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ÖZET 

ABDOMİNAL AORT ANEVRİZMASI SEBEBİ İLE ENDOVASKÜLER TEDAVİ 

UYGULANAN HASTALARDA ORTA-UZUN DÖNEM TAKİP SONUÇLARININ, 

KOMPLİKASYONLARIN, ANEVRİZMA MORFOLOJİSİNDEKİ 

DEĞİŞİKLİKLERİN İNCELENMESİ VE TEDAVİ ETKİNLİĞİNİN RADYOLOJİK 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

Amaç: Abdominal aort anevrizmalarda endovasküler tedaviden (EVAR) önceki anevrizma 

morfolojisinin prognoza etkisi, EVAR sonrası orta-uzun dönem takipler sonucu anevrizma 

morfolojisinde meydana gelen değişikliklerin çok merkezli büyük randomize çalışmalarla 

karşılaştırılarak tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve yöntem: İstanbul Tıp Fakültesi Girişimsel Radyoloji biriminde 2009-2019 seneleri 

arasında abdominal aort anevrizması ön tanısıyla preoperatif BTA ile değerlendirilen, 

peroperatif DSA incelemesi olan ve postoperatif >12 en az bir adet takip BTA tetkiki bulunan 

75 hasta çalışmaya dahil edildi. Preoperatif takip BTA’ları olmayanlar, 12 aydan az takip edilen 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. Prosedür esnasındaki ek girişimler, gelişen komplikasyonlar, 

endoleak tipleri, demografik veriler ve anevrizma morfolojisindeki değişiklikler kaydedildi. 

Sonuçlar literatürdeki veriler ile karşılaştırıldı. 

Bulgular: Ortalama takip süresi 37 ay hesaplandı. AAA çapında ortalama 4,5 mm azalma 

saptandı. Eşlik eden CİA anevrizmalarında ortalama 4 mm kalınlık azalması izlendi (p:0,016). 

Hastaların %32’sinde komplikasyon izlendi. En sık görülen komplikasyon Tip 2 endoleak olup 

hastaların %25’inde izlendi. Preoperatif ve postoperatif ortalama tromboz kalınlığında anlamlı 

farklılık izlenmedi (p:0,588). AAA’ya eşlik eden bilateral CİA anevrizması olan hastalarda 

endoleak görülme oranında artış izlendi (p:0,044). Tromboz çapı artanlarda AAA çapının 

değişiminin belirgin etkisi yokken tromboz çapı azalanlarda aort çapının azaldığı görüldü 

(p:0.012).   

Sonuç: AAA'nın endovasküler tedavisi ile ilgili 10 yıllık deneyimimiz, stent-greftlemeden 

sonra birçok komplikasyonun olabileceğini göstermektedir. Tip 2 Endoleakler açısından 

dikkatli olunmalıdır. EVAR sonrası anevrizma rüptürünü önlemek için ömür boyu takip 

gereklidir. 
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ABSTRACT 

RADIOLOGICAL EVALUATION OF MEDIUM-LONG-TERM FOLLOW-UP 

RESULTS, COMPLICATIONS, CHANGES IN ANEURYSMAL MORPHOLOGY 

AND TREATMENT EFFICIENCY 

 

 

Objective: The aim of this study was to evaluate the efficacy of aneurysm morphology before 

endovascular treatment (EVAR) on prognosis in abdominal aortic aneurysms and post EVAR 

medium- and long-term follow-up results of the changes occurring in the aneurysm morphology 

was aimed to evaluate treatment efficacy compared with multicenter large randomized trials. 

Methods: 75 patients with preoperative diagnosis of abdominal aortic aneurysm with 

preoperative CTA, peroperative DSA examination and postoperative> 12 at least one follow-

up CTA between 2009-2019 in Istanbul Medical Faculty Interventional Radiology Department 

were included in the study. 

Results: The mean follow-up was 37 months. AAA diameter was reduced by 4.5 mm on 

average. The mean decrease in thickness was 4 mm in the accompanying CIA aneurysms (p: 

0.016). Complications were observed in 32% of the patients. The most common complication 

was Type 2 endoleak and was seen in 25% of the patients. There was no significant difference 

in preoperative and postoperative mean thrombosis thickness (p: 0.588). Endoleak incidence 

was increased in patients with bilateral CIA aneurysm accompanying AAA (p: 0.044). There 

was no significant effect of the change in AAA diameter in patients with increased thrombosis 

diameter, whereas aortic diameter decreased in patients with decreased thrombosis diameter (p: 

0.012). 

Conclusion: Our 10-year experience with endovascular AAA treatment, indicating the 

possibility of many complications after stent-grafting. Type 2 Endoleak should be careful in 

terms. Lifetime follow-up is necessary to prevent aneurysm rupture after EVAR. 
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1-GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Abdominal aort anevrizması (AAA) subdiyafragmatik aort çapının %50 den fazla 

artması veya infrarenal aortik çapın 3 cm’in üstünde olmasıdır.1 50 yaş üzerinde abdominal 

aorta çapının >3 cm olma olasılığı %3 ile %10 arasında değişmektedir. AAA en sık sigara, 

yüksek tansiyon, hiperkolesterolemi, periferik arter hastalığı, koroner arter hastalığı hikayesi 

olan genç erkeklerde görülmektedir.1  

Anevrizma çapındaki artış aort duvarındaki zayıflama ile doğru orantılıdır. Anevrizmal 

çap artışı ile rüptür riski artış göstermektedir; 4-5 cm çapa sahip anevrizmalarda yıllık %1-3;  

5-7 cm çapındaki anevrizmalarda yıllık %6-11; >7 cm çapa ulaşan anevrizmalarda yaklaşık 

olarak yıllık %20 ruptur riski vardır.2 

Anevrizma tedavisinin temel amacı rüptürün önüne geçmek, uzun dönemde morbiditeyi 

ve mortaliteyi azaltmaktır. 1991 yılında Parodi endovasküler aort anevrizması onarımı (EVAR) 

ile ilgili ilk çalışmasını bildirmiştir, bu tedavi seçeneği abdominal aort anevrizmalarının 

onarımı için konvansiyonel açık cerrahiye göre daha az invaziv bir alternatif olarak yaygın 

kabul ve uygulama kazanmıştır.3 Günümüzde EVAR birçok merkezde ilk tedavi seçeneği 

olarak kullanılmaktadır. İngiltere ulusal vasküler kayıt merkezinin raporuna göre EVAR‘ın ilk 

tedavi olarak tercih edilmesi 2009’da %54 iken 2015 senesinde %69’a yükselmiştir.4 Açık 

cerrahiye kıyasla daha az invazif olması ve komorbiditesi yüksek olan hastalarda rejyonel 

anestezi uygulanabilmesi sebebi ile açık cerrahiye göre perioperatif mortaliteyi belirgin 

azalmaktadır. EVAR’ın AAA onarımı için erken dönem sonuçlarının açık cerrahiye göre daha 

üstün olduğu Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management (DREAM), EVAR I, 

EVAR 2, Endovascular Versus Open Repair Ruptured Aort Aneurysm (IMPROVE) ve Open 

Versus Endovascular Repair Trial for Abdominal Aortic Aneurysms (OVER) dahil olmak üzere 

büyük, randomize, kontrollü çalışmalar ile desteklenmiştir.5 

Çalışmamızda EVAR sonrası uzun dönemde stent-grefte ait komplikasyonların 

incelenerek tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi ve daha önceki çalışmalarla kendi verilerimizi 

karşılaştırarak literatüre katkı sağlanmaya çalışılmıştır. 
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2-GENEL BİLGİLER 

2.1. ANATOMİ 

Aorta; aort kökü, sinotubular bileşke, çıkan aort, aortik ark, inen aort ve abdominal aort 

dahil olmak üzere birden fazla segmentten oluşur. Aort kapağından sinotubuler bileşkeye kadar 

olan bölüm valsalva sinüsleri olarak bilinir. 

 

Şekil 1Aortik Segmentler6 

Abdominal aorta 12. torakal vertebra anteriorunda diyafragmadaki aortik hilus 

seviyesinden başlayarak vertebra corpusları anteriorunda ilerleyerek L4 vertebra seviyesinde 

orta hattın biraz solunda sonlanır. Ortak iliak arterler abdominal aortanın terminal dallarını 

oluşturmaktadır.6 

 Abdominal aorta anevrizma gelişimi açısından renal artere göre 2 kısma ayrılır 

              1- Suprarenal Abdominal aort 

              2-İnfrarenal Abdominal aort 

Anevrizma meydana geliş lokalizasyonuna göre her ne kadar suprarenal ve infrarenal 

olarak ayrılmış olsa bile renal artere çok yakın yerleşimli anevrizmalar jukstarenal olarak 
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sınıflandırılır. Ayrıca abdominal aorta pozisyonel duruşa göre ön yan ve arka dallarını 

vermektedir. Ayrıca bu sınıflama viseral ve pariyetal dallar olarakta yapılabilir 

Abdominal aorta:     1-Viseral Dalları  

                                      a) Çölyak trunkus 

                                      b) Süperior mezenterik arter 

                                      c) Renal arterler  

                                      d) İnferior mezenterik arter  

                                      c) Testiküler-Ovaryan arter 

                                 2) Pariyetal dalları  

                                       a) İnferior frenik arter  

                                       b) Lomber arterler 

 

2.2. AORT HASTALIKLARI HİSTOPATOLOJİSİ 

Aort duvarı içeriden dışarıya doğru tunica intima, lamina elastika interna, tunica media, 

lamina elastika eksterna ve tunica adventisya olmak üzere 5 kompartımandan oluşmaktadır. 

İntima en iç tabaka olup tek katlı fenestran endotelyal hücrelerden oluşmaktadır, media en 

değişken tabaka olup elastin ve kollajen liflerin bulunduğu tabakadır, adventisya ise bağ 

dokusu, fibroblastlar ve vasavasorumdan oluşan en dış tabakadır.6 

 

Şekil 2 Aort duvarı katmanları 
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Aort hastalıkları genellikle 4 farklı patolojik sınıflandırma temelinde ele 

alınmaktadırlar. 

     1-Elastik liflerin kaybı (medial dejenerasyon) 

     2-Düz kas hücrelerinin kaybı (medial nekroz) 

     3-Ateroskleroz 

     4-Kronik inflamatuar yanıt 

Medial dejenerasyon özellikle hipertansif hastalardaki elastik liflerdeki kayıp için 

kullanılmaktadır. Marfan sendromunda ise ilerleyen dönemlerde medial nekroz görülmektedir. 

Kronik inflamatuar yanıt ise makrofaj ve lenfosit aktivasyonu sonucunda daha çok adventisyal 

ve intimal fibrozis için kullanılmaktadır. 

 

2.3.ABDOMİNAL AORT ANEVRİZMASI 

 

2.3.1.Tanım ve Etyoloji 

Anevrizma temel olarak inflamatuar sinyallerin tetiklediği lenfosit ve makrofaj    

aktivasyonuna sekonder salınan proteolitik enzimler ve matriks metalloproteinazların sebep 

olduğu elastin ve kollajen yıkılımına bağlı kalıcı damar dilatasyonu olarak ifade edilmektedir.1 

Abdominal aort anevrizması (AAA) ise abdominal aortun, normal proksimal segmentin   

%50'sinden daha büyük anormal dilatasyonu veya 3 cm'den daha büyük dilatasyondur.2 

Anevrizma oluşumundan abdominal aort en sık etkilenen arterdir ve tüm anevrizmaların 

%90'ını oluşturur; aortik ark, torasik aort ve torakoabdominal aort anevrizmaları tüm 

anevrizmaların yaklaşık % 10'unda yer almaktadır.7 İnfrarenal aorta daha sık etkilenmesinin 

diğer bir sebebi ise diğer bölgelere göre daha az elastin ve kollajen içeriyor olmasıdır.8 Aort 

anevrizmaların büyük bir kısmı gerçek yani aort duvarının 3 tabakasını da (intima , media ,  

adventisya) içeren anevrizmalardır 
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Şekil 3 İnfrarenal AAA ve iliak arter anevrizmaları BTA görüntüsü 

 

Psödoanevrizma ise aort duvarının tüm tabakalarını içermeyen anevrizmatik 

dilatasyonudur. Psödoanevrizmalarda genellikler media ve intima tabakalarının etkilenmesi söz 

konusu olup adventisya tabakası etkilenmemektedir. Psödoanevrizmalar aortik cerrahi ve/veya 

travma ile ilişkilidirler.2 

 

 

Şekil 4. Gerçek ve yalancı anevrizmalar9 

Olguların büyük kısmında etiyoloji bilinmemektedir. Bununla birlikte Marfan 

sendromu gibi kalıtımsal geçiş,̧ enfeksiyöz ajanlar, hipertansiyon, ileri yaş ve sigara içimi en 

sık sorumlu tutulan sebeplerdendir.  

 

 

 

Normal                         Gerçek Anevrizma                  Yalancı Anevrizma 
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Anevrizmaların klasik etiyolojik sınıflandırılması:  

A-Konjenital sebepler: Medial agenezi, Ehler-Danlos sendromu, Marfan sendromu, 

dissekan anevrizmalar, poststenotik anevrizmalar, konjenital vasküler malformasyonlardaki 

anevrizmal dilatasyonlar, diğer (elastin-kollajen defektleri). 

B-Enfeksiyöz sebepler: Bakteriyal, sifilitik, viral, enfeksiyöz olmayan 

C-Endokrin sebepler: Gebelikle ilişkili anevrizmatik dilatasyon 

D-Travmatik: Travmatik anevrizma, cerrahi veya diğer travmatik anevrizmalar 

E-Dejeneratif sebepler: Ateroskleroz, medial nekroz, fibrodisplazi, greft veya protez 

dejenerasyonu. 

F-Neoplastik 

 

2.3.2. Epidemiyoloji ve İnsidans 

AAA'ları Amerika Birleşik Devletleri'nde en sık 13. ölüm nedenidir. 65 yaşından büyük 

erkeklerde en sık 10. ölüm nedenidir. AAA'lar 60 yaşından büyük erkeklerin %2 ila %6,5'inde 

görülür ve bu vakaların %10 ila %15'i aileseldir. AAA olan kişilerin çoğu (%80) 

asemptomatiktir ve tesadüfen teşhis edilirler.10 İnsidans çalışılan popülasyona göre 

değişmektedir ve hipertansiyonu olan yaşlı erkeklerde %12 bulunmuştur. Hastaların erkek 

kardeşlerinde yapılan bir taramada abdominal aort anevrizması insidansı %20-29 bulunmuştur. 

İngiltere, A.B.D. ve Avusturalya’da yapılan incelemelere göre yaşlı popülasyon arttıkça 

insidansın arttığı izlenmiştir.9 

AAA'ların prevalansı ve risk faktörleri; 50-79 yaşları arasındaki 73.451 ABD'li birey 

Aneurysm Detection and Management (ADAM) çalışmasında incelenmiştir. Genel 

popülasyonda prevalans %4,6 iken, sigara içen beyaz erkeklerde %5,9 ve sigara içen beyaz 

kadınlar arasında %1,9 olarak bulunmuştur. AAA'larla ilişkili risk faktörleri arasında sigara 

içme (odds ratio [OR], 5.57), ailede AAA öyküsü (OR, 1.95), yaş (OR, 1.65), koroner arter 

hastalığı (OR, 1.62), hiperlipidemi (OR, 1.54) ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (OR, 1.28) 

olarak sıralanmıştır.11 Ayrıca anevrizma gelişimi için tarihlenen prediktör faktörler aynı 

zamanda anevrizma rüptürü için bağımsız risk faktörleridir. 
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2.3.3. Klinik 

AAA'ların çoğu asemptomatiktir ve çoğunlukla ultrason (US), bilgisayarlı tomografi 

(BT) veya başka amaçlar için yapılan manyetik rezonans  görüntülemede (MRG) insidental 

olarak tespit edilir.11 Ayrıca anevrizmaya bağlı klinik semptomların çoğu anevrizma rüptürü 

veya tromboemboli ile ilişkilidir.7 Semptomatik hastalarda palpasyonla ağrı ve hassasiyet 

yaklaşan rüptür açısından önemli bir belirteçtir. Anevrizma rüptürü, katastrofik olarak %90 

mortalite oranına ulaşabilmekte ve bu hastaların önemli bir kısmı hastaneye ulaşamamaktadır. 

Hastaneye ulaşabilenlerde geçici hemodinamik instabilite ile sonuçlanan tamponada sebep olan 

retroperitoneal hematom izlenmektedir. Rüptürün klinik olarak klasik triadı sırt ağrısı, 

hipovolemik şok ve pulsatil abdominal kitledir. Açıklanamayan hipotansiyon ve batın 

semptomları olan herhangi bir yaşlı hastada rüptüre anevrizma olasılığı akla gelmelidir. Tanı 

renal kolik, divertikülit, pankreatit veya lomber spini etkileyen hastalıklar ile karıştırılabilir. 

Küçük bir grup hastada anevrizmatik aorta komşuluk içerisinde bulunduğu anatomik 

yapılar ile fistülize olabilir örneğin vena kavaya fistülizasyon gibi; oluşan geniş arteriyo-venöz 

fistül varlığında, semptomlar taşikardi, konjestif kalp yetmezliği, bacak şişmesi, karın ağrısı, 

böbrek yetmezliği ve periferik iskemidir. AAA'ları duodenumun dördüncü kısmına fistülize 

olup aorta-enterik fistül oluşturabilir ve üst gastrointestinal sistem kanamasına sebep olurlar.7 

Küçük bir alt kümedeki AAA vakaları bel ağrısı, kilo kaybı ve artmış eritrosit 

sedimantasyon hızı triadı ile ortaya çıkabilir. Bu durum, dejeneratif anevrizmalarda görülen 

kronik inflamatuar değişim spektrumunun en uç noktasını temsil eden ve tüm AAA'ların 

%10'unu oluşturan inflamatuar AAA'ların karakteristiğidir. 

Anevrizmadan distal vaskülerlere trombüs embolizasyonu olan hastalarda, femoral 

ve/veya popliteal arterlerin tıkanması nedeniyle alt ekstremitede akut iskemi kliniği ile 

başvurabilirler. 

 

2.3.4. Aort anevrizmasında tanı ve takip  

AAA tanı ve takibinde fizik muayene ve hasta kliniği bazen yeterli olmayabilir. AAA 

tanı ve takibinde US, BT, MRG kullanılabilmektedir. 

Sonografik değerlendirme ucuz, her zaman yapılabilen, iyonize radyasyon içermeyen 

görüntüleme yöntemi olup radyoloğun tecrübesine göre sensivitesi %93, spesifitesi ise %90’ın 

üzerindedir. Kişiye bağımlı olması batın içi gazdan etkilenmesi ve retroperitoneal alanın 
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yeterince değerlendirilememesi işlemin dezavantajlarını oluşturmaktadır. 60 yaşın üzerindeki 

AAA açısından risk faktörleri bulunan erkek popülasyonun rüptür riskini en az indirmek 

açısından sonografik taranması önerilmektedir. Kadın nüfusta anevrizma insidansı düşük 

olduğu için tarama programına gerek yoktur.12 

MRG’nin işlem süresinin uzun olması, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda 

uygulanamaması, protez, pacemaker vb. olan hastalarda kullanılamaması ve pahalı olması 

sebebiyle tanı ve takipte yeri sınırlıdır. 

2.3.4.1.Kontrastlı bilgisayarlı tomografi 

Hastalıkların tanı ve tedavisinde görüntüme yöntemlerinin gelişmesi ve sıklığının 

artması ile birlikte, AAA'nın insidental olarak tespit edilme oranı artmıştır. Chervu ve 

arkadaşları, elektif AAA onarımı geçiren 243 hastanın retrospektif değerlendirilmesinde  

hastaların %38'inde başlangıçta fizik muayene bulguları neticesinde tanıya gidildiğini, %62'lik 

kısmında ise başka bir patoloji için yapılan radyolojik incelemelerle tesadüfen bulunduğunu 

bildirmiştir.13  

BT ve BTA (Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi) hızlı ve ulaşılabilir olması haricindeki 

sağladığı birçok avantaj sebebi ile AAA’nın tanı ve takibinde en değerli modalite haline 

gelmiştir. Bir hastanın AAA rüptür riski, anevrizma çapı, tortüyozite, trombüs kalınlığı ve 

duvar stresinin doğru ölçülmesi BTA yolu ile değerlendirilebilir. Ayrıca multiplanar 

rekonstrüksiyon ve 3 boyutlu (3-D) rekonstrüksiyon kullanımı ile EVAR ve/veya açık cerrahi 

için uygunluk, AAA morfolojisinin ve anatomik özelliklerin yakından değerlendirilmesine 

olanak tanır. BTA’daki insidental bulgular preoperatif planlama ve postoperatif takip açısından 

anlamlıdır. 
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Şekil 5 AAA ve EVAR sonrası BTA görüntüleri 

 

BTA inflamatuar AAA, rüptüre AAA ve mikotik AAA tanısının göreceli olarak 

belirlenmesini sağlar. İnflamatur AAA’ uniform periaortik kalınlık artışının sebep olduğu 

inflamatuar kabuk bulgusu izlenmektedir. Mikotik anevrizmalar şekil olarak inflamatuar 

anevrizmalardan daha düzensiz görünür ve BT taramasında görülen eksantrik, dışsal halkalar 

içerir. 

Aorta-enterik fistüller anevrizma kesesi içinde hava görülmesine neden olur ve tipik 

olarak daha önce açık AAA onarımı olan hastalarda ortaya çıkar. BTA ayrıca anevrizmanın 

viseral uzanımını; renal ve iliak arterlerin tutulumunu, sakküler veya fusiform şeklinin 

saptanmasına da yardımcı olur. At nalı böbreği olan hastalarda dikkatli preoperatif 

değerlendirme gerekir ve proksimal aort klempi retroaortik sol renal ven yaralanma riskini 

arttırır.14 
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Şekil 6. Aorta-enterik fistül: Anevrizma kesesi içerisinde milimetrik boyutlu hava kabarcıkları  

2.3.4.2. Stabil olmayan ve rüptüre AAA’larda radyolojik bulgular ve işaretler 

AAA rüptürü mortalitesi çok yüksek olup rüptür sonrasındaki radyolojik bulgular çok 

iyi anlaşılmıştır. Buna rağmen görüntüleme bulgularına bakılarak yaklaşmakta olan rüptür 

tahmini yapabilmek oldukça zordur. Anevrizmanın çapı rüptür açısından en önemli prognostik 

faktördür. Anevrizma instabilitesini yansıtan ek BTA bulguları, trombüs lizisi, intramural 

hemoraji (hilal işareti), periaortik hematom, penetran aterosklerotik ülser ve lümen 

genişlemesidir.8 

Yaklaşan rüptür ve instabil anevrizmalarda görülen bazı işaretler hilal bulgusu, duvar 

düzensizliği , periaortik hematom, sakkuler poş, kıvrımlı aorta işaretidir.15,16 

Hiperatenüe hilal (kresent) bulgusu perilüminal aort duvarı veya trombüs içerisinde hilal 

şekilli parlak alanın bulunmasıdır ve anevrizmanın unstabil olduğunu gösterir. Bu alan 

kontrastsız BT de intralüminal kana göre , intravenöz kontrast madde sonrası psoas kasına göre 

hiperdens görünümdedir.17,18 Histopatolojik olarak aort lümeni periferindeki mural trombüs 

veya aort duvarı içerisine kan infiltrasyonudur. 
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Şekil 7. Hilal Bulgusu oklarla belirtilen hiperdens alan18 

Mural trombüs kalınlığı ve rüptür riski arasında ters orantı vardır, ayrıca rüptüre 

anevrizmaların non-rüptüre anevrizmalarla yapılan karşılaştırılmalarında daha az trombüs ve 

kalsifikasyon içerdikleri bulunmuştur.8 

Anevrizma komşuluğundaki retroperitoneal hematom, AAA  rüptürünün en sık görülen 

görüntüleme bulgusudur.17 

  
 

Şekil 8.  Rüptür ve retroperitoneal hematom  

Periaortik kesintili kalsifiye plak formasyonları stabil ve instabil anevrizmalarda 

görülebilmekle beraber eski tetkiklerle yapılan karşılaşmada yeni gelişmesi halinde rüptür 

açısından anlamlı sayılabilir.8  
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Katlanmış aorta bulgusu kronik sınırlı rüptürün bir belirteci olup rüptüre olduğu halde 

hemodinamik olarak stabil olan hastalar için kullanılmaktadır.8,15 Bu hastalarda aort 

posteriora doğru genişlemiş ve vertebra korpusunu sarmış görünümdedir. 

 

Şekil 9. Katlanmış aort bulgusu18 

2.3.5. AAA’da Tedavi 

AAA'lı hastaların tıbbi tedavisi risk faktörü modifikasyonu, sigara bırakma, 

kardiyovasküler risk tedavisi ve hipertansif tedaviyi içerir. Ayrıca beta bloker tedavisi ve HMG-

CoA redüktaz inhibitörleri tedavide kullanılmakta olup bütün bu yöntemlerin progresyonu 

azalttığı ancak nihai sonucu değiştirmediği görülmüştür.10 

2.3.5.1.AAA’da anevrizmanın onarım endikasyonları 

 

Tablo 1. Anevrizma onarım endikasyonları 

Anevrizma çapının 5.5 cm’nin üstünde olması 

Anevrizma çap artışının yıllık 0.5 cm’den fazla olması 

İnflamatuar veya enfeksiyöz sebepler 

Semptomatik veya rüptüre anevrizma 
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2.3.6. Abdominal aort anevrizmasında cerrahi tedavi 

Asemptomatik hastalarda AAA'da elektif cerrahi operasyondan önce, cerrahi onarım ile 

ilişkili morbidite ve mortaliteye karşı spontan anevrizma rüptürü riski mukayese edilmelidir.7 

Randomize kontrollü çalışmalarda açık AAA onarımı için 30 günlük mortalite oranını %4,5'in 

biraz üstünde bildirmiştir.19 Ayrıca uzun vadede ölüm oranı %8.9 hesaplanmıştır.20 İngiltere’de 

yapılan ADAM çalışmasında 5.5 cm’nin altındaki anevrizmalara yapılan cerrahi girişimin takip 

ve medikal tedaviye üstünlüğü izlenmemiştir.21 

Rutin cerrahi yaklaşım transperitoneal olmakla beraber bazı cerrahlar retroperitoneal 

yaklaşımı tercih ederler. 

 

Şekil 10. AAA cerrahi tedavisi22 

“AAA cerrahi tedavisinde ksifoidden pubise kadar batın orta hat insizyonu gerekir. 

Barsakların elevasyonu ardından aorta çevresindeki periton ve çevre dokular koter ile kesilerek 

sol renal arter prokismalinden iliak bifurkasyonun 2,5-5 cm distaline kadar aorta açığa 

çıkarılır. 4000-5000 ünite heparinizasyonu takiben iliak arterlere Fogarty kateterleri ile 
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anevrizma proksimalindeki aortaya DeBakey ters-açı aort klempi konulur. Anevrizmal kesesi 

açılarak içerisindeki trombüs ve arteriosklerotik debris temizlenir. Anevrizma, kapalı veya 

kaplanmış örgülü Dacron(polyester sentetik)den yapılmış bifurke prostetik aort grefti 

kullanılarak tamir edilebilir. Greft, bir dolgu tekniği ve monofilament sütür ile uçtan uca 

anastomozlar kullanılarak proksimal ve distal olarak sabitlenir distal anastomozlar 

tamamlanır. Anastomoz düzeylerinde kaçak olup olmadığının klemplerin gevşetilerek kontrolü 

ardından kese ve tüm insizyon hatları kapatılır. İliak anevrizma mevcutsa buradaki 

anevrizmaya yönelik benzer prosedür uygulanır’’23 

2.3.7.Abdominal Aort Anevrizmalarında Endovasküler Onarım 

 

  2.3.7.1. Tarihçe 

Abdominal aort anevrizması tedavisinde Amerikan Gıda ve İlaç İdaresi [FDA (food and 

drug admistration) ] tarafından 2 farklı firmanın geliştirdiği cihaza izin verildi. 1999 senesine 

kadar altın standart yaklaşım açık cerrahiydi. Ukraynalı Nikolay L. Volodos desendan torasik 

aort anevrizmalarını tedavi etmek için kendiliğinden genişleyen (self expandable) metal 

çerçeveli, sıvı geçirmeyen kumaş kaplamalı bir endogreft tasarladı ve geliştirdi. 4 Mayıs 

1985'te, Dr. Volodos, 66 yaşındaki bir erkeğe ilk endoprotetik ameliyatı yani stent-grefti 

uyguladı. Aynı zamanda, dünyanın başka bir yerinde, Arjantin’de Dr Volodos’tan bağımsız 

olarak Juan C. Parodi, abdominal aort anevrizmalarını tedavi etmek için balon yardımı ile açılan 

sıvı geçirmez bir kumaştan oluşan stent-grefti geliştirdi.22 

Bugün birçok farklı firmanın stent-greftleri bulunmakla beraber bunların her biri 

kullanım kılavuzunun doğru bir şekilde takip edilmesi durumunda, anevrizma rüptürüne karşı 

belirgin dayanıklılık ve koruma sağlar. Endogreft prosedürü ile ilgili teknik başarı %97 ile 

%100 arasında değişmektedir.24 

 2.3.7.2 Endovasküler Aort Rekonstrüksiyonu (EVAR) 

Endovasküler aort anevrizması onarımı (EVAR) 1991'den bu yana, düşük perioperatif 

mortalite ve morbiditesiyle aort anevrizmalarında açık cerrahi tedaviye alternatiftir. 2016 

yılında İngiltere ve İrlanda’da yapılan 4198 infrarenal abdominal aort anevrizması tamirinin 

%69’unda endovasküler tedavi seçeneği kullanılmış olup bu oran 2009 senesinde %59’tur. 

Seneler içerisinde endovasküler tedavi tercih etme sıklığındaki artış dikkat çekmektedir.4,25 
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Şekil 11. EVAR ve Açık cerrahi oranları (beyaz sütunlar açık cerrahiyi siyah sütünlar EVAR'ı temsil etmektedir)26 

 

AAA onarımındaki temel prensip sızdırmaz kumaş kaplı bir stent-greftin anevrizmatik 

segmente yerleştirilerek anevrizma kesesini yüksek basınçlı dolaşımdan ekarte etmek ve 

normal kalibreli bir kanaldan laminer kan akışını devam ettirmektir.4,25 

EVAR işleminde stent-greft bir kanal gibi davranır ve bu kanalın proksimal ve distal 

zonlarında normal kalibredeki anevrizmatik olmayan segmentler lokalizasyonlarında sızıntıyı 

engellemek için fiksasyon bölgeleri oluşturur. Proksimal fiksasyon yeterince uzun bir 

anevrizma boynu olduğu durumlarda daha inferior yerleşimli renal arterin hemen altından stent-

greftin yerleştirilmesini tanımlar. Kısa anevrizma boynu olan durumlarda stent-greft 

migrasyonu ve buna bağlı tip 1 endoleak riskinde artış dikkat çekmektedir.2 

    

2.3.7.3.Abdominal Aortik Stent-Greft Dizayn 

Stent-greftler genel olarak paslanmaz çelik, nitinol veya elgiloydan (bir kobalt, krom ve 

nikel alaşımı) yapılmış bir iskele ve bu iskeleyi çevreleyen poliester (ör., Polietilen tereftalat) 

veya plastik (ör., Politetrafloro-etilen) kumaştan yapılırlar.27 

 

 



18 
 

 

Şekil 12. Farklı üreticilerin stent-greftleri2 

 

Stent-greft bir kez açıldığında metalik çerçeve ve sızdırmaz kumaş yardımıyla fiksasyon 

bölgelerinde migrasyonu engellemek için yeterli radyal kuvveti oluşturur.4 

Stent-greftler çeşitli boyutlarda ana gövde ve uzuvlara sahip modüler bileşenler olarak 

üretilirler. Hastanın anatomisi ve anevrizmanın boyutuna uygun olarak her bileşen farklı 

boyutlarda seçilmelidir.25 

Her bir stent-greft modülü, iliak arterlerden aortaya yumuşak geçiş sağlamak için düşük 

profilli (küçük çaplı), hidrofilik yerleştirme düzeneği içine alınırlar.25 

Bazı stent-greft tasarımlarında proksimalde kumaşsız alanda dikenler bulunur. Bu 

dikenler, sızdırmazlık bölgesinin üstündeki aort duvarına nüfuz eder ve ekstra bir sabitleme 

sağlar.25 

Anevrizma boynunun koni şeklinde olması, boyun bölgesine uzayan mural trombüs, 

boyun açısının 120 dereceden küçük olması veya boyun bölgesinde kalsifiye plak formasyonu 

izlenmesi radyal kuvveti düşürecektir.25 
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2.3.7.4.Anevrizma Tedavisinde Önemli Anatomik Parametreler 

Anevrizmaların anatomik faktörlere göre evrelenmesi birkaç faktörden öteye gitmiş ve 

2002 yılında Amerika vasküler cerrahi topluluğu tarafından standardizasyon raporu 

yayınlanmıştır. Bu rapora göre anevrizma morfolojisi, anevrizma boyun morfolojisi, pelvik 

perfüzyon ve ortak iliak arter morfolojisine göre değerlendirilmiştir.2 Her bir faktör en ağır 3 

olmak üzere ‘’0’’ ile ‘’3’’ arasında derecelendirilmiştir. 

Bir abdominal aort anevrizması renal artere göre konumlandırılır. Tipik AAA, üst kenarı 

renal vasküler pedikülünün en az bir santimetre uzağında olur ve anevrizmatik veya normal 

ortak iliak artere (CİA) uzanan infrarenal fuziform anevrizmadır.1 

Bir suprarenal AAA renal arterleri kapsar, superior mezenterik arter (SMA) ve çölyak 

arterler anevrizmal aortadan kaynaklanırlar. Jukstarenal abdominal aort anevrizması ise sadece 

renal arterleri kapsar ve renal arterler anevrizmatik aort segmentinden köken alırlar. Abdominal 

aort anevrizmalarının %90’ı infrarenal yerleşimlidir.28 

 

 

Şekil 13. Abdominal aort anevrizması klasifikasyonu 

 

İnfrarenal abdominal aort anevrizmalarına eşlik eden CİA anevrizması görülmesi nadir 

değildir ve her iki ortak iliak arterin etkilenme durumuna göre aorta-uni-iliak ve aorta-bi-iliak 

olarak adlandırılırlar. Anevrizmanın iliak artere uzanım göstermesi anevrizmayı daha komplike 

hale getirir. 
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2.3.7.4.1 Abdominal aort anevrizması boyun morfolojisi 

Aortik boyun morfolojisi prognozun tahmini, stent-greftin üst sınırının belirlenmesi, 

başarılı fiksasyon sağlanması ve migrasyonun önüne geçilmesi açısından oldukça önemli bir 

parametredir.2,28,29 Chaikof ve ark. aortik boyun uzunluğu, tortüyozite indeksi, boyun açısı, 

boyun kalsifikasyonu, eşlik eden trombüs oranı ve aortik boyun çapına göre prognoz tahminin 

yapılabildiği bir derecelendirme yayınlamışlardır, Tablo 1 'de gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Chaikof ve ark. AAA boyun morfolojisi derecelendirme sistemi 

AAA’da Anatomik Parametrelere Göre Rüptür Riski Derecelendirme 

  Risk yok ‘0’   Hafif Risk ‘1’    Orta Risk ‘2’ Yüksek Risk ‘3’ 

Aortik Boyun 

Uzunluk (mm) >25 15-25 10-15 <10 

Genişlik (mm) <24 24-26 26-28 >28 

Açı (derece) >150 150-135 135-120 <120 

Kalsifikasyon-

trombüs (%) 

0 <25 25-50 >50 

AAA 

Aort 

Tortüyozite 

İndeks 

<1.05 1,05-1,15 1,15-1,2 >1,2 

Aortik Açı 

(Derece) 

160-180 140-159 120-139 <120 

Trombüs (%) 0 <25 25-50 >50 

Aortik Yan 

Dallar 

0 1 adet İMA 

veya lomber 

arter 

2 arter <4 mm 

genişlik 

2 arter ve  

>4 mm İMA  

Pelvik 

Perfüzyon 

Patent bilateral 

internal iliak 

arter 

1 adet internal 

iliak arter açık 

karşı taraf 

oklüde 

1 internal iliak 

arter oklüde, 

karşı taraf 

>%50 stenoz 

Bilateral 

internal iliak 

arter oklüde 

İliak Arter 

Kalsifikasyon 

(%) 

0 Damar 

uzunluğunun 

%25’inden 

küçük 

Damar 

uzunluğunun 

%25-%50’si 

Damar 

uzunluğunun 

%50’sinden 

büyük 

Genişlik >10 mm oklüzif 

hastalık yok 

8-10 mm, <7 

mm stenotik 

alan yok 

8-10 mm,fokal 

<7mm segment 

olan 

 <7 mm, <7mm 

olan 3 cm’den 

uzun stenotik 

segment  

Tortüyozite 

İndeks 

1,25 1,25-1.5 1,5-1,6 >1,6 

Açı (Derece) 160-180 121-159 90-120 <90 

CİA uzunluk 

(mm) 

>30 20-30 10-20 <10 
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2.3.7.4.2. Abdominal aort anevrizması boyun uzunluğu 

Aortik boyun uzunluğu inferior yerleşimli renal arterden anevrizma baslangıcına kadar 

olan alandır. Hastanın ömrü boyunca greftin pozisyonunun korunması için aort duvarı ile 

stent-greft tarafından yeterli radyal kuvvet üretilmesi gerekir. Anevrizma boyun uzunluğunun 

kısa olması durumunda yeterli fiksasyon alanının olmaması durumu greftin migrasyon riskini 

ve endoleak görülme olasılığını artıracaktır. En az 15 mm bir boyun uzunluğu gereklidir. 

Bununla birlikte, bazı modern stent-greftler günümüzde <10 mm kadar kısa bir sızdırmazlık 

bölgesi ile yerleştirilebilir.25 Bazı kaynaklarda 4 mm aortik boyun uzunluğunda stent-greft 

yerleştirilebileceği iddia edilmektedir.3,30 

 

 

Şekil 14 Aortik Boyun Uzunluğu 

 

2.3.7.4.3.Abdominal aort anevrizması boyun açısı 

Aortik boyun açısı suprarenal aort ekseni ve infrarenal boyun ekseni arasındaki açıdır. 

Bu açının en uygun 150 derece ve üstünde olması istenirken 120 derecenin altındaki açılar ise 

işlemi daha zor hale getirmektedir.2 
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Şekil 15 Aortik Boyun Açısı 

 

2.3.7.4.4. Aortik boyun kalsifikasyonu ve boyun genişliği  

Başarılı bir EVAR işlemi yapılabilmesi için boyun genişliği 28 mm’nin altında 

olmalıdır, ayrıca konik şekilli anevrizma boyunlarında yeterli fiksasyon sağlanamadığından 

endoleak insidansı belirgin artmıştır.2,4,25 

Periaortik %50’den büyük çevresel kalsifikasyon şiddetli olarak kabul edilir; %25-%50 

arası orta kabul edilir ve % 25'ten daha az kalsifikasyon ise yumuşak olarak kabul edilir.2 

 

 

Şekil 16. Aortik Boyun Kalsifikasyonu Derecelendirilmesi2 



23 
 

 

2.3.7.4.5. Abdominal aort anevrizma morfolojisi 

Abdominal aort anevrizma morfolojisi distal embolizasyon, uzun dönem performans ve 

anevrizma boyutlarının artması gibi birçok faktörü etkilemektedir. Morfolojik faktörleri 

anevrizma açısı, anevrizma tortüyozite indeksi, trombüs ve vasküler dallar oluşturmakta olup 

tablo 1 de tanımlanmıştırlar.2 

Aortik tortüyozite indeksi gerçek lümen çizgisi (L1), inferior yerleşimli renal arter ve 

aort bifurkasyonu arasındaki doğrusal dik çizgiye (L2) bölünmesi ile edilen indeks değerdir.2 

 

Şekil 17. Aortik Tortüyozite İndeks2 

 

Aort açısı, inferior yerleşimli renal arter ve aort bifurkasyonu arasındaki merkezi lümen 

boyunca çizgideki en keskin açıdır. Yüksek tortüyozite indeksinde olduğu gibi, küçük açılar 

stent-greft yerleştirilmesini zorlaştırmaktadır. 2 

 

2.3.7.4.6. Abdominal Aort anevrizma tedavisinde dikkat edilmesi gereken vasküler 

yapılar 

Açık cerrahi veya endovasküler tedavi öncesi komplikasyonların önüne geçmek için 

bilinmesi gereken önemli bir konu ise anevrizmadan kaynaklanan aksesuar renal arterlerin 

varlığı ve anevrizmadan kaynaklanan İMA (inferior mezenterik arter)'nın açıklığı, SMA 

ve/veya hipogastrik arterler anatomik olarak değerlendirmelidir .Örneğin anevrizmadan 

kaynaklanan aksesuar renal arter oklüzyounda parsiyel renal infarkt gelişebilir.28  
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Şekil 18. Sağda aksesuar renal arter2 

 

İnferior mezenterik arter ve lomber arter anatomisi işlem sonrasında tip 2 endoleak 

gelişimi açısından dikkatli değerlendirilmelidir. 

2.3.7.4.7.Pelvik Perfüzyon 

Pelvik perfüzyon genel olarak iliak arter morfolojisine bağımlı olup tedavi sırasında 

eğer stent-greft eksternal iliak artere kadar uzatılacaksa veya kısa ortak iliak arter varsa aynı 

taraf İnternal iliak arter stent tarafından kapatılır. Böyle bir prosedür yapılacak ise, pelvik 

iskemiyi önlemek için karşı taraf internal iliak arter açıklığına dikkat etmek önemlidir.2 

      

2.3.7.4.8. Ortak iliak arter çapı 

Her ne kadar modern stent-greftler gittikçe daha düşük profilli (küçük çaplı) olsalar da, 

ortak femoral arter ve iliak arterlerin çapı stent-grefti içinden geçirecek kadar büyük olmalıdır. 

İliak arterlerin çapı en az 7 mm olmalıdır.4 

 

2.3.7.4.9. Tortüyozite ve vasküler kalsifikasyon 

Aşırı derecede tortüyöz iliak arterler, stent-greft geçişine karşı koyacaktır. Benzer 

şekilde, sert, ağır kalsifiye iliak arterler ve/veya mural trombüs içeren arterler, özellikle 

kalsifikasyon/trombüs çevresel ise, stent-greft geçişini zorlaştıracak veya engel olacaktır. 

Vasküler yapılardaki kalsifikasyon embolizasyon riskini arttırmaktadır. 
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İliak arter açısı aort bifurkasyonu ve ana femoral arter arasında merkezi lümen içindeki 

açı çizgisidir. Bu açının 90 dereceden daha büyük olması tercih edilir.2,25 Ortak iliak arter 

çapının çok kısa olması da stent-greftin eksternal iliak artere uzaması için bir faktör olup işlemi 

komplike hale getirmektedir. 3 cm üzeri iliak arter uzunluğu yeterlidir.2,31 

 

 

Şekil 19. İliak arter tortüyozite indeks ve iliak arter kalsifikasyonu2 

2.3.7.5. Endovasküler aort rekonstrüksiyonu öncesinde preoperatif değerlendirme 

İşlem öncesi anatominin iyi bir şekilde değerlendirilmesi, stent-greftin anatomiye uygun 

seçilmesi, işlem planlaması için hastaların çok kesitli BTA ile değerlendirilmesi, 

rekonstrüksiyon ve MIP (Maximum Intensity Projection) görüntülerinin incelenmesi 

gerekmektedir.4,25,28 Hastanın AAA taramalarına birkaç düzlemde bakmak, yerleştirilecek 

stent-greftin kesin boyutunun doğru bir şekilde hesaplanmasını sağlar ve ayrıca hastanın aort 

morfolojisinin EVAR için uygun olup olmadığını (yukarıda bahsedilen kriterlere göre) belirler. 

 

Şekil 20. Çalışma konsolundaki 3 düzlemde re-format görüntüler 
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2.3.7.6.Endovasküler stent-greft yerleştirme işlemi 

Stent-greft yerleştirilmesi bir dizi kesin ve ardışık adımdan oluşur. Genel, spinal veya 

lokal anestezi yardımıyla; ortak femoral arterlere ultrason kılavuzluğunda perkütan erişim 

yöntemiyle veya ortak femoral arterlere doğrudan cerrahi kesiyle ulaşılması ile işlem başlar.  

Bununla birlikte, stent-greftin yerleştirilmesinden önce, kranio-kaudal mesafenin 

ölçülmesi, renal arterlerin yerlerinin belirlenmesi ve aynı taraf iliak arterin değerlendirilmesi 

amacıyla tam bir dijital substraction anjiyografi (DSA) yapılmalıdır.32 

Sağ veya sol femoral arterden biri, bifurke ana gövdeyi ve aynı taraf iliak bacağı 

yerleştirmek için kullanılırken, diğer femoral arter, karşı bacağı yerleştirmek için kullanılır. 

Daha sonra, greftin ana gövdesinin yerleştirilmesi için sert bir kılavuz tel üzerinden aynı taraf 

artere bir kılıf yerleştirilir. 

Stent-greft, arterin anevrizmatik olmayan proksimal ve distal uçlarına tutturulur. Stent-

greftin amacı, anevrizmayı dışlayarak ve anevrizma duvarını sistem kan basıncından koruyarak 

anevrizmanın büyümesini ve yırtılmasını önlemektir.2,32 

Stent-greftin her modüler bileşeni aort içine sert bir endovasküler tel üzerinden 

gönderilir. İlk olarak ana gövdenin üst bölümü inferior yerleşimli renal arter ostiumunun altında 

kalacak şekilde yerleştirilir.27,32,33 Ana gövdenin en alt sınırları ile internal iliak arterlerin çıkış 

noktası arasındaki mesafeler daha sonra tanımlanır. Bu, internal iliak arterlere kan akışından 

ödün vermeden distal iniş bölgelerine ulaşmak için gerekli olan endogreft bacak uzunluklarının 

belirlenmesini sağlar.4,25 

Takip gerektirmeyen açık cerrahi onarımın aksine, EVAR prosedürün başarısını 

izlemek ve olası komplikasyonları belirlemek için yaşam boyu görüntüleme gerektirir.32 

 

2.3.7.7. Post-EVAR Komplikasyonlar 

 2.3.7.7.1.Akut komplikasyonlar 

Perioperatif ilk 24 saat içerisinde meydana gelen komplikasyonlar akut olarak 

tanımlanmaktadır. Bu komplikasyonlar akut böbrek yetmezliği, stent-greft bacak oklüzyon, tip 

1 ve tip 3 endoleak, ponksiyon alanından kanamayı içermektedir. 
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Stent-greft bacak oklüzyon 

 Bacak oklüzyonu kan akış hızının yavaşladığı durumlarda meydana gelen tromboza 

sekonder görülür. Ayrıca kalp yetmezliği gibi hastaya ait faktörlerin yanında ana gövdede veya 

iliak bacaklarda kink oluşması sebepleri arasındadır. Tek iliak ostiumun kapandığı durumlarda 

etkilenen kalçada kladikasyo gelişebilir. Tedavisinde trombektomi veya femoro-femoral 

bypass yapılabilir. 

 

Şekil 21 Solda iliak bacak trombozu ve femoro-femoral by-pass 

Yanlışlıkla renal arter kapanması  

Stent-greftin malpoze yerleşimi kısmi veya total olarak bir veya her iki renal arterin 

tamamen kapanmasına sebep olabilir. Bu durum vakaların %5'inden azında görülür ve temel 

olarak EVAR prosedürü için yüksek kaliteli görüntüleme teknolojisinin kullanılmamasından 

kaynaklanmaktadır.34 

Akut böbrek yetmezliği renal ostiumdaki stenoz gelişmesine ve diğer böbreğin 

kompansasyon yetersizliğine bağlı gelişir. 

Renal arter tıkanması EVAR sırasında meydana gelirse, şişirilmiş bir anjiyoplasti 

balonu açılır ve her iki femoral artere yerleştirilen kılavuz teller üzerinden kaudale çekilerek 

müdahale edilebilir. Bu teknikle, stent-greft 0.5-2.7 cm daha distale hareket ettirilir.32,35 Bu 

prosedürün, suprarenal stentin proksimal segmentindeki dikenli stent-greftlerde yapılması 

önerilmemektedir. 

Ortak Femoral Arterden Kanama  

Perkütan veya açık bir yöntemde femoral arterden aktif kanama, hemen açık cerrahi 

onarım gerektirmektedir.  
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Endoleak 

Endoleak EVAR sonrası en sık görülen komplikasyon36 olup, operasyon sonrasında 

anevrizmal keseye sürekli bir sızıntı veya kan akışı olarak tanımlanır. Bu durum intrasakküler 

basınç artışı ve anevrizmanın ekspansiyonuna neden olduğu gibi rüptür riskini arttırır.4,25,37 

Genellikle hastaların %15-25'inde EVAR'dan sonraki ilk ay içerisinde görülürler, ancak 

çoğunlukla asemptomatiktirler.32,38 EVAR sonrası ilk 30 gün içinde ortaya çıkan endoleakler 

primer olarak tanımlanırken, bu süreden sonra teşhis edilenlere ise sekonder endoleak denir. 

Endoleak'ler tipik olarak kan akışının kökenine göre sınıflandırılır.32,38,39 

Tip 1 Endoleak 

Proksimal (tip 1a) veya distal (tip 1b) bağlantı bölgelerinde yeterince sızdırmazlık 

sağlanamamasına sekonder stent-greftin etrafından anevrizma kesesi içine kan sızmasıdır. İliak 

oklüzyon bölgesinde endoleak meydana gelirse tip 1c olarak sınıflandırılır.25,32,40 Tip 1 

endoleakin önüne geçebilmek için stent-greftler lümen boyutundan %15-20 daha büyük olarak 

kullanılmaktadır. Ayrıca işlem sırasında tip 1a veya 1b endoleak izlenmesi durumunda aort 

duvarı ve stent-greft arasında daha iyi sızdırmaz alan oluşturmak için aortik balon ile stent greft 

duvara yapıştırılır. Balona rağmen kaçak devam ediyorsa tip 1a endoleakte cuff yapılır, tip 1b 

endoleakte stent-greft eksternal iliak arter düzeyine kadar uzatılır. 

 

Şekil 22. Tip 1 Endoleak, A ve B Tip 1 C endoleak patofizyolojisi40 
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Tip 2 Endoleak  

EVAR sonrasında kollateral vasküler yapılar ile kanın anevrizma kesesine retrograd 

akımı tip 2 endoleak olarak tanımlanmaktadır.41 En sık görülen endoleak olup EVAR sonrası 

%15-20 vakada görülebilmektedir ayrıca bütün endoleaklerin %44’ünü oluşturmaktadır.34 

Zamansal ve anatomik olarak sınıflandırılmaktadır. 

Retrograd akımın tek bir damardan (2A) veya birden fazla damardan (2B) 

kaynaklanmasına bağlı olarak sınıflandırılmaktadır.39 Çoğunlukla Tip 2 endoleake sebep olan 

besleyici damarlar inferior mezenterik arter (İMA) ve lomber arterdir.4,25 Ayrıca Tip 2 

endoleakler genellikle hem bir giriş hem de çıkış damarı gerektirir; hem lomber hem de inferior 

mezenterik arter giriş veya çıkış damarları olarak işlev görebilir. 

Tip 2 endoleak görülme zamanına göre sınıflandırılabilir. Erken (EVAR'dan sonraki ilk 

30 günde tanı almış), geç (EVAR'dan sonra 1-6 ay arasında tanı almış) ve kalıcı (6 aydan uzun 

süren) olarak zamansal sınıflandırılmıştır.41 

  

Şekil 23. Tip 2 Endoleak retrograd akım40 

Tip 2 endoleakler bazen spontan tromboze olmaktadır.32 Mevcut rehberler, konservatif 

bir yaklaşımın ve takibin tip 2 endoleak için uygun olduğu yönündedir.42 Anevrizma kesesi çap 

artışı devamı halinde tedavi besleyici arterin transarteryal embolizasyonu veya laparaskopik 

retroperitoneal ligasyonunu içerir.43 Bu teknik üst mezenterik arterden açık bir yol varsa 

kullanılabilir.44 Ancak lomber arterler endovasküler bir tamirde embolize edilmez veya 

bağlanmaz, küçük olsalar da, anevrizma kesesi ile iştiraki devam eder.1,43 

Normal SMA-İMA 

sirkülasyonu 

EVAR sonrası normal SMA 

sirkülasyonu, İMA dolaşıma 

katılmıyor 

Tip 2 Endoleak SMA’dan İMA’ya 

retrograd dolum gerçekleşmesi 
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Şekil 24 Tip 2 Endoleak (oklar) 

 

  

 

 

Şekil 25. Tip 2a endoleak, İMA'dan retrograd akım ve SMA’dan İMA’ya ulaşılarak koil embolizasyon yapılması. 
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Tip 2 endoleak tedavisi için bir başka seçenek, direkt olarak endoleak seviyesinde, bir 

iğneyi floroskopi eşliğinde retroperitondan ilerletmeyi içeren translomber  

embolizasyondur.41,45 

Bu teknik genellikle inferior vena kava (IVC) 'den kaçınmak için hastanın sol tarafından 

yapılır, iğnenin güvenli ve uygun ilerlemesini sağlamak için BT altında gerçekleştirilir.41  

Yukarıda bahsettiğimiz gibi tip 2 endoleaklerde birçok merkezde çap artışı izlenmediği 

takdirde takip edilmesini önermektedir. 

 

Tip 3 Endoleak 

Tip 3 endoleak endogreftin yapısal yetersizliğine sekonder meydana gelmektedir. 

Greftteki bir delik (Tip 3A), modüler yapıdaki stent-greftin tabakalarının (stratların) 

ayrılması ve stent-greft içindeki yırtıklar gibi (Tip 3B) etiyolojik olarak sınıflandırılırlar.41 

Ayrıca ilk jenerasyon stent-greftlerde yetersiz duvara yapıştırmaya sekonder görülme riski daha 

fazlaydı ancak zamanla belirgin azalmıştır. Hastaların %4’ünde tedavi sonraki ilk 1 yılda 

meydana geldiği bildirilmiştir.26 Aortada ve iliak arterlerde tortüyozite arttıkça greft 

hasarlanması ve Tip 3 endoleak riskinin arttığı bildirilmiştir.41  

 

  
Şekil 26. Tip 3 endoleak 
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Endogreftin yetersizliği, perigreft boşluğa sistolde yüksek basınçlı kan akışına neden 

olur, bu nedenle tip 3 endoleaklerde sürekli anevrizmal genişleme ve rüptür riski artmıştır, bu 

nedenle acil müdahale gerektirir.46 Tedavide lokal sızıntıyı önlemek için endovasküler 

onarımda; stent-greft uzatması veya manşetin yerleştirilmesinden oluşur ayrıca ek bir endogreft 

yerleştirilmesiyle de tedavi edilebilir.1,25,32,41 

 

 

Şekil 27. Tip 3 Endoleak ve endovasküler koil embolizayon sonrası DSA görüntüleri 

 

Tip 4 Endoleak 

Tip IV endoleak stent-greft kumaş gözenekleri ile ilgilidir. Sızıntı sağlam, ince cidarlı 

greft kumaştan meydana gelir ve büyük çoğunluğu 1 ay içinde kendiliğinden kapanır, bu 

nedenle iyi huylu olarak tanımlanırlar.41,47 Tip 4 endoleaklerin anevrizma rüptürü riskini 

artırmadığı gösterilmiştir ve tedavi önerilmez.32,41 Tip 4 endoleak teşhisi konmadan önce diğer 

endoleak tipleri dışlanmalıdır. 

 

Şekil 28. Tip 4 endoleak sağlam kumaştan sızıntı40 
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Tip 5 Endoleak 

Endotansiyon olarakta tanımlanan Tip 5 endoleakte herhangi bir sızıntı olmadan 

anevrizmal kesenin genişlemeye devam etmesidir. Kateter arteriyografi ile anevrizmal basınç 

ölçülebilir. Tedavisi genel olarak açık cerrahidir.32 

 

 

Şekil 29 Tip 5 Endoleak 

  

2.3.7.7.2 Erken Komplikasyonlar (1-30 gün) 

Lokal Komplikasyonlar 

Yara yerinde seroma, enfeksiyon veya ponksiyon yapılan ortak femoral arterde 

psödoanevrizma gelişmesi lokal komplikasyonlardır.25 

Kontrast Nefropatisi 

Genellikle EVAR sonrası 3-5 günlerde meydana gelir. İşlem öncesi morbiditesi yüksek 

hastalarda meydana gelme riski artar. 

İskemik Komplikasyonlar 

İşlem sırasındaki kullanılan malzemelere sekonder aort duvarından kolesterol 

plaklarının veya mural trombüslerin kopması sonucu distal bölgede emboliye sekonder iskemi 

veya end organ hasarı oluşabilir. 
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Postoperatif barsak iskemisi ciddi bir komplikasyondur ve 1 ay içinde mortalite oranı 

%50'dir.32,48 İskemi insidansı EVAR ve açık cerrahide aynı olup %1-%3 arasındadır.48,49 

Genellikle inferior mezenterik arter mikroembolisine sekonder gelişmektedir. Spinal kord 

iskemisi çok nadir görülür. 

AAA tamiri EURopean Collaborators on Stent-graft Techniques for AAA Repair 

(EUROSTAR)   veri tabanına göre 2862 hastada insidansı %0.21 olarak bulunmuştur.32,50 

Etiyoloji tam olarak anlaşılmamasına rağmen, spinal kord iskemisinin nedeni aterom 

embolizasyona sekonder oluştuğu ve Adamkiewicz arterine ek olarak lomber ve internal iliak 

arterlerden kollateral dolaşımın kesilmesi sonucu meydana geldiğine dair bir hipotez vardır. 

EVAR veya açık onarım sonrası paraplejinin tedavisi beyin omurilik sıvısı drenajı ve eğer 

belirtilmişse, kapalı internal iliak arterin yeniden açılmasıdır.32,39 

Post-İmplantasyon Sendromu 

EVAR sonrasında herhangi bir sistemik neden yokken, antibiyotik tedavisine rağmen 

sürekli ateş, negatif kültür sonuçları, lökositoz ve pıhtılaşma bozuklukları gibi inflamatuar yanıt 

post-implantasyon sendromu olarak tanımlanır. EVAR sonrası hastaların %35'inde teşhis 

edilmiştir.25,51 Bugüne kadar post-implantasyon sendromu yönetimi konusunda fikir birliği 

yoktur, ancak genellikle konservatif olarak tedavi edilir. 

 

2.3.7.7.3. Geç Dönem komplikasyonlar (>1 yıl) 

Tip 2 ve Tip 5 endoleak, greft enfeksiyonu, migrasyon ve aorta-enterik fistül geç dönem 

komplikasyonlar olarak gösterilebilir.  

 

Greft Enfeksiyonu 

Aortik stent-greft enfeksiyonunun görülme sıklığı %0,5-%1 arasındadır. Tedavi 

edilmemiş bir stent-greft enfeksiyonu sepsis ve ölüme neden olabilir.32,52 
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Şekil 30 Greft enfeksiyonu ve BT altında anevrizma kesesi drenajı 

 

Aorta-enterik Fistül 

Aorta-enterik fistül EVAR'dan sonra nadir görülen bir komplikasyondur. 

Tedavi edilmemiş fistül stent-greft enfeksiyonu, masif kanama ve hipovolemik şoka 

neden olabilir.32 

Migrasyon 

Endogreft takiplerinde 10 mm ve üzeri migrasyon anlamlı olarak kabul edilmiştir.34 

Migrasyon riski kullanılan stent-greftin tipi ve anevrizma morfolojisine bağlıdır.32,53 Migrasyon 

sonucunda stenoz, rüptür ve endoleak gelişebilir. 
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2.3.7.8. EVAR sonrası takip ve süreç yönetimi 

EVAR sonrası rüptürün önüne geçmek ve olası ikincil müdahalenin planlanması için 

komplikasyonların erken saptanması gerekir. EVAR uygulanan hastalarda düzenli görüntüleme 

ile postoperatif takibe katkıda bulunur. 

EVAR sonrası süreçte hastaların yaklaşık %30'unda endoleak görülür ve rüptür oranları 

%0.9'dur.54 

Tipik görüntüleme protokolü, 1. ay, 6. ay ve 12. aydan sonra yıllık olarak yapılan BTA 

taramasını içerir. BTA stent-greftin yapısal özelliklerini ve migrasyonu değerlendirmede 

önemlidir. 

Çekim protokolü kontrastsız, arteriyel faz (30 saniyelik gecikme) ve geç faz (120-300 

saniyelik gecikme) sekansı içeren multifazik BT taramasının yapılması idealdir, çünkü 

endoleaklerin tutarsız akış hızı sebebi ile arteriyel faz görüntülerinde belirgin olmayabilir.  

BTA EVAR takibi için altın standart olmasına rağmen, kümülatif radyasyon dozu 

dikkate alınmalıdır. Ayrıca radyasyon dozunu azaltmak için dual enerji BT takipte 

önerilmektedir. 

 

2.3.7.8.1. BT dışı modalitelerin EVAR sonrası takipte yeri 

Direk grafiler stent-greftin yapısal ve konumsal değişikliklerinin tespitinde yardımcı 

olabilir. Anteroposterior ve lateral radyografiler de yapılabilir ve tel kırıklarını değerlendirmek 

için oblik grafiler kullanılabilir. 

Takiplerde endogreft bütünlüğü, pozisyonu, anevrizma kesesi, aort boynu ve iliak iniş 

bölgesi boyutlarını içeren vasküler morfolojiyi değerlendirmek için B mod US kullanılır. 

Primer avantajları; maliyet tasarrufu ve hastanın aldığı radyasyon dozunun azalmasıdır. EVAR 

takibinde kullanım için 2 boyutlu (2B) ultrasona ek olarak, Bredhal ve ark. 3B ultrasonun, altın 

standardınkilere benzer ölçümlerle anevrizmal kese hacminin ölçülmesinde yararlı 

olabileceğini göstermiştir.55 Ayrıca renkli doppler ultrason (RDUS) endoleak tespitinde 

kullanılabilir.32,56 

Teknesyum 99m sülfür kolloid ve Teknesyum 99m işaretli eritrositler ile radyonüklid 

taraması gizli bir alt gastrointestinal sistem kanama kaynağını belirlemek için sıklıkla kullanılır. 

Aynı şekilde, bu teknikler EVAR'ı takip eden endoleaklerin tespiti için de kullanılmıştır.57 
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Bununla birlikte BT’de şüpheli greft enfeksiyonu izlenen semtomatik hastalarda galyum 

sintigrafisi ile olası enfeksiyon tanımlanabilir.32,58 

Time of flight (TOF)-manyetik rezonans anjiyografinin (MRA) endoleaklerin tespitinde 

ve sınıflandırmasında BT anjiyografiden daha üstün olduğu gösterilmiştir. BTA’nın kısıtlılığı 

endoleaki besleyen vaskülerdeki kanın akış yönünü belirlemede yetersiz olmasıdır. TOF-MRA 

anevrizma kesesinde kan akışının yönünü göstererek, DSA’ya alternatif olabilir. Cohen ve ark. 

endoleaklerin sınıflandırılmasında TOF-MRA ve DSA’nın %97 oranında uyumlu olduğunu 

bildirmiştir.32,59,60 Bütün avantajlarına rağmen tetkik süresinin uzun olması ve pahalı olması en 

büyük kısıtlılıklarıdır. 
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3-GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.HASTA SEÇİMİ 

Çalışmamız İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi etik kurulu tarafından 

onaylanmıştır. Çalışmamızda İstanbul Tıp Fakültesi Radyoloji Ana Bilim Dalı (A.B.D.) 

Girişimsel Radyoloji Departmanında 2009-2019 yılları arasında BTA ile değerlendirilerek 

abdominal aort anevrizması tanısı konulan 343 hastaya Mineapolis/A.B.D. merkezli Medtronic 

firmasının 2008’de Avrupa birliği onay belgesi(CE), 2010’da FDA onay belgesi alan Endurant 

2 stent-greft ile endovasküler aort rekonstrüksiyonu yapılmıştır. Hasta verileri retrospektif 

olarak preoperatif, postoperatif ve takip periyodu olmak üzere 3 aşamada incelenmiştir. Bu 

hastalardan BTA ile PACS (Picture Archiving and Communication System) sisteminde 

preoperatif ve postoperatif (≥12 ay) takip görüntüleri olan 75 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Kalan hasta grubunda 12 aydan az takibi bulunanlar, preoperatif BTA’sı olmayanlar, MRA ile 

takip edilenler, sadece preoperatif BTA’sı olanlar ve DSA görüntüleri PACS’ta bulunmayanlar 

çalışma dışında bırakılmıştır. 

3.2. BTA PROTOKOLÜ 

Çekimler sırasında kontrastsız ve kontrastlı görüntüler ayrıca geç faz görüntüler alındı. 

Kontrastsız görüntüler 1-2 mm kesit aralığında desendan aortadan eksternal iliak arterler 

düzeyine kadar olan alan taranmıştır. Arteryel fazda 1 mm kalınlığında kesitler alındı önce 

lineer açıklığını test etmek amacıyla 20 cc serum fizyolojik 3-5 cc/sn olacak şekilde verildi. 

Açıklık izlendikten sonra 70-125 cc kontrast 5 cc/sn olacak şekilde pompa yardımıyla arteryel 

faz görüntüler alındı. İmajların alınmasından sonra 50 cc serum fizyolojik pompa yardımı ile 

verilerek işlemin 45’inci saniyesinde geç faz görüntüler alındı ve işlem sonlandırıldı. İmajların 

çalışma istasyonunda aksiyel, koronal, sagittal re-format görüntülerinin rekonstrüksiyonu 

yapıldı. MIP rekonstrüksiyon görüntüleri PACS’a yüklendi. 

 

3.3. STENT-GREFT TEKNİK ÖZELLİKLERİ 

Endurant 2 stent-greft kullanıldığı durumlar infrarenal abdominal aort anevrizması veya 

aorta-iliak anevrizmalardır. Aorta-bi-iliak, aorta-uni-iliak veya tubuler konfigürasyonlarda 

kullanılabilmektedir. Aorta-uni-iliak stent-grefler sadece aortik veya anatomik olarak bifurke 

aortik stente uygun olmayan şartlarda kullanılırlar. 
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Şekil 31. Stent-greft Konfigürasyonları61 

Endurant stent-greft her hasta için uygun olmayıp ingilizce Indications For Use (IFU), 

Türkçe kullanım endikasyonları olarak adlandırılan kriterlere uygun hasta grubunda 

kullanılırlar. 

IFU kriterleri 

1-Stent-greft ve aksesuarlarının geçebileceği yeterli iliak veya femoral arter genişliği 

2-Proksimal boyun uzunluğu >10 mm 

3-İnfrarenal boyun açısı <60° 

4-Aortik boyun çapının 19-32 mm arasında olması 

5-Distal fiksasyon alan uzunluğu >15 mm olması 

6-İliak arter çaplarının 8-25 mm arasında olması 

7-Aortik tamire uygun morfoloji 

 

                 Tüp                                   Bifurke                      Aorta-uni-ilyak 
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Şekil 32. Endurant 2 Stent-greft Modülleri 

 

3.4.DEĞERLENDİRME   

Çalışmamızda aortik stent-greft takılmış ve 12 aydan fazla takibi olan hastalarda; 

anevrizmatik kese çap değişimi, trombüs çap değişimi varsa iliak arter anevrizma kesesi çap 

değişimi, anevrizma morfolojisi ve kullanılan stent-greft modülleri belirlendi. Ayrıca endoleak 

görülme oranları, stent-greft stenoz, greft migrasyonu, total komplikasyon görülme oranlarının 

anevrizma morfolojisine ve zamana bağlı etkileri oransal olarak incelendi. Ek girişim görülme 

oranları, anevrizma çap ve trombüs morfoloji değişimine göre tedavinin etkinliği ve zamansal 

değişimi retrospektif olarak incelendi. PACS sisteminde kayıtlı görüntüler üzerinden anevrizma 

morfolojisi MPR yöntemi ile sagittal, koronal ve aksiyal kesitlerde incelenerek en geniş 

anevrizma çapları tek araştırmacı tarafından 2 kere ölçülerek kayıt edildi. Ayrıca takip 

görüntülerindeki komplikasyonların zamansal değişimleri ve takip süresini arttıkça tedavi 

etkinliği literatür verileri ile karşılaştırıldı. 

Endurant 2 Bifurke 

stent-greft 

Endurant 2S 

Bifurke stent-greft 

Endurant 2 Aorta-

uni-iliak stent-greft 

Endurant 2 aortik 

uzatma 

Endurant 2 Bacak-Karşı 

bacak 

Endurant 2 İliak 

uzatma 
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3.5. İSTATİSTİK ANALİZİ 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov Simirnov 

test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney U test kullanıldı. Bağımlı 

nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare 

test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında Fischer test kullanıldı.  Korelasyon analizinde 

Spearman korelasyon analizi kullanıldı. Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıştır. 
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4-BULGULAR 

 

4.1.DEMOGRAFİK VERİLER 

Hastane veri tabanında 2009-2019 tarihleri arasında Endurant 2 stent-greft kullanılarak 

abdominal aort anevrizması tamiri yapılan 343 hasta bulunuyordu. Preoperatif, perioperatif 

görüntüleri olan ve postoperatif >12 ay en az 1 adet takip BTA incelemesi bulunan 75 hasta 

çalışmaya dahil edilmiştir. Takip edilen hastaların yaş ortalaması 70.7 bulundu (min-mak 42-

89). Hastaların 13 tanesi kadın 62 tanesi erkek cinsiyetteydi. Takip süreleri 12-109 ay arasında 

olup ortalama 37,8 ay olarak bulunmuştur. 

 

4.2.STENT-GREFT KONFİGÜRASYON ANALİZLERİ 

 Hastaların %97,33 ’ünde (73 hasta) aorta-bi-ilyak, %2,66’sında aorta-uni-ilyak stent-

greft yerleştirildi. 

Tablo 3. Stent-greft konfigürasyon analizleri 

    Min-Mak Medyan Ort.±s.s./n-% 

Yaş 42,0 - 89,0 72,0 70,7 ± 9,0 

Cinsiyet 
Kadın         13   17,3% 

Erkek         62   82,7% 

Takip Süresi (ay) 12,0 - 109,0 32,0 37,8 ± 24,3 

Aorta-bi-ilyak (+)     73  97,33% 

Aorta-uni-iliak (+)         2   2,66% 

 

 

4.3. PREOPERATİF VE POST OPERATİF VERİLER 

İşlem öncesi anevrizma genel morfolojik özellikleri, anevrizma görülen vasküler 

yapılar, tedavi sonrası komplikasyon görülme oranları ve tedavi sonrası anevrizma 

morfolojisindeki değişimler genel olarak tablo 4 ve tablo 5’de özetlenmiştir. 
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Tablo 4. Anevrizma çap değişimleri ve komplikasyonların ortalama değerleri 

    Min-Mak Medyan Ort.±s.s./n-% 

Bacak Migrasyonu(mm) 9,0 - 33,0 21,0 21 ± 8,5 

Ana Gövde Migrasyonu (mm) 13,0 - 26,0 19,5 19,5 ± 9,2 

Migrasyon (+) 
    

5 
 

6,7% 

I 
    

3 
 

4% 

II         2   2,7% 

Stent Greft Kink (+)         0   0% 

Stent Bacak Oklüzyon (+)   
   

6 
 

8% 

Tek CİA Anevrizması (+)         13   17,3% 

Çift CİA Anevrizması (+) 
    

11 
 

14,7% 

CİA Anevrizma İlk Çap(mm) 22,0 - 91,0 30,0 36,0 ± 15,8 

CİA Anevrizma Son çap(mm) 20,0 - 76,0 27,0 32,2 ± 16,0 

AAA İlk Çapı (mm) 37,0 - 128,0 57,0 61,4 ± 15,9 

AAA Son Çapı (mm) 24,0 - 124,0 53,0 57,0 ± 19,1 

AAA Çapı Artan 
    

17 
 

22,7% 

AAA Çapı Azalan 
    

48 
 

64% 

AAA Çapı Stabil 
    

10 
 

13,3% 

Tromboz Kalınlığı İlk (mm) 0,0 - 80,0 25,0 26,0 ± 14,9 

Tromboz Kalınlığı Son (mm) 0,0 - 74,0 23,0 26,6 ± 15,7 

Tromboz Çapı Artan 
    

29 
 

38,7% 

Tromboz Çapı Azalan         41   54,7% 

Ana gövde >%30 Stenoz (+)         5   6.7% 

Endoleak Total (+)         22   29,3% 

Tip 1A Endoleak         0   0% 

Tip 1B Endoleak 
    

4 
 

5% 

Tip 2 Endoleak 
    

19 
 

25,3% 

Tip 3 Endoleak 
    

0 
 

0% 

Tip 4 Endoleak 
    

1 
 

1,3% 

Tip5 Endoleak         0   0% 
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Tablo 5. Toplam komplikasyon ve 2. operasyon oranları 

        n   % 

Komplikasyon 
(-)         51   68% 

(+)     24  32% 

2.Operasyon (+)         8   10.7% 

2.Operasyon Sonrası 

Endoleak 

(+) 
    3  4,0% 

 

 

4.4.TEDAVİ SONRASI ÇAP DEĞİŞİMLERİ 

Son ölçülen CİA anevrizma çapı ilk ölçülen çapa göre anlamlı (p˂0.05) düşüş 

göstermiştir. 

Tablo 6. CİA Anevrizması çaplarının tedavi öncesi ve sonrasındaki değişimi 

 

 

 

 

Şekil 33 CİA anevrizması çaplarının tedavi öncesi ve sonrasındaki değişimi 

 

 

Medyan

22.0 - 91.0 30.0 36.0 ± 15.8

20.0 - 76.0 27.0 32.2 ± 16.0
                   w Wilcoxon test

p

0.016 w

Min-Mak Ort.±s.s.

CİA Anevrizma İlk Çap(mm)

CİA Anevrizma  Son çap(mm)

30

31

32

33

34

35

36

İlk Ölçüm Son Ölçüm

36

32

CİA Anevrizma Çap (mm)
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Son ölçülen AAA çapı ilk ölçülen çapa göre anlamlı (p˂0.05) düşüş göstermiştir.  

Tablo 7. AAA çaplarının EVAR öncesi ve sonrasında ortalama değerleri 

 

 

 

Şekil 34 AAA çaplarının EVAR öncesi ve sonrasında ortalama değerleri 

 

Son ölçülen tromboz kalınlığı ilk ölçüme göre anlamlı (p˃0.05) değişim göstermemiştir.  

Tablo 8. Tromboz kalınlığının EVAR öncesi ve sonrasında ortalama değerleri 

 

 

 

Medyan

37.0 - 128.0 57.0 61.4 ± 15.9

24.0 - 124.0 53.0 57.0 ± 19.1
                   w Wilcoxon test

w

p

0.000

Min-Mak Ort.±s.s.

AAA İlk Çapı (mm)

AAA Son Çapı (mm)

54

55

56

57

58

59

60

61

62

İlk Ölçüm Son Ölçüm

61

57

AAA Çapı (mm)

Medyan

0.0 - 80.0 25.0 26.0 ± 14.9

0.0 - 74.0 23.0 26.6 ± 15.7
                   w Wilcoxon test

p

0.588 w

Min-Mak Ort.±s.s.

Tromboz Kalınlığı İlk (mm)

Tromboz Kalınlığı Son (mm)
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Şekil 35 Tromboz kalınlığının EVAR öncesi ve sonrasında ortalama değerleri 

 

AAA çapı ve tromboz kalınlığı azalan 33 hasta (%44), AAA çapı ve tromboz kalınlığı 

artan 16 hasta (%21), AAA çapı ve tromboz kalınlığı stabil olan 1 hasta (%1,3), AAA çapı 

stabilken tromboz kalınlığı azalan 7 hasta (%10,6), AAA çapı stabilken tromboz kalınlığı artan 

3 hasta (%4), AAA çapı azalırken tromboz kalınlığı artan 10 hasta (%13) izlenmiştir. 

Abdominal aort anevrizması çap değişimi ile tromboz kalınlığı değişiminde istatistiki olarak 

anlamlı fark vardır (p:0.012).  

 

4.5. KOMPLİKASYON VERİ ANALİZLERİ 

Komplikasyon olan ve komplikasyon olmayan gruplarda hastaların yaşları, cinsiyet 

dağılımları anlamlı (p˃0.05) farklılık göstermemiştir. Komplikasyon olan ve komplikasyon 

olmayan gruplarda takip süresi anlamlı (p˃0.05) farklılık göstermemiştir. Komplikasyon olan 

ve komplikasyon olmayan gruplarda aortik stent-greft konfigürasyonu anlamlı (p˃0.05) 

farklılık göstermemiştir.  

 
Tablo 9. Komplikasyon yaş, cinsiyet, takip süresi ilişkisi 

                          
 

 Komplikasyon (-)  Komplikasyon (+) 
p 

    Ort.±s.s./n-% Medyan   Ort.±s.s./n-% Medyan 

Yaş 70,6 ± 8,4 71,0  70,7 ± 10,2 72,0 0,952 
m 

Cinsiyet 
Kadın 8   16,0%     5   20,0%   

0,666 X² 
Erkek 42   84,0%     20   80,0%   

Takip Süresi(ay) 33,4 ± 20,5 28,0   46,7 ± 28,9 38,0 0,721 
m 

026

026

026

026

026

026

026

026

027
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26

27
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Tablo 10. Komplikasyon veri analizleri 

             

  Komplikasyon (-)   Komplikasyon 

(+) 

 p  

  Ort.±s.s./n-% Medyan  Ort.±s.s./n-% Medyan   

Tek CİA Anevrizması (-) 44  86,3%   18  75,0%  0,229 X² 

 (+) 7  13,7%   6  25,0%    

Çift CİA anevrizması (-) 46  90,2%   18  75,0%  0,083 X² 

 (+) 5  9,8%   6  25,0%    

CİA Anevrizma İlk 

Çap(mm) 

 38,7 ± 19,0 30,0  33,1 ± 11,4 29,5 0,892 m 

CİA Anevrizma Son 

çap(mm) 

 32,2 ± 17,5 24,0  32,3 ± 14,9 28,0 0,156 m 

AAA (-) 0  0%   0  0,0%  0,550 X² 

 (+) 50  100%   25  100,0%    

AAA İlk Çapı (mm)  61,7 ± 16,3 57,5  61,1 ± 15,6 56,0 0,523 m 

AAA Son Çapı (mm)  53,8 ± 18,1 50,5  63,3 ± 19,6 62,0 0,280 m 

AAA Çapı Artan  4  8,0%   14  56,0%  0,000 X² 

AAA Çapı Azalan  38  76,0%   9  36,0%  0,001 X² 

AAA Çapı Stabil  8  16,0%   2  8,0%  0,337 X² 

Tromboz Kalınlığı İlk 

(mm) 

 26,1 ± 13,9 25,5  25,8 ± 17,1 25,0 0,773 m 

Tromboz Kalınlığı 

Son (mm) 

 25,1 ± 13,9 22,5  29,5 ± 18,7 25,0 0,620 m 

Tromboz Çapı Artan  15  30,0%   14  56,0%  0,019 

 

X² 

Tromboz Çapı 

Azalan 

 31  62,0%   10  40,0%  X² 

2.operasyon (+) 

(-) 

1 

49 

 2,0% 

98% 

  7 

18 

 28,0% 

72% 

 0,001 X² 

                        m Mann-Whitney U test / X² 

Ki-kare test  

           

 

Komplikasyon olan grupta CİA anevrizması ilk ölçülen çap ortalaması 33,1 mm, 

komplikasyon olmayan grupta ilk ölçülen CİA anevrizması çap ortalaması 38,7 mm ölçülmüş 

olup istatistiki olarak aralarında anlamlı farklılık izlenmemiştir (p:0,892).  
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Komplikasyon olan grupta ilk ölçülen AAA çap ortalaması 61,1 mm komplikasyon 

olmayan grupta ilk ölçülen AAA çap ortalaması 61,7 mm olup aralarında istatistiki olarak 

anlamlı (p:0,523) farklılık izlenmemiştir.  

Komplikasyon olan grupta son ölçümde AAA çap artış oranı komplikasyon olmayan 

gruptan anlamlı (p˂0.05) olarak daha yüksekti.  

Komplikasyon olan ve komplikasyon olmayan gruplarda ilk ölçülen tromboz 

kalınlıkları ortalamaları sırasıyla 26,1 mm ve 25,8 mm ölçülmüş olup aralarında istatistiki 

olarak anlamlı farklılık (p>0,05) izlenmedi. 

Komplikasyon olan grupta son ölçümde tromboz kalınlığı artış oranı komplikasyon 

olmayan gruptan anlamlı (p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti.  

Tromboz kalınlığı artan 29 hastanın 14 tanesinde komplikasyon (+), 15 tanesinde 

komplikasyon (-) izlendi, tromboz kalınlığı azalan 41 hastanın 31 tanesinde komplikasyon (-), 

10 tanesinde komplikasyon (+) olup tromboz çap değişimi ile komplikasyon görülmesi arasında 

anlamlı (p:0,019) ilişki izlendi. 

 Komplikasyon olan grupta 2.operasyon oranı komplikasyon olmayan gruptan anlamlı 

(p˂0.05) olarak daha yüksekti.  

Komplikasyon olan grupta 2.operasyon sonrası endoleak oranı komplikasyon olmayan 

gruptan anlamlı (p˂0.05) olarak daha yüksekti. 

Komplikasyon görülen 24 hastanın 22 tanesinde endoleak izlenmiştir. Endoleak oranları 

%25 tip 2, %5,3 tip 1B, %1,3 tip 4 olarak bulunmuştur. Tip 1A, tip 3 ve tip 5 endoleak 

izlenmemiştir. 

 

 

Şekil 36 Komplikasyon görülen hastalardaki migrasyon oranları I: bacak, II: ana gövde migrasyonlarını göstermekte 
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Şekil 37 Komplikasyon (+) hastalarda endoleak görülme oranları 

 

 

Şekil 38 Komplikasyon görülen hastaların %24’ünde stent-greft bacak oklüzyonu izlenmiştir. 

 

Şekil 39 Komplikasyon görülen ve görülmeyen hastalardaki CİA anevrizması ilk ve son çaplarının karşılaştırılması 
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Şekil 40 Komplikasyon görülen hastaların %20’sinde>%30 ana gövdede stenoz görülmüştür. 

 

 

 

Şekil 41 Komplikasyon görülmeyen hastalarda aort anevrizması ortalama çapı takipler sonucu 62 mm'den 54 mm'ye düşmüştür. 

Komplikasyon görülen hastalarda aort anevrizma ortalama çapı 61 mm'den 63 mm'ye çıkmıştır. 

 

 

Şekil 42 Komplikasyon görülmeyen hastalarda tromboz ortalama kalınlığı 26 mm’den 25 mm'ye düşmüştür. Komplikasyon 

görülen hastalarda tromboz ortalama kalınlığı 26 mm'den 29 mm'ye çıkmıştır 
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Şekil 43 Komplikasyon görülen hastaların %28'inde 2. operasyon yapılmıştır. Opere edilen %28 hastanın %37,5'inde  endoleak 

gelişmiş olup 2.operasyon sonrası endoleak'in toplam komplikasyona oranı %12 bulunmuştur.  

 

4.6.ENDOLEAK VERİ ANALİZLERİ 

Endoleak olan ve endoleak olmayan grupta hastaların yaşları, cinsiyet dağılımı anlamlı 

(p˃0.05) farklılık göstermemiştir. Endoleak (+) olan grupta takip süresi endoleak (-) olan 

gruptan anlamlı (p˂0.05) olarak daha yüksekti. Endoleak olan ve olmayan grupta aortik stent-

greft konfigürasyonu anlamlı (p˃0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 11) 

 

Tablo 11. Endoleak veri analizleri 

 
 

Endoleak (-) 
 

Endoleak (+) 
p 

    Ort.±s.s./n-% Medyan   Ort.±s.s./n-% Medyan 

Yaş 70,4 ± 9 71,0  71,05 ± 8,92 72,5 0,741 m 

Cinsiyet 
Kadın 9   17,0%     4   18,2%   

0,900 X² 
Erkek 44   80,0%     18   90,0%   

Takip Süresi(ay) 32,5 ± 23,7 29,0   46,32 ± 25,30 37,0 0,036 m 

                        m Mann-Whitney U test / X² Ki-kare test  
        

 

         

 

Migrasyon görülen 5 hastanın 3 tanesinde endoleak (+), 2 tanesinde endoleak (-) 

bulunmuş olup endoleak pozitif olan grupta migrasyon görülmesinde anlamlı (p>0.05) farklılık 

izlenmedi.  
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Stent-greft bacak oklüzyon görülen 6 hastanın 3 tanesinde endoleak (-), 3 tanesinde 

endoleak (+) bulunmuş olup endoleak (+) grupta stent-greft bacak oklüzyon görülmesinde 

anlamlı (p>0,05) farklılık izlenmedi 

Tek CİA anevrizması izlenen 13 hastanın 8 tanesinde endoleak (-), 5 tanesinde endoleak 

(+) bulunmuş olup endoleak (+) ve endoleak (-) gruplar arasında tek CİA anevrizması 

görülmesinde anlamlı farklılık (p>0,05) izlenmedi. 

Endoleak görülen grupta CİA anevrizması ortalama çap değeri 36,4 mm, endoleak 

görülmeyen grupta CİA anevrizması ortalama çap değeri 35,7 mm ölçülmüş olup istatistiki 

olarak anlamlı farklılık (p>0,05) izlenmemiştir. 

 Çift CİA anevrizması olan 11 hastanın 6 tanesinde endoleak (+), 5 tanesinde endoleak 

(-) olup endoleak (+) ve endoleak (-) gruplarda çift CİA arter anevrizması bulunmasında anlamlı 

farklılık (p<0,05) izlendi.  

AAA ilk ölçülen çap ortalamaları endoleak görülen grupta 61,8 mm, endoleak 

görülmeyen grupta 61,4 mm ölçülmüş olup endoleak (+) ve endoleak (-) olan gruplarda AAA 

ilk çapı anlamlı farklılık (p>0,05) göstermemiştir. 

Endoleak olan grupta son ölçülen AAA çap değerleri endoleak olmayan gruptan anlamlı 

(p ˂ 0.05) olarak daha yüksekti.  

Endoleak olan grupta ilk ölçülen tromboz kalınlık ortalaması 24,6 mm; endoleak 

olmayan grupta ilk ölçülen tromboz kalınlık ortalaması 26,5 mm bulunmuş olup aralarında 

istatistiki olarak anlamlı farklılık (p<0,05) bulunmamıştır. 

Endoleak olan ve olmayan gruplarda son ölçülen tromboz kalınlıkları arasında anlamlı 

farklılık (p> 0.05) bulunmamıştır.  

Tromboz çapı artan 29 hastanın 15’inde endoleak (-), 14 tanesinde endoleak (+) olup 

endoleak pozitif grupta çap artışı anlamlı olarak (p:0,000) daha yüksekti. 

İkinci operasyon geçiren 8 hastanın 6’sında ilk operasyon sonrası endoleak (+) olup 

(p:0,000) 2. Operasyon sonrası 3 hastada endoleak (+), 5 tanesinde endoleak (-) bulunmuştur. 
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Tablo 12. Endoleak veri Analizleri 

 
 Endoleak (-)  Endoleak (+) 

p 
    Ort.±s.s./n-% Medyan   Ort.±s.s./n-% Medyan 

Bacak Migrasyonu(mm) 21,5 ± 7,9 9,0  20,6 ± 10,5 16,5 0,599 m 

Ana Gövde Migrasyonu (mm) 26 ± 0 26  13 ± 0 13,0 0,564 m 

Migrasyon 
(-) 51   96,2%     19   86,4%   

0,147 X² 
(+) 2  3,8%   3  13,6%  

Stent-Greft Kink 
(-) 53   100%        22   100,0%   

0,172 X² 
(+)    0  0%   0  0,0%  

Stent-Greft Bacak 
Oklüzyon 

(-) 50   94,3%     19   86,4%   
0,351 X² 

(+) 3   5,7%     3   13,6%   

Tek CİA Anevrizması 
(-) 45   84,9%     17   77,3%   

0,507 X² 
(+) 8   15,1%     5   22,7%   

Çift CİA anevrizması 
(-) 46  91,2%   18  75%  

0,044 X² 
(+) 5  9,8%   6  25%  

Total CİA 
Anevrizması 

(-) 40   75,5%     13     44,2%   
0,156 X² 

(+) 13  24,5%   11   45,8%  

CİA Anevrizma İlk Çap(mm) 35,7 ± 16,9 30,0  36,4 ± 14,7 28,5 0,891 m 

CİA Anevrizma Son çap(mm) 30,7 ± 13,3 28,0  34,5 ± 16,98 26,0 0,945 m 

Ana Greftte>%30 
Stenoz 

(-) 50   94,3%     20   90,9%    X² 
(+) 3   5,7%     2   9,1%   

AAA 
(-) 0   0%     0   0%   

0,465 X² 
(+) 53   100%     22   100%   

AAA İlk Çapı (mm) 61,4 ± 15,9 58,0   61,8 ± 15,64 57,0 0,672 m 

AAA Son Çapı (mm) 54,4 ± 19,0 50,0   62,6 ± 17,4 58,0 0,046 m 

AAA Çapı Artan 5   9,1%     13   65,0%   

0,000 

X² 

AAA Çapı Azalan 40   72,7%     6   30,0%   X² 

AAA Çapı Stabil 9   16,4%     1   5,0%   X² 

Tromboz Kalınlığı İlk (mm) 26,5 ± 13,6 26,0   24,6 ± 18 21 0,089 m 

Tromboz Kalınlığı Son (mm) 24,6 ± 15,0 22,0   31,2 ± 16,7 25,5 0,239 m 

Tromboz Çapı Artan 15   25,5%     14   75,0%   0,008 X² 

Tromboz Çapı Azalan 33   65,5%     8   25,0%   0,040 X² 

2.Operasyon 
(-) 51   96,2%     16   72,7%   

0,007 X² 
(+) 2   3,8%     6   27,3,0%   

2.Operasyon Sonrası 
Endoleak 

(-) 53     100%     19   86,4%   
0,023 X² 

(+) 0   30%     3   13,6%   
                        m Mann-Whitney U test / X² Ki-kare test          
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Şekil 44 Endoleak negatif hastaların %4'ünde migrasyon görülmüşken endoleak pozitif hastalarda bu oran %13’e çıkmıştır. 1 

ve 2 numaralı sütunlar sırasıyla ana gövde migrasyon ve bacak migrasyonunu ifade etmektedir. 

 

 

Şekil 45 Endoleak negatif hastaların %5,7’sinde bacak oklüzyonu gelişmişken endoleak pozitif hastalarda bu oran %13,5’e 

çıkmıştır. 

 

Şekil 46 Tek CİA anevrizması endoleak negatif hastaların %15'inde endoleak pozitif hastalarınsa %23'üne eşlik etmektedir. 

Çift CİA anevrizması endoleak negatif hastaların %13'üne endoleak pozitif hastalarında %13’üne eşlik etmektedir. 
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Şekil 47 Endoleak (-) hastalarda CİA ortalama çapı 35,7 mm'den 30,7 mm'ye düşmüşken endoleak pozitif hastalarda 30,7 

mm’den 34’5 mm’ye çıkmıştır. 

 

Şekil 48 Endoleak (-) hastalarda AAA ortalama çapı 62 mm'den 54 mm'ye düşmüşken endoleak (+) hastalarda 60 mm'den 66 

mm'ye artış göstermiştir. 

 

Şekil 49 Endoleak negatif hastalarda tromboz kalınlığı ortalama 2 mm düşüş gösterirken, endoleak (+) hastalarda 6,7 mm 

artış göstermektedir. 
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Şekil 50 Komplikasyon görülen hastaların %36,3'ünde ikinci operasyon yapılmıştır. 2.operasyon yapılan hastaların 

%37,5'inde 2.operasyon sonrası endoleak görülmüş olup 2.operasyon sonrası görülen endoleak toplam komplikasyona oranı 

%13,6 hesaplanmıştır. 

  2.operasyon olan grupta son ölçülen AAA çapı 2. operasyon olmayan gruptan anlamlı 

(p:0,013) olarak daha yüksekti. (Tablo 13) 

2.operasyon olan ve olmayan gruplarda ilk ölçülen CİA Anevrizma çapı, son ölçülen 

CİA Anevrizma çapı arasında anlamlı (p˃0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 11) 

 

Tablo 13. Operasyon öncesi ve sonrasında AAA ve CİA anevrizması ortalama çap değerleri 

             

 

 
2.Operayon (-) 

 
2.Operayon (+) 

p 
  Ort.±s.s.  Medyan   Ort.±s.s.  Medyan 

AAA ilk çapı ( MM) 61,7 ± 16,5 57,0   58,7 ± 9,6 56,0 0,903 m 

AAA son çapı (MM) 55,5 ± 18,7 51,5  71,9 ± 17,1 65,0 0,013 m 

CİA anevrizma ilk çap(mm) 35,6 ± 17,0 30,0  37,2 ± 12,2 32,5 0,292 m 

CİA anev. Son çap(mm) 30,6 ± 16,4 24,0   37,3 ± 14,8 34,5 0,052 m 
                   m Mann-whitney u test            

  

 

 

 

00%

20%

40%

60%

80%

100%

(-) (+) (-) (+)

2.Operasyon 2.Operasyon Sonrası Endoleak

43,7%
36,3%

86,4%

13,6%

Endoleak (+)



57 
 

 

Şekil 51 İkinci operasyon sonrası AAA çap değişimleri 

 

Migrasyon olan grupta hasta son ölçülen AAA çapı ilk ölçülen AAA çapına göre anlamlı 

farklılık (p>0,05) göstermemiştir. (Tablo 12) 

Migrasyon olan grupta son ölçülen CİA anevrizması çapı, ilk ölçülen çapa göre anlamlı 

farklılık (p>0,05) göstermemiştir.  

 

Tablo 14. Migrasyon olan ve olmayan hastalarda CİA anevrizması ve AAA çaplarının ilk ve son ölçülen ortalama değerler. 

                          

 

 
Migrasyon (-) 

 
Migrasyon (+) 

p 
  Ort.±s.s.  Medyan   Ort.±s.s.  Medyan 

AAA ilk çapı ( MM) 61,1 ± 16,4 58,0  54,6 ± 7,0 55,0 0,283 m 

AAA son çapı (MM) 56,3 ± 18 53,0  68,2 ± 28,2 67 0,450 m 

CİA anevrizma ilk çap(mm) 36,5 ± 16,5 30,0  31,7 ± 9,5 32 0,906 m 

CİA anev. Son çap(mm) 32,4 ± 17,0 26,0   31 ± 5,1 28,0 0,353 m 

                   m Mann-whitney u test            
  

 

Migrasyon (+) ve migrasyon (-) gruplarda takip süresi anlamlı (p˃0.05) farklılık 

göstermemiştir. Migrasyon (+) ve migrasyon (-) gruplarda ilk ölçülen tromboz kalınlık 

ortalaması ile son ölçülen tromboz kalınlık ortalaması anlamlı (p˃0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 14) 
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Tablo 15. Migrasyon olan ve olmayan hastalarda tromboz kalınlığı ilk ve son ölçüm ortalama değerleri ayrıca takip süresi 

ortalama değerleri 

                          

 

 
Migrasyon (-) 

 
Migrasyon (+) 

p 
  Ort.±s.s.  Medyan   Ort.±s.s.  Medyan 

Takip Süresi (ay) 36,5 ± 23,6 32,0  54,2 ± 30 51 0,106 m 

Tromboz Kalınlığı İlk (mm) 26,2 ± 15,2 25,5     23,0 ± 10,4 20 0,765 m 

Tromboz Kalınlığı Son (mm) 26,1 ± 14,7 23,0   34,1 ± 27,3 32,0 0,688 m 
                   m Mann-whitney u test            

  

 

 

 

    

Şekil 52 Migrasyon pozitif hastalarda CİA anevrizması ve AAA ortalama çap değişimleri 

 

Ana greftte ˃%30 stenoz olan ve olmayan gruplarda ilk ölçülen tromboz kalınlık 

ortalaması ve son ölçüm tromboz kalınlık ortalaması anlamlı (p˃0.05) farklılık göstermemiştir. 

(Tablo 14) 

 

Tablo 16.Ana greftte >%30 stenoz olan ve olmayan hastalardaki takip süresi ve tromboz kalınlığı ilk ve son ölçülen değerleri 

                          

 

 
Ana Greftte>%30 Stenoz (-) 

 
Ana Greftte > 30 Stenoz (+) 

p 
  Ort.±s.s.  Medyan   Ort.±s.s.  Medyan 

Takip Süresi (ay) 36,6 ± 23,0 32,0  54,6 ± 36,9 38,0 0,238 m 

Tromboz Kalınlığı İlk (mm) 25,4 ± 13,8 25,0  34,4 ± 27,2 27,0 0,625 m 

Tromboz Kalınlığı Son (mm) 26,7 ± 15,2 24,0   24,6 ± 24,3 19,0 0,401 m 

                   m Mann-whitney u test            
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Takip süresi ile ilk ölçülen tromboz kalınlığı ve son ölçülen tomboz kalınlığı arasında 

anlamlı (p ˃ 0.05) korelasyon gözlenmemiştir. (Tablo 16) 

 

Tablo 17.Tromboz kalınlığının ilk ve son ölçülen ortalama değerlerinin takip süresi ile ilişkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tromboz Kalınlığı İlk (mm) Tromboz Kalınlığı Son (mm)

r -0.112 -0.122

p 0.338 0.297

           Spearman Korelasyon

Takip Süresi (ay)
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Abdominal aort çapının >30 mm olması veya normal çaptaki segmentten >%50 çap 

artışı olan bölge anevrizmatik segment olarak ifade edilir. Çoğu abdominal aort anevrizması 

asemtomatik olup daha çok insidental olarak tespit edilirler. Abdominal aort anevrizma 

yönetimi anevrizma çapına bağlıdır. AAA onarımı için anevrizma takip ve rüptür riski ile 

cerrahi risk arasındaki denge gözetilmelidir. Takip gerektirmeyen açık cerrahi onarımın aksine, 

EVAR prosedürün başarısını izlemek ve olası komplikasyonları belirlemek için yaşam boyu 

görüntüleme ile takip gerektirir. 1990’lı yıllarda UK Small Aneurysm Trial (UKSAT) ve 

Aneurysm Detection and Management (ADAM) çalışmaları ile temelleri atılan takip 

protokolünde altın standart BTA olmasına rağmen <55 mm ve asemptomatik olan AAA’ların 

US ile takibi uygun görülmüştür.10,62 

Volodos ve ark. tarafından ilk kez 1987’de gerçekleştirilen, Parodi ve ark. tarafından 

1991 yılında  ilk kez yayınlanan EVAR, kısa hastanede yatış süreleri, daha az invazif olması, 

daha az kan kaybı ve daha az komplikasyon görülmesi sebebi ile açık cerrahiye alternatif 

gösterilmiş ve giderek artan bir şekilde açık cerrahinin yerini almıştır.26 Ancak stent-greft 

maliyetlerinin fazla olması, radyolojik görüntüleme ihtiyacı ve sekonder girişim ihtiyacının 

artmış olması en önemli dezavantajlarını oluşturmaktadır.36 

Tedavi sonrasında zaman içerisinde anevrizma morfolojisindeki değişiklikler tedavi 

etkinliği etkinliğini azaltmakta ve hatta başarısızlık kaynağı olmaktadır bu duruma ‘başarı 

paradoksu’ denilmiştir.3 Başarı paradoksunun sebebini tedavi sonrası anevrizma duvarındaki 

basınç azalmasına bağlı zayıflaması olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur.61 Anevrizmal kese 

genişlemesi olan kalıcı endoleakler, sürekli yüksek anevrizma içi basınç nedeniyle yüksek 

rüptür riski taşır ve embolizasyon gibi ikinci bir müdahale gerektirir. 

EVAR sonrası anevrizma kese çapında kademeli olarak azalma beklenmektedir.63 

Bununla birlikte postoperatif tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi, rüptür sebebi olabilecek 

endoleaklerin erken tespiti, stent-greft pozisyonu ve bütünlüğünün değerlendirilmesi için 

düzenli takip önerilmektedir. Tipik takip protokolü, 1. ay, 6. ay ve 12. ayda BTA incelemesi, 

sonrasında yıllık olarak yapılan BTA taramasını içerir. 

Çalışmamızda 12 aydan fazla süre takip edilen AAA sebebiyle EVAR yapılmış 

hastalarda komplikasyon gelişme oranları ve komplikasyonların takip süresi ile ilişkisi, 

anevrizma ilk çapı ve tromboz ilk kalınlığının tedavi etkinliği ile ilişkisi, görülen 
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komplikasyonların anevrizma morfolojisine göre değişimlerinin belirlenmesi, eşlik eden iliak 

arter anevrizması ve anevrizma çapının prognoza etkileri araştırılmıştır. 

Abdominal aort anevrizması tedavisinin başarısındaki en önemli uzun süreli prognostik 

faktör anevrizma çapında azalma izlenmesidir. Ancak bazı anevrizmaların çaplarında artış 

devam etmektedir. Endurant stent-grefte ait 5 yıllık sonuçların karşılaştırıldığı 2009-2011 

yılları arasında yapılan 79 merkezin dahil olduğu 1273 hastanın katıldığı The Endurant Stent 

Graft Natural Selection Global Postmarket Registry (ENGAGE) çalışmasında hastaların 

%89,4’ünde anevrizma çapı azalan veya stabil olarak hesaplanmıştır (%61,4 azalan, %28 

stabil). Bizim çalışmamızda 75 hastanın %64,3 ünde anevrizmal çap azalması izlenmiş olup 

literatürle uyumludur ancak stabil hasta oranı 13.3 olup bulunmuş ENGAGE çalışmasına göre 

düşük orandadır. Aradaki fark hasta takiplerinin düzenli olmaması, hastaların yaşam tarzı 

değişikliğinin ve medikal tedaviye uyumunun yeterli olmaması ile ilişkilendirilmiştir.64 

EVAR ile açık cerrahiyi karşılaştıran 856 hastanın katıldığı EUROSTAR çok merkezli 

çalışmasında Sanford ve ark. 5 yıllık takip sonucunda anevrizma çapında ortalama 7.5 mm 

düşüş bulmuşlardır. Ayrıca 177 hastanın katıldığı DREAM ve EVAR-1 çok merkezli 

çalışmalarında benzer sonuçlar izlenmiştir. Bizim çalışmamızda 3 yılın sonunda anevrizma 

çapında ortalama 4.5 mm düşüş saptanmış olup yıllık çap düşüş oranlarımız benzerdir ve 

literatürle uyumludur.63,65 

Müller ve ark. 56 hastada, Nakai ve ark. 183 hastada, Tsuyuki ve ark. 68 hastada yaptığı 

çalışmada yaş, cinsiyet, kullanılan stent-greft konfigürasyonunun anevrizmatik kese 

genişlemesine etkisi olmadığını yayınlamışlardır ve bizim çalışmamızla korelasyon 

göstermektedir.65–68 

Tsuyuki ve ark. trombotik alan/patent lümen oranının yüksek olmasının anevrizma 

küçülmesine daha etkili olduğunu iddia etmektedir. Bizim çalışmamızda trombotik alan/patent 

lümen oranı çalışılmamış olup tromboz çapı artan 29 hastanın 16 tanesinde aort çap artışı, 10 

tanesinde aort çap azalışı, 3 tanesinde aort çapı sabit bulunmuştur. Ayrıca tromboz kalınlığı 

azalan 41 hastanın 33 tanesinde aort çap azalması izledik. İstatistiki olarak tromboz çapı 

artanlarda AAA çapının değişiminin belirgin etkisi yokken tromboz çapı azalanlarda aort 

çapının azaldığı görülmüştür (p:0.012). Çalışmamızdaki takip süreleri değişkenlik gösterirken 

takip süresi ile tromboz kalınlığı arasında net bir ilişki izlemedik (p:0.122). Ancak 

çalışmamızda tromboz çapı artan 29 hastanın 14 tanesinde, tromboz çapı azalan 41 hastanın 10 

tanesinde komplikasyon gelişmiştir. Bu veriler bize tromboz çapı azalan kişilerde 

komplikasyon gelişme oranının nispeten daha az olduğunu göstermektedir. Ayrıca tromboz 
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çapının artmasının komplikasyon gelişme olasılığını arttırdığı izlenmiş olup bu hastalar sıkı 

takip edilmeli ve olası komplikasyon değerlendirmesi daha detaylı olmalıdır.67 

EVAR ve açık cerrahinin karşılaştırıldığı EVAR-1, OVER, DREAM çalışmalarında 

EVAR’ın etkinliğinin zamanla azaldığı vurgulanmış ancak zamanla komplikasyon görülme 

oranlarında belirgin artış izlenmemiştir.62 Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olarak takip 

süresi artıkça total komplikasyon sayısının arttığını ancak komplikasyon görülme oranı ile takip 

süresi arasında net bir ilişki olmadığı bulunmuştur (p:0.721). 

ENGAGE çalışmasında 3 yıl sonunda endoleak görülen toplam hasta sayısı 277 olup 

oranı %27,7 hesaplanmıştır. DREAM ve EUROSTAR çalışmalarında ilk yılın sonunda 

endoleak görülme oranları %20 ve %15.5 hesaplanmış ve takip yıllarındaki kümülatif değerleri 

ENGAGE çalışması ile benzerlik göstermektedir.64 Bizim çalışmamızda 75 hastanın 22’sinde 

endoleak görülmüş olup oran %29.3 hesaplanmıştır ve literatürle genel olarak uyum 

göstermektedir ancak aradaki farkın bizim çalışmamızda stent-greftin IFU kriterleri dışında 

kullanımından kaynaklandığı düşünüldü.  

Hastaların abdominal veya iliak arter anevrizma çapları ile endoleak görülmesi arasında 

ilişki bulunamamıştır ancak çalışmamızda eşlik eden çift iliak arter anevrizması olmasının 

endoleak görülme sıklığını arttırdığı görülmüştür (p:0.044).69,70 

Abdominal aort anevrizması izlenen hastaları anevrizma çapı >60 mm ve <60 mm 

şeklinde gruplandırdığımızda endoleak sıklığında artış izlemedik (p:0,268). Ayrıca AAA ilk 

çap genişliğinin görülen komplikasyon oranı ve komplikasyon sayısında anlamlı etkisi 

olmadığını gördük (p:0,523). Ancak Boult ve arkadaşlarının 2006 senesinde yayınladığı 961 

hasta ile yaptıkları çalışmalarında anevrizma çapı 60 mm’den büyük olan hasta grubunda 

EVAR sonrası kese genişlemesinin ve 2. Operasyon sıklığının arttığını bildirmişlerdir. Çalışma 

sonuçlarının farklı olması stent-greft teknolojisinde yaşanan gelişmeler ve yeni nesil stent-

greftlerin >60 mm anevrizmalarda eskiye nazaran daha başarılı olduğunu düşündürmüştür. 71 

Çalışmamızda en sık görülen komplikasyon endoleaktir. 24 hastada komplikasyon 

görülmüş olup komplikasyon görülen 24 hastanın 22’sinde (%29,3) endoleak izlendi ve 

literatür verileri ile uyumludur. Endoleakler En sık %25,2 ile tip 2 endoleak, 2. sırada %5 ile 

tip 1B endoleak olmuştur ve literatürle uyumludur.36,72–74  

EVAR 1, DREAM, OVER çalışmalarında 5 yıl takip sonucunda endoleake bağlı 2. 

operasyonlar en sık tip 1 ve tip 2 endoleakten kaynaklandığı belirtilmiştir.62 Bizim 

çalışmamızdaki 8 hastada 2. operasyon yapılmış ve bunların 6 tanesinde endoleak izlenmiştir. 



63 
 

Bu hastaların 5 tanesi tip 2 endoleak, 1 tanesinde tip 2 ve tip 1B endoleak izlenmiş olup 

literatürle uyumlu görünümdedir. 62,72 

Migrasyon stent-greftin >5-10 mm kaudale doğru yer değiştirmesidir. EVAR sonrası 

hastaların %1-10’unda migrasyon gelişir. Tip 1 endoleak gelişmesi, anevrizmal kese 

genişlemesi ve hatta rüptür riski nedeniyle tedavi edilmelidir. 177 hastanın katıldığı DREAM 

çalışmasında 6 yıl sonunda 7 hastada (%4) migrasyon izlenmiştir.   Bizim çalışmamızda 75 

hastanın 5 tanesinde (%6,6) migrasyon görülmüş olup literatürle korelasyon 

göstermektedir.38,64  

Çalışmamızda eşlik eden tek veya çift iliak arter anevrizması olması ve takip süresi ile 

migrasyon arasında anlamlı korelasyon izlenmemiştir. Ayrıca migrasyon görülen 5 hastamızın 

2 tanesinde endoleak (-), 3 tanesinde endoleak (+) bulunmuş olup migrasyon görülmesi ile 

endoleak sıklığı arasında anlamlı ilişki bulamadık bu veri genel olarak literatüre tezatlık 

göstermiş olup çok merkezli randomize çalışmalarda ve örneklem sayısının arttığı durumlarda 

migrasyon görülmesi ile endoleak sıklığının artacağı düşünülmektedir (p:0,147).  

Abdominal aort anevrizması ve eşlik eden iliak arter anevrizması olan hastalarda 

preoperatif anevrizma çapları ile migrasyon görülmesi arasında korelasyon izlenmemiştir 

(AAA p:0,626 – CİA p:0,225).  

EVAR sonrası 30 günlük mortaliteyi değerlendiren 1251 hastanın dahil edildiği EVAR-

1 çalışmasında hastaların %2-4’ünde stent-greft bacak oklüzyonu izlemişlerdir.20,38 Etiyolojide 

genellikle progresif kese çap azalması, distal aortik boyun açısının >60 derece olması ve distal 

aortik boyun darlığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda 6 hastada (%8) stent-greft bacak 

oklüzyon izlenmiş olup 3 hastada endoleak (-), 3 hastada endoleak (+) bulundu. Stent-greft 

bacak oklüzyon izlenmesi ile endoleak sıklığı arasında ilişki izlemedik (p:0,351). Cochennec 

ve ark. tarafından 1995-2005 yılları arasında 460 hasta ile yapılan çalışmada 33 hastada stent-

greft bacak oklüzyon gelişmiştir (%7,2) bu çalışma bizim çalışmamızla korelasyon 

göstermektedir.59 

AAA’ların %15-40’ında eşlik eden iliak arter anevrizması bulunur. İliak arter 

anevrizmasının bulunması tedaviyi komplike hale getirir. Hobo ve ark. 5 yıllık takip sonucunda 

AAA’ya eşlik eden ortak iliak arter (CİA) anevrizması olan hastalarda endoleak ve ikinci 

operasyon oranında artış izlemişlerdir.75 Bizim çalışmamızda 22 hastada AAA’ya eşlik eden 

CİA anevrizması izledik ve CİA anevrizması olan hastalarda endoleak görülme oranında artış 

dikkat çekmiş olup literatürle uyumludur (p:0,044). 
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AAA’ya eşlik eden CİA anevrizması olan hastalarımızda CİA anevrizması ilk ölçülen 

çap ortalamasında komplikasyon görülen ve komplikasyon görülmeyen gruplarda istatistiki 

olarak anlamlı fark olmamakla (p:0,892) beraber komplikasyon olmayan grubun daha yüksek 

CİA anevrizması çapına sahip olduğu bulunmuştur. Bu veriler genel olarak literatürle karşıt 

görünümde olup altta yatan sebep olarak komplikasyon görülen kişi sayısının nispeten düşük 

olması düşünüldü. Eğer çalışma çok merkezli daha yüksek örneklem yüklüğünde tekrar edilirse 

literatürle uyumlu veriler ortaya çıkabilir. CİA anevrizması son çap ortalaması komplikasyon 

görülmeyen hastalarımızda 38,7 mm’den 32 mm’ye düşmüştür ve komplikasyon görülen 

hastalarımızda CİA anevrizma çap ortalamasında belirgin artış izlenmemiş olup bu verilerimiz 

literatürle uyumlu görünümdedir. 75 

Tek CİA anevrizması olan hastalarımızda görece olarak komplikasyon görülme olasılığı 

CİA anevrizması olmayan hastalara göre artmıştır. Ancak bu oran istatistiki olarak anlamlı 

değildir. Ancak bu çalışma daha yüksek örneklem büyüklüğünde yapılsaydı istatistiki olarak 

anlamlı fark yakalama şansı daha yüksek olurdu.  

Çalışmamızda merkezimizde 343 hastaya EVAR uygulanmış ve sadece 75 tanesi 

çalışma kriterlerine uyum göstermiştir. Hasta takip sürelerinin ve takip aralıklarının 

heterojenite göstermesi çalışmamızdaki en önemli kısıtlılıklardır. 

Anevrizma çapları ve kalınlıklar aksiyel kesitte en geniş çap alınmış olup anevrizmal 

kranio-kaudal uzunluk değerlendirilmemiştir. Hastaların yaklaşık %30 unda IFU dışı 

kriterlerde hastalara acil şartlarda işlem yapılmış olması heterojeniteyi arttırmıştır. Anevrizmal 

kalsifikasyon ve tortüyozite indeksleri çalışmamızda kullanılmamıştır.  
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