T.C
ISTANBUL UNIiVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISI ANABILIM DALI

ABDOMINAL AORT ANEVRIZMASI NEDENIYLE OPERE OLAN
HASTALARDA, ENDOVASKULER STENT IMPLANTASYONUNUN
VE KONVENSIiYONEL CERRAHININ SONUCLARININ
KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi
Dr. Gorkem CITOGLU

Tez Damsmam
Prof. Dr. Enver DAYIOGLU

Istanbul-2015



T.C
ISTANBUL UNIiVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISI ANABILIM DALI

ABDOMINAL AORT ANEVRIZMASI NEDENIYLE OPERE OLAN
HASTALARDA, ENDOVASKULER STENT IMPLANTASYONUNUN
VE KONVENSIiYONEL CERRAHININ SONUCLARININ
KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi
Dr. Gorkem CITOGLU

Tez Damsmam
Prof. Dr. Enver DAYIOGLU

Istanbul-2015



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince degerli bilgileriyle ve deneyimleriyle
egitimime katkida bulunan, basta degerli tez yoneticim Sayin Prof. Dr. Enver
DAYIOGLU 'na, egitimimde emegi gecen diger tiim saygideger 6gretim
tiyelerimize, bu mesakkatli siiregte beraber ¢alistigim tiim sevgili asistan,
hemsire, personel ve diger calisma arkadaslarima, her zaman yanimda olan
aileme sonsuz tesekkiir ederim.

Dr. Géorkem CITOGLU
Istanbul, 2015



ICINDEKILER

SEKIiLLER LISTESI

TABLOLAR LIiSTESI

KISALTMALAR LISTESI

OZET

ABSTRACT

1. GIRIS VE AMAC

2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihsel Gelisim

2.2. Anatomi

2.3. Histoloji

2.4. Anevrizma Tanimi
2.5 Etiyoloji ve Patogenez
2.6. Siiflandirma

2.7. Lokalizasyon

2.8. Epidemiyoloji

2.9. Risk Faktorleri

2.10.
2.11.
2.12.
2.13.
2.14.
2.15.
2.16.
2.17.

Klinik

Farkli Klinik Durumlar

Tani

Tanmida Kullanilan Goriintilleme Y ontemleri
Dogal Seyir

Tarama

Nonoperatif Takip

Preoperatif Degerlendirme

2.18.Girisim Karar1

2.19.

2.20.

Agik cerrahi

2.19.1.0peratif Hazirlik

2.19.2. Operatif Teknik

2.19.3. intraoperatif Yaklasim

2.19.4. Komplikasyonlar

2.19.5. Cerrahi Tedavi Sonucu
Endovaskiiler Greft Tedavisi

2.20.1. Operasyon Oncesi Gériintiileme

AV}

VI

VI



2.20.2. Gerekli Anatomik Kriterler
2.20.3. Endovaskiiler Stent Greft Tipleri Ve Se¢imi
2.20.4. Onarim Teknigi
2.20.5. Komplikasyonlar
2.20.5.1 Erken Donem Komplikasyonlar
2.30.5.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlar
2.20.5.3. Endoleak
2.20.6. Tedavi Sonras1 Takip
2.20.7. Tedavi Sonrasinda Aort Morfolojisindeki Degisiklikler

3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Se¢imi

3.2. Degerlendirme

3.3. Istatistik

4. BULGULAR

5. TARTISMA VE SONUC

6. KAYNAKLAR

62
63
68
70
70
71
73
76
76

76
76
77
77
77
81

95



SEKILLER LISTESI

Sekil 1: AAA’nin sematik olarak gosterimi

Sekil 2: Anevrizmalarin duvar yapisi

Sekil 3: Anevrizma morfolojisi

Sekil 4: Crawford serisinde aort anevrizmalari

Sekil 5: Abdominal aort anevrizmasinda tedavi protokolii

Sekil 6: AAA’nin cerrahi tedavisi

Sekil 7: Endovaskiiler tedavinin sematik goériiniimii

Sekil 8: Endovaskiiler tedavi 6ncesi BT anjiografide yapilan dl¢iimler
Sekil 9: Cesitli stent greftler

Sekil 10: Yeni nesil stent greft sistemlerinin proksimal kontrollii agilma mekanizmalar1
Sekil 11: Stent greft ve atilabilir tagima sistemi

Sekil 12: AAA’nin endovaskiiler greft tedavisi

Sekil 13: Endoleak (kag1s) tiplerinin sematik gdsterimi



TABLOLAR LIiSTESI

Tablo 1: Eriskinde ortalama aort gaplari

Tablo 2: AAA insidans1 ve prevalansi

Tablo 3: AAA’larinin gaplara gore riiptiir oranlari

Tablo 4: Rutherford serisinde ¢apa bagli yillik riiptiir oranlari

Tablo 5: AAA olusma riskini artiran faktorler

Tablo 6: Elektif AAA tamiri sonrasi, operatif mortalite i¢in risk faktorleri

Tablo 7: Demografik veriler

Tablo 8: Opearitif ve perioperatif veriler

Tablo 9: Frekans ve yiizde dagilimlari



KISALTMALAR LISTESI

AAA: Abdominal aort anevrizmasi

EVAR: Endovascular aneurysm repair

KAH: Koroner arter hastaligi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig

DREAM: Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Repair

EUROSTAR: European Cobalt Stent With Antiproliferative for Restenosis

DM: Diabetus mellitus

HT: Hipertansiyon

MI: Miyokard infarktiisii

PAH: Periferik arter hastalig1

KKY:: Konjestif kalp yetmezligi

CABG: Koroner arter bypass greftleme

EKG: Elektrokardiyografi

USG: Ultrasonografi

BT: Bilgisayarli tomografi

BT-A: Bilgisarayli tomografi anjiografi

MR: Manyetik rezonans

DSA: Digital subtraction angiografi

TEE: Transozofagial ekokardiyografi

MMP: Matriks metalloproteinaz

HMG: Hidroksi metil glutaril

EVAR: Endovaskiiler anevrizma tamiri

PTFE: Politetraflorethilen

LAD: Sol 6n inen arter

HTC: Hemotokrit

CM: Santimetre

MM: Milimetre

MG: Miligram

DL.: Desilitre

ML: Mililitre

MMHG: Milimetre civa

UKSAT: United Kingdom Small Aneurysm Trial

ADAM: Aneurysm Detection and Management Study

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

BOS: Beyin omurilik s1visi

CRP: C-reaktif protein

ABY: Akut bobrek yetmezligi

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

AF: Atrial fibrilasyon

OVER: Open Surgery Versus Endovascular Repair Veterans Affairs Cooperative Study

ACE: Anevrysme de l'aorte abdominale: Chirurgie versus Endoprothese

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

ASERNIP-S: The Australian Safety and Efficacy Register of New Interventional Procedures-
Surgical



OZET

Amac: Bu calismada, abdominal aort anevrizmali hastalarda, agik cerrahi yaklagimimn ve
endovaskiiler stent greft uygulamasinin erken donem (ilk 30 giin) sonuclarinin, eslik eden ek
hastaliklarin ve risk faktorlerinin retrospektif olarak degerlendirilip karsilastiriimasi
amaglanmigtir. Boylelikle, hangi yaklasimin daha {istiin oldugunun, ayrica incelenen olgulara
hangi ek hastaliklarin ve risk faktorlerinin siklikla eslik ettiginin belirlenmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’nda Ocak 2002-Aralik 2014 tarihleri arasinda, ¢cap1 5 cm’den biiyiik
non-riiptiire abdominal aort anevrizmasi nedeniyle elektif olarak opere edilen rastgele
secilmis 50 adet hasta ¢alismaya dahil edildi. Olgular endovaskiiler stent greft implantasyonu
yapilan (n=31) ve agik cerrahi uygulanan (n=19) hastalar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin;
demografik bilgileri (yas, cinsiyet, ek hastalik), semptomlari (karmn agris), risk faktorleri
(sigara), anevrizma ¢aplari, hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri, yapilan kan
transflizyonu miktari, erken donemde gelisen komplikasyonlar ve mortalite oranlari ile ilgili
verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: EVAR grubunda, agik cerrahi grubuna gore; hastanede ve yogun bakimda yatis
stireleri, kullanilan kan transfiizyonu miktar1 daha diisiik saptanmustir ve bu veriler istatistiksel
olarak anlamlidir. (p<0,05). Hastalarin cinsiyeti biiyiik oranda (%94) erkek olarak
saptanmustir.

Sonug¢: Arastirmamizda, erken donemde, EVAR’ 1n, acik cerrahiye gore daha iistiin
oldugunu gosteren anlamli sonuglar saptanmistir. Genis katilimli randomize ¢aligmalar1 da
dikkate alacak olur isek, EVAR erken donemde, agik cerrahiye gore, bizim ¢alismamizi
destekler nitelikte daha iyi sonuglar vermistir ve buna ek olarak mortalite oranlarinda da iistiin
bulunmustur. Fakat EVAR’1n bu avantajlar1 uzun dénemde siirdiiriilememistir. Ayrica yine bu
caligmalar 1s1831nda sunu sdyleyebiliriz ki; tedavi stratejisi belirlenirken ek hastaliklar ve risk
faktorleri g6z ardi edilmemeli ve uzun donem takibe uygun olmayan hastalar i¢in agik cerrahi
uygulanmasi diigiiniilmelidir.
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ABSTRACT

Objective: In this reseach; early (first 30 days) outcomes, related dieases and risk factors of
the patients with AAA, who underwent endovascular or open repair, were evaluated and
compared. We aimed to report which technique is superior and which diseases and risk
factors are mostly associated with patients.

Materials and Methods: From January 2002 through December 2014, we randomly assigned
50 patients with unruptured abdominal aortic aneurysms ( >5cm in diameter) who were
electively treated either endovascular repair (31) or open repair (19) in Istanbul University,
Istanbul Medical Faculty, Department of Cardiovascular Surgery. Baseline characteristics of
the patients ( age, sex, diseases, symptoms, tobacco use, maximum diameter of aneurysm)
and outcome events (mortality rates, complications, amount of blood transfusion, duration of
intensive care unit stay and hospitalization) were analysed.

Results: The endovascular repair group had significant lower ratios with respect to amount of
blood transfusion, length of stay in intensive care unit and hospital. (p<0,05) The sex of the
patients were mostly (%94) male.

Conclusion: We determined that; endovascular repair has statisticaly significant benefits
over open repair, regarding to results of this trial. According to large, randomized trials, in
short term; similar results were obtained that supports our research, in addition endovascular
repair was associated with a significantly lower operative mortality rate. However, mentioned
benefits of endovascular repair could not be maintained in long term. Further, on the basis of
these trials, we can say that; risk factors and baseline characteristics of the patients sholuld
not be ignored during the choice between open repair and endovascular repair, and open
repair should be preffered to endovascular repair for the patients who are not appropiate for
long term follow-up.

VI



1.GIRIS VE AMAC

Abdominal aort anevrizmasi (AAA), diyafram alt1 aortun herhangi bir segmentinin,
normal yapisini kaybetmesi sonucu meydana gelen damar duvarinda lokalize zayiflik ile
karakterize olan, kisinin yasi ve viicut yiizeyine gore olmasi gereken transvers ¢apinin en az
1,5 kat artmis oldugu dilatasyon ile kendini gdsteren geri doniisiimsiiz, ilerleyici ve
dejeneratif bir hastaliktir.

AAA gelisimini etkileyen faktorler aort duvarinin histokimyasal degisikliklerine,
molekiiler faktorlerine, infrarenal segmentinin spesifik anatomik ve hemodinamik
ozelliklerine baghidir ve multifaktoriyel etkilesim s6z konusudur. Patofizyolojisinde
aterosklerotik degisiklikler, media tabakasinda elastin ve kollajen dejenerasyonu (kronik
medial dejenerasyon) ve adventisial kalinlagsma rol oynar. (4). Olgularin % 18’inin birinci
derecede yakilarinda da anevrizmatik hastalik oldugu gézlenmistir. AAA igin bilinen risk
faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, ailede AAA Oykiisii, viicudun baska bir bolgesindeki
arteriyel anevrizmalar (femoral, popliteal), sigara kullanimi, KAH ve hipertansiyondur. (6)

Aortik anevrizmalar i¢inde AAA’lar1 en sik (%80) karsilastigimizdir. (1) AAA %951
renal arterin altinda 6zellikle aortik bifurkasyon bdlgesinde yerlesir. AAA’nin prevalansi,
teshis ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ve ileri yas popiilasyonunun ilerleme ile paralel
olarak artig gostermistir. AAA tiim popiilasyonda %1-4 ve 65 yas lizeri erkeklerde %5-9
siklikta goriilen bir hastaliktir. En sik 80’li yaslarda goriilmektedir. Giintimiizde gelisen
teknolojiye, ameliyat 6ncesi degerlendirme, anestezi, cerrahi yaklasim ve postoperatif hasta
bakimindaki iyilesmelere ragmen abdominal aort anevrizmalar1 (AAA), yliksek riiptiir ve
mortalite oranlariyla ciddi bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. ABD’de abdominal
aort anevrizmalar1 genel popiilasyon i¢indeki 6liim nedenleri arasinda 13. sirada yer
almaktadir ve 55 yas tizeri 6liimlerinin %1,5’i AAA riiptiiriine baghidir. Yapilan ¢alismalarda
yillik riiptiir oranlar1; 5 cm’den kiigiik anevrizmalarda %35, 5-6 cm ¢apindaki anevrizmalarda
%7 ve 6 cm’den biliyiik anevrizmalarda yaklasik %19 olarak bulunmustur. Hizli ¢apsal artis
(y1lda Iecm’den fazla ¢apsal artig) riiptiir riskini arttirmaktadir. Ayrica aortun tortiiyozitesi, gap
asimetrisi de risk faktorleri arasindadir.(14)

Radyolojik olarak direkt grafi, ultrasonografi (US), abdominal bilgisayarli
tomografi (BT), BT-anjiografi (BT-A), manyetik rezonans goriintiilleme (MR goriintiileme) ve
konvansiyonel anjiografi ya da dijital substraksiyon anjiografi(DSA) tetkikleri ile
anevrizma tespit edilebilir. Ancak preoperatif donemde agik cerrahi ya da
endovaskiiler tedavinin planlanmasi agisindan giinlimiizde BT-A anjiografi altin
standart olarak kabul gérmiistiir.

Aortik anevrizma onarimimin amaci aortik riiptiiriin engellenmesidir. Giiniimiizde
abdominal aort anevrizmalari elektif sartlarda gerek endovaskiiler, gerekse konvansiyonel
cerrahi yontemlerle giivenli bir bi¢imde tedavi edilebilmektedir. A¢ik cerrahi veya
endovaskiiler tedavi yontemlerinin nihai hedefi anevrizma kesesinin dolasimdan tamamen
diglanmas1 ve zayiflamis aortik duvar lizerindeki basincin ortadan kaldirilmasidir.

Endovaskiiler tedavi yapilacak bir merkezde, ileri derecede deneyimli bir vaskiiler
cerrahi ekip ile radyoloji ve anestezi ekibinin koordinasyonuna ihtiyag vardir. Endovaskiiler
tedavinin kontrast madde nefrotoksisitesi, sistemdeki mekanik sorunlar (greftin agilamamasi,
istenilen yere oturtulamamasi vb.), greftin aort i¢inde yer degistirmesi, stent greftte biikiilme
ve kirilma, stent greftte tromboz gibi kendine 06zgii komplikasyonlari bulunmaktadir.



Endovaskiiler tedavi ile onarim sonrasi gelisebilen diger olas1 komplikasyonlar; enfeksiyon-
sepsis, renal yetmezlik, serebrovaskiiler olaylar, pulmoner emboli, bagirsak iskemisi, spinal
kord iskemisi, erektil disfonksiyon, derin ven trombozu, sistemik kardiak ve pulmoner
komplikasyonlardir. En sik karsilasilan komplikasyon ise endoleaktir. Anevrizma igerisine,
islem sonrasi devam eden kacaklara endoleak adi verilmektedir. Cogunlukla endogreftin
damar duvarina yetersiz tutunmasi ve yapismasi dolayisiyla greft ¢evresinde kan akiminin
devam etmesi bu komplikasyonu olusturur. Ote yandan endovaskiiler yontem yash ve
morbiditesi yiiksek hastalar tarafindan bile iyi tolere edilmektedir. Birgok hastada lokal ya da
rejyonel anestezi ile islemi ger¢eklestirmek miimkiin olmaktadir.

Acik cerrahi, abdominal aort anevrizmalarinda optimal sartlarda %3’{in altinda bir
mortalite ile gergeklestirilir. Ancak major bir cerrahi girisim olan bu islem sirasinda
morbiditeyi artiran bir veya daha fazla faktor (ikinci organ problemleri gibi) bir arada
bulundugunda mortalite %15’¢ kadar ¢ikabilmektedir. Daha diisiikk mortalite oranlar1 elde
etmek icin 6zellikle yaslt popiilasyonda cerrahi komplikasyonlar ve buna neden olan
faktorler iyi bilinmeli buna gore tedavi stratejisi belirlenmelidir. Kanama, ateroembolizm,
iireter yaralanmasi, impotans, paralizi, kolon iskemisi, greft enfeksiyonlari, aortoenterik fistiil,
anostomotik yalanci anevrizma, greft trombozu, aorto-kaval fistiil, insizyonel abdominal
duvar herniasyonu agik cerrahideki major komplikasyonlardir ve bunlara ek olarak kardiak,
renal ve pulmoner sistemik komplikasyonlar da gelisebilir. Bu komplikasyonlarin gogunun iyi
planlanmis ve yiirtitiilmis bir cerrahi girisimle 6nlenmesi ile miimkiindiir.

Bu ¢alismada miidahale geregi dogan, non-riiptiire, infrarenal abdominal aort
anevrizmasi bulunan hastalarda agik cerrahi yaklasimin ve endovaskiiler stent greft
uygulamasinin erken dénem (ilk 30 giin) sonuglarinin, morbidite ve mortalite oranlarinin,
eslik eden ek hastalilarin ve risk faktorlerinin retrospektif olarak degerlendirilip
karsilastirilmasi amaglanmistir. Boylelikle mevcut olgu profilinin tedavisinde, erken
donemde, hangi yaklasimin daha iistiin oldugunu belirlemek, ayrica hangi ek hastaliklarin ve
risk faktorlerinin siklikla hastalara eslik ettigini belirleyip, hastaligin nedenlerinin tespitine ve
koruyucu hekimlige katkida bulunulmaya galisilmistir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihsel Gelisim

Anevrizmalarla ilgili ilk bilgiler Ebers Papyrus tarafindan yazilan ve arterlerdeki
travmatik anevrizmalarin anlatildig1 metinlerdedir. Anevrizma terimini ilk kullanan ise
Yunanlt bilim adami1 Galen’dir. Yunanca “aneurysma” kelimesinden tiiretilmistir ve anlami1
genisleme demektir. Galen anevrizmay1 basingla kaybolan lokalize pulsatil sislik olarak tarif
etmistir .(11) M.O. 2. yiizy1l’da Antyllus, anevrizma kesesini dnden ve arkadan baglayarak
keseyi bosaltmistir.(305) Hollandali anatomist Andreas Vesalius (16. yy) abdominal aortik
anevrizmanin ilk tanimmi yapmustir.(22) Lancisi 1728’de anevrizmalarin etiyoloji ve
patolojileri hakkinda vaka takdimleri yapmug, yine ayni y1l Nicols kardiyovaskiiler fizyoloji
ve hastaliklar1 anlatan, aortik diseksiyonu tanimlayan ve arterlerin fizyolojisi, inervasyonu,
otonom sinir sistemi ile ilgili kan basinci kontrolii ve hipertansiyonla ilgili genis bilgiler veren
makaleler yaymlamustir.(23) 18. yiizy1l baslarindan itibaren aort hastaliklari ile ilgili gegmise
gore daha ayrmtili degerlendirmeler yapilmistir (319, 23,22). 1728 yilinda Lancisi
anevrizmalarin etiyoloji ve patolojileri hakkinda olgu sunumlari yapmustir. 19. Yiizyil’ da
Moore ve arkadaslar1 aort i¢inde yabanci cisim yerlestirip, olusan pihtinin riiptiirii
engelledigini diisiinmiis, yine bu yiizy1lda Harison, anevrizma ¢evresine plastik film
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tabakalar1 sokarak olusturulan fibrosizin riiptiirii 6nledigini ileri stirmiistiir. Ancak aort
cerrahisine ait ilk girisimler 20.yiizy1l ile birlikte gerceklestirilebilmistir. Alexis Carrel’in
greftlerin deneysel kullanimina yaptig1 katkilar ile kalp ve damar cerrahisinde temel operatif
tekniklerde onemli gelismeler yagsanmaya baslanmistir.(25) Anevrizmalarin modern anlamda
ilk tedavisi 1951 yilinda Charles Dubost tarafindan infrarenal anevrizmay1 rezeke edip aortik
homogreft interpoze edilerek yapilmistir (302). ilk yillarda sik kullanilan homogreflerin
dezavantajlar1 ortaya ¢ikinca sentetik grefler gelistirilmistir. 1952 yilinda Blackmore plastik
fiber vinyon nitinol karigimi grefti kullanima sunmustur. 1950°de Gibbon onciiliigiinde kalp
akciger pompasinin geligmesinden sonra Cooley ve Debakey 1955’de asenden aorta ve
1957°de arkus aorta anevrizmasini tamir etmistir (279). Damar cerrahisinin en zor
lezyonlarindan olan torakoabdominal aort anevrizmalarmin tamiri de 1965 yilinda Crawford
tarafindan yapilmistir (277). 1975 yilinda Griepp ve Ergin derin hipotermi ve total sirkiilatuar
arrest kullanarak proksimal aort cerrahisi tedavisi uygulamislardir. Derin hipotermi ve total
sirkiilatuar arrestin kullanima girmesi postoperatif komplikasyonlar1 6nemli derecede
azaltmustir (275). A¢ik cerrahi, uzun yillar boyunca aort anevrizmalarmin tedavisinde birincil
yontem olarak kullanilmistir. Bu yontemde, yiiksek basar1 oranlarina ragmen, hala ciddi
islemsel komplikasyonlar izlenebilmektedir. A¢ik cerrahi olduk¢a invazivdir ve genellikle
koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve renal yetmezligi olan yasli hastalarda
uygulanmaktadir. Bu durum, arastirmacilari; daha az invaziv, daha az komplikasyon olusturan
endovaskiiler girisim materyalleri kesfetmeye ve bu baglamda yeni teknikler ve greftler
bulmaya itmistir. Deneysel olarak Balko ve arkadaslar: stent greft kombinasyonunu
anevrizma tedavisinde ilk kullananlardir (191). Calismalarinda koyunlarda aort anevrizmasi
modelinde poliiiretan ile kaplanmis nitinol Z-stent kullanmiglardir. Radyolojik yontemler ile
uygulanan ilk aort stent greft implantasyonu 1987 yilinda Lawrence tarafindan bildirilmistir
(192). insanda aort anevrizmasmim endovaskiiler greft ile ilk tedavisi Parodi ve arkadaslar1
tarafindan 1990 yilinda, 70 yasinda, ciddi kronik obstriiktif akciger hastalig1 bulunan bir
hastada basarili bir bigimde uygulanmistir.(20) Volodos ve ark. (1991) aort rekonstriiksiyonu
icin kendiliginden fiske olan sentetik endoprotezlerin kullanimu ile ilgili deneyimlerini
yayinlamiglardir. 1993 yilina gelindiginde, Endovascular Technologies tarafindan gelistirilen
ilk endoluminal stent greft kullanilmistir. Daha sonra Ancure stent greftler gelistirilmistir
fakat bu greftler yan etkileri ve islev bozuklugu nedeniyle piyasadan kaldirilmistir. 1993
yilindan bu yana, her birinin digerlerinden farkli iistiinliikleri oldugu iddia edilen, yaklasik
olarak 20 farkl tipte stent greft gelistirilmis ve klinik kullanima sunulmustur (320). Parodi ve
Chuter gibi tasarim hatalar1 igeren ve agik cerrahi yontemle karsilastirildiginda hastalarda
daha fazla risk olusturan stent greftlerden bazilari, Ancure stent grefti takiben, klinik
kullanimdan ¢ekilmistir.

2.2. Anatomi

Normal aorta aortik anulustan iliak bifurkasyona kadar uzanan koni seklinde tiibiiler
bir yapidir. Mediastende sol ventrikiil ¢ikim yolundan baslar, arkaya dogru bir kemer yapar,
sonra gogiis boslugu iginde columna vertebralisin sol kenarindan asagi dogru iner.
Diafragmada hiatus aorticus’tan gecerek karin bosluguna girer ve L4 seviyesinde iliak
bifurkasyona kadar uzanir.

Aort klinik olarak farkli segmentlere ayrilarak degerlendirilir. Aort kapagi
valviillerinden sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment “valsalva siniisleri” olarak
adlandirilir. Burasi aortun en genis yeridir. Siniis bolgesinde cap, yetiskinlerde yaklasik olarak
3 cm dolaylarindadir. Sinotiibiiler bileske valsalva siniisleri ile asendan aorta arasindaki gegis



bdlgesidir. Sinotiibiiler bileske ile innominant arter orifisi aras1 “asendan aorta”dur.
Innominant arter ile sol subklavian arter orifisi distaline kadar olan segment “arkus

aorta” olarak adlandirilir. “Desendan aorta” sol subklavian arter distalinden (T4 vertebra
seviyesi ) diafragmatik aortik hiatus (T12 vertebra alt yiiz ) arasindaki segmenttir.
“Abdominal aorta” aortik hiatustan bifurkasyona kadar olan segment olup, T12-14 arasinda
uzanir. Yaklagik 15 cm uzunlugundadir. Peritonun arkasinda ve lumbar vertebra korpuslarinin
On ylizlerinde seyrederek asagi dogru uzanir. Bu kismin ¢ap1 proksimalden distale hizli bir
sekilde daralmaktadir. Ortalama 2,5 cm ¢apmdadir. T12 hizasinda ¢6lyak turunkusu, L1
hizasinda siiperior mezenter arteri, bunun 1-2 cm asagisinda renal arterleri, L3 hizasinda da
inferior mezenter arteri verir. Aortun bu kisminin posteriorundan inferior phrenic arter ve
lumbar arterler ¢ikarken testikiilar veya ovarian arter ve medial suprarenal arter lateral dallari
olusturur. Sagda cisterna chyli, ductusthoracicus, azygos ven, diafragmanin crus dextrum’u,
ganglion coeliacum dextra ve vena cava inferior ile komgudur. Solda, diafragmanin crus
sinistrumu, L2 hizasinda fleksura duodenojejunalis, truncus simpaticus, pars ascendens
duodeni ve inferior mesenteric arter/ven ile komsudur (247).

Anulus

Erkek 2,6+£0,3 cm
Kadmn 2,3+0,2 cm
Siniis valsalva

Erkek 3,4+0,3 cm
Kadin 3,0+£0,3 cm
Aortik root

3.7cm

Proksimal asendan aort
Erkek 2,9+0,3 cm
Kadin 2,6+0,3 cm
Asenden aort

3,7cm

Desenden aort

2,8cm

Abdominal aort

Erkek 2,1cm
Kadin 1,9cm

Tablo 1: Eriskinde ortalama aort gaplar1 (48,49)

Colyak trunkus: Abdominal aortun 1. major dalidir. Colyak trunkus, yaklasik olarak 12.
torasik vertebra diizeyinde abdominal aortanin anteriorundan ¢ikis gdsterir. Aortadan
cikimmda minimal sol lateralde iken, distalinde one ve sag laterale dogru seyir gosterir.
Abdominal aorta’nin en kalin dali olan truncus coeliacus’un uzunlugu 8-40 mm arasinda
degisir ve pankreas ile splenik damarlarin iist sinir1 izerinde horizontal olarak 6ne dogru
uzanir. Colyak trunkusun en sik belirlenen yapisi ana hepatik arter, sol gastrik arter ve splenik
arter olarak ii¢ ana dala ayrilmasidir. Arteria mesenterica siiperior’un yaklasik 1 cm iizerinde
yer alan truncus coeliacus, iist abdominal organlar1 (karaciger, mide, duodenum, pankreas,
dalak) besler. Truncus coeliacus’un dallanmasi dikkate deger bir varyasyon zenginligine
sahiptir.



Ana hepatik arter: Trunkus ¢dlyakus’tan baslayan orta kalinlikta bir arterdir. Bu arter
trunkustan ayrildiktan sonra saga yonelir ve vena porta’nin anteriyoriinden iki terminal dalina
ayrilir; arteria hepatica propria ve arteriya gastroduodenalis. Arteria hepatika propria
ligamentum hepatoduodenale kii¢iik omentum i¢inde yukar1 dogru seyrederek porta hepatis’e
ulasir. Arteria gastroduodenalis ise duodenumun ilk kismmin posteriorundan kaudale dogru
ilerler. Ana hepatik arterin orijini ve dallanmasi ¢cogunlukla degiskendir. Arteria hepatica
propria, porta hepatis’e gelince sag ve sol dal (ramus) olarak ikiye ayrilir. Ayrica porta
hepatiste sag gastrik arteri verir, sag hepatik arterden ise sistik arter ¢ikar.

Sol gastrik arter: Sol gastrik arter % 90 ¢6lyak trunkustan orijin almakla birlikte trunkustan
cikis yeri degiskendir. Colyak trunkusun her hangi bir yerinden ¢iktiktan sonra yukar1 ve sola
yonelir. Midenin kiiglik kurvatiirii boyunca ilerleyerek siklikla anterior ve posterior dala
ayrilir, posterior dal sag gastrik arter ile anastamoz yapar. Sol gastrik arter populasyonun %
25’inde aksesuar veya replase hepatik dal vererek karacigerin kanlanmasini saglar.

Splenik arter: Colyak trunkusun gap1 en genis dali olan splenik arter, tortiyozite gostermesi
ile dikkati cekmektedir. Horizontal olarak midenin arkasinda solda uzanir. Splenik arter’in
dallar1 kisa gastrik arter, posterior gastrik arter ve panreatik daldir.

Siiperior mezenterik arter: Siiperior mezenterik arter truncus coeliacus’un yaklasik 1 cm
altindan, L1 diizeyinde abdominal aorttan ¢ikar. Siiperior mezenterik arter’in en dnemli dallar1
jejunal ve ileal dal, pankreatikoduodenale inferior, arteria ileocolica, arteria colica dekstra ve
arteria colica media’dir. Orijininin 2-3 c¢m distalinde ¢ok sayida dal vererek ince bagirsak ve
kolonun kanlanimini saglamasi, inferior mezenterik arter ile anastomoz olusturmasi
onemlidir.

Inferior mezenterik arter: Siiperior mezenterik arter iliak biflirkasyonun 3-4 cm
proksimalinden orijin alir. Onemli dallar1 sol kolik arter, sigmoid arter, siiperior rektal
arterdir. Mezenter damarlarinin birbirleri arasinda zengin kollateral dolagim vardir. Bu yan dal
agnin zengin olmasi nedeniyle en azindan iki ya da ii¢ ana damarin tikanmasi ya da ciddi
darliga sahip olmas1 durumunda klinik bulgular ortaya ¢ikar.

Renal arter: Ana renal arterler iki genis dal olarak, genellikle L1 ve L2 vertebralar
diizeyinde, siiperior mezenterik arterin hemen altinda, abdominal aortadan koken almaktadir.
Vertebral kolon referans alindiginda sag renal arter orijini genellikle sola gore daha yukarida
yerlesimlidir. Sag renal arter daha genis olup VCI (vena cava inferior), sag renal ven,
pankreas basi ve desendan duodenumun arkasinda seyreder. Sol renal arter ise sol renal ven,
pankreas govdesi, splenik ven arkasinda seyretmekte olup inferior mezenterik veni
anteriordan ¢aprazlar. Renal arterler renal hilus diizeyinde 4-5 adet anterior ve posterior
segmental dala ayrilirlar. Segmental arterler ise sirasi ile arkuat, interlober, interlobiiler
arterlere ayrilirlar. Renal arterlerin bir diger dali da inferior suprarenal arterlerdir.

2.3. Histoloji

Damarlar kalbe yakinlik ve maruz kalinan basing degisimlerine verilecek yanita bagli
olarak farkli duvar yapilarna sahiptirler. Aort kalbe yakinlig1 nedeniyle yiiksek basing
degisimleriyle karsilasan, viicudun en genis ¢apli arteridir. Aort duvar yapis1 icten disa dogru
ii¢ tabakadan olusur;



1.Tunika intima

Endotel: Bazal lamina {izerine oturan tek katli yassi epiteldir.

Subendotelyal Tabaka: Diiz kas hiicrelerini ve gevsek bag dokusunu igerir. Her ikisi

de longitidiinal diizenlenmistir.

Membrana elastika interna: Elastik liflerin ¢ok bulundugu tabakadir. Ozellikle
muskuler arterlerde iyi gelismistir. Elastinden olusan bu tabaka pencereli yapisi sayesinde
daha derinlerde yer alan hiicrelerin beslenebilmesi i¢in diflizyona imkan tanir.

2.Tunika media

Proteoglikan 6zellikte ve tip III kollajen iceren matrikste yer alan konsantrik
Diizenimde olan diiz kas hiicreleri, elastik lifler, elastik membranlar1 igerir. Matriks ve fibroz
elementler diiz kas hiicrelerince sentezlenir. Kapiller ve postkapiller veniillerde tunika media
bulunmaz. Bu kii¢iik damarlarda media tabakasi yerine perisitler bulunur. Daha genis
muskuler arterlerde ve biiyiik arterlerde media ve adventisya tabakasi arasinda daha ince
yapilt membrana elastika eksterna bulunur.

3.Tunika adventisya:

Damarm en dis tabakasidir ve kollajen igerigi en zengin olanidir. Fibroblastlarm, tip |
kollajen liflerin ve uzunlamasina yerlesik elastik liflerin yogun oldugu bu tabaka bag dokusu
ile devamlilik gosterir. Adventisyanin gorevi artere dayaniklilik saglamak ve seklini
vermektir.

Aort duvarinin temel bilesenleri; endotelyal hiicreler, diiz kas hiicreleri ve
vaskiiler dentritik hiicrelerdir. Kollagen ve elastin matriks bilesenlerini olusturur.

Endotelyal Hiicreler

Tunika intimada bazal lamina iizerine oturan tek katl yass1 epiteldir. Arter duvar
biitlinliigiinii saglar, kan ile aort duvar1 arasinda diffiizyon bariyeridir. Prostosiklin ve heparin
stilfat sentezleyip salinimini yaparak intakt endotelyal ylizeylere i¢in trombosit yapismasini ve
kiimelesmesini onler. Endotel hiicreleri; tip 11, 1V, V kollajenleri, laminin, endotelin, nitrik
oksit ve von Willebrans faktorii de sentezler ve salgilar. Nitrik oksit, endotelin ve
anjiotensin II vaskiiler tonus diizenleyicileridir. Anjiyotensin-converting enzim,
bradikinin, serotonin, prostaglandinler, trombin ve norepinefrin gibi maddeleri inaktive eden,
membrana bagl enzimlere sahiptirler. Lipoproteinleri parcalayan lipoprotein lipaza
baglanirlar. Endotel hiicreleri salgiladiklar1 biiyiime faktorleri ve sitokinler aracilifiyla diiz
kas hiicreleri ile etkilesim halindedirler. (38)

Vaskiiler Dentritik Hiicreler

Intima tabakasmin subendotelyal kisminda yerlesimlidirler. Hem endotelyal hem de
vaskiiler diiz kas hiicreleri ile iliski halindedirler. Immiinohistokimyasal tanimlamada 6nemli
rol oynayan molekiillere sahiptirler. Esas gorevleri antijen sunumunda oynadiklari roldiir.
Hiicreler aras1 adezyondan sorumludurlar. Bazi dentritik hiicreler aterosklerozda kopiiksii
hiicrelere doniisiir. (38)



Diiz Kas Hiicreleri

Tunika medya tabakasini olusturan hiicrelerdir ve proliferasyonda basrolii oynarlar.
Temel fonksiyonlar1 kontraktil yapilar1 sayesinde vaskiiler tonusun saglanmasidir. Diiz kas
hiicrelerinin kontraktil ve sentez fonksiyonu olan iki ana formda bulunabildikleri anlagilmigtir.
Kontraktil 6zelligi 6n planda olanlar bazal membran ¢evresinde yerlesmislerdir ve ¢ok sayida
miyoflaman igerirler. Sentez fonksiyonu 6n planda olan diiz kas hiicrelerinde myofibril
komponentleri azalmistir ancak kontraktil fonksiyonda 6nemli katkilar1 olan kollajen ve
elastini sentezlerler. Ayrica endokrin ve parakrin fonksiyona sahip bir¢ok mediatoriin sentez
ve salinimini saglarlar. (38)

Kollajen

Bag dokusu hiicreleri tarafindan sentezlenen, sert ticlii heliks yapisinda,
glikoproteinden olusan bir yapi tasidir. Aortada kollajen lifleri diiz kas hiicreleri tarafindan
sentezlenir. Ayrica endotelyal hiicreler, adventisyada yer alan fibroblastlar ve kalp kapagi
interstisyel hiicreleri de kollajen iiretirler. Tanimlanmis 19 tip kollajenin 6’s1 vaskiiler
dokulardadir. Tip I ve tip III kollajen vaskiiler dokularin ana kollajenidir. Tip I kollajen tiim
arterlerde vardir ve genelde adventisya tabakasindadir. Tip III kollajen ise daha ¢ok intima ve
medya tabakalarinda yer alir ve elastik liflerin arasina serpistirilmis sekilde dokuya
dagilmislardir. Arter duvarmda gerilme kuvvetini karsilamakla gorevlidirler ve duvar tizerine
etkiyen basing ve gerim streslerinde olusabilecek degradasyon ve riiptiir riskini azaltirlar.
Ehler- Danlos sendromunda tip I kollajen geninde defekt vardir. Tip IV ve tip VIII kollajen
bazal membranda bulunur, tip V kollajen tip I ile ayn1 dagilimdadir ve kollajen
heteropolimerlerinin stabilizasyonu ve fibril ¢apinin belirlenmesini saglar. Tip VI kollajen ise
adezyon molekiilii olarak gorev yapar. (38)

Elastin

Aort dokusunun ana yapisal glikoproteinidir ve aort kuru agirhiginin % 60’ m1
olusturur. Aortanin elastik 6zelliklerinin tamami elastine baglhidir. Kollajenden farkli olarak
bu molekiiller birbirine kovalent baglarla baglanarak ve uzak molekiillerle capraz baglanmalar
yaparak elastik bir ag olustururlar. Sonugta olusan bu elastik yapi, aortanin genisleyip
daralabilmesini saglar. Her bir elastik lif tizerine etkiyen kuvvetin siddetine gore %200-300
oraninda genisleyebilir. Biiyiik arterlerdeki bu dinamik yap1 sayesinde mikrosirkiilasyon i¢in
sabit bir kan akimi temin edilir. Elastik lifler amorf bir ¢ekirdek ve etrafinda birgok
mikrofibrilden olusur. Mikrofibrillerin yapisinda en ¢ok bulunan glikoprotein fibrillindir.
Fibrillin sentezi ile ilgili genlerin 15. , 5. ve 17. kromozomlarda oldugu saptanmistir. Marfan
Sendromu 15. kromozomdaki genin mutasyonu ile olusur. (38)

Ayrica aort duvar yapisinda fibronektin, laminin, trombospondin, vitronektin ve
nidogen gibi glikoprotein yapisinda ekstraselliiler matriks proteinleri bulunur. (38)

Aort Duvarmin Beslenmesi ve inervasyonu

Tunika intima damar liimenindeki kanla beslenir. Biiyiik damarlarin kalinlig1 ve
kas kitlesi damardaki kandan diffiizyonla beslenmeyi engeller. Tunika media ve
adventisyanin derinlerindeki hiicrelerin beslenmesi diffiizyonla zor olacagindan beslenme;
damar duvarina giren ve sik olarak dallanan, vasa vasorum adi verilen, ¢aplar1 10- 200
mikron arasinda degisen kilcal damar agiyla saglanir. Aortanin seyri boyunca vasa vasorumlar



degisik arterlerden kaynaklanirlar. Vasa vasorumlar adventisya tabakasinda yer alir ve
yiizeysel ve derin iki ag olustururlar. Tunika medya tabakasinin limenden beslenemeyen dis
2/3’liik kismu1 derin damar ag1 tarafindan beslenir. Lenfatik kapillerler venlerin medya
tabakalarma penetre olabilmelerine karsin arterlerin sadece adventisyalarmda bulunur.
Duvarlarinda diiz kas tasiyan birgok damar otonom sinir sistemine ait vasomotor sinir

agma ait miyelinsiz sempatik sinirlerle inerve edilir. Bu postganglionik sempatik sinirler
vasokonstriiksiyondan sorumludur. Sinirler nadiren tunika mediaya girdiginden, direkt
olarak diiz kas hiicreleri ile sinapslagsmazlar. Bunun yerine sinir uglarindan mediaya
norepinefrin salinir ve yakindaki diiz kas hiicrelerini etkiler. Bu impulslar gap junctionlar
yoluyla tiim diiz kas hiicrelerine yayilir ve damar ¢ap1 azaltilir. Arterler venlere gore
vasomotor sinirlerden daha fazla yararlanir fakat venler de adventisyada vasomotor sinir
sonlanmalari igerirler. Iskelet kaslarini besleyen arterler parasempatik kolinerjik sinirlerle de
inerve edilir ve vazodilatasyon gergeklesir. Arterler duyu sinir sonlanmalari da alir.
Baroreseptorler; karotis siniis ve aort kavsinde; kemoreseptorler karotis ve aort govdesinde
yer alirlar. (38, 39)

2.4. Anevrizma Tanimi

Herhangi bir arter segmentinin normal yapisini kaybetmesi sonucu ¢apinin %50’den
daha fazla genislemesine anevrizma, %50’den az genislemesine ektazi ve birgok arter
segmentinin diffiiz olarak %50’den fazla genislemesine ise arteriomegali denir. (40) Aortada
anevrizma deyimi lokalize bir alanda normal ¢apin %50’sinden genis (1,5 kat) olmasidir. (41)
Abdominal Aort Anevrizmasi; subdiyafragmatik aortanin normal yapisini kaybetmesi sonucu
meydana gelen, damar duvarindaki lokalize zayiflik ve ¢apinin 1,5 katindan daha fazla
oldugu, anormal dilatasyonla kendini gosteren ilerleyici bir damar hastaligidir. (42) Birgok
kaynak AAA tanisinin; yasa, viicut yiizey alanina ya da normal ve dilate segmentlerin
karsilastirmali hesabina gore formiile edilmesi gerekliligini savunmaktadir. (41, 43-45)
Infrarenal aort minimum capinin, lokalize bir alanda, 3,0 cm’ e ulasmas1 genellikle AAA
olarak kabul edilmis ve kiigiik anevrizma olarak tanimlanmistir. (43) Yas dagilimi1 65-83
arasinda olan erkeklerin %95’inde nonanevrizmal infrarenal aort ¢ap1 2,7 cm
bulunmustur.(46) Yas, cins ve viicut ylizey alani hesaba katilmaksizin 2,9 cm ¢ap normal
yiiksek smir olarak kabul edilmistir. (47)

Sekil 1: AAA’nin sematik olarak gdsterimi



2.5. Etiyoloji ve Patogenez

Abdominal aort anevrizmalar1 dejeneratif bir siireci temsil ederler. Aterosklerozis
geleneksel olarak aortik anevrizma patogenezinde aortik yapisal biitiinliiglin kaybina yol acan
intimal ve medial dejenerasyona neden olan en 6nemli etiyolojik faktor olarak
belirtilmektedir. Oysa yeni ilgi ¢ekici ve aktif aragtirmalar gostermistir ki; aortik anevrizmali
olgularin %25'inden daha fazlasinda anlamli okluziv bir hastalik yoktur veya aterosklerotik
okluziv hastaliga sahip olgularin ¢ogunda da anevrizmal hastalik gelismemistir. Bu da
arteriosklerozis ve anevrizmal hastalik arasinda etiyolojik iliskide siiphelerin oldugunu ortaya
koymaktadir. (57) Bu nedenle AAA'larinin etiyolojisi aterosklerotik olmaktan ziyade,
dejeneratif ya da nonspesifiktir. Infrarenal aortik anevrizma gelisiminde tahmin edilen
alternatif etiyolojik faktorler aortik duvarin histokimyasal degisiklikleri, molekiiler genetik
faktorleri ve aortanin infrarenal segmentinin spesifik anatomik ve hemodinamik &zelliklerini
icermektedir. (11) Aort duvari, vaskiiler diiz kas hiicreleri ile beraber, 6nemli matriks
proteinleri olan elastini ve kollajeni de igermektedir. Bunlar arteriyel basinca dayanikli
konsantrik plaklar seklinde tanzim edilmislerdir. Proksimal torasik aortada 60-80 tabaka
vardir ve infrarenal aortada bu say1 28-32’ye inmektedir. Ayrica aort duvarinda proksimalden
distale dogru gidildik¢e medial incelme ve intimal kalinlagma gézlenir. (58) Halloran ve
arkadaglar1, kollajenin ve elastinin proksimal aortadan distal aortaya dogru ilerledikce
azaldigin1 ve suprarenal ile infrarenal aort arasinda elastin miktarinda %58 oraninda fark
oldugunu ve bu seviyede elastinin kollajene gore goreceli olarak daha az oldugunu
kanitlamiglardir. (59) Ayrica elastinin anevrizma duvarinda fragmantasyonu ve dejenerasyonu
histolojik olarak gosterilmistir. Biitiin bu gézlemler infrarenal aortadaki anevrizma sikligimni
izah etmektedir. (60) Elastin, aortada anevrizma olusumuna kars1 baslica yiik tasiyici
elementtir. Kollajen ise anevrizma olusumundan sonra riiptiirii 6nlemede baslica giivenlik
agimi olusturmaktadir. (61) Eriskin aortasinda elastin sentez edilmez, fakat yar1 6mrii 40-70
yildir. Yas ile miktar1 azalmaktadir. Bu da AAA’nin yasl popiilasyonda neden arttigini
gosterir. Infrarenal aortada elastin igeriginin azalmasina ek olarak hemodinamik, yapisal ve
otoimmiin faktdrler anevrizma sikligini artirmaktadir. Iliak bifurkasyondan yansiyan dalgalar
distal aortun duvar gerilimini artirir. (62) Diz {istii ampiitasyonlarda AAA prevelansinin
artmasi, periferik vaskiiler rezistansin artmasina sekonder aort duvar geriliminin
yiikselmesiyle ilintilendirilmistir. (36) Infrarenal aortadaki vaso vasorumlarm yoklugu bu
bolgede beslenmede azalma ve potansiyel dejenerasyon demektir. (63)

Anevrizma etiyolojisinde biyokimyasal faktorlerin rolii Tilson, Zairns, Greenhalgh
ve diger arastirmacilar tarafindan incelenmistir.(94,95) Tilson 1998'de, torasik aortadan
ziyade abdominal aortada, immunoreaktif proteinin daha asikar olarak salindigin1 bulmustur.
Anevrizma olusumunda, buna dayanarak, otoimmiin mekanizma ortaya atilmustir.
Anevrizmalarda, aortik media tabakasinda proteolitik dejenerasyon tespit edilmistir. Bircok
calisma, aortik anevrizmalarda, aort duvarindaki matriks metalloproteinazlarm (MMP)
aktivite ve salimmminimn arttigini gostermistir. (60,65) Pearce ve arkadaslar1 anevrizma ¢ap1 5
cm’den kiiglik olanlarla karsilastirildiginda, 5-7 cm. ¢apa sahip anevrizmalarda, 3 misli daha
yiiksek MMP-9 aktivitesini bulmuslardir. (66) Bu enzim baslica elastolitik enzimdir. Diger
MMP’ ler, serin proteazlar, plasmin, notrofil elastaz, anevrizmatik aort duvarinda, normal aort
dokusundan, daha yiiksek konsantrasyonlarda bulunmustur. Oysa inhibitdrlerin
konsantrasyonlarinda bir degisme olmadig1 goriilmiis, bunun da matriks dejenerasyonunu
tetikledigi diistiniilmiistiir.(65) Hayvan ¢alismalarinda elastaz infiizyonu ile inflamasyon
tetiklenmis ve anevrizma olusturulmus; bu durum doksisiklin gibi MMP inhibitorlerinin veya
antiinflamatuarlarin kullanilmastyla 6nlenebilmistir. (67)



Abdominal aort anevrizmalarindaki histolojik ¢aligmalar ile elastin icerigindeki
azalma, elastin liflerinin pargalanmasi, kronik adventisial ve medial inflamatuar yanitin, aortik
okluziv hastaliktan farkli oldugunu gostermektedir. Inflamatuar reaksiyon baslica intimal
plakta bulunmustur.(68) AAA'lardaki bu transmural inflamatuar cevap, anevrizma
olusumunun merkezi olarak goziikmektedir. AAA'larin duvarinda chlamydia pneumoniae'nin
izole edilmesi bu patojenin stimulus olabilecegini diisiindiirmektedir. (69) Bu infiltrat B-
lenfosit, plazmosit ve immunglobulinleri igerir (Russell cisimcikleri dahil). (60, 70) Sonugta
anevrizma olusumu, aktive olmus l6kositlerden salinan “elastaz” enziminin agir1 tiretimi aort
duvarinda hasarlanmaya, elastikiyetin kaybolmasina ve kompliansi bozulan aortanin dilate
olmasina baglanmistir. (15) Ayrica Busuttil ve arkadaslarmin ¢alismasinda, infrarenal aort
anevrizmasi bulunan hastalarda, elastinle birlikte kollajen miktarinda azalma ve kollejenaz
enzim diizeyinde yiikseklik saptanmistir. (96) Rizzo ve arkadaslar1 6zellikle riiptiire hastalarda
kollejenaz enzim yiiksekligini ortaya koymustur. (20)

Anevrizma olusumuyla seyreden kollajen veya otoimmun hastaliklar arasinda;
Takayasu hastaligi (nonspesifik aortoarteritis), dev hiicreli arterit (Horton hastaligr),
temporal arterit, Behget hastaligi, tekrarlayan polikondritis, tromboanjitis obliterans,
PAN (poliarteritis nodosa), SLE (sistemik lupus eritamatosus), skleroderma, Kawasaki
hastaligi, romotoid artrit, juvenil romotoid artrit, Reiter sendromu, Sjogren sendromu,
polimyaljia romotika, ankilozan spondilit, Paget hastaligi, tilseratif kolit, Reidel
stromas1 ve Hashimato tiroidit bulunmaktadir. (21)

Aortit tipinde inflamatuar anevrizmalarin bir kisminin etiyolojisinde tiiberkiiloz ve
sifiliz gibi baz1 kronik enfeksiyonlarin bulundugu, bunlarin ayrica medial dejenerasyon ve
aterosklerozu tetikledigi saptanmistir.

Abdominal aort anevrizmali hastalarda %10-15 aile anamnezi mevcuttur.(8, 9)
Anevrizma etiyolojisinde en sik izlenen sendrom Marfan olan sendromu 15 numarali
kromozomdaki fibrillin genindeki defekte baghdir ve otozomal dominant gegis gosterir.
Marfan sendromu disinda Ehlers-Danlos sendromu, psédoksantoma elastikum (otozomal
resesif elastin eksikligi), homosistiniiri, Erdheim sendromu (anuloaortik ektazi), Noonan
sendromu, Klippel- Feil sendromu, frajil-x sendromu, familyal hemorojik telenjiektazi,
herediter polikistik bobrek hastaligi, Turner sendromu anevrizma olusumuna yol agan
sendromlardir.

Aortik anevrizmalar ¢ocuklarda da nadir olarak goriilebilir, en sik sebep umblikal arter
kateterinden bulasan enfeksiyonlardir. (75)

Bashca etiyolojik faktorler sunlardir;
- Medial Dejeneratif Hastahk

Bu hastalik elastinin yapisinda bulunan fibrillindeki genetik defekt sonucu olusur. Elastik
liflerde parcalanma 6zellikle yash ve hipertansif hastalarda izlenmektedir. Akut
disseksiyonlarda %31, kronik disseksiyonlarda %24 oraninda kistik medial nekroz tespit
edilmistir. Distal disseksiyonlarda ateroskleroz, proksimal disseksiyonlarda medial nekroz
siktir. Marfan sendromunun ileri evrelerinde diiz kas hiicrelerinde kayip ve medial nekroza
yol agar. Aort duvarinda kronik yangisal hiicrelerin 6zellikle lenfositler, histiositler ve plazma
hiicrelerinin intimal fibroz, medial dejenerasyon ve adventisyal fibrozis ile birlikte bulunmasi
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“aortit’’ ile uyumludur. Marfan Sendromu, mukoid dejenerasyon ve senil aort bu gruptadir.
(292)

- Kistik Medial Nekroz

Bu daha ileri bir asamadir. Buna fibrillindeki kayba ek olarak diiz kas kaybi da eklenir.
(278) Media tabakasinin orta ve dis kisminda mukoid akiimiilasyonu ile karakterizedir. Kistik
medial nekroz terimi orijinal olarak ilk Erdheim tarafindan kullanilmasina ragmen, tamamen
dogru bir terim olmadig1, gergek hiicresel nekrozun veya buna bagl inflamasyonun
bulunmamasi ile saptanmistir. (92, 196) En ¢ok asendan aort ve arkus aortta goriiliir.
Aterosklerozun aksine genellikle 40 yas altinda goriiliir. Nedeni bilinmemektedir. Marfan
sendromunda sik goriilmesi genetik bir predispozisyonu (mezodermal doku nekrozu gibi),
gebelerde sik goriilmesi ise endokrin, hipertansiyon ve bazi beslenme bozukluklarinimn rolii
oldugunu diisiindiirmektedir. Marfan sendromu, ehler-danlos sendromu, psédoksantoma
elastikum ve menkes sendromunda kistik medial nekroz mevcuttur.

- Ateroskleroz

En sik erkeklerde ve 5.dekaddan sonra goriiliir. Wilson ve ark’in yaptigi otopsi
calismalarinda 40 yas tizerindeki hastalarin % 66’sinda ateroskleroz tespit edilmistir. Bununla
beraber ateroskleroz 6zellikle intimay1 tutmaktadir. Tunika media ise olaya sekonder olarak
katilmaktadir. Vasa vasorumlarin tikanmasi sonucu arter duvarmin beslenememesi nedeniyle
arterlerin media tabakasinda olan lokalize hasar ve zayiflama sonucu anevrizma meydana
gelir. Aterosklerotik anevrizmalar, bazen en genis ¢ap1 15 cm’ye varan, degisik uzunluklarda
sakkiiler, silindirik ya da fuziform lezyonlardir.

- Aortit

Kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve adventisyal fibrosiz ile karakterizedir.
Aortitis ve obliteratif endarteritis olusturmak suretiyle vaza vasorumlarin bozulmasina ve
bunun sonucunda medial elastik liflerin dejenerasyonuna neden olarak anevrizma gelisimine
neden olur. (278). Aortitin en sik nedeni ise dev hiicreli arteritis ve aortu etkileyen otoimmun
hastaliklardir. Takayasu arteriti, behget hastaligi, biiyiik hiicreli arterit, ankilozan spondilit,
romatoid artrit, reiter sendromu bu gruptandir.

- Hipertansiyon
- Diseksiyon
- Enfeksiyon
- Sifilis
Antibiyotiklerin gelisiminden 6nce sifiliz en sik aort anevrizmasina
neden olan etmen olarak bilinirdi. En sik asendan aortta olmak iizere torasik aortta goriiliir.

Uciincii evre sifilizde gelisen obliteratif endarterit, vasa vasorumlar: tutarak, anevrizmaya
neden olur.
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- Mikotik anevrizmalar

Ozellikle pyojenik enfeksiyonlar sonucu gelisir. Akut bir arterit vasa vasorumlarda
tromboza neden olur, tunika medianin zayiflamasi ve nekrozu sonucu anevrizma gelisir. En
onemli nedeni subakut bakteriyel endokardittir. Bakteriyel endokarditin seyri sirasinda
enfekte bir emboli vasa vasorumlari tutarak anevrizmaya yol agabilir. Mikotik anevrizma
gelisen hastalarda en siklikla izole edilen organizmalar sirasiyla; staf. aureus, staf.
epiderimidis, salmonella ve streptokoklardir (235) .

- Tberkiiloz
- Viral
- Travma

Hemen daima yalanci anevrizmalardir ve daha ¢ok torasik aortada goriiliir. Kesici ve
delici cisimler ile damar duvarinda olusan bir defektten damar disina sizan kan
etraftaki dokularla birlikte fibroz bir kapsiil yaparak, icinde lameller halinde organize olmus
trombiisleri igeren, bir kese olusturur. Bazen de travma nedeniyle damar duvari zayiflar ve
tiim damar duvarlarmi igeren gergek anevrizmalar gelisebilir.

- Hipertansiyon

Hipertansiyon 40 yas tizeri diseksiyon hastalarinin ¢ok biiyiik bir kisminda
bulunmaktadir. Hipertansiyonda aort duvarinda asir1 mekanik ve metabolik yiik olur.
Ozellikle tunika media siddetli mekanik basinca maruz kalmakta ve etkilenmektedir.

- Gebelik

- Neoplazi

2.6. Smiflandirma

Yapisal olarak anevrizmalar gergek ya da yalanci anevrizmalar olarak
siniflandirilabilir. Gergek anevrizmalarda, anevrizma duvari arterin her {i¢ tabakasini da
(intima, media, adventisya) igerir. Ger¢ek anevrizmalarda damar duvar1 komponentlerinin
yapisinda nitelik ve nicelik olarak degisim vardir. Yalanci anevrizmalar, intravaskiiler
limenle iliskisi olan ekstravaskiiler hematomlar olup, siklikla travma veya gecirilmis
cerrahiyle iliskilidir. Kanin intima tabakasindaki bir delikten Liimen
disina ¢ikmasi sonucu olusur. Yalanci anevrizma duvari, arterin sadece dis tabakasindan
(adventisya) ya da periarteriyel dokulardan olusur.
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Advenlisya
Media
Intima

A B &

Sekil 2: Anevrizmalarin duvar yapist. (A) Normal damarm, (B) ger¢ek anevrizmanin, (C)
yalanci anevrizmanin kesitsel goriiniimii. Gergek anevrizmalar damar duvarinin her tig
tabakasini da icerirken, yalanci anevrizma duvari sadece adventisya ya da periarteriyel
yapilardan olusur.

Morfolojik olarak anevrizmalar siklikla makroskopik sekillerine ve biiyiikliiklerine
gore siniflandirihirlar. Berry anevrizmalar; kiigiik, sferik, ¢aplari en fazla 1-1,5 cm’ ye ulasan
anevrizmalar olup siklikla beyinde bulunurlar. Sakkiiler anevrizmalar, anevrizmatik
degisikligin damar g¢eperinin sadece bir kismini1 kapsadigi, sferik konturlu anevrizmalardir.
Fusiform anevrizma damarin tiim g¢evresinin progresif olarak genislemesidir. (180)
Ateroskleroz, aortun uzun segmentlerini halkasal olarak etkilediginden, anevrizmalar fusiform
morfolojide olma egilimindedir. (182)

Fusiform Sakkiiler

sekil 3: Anevrizma morfolojisi
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Anevrizmalarn simflandirmasa:
- inflamatuar

Bakteriyel (Mikotik)
Sifilitik

Viral

Enfeksiydz olmayan

- Konjenital

Medial agenezi

Ehlers-Danlos sendromu

Marfan sendromu

Disekan anevrizmalar

Poststenotik anevrizmalar

Konjenital vaskiiler malformasyonlarda anevrizmal degisiklikler
Diger (elastin-kollajen defektleri)

- Endokrin
Gebelik ile ilgili anevrizmalar
- Travmatik

Travmatik anevrizmalar
Cerrahi veya diger iatrojenik travmaya bagli anevrizmalar (6rnegin anastomotik)

- Dejeneratif

Arteriosklerotik

Medial nekroz

Fibrodisplazi

Greft veya protez dejenerasyonu

- Neoplastik

2.7. Lokalizasyon

Crawford serisinde aort anevrizmalarmin; %80°1 abdominal aort anevrizmasi, %12’si
inen aort anevrizmasi, %35,5°1 ¢ikan aort anevrizmasi ve %2,5’°1 torakoabdominal
anevrizmalardir. AAA’ lar1 %25 iliak arterlere uzanir, %12 torakoabdominal aort anevrizmasi
seklindedir, %5 renal arterleri de igerir ve %3,5 periferik anevrizmalarla
beraberdir. (51, 54)

Siklikla infrarenal bolgede olusmasinin en 6nemli nedeni, aortik bifurkasyon sebebiyle
geri donen basing dalgalarinin bu bdlgede olusturdugu yiiktiir. (24)
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Sekil 4: Crawford serisinde aort anevrizmalari

2.8.Epidemiyoloji

Amerika birlesik devletlerinde 6liim nedenleri arasinda abdominal aort anevrizmalari
13. siradadir. Olen hastalarin %83’ii 65 yasmn iizerindedir. (24) Anevrizmali hastalarda en sik
oliim nedeni anevrizma riiptiiriidiir. (30)

AAA prevalansi yas, aile hikayesi, erkek cinsiyet ve sigara kullanimini i¢eren bazi
demografik faktorler ile degisir. Isvigre’de yapilan bir ¢alismada hastane dliimlerinden hemen
sonra otopsi yapilmis, 3 cm den biiyiik abdominal aort ¢ap1 goriilme sikligmin, 50 yas
tizerinde arttig1 gosterilmistir. En yiiksek prevalans 80-85 yas aras1 erkeklerde %5,9 iken, 90
yas iizerindeki kadinlarda %4,5 bulunmustur. (47) Ozellikle Kuzey Avrupa ve iskandinav
soyda olmak {izere beyaz irkta, USG ile pek ¢ok toplum taramasi yapilmistir. Bu
arastirmalarda, AAA kabul edilmek tizere, gesitli esik abdominal aort ¢aplar1 kullanilmistir.
Bu durum AAA prevalansini tahmin konusunda uzlagsmay1 zorlastirmaktadir. Genel olarak,
2,9- 4,9 cm gapli AAA prevalansi 45- 54 yas aras1 erkeklerde %1,3, kadinlarda % 0O ve 75-84
yas arasi erkeklerde %12,5 ve kadinlarda %5,2 dir. (1) Bickerstaff ve arkadaslarinin
Rochester Minnesota’da yaptig1 ¢alismada, abdominal aort anevrizmalarinin sikligmin yilda
21/100.000 kisi oldugunu ve bu oranin yasla dogru orantili olarak arttig tespit etmislerdir.
(31) Bu olgularin %78’i asemptomatik anevrizmalar1 olan hastalardir. Abdominal aort
anevrizmasi genellikle yasli beyaz erkeklerin hastaligidir. Beyaz wrkta 3,5 kat daha fazla
siklikta goriilmektedir. Erkek kadin orani 4/1 olarak saptanmustir. (54) Tiirkiye’de 60-80 yas
grubunda anevrizma gorulme sikligmin %1,5 oldugu saptanmustir. Ulkemizin verilerine gore;
AAA’l1 hastalarin %91,6 sigara igmektedir.
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- AAA insidansi 21-36 /100 000
kisi/yil

- AAA prevalansi %1-4 (tim
popiilasyonda)

* 50 yas lizerinde % 3

* 65-74 yas % 3-6

* Yagh HT erkek % 12

* AAA erkek kardesi | % 20-29

*E/K 4/1

Tablo 2: AAA insidans1 ve prevalansi

2.9. Risk Faktorleri

Anevrizmanin Capi

Anevrizmada riiptiirii belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir. Laplace kanununa gore
anevrizma duvarina uygulanan basing anevrizma ¢apiyla dogru orantilidir. Anevrizma cap1 <5
cm oldugunda riiptiir riski diisiik iken (%0-12), anevrizma ¢ap1 >6 cm oldugunda riiptiir riski
yaklasik 5 kat artmaktadir. (100) Crawford ve arkadaslari riiptiire anevrizmalarin %88’inde
capin 10 cm’nin altinda, %23’iinde ise 6 cm’nin altinda oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica
aortun ¢ap asimetrisi ve tortiiyozitesi de bilinen risk faktorleri arasindadir (14).

Cap 5 yilhk 1 yilhk

>7.cm %75 %20

6-6,9cm %35 %7-19
5-5,9cm %25 %5-7

<5cm Riiptiire olabilir Riiptiire olabilir

Tablo 3: AAA’larinin gaplara gore riiptiir oranlar1 (101)

Cap (mm) Riiptiir riski/y1l
<40 %0

40-50 % 0.5-5

55-60 % 3-15

60-70 % 10-20

70-80 % 20-40

>80 % 30-50

Tablo 4: Rutherford serisinde ¢apa bagl yillik riiptiir oranlari
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Anevrizmanin Yayginhgi

Periferik damar lezyonlar1 olan hastalarda yaklasik %10; 6nceden femoral,
popliteal anevrizmasi olan hastalarda %53 oraninda AAA gelisir.

Genisleme Hizi

Anevrizmanin genisleme hiz1 da riiptiir riski agisindan, anevrizma ¢ap1 kadar, dnemli
bir faktordiir. Anevrizma genisleme hizini etkileyen en 6nemli etken baslangigta 6lgiilen
anevrizmanin ¢apidir. Toplum taramalar1 sonucunda, anevrizma ¢ap degerindeki ytiksekligin
anevrizma genisleme hizini arttirdigi saptanmistir. Bu bilginin 6nemi; 50 mm’den fazla ¢apa
sahip olan asendan aort anevrizmalarinin yillik genisleme orani olan 7,9 mm ile 50 mm’den
kii¢iik capli anevrizmalarin yillik genisleme orani olan 1,7 mm karsilastirildigi zaman, ortaya
¢ikmaktadir. Diger ¢caligmalarda kii¢iik anevrizmalarin digerlerine oranla daha az
genisledikleri saptanmistir. (98,99) imakita ve arkadaslar1 abdominal aort anevrizma ¢apimin
genisleme hizini yilda 0.28 mm olarak saptamiglardir (15). Benzer calismada Bengston ve
arkadaglar1 4 cm altindaki anevrizmalarda yillik genisleme hizini 0,8 mm; 4 cm tizerindeki
anevrizmalarda ise yillik genisleme hizini1 3,3 mm olarak bulmuslardir. En yiiksek genisleme
hizi genellikle 6-14 yaslari arasinda ve 2 mm/yil hiziyla olugsmaktadir. (99) Anevrizmanin
aorttaki yaygimligi ve anevrizmanin 6 aylik (0,5cm’den fazla) ya da 1 yillik (1 cm’den fazla)
genisleme hiz1 da riiptiir olusma riski ile dogru orantilidir. (229,321)

Cinsiyet

AAA etiyolojisine bakildiginda erkek cinsiyet degistirilemez risk
faktoradir.

Yas
Yaglanmaya paralel olarak anevrizma riiptiir siklig1 da dramatik
Olarak artmaktadir. Kadinlarda da anevrizma insidansi yas ilerledik¢e belirgin

oranda artmaktadir. Yaslanmayla birlikte erkek ve kadin arasinda saptanan AAA insidansi
farki giderek azalmaktadir.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg

Yaslar1 65-73 arasinda olan 4404 erkek hastada yapilan bir ¢alismada %4,2’sinde
AAA ve bunlarin %7,7’sinde KOAH ve AAA birlikte tespit edilmis. (88) Kronik obstriiktif
akciger hastaliginin, aort anevrizmali hastalarda riiptiir riskini yaklasik olarak 3,6 kat arttirdig1
saptanmustir.(100)

Semptomatik Olmasi

Riiptiir riskinin diger bir gostergesi de agrinin varligidir. Agr1 varliginda cerrahi
girisim diistiniilmelidir. (321).
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Hipertansiyon

Bagimsiz risk faktoriidiir. (321) Cronenwett ve arkadaslarinin ¢alismasinda AAA
vakalarinda hipertansiyona oldukg¢a sik rastlandigi bildirilmistir. (222)

Sigara

Sigara kullanimi, AAA gelisimi ile iliskili en 6nemli risk faktoridiir. (183, 185, 108) Aort
anevrizmasi olan hastalarin biiyiik bir bolimiinde sigara igme hikayesine rastlanilmaktadir.
AAA’nin sigara i¢enlerde igmeyenlere oranla 2 kat fazla gortildagi bildirilmistir. (7) Sigara
kullaniminin devam etmesi ayn1 zamanda riiptiir riskini arttirir ve prognozu kotiilestirir. (188)
Sigara elastin yikimima neden olmaktadir ve Sigara icen hastalarda anevrizmanin biiyiime hizi
sigara igmeyenlere gore daha fazladir. Anevrizmasi olan ya da anevrizma aile hikayesi olan
hastalara sigaray1 birakmalar1 tavsiye edilmeli; sigaray1 biraktirma psikoterapisi, davranig
degisiklikleri, nikotin replasmani ya da bupropion gibi yontemler 6nerilmelidir. (56)

Kronik Bobrek Yetmezligi
Bagimsiz risk faktoridiir. (321)
Anevrizmanin Etiyolojisi

Bag dokusu hastalig1 ve 6zellikle Marfan sendromu olan hastalarda riiptiir daha sik
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yine kronik distal diseksiyonlarda riiptiir desendan torakal ve
torakoabdominal aort anerizmalarina gore daha erken meydana gelmektedir. Desendan torakal
ve torakoabdominal aort anevrizmalarinda diseksiyonun bulundugu olgularda riiptiir sirasinda
aort ¢ap1 yaklasik 5,4 cm iken, dejeneratif anevrizmalarda ¢ap yaklasik 5,8 cm’dir. Cerrahi
girisim kronik distal diseksiyonlarda dejeneratif anevrizmalara gore daha erken
uygulanmalidir. Ciinkii kronik distal diseksiyonlarda riiptiir sans1 anevrizmalara gore her
zaman daha fazladir.

Herediter Risk Faktorleri

AAA cerrahisi uygulanmis 542 hasta 9 yil takip edilmis, bu hastalarin 1. derece
yakimlarinda %15 oraninda anevrizma gelistigi gézlenmistir. Ayni1 yas ve cinsiyetlerdeki
kontrol grubunda anevrizma gelisim orani ise %2 olarak saptanmis (74), baska serilerde
benzer sekilde birinci derece akrabalarda vaka orani %28 bulunmustur.(76) Riiptire AAA
hastalariin, 3,0 cm ve {izeri anevrizma gelisme orani, ogullarinda 45 yasindan sonra %21, kiz
cocuklarinda 42 yasindan sonra %4 bulunmustur. (77) Familyal anevrizmalarin non-familyal
anevrizmalara gore daha hizli genislemedigi fakat daha erken yaslarda olusabildigi
saptanmustir. (78) AAA, Kuzey Avrupalilarda, Asya ve Afrika kdkenlilere oranla daha sik
gorildiigli bulunmustur.

Aterosklerotik Risk Faktorleri

AAA hastalarinda sigara igiciligi, HT, M, kalp yetmezligi, PAH (karotis arter ya da
ekstremite arterleri) prevalansi ayn1 yas ve cins kontrol grubuyla karsilastirildiginda daha
yiiksektir. Serum lipoprotein seviyeleri yliksek AAA hastalarinda, ek kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve disekan torasik aort anevrizmalari, saglikli bireylere gore fazladir. TEE ile
taranan 364 hastalik bir ¢alismada; torasik aortada aterom plaklari olan hastalarda %14
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oraninda, olmayan hastalarda %1,4 oraninda AAA goriilmiistiir. (80) AAA olan hastalarda,
arteriyel tansiyon ve aglik serum lipit diizeyi i¢in monitdrizasyon ve aterosklerotik hastaliklar
icin kontrol 6nerilmelidir.

Kollagenaz, Elastaz, Metalloproteaz

Bozulmus ve asir1 proteolitik enzim aktivitesi elastin ve kollajen gibi yapisal matriks
proteinlerinin bozulmasini artirarak media ve elastik doku destruksiyonuna neden olup
anevrizma gelisimine zemin hazirlar. (81) AAA’l hastalarin damar diiz kas hiicrelerinde
gosterilen artmis hiicre migrasyonu, bununla iligkili matriks metalloproteinaz (MMP-2)
tretimindeki artis ekstraselliiler matrikste remodelinge ve medial bozulmaya onciiliik eder.
(82) Anormal biyokimyasal elastolitik ve aktif proteolitik aktivite anevrizmal aortta
tanimlanmistir. Anormal makrofaj birikimi ve sitokin seviyelerindeki artis patogenezde
inflamatuar siirecin katkis1 oldugunu diistindiirmiistiir. (84, 85) Yine anevrizmal diiz kas
hiicrelerinde artmis iirokinaz, plazminojen aktivatorii ve doku plazminojen aktivatorii
proteolizisi artirir. (86) Biitiin bu olaylar aortik duvar biitlinliigiinii bozarak AAA gelisimine
ve damarda genislemeye Oncliliik ederler.

Kiiciik ve asemptomatik anevrizmali hastalarda uzun siireli doksisiklin tedavisinin
serum MMP-9 seviyelerini diistirdiigii goriilmiistiir. (89) Fakat doksisiklinin anevrizmalarin
biiyiime hiz1 ve boyutlari tizerine uzun déonem etkilerinin degerlendirilmesi ve plazma MMP-9
seviyesinin anevrizma progresyonunda potansiyel biomarker olarak kullanilabilirligi izerine
ek calismalara ihtiya¢ vardir.

HMG coenzim-A rediiktaz inhibit6rleri (statinler) matriks metalloproteinazlarin
artisin1 durdururlar. Cerivastatin 0.001- 0,1 mikromol/litre konsantrasyonunda total ve aktif
MMP-9 doku seviyelerini nemli 6l¢iide diisiiriir. Ayrica nétrofil ve makrofaj aktivasyonunu
inhibe ederek MMP-9 iiretimini de baskilar. (90)

Konjenital Anevrizmalar

Temel mekanizma aortanin medial tabakasini tutan kistik medial nekrozdur. Elastik
liflerde ileri dejenerasyon, muskiiler hiicrelerde nekroz ve mukoid materyalle
dolu kistik bosluklarla karakterizedir. (91, 92) Boylu boyunca aort duvarini tutabilir. Bikiispit
aortta ve gebelikte siire¢ hizlanir. Marfan sendromunda ¢ok belirgindir. Ehler-Danlos
sendromu gibi bag doku hastaliklarinda da kistik medial nekroz goriilebilir.

Risk Faktorii Katsay1
Sigara hikayesi X 5,6
Ailede AAA X 2

Ileri yas (Her 7 y1l igin) x1,7
KAH hikayesi x 1,6
Yiiksek kolesterol seviyesi x1,5
KOAH x1,3
Boy (her 7 cm i¢in) x1,2

Tablo 5: AAA olusma riskini artiran faktorler (11)
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2.10. Klinik

Tiim anevrizmalarin %75’ i asemptomatiktir ve anevrizmalar rutin muayenede, baska
bir neden ile yapilan ultrasonografide ya da tanisal girisimler sirasinda saptanmaktadir.
AAA’s1 olan hastalara KAH % 36-60, HT % 48, KOAH % 28 oraninda eslik eder. (18)

Klinik belirtiler bariz degildir. Klinik bulgular temelde yerlesim yerlerine ve
biiyiikliiklerine baghdir. Baslica klinik bulgular;

- Karinda pulsatil kitle
Palpe edilebilir ve dinlemekle kitle iizerinde iiflirlim duyulabilir.
- Karin agrisi:

Akut karin agrisi; bir haftadan daha az siireden beri var olan, non-travmatik nedenlere
bagl gelisen, karin i¢i veya karin dis1 organlari ilgilendiren hastaliklarin seyri sirasinda ortaya
¢ikan bir semptomdur. Akut karm agris1 cerrahi veya medikal bir acilin habercisidir (176).

Karm agris1 acil servislere en sik bagvuru sikayetlerinden birisidir. Tiim acil servis
basvurularmin yaklasik %5-10’unu karm agrist olusturmaktadir (177). Karin agris1 acile
bagvuru nedenleri arasinda 6. sirada yer alir ve tiim medikal acillerin de 4. nedenidir (176).
Karmn agrisinin intraabdominal, ekstraabdominal organlardan ve sistemik bazi hastaliklardan
kaynaklanan pek ¢ok nedeni bulunmaktadir. Genel olarak bakildiginda karm agris1 sikayeti
olan hastalarin yaklasik %20-25’1ni hastaneye acil yatig gerektiren hastalar olustururken,
%35-40’11 yapilan tiim tetkiklere ragmen hig¢ bir patolojinin bulunmadig, bilinen karin agrisi
formlarina uymayan, acik ve anlasilir sonuglara varilamayan, cogu kez gdzlem altinda
tutulurken agrilar1 kendiliginden gecen, nonspesifik karin agrili hastalar olusturur. (176, 177)
Bu oran 50 yasin altindaki hastalarda %40 civarindayken, 50 yas iistii hastalarda %16
oranindadir. Yas ilerledikge bilier sistem hastaliklar1 basta olmak tizere maligniteler, bagirsak
tikanikliklar1 ve vaskiiler olaylar gibi ciddi hastaliklara karin agris1 nedeni olarak daha sik
rastlanilmaktadir. (178,179)

Abdominal aort anevrizmasinda mezenterik arterin tutulumu sonucu goriilen karm
agrisi en sik goriilen Klinik belirtidir. Devamli veya aralikli, hafif veya siddetli olabilir.
Hematoma bagli olarak mezenterik arterlerin tikanmasi halinde ileus, bagirsak infarktiisii ve
melena goriilebilir.

- Bel agnisi

AAA’da ikinci siklikta goriilen belirtidir. Biiyliyen anevrizma kesesi vertebra
korpuslaria basi yaparak asinmasina neden olabilir, bu da sirt agrilarina neden olur.
Ayrica riiptiir sonucu gelisen retroperitoneal hematom da sirt agrilarina yol agar.
- Duyu ve Motor degisiklikler

Aortun vertebral dallarina bas1 sonucu viicudun alt yarisinda ortaya ¢ikabilir. Aort

dallarina esit olmayan basi sonucu iki kol arasinda kan basinci farklar1 ve ani kan basinct
degisiklikleri goriilebilir.
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- Hematiiri ve Aniiri
Renal arterlerin tikanmasi sonucu gelisebilir.
- Riiptiir bulgulan

Riiptiir ani baslayan ¢ok siddetli karin agrisi ile birliktedir. Hasta sokta,
soguk ve terlidir. Acilen ameliyata alinmadig1 takdirde kanamanin siddetine ve yerine
bagli olmak tizere hastalar genellikle birkag saat iginde Oliirler. Eger hasta ani olarak
kaybedilmezse agr1 giderek artar, sol yan bolgeden kasik ve skrotuma dogru yayilir. Bu
tablo tireter tasi ile karisabilir. Hastalar hipotansif ve sokta olabilir ancak riiptiire olsalar dahi
semptomlar1 retroperitoneal kanama nedeniyle degiskendir, tampon etkisi geliserek hastanin
normotansif kalmasi dahi saglanabilir. (108)

Anevrizma tanisi konmus veya konmamis olsun, tedavi edilmemis hastalar baska
nedenle kaybedilmez ise sonugta riiptiir, embolizasyon ve tromboz gibi ciddi bir
komplikasyon gelisecektir.

2.11. Farkh Klinik Durumlar

Bazi1 hastalar abdominal aort anevrizmalarmin nadiren goriilen farkl klinik tablolar
ile bagvurabilirler. Bunlar arasinda kronik riiptiir, inflamatuar anevrizma, aortavendz fistiil,
enfekte anevrizma, aortaenterik fistiil ve ateroembolizim sayilabilir.

Kronik riiptiir

AAA riiptiirii ile gelen hastalarda genellikle karinda hassasiyet, pulsatil kitle, ciddi
karimn ve sirt agris1 vardir. Hasta hemodinamisi genellikle stabil degildir. Calismalarda bu tiir
hastalarin mortralitesinin %50’yi gegtigi sdylenmektedir. (31,102) Bununla birlikte diisiik
oranda bir hasta grubu, riiptiirden sonra yasamaya devam eder ve bu kronik sinirl riiptiir,
zaman iginde genisleyen bir yalanci anevrizma olarak karsimiza ¢ikar. (102) Hastalarin
hikayesinde AAA varlig1 dikkati ¢eker. Ayrica hastalarda kronik karin ve sirt agrisi vardir.
Cok nadir olarak hematomun koledok kanalia bas1 yapmasi sonucu sarilik, iireterlere basisi
sonucu triner tikanikliga bagli nefropati, sinir basis1 sonucunda da femoral néropati
gelisebilir. (103, 104) Kronik hemotom femoral kanala uzayarak herniyi taklit edebilir.
(103,104)

Akut riiptiirden farkli olarak kronik sinirli riiptiirde hasta hemodinamik olarak stabildir
ve hastada herhangi bir akut kan kaybi bulgusu izlenmez. Tan1 genellikle kontrastl
bilgisayarli tomografi ile konur. Tomografide aort anevrizmasi duvarinin bir b liimiiniin
izlenmedigi ve bu bolgede anevrizmaya komsu bir hematomun mevcut oldugu goriiliir. Kitle
bobregi ve psoas kasimi itmis olabilir. (105) Kronik smirli riiptiir tanis1 konulan olguya hemen
cerrahi tedavi uygulanmalidir. Ciinkii tan1 konuldugunda kanin ne siiredir damar liimeni

disina s1zdigin1 saptamak miimkiin degildir. Kisa siire i¢inde serbest riiptiir olugabilir ve hasta
kaybedilebilir.

Darling ve arkadaglarmin riiptiire abdominal aort anevrizmali hastalarin %10 unun 6
hafta yasayabildigini gostermelerine ragmen, baska hicbir ¢aligmada bu siire 3 ay1 asmamistir.
(106) Olast serbest riiptiir olasiligi nedeni ile kronik smirh riiptiire hastalar, tan1 konur
konmaz yogun bakim iinitesine alinmali ve hastanin kardiak, pulmoner ve renal fonksiyonlar:
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degerlendirildikten sonra erken cerrahi planlanmalidir. Hastanin degerlendirilmesi sirasinda
hemodinami instabil ise acil cerrahi tedavi uygulanmalidir.

inflamatuar anevrizmalar

Inflamatuar tip anevrizmalarda aort duvarinda belirgin bir kalinlasma ve peri-
anevrizmal fibrozis dikkati ceken dzelliklerdir. (107) Inflamatuar aort anevrizmalarmin siklig1
farkli yaymlarda %2,5 - 10 arasinda bildirilmektedir. (107, 109, 110) Mayo klinigin
caligmasinda %90’dan fazlasi sigara igicisidir (111). Aterosklerotik abdominal aort
anevrizmali hastalarin aksine, inflamatuar anevrizmali olgularin 2/3'i, tespit edildigi anda
semptomatiktir. Bu hastalarda en sik rastlanan semptomlar karin ve bel agrisi, kilo kaybi1 ve
eritrosit sedimantasyon hizinin yiikselmis olmasidir. (110) Tani kriterleri arasinda; anevrizma
cevresinde fibrozis, anterolateral anevrizma duvarinin asimetrik kalinlagmasi ve anevrizmanin
duedenum, inferior vena kava, sol renal ven gibi ¢evre doku ve organlara yapisik olmasi
sayilabilir. (111) Olgularin %10 ila 25’inde tireterler inflamatuar olaylardan etkilenir ve iireter
tikanikligr meydana gelir. (109, 111) Giiniimiizde kullanilan tan1 yontemlerinden sadece
bilgisayarli tomografi ve ultrasonografi inflamatuar olay1 gosterebilir. Anevrizma ¢evresinde
saptanan dansite artis1 ve sonolusent halo goriiniim oldukga karakteristik bulgulardir.

Bazi arastirmacilar baglangigta kortikosteroid kullanilarak bir 6n tedavi yapilmasini
onermiglerdir (174), ancak genel goriis bu tedaviyle inflamatuar cevabin azaltilmasiin
onlenemedigi ve tedavinin basarisiz oldugu seklindedir. Olasi riiptiir tehlikesini ortadan
kaldirmak i¢in, inflamatuar anevrizmalar tespit edildiklerinde, cerrahi olarak tedavi
edilmelidirler. Cerrahi tamir sirasinda inflamatuar yanitin lokalize ya da diffiiz oldugu ayirt
edilebilir.

Diffiiz inflamasyon olan olgulardaki en 6nemli problem anevrizmanin gevre
dokulardan zor diseke edilmesidir. Genelde proksimal kontrol renal arterlerin altindan
saglanabilir. Ancak bazi olgularda yaygin inflamasyon nedeniyle suprarenal kontrol gerekli
olabilir. Cerrahi sirasinda anevrizma duvarindan, duedenumu ve ince bagirsaklari1 ayirmak
tehlikelidir. Bu organlar1 ayirmaya yonelik girisimler bagirsaklarda yaralanmalara yol agarak,
sonraki donemlerde grefto-enterik fistiillerin olusmasina neden olurlar. (112)

Aorta-Venoz Fistiiller

Aortakaval veya aortarenal ven fistiilii, abdominal aort anevrizmalarmin inferior vena
kavaya ve sol renal vene riiptiirii sonucu olusmaktadir. Inferior vena kavaya spontan riiptiir ilk
kez 1831 yilinda Syme tarafindan bildirilmisse de, ilk basarili tamir 1950’11 y1llarda
gerceklestirilebilmistir. (116) Baker ve arkadagslari elektif cerrahiye giren olgularin %1 inde,
riiptiir sonucu acil opere edilen olgularin ise %4’iinde, bu tiir aortakaval fistiillerin varligini
ortaya koymuslardir. (113) Abdominal aort anevrizmasi ile sol renal ven arasindaki spontan
fistiiller cok nadirdir ve genellikle renal venin retroaortik oldugu olgularda karsimiza ¢ikarlar.
(116)

Fistiile bagli olarak gelisen patofizyolojik degisiklikler arasinda total kan voliimiinde
ve renin iiretiminde artig, sistemik arteriyel basingta, total periferik damar direncinde,
kreatinin klirensinde ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma sayilabilir. (114) Fistiiliin
kapatilmasindan sonra bu hemodinamik bozukluklar hizla normale doner.
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Fistiiller nadiren asemptomatik kalabilirler. Bununla birlikte olgularin biiyiik bir
cogunlugunda yiiksek debili kalp yetmezligi, kardiyomegali, karinda palpe edilebilen pulsatil
kitle, karm oskiiltasyonunda stirekli {ifiiriim, hipotansiyon, oligiiri, karm ve sirt agrist gibi
semptomlarin birkag¢1 veya hepsi bulunmaktadir. (228)

Operatif tedavi; anevrizma tamiri ve fistiiliin anevrizma kesesi i¢inden dikilerek
kapatilmasi ile gergeklestirilir. (113, 115) Islem sirasinda trombiis, aterosklerotik plagmn ve
havanin fistiil iginden vena kavaya girmemesine dikkat edilmelidir. Olgularin biiyiik bir
kisminda sol renal ven retroaortik oldugu i¢in bu venin kontrolii zordur. Miimkiinse vena
kava ve dallar1 fistiiliin {istiinden, proksimalden ve distalinden, anevrizma agilmadan 6nce
kontrol edilmelidir. Eger buna imkan yoksa anevrizma agildiktan sonra, anevrizma kesesinin
icinden parmakla basilarak fistiil kontrol edilebilir. Tamir gerceklestirildikten sonra fistiil
bolgesine ve greftin etrafina omentum gibi otojen dokular yerlestirilerek fistiiliin rekiirrens
sans1 azaltilmalidir.

Enfekte anevrizmalar

Enfekte abdominal aort anevrizmalarina klinikte nadir olarak rastlanmaktadir. Ilk kez
1885 yilinda Sir William Osler tarafindan "mikotik anevrizma" adi altinda tarif edilmistir.
(228) Bu terim o giinlerde nonsifilitik enfeksiyonlari tanimlamak amaci ile kullanilmistir.

Enfekte anevrizmalar; aort duvarinin primer enfeksiyonu sonucunda olusabilecegi
gibi, 6nceden var olan bir aterosklerotik anevrizmanin, bakteriyel endokardit, sepsis veya
yakin bolgedeki bir apselerden olusan yayilim gibi nedenlerle, sekonder olarak enfekte olmasi
ile de meydana gelebilir. (117, 118, 119) Enfekte anevrizmali hastalarin biiyiik bir kismu,
aterosklerotik anevrizmali hastalarin genellikle erkek olmasinin aksine, kadindir. (118, 119)

Enfekte abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda 6liim orani yiiksektir. Bennett ve
Cherry’nin 1967 yilinda yaptigi ¢alismada, enfekte anevrizma nedeni ile opere edilen 11
hastadan hig biri 60 giinden fazla yasamamustir.(120) Bu hastalar genellikle cerrahi tamirden
sonra enfeksiyona bagli olarak olusan kanamalar nedeniyle kaybedilirler.

Enfekte anevrizma tanisini koyabilmek i¢in 6ncelikle bu hastaliktan kuskulanmak
gerekmektedir. Bu olgularin tanisindaki 6nemli ipuglar1 arasinda; ates veya yakin zamanda
gecirilen atesli bir hastalikla birlikte karinda pulsatil bir kitle gelismesi veya varlig1 bilinen
AAA’nin ani biiytimesi sayilabilir. Enfekte anevrizmali hastalar katastrofik bir komplikasyon
olarak olusan riiptiir veya sepsis ile basvurabilirler. Ultrasonografi ve bilgisayarl tomografide
genellikle nonkalsifiye sakkiiler anevrizma ile birlikte periaortik sivi, gaz ve vertebral
osteomyelit varlig1 ortaya konur. (121) Aortografide ise siklikla sakkiiler, lobule anevrizma
goriiliir ve bu hastalarda yaygin bir ateroskleroz yoktur.(118)

Olgularin %25’inde bakteriyel kiiltiir negatiftir. (118) Gegmiste salmonella en sik
tiretilen bakteri iken, son yillarda staphylococcus daha siklikla tiremektedir. (125) Giin
gectikge gram negatif bakterilere de rastlanilmaktadir. Tuberkiilozun aortik
pseudoanevrizmalarla iligkili oldugunu belirten ¢alismalar da mevcuttur. (122, 124) Jarrett ve
arkadaglarinin ilk kez ifade ettigi gibi, organizmanin tipi prognozu belirlemede ¢ok dnemlidir.
(118) Gram negatif organizmalarda enfekte anevrizmalarin %80’ inden fazlasi riiptiire
olmaktadir. Gram pozitif organizmalarda ise bu oran yaklasik %10’dur. Benzer seklide
mortalite de enfeksiyon olusturan ajanin tipine gore farkliliklar gosterir. Gram negatif
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enfeksiyonlarda mortalite %84’lere yaklasirken, gram pozitif enfeksiyonlarda bu oran %50
civarindadir. (118)

Cerrahi tedavi yaklasimlar1 farkliliklar gostermektedir. i1k operasyon sonrasi
reoperasyon orani %20-60 arasinda degismektedir. (117, 125) Ekstra- anatomik bypass
kullanilarak anevrizmanin rezeke edilmesi ve aortun ucunun kapatilmasi bagarili sonug veren
operasyonlar arasindadir. (117, 118) Anevrizma duvari rezeke edildikten sonra, dakron greft
interpozisyonu yapilirsa, greftin cevresine yikama yapmak i¢in kateter yerlestirilerek
omentum ile sarilmasi reoperasyon oranini azaltabilir. Yikama amagli sulandirilmis povidone-
iyot soliisyonlar1 ve etkene 6zel intravendz antibiyotiklerin kullanilmasi yararhidir. Enfekte
anevrizmalardaki bir diger secenek ise homogreft aort dokularmmn kullanilmasidir. Ozellikle
kryoprezervasyon laboratuvarmin oldugu kliniklerde bu tiir enfekte anevrizmalarda,
homogreft aort dokusunun kullanilmasi, enfeksiyon oranini azaltmaktadir. (112)

Primer Aortoenterik Fistil

Aortoenterik fistiiller genellikle daha 6nce yerlestirilmis prostetik aort greftlerine bagh
olarak gelisirler. Aorta ile gastrointestinal trakt arasindaki primer aortoenterik fistiiller ¢ok
nadir goriiliirler. Sweeney ve Gadacz 1984 yilinda yayinladiklari ¢alismada 118 primer
aortoenterik fistiil olgusunu literatiirden toplamistir. (126) Primer aortoenterik fistiillerde
ateroskleroz en 6nemli nedendir. Bunun disinda enfekte anevrizmalar, bakteriyel aortitis,
kanser, mide iilseri ve safra kesesi taslar1 da neden olabilir. (127) En sik rastlanan aortoenterik
fistiil infrarenal abdominal aort ile duedenumun 3. ve 4. kitalar1 arasindaki fistiilizasyondur.
Olgularin %80’inden ¢ogunda fistiil duedenumla iliskilidir. Bununla birlikte gastrointestinal
traktm biitiin bolgelerinde fistiil olusabilecegi de bildirilmektedir.

Semptom ve bulgular arasinda karin agrisi, gastrointestinal kanama ve karmda pulsatil
Kitle sayilabilir. Genellikle hastalarda bu ti¢ bulgu ayn1 anda yoktur. Olgularin yaklasik
%40’ mda kanama vardir. (126, 128) Epigastriumda agriya yaklasik %30 diizeyinde rastlanir,
palpe edilebilen pulsatil abdominal kitle ise %25 olguda dikkati ¢eker. (126) Intestinal
kanama miktar1 baslangicta fazla degildir. Olgularin %5’inde ciddi kanama ve hipovolemik
sok vardir. Steffes ve O'Leary olgularim yaklasik 2/3’iinde ilk intestinal kanama ile operasyon
veya Oliim arasinda 6 saatlik bir siirenin bulundugunu bildirmislerdir. (127)

Abdominal aortoenterik fistiil tanisini1 koyabilmek i¢in boyle bir patolojiden
stiphelenmek gerekir. Abdominal aort anevrizmasi olan hastalar gastrointestinal kanama ya da
enfeksiyonla basvurdugunda boyle bir lezyondan da akla gelmelidir. Higbir testin kesin tani
koydurucu 6zelligi yoktur. Bilgisayarli tomografi ve indiumla isaretli 16kosit taramasi yararl
olsa da genellikle kesin tan1 abdominal eksplorasyonla konur.

Primer aortoenterik fistiillerin tedavisi cerrahidir. Anevrizma rezeksiyonu ile birlikte
ekstraanatomik bypass operasyonlar1 bildirilmisse de, anevrizmanin insitu greftlenmesi ve
intestinal traktusun primer tamiri sonrasinda uzun siireli antibiyotik tedavisine devam
edilmesi en uygun yaklagim olarak kabul gérmektedir. (126, 129) Primer aortoenterik
fistiillerin insitu greftlenmesi ile yapilan tamirlerden sonra olusabilecek greft enfeksiyonu
olasilig1 diisiiktiir. Buna karsilik sekonder fistiillerde boyle bir tamir sonrasi greft enfeksiyonu
orani oldukga yiiksektir. Bu sonug genellikle olayin patogenezinin ve kontaminasyon
derecesinin farkliligina baglanmaktadir. (126, 129, 130)
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Ateroembolizm (Distal Embolizasyon)

Abdominal aort anevrizmasindan kaynaklanan, alt ekstremiteye embolizasyon, iyi
bilinen bir Klinik durumdur ve periferik embolilerin %10'unu olusturmaktadir. (131,132)
Mayo Klinik'te yapilmis bir calismada abdominal aort anevrizmali hastalarda distal
embolizasyon orani %1,3 olarak goriilmiistiir.(31)

Ateroemboli anevrizma liimeni i¢indeki trombiisten kopabilir (makroemboli) veya aort
intimasinda bulunan kolesterol plagindan kaynaklanabilir (mikroemboli). (134,135)
Makroembolinin oldugu hastalarda genellikle biiyiik damarlarda tikaniklik ve alt ekstremitede
ani bir iskemi vardir. Mikroembolinin oldugu hastalarda ise tikanma kiigiik damarlar
diizeyindedir ve klinik tablo yavas ilerler. Mikroembolizm klinikte "blue-toe sendromu™
olarak adlandirilmaktadir. Siyanotik ve agrili ayak parmagi ve buna karsilik palpable pedal
nabizlar oldukca dikkat ¢ekicidir. (131,135) Her iki alt ekstremite ayn1 anda etkileniyorsa
abdominal aorta kaynakli bir olay varligindan kuskulanmak gereklidir.

Anamnez ve fizik muayeneye ek olarak ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans anevrizma varligini ortaya koymada yeterlidir. Bunun yaninda embolinin
olas1 kaynagini bulabilmek i¢in, aorta-iliak arter diizeyinden baslayarak alt ekstremite distal
kesimine kadar anjiografik inceleme yapilmasi gerekmektedir. (136) Aortografide iilsere
plaklarin varligi tespit edilebilir ve eger ateroembolinin nedeni duvardaki iilsere plaklar ise
olguya cerrahi tedavi 6nerilmelidir.

2.12. Tam

AAA’da prognozu belirleyen 6nemli faktérlerden biri taninin hizli ve dogru olarak
konmasidir. Ilk fizik muayene sirasinda riiptiire anevrizmadan siiphe edilip de
tani konan olgularda mortalite %35 iken, riiptiiriin atlandig1 ve kardiyopulmoner
arrest gelisenlerde ise mortalite %75'e ¢ikmaktadir. (175) Basarili bir tedavi i¢in ilk adim
taniy1 hizli ve dogru koymaktir. Klinik olarak riskli hastalar; birinci derece akrabasinda
anevrizma hastaligi, 50 yas tizeri hipertansif hastaligi, koroner arter aterosklerozu ve periferik
damar hastalig1 bulunan kisilerdir. (20)

Anevrizmalarm biiyiik cogunlugu asemptomatik oldugundan genellikle rutin fizik
muayene sirasinda saptanir. Karmda pulsatil bir kitlenin palpasyonu ile anevrizma tespit
edilebilir. Karm agrisi, bel agrisi ya da viicudun alt yarisinda duyu ve motor degisiklikler olan
hastalarda AAA’y1 akla getirmek gerekir. (10) Iyi bir fizik muayene ile AAA’ larm, 3,5-6 cm
¢apinda olanlarinin, %50’si tespit edilebilir. Zayif hastalarda nabiz alinmasi ile yanhslikla
AAA’ dan siiphelenilebilir. Gergekte 3,5 cm den biiyiik ¢aptaki AAA’ larin fizik muayene ile
tespiti yalnizca %15°tir. Tani oranlarmin diisiik olmasinin nedeni hastalarin %75’inin
semptomlar gelistiginde kendilerinde AAA oldugunu bilmemesi, hastalarin hemodinamik
durumlarmin normal olmasi ve semptomlarmnin belirsiz olmasidir (172). Klinik olarak 6nemli
olan ve teshisi konulmus AAA’larm %23’ii palpable degildir. Sisman hastalarda ise, %66
oraninda, AAA’s1palpe edilememektedir.

Karin ve sirt agris1 sikayetiyle klinige bagvuran hastalarda, hipotansiyon da mevcut
ise, riiptiire anevrizma diigiiniilmelidir. Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinda en sik
goriilen semptomlar; karm agrisi, bel agrisi, bulant1 ve kusmadir. Muayene bulgulari ise;
batinda pulsatil kitle ve hassasiyet, hipotansiyon (sistolik basing <80 mmHg), hematoktit
azalmasi (htc < % 38), l6kositozdur (I6kosit > 10.000). Riiptiire AAA’s1 bulunan hastalarda
genellikle tan1 ve hastanin resiisitasyonu ayn1 anda yapilir. Tan1 konulurken hastaya
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intravendz mayi verilir ve hasta acilen ameliyathaneye alinir. Darke ve Eadie’nin
deneyimlerine gore, riiptiire anevrizmalarin %94’ ani baslayan karin agrisindan yakimmistir
ve %50 oraninda hastada bel agrisi vardir. (236) Aterosklerozun diger bulgulari ile birlikte
risk faktorlerinin bulunmasi taniyr desteklemektedir. Kardiyovaskiiler kollapstaki olgularda
EKG’nin normal bulunmas1 miyokard infarktiisii ya da pulmoner embolizm gibi olasiliklar1
ekarte etmektedir. Bununla birlikte aterosklerotik bir anevrizmanin riiptiire oldugu hastalarda,
hemorajik sokun var olan miyokard iskemisini arttirarak EKG’de iskemik degisiklikler
olusturabilecegi akilda tutulmalidir. Bu hastalari 6nemli bir kisminda koroner ateroskleroz
oldugu i¢in EKG’sinde koroner iskemisi ya da gecirilmis eski miyokard infaktiistine ait
bulgular vardir. Santral vendz basing 6l¢timii ve pulmoner arter kateterizasyonu yoluyla
kalbin dolus basinglarinin degerlendirilmesi, kardiyojenik sok ile hipovoleminin ayirict
tanisini saglar.(242) Hemodinamisi stabil ancak riiptiire hastalarda genellikle orta hattin
solunda ya da umblikusun iist kisminda pulsatil kitle hissedilir. Bunun yaninda hipotansif bir
hastada karinda distansiyon olmasi, riiptiire anevrizma agisindan, hekimi siiphelendirmelidir.
Anevrizmalar 6zellikle mezenter kokiiniin sol tarafindan retroperitoneal bolgeye sizdig1 i¢in
bu bolgede hemotom olusur ve sol alt kadranda hassasiyet ve kitle olusumuna neden olabilir.

2.13. Tamida Kullanilan Goriintiilleme Yontemleri
Ultrasonografi

USG goriintiileri, ses dalgalar1 kullanilarak kesitsel ve gercek zamanli olarak, elde
edilmektedir. BT ve MR ile karsilastirildiginda tanida ve opere edilmeyen hastalarin takibinde
kullanim1 kolay, diisiikk maliyetli, noninvaziv, iyi ve degerli bir tan1 yontemidir. Goriintiileme
yapilirken radyoaktif 1g1nlara maruziyetin olmamasi, kontrast madde kullanilmamas1 ve yatak
basinda uygulanabilir olmasi, USG’nin 6nemli avantajlaridir. En yaygm kullanilan
goriintiileme yontemlerinden biridir. Ultrasonun en faydali olacagi ve hayat kurtaracagi
durumlardan biri AAA’nin hizli tanisidir. (167) Abdominal aort anevrizmasi tanisiin
konulmasinda sensitivitesi yaklasik %100 diir. (108,123) Anevrizmanin ¢api, longitudinal
boyutu, renal arter ile iliskisi, iliak arterlere uzanimmin gosterilmesi ve anevrizmada mural
trombusun varligi amaci ile USG tanida kullanilmaktadir. (10, 12, 13) Mutlak
kontrendikasyon olusturmamakla birlikte hastaya ait obezite, yogun karin gazi ve karin
hassasiyeti gibi durumlarda, USG’nin kullanimu kisithidir ve USG konusunda deneyim
gerektirir. (170) Ultrason, anevrizma boyutu agisinda yapilan seri 6l¢iimlerde, yapan kisiye
bagimli olarak yaklasik 0.3 cm degerinde farklilik gosterir. (150,158) Ayrica USG yiiksek
riskli hasta gruplarinin taramasinda kullanilmaktadir. Ashton ve ark.’nm 67.000 erkek
tizerinde yaptiklar1 bir caligmada, kisileri ultrason ile tarama yapilan ve yapilmayan olarak
randomize olarak 2 gruba ayirmis ve 3 cm tizerindeki aort anevrizmalarini takibe almislardir.
Tarama yapilan grupta mortalite i¢in risk %42 oraninda azalmis olarak saptanmus, elektif
operasyon mortalitesi %6, acil operasyon mortalitesi %37 olarak bildirilmistir. (167,141)

Acil servise bagvuran bir hastada yan veya sirt agrisi sikayeti varsa ve etiyolojisi
aydinlatilamayan bir senkop veya hipotansiyon mevcutsa, AAA siiphesiyle USG yapilmas1
onerilmektedir.(167) Yatak baginda uygulanabilirligi hizli tan1 erigimi agisindan 6nemlidir.
Tanis1 kesin konulamayan hastalarda genellikle acil serviste yapilan batin ultrasonu oldukca
yararlidir. Monlar’n bir ¢aligmasimda 89 hastanin sadece %9’unda ultrasonun yararl olmadig:
bulunmustur. Plummer ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada retrospektif 9 yillik tarama
sonucunda 52 hastadan elde edilen verilere gore; riiptiire AAA hastalarinin ortalama tani alma
siiresi, acil serviste USG yapildiginda, 83 dakikadan 5.4 dakikaya, ortalama operasyona
alinma siiresi 90 dakikadan 12 dakikaya inmistir. Yatakbasi ultrason kullanimi, ayn1 zamanda,
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acil hekiminin yan agrist veya karm agrist olan normotansif hastalarda AAA tanisini
koymasini saglar. (167) Andrew ve ark’in yaptigi bir ¢alismada ultrason ve tomografinin aort
cap1 Ol¢iimii agisindan karsilastirilmasinda, acil hekimlerinin abdominal aort ¢api 6lglimiinii
dogru yapabildigi ve bulgularin tomografi ile uyumlu oldugu saptanmistir. Stiphelenilen
vakada normal aort agikga goriiliirse anevrizma dislanabilir. (173)

Bilgisayarh Tomografi

X 1s1n1 kullanilan kesitsel bir goriintiilleme yontemidir. 1970’ li yillarin baginda sadece
beynin kesitsel goriintiilenmesi amaci ile kullanima giren BT, giiniimiizde 64 dedektorlii
tomografiler seklinde g¢ok hizli bir sekilde, iki ve ti¢ boyutlu goriintiiler olusturabilmektedir.
BT-anjiografi, AAA tanisinda, tedavi sonrasi takipte ve komplikasyonlarin saptanmasinda
kullanilmaktadir. Preoperatif donemde agik cerrahi veya endovaskiiler tedavinin planlanmasi
acisindan giiniimiizde BT-A altin standart olarak kabul gérmiistiir. BT-A, anevrizmanin
boyutunun, anevrizmanin proksimal ve distal seviyesinin, cerrahi girisimi komplike
edebilecek anatomik anomalilerin, perianevrizmal inflamasyonun ve fibrozisin, operasyon
oncesinde riiptiir olup olmadiginin, endovaskiiler tedavi dncesi anevrizmanin renal arterlere
uzakliginin, aorta dallarin lokalizasyonunun ve agikliginimn, ana iliak arterlerin ¢apinin ve
acikliginin, eksternal iliak ve femoral arterlerin ¢apinin ve agikligimin, mezenterik arterlerin
acikligmin ve aksesuar renal arterlerin varliginin tespit edilmesinde, oldukga etkili bir
yontemdir. (17) BT-A, anevrizmanm boyutunu tam olarak tespit eder. Ozellikle inflamatuar
aort anevrizmasinda inflamasyonu gosterebilmenin en giivenilir yolu kontrastli BT
cekilmesidir. Kronik karimn agrisi, kilo kayb1 ve artmis sedimentasyon hizi triadi olan
hastalarda, inflamatuar tipte aort anevrizmasini diisiinmek gerekir ve kesin tani i¢in kontrastl
BT cekilmelidir. BT-A, 6zellikle kilolu ve karinda kitle palpe edilemeyen vakalarda taniy1
koymak ve takip edilen vakalarda zamanla anevrizma ¢apindaki degisiklikleri degerlendirmek
acisindan ¢ok degerli bilgiler verir. Ayrica hemodinamik bulgular1 stabil ama klinik olarak
riiptiir diistiniilen vakalarda retroperitoneal hematomu gosterip taniy1 kesinlestirmenin en iyi
yolu da BT-A’dr. (12, 13)

Direkt Grafi

X 1smlari ile elde edilen gdriintiileme yontemidir. On-arka ve lateral direk karm
grafilerinde aortanin genis ve kalsifiye kenarli gélge goriintiisii vermesi karakteristiktir.
Direkt karin grafileri ultrasonografiden daha az sensitiftir. Direk radyografinin spesifitesi,
kalsiyumun goriilebilirligi ile orantili olarak, diisiiktiir. %50 vakada direkt batin grafilerinde
aortik anevrizma duvarinda kalsifikasyon olmasina ragmen, anevrizmanin ¢apinin dogru
olarak tespiti ¢cok zordur ve negatif radyografi taniy1 ekarte ettirmez. (11) Direk grafi
endovaskiiler stent uygulanan hastalarda, stentte kirilmanin ve migrasyonun
degerlendirilmesinde, takibinde kullanilabilecek bir yontemdir.

Anjiografi

Anjiografi vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi amaci ile kullanilan bir tan1 yontemidir.
Vaskiiler yapilarin goriiniir hale gelmesini saglayan kontrast madde verilerek, 6zel rontgen
cihazlar1 yardimiyla, DSA adi verilen goriintiiler elde edilir. Bu sayede vaskiiler yapilar ile
ilgili bilgiler elde edilir ve elde edilen bilgiler dogrultusunda, anjiografi tedavi amagli olarak
da kullanilir. Anjiografi AAA’nin tanisinda ve endovaskiiler olarak tedavi edilmesinde
kullanilan 6nemli bir yontemdir. Anjiografinin anevrizma tanisinda kullanimi, trombiis
varliginda, yanlis sonuglar verebilir. Trombiis mevcutsa aort normal genislikte goriilebilir. Bu
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nedenle anjiografi, tan1 ve takipte degil operasyon diisiiniilen olgularda kaliteli 3D BT-A
rekonstruksiyon yapilamiyorsa ve aksesuar renal arter kuskusu mevcut ise tercih edilmelidir.

AAA’l1 hastalarda aortografi endikasyonlar1 (11) :

- Renal fonksiyon bozuklugunun agiklanamadigi durumlar

- Renovaskiiler hipertansiyon; ciddi hipertansiyonu olan veya bozuk renal fonksiyonlu
hastalarda tamir edilebilecek renal stenozun varhigi

- Atnali bobrek varligi ya da siiphesi,

- Suprarenal anevrizma varliginin diger yontemlerle gosterilememesi
- Torakoabdominal veya suprarenal anevrizma siiphesi

- Visseral iskemi siiphesi

- Iliofemoral okluziv hastalik

- Femoral veya popliteal anevrizma varligi

- Koroner lezyon diisiiniilen hastalarda koroner anjiografi ile birlikte
- Abdominal {ifiirlim varsa aortavenoz fistiil sliphesinde

- Endovaskiiler girisim diisiiniilen hastalarda.

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme X 1511 kullanilmayan bir tani teknigidir. Hasta giighi
bir elektromagnet (miknatis) igeren bir silindirin iginde yatarken, viicuttaki hidrojen
atomlarmin enerji salinimina yol agan radyo dalgalar1 gonderilerek, islem gergeklestirilir.
Miknatis etkisi ile hareket eden binlerce atoma ait bilgi bir bilgisayara gonderilir ve incelenen
alanin degisik eksenlerde kesitsel goriintiisii elde edilir. AAA tanisinda MR anjiografi, BT-A
ile benzer sensitiviteye ve spesifiteye sahiptir. Avantajli yonii; iyotlu kontrast madde alerjisi,
bobrek yetmezligi veya bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk bulunan, bu nedenle BT-
anjiografi yapilamayan hastalarda, preoperatif aorta morfolojisini degerlendirmek igin
kontrastli MR anjiografi tetkiki yapilabilmesidir. Dezavantaji ise; endovaskiiler tedavi sonrasi
takipte, MR uygunlugu olmayan stent kullanilan hastalarda, kullanilamamasi ve MR
uygunlugu olan stentlerde de artefaktlara neden olmasidir. (19) Ayrica MR goriintiilemenin
yaygin olmamasi, pahali olmasi, kalp pili kullanan ve klostrofobik hastalarda kontrendike
olmasi kullanilabilirligini sinirlamaktadir. (183, 185, 108)

2.14. Dogal Seyir

Tedavi edilmemis AAA ile ilgili ilk serilerin incelenmesi, mortalite oranlarmnin
kabul edilemeyecek kadar yiiksek oldugunu gostermektedir. (31, 177) Bu serilere gore 4 veya
5 cm’den biiyiik ¢apta olan tiim anevrizmalarda elektif cerrahi uygulanmalidir. Anevrizma
cap1, genisleme hizi ve lokalizasyonu riiptiir riskini arttiran en 6nemli faktorlerin
basinda gelmektedir. Anevrizma ¢ap1 <5 cm oldugunda riiptiir riski diisiik iken
(%0-12), anevrizma ¢ap1 >6¢m oldugunda riiptiir riski yaklasik 5 kat artmaktadir. (313)
Anevrizma c¢apinin genislemesi ile de riiptiir riski artmaktadir. Artan genisleme hizi, riiptiir
icin, diger faktorlerden bagimsiz olan bir risk faktoridiir. (314)

Aort anevrizmalar1t ABD'de en yaygin 6liim sebepleri arasinda 13. Siradadir. (290)
Riiptiiriin yiiksek mortalite orani nedeniyle bu hastalar elektif opere edebilmek i¢in, erken
tan1 gerekmektedir. Elektif cerrahi mortalitesi %5’in altinda iken, riiptiire hastalarda bu oran
%350 civarindadir. Bu oran sadece hastaneye ulasarak operasyon sans1 bulanlari
yansittigindan, riiptiiriin gergek mortalite orani olasilikla %90’1n iizerindedir.
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2.15. Tarama

Tarama, AAA ile iligkili mortaliteyi azaltmaktadir. Ayrica tarama, maliyeti diisiik ve
etkin bir yontemdir. (139) Genis randomize ¢aligmalarda, AAA taramasi i¢in abdominal USG
kullanilmistir. USG’nin sensitivitesi %95-100, spesifitesi ise yaklasik %100°diir. (140)
Multicentre Aneurysm Screening Study ve U.S. Preventive Services Task Force, USG ile
yapilan populasyon taramalarinin en énemlilerindendir. (141) Bu iki ¢aligma ile riiptiire bagl
mortalitenin %40’lara varan oranda azaltilabilecegi ve 6zellikle spesifik populasyonlarda
taramanin faydasi, ortaya konulmustur. (142) 65 yas lizeri bireylerde AAA taramasinin
yapildig1 4 randomize ¢alisma ve 2 metaanaliz degerlendirilmis ve bu analizlerde de benzer
sonuglara varilmustir. (140, 142)

Yas1 60-65 iizerinde olan, AAA risk faktorii tasiyan hastalara USG ile tarama
onerilmektedir. 65 yas iizeri bir erkek olguda; AAA ile ilgili aile hikayesi, sigara kullanimu,
hipertansiyon, KOAH, aterosklerotik hastalik (karotis stenozu, periferik arter hastaligi v.b.),
periferik arter anevrizmasi (6zellikle popliteal veya iliak arter) mevcut ise, USG ile infrarenal
aort cap1 6l¢iimii 6nerilmektedir. USG sonucu normal olan hastalarda ek tetkike veya
miikerrer taramaya gerek yoktur. Kadinlarda insidansin diisiik olmas1 nedeniyle taramaya
gerek goriilmemektedir. (138)

2.16. Nonoperatif Takip

Nonoperatif izlem; komorbiditeyi azaltma ve anevrizma boyutunun takibi tizerinde
yogunlasir. izlemde; genel risk faktdrlerinin azaltilmasi, tansiyon kontrolii (6zellikle beta
blokerler ile), KOAH tedavisi, konstipasyonun engellenmesi ve sigaranin birakilmasi 6nemli
konulardir. (138) Eger kontrendikasyon yok ise, koroner arter hastaligi olup da AAA tamiri
uygulanacak hastalarda, perioperatif donemde beta bloker, kardiyak sorunlarin yasanma
riskini ve mortaliteyi azaltmak i¢in, kullanilmalidir. Beta bloker kullanimi1 anevrizmanin
genisleme hizmi yavaslatmak i¢in de kullanilabilir (56).

Infrarenal veya jukstarenal ¢ap1; 4,0 cm’nin altindaki anevrizmalar i¢in her 2 yilda bir
ultrasonografi ile takip, 4,0 ila 5,4 cm arasindaki hastalara ise ultrasonografi veya bilgisayarli
tomografi ile her 6 veya 12 ayda bir takip onerilmektedir. AAA ¢ap1 5-5,5 cm arasindaki
hastalarda ise, hasta ile ilgili faktorlere bagli olarak, girisim yapilabilir. (56)

2.17. Preoperatif Degerlendirme

Son yillarda AAA’nin elektif cerrahi tedavisindeki mortalite orani diigmiistiir.
Vaskiiler merkez kaynakli cogu serilerde, elektif AAA’nin tamirinde operatif mortalite
%>5’ten az olarak rapor edilmektedir. (%0,9 - %5) Dikkatli alinan bir anamnez, iyi yapilan bir
fizik muayene ve temel laboratuar tetkikleri, perioperatif riskin tahmininde ve ortalama
sagkalim siiresinin, belirlenmesinde en 6nemli faktorlerdir. (11) Yapilan arastirmalar,
anevrizmektomi sonrasi uzun donem siirveyi etkileyen en 6nemli faktoriin de koroner arter
hastaligi oldugu, saptanmustir. (223, 224, 225, 226) Kardiyak ejeksiyon fraksiyonunun
%?35’den diislik olmasinin ve obezitenin operatif riski arttirdig1 bilinmektedir. Cerrahin ve
vaskiiler merkezin tecriibesi de mortalite oranini etkilemektedir.
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Risk Faktorleri Risk Oram
Kreatinin > 1,8 mg/dl 3,3
KKY 2,3
EKG’de iskemi 2,2
Pulmoner disfonksiyon 1,9
Tleri Yas 1,5
Kadm cinsiyet 1,5

Tablo 6: Elektif AAA tamiri sonrasi, operatif mortalite i¢in risk faktorleri (158)

Riiptiir Riskinin Degerlendirilmesi

Riiptiir riski, AAA’da dikkat edilmesi gereken en 6nemli konudur. Erken tani
oldukga kritik bir dneme sahiptir ve riiptiire AAA’l1 hastalarin %15’ inden azinin, riiptiirden
once, AAA’s1 oldugu bilinmektedir. 50 yasm tistiindeki, travma oykiisii olmayan, ani baslayan
sirt ya da karin agris1 bulunan, hipotansif olan her hastada riiptiire AAA akla getirilmelidir.
Riiptiire AAA’s1 olan hastalarda hipotansiyon ile birlikte sok tablosu olabilir. Nadiren, riiptiir
retroperitonda sinirli kalabilir ve semptomlar giinlerce sebat edebilir. Riiptiire AAA’ I
hastalarda karin ya da sirt agrisi, hipotansiyon, pulsatil abdominal kitle gibi klasik bulgularin
olusturdugu triad, olgularm yalnizca %26’sinda gériilmektedir. Gegici suur kayb1 6nemli bir
semptomdur ve %50 olguda agr1 ile birlikte saptanir, %17 olguda ise baslangigtaki var olan
tek semptomdur. (143) Acil ultrasonografi riiptiire ve nonriiptiire AAA’lar1 giivenilir olarak
ayrramaz, BT riiptiirii géstermede onceliklidir. (11)

Nonriiptiire AAA’l1 ancak semptomatik olan ve anevrizma kesesinin hizla genisleme
gosterdigi olgular, %23 gibi yiiksek bir oranda operatif mortaliteye sahiptirler. Akut
genisleme riiptiiriin bir onciisii sayilmaktadir. (19) AAA’l hastalarda; ¢apin 6 cm’ye
ulagmasi, semptomlarin ortaya ¢ikmasi, ¢apta her yil en az 1 cm genisleme olmasi cerrahi
acidan degerlendirilmelidir. Elektif cerrahide mortalite oran1 %4’tiir. Bununla birlikte riiptiire
anevrizmalarin mortalitesi %40—70 arasinda degismektedir. Riiptiire anevrizmalarda cerrahi
mortalitenin yiiksek olmasiin sebepleri arasinda; taninin dolayisiyla tedavinin gecikmesi,
operasyon sirasindaki teknik hatalar (vendz yaralanmalar gibi), operasyona baglamadan once
anestezi indiiksiyonundaki gecikmeler olarak belirtilmektedir. (144,145)

Anevrizma ¢api ile riiptiir arasinda agikar bir iliski vardir (6zellikle 6 cm sonrasi).
Laplace yasas1 genis anevrizmal ¢apin ve hipertansiyonun duvar gerilimini artirarak riiptiir
riskini yiikseltebilecegini gostermektedir. Riiptiir riski, biiyiik ¢aplt AAA’lar i¢in artis
gostermektedir. Anevrizma ¢apinin 5-6 cm’lik boyutu, riiptiir olabilmesi i¢in, kritik nokta
olarak goziikmektedir. (146) Cap1 6 cm’den kiigiik AAA’larda toplam riiptiir riski %15-

20 iken, ¢cap1 6 cm’den biiyiik AAA’larda bu risk %50 civarindadir. Bagka bir ¢alismada bu
risk; cap14-7 cm arasinda olanlarda %25, 7-10 cm arasinda olanlarda %45, 10 cm veya daha
genis olan anevrizmalarda ise %60’tir. (147) Anevrizma biiylidiik¢e ekspansiyon hizi da artar
ve anevrizmanin ¢ap1 4-5 cm’yi astiginda riiptiir riski %25 den fazla olur.

Sterpetti ve arkadaglarinin ¢aligmalarina gore; anevrizma ¢api, hipertansiyon (Laplace

kanunu), bronsektazi (KOAH; pulmoner ve aortik konnektif dokularm her ikisini de etkileyen
proteinaz aktivitesindeki sistemik dengesizlik) riiptiir riskini arttirir. (18)
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Sigara i¢cenlerde ortalama olarak 5 kat artmus riiptiir riski gézlemlenmistir. Familyal
anevrizmalar yiiksek riiptiir riskine sahiptirler. Fuziform anevrizmalardan ziyade, sakkiiler ve
asimetrik genisleme gosteren anevrizmalarda riiptiir riski artmistir. (11)

Riiptiir riskinde; artan fokal duvar giigsiizliigli ve tunika medianin elastisitesinde goze
carpan incelme gozlenmistir. (148) Beta blokerlerin (propranolol) kalp atim sayisini, kan
basicini ve kontraktiliteyi azalttigi, ayrica doku plazminojen aktivatoriinii bloke ederek ve
MMP aktivasyonunu azaltarak ekspansiyon oranini diisiirdiigii bilinmektedir.(149)

Kardiak Riskin Degerlendirmesi

Koroner arter hastaligi, AAA tamiri sonrasi erken ve ge¢ mortalitenin en sik sebebidir.
(151) Mortal seyreden olgularda 6liim, genellikle koroner arter hastaligina bagli miyokard
iskemisi ve bozuk sol ventrikiil fonksiyonlar1 nedeni ile olmaktadir. Yapilan
degerlendirmelerde abdominal aort anevrizmali hastalarin ancak %5-10"unda normal koroner
arterlerin varligi saptanmaktadir. Koroner arter hastaligiin varligii ya da yoklugunu ortaya
koymak i¢in akilc bir strateji uygulanmalidir. Hastadan alinan anemnezi ve hastanin yapilan
fizik muayenesini takiben rutin non-invaziv kardiak tetkikler yapilmali ve bu yolla hastanin
risk kategorisi belirlenmelidir.

AAA cerrahisi sonras1 goriilen 6liimlerin %60°1 kardiyak kokenli iken
perioperatif miyokard infarktiisii mortalitesi ise %70 civarindadir. Ayrica anevrizma
rezeksiyonu sonrasi ge¢ dliimlerin de %40-70’inden miyokard enfarktiisii sorumludur. Anjina,
gecirilmis miyokard enfarktiisii veya konjestif kalp yetmezligi 6ykiisii gibi koroner arter
hastaliginin belirgin klinik isaretleri olan hastalara yapilan anevrizma cerrahisinde, operatif
mortalite %10’a yaklasmaktadir. Bu tip hastalarda, basarili aort cerrahisi sonrast, 5 yillik
yasam siiresi de %60’1n altindadir. Koroner arter hastaligina, anevrizma i¢in yapilacak
girisimden 6nce miidahale edilmesinin, mortalite ve morbidite agisindan yaptigi olumlu
katkilar, bir¢ok arastirmada gosterilmistir. Postoperatif 6 ay igerisinde gegirilmis bir miyokard
infarktiisti, hastanmn yeniden infarktiis ge¢irebileceginin gii¢lii bir habercisidir. Ventrikiil
fonksiyonunu 6nemli derecede etkileyecek veya hayati tehdit edecek lezyonlar varliginda,
koroner anjioplasti veya revaskularizasyon prosediirlerinin dncelikle uygulanmasi gereklidir.
(152) Crawford, Reul ve arkadaslar1 6nceden koroner bypass cerrahisi gegirmis, 179
anevrizmali hastada hi¢ erken 6liimle karsilagilmamistir. Calismalarinda saptanan 5 yillik
yasam siiresi ise %70 ile %87 arasinda degismektedir. (225, 227)

Koroner arter hastaliginin preoperatif olarak arastirilmadigi ya da hastanin acil olarak
cerrahiye girdigi igin arastirilamadigi hastalarin, erken ve ge¢ donem yasam siireleri koroner
arter hastaliginin ciddiyetine baghdir. Bu tiir hastalarda anevrizmaya yonelik operasyon
sonrast, mutlaka KAH yOniinden inceleme yapilmalidir.

Eger hastalarda 6nemli KAH, valviiler hastalik, kalp yetmezligi gibi kardiak risk
faktorleri preoperatif olarak tespit edilmisse, boyle yiiksek riskli hastalarda; AAA cerrahisinin
yapilmasi, gerekli olan olgularda koroner anjioplasti, stent uygulanmasi ya da CABG ile
kardiak riskin azaltilmasini takiben anevrizmal tamirin yapilmasi veya miimkiin oldugunca
endovaskiiler girisim gibi az riskli bir yontemin tercih edilmesi uygulanabilecek stratejilerdir.
(11)
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- Semptomatik Hastalar

Koroner arter hastaligimim varligi konusunda yiiksek siiphe uyandiran, pozitif kardiak
anamnez veya anormal EKG’si olan olgularda kardiak kateterizasyon yapilmalidir. Bu tip
hastalarda koroner anatominin degerlendirilmesi ve koroner lezyonlarin, elektif AAA
operasyonu oncesi diizeltilmesi sarttir.

Hollier ve arkadaslar1 koroner arter hastaliginin, sadece kisa siirede etkili olmadigini
uzun vadede de hastanin prognozunu etkileyen ¢ok giiclii bir faktor oldugunu sdyleyerek,
preoperatif koroner anjiografinin daha yaygin olarak kullanilmasinin gerektigini ileri
stirmiiglerdir. (226) Bu nedenle giiniimiizde preoperatif koroner anjiografi, semptomatik
koroner hastalarinda rutin yapilmasi gereken bir testtir.

Siddetli semptomlarin eslik ettigi biiyiik ¢apli anevrizmalarda; sayet unstabil anjina,
akut iskemi ve iskemi kaynakli ciddi aritmi gibi kardiyak risk faktorleri mevcut degil ise,
batin operasyonu 6n plana alinabilir. Ancak bu tiir hastalarda, yiiksek kardiyak risk faktorleri
mevcut ise, endovaskiiler anevrizma tamiri, anatomik uygunluk varsa, diisiiniilmelidir. (138)

- Asemptomatik Hastalar

Olgularm yaklasik %20’sinde, kardiyak agidan klinik yonden asemptomatik olsa veya
EKG'de koroner arter hastaligi géziikmese dahi ciddi, miidahale edilebilir bir koroner arter
hastaligi mevcut olabilir. Egzersiz EKG’si miyokard iskemisinin saptanmasinda noninvaziv
yaygin olarak kullanilan bir teknik olmakla birlikte, biitiin hastalar yeterli derecede egzersiz
yapamamakta ve diger tekniklerin kullanilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir. Kardiyak
degerlendirmede kullanilabilecek diger iki 6nemli yontem; talyumla yapilan miyokard
perfiizyon sintigrafisi ve dobutamin stress ekokardiyografidir. Duyarlilik olarak bu iki yontem
efor EKG’sine gore daha tstiindiir. Testlerde anormallik saptanan hastalara mutlaka
anevrizma operasyonundan once koroner anjiografi ¢ekilmelidir.

Periferik ve Karotis Arter Hastahg

Biitiin hastalar karotis arter ve periferik arter hastalig1 yoniinden degerlendirilmelidir.
Abdominal aort anevrizmasi olan olgularin yaklasik %6-16’sinda karotis arter hastaligi,
%8’inde de serebrovaskiiler yetmezlik hikayesi vardir. (154, 155) Cleveland Klinik’in 557
hastanin incelendigi serisinde, abdominal aort anevrizmasi operasyonu sonrast %1.1 oraninda
stroke goriildiigi bildirilmistir. (156) Calismada bazi hastalar karotis arter hastaligi yoniinden
arastirtlmistir, fakat hi¢bir olguya anevrizma tedavisi oncesi karotid endarterektomi
yapilmamistir. Bu bulgular 1s18inda, karotis arter hastaligimin, abdominal aort operasyonu
geciren olgularda, sonucu ¢ok biiyiik oranda etkilemedigi bildirilmistir.

Semptomatik karotis arter hastalig1 olan kisilerde aortik rekonstriiksiyon 6ncesi yeterli
bir degerlendirme yapilmalidir. Eger hasta asemptomatik ancak boyun oskiiltasyonunda
ifliriim aliniyorsa ultrason ile karotis sistemi arastirilmalidir. Karotis darlig1 %80°1 gegen
hastalara, hastalar asemptomatik bile olsa, yiiksek stroke riski nedeniyle endarterektomi
onerilmektedir. (138) Calismalarda asemptomatik karotis stenozlarinda, yillik stroke gelisme
oranit %2-3 olmakla beraber, bu tiir hastalarda karotid endarteroktomi yapilacak ise, klinikteki
perioperatif stroke oraninin, belirtilen oranin altinda olmasi gerekmektedir.
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Visseral arterler ve periferik vaskiiler arterler etkin bir bi¢imde degerlendirilmeli ve
aortik anevrizma cerrahisine ek olarak yapilabilecek diger cerrahi prosediirler preoperatif
olarak planlanmalidir. (157) Sonug olarak AAA ile karotis arter hastalig1 arasindaki iliski,
AAA ile koroner ateroskleroz ile arasinda bulunan iliski kadar kuvvetli degildir ve hasta
prognozunu etkilememektedir. Bu nedenle eslik eden karotis arter hastaligi kendi Kriterleri
icinde degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Koroner arter hastalig1 ise ciddi sekilde
arastirilip, 6ncelikli olarak tedavi edilmelidir.

Pulmoner Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Pulmoner fonksiyon esas olarak anamnez, fizik muayene ve akciger grafisi ile
degerlendirilir. Gerekiyorsa hastaya solunum tedavisi uygulanarak, hasta optimum solunum
fonksiyonu ile tedaviye alinmalidir. Dispne, Sigara i¢imi, astim, daha 6nceden yapilan akciger
rezeksiyonu veya diger akciger operasyonlari olup olmadigi sorgulanmalidir. KOAH operatif
mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisidir. (153) Gerekli olan olgularda pulmoner fonksiyon
testleri, oda havasinda alinan arteriyel kan gazi 6l¢timleri gibi ileri tetkikler yapilmalidir.
Sigara igen hastalara, operasyondan en az bir ay dnce, sigaray1 birakmasi i¢in gerekli destek
verilmelidir. Anlamli akciger hastaligi varlig1 operasyona bir kondrendikasyon olarak
diistinilmemeli, fakat bu hastalara preoperatif ve postoperatif 6zel pulmoner bakim
gerekecegi ve bu hastalarda mortalitenin yiiksek olacagi bilinmelidir.

Renal ve Hepatik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

BUN ve serum kreatinin seviyesi yiikselmis veya kontrol edilemeyen hipertansiyonu
olan, agiklanamayan renal yetersizligi bulunan olgular renal arter stenozu yoniinden
arastirilmalidir. Kreatinin klirensi diisiik olan hastalarda kontrast madde verilirken dikkatli
olunmali, hastalar iyi hidrate edilmelidir. Eger kontrastl tetkik sonrasi kreatinin diizeyi
yiikselmis ise kreatinin tekrar diisene kadar operasyon ertelenmelidir. Karaciger fonksiyon
testleri de biitiin hastalarda preoperatif olarak degerlendirilmeli ve gerekli olursa anestezik
ilaclar ve kullanilacak diger ilaglar buna gore diizenlenmelidir.

2.18. Girisim Karan

AAA tedavisinde; endovaskiiler onarim, agik cerrahi ve medikal tedavi olmak {izere li¢
secenek vardir. Tedavi se¢imi hasta i¢in gegerli olan risk faktorleri degerlendirilerek
yapilmalidir. Bu risk faktorleri arasinda anevrizmanin boyutu, hastanin komorbiditeleri ve
AAA anatomisi ile tedaviyi uygulayacak doktorun ve tedaviyi yapilacak merkezin deneyimi
sayilabilir. Tedavi protokolii iginde; risk faktorlerinin azaltilmasi, beta blokor tedavisi ve
doxycyline-MMP inhibit6rii kullanimi da yer alir.

AAA’nimn tedavi secenekleri arasindan yapilacak se¢imde {i¢ konu 6nemli rol
oynamaktadir:

1) AAA boyutu/gapi
2) Operatif risk
3) AAA anatomisi

Bu tigliiniin kombinasyonuna gore hastalar kategorize edilir. Miidahale igin gegerli bir

neden olusturacak kadar biiyiik (>5,5cm) AAA’lar1 olmakla birlikte, anatomisi endovaskiiler
onarim i¢gin uygun olmayan hastalara, cerrahi riski degerlendirdikten sonra, agik cerrahi
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yapilmalidir. AAA’lar1 biiyiik (>5,5cm) olmakla birlikte yasli ve agik cerrahi igin riskli olan
hastalara endovaskiiler onarim yapilmalidir.(201)

Cerrahi Endikasyonlar

Cerrahi endikasyon karar1 aort anevrizmalarinda kompleks bir degerlendirmeyi
gerektirir. Cap en 6nemli gosterge olmakla beraber tek belirleyici degildir ve kisisel
farkliliklar ve cerrahin deneyimi de g6z dniine alinmalidir. Semptomatik anevrizmali
hastalarda genellikle operatif tamir tavsiye edilmektedir. Anevrizma riiptiirii veya trombozu
mortalite oranini, distal emboli ise organ ve ekstremite kayb1 riskini yiikseltmektedir. Nadiren
de olsa ¢ok yiiksek riskli veya kisa yasam siiresi beklentisi olan hastalarda, semptomlara
ragmen, medikal tedavi tercih edilebilir. Asemptomatik hastalarda, elektif operasyon riski ile
riiptiire anevrizmanin mortalite riskinin kargilastirilmasi yapilarak, cerrahi karar verilmelidir.
Literatiirdeki biiyiik caligmalara goz atacak olur isek; Sterpetti ve arkadaslari, 40000 otopsi
olgusu iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, riiptiiriin anevrizma ¢ap1 ile orantili oldugunu ve 5
cm‘in altindaki ¢apta riiptiir gelisen olgularin oraninin %5 oldugunu belirtmislerdir. (18)
Darling ve arkadaslarinin 23 yillik bir zaman dilimi ve 24000 olgu tizerinde
gergeklestirdikleri otopsi ¢alismasinda ise; 4 cm ¢apta meydana gelen riiptiirler nedeniyle
erken cerrahi 6nerilmistir. (147) Ancak otopsi ¢alismalarinin dezavantaji; anevrizmanin
boyutunun sivi doldurularak 6lgtimii ve fizyolojik kan basinci ile olusan anevrizmanin gergek
capin yansitmadaki hata payidir. Anevrizma ¢api ile orantili olarak ytikselen yillik riiptiir
riski 4 cm altinda %0, 4-5 cm i¢in %1, 5,5 cm i¢in %11 ve 6,5 cm i¢in %26 civarinda
hesaplanmistir. Birgok cerrah, riiptiir riskinin operatif riski agtig1 kosullarda, cerrahinin endike
oldugunu diistinmektedir.(138)

Erken cerrahiyi savunanlar (5cm altinda), geng ve cerrahi riski diisiik olgularda
operatif mortalitenin oldukga diisiik oldugunu ve yasm ilerlemesiyle komorbiditenin ve
cerrahi riskin artabilecegini, bu nedenlerle erken cerrahinin iyi bir se¢enek oldugunu
belirtmektedirler. 5 cm altindaki kiigiik anevrizmalarda 5 yillik riiptiir riski Guirguis’in klinik
calismasinda %2, Brown’un klinik ¢calismasida %0, Mayo’dan Nevitt’in genel popiilasyon
tizerinde yaptigi calismada %0 olarak belirtilmektedir. (159, 160, 146) Yine bir baska
populasyon ¢alismasida, Glimaker 7 yillik riiptiir riskini, Scm altinda, %2,5 olarak
belirtmistir. (101) Klinige bagvuran hastalarin gogunun hizli biiyiime gosteren semptomatik
hastalar olmasi nedeniyle, populasyon ¢alismalarinin riiptiir riskini klinik ¢alismalardan daha
1y1 yansittig1 diistiniilmektedir.

UKSAT ¢alismasinda; 5,5 cm altinda opere edilen hastalar ile medikal olarak takip
edilen hastalar karsilastirilmis ve 8 yillik donemde total mortalitede fark bulunamamigtir. 8
yildan sonra erken cerrahi grupta mortalite daha diisiikk bulunmustur. (163) ADAM
(Aneurysm Detection and Management Study) ¢alismasida da benzer olarak erken elektif
cerrahinin mortaliteyi diistirmedigi belirtilmistir (164). Toplam 15600 hastanin izlendigi
Chichester ve Worthing calismalarinda, 6 cm den kiiciik anevrizmalarin USG ile izlemi
giivenli bulunmus, ancak izlem araliklarinin ¢ap arttik¢ca daha kisa olmasi, 3-4.4 cm’de yillik
izlem, 4,5-5,9 cm’de 3 ay araliklarla izlem yapilmasi ve hizli ¢ap artis1 ve semptomatik olan
hastalarda cerrahi uygulanmasi gerektigi belirtilmistir. (165) Bernstein ve Chan
caligmalarinda, 6 aylik siirede 0,4 cm‘nin iizerinde biiylime gosteren anevrizmalarin yiiksek
rliptiir riskine sahip oldugunu ve ¢ap1 kii¢iik olan
anevrizmalarda riiptiir riskinin diisiik oldugunu ve optimal cerrahi endikasyonun; 6 cm ve
iizeri ¢ap ile hizli biiyiime (6 ayda 0,5 cm ve iizeri ¢ap artis1) oldugunu, belirlemislerdir.
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Sayet bir hastada anevrizma riiptiirii veya siiphesi s6z konusu ise, hastanin yasi veya
anevrizmanin biiytikliigline bakilmaksizin acil tamir endikasyonu vardir. Semptomatik, riiptiir
bulgular1 olmayan hastalarda erken ameliyat endikasyonu vardir. Semptomatik olan veya
olmayan, hizli ekspansiyon gosteren anevrizmalarda da erken operasyon endikasyonu vardir.
Asemptomatik olanlarda ise 4 cm’den biiyiik anevrizmalarda veya infrarenal bolgede
normal aort capimnin 2 katina ulasmis anevrizmalarda cerrahi endikasyon vardir. (137) Ayrica
embolizm, trombus, fistiilizasyon veya semptomatik intraabdominal okluziv hastalik
durumlarinda anevrizmanin boyutlarina bakilmaksizin cerrahi endikasyon vardir. Yine
diseksiyon ile birlikte olan, yalanci, mikotik veya sakkiiler anevrizmalarda da boyuta
bakilmaksizin cerrahi endikasyon vardir. Cerrahinin gergek ve tek kontrendikasyonu normal
bir yagam siiresini engelleyen ileri mental ve fiziksel yetersizliktir.

Ozet olarak; cerrahi girisim agisindan diisiik riskli, aktif yasama sahip 5,5 cm’nin
iizerinde ¢apa sahip olgular, 6 cm ve tizeri ¢ap ve ¢aptan bagimsiz olarak semptomatik ve
hizli biiyiiyen anevrizmalarda (6 ayda >0,5 cm, yilda >1cm) acik cerrahi uygulanmalidir.

Literatiirdeki caligmalar 15181nda guideline onerileri sdyledir:

-Klas 1: Cerrahi girisime 1yi derecede uygun olan infrarenal aortik veya iliak anevrizmali
adaylarda, a¢ik ya da endovaskiiler tedavi endikedir. (Kanit Diizeyi A)

-Klas 1: EVAR yapilmis infrarenal aortik veya iliak anevrizmali olgularda endoleak, greft
pozisyonunun dogrulanmasi, anevrizma kesesinin gerilemesi veya stabilitesi ve tekrar bir
girisim gerekliligi yoniinden periyodik uzun stireli takip yapilmalidir. (Kanit Diizeyi A)

-Klas Il A: Cerrahi girisime iyi derecede uygun olan ve endovaskiiler tamir sonrasi gereken
periyodik uzun siireli takibe uyamayacak olan hastalarda a¢ik anevrizma tamiri yapilmasi
uygun bir se¢imdir. (Kanit Diizeyi C)

-Klas Il B: Birlikte mevcut olan agir kardiak, pulmoner ve/ veya renal hastalik nedeniyle

yiiksek cerrahi ya da anestezik riski olan hastalarda endovaskiiler infrarenal anevrizma
tamirinin etkinligi belirsizdir. (Kanit Diizeyi: B) (206)
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2.19. Acik Cerrahi

Abdominal aort anevrizmasi i¢in hayati tehdit edici 6zellikte 5,5 cm ve iizeri capa
ulasan anevrizmalarda tedavi endikasyonu dogar. Abdominal aort anevrizmasi nedeniyle
ameliyat gerektiren hastalar genellikle yashdir ve ¢ogu organ sistemlerinde fonksiyonlar1 ve
rezervleri sinirhidir. Birgok hastada ileri yas ve eslik eden komorbid faktorler nedeniyle
cerrahi tedavi kontrendikedir. Acik cerrahi tedavi mortalitesi %4,2 olarak bildirilmistir (189).
Elektif cerrahinin komplikasyon orant %32 olarak bildirilmistir (190). Guniimiizde Amerika
Birlesik Devletleri’nde anevrizma nedeniyle opere edilen her 5-6 hastadan birine operasyon
acil sartlarda yapilmaktadir (175). Abdominal aort anevrizmalarinda cerrahinin basarisini
arttirmak i¢in riiptiire anevrizmalar daha erken taninmali, hastalar agresif olarak resusite
edilmeli ve ¢ok acil olarak operasyona alinmalidir.

2.19.1. Operatif Hazirhk

Prostetik greftin temini, sterilizasyon kurallarina riayet, preoperatif profilaktik
antibiyoterapi, intravendz damar yollarinin agilmasi (kan ve mayi replasmani), diiirezin takibi
icin idrar sondasi, santral vendz basing takibi ve invaziv arteriyel basing takibi yapilmalidir.
Ayrica koroner arter hastaligi bulunan, yasl, suprarenal klemp konulmasi gereken ve sol
ventrikiil diskfonksiyonu olan hastalarda, kardiak durumu bilinmeyen riiptiire anevrizmali
hastalarda, pulmoner arter kateterizasyonu (Swan- Ganz kateteri) yapilmasi uygundur. (168)
Kan kaybi1 olacagindan replasman diginda ototransfiizyon sistemi kullanilabilir. Kardiak
outputu azalmis hastalarda optimal oksijen dagilimi i¢in optimal hematokrit degerinin
korunmasi gerekir. Normal viicut 1sisinin muhafazasi aortik cerrahi esnasinda hemodinaminin,
kalp ritminin korunmasinda ve koagiilopatiyi onlemede énemlidir, ekstiibasyonu kolaylastirir
ve normal metabolik fonksiyonlarin devamini saglar. Hipotermiyi 6nlemek i¢in gerekirse
hasta 1sitilmali, intravendz mayi ve kan transflizyonlar1 1sitilmis olarak yapilmalidir.(11)

Anestezi

Cogu hastada anevrizma tamirinde genel anestezi kullanilmaktadir. Epidural anestezi
son zamanlarda sik olarak kullanilmakta ve preoperatif ve postoperatif agrinin kontroliinde
fayda saglamaktadir. (170) Operasyon esnasinda antikoagiile edilen hastalarda epidural
hematom olusabileceginden; 6nce epidural kateter yerlestirilir, daha sonra antikoagiilasyon
uygulanirsa bu komplikasyon Onlenebilir. Ayrica epidural teknik ile sempatik katekolamin
stres cevabinin azalmasia bagli olarak kardiak komplikasyonlarda azalma gozlenmektedir.
(108) Preoperatif olarak yapilan beta blokajin kardiak kontraktiliteyi, kan basmcimi ve kalp
hizin1 azaltmasi vasitasiyla, sol ventrikiiliin yiikiinii hafifleyerek miyokardial oksijen ihtiyaci
azalacagidan, operasyon riskini arttiran koroner iskemi azaltilmis olur. (11)

Riiptiire Anevrizma

Acil serviste ya da yogun bakimda hastanim stabilizasyonu i¢in zaman kaybetmek
rliptiire abdominal aort anevrizmalarinda yapilmamasi gereken bir hatadir. Hastanin
tansiyonu ne kadar diisiik ve yapilan voliim replasmanina cevabi ne kadar az ise hasta o
kadar hizli bir sekilde ameliyathaneye alinmalidir. Anestezi indiiksiyonu i¢in az da
olsa bir zamana ihtiya¢ vardir. Hasta bir an 6nce ameliyat masasima alinmalidir. Santral
ven kateterizasyonu veya pulmoner arter kateterizasyonu yapilmalidir. Hastalarin %50’sinde
KAH eslik ettiginden dolayi, anestezist ek patolojilerden haberdar olmalidir (11).
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Crawford; cerrahiye hazirlanan riiptiire AAA hastalarinda aort klemplemesinin en
onemli strateji oldugunu, klemp koyulana kadar sistolik kan basincinin 50-70 mmHg da
tutacak kadar voliim replasmaninin yeterli oldugunu belirtmistir. (169) Aort klempiyle birlikte
kan ve taze plazma replasmanimin, hem yeterli kan basincinin saglanmasi1 hem de koagiilasyon
sistemi yoniinden olumlu etkisi oldugunu, kristalloidlerin ve 6zellikle serum fizyolojigin asir1
hemodiliisyon ve koagiilopatiye yol agtigin1 bildirmistir.

Preoperatif donemde yapilmas1 gereken sivi resiistasyonunun miktarmi belirleyecek
prospektif randomize ¢alismalar yoktur ancak, bir¢ok cerrah hizli transport ve acil
operasyonla birlikte, sistolik kan basincin1 90 mmHg tizerinde tutacak kadar, sivi
replasmaninin yeterli ve etkin oldugu kanisindadir.

Preoperatif donemdeki hipotansiyon ve sok siliresinin uzunluguyla multisistem organ
yetmezliginin oran1 arasinda dogrudan iliskisi vardir. Preoperatif soka bagl organ
hipoperfiizyonu sonucu bobrek yetmezligi, iskemik kolit, respiratuar distres sendromu
gelismekte ve genellikle 6liimciil olmaktadir.

Operasyon sirasimda olusan hipotermi koagulopatiye zemin hazirladigi i¢in kan ve
stvilarin verilmesi sirasinda miimkiinse 1sitici cithazlar kullanilmalidir. Hipotermi
koagulopatiye neden olmanin yanida kardiyovaskiiler sistemde depresyona da neden olmakta
ve hastanin metabolizmasinda 6nemli degisikliklere yol agmaktadir. (237) Quiroga’nin
yaptig1 ¢caligmalar hipoterminin yaygin damar i¢i pihtilasmasi gelisiminde 6nemli bir etken
oldugunu goéstermistir. (238) Hipotermiye bagli doku hasarlanmasi, 6zellikle damar
endotelinde meydana gelen hasarlanma, biiyiik miktarda trombiisiin agiga ¢ikmasina ve
sonugta koagiilasyon faktorlerinin tiikenmesi ile yaygin damar igi pithtilasmasina neden olur.
Hipotermi, riiptiire anevrizmali hastalarda erken taninmali ve diizeltilmelidir.

Riiptiire abdominal aort anevrizmasi tedavisinde birgok seride mortaliteyi etkileyen
sebepler degisken olmakla birlikte en yaygin kabul gorenleri; gelis hemoglobin degerinin
10 mg/dl nin altinda olmasi, biling kayb1 ge¢irmis olmasi ve kreatinin degerinin 1.5mg/dl
iizerinde olmasidir. Bu hastalarda mortaliteyi belirlemek i¢in Hardman ve Glasgow
anevrizma skorlamasi kullanilmistir. Bu skorlamada; yas, sok belirtilerinin varhigi, eski
veya yeni miyokard iskemisi, eski veya yeni serebrovaskiiler olay, renal yetmezlik gibi
kriterler kullanilmis olup halen bu skorlama hastane mortalitesinin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Glinlimiizde mortaliteyi etkileyen en 6nemli iki faktér; hemoglobin
diisiikliigii ve hastaneye geldikten sonra olusan biling kaybidir.

2.19.2. Operatif Teknik

AAA cerrahi tamiri transabdominal ya da retroperitoneal yaklagimla
yapilabilmektedir. Aortik cerrahi i¢in, retroperitoneal yaklasim ile transperitoneal yaklagimi
karsilagtiran ¢aligmalarda; yogun bakimda ve hastanede kalis siiresi, gastrointestinal sistem
fonksiyonu, analjezi ihtiyaci, kan kaybi, mayi ihtiyaci, kross-klemp ve operasyon zamani
arasmda fark bulunmamustir. (172, 173) Uzun donem takiplerde, retroperitoneal grupta daha
fazla yara problemi olmaktadir. Bu sonuglar ile bircok vakada AAA tamiri i¢in cerrahi
yaklagimm segiminde kisisel tercihin dnemi ortaya ¢ikmaktadir. iki yaklasimin da kendine
0zgii faydali yanlar1 vardir. Minimal invaziv yontemler, se¢ilmis vakalarda, morbiditeyi
azaltmas1 ve kozmetik avantajlariyla giderek popiilarize olmaktadir. (138)
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Transperitoneal Yaklasim

Supin pozisyonda, her iki kasik ile birlikte abdominal bdlge antiseptik solusyon ile
silinir ve hasta steril sekilde ortiiliir. Jukstarenal ve infrarenal aort anevrizmalarinda aorta,
ksifoid-pubis bolge arasindan, orta hat batin insizyonu ile yaklasilir. Laparotomi yapilmadan
once miimkiinse tan1 konmamis malign lezyonlar, safra kesesi taslar1 ve stiperior mezenter
arterin durumu arastirilmalidir. Anevrizma klempe edilinceye kadar manipiile edilmemelidir.
Anevrizmay1 agiga ¢ikarmak i¢in transvers kolon yukariya, ince bagirsaklar hastanin sagma
dogru ekarte edilir. Duedenum saga dogru mobilize edilerek, aort, renal arterlerin inferiorunda
ve iliak arterlerin proksimalinde, ortaya konulur. Aortay1 proksimalden ve ana iliak arterleri
distalden donmek i¢in bir girisimde bulunulmaz. AAA tamiri, iliak arterlere miidahale
etmeden, hastalarin %40-50’sinde, bir tiip greft ile yapilabilir. AAA tamiri i¢in, bifiirkasyon
grefti kullanmak, aortik bifiirkasyonun ciddi kalsifikasyonunda ya da iliak arterleri de i¢ine
alan anevrizmalarda, hastalarm %50-60’1nda, gerekli olmaktadir. Femoral seviyeye greftin
uzatilmasi, eslik eden ciddi iliak okluziv hastalik i¢in ya da derin pelvik anastomozIlar ile
birlikte olan teknik gli¢liikler yiiziinden yapilmaktadir. Hastalara kg basma 100 {inite
(eriskinde toplam 2 ml) intravendz heparin yapildiktan sonra yaklasik 2-3 dakika beklenir.
[liak arterler vaskiiler klemplerle klempe edildikten sonra aort renal arterlerin altindan vertikal
olarak klemplenir. iliak arterlerin kalsifik oldugu olgularda bu arterlere klemp konulmaz ve
aortun serbest olarak geri kanamasina izin verilir (agik teknik). Bu kan "cell-saver" cihazinmn
yardimiyla toplanir ve islemden gegirildikten sonra hastaya geri transfiize edilir. Islem
sirasinda hastanin trombositleri ve plazmasi kaybedildigi i¢in hastaya geri verilen "cell-saver"
kan miktar1 kadar taze donmus plazma infiizyonu yapilmalidir. Illiak arterlerden olan geri
kanama birka¢ dakika i¢inde azalir ve cerrahiye engel olmaz.

Anevrizma agildiktan sonra trombiisler temizlenir ve eksplorasyon yapilir. Aort
¢evresinin 2/3’l oraninda kesilir. Patolojiye gore tiibiiler veya Y-greftin proksimal ucu
anastomoze edilmeye baslanir. Bu sirada kanamaya neden olan lumbar arter agizlar1 dikilir.
Ayrica inferior mezenterik arter, cogu hastada, ¢ikis bolgesinden baglanir. Ancak orta kolik
arterin olmadigi, transvers kolostomi gegirmis veya siiperior mezenter arterin tikali oldugu
olgularda inferior mezenter arter grefte anastomoze edilmelidir. Greft 3/0 polipropilen
siitiirlerle, devamli teknik kullanilarak, anastomoze edilir. Greft anastomoz edilirken
kullanilan siitiir baglanmadan 6nce klemp kaldirilarak, greftin i¢indeki hava ¢ikartilir. Daha
sonra siitiir baglanir ve klempler kaldirilir. Anevrizma iliak bifurkasyondan 6dnce sonlantyorsa
genellikle tiibiiler greft yeterlidir. Ana iliak arterler anevrizmatik ise greftin bacaklar1
retroperitondan gegirilerek iliak arterlere ya da femoral bolgeye getirilir. Anailiak arterlere
anastomoz yapilamiyorsa eksternal iliak arterler anevrizmatik degilse distal anastomozlar
eksternal iliak arterlere yapilabilir. Inferior mezenterik arter anastomozu yapilacaksa 5/0
dikisle gergeklestirilir. Aorto-enterik veya aorto-kaval fistiilizasyonu 6nlemek amaci ile
anevrizma kesesi greft etrafina sarildiktan sonra retroperiton ve periton kapatilir. Greft ile
duodenumun temas, araya konulan omentum pedikiilii ile engellenebilir. Ince bagirsaklar
abdominal kapama sonrast normal pozisyonuna konulur ve dikkatlice gozlemlenir. Bu esnada
olusabilecek gecici hipotansiyon yoniinden hasta siki takibe alinir. Ayaklar kontrol edilir,
distal embolizasyon yoniinden pedal nabizlara bakilir. Tabakalar usuliine uygun sekilde
kapatilarak operasyona son verilir. (11)

Jukstarenal ve suprarenal anevrizmali olgularda diafragmanin hemen altinda, orta hatta
mide kii¢iik kurvatiirii iizerindeki omentum minus ayrildiktan sonra, bu bdlgeye girilerek
diyafram kruslar1 aralanir ve aort bu bdlgeden klempe edilir. Hiatal yaklagim denen bu
yontemde, mutlaka bir nazogastrik tiip konularak, 6zefagus ve midenin kardia kismi
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palpasyonla belirgin hale getirilir. Hiatus diizeyinde diyafram kruslar1 aralanirken birinci
asistan eliyle 6zefagus ve kardia bdlgesini tutarak nazogastrik tiipiinde i¢cinde bulundugu bu
dokuyu kenara dogru ¢eker, boylece 6zefagus yaralanmalar1 6nlenmis olur. Bu bolgede klemp
konulmasi gereken hallerde, olasi bir yaralanmay1 6nlemek igin, aort kesinlikle
doniilmemelidir. Tercihen lastik pabuclu bir vaskiiler klemp kullanilarak aort klempe edilmeli
ve ikinci asistan, birinci asistanin saginda yer alarak klempi eli ile kolumna vertebralise dogru
bastirmalidir. Bu islemden sonra aort agilarak proksimal anastomoz tamamlanir ve daha sonra
klemp proksimal anastomozun distalindeki greftin tizerine taginir.
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Sekil 6: AAA’nin cerrahi tedavisi.

A: Proksimal ve distal klempaj sonrasi anevrizma kesesinin agilmasi, B: Proksimal ve distal
anastomozlarm yapilmasi, C: inferior mezenterik arter implantasyonu, D: Anevrizma kese
kalintilarinin greft iizerine dikilmesi ve retroperitonun kapatilmast.

Retroperitoneal Yaklasim

Transperitoneal yaklagim, sik kullanilan bir teknik olmasina ragmen retroperitoneal
yaklagim, daha 6nce transperitoneal yaklasim yapilmis yani intraabdominal operasyon
gecirmis hastalarda, inflamatuar anevrizmasi olanlarda, at nali bobregi olanlarda, suprarenal
uzantili anevrizmasi olanlarda ve asir1 obez hastalarda tercih edilmektedir.

Sol retroperitoneal yaklagim, {ist abdominal aortanin ekspojuru i¢in sag yaklasimdan
daha sik kullanilir. Ciinkii dalak, karacigere nazaran retraksiyon ve mobilizasyon ag¢isindan
daha az problem ¢ikarmaktadir. Bazi cerrahlar rutin olarak bu yontemi kullanmaktadirlar.
Hastanin sol omzu masaya 45- 60 derece a¢1 yapacak sekilde, hastaya pozisyon verilir. 11. ve
12. interkostal aralik esas alinir. Periton igerikleri medialde birakilir. Yeterli goriiniim
saglandiktan sonra AAA onarimi transperitoneal yaklasimdaki gibi yapilmalidir. Ancak sag
iliak arterde de anevrizma mevcut ise transperitoneal yaklagim tercih edilir veya insizyon sag
alt kadran i¢ine dogru infero-laterale uzatilabilir ya da ayr1 bir sag alt kadran retroperitoneal
insizyonu kullanilabilir. (11)

Riiptiire Anevrizmada Operatif Teknik

Riiptiire anevrizmali olgular hizla operasyona almmali ve batin hemen agilmalidir. ik
fizik muayene sirasinda riiptiire anevrizmadan siiphe edilip de tan1 konan olgularda
mortalite %35 iken, riiptiiriin atlandig1 ve kardiyopulmoner arrest gelisen olgularda mortalite
%?75’e ¢ikmaktadir. (175) Abdominal aort, diyafram diizeyinde hiatus bolgesinde, hizla
klempe edilerek hastanin resiisitastonu saglanmalidir. Hemodinamik agidan stabil olmayan
olgularda, riiptiire anevrizmanin proksimaline klemp koyup kanamay1 durdurmadan, voliim
acigini kapatmak pek miimkiin degildir. Bu olgularda voliim a¢iginin yerine konmasi ve
tansiyonun yiikseltilmesi kanamay1 arttiracagi i¢in proksimal klemp konulmadan voliim
replasmani yapilmasi kanamay1 ve kanama da yeni voliim replasmanlarini tetikleyerek bir
kisir dongii olusmasina neden olacaktir. Hemodinaminin ileri derecede bozuk oldugu ve hiatal
klempaj sirasinda kaybedilecek 5-10 dakikalik zamani tolere edemeyecek olgularda, sol
torakotomi yolu ile torakal aorta klemp konulmasi bir diger yontemdir. Bu hastalara yapilan
kiiciik anterolateral torakotomi postoperatif devrede, solunumsal agidan, major bir dezavantaj
yaratmamaktadir. Riiptiire infrarenal abdominal aort anevrizmalarinda nadir olarak, ancak
rliptiire iliak anevrizmalarda daha sik olarak, infrarenal klempaj yapmak miimkiindiir.
Infrarenal klempajin miimkiin oldugu olgularda bu yontem tercih edilmelidir. Fakat infrarenal
klempaj yapildiktan sonra proksimal anastomozun yapilmasinda bir zorlukla karsilagilacaksa
veya giivenli bir anostomoz yapmak miimkiin degilse, hic tereddiit edilmeden hiatal ya da
torakal yoldan aortik klemp konmali ve operasyon geciktirilmeden biran 6nce bitirilerek
hastanin yogun bakima ¢ikmasi saglanmalidir.

Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinda, operasyon sonrasi, yogun bakima alman
olgu hemodinamik agidan stabil ve idrar ¢ikis1 yeterli olsa da mutlaka 3
mikrogram/kilogram/dakika dozunda renal etkili dopamin kullanilmali, rutin olarak mannitol
verilmeli ve gerektiginde furasemid ile idrar ¢ikis1 desteklenmelidir. Bunun yaninda Swan-
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Ganz kateteri takilarak hasta hemodinamik agidan yakin takibe alinmalidir. Bilindigi gibi
abdominal aort anevrizmali olgularin biiyiik bir kisminda yandas koroner arter hastaligi
vardir. Elektif olgularda bu yandag koroner arter hastaligini perioperatif olarak diizeltmek
miimkiin olmakla birlikte riiptiirle gelen acil olgularda bu olasilik bulunmadigindan
postoperatif devrede gelisecek miyokard iskemisi ve diisiik kalp debisi nemli sorunlar
dogurmaktadir. Bu nedenle diizeltilmemis koroner arter hastaligi olma olasiliginin yiiksek
oldugu olgularda hasta sanki koroner arter hastastyymis gibi izlenmeli, koroner vazodilatator
ila¢ inflizyonu yapilmalidir. Basaril bir cerrahi yapilsa bile, ciddi koroner arter hastaliginin
bulundugu boyle olgular, postoperatif devrede yiliksek oranda miyokard iskemisi, diisiik kalp
debisi ve bu zemininde gelisen akut bobrek yetmezligi ve multiple organ yetmezligi nedeniyle
kaybedilmektedir. Daha 6ncede belirtildigi gibi riiptiire aort anevrizmalarinda bu tiir
komplikasyonlar1 6nlemenin ve mortaliteyi diisiirmenin en basit ve temel yolu anevrizmalara
riiptiire olmadan tan1 koymak ve cerrahi tedavi uygulamaktir.

2.19.3. intraoperatif yaklasim

AAA nedeniyle ameliyat gerektiren hastalar genellikle yaslidir ve organ sistemleri
acisindan fonksiyonlar1 ve rezervleri sinirlidir. Cerrahiden basarili sonug elde edilebilmesi
i¢in cerrahin Ve anestezistin operasyon siiresince siki igbirligi yapmasi 6nemlidir. (282)

AAA cerrahisine giren hastalarda, mutlaka santral vendz basing ve invaziv arteriyel
basing takibi yapilmalidir. Miimkiinse V4, V5 ve D2 derivasyonlar1 EKG’de siirekli olarak
izlenmeli ve ST, T segmentleri operasyon sirasinda meydana gelebilecek iskemik
degisiklikler a¢isindan irdelenmelidir. (242)

Pulmoner arter kateteri konusundaki goriisler farklidir. Bazi cerrahlar tiim abdominal
aort anevrizmasi olgularinda pulmoner arter kateterini kullanirken, digerleri farkli
diisiinmekte ve pulmoner arter kateterini KAH bulunan, yasli, suprarenal klemp konulmasi
gereken ve sol ventrikiil diskfonksiyonu olan hastalara kullanilmaktadirlar. (162, 168, 215,
194, 37) Pulmoner arter kateteri kullanilmayan olgularda, santral ven6z basing kateterleri sag
kalbin dolus basinc1 hakkinda bilgi saglamanin yaninda, sol kalbin dolus basinci hakkinda da
bir miktar bilgi verebilmektedir. Ancak aort cerrahisi gereken olgularin %10-60"inda, santral
vendz basing 6lgiimlerinin sol kalp bosluklarmin dolus basinci hakkinda yanlig
degerlendirmelere neden olabilecegi baz1 yazarlarca bildirilmektedir. (133) Pulmoner arter
kateteri, dolus basinglariyla ilgili bilgi vermenin yaninda kardiak debinin, sistemik ve
pulmoner damar direncinin 6lgiilmesine de yardim ederek, klinik izlemde fayda
saglamaktadir. Ayrica bu kateter, operasyonda aortun klempe ve deklempe edilmesi sirasinda,
postoperatif devrede diisiik kalp debisi ve oligiiri gelismesi halinde, hastanin daha iyi
degerlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. (133) Bununla birlikte pulmoner arter
kateterinin aort cerrahisi yapilan hastalarda prognozu ne kadar etkiledigi tam olarak
bilinmemektedir. (193) Miyokard infarktiisii sonrasinda veya kalp cerrahisi gegiren hastalarda
pulmoner arter kateterinin, hastanin gelecegini olumlu yonde etkiledigi prospektif
calismalarla kanitlanmistir. Ancak aort cerrahisi konusunda yapilmis benzer bir ¢alisma
yoktur.

Anevrizmali olgularda miyokard iskemisinin saptanmasi konusunda transézofajiyal
Ekokardiyografi, EKG’den ¢ok daha duyarli ve iskemiyi daha erken gosteren bir aragtir.
Bunun yaninda trans6zofajiyal ekokardiyografi sol ventrikiil dolusu ve ventrikiil duvar
hareketleri konusunda da yararh bilgiler verir.
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Cerrahi yapilacak olgularda anestezi indiiksiyonu, abdominal eksplorasyon, aort
klempaj1 ve mezenterik traksiyon sirasinda dnemli hemodinamik degisiklikler izlenebilir.
Hipertansif hastalar kan basinci takibi agisindan daha labil olmaya egilimlidirler. Bu
hastalarda hipotansif ve hipertansif periyotlar izlenebilir. Infrarenal aort klempajmin
hemodinamik ag¢idan olusturdugu degisiklikler Clark ve Stanley tarafindan 1986 yilinda
arastirtlmistir. Calismada bu klempaji sirasinda; sistemik damar direncinin %33-36 oraninda
arttig1, kardiak debinin %16-31 arasinda azaldig1, stroke voliimiin %15-20 arasinda diisme
gosterdigi ve ortalama arter basimcinin %7-12 arasinda arttig1 bildirilmistir. Kalp hiz1
genellikle degismemis buna karsilik dolus basinglart azalmis ya da artmustir. Bu
degisikliklerin artmis afterload ve azalmig vendz doniise bagli oldugu diistiniilmektedir.
Hemodinamiyi etkileyen faktorler; hastanin daha 6nceki kardiyovaskiiler durumu, aort
hastaliginin yayginligi, kross klemp siiresi ve kullanilan anestezik yontemdir.

Clark ve Stanley klempaj sirasinda olusan hemodinamik degisiklikler yaninda klempin
kaldirilmasiyla olusan degisiklikleri de arastirmiglardir. Bu degisikler s6yledir; debi %16
kadar artmakta, ortalama arter basinci1 %6-35 oraninda diigmekte, kalp hizi da siklikla
artmaktadir. Stroke voliim degismez ya da %13 artar. Santral vendz basing %0-30 oraninda
diiser. Pulmoner wedge basinct %12-28 ve sol ventrikiil stroke is endeksi %10-45 arasinda
azalir. Bu degisikliklerin temel olarak, klempa;j sirasinda iskemik kalmis olan intestinal
organlarda damar yatagmin reperfiize edilmesiyle olusan vazodilatasyona bagli oldugu
disiiniilmektedir. Degisikliklerin siddeti kross klempin siiresi ve seviyesi kadar, var olan
vaskiiler hastaligin tipine de baglidir. (380) Hipotansiyonun agir ve uzun oldugu durumlarda
miyokardial, renal ve serebral iskemi meydana gelebilir. Bu patoloji, klemp kaldirildiktan
sonra olusan hipotansiyonun hemen 6ncesinde yapilacak voliim yiiklenmesiyle, azaltilabilir.
Bunun yaninda deklempajdan sonra anesteziklerin ve vazodilatatrlerin dozunun azaltilmasi,
klempin yavas yavas agilmasi ve bu sirada hastaya bikarbonat verilmesi yaralidir. (381)

Kanama ve kan transfiizyonu

AAA nedeniyle elektif cerrahi uygulanan hastalarda, operasyon sonras1 kanamaya
bagli 6liim ¢ok az rastlanan bir olaydir. Olgularin %3 ’linde kanama morbidite nedenidir.
Elektif olgularda ortalama kan kayb1 2150-1150 ml diizeyindedir. (322) Operasyonlarda
hastalara ortalama 2,4 — 4,5 tinite kan verilmesi gerekmektedir.

Elektif operasyonlarda fazla miktarda homolog kan kullanilmasi; miyokard infarktiisii,
pulmoner yetmezlik, bobrek yetmezligi ve 6liim oranlarini belirgin sekilde arttirmaktadir. Bu
nedenle homolog kan transfiizyonu miktarin1 miimkiin oldugunca azaltmakta fayda vardir.
Hastanin disariya aspire edilen kendi kaninin, islemden gegirilerek, tekrar hastaya geri
verilmesi i¢in ototransflizyon cihazlarmin kullanilmasi ¢ok faydalidir. Ototransfiizyon
sirasinda hastaya 8 tinite ve daha fazla kan verilmesi, kullanilan yikama sivilarinda bulunan
ve kana karigan fazla miktarda heparin nedeniyle pihtilasma faktorlerinde azalmaya neden
olabilir. (382, 269) Bu olgulara pihtilasma i¢in gerekli faktorler ve taze donmus plazma
verilerek, hastada en elverisli koagiilasyon fonksiyonu saglanmalidir.

Hastalarda operasyon sirasinda, tiiketim koagiilopatisine bagli olarak, yaygin damar i¢i
pihtilagma gelisebilmektedir. (270) Bu olgularda cerrahi islem tamamlandiktan sonra, aktive
edilmis pihtilagsma zamani 6lgiilmeli ve uygun dozda protaminle heparinin nétralizasyonu
saglanmalidir. (271)

Ozellikle retroperitonda yaygin hematomun oldugu olgularda meydana gelen tiiketim
kouagulopatisi nedeniyle, batin acik kaldig: siirece, bu bolgede sizma tarzinda kanamalar
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devam etmektedir. Operasyon zamaninin uzamasina paralel olarak kan kayb1 ve sonucta
transflize edilen kan ve kan triinleri miktar1 artmaktadir. Yiiksek miktarda kan transfiizyonu
yapilan hastalarda, 6zellikle postoperatif devrede, gelisecek solunum sorunlar1 ve akut
respiratuar distres sendromu (ARDS) 6nemli bir konudur. Transflizyon sirasinda mutlaka 40
mikron filtre kullanilmalidir. Riiptiir ile gelen olgularda kullanilan kan, genellikle banka kan1
oldugu i¢in daha yiiksek oranda solunum problemine yol agmaktadir. Transfiizyon sirasinda
filtre kullanilmasi, kan i¢indeki debris materyallerinin kana karigarak akcigerde filtre
edilmesini 6nleyecek ve ARDS olasiligmi diisiirecektir.

Renal koruma

AAA nedeni ile elektif opere edilen hastalarda bobrek yetmezligi sik rastlanan bir
oliim nedeni olmamakla birlikte, morbidite agisindan 6nem tagimaktadir. (272) Bobrek
yetmezligi, abdominal aort anevrizmasi cerrahisi sonrasinda, %?2 ile %30 arasinda degisen
oranlarda goriilmektedir. (272) Ozellikle riiptiire aort anevrizmasi operasyonlarindan sonra
cok onemli bir sorun olusturmaktadir.

Abdominal aort operasyonunda ayni zamanda renal arter konstriiksiyonu uygulanan
hastalarda bobrek yetmezligi olusma olasiligi, konstriiksiyon uygulanmayan hastalara gore
daha fazladir. (273) Aortun renal arterlerin proksimalinden klempe edildigi, sol renal venin
baglandig1 ya da preoperatif bobrek yetmezliginin bulundugu olgularda benzer sekilde
postoperatif bobrek yetmezligi olusma oranlar1 daha yiiksektir. (269) Bobrek yetmezligi
goriilme olasiligmin azaltilmasi; sivi tedavisine 6zen gosterilmesine, miyokard
fonksiyonlarmim ve kalp debisinin yeterli diizeyde tutulmasina, hipotansiyondan
kaginilmasina, renal doz dopamin ve diiiretiklerin kullanilmasina baglidir. (218, 274)
Infrarenal bdlgeden aort klempaji hemodinamide &nemli bir degisiklik olusturmasa bile, renal
damar direncinde yaklasik %71°lik bir yiikkselmeye ve renal kan akiminda ise %401k bir
azalmaya yol agmaktadir. (245)

Is1 kontrolii

Aort operasyonlarina alman hastalar hipotermi gelisimine egilimlidirler. Ozellikle
batinin ve i¢ organlarin ameliyathanede uzun siire agik kalmasi, iklimlendirme nedeniyle
ortamin soguk olmasi ve cellsaver cihaziyla ¢ekilen kanin islem sirasinda ortamda sogumasi
hasta viicut 1s1smin diismesine yol agmaktadir. Hipoterminin, hemodinami ve kalp ritmi
iizerine negatif etkisi vardir ve dnlenmesi 6nem kazanmaktadir. Hipotermiyi 6nlemek i¢in
ameliyathane 1sitilabilir, operasyon masasina konulan 1sitici battaniyeler kullanilabilir, bunun

yaninda hastaya verilen sivilar ve kanlar isitilabilir ve trakeal kaniile 1sitict nemlendiriciler
takilabilir. (276)

2.19.4. Komplikasyonlar

Giinlimiizde ¢ogu merkezde AAA’nin elektif cerrahi tedavisi %3 ’iin altinda bir
mortalite ile yapilmaktadir. (246, 220) Vital organ disfonksiyonu olan hastalarda bile
mortalite %6’y1 asmamaktadir (280). Bu sonuglar1 elde etmek i¢in 6zellikle yash
populasyonda cerrahi komplikasyanlar ve buna neden olan faktorler bilinmeli, bu faktorler
oncelikle ortadan kaldirilmalidir. Anevrizma cerrahisi sirasinda gelisen operatif
komplikasyonlarin bir boliimii de teknik ya da cerrahi kararlarla ilgilidir. Bu
komplikasyonlarin ¢ogunun iyi planlanmis ve yliriitiilmiis operasyonlarla 6nlenmesi
miimkiindiir. Bunun yaninda anevrizmanin yayginlig1 ve aterosklerozun siddeti, cerrahi ekip
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tecriibeli olsa dahi, yasami tehdit eden komplikasyonlarin meydana gelmesine neden
olmaktadir.

- AAA cerrahisinde postoperatif erken komplikasyonlar (30 giin):

* Mortalite <%35

» Kardiyak komplikasyon %15
* Pulmoner komplikasyon %8-12
* Bobrek yetmezligi %5-12

* Derin ven trombozu %8

» Kanama %?2-5

* Yara enfeksiyonu <%5

* Bacak iskemisi %1-4

* Kolon iskemisi %1-2

« Inme %1

» Ureter yaralanmas1 <%

* Spinal kord iskemisi <%1

* Greft enfeksiyonu <%]1

* Greft trombozu <%]1

- AAA cerrahisinde postoperatif ge¢ komplikasyonlar (30 giinden sonra):

* Greft okliizyonu %3

» Aorto-enterik fistiil %0,9

* Greft enfeksiyonu %0,5

* Anastomotik pseudoanevrizmalar %0,2. (10)

Cerrahi Kanama

En 6nemli kanamalar; anastomozlar, ¢evre dokular, lomber arterler ve koagiilopatiler
nedeniyle gelismektedir. (239) Diger 6nemli bir kanama nedeni ise ana iliak venlerdir. Eger
klemp eksternal iliak artere konulursa iliak ven kaynakli kanama ihtimali daha azdir, ¢linkii
buradaki iliak arter ve ven komsulugu daha zayiftir. Venéz anomaliler de kanama nedeni
olabilir. Lumbar arterdeki kanamalara da dikkat edilmelidir. Bu arterler proksimal klemp
esnasinda kanamayabilir ya da debris materyali kanamay1 maskeleyebilir. Klemp
kaldirildiktan sonra lomber arter agizlar1 mutlaka kontrol edilmelidir. Proksimal klemp
kaldirildiktan sonra anastomoz hattindan olan kanamalar plegetli siitiirlerle onarilmalidir.

Abdominal aort vendz yapilarla gevrelenmistir. Bunlar sol renal ven, inferior
vena kava, gonadal ven, inferior mezenterik ven ve ana iliak vendir. Ozellikle ana iliak ven
frajil bir duvar yapisina sahiptir ve ana iliak arterle yakin bir komsuluk igindedirler. Bu
nedenle ana iliak arterlerin mobilizasyonu ve diseksiyonu sirasinda ana iliak venlerde
yaralanmalar meydana gelebilir. (323) Boyle bir durumda kanama kontroliiniin saglanmasi
i¢in ana iliak arterlerin teyp ile doniilmesi genellikle gerekli degildir. Ana iliak venlerin
diseke edilip doniilmesi gerekiyorsa bu islem, arterle venin arasindaki yapisikliklarin daha az
oldugu, iliak bifiirkasyonun 2 cm proksimalinden yapilmalidir. Diseksiyon sirasinda vende bir
yaralanma olusursa, frajil ve ince duvarli venlerde damar klemplerinin kullanilmast yirtigi
arttiracagi i¢in, genellikle parmakla basilarak kanama kontrol edilmeli ve daha sonra 5.0 veya
4.0 polipropilen siitiirlerle ven tamir edilmelidir. (323) Bazen iliak vendeki yaralanmay1
kontrol edebilmek i¢in iliak arteri tam transekte etmek de gerekli olabilir.
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Inferior vena kava daha kalin duvarli bir vendir ve bu nedenle yaralanmasi daha
zordur. Anevrizma cerrahisi sirasinda aortun sag lateralinde yer alan inferior vena kavanin
diseke ve mobilize edilmesi gereksizdir. Eger aorta-kaval bir fistiil varsa anevrizma agildiktan
sonra olan kanama parmakla kontrol edilip i¢eriden siitiir konabilir. Bu olgularda 6zellikle
aorta kaval fistiilii ortaya koymak i¢cin vena kava ile anevrizmay1 birbirinden ayirmaya
calisiimamalidir.

Aortun proksimal kontroliiniin saglanmasi i¢in bazen sol renal venin mobilize edilip
stiperiora dogru retrakte edilmesi gerekebilir. Bu gibi durumlarda gonadal ven veya sol
adrenal ven, mobilizasyonu saglamak i¢in, ligature edilip kesilebilir. Jukstarenal
anevrizmalarda pek ¢ok yazar anevrizmanin boynunun goriilmesini kolaylastirmak icin sol
renal venin kesilmesinin 6nemli bir metabolik etkisi olmadigin1 savunmaktadir. (240) Ancak
bunun yapilmas1 nadiren gerekli olan bir durumdur ve bazen sol bobrek fonksiyonunda kayba
neden olabilmektedir. Ayrica sol adrenal vende yaralanma sonucu kanama olusabilmektedir.
Gilinitimiizde aortun proksimal kontroliiniin saglanmasi i¢in sol renal venin kesilmesi akilc1 bir
yontem olarak goziikmemektedir. Jukstarenal anevrizmalarda; infrarenal bolgede aortun
kontroliinii saglanmaktansa, 6zellikle hiatal bolgeden girilerek suprarenal aortun kontroliinii
saglayip anastomozu gilivenli ve konforlu bir ortam i¢cinde yapmak, daha uygun bir
yaklagimdir. Inferior mezenterik venden ve gonodal venden olan kanama genellikle agir1
traksiyon sonucu meydana gelen bir komplikasyondur. Bu tiir kanamalar1 6nlemek igin
anevrizma inferior mezenter arterin medialinden agilmalidir. (323) inferior mezenterik ven
anevrizmanin sol tarafindan mobilize edilmelidir. Biiylik anevrizmalar genellikle anatomiyi
bozarlar. Boyle bir durumda anevrizmanin diseke edilmesi sirasinda, dikkatsiz davranilirsa,
ciddi ven6z kanamalar meydana gelebilir.

Aort cerrahisi ile ilgili olarak goriilen vendz anomaliler i¢inde en sik rastlananlardan
biri retroaortik renal vendir. (241, 116) Renal venin retroaortik olmasi ya da sol renal venin
bir dalinin retroaortik diger dalinin aortun dniinden seyretmesi, %2 oraninda rastlanan bir
anomalidir. Renal venin normal anterior pozisyonunda bulunmamasi, cerrahi sol retroaortik
renal ven olma olasilig1 agisindan uyarmalidir. Diger bir vendz anomali olan sol inferior vena
kava ise ¢ok nadir bir durumdur. At nali bobrek varligi da sadece anormal renal arterlerin
degil anormal renal venlerin de nedenidir. (243) Bu sebeple at nali bobregi olan hastalarda,
anevrizma cerrahisi sirasinda, anatomi en 1yi sekilde ortaya konulmalidir.

Abdominal aort cerrahisi sirasinda proksimal anastomozda meydana gelen kanamalar
genellikle yiiksek seviyede olan, kisa boyunlu ve dejeneratif anevrizmalarda goriliir. Aort
icindeki aterom plaklarmin debritmani sirasinda dikkatli olunmali ve anastomoz bolgesinde
aortta meydana gelecek iatrojenik bir zayiflamay1 6nlemek igin sadece gevsek olan
fragmanlar alinmalidir. (323) Greftin anastomozu sirasinda; siitiirlerin konulmasi kadar
stitiirlerin diizgiin takip edilmesi de 6nemlidir. Proksimal kontroliin suprarenal diizeyden
saglanmasi ve distalde agik teknigin kullanilmas1 ¢ok rahat ve giivenli bir anastomoz
yapilmasia olanak saglamaktadir. Proksimal klemp kaldirildiktan sonra anastomoz hattindan
olan kanamalar, pledgetli polipropilen siitiirlerle kontrol edilmeli ve bu siitiirlerin konmasi ve
baglanmasi sirasinda yirtilmalarin meydana gelmesini dnlemek i¢in aort basinci
diigiiriilmelidir. Bunun igin tercihen proksimalden klemp konmali veya anestezist kisa ve hizli
etkili bir vazodilatator ajan kullanilarak kontrollii bir hipotansiyon yaratmalidir. (323)
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Ateroembolizm

Giiniimiizde anevrizma tamiri yapilan hastalardaki 6nemli komplikasyonlardan biri de
ateroembolizmdir. (283, 285) Bunun en sik nedeni; anevrizmanm manupilasyonu veya
proksimal klemp sirasinda, anevrizma i¢indeki trombiisten kopan debris materyalinin ya da
aterosklerotik aort duvarmdan ayrilan fragmanlarin embolizasyonudur. Proksimal klempin
konulmasindan ve anevrizmanm manupilasyonundan once iliak arterler diizeyinde distal
klemplerin konmasi1 bu komplikasyonu azaltmaktadir. Dijital arterlere embolizasyon sonucu
parmaklar genellikle 6-12 saat i¢inde morarir. Daha genis ¢apli damarlar1 tikayan biiyiik
embolilerde ise fogarty kateteri ile embolektomi yapilmalidir. Bunun diginda siiperior
mezenterik, lumbar, renal, inferior mezenterik hatta iliak artere anevrizma cerrahisi sirasinda
ateroembolizasyon olabilir. Anevrizma cerrahisi sonrasi yiiksek debili renal yetmezlik gelisen
hastalarda, renal ateroembolizm en sik rastlanilan sebeplerden biridir. Bu olgularda,
aortografide ya da bilgisayarli tomografide, renal arterlerin yakininda intraluminal trombiis
veya siddetli ateromat6z dejenerasyon saptanirsa proksimal klemp renal arterlerin yakinindan
degil daha proksimal bir diizeyden konmalidir. Ciinkii renal arterlerin yakininda intraluminal
trombiis bulunan vakalarda, proksimal kontrol i¢in infrarenal klemp konulmasi, bu trombiisii
ezip yayarak renal arterlerin agzina dogru iter ve renal arterlerde tikanmaya ve embolizasyona
neden olabilir. Hiatal ya da suprag6lyak aortik klempaj sirasinda ¢6lyak, mezenterik ve renal
arterler okliide edilmese bile ¢ok fazla miktarda bir geri kanama olmamaktadir. Kanama
olmasi halinde de kan cell-saver cihazina ¢ekilerek tekrar hastaya geri verilmelidir.
Heparinize edilmis ve renal fonksiyonu iyi olan hastalarda supragdlyak aortanin 30 dakika
stire ile klempe edilmesi sorun olusturmamaktadir. Hatta 40-50 dakikaya kadar uzayan
stirelerde bile renal fonkisyonlarda, erken ya da geg¢ devrede, 6nemli bir kayip
goriilmemektedir.

Bobreklerdeki makro embolizasyon, hasta postoperatif devrede normotansif
seyretmese ve hastada yeterli kalp debisi bulunsa dahi, oligiiri ya da aniiri varlig1 ile kendini
belli eder. (286) Mikro embolizasyon ise izosteniirik dansitede idrarin gelmesiyle
karakterizedir. Bu olgularin kreatinin ve iire diizeyleri 4-8 giin i¢inde ylikselir ve daha sonra
bir plato diizeyine ulasir. Bu degerler 1-2 hafta i¢inde diisiise gecer ve mikro embolizasyonun
siddetine ve bobrekte olusturdugu hasara gore preoperatif degerlerin bir miktar tizerinde
kalabilir. Postoperatif devrede renal diskfonksiyon olustugunda, embolizasyonun derecesi
bobrek yonelik tetkikler ile ortaya konabilir. Aortografide verilen opak madde nefrotoksik
oldugu i¢in genellikle bu tetkik dnerilmez. Ozellikle renal doppler USG yapilmasi faydalidir.

Mezenterik arterin embolizasyonu ise kendini karinda hassasiyet, tasikardi, ates,
16kositoz ve diisiik periferik damar direnciyle gosterir. (285) Bu tiir hastalar, tekrar
operasyona alinarak, bagirsaklar eksplore edilmelidir. Nekroz varsa erken miidahale
edilmemesi halinde, bagirsak beslenmesinin bozulmasi sonucu bagirsak duvarindan bakteri
translokasyonu ile hastalar septik soka girerek kaybedilebilir. Septik sokun en karakteristik
hemodinamik bulgusu yiiksek kalp debisi ve diisiik periferik damar direncidir. Bu diisiik
direngten 6zellikle nitrik oksit sorumlu tutulmaktadir. (324, 325)

Akut Bobrek Yetmezligi
Anevrizma cerrahisi sonrasi gelisen akut bobrek yetmezligi, olgularin %50-
90’ninda 6lime neden olmaktadir. (287, 237) Ilerlemis yas, iskemik kalp hastaligi, renal

damarlardaki tikayic1 hastalik, renal fonksiyon bozuklugu ve hastanin diyalizi iyi tolere
edememesi bu hastalardaki kotii prognozdan sorumludur. Yeterli voliim replasmanina ragmen
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hasta aniirik seyrediyorsa renal yetmezlikten siiphelenilir. Ciddi renal arter darliginin dikkate
alinmayarak ya da atlanarak tedavi edilmemesi ve sadece anevrizmaya yonelik cerrahinin
uygulanmas1 durumunda postoperatif bobrek yetmezligi gelisebilir. Bu durum 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Anevrizma ile birlikte renal hastaligi olanlarda operasyon
oncesi perkutan yolla stent implantasyonu ya da anjioplasti uygulanmali ya da operasyon
esnasinda aorta-renal bypass yapilmalidir. Operasyon sirasinda hipotansiyonun ve diisiik kalp
debisinin dnlenmesi igin hastanin iyi monitorize edilmesi ve hastaya gerekli sivi
replasmaninin yapilmasi gerekir. Ayrica debris materyalinin renal tiipleri tikamasini dnlemek
icin hidrasyon ve diiirez yapilmalidir. Cerrahi sonras1 bobrek yetmezligi gelismis ise
pulmoner 6demi dnlemek i¢in siv1 kisitlamasi, potasyum ayarlamasi, antibiyotik ayarlamasi
ve diyaliz yapilmalidir.

Anevrizma cerrahisi sonrast akut renal yetmezlik gelisen olgulardaki en 6nemli iki
etiyolojik faktor nefrotoksisite ve iskemik bobrek hasaridir. (288) Bobrekle ilgili olarak
olusabilecek en kotii olaylardan biri bobregin iskemik hasaridir. Bu tiir bir olay hipovolemik
veya kardiyojenik sok, uzamis renal arter klempaj1 ya da ateroembolizm sonucu meydana
gelebilir. (246) Nefrotoksisiteden genellikle radyokontrast ajanlar, perioperatif antibiyotikler,
transflizyon reaksiyonlar1 sonucu gelisen hemoglobintiri ya da iskelet kas1 iskemisi ve
nekrozundan sonra meydana gelen miyoglobiniiri sorumludur.

Akut bobrek yetmezligi oligiirik, poliiirik ya da gec¢ oligiirik yetmezlik seklinde
olabilir. (288, 246) Oligiirik yetmezlik genellikle iskemik bir olay1 takip eder ve giinde 200 ile
400 ml idrar ¢ikartilmasiyla karakterizedir. Kreatinin ve iire diizeyinde hizli bir yiikselme,
metabolik asidoz ve hiperpotasemi vardir.

Poliiirik bobrek yetmezligi 6zellikle aortografiden sonra, aminoglikozitler gibi
nefrotoksik antibiotiklerin verilmesinden sonra ya da proksimal aort klempaj1 sirasinda
meydana gelen mikro embolizasyondan sonra goriiliir. Idrar tetkikinde izosteniirik 1010
dansitede idrar ¢ikig1 vardir ve dilirez miktar1 saatte 50 ml’yi geger. Bu normal bir yetiskinde
giinde 1,5 ile 1,8 litrenin iizerinde bir idrar miktar1 demektir. (289) Yiiksek debili bobrek
yetmezliginde asidoz ve elektrolit dengesizliklerinin olusma olasilig1 daha azdir. Kreatinin ve
kan tiresi diizeyi daha yavas olarak yiikselir. Poliiirik bobrek yetmezliginde prognoz oligrik
akut bobrek yetmezligine gore daha iyidir. (289) Bundaki neden genellikle, hem patolojinin
daha hafif olmas1 hem de diyalizin siklikla gerekmemesidir.

Geg oligiirik bobrek yetmezligi baslangicta yiiksek debili bobrek yetmezligi seklinde
seyreder ve daha sonra oligiirik bobrek yetmezligi haline déner. Olayin bu hale donmesinde
miyokard infarktiisii, diisiik kalp debisi sendromu, solunum yetmezligi, sepsis ya da diyalize
bagli sekonder hipotansiyon sorumlu olabilir. Geg oligiirik akut bobrek yetmezliginde
prognoz katiidiir ve diyaliz hemen hemen her zaman gerekli olmaktadir. (246)

Akut renal yetmezligin tanisi, masif kan kaybinin ve {igiincii bosluga gecen fazla
miktarda sivinin oldugu durumlarda, zor olabilir. (326) Hastaya, bobrek yetmezligi tanisi
konmadan Once, Yyeterli miktarda kan voliimii ve siv1 verilerek sistemik kan basinci, renal
perfizyon i¢in yeterli noktaya getirilecek sekilde, yiikseltilerek hemodinamik durum uygun
hale getirilmelidir. Yeterli preload ve afterloadin saglanmasindan sonra hala oligiiri siirmekte
ise akut renal yetmezlikten siiphelenilmelidir. Furosemid 100-200 mg ya da mannitol 25 gr
hastaya verilmelidir. Eger hastada bu diiiretiklere karsi bir cevap varsa renal yetmezlik
olasilig1 ekarte edilebilir. Saatte 50-75 ml diizeyinin altinda idrarmn ¢ikimi, akut bobrek
yetmezliginin bir gostergesidir. Gerekli idrar analizleri ve kan {ire, kreatinin diizeyi 6l¢iimleri
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yapilarak hastaya uygun tedavi planlamasi yapilmalidir. Bunun yaninda renal yetmezlik i¢in,
ek bir patolojiyi ekarte etmek amaciyla, batin ultrasonografisi yapilmasi yararhidir. Yapilan
renal sintigrafide radyoaktif maddenin bobrekten gec olarak atildigi goriiliir. Bu testin 6nemi,
radyoaktif maddenin bobrek tarafindan alinmasinin, canli ve yasama potansiyeli olan bir
bobregin varligini géstermesidir. Bundan yola ¢ikarak varsayilabilecek sonug ise akut bobrek
yetmezligi siireci atlatildiktan sonra bobregin fonksiyonlarmin diizelecegidir. Bununla birlikte
radyoaktif maddenin bobrek tarafindan alinmamasi ve renal perflizyonun olmamasi ise
bdbreklerde canli dokunun olmadigini ya da renal vaskiiler yapinin tam tikali oldugunu
gosterir. Akut bobrek yetmezliginin 6nlenmesi; risk faktorlerinin taninmasina, hastanin
perioperatif hazirlanmasina ve hastanin operatif tedavi sirasinda da iyi bir sekilde monitorize
edilmesine baglidir. Renal rezervleri azalmis hastalar (bu hastalarda kreatinin diizeyi %2
mg’1n lizerindedir) ya da anevrizma ile birlikte renal arter hastaligi olan kisiler ve infrarenal
aortta ciddi ateromatdz dejenerasyonu olan hastalar, akut bobrek yetmezligi gelisimi
acisindan, yiiksek risk gurubunda olan kisilerdir. Preoperatif kreatinin diizeyi %4.5mg’n
uistiinde olan hastalara, genellikle postoperatif devrede, diyaliz gerekir ve bu diyaliz bazi
vakalarda 6miir boyu gerekli olabilir. (156, 244)

Aortografi uygulanan olgularda, yeterli hidrasyon saglanarak iyi idrar ¢ikisinin elde
edilmesi, bobrek yetmezliginin 6nlenmesinde temel etkendir. (290) Anjiografi sirasinda
kullanilan kontrast maddeler hiperozmolar yapidadir ve dehidrate hastalar igin asir1 derecede
nefrotoksiktir. Bu etki bobrek yetmezliginin oldugu diyabetik hastalarda daha da belirgin hale
gelmektedir. Son yillarda daha az nefrotoksik kontrast maddeler kullanima sunulmustur. (291)
Maliyeti yliksek olmasma ragmen bu ajanlar aortografide yaygin olarak kullanilmaktadir.
Aortografi yapilmadan 6nce ve yapildiktan sonra, serum iire ve kreatinin diizeyleri dl¢iilerek
bobrekte herhangi bir hasarm olup olmadigi arastirilmalidir. Eger bobrek fonksiyonlarinda bir
gerileme saptanirsa, acil olmadig: siirece, anevrizma cerrahisi bir siire ertelenmeli ve bobrek
fonksiyonlar1 geri donene kadar bir siire beklenmelidir. Bu hastalarda perioperatif devrede
aminoglokozid tipinde nefrotoksik antibiyotikler de kullanilmamalidir.

Operasyon sirasinda hipotansiyonun ve diisiik kalp debisi sendromunun 6nlenmesi igin
hastanin iyi monitorize edilmesi ve intravaskiiler sivi agiginin yerine konulmasi gereklidir.
Aortik klemp 6ncesi yeterli intravendz hidrasyon ve mannitol ya da furosemid ile iyi bir
diiirez saglanmalidir. Son ¢alismalar, debris materyali, tiibiiler epitel, hemoglobin ve
myoglobin gibi maddelerle renal tiibiillerin tikanmasinin, akut renal yetmezlikte olan
oligiirinin ve renal disfonksiyonun primer etkeni oldugunu, ortaya koymustur. Yeterli diiirezin
saglanmasi, tiibiiler siv1 filtrasyonunu arttirarak, nefronlardaki debris materyallerinin
yikanmasini saglar ve tiibiiler tikanikligin meydana gelmesini onler. (288, 246) Bunun
yaninda mannitol, oksijen serbest radikal tutucu rolii oynayarak, bobrek yetmezligini 6nleyici
etkiye de sahiptir. (245, 246)

Cerrahi sirasinda yapilan klinik gozlemler, 6zellikle aort klempi sirasinda, bobrekte
ciddi bir refleks vazospazm olustugunu ortaya koymustur. (238, 274) Klempin kaldirilmasi
sirasinda meydana gelen hipotansiyon da bobrek yetmezliginde bir bagka etiyolojik faktor
olarak rol oynamaktadir. Hipotansiyonun dnlenmesi i¢in klemp kaldirilmadan 6nce hastalara
yeterli s1vi replasmani yapilarak vaskiiler yatak doldurulmali ve miyokard adrenarjik ilaglar
ve diisiik doz dopamin verilerek desteklenmelidir. Ozellikle 3 mikrogram/kilogram/dakika
dozunda kullanilan dopamin, renal arterde vazodilatasyon yaparak, bobrek yetmezliklerinin
onlenmesinde ¢ok dnemli bir role sahiptir.
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Suprarenal klempaj renal iskemi agisindan 30 dakikay1 gegmemek kaydiyla giivenli
sayilabilir. Hemodinamik olarak stabil olan ve heparinize hastalarda bu zaman1 agan klemp
stireleri de lyi tolere edilmektedir. Bununla birlikte, suprarenal klemp diizeyinin 30 dakikay1
asacagi tahmin edilen veya 30 dakika altinda olsa bile renal rezervleri kisitli olan olgularda,
buzlu su ya da soguk ringer laktat kullanilarak, bobrek disaridan indirek olarak sogutulmali ve
miimkiinse renal arter icinden 200 ml soguk ringer laktat verilerek direk renal sogutma
saglanmalidir.

Anevrizma cerrahisi sonrasinda akut bobrek yetmezliginin gelismesi halinde hemen
gerekli dnlemler alinmalidir. Bu olgulara intravendz sivilar, pulmoner 6demi 6nlemek
amaciyla, kisitli olarak verilmeli ve hiperkalemiyi 6nlemek i¢in de potasyum verilmesi
durdurulmalidir. Digoksin ve antibiyotik gibi ilaglar, toksisiteyi dnlemek igin, idrar Klirensine
gore hesaplanarak hastaya verilmelidir. Ozellikle aminoglokozid tiirevi antibiyotiklerden
kacmilmalidir. Bobrek fonksiyonlari ileri derecede deprese olmus hastalarda bu tiir
antibiyotikler i¢in giivenli bir doz yoktur. Hemodiyaliz uygulamasi bu hastalarin yasamasi
icin temeldir ve tercihen sol subklavian venden yerlestirilen bir hemodiyaliz kateteri
kullanilarak yapilir. (246)

Ureter Yaralanmasi

Anevrizma cerrahisi sirasinda tireterlere olan direk yaralanma olduk¢a nadirdir.
Genellikle belirgin perigreft fibrozisi olan reoperatif aort cerrahisi sirasinda goriiliir. Bunun
yaninda daha dnceden pelvik cerrahi gegiren, pelvik radyasyona maruz kalan hastalarda ya da
inflamatuar anevrizmalarda iireterin yaralanma olasilig1 vardir. (247, 248, 249) Ureter
yaralanmasinda en sik rastlanilan yer {ireterin iliak damarlar1 ¢aprazladig: bifiirkasyon
bolgesidir. (250) Ureterin anatomisine dikkat edilmesi, iliak arterin mobilizasyonundan énce
iireterin direk olarak goriilmesi ve diseksiyon planlarimin miimkiin oldugu kadar iliak artere
yakin tutulmast iireter yaralanmasi sikligmi azaltacak dnlemlerdir. Ozellikle biiyiik iliak
anevrizmalarin aort anevrizmasiyla birlikte oldugu olgularda bu tiir 6nlemlerin alinmasi ¢cok
yararhdir. Sentetik Y greftlerin bacagmin iireterin anteriorundan gegirilerek sekonder bir
iiretral tikanikliga yol agmasi rastlanilabilecek bir komplikasyondur. Greft ¢evresinde olusan
fibrozisin tireteri sikistirmasi sonucu tiretral tikaniklik ve zamanla hidronefroz olusabilir.
Sentetik greft bacaklarinin eksternal iliak ve femoral arterlere anastomoze edildigi durumlarda
greftin iireterlerin altindan gegirildigine 6zen gostermek gerekmektedir. Retroperitoneal yag
ve periiireteral dokular tireter ile greftin birbirine direk temas etmesini 6nleyerek koruyucu rol
oynarlar. Operasyonda retroperitoneum kapatilmasi sirasinda da iireter travmasi agisimdan
dikkatli davranmak gerekmektedir.

Ureter yaralanmasinda yan agris1, bozulmus renal fonksiyon, ates ve l6kositoz izlenir.
Bobrek ultrasonografisi ya da intravendz iirografi erken uygulanirsa hidronefrozu ortaya
¢ikarabilir. Retrograd lireterogramla tikaniklik olusan bolge saptanabilir.

Ureterin kismi tikamkliklarinda retrograd yoldan yerlestirilen stentler sorunu
¢ozebilmektedir. Ureter tam olarak tikaliysa nefrostomi tiipii bdbregi korumak igin
yerlestirilebilir. Bazen reoperasyonlarda tireteri mobilize edip, yapisinin bozuldugu bolim
kesilerek, tekrar anastomoz yapilmasi gerekli olabilmektedir. Eger anevrizma cerrahisinden 1-
2 yil sonra hasta hidronefroz ile gelir ve greft enfeksiyonu siiphesi varsa, indiumla isaretli
l6kosit sintigrafisi ve greft etrafindaki mayi koleksiyonu agisindan bilgisayarl batin
tomografisi tetkikleri yaptirilmahidir. (251, 252)
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Empotans

Aort anevrizmasi nedeniyle opere olan yash hastalarda empotans sik rastlanan bir
bulgudur. (253) Nedeni hormonal, psikojenik, nérojenik veya damarsal olabilir. Damarsal
empotans genellikle proksimal hipogastrik tikayict hastaliga veya hipogastrik sistemdeKi
distal kiigiik damar tikanikligma baglidir. Anevrizma tamiri yapilan hastalarda pulsatil
hipogastrik kan akimimin korunmasi empotans gelisme sansini azaltacaktir. Daha 6nceden
empotansi olan bazi olgularda, hipogastrik arterdeki tikanikliklarin diizeltilmesi erektil
fonksiyonun yeniden diizelmesini saglayabilecektir. Bunun tam tersi olarak cerrahiye erektil
fonksiyonu normal olarak giren bir hastada, anevrizma rezeksiyonu sirasinda pulsatil
hipogastrik kan akimmin ortadan kaldirilmasi empotans ile sonlanabilecektir.

Preoperatif erektil empotansi olan hastalarda hipogastrik damar yapisinin anjiografi ile
arastirilmasi ciddi bir tikayici hastaligin varligini ortaya koyabilir ve bu durum anevrizma
cerrahisi sirasinda ortadan kaldirilabilir. Bu olgularda preoperatif noninvaziv penil basing
Olciimii vaskiiler kokenli empotansin saptanmasinda yardimci olacaktir. Genel bir yaklasimla
penil arteriyel basing indeksin 0,60’1n altinda olmasi ereksiyonun siirdiiriilmesi olanaginin
olmadignin bir gostergesidir. (253, 254, 255) Anevrizma cerrahisinden 6nce hastalar
empotansin gelisebilecegi yoniinden uyarilmalidir. Erektil empotansi olan hastalar da
operasyon sonrasi problemin ortadan kalkacagi yoniinde cesaretlendirilmemelidir. Cilinkii
hipogastrik pulsatil kan akimi yeniden saglansa bile hastalik multifaktoriyel nedenlerle oldugu
icin empotans devam edebilir.

Anevrizma cerrahisinden sonra ejekiilatif disfonksiyon sorunu olusabilir. Bu hastalar
genellikle kuru ya da retrograd ejakulasyondan yakinirlar. Antegrad ejakulasyondan presakral
sempatik sinirler sorumludur ve bu sinirlerin kesilmesi sorun olusturur. Presakral sempatik
sinirler torakolumbar sempatik zincirden ¢ikar ve infrarenal aortun sol anterolateral bolimii
boyunca inferior mezenterik arter, distal aort ve sol ana iliak arter boyunca yayilir. Bu
sinirlerin zedelenmesinden kaginmak i¢in anevrizma iizerindeki posterior periton, inferior
mezenterik arterin medialinden agilmalidir. Anevrizmanin anteriorundaki dokular mobilize
edilmeli ve inferior mezenter arterin proksimal kismi diseke edilmeden once laterale dogru
ekarte edilmelidir. Sol ana iliak arter tizerindeki dokularda keskin diseksiyondan
kagimilmalidir.

Paralizi

Bu komplikasyona 3 ana faktor neden olur. Bunlar; anterior spinal arter kan akiminda
azalma, sok durumu ve bilateral hipogastrik arter tikanikligidir. Elektif infrarenal anevrizma
cerrahisinden sonra alt ekstremitelerde paralizi gériilme olasiligi ¢ok diisiiktiir. (%0,23)
Ancak riiptiire lezyonlarm cerrahisi bu sonrasi olasilik on kat artmaktadir. (256)

Abdominal bolgede spinal korda giden anterior spinal arterin beslenmesi temel olarak
Adamkiewicz arteri (arteria radikiilaris anterior magna) tarafindan saglanmaktadir. Normalde
bu arter torakal 8 - lumbar 1 arasindan ¢ikar ve genellikle torakal ya da torakoabdominal
anevrizma cerrahisi sirasinda zedelenir. Bununla birlikte bu arter, seyrek olarak, lumbar 4 gibi
alt bir diizeyden ¢ikip, abdominal aort cerrahisi sirasinda zarar gorebilmektedir.

Anterior spinal arter sendromu Kklasik olarak parapleji, rektal ve {iriner inkontinans,

agr1 ve dokunma duyusunun kaybi ve buna karsilik vibrasyon ve proprioceptoin duyusunun
korunmasi ile karakterizedir. Vibrasyon ve proprioceptoin duyusunun korunmasi, spinal
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kordun posterior boliimiiniin kanlanmasini posterior spinal arterden almasiyla
aciklanmaktadir. Posterior spinal arter vertebral arterden beslenmektedir. Bununla birlikte aort
anevrizmasi cerrahisinden sonra medulla spinalis iskemisi gelisen bazi hastalar, alt
ekstremitede vibrasyon ve proprioception duyusunu da kaybederler. Bu durum, spinal kordun
distal posterior bolgesinin kanlanmasini posterior spinal arterden ¢ok anterior spinal arterden
almasiyla iligkilidir.

Elektif anevrizma cerrahisine giren hastalarda anormal yerlesmis Adamkiewicz
arterinin yerinin selektif spinal anjiografi ile saptanmasi klinikte pek miimkiin degildir. Cilinkii
bu yontem kendi basina 6nemli derecede parapleji riski tasimaktadir. (284) Masif kanama ya
da uzamis suprarenal klempaj sonucu spinal kord paralizisi gelisme riski artmaktadir. Bunun
yaninda medulla spinalisi besleyen damarlari trombozu, medulla spinalisin beslenmesinin
sadece kros klemp sirasinda degil kalici olarak bozulmasma neden olur.

Anevrizma cerrahisinden sonra parapleji gelisen hastalarda spontan bir sekilde tam ya
da kismi olarak motor fonksiyonlarin diizelmesi miimkiindiir. (257) Bu tiir olgulara medulla
spinalis s1v1 drenaj kateterinin takilarak beyin omurilik sivis1 (BOS) basmcinin diisiiriilmesi,
spinal kord perflizyon basincini arttirarak faydali olmaktadir. BOS basincinim yiiksek oldugu
olgularda bu etki ¢ok daha belirgin olmakla birlikte, parapleji gelisen hastalarda BOS
basinci yliksek olmasa bile kateter takilarak BOS basinc1 5-10 mmHg arasinda kalacak
sekilde BOS drenaji yapilmalidir.

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda anevrizma cerrahisi sirasinda hipogastrik arter
sisteminin okliizyon, tromboz veya ligasyon sonucu dolagim disinda birakilmasi ile alt
ekstremitelerde zayiflik, monopleji ya da parapleji goriildiigii bildirilmistir (295). Bazi
hastalarda guluteal bolgede nekroz, vibrasyon ve proprioception duyusunun kaybiyla bitlikte
tam paraplejide goriilebilmektedir. Bu durum lumbasakral pleksusun infaktiisiinii akla
getirmelidir. Anevrizmali olgularda parapleji gelisimi ile ilgili tiim serilerde en sik rastlanan
ortak nokta aorta-iliak tamir sirasinda hipogastrik arter sisteminde kan akiminin
durdurulmasidir. Bu olgularda geri doniis olduk¢a nadirdir. Ozellikle guluteus nekrozu olan
hastalarda mortalite %100’diir. Béyle ciddi komplikasyonlarin 6nlenmesinde korunma
temeldir. Korunma hipogastrik arterlerin en az bir, miimkiinse iki tanesinin pulsatil kan
akiminm devam ettirilmesi ile gerceklesebilir. (327)

Kolon iskemisi

Sol kolonda, rezeksiyon gerektiren transmural enfarktiis, elektif anevrizma cerrahisi
sirasinda %1 ’den daha az olguda goriilmekte iken, riiptiire anevrizmalarda bu oran %7-10'a
kadar yiikselmektedir. (296, 298) Bunun yaninda riiptiire anevrizmali olgularda rektosigmoid
bolgede kolonda, kolonoskopi ile saptanan, daha hafif diizeydeki mukozal iskemi siklig1 ise
%060’ lara varan oranlarda bildirilmektedir. Bu oran elektif olgularda, riiptiire olgulara gore,
yine daha diisiik bir diizeydedir. (%10)

Kolon iskemisinin etiyolojisinde bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Bunlar i¢inde en
onemli olanlar1 sol kolonun primer ve kollateral kan akiminin ateroskleroz, embolizasyon,
tromboz veya ligasyon sonucu bozulmasi ya da sol kolon mezenterik damarlarinin gerilmeye
bagli zedelenmesidir. (299) Bunun yaninda sok durumu ve anevrizma tamiri sirasinda fegesle
dolu distandii bir kolonun varligi da diger risk faktorleri arasindadir.
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Sol kolonun primer kanlanmas1 inferior mezenter arter yoluyla olur. Inferior mezenter
arterin dallar1 sol kolonik, sigmoidal ve siiperior hemoroidal arterlerdir. (104) inferior
mezenter arterin sol kolonik dali normalde siiperior mezenter arterin orta kolonik dali ile
anastomoz halindedir. Anastomozu yapan artere Drummond'un marjinal arteri adi
verilmektedir. Bu artere hastalarm yaklasik 2/3’{inde rastlanmaktadir. Patent inferior
mezenterik arterin baglanmasi ile sol kolonda iskemi olusabilmesi igin stiperior mezenter
arterde darlik veya tikanikligin bulunmasi ya da Drummond'un marjinal arterinin
bulunmamasi gereklidir. Bunun 6tesinde hipogastrik arterin ciddi darliklar1 ya da
tikanikliklari, inferior ve orta hemoroidal arterler yolu ile kolona gelen kan akiminda
azalmaya neden olarak sol kolon iskemisini arttirir.

Colyak, stiperior ve inferior mezenterik ve hipogastrik arter sistemlerinin aortografi ile
gosterilmesi gelisebilecek bagirsak iskemisi sorununun, preoperatif olarak saptanmasi
acisindan dnemlidir. (301) Cerrahi olas1 bagirsak beslenme sorunu karsisinda dnceden
uyarabilecek ipuglar1 arasinda; siiperior mezenter arterde darligin veya tikanikligin olmasi,
stiperior mezenterik arterin gastroduedenal arterin pankreatoduedenal dali yoluyla kollateral
dolus gostermesi, Drummond'un marjinal arterinin inferior mezenterik arterden retrograd
olarak dolmasi ve hipogastrik arteriyel sistemde izlenen tikanikliklar sayilabilir. (251)
Operasyon sirasinda sol kolonda iskemi gelisme riski konusunda cerrahi uyaracak bir baska
durum ise aort agildiginda inferior mezenter arterden geriye dogru bir kanamanin
izlenmemesidir.

Preoperatif anjiografide stiperior mezenter arterde ciddi derecede darlik saptanan
olgularda, abdominal aort anevrizmasi cerrahisi sirasinda olusabilecek kolon iskemisini
onlemek icin, profilaktik revaskiilarizasyon &nerilmektedir. (104) inferior mezenterik arterden
zay1f bir geri kanama olan durumlarda inferior mezenter arter ¢ikartilarak grefte reimplante
edilmelidir. Ayrica en az bir veya iki hipogastrik arterde pulsatil kan akimi saglanmalidir.
Inferior mezenterik arterin baglandig1 ya da kronik olarak tikali oldugu bir olguda anevrizma
cerrahisi sirasinda sol kolonda sinirli perfiizyon tespit ediliyorsa, safen veni kullanilarak bu
arter revaskiilarize edilmelidir. Eger revaskiilarizasyondan sonra kolonda iskemi devam
ediyorsa kolon rezeksiyonu yapilmasi endikasyonu dogmaktadir. Kolon rezeksiyonu
yapilacak olan olgularda, greftin iizerine antibiyotikli soliisyon dokiildiikten sonra, 6ncelikle
retroperitonel bolge kapatilmalidir. Kolon rezeksiyonunda proksimal ve distal sinir, kesilmis
uclardan yeterli bir kanama goriiliinceye dek, uzatilmalidir.

Ozellikle riiptiire anevrizmali veya hipotansif, hipotermik ve hemodinamisi stabil
olmayan bazi hastalarda cerrahi sirasinda kolonda perfiizyon bozuklugu izlenebilir. Bu gibi
durumlarda karm kapatilmali ve 8-12 saat sonra kolonoskopi yapilmalidir. Kolonoskopide
yaygin mukoza iskemisi veya transmural infarktiis saptanirsa hasta yeniden operasyona
alinarak kolon rezeksiyonu yapilmalidir.

Cerrahi sirasinda inferior mezenter arter aorttan ¢iktigi yerden izole edilip atravmatik
bir klemple tutularak reimplantasyona hazirlanmazsa anevrizmanin mobilizasyonu ile bu
artere embolizasyon olabilir. Riiptiire anevrizmalardan sonra meydana gelen kolon
iskemisinde embolizasyon 6nemli bir yer tutmaktadir. Clinkii bu olgularda, genellikle
proksimal klemp yerlestirilmeden, inferior mezenter arterin kontrol edilmesi zor olmaktadir.

Anevrizma tamirlerinde inferior mezenter arterde trombiis olusmasinin 6nlenmesi i¢in

ozellikle sistemik heparinizasyon kullanilmalidir. Bunun yaninda sok durumu ve kollateral
damarlarin hemotom ile basiya ugratilmasi iskemik kolon gelismesine katkida bulunmaktadir.
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Ozellikle riiptiire aort anevrizmalar1 operasyonu sirasinda bu durumla sik karsilasilmaktadr.
Postoperatif kolon mukozasi iskemisi genellikle kanl1 diyare, ates, tasikardi ve l6kositozla
kendini gosterir. Endoskopi mutlaka uygulanmalidir. (296) Sadece belirli alanlar halinde fokal
mukozal iskemi varsa hasta yakindan izlenmeli, ti¢lii antibiyotik uygulanmali ve yeterli sivi
ile tedavi edilmelidir. Yaygin mukozal nekrozun, sistemik toksisite bulgularinin ve gittikce
artan abdominal distansiyonun bulundugu hallerde reoperasyon endikasyonu vardir.

Greft Enfeksiyonlarn

Antibiyotik profilaksisi, operatif yaklasim ve sterilizasyon tekniklerinde gdsterilen
biiyiik ilerlemelere ragmen greft enfeksiyonu, damar cerrahisinden sonra goriilen ciddi
komplikasyonlar arasinda varligini stirdiirmektedir. (303, 304) Abdominal prostetik
greftlerdeki enfeksiyon sikligi %1-2 arasindadir. (252) Greftin distal anastomozlarinin kasik
bolgesine yapildigi olgularda bu siklik ii¢ kat artis gdstermektedir. Bunun yaninda riiptiire
anevrizma nedeniyle opere edilen olgularda da ii¢ kat daha fazla enfeksiyon izlenmektedir.
Greft enfeksiyonlarindan sorumlu organizmalar serilerde farkli bildirilmekle birlikte;
s.epidermidis, s.aureus gibi gram pozitif ajanlari, e.coli, salmonella, pseudomonas,
enterobacter gibi gram negatif ajanlar1 ve hatta mantarlar1 kapsamaktadir. (252) Bununla
birlikte aortoenterik fistiiliin bulunmamasi halinde, s.epidermidis greft enfeksiyonlarinin ¢ok
biiyiik bir béliimiinden primer sorumlu organizmadir.

Greft enfeksiyonlarindaki sorumlu organizmanin kaynagi ve greft enfeksiyonuna etki
eden faktorler son yillarda genis bir sekilde arastirilmistir. (258, 259) Nonkontamine yara
diistincesi 6nemli miktarda yanilticidir. Cok nadir sartlar disinda, hemen hemen tiim yaralar,
cilt florasiyla, hava kaynakli bakterilerle, cerrahi teknikteki aksakliklardan kaynaklanan
bakterilerle veya i¢i bos organlardaki bakterilerle kontamine haldedir. Ayrica
politetrafloroetilen (PTFE) ve dacron greftin incelendigi bir ¢alismada uzun donem agiklik
oranlar1 esit bulunmus fakat PTFE’de erken greft yetmezligi ve greft sepsisi oran1 daha
yiiksek oranda saptanmustir.

Farkli cilt dezenfektanlarimin arastirildig bir ¢alismada; Selwyn ve Ellis ger¢ek
sterilizasyonun ¢ok nadiren saglandigini ve pek ¢ok cilt dezenfeksiyon soliisyonunun
kullanilmasindan sonra bile bir miktar cilt kokenli organizmanin varliklarmi stirdiirdiiklerini
ortaya koymustur. (260) Bu ¢alismada iyot soliisyonu ile temizlenen 1cm? boyutunda cilt
biyopsisi, 5 dakika siire ile %70 etanol i¢inde saklanmis ve daha sonra steril su ile
yikanmistir. Daha sonra besleyici ortama birakilan bu biyopsi materyalinden 8-29 arasinda
deri organizma kolonisi tiremistir. Cilt hi¢ temizlenmeden biyopsi materyali ¢alismaya
alindiginda iireyen koloni sayis1 90- 250°dir. Yapilan biyopsi ¢caligmalari cilt florasindaki
bakterilerin, yaklasik %20’sinin, topikal antiseptiklerin etki edemeyecegi kil folikiilleri,
sebase glandlar gibi derin bolgelerde lokalize oldugunu ortaya koymustur. (258, 261) Bu tiir
organizmalar cilt temizlenmesi sirasinda sahadan uzaklastirilamamakta ve
oldiirilememektedir. Cilt insizyonu yapilmasi ile bu canli bakteriler yaray1 kontamine
etmektedir.

S.epidermidis normal cilt florasinda en sik rastlanan organizmadir. Cilt
dezenfektanlarla tam olarak sterilize edilemedigi igin, bazi arastirmacilarin bildirdigi gibi
anevrizma enfeksiyonlarinda en sik olarak bu bakteriye rastlanmasi1 dogaldir. Organizmalarin
virlilansini arttiran diger bir faktorde musin tiretmeleridir. (252, 261) Musin bakterilerin
prostetik greftlere adezyonunu kolaylastirir. Bu organizmalar greft iizerinde enfeksiyon
olusturmadan dnce aylar ya da yillar boyu sessiz olarak kalabilirler. Greft
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kontaminasyonundaki diger kaynaklar enfekte lenfatikler, anevrizmal icerik, gastrointestinal
ya da genitoiiriner sistem ve bakteriyemilerdir. Ozellikle kasik bolgesinde kesilen lenfatikler
virulan bakteri igerebilir (307). Gastrointestinal traktus ve safra kesesi siklikla ¢ok sayida
bakteri tagir ve greft kontaminasyonuna kaynak olusturur.

Vaskiiler igslemlerle ayni anda gastrointestinal sisteme miidahelenin yapilmasi
greft enfeksiyon oranini iki veya ti¢ kat oraninda arttirmaktadir. Anevrizma igerigi
hematojen yoldan enfekte oldugu i¢in diisiik seviyeli bir ates ve karin agrisina
yol agarak riiptiire, sizdiran bir anevrizmaya neden olabilir.

Implantasyon yapildiktan sonra erken donemde prostetik greftler kan kokenli
bakterilerle kontamine edilme riski tasir. Greftler, distan fibroz doku, igten pseudointima ile
kaplanana kadar enfeksiyon egilimi devam eder. Enfekte abdominal aortik greft;
ates, lokositoz, kirginlik ve halsizlikle kendini belli eder. Olaydan aylar veya yillar
sonra karin agrisi, karinda veya kasikta pulsatil kitle, akintili kasik yarasi, vaskiiloenterik
fistiil ve tireter tikaniklig1 ile olusan sekonder bir hidronefroz seklinde kendini gosterebilir. Bu
tiir olgularda greft enfeksiyonundan siiphelenmek taniy1 koymakta dnemlidir.

Ozellikle anastomoz hattindaki tiim anevrizmalar aksi ispat edilene kadar enfekte
sayilmalidir. Anevrizma duvari, greft duvari ve anevrizma igerigi ile arter duvarindan kiiltiir
ornekleri alimmalidir. Kasik bolgesine drene olup akan kanamali bir siniis varligi, greft
enfeksiyonunu siddetle diisiindiirmelidir. Drene olan siniisten kiiltiir 6rnegi alinmali, bunun
yaninda batm BT’si ve galyum veya indiumla isaretli lIokosit taramasi ile olay arastiriimalidir.
Greft etrafinda siv1 varligi, galyum ve indiumun bu bolgede yogunlagmas: greft
enfeksiyonunu siddetle destekleyen bulgulardir.

Enfekte abdominal aortik sentetik greftlerin tedavisi zordur. Siklikla ekstremitenin
hatta bazen hastanin kaybina neden olur. Cerrahiye giren hastalarda genellikle kullanilan
sefalosporin tiirii profilaktik antibiyotikler greft enfeksiyonu oranini belirgin derecede
azaltmustir. Antibiyotikler hastalara cilt insizyonundan 6nce mutlaka verilmis olmali ve
organizmalarin viicuda giris noktalar1 olan tiim intravendz kantiller, kateterler ve sondalar
cekilene kadar kesilmemelidir. Operasyon sahasi titiz bir sekilde hazirlandiktan sonra cilt
mutlaka uzun etkili dezenfektan bir soliisyonla tercihan povidon-iyodin ile boyanmali, greft
antibiyotikli soliisyonlarla yikandiktan sonra hi¢bir zaman ciltle temas etmemesi
saglanmalidir. Ciltle temas ¢ok 6nemli bir noktadir. Grefti yerlestirdikten sonra greftin etrafi
stirekli olarak antibiyotikli soliisyonlarla yikanabilir veya greftin {izerine antibiotik tozu,
tercihen vankomisin, dokiilebilir. Batin i¢inde ek bir cerrahi islem yapilacaksa buna
gecilmeden 6nce mutlaka retroperiton kapatilmalidir.

Abdominal aortik greftlerde, bir enfeksiyon saptanmasi halinde, tiim greft enfekte
kabul edilmeli ve ¢ikartilmalidir. Bundan sonra iki se¢enek vardir; biri anatomik yeni bir greft
implantasyonu, ikincisi ekstraanatomik bypass yapilmasidir. Anatomik yeni greft
implantasyonunda gelisecek enfeksiyonlar1 6nlemek i¢in en etkili yontem homogreft
kullanilmasidir. Ozellikle kriyoprezervasyon yontemiyle homogreftler korunabilmekte ve
kullanilmasi gerektigi an s1vi azot i¢inden ¢ikartilarak klinik kullanima sunulabilmektedir. Bu
tiir dokularmn saklanabildigi homogreft damar bankalarmmin yayginlagmasi 6zellikle enfekte
greft tedavisinde fayda saglayacaktir. Operasyon sirasinda dikkat edilecek onemli bir nokta
tiim enfekte greft ve siitlir materyellerinin ¢ikartilmasinin gerektigidir. Ekstraanotomik bypass
uygulanmasi halinde aort giidiigii kapatilmalidir. Fakat bu tiir olgularin 6nemli bir kisminin, 6
ay ile 1 yil i¢inde aortik giidiilk dokusundan meydana gelen kanama ve akintilar nedeniyle,
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kaybedildigi unutulmamalidir. Greft enfeksiyonu olan olgularda organizmaya duyarl
antibiyotikler en az 6 hafta siire ile verilmelidir. Aort duvarinda organizmanin iiretildigi
olgularda ise en az 6 ay oral antibiyotik kullanilmalidir.

Aorta-Enterik Fistiil

Aort ile gastrointestinal trakt arasindaki fistiiller anevrizma cerrahisinin
oldiriicti bir komplikasyonudur. (308, 161) Sekonder aortoenterik fistiillerin cogunlugu
duodenal diizeyde olusmaktadir. Bununla birlikte prostetik greftle temasa gegen bagirsagin
herhangi bir bolgesinde de olusabilmektedir. Fistiiliin gelisme mekanizmasi aragtirmacilar
tarafindan uzun yillardir tartisilmaktadir ve rol oynayan pek ¢ok faktor vardir. En dnemlileri
greft enfeksiyonu, siitiir hattindaki bozulmalar, yalanci anevrizma olusumu, cerrahi sirasinda
greft ve gastrointestinal trakt arasina canli dokularin yerlestirilememesi sayilabilir.
Arastirmacilar fistiillerin diisiik diizeyli bir greft enfeksiyonuna bagli oldugunu 6ne
stirmektedirler. (27) Cerrahi sirasinda iatrojenik olarak protezin direkt bagirsaga siitiire
edilmesi ¢ok nadir olarak fistiil formasyonuna neden olmaktadir. Bununla birlikte greftin
kontaminasyonu ya da gastrointestinal traktin operasyon sirasinda agilmasi fistiil gelisimini
kolaylastirmaktadir. Siitlir hattindaki bozulmalar ve kopmalar yalanci anevrizma gelisimine
neden olabilmektedir. Yalancit anevrizma olusumundaki faktorler arasinda enfeksiyon,
anastomoz hatlarindaki asir1 gerilim, zaman iginde bozulma gosteren ipeKk siitiirlerin
kullanilmasi, siitiir hatlarmin kopmasi ve teknik hatalar sayilabilir.

Ozellikle son yillarda fistiil sikklig1 belirgin derecede azalmustir. Onceleri %5-7
arasinda olan aortoenterik fistiil gériilme orani yeni sentetik siitiirler ve dacron greftlerin
kullanilmasi ile %1-2’ye kadar inmistir. (312) Cerrahi teknik agisindan anastomozun
anevrizma boynundaki saglikli dokuya yapilmasi ¢ok énemlidir.

Sentetik greft materyali kullanilan olgularda bagirsaklar ve greft arasina saglikli bir
doku engeli mutlaka konmalidir. Bu 6nlem greft enfeksiyonu veya anastomotik anevrizma
gelisme sansini tamamen 6nlemese de olasiligini azaltmaktadir. Anevrizma duvari debride
edilmeli, yikanmali ve greft anevrizma duvarinin tizerine kaplanip kapatilmalidir.
Duodenumun anevrizmaya yapisik olan kismindaki aort duvari, bagirsak perforasyonunu
onlemek i¢in, duodenal tarafa birakilmalidir. Daha 6nce aortik greft yerlestirilmis veya bu
bolgede operasyon yapilmis hastalarda, greftin tizerini ve retroperitonu kapamak igin
omentum majus kullanilabilir.

Aortoenterik fistiil genelde kendini gastrointestinal kanama seklinde belli eder.
Belirtiler aortik rekonstriiksiyondan birkag giin veya birkag yil sonra ortaya ¢ikabilir ve
kanama kronik veya aralikli olabilir. Kanama, fistiiliin trombozuna bagli olarak
spontan durabilir ve bir, iki giin sonra tekrar baslayip kontrol edilemeyen masif
kanamalar gelisebilir. Olgularin %50’sinden fazlasinda karin agrisi ile birlikte, fistiil tanisi
konmadan 6nce, genellikle gizli bir sepsisin varligi bildirilmektedir. Tan1 gii¢ olabilir.
Bununla birlikte anevrizma cerrahisi sonrasinda gastrointestinal kanamasi, karin agris1 veya
agiklanmamus sepsisi olan hastalarda fistiil konusunda siiphelenilmelidir. Genel durumu iyi
olan hastalarda gastrointestinal traktus endoskopi ile arastirilmahdir. Ozellikle distal yerlesimi
yiiziinden fistiilii, endoskopi ile gormek zor olabilir. Bununla birlikte duodenumun ikinci
kismmin distalinde kanamanin goriilmesi ve {ist gastrointestinal boliimiin saglam olmasi
aortoenterik fistiil igin yol gostericidir. Abdominal bilgisayarli tomografi ile kontrast
maddenin damar ve gastrointestinal traktusda goriilmesi tan1 koymada 6nemlidir. Baryumun
ekstravaze olmasi goriilebilir. Testlerin herhangi bir sonu¢ vermedigi durumda teknesyumla
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isaretli eritrosit taramasi veya aktif kanama mevcut ise anjiografi yapilmalidir. Yukaridaki
testlerle taninin konamadig1 hallerde tanisal amagl laparotomi diisiiniilebilir. Aslinda taninin
en iyi kondugu yontemde budur.

Aortoenterik fistiilde tedavi teknik olarak zordur. Cerrahi tedavi segenekleri arasinda
duodenografi ile fistiil bolgesini yama ile kapatilmasi gibi lokal islemler yaninda greftin tam
cikarilmasi, aortik fistiil giidiigliniin kapatilmasi ve aksillobifemoral ekstraanatomik bypass
yapilmasi gibi daha komplike girigimler de vardir. (109, 106) Son yillarda intravendz ve
topikal antibiotiklerin kullanilmasi, greftin total olarak ¢ikartilmasi, periaortik bdlgenin
debride edilmesi, duodenografi yapilmasi, ortotopik olarak yeni bir greftin yerlestirilmesi ve
bu yeni greftin iizerinin omentum gibi canli dokularla sarilmasi basartyi arttiran yontemler
olarak bildirilmektedir.

Greft Trombozu

Anevrizma cerrahisinden sonra nadir gelisen bir diger komplikasyon da greft
trombozudur. (262,315) Proksimalde iyi bir akim saglanmasi, gelismis prostetik greftlerin
kullanimi, sistemik heparinizasyon ve distalde tikayici hastaligin bulunmamasi greft trombozu
olasiligmi diisiiren faktorlerdir.

Perioperatif greft tikanikliklarinda neden genellikle teknik hatalardir. Bu sorunu
ortadan kaldirmak icin onerilen sistemik heparinizasyon, anevrizma cerrahisine
giren tiim hastalarda uygulanmalidir. Sistemik heparinizasyonda amaglanan doz kilogram
basina 100 tinite heparindir ve klempler konulmadan 2-3 dakika 6nce santral bir yoldan
verilmelidir. (239)

Distal anastomozun tamamlanmasindan hemen Once arter ters akim ile kanatilarak
trombiis ve debris materyallerinin embolizasyonu 6nlenmelidir. Bifiirkasyonlu aort
greftlerinin kullanilmasi halinde greftin kalin olan ana béliimii normal aortik bifiirkasyonun 3-
4 cm iizerinde olacak sekilde kisa kesilmelidir. Kisa kesilmesi greftin bacaklarinda kivrilma
olmasini ve bifiirkasyon bolgesinde tromboz gelismesini dnleyecektir. Greft kivrilmay1
onleyecek oranlarda kisaltilmalidir. Greftlerde meydana gelebilecek kivrilmalar, greft
iizerinde var olan ¢izgiler takip edilerek, 6nlenmektedir.

Anastomoz yapilan bolgedeki intimal plaklarin kalkmas1 anevrizma cerrahisi
sonrasinda goriilen greft trombozlarmin 6nemli bir kisminda sorumlu etmendir. Gevsek,
kalsifik plaklar yerinden kalkarak tikanikliga neden olacagi i¢in anastomoz yapilmadan 6nce
endarterektomi yolu ile alinmalidir. Ancak plaklar temizlenirken intimal fleplerin
olusmadigindan emin olunmalidir. intimal flep olusursa bunlar dikilerek damar duvarma
yapistirilmalidir.

Eger hastalarda kladikasyo anamnezi varsa anevrizma cerrahisinden once distal
damarlarin anjiografik kontrolii gereklidir. Ana iliak veya eksternal iliak arterlerde tikayici
hastaligin olmasi halinde distal anastomozlar ana femoral arterlere kadar uzatilabilir. Eger
yiizeyel femoral arter tikanikli§1 varsa derin femoral arterin patent oldugundan emin
olunmalidir. Derin femoral arterin baslangici stenotik ise endarterektomi veya profundoplasti
yapilarak yeterli outflow akimi saglanmalidir. Anastomozlarinin femoral bdlgeye yapildig:
hallerde cesitli pozisyonlarda greft inguinal ligamanin altinda kink yapabilir. Bu olgularda
inguinal ligamanin kesilmesi nadiren fitik nedeni olmaktadir.
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Insizyonlarm kapatilmasmdan &nce greftteki kan akiminin degerlendirilmesi
onemlidir. Femoral bolgede greft nabizlarmin palpe edilmesi bazen yaniltici olabilir ve bu iyi
bir kan akimi oldugu anlamina gelmez. Bifazik ya da trifazik doppler sinyalleri iyi bir kan
akiminim bir gostergesidir. (262) Eger nabizlar zayifsa operasyon sirasinda anjiografi
cekilerek problem saptanmali ve gerekiyorsa diizeltilmelidir.

Greft tikanikliginin aylar ya da yillar sonra gelisebilir, boyle durumlarda sebep olarak;
distal tikayict hastaligin ilerlemesi, yalanci anevrizma gelisimi, neointimal hiperplazi ve greft
pseudointimasinin asir1 arti1 sayilabilir. Bu olgularda ikinci bir operasyon planlanmadan 6nce
anjiografi yapilarak neden aragtirilmalidir. Akut greft trombozu olan olgularda pseudointima
gelisimi fazla degilse grefte yapilan trombektomi ile birlikte profundoplasti veya distal bypass
operasyonlar1 sorunu ¢éziimleyecektir. Ge¢ kalinmig akut greft trombozlarida trombolitik
tedavi kullanilabilir. Bununla birlikte asil nedeni ¢dziimlemek igin cerrahi, balon anjioplasti
veya stent uygulamasi1 mutlaka gerekmektedir. Grefte trombektominin basarisiz oldugu
hallerde femorofemoral veya aksillofemoral bypass uygulamasi segenekler arasindadir.

Anevrizma cerrahisi sonrasinda hastalar diizenli araliklarla fizik muayene ile ve alt
ekstremite segmental basinglar1 lgiilerek izlenmelidir. Béylece hastaligin progresyonu takip
edilir ve greft yetmezligine neden olan durumlar, greft trombozu olmadan saptanabilir ve
gerekli girisimler elektif sartlarda yapilarak greft kurtarilabilir.

Aorta-Kaval Fistiil

Ciddi komplikasyonlar dogurur; konjestif kalp yetmezligi, alt ekstremitede 6dem,
renal yetmezlik. Bu patolojinin tedavisi transaortik olarak fistiiliin siitiire edilmesidir.

Insizyonel Abdominal Duvar Herniasyonu
Bunun fasia igindeki yapisal defektten kaynaklandigi bildirilmektedir. (11)
Anostomotik Pseudoanevrizma

Genellikle arteriyel dejenerasyon sonucu meydana gelir. Bu anevrizmalar zamanla
biiyiirler. Bu tiir anevrizmalar tespit edildiginde tamir edilmeleri gerekir. Ciinkii riiptiire
olabilirler ve eger riiptiire olurlar ise mortaliteleri yiiksektir.

2.19.5. Cerrahi Tedavi Sonucu

Bir¢ok randomize kontrollii ¢galismada, AAA nedeniyle agik cerrahi uygulanan
hastalarda, 30 giinliik mortalite oran1 %5-8 arasinda saptanmustir. Semptomatik AAA’nin
onariminda mortalite yaklasik %16-19 arasindadir. Ayrica morbiditeyi artiran bir veya daha
fazla faktor (ikinci organ problemleri gibi) bir arada bulundugunda mortalite yine %15°¢
kadar ¢ikabilmektedir. (55) Yiiksek riskli grup dikkate alinmazsa bu oran %1’lere
diismektedir. EVAR 1 trial ¢alismasinda 30 giinliik mortalite agik cerrahide %4,7
bulunmustur ve elektif cerrahinin komplikasyon oranlar1 32% olarak bildirilmistir. (290)
DREAM (Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Repair) trial calismasinda da benzer
sonuglar vardir. Cerrahi sonrasi 5 yillik siirvi %60°dir. (52)

Riiptiire AAA’nin onariminda mortalite yaklasik %50’dir. (156, 230, 231, 232, 233)
Scobie ve Masters 354 anevrizmali olguyu igceren ¢calismalarinda 1961 ile 1980 arasindaki
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donemde elektif anevrizmalarda cerrahi mortalitenin once %12’den %4,1’e ve sonrada
%1.8’e indigini bildirmislerdir (234). Riiptiire anevrizmalar dikkate alindiginda ise 1961-69
arast donemde mortalite %71 iken, 1970-75 arasinda %45’°e dlismiistiir. Yalniz 1975’ten
sonraki donemde mortalite genelde %52 diizeyinde kalmis ve daha asagi ¢ekmek miimkiin
olmamistir. Amerika Birlesik Devletleri Cleveland Klinik'te riiptiir tehdidi olan abdominal
aort anevrizmalarindaki mortalite oran1 %8,2 olarak bildirilmektedir. (175) Cilinki simnirl bir
hemotom bulundugunda mortalite diismekte ve serilerde %17 olarak bildirilmekte, fakat
hemotom yaygin oldugunda mortalite oran1 %43’lere kadar artmaktadir.

Cesitili calismalarda, riiptiire AAA'nda mortaliteyi belirleyici etkenler ortaya konmaya
caligilmistir. Buna gore ileri yas (>76), yiiksek kreatinin diizeyi (>0,19 milimol/litre),
hastaneye geldikten sonra biling kaybi, diisiik hemoglobin diizeyi (<9 gr%) ve EKG'de iskemi
bulgusu mortaliteye etki eder. Mortalite; genelde % 39, hig risk faktorii olmayanlarda %16,
tek risk faktorii bulunanlarda %37, iki risk faktorii bulunanlarda % 72 ve ti¢ ve daha fazla risk
faktorti bulunanlarda % 100 olarak bulunmustur. Bagvuru sirasinda kolayca belirlenen bu risk
faktorleri ile hastalarin se¢imi agisindan smiflandirma yapilmis ve li¢ veya daha fazla risk
faktoriiniin mevcut oldugu hastalarin inoperable kabul edilmesi gerektigi belirtilmistir. (176)
Calismalarda, ileri yasta opere olan hastalar arasinda; hayatta kalanlarin KAH insidansinin,
Olen hastalara gore, daha diisiik oranda oldugu gosterilmistir. (11)

Cerrahi tedavinin dezavantaji; birgok hastada ileri yas ve eslik eden komorbid
Faktorler nedeniyle yiiksek risk tasimasidir. Batinda cerrahi tedavi sonrasi biiyiik insizyon
hatt1 olusur. Uzun siiren ameliyat zamani ile 30-90 dakika siiren kross-klemp uygulamasi
gerektirir. Cerrahi sonrasi, 1-2 giinii yogun bakimda, 7-14 giinii hastanede olmak tizere
yaklasik 4-6 hafta siiren iyilesme siiresi bulunur. Her ne kadar operasyon siiresince ana risk
kardiak sebepler olsa da en sik solunumsal ve renal yetmezlikler goriiliir.

2.20. Endovaskiiler Greft Tedavisi

AAA’da endovaskiiler tedavi, vaskiiler cerrahinin ve girisimsel radyolojinin ortaklasa
uyguladigi ve hizla gelisen bir tedavi yontemidir. Endovaskiiler tedavi yapilacak bir
merkezde, deneyimli bir vaskiiler cerrahi ekiple birlikte radyoloji ve anestezi doktorlarmin
koordinasyonuna ihtiya¢ vardir. Ayrica, ameliyathanenin hazir tutulmasi ve invaziv
goriintiileme agisindan yeterli donanimlarin olmasi gerekmektedir. Endovaskiiler tedavinin
minimal invazyon ile uygulanabilmesi, kisa siireli anestezi, daha az agr1, az kan tiriinii
kullanimi, diisiik sistemik inflamatuar cevap, hastane ve yogun bakimda kalis siiresinin kisa
olmasi gibi avantajlarinin yaninda; yiiksek maliyetli stent greftler, sik radyolojik goriintiileme
ihtiyaci, birden fazla girisim olasilig1, adjuvan prosediirler ve uzamis hasta takibi gibi
dezavantajlar1 da vardir. Agik cerrahinin yiiksek riskli oldugu diistiniilen hastalarda anatomik
uygunluk da mevcutsa endovaskiiler anevrizma onarimi 6nerilir. Ciddi pulmoner yetmezligi
bulunan ve genel anestezi almasi riskli olan hastalar, kanser hastalari, revaskiilarizasyon
yapilamayan koroner arter hastalig1 gibi eslik eden ciddi hastaliklar1 bulunan hastalar bu
grupta yer almaktadirlar. (328) Laparotomi uygulanmamasi, aortun klemplenmemesi, kan
kaybmin az olmasi1 endovaskiiler anevrizma onarimida mortalite ve morbiditeyi azaltan
basglica etmenler olarak bildirilmektedir. (268)

Anevrizmalarin endovaskiiler yontem ile tedavisinde amag; metal bir stente tespit
edilen greftin devamhiliginin saglanacak sekilde anevrizma kesesi i¢ine yerlestirilmesidir.
Cogu kez transfemoral yol kullanilir. Endovaskiiler stent greft, kiigiik bir insizyondan kilavuz
tel yardimiyla anevrizma igerisine ilerletilerek, dnce proksimalde sonra distalde saglam
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bolgeye yerlestirilir. Boylece anevrizma kesesi dolasim disinda birakilir. Bu yontemdeki
temel prensip vaskiiler stentlerin aort liimeni iginde saglam bolgelere tutunmasi ve anevrizma
kesesinin dolasim dis1 birakilmasidir. Bu giin bu amagla kullanilan pek ¢ok greft vardir.
Hemen hepsinde kendiliginden agilan metal bir kisim ve kan akismi yonlendirip anevrizma
dokusu ile kan dolagimi arasinda bariyer olan sentetik bir kisim vardir.

Stent-greft

Endovaskiiler tedavi f

Sekil 7: Endovaskiiler tedavinin sematik goriiniimii

2.20.1. Operasyon Oncesi Goriintiileme

Abdominal aort patolojisi saptanan hastalarda operasyon 6ncesi degerlendirmede ve
klinik takipte BT-anjiografi incelemesi, arteriyel sistemin tiim yap1sini, anevrizma
morfolojisini, patolojinin yayilimini, planlanan girisim yerlerinin tutulup tutulmadigini ve
supraaortik yapilarin degerlendirmesi agisindan 6nem tagimaktadir. Giiniimiizde BT
anjiografi, hastayi cerrahi tedavi veya endovaskiiler tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirmede
en 6nemli gériintiileme yontemidir. BT-A 6nemli anatomik yapilari, vaskiiler liimeni, damar
duvarindaki trombiisii ve kalsifikasyonu, metalik stenti degerlendirmede oldukga basarilidir.
Ayrica olgtimlerin dogru sekilde yapabilmesini saglar ve kullanilacak malzemenin segiminde
yol gdsterici rol oynar. (214) BT-A incelemesinde tarama supraaortik dallar diizeyinden
femoral arterler diizeyine kadar yapilmahdir.

BT-A, AAA’nin preoperatif incelenmesinde en 6nemli rolii oynayan tani
yontemlerinden biridir. BT-A anevrizmanin biiyiikliigiiniin, proksimal ve distal seviyesinin,
cerrahi girisimi komplike edebilecek anatomik anomalilerin, perianevrizmal inflamasyonun
ve fibrozisin, riiptiir olup olmadiginin ameliyat 6ncesinde saptanmasinda oldukga etkili bir
yontemdir.

Anevrizmanm proksimal ve distalinde (greftin implante edilmesinin diistiniildigii
noktalarda), mural trombiis bulunup bulunmadig: ortaya konulmal: ve bu noktalarda ¢ap
Olgtimleri yapilmalhidir. Eger yapilan BT-A incelemesi sonucunda hasta endovaskiiler girigsime
aday olarak goriiliiyor ise kullanilacak greftin uzunlugu hesaplanmalidir.
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Sekil 8: Endovaskiiler tedavi dncesinde BT-A’da yapilan 6lgiimler

Beta agis1 (proksimal AAA boynu ile AAA ana aksi arasindaki ag1 ), 1a (distaldeki renal arter
seviyesinde aorta c¢api), 2a (anevrizmanin en genis ¢api), 6r (sag iliak distal yerlesim yeri
cap1), 61 (sol iliak distal yerlesim yeri ¢ap1), 71 (girisimin planlandig: femoral arter ¢api),
L1(renal arter ¢gikimi sonrasindan anevrizmaya kadar aortik boyun uzunlugu), L2 (anevrizma
baslangicindan bifurkasyona kadar aort uzunlugu), L4r (sag iliak anevrizma varsa bu
uzunluk), L4l (sol iliak anevrizma varsa bu uzunluk).

Endovaskiiler tedavi i¢in girisim yapilacak hastaya islem baslangicinda, ‘6l¢ekli
kateter’ ile DSA bir kez daha yapilmalidir. Burada 6n-arka ve lateral planlarda anevrizmanin
boyu ve agilanmalar1 degerlendirilmelidir. DSA’da ayrica renal, inferior mezenterik ve iliak
arterlerin anevrizma kesesi ile iliskilerinin degerlendirilmesi gerekir.

Abdominal aort anevrizmalarinin endovaskiiler greftlemesinde kullanilacak materyalin
konfiglirasyonunun diginda, hastada bazi anatomik kriterler de aranmaktadir. Anatomik
kriterler arasinda en 6nemlisi, proksimal anevrizma boynunun ¢ap1, kalitesi ve uzunlugudur.
Uygulanacak greftin ¢ap1, implantasyon yapilacak damar ¢apindan %10 fazla olmalhdir.

Islemde, bagirsaklarin ve pelvik organlarm yeterli kanlanmasi saglanacak seKkilde,
stent implantasyonu gergeklestirilmelidir. Stiperior mezenterik arter patent ise inferior
mezenterik arter kapatilabilir. Benzer sekilde pelvik iskemiden kaginmak i¢in en az bir
internal iliak arter patent olmalidir. (71)

BT-A incelemesi i¢in teknik olarak, genis hacimde hizli goriintiileme yapabilen (tek
veya iki nefes tutmada islemin tamamlanmasi), optimal kontrasti ve uzaysal rezoliisyonu
saglayan cihaz (kiigiik damarlar1 degerlendirmek ve ii¢ boyutlu imaj rezoliisyonu i¢in
izotropik goriintiilerin gerekliligi), yeterli kontrast madde enjeksiyonunu ve uygun protokolle
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¢ekim sonucu iki boyutlu ve {i¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar1 gerceklestirebilecek istasyonun
bulunmasi gerekir. (32, 33)

Kontrastli BT-A gorintiileri elde etmek i¢in 10-15 mL intravendz bolus kontrast
enjeksiyonu sonrasi seri kesitler ile dolasim zamani hesaplandiktan sonra, 100-150 mL iyonik
kontrast madde 3-4 ml/sn hiz ile genellikle antekubital venden 16-18 gauge kaniil aracilig1 ile
enjekte edilir. Hesaplanan dolasim siiresi boyunca beklenip kesitler ardisik olarak elde edilir.
(34) Elde edilen goriintiiler ile 6zel is istasyonlarinda, iki ve li¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar,
maksimum intensite projeksiyonu ve multiplanar rekonstriiksiyon yapilir.

BT-A’nin kontrendike oldugu durumlarda (renal fonksiyon bozuklugu veya kontrast
madde alerjisi gibi), MR anjiografi en 6nemli alternatif goriintiileme yontemidir.
Gadolinyum bazli kontrast maddelerin yaninda kontrast madde kullanilmadan yapilabilen
MR anjiografi teknikleri mevcuttur. Ayrica MR anjiografi yiiksek duyarlilikla kiigiik
endoleakleri tespit edebilir. (216)

Islem 6ncesi goriintiileme, hastanin islem i¢in uygunlugunun tespitine ve dogru stent
greft se¢iminin ve girisim i¢in planlamanin yapilmasinda 6nemlidir. Varyatif anatominin,
anevrizma boynunun, stent greftin tutunma bélgelerinin, femoroiliak ve aksiller vaskiiler
girisim yerlerinin degerlendirilmesinde gereklidir. (217) Ozellikle bdlgesel tutunma
alanlarinin dogru degerlendirilmesi klinik basarida ¢cok 6nemli role sahiptir. Bolgesel alanlar,
stent greft yerlestirilecek patolojik aort segmentini, normal aort segmentinden ayirmada
onemlidir. Bolgesel anatomiyi belirlemek i¢in operasyon dncesi diyagramlar kullanilir.

2.20.2. Gerekli Anatomik Kriterler

1- Anevrizma proksimalinde en az 15 mm uzunlukta normal ¢apta, trombiis icermeyen aort
segmenti bulunmalidir.

2- Anevrizma distalinde en az 15 mm uzunlukta normal gapta, trombiis igermeyen aort
segmenti bulunmalidir.

3- iliak arterlerden en az birinin ¢ap1 7 mm’den daha genis olmaldir.

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

6- Anevrizma ¢6lyak trunkusu, siiperior mezenterik arteri ve renal arterleri tutmamis
olmalidir.

7- Rekonstriiksiyon sirasinda en az bir internal iliak arter ya da inferior mezenterik arter
korunmalidir. (2, 3)

Bu kriterlerde, endovaskiiler greft tekniginin gelismesine bagl: olarak, bazi
degisiklikler olmustur. Anevrizmanin proksimalinde ve distalinde yeterli ve saglam tutunma
bolgeleri bulunmasi tip-1 endoleak olusmamasi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Bayanlarda
anatomik uygunsuzluk erkeklere oranla daha sik bildirilmektedir. (184, 187)

Uygun olmayan hasta grubunda en sik karsilagilan sorun proksimal boyun ile ilgili
problemlerdir:

1- Proksimal boyun ¢apinin 27 mm’den daha fazla olmas1

2- Proksimal boyun uzunlugunun 15 mm’den daha kisa olmas1
3- Proksimal boyunda trombiis veya plak varhigi. (71)
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Bazi greftlerin proksimal kisimlar1 ¢iplak stent bulundurur tarzda modifiye edilmistir.
Bu modifikasyon, ¢iplak stent kismin renal arter ostiumlari seviyesine ilerletilebilmesine
olanak saglayarak (transrenal fiksasyon), proksimal aortada dejenere olmamis 15 mm’lik
aorta segmenti bulunmasi kosulunu 5 mm’ye kadar indirmistir. (72) Ancak bu bolgede serbest
trombiis bulunmamali, bolge tiibiiler bir yapida olmali ve kalsifikasyon igermemelidir. (72)

Basarili endovaskiiler tedavi i¢in 3 temel sart bulunur:
1- Uygun erigim

Endovaskiiler stent greft igin damar igi girisim sistemleri 16-32F captadir
ve sistemlerin fleksibiliteleri zayiftir. Bu nedenle tasiyici modiiliin ilerletilecegi iliak arterler 7
mm’den kii¢iik ¢apta olmamalidir. iliak arterdeki siddetli aterosklerotik hastalik ve tortiyozite
de tastyict modiiliin ilerletilmesinde zorluk yaratir.

2- Uygun kavrama

Stent greft materyali proksimal ve distal u¢larda aortik ve iliak arter duvarlarini tam
olarak kavramalidir. Bunun i¢in de islem 6ncesi tetkiklerde saptanan proksimal boyun ¢apinin
%10-20 daha fazlasi olacak sekilde stentin proksimal ¢ap1 ayarlanir.

3- Visseral organlara yeterli kan akiminin saglanmasi

Islem sonrasi1 bagirsaklarin ve pelvik organlarin yeterli kanlanmasi saglanacak sekilde
stent implantasyonu gergeklestirilmelidir. Siiperior mezenterik arter patent ise inferior
mezenterik arter kapatilabilir. Bu hastalarda ayrica internal iliak arterlerin korunmasinin,
visseral organ beslenmesi yoniinden, gerekli olmadigi konusunda yayinlar mevcuttur. Ayrica
internal iliak arterler asamali olarak okliide edilerek, anevrizmanin endovaskiiler tedavisi
yapilabilmektedir. (71)

2.20.3. Endovaskiiler Stent Greft Tipleri ve Secimi

[k calismalarda, anevrizmali olgularm kiiciik bir béliimiinde, bu yontemin
uygulanabilecegi diistiniilmiis olmakla beraber son yillarda uygulama alani genislemistir.
Infrarenal abdominal aort anevrizmali olgularinin yaklasik %60°1nin endovaskiiler yontem ile
tedavi edilebilecegi diistiniilmektedir. (42) Endovaskiiler stent greftlerin kullaniimasindaki
artis, son yillarda bu alanda kaydedilen teknolojik gelismelerin yaninda, 6zellikle radyolojik
goriintiileme alaninda saglanilan ilerlemeler ile yakin iliskilidir.

Bu ilerlemelere paralel olarak, endovaskiiler islemde basarisizlik sonucu, agik
operasyona gegilme orani da son yillarda belirgin bir sekilde azalmistir. Bu basarida greft
materyalinde ve tasiyici sistemlerde saglanan gelismelerin yani sira, uygulamayi yapan
ekiplerin tecriibelerinin artist da biiyiik bir 6nem tasimaktadir. Zaman igerisinde endovaskiiler
stent greft uygulama kriterlerinin netlesmesine paralel olarak daha uygun olgu se¢imi
yapilmasi da acik cerrahiye doniis oranini azaltacaktir.

Endovaskiiler greftler liretim bigimine gore iki ayr1 gurupta toplanirlar. Birincisi kaph
stent denilen kaplanmis kilifli olanlardir. Kapli stentlerde stentin i¢ ve dis duvarlar prostetik
ya da otojen bir greft materyali ile kaplanmistir. Bunlar genellikle kisa silindirik tiiplerdir. Bu
tiir kaplanmuig stentler insanda ilk olarak Parodi ve Barone tarafindan bir subklavian
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arteriyovenoz fistiiliin kapatilmas: amaciyla kullaniimistir. (36) Bu greftler abdominal aort
anevrizmasinin onariminda bazen yetersiz kalmaktadir. Pek ¢ok hastada anevrizma, aortik
bifurkasyona kadar devam etmekte, hatta bazi hastalarda iliak arterleri de igermektedir.
Ayrica abdominal aort anevrizmasinin distal kisminda genelde trombiis ve sik olarak da
yogun kalsifikasyon bulunmaktadir. Bu hastalarda tiip greft uygulamalar1 distal endoleak
gelisimine neden olacaktir. Tiip greftler genelde bifurkasyona kadar uzanmayan
anevrizmalarda tercih edilmektedir.

Ikinci grup stent greftler ise ‘endovaskiiler greft’ ya da ‘endoliiminal greft> olarak
adlandirilmaktadir. Birinci jenerasyon stent greftlerin her iki tutunma ucu bir stentle
desteklenmistir. Ancak bu greftlerde biikiilme, donme ve katlanma gibi materyale bagl:
komplikasyonlar sik goriilmiistiir. Bu nedenle tiim gévdesi bir stentle desteklenmis olan
modiiler yapida stent greftler gelistirilmistir. Giintimiizde kullanilmakta olan gelismis
endovaskiiler stent greft sekli bunlardir. En son gelistirilen greftlerde agilanmalar: 6nlemek
amaciyla longitudinal giiglendirici nitinol teller de ilave edilmis bulunmaktadir.

Stent greft sistemi iki ana sistemden olusur:

1) Greftin yerlestirilmesini saglayan sistem,
2) Prostetik stent greft.

Endovaskiiler greft materyali yeterince saglam olmali ve ayn1 zamanda ince bir
yerlestirme sisteminden gegebilecek derecede sikistirilabilme 6zelligi olmalidir. Bu nedenle
ince duvarl: vaskiiler greftlerin gelistirilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Buna paralel olarak
endovaskiiler greft yapimi hizla gelismis, giintimiizdeki ileri teknoloji tiriinii kii¢iik capli
ikinci jenerasyon greftler ve tasiyici sistemleri imal edilmistir. Endogreft adi da verilen stent
greftler, temel olarak ¢elikten, kobalt-krom alasimindan ve nikel alasimindan (nitinol) olusan
metal bir iskelet ve bu iskeletin destekledigi, genellikle dakron ya da politetrafloroetilenden
(PTFE) yapilmis, kumas greftten olusurlar. (195) Endovaskiiler greftlerin ¢ogunda,
proksimalde tutunmasini saglamak amaciyla, gesitli tutucu sistemler gelistirilmistir.

Anevrizmann ve iliak arterlerin durumuna gore endovaskiiler stent greft {i¢ sekilde
uygulanabilir. Abdominal aort anevrizmasi proksimalinde ve distalinde yeterli tutunma
bolgeleri varsa tiibiiler greft kullanilabilir. Anevrizma iliak arterlere kadar uzaniyor ise
biflirkasyonlu greft kullanilir. Eger iliak arterlerden birisi tasiyici sistemin gegemeyecegi
kadar stenotik ise aortounilateral greft kullanilir ve femorofemoral bypass yapilir. Eger
eksternal iliak arterlerden birisi tikali, ancak yeterli kollateral dolasim ile ekstremite
besleniyor ise aortounilateral greft kullanimina ve femorofemoral bypass yapmaya gerek
yoktur.

Stent greftler farkl 6zelliklerine gore siniflandirilabilirler: kendiliginden genisleyen,
balon ile genisletilen, modiiler tek govde, bifiirkasyonlu aortouniiliak, bifirkasyonlu tek
govde, bifiirkasyonlu modiiler sistemler.

Cesitli firmalar tarafindan tiretilen, kullanimda olan ya da zamanla kullanimdan
kaldirilmig farkl tipte, uzunlukta, genislikte, farkli sabitleme mekanizmasi ve fiziksel
ozellikleri bulunan bir¢ok stent greft modeli mevcuttur. (195) Endovaskiiler tedavide bu farkli
uzunluk, konfigiirasyon ve ¢aptaki stent greftlerden, anevrizmanin lokalizasyonu, aortun capi,
aortun ve iliak arterlerin anatomisi goz oniine alinarak, en uygunu secilir.
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Sekil 9: Cesitli stent greftler

Zor Boyunlu Abdominal Aort Anatomisine Uygun Stent Greftler

Endovaskiiler tedavi planlandiginda hastanin anatomik ve fizyolojik durumuna uyum
saglayabilecek uygun stent se¢imi ve uygulanacak stent greftin 6zelliklerini bilmek biiyiik
onem tasimaktadir. (197, 198) Oncelikle zor aortik boyna sahip abdominal aort anevrizmalar1
icin bilinmesi gereken bazi terimler bulunmaktadir; renal arterler ile anevrizma kesesinin
proksimal baslangig¢ kesimi arasindaki uzunluk proksimal aortik boynu ifade etmektedir. (199)
Proksimal AAA boynu ile AAA ana aksi arasindaki ag1 ise proksimal aortik boyun
acilanmasini (infrarenal agilanma) ifade eder. Zor boyun terimi ise proksimal boynun; kisa
olmasini, ¢ikintili olmasi gibi morfolojik 6zelliklerini, ileri derecede agilanmasini ve trombus
ya da kalsifikasyon igermesini kapsamaktadir. (199)

Zor anatomik kriterlere sahip, 6rnegin kisa veya agili proksimal aortik boyun, aortik
boyunda trombus varligi, major kalsifikasyon, iliak erisim damarinin dar ya da genis olmasi,
iliak tortiyozite veya okliizyon, aksesuar renal arter gibi durumlar EVAR tekniginde riski
artirir ve islemi zorlastirir. Ne yazik ki zor anatomik kriterler, siklikla yiiksek cerrahi riski
bulunan hastalarda goriiliir ve biiyiik oranda yiiksek riskli anatomi yiiksek riskli hasta iligkisi
mevcuttur. (200) Bu hastalardaki ciddi infrarenal aortik boyun agilanmasi, erken ya da uzun
donemde gelisen tip | endoleak ile biiyiik 6lgtide iligkilidir. (199) Cesitli ¢alismalar, kisa ve
genis proksimal aortik boyun ve proksimal boyun agilanmasi gibi zor vaskiiler anatomik
ozelliklere sahip hastalarda, endoleak goriilme oraninin arttigini gostermistir. (202) Genis
proksimal boyun ayrica greft migrasyonu ile de iliskilidir. (202) Tastyic1 sistemin 6lgiisii ve
fleksibilitesi, tortiyoz ve kiigiik ¢apli iliak arterleri bulunan hastalarda, komplikasyon gelisimi
agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. Cihaz yapisinin uyum saglayamamasi ve nispeten biiyiik
profil kalinligi, kivrimli ve stenotik iliak arterlerde ilerlemeyi zorlastirabilmektedir. Diisiik
profilli endogreft tasiyici sistemlerin kullanimi, bu komplikasyon oranini azaltmaktadir. (200)
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Yakin zamanda basarili EVAR islemleri i¢in siki morfolojik kriterler aranmakta,
uygunsuz vaskiiler anatomiye sahip ¢ok sayida hastaya bu nedenle EVAR islemi
uygulanmamaktaydi. (200) Cesitli klinik ¢aligmalar uygunsuz anatomik 6zellikler nedeniyle
%30-60 civarinda potansiyel endovaskiiler tedavi adayina stent greft uygulanamadigini
gostermektedir. (203, 204) Yeni gelistirilen kompleks stent greftler (delikli veya catalll
sistemler) ve mevcut cihazlarinin revizyonu ile EVAR islemine uygunluk kriterleri
degismektedir. (200) Buna ragmen hala EVAR islemine engel olan 2 6nemli kriter
bulunmaktadir: aortun proksimal boynunun ve iliak arter erisiminin 6zellikleri. Ozellikle
proksimal boynun 10mm’nin altinda uzunluga sahip olmasi ve 60 derecenin iizerinde
acilanmasi; EVAR isleminin perioperatif ve ge¢ donem komplikasyonu agisindan 6nemli risk
faktoridiir. (200) Bu faktorler sonucunda tip I endoleak, greft migrasyonu, renal arterlerde
diseksiyon ya da tromboz, ayrica asir1 manipiilasyon ve greftte boyutsal degisiklikler sonucu
distal embolizasyon veya hemoraji gelisebilmektedir. (200)

Aort boyun kisalig1 i¢in ¢esitli stratejiler arastiriimistir. Gelistirilen delikli greftlerin
belirgin avantajlari mevcuttu. (205) Ancak bu islem oldukga karmasik ve aortik boynu agili
hastalarda uygulanilmas: zordu. Diger bir kisim arastirmacilar, kisa aortik boyuna sahip
hastalarda koruma amacli balonla genisleyen stent kullanimini veya greftin proksimal
kontroliinii saglamak i¢in vaskiiler zimbalama teknigini 6nerdiler. (211) Ayrica son birkag
yilda ‘baca teknigi’ de ilgi gordii. (212) Baca stent, ostiumu bilingli ya da yanliglikla kaplanan
vital bir aort dalina akim saglamak tizere aortik stent grefte paralel yerlestirilen kiiciik kapl
stentlerdir. Bu teknik perioperatif donemde etkili bir acil ¢oziim olmasina ragmen takiplerde
endoleak ve renal tromboz goriilen vakalarin bulunmasi nedeni ile uzun dénem sonuglarinin
belirlenmesi gerekmektedir. (200)

Cesitli caligmalar EVAR islemi i¢in segilen hastalarin %13’°nde erisim damari ile ilgili
problemlerin goriildiigiinii rapor etmektedir. Bu problem ise tasiyiCi sistemin ¢ap1 ve yapisi ile
dogrudan iliskilidir. (199) Yeni nesil diisiik profilli stent greftlerin esnek, hidrofilik kapls,
kiigiik dis capli tastyici sistemi, dar ve tortiyoz vaskiiler yapilardan rahat gegisi saglar. Bu
ozellikle iliak arter gap1 siklikla dar olan bayan hastalar i¢cin 6nemlidir. (200) En son nesil
abdominal aortik stent greftlerin dis boliimii, nitinol stent yapisina siitiirler ile tutturulmus
polyester materyalden olusmustur. M seklindeki nitinol teller stentin esnekligini ve sekil
alabilmesini saglamaktadir. Boylece stent greft zor anatomili vaskiiler yapiya uyum saglar.
Proksimal kontrollii stentlerde stent greftin 6nce gévde kismi agihir ve proksimaldeki
sabitleyici kisim agi1lmadigi igin kullaniciya hareket imkani saglar. Kullanici, stent greftin
dogru yerde oldugundan emin olduktan sonra en son proksimalde yer alan kancalar1 tasiyan
greft bolimiinii serbest birakarak, sabitleyici kesimi ortaya ¢ikartir ve aort cidarina
yerlestirilir. Proksimal kontrol sistemi kullaniciya stent grefti tam olarak dogru yere
yerlestirebilme imkani vermektedir. Ayrica bu stentlerin {ist ucunda bulunan kanca sistemi,
aort duvarinda daha derine yerlesip daha giivenli suprarenal fiksasyonu saglar. Boylelikle
greft migrasyonu riski de azalir. (199, 213) Stent greftin proksimal kisminin kontrol edilebilir
suprarenal fiksasyon sistemine ve diisiik profilli tastyici sisteme sahip olmasi ile daha fazla
sayida hasta grubunun tedavi edilebilmesine olanak saglanmistir. (200)
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Sekil 10: En son nesil stent greft sistemlerinin proksimal kontrollii agilma mekanizmalari

Radyoopak belirtegler, goriintiilemede yarar saglamasi ve dogru yerlestirmeyi
kolaylastirmasi i¢in stent greftin tizerine dikilir. Nitinol stentler de floroskopi altinda
goriilebilir. Stent greft sistemi 2 adet ana bilesenden meydana gelir: implante edilebilir stent
greft sistemi ve atilabilir tasiyici sistem. Tasima Sistemlerinin iki tiirii vardir: aortik ve iliak
tasima sistemi. Aortik tasima sistemi ¢atalli bileseni, aortik uzatmay1, aortouniiliak ve
abdominal hortumun stent greft yapilandirmalarin tasir. iliak tasima sistemi kontralateral
uzuv ve iliak uzatma stent greft yapilandirmalarin: tasir.

Sekil 11: Stent greft ve atilabilir tasima sistemi

Stent greft bilesenlerinin boyutu, damarin 6lgiilen i¢ ¢apindan %10 daha biiyiik olacak
sekilde ayarlanmalidir. Stent greft, tasima sistemine dnceden yiiklenir ve floroskopi
rehberliginde anevrizmaya dogru ilerletilir. Agilma sonrasinda, stent greft, anevrizmanin
yukarisindaki ve asagisindaki sizdirmazlik bolgelerinin sekline ve boyutuna uyacak sekilde
kendiliginden genisler.
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2.20.4. Onarim Teknigi

Islem 6ncesi hastalara intravendz profilaktik antibiyotik uygulanmalidir. Islem, DSA
(digital substraction angiography) tinitesinde girisimsel radyolog, kalp damar cerrahi ve
anestezist ile birlikte yapilir. islem genel veya spinal anestezi altinda yapilir. (182) Skopi ve
anjiyografi islemleri i¢in C kollu anjiyografi cihazi kullanilir. Endovaskiiler girigim i¢in
siklikla transfemoral yol kullanilir. Tedavi glinimiizde perkiitan olarak yapilabilse de
genellikle her iki ana femoral veya ana iliak arterin insizyon ile ortaya konmasiyla isleme
baslanir. Eksternal iliak arterlerin ¢apinin kiigiik olmasi veya tortiyozite tespit edilmesi
durumlarinda transfemoral girisim yerine retroperitoneal yol ile iliak arterler de kullanilabilir.
Ayrica brakial arter yolu ve iliofemoral konduit (retroperitoneal) arciligiyla da vaskiiler erisim
saglanabilir. (185) Femoral arteriotomi sonrasi1 veya perkiitan yaklasimla femoral arterlerin
kateterizasyonu sonrasi hastaya 5000 tinite intravendz heparin verilmelidir. Sistemik
heparinizasyonu takiben greft boynunun yerlesecegi renal arterlerin hizasini belirlemek igin,
femoral arterden ilerletilen 6lgekli kateter ile anjiyografi yapilarak gerekli isaretler konulur.
Tiim olgularda greftin proksimal tutunma yeri transrenal fiksasyona uyacak greft dokusu ile
kapli olmayan ¢iplak stent seklinde, distal kisimlar1 ise greft dokusu ile kapli bulunan stent
seklinde olmalidir. Hazirlanan stent greft kilavuz tel yardimiyla planlanan bolgeye ilerletilir.
Endovaskiiler stent greft renal arterlerin hizasinda kismen serbestlestirilir. Kontrast madde
verilerek renal arterlerin yeri son kez kontrol edilir ve greft asagi dogru ¢ekilerek tamamen
serbestlestirilir. Bu sekilde transrenal fiksasyon emniyetli bir sekilde yapilmis olur. Tasiyici
sistem igerisinde bulunan lateks balon sisirilerek greftin damar ¢eperine daha iyi tutunmasi
saglanir. Bifurkasyon grefti uygulanacak olgularda diger femoral arterden rehber tel gonderilir
ve ana greftin kisa bacagi igerisinden gegirilerek lizerinden uygun Kateter ilerletilir. Kateterin
hareket ettirilip dogru liimende olduguna emin olunduktan sonra, greftin diger modiilii ana
greftin kisa bacag igerisine ilerletilerek serbestlestirilir. Birlesme bolgeleri balon ile
sisirilerek her iki greftin iyi temas etmesi saglanir. Bu sekilde aortobiiliak stent greft
yerlestirilmis olunur. Kontrol anjiografi sonrasi arteriotomiler siitiir ile tamir edilir. Insizyon
bolgeleri aspiratif dren yerlestirilerek kapatilir. Ancak uygun anatomisi olmayan, iliak
arterlerde agilanma veya okliizyon olan hastalarda aortouniiliak stent greft kullanilir.
Aortouniiliak stent greft uygulanan olgularda yeterli kollateral dolasim yok ise, karsi
ekstremitenin kanlandirilmasi i¢in, femorofemoral bypass uygulanir. (2)
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Sekil 12: AAA’nin endovaskiiler greft tedavisi

56 mm ¢apinda AAA nedeniyle, hastanemizde endovaskiiler greft tedavisi uygulanan 68
yasinda erkek hastanin anjiografi goriintiileri. A: Islem 6ncesi tanisal aortogramda abdominal
aort anevrizmasi izleniyor. B: Stent greft yerlestirildikten sonra anevrizmanin dolasimdan
tamamen dislanmis oldugu goriiliiyor.

2.20.5. Komplikasyonlar

Endovaskiiler anevrizma tedavisinde hedef; perioperatif ve uzun donemdeki mortalite
ve morbidite oranlarinin azaltilmasi ile hastanede kalma siiresinin ve iglemin toplam
maliyetinin diisiiriilmesidir. Yapilan ¢aligmalar, endovaskiiler anevrizma tedavisinin agik
cerrahi yonteme gore, hastanede kalma siiresini %60-65 oraninda kisalttigini1 ve hastalarda
meydana gelen kan kaybin1 %25-40 oraninda azalttigin1 ortaya koymustur. (42, 44)
Endovaskiiler cerrahideki komplikasyonlar agik cerrahi yontemden farkliliklar
gostermektedir. Iliak arter laserasyonu, mikro embolizasyon, greft bacaginda stenoz ve
okliizyon gibi vaskiiler komplikasyonlar, endovaskiiler yontemde daha sik karsimiza
¢ikmaktadir. Bazen endovaskiiler stent greft liimeni i¢inde trombiis olusumu goriilebilir.
Kardiyopulmoner, gastrointestinal, renal ve enfeksiy6z komplikasyonlar konvansiyonel
cerrahi yontem uygulanan grupta daha ¢ok goriilmektedir. Sadece endovaskiiler tedaviye
Ozgiin olan baz1 problemler ise; kontrast maddeye bagli nefrotoksisite, sistemi yerlestirici
cihazlarla ilgili mekanik sorunlar, greftin aort i¢cinde yer degistirmesi ve greft ya da greft
baglanti yerlerinden anevrizma igine Sizint1 olmasi yani ‘endoleak’ (kagis) goriilmesidir.

2.20.5.1. Erken Donem Komplikasyonlar

[k 30 giin icerisinde goriilen komplikasyonlardir. Bunlar daha kolay saptanabilirler ve
ikincil endovaskiiler girisim ile tedavi edilirler.

Girisim Yeri ve Endogreftin Gonderilmesi ile Tlgili Komplikasyonlar
-Diseksiyon
-Kanama
-Hematom
-Embolizasyon
Aort cidarindaki aterosklerotik plaklarin kaldirilmasi veya koparilmasi sonucu, islem
sirasinda ya da hemen sonrasinda, arter embolilerine bagli komplikasyonlar gelisebilir. (306,

308)

-Perforasyon ve riiptiir

Riiptiir insidansi1 yillik %1- 1,5 olarak bildirilmistir. Bu oran, 5,5 cm ¢apin altinda
olan, tedavi edilmemis anevrizmalardaki riiptiir orani ile aynidir. Riiptiirlerin ¢ogu ilk
jenerasyon endogreftlerde goriilmiistiir. Piyasadan ¢ekilen cihazlar ¢ikarildiginda bu oran
yaklasik %0,6- 0,7 dir. Riiptiir igin tip 1 ve tip 3 endoleak ve greft migrasyonu risk
faktorlerindendir, ancak endoleak goriilmeyen ya da kese capinda artig saptanmayan
hastalarda da riiptiir olabilmektedir. (185)
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-Yalanci anevrizma
-Lenfosel
-Enfeksiyon

Stent greft replasmanina bagli sepsis gelisebilir. Bu agidan steril greft implantasyon
teknigi ve perioperatif antibiyotik kullanimi ¢ok dnemlidir. (308)

Endogreftin Yerlestirilmesi Sirasinda Meydana Gelebilecek Komplikasyonlar
-Greftin yerlestirilememesi ve agik cerrahiye gegis
-Renal, sliperior mezenterik veya ¢olyak arter okliizyonu

-Greft bacaklarinin okliizyonu veya greft trombozu
-Endoleak

-AAA riiptiirii

Endogreftin Yapisina Bagh Meydana Gelebilecek Komplikasyonlar
-Tip 4 endoleak

-Aortabiiliak greftlerde modiiler ayrilma

Sistemik Komplikasyonlar

Endovaskiiler girisimin, agik cerrahi miidahale ile karsilastirildiginda, en 6nemli
istlinliigii sistemik komplikasyonlarin, 6zellikle de perioperatif donemde, ¢ok daha az
olmasidir (311). Sistemik komplikasyonlar ilk 30 giinde daha sik olarak goriiliir. Yapilan
genis katilimli bir ¢alismaya gore sistemik komplikasyonlar %18 oraninda erken déonemde
meydana gelir. (27) Olas1 komplikasyonlar; enfeksiyon-sepsis, kardiyak, pulmoner ve renal
yetmezlik, serebrovaskiiler olaylar, pulmoner emboli, bagirsak ve spinal kord iskemisi, erektil
disfonksiyon, derin vendz trombozdur. Son ¢alismalarda agik cerrahi sonrasinda kardiyak ve
pulmoner komplikasyon goriilme oranlari sirastyla %21,8 ve %16,1 saptanirken,
endovaskiiler islem sonrasinda sirasiyla bu oranlar %10,6 ve %3,2 olarak saptanmustir. (29)
Endovaskiiler girisim tecriibesi ve sikligiyla dogru orantili olarak ilk 30 giinde gbzlenen
mortalite oran1 %4,4’¢ kadar diismiistiir. (294)

2.20.5.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlar

[k 30 giinden sonra goriilen komplikasyonlardir. Ge¢ komplikasyonlar rutin izlem
veya takip sirasinda saptanir. Rutin takipler; 1., 6. ve 12. aylarda ve de sonrasinda her yil
arteriyovendz fazda BT anjiyo yapilmasi seklindedir. Ge¢ donemdeki en 6nemli
komplikasyon kagaklardir. Bu kacaklarin tedavileri erken donemde uygulanan girisimlerle
aynidir. Anevrizmanin riiptiiriine neden olabilecek risk faktorleri tip I veya tip III endoleak,
greft migrasyonu ve endogreftte postoperatif donemde meydana gelen biikiilmeler ve
kirilmalardir. Kagaklar riiptiir icin bir risk faktorii olmasima ragmen, biitiin riiptiirler endoleak
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sonucu meydana gelmez. Greftin distal migrasyonu oldukga ciddi bir komplikasyondur ve
yetersiz proksimal fiksasyon veya proksimal boyun dilatasyonuna bagh gelisir. (316, 310)
Tedavi edilmedigi takdirde bacak okliizyonuna veya riiptiir olusmasina neden olur. Proksimal
migrasyonun meydana geldigi durumlarda ise renal ostiumlarin tikanmasina bagl olarak renal
yetmezlik meydana gelebilir. Proksimal boyun dilatasyonu zaman igerisinde meydana
gelebilir, ama klinik 6nemi yoktur. Ge¢ komplikasyonlar, nedenlerine gore; endogreftin
gonderilmesi ile ilgili olanlar, endogreftin yerlestirilmesi ile ilgili olanlar, endogreftin
yapisina bagli gelisenler ve stent grefti kaplayan yapidaki yirtiklara bagl olusanlar seklinde
degerlendirilebilirler. (300, 309)

Endogreftin Gonderilmesi fle Tlgili Olanlar
- Lenfosel

- Yalanci anevrizma gelismesi

Endogreftin yerlestirilmesi ile ilgili olanlar
- Tromboz veya stenoz

Kontrastli BT incelemelerinde stent greft trombozu, intraluminal, sirkiiler ya da
semisirkiiler kontrast tutmayan alanlar seklinde izlenir. Stent greft i¢erisinde tromboz goériilme
orant %3-19 olarak bildirilmistir. Bu olay trombozda biiziisme, gerileme ya da stent greftin
tamamen trombozu seklinde sonuglanabilir. Bu nedenle kisa araliklarla takip onerilmektedir.
(26, 27, 28, 29)

- Greft migrasyonu

Stent greftler birgcok hemodinamik giiciin etkisi altinda kalirlar. Bu hemodinamik
giicler stent grefti proksimal tutunma noktasindan distale dogru itebilir. Endovaskiiler tedavi
sonrast migrasyon riski ilk iki yilda %16, ilk dort yilda %26°dir. Migrasyon stent greftin, ilk
yerlestirildigi lokalizasyondan 10 mm ya da daha fazla oranda, yer degistirmesidir. Migrasyon
goriilen olgularda halen greftin tutundugu yeterli boyun alani varsa tedavi gerekmeyebilir ve
bu olgular takip edilebilirler. Stent greftin daha fazla yer degistirdigi olgularda, ayn1 zamanda
stent greftin yapisal biitiinliigiiniin bozulma ihtimali de bulundugundan, tedavi gerekir.
Migrasyon; proksimal kesime stent greft implantasyonuyla, aortouniiliak veya aortobiiliak
stent greft uygulamasiya da agik cerrahi uygulanarak tedavi edilir.

- Boyun dilatasyonu

- Anevrizma kesesinin biliylimesi

- Endoleak

- Endotension (kagak olmadan anevrizmada cgapsal artis)

- AAA riiptiirii
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- Enfeksiyon

Enfeksiyonlar sistemik antibiyotik tedavisi ya da cerrahi olarak greftin degistirilmesi
ile tedavi edilirler.

- Aorta-duodenal fistiil (26,27,28,29)
Endogreftin Yapisina Bagh Gelisenler

Bunlar genelde; modiiler ayrigsma, kancalarin kirilmasi, stent greftte biikiilme gibi
komplikasyonlardir. Biiyiik anevrizmalar tedavi edildiklerinde anevrizma gap1 ile birlikte
anevrizmatik segmentin uzunlugu da azalr. Bu azalma, stent grefite biikiilme ve ilerleyen
donemde yapisal biitiinliigiin bozulmasina neden olabilir. (19, 221) Stent greftlerde biikiilme
genellikle greftin anevrizma kesesi igerisinde aort duvari tarafindan desteklenmedigi
bolgelerde olusur. (221) Biikiilmelere migrasyon, endoleak ve tromboz eslik edebilir. Stent
greftlerde, anevrizma kesesindeki degisikliklerden bagimsiz olarak, zamanla yapisal biitiinliik
bozulabilir. Stent greftlerin metalik stent kisimlar1 zamanla metal yorgunlugu ya da korozyon
nedeniyle kirilabilirler. Grefti olusturan dokuma yirtilabilir. (19)

2.20.5.3. Endoleak

Endovaskiiler tedavinin erken donem sonuglarinin, cerrahiye oranla, daha iyi
olmasina ragmen uzun donemde kacaklar (endoleak) nedeniyle tartigmalara neden olmaktadir.
Endoleak; stent greft implantasyonu sonrasinda anevrizma kesesinin perfiizyonunun devam
etmesi ya da tekrarlamasidir. Endoleakin, tiirk¢e karsilig1 ‘i¢ sizint1’ ya da ‘kagak’ tir.
Kagaklar, endovaskiiler anevrizma tamirinin en sik karsilasilan komplikasyonlarindan biridir
ve endovaskiiler tedavi sonrasi sekonder girisimlerin en 6nemli nedenidir. Anevrizma
kesesinden ¢ikan patent arterlerin sayisi ile endoleak gelisimi arasinda belirgin bir korelasyon
vardir. (50) Biitiin kagak tipleri anevrizmanin biiylimesine, geg riiptiire Ve 6liim riskinin
artmasina, hatta tedavinin cerrahiye donmesine neden olabilmektedirler. Bu durum, cerrahi
tedaviye gore endovaskiiler tedavi sonrasi, erken donemde, daha diisiik olan morbidite ve
mortalite oranlarmin, ge¢ donemde esit oranda saptanmasinin en 6nemli nedeni olarak kabul
edilmektedir. Ge¢ donem komplikasyonlarin, cerrahi tedaviye oranla, daha sik goriilmesi
endovaskiiler tedavi sonrasi uzun donem takip yapilmasini zorunlu kilmaktadir. Bu takip
sonucunda saptanan kagaklar ikincil girisim oranin1 da artirmaktadir. Endovaskiiler tedavi
sonrast yapilan takipte, erken donemde (ilk 30 giin) kacak gdriilme oran1 %30- 40 iken geg
donemde bu oran %20-40’a diismektedir. (297) Kagaklar, 1997 yilinda tanimlanmis ve
siiflandrilmistir. (317) Ancak tip V kagak 1999°da tanimlanarak smiflamaya dahil
edilmistir. (318) Sonugta 5 tipi vardir.

Tip I Kacak

Stent greftin proksimalde (tip 1A) veya distalde (tip 1B) saglikli damar duvarina
yeterli oranda tutunamamasi sonucu, greft ile aort duvari arasindan anevrizma kesesi igerisine
kan sizmasidir. Stent greft implantasyonundan hemen sonra kolaylikla tanmabilir. Tip 1
kacaklar anevrizma i¢i basinci sistemik basing ile esit hale getirir ve riiptiir riskini belirgin
oranda artirir. Bu nedenle tip 1 kagak saptandigi anda tedavi edilmelidir. Anevrizma boyun
segmentinin kisa olmasi, boyun agismin 60 dereceden fazla olmasi, boyun duvarinda trombiis
ya da plak varligi, mural kalsifikasyonlar, boyun ¢apmin distale gittikge artmasi ve boyunda
tilsere plak varlig1 stent greft implantasyonu sonrasinda tip 1 kagak goriilme riskini artiran
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faktorlerdir. Tip 1 kagaklara girigsim iki nedenle ertelenebilir. Bunlardan birincisi, balon ile
dilatasyon sonrasinda tip 1 kagagin belirgin oranda azalmasi iken ikincisi ise stent greft
uzatmasi gereken durumlarda uygun 6zellikte stent greftin o anda elde bulunmamasidir. Bu
durumda erken bir tarihte BT anjiografi kontrolii gereklidir. (317)

Tip II Kacak

Anevrizma kesesinden ¢ikan aort dallarindaki akimin tersine donmesi ile anevrizmanin
dolmaya devam etmesi sonucu olusur. Infrarenal abdominal aort anevrizmalarinmn
endovaskiiler tedavisi sonrasi inferior mezenterik arter veya lomber arterler agizlar1 kaplandi
ise hipogastrik arterdeki akim tersine donerek anevrizma kesesini doldurmaya devam edebilir.
Ancak tip 2 kagaklar anevrizma i¢i basinct higbir zaman sistemik basingla esitleyemedikleri
icin benign kabul edilirler. Tip 2 kagaklar en sik goriilen kacak tipidir. Endovaskiiler tedavi
sonrasi 1. ayda %14 olan goriilme orani 1. yilin sonunda %10,4’e diiser (293) Tip 2
kagaklarin 6nlenmesi ve tedavisi konusunda ortak bir goriis birligi bulunmamaktadir. Tip 2
kacak saptandiginda radyolojik goriintiileme ile takip edilmesi gerekir, kagak 6. ayda spontan
olarak kaybolmuyorsa ya da anevrizma ¢apinda biiylime saptanmigsa girisim planlanabilir.
Tedavide anevrizmayi retrograd olarak dolduran aort dali kateterize edilerek, bu dalin
anevrizmaya agilan proksimal segmenti embolize edilir. (317)

Tip IIT Kagak

Greft biitiinliigliniin bozulmas1 sonucu gergeklesir. Greft biitiinliigiiniin bozulmas1
greft materyalinin delinmesi, metalik stentin kirilmas1 ya da greft parcalarinin birbirinden
ayrilmasi sonucunda ger¢eklesmektedir. Anevrizma i¢i basinci sistemik basingla esitlemesi
nedeniyle hemen girisimde bulunulmasi gereken, tehlikeli bir kagak tipidir. Ka¢agin
bulundugu segmentin tekrar stent greft ile kaplanmasi ile tedavi edilebilir. (317)

Tip IV Kacak

Greft materyalindeki porlar arasindan kan sizmasidir. Mikro kagak olarak da
adlandirilabilir. Geg faz anjiyografilerde stent greft ¢evresinde yaygin kontrast kagagi
seklinde goriiliir. Eski jenerasyon greft stentlerde daha sik bildirilirken, yeni jenerasyon
stentlerde oldukga nadir rastlanan bir kagak tipidir. Genellikle takip edilirler. (317)

Tip V Kacak (Endotension Kac¢ak)
Endotension, bir endoleak gosterilememesine ragmen anevrizma i¢cindeki basicin

diismemesi ve kesenin genislemeye devam etmesi anlamni tasir. (53) Yalanci kagak olarak
adlandirilabilir. Yine de ge¢ donem riiptiire yol acabilen basing artigsina neden olabilir.
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Sekil 13: Endoleak (kag1s) tiplerinin sematik gosterimi

Endoleaklerin tedavisi nedenlerine gore degisiklik gostermektedir. Tip I endoleakler
sistemik dolasimla direkt iliski igerisinde olduklarindan kisa siirede tedavi edilmelidirler. Tip
I endoleakler genellikle balon anjioplasti ya da stent greft uygulamas: ile tedavi edilirler. Tip
I endoleaklerin tedavisi endoleake neden olan kollateral damarin sivi embolizan ajan ve
lipiodol karisimi ya da mikrokoil ile embolizasyonu ile gergeklestirilir. Tip 111 endoleakler,
sistemik arteriyel dolasimla anevrizma kesesi arasinda direkt iliskiye neden olduklarmndan,
acil tedavi gerektirirler. Tip I11 endoleak, stent greftteki defektin yine stent greft kullanilarak
kapatilmasi ile tedavi edilebilir. Tip IV endoleak ya da endotansiyon tedavisi sinirlidir.
Endotansiyon bulunan olgularda farkli goriintiileme yontemleri ile diger endoleak tipleri
ekarte edilmelidir. Endotansiyon tamsin1 dogrulandiktan sonra hastalar agik cerrahi
prosediirlerle tedavi edilirler. Sonugta, tip 1 ve tip 3 kacaklar endovaskiiler tedavinin teknik
yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan ve yine endovaskiiler yontemlerle hemen tedavi edilmesi
gereken sorunlardir. Tip 2, tip 4 ve tip 5 kacaklarda ise, radyolojik takipte anevrizma ¢apinin
artt1g1 goriilityorsa, girisim planlanmalidir. (318)
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2.20.6. Tedavi Sonrasi Takip
Medikal

islem sonrasi tiiketim koagiilopatisine bagl olarak trombositopeni goriilme ihtimali
oldugu i¢in hastalar ilk 48 saat boyunca, kanama ydniinden, dikkatli takip edilmelidir. Bu
amagcla hastanin bir gece yogun bakimda tutulmasinda yarar vardir. ilk 48 saat igerisinde bel
agrisi, yiiksek ates, CRP yiiksekligi, l1okositoz gibi bulgularin olmasi ‘postimplantasyon
sendromu’ olarak tanimlanir. (73) Islem sonrasi erken dénemde antikoagiilan olarak diisiik
molekiil agirlikli heparinin 7-10 giin boyunca; uzun donemde ise antiagregan olarak
klopidogrelin 3 ay boyunca ve asetilsalisilik asitin ise 6miir boyu kullanilmasi1 6nerilmektedir.

Radyolojik

Uygulama sonras: endovaskiiler stent greft patensisini gérmek, greft migrasyonunu ve
stentin biitinliiglini tespit etmek, anevrizma morfolojisindeki degisiklikleri saptamak,
endoleak olup olmadigini belirlemek amaciyla 1. , 3. ve 6. ve 12. aylar ve sonrasinda yillik
zaman araliklariyla kontrasth BT ile taramalar yapilmahdir. Ancak kontrast maddenin
kullaniminin kisitlanmasi gereken durumlarda, BT-A kadar hassas olmasa da, renkli doppler
ultrasonografi ile anevrizma ¢ap1 ve endoleak varligin: destekleyen akim olup olmadig:
kontrol edilebilir. Ayrica direkt grafiler de greft biitiinliigii ve stent migrasyonu konusunda
onemli bilgiler vermektedir.

2.20.7. Tedavi Sonrasinda Aort Morfolojisindeki Degisiklikler

Endovaskiiler tedaviden sonra basarinin gostergeleri; aort anevrizmasi ¢apinin
kiiglilmesi ve anevrizmada pulsasyonun kaybolmasidir. Yapilan endovaskiiler girisimlerden
sonra anevrizma ¢apinin seri radyolojik kontroller ile izlenmesi gerekmektedir. Yapilan
caligmalar endovaskiiler greftlemeden sonra anevrizma ¢apinin, ilk donemde progresif
azaldigini bildirmistir. (79, 83) Takip periyodunda anevrizma ¢apinin biiyiimeye devam
etmesi endoleak belirtisidir. (87) Anevrizma morfolojisinde meydana gelen bir diger
degisiklik ise proksimal ve distalde yer alan, fiksasyonun uygulandigi, boyun bolgelerinde
capta olusan degisikliklerdir. Ozellikle greftin proksimal ve distal bolgelerinde zaman iginde
damar ¢apinda genisleme olabilmektedir. Bu durum greftin distale dogru yer degistirmesine
yol agmakta, bazen de proksimal veya distal fiksasyon bdlgelerinden anevrizma igine
endoleak (sekonder tip 1A ve IB) olusmasina neden olmaktadir. (93)

3. Gere¢ ve Yontem

3.1. Hasta Se¢imi

Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali’nda Ocak 2002-Aralik 2014 tarihleri arasinda, ¢ap1 50 mm’den biiyiik, non-
riiptiire infrarenal abdominal aort anevrizmasi nedeniyle elektif olarak opere edilen, rastgele
se¢ilmis 50 adet hasta, etik kurulu onay1 alinarak, ¢alismaya dahil edildi. Olgular
endovaskiiler stent greft implantasyonu yapilan (n=31) ve agik cerrahi uygulanan (n=19)
hastalar olarak iki gruba ayrildi. Tiim olgularin verileri retrospektif olarak incelendi.
Calismaya dahil edilen 50 hastanin; demografik bilgileri (yas, cinsiyet, ek hastalik),
semptomlari (karin agrisi), risk faktorleri (sigara), anevrizma ¢aplari, hastanede ve yogun
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bakimda kalis stireleri, yapilan kan transfiizyonu miktari, erken donemde (ilk 30 giin) gelisen
perioperatif komplikasyonlar, mortalite ile ilgili verileri, hastanemizin arsivindeki hasta
dosyalarindan ve bilgi islem sisteminden toplanip incelenmistir.

3.2. Degerlendirme
Preoperatif Veriler

Cinsiyet, yas, abdominal aort anevrizmasi ¢api, semptom (karin agrisi), eslik eden
hastaliklar (diabetus mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kronik bobrek
yetmezligi), sigara kullanim1 gibi demografik verileri ve risk faktorlerini i¢eren bilgilere
hastane arsivinden ulasilip, bu veriler degerlendirilmistir.

Operatif ve Perioperatif Veriler

Prosediir sirasinda ve perioperatif donemde (ilk 30 giin); kullanilan toplam kan
transflizyonu sayisi (iinite), hastanede ve yogun bakimda yatis siiresi (giin), gelisen
komplikasyonlar (akut bobrek yetmezligi, pndmoni, miyokardial infarktiis) ve mortalite gibi
veriler hasta dosyalari tizerinden degerlendirilmistir.

3.3. Istatistik

Calismanm istatistiksel analizleri SPSS 22,0 for Windows paket programi ile
yapilmistir. Oncelikle toplanan verilerin belirlenen smirlar iginde olup olmadigi ve hatalar
barindirp barindirmadiklar1 kontrol edilmistir. Daha sonra, kategorik degiskenlerin frekans ve
yilizde dagilimlari, siirekli degiskenlerin ise aritmetik ortalamalar1 ve standart sapma degerleri
hesaplanmistir. Son olarak gruplar arasi farklarin tespitine yonelik olarak, normal dagilim
varsayimi saglanamadigindan siirekli degiskenler icin Mann-Whitney U testi yapilmus,
kategorik (kesintili) degiskenler i¢in ise Ki-kare testi yapilmustir.

Fark testlerinde anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Anlamlilik degeri,
0,05’ten kii¢iik (p<0,05) bulundugunda gruplar arasindaki fakliliklar “anlamli” olarak kabul
edilmistir.

4. Bulgular

Demografik Veriler

Aragtirmaya dahil olan 50 olgu, EVAR yapilan grup (n=31) ve agik cerrahi uygulanan
grup (n=19) olarak ayrildi. Ortalama yas, EVAR grubunda 71,8 (+8,3) , agik cerrahi
grubunda,67,8 (+8,7) olup toplam yas ortalamasi1 70,3 (+8,6) olarak tespit edildi. Erkek
cinsiyet, EVAR grubunda 29 (%93,5), acik cerrahi grubunda 18 (%94,7), toplamda 47 (%94)
olarak saptandi. Ortalama anevrizma ¢ap1, EVAR grubunda 6,69 (£1,27) cm, agik cerrahi
grubunda 7,26 (+1,84) cm, toplamda ise 6,9(+1,5) cm olarak tespit edildi. DM, EVAR
grubunda 7 (%22,6), agik cerrahi grubunda 1 (%5,3), toplamda 8 (%16) hastada saptandi. HT,
EVAR grubunda 19 (%61,3), agik cerrahi grubunda 8 ( %42,1), toplamda 27 (%54) hastada
tespit edildi. Sigara kullanimi, EVAR grubunda 12 (% 38,7), agik cerrahi grubunda 7 (%36,8),
toplamda 19 (%38) olarak belirlendi. KAH, EVAR grubunda 15 (% 48,4), agik cerrahi
grubunda 7 (%36,8), toplamda 22 (%44) hastada mevcut idi. KBY, EVAR grubunda 5
(%16,1), acik cerrahi grubunda 1 (%5,3), toplamda 6 (%12) hastada tespit edildi. Hastalarin
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basvuru sirasindaki semptomatik olup/olmama durumu da arastirmaya dahil edildi. EVAR
grubundaki 25 (%80,6) hastanin, agik cerrahi grubundaki 13 (%68,4) hastanin, toplamda ise

38 (%76) hastanin islem 6ncesi karin agris1 sikayeti mevcut idi.

EVAR(n=31) Acik P degeri Toplam(n=50)
cerrahi(n=19)
Yas 71,8+8,3 67,8+8,7 0,226 70,3+8,6
Erkek cinsiyet 29 (%93,5) 18 (%94,7) 0,864 47 (%94)
Anevrizma ¢api(cm) 6,69+1,27 7,26+1,84 0,423 6,9+1,5
DM 7 (%22,6) 1 (%5,3) 0,105 8 (%16)
HT 19 (%61,3) 8 (%42,1) 0,186 27 (%54)
Sigara kullanimi1 12 (%38,7) 7 (%36,8) 0,895 19 (%38)
KAH 15 (% 48,4) 7 (%36,8) 0,425 22 (%44)
KBY 5 (%16,1) 1 (%5,3) 0,251 6 (%12)
Karin agrisi 25 (%80,6) 13 (%68,4) 0,326 38 (%76)

Tablo 7: Demografik veriler

EVAR ve agik cerrahi uygulanan hasta gruplar1 karsilastirildiginda hastalarin
demografik verileri ve risk faktorleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi. (p>0,05)

Operatif ve Perioperatif Veriler

Operatif ve perioperatif (ilk 30 giin) veriler her iKi grup ve tiim hastalar bazinda
degerlendirildi. Hastanede yatis siiresi, EVAR grubunda ortalama 13,1 (+6,1) giin, a¢ik
cerrahi grubunda ise ortalama 18,7 (+9) giin, toplamda ise ortalama 15,2 ( +7,7) giin olarak
saptand1. Yogun bakimda kalis siiresi, EVAR grubunda ortalama 1,9 ( £2,6) giin, agik cerrahi
grubunda ortalama 3,2 (+4,4) giin, toplamda ise ortalama 2,4 (+3,4) giin olarak tespit edildi.
Operasyon sirasinda ve perioperatif donemde hasta i¢in kullanilan ortalama kan transfiizyonu,
EVAR grubu igin ortalama 2,4 (+3,1) {inite, agik cerrahi grubu i¢in 6,1 (£5,3) {inite, toplamda
ise ortalama 3,7(+4,4) inite olarak saptandi. EVAR grubundaki toplam 3 hastanin birinde
ABY, digerinde AF, otekisinde ise AF ve MI gelisen perioperatif komplikasyonlardi. A¢ik
cerrahi grubunda ise 2 hastada pndmoni saptandi. Sonug olarak, perioperatif komplikasyonlar
EVAR grubunda 3 (% 9,7) hastada, a¢ik cerrahi grubunda 2 (%10,5) hastada, toplamda ise 5
(%10) hastada saptandi. Perioperatif donemde mortalite, EVAR grubunda 2 (%6,4) hastada
goriildii, agik cerrahi grubunda ise higbir hastada goriilmemis olup toplamda ise 2 (% 4)

hastada saptanmustir.
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EVAR Acik P degeri | Toplam (n=50)
(n=31) cerrahi
(n=19)

Hastanede ortalama yatis siiresi (giin) 13,1+6,1 | 18,7+9 0,020* 15,2+7,7
Yogun bakimda ortalama yatis siiresi 1,9+2,6 3,2+4,4 0,002* 2,44+3,4
(giin)
Kan transfiizyonu (iinite) 2,4+3,1 6,145,3 0,003* 3,7+4.,4
Komplikasyon 3(%9,7) | 2(%10,5) |0,923 5 (%10)
Mortalite 2 (%6,4) | 0 (%0) 0,258 2 (%4)

Tablo 8: Opearitif ve perioperatif veriler

EVAR ve agik cerrahi uygulanan gruplarin operatif ve perioperatif sonuglari
karsilastirildiginda, kaydedilen komplikasyon ve mortalite degerleri bakimindan anlamli fark
bulunmamaistir (p>0,05). Ancak, EVAR ve agik cerrahi uygulanan gruplarin hastanede ve
yogun bakimda ortalama yatis siireleri ile yapilan kan transflizyonu miktar1 arasinda anlamli
fark oldugu ve farkim her ii¢ degisken i¢in de EVAR grubundaki hastalar lehine oldugu
bulunmustur (p<0,05). EVAR grubundaki hastalarin hastanede ve yogun bakimda ortalama
yatis siireleri daha kisa olup, hasta i¢in kullanilan kan transfiizyonu sayis1 daha azdur.
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Gruplara iliskin frekans ve viizde dagihmlan

FVAR(n=31)  AcikCerahi(n=19)  Toplam (N=50)

Degisken Grup
f 0o f L] f 04
Cinstyet Kadin 2 6.3 1 3.3 3 6.0
Erkek 29 033 18 047 47 040
DM Yok pr | 714 13 047 42 84.0
Var 7 226 1 3.3 8 16.0
HT Yok 12 38,7 11 379 23 46,0
Var 19 613 g 12.1 27 34.0
Sigara bullamm Yok 19 61.3 12 63,2 il 62.0
Var 12 38,7 7 36,8 19 380
KAH Yok 16 3.6 12 63,2 28 36,0
Var 13 484 7 36,8 22 40
EBY Yok 26 83,9 13 047 LE] 53.0
Var 3 16.1 1 3.3 6 12.0
Kann agnst Yok i] 194 i] 316 12 240
Var 25 80.6 13 684 38 76.0
Komplikasyon Yok 28 0.3 17 89.3 43 00.0
Var 3 a7 2 10.5 3 10,0
Mortalite Yok 29 03.6 19 100.0 48 06.0
Var 2 64 2 40

Tablo 9: Frekans ve ylizde dagilimlari
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5. TARTISMA VE SONUC

Abdominal aort ¢apinin > 3cm olmasi anevrizmatik dilatasyon olarak tanimlanar.
Abdominal aort anevrizmasi genellikle arteriyel intimayi etkileyen aterosklerotik
degisikliklerin neden oldugu lokalize dilatasyondur. Infrarenal aort anevrizmalar1 gergek
anevrizmalar icinde en sik goriilen anevrizma tipidir. infrarenal aortada medial elastin
tabakanin daha az kalinlikta bir katman olmasi, aort capmin kiigiiliip vaso vasorumlarin
sayisinin azalmasi, anevrizmalarin bu bolgede daha gok yerlesim gostermesine zemin
hazirlamaktadir. (59)

AAA insidansi 21-36/100 000 kisi-yil olarak bildirilmekle birlikte, bu oranin galisilan
popiilasyona gore degistigi ve yasla dogru orantili olarak arttig1 tespit edilmistir. (332)
Koroner arter hastaligi, pulmoner ve renal disfonksiyon gibi yandas hastaliklar, bu olgularda
komplikasyon goriilme oraninin genglere gore daha yiiksek olmasinin 6nemli nedenleridir.
Prevalansi tiim popiilasyonda %1-4’tiir ve 6zellikle 60 yas sonrasi artis gosterir (%4-11).
Farkl yazarlara gére AAA nedeniyle opere olan olgularin %4- %13l 80 yasin listiindedir.
AAA i¢in bilinen risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, ailede AAA Oykiisii, viicudun bagka
bir bolgesindeki arteriyel anevrizmalar (femoral, popliteal), sigara kullanimi, KAH, PAH,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve KOAHdir. (6) AAA’lar1 erkek cinsiyet ve KOAH
birlikteligiyle kuvvetle ilgilidir. Bu birliktelik sigara kullaniminin neden oldugu elastin
yikimiyla alakalidir. (11, 333) AAA prevelansinin ve risk faktorlerinin degerlendirildigi
73450 hastay1 iceren kohort calismasinda AAA saptanan hastalarda sigara i¢imi insidansi
%75 olarak bulunmustur. (334) AAA saptanan 40 yas tizeri hastalarin gok biiyiik bir kisminda
arteriyel hipertansiyon bulunmaktadir. Hipertansiyon aort duvarinda asir1 mekanik ve
metabolik yiik olusur. (335) Hipertansiyon AAA zemininde gelisen riiptiir ve disseksiyon
acisindan da bagimsiz risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Periferik arter hastaliklarmin
degerlendirildigi Edinburg ¢aligmasida 1592 hastanin 34’iinde AAA ile periferik arter
hastalig1 birlikteligi kaydedilmistir. (336) Ailede AAA 6ykiisii bir diger risk faktoriidiir. (337)
AAA olgularinin biiyiik bir boliimiinde KAH tespit edilmistir. Bu nedenle asemptomatik
AAA vakalarinda bile elektif cerrahi yapilacaksa, kardiyak inceleme operasyon dncesi
gergeklestirilmeli ve girisim gerekiyor ise operasyon dncesinde yapilmalidir.

AAA ile ilgili semptomlar, genellikle komsu yapilara basi (sirt agrisi, abdominal
kramp), intraluminal trombiisiin neden oldugu embolizasyon ya da intermittan kladikasyo gibi
iligkili vaskiiler sikayetlerden olusur. Hastalar farkli semptomlardan yakmabilir,
asemptomatik olabilir ya da sok veya senkop ile bagvurabilirler AAA’s1 olan hastalarda sirt
agrisi, pulsatil kitle ve hipotansiyon hastalarmn yalniz %50’sinde bulunur. (281) Klinik
bagvurudaki bu farkliliklar tan1 koymada anamnezin etkinligini kisitlar. Fizik muayenede en
onemli tanisal bulgu karin muayenesi ile saptanan pulsatil kitle varligidir. Yapilan
calismalarda AAA tespiti i¢in karin muayenesinin duyarliligt %68, 6zgiilliigi ise %75°dir.
Anevrizmanin gapi arttik¢a karin muayenesi ile saptanabilme orani da artar. 4 cm’nin
altindaki anevrizma boyutlarda karin muayenesinin duyarliligi % 61 iken, 4 cm’nin
tizerindeki boyutlarda bu oran %75°tir. (164, 337)

AAA'h bir hastanin yasam beklentisi yeteri kadar uzunsa riiptiire bagl 6liim,
genellikle bu olgularin dogal seyrinin son noktasi olmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada tibbi
tedavi edilen AAA'lL, yasl olgularda ortalama yasam siiresi 2,5 y1l olarak bulunmus, 6lim
nedeninin ise %50 olguda anevrizma riiptiirii oldugu tespit edilmistir. (169) Anevrizma ¢ap1
ise riiptiir riskini etkileyen en dnemli faktorlerden biridir. Cap1 5 cm’den kiiciik
anevrizmalarda 5 yillik riiptiire bagl 6liim riski % 5-14 iken ¢ap1 5 cm’den biiyiik
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anevrizmalarda % 47-53 olarak bildirilmistir. (16, 18) Anevrizma ¢apimna bakilmaksizin tiim
hastalardaki 5 yillik riiptiir oran1 % 6- 15’lerdedir. (18) Anevrizma boyutuna ilaveten diastolik
hipertansiyon ve KOAH m riiptiir riskini artirdig1 belirtilmektedir. Anevrizmanin genisleme
hiz1 ve siiresi ise riiptiir riskine dogrudan etki eder. Anevrizmanin yillik genisleme hizi
tahmini olarak capin %10’u kadardir (315) ileri yas, sigara kullanim, kardiyak hastalik, inme
Oykiisii, hipertansiyon ve anevrizma i¢indeki trombiis miktarmin fazla olmasi genisleme hizini
etkileyen faktorlerdir.

Riiptiire AAA hizli tan1 konulmas1 gereken, tanmin atlandig1 zaman mortalitesi yiiksek
olan, erken miidahale ile morbidite ve mortalitesi azaltilabilen gergek bir cerrahi acildir. (219)
Riiptiire AAA’larinin biiyiik ¢ogunlugu hastaneye ulasamadan 6lmektedirler, hastaneye
sadece %10’unun canli ulasabildigi tahmin edilmektedir. (186) Agik cerrahi onarimda ve
perioperatif bakimdaki gelismelere ragmen riiptiire AAA agik onariminin mortalitesi %45-
50’lerde kalmaktadir. (97) Oysa elektif sartlarda agik cerrahi tedavi uygulanan abdominal aort
anevrizmalarinda ameliyat sonrasi 6liim oranlar1 gegmis yillara gére 6nemli 6l¢iide azalarak,
% 1-5 gibi daha diisiik seviyelere inmistir. (11, 64) Nonriiptiire ancak semptomatik olan,
anevrizmal kesenin siddetli genisleme gosterdigi olgular ortalama %23 gibi yiiksek bir
operatif mortaliteye sahiptirler. Akut genisleme riiptiiriin bir 6nciisii sayilmaktadir. (16)
Tirkiye i¢in belirtilmesi gereken 6nemli bir nokta abdominal AAA olgularin yaklasik
1/3’1iniin hastaneye riiptiire olduktan sonra ulagsmasidir. (112) Mortalite oranlarinin
azaltilmasinda en kolay ve ucuz ayagin tarama oldugu bir¢ok randomize kontrollii caligma ile
kanitlanmistir ve riskli popiilasyonda anevrizma taramasiin riiptiir insidansini azalttigi
gosterilmistir. (139, 140, 141, 5, 208) Bununla birlikte elektif cerrahinin mortalitesinin
onceden tahmin edebilmesi i¢in, risk siniflamasi yapilmasinda fayda vardir. Steyerberg ve
ark. bu amagla elektif AAA cerrahisindeki bagimsiz risk faktorlerini inceleyerek bir risk
smiflamasi 6nermislerdir. Renal disfonksiyon ( kreatinin > 1,9 mg/dl), kardiyak hastalik,
akciger hastahi1 ve kadin cinsiyeti operatif mortaliteyi arttiran baslica faktorlerdir. Ileri yas
diger faktorler dikkate alinmadiginda tek basina mortalite {izerinde ¢ok etkili bulunmasa da,
birlikte bulunan ek hastaliklar ileri yasin bir risk faktorii olarak kabul edilmesine neden
olmaktadir. Seksen yas tizeri mortalitenin, agik cerrahide, yaklagik %3 civarinda oldugu
belirtilmistir. Yasl olgularda operasyona karar verirken, yiiksek olan ve her gegen yil artan
rliptiir riski ve zaman i¢inde artan anevrizmanin genisleme hizinin yaninda, tahmin edilen
elektif mortalite riski de, dikkate alinmalidir. Bu strateji sonucunda operatif risk faktorleri
bulunmayan yaslh bir olgunun, diisiik bir mortalite beklentisi ile opere edilmesi miimkiin
olacaktir. Terminal donemdeki malignite, kronik hastaliklar, ileri senilite ve demans ile yasam
beklentisi 2 yildan az olan asemptomatik olgularda tibbi takip uygun bir segenektir. Ancak bu
sayilan Ozellikleri tasimayan yaslh olgularda, cerrahi tedavi uygulanmasmin yasam siiresini
olumlu bir sekilde etkilemesi nedeniyle, operasyon onerilmektedir.

Yiiksek riskli yasli olgularda eger lezyon uygunsa uygulanabilecek bir diger tedavi
modalitesi de son yillarda giderek popiilarize olan endovaskiiler girisimdir. AAA tedavisinde,
endovaskiiler tedavi icin 1976 yilinda bir tedavi plan1 gelistirmeye baslanilmistir. 1988
yilinda balon-expandable stent kullanilmistir. Asil olarak endovaskiiler aort anevrizmasi
tamiri 1991 yilinda Parodi ve arkadaslari tarafindan kullanima sunulmustur. (266) Bu metot
greftin anevrizma igine floroskopik kontrol altinda, transfemoral yolla konulmasini ve
saglamlastirilmasini saglar. Stent greftlerin gelismesi ve ¢esitlenmesi endovaskiiler yolla
tedavi olan hasta sayisinin artmasina ve daha basarili sonuglar alinmasina yol agmistir. EVAR
giderek yayginlasmis ve gliniimiizde baz1 merkezlerde %60’a varan oranlarda uygulanir hale
gelmistir. Endovaskiiler tedavi planlandiginda hastanin anatomik ve fizyolojik durumuna
uyum saglayabilecek uygun stent greft se¢cimi ve uygulanacak stent greftin 6zelliklerini

82



bilmek biiyiik 6nem tasimaktadir. Anevrizma boynunun kisa olmasi, artmis aortik boyun
acilanmasi ve kivrimly, kalsifiye, dar iliak arterler 6nemli risk faktorleridir. Cesitli klinik
caligmalar iliak arter ile ilgili sorunlari basta olmak tizere, kotii anatomik 6zellikler nedeniyle
potansiyel endovaskiiler tedavi adaylarmin %30-60"ma stent greft uygulanamadigini
gostermektedir. Zor anatomik kriterlere sahip, 6rnegin Kisa veya agili proksimal aortik boyun,
aortik boyunda trombus varligi, major kalsifikasyon, iliak erisim damarinin dar ya da genis
olmasy, iliak tortiyozite veya okliizyon, aksesuar renal arterler gibi durumlar EVAR
tekniginde riski artirir ve islemi zorlastirir. Cesitli galismalar uygunsuz vaskiiler anatomiye
sahip hastalarda endoleak goriilme oraninin arttigini gostermistir. (202) Stent greft tasiyici
sisteminin dlgiisii ve esnekligi, tortiyoz olan ve kiigiik ¢apli iliak arterlerde, EVAR ile ilgili
komplikasyon agisindan, 6nemli bir risk faktoriidiir. (200)

Uygun anatomiye sahip yiiksek riskli olgularda, daha az invaziv olma, kisa
hospitalizasyon ve operasyon zamani, kisa yogun bakim siiresi, daha az kan transflizyonu
ihtiyaci, laporatomi yapilmamasi, aorta kross klemp konulmamasi, daha az komplikasyon ve
giinliik hayata hizl1 doniis EVAR i¢in sayilabilecek avantajlardanken; yiiksek maliyetli stent
greftler, sik radyolojik goriintiileme ihtiyaci, postoperatif tekrarlayan girisim olasiligi, girisim
sonrasi sik¢a goriilen endoleak, adjuvan prosediirler ve uzamis hasta takibi EVAR’n
dezavantajlaridir. (52, 290) EVAR ile ilgili esas sorun yontemin ge¢ donem sonuglarinin
heniiz tam olarak kesinlik kazanmamig olmasidir.

Literatiirde, EVAR ve agik cerrahi ile ilgili ve bu iki tedavi yontemini karsilastiran,
bir¢cok ¢alisma mevcuttur. Bunlara deginecek olur isek:

- Cok merkezli randomize bir arastirma olan DREAM (Dutch Randomized Endovascular
Aneurysm Repair) ¢alismasinda infrarenal AAA ¢ap1 5 cm ve tizerinde olan hastalar iki gruba
ayrilmis. 174 hastaya agik cerrahi, 171 hastaya ise EVAR uygulanmis. T{im hastalarin
%91,7’si erkek, ortalama yaslar1 70 imis. Hastalar 30 giin siireyle takip edilmis. Operatif
mortalite acik tamir grubunda % 4,6 iken EVAR grubunda % 1,2 olarak saptanmis, olusan
ciddi komplikasyonlar da eklendiginde bu oranlar sirasiyla % 9,8’¢ % 4,7 olarak saptanmus.
EVAR grubundaki hastalarin agik cerrahi grubundaki hastalara kiyasla; yogun bakimda ve
hastanede kalis sliresi, mekanik ventilasyon siiresi, yapilan girisimin siiresi, kan kayb1 miktari
ve yapilan kan transfiizyonu miktar1 daha diisiik seviyede saptanmis. Bu ¢aligmaya gore erken
donemde EVAR, acik cerrahiden {istiin bulunmus. (52)

- Ingiltere de yapilan EVAR 1 ¢alismasinda, 1999-2004 yillar1 arasinda, acik ya da
endovaskiiler tedaviye uygun, 60 yas ve tizeri, BT ile gosterilmis infrarenal aort ¢ap1 5,5 cm
ve tizerinde olan 1252 hastaya, randomize olarak agik ya da endovaskiiler tedavi uygulanmus.
Primer olarak mortalite ve anevrizma ile iliskili mortalite oranlar1 arastirilmis ve hastalar
prosediirii takip eden 5 yil boyunca ya da 6liime kadar, ortalama 6 yil takip edilmisler. Tiim
tedavi uygulanan hastalarin % 90,7’ si erkek, ortalama yaslar1 74 olarak bulunmus. MI,
stroke, 0liim olaylar1 agisindan yapilan inceme sonrasi kardiyovaskiiler olaylar acisindan
EVAR lehine daha diisiik oran bulunmus. (EVAR sonras1 %2,6, acik cerrahi sonras1 %3,2)
[statistiksel olarak bu fark anlamli degilmis. Ilk 24 aylik zamanda EVAR sonrasi
kardiyovaskiiler olaylar daha az goriiliirken, tiim zaman araliginda her 2 grup arasinda anlamli
fark yokmus. Bu ¢alismada randomizasyondan dort sene sonra sagkalim her iki grupta da
benzer ve yaklasik % 72 olarak g6zlenmis. Tiim gézlem boyunca mortalite: EVAR’da %7,5
kisi/y1l, agik cerrahide %7,7 kisi/y1l oraninda saptanmis. Anevrizma ile iligkili 6liim oranlar1
da benzer bulunmus; EVAR’da %1 kisi/y1l, agik cerrahide %1,2 kisi/yil. Yeniden girisim
oranit EVAR’da %35,1, acik cerrahide %1,7 olarak bulunmus. EVAR ve agik cerrahi arasinda
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prosediiral mortalite agisindan 6nemli fark tespit edilmis: EVAR’1n erken mortalitesi %1,8,
acik cerrahinin %4,3 olarak saptanmig. Ancak EVAR-1 ¢alismasinin en garpici tarafi 4 yilin
sonunda komplikasyon oranlarmin agik tamir grubunda % 9 iken EVAR grubunda % 41
olmasidir. Buna bagli olarak da tekrar girisim oranlar1 agik tamir grubunda % 6 iken EVAR
grubunda % 20 olarak gergeklesmis. Ayrica EVAR 1 ¢alismasinda maliyet agisindan 37
hastane verisi incelenmis; EVAR ve agik cerrahi yapilan hasta gruplari karsilastirildiginda
greft ile ilgili komplikasyon ve sekonder girisim EVAR grubunda daha sik goriilmiis ve daha
maliyetli bir islem oldugu sonucuna varilmis. (290, 207)

- Bir baska prospektif randomize ¢alisma olan EVAR 2 ¢alismasinda ise, komorbidite
nedeniyle acik cerrahi yapilamamis, endovaskiiler tedavi ya da medikal takip yapilan hastalar
karsilastirilmis. EVAR 2 ¢aligmasinda; infrarenal 5.5c¢m ve lizeri ¢apta anevrizmasi olan 404
hastaya incelenmis, 197 hasta EVAR i¢in randomize edilmis, 179’una EVAR uygulanmias,
207 hasta medikal takip edilmis. Medikal takip edilen hastalarin 70’ine sonradan anevrizma
tamiri uygulanmis. Primer sonuca gore hi¢bir hastada 6liim goriilmemis. Hastalar minimum 5
yil ya da Glene kadar, ortalama 3 yil siireyle takip edilmis. Operatif mortalite %7,3 (postop ilk
30 giin) olarak saptanmis. Anevrizma ile iliskili mortalite EVAR grubunda %3,6 kisi/y1l, takip
grubunda %7,3 kisi/y1l olarak bulunmus. Takip siiresince tiim mortalite iki grupta ayni
bulunmus: EVAR %21 kisi/yil, takip %22,1 kisi/y1l. Ancak bu ¢alisma EVAR grubundaki
anevrizmaya bagl 6liimlerin yaklasik yarisinin randomizasyondan sonra ama endovaskiiler
islemden 6nce oldugundan dolayi elestirilebilir. (210)

- OVER (Open Surgery Versus Endovascular Repair Veterans Affairs Cooperative Study),
calismasinda EVAR ve DREAM arastirmalariin sonuglarii desteklemistir. Calisma 881
hasta ile yapilmis. S5cm ve tizeri capta AAA’s1, 3 cm ve tizeri gapta AAA ile beraber iliak
anevrizmasi da olan ve 4,5 cm ve tizeri ¢apta hizl biiyiiyen AAA’s1 olan emekliler ¢calismaya
dahil edilmis. Endovaskiiler ya da cerrahi tedavi uygulanmis tiim vakalarin primer uzun
donem sonuglarinda, mortalite oranlari, DREAM ve EVAR c¢alismasindakilere benzer
bulunmus. Hastalarin %99’dan fazlas1 erkek, %87’si beyaz, %95°1 sigara kullanicisiymis,
Temel demografik 6zelliklerinde fark yokmus, ortalama takip siireleri 1,8 yilmis. Mortalite
oranlart EVAR’da %7, agik cerrahide %9,8 olarak saptanmis. OVER ¢alismasinin ilging bir
sonucu da; iki grup arasinda ikincil tedavi girisimleri, anevrizma ile ilgili toplamda hastane
yatis siireleri arasinda fark olmamasiymis. Bunun nedeni de EVAR uygulanan olgularda
artmus ikincil endovaskiiler tamir oranlarinin yiiksek bulunmasi olmus. (329, 209)

- Fransa’dan ACE (Anevrysme de l'aorte abdominale: Chirurgie versus Endoprothese)
calismas1t EVAR’1 ve agik cerrahiyi mortalite ve komplikasyonlar yoniinden karsilastirmus.
Toplamda 299 hasta incelenmis olup bunlardan 149’una agik cerrahi, 250’sine ise EVAR
uygulanmis. Hastalar tedavi sonrasi 5 yi1l boyunca izlenmis. Yasama orani ve komplikasyon
orani agisindan agik cerrahi ve EVAR arasinda belirgin fark saptanmayip; sirasiyla oranlar;
1.y1lda 95,9% ve 93,2% , 3.yilda ise 85,1 ve 82,4 olarak bulunmus. Hastane mortalitesi ve
kiiciik komplikasyonlar agisindan da anlaml fark bulunmamis. Fakat EVAR grubunda tekrar
girigim orani istatistiksel agidan da anlamli olarak yiiksek bulunmus. (agik cerrahide 2,4% ,
EVAR’da 16%) (330)

- Toplam 98 merkezde, infrarenal AAA nedeniyle endovaskiiler tedavi olan, 2016 hastanin
incelendigi EUROSTAR c¢aligsmasinda prosediir sonrasi, 12 aylik donemde, ikincil girisim
gereksinimi %8,7 olarak bulunmus olup yillik kiimiilatif ikincil girisim oran1 1., 2., 3. ve 4.
yillarda sirasiyla %6, %8,7, %12 ve %14 olarak tespit edilmis. (Yillik ortalama ikincil girisim
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gereksinimi; %4,6 ) Bu sonuglara gore cerrahi ya da endovaskiiler tedavinin onerilmesi
acisindan EVAR’m uzun donem sonuglarinin takibi gerekmektedir. (263)

- Anderson ve ark.’larinin 2000-2002 yillar1 arasinda (2000 yilinda 137 hasta, 2002 yilinda
871 hasta) yapilan EVAR ve agik cerrahi tedavi karsilastirmasinda, yasli ve komorbiditesi
fazla hastalarda, EVAR lehine, daha diisiik postoperatif komplikasyon ve daha az operasyon
mortalitesi bulunmus. Hastane mortalitesi agik cerrahi i¢in %4.21, EVAR i¢in %0,8
bulunmus. (264)

- Lee ve ark.’nin 2001 yilinda yaptig1r, EVAR’1n ve acik cerrahinin perioperatif donemdeki
sonuc¢larmim karsilastirilmasinda (4607 hastaya acik cerrahi, 2565 hastaya EVAR uygulanmis)
koroner arter hastaligina bagli 6liimler EVAR uygulananlarda %1,3 oraninda goriiliirken, agik
cerrahi uygulanan grupta bu oran %3,8 bulunmus. (264)

- Elkouri ve ark.’nin 2004 yilinda iki iiniversiteye bagli bir {i¢iincii basamak damar
merkezinde yaptiklar1 calismada, abdominal aort anevrizmalarinda EVAR ve agik cerrahi
tamir sonrasinda perioperatif komplikasyonlar ve erken sonuglar arastirilmis. Bu amagla 261’1
acik cerrahiyle, 94’ EVAR’la tedavi edilen 355 hasta, son bes yilda retrospektif olarak
incelenmistir. Sonug olarak EVAR hasta grubunda; mortalitenin daha diisiik oldugu,
pulmoner, kardiyak ve grefte bagli komplikasyonlarin daha az goriildiigii saptanmis. Ancak
EVAR uygulanan hastalarda, bir y1l sonra greft agikligi oraninin daha diisiik olmasi nedeniyle
tekrar girigim ihtiyaci olacagi gosterilmis. (29)

- Ingiltere’deki UKSAT ve ADAM calismasinda 5,5 cm altindaki anevrizmalarda agik cerrahi
tedavinin medikal tedavi ve takibe {istlinliigii gosterilememistir. (265)

- Avustralya’da 1999-2001 yillar1 arasinda ASERNIP-S ¢aligmasinda EVAR ile tedavi edilen,
<5,5 cm altinda anevrizmasi olan, 961 hastanin 30 giinliik mortalitesi %1 olarak bulunmus.
5,5 em’den kiigiik AAA’nin endovaskiiler tedavisi sonrasi ¢ok iyi perioperatif sonuglar
bulunmus olsa da, orta ve uzun dénem takiplerde basari oranlari, tekrar girisim riski ve
anevrizma kesesinin genislemeye devam etmesi yiiziinden, diisiik bulunmus. Sagkalim 3 yillik
takipte %84 iken 5 yillik takip sonucu %52 olarak saptanmis. Hastalarin %15’inde anevrizma
kesesi genislemesinin devam ettigi bulunmus. (267)

Bizim yaptigimiz arastirmada, 2002 Ocak - 2014 Aralik tarihleri arasinda, elektif
olarak miidahale geregi dogan, non-riiptiire, 5cm’den biiyiik infrarenal abdominal aort
anevrizmasi bulunan, randomize olarak se¢ilmis 50 olgu incelenmistir. Hastalar EVAR ve
acik cerrahi uygulanan gruplar olmak {izere ikiye ayrilmistir. 31 hastaya EVAR, 19 hastaya
ise agik cerrahi uygulanmustir. Erken donem (ilk 30 giin) sonuglar, morbidite ve mortalite
oranlari, eslik eden ek hastalilar ve risk faktorleri retrospektif olarak degerlendirilip
karsilastirilmistir. incelenen demografik veriler; yas, cinsiyet, anevrizmanin ¢api, DM, HT,
KAH ve KBY idi. Ayrica sigara kulanim orani ve hastalarin miidahale dncesi karin agrisinin
olup/olmamasi da arastirmaya dahil edildi. Incelenen operatif ve perioperatif (ilk 30 giin)
veriler ise; hastaneden ortalama yatis siiresi, yogun bakimda ortalama yatis siiresi, hastaya
verilen kan transfiizyonu sayisi, operasyon sonrasi gelisen komplikasyonlar ve mortalite idi.
Incelenen hastalarda gelisen komplikasyonlar; MI, ABY, pnémoni ve atrial fibrilasyon idi.
Aragtirmamizda bu sayilan hastaliklardan herhangi birinin operasyon sonrasi hastada
gelismesi, o olgu i¢in komplikasyon miispet olarak kaydedilmistir.
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Aragtirmamizda elde ettigimiz verileri, literatiirde EVAR’1 ve agik cerrahi tedaviyi
karsilastiran baslica ¢caligmalar olan DREAM (52) , EVAR 1 (207), OVER (329) ve ACE
(330) ile karsilastiracak olur isek:

- Demografik veriler:

- Yas (ortalama)

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 71,8+8,3 67,8+8,7 0,226
DREAM 70,7+6,6 69,5+6,8 0,11
EVAR 1 74,1+6,1 74,046,1 -
OVER 69,6+7,8 70,5+7,8 -
ACE 68,9+7,7 70+7,1 -

Yaptigimiz arastirmadaki hasta gruplarinin yas ortalamasi literatiirdekiler ile
benzerdir, p degeri kendi arastirmamizda ve DREAM calismasinda hesaplanmis olup
istatistiksel olarak iki grup (EVAR ve acik cerrahi) arasinda anlaml fark saptanmamuistir.
Fakat yukaridaki tiim arastirmalara bakildiginda en diisiik yas ortalamasi1 67,8 olup, AAA’nin

ileri yas ile iligskilendirilebilecegi soylenebilir.

- Erkek Cinsiyet (%)

EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 93,5 94,7 0,864
DREAM 93 90,2 0,44
EVAR 1 90,3 91,1 -
OVER 99,3 99,5 -
ACE 100 98 -

Yaptigimiz arastirmadaki hasta gruplarindaki erkek cinsiyet yiizdesi literatiirdekiler ile
benzerdir. P degeri kendi arastirmamizda ve DREAM calismasida hesaplanmis olup
istatistiksel olarak iki grup (EVAR ve agik cerrahi) arasinda anlaml fark saptanmamustir.
Fakat yukaridaki tiim aragtirmalara bakildiginda erkek cinsiyetin AAA ile ytliksek oranda
birlikteligi mevcuttur, bu nedenle erkek cinsiyetin bir risk faktorii oldugu sdylenebilir.




- Anevrizmanm Ortalama Maksimum Cap1 (cm)

EVAR Acik Cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 6,6+1,27 7,26+1,84 0,423
DREAM 6,6+9,0 6,0+8,5 -
EVAR 1 6,4+0,9 6,5+1,0 -
OVER 5,7+0,8 5,7+1,0 -
ACE 5,5248,1 5,56+6,6 -

Yaptigimiz arastirmada hasta gruplarindaki (EVAR ve agik cerrahi), anevrizmanin
ortalama maksimum ¢api, literatiirdekilerden daha fazla bulunmustur. Muhtemelen
tilkemizdeki tarama programlarmin ABD’den ve Avrupa’dan daha zayif oldugu i¢in, hastalar
goreceli olarak daha gec tan1 almakta ve daha ge¢ miidahale edilmektedir. Bu nedenle
calismamizdaki ortalama degerlerin literatiirden daha yiiksek oldugu diisiiniilebilir. P degeri
sadece kendi arastirmamizda hesaplanmis olup istatistiksel olarak iki grup (EVAR ve agik

cerrahi) arasinda anlamli fark saptanmamastir.

- DM (%)

EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 22,6 53 0,105
DREAM 9,9 9,8 0,97
EVAR 1 9,8 11,0 -
OVER 22,5 22,9 -
ACE 13,3 19,5 -

Yaptigimiz arastirmada, hastalarda DM mevcudiyeti; EVAR grubunda literatiirden
yiiksek oranda bulunmus olup agik cerrahi grubunda literatiirden daha diisiik oranda
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda; EVAR grubundaki hastalarin yas ortalamasi ve eslik eden
ek hastaliklar, agik cerrahi grubuyla kiyaslandiginda, daha yiiksektir. Caliymamizda EVAR
uygulanan hasta grubunun daha yasl ve daha yiiksek riskli hasta grubu oldugunu
sOyleyebiliriz, DM yiizdesinin, acik cerrahi grubumuzdaki hastalara kiyasla, EVAR
grubumuzdaki hastalarda daha yiiksek ¢ikmasini da bununla iliskilendirebiliriz. P degeri ise
kendi ¢alismamizda ve DREAM c¢aligsmasinda hesaplanmis olup iki grup (EVAR ve agik

cerrahi) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamagtir.
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-HT

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz %61,3 %42,1 0,186
DREAM %57,9 %54 0,92
EVAR 1 148/82 mmHg 147/82 mmHg -
(ortalama deger) (ortalama deger)
OVER 133,6/75,8 mmHg 133,0/74,3 mmHg -
(sistolik/diastolik (sistolik/diastolik
ortalama deger) ortalama deger)
ACE %66 %63,8 -

Bizim ¢alismamizda, ayrica DREAM ve ACE arastirmalarinda; EVAR grubundaki
hastalara HT ’un, ag¢ik cerrahi grubundaki hastalara gore, daha yiiksek oranda eslik ettiginin
gormekteyiz. Yine bu sonuglar1 destekler nitelikte olmak iizere; EVAR 1 ve OVER
calismalarinda, EVAR grubundaki hastalarin ortalama sistolik tansiyon degerleri, agik cerrahi
grubundaki hastalara kiyasla daha yiiksektir. Bu ¢alismalar 1s1ginda HT nin AAA igin bir risk
faktorii olarak belirtilmesi gerektigi diisiiniilebilir. P degeri sadece bizim calismamizda ve
DREAM c¢alismasinda hesaplanmis olup, gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmamistir.

- Aktif Sigara Kullanimi (%)

EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 38,7 36,8 0,895
DREAM 64,9 54 0,07
EVAR 1 21,4 21,8 -
OVER 38,3 44,2 -
ACE 48,7 49,7 -

Yaptigimiz caligmada gruplardaki hastalarim, aktif sigara i¢icisi olma oranini literatiir
ile karsilastirdigimizda degisken sonuclar gormekteyiz. P degeri, calismamizda ve DREAM
aragtirmasinda hesaplanmis olup, EVAR ve a¢ik cerrahi karsilastirildiginda, istatistiksel

olarak fark anlamsizdir.




- KAH (%)

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 48,4 36,8 0,425
DREAM 40,9 46,6 0,71
EVAR 1 43,0 41,8 -
OVER 39,2 42,3 -
ACE* - - -

Bizim yaptigimiz arastirmada hasta gruplarindaki KAH varlig, literatiirdekiler ile
benzerdir, p degeri kendi arastirmamizda ve DREAM calismasinda hesaplanmis olup
istatistiksel olarak iki grup (EVAR ve acik cerrahi) arasinda anlaml fark saptanmamuistir.
*ACE caligsmasinda hastalar koroner arter hastaligi agisindan kendi i¢lerinde 3 farkli gruba
ayrilip degerlendirildigi i¢in bu tabloda karsilastirilmaya dahil edilmemistir.

- KBY
EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 0016,1 005,3 0,251
DREAM %7,6 %7,5 0,98
EVAR 1 102 mikromol/litre 102 mikromol/litre -
(serum kreatinin (serum kreatinin
ortalama degeri) ortalama degeri)
OVER 1,2 mg/dl 1,1 mg/dl -
(serum kreatinin (serum kreatinin
ortalama degeri) ortalama degeri)
ACE %14 %10,1 -

Bizim arastirmamizdaki hastalar1 KBY acgisindan literatiir ile karsilastiracak olur isek
sonuclar degiskendir. P degeri kendi arastirmamizda ve DREAM ¢alismasinda hesaplanmig
olup EVAR ve agik cerrahi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamastir.




- Operatif ve perioperatif (ilk 30 giin) veriler:

- Hastanede ortalama yatis siiresi (giin)

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 13,1+6,1 18,7+£9,0 0,020*
DREAM 6 13 <0,001*
EVAR 1 - - -
OVER - - -
ACE 5,845,5 10,4+8,3 <0,0001*

Calismamizdaki hasta gruplarinin hastanede yatis siirelerini literatiir ile karsilagtiracak
olur isek, hem EVAR hem de agik cerrahi grubumuzdaki hastalarin daha uzun siire hastanede
kaldigin1 sdyleyebiliriz. DREAM ve ACE ¢aligmalarma ek olarak kendi arastirmamizin
sonuglarma gore de, EVAR grubundaki hastalar acik cerrahiye kiyasla hastanede daha kisa
stire yatmaktadirlar. Bu {i¢ arastirmada da gruplar arasindaki fark i¢in hesaplanan p degeri

istatistiksel olarak anlamlidir. (*p<0,05)

- Yogun bakimda ortalama yatis siiresi (giin)

EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 1,9+2,6 3,2+4,4 0,002*
DREAM 0,66 3 0,001*
EVAR 1 - - -
OVER - - -
ACE - -

Kendi arastirmamizdaki hastalarin yogun bakimdaki ortalama yatis siirelerini literatiir
ile kargilagtiracak olur isek, hem EVAR hem de agik cerrahi grubunda daha uzun siire yogun
bakimda kalma siiresi tespit edilmistir. DREAM ve kendi ¢alismamizin sonuglar1 g6z oniine
alinarak, EVAR grubundaki hastalarm yogun bakimda kalis siirelerinin daha kisa oldugunu
sOyleyebiliriz. Her iki ¢alismada da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. (*p<0,05)
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- Kan transfiizyonu miktar1 (ortalama iinite)

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 2,4+3.1 6,145,3 0,003*
DREAM 0,09 (homolog kan 0,44 (homolog kan <0,001*
transflizyonu) transflizyonu)
EVAR 1 - - -
OVER - - -
ACE 0,2+0,9 2,1+4,0 <0,0001*

Calismamizda hastalara kullanilan kan transfiizyonu miktarini literatiir ile
karsilagtiracak olursak, hem EVAR hem de acik cerrahi grubumuz i¢in, daha fazla kan
transflizyonu yapildigimi soyleyebiliriz. DREAM, ACE ve kendi arastirmamizdaki sonuglara
gore; EVAR grubundaki hastalara, acik cerrahi grubundaki hastalara gore, daha az kan
transflizyonu yapilmistir. Bu ii¢ ¢aligmada da sonuglar istatistiksel olarak da anlamlidir.

(*p<0,05)

- Komplikasyon orani (%)

EVAR Agik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 9,7 10,5 0,923
DREAM 3,5 (ciddi sistemik 10,9 (ciddi sistemik 0,01*
komplikasyonlar) komplikasyonlar)
EVAR 1 12,6 ( greftle iligkili) | 2,5 (greftle iligkili) 0,001*
OVER - - -
ACE 2,6 0,67 -

Arastirmamizin giris ve amag boliimiinde de belirttigimiz gibi, calismamizda
incelenen komplikasyonlar hastalarda ilk 30 giin i¢ginde gelisen komplikasyonlardir ve burada
yiizde olarak verileri sunulmustur. Calismamizda EVAR grubunda toplamda 3 (%9,7) hastada
komplikasyon gelismistir. Bu hastalarin birinde AF ve MI, digerinde ABY ve 6tekisinde ise
AF gelismistir. A¢ik cerrahi grubunda ise 2 (%10,5) hastada komplikasyon gelismis olup bu




komplikasyon pnomonidir. Caligmamizda EVAR ve agik cerrahi grubunun karsilastirirsak,
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Literatiire baktigimizda ise, DREAM ¢alismasinda ilk
30 giinde gelisen ciddi sistemik komplikasyonlar incelenmis olup, EVAR grubu ile ac¢ik
cerrahi grubu karsilastirildiginda, EVAR grubunda komplikasyon orani daha azdir ve
istatistiksel olarak da bu veri anlamlidir. DREAM c¢alismasinda sistemik komplikasyonun
ciddiyeti konusunda © Society for Vascular Surgery/International Society for Cardiovascular
Surgery’ standartlar1 baz alinmistir. (331) EVAR 1 ¢alismasinda ise grefte bagl
komplikasyonlar 5 yil boyunca takip edilip incelenmistir. Sonuglara gore agik cerrahi
grubundaki hastalarm grefte bagli komplikasyon oranlari, EVAR grubundaki hastalarin
oranlarina gore daha diisiikk bulunmustur. Bu veriler istatistiksel olarak da anlamlidir. ACE
calismasinda ise hastanede gelisen postoperatif komplikasyonlar dikkate alinmistir. Bu
komplikasyonlar akut MI, parapleji, bobrek yetmezligi ve inmedir. ACE ¢alismasinda agik
cerrahi yapilan 149 hastanin birisinde akut MI gelismis olup EVAR yapilan 150 hastanin
4’iinde sayilan komplikasyonlardan en az biri geligsmistir. Sonucta ilk 30 giindeki sistemik
komplikasyonlar1 inceleyen literatiirdeki arastirmalara ve bizim ¢alismamiza bakacak olur
isek, DREAM c¢alismasinda EVAR lehine istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir.

- Mortalite (%)

EVAR Acik cerrahi P degeri
Kendi arastirmamiz 6,4 0 0,162
DREAM 1,2 4,6 0,10
EVAR 1 7,5 7,7 0,72
OVER 32,9 33,4 0,81
ACE 11,3 8 -

Bizim ¢aligmamizda ve DREAM calismasinda ilk 30 giinliik mortalite oranlar1
incelenmistir. Kendi arastirmamizda agik cerrahi grubunda mortalite saptanmamis olup,
EVAR grubunda 2 (%6,4) hasta kaybedilmistir. Bu hastalarin bir tanesinde HT, PAH, KAH,
SVH mevcuttu ve hasta sigara igicisiydi. Bu hastada operasyon sonras1 AF gelismis takiben
postoperatif 5.giinde akut MI sonrasi hasta acil koroner anjiografiye alinmis ve LAD’e stent
implantasyonu gergeklestirilmistir. Fakat hasta postop 11. giin kalp yetmezligi nedeniyle
kaybedilmistir. Olen diger hastada ise HT, SVH, DM ve KAH mevcuttu, ayrica hasta sigara
i¢icisiydi. Bu hastada operasyon sonrasi1 ABY geligsmis ve hasta postoperatif 13. giin yine
kardiak nedenlerle kaybedilmistir. DREAM galismasinda ise agik cerrahi grubundaki
mortalite oran1 EVAR grubundakinden daha yiiksek bulunmustur. EVAR 1 ¢alismasinda ise
hastalar 5 y1l boyunca incelenmis ve her iki grup arasinda mortalite oranlar1 benzer
bulunmustur. OVER ¢aligsmasinda ise hastalar yaklagik 6 yil boyunca takip edilmis ve yine
EVAR ile acik cerrahi gruplarinda mortalite agisindan benzer sonuglar elde edilmistir. ACE
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calismasinda, 5 yillik bir izlem sonucu, EVAR grubundaki mortalite oran1 agik cerrahi
grubundakinden yiiksek bulunmustur. Fakat bu ¢alismalarin hi¢ birinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir.

Sonug olarak bizim ¢alismamizda perioperatif donemde (ilk 30 giin), hastanede ve
yogun bakimda yatis siiresi, hastalara verilen kan transflizyonu miktari, agik cerrahi grubuna
kiyasla EVAR grubunda daha azdir ve bu fark istatistiksel olarak da anlamlidir. Boylece
erken donemde, EVAR’ n agik cerrahiye gore, belirttigimiz konularda, iistiin oldugunu
sOyleyebiliriz. DREAM ¢aligmasinda da hasta takip siiresi bizim ¢alismamizla aynidir. Su
bilgiyi de eklemek gerekirse; DREAM arastirmasinda; Operasyon siiresi, hastanin kan kaybi1
miktari, hastaya yapilan kan transflizyonu miktari, yogun bakimda kalis siiresi, postoperatif
mekanik ventilasyon siiresi, hastanede kalis siiresi, sistemik komplikasyonlar ve lokal-
vaskiiler veya greft ile iligkili komplikasyonlar, EVAR grubunda agik cerrahi grubuna gore
daha diistik oranda saptanmis olup, bu farklar istatistiksel olarak da anlamlidir. DREAM
calismasinin sonucuna gore; 5 cm’ den biiyilk AAA’s1 olan uygun hastalar i¢in EVAR acik
cerrahiye tercih edilebilir. Fakat uzun donemde, EVAR lehine olan bu avantajin korunup
korunmadigini saptamak i¢in takibe ihtiya¢ vardir. EVAR 1 calismasi ise 5 yillik bir siireci
kapsamakla birlikte, operasyon sonrasi ilk 6 ayda, anevrizma ile iligkili 6 liim orani agik
cerrahide EVAR’ a gore, istatistiksel yonden anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Fakat greft
ile ilgili komplikasyon ve tekrar girisim orani, zamandan bagimsiz olarak, EVAR grubu i¢in
daha yiiksek bulunmus olup bu deger istatistiksel olarak da anlamlidir. Bu ¢alismanin
sonucuna gore; EVAR, acik cerrahi ile kiyaslandiginda, daha diisiik operatif mortalite oranina
sahiptir. Fakat uzun dénemde, tiim nedenlere bagli mortalite ve anevrizma ile ilgili mortalite
oranlarinda, iki grup arasinda fark yoktur. EVAR grubu hastalarinda greft ile ilgili
komplikasyon ve tekrar girisim orani fazladir. Ayrica EVAR, ac¢ik cerrahiye gore daha
masrafli bulunmustur. OVER calismasinda ise hastalar yaklasik 6 yi1l boyunca izlenmistir.
Anevrizma ile iliskili, postoperatif ilk 30 giindeki, mortalite orani, EVAR grubunda acik
cerrahi grubuna gore daha diisiik oranda saptanmig olup sonug istatistiksel olarak da
anlamhdir. Fakat operasyon sonras1 donemde, EVAR grubunda anevrizma riiptiir oran1 agik
cerrahiye gore, istatistiksel yonden anlamli olarak, yiiksektir. Ttim 6liimler dikkate
alimdiginda ise, 70 yas alt1 hastalarin mortalite oranlari, 70 yas ve {istii hastalara gére daha
diisiik bulunmustur. Bu sonug istatistiksel olarak da anlamlidir. OVER c¢alismasinin sonucuna
gore; EVAR ve agik cerrahi uzun dénemde benzer sagkalim oranlarina sahiptir. Perioperatif
donemde EVAR’1n, bir kag y1l devam da eden, sagkalim avantaji mevcuttur, ama tamir
sonrasi riiptiir distindiiriictidiir. EVAR, uzun donemde, geng¢ hastalarda daha yliksek oranda
sagkalima neden olmustur, fakat EVAR’1n daha iyi sonug¢lar vermesi beklenen yaslh hasta
grubunda, bu avantaj saglanamamistir. ACE c¢alismasi ise 5 yillik izlemin bir tiriiniidiir. Bu
calismada EVAR; operasyon siiresi, postoperatif mekanik ventilasyon siiresi, operasyonda
kullanilan kan transflizyonu sayisi, postoperatif hastanede kalis siiresi agisindan agik
cerrahiden istiin bulunmus olup; tekrar girisim oran1 ve kalga tipi kladikasyo agisindan agik
cerrahiden daha basarisiz sonug vermistir. Veriler istatistiksel olarak anlamlidir. Kesi yeri
komplikasyonlar1 agisindan, agik cerrahi EVAR’a gore daha dezavantajli bulunmus olup bu
verinin istatistiksel yonden de anlami vardir.

Tiim bu ¢aligmalar ve kendi arastirmamiz sunu gostermistir ki: EVAR erken donemde;
hastanede ve yogun bakimda kalig siiresi, yapilan kan transfiizyonu miktari, komplikasyon ve
mortalite oranlar1 bakimindan, agik cerrahiden iistiindiir. Fakat zamandan bagimsiz olarak;
tekrar girigim, hastane masrafi, postoperatif riiptiir riski agisindan, agik cerrahi EVAR’ dan
daha iyi sonuglar saglamistir. Ayrica, erken donemde EVAR’1n goreceli olarak daha diisiik
olan mortalite oran, ilerleyen zamanlarda siirdiiriilememis olup uzun déonemde agik cerrahi ve
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EVAR grubu hastalarinin mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamuistir. Agik
cerrahi tamir veya EVAR seciminde, hastalari risk faktorlerine gore degerlendirmek 6nemli
bir rol oynamaktadir. Uzun zaman dilimindeki etkinliginin belirsizligi ve islem sonras takipte
getirdigi ylik nedeniyle endovaskiiler tamirin; 6zellikle agik cerrahi tamirin riskini arttiracak
yandas faktorlerin ve hastaliklarin eslik ettigi ileri yastaki hastalarda, eger anatomik Kkriterler
uygunsa, tercih edilebilmesi diisiiniilebilir. Uygun olmayan anatomik &zellikler varliginda
yapilacak EVAR; basarisiz sonug, agik cerrahi tamire doniis ve anevrizma riiptiirii olasiligini
arttirrr. Uygun anatomik 6zelliklere sahip hastalarda EVAR’1n ve agik cerrahinin erken
donem sonuglar1 karsilastirildiginda; girisim morbiditesini ve mortalitesini diislirmesi,
hastanede kalis siiresini azaltmasi nedeniyle EVAR umut vericidir. Ancak, uzun donem
sonuglarmin belirsizligi ve ge¢ komplikasyonlarin siklig1 nedeniyle yakin takip
gerektirdiginden, EVAR ancak anatomik kriterleri saglayan ve acik cerrahi tamir i¢in uygun
olmayan olgularda uygulanmalidir.
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