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1. GİRİŞ 

Aort anevrizmalı (AA) hastalarda birçok açık cerrahi teknik tanımlanmıĢ olup 

bu teknikler özellikle ciddi komorbiditesi olan hastalarda yüksek morbidite ve 

mortalite oranları ile birliktelik göstermektedir (1). Yeni bir terminoloji olarak akut 

aortik sendromlar  (AAS) aort disseksiyonunu (AD), intramural hematomu (IMH), 

penetran aortik ülseri (PAU) ve aort transseksiyonunu (AT) içermektedir (2). 

Özellikle, komplike tip B aort disseksiyonlu hastalar tedavi açısından zorluk 

yaratabilmektedir. Böyle komplike olgularda disseke torasik aortanın cerrahi 

rezeksiyonu uzunca bir süredir güncelliğini korurken cerrahi tekniklerinin ve 

perioperatif hasta tedavilerini geliĢmesine rağmen açık cerrahi halen yüksek 

mortalite ve morbidite ile seyretmektedir (3). YerleĢiminden bağımsız olarak (torakal 

veya abdominal) hem AA‟ larda hem de AD‟ lerde endovasküler anevrizma onarımı 

yaygın olarak kabul edilmiĢ ve konvansiyonel açık cerrahi onarımına oranla daha az 

invazif bir giriĢim olması nedeniyle alternatif bir tedavi seçeneği olarak uygulamaya 

girmiĢtir (4,5,6,7). 

Standart cerrahi onarım ile TEVAR prosedürünün karĢılaĢtırıldığı birçok 

çalıĢmada, TEVAR uygulanan hastalarda daha az kan kaybı ve transfüzyon 

gereksinimi olması, uygulama, yoğun bakım ve hastanede kalım sürelerinin daha 

kısa olması, daha düĢük komplikasyon oranları ve dramatik olarak daha kısa iyileĢme 

sürelerinin olması gibi avantajlar açık olarak vurgulanmıĢtır (8).  Bununla birlikte 

aortanın geçici olarak kapatılma süresinin ve dolayısıyla kardiyak stresin 

düĢürülmesi ve toplam maliyetin dünya standartlarına göre düĢük olması da cerrahi 

yöntemlere üstünlüğüdür. Ayrıca, cerrahi serilerde karĢılaĢılan aorta-enterik fistül, 

anastomoz alanında psödoanevrizma, batın içi yapıĢıklıklar ve ileus TEVAR sonrası 

takip sonuçları içinde bildirilmemektedir (9). 

EVAR ile ilgili komplikasyon oranları %10 ile %50 arasında değiĢmektedir 

(9). TEVAR ile ilgili orta dönem sonuçların yayınlandığı birtakım çalıĢmalarda, 

iĢlem sırasında yapılan uygulamalara bağlı geliĢen içe sızma (endoleak), stent-greftin 
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migrasyonu, anevrizma rüptürü, iĢlem sonrası geliĢen nörolojik sekeller, stent 

yapısında bozulmalar ve ekstremite iskemisi gibi çeĢitli problemler ve 

komplikasyonlardan da bahsedilmiĢtir (10,11,12). Bunların yanında Tip B AD, 

retrograd arkus aorta diseksiyonu, midaortik psödoanevrizma geliĢimi, proksimal 

stent-greft prolapsusu ve ileri derecede açılanma da görülebilecek komplikasyonlar 

arasındadır (9). 

Bu çalıĢmanın amacı, torakal bölgede AA ve AD mevcut olan hastalara 

kliniğimizde uygulanan torakal endovasküler aorta onarımlarının (TEVAR) erken ve 

orta dönem sonuçlarını bildirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Aortanın Embriyolojisi 

Aort ve benzeri büyük damarların geliĢimi kalbin geliĢimiyle paralel ilerler. 

Kalp, farinks taslağına komĢu bölgede, bilateral tübüler bir tomurcuk olarak splanik 

mezodermden köken alır. Ġlk kalp taslağı döllenmeyi izleyen 3. Haftada belirir. Bu 

ilk taslağı oluĢturan mezoderm, hemen sonrasında iki yaprağa ayrılınca (splanik ve 

somatik mezoderm) kardiyojenik plaka belirmeye baĢlar. 

Embriyon gövdesi içinde ilk kan hücresi ve damar taslakları vitellüs kesesinin 

mezoderme bakan yüzünde belirmeye baĢlar. Bunlar viseral mezodermden vitellüs 

kesesi duvarına doğru göç eden anjioblastlardır. Önce kan adacıklarına dönüĢen 

anjioblastlar kan hücrelerini üretmek üzere hemositoblastlara ve ilkel kan damarlarını 

oluĢturan endotel hücrelerine dönüĢür. Bu olaylar üçüncü hafta içinde olagelir. Ġlkel 

kan damarları, dördüncü hafta içinde daha da geliĢerek 30 günlük embriyonda iki 

odacıklı kaple birlikte ilk arteriyovenöz dolaĢım sistemi tamamlanır. 

Aortun geliĢimi ventrikül üzerindeki geniĢlemiĢ olan aort kesesinin 

görünümüyle baĢlar. Dördüncü ve beĢinci haftalarda yutak keseleri oluĢurken her biri 

bir çift artere sahip olur. Bu arterlere aort kavisleri adı verilir. Kalpten çıkan aort 

kesesi yukarıya doğru iki taraflı altı çift dal vererek aort kavislerini meydana getirir. 

Bu altı dalın hepsi aynı anda geliĢmez. Ġnsanda özellikle 5. ve  6. dallar pek belirgin 

değildir. Aort kavisleri yutak keselerini oluĢturan mezenĢim dokusu içinden gömülü 

olarak ilerler ve her iki tarafta sağ ve sol dorsal aortaya açılır. 29 günlük bir 

embriyonda 1. ve 2. aort kavisleri kaybolurken 3, 4, 5 ve 6. kavisler büyürler. 

Trunkoaortik kese bölünerek 6. kavis trunkus pulmonarisi oluĢturur. Ġleri geliĢim 

aĢamalarında aortun geliĢimi temel olarak 4. aort kavisinden kaynak alır. 4. kavsin 

sol dalı sol ana karotis ve sol subklaviyan arterler arasından aort kavsinin bir 

bölümünü oluĢtururken 4. kavsin sağ dalı sağ subklaviyan arterlerin proksimal 

bölümlerine farklanır  (13) (ġekil 1).  



4 
 

 

Şekil 1.  Dördüncü haftanın sonunda (A) ve altıncı haftanın baĢındaki (B) aort 

kavislerinin geliĢim düzeyi. (Langman‟s Medical Embryology‟den  (14) alınmıĢtır) 

 

2.2. Aortanın Histolojisi  

Damarların yapısı mekanik ve metabolik olmak üzere iki temel faktörün 

etkisiyle Ģekillenir. Damarın kalbe yakınlığı ve dolayısıyla basınç değiĢimlerine 

vereceği yanıta bağlı olarak meydana gelen yapısal değiĢimler,  damarların 

birbirinden farklı duvar yapısına sahip olmasına yol açar. Metabolik faktörlerse, 

doku gereksinimlerine göre bölgesel kılcal damar yapılanmasındaki farkların ortaya 

çıkmasında rol oynar. Aort,  kalbe yakınlığı nedeniyle yüksek basınç değiĢimleriyle 

karĢılaĢan, vücudun en geniĢ çaplı arteridir. Yine de çapına göre duvar kalınlığı 

görece ince olup damar çapının yaklaĢık 1/10‟u kadardır.  

Duvarı içten dıĢa tunika intima, tunika medya ve tunika adventisya olmak 

üzere üç tabakadan oluĢur (ġekil 2). Bu ve benzeri arterler (brakiyosefalik, ana 

karotid, subklaviyan, ana iliyak ve pulmoner arterler),  tunika medya‟daki elastin 

lamellerinin zenginliği nedeniyle elastik arter olarak isimlendirilirler. Aort, en fazla 

sayıda elastin lameline sahip arterdir; öyle ki, aortun çıkan bölümünün duvar 

kalınlığı yaklaĢık 2 mm‟ye ulaĢır. 
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Şekil 2. Elastik arter tabakalarının Ģematik görünümü 

 

 

2.2.1. Tunika İntima 

  Kanla doğrudan temas eden tabakadır. Kalınlığı genç eriĢkinlerde 120 

µm‟ye (/8 mm)  ulaĢarak ve tüm duvar kalınlığının  1/4‟ünü meydana getirir. 

YaĢlandıkça lipid birikimine bağlı olarak kalınlığı artar. Tunika intima üç alt 

tabakadan oluĢur; 

Endotel Tabakası: Bazal lamina üzerine oturan tek katlı yassı,  poligonal 

hücre tabakasıdır. Hücreler arasında sıkı bağlantı birimleri,  küçük moleküllerin iki 

yönlü geçiĢine izin verirken makromoleküllerin kompartmanlar arasındaki geçiĢini 

önlemede büyük rol oynar. Endotel hücreleri, ileri derecede ince bir sitoplazmaya 
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sahip oluĢu ve çok sayıdaki hücre zarı kaynaklı taĢıyıcı vezikülleri (5.000-10.000/ 

hücre)  sayesinde sitoplazma  üzerinden madde taĢınımında (transsitoz) da eĢsiz 

hücrelerdir. Endotelin bu rolü, kan kimyasının korunmasında yaĢamsal öneme 

sahiptir (örneğin; LDL‟nin hücre boyunca taĢınımı). Endotel hücreleri, altındaki 

bazal lamina ile birlikte immünolojik toleransı çok zayıf olan dokulardandır, o 

nedenle bu doku, transplantasyonlarda greft reddinde baĢrolü oynar. 

Endotel hücreleri apikal yüze yakın yerleĢmiĢ olan ve hücreyi çepeçevre 

saran sıkı bağlantı birimleriyle (zonula occludens) birbirine sıkıca tutunurlarken iki 

hücre arasındaki sıvı geçiĢinin düzenlenmesinde de bu bağlantı birimlerinden 

yararlanırlar. Yanı sıra iki hücrenin sinyal alıĢveriĢini sağlayan oluklu bağlantı 

birimleri de (gap junction, nekzus)  yer alır. Sitoplazma oldukça yassı fakat çok geniĢ 

yüzeylidir. Hücre çekirdekleri, hücrenin genel yapısına uygun olarak yassıdır. Aort 

duvarından yapılacak bir enine kesitin ıĢık mikroskopik gözlemlerinde, endotel  

hücrelerinin sadece çekirdekleri ayırt edilebilir (ġekil 3).  Elektron  mikroskobu 

düzeyinde yapılan ince yapı gözlemlerinde 10-15 µm  kalınlığındaki sitoplazma, 

transendoteliyal taĢınımdan sorumlu olan  60-70 nm  çapındaki pinositoz vezikülleri 

ve 0,1x3µm ebatındaki çubuklar izlenir. Bunlar faktör VIII taĢıyan Weibel-Palade 

cisimcikleri‟dir.  ĠĢlevi, endotelin altındaki hücreler arası matrikse trombositlerin 

agregasyonunu sağlamaktır. O nedenle, endotel hücrelerinin herhangi bir nedenle 

örselenmesi faktör VIII‟in salınmasına ve trombosit agregasyonuna  neden olur. 

Endotel hücreleri yavaĢ yenilenen hücrelerdendir. Sıçan aortasındaki endotel 

hücrelerinin 100-180 gün süreyle canlılıklarını korudukları bulunmuĢtur. ÖrselenmiĢ 

veya yitirilmiĢ hücrelerin rejenerasyonunun dolaĢımdaki veya subendotelyal bağ 

dokusundaki farklanmamıĢ kök hücrelerince yerine getirildiği düĢünülmektedir. 

Endotel hücreleri, 40-80 nm kalınlığında olan bir bazal lamina üzerine oturur. 

Büyük oranda endotel hücrelerince sentezlenen bazal lamina bileĢenlerinden en çok 

bilinenleri laminin, fibronektin,tip IV, V, VI kollajen, heparan sülfatlı proteoglikan 

ve ektaktin‟dir. Bazal laminanın iki iĢlevi vardır. Birincisi, endotel hücrelerini 

altındaki bağ dokusuna tutundurmak, ikincisi de iki taraflı yarı geçirgen bir filtre 

olarak madde geçiĢini kontrol etmek. Arterlerde bazal lamina kesintisiz olarak  tüm 
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endoteli çevreler. Bazal laminanın hemen altında retikulum liflerinden zengin ince 

bir retikülar lamina yer alır. 

Subendotel Tabakası: Birbirini çaprazlayan uzunlamasına dizilmiĢ kollajen 

ve elastin liflerinden oluĢur. Aralarında az sayıda fibroblast, düz kas hücreleri 

(miyosit ) ve makrofajlar yer alır (ġekil 3). Hücreler ve lifler esas madde içine 

gömülüdürler. Bu haliyle subendotel dokusu,  gevĢek bağ dokusudur. 

  İnternal Elastik Membran: Aort gibi elastik arterlerde pek belirgin değildir. 

Daha küçük çaplı arterler olan müsküler arterlerde belirgin bir tabaka olarak izlenir. 

Tunika intima‟nın sona erip tunika medya‟nın baĢladığını belirten ilk elastin lamel, 

internal elastik membran olarak kabul edilebilir (15). 
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Şekil 3. Tunika intima ve tunika medyanın 2/3 iç bölümünü içeren H&E ile 

boyanmıĢ olan bu fotomikrografta tunika intimanın alt tabakaları 

izlenmektedir. Subendotel tabakasındaki fibroblastların uzunlamasına 

düzenleniĢi nedeniyle çekirdek kesitleri enine geçmektedir. Bol hücreler 

arası matriks ve esas madde nedeniyle soluk kırmızı boyanan subendotel 

tabakasına karĢın elastin lamellerinin eosinofili özellikleri sayesinde tunika 

medya parlak kırmızı izlenmektedir. Ġnternal elastik membran pek belirgin 

değildir. 
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2.2.2. Tunika Medya 

 Aort duvarının en kalın tabakasıdır.   Ortalama kalınlığı 500 um olmakla 

birlikte çıkan aort bölümünde 1.2 mm kalınlığa ulaĢır. Yapısında elastin ve kollajen 

lifleriyle düz kas hücreleri bulunur. Aortun elastik bir arter olarak adlandırılması, 

tunika medya‟daki yoğun elastin lamellerinden kaynaklanır. Dairesel dizilmiĢ, 

dalgalı seyir gösteren, ortalama 50 adet lamel bulunur. Bu lameller yer yer  kesintiye 

uğrar ve buradan kollajen  (tip I, III, IV), elastin lifleri ve bazofilik proteoglikan 

matriks geçiĢ yapar. Lamellerin arasında  yer yer düz kas hücreleri yer alır. Tunika 

intima ve tunika adventisya‟da düz kas hücrelerinin genel düzenleniĢi uzunlamasına 

iken tunika medya‟da daireseldir, yani kasıldıkları zaman damarın boyunu değil 

lümenini küçültürler. Kan basıncının ayarlanmasında elastin lamellerle birlikte 

çalıĢırlar. Tunika medya‟daki tek hücre türü düz kas hücresidir. Her düz kas hücresi, 

kendi üretimi olan bazal lamina benzeri bir dıĢ kılıfla (eksternal lamina) sarılıdır. 

Tunika medya‟daki fibroblasta rastlanmaz. 

Aortun en kalın olduğu bölüm çıkan aortadır ve yaklaĢık 60 lamel içerir. 

Distale gidildikçe damar duvarı incelir ve abdominal aortada lamel sayısı 26-28‟e 

düĢer. Elastin lamellerinin oluĢumunun kas hücrelerinin sentezlediği mikrofibriller 

ile baĢladığı düĢünülmektedir. Mikrofibril yapısının büyük bölümünü bir 

glikoprotein olan fibrillin oluĢturur. Düz kas hücreleri arasında oluĢan 

mikrofibrillerin üzerine tropoelastin monomerleri çöker3. Tropoelastin, elastine 

dönüĢür, kendi arasında bağlar oluĢturarak elastin lamelin amorf kesimini oluĢturur. 

Yani mikrofibril demetleri elastin depolanması için bir iskelet görevi görür (15). 

 

2.2.3. Tunika Adventisya  

Tunika medya‟nın sona erip tunika adventisyanın baĢladığı düzeyde son 

elastik lamel oldukça kesintilidir. Bu lamelden dıĢa doğru tunika adventisya uzanır. 

Tunika medya‟ya oranla daha ince olan adventisya tabakasında kollajen ve elastin lif 

demetleri, fibroblastlar, mast hücreleri, makrofajlar ve az sayıda, uzun düz kas 
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hücreleri yer alır. Bunlar oldukça gevĢek bir bağ dokusu oluĢturacak Ģekilde bir arada 

bulunurlar (15). 

 

2.2.4. Aort Duvarının Beslenmesi ve Sinir İnnervasyonu 

Kan damarları: Büyük arterler ve venlerin duvarları vasa vasorum adı verilen 

küçük damarlarla beslenir. Memeli aortunda vasa vasorum, ancak 30 lamelden daha 

kalın aort duvarlarında saptanmıĢtır. Bu damarların yaygınlığı iki unsura bağlıdır; (i) 

duvarın yapısı, (ii) kan basıncına bağlı olarak duvardaki sıkıĢma miktarı. Aort kalın 

ve geçirgen olmayan bir tunika medya tabakasına sahip olduğu için lümene yakın 

bölümler lümende dolaĢan kandan beslenirken tunika medya‟nın dıĢ bölümleri ve 

tunika adventisya kendi içindeki arteriyollerle beslenir (15). 

Lenf Damarları: Büyük kan damarlarının duvarında lenf damarlarına da 

rastlanır. Dağılımları intramural kan damarlarına benzer. Ġnterstisiyel sıvı, tunika 

medya‟daki pencereli lameller arasında serbestçe dolaĢır. Kan basıncına bağlı olarak 

interstisiyel sıvılar ve lenfatikler damar duvarı boyunca içeriden dıĢarıya doğru 

akarak lenf damarlarına boĢalır (15). 

Sinirleri: Demetler Ģeklinde veya tek bir lif olarak tunika adventisya içinde 

izlenen aksonlar, tunika medya içine uzantılar gönderirler. Sempatik ganglionlardan 

köken alan vazomotor iĢlevi olan myelinsiz aksonlar adventisya‟da pleksus yaparlar; 

bazısı düz kas hücreleri üzerinde tomurcuk Ģeklinde sonlanabilir. Medulla 

spinalisteki veya kraniyal ganglionlardaki hücrelerden kaynaklanan myelinli afferent 

lifler serbest duyu uçları vererek tunika adventisya‟da sonlanırlar ve hatta küçük 

ganglionlar oluĢtururlar. Aort, basınç değiĢimlerini algılayan baroreseptörler ve 

kimyasal değiĢimleri algılayan kemoreseptörler barındırır (15). 
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2.3. Aortanın Anatomisi 

Kompleks vasküler yapısı ile aorta ilerlediği yol boyunca farklı fonksiyonlar 

üstlenir. Torasik aorta elastik recoil özelliği sayesinde gerçekleĢen kompliansı ile kan 

basıncını ve diyastolde antegrad kan akımını sağlar. Distal abdominal aorta ise daha 

çok kondüit görevini üstlenmiĢtir. Bu farklı fonksiyonlar, aortun histolojik yapısına 

da yansımıĢtır. Aortadaki elastin/kollojen oranı torasik aortada en yüksektir ve distale 

gidildikçe bu oran azalır. YaĢla birlikte elastin fragmentasyonu, fibrosis ve medial 

nekroz görülmeye baĢlar. Aortu tutan birçok hastalık yapı ve fonksiyonundaki 

değiĢikliklerle seyreder ve baĢlıca obstrüksiyon veya dilatasyon Ģeklinde geliĢir. Aort 

patolojilerinde geliĢen yapısal değiĢikliklerin yorumu ve tedavisi normal değerlerin 

bilinmesine bağlıdır. Anjiografi, bilgisayarlı tomografi, ekokardiyografi, manyetik 

rezonans görüntüleme yöntemleri ve kadavra çalıĢmalarındaki referans değerleri 

arasında da bazı farklılıklar olması yadırganmamalıdır.  

Hager ve arkadaĢları, 17-89 yaĢ arasındaki 70 sağlıklı eriĢkinde aortun 

değiĢik seviyelerdeki çaplarını bilgisayarlı tomografi yardımı ile ölçerek normal aort 

çapları referans değerlerini ortaya koymaya çalıĢmıĢlardır (16).  OksijenlenmiĢ kanı 

tüm vücuda dağıtan aorta, sol ventrikül tabanından çıkarak sistemik dolaĢımın ana 

arteriyel ağacını oluĢturur. Aort, sol ventrikülden çıktıktan sonra yukarıya yönelir, 

sola ve sol akciğerin kökünün üzerinden dorsale doğru bir ark yapar.  Aort daha 

sonra toraksın içinde aĢağıya inmeye baĢlar, bu seyri sırasında kolumna vertebralisin 

solunda kalır. Abdominal boĢluğa diyaframdaki hiatus aortikusu geçerek girer. 

Anatomik olarak aort; çıkan aort, arkus aorta ve inen aort (torasik ve abdominal aort) 

olarak incelenebilir. (Resim 1) (Tablo 1) 

 

2.3.1. Çıkan Aorta 

Çıkan aort 3. Sol kotsal kartilaj seviyesinde sol ventrikül tabanından çıkar. 

Oblik olarak yukarı ve sağa yönelerek, 2. Sağ kotsal kartilaj seviyesine ulaĢır. 

Buradan itibaren arkus aorta olarak devam eder. Çıkan aortun ön komĢulukları 

arasında, sağ ventrikül infindibulumu, pulmoner trunkus ve sağ atriyum aurikulası 
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bulunur. Daha kraniale doğru gidildiğinde sternum, sağ plevranın bazı bölümleri, 

gevĢek bağ dokusu ve timüsten perikard aracılığı ile ayrılır. Aort kökü ve distal 

aortanın hemen solunda ana pulmoner arter vardır. Ana pulmoner arter arkus 

aortadan hemen önce aortun arkasına doğru kıvrılarak sol ve sağ pulmoner arterlere 

ayrılır. Aortun sağ arka tarafında vena cava süperior uzanır. 

 

2.3.2. Aort Kökü 

Aort kökü, aort kapak yaprakçıklarını destekleyen sol ventrikül çıkımının 

(LVOT) bir parçası olarak kabul edilir. Anatomik olarak, sinotübüler bileĢke ile aort 

kapakçıkları arasındaki bölüm olarak lokalize edilir. Aort sinüsleri olarak 

adlandırılan 3 adet geniĢleme yapar (Valsalva sinüsleri). Bu geniĢlemeler sinotübüler 

bileĢkede sonlanır ve çıkan aort silindirik olarak yukarı doğru devam eder. Çıkan 

aort, trunkus pulmonalis ile birlikte perikard tarafından sarılmıĢtır. Aort kökü ve 

kapağı fonksiyonel bir birim olarak çalıĢır. Bu birimi oluĢturan yapılar Valsalva 

sinüsleri, aort kapakçıkları, kommissürler ve kapakçıklar arası üçgen alanlar olarak 

kabul edilir.  

Aort kökünden iki adet dal çıkar: sol ana koroner arter ve sağ koroner arter. 

Bunların aorttan çıkıĢları genellikle Valsalva sinüslerinin 1/3 üst kesiminde yer alır. 

Koroner sirkülasyonun sol veya sağ dominant olmasında posterior descending arterin 

(PDA) orijinine bakılır. Sağ dominant sistem insanların %85-90'ında gözlenmiĢtir 

(17). 
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Resim 1. Aort dallarının Ģematik gösterimi. 
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Tablo 1. Aort bölümleri ve dalları. 

 

 

2.3.3. Arkus Aorta 

Arkus aorta çıkan aortanın devamıdır ve süperior mediastende yer alır. Ġkinci 

sağ sternokostal eklemin üst kenarı hizasında baĢlar. Manibrium sterninin arkasında, 
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trakeanın ön yüzünü çaprazlayarak trakeanın hafif solundan kraniale, sola ve arkaya 

doğru kavis yaparak döner. Daha sonra trakeanın sol ön tarafından, sol rekürren 

laringeal sinir, özafagus ve ductus torasikusu çaprazlayarak kolumna vertebralisin 

önünde aĢağıya doğru iner. Önde angulus sterni, arkada 4. Ve 5. Vertebralar 

arasındaki intervertebral disk hizasından sonra inen aorta olarak devam eder. 

Arkus aortanın hemen önünde sol brakiyosefalik ven vardır. Yine ön 

tarafında plevra, sağ akciğer ve timus ile komĢudur. Daha derinde sol plevra, frenik 

sinir ve n. Vagus ile komĢuluğu vardır. Sol rekürrent laringeal sinir sol pulmoner 

arterin hemen üzerinde ve ligamentum arteriosumun hemen yanında seyreder. Bu 

kadar önemli komĢulukları olduğundan arkus aortanın patolojik dilatasyonu trakeaya 

bası yaparak nefes darlığına, venöz dokulara bası ile morarmaya, özafagusa bası ile 

yutma güçlüğüne, rekürrent laringeal sinir basısı ile kötü ve boğuk sesli öksürüğe ya 

da sempatik sisteme bası nedeniyle pupillerde anizokoriye neden olabilir. Diğer 

yandan patolojik daralması (aort koarktasyonu) sonucunda geniĢ kollateral damarlar 

geliĢebilir. 

Brakiyosefalik arter (İnnominat arter): Arkus aortanın ilk dalıdır. Manibrium 

sterninin orta seviyesinde arkus aortanın sağ konveks yüzünden çıkar. Trakeanın sağ 

tarafında yukarı doğru ilerler, sağ sternoklaviküler eklemin arkasında sağ 

subklaviyan arter ve sağ karotis kommunis arteri olmak üzere iki dala ayrılır. 

Sol ana karotis arter: Arkus aortanın ikinci büyük dalıdır. Arkus aortadan 

çıktığı lokalizasyon, brakiosefalik arterin hemen solu ve arkasıdır. Bu arter, trakeanın 

sol tarafında yükselerek sol sternoklaviküler eklemin arkasında boyuna girer. 

Torakstaki ilerleyiĢi boyunca trakea, sol rekürren laringeal sinir, özafagus, duktus 

torasikus ve sol subklaviyan arterin önünden geçer. 

Sol subklaviyan arter: Sol ana karotis arterin yaklaĢık 2.5 cm distalinden 

arkus aortadan çıkar. Boyun köküne doğru yöneliĢi trakeanın solunda ve vertikal 

olarak nitelendirilebilir. Sol vagus siniri, sol frenik sinir, sol süperior kardiyak 

sempatik sinir ve sol brakiosefalik venin arkasında yer alır. Sol akciğer, plevra, 

özafagus ve duktus torasikusun önünde yer alır  (17). 
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2.3.4. İnen Aortanın Torasik Bölümü 

 Posterior mediastende yer alır. 4. Torakal vertebra korpusunun sol alt kenar 

hizasından baĢlayarak vertebral kolonun sol ön yanında aĢağıya doğru uzanır. 

AĢağıya doğru indikçe mediale doğru yönelir ve vertebral kolonun ön yüzüne geçer. 

12. Torakal vertebranın alt sınırı seviyesindeki diyaframın aort açıklığından (hiatus 

aorticus) geçerek abdomene girer. Buradan sonra abdominal aorta adını alır. Ġnen 

torasik aort, arkada sol plevra, akciğer, kolumna vertebralis ve hemiazygos venleri 

ile komĢuluktadır. Anterior komĢuluğunda ise yukarıdan aĢağıya sol akciğer kökü, 

perikard, özafagus ve diyafram yer alır. Sağında azigos veni ve duktus torasikus, 

solunda ise sol akciğer ve plevra bulunur.  

Ġnen aortanın torakal bölümü, göğüs duvarına ve toraks boĢluğundaki 

organlara dallar verir. Posterior interkostal arterler, her iki tarafın alt dokuz 

interkostal aralığında uzanırlar. Subkostal arterler, her iki tarafta 12. kostanın alt 

kenarı boyunca seyrederek abdominal duvara girerler (17). 

 

2.3.5. İnen Aortanın Abdominal Bölümü (Abdominal Aorta) 

Diyaframdaki hiatus aortikustan geçerek (T12) abdomene giren aorta buradan 

itibaren abdominal aorta adını alır. Peritonun arkasında ve lumbar vertebra 

korpuslarının ön yüzlerinde seyrederek aĢağı doğru uzanır. 4. Lumbar vertebra 

seviyesinde gerçek devamı olup rudimenter kalan medyan sakral arter dalını ve a. 

iliaca kommunis adı verilen iki geniĢ dalını verdiği iliyak bifurkasyona kadar devam 

eder. Sağ tarafında vena kava inferior, sisterna Ģili ve v. azygosun baĢlangıç bölümü 

bulunur. Sol tarafında ise trunkus sempatikus bulunur. 

Ġnferior frenik arter diyaframın hemen altından bir çift olarak çıkan bu arterler 

diyaframın alt yüzünü beslerler. 

Çölyak trunkus, abdominal aortun tek olarak çıkan ilk dalıdır. Birinci lumbar 

vertebra seviyesinden çıkar. Kısa bir trunkustan sonra peritonun arkasında ve 
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pankreasın üzerinde öne doğru ilerleyerek üç adet dala ayrılır: Sol gastrik arter, 

splenik arter, ana hepatik arter.  

Orta suprarenal arter genellikle tek damar olarak çıkar ve suprarenal bezi 

besler. 

Süperior mezenterik arter gastrointestinal sistemde duodenum ortasından 

transvers kolana kadar olan bölgeyi besler. Dallarından biri olan inferior 

pankreotikoduodenal arter anterior ve posterior dallara ayrılarak süperiordan gelen 

eĢleri ile pankreatikoduodenal anastomozları yaparlar. Diğer dalları ise jejunal 

arterler, ileokolik arter, sağ kolik arter ve orta kolik arterdir. Mezenterik arter 

implantasyonu veya embolektomi gibi operasyonlarda süperior mezenterik arterin 

aortadan çıkım noktası8na ulaĢmak için Kocher manevrası yapılır.  

Renal arterler ikinci lumbar vertebra seviyesinde aortadan çıkan ve böbrek 

hiluslarına doğru yönelen renal arterler transvers olarak ilerlemeleri sırasında 

diyafram krurasını ve psoas major kasını çaprazlar. Sağ renal arter daha uzundur ve 

inferior vena kavanın arkasından geçer. 

Testiküler veya ovaryan arterler renal arterlerin hemen distalinden çıkar.  

Ġnferior mezenterik arter duodenumun 3. Bölümünün hemen altından çıkan 

inferior mezenterik arter oblik olarak aĢağı iner, sol kolik arter, sigmoid arter ve 

süperior rektal arter dallarını verir. 

Lumbar arterler genellikle 4 adet olan bu arterler karın duvarını ve vertebral 

kanaldaki dokuları besler. 

Ana iliyak arterler orta hattın hemen solunda, 4. Lumbar vertebranın önünde 

abdominal aortanın geniĢ terminal dalları olarak çıkarlar. Sakral promontoryumun 

hemen lateralinde internal ve eksternal iliyak dallarına ayrılırlar. Ġnternal iliyak 

arterler pelvise girerek pelvik ve perineal yapıları beslerler. Eksternal iliyak arterler 

ise inguinal ligamanın altından geçerek femoral arter adını alırlar (17). 
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2.4. Endovasküler Anevrizma Onarımlarının Tarihçesi  

Aort anevrizmalarının endovasküler yoldan tedavisi 19. Yüzyıla 

dayanmaktadır. Moore 1864 yılında, anevrizma lümeni içerisine metal tel kitleleri 

yerleĢtirip, Corradi ise 1879 yılında anevrizma içine yerleĢtirilen telden elektrik 

akımı geçirerek anevrizma kesesini tromboze etmeye çalıĢmıĢlardır. Power ve Colt 

ise anevrizma içine bir trokar vasıtasıyla yerleĢtirilerek tromboz oluĢumunu 

kolaylaĢtıran bir tel Ģemsiye geliĢtirmiĢlerdir. 1938 yılına kadar aort 

anevrizmalarında elektrotermik koagulasyon yöntemi kullanıldığı bilinmektedir. 

Stent-greft kombinasyonunun anevrizma tedavisinde kullanılması ile ilgili ilk 

deneysel çalıĢma 1986‟da Balko ve arkadaĢları tarafından bildirilmiĢtir. Koyunlar 

üzerinde yapılan çalıĢmada aort anevrizma modelinde poliüretan ile kaplanmıĢ 

nitinol Z-stentler kullanılmıĢtır. Lawrence ise bir yıl sonra stent greftin 

yerleĢtirilmesinde radyolojik yöntemlerin intraoperatif kullanımını geliĢtirmiĢtir. 

Ġnsanda aort anevrizmasının endovasküler tedavisi ilk olarak 1990  yılında Parodi ve 

arkadaĢları tarafından uygulanmıĢtır. 

 

2.5. Endovasküler Yöntemlerle Tedavi Edilebilen Patolojiler  

2.5.1. Endovasküler Stent Greftlerin Yapısal Özellikleri 

Endovasküler stent-greftler (EVSG) geniĢleme özelliklerine göre balon ile 

geniĢletilen (balon expanded) ve kendiliğinden geniĢleyen (self expanded) olmak 

üzere iki türlüdür. Balon ile geniĢletilen stant-greftler balon ile dilate edilerek damar 

cidarına tutunması sağlanır. Kendiliğinden geniĢleyen stentler ise vücut ısısında 

metalik hafıza özelliklerinden dolayı geniĢleyerek önceden verilmiĢ Ģekil ve çaplara 

ulaĢma eğilimindedir. Özel bir nikel-titanyum alaĢımı olan nitinol, bu tür stent-

greftlerde en sık kullanılan metaldir. Kendiliğinden geniĢleyen stentlerde de çoğu 

zaman damar cidarına ya da ek yapılan diğer grefte tutunmayı kolaylaĢtırmak için 

düĢük basınçta balon geniĢletilmesi uygulanır. ĠĢlem sırasında kolaylığı nedeniyle 
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kendiliğinden geniĢleyen stent içeren EVSG‟ler günümüzde daha çok tercih 

edilmektedir. 

Endovasküler greftler her iki ucu aynı çapta (tübüler), giderek incelen 

(tapered) ya da “Y” Ģeklinde (bifurkasyonlu) olabilirler (Resim 2).  Bifurkasyon 

greftleri, tek parça veya modüler(iki ya da üç parçalı) olabilir. Tek parça bifurkasyon 

greftleri “Chuter” tipi bifurkasyon grefti olarak da bilinir. Bu greft bir bütün olarak 

femoral arter yolu ile aortun içine yerleĢtirilmekte ve karĢı bacağa gidecek greftin 

ucu guide-wire yardımı ile karĢı iliyak artere yerleĢtirilmektedir. Böylece ikinci bir 

arteriyotomiye gerek duyulmamaktadır. Ancak bu greftlerde kontrlateral taraftaki 

bacağın manipülasyona izin verecek Ģekilde yumuĢak bir yapıda olması 

gerekmektedir. Bu ise katlanma ve kıvrılmaya veya greft distalinin istenilen sağlam 

damar segmentine yerleĢtirilememesi gibi olumsuzluklara neden olabilmektedir. Bu 

nedenle yaygın olarak kullanılamamıĢtır. Modüler bifurkasyon greftlerinde ise aort 

ve iliyak artere ana parça yerleĢtirildikten sonra karĢı iliyak arterden ikinci bir greft 

ana greftin bacağı içerisine teleskopik bir biçimde yerleĢtirilerek bir “Y” greft elde 

edilmektedir. Modüler greftler hasta anatomisine göre değiĢen uzunluk ve çapta greft 

yerleĢtirilmesine imkan verirler.  Ġlk uygulamalarda uygun anatomik ölçülerde 

standart greftlerin bulunmaması nedeniyle hastaya özel (custom made) endovasküler 

greftler gerekmekteydi. Uygulamanın yaygınlaĢması ve greft boyutlarındaki 

çeĢitliliğin artması ile sorun ortadan kalkmıĢ bulunmaktadır. 

Endovasküler greftler iki parçadan oluĢur: 

1) Greftin yerleĢtirilmesini sağlayan taĢıyıcı sistem (delivery system) 

2) Prostetik stent-greft 

TaĢıyıcı sistem, damar içinden kolayca ilerletilebilmesini sağlamak için 

poliüretan ve çelikten üretilmiĢ olup yarı esnek bir yapıya sahiptir. Prostetik stent 

greft materyali ise yeterince sağlam, fakat ince bir yerleĢtirme sistemine sığabilecek 

derecede sıkıĢtırılabilme özelliğine sahip olmalıdır. Bu nedenle ince duvarlı vasküler 

greftlerin geliĢtirilmesi gerekliliği ortaya çıkmıĢtır. Buna paralel olarak EVSG 

yapımı hızla geliĢmiĢ olup, günümüzdeki ileri teknoloji ürünü, küçük çaplı (7 mm ve 

daha küçük) taĢıyıcı sistemleri olan ikinci jenerasyon greftler imal edilmiĢtir. 
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Günümüzde PTFE, Dacron(polyester), polikarbonat (inceltilmiĢ poliüretan) 

yapısında greftler kullanılmaktadır. EVSG‟lerin çoğunda proksimalde tutunmasını 

sağlamak amacıyla çeĢitli tutucu sistemler geliĢtirilmiĢtir.  

Aort anevrizmalarının tedavisinde EVSG yöntemi baĢlangıçta sadece 

konvansiyonel cerrahiye uygun olmayan yüksek riskli hastalar için önerilmekteydi. 

Ancak bu grup hastalarda açık cerrahi yönteme dönüĢ gerektiğinde de yüksek cerrahi 

mortalite söz konusuydu. Stent greft teknolojisindeki geliĢmeler ve artan deneyim, 

endovasküler giriĢimlerin açık cerrahiye dönüĢme oranını önemli ölçüde azaltmıĢ 

bulunmaktadır. EVSG yönteminin kolay ve güvenilir bir Ģekilde uygulanabildiği 

konusunda belirli bir görüĢ oluĢtuktan sonra bu yöntem açık ameliyat riski düĢük 

hastalara da önerilmeye baĢlanmıĢtır (18). 

 

 

Resim 2. Stent-greftler: A-Tüp şeklinde (tübüler), B-Giderek çapı incelen (tapered), 

C-Bifurkasyonlu (bifurcated) 
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2.5.2. Abdominal Aort Anevrizmalarında Endovasküler Tedavi  

Ġlk çalıĢmalarda anevrizma olgularının küçük bir bölümünde bu yöntemin 

uygulanabileceği düĢünülmüĢ olmakla birlikte günümüzde infrarenal abdominal aort 

anevrizmaları (AAA) yaklaĢık %60 oranında endovasküler yöntem ile tedavi 

edilmektedir. 

EVSG ile anevrizma tedavisinde hedef perioperatif ve uzun dönemdeki 

morbiditenin azaltılması ve iĢlemin toplam maliyetinin düĢürülmesidir. Yapılan 

çalıĢmalar, EVSG ile AAA tedavisinin standart cerrahi yönteme göre hastanede 

kalmayı %60-65 oranında kısalttığını ve hastalarda meydana gelen kan kaybını %25-

40 oranında azalttığını ortaya koymuĢtur. Ancak mortalite oranı ele alındığında iki 

yöntem arasında büyük bir farkın olmadığı ortaya çıkmaktadır. Mortalite oranında bir 

fark görülmemesi yeni uygulanmaya baĢlanan her teknikte olduğu gibi endovasküler 

yöntemin de ilk etapta konvansiyonel cerrahisi riskli bulunan hastalarda 

kullanılmasına bağlanabilir. 

Deneyimli ellerde konvansiyonel cerrahi yöntemin perioperatif mortalitesi 

%2-5 arasında değiĢmektedir. Ancak major bir cerrahi giriĢim olan bu iĢlem 

sırasında morbiditeyi arttıran bir ya da daha fazla faktörün (böbrek, akciğer, iskemik 

kalp hastalığı gibi) bulunduğu durumlarda mortalite %15‟e kadar çıkabilmektedir. 

Bu iĢlemin epidural anestezi ile de yapılabilmesi özellikle KOAH ve kronik böbrek 

hastalığı gibi ikinci organ problemi olan hastalarda ayrıca büyük bir kolaylık 

sağlamaktadır.  

İmplantasyon tekniği: Anevrizmanın görüntülenmesinde abdominopelvik 

kontrastlı spiral BT veya multislice BT ve dijital substraction angiography (DSA) en 

önemli tetkiklerdir. Özellikle greftin tutunma yerleri olarak düĢünülen anevrizma 

proksimali ve distalindeki vasküler yapıyı iyi değerlendirebilmek için BT kesitleri 3 

mm olmalıdır. Anevrizmanın proksimal ve distalinde mural trombüs olup olmadığı 

kesin olarak ortaya konmalı ve çap ölçümleri hassasiyetle yapılmalıdır. BT 

anjiografinin 3 boyutlu rekonstrüksiyonu oluĢturularak anevrizmanın yerleĢimi, aort 

proksimalinde ve iliyak arterlerde meydana gelen kıvrım ve bükülmeler dikkatli bir 
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biçimde değerlendirilmelidir. Bu aĢamada kullanılacak greft materyalinin seçimi de 

yapılmalıdır.  

Abdominal aort anevrizmalarının tedavisinde kullanılacak EVSG‟nin 

konfigurasyonunun seçimi dıĢında hastadaki anatomik özellikler de önemlidir. 

Proksimaldeki anevrizma boynunun çapı, uzunluğu, duvar kalitesi ve mural 

trombüsün varlığı özenle değerlendirilmelidir. Uygulanacak greftin proksimal ve 

distal çapları hesaplanırken Tip I içesızmadan kaçınmak için BT‟de greftin implante 

edileceği bölgedeki damar çaplarından %15-20 fazlası olacak Ģekilde (oversize) 

hesaplanmalıdır  (19). 

Anevrizma ve iliyak arterlerin anatomik özelliklerine göre EVSG iki Ģekilde 

uygulanabilir. Abdominal aortada biten tübüler tip greftler içesızma sıklığının yüksek 

oluĢu ve greftin yer değiĢtirmesi (migrasyon) riski nedeniyle tercih edilmediğinden 

her iki iliyak arter giriĢime uygun ise bifurkasyonlu greft uygulanır. Eğer iliyak 

arterlerden birisi giriĢ için kullanılamıyorsa (tıkalı veya taĢıyıcı sistemin 

geçemeyeceği kadar dar ya da kıvrımlı ise) aorto-üni-iliyak greft kullanılır.  

ĠĢlem radyolojik donanımı iyi olan ameliyathane Ģartlarında veya 

ameliyathane Ģartlarının sağlandığı radyoloji ünitesinde genel, epidural veya lokal 

anestezi altında uygulanabilir. Ameliyat masası ve kullanılacak C kollu anjiografi 

cihazı detaylı görüntülemeyi sağlayacak özellikte olmalı, DSA ve sineanjiografi 

yapılabilmelidir. ĠĢlemin hazırlığı her an açık cerrahi iĢleme geçilebileceği 

düĢünülerek yapılmalıdır. 

Aorto-bi-iliyak (modüler) greft kullanılacak hastalarda her iki ana femoral 

arter hazırlanır ve hasta heparinize edilir (75-100 Ü/kg). Stent grefti aortadaki 

hedefine taĢıyacak yeterli güçte ve kalınlıkta olan bir kılavuz tel (Back-up Meier, 

superstiff Exchange guidewire) asenden aortaya kadar ilerletilir. KarĢı femoral 

arterden gönderilen kalibrasyonlu kateter yardımıyla eğer mümkünse hastanın 

solunumu durdurulup aortografi çekilerek renal arterlerin yeri belirlenir ve masa 

sabitlenir. Femoral artere transvers arteriyotomi yapılarak stent greftin ana modülü 

kılavuz tel üzerinden iĢaretli bölgeye ilerletilir, hastanın solunumu durdurulur ve bu 

bölgede greft kısmen serbestleĢtirilir. Renal arterlerin greft proksimali ile olan iliĢkisi 
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anjiografik olarak kontrol edildikten sonra tamamen serbestleĢtirilir. ĠĢlem sırasında 

greftin distale doğru kaymasını önlemek için greftin tam açılıp aort içerisindeki 

akımın kesildiği dönem (kros-klemp efekt) çok kısa tutulmalı ve bu esnada sistolik 

tansiyon 70-80 mmHg‟ye kadar düĢürülmelidir. Greftin proksimal ve distal kısmında 

sağlam damar cidarına tutunduğu bölgeler gerektiğinde balon ile düĢük basınçta 

geniĢletilerek damar duvarı ile teması arttırılır. KarĢı femoral arterden gönderilen 

kılavuz tel yardımıyla greftin diğer modülü ana modülün kısa bacağı içerisine 

teleskopik tarzda yerleĢtirilir ve yine balon ile hafifçe geniĢletilerek ana grefte 

tutunması sağlanır. Greftin yerleĢtirilmesi tamamlandıktan sonra kontrol anjiografisi 

çekilir. Arteriyotomiler ve insizyonlar kapatılarak iĢleme son verilir. 

Aorto-üni-iliyak greft uygulanacak durumlarda; eğer bir iliyak tıkalı ise tek 

femoral, iki iliyak açık ise iki femoral arter hazırlanarak greft konulmayacak taraf 

coil veya occluder ile tıkanır. Endovasküler yöntem ile tıkama iĢlemi mümkün 

olmayan büyük damarlar (iliyak eksterna-interna gibi) küçük bir kesi yapılarak 

ekstraperitoneal giriĢim ile cerrahi olarak bağlanabilir. Femoral longitüdinal 

arteriyotomi yapılarak femoro-femoral kros bypass uygulanır ve karĢı tarafın 

kanlanması sağlanır. Bu iĢlem kronik tıkanıklığı olan hastalarda gerekmeyebilir.  

Uluslararası Kardiyovasküler Cerrahi Derneği‟nin 1997 yılında AAA‟nın 

endovasküler tedavisi için belirlediği anatomik kriterler Ģunlardır: 

1- Anevrizma proksimalinde normal çapta, trombüs içermeyen en az 15 

mm uzunlukta bir segment bulunmalıdır. 

2- Anevrizma distalinde en az 15 mm uzunlukta normal çapta, trombüs 

içermeyen aorta segmenti ya da iliyak arter segmentleri bulunmalıdır.  

3- Ġliyak arterlerden en az birinin çapı 7 mm‟den daha geniĢ olmalıdır. 

4- Proksimal aorta boynu ve anevrizma kesesi arasındaki açılanma 60
0
‟den 

az olmalıdır. 

5- Ġliyak arterdeki açılanmalar 90
0
‟den daha dar olmamalıdır. 

6- Anevrizma, çölyak trunkus, mezenterik süperior ya da renal arterleri 

tutmamıĢ olmalıdır. 
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7- Rekonstrüksiyon sırasında en az bir internal iliyak arter ya da inferior 

mezenterik arter korunmalıdır. 

Abdominal aort anevrizmaları genellikle ileri yaĢ grubunda görülen 

dolayısıyla birçok morbidite faktörünü beraberinde taĢıyan bir hastalıktır. EVSG 

yöntemi ile AAA tedavisi, bu nedenle tercih sebebidir. Uzun dönem sonuçları henüz 

kesinlik kazanmadığı için genç ve genel durumu iyi olan hastalarda bu yöntemin 

kullanılması halen daha tartıĢmalıdır. Bu grup hastalarda Ģimdilik açık cerrahi 

yöntem tercih edilmesine rağmen, retroperitoneal bölgedeki sempatik ve 

parasempatik innervasyonun bozulmaması, genç hastalarda açık cerrahi yöntemde 

oluĢabilecek seksüel disfonksiyonun önlenmesi bakımından endovasküler yöntemin 

bir tercih nedeni olmaktadır. 

Son zamanlarda açık cerrahi yöntemle yüksek morbidite ve mortalite 

bildirilen enflamatuar AAA‟da primer AAA‟ya bağlı ya da aortaya greft 

implantasyonu sonrası sekonder geliĢen yalancı anevrizma ve aortoenterik fistül 

olgularında da endovasküler stent-greft uygulanabileceği bildirilmiĢtir (18). 

 

2.5.3. Rüptüre Aort Anevrizmalarında Endovasküler Tedavi 

Rüptüre AAA‟nın acil cerrahi tedavisinde kanama ve anatomik yapıların 

distorsiyonu nedeniyle büyük güçlükler yaĢanmaktadır. Kanamanın kontrol altına 

alınması sırasında duodenum, sol renal ven, vena kava inferior ve iliyak venler gibi 

komĢu yapıların iyatrojenik yaralanmaları da mortalite ve morbiditeyi arttıran ilave 

faktörlerdir. En iyi merkezlerde bile rüptüre AAA‟larda mortalite %50-60 civarında 

olmaktadır. Endovasküler greftlerdeki geliĢmeler, stokta değiĢik ölçü ve yapıda 

greftlerin bulunabilmesi ve deneyimin artması rüptüre anevrizmalarda bu metodu 

daha yaygın olarak kullanılabilir hale getirecektir. Bu iĢlem için genellikle kullanılan 

teknik süratli müdahaleyi sağlamak amacı ile aorto-üni-iliyak greft implantasyonu ve 

diğer ana iliyak arterin oklüde edilerek femoro-femoral kros baypas yapılması 

Ģeklinde olmaktadır.  



25 
 

 

Rüptüre torakal aort anevrizmalarında EVSG yöntemi açık yönteme göre 

önemli avantajlar sağlamaktadır. Bu hastalar çoğu kez genel durumları major cerrahi 

giriĢimleri tolere edemeyecek kadar kötü durumda olup anevrizma duvarında 

penetran ülser ya da disseksiyon söz konusu olmaktadır. Bu hastaların açık cerrahi 

operasyondaki mortalitesi %50‟nin üzerindedir. 

Rüptüre aort anevrizmalarında EVSG ile tedavinin avantajları Ģunlardır: 

1- Laparotomi veya torakotomi gerekmeden hedef bölgeye ulaĢılarak 

kanamanın hızla kontrol altına alınabilmesi, 

2- Kan kaybının açık yönteme göre belirgin ölçüde az olması, 

3- Torasik anevrizmalarda total sirkülatuvar arrest gerekmemesi ve 

hipoterminin en aza indirilmesi, 

4- Cerrahi travma daha az olduğu için akciğer, böbrek ve gastrointestinal 

sistem gibi ikinci organ problemleri ve enfeksiyon komplikasyonlarının 

daha az görülmesi, 

5- Hastanın mobilizasyonu ve normal yaĢantısına dönmesinin daha erken 

olmasıdır. 

Bu yöntemin dezavantajı ise iĢlem sırasında iyi kalitede görüntü sağlayan 

anjiografi cihazı ve muhtelif boy ve çapta stent-greftlerin hazır bulunmasının 

gerekmesi ve ancak EVSG konusunda ileri deneyimi olan invazif radyoloji ve damar 

cerrahisi ekiplerinin anestezi ekibi ile uyum içinde çalıĢtıkları, özel donanımı olan 

merkezlerde yapılabilmesidir  (18). 

 

2.5.4. Torakal Aort Anevrizmalarında Endovasküler Tedavi 

Arkus aorta distalinde desenden torakal aortayı ilgilendiren patolojilerde 

endovasküler yöntemler baĢarı ile uygulanabilmektedir. Desenden torakal aorta 

anevrizmalarının (TAA) açık cerrahisinde %5-15 arasında değiĢen bir perioperatif 

mortalite söz konusudur. Bu operasyonların en önemli komplikasyonu parapleji ve 
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paraparezidir. Özellikle 8. torakal vertebranın altındaki anevrizmalarda bu oran % 5 

ila %10 civarında görülmektedir. Ayrıca bu hastalarda renal yetmezlik, inme, 

kardiyak komplikasyonlar ve pulmoner komplikasyonlar görülebilmektedir. Son 

yıllarda anevrizma cerrahisindeki tüm geliĢmeler ve koruma yöntemlerine rağmen, 

bu komplikasyonlar tam olarak ortadan kaldırılamamıĢtır. Açık cerrahinin bu 

derecede yüksek morbidite ve mortalitesinin olması sebebiyle son zamanlarda 

TAA‟nın tedavisinde endovasküler yöntem ön plana geçmektedir. 

Torasik aort anevrizmalarında görüntüleme tekniği olarak AAA‟da olduğu 

gibi 3 mm‟lik kesitlerle elde edilen spiral veya multislice BT, EBT ile birlikte ölçekli 

kateter ile yapılan DSA kullanılmaktadır. Bu tetkiklerde proksimalde aort arkusu 

dalları, distalde ise çölyak ve mezenterik süperior gibi önemli dalların anevrizma ile 

olan iliĢkisi ve stent-greftin fikse edileceği sağlam damar segmentlerinin uzunluk ve 

geniĢlikleri net bir biçimde ortaya konmalıdır. Anevrizmanın proksimal ve distalinde 

normal çap ve yeterli uzunlukta aort segmenti bulunan olgular endovasküler yöntem 

için uygundur.  

ĠĢlem sırasında genel anestezi tercih edilmekte ve giriĢ yolu olarak AAA‟da 

olduğu gibi femoral insizyon kullanılmaktadır. Aynı zamanda sol aksiler arteden 

perkütan ilerletilen diagnostik kateter, kontrast madde verilmeksizin subklaviyan 

arter çıkıĢ yerinin görüntülenmesi bakımından önemlidir. Uzun TAA‟da birden fazla 

greft kullanmak gerekebilir ve greftler teleskopik tarzda bir diğerinin içine 

yerleĢtirilir. 

Aortadan çıkan önemli damarların (sol subklaviyan, sol karotis ve trunkus 

brakiosefalikus) anevrizmatik segment ile iliĢkisi dikkatle araĢtırılmalıdır. 

Ishimaru‟nun 2004 yılında tariflediği stent greftin yerleĢtirileceği proksimal oturma 

bölgesi (proksimal landing zone) dikkatle belirlenmeli ve ona göre ek giriĢim 

planlanmalıdır (20)(ġekil-4).  Özellikle sol subklaviyan arter anevrizmanın boyun 

bölgesi içindeyse EVSG uygulaması sırasında akımı kesilebilir. Bu gibi durumlarda 

eğer sol kolda iskemi oluĢursa veya bu durumdan  kaçınılıyorsa sol karotiko-

subklaviyan, aksillo-aksiller baypas veya sol subklaviyan-karotis transpozisyon 

yapılması gerekebilir (Resim-3) (21). Ancak önceleri EVSG uygulaması yapılmadan 
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karotiko-subklaviyan veya aksillo-aksiller bypass yapılması önerilmesine karĢın son 

zamanlarda beklemek ve iskemi oluĢursa yapılması önerilmektedir. 

Daha az invazif olmasına rağmen torakal aort anevrizmalarının endovasküler 

tedavisinde de önemli komplikasyonlar geliĢebilmektedir. Stanford Üniversitesi‟nin  

desenden TAA‟nın endovasküler yöntem ile tedavi edilen hastalarında mortalite 

oranı %9‟dur. Bu çalıĢmada EVSG implantasyonu genellikle ek morbidite faktörü 

bulunan yüksek riskli olgularda uygulanmıĢ olması nedeniyle mortalite açık cerrahi 

teknikteki mortaliteden çok farklı değildir. Bunun yanı sıra inme, parapleji veya 

paraparezi, miyokard infarktüsü ve solunum yetmezliği gibi komplikasyonlar da 

bildirilmiĢtir. EVSG yerleĢtirilmesi sırasında torakal aortaya kros klemp 

konulmamasına rağmen spinal kord hasarı, parapleji ve paraparezi gibi nörolojik 

komplikasyonlar nadiren görülmektedir. Parapleji veya paraparezi ile 

karĢılaĢılmasının nedeni kritik interkostal arterlerin genellikle stent greft tarafından 

kapatılarak spinal kord dolaĢımının bozulmasıdır. Abdominal aortada ve torakal 

aortada iki ayrı anevrizma nedeniyle aynı anda müdahale edilen olgulardaki parapleji 

oranı %11 iken sadece tek segment torakal aortaya müdahale edilen olgularda bu 

oran %1‟e düĢmektedir. EVSG‟nin en sık komplikasyonu olan içesızma ise %24 

oranında görülmektedir. 

Aort anevrizmalarında primer ya da anevrizma tamiri sonrası oluĢan yalancı 

anevrizmaya bağlı sekonder olarak geliĢen aortobronĢiyal veya aortoduodenal fistül 

olgularında kolaylıkla uygulanabilen EVSG klasik cerrahi tedavisi çok yüksek 

morbidite ve mortaliteye sahip olan bu hastalarda iyi bir seçenek olarak akılda 

tutulmalıdır.  
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Resim 3. TEVAR‟da aksilloaksiller veya karotikosubklaviyan baypas. 
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Şekil 4.  Proksimal oturma bölgesinin Ģematik görünümü. Zone 0:Ġnnominat arter 

orifisinin sol sınırının proksimali; Zone 1: zone 0 ile sol ana karotis arterin 

sol sınırı arası; Zone 2:Sol subklaviyan arterin sol sınırı ile Zone 1 

arasında; Zone 3:Zone 2 ile 1,5 cm distal aortik segmentin arasında; Zone 

4: zone 3 ile distal aorta arasındadır. 

 

2.5.5. Tip B Aort Disseksiyonlarında Endovasküler Yaklaşım  

Akut Tip B aort disseksiyonlarının tedavisinde günümüzde kabul edilen 

yaklaĢım beta-blokör ve vazodilatör tedaviler ile hipertansiyonun kontrol altında 

tutulması ve diseksiyonun ilerlemesinin engellenmesidir. Cerrahi giriĢim; anevrizma 

çapının büyümesi (>5 cm), rüptür ihtimali, psödoanevrizma geliĢimi, devam eden 
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ağrı, kontrol edilemeyen hipertansiyon ve organ ya da ekstremite malperfüzyonu 

durumlarında endike olmaktadır. Tip b disseksiyon söz konusu olduğunda ilk fırsatta 

kontrastlı spiral BT, multislice BT, EBT ya da MR anjiografi ile tanı kesinleĢtirilerek 

gerçek ve yalancı lümenler, diseksiyonun nereden baĢlayıp nereye kadar uzandığı, 

entry-rentry yeri ve major dalların aortadan çıkıĢ yerleri görüntülenmelidir. 

Transözafagiyal ekokardiyografi (TEE) özellikle peroperatif olarak disseksiyon 

flebinin, primer yırtık ve rentry bölgelerinin saptanması bakımından çok yararlıdır. 

Disseksiyon genellikle aortanın dıĢ kurvaturu boyunca ilerleyerek gerçek lümeni 

daraltmaktadır. Yalancı lümen gerçek lümene doğru bası yapan, konveks bir kenara 

sahiptir. Yalancı ve gerçek lümenlerin ayırt edilmesi kateterlerin ve stent greftin 

doğru lümene yerleĢtirilmesi bakımından önem taĢır. Viseral damarların hangi 

lümenden çıktığının belirlenmesi iĢlem biçiminin planlanmasını büyük ölçüde 

kolaylaĢtırır (18). 

Tip B disseksiyonlarda önceleri greft komponenti olmayan konvansiyonel 

stentler kullanılmıĢtır. Burada amaç, gerçek lümendeki basıyı ortadan kaldırmak ya 

da oklüde olmuĢ yan dala bir stent yerleĢtirerek perfüzyonunu sağlamaktır. Ancak 

günümüzde kullanılan yöntem primer yırtık bölgesinin aortik stent greft ile 

kapatılmasıdır. Bu yöntem ile yan dal obstrüksiyonunun büyük oranda ortadan 

kalktığı (%76), yalancı lümenin %79 oranında tamamen tromboze olduğu, hastane 

mortalitesinin %16‟da kaldığı, bunun yanı sıra konvansiyonel stent kullanılan 

hastalardan farklı olarak geç dönemde anevrizma rüptürüne bağlı ölüm olmadığı 

bildirilmiĢtir  (22).  EVSG‟nin yerleĢtirilmesinden sonra distal aorta ve yan dallarının 

perfüzyonu halen sağlanmamıĢ ise fenestrasyon uygulanması gerekebilir. Böyle bir 

durumda intravasküler ultrason (IVUS) ve TEE kullanılması son derece yararlı 

olacaktır. Fenestrasyon iĢleminde sert bir guidewire ya da iğne yardımı ile 

disseksiyon flebi penetre edilir ve bir balon yardımıyla fenestrasyon geniĢletilir. 

Fenestrasyon iĢlemi için ikinci bir yol ise iki ayrı lümende bulunan guidewireların 

üzerinden bir kateter geçirilerek proksimale ilerletilmesi ve flep üzerinde 

longütidünal bir kesi oluĢturulmasıdır (18). 
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2.6. Endovasküler Stent Greft Uygulamaları Sonrası Klinik Takip 

2.6.1. Erken Dönemde Takip 

ĠĢlem sonrası tüketim koagülopatisine bağlı olarak trombositopeni görülme 

ihtimali olduğu için hastalar ilk 24 saat kanama yönünden dikkatle takip edilmelidir. 

Genellikle hipertansif olan bu hastaların iĢlemden sonra bir gece yoğun bakımda 

tutularak kanama ve tansiyon takibi yapılmasında fayda vardır. Ġlk 48 saat içerisinde 

bel ağrıları, ateĢ gibi yakınmalar; lökositoz ve CRP yüksekliği gibi laboratuar 

bulguları (post implantasyon sendromu) sıklıkla görülebilmektedir. 

 

2.6.2. Uzun dönemde takip 

Uygulama sonrası birinci hafta, 1, 3 ve 6. aylar, 1. Yıl ve sonrasında birer 

yıllık aralıklarla kontrastlı spiral BT, MRI, multislice BT veya EBT ile takip 

önerilmektedir. Ancak kontrast madde kullanımının kısıtlanması gereken durumlarda 

BT kadar hassas olmasa da renkli doppler ultrasonografi ile anevrizma çapı ve bir 

içesızma varlığını destekleyen akım olup olmadığı kontrol edilebilmektedir. Ayrıca 

direkt grafiler ile yapılan tetkikler de greft migrasyonu ve stentin bütünlüğü 

konusunda önemli bulgular vermektedir. 

      

2.7. Endovasküler Stent Greft Komplikasyonları 

Endovasküler stent greft uygulamasında karĢılaĢılan komplikasyonlar açık 

cerrahi yöntemden farklılıklar göstermektedir. EVSG yönteminde iliyak arter 

laserasyonu veya rüptürü, mikroembolizasyon, greft bacağında katlanma ve 

torsiyona bağlı stenoz ve oklüzyon gibi vasküler komplikasyonlar karĢımıza 

çıkabilmektedir. Bazen EVSG lümeni içinde trombüs oluĢumu görülebilir. Lümen içi 

trombüsün aorto-üni-iliyak greftlerde ve özellikle distal kan akımı kısıtlı olan 

hastalarda görülme ihtimali daha çoktur. Bu durumda hasta oral antikoagülan 

verilerek daha yakından takip edilmelidir. 
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Endovasküler tedaviye özgü olarak kontrast maddeye bağlı nefrotoksisite, 

sistemi yerleĢtirici cihazlarda mekanik sorunlar (stent greftin açılamaması), stent 

greftin aort içinde istenilen yere oturtulamaması iĢlem sırasında görülen bazı 

sorunlardır (23). 

 

2.7.1. İçesızma  

ĠĢlemden sonra EVSG‟nin zamanla yer değiĢtirmesi (migrasyon), greft 

katlanması ve greft duvarından, greft bağlantı yerlerinden ya da kollateral arterlerden 

interkostal, lomber, inferior mezenterik, iliyak interna anevrizma içine sızıntı 

anlamını taĢıyan içesızma olmaktadır. Endoleak, kan akımının stent-greft dıĢında 

anevrizma kesesi içerisine ulaĢmaya devam etmesidir (24,25,26). Bu durumda, 

anevrizma kesesi sistemik dolaĢımla iliĢki içerisindedir ve anevrizmanın geniĢleme 

ve rüptür riski devam etmektedir. Mekanik sorunlar olan greft katlanması ve greft 

migrasyonu komplikasyonlarına yeni jenerasyon greftlerde artık nadiren 

rastlanmaktadır. EVSG implantasyonundan sonra en sık karĢılaĢılan içe sızma sorunu 

çeĢitli çalıĢmalarda %11 ila %44 arasında bildirilmektedir (23,26). Anevrizma 

kesesinden çıkan patent arterlerin sayısının çok olduğu durumlarda içesızma olasılığı 

daha fazladır. Ġçesızma greftin proksimal ya distal uçlarının aorta cidarı ile uyum 

sağlayamamasından oluĢabileceği gibi, modüler sistemlerde iki ayrı parçanın 

birbirine bağlantısındaki uyumsuzluktan da olabilir (18). 

Ġçesızma White sınıflaması (ġekil 4): 

Tip I: Greftin proksimal ya da distal uçlarından oluĢan, 

Tip II: Anevrizma kesesi içine retrograd olarak gelen arterlerden oluĢan, 

Tip III: Greftteki üretim hatasına ya da aĢınmaya bağlı oluĢan yırtık veya 

modüler birleĢme yerinden oluĢan, 

Tip IV: Greftteki yüksek geçirgenlikten kaynaklanan (porozite) içesızma 

olarak tanımlanmaktadır. 
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En sık Tip I ve Tip II içesızma görülmektedir. Tip III ve Tip IV içesızmalar 

greft teknolojisinin geliĢmesine paralel olarak azalmıĢtır. Klinik olarak endovasküler 

giriĢimden hemen sonra ortaya çıkanlar primer içesızma,  takipler sırasında (geç 

dönemde) ortaya çıkanlar ise sekonder içesızma olarak adlandırılmaktadır. Sekonder 

içesızma; greft migrasyonu, fiksasyon bölgelerindeki damar çapının zaman içinde 

dilatasyonu, greft materyalinde aĢınma ya da anevrizma kesesindeki morfolojik 

değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır.  

Endovasküler tedavi sonrasında anevrizma kesesinde iç basınç (endotension) 

artıĢının takibi konusunda çeĢitli çalıĢmalar yapılmaktadır. Anevrizma kesesinin 

herhangi bir içesızma olmadan geniĢlemesi tip V içesızma ya da daha sıklıkla 

“endotansiyon” olarak adlandırılır  (27,28).  Bir içesızma gösterilememesine karĢın 

kesenin geniĢlemeye devam etmesi durumunda iç basınç takibi önem kazanır ve 

rüptür riski nedeniyle yakından izlenmelidir. 
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Şekil 4. White tarafından tanımlanan içesızma sınıflaması: Tip I; greftin proksimal 

ya da distal tutunma yerlerinden, Tip II; kollateral arter dallarından 

anevrizma kesesi içine retrograd olarak, Tip III; greftin modüler bileĢke 

hatlarından ya da gövdede fabrikasyon hatasına bağlı, Tip IV; greft 

duvarının porozitesinden kaynaklanan içe sızma. 
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EVSG Uygulamasında Görülen İçesızmaların Tedavisi: Tip I ve Tip III 

içesızmalar, sistemik basıncı anevrizma kesesine  direkt olarak yansıttığı için en kısa 

zamanda tedavi edilmelidirler. Tip I içesızma eğer greftin migrasyonu söz konusu 

değilse ilk aĢamada balon dilatasyonu ile greftin damar ile temas yüzeyini arttırarak 

tedavi edilebilir. Bu iĢlem baĢarıya ulaĢmazsa renal arterlerin greft ile iliĢkisine göre 

greftin proksimal ucunu uzatmak amacıyla daha büyük çaplı yeni bir stent greft ya da 

anevrizma boynunun açısını düzeleĢtirmek için bir çıplak stent içesızma bölgesine 

yerleĢtirilebilir. Tip I içesızma proksimal uçtan stent greftin migrasyonu nedeniyle 

oluĢmuĢsa proksimal bölgeye, distal ucundan oluĢmuĢsa greftin distal ucunu uzatmak 

amacıyla distal bölgeye stent greft ilave edilir. 

Tip II içesızmalarda, yakın takip gerekmektedir ve çoğu kez kendiliğinden 

kapanabilirler. Fakat 6 ayı geçmesine rağmen kaybolmayan ya da anevrizma 

kesesinde büyüme saptanan durumlarda müdahale edilmelidir. Tip II içesızma 

durumlarında iliyak interna arterinin ileolomber dalı yoluyla lomber kollaterallere, 

süperior mezenterik arterin marjinal dalı yoluyla inferior mezenterik artere, çok ince 

kateterlerle ulaĢılarak embolizasyon yapılabilir. BaĢarılı olmazsa bu kollaterallerin 

laparoskopik cerrahi ya da açık cerrahi yöntem ile de kapatılması gerekebilir. 

Tip III içesızmalar, yeni bir stent grefti eski greftin içine yerleĢtirerek tedavi 

edilebilir.  

Tip IV içesızmalar, greftin geçirgenliğine bağlı olup genellikle kendiliğinden 

sonlanırlar. Yeni jenerasyon greftlerde çok nadir olarak görülen bu komplikasyon 

devam ettiği takdirde Tip III içesızma gibi greft içine yeni bir greft yerleĢtirilerek 

tedavi edilebilir. 

 

2.7.2. Greft Migrasyonu 

Stent-greftler birçok hemodinamik güç tarafından etkilenirler. Bu 

hemodinamik güçler stent-grefti proksimal tutunma noktasından distale doğru iterler 

(29,30). Endovasküler tedavi sonrası migrasyon riski ilk iki yılda %16, ilk dört yılda 



36 
 

%26‟dır. Migrasyon stent-greftin ilk yerleĢtirildiği lokalizasyondan 10 mm ya da 

daha fazla yer değiĢtirmesidir (31). Migrasyon proksimal kesime stent-greft 

eklenerek, aorto-uniiliak, aorto-biiliak stent-greft uygulaması ya da açık cerrahi ile 

tedavi edilir (29). 

 

2.7.3. Stent-Greftte Bükülme ve Kırılma 

Büyük anevrizmalar tedavi edildiklerinde anevrizma çapı ile birlikte 

anevrizmatik segmentin uzunluğu da azalır. Bu azalma, stent-greftte bükülme ve 

ilerleyen dönemde yapısal bütünlüğün bozulmasına neden olabilir (32,33). Stent-

greftlerde bükülme genellikle greftin anevrizma kesesi içerisinde aorta duvarı 

tarafından desteklenmediği bölgelerde oluĢur  (34).  Stent-greft içerisindeki 

trombozlar %3-19 arasında değiĢen oranlarda bildirilmiĢtir. Bu trombozların 

prognozu, trombozda büzüĢme-gerilme ya da stent-greftin tamamen trombozu 

arasında değiĢir. Bu nedenle kısa aralıklarla takip önerilmektedir (34,35). 

 

2.8. Endovasküler Stent Greft Tedavisinden Sonra Aort Morfolojisinde 

Meydana Gelen değişiklikler (Remodelling) 

Endovasküler tedaviden sonra baĢarının göstergeleri; aort anevrizmasının 

çapının küçülmesi ve anevrizma kesesinde pulsasyonun kaybolmasıdır. Bu nedenle 

anevrizma çapının BT kontrolleriyle yakından izlenmesi gerekmektedir. Yapılan 

çalıĢmalar endovasküler tedaviden sonra anevrizma çapının yılda yaklaĢık 5-9 mm 

azaldığını göstermiĢtir. Takip sırasında anevrizma çapının büyümeye devam etmesi 

ise bir içe sızma belirtisidir (36).  

Anevrizma morfolojisinde meydana gelen bir diğer değiĢiklik ise proksimal 

ve distalde yer alan fiksasyon bölgelerindeki çap değiĢiklikleridir. Özellikle greftin 

proksimal ve distal bölgelerinde zaman içinde damar çapında geniĢleme 

görülebilmektedir. Bu durum greftin distale doğru yer değiĢtirmesine yol açmakta, 

bazen de proksimal ya da distal fiksasyon bölgerinden anevrizma içine sekonder 
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içesızma geliĢmesine yol açmaktadır. Bu durum özellikle genç hastaların takibinden 

önem kazanmaktadır(23). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı‟nda Mart 2005 ile Mart 2011 Tarihleri arasında 19 hastaya TEVAR 

gerçekleĢtirildi. Bu hastalar postoperatif erken ve orta dönemde geliĢen 

komplikasyonlar açısından retrospektif olarak dosya tarama yöntemi ile 

değerlendirildi. Hastaların demografik verileri Tablo-2‟de verilmiĢtir. 

 

3.1. Preoperatif Hazırlık 

Tüm hastalardan kliniğe yatıĢlarında rutin kan tetkikleri gönderildi. 

Hastaların mevcut olan tetkikleri değerlendirilerek eğer gerekiyorsa 3 boyutlu 

rekontrüksiyonu yapılmıĢ halde 3 mm kesitli Torakoabdominopelvik BT 

anjiografileri istendi. Hastalar bu sonuçları ile cerrahi veya endovasküler tedavi için 

tekrar değerlendirildiler, endovasküler tedaviye alınmasına karar verilen hastalar için  

uygun stent greft seçimi gerçekleĢtirildi. Hastaların eğer anevrizma sol subklaviyan 

arterin proksimal kesimini de içeriyorsa tercihen stent-greft ile sol subklaviyan arter 

kapatılacağından, patolojisi bu Ģekilde olan hastalar ilk olarak karotikosubklaviyan 

baypas veya sol subklaviyan arter-karotis transpozisyonu  operasyonuna alındılar. 

Hastalar, açık cerrahi ihtiyacı doğabileceğinden operasyon öncesinde bu 

iĢleme yönelik hazırlandı. Hastalara operasyondan bir gece önce anksiyolitik tedavi 

verildi (Alprazolam 0.5 mg.). 

Parapleji riski yüksek olgulara, operasyon sabahı beyin-omurilik sıvısı(BOS) 

drenajı için ameliyathane koĢullarında BOS drenaj kateteri takıldı ve monitorize 

edildi. Hastaların EKG, SPO2, sağ radial bölgeden invazif arter monitorizasyonu 

gerçekleĢtirildi. Hastaların SPO2 takibi ise sol üst ekstremiteden yapıldı. Hastalara 

genel anestezi altında operasyon yapıldı.  
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Tablo 2.  ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların demografik verileri 

 Ortalama/ Sayı* Standart 

Sapma/Yüzde*  

Ortalama YaĢ (yıl) 56,1 8,7 

Ortalama Preoperatif Sistolik Tansiyon 

(mmHg) 

142 9,9 

Ortalama Preoperatif  Diyastolik 

Tansiyon  (mmHg) 

75,5 5,8 

Erkek Cinsiyet(n) 17* 89,4* 

Diyabetes mellitus (n) 1* 5,2* 

Kronik Böbrek Yetmezliği 1* 5,2* 

KOAH Öyküsü (n) 1* 5,2* 

Sigara Ġçiciliği (n) 16* 84,2* 

 

 

3.2. Cerrahi Prosedür 

Standart sterilizasyonu takiben giriĢ yolu tüm hastalarımızda femoral bölge 

olarak tercih edildi. Ġliyak anatomisi uygun olan taraftan femoral insizyon ile femoral 

arter ortaya çıkarıldı. Femoral arteriyotomi vasıtası ile kateter üzerinden Back-up 

Meier kılavuz teli asenden aortaya kadar ilerletildi. Yapılan skopik 

değerlendirmelerle greftin konumuna karar verildi. Kateter çekilerek uygun çapta 

introducer sheat  ile greft yerleĢtirildi. Greft yerleĢtirilirken ya perkütan aksiler veya 

perkütan kontrlateral femoral yolla konulan bir Pigtail kateter ile sol subklaviyan 

arter çıkıĢ yeri belirlendi. ĠĢlem sonrasında gerekiyorsa balon ile dilatasyon 

gerçekleĢtirildi. Ġçesızma veya stent greft açıklığını değerlendirmek için DSA 

görüntüleme yapıldı. Femoral arteriyotomi kapatıldı. Anatomiye uygun olarak cilt 

altı ve cilt kapatıldı.  
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Hastalarımıza ya Medtronic Talent Valiant ya Medtronic Talent Captivia ya 

da Gore TAG endovasküler stent-greftler kullanıldı.  Kullanılan greftler, modül 

sayısı ve ölçümleri Tablo-3‟te belirtilmiĢtir. 

 

3.3. Postoperatif Bakım  

Hastalar yoğun bakım takibine çoğunlukla ekstübe vaziyette alındı. Entübe 

hastalar eğer ekstübe olmaya engel bir durum teĢkil etmiyorsa kas gücü yeterli 

düzeye gelir gelmez ekstübe edildiler. Problemi olmayan hastalar postoperatif 1. 

günde servis takibine verildi. Hastalara agresif intravenöz ve oral antihipertansif 

medikasyon planlandı. Hastaların intravenöz antihipertansif tedavisi sadece yoğun 

bakımda verildi. Hastalar servis takibine oral antihipertansif medikasyon ile alındılar. 

Hastalardaki hedef sistolik arteriyel tansiyon 120 mmHg olarak belirlendi. 

Operasyondan sonraki ilk 24 saatte hastalar oral alımları ile birlikte günlük 

2000cc‟lik mayi ile hidrate edildiler. Hastalara kontrast nefropatisinden kaçınmak 

için N-asetilsistein medikasyonu baĢlandı.  

TEVAR hastalarında özellikle alt ekstremite plejisi açısından erken 

postoperatif süreçte yakın takip yapıldı. Hastalara, BOS basıncı 9-12 cmH2O 

aralığında olacak Ģekilde BOS drenajı gerçekleĢtirildi. Postoperatif 48-96 saat 

içerisinde BOS drenaj kateteri çekildi. Bu grup hastalarda ayrıca eğer sol 

subklaviyan arter eğer bir baypas iĢlemi yapılmadan kapatıldı ise sol üst ekstremite 

için yakın iskemi takibi yapıldı.  

 

3.4. İstatistiksel Değerlendirme 

 Ġstatistik analizler SPSS 11,5 ve MedCalc istatistik paket programında 

yapıldı. Veriler ortalama ± Standart deviasyon (SD) ve yüzdelik (%) olarak belirtildi.  

Verilerin normal dağılıp dağılmadıklarına bakılarak karĢılaĢtırmalarda Paired- 
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Samples T Test ve Wilcoxon test kullanıldı. Ġstatistikî olarak p<0,05 olasılık değeri 

anlamlı bir fark olarak kabul edilmiĢtir.  

Tablo 3.  Kliniğimizde kullandığımız torakal stent-greft çeĢitleri.  

Firma Marka Proksimal 

çap (mm) 

Distal çap 

(mm) 

Uzunluk 

(cm) 

Introducer 

Sheat (F) 

Modül 

Gore TAG 34 34 20 22 1 

Gore TAG 34 34 15 22 1 

Gore* TAG* 34* 34* 15* 22* 1* 

Gore* TAG* 34* 34* 15* 22* 1* 

Gore TAG 37 37 10 24 3 

  40 40 20   

  45 45 20   

Gore TAG 37 37 15 24 2 

  45 45 20   

Gore TAG 37 37 20 24 1 

Gore TAG 37 37 15 24 2 

  45 45 20   

Gore TAG 34 34 15 22 1 

Gore TAG 37 37 20 24 1 

Medtronic 

Talent 

Valiant 36 36 20 24 1 

Medtronic 

Talent 

Valiant 36 36 15 24 1 

Gore TAG 34 34 15 22 1 

Gore TAG 34 34 20 24 1 

Medtronic 

Talent 

Captivia 34 34 15 22 1 

Gore TAG 37 37 20 24 1 

Gore TAG 34 34 15 22 1 

Medtronic 

Talent 

Captivia 36 36 20 24 1 

Gore TAG 34 34 15 22 1 

Gore TAG 37 37 20 24 1 

*:Esas greft ve içesızma sebebiyle ayrı seansta konulan uzatma grefti. 
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4. BULGULAR 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı‟nda Kasım 2004- Kasım 2010 tarihleri arasında yapılan toplam 19 TEVAR 

vakası retrospektif olarak tarandı. Hastalardan 2 tanesi (%10,5) travmatik rüptürdü 

ve acil olarak vakaya alındı. Ġki hasta (%10,5) kronik Tip B disseksiyon, 1 hasta 

(%5,2) penetran ülsere eĢlik eden kronik rüptür ve geri kalan hastalar (n=14) (%73,7) 

da torakal aort anevrizması ile takip edilerek elektif Ģartlarda giriĢimleri planlandı 

(Tablo-4). Hastaların ortalama takip süresi 17,3±16,6 aydı. Hastaların preoperatif 

anevrizma çapları, tam kan değerleri ve böbrek fonksiyon testleri, operasyon 

sırasında geliĢen komplikasyonlar (içesızma, baĢarısız giriĢim, eksitus vb.), 

postoperatif tam kan ve böbrek fonksiyon testleri, postoperatif erken dönemde kan ve 

kan ürünü transfüzyon ihtiyacı, geliĢen komplikasyonlar (nörolojik, gastrointestinal 

vb.) açısından değerlendirildi.  Hastaların yoğun bakım ve hastanede kalıĢ süreleri 

kayda alındı.  Hastaların 1. Ay, 6. Ay, 1. Sene ve 1. Sene sonrasındaki her sene 

yapılan kontrol BT anjiografileri olası komplikasyonlar açısından gözden geçirildi. 

Tablo 4.  TEVAR iĢlemi gerçekleĢtirilen hastaların preoperatif tanıları 

Tanı Hasta Sayısı (n) Yüzde (%) 

Travmatik rüptür (acil) 2 10,5 

Kronik Tip B disseksiyon 2 10,5 

Penetran ülser 1 5,2 

Anevrizma 14 73,7 

 

 

4.1. Proksimal Oturma Bölgesi (Proximal Landing Zone) 

Hastalarımızın 5 tanesinde (%26)  proksimal oturma bölgesi  “Zone 2” idi. 

“Zone 3”  „e stent grefti oturtulan 7 hasta  (%37) mevcuttu. Yedi hastanın (%37) 
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stent-grefti  ise “Zone 4” ‟e yerleĢtirilmiĢti. “Zone 2” „ye stent-greft yerleĢtirilen 

hastalardan 2‟sinde (%10,5) tip I endoleak görüldü, birine (%5,2) 6 ay sonraki 

kontrolünde distal uzatma  grefti konulurken diğer “Zone2”  hastasına sadece takip 

yapıldı. Bu hastanın takiplerinde anevrizma kesesinin tromboze olarak küçüldüğü 

gözlendi. “Zone 4”  stent-greftli 1 hastamızda ise Tip II içesızma görüldü, bu 

hastanın da takiplerinde herhangi bir komplikasyon geliĢmeden anevrizma kesesinin 

tromboze olduğu görüldü.  Bir (%5,2) “Zone 2” ve 1 tane(%5,2) “Zone 3” hastası 

acil koĢullarda iĢleme alındı, “Zone 2” hastası postoperatif 1. haftada eksitus oldu 

(%5,2) (Tablo-5).  

Tablo 5. Proksimal oturma bölgesi ve buna ait komplikasyon ve tekrar giriĢim 

oranları 

Zone 

Hasta 

Sayısı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Komplikasyon 

(n) 

Komplikasyon 

yüzdesi (%) 

Tekrar 

GiriĢim 

(n) 

Tekrar 

giriĢim 

yüzdesi 

(%) 

Mortalite 

(n) 

2 5 26 2 10,5 1 5,2 1 

3 7 37 - - - - - 

4 7 37 1 5,2 - - - 

 

 

4.2. Preoperatif ve Postoperatif Hemoglobin Değerleri 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama preoperatif hemoglobin değeri 

12,6±2,3 g/dL idi. Hastaların hemoglobin değeri 9,5 g/dL altına düĢtüğünde eritrosit 

süspansiyonu (ES) transfüzyonuna karar verildi. Hastaların ortalama postoperatif 

erken dönem hemoglobin değeri 10,8±1,3 g/dL idi.  Hastaların preoperatif ve 

postoperatif hemoglobin değerleri ve 19 hastanın ortalama preoperatif ve postoperatif 

hemoglobin değeri Tablo-6 ve Tablo-7‟de gösterilmektedir.  
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Ġstatistiksel olarak, preoperatif ve postoperatif hemoglobin değerleri 

kıyaslandığında her iki grup arasında anlamlı bir fark mevcuttu (p=0,03).  

Tablo 6. Hastaların preoperatif ve postoperatif hemoglobin değerleri 

 

 

Tablo 7. Hastaların ortalama preoperatif ve postoperatif hemoglobin değeri 
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4.3. Preoperatif ve Postoperatif Hematokrit Değerleri 

19 hastanın ortalama preoperatif hematokrit değeri % 37,7±6,8 idi. Ortalama 

postoperatif hematokrit değeri ise % 33,2±4,6 olarak hesaplandı. Bu haliyle, 

istatistiksel olarak preoperatif ve postoperatif hematokrit değerleri arasında anlamlı 

bir fark bulundu (p=0,01). Hastaların preoperatif ve postoperatif hematokrit değerleri 

Tablo-8‟de, ortalama preoperatif ve ortalama postoperatif hematokrit değerleri ise 

Tablo-9‟de gösterilmiĢtir. 

 

4.4. Preoperatif ve Postoperatif Kreatinin Değerleri 

TEVAR iĢleminde radyoopak kullanımı sebebiyle opak nefropatisi riski 

bulunduğu için hastalara yakın kreatinin takibi yapıldı. Hastaların ortalama 

preoperatif kreatinin değeri 1,16±0,42 mg/dL iken bu değer postoperatif dönemde 

1,21±0,78 mg/dL idi. Ġstatistiksel olarak preoperatif ve postoperatif kreatinin 

değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,4). Hastalarımızdan 1‟inde KBY 

mevcuttu ve acil olarak TEVAR planlandı. ĠĢlem sonrası bu hasta diyalize alındı. 

Hastaların preoperatif ve postoperatif kreatinin değerleri ve ortalama preoperatif ve 

postoperatif kreatinin değeri Tablo-10 ve Tablo-11‟da özetlenmiĢtir. 
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Tablo 8. Preoperatif ve postoperatif hematokrit değerleri. 

 

 

Tablo 9. Ortalama preoperatif ve ortalama postoperatif hematokrit değerleri 
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Tablo 10. Preoperatif ve postoperatif kreatinin değerleri 

 

 

Tablo 11. Ortalama preoperatif ve postoperatif kreatinin değerleri. 
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4.5. Preoperatif ve Postoperatif Kan-Üre Azotu (BUN) Değerleri 

 Ortalama operasyon öncesi BUN değeri 23±14,4 mg/dL iken operasyon 

sonrasında bu değer 26,5±15,6 mg/dL olarak bulundu. Operasyon öncesi ve  sonrası 

değerler kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcut değildi (p=0,2) 

(Tablo-12 ve Tablo-13). 

 

4.6. Ortalama Hastanede Kalış Süresi  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama hastanede kalıĢ süresi 12,8±6,5 

gündü (Tablo-14).  

 

4.7. Ortalama Yoğun Bakım Kalış Süresi 

ÇalıĢma grubumuzdaki hastaların ortalama yoğun bakım kalıĢ süresi 20,6±9,7 

saatti. Ortalama yoğun bakım kalıĢ süresi Tablo-15‟de gösterilmiĢtir.  

 

4.8. Ortalama Entübe Kalış Süresi 

Hastaların ortalama entübe kalıĢ süresi 1,2±0,9 saatti. 
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Tablo 12. Preoperatif ve postoperatif kan-üre azotu (BUN) değeri. 

 

 

Tablo 13. Ortalama preoperatif ve postoperatif kan-üre azotu (BUN) değeri. 
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Tablo 14. Hastaların ortalama hastanede kalıĢ süresi 

 

 

Tablo 15. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama yoğun bakım kalıĢ süresi 
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4.9. Anevrizma Çapları 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların patolojileri anevrizmatik dilatasyona 

sekonder olarak geliĢti. Hastaların baĢvuru sırasındaki ortalama anevrizma  çapı 

55,5±18 mm olarak belirlendi. Hastaların iĢlem sonrasındaki bilgisayarlı tomografi 

takiplerinde anevrizma kesesinin tromboze olup olmadığı değerlendirildi. Hiçbir 

hastamızda postoperatif anevrizma çapında artıĢ gözlenmezken bir hastamızda 

(%5,2)  6 aylık BT anjiografi tetkikinde anevrizma kesesinin yoğun biçimde 

kontrastlanma gösterdiği saptandı (Tip I içe sızma). Bu hastaya uzatma stent grefti 

konularak tedavisi gerçekleĢtirildi. 3 ay sonraki BT anjiografi tetkiki kontrollerinde 

anevrizma kesesinin tromboze olduğu gözlendi. 

Hastalarımızın preoperatif anevrizma çap ölçümleri Tablo-16‟da 

gösterilmiĢtir.   

Tablo 16. ÇalıĢmaya katılan hastaların preoperatif anevrizma çap ölçümleri. 
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4.10. Olgulardaki Stent-greft Modül Özellikleri 

Olgulardaki kullanılan modül sayısı anevrizmanın uzanımına ve longitüdinal 

boyutuna göre ayarlandı.  

Bir olguda(%5,2) uzun segment anevrizmatik dilatasyon olduğu için öncelikli 

olarak açık cerrahi planlandı ancak hastanın açık cerrahi giriĢimini kabul etmemesi 

üzerine riskli olarak TEVAR planlandı. Bu olguda 38 cm‟lik uzunluğu ve proksimal 

ve distal açılanması fazla olan anevrizma mevcuttu. Bu olguya 3 modül kullanıldı. 

Modüller, 37mm/10cm, 40mm/20cm ve  45mm/20cm boyutlarında idi.  

Üç olguda(%15,7) 2 modül kullanıldı. Bunlar gerçek anevrizma olguları idi. 

Bir olgu 6 ay sonrasında BT anjiografide içesızma saptanan bir hasta idi. Hastaya  

34mm/15cmlik ilk, yine 6 ay sonunda 34mm/15cmlik uzatma grefti konuldu. Diğer 

iki olguya da  37mm/15cm ve 45mm/20cm modüller kullanıldı. 

Travmatik olgu sayımız 2(%10,5) idi. Her iki olguya  da  34mm/15cm tek 

modül kullanıldı. Bu olgularda, parapleji riski lezyonun lokalizasyonu nedeniyle 

düĢük olduğundan BOS drenaj kateteri konulmadı. 

Tek modül kullanılan olgu sayımız 15(%78,9) idi. Olguların modül özellikleri 

Tablo-3‟te verilmiĢtir.  
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Resim 4.  Üç modül kullandığımız olgunun preoperatif 3 boyutlu BT anjiografik 

görüntüsü. 

 

Resim 5.  Üç modül kullandığımız olgunun 3 boyutlu BT anjiyografik görüntüsü. 
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Resim 6.  Zor olguda 3 modül stent-greft konulmuĢ hali. Greftin pozisyonunu 

ayarlamak için sol subklaviyan arterde Pigtail kateter mevcuttur.  

 

 

4.11. Cerrahi İşleme Ek Olarak Uygulanan Prosedürler 

Sol subklaviyan arterin proksimaline uzanan anevrizması olan 5  hastamıza 

(%26) karotikosubklaviyan veya sol subklaviyan arter- karotis transpozisyon 

uygulandı (Resim-7, Resim-8, Resim-9). Bu hastalarda ek prosedüre bağlı herhangi 

bir komplikasyon geliĢmedi. 
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Karotikosubklaviyan baypas uygulanan 1 hastamızda (%5,2) Tip I  içesızma 

(endoleak) gözlendi, balon dilatasyon denendi. Hastanın 6. Ay BT anjiografi 

takiplerinde anevrizma kesesinin halen kontrastlanması gözlendiği için distal uca 

uzatma stent greft implantasyonu gerçekleĢtirildi. Bu hastada ileri dönem 

kontrollerinde içesızma lehine bulgu gözlenmedi, anevrizma kesesinin tamamıyla 

tromboze olduğu görüldü. 

 

Resim 7.  TEVAR sırasında skopide karotikosubklaviyan baypas ve arkus aorta 

dalları görülmekte. 
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Resim 8. Sol subklaviyan arterin karotis artere transpozisyonu  (beyaz ok)  

 

 

Resim 9. Sol subklaviyan arterin karotise transpozisyonunun DSA görüntüsü. 
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4.12. Gelişen Komplikasyonlar  

4.12.1. İçesızma 

19 hastanın 3 (%15,7) tanesinde içesızma görüldü. Bu hastalardan 2 tanesinde 

(%10,5) Tip I içesızma (Zone 2 yerleĢimli stent-greftler) görülürken, 1‟inde (%5,2) 

Tip II (Zone 4 yerleĢimli stent-greft) içesızma gözlendi. Tüm içesızmalar 

postoperatif erken döneme aitti (<6 ay).  

Tip I içesızması olan bir hastanın tedavisi balon dilatasyon yöntemi ile 

yapıldı ve BT anjiografi kontrollerinde anevrizma kesesinin tromboze olduğu 

gözlendi. Bu hasta iĢlem sonrası 1. Senede masif  hemoptizi ile kliniğimize baĢvurdu, 

yapılan Toraks BT anjiografide stent greftin patent olduğu ancak hastada 

bronĢiektazi odaklarının olduğu gözlendi ve kanamanın bu odaklardan kaynaklandığı 

saptandı.   Diğer Tip I içesızması olan hastaya ise uzatma stent grefti konularak 

tedavisi gerçekleĢtirildi, bu hastanın da kontrol BT anjiografilerinde anevrizma 

kesesinin dolmadığı görüldü. 

Tip II içesızması olan hasta ise antihipertansif medikasyon ile takip edildi. 

Hastanın 6. Aydaki BT anjiografisinde anevrizmanın tamamen tromboze olduğu 

görüldü. 

  

4.12.2. Hemoptizi 

ÇalıĢmaya dahil edilen 2 hastada (%10,5) hemoptizi gözlendi. Her iki hastada 

da görülen hemoptizinin prosedür dıĢı sebeplerle geliĢtiği saptandı. Hastalardan 

birisinde hemoptizi etiyolojisi bronĢiektazi olarak belirlenirken diğerinde etiyolojide 

bruselloz mevcuttu. 
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4.12.3. Yara Yeri Akıntısı 

TEVAR yapılan bir hastamızın (%5,2) femoral kesi yerinde seröz akıntısı 

geliĢti. Tekrar bir cerrahi iĢleme gerek kalmadan baskılı pansuman ve diyet 

regülasyonu ile kesi yeri primer iyileĢti. 

 

4.12.4. Mortalite 

Ondokuz hastalık çalıĢmamızda 30 günlük mortalite sayımız 1‟dir (%5,2). Bu 

hasta acil aortik rüptür tanısıyla TEVAR iĢlemine alınan, kronik böbrek yetmezlikli 

bir hastaydı. Hastaya koagülopatisi sebebiyle masif kan ve kan ürünü transfüzyonu 

yapıldı. Hastanın kardiyak yetmezlik komponentinin de geliĢmesi sonucunda eksitus 

oldu. Kohortumuzun takipleri boyunca tüm mortalite oranımız da sadece bu hastaya 

bağlı olarak %5,2 idi.    

 

4.12.5. Nörolojik Komplikasyonlar 

Hiçbir hastada pleji/parezi veya tromboembolik hadise geliĢmedi. 

ĠĢlem sonrası geliĢen komplikasyonlar Tablo-17‟te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 17. ÇalıĢma grubunda TEVAR sonrası geliĢen komplikasyon oranları 

 

 

4.13. Postoperatif Kan ve Kan Ürünü Kullanımı 

Hastalarımızda toplam 26 ünite eritrosit süspansiyonu ve 24 ünite taze 

donmuĢ plazma kullanıldı.  ÇalıĢılan kohortun küçük olması ve kan ve kan ürünü 

kullanımının düzenli bir dağılım içinde olmaması  standart sapmaların ve 

ortalamaların istatistiksel olarak anlamsız olmasına yol açmıĢtır. 

 

4.14. Öğrenme Eğrisi (Learning Curve)  

Kliniğimizde 2006 yılında baĢlanılan TEVAR uygulamasında da  her yeni 

uygulamada olduğu gibi belirli bir tecrübe döneminden sonra öğrenme eğrisi plato 

seviyesine ulaĢmıĢtır. Bu sürenin en kolay Ģekilde belirlenebilmesi için  hastalara 

postoperatif dönemde transfüze edilen kan ve kan ürünleri gözden geçirildi. Yıllara 

göre transfüze edilen eritrosit süspansiyonu ve taze donmuĢ plazma miktarları Tablo-

18‟da görülmektedir.  
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Hastalar 2009 yılı öncesi ve sonrası olmak üzere 2 gruba ayrıldılar. Tablo-

16‟da görüldüğü üzere 2010 yılında acil olarak TEVAR iĢlemine alınan ve kronik 

böbrek yetmezliği nedeniyle koagülopatisi bulunan hastada masif transfüzyon 

sınırlarında kan replasmanı yapılmıĢtır. Bu sebeple bu hasta istatistiksel olarak 

öğrenme eğrimizi etkilemeyecektir. Bu iki grup hastada hem eritrosit süspansiyonu 

hem de taze donmuĢ plazma transfüzyonunda istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (p=0,02 ve p=0,02) (Tablo-19 ve Tablo-20). 

Bu sonuçlara göre 2006 yılında baĢladığımız TEVAR giriĢimlerinde 2009 

yılında tecrübelenme sağlanarak öğrenme eğrisi plato düzeye ulaĢmıĢ bulunmaktadır. 

Kliniğimizde 3 senede TEVAR konusunda öğrenme eğrisi tamamlanmıĢtır.    

Tablo 18. Postoperatif kan ve kan ürünü kullanımının yıllara göre dağılımı 
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Tablo 19.  Ortalama postoperatif eritrosit süspansiyonu transfüzyonlarının yıllara 

göre dağılımı  

 

Tablo 20.  Ortalama postoperatif eritrosit süspansiyonu transfüzyonunun yıllara göre 

dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

Endovasküler anevrizma onarımı (EVAR) 1990‟lı yıllardan beri baĢarı ile 

uygulanmakta olan bir tedavi yöntemidir. Anevrizma kesesinin içine ana femoral 

arterler vasıtasıyla endogreft yerleĢtirme düĢüncesi 1970‟lerin sonlarına doğru  

ortaya çıkmıĢ, baĢarılı bir Ģekilde  uygulanıĢı ise ilk kez 1991 yılında abdominal aort 

anevrizmalı yüksek riskli hastalarda Parodi ve arkadaĢları tarafından bildirilmiĢtir 

(4).  Aynı dönemlerde torasik aort anevrizmalarında da EVAR denenmiĢ ve yine 

1991 yılında Volodos ve ark. tarafından torakoabdominal anevrizmalı hastalarda 

baĢarılı bir Ģekilde uygulamaya sokulmuĢtur (7). 

Aortik disseksiyonlarda ise EVAR uygulaması anevrizmalardaki erken 

dönem sonuçlarının yorumlanma ihtiyacı ve cerrahların öğrenme eğrisinin 

tamamlanmasının beklenmesi sebebiyle daha geç bir dönemde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

AD‟lerde ilk EVAR uygulaması eĢ zamanlı olarak Stanford Üniversitesi‟nden Dake 

ve ark. ile Eppendorf Üniversitesi‟nden Nienaber ve ark. tarafından bildirilmiĢtir 

(22,37). 

Dünyada 1990‟lı yıllardan bu yana uygulanmakta olan bu tedavi yöntemi 

ülkemizde 2000‟li yıllarda kullanılmaya baĢlanarak giderek yaygınlaĢmıĢtır. Halen 

bu yöntemin etkinliği çeĢitli randomize klinik çalıĢmalarla araĢtırılmakta olup, erken 

ve orta dönem sonuçları 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 kayıtlarla bildirilmiĢtir (36).  Bu çalıĢmalardan 

çıkan sonuçlar birçok yazar tarafından derleme çalıĢmaları olarak bildirilmiĢtir   

(38,39,40). 

Bu yararı ve dönemsel sonuçları bu kadar çok tartıĢılan bir prosedürün birçok 

komplikasyonu ile karĢılaĢılmıĢtır. Bu komplikasyonların baĢında gelen içesızma ve 
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buna bağlı olarak iç basınçta artıĢın tanısını net olarak koymak ve tedavisini 

planlamak halen soru iĢaretlerini barındırmaktadır. Veith ve ark. Yaptığı bir 

çalıĢmada içesızma terminolojisinin tüm içesızmaların saptanamaması dolayısıyla  

yeni tanımlamalara ihtiyacı olduğu bildirilmiĢtir (41).  Pearce ve ark. EVAR ve 

TEVAR‟da içesızma tanısını koyabilmek için radyasyon yükü ve invazifliği  çok 

fazla olan BT anjiografi yerine intravasküler ultrasonografinin yararlı olabileceğini 

bildirmiĢlerdir (42). Yine Schimieder ve ark. ve Badri ve ark. da benzer sonuçlara 

ulaĢarak renkli doppler ultrasonun içesızma tipini ve  ek prosedür gerektirip 

gerektirmediğini belirlemede yüksek duyarlılığı olduğunu bildirmiĢtir (43,44).  Her 

ne kadar belirtilen çalıĢmalardan ultrasonun kullanımının değerli olduğu ortaya çıksa 

da bu tetkikin etkinliğinin tam olarak anlaĢılabilmesi için daha fazla ve geniĢ 

kohortlu çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Biz, hasta grubumuzda kontrollerin tamamını 

ultrasona göre daha invazif olan  BT anjiografi tetkiki ile yaptık. Hastalarımızın 

hiçbirinde kontroller sırasında opak nefrotoksisitesine rastlamadık. Ġçesızma 

komplikasyonu için ilginç bir çalıĢma da Rayt ve ark. tarafından yapılmıĢtır. Bu 

çalıĢmada, Tip II içesızması olan 362  hastada konservatif tedavinin anevrizmanın 

rüptür riskini arttırmadığı gösterilmiĢtir (45). Benzer bulgular Buth ve ark yaptığı bir 

çalıĢmada da belirtilmiĢtir  (46). Veith ve arkadaĢları Tip I içesızmanın tüm 

endovasküler anevrizma onarımlarında %0 ila %10 arasında görüldüğünü, Tip II 

içesızmada bu oranın %10 ila %25 olduğunu belirtmiĢlerdir (41). Bizim serimizde bu 

oran Tip I içesızma için %10,5, Tip II içesızma için %5,2 olarak saptanmıĢtır.  

TEVAR prosedürünün diğer komplikasyonu olan  nörolojik komplikasyonlar  

ile ilgili birçok çalıĢma mevcuttur. Cheung ve ark. yaptığı bir çalıĢmada bu 

komplikasyondan sakınabilmek ve erken dönemde tedbir alabilmek için 

sematosensori uyarılmıĢ potansiyel monitorizasyonunun, sürekli nörolojik 

değerlendirmenin, sistemik arter basıncının arttırılmasının ve serebrospinal sıvı 

drenajının yararlı olabileceğini bildirmiĢlerdir(47).  Yine MC Garvey ve ark. 

vazopressor tedavi ile kan basıncını arttırarak ve serebrospinal sıvı drenajı ile 

TEVAR sonrasında yeni bir spinal kord koruma modeli bildirmiĢlerdir(48). Hnath ve 

arkadaĢları da benzer bulgulara ulaĢmıĢlardır (49).   Biz de kliniğimizde TEVAR 

prosedürü öncesi BOS drenaj kateteri vasıtası ile serebrospinal sıvı drenajı 
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yapmaktayız. Hastalarımızın hiçbirinde parapleji veya iliĢkili nörolojik 

komplikasyon  geliĢmemiĢtir.  

Karotikosubklaviyan baypas TEVAR giriĢimlerinde tartıĢmalı bir konudur. 

Weigang ve ark. yaptıkları çalıĢmada nörolojik komplikasyonlardan kaçınmak için 

sol subklaviyan arter oklüzyonu planlanan hastalarda profilaktik karotikosubklaviyan 

baypas veya subklaviyan transpozisyon önermektedir (50). Kotelis ve ark. da benzer  

sonuçlara ulaĢmıĢlardır(51). Caronno ve ark. ise 11 hastalık deneyimlerinde 

karotikosubklaviyan baypas gerçekleĢtirmeden TEVAR yapmıĢlar ve hiçbir hastanın 

takibinde  iskemi veya nörolojik sekel bulgusu ile karĢılaĢmamıĢlardır (52).  Biz 

kliniğimizde eğer sol subklaviyan arter oklüzyonu gerçekleĢecekse profilaktik 

karotikosubklaviyan baypas yapmaktayız.  

Mortalite oranları araĢtırmacıların üzerinde durduğu diğer bir konudur. 

TEVAR sonrası mortalite için risk faktörlerinin belirlenmesi için Geisbüsch ve ark. 

yaptığı bir çalıĢmada böbrek yetmezliği, >75 yaĢ ve acil prosedürler bağımsız birer 

risk faktörü olarak bildirilmiĢtir(53). Czerny ve ark. ise cinsiyetin mortalite 

üzerindeki etkisini araĢtırmıĢlar ve bunun mortalite için herhangi bir risk faktörü 

olmadığını bildirmiĢlerdir (54). Chung ve ark. preoperatif lökositozu ve anevrizma 

çapını geç mortalitede bağımsız birer risk faktörü olarak tanımlamıĢlardır  (55). 

Wang ve arkadaĢları böbrek fonksiyonları bozuk hastalarda TEVAR 

sonuçlarını bildirmiĢler ve özellikle kreatinin değeri  >2mg/dL olan acil hastaların 

prognozunun kötü olduğunu belirtmiĢlerdir (56). Bu konuda baĢka bir çalıĢma da 

Huddle ve ark. tarafından yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada, preoperatif kreatinin değerinin 

>1,5 mg/dL olması mortalite için belirgin bir risk belirteci olduğu bildirilmiĢtir(57).  

Dillavou ve ark. da artmıĢ preoperatif kreatinin seviyelerinin mortalite veya 

morbidite sonlanım noktaları için prediktif  bir değer olduğunu bildirmiĢtir (58).  

Bizim çalıĢmamızda her ne kadar risk faktörü  için değerlendirme yapılmamıĢ olsa 

da kronik böbrek yetmezlikli bir hastamız postoperatif 1. haftada eksitus oldu. 

Serimizdeki tek mortalite olan bu hastanın  mortalite sonlanım  noktamız açısından 

anlamlı olarak değerlendirilebileceğini düĢünmekteyiz. 



65 
 

Arnaoutakis ve ark. açık torakal aort cerrahisi ile TEVAR‟ı kıyasladıkları 

çalıĢmalarında TEVAR‟ın hastane masraflarını düĢürmediğini ancak mortalitede, 

yoğun bakım kalıĢta ve hastane kalıĢında azalma ile birlikte olduğunu belirtmiĢlerdir 

(59). Patel ve ark. travmatik olmayan rüptüre desenden aorta anevrizmalarında, açık 

cerrahinin yüksek riskli olduğu kohortta TEVAR‟ın hastane kalıĢ süresinde kısalma 

sağladığını bildirmiĢlerdir (60).  Yine Patel ve ark. yaptığı bir çalıĢmada >75 yaĢ 

hastalarda TEVAR ve açık desenden aort cerrahisini kıyaslamıĢlar ve TEVAR 

hastalarında hospitalizasyon süresinin daha kısa olduğunu bildirmiĢlerdir (61).  

Öğrenme eğrisi (learning curve), herhangi bir prosedürün en az komplikasyon 

ile uygulanabildiği ve süreklilik arzeden plato değeridir. Her yeni prosedür için 

öğrenme eğrisinden bahsedilebilir. Öğrenme eğrisini saptamada CUSUM 

(cumulative sum) eğrileri kullanılmaktadır. Forbes ve ark. 2007 yılında yaptıkları bir 

çalıĢmada EVAR için CUSUM eğrilerini belirlemiĢler ve sonuç olarak bir kliniğin 

EVAR tecrübesi arttıkça orada bulunan cerrahın öğrenme eğrisinin de kısaldığını 

saptamıĢlardır (62). Bununla birlikte, Moore ve ark. rüptüre abdominal aort 

anevrizmalarında önceden belirlenmiĢ EVAR‟ı da içeren bir stratejinin mortalite 

oranlarını azaltarak ve öğrenme eğrisini kısalttığını bildirmiĢtir (63). ÇalıĢmamızda 

postoperatif kan ürünü transfüzyonu ihtiyacının 2009 yılından sonra istatistiksel 

olarak anlamlı bir biçimde (p=0,02) azaldığını saptadık ve bunun öğrenme eğrimizin 

plato seviyeye gelmesi ile iliĢkili olduğu yorumunu yaptık. Forbes ve ark. çalıĢması 

ile uyumlu olarak yapılan tüm endovasküler giriĢim sayımız arttıkça primer cerrahın 

ve 2. cerrahın komplikasyon oranlarının belirgin biçimde azaldığını saptadık 

(p<0.05). Literatürde sadece TEVAR için yapılmıĢ bir CUSUM eğrisi mevcut 

değildir ve bunun TEVAR vaka hacmi yoğun kliniklerde yapılması uygun olacaktır. 

Ancak prediktif değeri olabilecek kan ürünü transfüzyonları veya mortalite oranları 

üzerinden bu eğriyi tahmin etmek mümkündür. ÇalıĢmamızın sonucu olarak biz de 

TEVAR giriĢimlerimiz için öğrenme eğrimizi 3 yıl (2006-2009 yılları arası) olarak 

saptadık.  
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6. SONUÇ 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı‟nda Mart 2005-Kasım 2010 tarihleri arasında gerçekleĢtirilen 19 torakal 

endovasküler anevrizma onarımının erken ve orta dönem sonuçları tartıĢılmaya 

çalıĢılmıĢtır. Hastalardan 2 tanesi (%10,5) travmatik rüptürdü. Ġki hasta (%10,5) Tip 

B disseksiyon, 1 hasta (%5,2) penetran ülsere eĢlik eden kronik rüptür ve geri kalan 

hastalar (n=14) (%73,7) da torakal aort anevrizması ile takip edildi. Hastaların 

ortalama yaĢı 56,1±8,7 yıldı (39-80 yaĢ arası). 

Hastalarımızdan 2 tanesine (%10.5)  acil Ģartlarda giriĢim planlanmıĢtır. Bu 

hastalardan birisi araç içi trafik kazası sonucu diğeri ise yüksekten düĢme sonucu 

torakal segmentte aortik rüptürdür. 

Hastalarımızın ortalama hastanede kalıĢ süresi 12,8±6,5 gündü. Ortalama 

yoğun bakım kalıĢ süresi 20,6±9,7 saat iken ortalama entübe kalıĢ süresi 1,2±0,9 saat 

idi.  

Hastalarımızın preoperatif hemoglobin ve hematokrit değerleri ile 

postoperatif değerleri arasında anlamlı bir fark mevcuttu (p=0,03 hemoglobin için, 

p=0,02 hematokrit için). 

    Preoperatif ve postoperatif kreatinin, kan-üre azotu değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç mevcut değildi (p>0,05).  

Hastalardan hiçbirinde nörolojik veya tromboembolik komplikasyon 

geliĢmedi.  

Takipler sırasında toplam olarak 3 TEVAR hastasında (%15,7) içesızma 

komplikasyonu gözlendi. Ġki hastada (%10,5) Tip I içesızma idi. Birisinde 6 ay 

sonrasında distal uca uzatma grefti eklenerek müdahale edilirken diğerinin 

takiplerinde anevrizma kesesinin tromboze olduğu görüldü. Bununla birlikte, Zone 4 

proksimal oturma bölgesi olan baĢka bir hastada (%5,2) ise Tip II içesızma görüldü 
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ancak ileri takiplerde bunun kaybolduğu gözlendi. Onsekiz hastanın hiçbir tanesinde 

orta dönem takiplerde yeni geliĢen içesızma görülmedi.  

Stent-greftler hastalarımızın 5 tanesinde (%26)   “Zone 2” proksimal oturma 

bölgesine yerleĢtirildi. “Zone 3”  „e stent grefti oturtulan 7 hasta  (%37) mevcuttu. 

Yedi hastanın (%37) stent-grefti  ise “Zone 4” konumlu idi. 

BeĢ hastaya (%26) karotikosubklaviyan baypas prosedürü gerçekleĢtirildi. 

Bunların hepsi “Zone 2” yerleĢimli idi. 

ĠĢlem sonrası hastalarımızın hiçbirinde erken veya geç dönemde akut veya 

kronik böbrek yetmezliği geliĢmedi. Sadece acil alınan 1 vakamız (%5,2) kronik 

böbrek yetmezlikli idi. 

ÇalıĢmamızda ortalama hasta takip süremiz 17,3±16,6 aydı ve 30 günlük 

mortalitemiz 1 vaka (%5,2) idi. Mortalite vakamız acil koĢullarda “Zone 2” 

bölgesine implantasyon yapılan kronik böbrek yetmezlikli bir hasta idi. 

GiriĢimlerimiz için toplan 26 Ünite eritrosit süspansiyonu ve 24 Ünite de taze 

donmuĢ plazma kullandık.  

Öğrenme eğrimizi 2009 yılından önce ve sonra transfüzyon ihtiyacımıza göre 

saptadık. Bu sonuca göre öğrenme eğrimizi 2008 yılı sonunda tamamlayarak 

TEVAR için toplamda 3 senelik bir öğrenme süreci geçirdiğimizi saptadık. 
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7. ÖZET 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı‟nda Mart 2005- Mart 2011 tarihleri arasında yapılan 19 torakal endovasküler 

anevrizma onarımı vakasının erken ve orta dönem takip sonuçları retrospektif dosya 

tarama yöntemi ile sunulmaya çalıĢılmıĢtır.  

GiriĢim yapılan 19 hasta, operasyon öncesinde rutin kan tetkikleri ve 

gerekiyorsa BT anjiografi tetkikleri ile değerlendirilmiĢ ve önce yapılacak prosedüre 

daha sonra da kullanılacak stent greft çeĢidine karar verilmiĢtir. Prosedür, genel 

anestezi eĢliğinde gerçekleĢtirilmiĢtir.  

Hastaların ortalama hastanede kalıĢ süreleri 12,8±6,5 gündü. Ortalama yaĢ 

56,1±8,7 yıl idi. Hastalardan 2 tanesi (%10.5) acil olarak vakaya alındı, bunlardan 1 

tanesi (%5,2) postoperatif 7. günde eksitus oldu. Hastaların hiçbirinde 

tromboembolik veya nörolojik komplikasyon geliĢmedi. Üç hastada (%15,7) 

içesızma görüldü. Bir (%5.2) hastada Tip II içesızma görülürken, 2 hastada (%10,) 

Tip I içesızma görüldü, bunlardan birisine (%5,2) ek bir stent greftleme giriĢimi ile 

distaldeki içesızma giderildi. Hastaların preoperatif ve postoperatif hemoglobin ve 

hematokrit değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark mevcuttu (p=0,03 

hemoglobin için, p=0,02 hematokrit için) ancak preoperatif ve postoperatif böbrek 

fonksiyonları arasında istatistiksel olarak bir fark bulunmamaktaydı (p>0,05).  

Öğrenme eğrimizi tamamlama süremiz 3 yıl olarak saptandı (2006-2009).  

Torakal aort patolojilerinde endovasküler anevrizma onarımı uygun vakalarda 

cerrahiye iyi bir alternatif olabilmektedir. Ancak bu iĢlemi gerçekleĢtirecek cerrahi 

ekibin bu konudaki deneyimi komplikasyon oranlarını düĢürmek adına yararlı 

olacağı kanaatindeyiz. Endovasc  

Anahtar kelimeler: Torasik, aort, endovasküler, TEVAR 
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8. SUMMARY 

In this study, it is aimed to present the early and midterm follow-up results of 

19 thoracal endovascular aneurysm repair cases between March 2005 and March 

2011 at Ankara University School of Medicine Department of Cardiovascular 

Surgery by reviewing the patient datas retrospectively. 

Nineteen patients were assessed preoperatively with routine blood tests and 

CT angiography if needed and then were decided for the procedure and the type of 

stent-graft material. 

The mean hospital stay of the patients was 12,8±6,5 days. The mean age was 

56,1±8,7 years. Two of patients (10,5%) were operated in emergency conditions, one 

of them (5,2%) died in the postoperative 7th day. None of the patients developed 

neurological or thromboembolic complications. Endoleak was seen in three patients 

(15,7%). One patient (5,2%) had Type II endoleak whereas 2 patients (10,5%)had 

Type I endoleak and the one distal Type I endoleak was recovered by additional 

endovascular stent-grafting operation. There was a significant difference between 

preoperative and postoperative hemoglobin levels and hematocrit concentrations 

statistically (for hemoglobin levels p=0,03 and for hematocrit concentrations 

p=0,02). However, there was no significant difference between preoperative and 

postoperative renal functions statistically(p>0,05). Our learning curve for TEVAR 

procedure was 3 years (between 2006 and 2009).      

Endovascular aneurysm repair in thoracic aortic pathologies can be a good 

alternative to surgery. We believe that the surgical team performing this procedure 

should be experienced to avoid increasing the complication rates. 

Keywords: Thoracic, aorta, endovascular, TEVAR 
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