére
TEVAR yapilan ve goriintileme yontemleri ile BA saptanan hastalarin sadece 1
tanesine TAD sebebi ile girisim yapilmistir. TEVAR yaptigimiz aort hastaliklarinda
BA goriilme orani literatiirde goriilme oranlarina gére daha azdir. Hasta sayimizin ve
BA goriilme sikligiin az olmasi istatistiksel olarak mortalite ve morbidite
arastirmalar1 yapilmasimi kisitlamaktadir. Bununla birlikte 10 yillik takipte mortalite

BA’l1 hastalarda diger zon 2 oturumlu hastalara gore daha azdir.

MS hastalarda TAD sebebi ile yapilan TEVAR operasyonlarinda retrograd
diseksiyonun daha sik goriilmesi (39) ve MS’li hastalarda cerrahi tercih edilmesi
onerilirken (klas 2a) (24), MS tanili 1 hastamiza TEVAR yapilmistir. Gegmisinde
Bentall operasyonu yapilan, kronik TAD hastamizin bu Oykiisii, proksimal aort
stabilizasyonu saglanmis oldugundan TEVAR yapilmasi kararinda etkili olmustur.
Literatlirde benzer vakalarda TEVAR yapilabilecegi gosterilmistir. Bununla birlikte
daha 6nceden gegirilen aort kok operasyonlu MS hastalarinda TEV AR sonrasi1 yeniden
girisim oranlar1 yiiksektir ve yakin takip gerektirmektedir. Hastamizin 5 senelik
takibinde TEVAR ile ilgili komplikasyon yasanmamis, yeniden girisim

gerekmemistir.

5.2 Yandas Hastahklar

TEVAR ile iliskili komorbit faktorlere bakildiginda HT, KBY, KOAH, AF, DM,
HL, PAH, KKY (EF<%30) gibi yandas hastaliklar ve BSA, BMI, gegirilmis kardiyak
operasyon, antikoagiilan kullanimi, sigara kullanim1 mortalite ve morbidite agisindan
arastirillmistir. Genel mortalite agisindan bakildiginda sadece KOAH hastalar
mortalite agisindan riskli bulunmusken, TEVAR ile iligkili mortalite kreatinin degeri

1,6 tizeri olan hastalarda da daha fazla mortalite oran1 bulunmustur (p=0,04). Benzer
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seklide KOAH olan hastalarda TIM daha fazla bulunmustur (p=0,02). Kreatinin degeri
1,6 tlizerinde olan ve KOAH olan hastalarda rizoko oranlari sirasiyla 3,5 ve 4,7 kat
daha fazla hesaplanmistir. Literatiire bakildiginda en 6nemli risk faktorleri benzer
sekilde KBY ve KOAH’dir, sirasiyla 1,7 ve 1,9 kat fazla mortalite riskini
arttirmaktadir. Erkeklerde TEVAR ile iliskili mortalite de kadinlara gore daha fazla
saptanmasina ragmen istatistiksel agcidan anlamli degildir (p=0,1). Kanser hastalig1
olmas1 genel mortalitede istatistiksel olarak anlamli olmasa da risk faktorii olarak
goriilebilir. Sonuglar literatiir ile uyumludur (66, 68). Diger komorbit durumlar ile
mortalite agisindan risk faktorii ve gruplar arasinda anlamli farklilik saptanamamustir
(p>0,1). Yeniden girisim ile komorbit faktorler karsilastirildiginda anlamli fark

gosteren grup ¢ikmamistir(p>0,1).

5.3 Greft Teknolojileri Ve Markalar

Greft teknolojileri giin gectikce gelismekte ve yeni nesil stent greftler ile
mortalite ve morbidite oranlar1 azalmaktadir. Eskiden goriilen tip 3 kagaklar azalmakta
tip 4 kagaklar goriilmemektedir. Takiplerimizde greft migrasyonu gibi
komplikasyonlar1 gormememizi daha iyi yerlesebilen greftlerin gelisimine
baglamaktayiz. Medtronik greftler ¢alismamizin 6nemli kismini olusturmakla birlikte
Gore ve Jotec greftleri de calismada yer almistir. Greft uzunlugu 25 cm tizeri greft
oturumu, greft proksimal ¢apmin 38 mm iizerinde olmasi, greft sayisi ile TEVAR ile
iliskili mortalite artmaktadir (p=0,01/0,01/0,02). Greft oturum uzunlugu 25 cm ve
izerine ¢iktik¢a yeniden girisim ve ige sizma artmakla birlikte istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,07, p=0,07). Bu verilerle birlikte Jotec tercih edilen vakalarin
birinde uzatma grefti kullanilirken, stent 6nceki stentin distal ucuna takilmis ve ucu
bozulmustur. Greft agilmadan geri ¢ikarilmis ve yerine yenisi takilmigtir. TAG greft
tercih edilen 2 hastanin dordiincii ve yedinci yilinda diger greftlerde goriilmeyen stent
trombozu goriilmiig, liimen daralmasi ve semptom olmadigi i¢in takip karari
verilmistir. Medtronik greftlerin 1 tanesinde greft enfeksiyonu gelismis olup
antibiyotik tedavisi ile kontrol altina alinmistir. Tiim bu verilerin 1518inda her greftin
belirli artilar1 ve eksileri mevcuttur ve firmalar greft kalitelerini arttirarak bu tip

sorunlara ¢oziim aramaktadir.
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5.4 Mortalite

TEVAR ile iliskili mortalite i¢in 10 yillik takipler incelendiginde 1 aylik
mortalite %8, 6 aylik mortalite %9, 1 yillik mortalite %10, 5 yillik mortalite %13, 10
yillik mortalite %13 olarak saptanmistir. Mortalitedeki en onemli sebep riiptiirdiir.
SAK literatiirde ¢ok fazla yer bulamasa da calismamizda diger 6nemli 6liim sebebidir.
TEVAR ile iligkisiz mortalite sebeplerinden en 6nemlisi akciger kanserine bagh
solunum yetmezligidir (n=3). 2 hastanin SAK sebebi ile eksitus olmasi, riiptiire aort
anevrizmasi sebebi ile opere olan hasta sayisinin arastirmada fazla olmasi (n=9),
yiiksek riskli hastalara yapilan girisimlerin fazlaligt erken doénem mortaliteyi
arttirmakla birlikte sonuglar literatiirle uyumludur. Yeniden girisim oram1 %16, ice

sizma goriilme oran1 %15°dir. En fazla yapilan yeniden girisim re-TEVAR dir.

5.5 1ice S1izma Gelisimi ve Tedavi Stratejileri

Endoleakler incelendiginde 6 hastada tip 1a, 4 hastada tip 1b, 5 hastada tip 2, 3
hastada tip 3, 3 hastada tip 5 i¢e sizma goriilmistiir. Tip 3 ve tip 5 ice sizmalarda
stratejimiz takipken sadece 1 tane stentler arasindan geligen tip 3 ige sizmada balon
yapilmistir. Tip la ve tip 1b i¢e sizmalarda lezyona gore re-TEVAR veya balon
planlanmistir. Tip 2 ice sizmalara balon, koil embolizasyon ve glue yapilmistir.
Ozellikler KSB sonrasinda sol subklavyan arterin proksimal kismi kapatilmadiginda
tip 2 ice sizma gelisme riski oldugu goriilmiistiir. Bu sebeple anatomi ve cerrahi durum
elverdikce, KSB yapilirken proksimal sol subklavyan arteri kapatmaya ¢alismaktayiz.
Retrograd diseksiyon gelisen 1 hastada once tip 1a gelismis buna KSB ve re-TEVAR
yapilmistir. Sonrasinda gelisen sol subklavyan arterden gelisen tip 2 ice sizma sebebi
ile koil embolizasyon yapilmis, fakat retrograd diseksiyonun ilerlemesi sebebi ile
tekrar tip la endoleak geligmistir. Bu hastaya en son SAR operasyonu sonrasinda
zon 0 oturumlu re-TEVAR islemi yapilmis ve basariya ulasilmistir. Bu ve benzer
hastalardaki aort hastaliklarinda hibrit girisimleri endovaskiiler tedavinin etkinligini
artirmas1  ve gelisebilecek komplikasyonlarin  6nlenmesi agisindan  Onemli
gormekteyiz. SAR yapilan zon 0 oturumlu TEVAR hastalarinda TEVAR ile iligkili

mortalite olmamasi, sonrasinda yeniden girisim gerektirmemesi, ice sizma
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goriilmemesi, bu gibi endovaskiiler girisimlerin basarisinda, hibrit cerrahinin 6nemli
katkis1 oldugunu diisiindiirmektedir. Yine TEVAR grefti icin yeterli oturma yeri
olmayan (20 mm altinda oturma yeri olan) hastalarda yapilacak olan KSB, hastalari
TEVAR i¢in uygun hale getirmesi, zon 2 girisimlerine imkan vermesi, vertebrobasiller
yetmezligi ve kol iskemisini Onlemesi agisindan Onemlidir. Hibrit operasyonlar

gittikce daha ¢ok uygulama alan1 bulacaktir.

5.6 TEVAR Sonrasi Gelisen Komplikasyonlarda Strateji

TEVAR operasyonlari1 ¢ok c¢esitli komplikasyonlar ile karsimiza
cikabilmektedir. Calismamizda migrasyon, SINE (stent induced new entry), kus
gagasi deformitesi gibi 6liimciil goriilen komplikasyonlar goriilmemesi sevindiricidir.
Bununla birlikte 1 hastamizda greft enfeksiyonu, 1 hastamizda BOS katateri ile iliskili
epidural hematom ve buna bagl gelisen gecici parapleji, 3 hastamizda literatiirde pek
bahsedilmeyen SAK, 1 hastamizda KSB sonrasi sol subklavyan arter sakkiiler
anevrizmasi, 2 hastada gelisen mezenter iskemi, 3 hastada katater ile iliskili SVO, 2
hastada gelisen parapleji nadir goriilen komplikasyonlardir. Ozellikle spinal kord
koruma ydntemlerinden biri olan BOS drenaji ile IKK arasindaki kuvvetli iligki
arastirilmaya aciktir. IKK gelisen 3 hastada da BOS katateri takilmis olup istatistiksel
olarak birbiri ile iligkili bulunmusgtur. SAK gelisen 1 hasta taburculuk sonrasinda ilk
ayda warfarin asir1 dozu INR 8,5 sonras1t SAK gelismis ve opere edilmistir. Bu tiim
SDH geligen hastalar arasinda operasyona alinip taburcu edilebilen tek hasta olmustur.
Serilerde %3 oraninda goriillen paraplejiyi 6nlemek i¢in SAK acisindan risk
olusturabilecek BOS drenaji endikasyonlar1 agisindan sorgulanabilir. Ozellikle greft
oturma uzunlugu fazla, ¢oklu segment iceren lezyonlar, T8 ve alt1 girisimler i¢in BOS
konulmasi gerekliligi tartigilabilir. BOS drenajinin agresif yapilmasi, TEVAR grefti
oturtulurken tansiyonun ¢ok yiikselmesi, TEVAR sebebi ile goriilebilen
trombositopeni, dural damarlardaki sessiz anevrizmalar TEVAR ile iliskili IKK
goriilmesine sebep olabilir. Ozellikle BOS drenajinin rengi, drenaja ragmen asiri

yiiksekligi SDH igin ciddi bir uyarici olabilir.
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Mezenter iskemi, yaygin aterosklerotik mezenter damarlar1 sebebi ile olabildigi
gibi emboli, diseksiyonun mezenter arterlere uzanmasi, migrasyon sebebi ile de
olabilir. Hafif seyredebildigi gibi acil cerrahi girisim yapilmadiginda barsak infarktina
ve Olime gidebilen ciddi bir komplikasyondur. 2 hastamizin birinde erken teshis
sonrasinda sol femoral arter SMA bypassi ile iskemi ortadan kaldirilmis, diger
hastamiz ise mezenter iskemi sonrasi barsak infarkti sebebi ile eksitus olmustur. Sol
SKA sakkiiler anevrizmasi gelisen hastamiza stent greft uygulanmis ve anevrizma

onarilmistir.

Postoperatif parapleji gelisen 2 hastamiz eksitus olmustur. Epidural hematom
sonrasinda gelisen parapleji gegici olmus, hasta sorunsuz taburcu edilmistir. SVO
geciren 2 hastamiz hafif sekellerle taburcu edilmistir. Radyoopak kullanilan her
girisim gibi TEVAR da kontrast nefropatisi agisindan risk tasir. Arastirmamizda 15
hastada girisim sonrasinda kreatinin 1,6 iizerine ¢ikan ABY gelisimi olmus,
nefrolojiye danisilip 6nerileri alinmis, bunlardan ikisinde diyaliz ihtiyaci gelismis, geri
kalan hastanin kreatinin degerleri eski haline gelmistir. Ozellikle NAC igeren 1V

hidrasyonun kontrast nefropatisini azaltmada etkili oldugu diistiniilmektedir.

5.7 Akut Aortik Sendromlarda Girisim Zamanlamasi ve Yonetim

Akut aortik sendromlu 53 hastaya TEVAR girisimi yapilip opere edilmistir.
Travmatik aort yaralanmasi olan riiptiire aort anevrizmasi olan hastalar acil operasyona
alinmis olup geri kalan hastalar elektif olarak opere edilmislerdir. Ozellikle travmatik
aort yaralanmalarinda crush sendromu sebebi ile eksitus olan 1 hasta disinda TEVAR
ile iligkili mortalitenin olmamasi, yeniden girisim gerektirmemesi ve acil tedavi
imkan1 vermesi acisindan TEVAR basarili goriilmiistiir. Bu basarida TAY olan
hastalarda kisa segment olmasi, 20 mm altinda TEVAR grefti gerektirmesi, distal ve
proksimal oturma igin yeterli ve saglam alan bulunmasi, aortun yapisal olarak bozuk
olmamasi etkilidir. Riiptlire aort anevrizmalar: ise literatiirde ciddi mortalite ve
morbiditeyle giden ciddi bir aortik acildir. RAA ile opere edilmis olup 4 hastada
mortalite gelismistir. RAA ile diger aortik aciller arasinda mortalite agisindan ciddi

fark olmasina ragmen, ayni grupta yer almasi aortik acillerin mortalite oranin
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arttirmaktadir. Diger Tip B TAD hastalar komplike degilse elektif operasyon
planlanmistir. Organ iskemisi, regiile edilemeyen agri ve TA, anevrizma g¢apinin
genislemesi, riptiir tip B TAD komplike hale getirmistir ve operasyon
bekletilmemistir. Tip B IMH ve tip B PAU tedavisi elektif TEVAR olarak yapilmistir.
IMH’de %20 mortalite (n=1/6) izlenirken, PAU’de mortalite gériilmemistir. Bununla
birlikte sayilarin az olmasi (n=5, n=5) sebebi ile istatistiksel anlam ¢ikarmak acisindan
dogru degildir. Acil girisim ile elektif girisim arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir (p>0.1). Bunun sebebi acil girisimler i¢inde yer alan TAY’daki

mortalitemizin olmamasi ve bu hastalarin tiimiine acil TEVAR yapilmis olmasidir.

5.8 Tip B TAD Yeni Bir Simflama Olan DISSECT Onemi

TAD, geleneksel cerrahi AD siniflamalarina gére siniflanmasi, TEVAR yapilan
TAD’larin operasyon aciliyetini belirlemekle birlikte, endovaskiiler degerlendirmeler
ve planlama agisindan yetersiz kalmaktadir. Bu gruplamaya gore TAD ayirdigimizda
tip A diseksiyonlar 1 hasta iken tip B diseksiyonlar 27 hastadir. TAY olan 3 hastada
tip B TAD gelistiginden ¢alismada 30 tip B diseksiyonu arastirilmistir. Literatiire
bakildiginda TEVAR girisimi yapilan TAD’larin ¢ogunlugu tip B TAD’lardir. Bunun
sebebi oOzellikle tip A diseksiyonlarin hibrit cerrahi girisim gibi ek islemler
gerektirmesi, geleneksel cerrahinin ilk tercih olmasi ve tip A TAD daha az
gorilmesidir. Tip B TAD’larda medikal tedavi ile mortalite arasinda fark
bulunmamas1 medikal tedavi ile hastanin yakin takibini glindeme getirmistir. Bununla
birlikte uzun dénemde TEVAR’1n yalanci liimen ¢apini daralttigini, damar stabilitesini
sagladigin1 ve mortalitenin medikal tedaviye gore daha az oldugunu gosteren yayinlar
da vardir. Bu agidan da bakildiginda tip B TAD’un kendi iginde alt gruplara ayrilmasi
gerekliligi glindeme gelmistir. Bu amagla ortaya ¢ikan bir siniflama olan DISSECT
yol gosterici olabilir. Ozellikle TAD’da zaman (akut, subakut, kronik), intimal yirtigin
yeri, diseke aort capi, segment genisligi, komplike olup olmamasi ve yalanci liimenin
trombozu agisindan endovaskiiler girisimler icin 6nemli bilgiler vermektedir.
Caligmamiza dahil ettigimiz tip b TAD hastalar1 katagorilere gore incelendiginde
diseksiyonun olus zamani akuttan kronige gittikce mortalitenin diistiigii goriilmiistiir.

Bu baz1 durumlarda akut tip B diseksiyonlarin optimal medikal tedavi ile subakut
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duruma gelmesinin beklenmesinin yararmi agiklayabilir. Ozellikle aortik duvar
stabilizasyonunun bu siirede tamamlanmast TEVAR ile iligkili mortalite oranlarini
diisiirebilir. Intimal yirtigin yeri, sayis1 yalanci liimenin genislemesi ve diseksiyonun
yoniinii ve gidisatt Ongdrebilir. Saymin az olmasi ve c¢ok c¢esitli yerlerden
kaynaklanmis olmasi istatistiksel aragtirmalar1 ¢alismamiz agisindan gili¢lestirmekte,
sonuglar1 anlamsizlastirmaktadir. Bununla birlikte en ¢ok goriilen intimal yirtik 14
hastada goriilen arkus lokalizasyonlu yirtiklardir. Yine tip B TAD arastirildiginda
komplikasyon gelismesi ve TADin komlike olmasi mortaliteyi arttirmaktadir.
(p<0,05). Yalanc1 liimenin tromboze olmasi agisindan bakildiginda tromboze ve agik
olan yalanci liimenin parsiyel tromboze yalanci liimen igeren TAD’lara gore daha az
mortalite oranlar1 bulunmus fakat anlamlilik saptanmamustir. Intimal yirtigin TEVAR
grefti ile kapatilmasi aort duvar stabilizasyonu i¢in gereklidir. Bununla birlikte yalanci
liimenden beslenen viseral organlar varliginda yalanci liimenin kapatilmasi veya
trombozu organ iskemilerine sebep olacaktir. Bu noktada ileri endovaskiiler deneyim
gerektiren  fenestrasyon iglemi  uygulanabilir.  Fenestrasyon islemi aort
stabilizasyonuna yardim etmesi, yalanci liimenin daralmasi ve organ iskemilerini
onlemesi sebebi ile giderek daha popiiler hale gelmistir. TAD’da segment genisligi bir
baska kategori olup tutulan calismamizda segment sayisi arttikga mortalite de
artmaktadir ama bu istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Yine diseke aort cap1
60 mm ve tstiinde olursa kontrollerinde YG ve ige sizma oranlar1 artmaktadir
(p=0,01). Tiim bu veriler 1s18inda Tip B TAD DISSECT smiflamasi prognozun
belirlenmesi ve tedavi plani i¢in gerekli olan 6nemli bilgiler igerdiginden yararli ve

tercih edilebilir bir siniflama olabilir.

5.9 TEVAR’da 6grenme egrisi iizerine

Yillara gore endovaskiiler girisim sayimizin artmast ve giderek daha fazla
komplike ve riskli hastaya miidahale edilmesi, bizim a¢imizdan 6grenme egrimizde
hep citayr yiikselttigimizi gostermektedir. Ozellikle son yillarda daha cesitli ve
kompleks aort hastaliklarda, zorlu anatomik varyasyonlarda ve aort ark anomalilerinde
daha fazla operasyon yapmamiz, buna kanit olarak gosterilebilir. Bu sebeple 6grenme

egrisinin hesaplanmasinda operasyon igin harcanan zamanin, mortalite ve yeniden
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girisim oranlarini yillara gore degerlendirmemizin yetersiz kalacagini diisiinmektedir.

Bu gibi sebeplerle istatistiksel olarak 6grenme egrisi aragtirilmamustir.

5.10 Calismanin sinirlayicilar:

Calismanuzdaki en biiyiik sinirlayici vaka sayisinmn az olmasidir. Ozellikle
diisiik mortalite ve morbidite ile giden TEVAR girisimlerinde, bu sonuglar tizerine etki
eden faktorlerin beklenen istatistiksel anlamliligi olusturmamasinin sebebi olarak
goriilmektedir. Bir diger smirlayict olarak yandas hastaliklar taniminin tam
yapilamamis olmasidir. Hipertansiyonu ele alirsak, TEVAR yapilan hastalarin
%77’sinde goriilmekte ve anlamli fark bulunmamistir. Arastimada HT olan hastalar
hipertansiyon tanisi olan, medikal tedavisi diizenlenen hastalar olarak ¢aligmaya dahil
edilmistir. 160 {lizerinde hipertansiyonu olan, dirancli hipertansiyonun olmas1 veya 2
veya daha ¢ok antihipertansif ajan kullanimini gruplandirma igin kullanmis olsak
sonuglar farkli ¢ikabilir. Bu konuda literatiirde de yandas hastaliklar i¢in kestirim
degeri olmamasi ¢calismamizi sinirlamaktadir. Bununla birlikte ¢ok genis aort hastalik
grubuna girisim yapmamiz grup sayisini diislirmektedir. Bazi hasta verilerine
ulagmaktaki zorluklar, hastalarin kontrollere davet edilmesine ragmen poliklinik
kontrollerinin aksatilmasi, BT anjiyografi tetkikinin gesitli sebeplerle istenmemesi,
kontrollerin rutin diizende yapilmamasi gibi sorunlar sebebi ile 9 hasta uzun dénem
mortalite ve morbidite arastirmalarinda ¢alisma dis1 birakilmistir ki bu rakam toplam
saymin %8’ini olusturmaktadir. Endovaskiiler girisimlerin uzun dénemde gelisecek
komplikasyonlar agisindan konvansiyonel cerrahiye gore daha riskli olmasi sebebi ile
takipleri olduk¢a oOnemlidir. Hastalarin bilinglendirilmesi, takiplerin zamaninda
yapilmasi ve rutin BT anjiyografiler, gelisebilecek komplikasyonlarin erken tani ve
tedavisinde ©nem kazanmaktadir. Ozellikle ¢alismamizin retrospektif olarak
planlanmasi prospektif ¢alismalara gore calismamizi sinirlamaktadir. Calismamizdaki
bir diger siirlayici olarak diisiindiigiimiiz faktor de endovaskiiler girisim planlanmasi
acisindan gerekli olan is istasyonlar1 ve ileri 3 boyutlu rekonstriiksiyon programlarinin,
literatiire uygun hibrit ameliyathanemizin {iniversitemiz biinyesinde bulunmamasi

kabul edilebilir. Bu gibi alt yap1 eksiklikleri yakin zamanda kapatilacaktir.
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6. SONUCLAR

Bugiin klinigimizde bir¢ok aort hastaliginit TEVAR ile tedavi etmekteyiz. 2005
yilindan bu yana yapmis oldugumuz 103 TEVAR hastasi incelendiginde, yillara gore
giderek artan TEVAR islemi sayis1 ve yapilan kompleks aort hastaliklarindaki
endovaskiiler girisimleri ile bu konudaki deneyimlerimiz artmaktadir. 1 ay, 6 ay, 1 y1l,
5 yil ve 10 yillik takipler ile TEVAR girisimlerimizin yakin, orta ve uzak dénem
sonuclarini arastirdik. TEVAR yapilan hastalarin %74 erkek, %26’s1 kadin hastadir.
TEVAR yapilan hastalarin yas ortalamasi 64 olup, kadinlar erkeklere gore 10 yas daha
genctir. En geng hasta 23 yasinda AK kadin hasta olup, en yagl hasta 87 yasindaki
TAD erkek hastadir. TEVAR ile iligkili mortalite 1 ay i¢in %8, 6ay i¢in %9, 1 yil i¢in
%10, 5 y1l icin %13, 10 y1l i¢in %13’tiir. En fazla TEVAR ile iligkili mortalite sebebi
rlptiirdiir. 10 yillik toplam mortalite 20 kisi olup oram1 %21°dir. En fazla akciger
kanseri sebebi ile 6liim goriilmiistiir. Riiptiir, en fazla gorilen TEVAR ile iliskili
mortalite sebebidir. KOAH mortalite {izerine 4,7 kat, KBY 3 Kat risklidir ve gruplar
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,05). Yeniden girisimi arttiran
yandas hastalik yokken, stent oturma uzunlugunun 25 cm {iizerinde olmasi, greft
sayisinin artmast, greft proksimal ¢apinin 38 mm iizerinde olmasi, T8 ve alt1 girigimler
mortaliteyi arttirmaktadir. TEVAR ile iliskili en fazla goriilen komplikasyon yeni
gelisimli ABY olup %15 hastada goriilmektedir ve %86’s1 geri dontigiimliidiir. %3
oraninda SVO, %2 oraninda parapleji, %3 oraninda SAK goriilmiistiir. 10 yillik
takiplerde %15 hastada endoleak goriilmiis olup en fazla hastada goriilen endoleak tip
1 endoleaktir (n=10). Yeniden girisim 16 hastaya yapilmis olup en fazla yapilan
yeniden girisim re-TEVAR’dir. 6 hasta seroma veya hematom sebebi ile kasik
revizyonuna almmistir. BOS drenaji 20 hastaya takilmig olup, 3 hastada SAK
gelismistir. BOS katateri takilmas1 IKK gelisme riskini arttirmaktadir. SAR ile hibrit
operasyon 3 hastaya yapilmis olup TEVAR grefti zon 0’a oturtulmustur. Bu hastalarda
TEVAR ile iliskili mortalite goriilmemekle birlikte, bir hasta uzamis entiibasyon,
acinetobacter sebebi ile postoperatif ilk ayda eksitus olmustur. Zon 2 girisimi 33
hastaya, zon 3 girisimi 33 hastaya yapilmustir. Girisim zonu ile TIM arasinda iliski
bulunmamistir. KSB 29 hastaya yapilmistir. KSB yapilmadan zon 2 girisimi yapilan 1

hastada sol subklavyan kapatilmis sonrasinda gelisen kol iskemisi sebebi ile TEVAR
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sonrasinda KSB yapilmistir. Riiptiire aort anevrizmasi sebebi ile opere edilen 9
hastadan 5’inde takiplerinde sorun gelismemisken, 4 hasta riiptiiriin sebebi ile eksitus
olmustur. TEVAR yapilan 2 hastanin takiplerinde yeni riiptiir gelismis olup, hastalar
eksitus olmustur. Akut aortik sendrom sebebi ile opere edilen 51 hasta olup mortalitesi
%16°dir diger grup ile anlaml fark yoktur. Aort ark anomalisi olan 8 hasta opere
edilmis olup mortalite sayis1 1°dir. En sik goriilen aort anomalisi sol ana karotis arterin
brakiosefalik arterden ¢iktigi bovin ark anomalsidir. Bovin ark, hastalarin %7’sinde
goriilmiis literatiire gére daha az sayida saptanmistir. BA’l1 hastada operasyon ile
iligkili mortalite daha diisiik olmakla birlikte anlamli degildir. BA girisimi yapilan 7
hastanin birinde goriilen SVO i¢in, BA anomalili hastalarda sol karotis ve sag karotis
arterin ortak ¢ikisinin olmasi ve bunun Kkatater ile iliskili SVO riskini arttirdigi
diisiindiirebilir. Saymin az olmasi cikarimlarimizin anlamliligimi diistirmektedir.
Kommerall divertikiilii ve sol aberan subklavyan arter anomalisi olan 1 hasta basarili
hibrit operasyon ile tedavi edilmistir. Sol vertebral arter arktan ¢ikan 1 hastada KSB
yapilip zon 2 oturumlu TEVAR operasyonu planlanmasi sebebi ile dominant vertebral
artere bakilmis sag dominans saptanmasi iizerine sol vertebral arter de kapatilmas,
takiplerinde VBY saptanmamistir. TAD’da yapilan TEVAR hastalar1 incelendiginde
sadece 1 hasta tip A diseksiyon sebebi ile tedavi edilmis diger hastalarin tip B
diseksiyon sebebiyle opere edildigi goriilmiistiir. DISSECT siniflamasina gore hastalar
incelendiginde hastalifin gelismesinde akut, subakut, kronik doneme gidiste
mortalitenin anlamli olarak diistiigii goriilmistiir. Segment uzunlugu ve diseke aort
cap1 ile mortalite arasinda anlamh fark bulunmamaistir. Diseke aort ¢apinin 60 mm
tizerinde olmast YG ve ice sizma riskini anlamli olarak arttirmaktadir. Sonuglar
degerlendirildiginde DISSECT sinflamasinin, TEVAR yapilan TAD hastalarinda
tedavi planlanmas1 ve takibinde gelecekte Onemli bir smniflama olabilecegini

diistindiirmektedir.

Caligmamizin retrospektif olmasi ve sayimizin azlig1 ve tek merkez ¢aligmasi
olmas1 sonuglarimizin anlamhiligin1 diisiirmekle birlikte lilkemiz sartlarinda yeterli
sayida olan bir tek merkez caligmasidir. Her gecen giin endovaskiiler deneyimimiz
arttikca girisim yaptigimiz riskli hasta sayisi artmakta, endikasyon olarak daha zor

vakalara miidahale etmekteyiz. Bu sebeple yillara gére mortalite, ige sizma, girisim
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stiresinin ve yeniden girisim sayimizin grenme egrisi ile degerlendiremeyecegimizi

diistinmekteyiz.
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OZET

Aort Hastaliklarinda Torakal Endovaskiiler Anevrizma Onarimlarimizin
Erken, Orta Ve Ge¢ Donem Sonuclari

Torakal endovaskiiler aort anevrizma onarimi (TEVAR), torasik aort
patolojilerinde acik cerrahiye gore daha az mortalite ve morbidite igceren bir tekniktir.
Kisa hastane yatisi, ¢abuk iyilesme, islem siiresi ve daha az major komplikasyonla
tedavi secenegi sunmasi endovaskiiler onarimi yillar i¢cinde daha popiiler yapmuistir.
Bununla birlikte TEVAR’1n uzun dénem sonuglari i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag
vardir. Bu calismada Mart 2005 ile Mart 2018 arasinda gesitli aort hastaligina
klinigimizde uygulanan TEVAR gitrisimlerimizin 10 yillik uzun donem sonuglari
degerlendirilmistir. Takipler rutin olarak postoperatif 1 ay, 6 ay, 1 yil, 2 y1l, 5 yil ve
10 yilda yapilmis ve yillara gére mortalite, major komplikasyonlar agisindan
incelenmistir. Caligmadaki erkek sayisi kadin sayisinin 3 katidir. Etiyolojik olarak
hastalar incelendiginde 51 anevrizmaya (%52), 1 tip A, 27 tip B olmak {izere toplamda
28 diseksiyona (%29), 5 penetran aortik iilsere (%5), 5 intramural hematoma (%5), 6
trafik kazas1 sonrasinda gelisen transeksiyona (%6), 1 aort koarktasyonuna (%1), 1
latrojenik aort yaralanmasina (%1) TEVAR girisimi yapilmistir. 10 yillik takipte genel
mortalite 20 hastada, TEVAR ile iligkili mortalite ilk ayda 8, 10 yil i¢inde toplam 13
hastada gortilmiistiir. En fazla mortalite sebebi 4 hastada gelisen riiptiirdiir. Hastalarin
15”inde ige sizma goriilmiis olup, 16 hastaya yeniden girisim yapilmustir. Ige sizma
tiplerinden en fazla tip 1 i¢e sizma goriilmiistiir (n=11). Yeniden girisimlerden en fazla
yapilan girisim 11 hastada goriilen reTEVAR’dir. Greft ¢ap1 ve greft uzunlugu arttikga
mortalite artmaktadir. KOAH 10 yillik TEVAR mortalitesi riskini 4,7 kat arttiran en
onemli yandas hastaliktir. 3 hastaya supraaortik revaskiilarizasyon, 27 hastaya
karotikosubklavyan bypass yapilmis, toplamda 30 hasta hibrit operasyon ile TEVAR
yapilmistir. TEVAR girisimlerimizde uzun donem mortalitemiz 4 hastadir ve
sonuclarimiz literatiir ile uyumludur.

Anahtar Sézciikler: Hibrit operasyon, ice Sizma, TEVAR, Torakal aort
hastaliklari, Uzun dénem sonuglar
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SUMMARY

Early, Middle and Late Results of Thoracic Endovascular Aneurysm Repairs in
Aortic Diseases, A Retrospective Single Center Study

Thoracic endovascular aortic aneurysm repair (TEVAR) is a technique that
includes less mortality and morbidity compared to open surgery in thoracic aortic
pathologies. Over the years, endovascular repair has become more popular over the
years, with short hospitalization, rapid recovery, shorter treatment times and fewer
treatment options. However, further research is needed for the long-term results of
TEVAR. In this study, we evaluated the 10-year long-term results of our TEVAR
roundabouts performed in our clinic between March 2005 and March 2018. Follow-
up was routinely performed 1 month, 6 months, 1 year, 2 years, 5 years and 10 years
postoperatively, and mortality was examined in terms of major complications over the
years. The number of men in the study is 3 times the number of women. Etiologically,
51 aneurysms (52%), 1 type A, 27 type B total 28 dissection (29%), 5 penetrating
aortic ulcers (5%), 5 intramural hematoma (5%), 6 following a traffic accident TEVAR
procedure was performed for transection (6%), 1 aortic coarctation (1%) and 1
latrogenic aortic injury (1%). Overall mortality at 10-year follow-up. In 20 patients,
TEVAR-associated mortality was 8 in postoperative first month and 13 in 10 years
follow-up. The most common cause of mortality is rupture in 4 patients. In 15 patients,
endoleak was seen and 16 patients were re-intervened. Type 1 endoleak was the most
common type of endoleaks (n = 11). The most frequent reintervention was reTEVAR
seen in 11 patients. Mortality increases as graft diameter and graft length increase.
COPD is the most important comorbid disease that increases the risk of 10 years of
TEVAR mortality by 4.7 times. Three patients underwent debranching surgery, 27
patients underwent caroticosubclavian bypass surgery and 30 patients underwent
hybrid operation with TEVAR. In our TEVAR procedures, our long-term mortality is
4 patients and our results are consistent with the literature.

Key Words: Endoleak, Hybrid operation, Long term results, TEVAR,
Thoracic aortic diseases
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