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EARLY AND MIDTERM MORBITIDY AND MORTALITY RESULTS OF THE
PATIENTS WITH CHRONIC TYPE B DISSECTION TREATED WITH
ENDOVASCULER STENT GRAFT

ABSTRACT

OBJECTIVE: Our study is aimed to determine the early and midterm results of the diagnosed
chronic type B dissection patients treated with endovascular stent procedures between the dates
2005-2014.

MATERIAL METHOD: 25 patients with diagnosed chonic type B dissection, between the
dates 2005-2014 who are treated with Thoracic Endovascular Aortic Repair are admitted to the
study. Patient records are inspected and demographic data, risc factors, preoperative
measurements, postoperative results are gathered. Midterm results of the patients (clinical
findings and CT results) are collected through telephone calls or patient visits. 21 of the patiens
were males (%84), 4 were females (%16) and mean age was 62,08+14,8 years. Hypertension
(%76) and smoking (%56) were frequent. Patients were evaluated retrospectively for early and
midterm postoperative complications.

FINDINGS: Mean follow up of the patients was 17,3+-16,6 months. Mean dissecting aneurysm
diameter was 55,518 mm, mean hemoglobin value 12,6+2,3, mean hematocrit 37,7+6,8,
mean BUN 23+14,4 mg/dl, and mean creatine was measured to be 1,21+ 0,78 mg/dl. Patients
mean time of ICU stay was 20.6+9,7 hours. Mean hospital stay was 12.8+6,5 days. Mean
intubated follow up period was 20.6+9,7 hours. Two patients were diagnosed with endoleaks
during the early follow up (%8). One patient with type 1 endoleak was treated endovascularly
and the other having a type 2 endoleak, managed without intervention. Early mortality was
%8 with two patients. In addition to TEVAR procedure, carotid subclavian bypass and right
subclavian left carotid bypasses with PTFE grafts are performed to two patients. None of the
aortic pathologies is the most prominent aim of TEVAR procedures. Early and midterm
results of this relatively new treatment technique showed to be promising, eventhough small
patient group studies and yet to be obtained long term results. Currently TEVAR has taken the
treatment patients showed neurological symptoms and signs during the follow up period.

RESULTS: Low mortality and morbidity treatment of chronic type B dissections and acute
of choce status for managing aortic pathologies, especially type B dissections. In this respect,

it’s a viable alternative to conventional surgery.

Keywords: Aorta, Dissection, Stent

VI



KRONIK TiP B DiISSEKSiYONLARDA ENDOVASKULER STENT GREFT
UYGULANAN HASTALARIN ERKEN VE ORTA DONEM MORTALITE VE
MORBIDITE SONUCLARI

OZET

AMAC: 2005-2014 yillar1 arasinda Kronik tip B disseksiyonu tanisi ile torasik endovaskiiler

stent greft uyguladigimiz hastalarin , erken ve orta donem sonuglarini belirlemeyi amacladik.

MATERYAL METOD: Calismaya 2005-2014 yillar1 arasinda Kronik tip B disseksiyonu
tanisi ile Torasik Endovaskiiler Aort Tamiri uygulanan 25 hasta dahil edildi. Hasta dosyalar1
taranarak demografik veriler, risk faktorleri, preoperatif Olgiimler, postoperatif sonuglar
toplandi. Hastalarin orta donem takip verileri (klinik bulgular ve BT bulgulari) ise telefon
yontemi veya hasta vizitleri ile edinildi. Hastalarin 21 tanesi (%84) erkek, 4 tanesi (%16)
kadin olup, yas ortalamalar1 62,08+14,8 yil idi. Risk faktorleri olarak en siklikla hipertansiyon
(%76) ve sigara kullanim1 (%56) bulunmakta idi.Hastalar postoperatif erken ve orta donemde

gelisen komplikasyonlar agisindan retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR : Hastalarin ortalama takip siiresi 17,3+16,6 aydi. Hastalarin preoperatif
dissekan anevrizma caplart 55,5+18 mm, ortalama hemoglobin degeri 12,6+2,3,ortalama
hemotokrit degeri 37,7+6,8, ortalama BUN degeri 23+14,4 mg/dl, ortalama kreatin degeri
1,21+ 0,78 mg/dl saptandi.Hastalarin ortalama yogun bakimda kalma siiresi 20.6+9,7 saatti.
Hastanade yatis siiresi 12.8+6,5 giindii.Ortalama entiibe kalma stiresi ise 1,2+0,9 saatti. Erken
donem takiplerde 2 hasta da endoleak gozlendi.( %8) Tip 1 endoleak saptanan hasta tekrar
isleme alind1.Tip 2 endoleaki olan hasta medikal olarak takip edildi.Erken donemde mortalite
2 hastada gozlendi(%8). TEVAR islemine ek olarak 1 hastaya karotikosubklavian bypass, 1
hastaya da sag subklaviandan sol karotis artere PTFE greft ile bypass yapildi. Takip edilen
hasta grubunda nérolojik komplikasyona rastlanmadi.

SONUC: TEVAR uygulamalari ile en 6nemli hedef, Kronik tip B disseksiyonlar bagta olmak
tizere akut aortik patolojilerin diisiik morbidite ve mortalite oranlar1 ile tedavi
edilmesidir.Yeni bir yontem olmasi, hasta serilerinin az olmasi ve uzun dénem sonuglarinin
heniiz elde edilmemis olmasina ragmen erken ve orta déonem sonuclar yiiz giildiirmektedir.Bu
nedenle giinlimiizde aortik patolojilerin, 6zellikle tip B disseksiyonlarin tedavisinde birinci

siray1 almistir. Bu bulgular 15181nda agik cerrahi tedaviye alternatif olugturmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Aort, Disseksiyon, Stent



I.GIRIS

Aort anevrizmali (AA) hastalarda birgok agik cerrahi teknik tanimlanmis olup bu
teknikler 6zellikle ciddi komorbiditesi olan hastalarda yliksek morbidite ve mortalite oranlari
ile birliktelik gostermektedir (1). Yeni bir terminoloji olarak akut aortik sendromlar (AAS)
aort disseksiyonunu (AD), intramural hematomu (IMH), penetran aortik iilseri (PAU) ve aort
transseksiyonunu (AT) icermektedir (2). Ozellikle, komplike tip B aort disseksiyonlu hastalar
tedavi agisindan zorluk yaratabilmektedir. Boyle komplike olgularda disseke torasik aortanin
cerrahi rezeksiyonu uzunca bir siiredir giincelligini korurken cerrahi tekniklerinin ve
perioperatif hasta tedavilerini gelismesine ragmen agik cerrahi halen yiiksek mortalite ve
morbidite ile seyretmektedir (3). Yerlesiminden bagimsiz olarak (torakal veya abdominal)
hem AA larda hem de AD lerde endovaskiiler anevrizma onarimi yaygin olarak kabul edilmis
ve konvansiyonel acik cerrahi onarimina oranla daha az invazif bir girisim olmasi nedeniyle

alternatif bir tedavi se¢enegi olarak uygulamaya girmistir (4,5,6,7).

Standart cerrahi onarim ile TEVAR prosediiriiniin karsilastirildigi bir¢ok ¢alismada,
TEVAR uygulanan hastalarda daha az kan kaybi ve transflizyon gereksinimi olmasi,
uygulama, yogun bakim ve hastanede kalim siirelerinin daha kisa olmasi, daha diisiik
komplikasyon oranlari ve dramatik olarak daha kisa iyilesme siirelerinin olmasi gibi
avantajlar agik olarak vurgulanmistir (8). Bununla birlikte aortanin gegici olarak kapatilma
siresinin ve dolayistyla kardiyak stresin disiiriilmesi ve toplam maliyetin diinya
standartlarina gore diisiik olmasi da cerrahi yontemlere Ustlinligiidiir. Ayrica, cerrahi serilerde
karsilagilan aorta-enterik fistiil, anastomoz alaninda psddoanevrizma, batin i¢i yapisikliklar ve

ileus TEVAR sonrasi takip sonuglari i¢inde bildirilmemektedir (9).

EVAR ile ilgili komplikasyon oranlari %10 ile %50 arasinda degismektedir (9).
TEVAR ile ilgili orta donem sonuglarin yaymlandigi birtakim ¢aligmalarda, islem sirasinda
yapilan uygulamalara bagli gelisen i¢e sizma (endoleak), stent-greftin migrasyonu, anevrizma
riptiirti, islem sonrasi gelisen norolojik sekeller, stent yapisinda bozulmalar ve ekstremite
iskemisi gibi ¢esitli problemler ve komplikasyonlardan da bahsedilmistir (10,11,12). Bunlarin

yaninda Tip B AD, retrograd arkus aorta diseksiyonu, midaortik psddoanevrizma gelisimi,



proksimal stent-greft prolapsusu ve ileri derecede agilanma da goriilebilecek komplikasyonlar
arasindadir (9).

Bu c¢alismanin amaci, torakal bolgede aort disseksiyonu mevcut olan hastalara
klinigimizde uygulanan torakal endovaskiiler aorta onarimlarimin (TEVAR) erken ve orta

donem sonuglarmni bildirmektir.

I1.GENEL BILGILER

I1.1.1Aortanin embriyolojisi

Aort ve benzeri biiyiik damarlarin gelisimi kalbin gelisimiyle paralel ilerler. Kalp,
farinks taslagina komsu bolgede, bilateral tiibiiler bir tomurcuk olarak splanik mezodermden
koken alir. Ilk kalp taslagi dollenmeyi izleyen 3. Haftada belirir. Bu ilk taslagi olusturan
mezoderm, hemen sonrasinda iki yapraga ayrilinca (splanik ve somatik mezoderm)
kardiyojenik plaka belirmeye baslar.

Embriyon govdesi icinde ilk kan hiicresi ve damar taslaklar1 vitelliis kesesinin
mezoderme bakan yiiziinde belirmeye baglar. Bunlar viseral mezodermden vitelliis kesesi
duvarma dogru gd¢ eden anjioblastlardir. Once kan adaciklaria doniisen anjioblastlar kan
hiicrelerini Uretmek tizere hemositoblastlara ve ilkel kan damarlarini olusturan endotel
hiicrelerine doniisiir. Bu olaylar {iciincii hafta icinde olagelir. ilkel kan damarlar, dordiincii
hafta iginde daha da geliserek 30 giinlik embriyonda iki odacikli kalple birlikte ilk
arteriyovendz dolasim sistemi tamamlanur.

Aortun gelisimi ventrikiil {lizerindeki genislemis olan aort kesesinin goriiniimiiyle
baglar. Dordiincii ve besinci haftalarda yutak keseleri olusurken her biri bir ¢ift artere sahip
olur. Bu arterlere aort kavisleri ad1 verilir. Kalpten ¢ikan aort kesesi yukariya dogru iki tarafli
alt1 ¢ift dal vererek aort kavislerini meydana getirir. Bu alt1 dalin hepsi ayn1 anda gelismez.
Insanda &zellikle 5. ve 6. dallar pek belirgin degildir. Aort kavisleri yutak keselerini olusturan
mezenkim dokusu i¢inden gomiilii olarak ilerler ve her iki tarafta sag ve sol dorsal aortaya
acilir. 29 giinliik bir embriyonda 1. ve 2. aort kavisleri kaybolurken 3, 4, 5 ve 6. kavisler
biiyiirler. Trunkoaortik kese boliinerek 6. kavis trunkus pulmonarisi olusturur. Ileri gelisim
asamalarinda aortun gelisimi temel olarak 4. aort kavisinden kaynak alir. 4. kavsin sol dal1 sol
ana karotis ve sol subklaviyan arterler arasindan aort kavsinin bir boliimiinii olustururken 4.

kavsin sag dal1 sag subklaviyan arterlerin proksimal boliimlerine farklanir (13).



11.1.2. Aortamin histolojisi:

Kan damarlarini olusturan iki hiicresel komponent mevcuttur: endotel hiicreleri ve
vaskiiler diiz kas hiicreleri. Endotel hiicreleri, nontrombojenik kan-doku arabiriminin
korunmasinda, kan akimi ve vaskiiler direncin modiilasyonunda, hormonlarin
metabolizasyonunda, immun ve inflamatuar reaksiyonlarin diizenlenmesinde diger
hiicrelerin biiylimelerinde rol alirlar. Vaskiiler diiz kas hiicreleri ise, uyarana cevap olarak
vazokonstriksiyon veya vazodilatasyon; kollajen, elastin ve proteoglikanlarin
sentezlenmesi; biiyiime faktorii ve sitokinlerin salinmasi; migrasyon ve proliferasyon gibi
fonksiyonlar1 yapma yetenegine sahiplerdir. Arteryel sistemin hastaliklarinda bu iki
komponentin tek basina veya birlikte hasar1 veya patolojisi s6z konusudur. Arteryel
sistem hastaliklar1, ateroskleroz, arterioskleroz, arterioloskleroz, inflamatuar vaskiilitler,
enfektif vaskiilitler, anevrizmalar ve dissekan hematom (disseksiyon) seklinde ortaya
cikar. Aorta en icte endotel olmak iizere, intima, medya ve adventisya katmanlarindan
olusmaktadir (6).

11.1.3 Aort Duvarinin Beslenmesi ve Sinir Innervasyonu

Kan damarlari: Biiylik arterler ve venlerin duvarlar1 vasa vasorum adi verilen
kiiclik damarlarla beslenir. Memeli aortunda vasa vasorum, ancak 30 lamelden daha kalin
aort duvarlarinda saptanmistir. Bu damarlarin yayginligi iki unsura baglidir; duvarin
yapisi, kan basincina bagl olarak duvardaki sikisma miktari. Aort kalin ve gegirgen
olmayan bir tunika medya tabakasina sahip oldugu icin liimene yakin béliimler liimende
dolasan kandan beslenirken tunika medyanin dis béliimleri ve tunika adventisya kendi

icindeki arteriyollerle beslenir (15).

Lenf Damarlari: Biiyik kan damarlarinin duvarinda lenf damarlarina da
rastlanir. Dagilimlar1 intramural kan damarlarma benzer. Interstisiyel sivi, tunika
medyadaki pencereli lameller arasinda serbestge dolasir. Kan basincina bagli olarak
interstisiyel sivilar ve lenfatikler damar duvar1 boyunca iceriden disariya dogru akarak

lenf damarlarina bosalir (15).



Sinirleri: Demetler seklinde veya tek bir lif olarak tunika adventisya iginde
izlenen aksonlar, tunika medya i¢ine uzantilar gonderirler. Sempatik ganglionlardan
koken alan vazomotor iglevi olan myelinsiz aksonlar adventisyada pleksus yaparlar.
bazis1 diiz kas hiicreleri lizerinde tomurcuk seklinde sonlanabilir. Medulla spinalisteki
veya kraniyal ganglionlardaki hiicrelerden kaynaklanan myelinli afferent lifler serbest
duyu uglar1 vererek tunika adventisyada sonlanirlar ve hatta kiiciik ganglionlar
olustururlar. Aort, basing degisimlerini algilayan baroreseptorler ve kimyasal degisimleri

algilayan kemoreseptdrler barindirir (15).

11.1.4 Aortun anatomisi

Aort, sol ventrikiilden ¢iktiktan sonra yukariya yonelir, sola ve sol akcigerin
kokiiniin tizerinden dorsale dogru bir ark yapar. Aort daha sonra toraksin iginde asagiya
inmeye baslar, bu seyri sirasinda kolumna vertebralisin solunda kalir. Abdominal bosluga
diyaframdaki hiatus aortikusu gecerek girer. Anatomik olarak aort; ¢ikan aort, arkus aorta
ve inen aort (torasik ve abdominal aort) olarak incelenebilir. (Resim 1)

Cikan Aorta

Cikan aort 3. Sol kotsal kartilaj seviyesinde sol ventrikiil tabanindan ¢ikar. Oblik
olarak yukar1 ve saga yonelerek, 2. Sag kotsal kartilaj seviyesine ulasir. Buradan itibaren
arkus aorta olarak devam eder. Cikan aortun 6n komsuluklari arasinda, sag ventrikiil
infundibulumu, pulmoner trunkus ve sag atriyum aurikulasi bulunur. Daha kraniale dogru
gidildiginde sternum, sag plevranin bazi boliimleri, gevsek bag dokusu ve timiisten
perikard araciligi ile ayrilir. Aort kokii ve distal aortanin hemen solunda ana pulmoner
arter vardir. Ana pulmoner arter arkus aortadan hemen Once aortun arkasma dogru
kivrilarak sol ve sag pulmoner arterlere ayrilir. Aortun sag arka tarafinda vena cava
sliperior uzanir.

Aort Kokii

Aort kokii, aort kapak yaprake¢iklarini destekleyen sol ventrikiil ¢ikiminin
(LVOT) bir pargast olarak kabul edilir. Anatomik olarak, sinotiibiiler bileske ile aort
kapakeiklar1 arasindaki boliim olarak lokalize edilir. Aort siniisleri olarak adlandirilan 3
adet genisleme yapar (Valsalva siniisleri). Bu genislemeler sinotiibiiler bileskede sonlanir
ve ¢ikan aort silindirik olarak yukar1 dogru devam eder. Cikan aort, trunkus pulmonalis
ile birlikte perikard tarafindan sarilmistir. Aort kokii ve kapagi fonksiyonel bir birim

olarak calisir. Bu birimi olusturan yapilar Valsalva siniisleri, aort kapakciklari,



kommissiirler ve kapakgiklar aras1 tiggen alanlar olarak kabul edilir.

Aort kokiinden iki adet dal g¢ikar: sol ana koroner arter ve sag koroner arter.
Bunlarin aorttan ¢ikislar1 genellikle Valsalva siniislerinin 1/3 {ist kesiminde yer alir.
Koroner sirkiilasyonun sol veya sag dominant olmasinda posterior descending arterin
(PDA) orijinine bakilir. Sag dominant sistem insanlarin %85-90'imda gozlenmistir (17).

Arkus Aorta

Arkus aorta ¢ikan aortanin devamudir ve siiperior mediastende yer alir. Ikinci sag
sternokostal eklemin iist kenari1 hizasinda baslar. Manibrium sterninin arkasinda,
trakeanin On yiizlinii ¢aprazlayarak trakeanin hafif solundan kraniale, sola ve arkaya
dogru kavis yaparak doner. Daha sonra trakeanin sol 6n tarafindan, sol rekiirren laringeal
sinir, 6zafagus ve ductus torasikusu ¢aprazlayarak kolumna vertebralisin Oniinde asagiya
dogru iner. Onde angulus sterni, arkada 4. Ve 5. Vertebralar arasindaki intervertebral
disk hizasindan sonra inen aorta olarak devam eder.

Arkus aortanin hemen Oniinde sol brakiyosefalik ven vardir. Yine On tarafinda
plevra, sag akciger ve timus ile komsudur. Daha derinde sol plevra, frenik sinir ve n.
Vagus ile komsulugu vardir. Sol rekiirren laringeal sinir sol pulmoner arterin hemen
tizerinde ve ligamentum arteriosumun hemen yaninda seyreder. Bu kadar &nemli
komsuluklar1 oldugundan arkus aortanin patolojik dilatasyonu trakeaya basi yaparak
nefes darligina, vendz dokulara basi ile morarmaya, 6zafagusa basi ile yutma giigliigiine,
rekiirrent laringeal sinir basisi ile kotii ve boguk sesli dksliriige ya da sempatik sisteme
bast nedeniyle pupillerde anizokoriye neden olabilir. Diger yandan patolojik daralmasi
(aort koarktasyonu) sonucunda genis kollateral damarlar gelisebilir.

Brakiyosefalik arter (innominat arter): Arkus aortanm ilk dalidir. Manibrium
sterninin orta seviyesinde arkus aortanin sag konveks yiiziinden ¢ikar. Trakeanin sag
tarafinda yukar1 dogru ilerler, sag sternoklavikiiler eklemin arkasinda sag subklaviyan
arter ve sag karotis kommunis arteri olmak iizere iki dala ayrilir.

Sol ana karotis arter: Arkus aortanin ikinci biiyiik dalidir. Arkus aortadan ¢iktigt
lokalizasyon, brakiosefalik arterin hemen solu ve arkasidir. Bu arter, trakeanin sol
tarafinda yiikselerek sol sternoklavikiiler eklemin arkasinda boyuna girer. Torakstaki
ilerleyisi boyunca trakea, sol rekiirren laringeal sinir, 6zafagus, duktus torasikus ve sol
subklaviyan arterin 6niinden gecer.

Sol subklaviyan arter: Sol ana karotis arterin yaklasik 2.5 cm distalinden arkus

aortadan c¢ikar. Boyun kokiine dogru yonelisi trakeanmn solunda ve vertikal olarak



nitelendirilebilir. Sol vagus siniri, sol frenik sinir, sol siiperior kardiyak sempatik sinir ve
sol brakiosefalik venin arkasinda yer alir. Sol akciger, plevra, 6zafagus ve duktus
torasikusun oniinde yer alir (17).

Inen Aortanin Torasik Boliimii

Posterior mediastende yer alir. 4. Torakal vertebra korpusunun sol alt kenar
hizasindan baglayarak vertebral kolonun sol 6n yaninda asagiya dogru uzanir. Asagiya
dogru indik¢e mediale dogru yonelir ve vertebral kolonun 6n yiiziine gecer. 12. Torakal
vertebranin alt sinir1 seviyesindeki diyaframin aort agikligindan (hiatus aorticus) gegerek
abdomene girer. Buradan sonra abdominal aorta adin1 alir. inen torasik aort, arkada sol
plevra, akciger, kolumna vertebralis ve hemiazygos venleri ile komsuluktadir. Anterior
komsulugunda ise yukaridan asagiya sol akciger kokii, perikard, 6zafagus ve diyafram
yer alir. Saginda azigos veni ve duktus torasikus, solunda ise sol akciger ve plevra
bulunur.

Inen aortanin torakal béliimii, gdgiis duvarmna ve toraks boslugundaki organlara
dallar verir. Posterior interkostal arterler, her iki tarafin alt dokuz interkostal araliginda
uzanirlar. Subkostal arterler, her iki tarafta 12. kostanin alt kenar1 boyunca seyrederek
abdominal duvara girerler (17).

Inen Aortanin Abdominal Béliimii (Abdominal Aorta)

Diyaframdaki hiatus aortikustan gecerek (T12) abdomene giren aorta buradan
itibaren abdominal aorta adin1 alir. Peritonun arkasinda ve lumbar vertebra korpuslarinin
on yiizlerinde seyrederek asagi dogru uzanir. 4. Lumbar vertebra seviyesinde gercek
devami olup rudimenter kalan medyan sakral arter dalim ve a. iliaca kommunis adi
verilen iki genis dalin1 verdigi iliyak bifurkasyona kadar devam eder. Sag tarafinda vena
kava inferior, sisterna sili ve v. azygosun baslangic boliimii bulunur. Sol tarafinda ise
trunkus sempatikus bulunur.

Inferior frenik arter diyaframin hemen altindan bir ¢ift olarak ¢ikan bu arterler
diyaframin alt yiiziinii beslerler.

Colyak trunkus, abdominal aortun tek olarak ¢ikan ilk dalidir. Birinci lumbar
vertebra seviyesinden ¢ikar. Kisa bir trunkustan sonra peritonun arkasinda ve pankreasin
tizerinde 6ne dogru ilerleyerek ii¢ adet dala ayrilir: Sol gastrik arter, splenik arter, ana
hepatik arter. Orta suprarenal arter genellikle tek damar olarak ¢ikar ve suprarenal bezi
besler. Siiperior mezenterik arter gastrointestinal sistemde duodenum ortasindan

transvers kolana kadar olan bolgeyi besler. Dallarindan biri olan inferior
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pankreotikoduodenal arter anterior ve posterior dallara ayrilarak siiperiordan gelen esleri
ile pankreatikoduodenal anastomozlart yaparlar. Diger dallar1 ise jejunal arterler,
ileokolik arter, sag kolik arter ve orta kolik arterdir. Mezenterik arter implantasyonu veya
embolektomi gibi operasyonlarda siliperior mezenterik arterin aortadan ¢ikim noktasina
ulagmak i¢in Kocher manevrasi yapilir.

Renal arterler ikinci lumbar vertebra seviyesinde aortadan g¢ikan ve bobrek
hiluslarina dogru yonelen renal arterler transvers olarak ilerlemeleri sirasinda diyafram
krurasin1 ve psoas major kasini ¢aprazlar. Sag renal arter daha uzundur ve inferior vena
kavanin arkasindan gecer. Testikiiller veya ovaryan arterler renal arterlerin hemen
distalinden ¢ikar.

Inferior mezenterik arter duodenumun 3. Béliimiiniin hemen altindan cikan
inferior mezenterik arter oblik olarak asagi iner, sol kolik arter, sigmoid arter ve siiperior
rektal arter dallarii verir.

Lumbar arterler genellikle 4 adet olan bu arterler karin duvarin1 ve vertebral
kanaldaki dokular1 besler.

Ana iliyak arterler orta hattin hemen solunda, 4. Lumbar vertebranin Oniinde
abdominal aortanin genis terminal dallar1 olarak ¢ikarlar. Sakral promontoryumun hemen
lateralinde internal ve eksternal iliyak dallara ayrilirlar. Internal iliyak arterler pelvise
girerek pelvik ve perineal yapilari beslerler. Eksternal iliyak arterler ise inguinal

ligamanin altindan gegerek femoral arter adini alirlar (17).
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Resim 1: Torasik Aort Anatomisi

I11.2. Endovaskiiler Onarimmlarimin Tarihgesi

Aort anevrizmalarinin endovaskiiler yoldan tedavisi 19. Yiizyila dayanmaktadir.
Moore 1864 yilinda, anevrizma liimeni igerisine metal tel kitleleri yerlestirip, Corradi ise
1879 yilinda anevrizma igine yerlestirilen telden elektrik akimi gecirerek anevrizma
kesesini tromboze etmeye calismiglardir. Power ve Colt ise anevrizma igine bir trokar
vasitasiyla yerlestirilerek tromboz olusumunu kolaylastiran bir tel semsiye
gelistirmislerdir. 1938 yilina kadar aort anevrizmalarinda elektrotermik koagulasyon
yontemi kullanildig: bilinmektedir.

Stent-greft kombinasyonunun anevrizma tedavisinde kullanilmasi ile ilgili ilk
deneysel calisma 1986 da Balko ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir. Koyunlar
tizerinde yapilan ¢aligmada aort anevrizma modelinde poliiiretan ile kaplanmig nitinol Z-
stentler kullanilmigtir. Lawrence ise bir yil sonra stent greftin yerlestirilmesinde
radyolojik ~yontemlerin intraoperatif ~kullammini  gelistirmistir. Insanda  aort
anevrizmasinin endovaskiiler tedavisi ilk olarak 1990 yilinda Parodi ve arkadaslari

tarafindan uygulanmaistir.
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11.3. Torasik Aorta Hastaliklar

Aorta hastaliklart tiim segmentlerde benzer patolojilerle ortaya cikmaktadir.
Dejeneratif anevrizma, aortik disseksiyon, intramural hematom, penetran aterosklerotik
iilser, mikotik ve sfilitik anevrizma, travmatik aort patolojileri, psddoanevrizma
forsymaonu ve koarktasyon en sik goriilen torasik aorta
hastaliklaridir. Etiyolojide en onemli etmenler ateroskleroz, hipertansiyon, bag doku

hastaliklari, travma ve genetik hastaliklardir.

11.3.1. Akut Aortik Sendrom

AAS tanimi1 desendan torasik aortanin hayati tehdit eden acil patolojileri i¢in
kullanilmaktadir. Bu grup komplike Tip B aort disseksiyonu, riiptiire torasik aort
anevrizmasi, penetran aterosklerotik lilser, travmatik aort transeksiyonu ve intramural
hematom gibi hastaliklar1 icermektedir (2). AAS’nin yillik insidans1 100000’de 2,6-3,5
vakadir. Siklikla erkek populasyonunda goriilmektedir, bu hastalarin ortalama yas1 63’tiir
(2). Bu sendrom i¢indeki hastaliklar, kronik ve kontrolsiiz hipertansiyon, ateroskleroz,
aortun media tabakasinin zayiflamasi, vazo vazorum riiptlirii gibi patolojiler ile
iligkilidirler. Yakin zamanda aortik iilserasyon, intramural hematom ve aort disseksiyonu
arasinda nedensel iliski oldugu saptanmistir. Klinik yansima siklikla ani baslayan,
siddetli, yirtic1 tarzda agri ile olur. Senkop, bulanti, kusma, karin agrisi, nefes darlig
eslik edebilir. Hizli tan1 ve tedavi stratejisi bu hasta grubunda yasam kurtarici olmaktadir.

11.3.2. Komplike Tip B Aort Disseksiyonu

Aort disseksiyonu, intimal yirtik gelismesi sonrasi kanin medya tabakasinda
laminar diizlemler boyunca ilerlemesi ile olusur. Yirtik %90 oranda asendan aortada daha
az siklikla sol subklavian distalinde gelismektedir (6). Aort disseksiyonlari, disseke aort
segmentine gore siniflandirilmaktadir. Bu konuda DeBakey ve Stanford iki farkli
siniflama yapmigslardir. DeBakey’in tanimladig Tip I ve Tip II disseksiyon, Stanford
tarafindan Tip A, Tip III diseksiyon ise Tip B olarak tanimlanmstir (7, 8). Stanford Tip
A disseksiyonlar acil cerrahi gerektirirken, Tip B disseksiyonlar siklikla medikal tedavi

ile takip edilmektedir (9, 10, 11, 12).
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Komplike aort disseksiyonu tanimlamasi, riiptiir veya organ malperfiizyonu
gelismis Tip B disseksiyon olgulart i¢in kullanilmakta, tiim Tip B disseksiyonlar i¢inde
%30 oraninda goriilmektedir. Tedavi edilmedigi takdirde 24 saatlik mortalite %38, 48
saatlik mortalite ise %50 civarindadir (2). Bu nedenle hizli tan1 ve acil girisim
gerektirmektedir (3). Cerrahi girisim uygulanan hastalarda hastane i¢i mortalite orani
%32°dir. Bu hastalarin  %70’1 riiptiir, %19’u ise viseral iskemi nedeniyle
kaybedilmektedir (13). Ayrica komplike olmayan grup takiplerde cesitli nedenlerle
girisim gerektirmekte, bu hastalarin bir kism1 medikal tedavi ile takip sirasinda gelisen

rliptiir ve malperfiizyon nedeni ile kaybedilmektedir (14).

11.3.3. Riiptiire Aort Anevrizmasi

Aort anevrizmasi, aortanin tiim katlarini iceren dilatasyonudur. Siklikla fuziform sekilde
olup cap1 Scm’den biiyiiktiir (2). Stabil olmayan aort anevrizmasi ise, hizli genisleyen,
riptiire olmak {izere veya riiptiire olmus anevrizmalar i¢in kullanilmaktadir. Bu
patolojiler tedavi edilmediginde yliksek mortalite ile seyretmektedir. Riiptiir, anevrizma
icinde kan basinct ile iligkili, diisiik ve yiliksek duvar stresi olmasi nedeniyle
gelismektedir. Yasli hasta populasyonunda goriiliir ve %50 mortalite ile seyreder.
Zeminde ateroskleroz, hipertansiyon mevcuttur. Riiptir acgisindan en Onemli risk
faktorleri cap, diastolik hipertansiyon ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
varligidir (15).

11.3.4. Penetran aterosklerotik iilser (PAU)

PAU, aortanin internal elastik laminasin1 erode ederek media tabakasina penetre olan,
iilsere, aterosklerotik lezyon seklinde tamimlanmaktadir (2). Insidanst tam olarak
bilinmeyen bu hastalik tipik olarak yasl, hipertansif ve aterosklerotik hasta grubunda

goriiliir. En stk semptomlar gogiis ve sirt agrist olup fizik muayene bulgusuna pek
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rastlanmamaktadir. Anevrizma, psddoanevrizma, disseksiyon ve aort riiptiirii gelisme
riski mevcuttur. IMH ve disseksiyona gore aort riiptiir riski PAU’de daha fazladir. Bu
patoloji yashi ve aterosklerotik hasta grubunda goriilmesi nedeniyle sik takip
gerektirmektedir (2, 4).

Resim 2: Aortun intima tabakasindaki aterom plaginin erozyonu sonucu plakta media

tabakasina ilerleyen penetran iilser olusumunun sematik gosterimi

11.3.5. Travmatik Aort Transeksiyonu (TAT)

TAT tipik olarak aort duvarmin transvers yirtigidir. Hasar bazen intima ve media ile
siirli kalmakta, bu durumda adventisya riiptiirii 6nlemektedir. Daha ciddi travmalarda
her 1ii¢ tabaka da yirtilmakta ve riptir gelismektedir (16). Travmatik aort

yaralanmalarinda lokalizasyon %90 oranda istmus distalinde olmaktadir.

Ligament ile sabitlenmis bu aorta segmenti ile serbest haldeki diger aorta segmentleri
arasindaki iligki, yatay veya dikey akselerasyon-deselerasyon travmalarinda
hasarlanmaktadir (17). Travmatik aort hasarinda transeksiyon disinda kontiizyon,
intramural hematom, psddoanevrizma gelisebilmektedir. Bu patoloji oldukca fatal
seyretmekte %90 hasta kaza yerinde, hastaneye ulasanlarin %30’u ise tedavi edilmezse
ilk 6 saatte kaybedilmektedir (18). Retrosternal gogiis agrisi, sirt agrisi, dispne en sik
semptomlardir. Klinik siiphe tanida en onemli nokta olup yardimci tetkikler taniyi
kesinlestirmektedir (15). Bu hastalarda hizli resusitasyon ve acil cerrahi tedavi

uygulanmalidir.
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Resim 3: Inen aort diizeyindeki travmatik aort yirtig1

11.3.6. Intramural Hematom (IMH)

Aort disseksiyonunun bir varyanti olan IMH, intimomedial yirtik olmadan vazo
vazorumlarin riiptiirii sonucu media i¢ine kanamasidir (15). Hipertansiyon, yarattigi
media hasar1 ile patojenezde biiyiikk rol oynar (2). Aort disseksiyonu 6n tanili hasta
grubunun %5-13’tiinde IMH mevcuttur (4). Akut IMH, fuziform anevrizma, disseksiyon
ve psOdoanevrizmaya doniigebilir. IMH’ler %10 oranda regrese olabilirken, %20-45
oranda progrese olurlar (2). Bu patolojinin goriilme siklig1 tan1 yontemlerinin teknolojik
ilerlemesiyle artmistir. Klinik yansimasi gogiis ve sirt agrisi, dispne, senkop ile
olmaktadir. Tanida en Onemli nokta hematom nedeniyle aort duvar kalinliginin
artmasidir. Kalinlasan aort duvarimin verilen opak madde ile boyanmamasi intimal yirtik

olmadigin1 géstermektedir (15). Bu patolojilerde tedavi stratejisi disseksiyona benzerdir.
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Resim 4: Aortun media tabakasini besleyen vasa vasorumlardaki kanama sonucu

intramural hematom olusumunun sematik gosterimi

11.3.7. AORT DISSEKSIYONU:

Aort disseksiyonlari akut ve kronik olarak siniflanabilir. Akut disseksiyon, akut aortik
sendrom klinigine neden olurken, akut aort disseksiyonu sonrasi hasta 14. giinde hayatta
kalmis ise kronik disseksiyon olarak tanimlanir. Bu tamimlama yapilan otopsi
calismalarindan temel alinmis olup, akut disseksiyonda hastalarin %74°1 ilk iki haftada
Olmektedir. Kronik disseksiyon tanimi, akut endikasyonlar i¢in cerrahi tedavi gérmiis

veya yalnizca medikal tedavi almis hastalari da kapsamaktadir (3).
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Intimal yirtik

\
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Resim 5: Aort disseksiyonunun sematik gdsterimi: Intima tabakasindaki giris ve ¢ikis

yirtiklarinin sonucunda olusan intimal flep, gergek ve yalanci liimenler.

11.3.8. EPIDEMiYOLOJi:

Toplum tabanl ¢alismalarda akut aort disseksiyonunun insidans: yillik 100 000 kiside
ortalama tgtiir (46). Kontrastl: incelemelerdeki gelismeler, artan ortalama yas diizeyi gibi
nedenlere bagli olarak yillik insidanslarda ciddi artiglar izlenmektedir (46).

IRAD (international Registry of Acute Aortic Dissection) verilerine gére hastalarm 2/3’ii
erkek olup, tiim popiilasyonda ortalama yas 63’tiir (47). Bayanlarda ortalama yas 67 dir
(48). Hastalarin yaklasik %20’si hastaneye ulasmadan , % 20’si hastanede, %20’si
sonraki 10 yilda 6lmektedir (46). Sirkadyen ve mevsimsel seyir gostermekte olup, sabah
08-09 saatlerinde ve kis aylarinda pik yapar (49).

11.3.9. PATOFiZYOLOJI:

Aort disseksiyonunda primer patoloji, media tabakasini penetre eden intimal yirtiktir
(41). ilk olarak bu yirtiga medial dejenerasyon ya da kistik medial nekrozun neden
oldugu diistiniilmiisse de, aort disseksiyonu olgularinin sadece kiiciik bir kisminda medial
dejenerasyonun saptanmasi ile bu teoriden uzaklasiimistir (50). Bu intimal giris yirtigi,
damar duvarinin gerilim noktalarinda olusur. Kardiyak siklus sirasinda, aortda ritmik
hareket gelisir. Ancak aortun sabit noktalari, kardiyak siklus sirasindaki aortik harekete

eslik edemez (39). Bu nedenle intimal giris yirtigi genellikle aort kapagmna birkag
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santimetre uzaklikta, ¢ikan aortun sag yan duvarinda (tip A disseksiyon) ya da
ligamantum arteriosum diizeyi olan proksimal inen aortta (tip B disseksiyon) olusur
(36,39).

Birincil yirtik genellikle aort geperinin %50’sinden fazlasini kapsar. Yiiksek basingli kan
intima ve media tabakalarini antegrad ya da retrograd disseke ederek ilerler ve gercek
liimenin yaninda uzanim gosteren yalanci limeni olusturur. Media tabakasinin dis kismi
ve adventisya tabakasi yalanci liimenin dis duvarini, media tabakasinin i¢ kismi ve intima
tabakasi, intimomedial flebi olusturur (51). Daha yaygin adiyla intimal flep ve ¢ift liimen
goriinimii olusur. Daha distaldeki re-entry yirtigi (ikinci giris deligi) ile yalanci
limendeki kan dolasima tekrar Katilir (36). Re-entry deligi genellikle abdominal aortta,
iliak arterlerde ve aort dallarinda lokalize olmakla birlikte gériintiilleme yontemleriyle
bunlar: belirlemek oldukga zordur (Sekil-8) (36). Cogu hastada inen aort boyunca gergek
ve yalanci limenler arasi ¢ok sayida kiigiik baglantilar mevcuttur (36). Klasik aort
disseksiyonunda ger¢ek liimen yalanci limenden daha kiigiik olma egilimindedir ve
yalanci limende belli oranda tromboz izlenebilir. Yalanci limen %4-12 olguda kor
sonlanabilir ve yalanci limen igerisindeki kan pihtilagir. Yalanci limen adventisya
tabakasina ulasarak riiptiire neden olabilir (29). Disseksiyon flebi aort dallarini okliide
ettiginde iskemik semptomlar ortaya cikar. ilging bir sekilde ¢ogu disseksiyon
aterosklerozla iliskili degildir. Fibrozis ve kalsifikasyon disseksiyonun ilerlemesini

engeller (52).

HT, disseksiyon gelisiminde en 6nemli risk faktoriidiir (%72). Ateroskleroz, hastalarin
%?31’inde, gecirilmis kalp cerrahisi, %18’inde bulunur. Marfan sendromu, hastalarin
%S5’inde, iyatrojenik nedenler %4’tinde gorilir (47). En Onemli risk faktorii olan
hipertansiyon (HT), aort duvarinda intima tabakasinda kalinlasma, fibrozis, kalsifikasyon
ve ekstraseliiler yag asidi birikimine neden olur. Dis media tabakasindaki fibrozis, HT
sonucu vasa vasorum akimindaki azalmaya baghdir. Bu duruma paralel olarak
ekstraseliiler matriks yikimi, apoptozis ve elastolizis geliserek intima tabakasinda
ozellikle aterom plagi kenarinda yirtiga neden olur (50,53).

11.3.10. KLASIFIKASYON:

Aortik disseksiyonun siniflamasi, tutulan segmenti referans alan iki farkli sistem ile
yapilir. De Bakey siniflamasinda Tip I disseksiyonlar ¢ikan aort, arkus aort, ve inen aortu

kapsayan disseksiyonlardir. Tip II disseksiyonlar ¢ikan aorttan koken alip, ¢ikan aorta
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sinirlt olan lezyonlardir. Tip III disseksiyonlar inen aorttan koken alarak distale dogru
ilerlerler. Tip III disseksiyonlar kendi i¢inde abdominal aorta uzanmp uzanmamalarina
gore a ve b olarak ikiye ayrilirlar

Stanford sisteminde disseksiyonlar ikiye ayrilir: Tip A disseksiyonlar inen aortun
etkilenip etkilenmemesine bakilmaksizin ¢ikan aort ve arkus aortu kapsayan
disseksiyonlardir. Tip B disseksiyonlar ise sol subklavyan arterin distalinden baslayip

inenaortu etkileyen disseksiyonlardr.

A\/ly

Resim 6: Aort disseksiyonunda De Bakey Siniflamasi

DeBakey I Il Il b
Stanford

Al Al A Al
Resim 7 : Aort disseksiyonlarinda Stanford siniflamasinin ve De Bakey siniflamasindaki

karsilig
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11.3.11. PROGNOZ ve DOGAL SEYIR:

Aortik disseksiyonlarin prognozu biiyiikk 6l¢lide aortun tutulan segmenti ile iliskilidir.
Cikan aort ve inen aort disseksiyonlarinin prognozlar: birbirinden farklidir . Cikan aort
disseksiyonu (Tip A) cerrahi tedavi uygulanmadiginda yiiksek oranda 6liimciil seyreder
ve mortalite semptomlarin baslangicindan sonra saatte %1-2 oraninda yiikselir (50,53).
Bu hastalarda oOliim riski perikardiyal tamponad, koroner arterlerin etkilenmesi
vemalperfiizyon gelismesi ile artar (56). Tip A disseksiyonlar acil cerrahi
endikasyonudur, cerrahi tedavi uygulanmayan hastalarda mortalite oranlar1 24 saat, 48
saat, 7 ve 30. Giinde sirasiyla %20, %30, %40 ve %50°dir (53). Cerrahi tedavi uygulansa
bile mortalite oranlar1 24 saat, 48 saat, 7 ve 14. giinlerde sirasiyla %10, %12, %16 ve
%20’dir. En sik 6lim nedenleri ; aort riiptiiri, inme, viseral iskemi ya da kardiyak
tamponattir (38,57).

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

Disseksiyonun kronik fazi sirasinda etkilenen aortun riiptiirii (%20) veya anevrizmal
dilatasyon riski vardir (58). Bu nedenle hastanin dikkatli sekilde takip edilmesi
gerekmektedir. Kronik Tip B disseksiyonda aort ¢apinin ortalama biiyliime hiz1 yilda 0.7
mm’dir (59).

11.3.12. KLINiK BULGULAR:

Aortik disseksiyon hastalari tipik olarak ani baslangigli, siddettli kiint, bazen yayilan
gogiis ya da sirt agrisi ile basvururlar (47,50,53). HT, akut aortik disseksiyonda en
onemli risk faktorii olmakla birlikte hastaneye basvuru sirasinda az goriiliir (47,50,53).

%20 kadar hastada agr1 veya norolojik semptom olmaksizin senkop mevcuttur (60).
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Senkop nedeni; kardiyak tamponad, siddetli agri, serebral arter tikanikhigi, veya aortik
baroreseptor aktivasyonudur (61). Rekiirren karin agrisi, akut faz reaktanlar: ve LDH’da
yiikselme, ¢olyak arter (%8) veya mezenterik arterin (%8-13) tutulumunu gosterir (38).
Renal arter tutulumuna bagl olarak oligiiri veya aniiri goriilebilir.

Tip A disseksiyonda ani baslangich siddetli gogiis (%85) ve/veya sirt (%46) agrisi
karakteristik baslangi¢ semptomudur ve karin agrisi (%22) ve senkop (%13) goriilebilir
(7,47). Disseksiyonun perikarda riiptiirii sonucu perikardiyal tamponad, koroner arterlere
ilerlemesi sonucu akut MI (myokard enfarktiisii) , aortik kapaklara ilerlemesi sonucu akut
kalp yetmezligi, aorta yayilmasiyla bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar goriilebilir
(38,62).

Tip B disseksiyonlar, tip A disseksiyonlara gore daha az mortaldir ancak klinikleri
carpici farkliliklar icermez. Ani ve siddetli sirt (%64) ve/veya gogiis (%63) agrist en sik
semptomdur. Stroke daha az oranda goriiliir (%21). Bacak iskemisi ve periferik iskemik
noropatiler daha sik goriiliir (38,63).

Fizik muayenede aritmi saptanmasi, énemli ve kotii bir bulgu olup, komplikasyon
gelisimi ve kotii prognozun habercisidir (38). Diyastolik {ifiirim aort kapak yetmezliginin
bulgusu olup, tip A disseksiyonlarda %40-50 oraninda goriiliir.

11.4. Tam yontemleri

AAS tanisinda klinik siiphe biiyiik 6nem tagimaktadir. Acil servise gogiis sirt agrisi veya
sirt agrisy, nefes darligi sikayetiyle bagvuran hastalarda cekilen gogiis grafisi aort
patolojileri tanisinda onemli ipuglar1 vermektedir. Mediastinal genisleme, desendan
aortanin anevrizmatik goriiniimii ve plevral effiizyon bunlardan bazilaridir.

11.4.1.Bilgisayarh Tomografi:

1979 yilinda Hounsfield ve Cormack, kendilerine Nobel o6diilii kazandiran BT
teknolojisini gelistirmislerdir (15). Gliniimiizde aort hastaliklarinin tanisinda BT altin
standart tetkik olarak kabul edilmektedir. Hizli uygulanabilen bu tetkik ile;

1. Ventrikiil duvar ve kalinligi,

2. Koroner arter ve baypass greft kalsifikasyonu, patensleri,

3. Perikardiyal hastalik ve perikardial tamponad,

4. Aort duvar kalinligi, trombiis ve disseksiyon varligi,

5. Aorta yan dallarinin pozisyonlari, patensi,

6. Vaskiiler erisim yollarmin (femoral, iliak, brakial arterler) yapisi,
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degerlendirilmektedir (15). Aortun kesitsel goriintiisiinii veren BT, teknolojik ilerlemeler
ile artik 3 kesitte goriintli saglamakta, bu goriintiilerin bilgisayar ortaminda
rekonstriiksiyonu ile 3 boyutlu goriintii elde edilmektedir. Aort patolojisi siiphesi olan
tiim hastalarda arkus aorta dallar1 ile femoral arteri i¢ine alacak sekilde intravendz opakli
(arteryel fazda) cok kesitli spiral torakoabdominal BT ¢ekilmelidir. En o6nemli
dezavantaji opak kullannmina bagli gelisebilecek allerjik reaksiyonlar ve bdbrek

yetmezligidir.

Resim 8. Bilgisayarli tomografi aorta goriintiileri aksiyal kesit ve rekonstriiksiyon

yapilmig goriintii

11.4.2. Aortografi

Noninvaziv tetkiklerin gelismesiyle kullanimi azalan aortografinin dinamik goriintiileme
olmasi nedeniyle avantajlart mevcuttur. Disseksiyonlarda intimal yirtik ve reentry yerinin
saptanmasi, aort kapak fonksiyonu ile koroner arterlerin patensini yansitmasi,
brakiosefalik ve viseral yandallarin durumunu gdstermesi bu avantajlardir. Dezavantajlari

i1se opak madde allerjisi, bobrek yetmezligi ve girisimsel komplikasyonlardir (15).
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Resim 9. Aortografi goriintiisii (travmatik aort transeksiyonu)

11.4.3. Manyetik Rezonans (MR)

Aort, kalp, aort dallar1 ve onun ¢evresindeki dokularin noninvaziv ve en kesin
goriintilleme yontemi MR’dir. Ancak pahali ve daha uzun siire gerektirmesi, BT ye
Ustlinliigi ihmal edilebilir olmas1 nedeniyle rutin olarak kullanilmamaktadir. Aort
cevresindeki koleksiyonun karakterini yansitmasi, akut veya kronik oldugunu saptamasi
nedeniyle inflamatuar patolojilerde iistiin bir tetkiktir. Pacemaker ve mekanik kapagi olan

bazi hastalarda kullanilamamasi, zaman gerektirmesi en 6nemli dezavantajlaridir (15).

11.4.4. Transozofageal Ekokardiyografi (TEE)

Invaziv bir tetkik olan TEE, aort hastaliklarinda en dnemli mortalite belirleyicisi olan
kardiyak fonksiyonlar1 yansitmasi ve perikardiyal tamponad tanis1 koymada altin standart
olan bir tetkiktir. Aortanin aterosklerotik hastaliklari, disseksiyon ve anevrizma agisindan
degerli bilgiler vermektedir. Ancak AAS tanisinda, stabil olmayan klinik durumlarda
uygulamasi giictiir. BT ile tan1 konulan ve operasyona alman hastalarda tam
kesinlestirmek, ek patolojileri saptamak amaciyla uygulanabilmektedir. Aortik

disseksiyonlarda yalanci limen igerisinde akimi saptamada 6nemli bir tetkiktir (15).

24



11.5. Aortik Patolojilerde tedavi yontemleri

AAS mutlak girisimsel tedavi gerektiren klinik tablodur. Tedavi edilmeyen olgularda
yasam beklentisi yoktur. Bu hastaliklarin tedavisinde konvansiyonel cerrahi halen en
etkili ve kalic1 yontemdir Ancak elektif desendan aort cerrahisinde dahi mortalite orani
%6-10 arasinda iken acil sartlarda tedavi edilen AAS’da bu oran 3-4 kat artmaktadir (1,
19). Yakin zamanda yaygin olarak uygulanmaya baslayan endovaskiiler tedavi yontemi
ikinci segenek olarak ortaya ¢ikmaktadir. Endovaskiiler tedavideki basarilarin goriilmesi,
cerrahlarin bu yontemi daha az invaziv cerrahi girisimler ile kombine etme fikrini ortaya
koymustur. Hibrid yaklagim olarak adlandirilan bu yontem AAS tedavisinde {igiincii

secenek olmustur.

11.5.1. Acik cerrahi tedavi

Torakal aorta cerrahisi ilk uygulandigi tarih olan 1955’ten bu yana biiyiikk gelisme
gostermistir (1, 3). Bu cerrahinin en 6nemli komplikasyonu olan parapleji, cerrahi
alandaki gelismelerin spinal koruma iizerine yogunlagsmasini saglamistir. Bunun yaninda
pulmoner, renal ve kardiyak komplikasyonlar halen biiylik sorun teskil etmektedir (3,
20). Gliniimiizde yayinladiklar1 serilerde Svensson %8 hastane i¢i mortalite ve %14,9
norolojik olay (4), Coselli %4,4 hastane i¢i mortalite ve %2,6 norolojik olay (21), Estrera
ise %8 hastane i¢i mortalite ve %7,7 norolojik olay (22) bildirmislerdir. Basarinin
giderek artmasi aorta cerrahisinde clamp&go teknigine ek prosediirlerin eklenmesiyle
olmustur. Bunlarin basinda beyin-omurilik sivis1 (BOS) drenaji, distal aortik perfilizyon,
hipotermi ve interkostal reimplantasyon gelmektedir. Norolojik olay agisindan
bakildiginda en Onemli risk faktorleri anevrizmanin yayginhigi (Tip II) ve diisiik
preoperatif glomeruler filtrasyondur (3).

AAS nedeniyle agik cerrahi uygulanan hastalarda bu risk artmaktadir. Preoperatif
stabil olmayan klinik durum, kanama, risk grubunun belirlenmemesi ve operatif
hazirliklarin olmamasi cerrahi basariy1 azaltmaktadir. Bu morbidite ve mortalite verileri
hekimleri, daha az invaziv yOntemlerin aragtirlmasina ve uygulanmasina

yonlendirmistir. TEVAR yontemi bu sekilde ortaya ¢ikmistir.
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11.5.2. TEVAR

[k olarak 1994°te Dake (1, 16) tarafindan uygulanan, torasik endovaskiiler aort tamiri,
desendan aortanin cesitli hastaliklarinda kullanilan yiizgiildiiriicii bir tekniktir (3). Bu
teknikte torasik aorta i¢ine, aorta patolojisini liimenden dislayan kapli stent
yerlestirilmektedir. Onceleri komorbidite faktorii fazla olan riskli hasta grubunda
uygulanan bu teknik, artan basari ve tecriibe ile tiim hastalarda uygulanabilir hale
gelmistir. Giiniimiizde bu tedaviyi medikal veya cerrahi tedavi ile karsilastiran, kanit
diizeyi A ve B olan, prospektif-randomize ¢alismalar olmamasina ragmen uygulanabilir

bir teknik oldugu kesinlesmistir (4).

Resim 10: TEVVAR basamaklar:
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11.5.2.1. Hasta secimi ve endikasyonlar

TEVAR’in etkinligi en fazla kanitlanmis oldugu hasta grubu Akut Aortik
Sendrom’dur. Ancak bu yontemin uygulanabilmesi i¢in en Onemli belirleyici faktor
anatomik uygunluktur. Boyun uzunlugu ve gapi, viseral damarlar ile olan iliskisi, distal
oturma alant ¢api, aortun agilanmast bu uygunluk icin en Onemli degerlendirme

kriterleridir.

Bu grup icerisindeki patolojiler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; akut Tip B
disseksiyonda, eger malperfiizyon bulgusu mevcutsa Class I (kanit diizeyi A) endikasyon
ile endovaskiiler stent greftleme uygulanmalidir (4).

Ayrica diger bir komplikasyon gostergesi olan riiptiir varliginda da bu teknik
uygulanabilir.

Semptomatik PAU ile IMH hastaliklarinda ise TEVAR, Class Ila (kanit diizeyi C)
endikasyona sahiptir. Dejeneratif desendan aort anevrizmalarinda ¢ap 5.5cm iizerinde ve
hastada ciddi komorbid faktdrler mevcut ise endikasyon Class Ila (kanit diizeyi B)’dir

Bunun yaninda heniiz kilavuzlara dahil edilmese de travmatik aort transeksiyonu,
aortik psodoanevrizma ve mikotik aort anevrizmasi gibi patolojilerin tedavisinde
endovaskiiler stent greftleme basari ile uygulanmaktadir.
11.5.2.2. Tip B Aort Disseksiyonlarinda Endovaskiiler Yaklasim
Akut Tip B aort disseksiyonlarinin tedavisinde giliniimiizde kabul edilen yaklagim beta-
blokér ve vazodilator tedaviler ile hipertansiyonun kontrol altinda tutulmasi ve
diseksiyonun ilerlemesinin engellenmesidir. Cerrahi girisim; anevrizma ¢apinin
biiylimesi (>5 cm), riiptiir ihtimali, psddoanevrizma gelisimi, devam eden agri, kontrol
edilemeyen hipertansiyon ve organ ya da ekstremite malperfiizyonu durumlarinda endike
olmaktadir. Tip B disseksiyon s6z konusu oldugunda ilk firsatta kontrastli spiral BT,
multislice BT, EBT ya da MR anjiografi ile tan1 kesinlestirilerek gergcek ve yalanci
limenler, diseksiyonun nereden baslayip nereye kadar uzandigi, entry-rentry yeri ve
major dallarin aortadan ¢ikis yerleri goriintiilenmelidir. Transozafagiyal ekokardiyografi
(TEE) ozellikle peroperatif olarak disseksiyon flebinin, primer yirtik ve rentry
bolgelerinin saptanmasi1 bakimindan ¢ok yararlidir. Disseksiyon genellikle aortanin dis
kurvaturu boyunca ilerleyerek gercek liimeni daraltmaktadir. Yalanci limen gercek
liimene dogru basi yapan, konveks bir kenara sahiptir. Yalanci ve gergek liimenlerin ayirt

edilmesi kateterlerin ve stent greftin dogru liimene yerlestirilmesi bakimindan 6nem tasir.
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Visseral damarlarin  hangi limenden ¢iktiginin belirlenmesi islem bi¢iminin
planlanmasini biiyiik dl¢iide kolaylastirir (18).

Tip B disseksiyonlarda onceleri greft komponenti olmayan konvansiyonel stentler
kullanilmistir. Burada amag, gercek llimendeki basiyr ortadan kaldirmak ya da okliide
olmus yan dala bir stent yerlestirerek perfiizyonunu saglamaktir. Ancak gilinlimiizde
kullanilan yontem primer yirtik bolgesinin aortik stent greft ile kapatilmasidir. Bu
yontem ile yan dal obstrikksiyonunun biiyiik oranda ortadan kalktig1 (%76), yalanci
limenin %79 oraninda tamamen tromboze oldugu, hastane mortalitesinin %16 da
kaldigi, bunun yani sira konvansiyonel stent kullanilan hastalardan farkli olarak gec
donemde anevrizma riiptiirine bagli 6lim olmadigt bildirilmistir (22). EVSG nin
yerlestirilmesinden sonra distal aorta ve yan dallarinin perfiizyonu halen saglanmamis ise
fenestrasyon uygulanmasi gerekebilir. Boyle bir durumda intravaskiiler ultrason (IVUS)
ve TEE kullanilmasi son derece yararli olacaktir. Fenestrasyon isleminde sert bir
guidewire ya da igne yardimi ile disseksiyon flebi penetre edilir ve bir balon yardimiyla
fenestrasyon genisletilir. Fenestrasyon islemi igin ikinci bir yol ise iki ayri limende
bulunan guidewirelarin iizerinden bir kateter gecirilerek proksimale ilerletilmesi ve flep

izerinde longiitidiinal bir kesi olugturulmasidir (18).

28



Resim 11 — Endovaskiiler stent greftler
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ZONE

ZONE

Proksimal oturma bélgeleri

Proksimal oturma bolgesinin sematik goriinimii. Zone O:innominat arter orifisinin sol
smirmin proksimali; Zone 1: zone 0 ile sol ana karotis arterin sol sinir1 arasi; Zone 2:Sol
subklaviyan arterin sol sinir1 ile Zone 1 arasinda; Zone 3:Zone 2 ile 1,5 cm distal aortik

segmentin arasinda; Zone 4: zone 3 ile distal aorta arasindadir.

11.5.2.3. Preoperatif degerlendirme

TEVAR oncesi degerlendirme igerisine damar erigim yolu, goriintiilleme yontemi ve
stent greft se¢imi girmektedir. Girisim yapilacak damarin anatomik yapis1 gerek fizik
muayene gerek goriintiileme yontemi ile kontrol edilmelidir. Gereginde kullanilabilecek
ana iliak arter, infrarenal aorta, asendan aorta veya karotid arterler degerlendirilmelidir.

Goriintiileme yontemi olarak anjio BT, ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonu yapilmis BT,
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arteriografi, MR anjiografi ve Gadolinium MR kullanilabilir. Ancak 64 multislice
scanner BT ile 20 saniyede sadece 100ml kontrast enjekte edilerek tiim torakoabdominal
aorta goriintiilenebilir. Bu teknik ile edinilen goriintiilerin 3 boyutlu diizenlenmesi ile
TEVAR i¢in gerekli tim Olgiimler elde edilebilmektedir. Bu oOl¢iimler yapilirken
proksimalde sol subklavian arter, distalde ise viseral arterlerin stent ile kapatilip
kapatilmayacagi belirlenmelidir. Ayrica spinal kord iskemi riski de preoperatif olarak
belirlenmeli, koruyucu onlemler alinmalidir. Stent grefti saptamak i¢in yapilan dlgiimler

islem basarisinda kritik 6neme sahiptir.

Anatomik uygunluk i¢in proksimal ve distal oturma alaninin en az 20mm olmasi
onemlidir. Greftin ¢ap1 proksimal ve distal oturma alani ¢capindan en az %10-20 biiyiik
olmasi greftin iyi yerlesmesini saglar. Proksimal ve distal oturma alan1 arasinda belirgin
cap farki oldugu durumlarda konik greftler segilebilir. Acil durumlarda ideal Ol¢liim
yapilamamasi ve greft temini sorun olabilir. Bu sorun olgiilen greftten bir boy biiyiigii
kullanilarak c¢oziilebilir (16). Giliniimiize dek {retilmis torasik greftlerin yapilari,
tutunmalar1 ve tiretimleri birbirinden farklidir. Ancak higbir greftin digerlerine istiinliigii
saptanmamigtir (4). Edinilen tecriibeler ile disseksiyonlarda fleksibl olmasit ve aort
duvarma az hasar vermesi nedeniyle Gore-TAG greftin, agili aort segmentlerinde radial
giicli fazla olan ve kollaps riski en az olan Talent-Valiant greftin daha iyi sonu¢ verdigi
sOylenmektedir (16). Bunlarin disinda giincel olarak TX1 ve TX2 (The Cook) greftler,
Endofit greftler kullanilmaktadir.

11.5.2.4. Islem prosediirii

TEVAR uygulamalarinda anestezi se¢im karari hastaya gore verilmektedir. Lokal
anestezi, epidural anestezi ve intratrakeal genel anestezi en sik kullanilan yontemlerdir.
Damar erisimi i¢in femoral arterler kullanilmaktadir. Tek taraf femoral arter cerrahi
eksplore edilirken, diger tarafa perkutan yoldan girisim yapilir. Yine perkutan yaklagimla
brakial veya aksiller arterler rehber tel gondermek icin kullanilir. Kontrast madde
enjeksiyonu ile ilk goriintii alindiktan sonra 6l¢lim isaretleyicisi tel gonderilir. Rehber tel
lizerinden uygun stent greft gonderilerek, belirlenen lokalizasyonda acilir. Kontrol
cekimlerde yerlesim ve agilimi degerlendirilir. Gerekli ise ikinci veya iiglincii greftler
gonderilir. Oturma alanlar1 ile greft baglant1 yerlerine balon dilatasyon uygulanir. Tekrar
kontrol ¢ekim yapildiktan sonra islem sonlandirilir. Eksplore edilen femoral arter primer

tamir edilirken diger damar erisimlerinde kompresyon ile hemostaz saglanir.
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11.5.2.5. Komplikasyonlar
TEVAR uygulamasi sonrasi gelisebilecek komplikasyonlar erken ve gec olarak iki sinifta
toplanabilir. Erken donemde goriilen en ciddi komplikasyon spinal iskemi ve inmedir.
Bunun disinda erisim saglanan damara bagli sorunlar olabilir. Ge¢ doénem
komplikasyonlar ise endoleak, aort duvar perforasyonu, greft kollapsi, yalanci
koarktasyon, yalanci liimenin geg perfiizyonudur.

Spinal Iskemi
Medulla spinalis perflizyon basinci, sistemik arteryel basing ile serebrospinal sivi
basincinin farkina esittir. Bu nedenle teorik olarak spinal kord perfiizyonunun devami
sistemik arter basincinin  disiirilmemesine ve serebrospinal sivi  basmcinin
yiikselmemesine baglidir.
Torasik aort cerrahisinin en dramatik komplikasyonu spinal iskemi sonrasi gelisen
paraplejidir (16). Bunu 6nlemek igin birgok teknik gelistirilmistir. Bunlar; distal aortik ve
viseral perfiizyon, total kardiyopulmoner baypass, derin hipotermi ve sirkiilatuar arrest,
direkt spinal kordun sogutulmasi, serebrospinal sivi drenaji ve farmakolojik
yontemlerdir. Cerrahi serilerde %4-21 arasi degisen parapleji belirtilmekte bu oran
TEVAR uygulanan serilerde %0-12 arasindadir. Spinal kordu besleyen 3 damar sistemi
mevcuttur; subklavian arter, interkostal arterler ve hipogastrik arter. Anterior spinal
arterin en biiyiikk kaynagi arteria radikiilaris magnadir.. Bu arter Adamkiewicz arteri
olarak da bilinir.Torakal aortun genellikle T 10 bolgesinden ¢ikan adamkiewicz arterinin
kapatilma riski oldugu durumlarda ek prosediirler uygulamak spinal iskemiden kaginmak
i¢in 6nemlidir. Islem sirasinda 6zellikle subklavian arter ve hipogastrik arterin korunmasi
onem tagimaktadir. Spinal iskemi riski bu sistemdeki kollateral agin gelismedigi
durumlarda artmaktadir. Bu riski dnlemek icin kullanilan BOS drenaj1 ile BOS basinci
10mmHg altinda tutulmakta, bununla birlikte ortalama arter basincinin 100mmHg
iizerinde tutulmasi spinal kan akimii optimal diizeye ¢ikarmaktadir. ilk giinden sonra
olusan parapleji postoperatif hipotansiyon ve iskemi reperfiizyon hasari ile iligkilidir

(23).
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Resim 12 — Medulla spinalis beslenmesini diizenleyen arterler ve Adamkiewicz arteri
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Inme
TEVAR sonrast inme sikligi %0-10 aras1 degismektedir. Sebepleri, islem sirasinda
gonderilen kilavuz tel ve greftin aortadaki debrisleri kaldirmasi, hava embolileri ve
karotid-vertebro-baziller sistem hastaliklaridir. Sol subklavian arterin kapatilmasi
gerektigi durumlarda sag vertebral arterin degerlendirilmesi ve eger non-dominant ise sol

subklavian artere revaskiilarizasyon gerekmektedir (23).

Endoleak
Ik defa 1997°de Geoff White endoleak’i (kacak) kanin greft disinda ancak anevrizma
icinde direngli veya tekrarlayan kan akimi olarak tanimlamstir (1, 16).
Tip I Endoleak; anevrizma kesesine proksimal (Ia) veya distal (Ib) oturma alanindan kan
kagmasidir (16). Sorun oturma alanindaki aortanin agilanmasina, diizensiz duvar
yapisina, greftin malpozisyonuna veya migrasyonuna baglidir. Bu kacak kese iginde
basing artisinin devam etmesi ve riiptiir riski nedeniyle mutlak tedavi edilmelidir. Sorun
greftin uzatilmasi veya cuff kullanilmasi, balon anjioplasti, embolizasyon veya cerrahi
tedavi ile diizeltilebilir (23).
Tip II Endoleak, aortanin yan dallarindan kese icine olan kan kagisidir. TEVAR
uygulamalarindan sonra daha nadir goriilmektedir. Siklikla (%40) spontan kaybolmakta,
6 aydan sonra devam eden kacaklar tedavi edilmektedir (23).
Tip II Endoleak, en tehlikeli kacgak tipi olup, iretilen materyalin yapisindaki
bozulmalara bagli olarak kese icine direkt kan akimi s6z konusudur. Bu durum ciddi
rliptiir ve kan kaybi riskini dogurdugu i¢in acil diizeltilmesi gerekmektedir (16).
Tip IV endoleak, greft porozitesine bagl olusan kagaklardir. Cok nadir goriilmekle
birlikte 6nemli olan diger kagak tiplerinin ekarte edilmesidir. Tedavi gerekmez,
cogunlukla kendiliginden kaybolurlar (23).
Tip V endoleak ise diger adiyla endotension, kese i¢ine kagak olmadigi halde, kesenin
biiylimeye devam etmesini saglayan, riiptiir riskinin devam ettigi durumdur. Eger kese
icindeki basing sistemik basing ile esitse mutlak tedavi gerekir. Eger 40mmHg altinda ise
izlem yeterli olur. Sistemik basincin %70’inden kiiclikse riiptiir riski zayiftir. Ancak

sistemik ve kese ici basing degerleri dalgali seyrediyorsa riiptiir riski olusturur (16).
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Resim 13:Endoleak tiplerinin sematik gosterimi

EVSG Uygulamasinda Gériilen icesizmalarin Tedavisi: Tip I ve Tip III igesizmalar,
sistemik basinci anevrizma kesesine direkt olarak yansittig1 i¢in en kisa zamanda tedavi
edilmelidirler. Tip I igesizma eger greftin migrasyonu sdz konusu degilse ilk asamada
balon dilatasyonu ile greftin damar ile temas yiizeyini arttirarak tedavi edilebilir. Bu
islem basariya ulasmazsa renal arterlerin greft ile iligskisine gore greftin proksimal ucunu
uzatmak amaciyla daha biiyiik ¢apli yeni bir stent greft ya da anevrizma boynunun agisini
diizelestirmek icin bir ¢iplak stent icesizma bdlgesine yerlestirilebilir. Tip I igesizma
proksimal ugtan stent greftin migrasyonu nedeniyle olusmussa proksimal bolgeye, distal
ucundan olugmussa greftin distal ucunu uzatmak amaciyla distal bolgeye stent greft ilave
edilir.

Tip II icesizmalarda, yakin takip gerekmektedir ve ¢cogu kez kendiliginden kapanabilirler.
Fakat 6 ay1 gegmesine ragmen kaybolmayan ya da anevrizma kesesinde biiylime
saptanan durumlarda miidahale edilmelidir. Tip II igesizma durumlarinda iliyak interna
arterinin ileolomber dali yoluyla lomber kollaterallere, siiperior mezenterik arterin

marjinal dali yoluyla inferior mezenterik artere, ¢ok ince Kkateterlerle ulagilarak
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embolizasyon yapilabilir. Bagarili olmazsa bu kollaterallerin laparoskopik cerrahi ya da
acik cerrahi yontem ile de kapatilmas1 gerekebilir.

Tip III igesizmalar, yeni bir stent grefti eski greftin i¢ine yerlestirerek tedavi edilebilir.
Tip IV i¢esizmalar, greftin geg¢irgenligine bagl olup genellikle kendiliginden sonlanirlar.
Yeni jenerasyon greftlerde ¢ok nadir olarak goriilen bu komplikasyon devam ettigi

takdirde Tip III icesizma gibi greft icine yeni bir greft yerlestirilerek tedavi edilebilir.

Greft Migrasyonu
Stent-greftler bircok hemodinamik gii¢ tarafindan etkilenirler. Bu hemodinamik giicler
stent-grefti proksimal tutunma noktasindan distale dogru iterler (29,30). Endovaskiiler
tedavi sonras1 migrasyon riski ilk iki yilda %16, ilk dort yilda %26 dir. Migrasyon stent-
greftin ilk yerlestirildigi lokalizasyondan 10 mm ya da daha fazla yer degistirmesidir
(31). Migrasyon proksimal kesime stent-greft eklenerek, aorto-uniiliak, aorto-biiliak

stent-greft uygulamasi ya da acgik cerrahi ile tedavi edilir (29).

Stent-Greftte Biikiilme ve Kirilma

Biiyiilk anevrizmalar tedavi edildiklerinde anevrizma capi ile birlikte anevrizmatik
segmentin uzunlugu da azalir. Bu azalma, stent-greftte biikiilme ve ilerleyen donemde
yapisal biitiinliiglin bozulmasina neden olabilir (32,33). Stent-greftlerde biikiilme
genellikle greftin anevrizma kesesi igerisinde aorta duvari tarafindan desteklenmedigi
bolgelerde olusur (34). Stent-greft igerisindeki trombozlar %3-19 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir. Bu trombozlarin prognozu, trombozda biiziisme-gerilme ya da
stent-greftin tamamen trombozu arasinda degisir. Bu nedenle kisa araliklarla takip
onerilmektedir (34,35).

Endovaskiiler Stent Greft Tedavisinden Sonra Aort Morfolojisinde Meydana
Gelen degisiklikler (Remodelling)
Endovaskiiler tedaviden sonra basarmmin gostergeleri; aort anevrizmasmin c¢apinin
kiiclilmesi ve anevrizma kesesinde pulsasyonun kaybolmasidir. Bu nedenle anevrizma
capinin BT kontrolleriyle yakindan izlenmesi gerekmektedir. Yapilan c¢alismalar
endovaskiiler tedaviden sonra anevrizma capmin yilda yaklagik 5-9 mm azaldigin
gostermistir. Takip sirasinda anevrizma c¢apinin biiyiimeye devam etmesi ise bir ige

sizma belirtisidir (36).
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Anevrizma morfolojisinde meydana gelen bir diger degisiklik ise proksimal ve distalde
yer alan fiksasyon bolgelerindeki cap degisiklikleridir. Ozellikle greftin proksimal ve
distal bolgelerinde zaman i¢inde damar ¢apinda genisleme goriilebilmektedir. Bu durum
greftin distale dogru yer degistirmesine yol agmakta, bazen de proksimal ya da distal
fiksasyon bolgerinden anevrizma igine sekonder igesizma gelismesine yol agmaktadir.

Bu durum 6zellikle geng hastalarin takibinden 6nem kazanmaktadir(23).

Diger komplikasyonlar
Greft migrasyonu veya dislokasyonu, greftin yerlestiridigi pozisyondan farkli pozisyona
yer degistirmesidir. Siklikla proksimal oturma alanimin kaudal hareketi veya distal
oturma alanmnin kraniyal hareketi gortliir. Tani, greftin 10 mm den fazla hareketi,
semptom yaratan veya girisim gerektiren herahangi bir hareket ile konur. Siklik greft
tipine gore %1-20 arasinda degismektedir. Hipertansiyon en onemli risk faktoriidiir.
Ikincil girisim hareket 6zelligine gére gerektirebilmektedir (16). Greft kollapsi, asiri
biiytlikliikteki greftin tutunma alanina kan sizmasi ve basing etkisiyle meydana gelir.
Ozellikle acil ve geng¢ olgularda daha biiyiik greft kullanildig: igin olusabilmektedir.
Cozliim tekrarlayan balon dilatasyon veya palmaz stent kullanilmasidir. Aort duvar
perforasyonu, yalanci liimenin ge¢ perfiizyonu, psddokoarktasyon sendromu daha nadir

goriilen ancak ciddi sonuglar dogurabilecek komplikasyonlardir (23).
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I11. MATERYAL METOD

I11.1. Hasta Grubu

Calismaya 2005-2014 yillar1 arasinda Kronik tip B disseksiyonu tanisi ile Torasik
Endovaskiiler Aort Tamiri uygulanan 25 hasta dahil edildi. Hasta dosyalari taranarak
demografik veriler, risk faktorleri, preoperatif 6lgiimler, postoperatif sonuglar toplandi.
Hastalarin uzun donem takip verileri (klinik bulgular ve BT bulgular) ise telefon
yontemi veya hasta vizitleri ile edinildi. Hastalarin 21 tanesi (%84) erkek, 4 tanesi (%16)
kadin olup, yas ortalamalar1 62,08+14,8 yil idi. Risk faktorleri olarak en siklikla
hipertansiyon (%76) ve sigara kullanimi (%56) bulunmakta idi.Hastalar postoperatif
erken ve orta donemde gelisen komplikasyonlar agisindan retrospektif olarak dosya
tarama yontemi ile degerlendirildi.

111.2. Preoperatif Hazirhk

Tiim hastalardan klinige yatiglarinda rutin kan tetkikleri gonderildi. Hastalarin mevcut
olan tetkikleri degerlendirilerek eger gerekiyorsa 3 boyutlu rekontriiksiyonu yapilmis
halde 3 mm kesitli Torakoabdominopelvik BT anjiografileri istendi. Hastalar bu
sonugclari ile cerrahi veya endovaskiiler tedavi igin tekrar degerlendirildiler, endovaskiiler
tedaviye alinmasina karar verilen hastalar i¢in uygun stent greft segimi gergeklestirildi.
Hastalar, agik cerrahi ihtiyaci dogabileceginden operasyon dncesinde bu isleme yonelik
hazirlandi. Hastalara operasyondan bir gece dnce anksiyolitik tedavi verildi (Alprazolam
0.5 mg.).

Parapleji riski yiiksek olgulara, operasyon sabahi beyin-omurilik s1visi(BOS) drenaji i¢in
ameliyathane kosullarinda BOS drenaj kateteri takildi ve monitorize edildi. Hastalarin
EKG, SPO2, sag radial bolgeden invazif arter monitorizasyonu gergeklestirildi.
Hastalarin SPO2 takibi ise sol iist ekstremiteden yapildi. Hastalarin klinik durumlar goz
oniine aliip anestezi sekli belirlenerek operasyona alindi.

111.3. Cerrahi Prosediir

Standart sterilizasyonu takiben giris yolu tiim hastalarimizda femoral bolge olarak tercih
edildi. iliyak anatomisi uygun olan taraftan femoral insizyon ile femoral arter ortaya
¢ikarildi. Femoral arteriyotomi vasitasi ile kateter tizerinden Back-up Meier kilavuz teli
asendan aortaya kadar ilerletildi. Yapilan skopik degerlendirmelerle greftin konumuna
karar verildi. Kateter ¢ekilerek uygun g¢apta introducer sheat ile greft yerlestirildi. Greft

yerlestirilirken ya perkiitan aksiller veya perkiitan kontrlateral femoral yolla konulan bir
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Pigtail kateter ile sol subklaviyan arter cikis yeri belirlendi. islem sonrasinda gerekiyorsa
balon ile dilatasyon gerceklestirildi. I¢esizma(endoleak) veya stent greft agikligini
degerlendirmek icin DSA goriintiilleme yapildi. Femoral arteriyotomi kapatildi.
Anatomiye uygun olarak cilt alt1 ve cilt kapatildi.

Hastalarimiza ya Medtronic Talent Valiant ya da Gore TEX endovaskiiler stent-greftler
kullanildi.

111.4. Postoperatif Bakim

Hastalar yogun bakim takibine ¢ogunlukla ekstiibe vaziyette alindi. Hastalar eger entiibe
ise ekstiibe olmaya engel bir durum teskil etmiyorsa erken dénemde ekstiibe edildiler.
Problemi olmayan hastalar postoperatif 1. giinde servis takibine verildi. Hastalara
intravendz ve oral antihipertansif medikasyon planlandi. Hastalarin intravendz
antihipertansif tedavisi sadece yogun bakimda verildi. Hastalar servis takibine oral
antihipertansif medikasyon ile alindilar. Hastalardaki hedef sistolik arteriyel tansiyon 120
mmHg olarak belirlendi.

Operasyondan sonraki ilk 24 saatte hastalar oral alimlar ile birlikte giinliik 2000cc” lik
mayi ile hidrate edildiler.

TEVAR hastalarinda 6zellikle alt ekstremite plejisi agisindan erken postoperatif siirecte
yakin takip yapildi. Hastalara, BOS basinci 9-12 cmH20 araliginda olacak sekilde BOS
drenaji gergeklestirildi. Postoperatif 48-96 saat igerisinde BOS drenaj kateteri ¢ekildi. Bu
grup hastalarda ayrica eger sol subklaviyan arter eger bir baypas islemi yapilmadan
kapatildi ise sol iist ekstremite i¢in yakin iskemi takibi yapildi. Karotikosubklavian bypass
yapilan hastalarinda greft acikliklar1 yakin takip edildi.

I11.5. Istatistiksel Analiz

Gruplarda olgu sayilar1 az oldugu i¢in veriler ortalama ve medyan (%25-%75) degerler
olarak hesaplandi. Verilerin degerlendirilmesinde, tanimlayic1 analiz yontemi uygulandi.

Analizler i¢in Statistical Package for Social Studies (SPSS) programi kullanildi.
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IV.BULGULAR

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dali“ nda 2005- 2014 tarihleri arasinda yapilan toplam 25 kronik tip B disseksiyonu olan ve
TEVAR uygulanan hastalar retrospektif olarak tarandi. Hastalarin ortalama takip siiresi
17,3£16,6 aydi. Hastalarin preoperatif anevrizma caplari, tam kan degerleri ve bobrek
fonksiyon testleri, operasyon sirasinda gelisen komplikasyonlar (igesizma, basarisiz girisim,
eksitus vb.), postoperatif tam kan ve bobrek fonksiyon testleri, postoperatif erken dénemde
kan ve kan iirlinii transfiizyon ihtiyaci, gelisen komplikasyonlar (norolojik, gastrointestinal
vb.) ac¢isindan degerlendirildi. Hastalarin yogun bakim ve hastanede kalig siireleri kayda
alindi. Hastalarin 1. Ay, 6. Ay, 1. Sene ve 1. Sene sonrasindaki her sene yapilan kontrol BT

anjiografileri olas1 komplikasyonlar acisindan gézden gecirildi.

IV.1. Proksimal Oturma Bélgesi (Proximal Landing Zone)

Hastalarimizin 16 tanesinde (%64) proksimal oturma bolgesi Zone 2 idi. Zone 3 e
stent grefti oturtulan 8 hasta (%32) mevcuttu. 1 hastanin (% 4) stent-grefti ise Zone 4 e
yerlestirilmisti. Zone 2 ye stent-greft yerlestirilen hastalardan 1 tanesinde tip | endoleak
goriildii, endoleak stentin proksimal bolgesinden oldugu i¢in hastaya sag subklavian arter ile
sol karotis arasina bypass ve stentin Zone 1 bdlgesine kadar uzatilmasi islemi uyguland.islem
sonras1 endoleak saptanmadi. Zone 4 stent-greftli 1 hastamizda ise Tip II i¢esizma goriildii,
bu hastanin da takiplerinde herhangi bir komplikasyon gelismeden anevrizma kesesinin
tromboze oldugu goriildii. Bir (%4) Zone 2 ve 1 tane (%4) Zone 3 hastasi acil kosullarda
isleme alind1, Zone 2 hastas1 postoperatif 1. haftada eksitus oldu (%4)

1V.2. Preoperatif ve Postoperatif Hemoglobin Degerleri

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama preoperatif hemoglobin degeri 12,6+2,3
g/dL idi. Hastalarin hemoglobin degeri 9,5 g/dL altina diistiiglinde eritrosit siispansiyonu (ES)
transfiizyonuna karar verildi. Hastalarin ortalama postoperatif erken donem hemoglobin
degeri 10,8+1,3 g/dL idi. Hastalarin preoperatif ve postoperatif hemoglobin degerleri ve 25

hastanin ortalama preoperatif ve postoperatif hemoglobin degeri Tablo-1 de gosterilmektedir.
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Tablol. Hastalarin preoperatif ve postoperatif ~ hemoglobin degerleri

20

H Preoperatif Hemoglobin Diizeyi

M Postoperatif Hemoglobin Diizeyi

Hemoglobin Degeri{g/dL)

Hasta

1V.3. Preoperatif ve Postoperatif Hematokrit Degerleri

25 hastanin ortalama preoperatif hematokrit degeri % 37,7+6,8 idi. Ortalama
postoperatif hematokrit degeri ise % 33,2+4,6 olarak hesaplandi. Bu haliyle, istatistiksel
olarak preoperatif ve postoperatif hematokrit degerleri arasinda anlamli bir fark bulundu
(p=0,01). Hastalarin preoperatif ve postoperatif hematokrit degerleri Tablo- 2 de, ortalama
preoperatif ve ortalama postoperatif hematokrit degerleri ise Tablo-3 de gosterilmistir.

Tablo 2. Preoperatif ve postoperatif hematokrit degerleri.

60

M Preoperatif Hematokrit Dlizeyi

Hematokrit Degeri{%)

u Postoperatif Hematokrit Diizeyi

12 3 4 56 7 8 9 1011 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

Hasta
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Tablo 3. Ortalama preoperatif ve ortalama postoperatif hematokrit degerleri

39

38

37 4

36 -

M Ortalama Preoperatif Hematokrit

35 - Dizeyi

i Ortalama Postoperatif Hematokrit

34 - Diizeyi

33 4

Ortalama Hematokrit Degeri{%)

32 4

31 -

Hastalar n: 25

IV 4. Preoperatif ve Postoperatif Kreatinin Degerleri

TEVAR isleminde radyoopak kullanimi sebebiyle opak nefropatisi riski bulundugu
icin hastalara yakin kreatinin takibi yapildi. Hastalarin ortalama preoperatif kreatinin degeri
1,16+0,42 mg/dL iken bu deger postoperatif dénemde 1,21+0,78 mg/dL idi. Istatistiksel
olarak preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,4). Hastalarimizdan 4’iinde KBY mevcuttu. Islem sonrasi hastalar diyalize alindi.
Hastalarin preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri ve ortalama preoperatif ve

postoperatif kreatinin degeri Tablo 4 ve Tablo 5 de 6zetlenmistir.

Tablo 4. Preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri

M Preoperatif Kreatinin Dlzeyi

M Postoperatif Kreatinin Dizeyi

Kreatinin Degeri(mg/dL)

Hasta
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Tablo 5. Ortalama preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri.

Ortalama Kreatinin Degeri {mg/dL)

1,22
1,21
1,2

1,19

1,15
1,14

1,13

H Ortalama Preoperatif Kreatinin

Dizeyi

Hastalar

M Ortalama Postoperatif Kreatinin
Duzeyi

n: 25

IV.5. Preoperatif ve Postoperatif Kan-Ure Azotu (BUN) Degerleri

Ortalama operasyon 6ncesi BUN degeri 23+14,4 mg/dL iken operasyon sonrasinda bu

deger 26,5+15,6 mg/dL olarak bulundu. Operasyon 6ncesi ve sonrasi degerler kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcut degildi (p=0,2) (Tablo-6 ve Tablo-7).

Tablo 6. Preoperatif ve postoperatif kan-iire azotu (BUN) degeri.

Kan-Ure Azotu (BUN) degeri{mg/dL)

ol dd

TN

123 45 6 7 8 910111213 141516 17 1819 202122 23 24 25

Hasta

M Preoperatif Kan-Ure Azotu (BUN)
Diizeyi

i Postoperatif Kan-Ure Azotu (BUN)
Dulzeyi
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Tablo 7. Ortalama preoperatif ve postoperatif kan-iire azotu (BUN) degeri.

27

26

25

M Ortalama Preoperatif Kan-Ure
24 — Azotu Dlzeyi

i Ortalama Postoperatif Kan-Ure
Azotu Dilizeyi

23

22

Ortalama Kan-Ure Azotu Degeri (mg/dL)

21 -
Hastalar n:25

1V.6. Ortalama Hastanede Kalis Siiresi

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama hastanede kalis stiresi 12,8+6,5 giindii.
IV.7. Ortalama Yogun Bakim Kals Siiresi

Calisma grubumuzdaki hastalarin ortalama yogun bakim kalis siiresi 20,6+9,7 saatti.
1V.8. Ortalama Entiibe Kalis Siiresi

Hastalarin ortalama entiibe kalis siiresi 1,2+0,9 saatti.

IV.9. Anevrizma Caplar

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin patolojileri anevrizmatik dilatasyona sekonder
kronik Tip B disseksiyon olarak gelisti. Hastalarin bagvuru sirasindaki ortalama dissekan
anevrizma capt 55,5£18 mm olarak belirlendi. Hastalarin islem sonrasindaki bilgisayarli
tomografi takiplerinde anevrizma kesesinin tromboze olup olmadigi degerlendirildi. Higbir
hastamizda postoperatif anevrizma ¢apinda artis gozlenmezken bir hastamizda (%4) 6 aylik
BT anjiografi tetkikinde disseke anevrizma kesesinin yogun bi¢imde kontrastlanma gosterdigi
saptand1 (Tip I ice sizma). Bu hastanin stenti Zone 1 e kadar uzatild1 ve sag subklavian arter
ile sol karotis arasina PTFE greft ile bypass yapildi. 3 ay sonraki BT anjiografi tetkiki

kontrollerinde anevrizma kesesinin tromboze oldugu gézlendi.Endoleak saptanmadi.
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1IV.10. TEVAR islemine Ek Olarak Uygulanan Prosediirler

Sol subklaviyan arterin proksimaline uzanan disseksiyonu olan 1 hastamiza
karotikosubklaviyan bypass yapildi. Bu hastalarda ek prosediire bagli herhangi bir
komplikasyon gelismedi. Bir hastamizda (%4) 6 aylik BT anjiografi tetkikinde disseke
anevrizma kesesinin yogun bi¢imde kontrastlanma gosterdigi saptandi (Tip I i¢e sizma). Bu
hastanin stenti Zone 1 e kadar uzatildi ve sag subklavian arter ile sol karotis arasina PTFE
greft ile bypass yapildi.Bu hastalarin ileri déonem kontrollerinde igesizma lehine bulgu

gbzlenmedi.

Resim 14. Sag subklavian arter ile sol karotis arasindaki bypassin goriintiisii
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ARCUS AORTO

I:12/7.°¢
FLTR: 10&

LAO: 29 CAUD: O

Resim 15. TEVAR sirasinda goriintiilenen fonksiyone karotikosubklaviyan bypass ve

arkus aorta dallar1

IV.11. Gelisen Komplikasyonlar

Endoleak

25 hastanin 2 (%8) tanesinde endoleak goriildii. Bu hastalardan 1 tanesinde ( %4 ) Tip
| endoleak (Zone 2 yerlesimli stent-greftler) goriiliirken, 1 inde ( %4 ) Tip Il (Zone 4
yerlesimli stent-greft)endoleak gozlendi. Tiim endoleakler postoperatif erken doneme aitti (<6
ay). Zone 2 bolgesine yerlestirilmis stente ait Tip | endoleaki olan hasta tekrar isleme
alindi.Sag subklavian arter ile sol karotis arasina PTFE greft ile bypass yapilip,stent greft
Zone 1 Dbolgesine kadar uzatildi.Postoperatif donemdeki kontrollerinde endoleak
saptanmadi.Bypass greftinin ¢alistig1 gozlendi.

Tip II icesizmast olan hasta ise antihipertansmedikasyon ile takip edildi. Hastanin 6.

Aydaki BT anjiografisinde anevrizmanin tamamen tromboze oldugu goriildii.
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HAYRETTIN TASTAN

ID 20006345370 None 57 DO
28.02.2012 14:53:13 58152
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IST.TIP FAK.RAD. A B.D

Resim 16. Tip 1 endoleak in sagittal goriintiisii

HAYRETTIN TASTAN

ID 20006345370 None 57 DOB:01.01.0001
29.02.2012 08:20:09 58152
CT
IST.TIP FAK.RAD. A.B.D

E: TR: TH: 0, -43.01 L FFS ’

CTA 0.8 CTA/Coronal.1 CE

Resim 17 Tip I endoleak
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TASTAN,HAYRETTIN PulmonaliANBUL TIP FAKULTESI GIRISIMSEL RADYOLOJI
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Resim 18. Zone 1 bolgesine yerlestirilen stent greft ve sag subklavian arter ile sol

karotis bypass greftinin goriintiisii

Hemoptizi
Calismaya dahil edilen 2 hastada (%8) hemoptizi gézlendi. Her iki hastada da goriilen
hemoptizinin prosediir disi sebeplerle gelistigi saptandi. Hastalarin ikisinde de hemoptizi

etiyolojisi bronsiektazi olarak belirlendi.

Yara Yeri Akintis1

TEVAR yapilan bir hastamizin (%4) femoral kesi yerinde seréz akintis1 gelisti. Tekrar
bir cerrahi igleme gerek kalmadan baskili pansuman ve diyet regiilasyonu ile kesi yeri
sekonder iyilesti.
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Erken ve Orta donem Mortalite

25 hastalik ¢alismamizda, erken mortalite sayimiz 2 dir. (%8).1ki hastada erkekti.
Birinci hasta acil aortik riiptiir tanisiyla TEVAR iglemine alinan, kronik bobrek yetmezlikli
bir hastaydi. Hastaya koagiilopatisi sebebiyle masif kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapildi.
Hastanin kardiyak yetmezlik komponentinin de gelismesi sonucunda eksitus oldu.ikinci hasta

postoperatif 24 giinde pnémoni, sepsis ve multi organ yetmezligine bagli olarak kaybedildi.

Norolojik Komplikasyonlar

1 hastada TEVAR islemi sonras1 gecici iskemik atak gozlendi. Hastanin norolojik
bulgular1 16 . saatte diizeldi.Diger tiim hastalarda pleji/ parestezi ve tromboembolik olaylara

rastlanmadi.

Postoperatif Kan ve Kan Uriinii Kullanim
Hastalarimizda toplam 30 finite eritrosit siispansiyonu ve 26 fiinite taze donmus plazma
kullanildi. Calisilan kohortun kii¢iik olmasi ve kan ve kan iirtinii kullaniminin diizenli bir
dagilim icinde olmamas: standart sapmalarin ve ortalamalarin istatistiksel olarak anlamsiz

olmasina yol agmustir.
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V. TARTISMA

Endovaskiiler anevrizma onarimi (EVAR) 1990 11 yillardan beri basar1 ile
uygulanmakta olan bir tedavi yontemidir. Anevrizma kesesinin igine ana femoral arterler
vasitasiyla endogreft yerlestirme diisiincesi 1970 lerin sonlarina dogru ortaya ¢ikmis, basarili
bir sekilde uygulanisi ise ilk kez 1991 yilinda abdominal aort anevrizmali yiiksek riskli
hastalarda Parodi ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir (4). Aym1 donemlerde torasik aort
anevrizmalarinda da EVAR denenmis ve yine 1991 yilinda Volodos ve ark. tarafindan
torakoabdominal anevrizmali hastalarda basarili bir sekilde uygulamaya baslamistir. (7).

Aortik disseksiyonlarda ise EVAR uygulamasi anevrizmalardaki erken donem
sonuclarinin yorumlanma ihtiyact ve cerrahlarin 6grenme egrisinin tamamlanmasinin
beklenmesi sebebiyle daha ge¢ bir donemde gergeklestirilmistir. Aort disseksiyonlarinda ilk
EVAR uygulamas1 es zamanl: olarak Stanford Universitesinden Dake ve ark. ile Eppendorf
Universitesinden Nienaber ve ark. tarafindan bildirilmistir (22,37).

Diinyada 1990 l1 yillardan bu yana uygulanmakta olan bu tedavi yontemi iilkemizde
2000 li yillarda kullanilmaya baslanarak giderek yayginlasmistir. Halen bu yontemin etkinligi
cesitli randomize klinik ¢aligmalarla arastirilmakta olup, erken ve orta donem sonuglar1t UK
Endovascular Aneurysm Repair (EVAR trial 1&2), Dutch Randomised Endovascular
Aneurysm Management (DREAM), European Collaborators on Stent Graft Techniques for
Abdominal Aortic Aneurysm Repair (EUROSTAR), Comparision of surveillance vs Aortic
Endograftingfor Small Aneurysm Repair(CAESAR), Positive Impact of endoVascular
Options for Treating Aneurysm earLy (PIVOTAL) gibi kayitlarla bildirilmistir (36). Bu
caligmalardan ¢ikan sonuglar bir¢ok yazar tarafindan derleme galismalar1 olarak bildirilmistir
(38,39,40).

Bu yarar1 ve donemsel sonuclar1 bu kadar c¢ok tartisilan bir prosediiriin bir¢ok
komplikasyonu ile karsilagilmistir. Bu komplikasyonlarin basinda gelen icesizma ve buna
bagl olarak i¢ basingta artigin tanisini net olarak koymak ve tedavisini planlamak halen soru
isaretlerini barindirmaktadir. Veith ve ark. Yaptig1 bir calismada igesizma terminolojisinin
tiim i¢esizmalarin saptanamamasi dolayisiyla yeni tanimlamalara ihtiyaci oldugu bildirilmistir
(41). Pearce ve ark. EVAR ve TEVAR" da icesizma tanisin1 koyabilmek i¢in radyasyon yiikii
ve invazifligi ¢ok fazla olan BT anjiografi yerine intravaskiiler ultrasonografinin yararli
olabilecegini bildirmiglerdir (42). Yine Schimieder ve ark. ve Badri ve ark. da benzer
sonuglara ulasarak renkli doppler ultrasonun igesizma tipini ve ek prosediir gerektirip

gerektirmedigini belirlemede yiiksek duyarliligi oldugunu bildirmistir (43,44). Her ne kadar
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belirtilen ¢aligmalardan ultrasonun kullaniminin degerli oldugu ortaya ¢iksa da bu tetkikin
etkinliginin tam olarak anlasilabilmesi i¢in daha fazla ve genis kohortlu caligmalara ihtiyag
vardir. Biz, hasta grubumuzda kontrollerin tamamini ultrasona gore daha invazif olan BT
anjiografi tetkiki ile yaptik. Hastalarimizin higbirinde kontroller sirasinda opak
nefrotoksisitesine rastlamadik. igesizma komplikasyonu icin ilging bir calisma da Rayt ve ark.
tarafindan yapilmistir. Bu ¢alismada, Tip II igesizmasi olan 362 hastada konservatif tedavinin
anevrizmanin riiptiir riskini arttirmadigi gosterilmistir (45). Benzer bulgular Buth ve ark
yaptig1 bir ¢alismada da belirtilmistir (46). Veith ve arkadaslar1 Tip I i¢esizmanin tim
endovaskiiler anevrizma onarimlarinda %0 ila %10 arasinda goriildigiinii, Tip II igesizmada
bu oranin %10 ila %25 oldugunu belirtmislerdir (41). Bizim serimizde de bu oranlar
literatiirle uyumlu bulunmustur.

TEVAR prosediiriiniin diger komplikasyonu olan norolojik komplikasyonlar ile ilgili
birgok calisma mevcuttur. Cheung ve ark. yaptigi bir ¢aligmada bu komplikasyondan
sakiabilmek ve erken donemde tedbir alabilmek i¢in sematosensori uyarilmig potansiyel
monitorizasyonunun, siirekli norolojik degerlendirmenin, sistemik arter basincinin
arttirilmasinin ve serebrospinal sivi drenajinin yararli olabilecegini bildirmislerdir(47). Yine
MC Garvey ve ark. vazopressor tedavi ile kan basincini arttirarak ve serebrospinal sivi drenaji
ile TEVAR sonrasinda yeni bir spinal kord koruma modeli bildirmislerdir(48). Hnath ve
arkadaslar1 da benzer bulgulara ulasmislardir (49). Biz de klinigimizde TEVAR prosediirii
oncesi BOS drenaj kateteri vasitasi ile serebrospinal sivi drenaj1 yapmaktayiz. Hastalarimizin
higbirinde parapleji veya iligkili ndrolojik komplikasyon gelismemistir.

Karotikosubklaviyan bypass, TEVAR girisimlerinde tartismali bir konudur. Weigang
ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada ndrolojik komplikasyonlardan kacginmak igin sol subklaviyan
arter okliizyonu planlanan hastalarda profilaktik karotikosubklaviyan bypass veya
subklaviyan transpozisyon Onermektedir (50). Kotelis ve ark. da benzer sonuglara
ulagsmiglardir(51). Caronno ve ark. ise 11 hastalik deneyimlerinde karotikosubklaviyan bypass
gerceklestirmeden TEVAR yapmislar ve higbir hastanin takibinde iskemi veya norolojik sekel
bulgusu ile karsilasmamislardir (52). Bizde sadece zone 2 bolgesine stent yerlestirilen iki
hastamiza karotikosubklavian bypass yaptik. Iskemi ve nérolojik komplikasyona rastlamadik.

Mortalite oranlar1 aragtirmacilarin iizerinde durdugu diger bir konudur. TEVAR
sonrast mortalite i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi icin Geisbiisch ve ark. yaptigi bir
calismada bobrek yetmezligi, >75 yas ve acil prosediirler bagimsiz birer risk faktorii olarak
bildirilmistir(53). Czerny ve ark. ise cinsiyetin mortalite {izerindeki etkisini arastirmislar ve

bunun mortalite i¢in herhangi bir risk faktorii olmadigini bildirmislerdir (54). Chung ve ark.
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preoperatif 16kositozu ve anevrizma ¢apini ge¢ mortalitede bagimsiz birer risk faktorii olarak
tanimlamiglardir (55).

Wang ve arkadaglar1 bobrek fonksiyonlar1 bozuk hastalarda TEVAR sonuglarinmi
bildirmigler ve ozellikle kreatinin degeri >2mg/dL olan acil hastalarin prognozunun kotii
oldugunu belirtmiglerdir (56). Bu konuda baska bir ¢alisma da Huddle ve ark. tarafindan
yapilmistir. Bu ¢alismada, preoperatif kreatinin degerinin >1,5 mg/dL olmasi1 mortalite i¢in
belirgin bir risk belirteci oldugu bildirilmistir(57). Dillavou ve ark. da artmuis preoperatif
kreatinin seviyelerinin mortalite veya morbidite sonlanim noktalar1 i¢in prediktif bir deger
oldugunu bildirmistir (58). Bizim ¢alismamizda her ne kadar risk faktorii i¢in degerlendirme
yapilmamis olsa da kronik bobrek yetmezlikli bir hastamiz postoperatif 2. giinde eksitus oldu.

Arnaoutakis ve ark. agik torakal aort cerrahisi ile TEVAR 1 kiyasladiklari
calismalarinda TEVAR 1n hastane masraflarin1 diisiirmedigini ancak mortalitede, yogun
bakim kalista ve hastane kalisinda azalma ile birlikte oldugunu belirtmiglerdir (59). Patel ve
ark. travmatik olmayan riiptiire desenden aorta anevrizmalarinda, agik cerrahinin yiiksek riskli
oldugu kohortta TEVAR 1 hastane kalig siiresinde kisalma sagladigini bildirmiglerdir (60).
Yine Patel ve ark. yaptig1 bir ¢alismada >75 yas hastalarda TEVAR ve agik desenden aort
cerrahisini kiyaslamiglar ve TEVAR hastalarinda hospitalizasyon siiresinin daha kisa
oldugunu bildirmislerdir (61).

Ogrenme egrisi (learning curve), herhangi bir prosediiriin en az komplikasyon ile
uygulanabildigi ve siireklilik arzeden plato degeridir. Her yeni prosediir i¢in 6grenme
egrisinden bahsedilebilir. Ogrenme egrisini saptamada CUSUM (cumulative sum) egrileri
kullanilmaktadir. Forbes ve ark. 2007 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada EVAR i¢in CUSUM
egrilerini belirlemisler ve sonug¢ olarak bir klinigin EVAR tecriibesi arttik¢ca orada bulunan
cerrahin 6grenme egrisinin de kisaldigini saptamislardir (62). Bununla birlikte, Moore ve ark.
riiptiire abdominal aort anevrizmalarinda onceden belirlenmis EVAR" 1 da igeren bir
stratejinin mortalite oranlarini1 azaltarak ve O6grenme egrisini kisalttigin1 bildirmistir (63).
Calismamizda postoperatif kan {riinii transfiizyonu ihtiyacinin 2009 yilindan sonra
istatistiksel olarak anlamli bir bicimde (p=0,02) azaldigin1 saptadik ve bunun Ogrenme
egrimizin plato seviyeye gelmesi ile iligkili oldugu yorumunu yaptik. Forbes ve ark. ¢alismasi
ile uyumlu olarak yapilan tiim endovaskiiler girisim sayimiz arttik¢a primer cerrahin ve 2.
cerrahin komplikasyon oranlarinin belirgin bigimde azaldigini saptadik (p<0.05). Literatiirde
sadece TEVAR i¢in yapilmig bir CUSUM egrisi mevcut degildir ve bunun TEVAR vaka
hacmi yogun kliniklerde yapilmasi uygun olacaktir. Ancak prediktif degeri olabilecek kan

iriinii transfiizyonlar1 veya mortalite oranlari {izerinden bu egriyi tahmin etmek miimkiindiir.
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VI. SONUC

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda
2005-2010 tarihleri arasinda gergeklestirilen 25 Kronik tip B disseksiyonu tanisi ile
endovaskiiler onarim yapilan hastalarin erken ve orta donem sonuglar1 tartisilmaya
calisilmigtir. Hastalarin 21 tanesi (%84) erkek, 4 tanesi (%16) kadin olup, yas ortalamalari
62,08+14,8 yil idi. Risk faktorleri olarak en siklikla hipertansiyon (%76) ve sigara kullanimi
(%56) bulunmakta idi Hastalarin hepsine kronik tip B disseksiyonu tanisi ile girisim
yapilmistir.

Hastalarimizdan 2 tanesine (%8) acil sartlarda girisim planlanmistir. Bu hastalardan birisi arag
ici trafik kazasi sonucu digeri ise yiiksekten diigme sonucu torakal segmentte aortik riiptiirdiir.

Hastalarimizin ortalama hastanede kalig siiresi 12,8+6,5 giindii. Ortalama yogun bakim
kalis siiresi 20,6+9,7 saat iken ortalama entiibe kalis siiresi 1,24+0,9 saat idi.

Hastalarimizin preoperatif hemoglobin ve hematokrit degerleri ile postoperatif
degerleri arasinda anlamli bir fark mevcuttu (p=0,03 hemoglobin i¢in, p=0,02 hematokrit
i¢in).

Preoperatif ve postoperatif kreatinin, kan-iire azotu degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir sonu¢ mevcut degildi (p>0,05).

Hastalardan higbirinde norolojik veya tromboembolik komplikasyon gelismedi.

Takipler sirasinda toplam olarak 2 TEVAR hastasinda (%8) igesizma komplikasyonu
gozlendi. Bir hastada (%4) Tip I igesizma idi.Hasta tekrar isleme alindi. Bununla birlikte,
Zone 4 proksimal oturma bolgesi olan bagka bir hastada (%4) ise Tip II igesizma goriildii.
Ancak ileri takiplerde bunun kayboldugu gozlendi. Onsekiz hastanin hicbir tanesinde orta
donem takiplerde yeni gelisen igesizma goriilmedi.

Hastalarimizin 16 tanesinde (%64) proksimal oturma bdlgesi Zone 2 idi. Zone 3 e
stent grefti oturtulan 8 hasta (%32) mevcuttu. 1 hastanin (% 4) stent-grefti ise Zone 4 e
yerlestirilmisti.

Islem sonras1 hastalarrmizin hicbirinde erken veya ge¢ dénemde akut veya kronik
bobrek yetmezligi gelismedi. Fakat 4 hastamiz kronik KBY li oldugu i¢in Islem sonrasi rutin

diyaliz programina alindu.
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Calismamizda ortalama hasta takip stiremiz 17,3+16,6 aydi ve 30 giinliik mortalitemiz
2 vaka (%8) idi. Mortalite vakamiz acil kosullarda Zone 2 bélgesine implantasyon yapilan
kronik bobrek yetmezlikli bir hasta idi.

Girisimlerimiz i¢in toplam 30 Unite eritrosit siispansiyonu ve 26 Unite de taze donmus
plazma kullandik.

Sonug olarak, TEVAR uygulamalar1 ile en 6nemli hedef, Kronik tip B disseksiyonlar
basta olmak {lizere akut aortik patolojilerin diisiik morbidite ve mortalite oranlar ile tedavi
edilmesidir.Yeni bir yontem olmasi, hasta serilerinin az olmasi ve uzun dénem sonuglarinin
heniiz elde edilmemis olmasina ragmen erken ve orta donem sonuglar yiiz giildiirmektedir.Bu
nedenle gilinlimiizde aortik patolojilerin, 6zellikle tip B disseksiyonlarin tedavisinde birinci

stiray1 almistir. Bu bulgular 1s181nda agik cerrahi tedaviye alternatif olusturmaktadir.
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