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OZET

Amagc: Calismamizin amact; son 16 yillik periyotta, klinigimize basvuran ve cerrahi tedavileri
yapilan, riiptlire ve nonriiptiire infrarenal abdominal aort anevrizma (AAA)’l1 olgularda, erken
ve ge¢ donem sonuglarin degerlendirilmesidir.

Materyal-Metot: Ocak 1996 - Ocak 2012 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran infrarenal
AAA’l toplam 53 hasta, 39 erkek, 14 bayan; yas ort 64.47+10.48 yil; dagilimi 24-94 yil
arasinda, retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 29’u riiptiir olmadan, 24’{ riiptiire olarak ameliyat edildi. Nonriiptiire
hastalardan biri kaybedildi. Riiptiire olarak ameliyat edilen 24 hastanin ise 12’s1 kaybedildi.
Nonrliptiire olarak, cogunlugu elektif sartlarda ameliyata alman hastalarda mortalite oram
%3.4 olmasina karsin, riiptiire olarak ¢ogunlugu acil sartlarda ameliyata aliman hastalarda
mortalite oran1 %50 idi.

Tartisma ve Sonug¢: Infrarenal AAA’larinda elektif ameliyat mortalitesi %]1-5
seviyelerindeyken, riiptiir gelistiginde mortalite %45-50’lere ulasmaktadir, hastaneye
yetisemeyenler hesaba katilinca mortalite %80-90’lar1 bulmaktadir. Bu nedenle, AAA’larinda
erken tani ile riiptiir gelismeden hastalarin tespit edilmesine yonelik olarak programlar
gelistirilmeli; ileri yas ve anevrizma geligsme riski yliksek kisilerde tarama testleri yapilmali ve
gereken hastalara yerinde ve uygun miidahaleler planlanmalidir.

Anahtar sozciikler: Abdominal aort anevrizmasi, mortalite, cerrahi tedavi, erken tani.
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ABSTRACT

Objective: The aim of our study is to evaluate the early and late outcomes of patients with
ruptured or nonruptured infrarenal abdominal aortic aneurysms (IAAA’s), who undergone
surgical treatment, admitted to our clinic during the last 16 years.

Methods: Fifty three patients, 39 males, 14 females; mean age 64.47+10.48 years; ranging
from 24 to 94 years, with infrarenal AAA, admitted to our clinic between January 1996 and
January 2012 were assessed retrospectively.

Results: 24 of patients were operated with rupture and 29 of them nonruptured. One of the
nonruptured patients died. 12 of 24 patients who way operated with ruptur died. While the
mortality rate for nonruptured patients, whose majority had elective operation was 3.4%, the
mortality rate 50% for patients with rupture whose majority underwent emergency operations.
Discussion and Conclusion: The mortality rate of elective operations is 1-5%, although
occur ruptur the mortality rate increases by up to 45-50%, and arrives at level of 80-90%
when patients died before arrival to hospital were taken into account in IAAA’s. For this
reason, the programs must be enhanced for the detection of patients with early diagnosis
before developing rupture, and screening tests must be performed in people with advanced
age and high risk of developing aneurysms, and appropriate interventions must be designed
for patients who require in abdominal aortic aneurysms.

Key words: Abdominal aortic aneurysm, mortality, surgical treatment, early diagnosis.



1- GIRIS VE AMAC

Aorta-Iliak Anevrizmalarin prevalansi, teshis ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ve
ileri yas populasyonunun artigina paralel olarak artis gostermistir. Gilinlimiizde gelisen
teknolojiye, ameliyat Oncesi degerlendirme, anestezi, cerrahi yaklasim ve postoperatif
bakimdaki iyilesmelere ragmen abdominal aort anevrizmalar1 (AAA), yiiksek riiptiir ve
mortalite oranlartyla ciddi saglik sorunu olmaya devam etmektedir.

Aorta-iliak anevrizmalar icinde AAA’lar1 en sik (%80) karsilastigimizdir. Siklig:
calisilan popiilasyona gore degismekte olup yasla birlikte artmaktadir (1). Prevalansi tiim
popiilasyonda %1-4’tiir ve oOzellikle 60 yas sonrasi artig gosterir (%4-11) (2, 3).
Patofizyolojisinde atherosklerotik degisikliklere bagli media tabakasindaki elastin ve kollajen
dejenerasyonu (kronik medial dejenerasyon) ve adventisial kalinlagsma rol oynar (4, 5). AAA
icin bilinen risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, ailede AAA Oykiisii, vucudun baska bir
bolgesindeki arteriyel anevrizmalar (femoral, popliteal), sigara kullanimi, KAH ve

hipertansiyondur (6).

Toplumda en sik 13. 6liim nedenidir ve 55 yas iizeri 6liimlerin %1.5’1 AAA riiptiiriine
baghdir. Bes yillik riiptiir riski 4 cm ve altindaki anevrizma ¢aplarinda % 10 civarindayken, 7
cm ve lizeri ¢aplardaki anevrizmalarda % 75’lerdedir (7). Anevrizma capina bakilmaksizin
tiim hastalardaki 5 yillik riiptiir oran1 % 6- 15’lerdedir (8). Yeni serilerde ¢ap1 5 cm’den kiiciik
anevrizmalarda 5 yillik riiptiire bagh olim riski % 5-14 iken ¢ap1 5 cm’den biiyiik
anevrizmalarda % 47-53 olarak bildirilmistir (8, 9). Aciktir ki AAA’nda riiptiir ve buna bagl
Oliim oranlar1 diger bircok sebeple birlikte ¢ap artisiyla da dogru orantilidir. Hastalarin % 47-

64’1 riiptiirden sonra hastaneye yetisemeden 6lmektedir (8, 9).

Hastaneye yetisip acil girisim uygulanan hastalarda ise perioperatif mortalite riski % 40-

50’lerdedir. Oysa elektif sartlarda cerrahi tedavi uygulanan abdominal aort anevrizmalarinda



ameliyat sonrast 0liim oranlar1 gecmis yillara gore 6nemli lgiide azalarak % 1-5 gibi daha
diisiik seviyelere inmistir (10, 11). Ancak, iilkemizde abdominal aort anevrizmasi nedeniyle
cerrahi uygulanan hasta oraninin ¢ok diisiik olmas1 tan1 yontemlerinin heniiz yeterli diizeyde

kullanilamadigimi ve bir¢cok hastanin tan1 konamadan kaybedildigini gostermektedir.

Abdominal aort anevrizmalarinda kronik obstriiktif akciger hastaligi, diabetes mellitus,
renal disfonksiyon gibi sistemik hastaliklarin yan1 sira yas, cinsiyet gibi faktorlerin de
ameliyat sonrasi prognozu etkiledigi birgok ¢alismada gosterilmistir (12, 13). Cap1 5 cm’nin
altinda olan AAA’larinda erken donemde miidahalenin ameliyat sonrast 6liim oranlarini
azalttig1 belirlenmistir (14). Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinda ise ameliyat sonrasi
Olim orami degisik serilerde %20 ile %80 arasindadir (15). Bu oranin bu denli yiiksek
olmasindaki en Onemli etken ise hastaneye bagvurma sirasindaki hastanin genel fiziki

durumudur (16).

AAA'larin riiptiire olmasma sebep olan etkenler kesin olarak bilinmemesine ragmen
anevrizma ¢api ile riiptiir direk iliskilidir. Ozellikle 6 cm ¢aptan sonra riiptiir ve buna bagl ani
Olim oranlar1 hizla artar. Riirtiir anevrizmal damar duvarindaki hasara bagli olarak duvar
mukavemetinin azalmasi, Laplace yasasi geregi genis anevrizmal capin ve hipertansiyonun
duvar gerilimini artrmasi sonucu olusur (11). Riiptiire aortik anevrizmalarin aortik duvar
analizinde proteolitik aktivitenin arttigi goriilmiistiir (17). Cesitli calismalarda capa bagl
olarak riiptiir riskinin arttig1 gosterilmis ve bunun yaninda diastolik hipertansiyon, KOAH,
bronsektazi, sigara ve pozitif aile dykiisiiniinde riiptiir riskiyle ilgili oldugu belirtilmistir (11,
18). Riiptiir riski ve operasyon endikasyonu belirlemede tartigmali goriisler mevcuttur.
Semptomatik anevrizmali hastalarda genellikle operasyon Onerilmektedir. Asemptomatik
hastalarda ¢ap1 4-6 cm olan anevrizmalar i¢in 3-6 aylik ultrasonografi ile ¢ap takibi ve 6 aylik
izlemde anevrizma c¢apmin 0.5 cm'den fazla genisledigi olgularda operatif tamir

onerilmektedir (9, 19). Diger bir gbriise gore; 4-5 cm ¢apli anevrizmali olgular geng ve diisiik



operatif riske sahiplerse elektif tamir edilmeli, ¢ok yasl ya da yliksek riskli olgularda ise
elektif cerrahi i¢in anevrizma ¢apinin 6-7 cm olmasi beklenmelidir. Asemptomatik olup en az
4 cm ve iizeri ¢apa sahip olan ve infrarenal bolgede normal aort ¢gapinin iki katina varmig olan
anevrizmalar ve komplikasyon gelismis (embolizm, trombus, fistiilizasyon v.s.) anevrizmalar
capa bakilmaksizin opere edilmelidir. Ayrica dissekan, false, mikotik veya sakkiiler
anevrizmalarda da ¢apina bakilmaksizin operasyon endikasyonu vardir (20).

RAAA'larimin cerrahi onarim mortalitesindeki ve maliyetindeki yiikseklik, elektif
AAA'larma yaklasimda ufak c¢apli (<5 cm) anevrizmalarda erken cerrahi onarimi
disiindiirsede; erken cerrahi uygulanan ve USG ile takip edilen 4-5 cm ¢apmda anevrizmali
hastalarin karsilastirildigi "The UK Small Aneurysm Trial Participans" randomize kontrolli
calismasinin sonuclarinin dikkate alinmasi dogru olacaktir (21).

RAAA sonrasi cerrahi tamir yapilmazsa 6liim ka¢milmazdir. % 80'1 6 saat, % 50'si 24
saat,% 30'u 6 giin, %10'v 6 hafta yasayabilir. 3 aydan fazla yasayanlar bilinmemektedir.
Opere edilip hayatta kalanlarin uzun dénem prognozu iyidir ve elektif AAA'l1 hastalarla
karsilastirilinca 6nemli bir fark yoktur. RAAA tamiri sonrasi ge¢ dliimlerin en sik (% 38)
sebebi koroner arter hastaligidir (11). Postoperatif takipte koroner arter hastaligina yonelik
yapilacak tetkikler hastalarin yasam kalitesini artiracaktir.

Calismamizin amacy; Atatiitk Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Kliniginde Infrarenal AAA nedeniyle Ocak 1996- Ocak 2012 yillar1 arasinda opere edilen 53
olgunun retrospektif ve prospektif olarak incelenmesidir. Neticede hastalarin ameliyat 6ncesi
ve sonrasi klinik 6zelliklerinin tespit edilmesi, bu klinik o6zelliklerin riiptiir, mortalite ve
morbidite ile iligkisinin arastirilmasi, riiptiire ve nonriiptiire olarak tedavi ettigimiz vakalarin
karsilagtirilmasi, literatiir 151g81nda tedavi yaklasimimizin gézden gegirilmesi ve cerrahi tedavi

sonuglarimizin erken ve ge¢ donemde degerlendirilmesi amag¢lanmaktadir.



2- GENEL BIiLGILER

2-1: Tarihsel Gelisim

Anevrizmalarla ilgili ilk bilgiler Ebers Papyrus tarafindan yazilan ve arterlerdeki
travmatik anevrizmalarin anlatildigi metinlerdedir. Anevrizma terimini ilk kullanan ise
Yunanl bilim adam1 Galen’dir. Yunanca “aneurysma” kelimesinden tiiretilmistir ve anlami
genisleme demektir. Galen anevrizmay1 basingla kaybolan lokalize pulsatil sislik olarak tarif
etmigtir (11).

Antyllus (MS 200) anevrizma kesesini proximal ve distalden ligatiire ederek kese i¢indeki
kan veya pihtiy1 bosaltmistir.

Hollandali anatomist Andreas Vesalius (16. yy) abdominal aortik anevrizmanin ilk
tanimin1 yapmistir (22). Lancisi 1728°de anevrizmalarin etyoloji ve patolojileri hakkinda vaka
takdimleri yapmais, yine ayni yil Nicols kardiovaskiiler fizyoloji ve hastaliklar1 anlatan, aortik
diseksiyonu tanimlayan ve arterlerin fizyolojisi, innervasyonu, otonom sinir sistemi ile ilgili
kan basinci kontrolii ve hipertansiyonla ilgili genis bilgiler veren makaleler yayinlamistir (23).

John Hunter (18. yy) ve Astley Cooper (19. yy) yaptiklar1 cerrahi miidahalelerle tarihe
aortik cerrahide ilkler olarak ge¢mislerdir (22, 24). Aort cerrahisinde ilk teknikler ligasyon,
intraluminal tel yerlestirilmesi ve aort ¢evresinin sarilarak fibrosis olusturulmasi seklinde idi.
Alexis Carrel’in greftlerin deneysel kullanimima yaptig1 katkilar ile kalp ve damar
cerrahisinde temel operatif tekniklerde onemli gelismeler yasanmaya baslanmistir (25).

IIk basarili AAA cerrahisi 1951 yilinda Dubost tarafindan yapilmistir. Infrarenal
seviyede anevrizmayi rezeke ederek aortik homogreft yerlestirmistir (26). Takip eden yillarda

homogreftlerin dezavantajlarmin  ortaya c¢ikmasiyla sentetik greftler gelistirilmistir.



Blackmore, Debakey ve Voorhes gelistirdikleri sentetik greftlerle, aort cerrahisinde doniim
noktast olusturmuslardir (27).

Gibbon’un Onciiliigiinde kalp- akciger makinesinin gelistirilmesinden (28) sonra Cooley
ve Debakey assendan aort ve arkus aort anevrizma tamirini gergeklestirerek 50’11 yillara
damgalarmi vurmuglardir. Yine Debakey’in asendan ve arkus aorta tamiri, distal arkus aorta,
aort diseksiyonu ve genel aorta cerrahisine katkilar1 unutulmazdir (29-31).

Torakoabdominal aort anevrizmalarinin tamirinde gelistirdigi tekniklerle Crawford
damar cerrahisinin en énemli isimlerinden biri olmus, Marfan sendromu ve aort disseksiyon
cerrahisinde 6nemli girisimleri olmustur (32-34).

Creech 1960’11 yillarda intraliiminal greft yerlestirilerek endoanevrizmorafi ile AAA
onarmmini gergeklestirmistir (35).

Griepp ve Ergin’in 1975 yilinda derin hipotermi ve total sirkiilatuar arresti kullanarak
proksimal aort cerrahisi uygulamalar1 ve Parodi’nin 1991 yilinda transfemoral endovaskiiler

grefti AAA’da kullanmas1 Aort Cerrahisinin son doniim noktalaridir (36).

2-2: Aort Anatomisi

Sol ventrikiil tabanindan ¢ikan Aort sistemik dolagimin ana arteryel yapisini olusturur.
Aort sol ventrikiil ¢ikim yolundan basladiktan sonra yukariya yonelir, sola ve dorsale dogru
bir ark yapar. Aort daha sonra toraksin i¢inde asagiya inmeye baslar ve kolumna vertebralisin
solunda kalir. Abdominal bosluga diyaframdaki hiatus aortikusu gecerek girer, L4 seviyesinde
iliak bifurkasyona kadar uzanir. Anatomik olarak 5 boliimde incelenebilir (37).

2-2-1: Aort Kokii

Hem sol ventrikiil hemde aortun bir pargasidir. Bu boliim 1.5- 2 cm uzunlugundadir ve
aortik anulus, aortik leafletler, sinlis valsalvalar, koroner ostiumlar ve sinotubuler

junction’dan olusur.



Sag ve nonkoroner leafletler arasinda sag fibroz trigon bulunur ve bu trigon ileti yollar1
ile komsudur. Sol ve nonkoroner leafletler arasindaki sol fibréz trigon ise mitral kapagin
anterior leafleti ile devamlilik gosterir. Sag ve sol leafletler arasinda ise sag ventrikiil ¢ikim
yolu ile komsu fibroz trigon vardir.

2-2-2: Asendan Aort

Aortun ilk 5-5.5 cm’lik kismidir. Sinotubuler junction ile innominate arter baslangici
arasindaki bu kisim oblik olarak yukar1 ve saga seyir gosterir sag kenar1 sternumun hemen
altindadir ve timik doku kalintilar1 ile komsudur. Arkada sag pulmoner arter ve sag ana brons
ile sag yan ve arkada vena cava superior ile sol tarafinda pulmoner arter ile komsudur.
Aortanin bu parcasi tamamiyla perikard ile sarilidir (37, 38).

2-2-3: Arkus Aort

Cikan aortanin devamidir, innominate arterin baslangicindan sol subklavyen arterin
bitimine kadar olan bu kisim 4.5 cm uzunlugundadir ve superior mediastende yer alir.
Manibrium sterni arkasinda ikinci sag sternokostal eklemin {ist kenar1 hizasinda bagslar, arkada
T4 seviyesine kadar uzanir, buradan sonra inen aorta olarak devam eder (38). Arka ve sag
tarafinda trakea, osefagus ve duktus torasikus bulunur (37). On tarafinda solda sol akciger ve
sol frenik sinir, sol vagal sinir, sol vagusun ve sempatik trunkusun kardiyak dallar1 bulunur.
Arkus konkavitesi igerisinde pulmoner arter bifurkasyonu, sol ana bronsg ve sol rekiirren sinir
yer almaktadir (37). Arkus aortanin dallar1 brakiosefalik arter (innominate arter), sol ana
karotis arteri, sol subclavian arterdir (38).

2-2-4: Desandan Aort

Posterior mediastende T4- 12 arasinda yer alir, 20 cm uzunlugundadir. Vertebral kolonun
sol on yaninda asagiya dogru uzanir, asagiya dogru indik¢e mediale dogru yonelir ve vertebral
kolonun 6n yiiziine geger. T12 alt sinir1 seviyesinde diyaframim hiatus aorticusundan gegerek

abdomene girer ve buradan sonra abdominal aorta admi alir (38). On tarafta sol akciger ile



distal kisimda her iki akciger ile arkada son yedi torasik vertebra ile hemiazigos venleri ile
komsuluk yapar (37). Inen aortanimn torakal boliimii gdgiis duvarina giden parietal (interkostal,
siiperior frenik, aberan arterler) ve toraks boslugundaki organlara giden visseral (perikardial,
bronsial, ozefagial) dallar1 verir (38).

2-2-5: Abdominal Aort

Diyaframdaki hiatus aorticustan gecerek abdomene giren aorta buradan itibaren
abdominal aort admi alwr. T12- L4 arasinda yaklasik 15 cm uzunlugundadir. Peritonun
arkasinda ve lumbar vertebra korpuslarmin 6n yiizlerinde seyrederek asagi dogru uzanir. L4
seviyesinde median sakral arter dalin1 verir ve bifurkasyonu olusturarak iliak arterlerle devam
eder. Abdominal aortanin dallar1 inferior frenik arter, ¢dlyak trunkus, orta suprarenal arter,
superior mezenterik arter, renal arterler, testikiiler veya ovarian arterler, inferior mezenterik

arter, lumbar arterler ve ana iliak arterlerdir (37).

2-3: Aort Histolojisi
Damarlar kalbe yakmlik ve maruz kalmman basing degisimlerine verilecek yanita bagli
olarak farkli duvar yapilarma sahiptirler. Aort kalbe yakinligi nedeniyle yiiksek basing
degisimleriyle karsilasan, viicudun en genis caplh arteridir. Damar duvari igcten disa dogru
tunika intima, tunika medya ve tunika adventisya olmak {izere li¢ tabakadan olusur. Aort
ve benzeri arterler ( brakiyosefalik, ana karotid, subklaviyan, ana iliak ve pulmoner arterler)
tunika medyadaki elastin lamelleri’nin zenginligi nedeniyle elastik arter olarak
adlandirilirlar (39).
Aort duvari; endotelyal hiicreler, diiz kas hiicreleri, kollajen ve elastini de igeren
ekstraselliiler matrix proteinlerinden olusan major ve kalp kapagi interstisyel hiicreleri ile

vaskiiler dentritik hiicrelerden olugan mindr bilesenlerden olusur (38).



2-3-1-1: Endotelyal Hiicreler
Tunika intimada bazal lamina iizerine oturan tek katli yassi epiteldir. Arter duvar
biitlinliigiinii saglar, kan ile aort duvar1 arasinda diffiizyon bariyeridir. Prostosiklin ve heparin
siilfat sentezleyip salinimini yaparak intakt endotelyal yiizeyler i¢in trombosit yapigsma ve
kiimelesmesini onler. Endotel hiicreleri, tip 11, IV, V kollajenleri, laminin, endotelin, nitrik
oksit ve von Willebrans faktoriide sentezler ve salgilarlar. Nitrik oksit, endotelin ve
anjiotensin Il wvaskiiler tonus diizenleyicileridir. Anjiyotensin-converting enzim (ACE),
bradikinin, serotonin, prostaglandinler, trombin ve norepinefrin gibi maddeleri inaktive eden,
membrana bagli enzimlere sahiptirler. Lipoproteinleri pargalayan lipoprotein lipaza
baglanirlar. Endotel hiicreleri salgiladiklar1 biiylime faktorleri ve sitokinler araciligiyla diiz
kas hiicreleri ile etkilesim halindedirler(38).
2-3-1-2: Vaskiiler Dentritik Hiicreler
Intima tabakasinmn subendotelyal kisminda yerlesimlidirler. Hem endotelyal hem de
vaskiiler diiz kas hiicreleri ile iliski halindedirler. Immiinohistokimyasal tamimlamada énemli
rol oynayan molekiillere sahiptirler. Esas gorevleri antijen sunumunda oynadiklar1 roldiir.
Hiicreler aras1 adezyondan sorumludurlar. Bazi dentritik hiicrelerin atherosklerozda kopiiksi
hiicrelere doniistiigline inanilir (38).
2-3-1-3: Diiz Kas Hiicreleri
Tunika medya tabakasmi 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 anlagilmistir.
Kontraktil 6zelligi 6n planda olanlar bazal membran ¢evresinde yerlesmislerdir ve ¢cok sayida
miyoflaman igerirler. Sentez fonksiyonu 6n planda olan diiz kas hiicrelerinde myofibril

komponentleri azalmistir ancak kontraktil fonksiyonda onemli katkilar1 olan kollajen ve



elastini sentezlerler. Ayrica endokrin ve parakrin fonksiyona sahip bir¢ok mediatdriin sentez
ve salinimini saglarlar (38).

2-3-1-4: Kollajen

Bag dokusu hiicreleri tarafindan sentezlenen, sert {i¢lii heliks yapisinda, glikoproteinden
olusan bir yap1 tasidir. Aortada kollajen lifleri diiz kas hiicreleri tarafindan sentezlenir. Ayrica
endotelyal hiicreler, adventisyada yer alan fibroblastlar ve kalp kapagi interstisyel hiicreleri de
kollajen tiretirler. Tanimlanmis 19 tip kollajenin 6’s1 vaskiiler dokulardadir. Tip 1 ve tip 111
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 duvarinda
gerilme kuvvetini karsilamakla gorevlidirler ve duvar ilizerine 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
capinin belirlenmesini saglar. Tip VI kollajen ise adezyon molekiilii olarak gorev yapar (38).

2-3-1-5: Elastin

Aort dokusunun ana yapisal glikoproteinidir ve aort kuru agirhiginin % 60’11 olusturur.
Aortanin elastik Ozelliklerinin tamami elastine baghdir. Kollajenden farkli olarak bu
molekiiller birbirine kovalent baglarla baglanarak ve uzak molekiillerle ¢apraz baglanmalar
yaparak elastik bir ag olustururlar. Sonugta olusan bu elastik yapi, aortanin genisleyip
daralabilmesini saglar. Herbir elastik lif {izerine etkiyen kuvvetin siddetine gére %200-300
oraninda genisleyebilir. Biiyiik arterlerdeki bu dinamik yapi1 sayesinde mikrosirkiilasyon i¢in
sabit bir kan akimi temin edilir. Elastik lifler amorf bir ¢ekirdek ve etrafinda bir¢ok

mikrofibrilden olusur. Mikrofibrillerin yapisinda en ¢ok bulunan glikoprotein fibrillindir.
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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 duvar yapist i¢gten disa dogru ii¢ tabakadan olusur;

2-3-2-1: Tunika intima

Endotel: Bazal lamina iizerine oturan tek kath 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 yapis1 sayesinde
daha derinlerde yer alan hiicrelerin beslenebilmesi i¢in diflizyona imkan tanir.

2-3-2-2: Tunika media

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

2-3-2-3:Tunika adventisya:

Damarin en dis tabakasidir ve kollajen igerigi en zengin olanidir. Fibroblastlarin, tip 1
kollajen liflerin ve uzunlamasima yerlesik elastik liflerin yogun oldugu bu tabaka bag dokusu
ile devamlilik gosterir. Adventisyanin gorevi artere dayaniklilik saglamak ve seklini vermektir

(38).
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2-3-3: Aort Duvarinin Beslenmesi ve innervasyonu

Tunika intima damar limenindeki kanla beslenir. Biiyiikk damarlarn kalinligi ve
muskularitesi damardaki kandan diffiizyonla beslenmeyi engeller. Tunika media ve
adventisyanin derinlerindeki hiicrelerin beslenmesi difflizyonla zor olacagindan beslenme;
damar duvarma 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
yiizeyel ve derin iki ag olustururlar. Tunika medya tabakasinin liimenden beslenemeyen dis
2/3’lik kismi1 derin damar agi tarafindan beslenir. Lenfatik kapillerler venlerin medya
tabakalarina penetre olabilmelerine karsin arterlerin sadece adventisyalarinda bulunur.

Duvarlarinda diiz kas tasiyan bir¢ok damar otonom sinir sistemine ait vasomotor sinir
agina ait miyelinsiz sempatik sinirlerle innerve edilir. Bu postganglionik sempatik sinirler
vasokonstriiksiyondan sorumludur. Sinirler nadiren tunika mediayaya 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 capi azaltilir. Arterler venlere gore
vasomotor sinirlerden daha fazla yararlanir fakat venlerde adventisyada vasomotor sinir
sonlanmalari igerirler. Iskelet kaslarini besleyen arterler parasempatik kolinerjik sinirlerle de
innerve edilir ve vasodilatasyon gerceklesir. Arterler duyu sinir sonlanmalar1 da alir.
Baroreseptorler, karotis siniis ve aort kavsinde; kemoreseptorler karotis ve aort gévdesinde

yer alir (38, 39).
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2-4: Anevrizma Tanim

Herhangi bir arter segmentinin normal yapisini kaybetmesi sonucu ¢apinin %50’den daha
fazla genislemesine anevrizma, %50°den az genislemesine ektazi ve bircok arter segmentinin
diffiiz olarak %50’den fazla genislemesine ise arteriomegali denir (40). Aortada anevrizma
deyimi lokalize bir alanda normal capmn %50’sinden genis (1.5 kat) olmasidir (41).
Abdominal Aort Anevrizmasi; subdiyafragmatik aortanin normal yapisini kaybetmesi sonucu
meydana gelen, damar duvarindaki lokalize zayiflik ve ¢apmin 1.5 katindan daha fazla
oldugu, anormal dilatasyonla kendini gosteren ilerleyici bir damar hastaligidir (42). Bir¢cok
kaynak AAA tanismin; yasa, viicut yiizey alanma ya da normal ve dilate segmentlerin
karsilagtirmali hesabina gore formiile edilmesi gerekliligini savunmaktadir (41, 43-45).
Infrareal aort minimum c¢apimnin lokalize bir alanda 3.0 cm’ e ulasmas1 genellikle AAA olarak
kabul edilmis ve kiiclik anevrizma olarak tanimlanmistir (43). Yas dagilimi 65-83 arasinda
olan erkeklerin %95’inde nonanevrizmal infrarenal aort ¢ap1 2. 7 cm bulunmustur (46). Yas,
cins ve viicut yiizey alan1 hesaba katilmaksizin 2. 9 cm ¢ap normal yiiksek siir olarak kabul

edilmistir (47).
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Sekil 1: AAA’nin sematik olarak gdsterimi.

Right Kidney

Normal aorta Aorta with large

abdominal aneurysm

liac aneurysm|

FADAM.

Sekil 2: Riiptiire olmus bir anevrizmanin demonstratif gériiniimii.

© Elsevier. Kumar et al: Robbins Basic Pathology 8e - www.studentconsult.com
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Tablo 1: Eriskinde ortalama aort ¢aplari.

Annulus

erkek 2.6£0.3 cm

kadm 2.310.2 cm
Siniis valsalva

erkek 3.4+0.3 cm

kadmn 3.0£0.3 cm
Aortik root 3.7cm>
Proksimal assenden aorta

erkek 2.940.3 cm

kadmn 2.6£0.3 cm
Assenden aorta 3.7 cm>
Desenden aorta 2.8 cm>
Abdominal aort

erkek 2.1 cm

kadin 1.9 cm (48, 49).

Tablo 2: Aort anevrizmalarinin siniflamasi.

1. Sekle gore

Fusiform

Sakkiiler

2. Morfolojiye gore

Gergek

Yalanci1 (pseudo)

Dissekan

3. Lokalizasyona gore

Torasik

Torakoabdominal

Abdominal

4. Etiyolojiye gore

Dejeneratif: aterosklerotik, nonspesifik, fibrodisplazi.

Konjenital: idiopatik, tuberous sclerosis, Turner Sendromu.

Infektif: bakteriyel, sifilitik, fungal.

Inflamatuar (arterit): Takayasu, Behget, SLE, PAN, dev hiicreli arterit.
Mekanik- iyatrojenik: travmatik, poststenotik dilatasyon, anastomotik, prostetik greft
yetersizligi.

Konnektif doku hastaligi: Martfan, Ehler-Danlos, kistik medial nekroz.
Gebelik ile ilgili.

Disseksiyon (50, 51).
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Sekil 3: Fiisiform ve sakkiiler anevrizma.

Sekil 4: Gergek ve yalanci (pseudo) anevrizma.

Sekil 5: Dissekan anevrizma. Sekil 6: Crawford serisinde aort anevrizmalari.
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2-5: Epidemiyoloji

AAA prevalanst yas, aile hikayesi, erkek cinsiyet ve sigara kullanimini igeren bazi
demografik faktorler ile degisir. Isvigre’de yapilan bir ¢alismada hastane dliimlerinden hemen
sonra otopsi yapilmis, AAA’nm — aort ¢ap1 >3 cm- 50 yas lizerinde arttig1 gosterilmistir. En
yiiksek prevalans 80-85 yas arasi erkeklerde %35.9 iken 90 yas tizerindeki kadinlarda %4.5
bulunmustur (47). Ozellikle Kuzey Avrupa ve iskandinav soyda olmak iizere beyaz irkta,
USG ile pek ¢ok toplum taramasi yapilmistir. Bu arastirmalarda AAA kabul etmek {izere
cesitli esik abdominal aort ¢aplar1 kullanilmigtir. Bu durum AAA prevalansini tahmin
konusunda uzlagsmay1 zorlastirmaktadir. Genel olarak, 2.9- 4.9 cm capli AAA prevalansi 45-
54 yas arast erkeklerde %1.3, kadmnlarda %0 ve 75-84 yas arasi erkeklerde %12.5 ve
kadinlarda %5.2 dir (52). Abdominal aort anevrizmalarinin insidansi bir biitiin olarak 21-
36/100 000 kisi-y1l olarak bildirilmekle birlikte, bu oranin yasla dogru orantili olarak arttig:
tespit edilmistir (53). Abdominal aort anevrizmasi genellikle yash beyaz erkeklerin
hastaligidir. Beyaz wrkta 3,5 kez daha siklikla goriilmektedir. Erkek kadin orami 4/1 olarak
saptanmistir (54).

Crawford serisinde aort anevrizmalarmin; %80’1 abdominal aort anevrizmasi, %12’si
inen aort anevrizmasi, %35,5’1 ¢ikan aort anevrizmast ve %2,5’1 torakoabdominal
anevrizmalardir (Sekil 4). AAA’ lar1 %25 iliyak arterlere uzanir, %12 torakoabdominal aort
anevrizmasi seklindedir, %35 renal arterleri de igerir ve %3.5 periferik anevrizmalarla

beraberdir (51, 54).

2-6: Etiyoloji ve Patogenez
Bircok aortik ve periferik anevrizmalar, sebebi tam olarak bilinmemekle beraber
kompleks biyolojik mekanizmalara sahip, aortik medial dejenerasyon belirtisi gosterirler.

AAA’larinda en Onemli etyolojik faktoriin ateroskleroz oldugu bilinmekle beraber son
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zamanlarda multifaktériyel nedenlerinde etyolojide rol oynadigi goriilmektedir (55).
Geleneksel goriis, ¢ogu anevrizmanm dejeneratif atherosklerotik hastalikla olustugunu
savunmaktadir. Oysa yeni bilgiler 1s1ginda, bozulmus doku metalloproteinaz aktivitesiyle
arteriel duvar biitiinliigiiniin- saglamliginin azalmasinin, anevrizma olusumuna neden oldugu
disiiniilmektedir (56).

Tablo 3: Aort anevrizmasina yol agan hastaliklar.

1- Annulo-aortik ektazi 4- Ateroskleroz 8- Vaskiilitler

2- Kistik medial nekroz 5- Kronik diseksiyon a) Takayasu arteriti
a) Primer 6- Dejeneratif b) Behget hastaligi
b) Marfan sendromu 7- Enfeksiyoz aortit ¢) Biiyiik hiicreli arterit
¢) Ehler-Danlos Sendromu a) Sifiliz d) Ankilozan spondilit
d) Ps6doksantoma elastikum b) Tiiberkiiloz ¢) Romatoid artrit
e) Menkes Sendromu ¢) Mikotik (bakteriyel) f) Reiter sendromu

3- Bikiispid aort darhg: 9-Travmatik

Abdominal aort anevrizmalar1 dejeneratif bir progesi temsil ederler. Aterosklerozis
geleneksel olarak aortik anevrizma patogenezinde aortik yapisal biitiinliigiin kaybina yol acan
intimal ve medial dejenerasyona neden olan en Onemli etiyolojik faktor olarak
belirtilmektedir. Oysa yeni ilgi ¢ekici ve aktif aragtirmalar gostermistir ki; aortik anevrizmali
olgularm %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,
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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 6zelliklerini
icermektedir (11).

Aort duvari, vaskiiler diiz kas hiicreleri ile beraber, 6nemli matriks proteinleri olan
elastin ve kollajeni de icermektedir. Bunlar arteriel basinca dayanikli konsantrik plaklar
seklinde tanzim edilmislerdir. Proksimal torasik aortada 60-80 tabaka vardir ve infrarenal
aortada 28-32 tabakaya inmektedir. Ayrica aort duvarinda proksimalden distale dogru
gidildikce medial incelme ve intimal kalimlasma gozlenir (58). Halloran ve arkadaglari,
kollajen ve elastinin proksimal aortadan distal aortaya dogru azaldigin1 ve suprarenal ile
infrarenal aort arasinda elastin miktarinda %358 oraninda fark oldugunu ve bu noktada
elastinin kollajene gore goreceli olarak daha az oldugunu kanitlamislardir (59). Ayrica
elastinin anevrizma duvarinda fragmantasyonu ve dejenerasyonu histolojik olarak
gosterilmistir. Biitiin bu gozlemler infrarenal aortadaki anevrizma sikligini izah etmektedir
(60). Elastin, aortada anevrizma olusumuna karsi baslica yiik tasiyict elementtir. Kollajen ise
anevrizma olusumundan sonra riiptiirii 6nlemede baslica giivenlik agini olusturmaktadir (61).

Erigkin aortasinda elastin sentez edilmez, fakat yar1 6mrii 40-70 yildir. Yas ile miktar1
azalmaktadir. Bu da AAA’ nin yash popiilasyonda neden arttigin1 gdsterir. Infrarenal aortada
elastin iceriginin azalmasma ek olarak hemodinamik, yapisal ve otoimmiin faktorler
anevrizma sikligini artirmaktadir. iliak bifurkasyondan yansiyan dalgalar distal aortun duvar
gerilimini artirr (62). Diz iistii ampiitasyonlarda AAA prevelansinin artmasi, periferik
vaskiiler rezistansin artmasina sekonder aort duvar geriliminin yiikselmesiyle
ilintilendirilmistir (36). Infrarenal aortadaki vaso vasorumlarin yoklugu bu bolgede

beslenmede azalma ve potansiyel dejenerasyon demektir (63).
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Tilson 1998'de, torasik aortadan ziyade abdominal aortada immunoreaktif proteinin
daha asikar olarak salindigini bulmustur. Anevrizma olusumunda buna dayanarak otoimmiin
mekanizma ortaya atilmistir (64). Anevrizmalarda, aortik media tabakasinda proteolitik
dejenerasyon tespit edilmistir. Bircok calisma aortik anevrizmalarin duvarinda matriks
metalloproteinazlarin (MMP) aktivite ve salmiminin arttigini gostermistir (60, 65). Pearce ve
arkadaslar1 AAA’s1t 5 cm.den kiiciik olanlarla karsilastirildiginda, 5-7 cm. capa 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 yliksek konsantrasyonlarda bulunmustur. Oysa
inhibitorlerin  konsantrasyonlarinda bir defisme olmadigr goriilmiis, bunun da matriks
dejenerasyonunu tetikledigi diistiniilmiistiir (65). Hayvan ¢aligsmalarinda elastaz infiizyonu ile
inflamasyon tetiklenmis ve anevrizma olusturulmus; bu durum doksisiklin gibi MMP
inhibitdrlerinin veya antiinflamatuarlarin kullanilmasiyla 6nlenebilmistir (67).

Abdominal aort anevrizmalarindaki histolojik ¢caligmalar ile elastin icerigindeki azalma,
elastin liflerinin parcalanmasi, kronik adventisial ve medial inflamatuar yanitin aortik okluziv
hastaliktan farkli oldugunu gdstermektedir. Inflamatuar reaksiyon baslica intimal plakta
bulunmustur (68). AAA'lardaki bu transmural inflamatuar cevap, anevrizma olusumunda
merkezi olarak goziikmektedir. AAA'larin duvarinda Chlamydia pneumoniae'nin izole
edilmesi bu patojenin stimulus olabilecegini diisiindiirmektedir (69). Bu infiltrat B-lenfosit,
plazmosit, immunglobulinleri igerir (Russell's cisimcikleri dahil). Bodylece otoimmiin
komponent desteklenir (60, 70).

Tilson ve Juvenon anevrizma duvarindan IgG ile immunoreaktif, 40 kD’ luk bir
matriks proteini izole ettiler. Bu otoantijen aortik anevrizmal antijenik protein (AAAP-40)
olarak isimlendirilmistir ve kollajenle iligkili bir mikrofibrildir (64, 71). Bu otoantijen

abdominal aortada daha fazla bulunmustur. Mikrofibriler biitlinliik anevrizma olusumundaki
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en Oonemli engellerden biridir. Marfan sendromunda fibrillin sentezinde olusan defekt bu
biitlinliigiin bozulmasina ve anevrizma gelisimine neden olur (72). Anevrizmalarda sik¢a izole
edilen T. Pallidum ve sitomegalovirus AAAP-40 ile homolog aminoasit sirast tasir. Bu
patojenlere karsi olusan immun cevap viicudun kendi dokularma kars1 da olusarak anevrizma
olusumuna zemin hazirlar (73).

AAA nedeniyle opere olan hastalarm %15-25'inde AAA familyal olarak toplanmistir (73,
74). Dejeneratif anevrizma gelisimi, biitiin infrarenal AAA'larinin %90'mdan fazlasinda
goriilmektedir. Daha az sikliktaki diger etiyolojik sebepler; konjenital lezyonlar, konnektif
doku metabolizmasinin herediter bozukluklari, Marfan Sendromu, tuberosklerozis, kiint
travmalar, aortik diseksiyon, aortitis, primer mikotik infeksiyonlar, Takayasu Hastaligi,
Behget Hastaligi ve kistik medial nekrozis, anastomoz yerindeki pseudoanevrizmalardir.
Aortik anevrizmalar ¢ocuklarda nadirdir ve degisik etiyolojileri vardir. En sik sebep umblikal

arter kateterinden bulasan enfeksiyondur (75).

2-7: Risk Faktorleri

AAA’nm yayginhg risk faktorlerine baghdir. Ileri yas, beyaz ik, erkek cinsiyet, sigara
iciciligi, pozitif aile Oykiisli, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, periferik vaskiiler okluziv
hastalik ve koroner arter hastalig1 artmis AAA yaygmlig ile birliktedir (11).

2-7-1: Herediter Risk Faktorleri

AAA cerrahisi uygulanmig 542 hasta 9 yil takip edilmis, bu hastalarm 1. derece
yakinlarinda %15 oraninda anevrizma gelistigi gozlenmistir. Ayn1 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

hastalarinin, 3.0 cm ve {izeri anevrizma gelisme orani, ogullarinda 45 yasindan sonra %21, kiz
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cocuklarinda 42 yasmdan sonra %4 bulunmustur (77). Familial anevrizmalar nonfamilial
anevrizmalara gore daha hizl1 genislemiyor fakat daha erken yaslarda olusabiliyorlar (78).

2-7-2: Atherosklerotik Risk Faktorleri

AAA hastalarinda sigara i¢iciligi, HT, MI, Kalp yetmezligi, PAH (carotid arter ya da alt
ekstremite arterleri) prevalansi ayni yas ve cins kontrol grubuyla karsilastirildiginda daha
yiiksektir. Serum lipoprotein seviyeleri yiiksek AAA hastalarinda ek kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve dissekan torasik aort anevrizmalar1 saglikli bireylere gore fazladir (79). TEE ile
taranan 364 hastalik bir calismada; torasik aortada aterom plaklar1 olan hastalarda %14

oraninda, olmayan hastalarda %1.4 oraninda AAA goriilmiistiir (80).

AAA olan hastalarda, arteriyel tansiyon ve ac¢lik serum lipit diizeyi i¢cin monitérizasyon
ve atherosklerotic hastaliklar i¢in kontrol Onerilmelidir. Ayrica anevrizmasi olan ya da
anevrizma aile hikayesi olan hastalara sigaray1 birakmalar1 tavsiye edilmeli; sigarayi
biraktirma psikoterapisi, davranis degisiklikleri, nikotin replasmani ya da bupropion gibi
yontemler 6nerilmelidir (56).

2-7-3: Kollagenaz, Elastaz, Metalloproteaz

Bozulmus ve asir1 proteolitik enzim aktivitesi elastin ve kollagen gibi yapisal matriks
proteinlerinin bozulmasmi artirarak media ve elastik doku destruksiyonuna neden olup
anevrizma gelisimine zemin hazirlar (81). AAA’ll hastalarin damar diiz kas hiicrelerinde
gosterilen artmig hiicre migrasyonu, bununla iliskili matriks metalloproteinaz (MMP-2)
iretimindeki artis ekstraselliiler matrix’te remodeling ve medial bozulmaya onciiliik eder (82).
Anormal biyokimyasal elastolitik ve aktif proteolitik aktivite anevrizmal aortada
tanimlanmistir (83). Anormal makrofaj birikimi ve sitokin seviyelerindeki artis patogenezde
inflamatuar progesin katkisi oldugunu diisiindiirmiistiir (84, 85). Yine anevrizmal diiz kas

hiicrelerinde artmis urokinaz, plazminojen aktivatorii ve doku plazminojen aktivatori
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proteolizisi artirir (86). Biitlin bu olaylar aortik duvar biitlinliigiinii bozarak AAA gelisimine
ve damarda genislemeye Onciiliik ederler.

KOAH ve AAA bir takim risk faktorlerini paylasirlar. Erkek cinsiyet ve AAA, KOAH
ile kuvvetli ilgilidir (87). Bu ortaklik sigara kullaniminin neden oldugu elastin yikimiyla
alakalhdir. 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).

Kiiciik ve asemptomatik anevrizmali hastalarda uzun siireli doksisiklin tedavisinin
serum MMP-9 seviyelerini disiirdiigii gorilmiistiir (89). Fakat doksisiklinin anevrizmalarin
biiylime hiz1 ve boyutlar1 lizerine uzun donem etkilerinin degerlendirilmesi ve plazma MMP-9
seviyesinin anevrizma progresyonunda potansiyel biomarker olarak kullanilabilirligi tizerine
ek calismalara ihtiya¢ vardir.

HMG coenzim-A rediiktaz inhibitorleri (statinler) matriks metalloproteinazlarin artigini
durdururlar. Cerivastatin 0.001- 0.1 mikromol/litre konsantrasyonunda total ve aktif MMP-9
doku seviyelerini 6nemli 6l¢lide diisiiriir. Ayrica notrofil ve makrofaj aktivasyonunu inhibe
ederek MMP-9 iiretiminide baskilar (90).

2-7-4: Konjenital Anevrizmalar

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

Tablo 4: AAA olusma riskini artiran faktdrler (11).

*Sigara hikayesi X 5.6
*Ailede AAA X2

*1leri yas (Her 7 yil icin) x 1.7
*KAH hikayesi x 1.6
*Yiiksek kolesterol seviyesi x 1.5
*KOAH x 1.3
*Boy (her 7 cm igin) x 1.2
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2-8: AAA’nin Dogal Seyri, Komplikasyonlar ve Ozel Klinik Durumlar

Arteriel anevrizmalarin dogal seyrinde; anevrizma ¢ap1 genisler, mural trombus birikimi
olur ve bunun neden oldugu periferik tirbiilan kan akimi olusur. Anevrizmalar bu
ozelliklerinden dolayr baslica 3 komplikasyona neden olabilirler. Bunlar riiptiir,
tromboembolik, iskemik olay ve lokalizasyonlariyla iliskili olarak ¢evre dokulara bas1 ve/veya
onlarm erozyonudur (56).

2-8-1: Riiptiir

Riiptiir AAA’nm en korkulan ve en tehlikeli komplikasyonudur. AAA nin beklenen yillik
genisleme miktar1 4.0 cm'in altindaki anevrizmalar i¢in 1-4 mm, 4.0-6.0 cm arasindaki
anevrizmalar i¢in 4-5 mm, 6.0 cm istiindeki anevrizmalar i¢in ise 7-8 mm dir (93, 94).
Bunlarin tizerindeki bir genigsleme erken elektif cerrahiyi gerektirebilir. Riiptiir olasiligini
etkileyen baslica faktorler; anevrizma capi, hipertansiyon, aile Oykiisi, kadin cinsiyet
(6zellikle aile 6ykiisii olan kadinlar), KOAH ve/veya sigara kullanimidir (74, 95-97).

Riiptiir riski 5.0 cm ve tizerindeki anevrizmalar igin %20, 6.0 cm {izerindeki
anevrizmalar i¢in %40, 7.0 cm {izerindeki anevrizmalar icin ise %50°den fazladir (98).
Riiptiirlerin %20’s1 anterior duvarda olur ve kanama karin i¢inedir, tamponad minimaldir ve
masif kanama olur. Riiptiirlerin %80’1 ise posterior duvardadir ve kanama retroperitoneal
alana olur. Tampone olma ve yasam sansi yiiksektir (99). Agr1 en sik semptomdur ve
genellikle hipogastrik veya alt sirt bolgesindedir. Riiptiiriin patognomonik triadi olan karm/sirt
agrisi, pulsatil abdominal kitle ve hipotansiyon hastalarin ancak 1/3" iinde goriiliir (100).

Tablo 5: AAA’larinin ¢aplara gore riiptiir oranlart (101).

S yilhk 1 yilhik
7 cm> %75 %20
6- 6.9 cm %35 %7-19
5-59cm %25 %5-7

5 em< Riiptiire olabilir Riiptiire olabilir
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Tablo 6: Rutherford serisinde ¢capa bagli yillik riiptiir oranlar1.

Cap (mm) Riiptiir riski/yil
A0 % 0
40-50 .. % 0.5-5
55-60 . oiiii % 3-15
60-70 .o % 10-20
TO-80 .ot % 20-40
>80 % 30-50

Infrarenal AAA olan hastalarm biiyiik gogunlugu asemptomatiktir. Tan1 genellikle rutin
fizik muayene, ultrasonografi ya da baska bir nedenle yapilmig bilgisayarli tomografi
sirasinda konur. Anevrizma tanisi konmus veya konmamis olsun, tedavi edilmemis hastalar
baska nedenle kaybedilmez ise sonugta riiptiir, embolizasyon yada tromboz, basi ve erozyona
bagl ciddi bir komplikasyon gelisebilir. Kronik riiptiir, inflammatuar anevrizma, aortavenoz
fistiil, enfekte anevrizma, aortaenterik fistiil ve ateroembolizim sayilabilir.

2-8-2: Kronik Riiptiir

Riiptiire olmus AAA’l hastalardan az bir kismi hematomun kendini sinirlamasi ile
yasamaya devam eder ve bu sinirli riiptiir, zaman i¢inde genisleyen bir yalanci anevrizma
olarak karsimiza ¢ikar (102). Hastalarin hikayesinde AAA varhigi dikkati ¢eker. Ayrica
hastalarda kronik karin ve sirt agrist vardir. Cok nadir olarak hematomun koledok kanalina
basi yapmasi sonucu sarilik, iireterlere basis1 sonucu iiriner tikanikliga bagh nefropati, sinir
basist sonucuda femoral noropati geligebilir. Kronik hemotom femoral kanala uzayarak
herniyi taklit edebilir (103, 104). Akut riiptiirlerden farkli olarak kronik sl riiptiirde
hastalik hemodinamik olarak stabildir ve herhangi bir akut kan kayb1 bulgusu yoktur. Tan1
genellikle kontrasthh BT ile konur. Kitle bobregi ve psoas kasini itmis olabilir (105). Kronik
sinirh riiptiir tanis1 konulan olguya hemen cerrahi tedavi uygulanmalidir. Kisa siire icinde

serbest riiptlir olusabilir ve hasta kaybedilebilir. Darling ve arkadaslar1 riiptiire abdominal aort
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anevrizmali hastalarin %10’ unun 6 hafta yasayabildigini gostermislerdir. Baska hicbir

calismada bu siire 3 ay1 asmamistir (106).

2-8-3: inflamatuar anevrizmalar

Kalinlagmis anevrizmal duvar, parlak beyaz perianevrizmal fibrozis ve komsu
abdominal dokulara yogun yapisikliklarla karakterizedir (107). Anevrizmal aortik duvarda
anormal makrofaj ve sitokinlerin birikimi enflamasyonla iliskili anevrizma olusumunu
destekler. Inflamatuar anevrizmalarla noninflamatuar anevrizmalar arasinda risk faktorleri,
tedavi yaklagimlar1 ve prognoz agisindan fark yoktur ancak inflamatuar anevrizmali hastalar
cogunlukla semptomatiktirler ve yiliksek eritrosit sedimentasyon oranlarma (ESR), daha
biiylik anevrizma caplarina ve artmis retroperitoneal inflamatuar reaksiyona sahiptirler (108).
Kronik karm agrisi, kilo kayb1 ve yilikselmis ESR triadi inflamatuar anevrizmalarin tipik
karakteristigidir (56). Inflamatuar anevrizmalarin insidansi degisik calismalarda %2.5-10
oraninda bildirilmistir (107, 109, 110). Mayo klinigin calismasinda %90’dan fazlasi sigara
icicisidir (111). Duedenum, inferior vena kava, sol renal ven gibi ¢evre doku ve organlara
yapisikliklarin olusmasi tamida dikkat ceken ozelliklerdir (111). Vakalarin %10-25’inde
ireterler inflamatuar olaylardan etkilenerek obstriiksiyon olusur (109, 111). Sadece
bilgisayarli tomografi ve ultrasonografi ile gosterilebilen, anevrizma ¢evresinde dansite artisi
ve sonolusent halo goriiniimii inflamatuar olaymn karakteristik bulgusudur. Olas1 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 ¢evre
dokulardan diseke edilmesidir. Genelde proksimal kontrol renal arterlerin altindan
saglanabilir. Ancak bazi olgularda yaygin inflamasyon nedeniyle suprarenal kontrol gerekli

olabilir. Cerrahi sirasinda anevrizma duvarindan duedenum ve ince bagirsaklar1 ayirmak
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tehlikelidir. Bu organlar1 ayirmaya yonelik girisimler bagirsaklarda yaralanmalara yol agarak,
sonraki donemlerde grefto-enterik fistiillerin olusmasina neden olurlar (112).

2-8-4: Aorta-vendz fistiiller

Aortakaval veya aortarenal ven fistiilii, abdominal aort anevrizmalarmin inferior vena

kava ve sol renal vene riiptiirii sonucu olusmaktadir. Baker ve arkadaslar1 elektif cerrahiye

giren olgularm %1’ inde, riiptiir sonucu acil opere edilen olgularin ise %4’ tinde bu tiir

aortakaval fistiillerin varligin1 ortaya koymuslardir (113). Fistiiller nadiren asemptomatik
kalabilirler. Bununla birlikte olgularin biiyilik bir gogunlugunda ytiksek debili kalp yetmezligi,
kardiomegali, karinda palpe edilebilen pulsatil kitle, karin oskiiltasyonunda stirekli iifiiriim,
hipotansiyon, oligiiri, karm ve sirt agris1 gibi semptomlarin birka¢i veya hepsi bulunmaktadir.
Fistiile bagl olarak gelisen patofizyolojik degisiklikler arasinda total kan voliimiinde ve renin
iretiminde artma, sistemik arteriyel basingta, total periferik damar direncinde, kreatinin
klirensinde ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma sayilabilir (114). Fistiiliin
kapatilmasindan sonra bu hemodinamik bozukluklar hizla normala doner. Operatif tedavi,
anevrizma tamiri ve fistiiliin anevrizma kesesi i¢inden dikilerek kapatilmasi ile gergeklestirilir
(113, 115). Islem srrasinda trombiis, aterosklerotik plagin ve havanin fistiil icinden vena
kavaya girmemesine dikkat edilmelidir. Tamir gerceklestirildikten sonra fistiil bolgesine ve
greftin etrafina omentum gibi otojen dokular yerlestirilerek fistiilin rekiirrens sansi
azaltilmalidir. Abdominal aort anevrizmalari ile sol renal ven arasindaki spontan fistiiller ¢ok
nadirdir ve genellikle renal venin retroaortik oldugu olgularda karsimiza cikarlar (116).
Olgular genellikle iirolojik hastaliklar1 animsatan sol yan agrisi, kasik agris1 ve hematiiri gibi
semptomlarla klinige gelirler. Bu hastalarin hepsinde cerrahi tedavi sarttir. Olgularin biiyiik
bir kisminda sol renal ven retroaortik oldugu i¢in venin kontrolii zordur ve sadece anevrizma

kesesinin i¢inden parmakla basilarak saglanabilir. Aortakaval fistiillerin tamirinde oldugu gibi
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operasyon sirasinda hava ve debris embolizasyonunu dnlemek i¢in gerekli tedbirlerin alinmasi
gerekmektedir (112).

2-8-5: Enfekte anevrizmalar

Aort duvarinin primer enfeksiyonu sonucunda, ya da 6nceden var olan bir aterosklerotik
anevrizmanin bakteriyel endokardit, sepsis veya komsu dokulardaki apselerden yayilimla
sekonder olarak enfekte olmasi ile olusabilirler (117-119). Mikotik anevrizma da denir, daha
cok sakkiiler anevrizmalardir. Hastalarin biiyiik bir kismi aterosklerotik anevrizmalarin tersine

kadindir (118, 119) ve enfekte AAA’s1 olan hastalarda 6liim orani yiiksektir. Bennett ve

Cherry’nin 1967 yilinda yaptig1 ¢alismada, enfekte anevrizma nedeni ile opere edilen 11

hastadan hi¢ biri 60 giinden fazla yasamamistir (120). Bu hastalar genellikle cerrahi tamirden
sonra enfeksiyona bagl olarak olusan kanamalar nedeniyle kaybedilirler. Enfekte anevrizmali
hastalar katastrofik bir komplikasyon olarak olusan riiptiir veya sepsis ile bagvurabilirler. Bu
olgularm tanmisindaki 6nemli ipuclar1 arasinda ates veya yakin zamanda gecirilen atesli bir
hastalikla birlikte karinda pulsatil bir kitle gelismesi veya varligi bilinen AAA ani biiyiimesi
sayilabilir. Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografide genellikle nonkalsifiye sakkiiler
anevrizma ile birlikte periaortik sivi, gaz ve vertebral osteomyelit varlig1 ortaya konur (121).
Aortografide ise siklikla sakkiiler, lobule anevrizma goriilir ve bu hastalarda yaygin bir
ateroskleroz da yoktur (118). Primer aortik enfeksiyonlarda stafilokoklar ve salmonellalar en

yaygin ajanlardir. Tuberkiilozun aortik pseudoanevrizmalarla iligkili oldugu tanimlanmistir

(122-124). Ancak olgularin %25’inde bakteriyel kiiltir negatiftir. Mikroorganizmanin tipi

prognozu belirlemede c¢ok Onemlidir (118). Gram negatif organizmalarla 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
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farkliliklar gosterir. Gram negatif enfeksiyonlarda mortalite %84’ lere yaklasirken, gram

pozitif enfeksiyonlarda bu oran %50 civarindadir (118). Enfekte anevrizmalarin cerrahi tedavi
yaklasimlar1 da farkhiliklar gdstermektedir. Ik operasyon sonrasi reoperasyon orani %20-60
arasinda degismektedir (117, 125). Ekstra- anatomik by-pass kullanilarak anevrizmanin
rezeke edilmesi ve aortun ucunun kapatilmasi basarili sonu¢ veren operasyonlar arasimndadir
(117, 118). Anevrizma duvari rezeke edildikten sonra dakron greft interpozisyonu yapilirsa
greftin ¢cevresine yikama kataterleri yerlestirilerek omentum ile sarilmasi reoperasyon oranini
azaltabilir. Yikama amacli sulandirilmis povidone-iyot soliisyonlar1 ve etkene 6zel intravendz
antibiyotiklerin kullanilmasi1 yararhidir. Enfekte anevrizmalardaki bir diger segenek ise
homogreft aort dokularmin kullamlmasidir. Ozellikle kryoprezervasyon laboratuvarmin
oldugu kliniklerde bu tiir enfekte anevrizmalarda homogreft aort dokusunun kullanilmasi
enfeksiyon sansini azaltmaktadir (112).

2-8-6: Primer aortoenterik fistiil

Aortoenterik fistiiller genellikle daha 6nce yerlestirilmis prostetik aort greftlerine bagl
olarak gelisirler. Aorta ile gastrointestinal trakt arasindaki primer aortoenterik fistiiller ¢cok
nadir goriiliirler. Sweeney ve Gadacz 1984 yilinda yaymladiklar1 ¢alismada 118 primer
aortoenterik fistiil olgusunu literatiirden toplamistir (126). Primer aortoenterik fistiillerde
ateroskleroz en Oonemli nedendir. Bunun disinda enfekte anevrizmalar, bakteriyel aortitis,
kanser, mide iilseri ve safra kesesi taglarida neden olabilir (127). En sik rastlanan aortoenterik

fistiil infrarenal abdominal aorta ile duedenumun 3. ve 4. boliimleri arasindaki
fistiilizasyondur. Olgularin %80’inden ¢ogunda fistiil duedenumla iligkilidir. Bununla birlikte
gastrointestinal traktin biitiin bolgelerinde fistiil olusabilecegi de bildirilmektedir. Semptom
ve bulgular arasinda karm agrisi, gastrointestinal kanama ve karinda pulsatil kitle sayilabilir.

Genellikle hastalarda bu ii¢ bulgu ayni anda yoktur. Olgularin yaklasik %40’inda kanama
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vardir (126, 128). Epigastriumda agriya yaklasik %30 diizeyinde rastlanir, palpe edilebilen

pulsatil abdominal kitle ise %25 olguda dikkati geker (126). Intestinal kanama miktar

baslangigta fazla degildir. Olgularin %5’inde ciddi kanama ve hipovolemik sok vardir. Steffes

ve O'Leary olgularin yaklasik 2/3’iinde ilk intestinal kanama ile operasyon veya dliim arasinda

6 saatlik bir siirenin bulundugunu bildirmislerdir (127). Abdominal aortoenterik fistiil tanisini
koyabilmek icin boyle bir patolojiden siiphelenmek gerekir. Abdominal aort anevrizmasi olan
hastalar gastrointestinal kanama ya da enfeksiyonla basvurdugunda boyle bir lezyon akla
gelmelidir. Hicbir testin kesin tani koydurucu o6zelligi yoktur. Bilgisayarli tomografi ve
indiumla isaretli l6kosit taramasit yararli olsada genellikle kesin tam1 abdominal
eksplorasyonla konur. Primer aortoenterik fistiillerin tedavisi cerrahidir. Anevrizma
rezeksiyonu ile birlikte ekstra anatomik by-pass operasyonlar1 bildirilmissede, anevrizmanin
insitu greftlenmesi ve intestinal traktusun primer tamiri, sonrasinda uzun siireli antibiyotik
tedavisi en uygun yaklasim olarak kabul gormektedir (126, 129). Primer aortoenterik
fistiillerin insitu greftlenmesi ile yapilan tamirlerden sonra olusabilecek greft enfeksiyonu
olasilig1 diistiktiir. Buna karsilik sekonder fistiillerde boyle bir tamir sonras: greft enfeksiyonu
thtimali oldukca yiiksektir. Bu sonu¢ genellikle olaymn patogenez ve kontaminasyon
derecesinin farkliligina baglanmaktadir (126, 129, 130).

2-8-7: Ateroembolizm

Abdominal aort anevrizmasindan alt ekstremiteye embolik materyal atmasi 1yi bilinen
bir klinik durumdur. Periferik embolilerin %10'unu olusturmaktadr (131, 132). Mayo
Klinik'te yapilmis bir ¢alismada AAA’ll hastalarda distal embolizasyon oram1 %1.3 olarak
goriilmiistiir (133). Ateroemboli anevrizma liimeni i¢indeki trombiisten kopabilir
(makroemboli) veya aort intimasinda bulunan kollesterol plagindan kaynaklanabilir

(mikroemboli) (134, 135). Makroembolinin oldugu hastalarda genellikle biiyliik damarlarda
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tikaniklik ve alt ekstremitede ani bir iskemi vardir. Mikroembolinin oldugu hastalarda ise
tikanma kiiciik damarlar diizeyindedir ve klinik tablo yavas ilerler. Livedo retikiilaris,
siyanotik agrili ayak bagparmagi ve buna karsilik palpable pedal nabizlar oldukca dikkat
cekicidir (131, 135). Mikroembolizm klinikte "blue-toe sendromu" olarak adlandirilmaktadir.
Her iki alt ekstremite ayni anda etkileniyorsa abdominal aortada bir olay varligindan
kuskulanmak gereklidir. Anamnez ve fizik muayeneye ilave olarak ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi ve manyetik rezonans, anevrizma varligmi ortaya koymada yeterlidir. Bunun
yaninda embolinin olas1 kaynagini bulabilmek i¢in aorta-iliyakdan bagliyarak distale kadar
anjiografik inceleme gerekmektedir (136). Aortografide tlilsere plaklarin varligi tespit
edilebilir ve ateroembolinin nedeni olarak duvardaki iilsere plaklar gosterilebilirse olguya

cerrahi tedavi Onerilmelidir.

2-9: Tam ve Tam Yontemleri

2-9-1: Klinik Belirtiler

AAA'larinda klinik belirtiler 3 grup altinda incelenebilir.

2-9-1-1: Asemptomatik veya baslangic devresi: AAA' nin yaklasik %75'
asemptomatiktir (137). Bu anevrizmanm fazla biiylimedigi evredir. Rutin karm muayenesi
sirasinda, diger nedenlerle yapilan radyolojik tetkikler esnasinda tespit edilebilir. Genellikle
hastanin yakinmasi yoktur (11).

2-9-1-2: Semptomatik devre: En belirgin semptom karm agrisidir, devamli veya
intermittant, hafif veya siddetli olabilir. Genellikle orta hatta veya soldadir. ikinci siklikla
goriilen yakinma bel agrisidir; Anevrizmanin yaptigi baski ve/veya retroperitoneal kanama
nedeniyledir. Bu agrilar onemle dikkate alinmasi1 gereken bir bulgudur ve erken cerrahi
girisim ic¢in yeterli bir endikasyondur. Bazen hastanin kendisi tesadiifen karinda pulsasyon

veren bir kitle palpe ederek hekime bagvurur. Bu duruma gelmis anevrizmalarm ¢ap1 ileri
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derecede biylimiistiir. Bulanti, kusma, sindirim bozuklugu gibi gastrointestinal belirtiler
olduk¢a siktir. Genislemis anevrizmanin duedonuma basis1 sonucu ise, parsiyel intestinal
obstriiksiyon veya erozyon bulgular1 ortaya ¢ikabilir ve {ist gastrointestinal sistem kanamasi
olusabilir. Bu intermittant olabilir ve arastirildiginda duodenal mukozal hemoraji tespit edilir.
Ozellikle iliak komponenti olan anevrizmalarda iireter obstriiksiyonu ya direkt anevrizmanin
basis1 sonucu ya da retroperitoneal fibrozis nedeniyle meydana gelir. Trombiis materyali,
ateromatdz debrisler periferik emboliye sebep olmasmna bagli olarak ayaklarda dolasim
bozuklugu goriilebilmektedir. Nadir olmakla birlikte trombiis nedeni ile akut aortoiliak
okliizyon bulgular1 ortaya ¢ikabilir (11).

2-9-1-3: Riiptiir devresi: Riiptiire olan anevrizmalarin %70-75'nin ¢ap1 7 cm'den daha
biiytiktiir. Riiptiir evresinde ani baglayan cok siddetli karm agrisi1 vardir. Hasta sokta, soguk ve
terlidir, hipotansiftir (137). Ameliyata alinmadig1 takdirde kanamanin siddetine bagl olarak
hasta kisa siirede kaybedilebilir. Perforasyon cogunlukla retroperitoneal araliga olur. Vena
cava inferiora agildig takdirde biiyiik bir arteriovenoz fistiil meydana gelebilir. Bu hastalarda
vendz hipertansiyon, 6dem, kalp yetmezligi, genislemis nabiz basinci ve bazen de kaval
obstriiksiyon bulunur. Barsaklara acilirsa gastrointesinal kanama dikkati ¢eker. Bu tip riiptiir
siklikla duedonumun 3. kismmnadwr. Bu vakalarda da siiratli cerrahi miidahale yapilmalidir
(11).

Ani ortaya ¢ikan ve pozisyon ile degismeyen siddetli karin ve bel agrisi hizli biiyiime
veya riiptiiriin gostergesidir. Hizli biiyiimeye baglh olarak meydana gelen agrinin somatik
sinirlerle ilgili oldugu diisiiniilmektedir. Olgularin yaklasik %20’si (iilkemizde yaklasik 1/3’ii)
riiptiir ile hastaneye bagvurmaktadir (138).

2-9-2: Fizik Muayene

Iyi bir fizik muayene ile AAA’ larin 3.5-6 cm ¢apinda olanlarinin %50’si tespit

edilebilir. Zay1f hastalarda nabiz alinmasi ile yanlishkla AAA’ dan siiphelenilebilir. Gergekte
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3.5 cm den biiyiik captaki AAA’ larmn fizik muayene ile tespiti yalnizca %15°tir. Klinik olarak
onemli olan ve teshisi konulmus AAA’larin %23’0 palpable degildir. Sigsman hastalarda ise
%66 vaka palpe edilememektedir. Bu durum yiiksek riskli hastalarda USG ile goriintiilemenin
muhtemel roliinii vurgulamaktadir (11).

2-9-3: Tam Araclan

Direk radyografinin spesifitesi kalsiyumun goriilebilirligi ile orantili olarak diistiktiir.
%70 vakada direkt batin grafilerinde aortik anevrizma duvarinda kalsifikasyon olmasina
ragmen, anevrizmanin ¢apmin dogru olarak tespiti cok zordur. Negatif radyografi taniyi
ekarte ettirmez (11).

Glinlimiizde ilk tanida USG degerini korurken 6zellikle cerrahi uygulanacak hastalarda
baz1 sakincalar tasisa da anomalileri tanimada basarili, rolatif olarak ucuz ve hizli bir tani ve
tarama yontemidir. Riiptiirlerde ve anevrizmanin uzanimimi gostermede giivenilir bir tani
yontemi olan kontrasth BT iyi1 bir secenektir. Kontrastlh BT torakoabdominal kesitleri
icermelidir ve bdylece assosiye torasik anevrizma da tanmabilir. Anjiografiyi de igeren
yontemler 6zellikle periferik arter hastaligi, eslik eden popliteal anevrizma, atnali bobrek gibi
anomaliler, renal arter stenozu siiphesi, visseral iskemi ve fistiilizasyon siiphesinde tercih
edilmelidir (138).

Tablo7: AAA’l1 hastalarda aortagrafi endikasyonlar1 (11).
e Renal fonksiyon bozuklugunun ag¢iklanamadigi durumlar,
e Renovaskiiler hipertansiyon; ciddi HT veya bozuk renal fonksiyonlu hastalarda tamir
edilebilecek renal stenozun varligi,
Atnal1 bobrek varlig1 ya da stiphesi,
Suprarenal anevrizma varliginin diger yontemlerle gosterilememesi,
Torako-abdominal veya suprarenal anevrizma siiphesi,
Visseral iskemi siiphesi,
[liofemoral okluziv hastalik,
Femoral veya popliteal anevrizma varliginda,
Koroner lezyon diisiiniilen hastalarda koroner anjiografi ile birlikte,

Abdominal iifiiriim varsa aortavendz fistiil stiphesinde,
Endovaskiiler girisim diisiiniilen hastalarda.
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Tablo8: AAA’da kullanilan tani araglar1 ve dzellikleri (138).

Tam Araci Genel Tanmimlama Avantaj Dezavantaj
B- Mode USG [k tam, tarama ve izlemde Kolaylikla ulasilabilir, ucuz, | Barsak gazlari goriintilyii
tercih edilen tetkik, siklikla | giivenilir (%82-99), iyonize | bozabilir, paravisseral
kullanilir. 1510 icermez. aortay! viziialize etmekte
yetersiz, tecriibe gerektirir.
BT (kontrash) Cap ve lokalizasyonu Kolaylikla ulasilabilir, Pahaly, kontrast (alerjik

saptamada oldukca basarili,
siklikla kullanilir.

giivenilir, asosiye torasik
anevrizmay tanir, AAA’nin
proksimal ve

distal yayilimini, anatomik
anomalileri iyi

gosterir, riiptiirlerde degerli
tamisal test. Aort duvar
kalinligini 6lgmek miimkiin.
Trombiis i¢ine kanamayi
tespit eder. Paraaortik
fibrozis varligini gosterir.

reaksiyon, nefrotoksisite )
ve radyasyon gerektirir,
hastanin hareketi ile goriintii
bozulur.

3D goriintiileme

Kontrasli BT goriintiilerinin
ii¢ boyutlu hale
getirilmesidir.

Aortanin tortiyozitesinden
dolay kesitsel goriintiilerde
anevrizma gaplari, 6zellikle
torasik aortada abartili
olarak daha biiyiik
Olgiilebilir. Bunedenle 3D
rekonstriiksiyonlar
gereklidir.

Pahali, cok zaman ve emek
gerektiriyor.

BT anj iograﬁ BT ve anjionun Aortanin ve ¢evre Pahali, 6zel bir
kombinasyonu, yapilarmn 3 boyutlu rekonstriiksiyon ¢aligmasi
kullammu sik degil. gOriintiisii, invaziv anjio gerektirir, kontrast madde

gereksinimini ortadan verilmek zorundadir.
kaldirir.

MRI Inflamatuar anevrizmada 3 boyutlu imaj verir, Pahali, uzun siireli, boyutsal
degerli, kullamimu sik degil. | proksimal ve distal yayilimi | rezoliisyonu sinirli, hastaya

gosterir, radyasyon vermez. | bagli kontrendikasyonlar
tasir
(klostrofobi,metal klipler)

MR anjiografi MR ve anjiyo Brang tutulumunu Pahall, siiresi uzun.
kombinasyonu, tantyabilir, 3 boyutlu imaj
kullammu sik degil. verir, proksimal ve distal

yayilim gosterir, radyasyon
vermez.
Anj iograﬁ AAA tanisinda yarari az, Visseral arterleri goriintiiler, | Pahali, kontrast gerektirir

kullanimi stk degil.

assosiye arteriyel okliiziv
hastalig1 gosterir. Ek
periferik arteriyel
anevrizmalari ve aortavendz
fistiilii tanur.

(reaksiyon, nefrotoksisite)
liimeni kaplayan trombiis
nedeniyle AAA ¢apini dogru
sekilde yansitmayabilir.
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Sekil 7: iki hastamiza ait anjiografi ve MR anjiografi goriintiileri.

8

A: Jukstarenal AAA’l1 bir olgumuza, B: RAAA’l1 bir olgumuza aittir. Kirmizi ok riiptiir yerini gostermektedir.
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2-10: Tarama ve Nonoperatif Takip

AAA cerrahisi yliksek morbidite ve mortalite oranlarma sahiptir. Elektif cerrahi
mortalitesi %5’in altinda iken riiptiire hastalarda bu oran %50 civarindadir. Bu oran sadece
hastaneye ulasarak operasyon sansi bulanlar1 yansittigindan riiptiiriin gercek mortalite orani
olasilikla %90’ tlizerindedir. Tarama, AAA iliskili mortaliteyi azaltmaktadir. Ayrica tarama,

maliyeti diisiik ve etkin bir yontemdir (139). Genis randomize ¢aliymalarda AAA taramasi

icin abdominal USG kullanilmistir. USG’nin sensitivitesi %95-100, spesifitesi ise yaklagik

%100°diir (140). Multicentre Aneurysm screening study (MASS) (141) ve U.S. Preventive
Services Task Force (USPSTF), USG ile yapilan populasyon taramalarinin en énemlileridir.
Bu iki calisma ile riiptiire bagli mortalitenin %40’lara varan oranda azaltilabilecegi ve
ozellikle spesifik populasyonlarda taramanin faydasi ortaya konulmustur (142). 65 yas tizeri
bireylerde AAA taramasmin yapildigi 4 randomize ¢alisma 2 metaanaliz ile degerlendirilmis
ve bu analizlerde de benzer sonuglara varilmistir (140, 142).

Yas1 60-65 tizerinde, AAA risk faktorii tasiyan hastalara USG ile tarama onerilmektedir.
65 yas tlizeri bir erkek olguda AAA ile ilgili aile hikayesi, sigara kullanimi, hipertansiyon,
KOAH, aterosklerotik hastalik (karotis stenozu, periferik arter hastalig1 v.b.), periferik arter
anevrizmasi (Ozellikle popliteal ve ilyak arter) mevcut ise USG ile infrarenal aorta ¢api
Olgtimii Onerilmektedir. USG sonucu normal olan hastalarda ek tetkike veya miikerrer
taramaya gerek yoktur. Kadmlarda insidansin diisiik olmasi nedeniyle taramaya gerek
goriilmemektedir (138).

Nonoperatif izlem komorbiditeyi azaltma ve anevrizma biiyiikliigiiniin izlemi lizerinde

yogunlasir.
* 3-5 cm arasinda ¢ap1 olan, riiptiir riski diisiik, asemptomatik kii¢iik anevrizmali hastalar
* 5-5.9 cm ¢ap ve yliksek riskli olgular

* hayat beklentisi diigiik hastalar.
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Izlemde genel risk faktdrlerinin azaltilmasi tansiyon kontrolii (6zellikle beta blokerler
ile), varsa KOAH tedavisi, konstipasyonun engellenmesi ve sigaranin birakilmasini igerir
(138). Eger kontrendikasyon yok ise, koroner arter hastaligi olup AAA tamiri uygulanacak
hastalarda perioperatif donemde beta bloker kullanimi, kardiyak sorunlarin yasanma riskini ve
mortaliteyi azaltmak i¢in kullanilmalidir. Beta bloker kullanimi anevrizmanin genigleme
hizin1 yavaslatmak i¢in de kullanilabilir (56).

Infrarenal veya juxtarenal c¢api 4.0 cm altindaki anevrizmalar igin her 2 yilda bir
ultrasonografi ile takip, 4.0 ila 5.4 cm arasindaki hastalara ise ultrasonografi veya bilgisayarh
tomografi ile her 6 veya 12 ayda bir takip onerilmektedir. Cap1 5-5.5 cm arasindaki hastalarda

ise, hasta ile ilgili faktorlere bagl olarak girisimsel davranilabilir (56).

2-11: Preoperatif Degerlendirme

Abdominal aortik anevrizma i¢in cerrahi tedavinin amaci, prostetik bir greft ile aortun
dilate segmentinin replasmani yapilarak anevrizma riiptiiriiniin 6nlenmesidir. Dikkatli bir
anamnez, 1yi bir fizik muayene ve temel laboratuar tetkikleri perioperatif riskin tahmininde ve
takip eden ortalama sag-kalim siirelerinin belirlenmesinde en 6nemli faktorlerdir (11).

2-11-1: Anevrizmanin Riiptiir Riskinin Degerlendirilmesi:

Riiptiir riski, anevrizmanin tedavisinde en 6nemli endikasyonu teskil eder. Erken tani
oldukca kritik bir 6neme sahiptir, riiptiire AAA’l1 hastalarin ancak %15’inden az1 riiptiirden
once bilinmektedir. 50 yasin iistiindeki, travma 6ykiisii olmayan, ani baglayan sirt yada karin
agrisi, hipotansif yada kardiak etiyoloji diisiiniilmeyen, kardiak arrestli her hastada RAAA
akla getirilmelidir. Riiptiire hastalarda; hipotansiyon, asikar bir sok tablosu vardir. Nadiren
riiptlir retroperitoneumda smirl kalir, semptomlar gilinlerce sebat edebilir. RAAA’ nin karin
ya da sirt agrisi, hipotansiyon, pulsatil abdominal kitle seklindeki klasik triadi olgularin

yalnizca %?26’sinda goriilebilmektedir. Gegici suur kayb1 6nemli bir semptomdur ve %50
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olguda agr1 ile birlikte olusur, %17 olguda ise baslangigtaki tek semptomdur (143). Acil
ultrasonografi riiptiire ve nonriiptire AAA’lar1 giivenilir olarak aymramaz, BT riiptiiri
gostermede onceliklidir (11).

Nonrtiptiire ancak semptomatik olan, anevrizma kesesinin siddetli genisleme gosterdigi
olgular %23 gibi yiiksek bir operatif mortaliteye sahiptirler. Akut genisleme riiptiiriin bir
onciisii sayilmaktadir (19). AAA’l hastalarda; ¢apin 6 cm’ye ulagsmasi, semptomlarin ortaya
cikmasi, 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. Riiptlire anevrizmalarda operasyonlarda mortalitenin yiiksek
olmasmin sebepleri arasinda tanmin dolayisiyla tedavinin gecikmesi, operasyon sirasimndaki
teknik hatalar (vendz injliriler), operasyona baslama aninda anestezi indiiksiyonundaki
gecikmeler olarak belirtilmektedir (144, 145).

Anevrizma cap1 ile riiptiir arasinda asikar bir iligki vardir (6zellikle 6 cm sonrasi).
Laplace yasasi genis anevrizmal ¢apin ve hipertansiyonun duvar gerilimini artirarak riiptir
riskini ytiikseltebilecegini gostermektedir. Riiptiir riski, genis AAA’lar i¢in artis
gostermektedir. Anevrizma capimnin 5-6 cm lik boyutu riiptiir olabilmesi i¢in gegis noktasi
olarak goziikmektedir (146). Capt 6 cm’den kiiclik olanlarda toplam riiptiir riski %]15-
20’lerde; cap1 6 cm’den biiylik olanlarda %50’ler civarindadir. Bagka bir ¢alismada bu risk;
cap1 4-7 cm arasinda olanlarda %25, 7-10 cm arasinda olanlarda %45, 10 cm veya daha genis
olan anevrizmalarda %60’lardadir (147). Anevrizma biiyiidiik¢e ekspansiyon hizi da artar ve
cap14-5 cm’yi astiginda riiptiir riski %25 den fazla olur.

Sterpetti ve arkadaglarinin ¢aligmalarina gore; anevrizma capi, hipertansiyon (Laplace
kanunu), brongektazi (KOAH; pulmoner ve aortik konnektif dokularm her ikisini de etkileyen

proteinaz aktivitesindeki sistemik dengesizlik) riiptiir riskini arttirir (18).
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Sigara igenlerde ortalama olarak 5 kat artmis riiptiir riski gozlenmistir. Familyal
anevrizmalar yiiksek riptiir riskine sahiptirler. Fuziform anverizmalardansa sakkiiler
anevrizmalarda ve asimetrik genisleme gosteren anevrizmalarda riiptiir riski artmustir (11).

Riiptiir riskinde artan fokal duvar gii¢siizliigii ve tunika medianin elastisitesinde goze
carpan incelme gozlenmistir (148). Beta blokerlerin (propranolol), kalp atim sayisini, kan
basincini ve kontraktiliteyi azalttigi, dolasan doku plazminojen aktivatoriinii bloke ederek ve
MMP aktivasyonunu azaltarak ekspansiyon oranini azalttigi bilinmektedir (149).

2-11-2: Operasyon Riskinin Degerlendirilmesi

Vaskiiler merkezlerin ¢ogu serilerinde, elektif AAA tamirinde operatif mortaliteyi
%5’ten az olarak rapor etmektedir (%0.9-%5) (150). Kardiyak ejeksiyon fraksiyonunun
%35’den diistik oldugu hastalar ve obezitenin operatif riski arttirdig1 bilinmektedir. Cerrahin
ve vaskiiler merkezin tecriibesi de mortalite oranimi etkilemektedir.

2-11-2-1: Kardiak Risk Degerlendirilmesi

Hastanmn hikaye ve fizik muayenesi ile baglar. Yapilan degerlendirmelerde abdominal
aort anevrizmali hastalarm ancak %?5-10unda normal koroner arterlerin varligi
saptanmaktadir. AAA cerrahisi sonrasi goriilen Oliimlerin %60°1 kardiyak kokenli iken
perioperatif myokard infarktiisii mortalitesi %70 civarindadir. Anjina, infarktiis oykiisii, Q
dalgali EKG, ventrikiiler aritmi, KKY, diabet, ileri yas gibi parametrelerin miktar1 ile
postoperatif kardiak hadiselerin riskinde artis gézlenmektedir. 6 ay icerisinde gecirilmis bir
myokardial infarktiis; postoperatif donemde yeniden infarktiis gecirebileceginin gii¢lii bir
habercisidir. Anevrizmasi bulunan hastalarda rutin non-invaziv kardiak tetkikler yapilmali ve
hastanin bu yolla risk kategorisi belirlenmelidir. Koroner arter hastaligi, AAA tamiri sonrasi
erken ve ge¢ mortalitenin en sik sebebidir (151).

Ventrikiil fonksiyonunu 6nemli derecede etkileyecek veya hayati tehdit edecek lezyonlar

varliginda koroner anjioplasti veya revaskularizasyon prosediirlerinin dncelikle uygulanmasi
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gereklidir (152). Riiptiir riski yoksa anevrizmaya miidahale 2-3 ay sonrasma ertelenebilir.
Siddetli semptom veren ¢ok biiylik anevrizmalarda sayet unstabil anjina, akut iskemi ve
iskemi kaynakli ciddi aritmi gibi kardiyak riski oldukca ylikselten nedenler yoksa prosediirii
degistirmeyeceginden Otiirli batin operasyonu 6n plana alinabilir. Ancak siddetli semptom
veren biiylik anevrizmalarda yiiksek kardiyak risk faktorleri mevcut ise Oncelikle
endovaskiiler anevrizma onarimi 1yi bir se¢cim olabilir. Non operable koroner arter hastaligi
varliginda anatomik uygunluk varsa endovaskiiler onarim diistiniilmelidir (138).

2-11-2-2: Pulmoner Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Pulmoner fonksiyon esas olarak anamnez, fizik muayene ve akciger grafisi ile
degerlendirilir. Dispne, sigara i¢imi, astim, daha dnceden yapilan akciger rezeksiyonu veya
operasyonlar1 olup olmadigi sorgulanmalidir. KOAH operatif mortalitenin bagimsiz bir
belirleyicisidir (153). Gerekli olan olgularda pulmoner fonksiyon testleri, oda havasinda
alman arteriel kan gazi Olclimleri gibi ileri arastirma testleri yapilmalidir. Sigara icen
hastalarda operasyondan en azindan bir ay Once sigarayr brrakmasi i¢in gerekli destekler
verilmelidir. Anlamli akciger hastaligi varligi operasyona bir kondrendikasyon olarak
disiiniilmemeli fakat bu hastalarin preoperatif ve postoperatif 6zel pulmoner bakim
gerektirecegi ve mortalitenin yiiksek olacagi bilinmelidir.

2-11-2-3: Renal ve Hepatik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

BUN ve serum kreatinin seviyeleri ylikselmis veya kontrol edilemeyen hipertansiyonu
aciklanamayan renal yetersizlikli olgular renal arter stenozu yoOniinden arastirilmalidir.
Karaciger fonksiyon testleri biitiin hastalarda preoperatif olarak degerlendirilmeli ve gerekli
olursa anestezik ve kullanilacak diger ilaclar buna gore diizenlenmelidir.

2-11-2-4: Periferik Vaskiiler Hastahk

Biitiin hastalar karotis arter ve periferik arter hastaligi yoniinden degerlendirilmelidir.

Abdominal aort anevrizmasi olan olgularin yaklagik %6-16’sinda karotis arter hastaligi,
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%38’inde de serebrovaskiiler yetmezlik hikayesi vardir (154, 155). Cleveland Klinik’in 557
hastalik serisinde, abdominal aort anevrizmasi operasyonu sonrasi %1.1 oraninda stroke
goriildigt bildirilmistir (156). Semptomatik karotis arter hastaligi olan kisilerde aortik
rekonstriiksiyon 6ncesi yeterli bir degerlendirme yapilmalidir. Eger hasta asemptomatik ancak
boyun oskiiltasyonunda iifiiriim aliniyorsa ultrason ile karotis sistemi arastirilmalidir. Karotis
darligi %80’1 gecen hastalar asemptomatik bile olsalar, yiiksek stroke riski nedeniyle
endarterektomi 6nerilmektedir (138).

Organ arterleri ve periferik vaskiiler arterler etkin bir bigcimde degerlendirilmeli aort
anevrizmasi cerrahisine ek olarak yapilabilecek diger cerrahi prosediirler preoperatif olarak
planlanmalidir (157).

Eger hastalarda 6nemli KAH, valviiler hastalik, kalp yetmezligi gibi kardiak risk faktorleri
preoperatif olarak tespit edilmisse boyle yiliksek riskli hastalarda; hastanin semptomatik
olmas1 beklenerek anevrizma tamirinden kagmilmasi ya da ertelenmesi; semptomlar ortaya
c¢ikinca ise daha yogun kardiak monitorizasyon ve takip ile AAA cerrahisinin yapilmasi yada
gerekli olan olgularda koroner anjioplasti, stent uygulanmasi yada CABG ile kardiak riskin
azaltilmasin1 miitakiben anevrizmal tamirin yapilmasi veya miimkiin oldugunca endovaskiiler
girisim gibi az riskli bir yontemin tercih edilmesi uygulanabilecek stratejilerdir (11).

Tablo 9: Elektif AAA tamiri sonrasi, operatif mortalite i¢in risk faktorleri (158).

Risk Faktorleri Risk Oram
Kreatinin >1.8 mg/dl 3.3
KKY 2.3
EKG’de iskemi 2.2
Pulmoner disfonksiyon 1.9
Ileri Yas 1.5
Kadin cinsiyet 1.5

2-12: Cerrahi Endikasyonlar
Cerrahi endikasyon karar1 aort anevrizmalarinda komplex bir degerlendirmeyi gerektirir.

Cap en Onemli gosterge olmakla beraber tek belirleyici degildir ve kisisel farkliliklar ve
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cerrahin deneyimi de goz Oniine alinmalidir. Semptomatik anevrizmali hastalarda genellikle
operatif tamir tavsiye edilmektedir. Anevrizma riiptiirii veya trombozu mortalite oranlarini,
distal emboli ise organ ve ekstremite kaybi riskini yiikseltmektedir. Nadiren de olsa ¢ok
yiiksek riskli veya kisa yagam siiresi beklentisi olan hastalarda semptomlara ragmen medikal
tedavi tercih edilebilir. Asemptomatik hastalarda elektif operasyon riski ile riiptiire
anevrizmanin mortalite riskinin karsilastirilmast yapilarak cerrahi karar verilmelidir.
Literatiirdeki biiylik ¢alismalara géz atacak olursak; Sterpetti ve arkadaslari, 40000 otopsi
iizerinde yaptiklar1 caligmada, riiptiiriin anevrizma c¢ap1 ile orantili oldugunu ve 5 cm ‘in
altindaki ¢apta riiptiir gelisen olgularin %5 oraninda oldugunu belirtmislerdir (18). Darling ve
arkadaslarinin 23 yillik bir zaman dilimi ve 24000 olgu iizerinde ger¢eklestirdikleri otopsi
calismasinda ise (147); 4 cm capta meydana gelen riiptiirler nedeniyle erken cerrahi
onerilmistir. Ancak otopsi calismalarinin dezavantaji anevrizmanin sivi doldurularak 6lgiimi
ve fizyolojik kan basinci ile olusan ¢ap1 yansitmadaki hata payidir. Anevrizma ¢api ile orantili
olarak yiikselen 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. Bir¢cok cerrah riiptiir riskinin operatif riski astigi
kosullarda cerrahinin endike oldugunu diistinmektedir (138).

Erken cerrahiyi savunanlar (5cm altinda), geng ve cerrahi riski diisiik olgularda operatif
mortalitenin oldukca diisiik oldugunu ve yasim ilerlemesiyle komorbiditenin ve cerrahi riskin
artabilecegini, bu nedenlerle erken cerrahinin iyi bir segenek oldugunu belirtmektedirler. 5 cm
altindaki kiiciik anevrizmalarda 5 yillik riiptiir riski Guirguis’in klinik ¢alismasinda %2 (159),
Brown’un klinik ¢aligmasinda %0 (160), Mayo’dan Nevitt’in genel popiilasyon iizerinde
yaptig1 ¢calismada %0 olarak belirtilmektedir (161). Yine bir baska populasyon calismasinda
Glimaker 7 yillik riski Scm altinda %2.5 olarak belirtmistir (162). Klinige bagvuran hastalarin
cogunun hizli biiyiime gosteren semptomatik hastalar olmast nedeniyle populasyon

calismalarinin riiptiir riskini klinik ¢aligsmalardan daha iyi yansittig1 diisiiniilmektedir.
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UK kiigiik anevrizma calismasinda (UK small aneurysm trial) 5.5 cm altinda opere
edilen hastalar ile izlenen ve 5.5 cm iizerinde opere edilen hastalar karsilastirilmis ve 8 yillik
donemde total mortalitede fark bulunamamistir. 8 yildan sonra erken cerrahi grupta mortalite
daha diisik bulunmustur (163). ADAM (Aneurysm Detection and Management study)
calismasinda da benzer olarak erken elektif cerrahinin mortaliteyi diisirmedigi belirtilmistir
(164). Toplam 15600 hastanin izlendigi Chichester ve Worthing calismalarinda izlenen
hastalarda riiptiire bagh mortalitede 5 yillik %43, 11 yillik %21 azalma tespit edilmis, ancak
Chicester calismasinda total mortalitede anlamli fark bulunamamistir. Calismanin 15181inda 6
cm den kiigiik anevrizmalarm USG ile izlemi giivenli bulunmus ancak izlem araliklar1 ¢ap
arttikca daha kisa olmasi, 3-4.4 cm’de yillik izlem, 4.5-5.9 cm’de 3 ay araliklarla izlem
yapilmas1 ve hizli biiylime ile semptomatik hastalarda cerrahi uygulanmasi gerektigi
belirtilmistir (165). Bernstein ve Chan ¢aligmalarinda, 6 ayda 0.4 cm‘nin lizerinde biiyliime
goOsteren anevrizmalarin en yiiksek riptiir riskine sahip oldugu ve c¢ap1 kiigiik olan
anevrizmalarda riiptiir riskinin diisiik oldugunu ve optimal cerrahi endikasyonun, 6 cm ve
iizeri cap ile hizli bliytime (6 ayda 0.5 cm ve tizeri ¢ap artig1) oldugunu belirlemislerdir (166).

Sayet bir hastada anevrizma riiptiirii veya siliphesi s6z konusu ise, hastanin yasi veya
anevrizmanin biiylikliigiine 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 en az 4 cm tlizerindeki ¢apa sahip olan veya infrarenal bdlgede
normal aort capmnin 2 katina varmis anevrizmalarda cerrahi endikasyon vardir (137). Ayrica
embolizm, trombus, fistlilizasyon veya semptomatik intraabdominal okluziv hastalik
durumlarinda anevrizmanmn boyutlarna bakilmaksizin cerrahi endikasyon vardwr. Yine

disseksiyon gosteren, false (yalanci), mikotik veya sakkiiler anevrizmalarda da boyutlarina
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bakilmaksizin cerrahi endikasyon vardir (167). Cerrahinin gercek ve tek kontrendikasyonu
normal bir yagsam siiresini engelleyen ileri mental ve fiziksel yetersizliktir (11).

Ozet olarak; cerrahi girisim agisindan diisiik riskli, aktif yasama sahip 5,5 cm’nin
iizerinde capa sahip olgular, 6 cm ve lizeri ¢ap ve ¢aptan bagimsiz olarak semptomatik ve

hizl1 biiyliyen anevrizmalarda (6 ayda 0.5cm, yilda 1cm iizeri) cerrahi uygulanmalidir.

2-13: Operatif Hazirhik ve Monitorizasyon

Prostetik greftin temini, asepsi antisepsi kurallarina riayet, preoperatif profilaktik
antibiyoterapi, intravendz damar yollarmin ac¢ilmasi (kan ve mayi replasmani), diiirez takibi
icin idrar sondasi, santral vendz basing takibi, invaziv arterial 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 kaybi olacagindan replasman disinda ototransflizyon sistemi kullanilabilir. Kardiak
outputu azalmig hastalarda optimal oksijen dagilimi i¢in, optimal hematokrit degerinin
korunmasi gerekir. Normal viicut 1sisinin muhafazas1 aortik cerrahi esnasinda;
hemodinaminin, kalp ritminin korunmasinda ve koagiilopatiyi Onlemede oOnemlidir,
ekstlibasyona izin verir, normal metabolik fonksiyonlarm devammi saglar. Hipotermiyi
onlemek icin blanketler hasta ile temas halinde tutulmalidir ve intravendz mayi ve kan
transflizyonlar1 1sitilmis olarak yapilmaldir (11).

2-13-1: Riiptiire Anevrizmada Operasyona Hazirhk

Bu hastalarda hizli mayi replasman ile acil cerrahi girisim genel tedavi prensibidir.
Ancak diisiik tansiyona bagli gegici olarak tikanmis riiptiire aort duvarinin, sivi replasmanina
bagl olarak kan basmci artist ile yeniden kanamasia neden olabileceginden dengeli mayi

replasmani Onerilmektedir. Cerrahi 6ncesinde kan kullanimi ile kross klemp konuluncaya
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kadar kan basinct 50-70 mmHg civarinda tutulmali, koagiilasyonu muhafaza etmek icin kan
ve taze donmus plazma kullanilmalidir (169). Preop 2 adet genis damar yolu, 6 {inite kan hazir
olmalidir. indiiksiyonda hipotansiyon artacagindan hastaya anestezi indiiksiyonu verilmeden
once cerrahi i¢in tiim hazirliklar tamamlanmalidir. Zaman varsa bir foley kateter, pulmoner
arter kateteri icin bir introducer, arteriel kaniil takilir. Nazofaringeal 1s1 probu, blanket,
perfiizatorler, kan 1siticilari, nemlendiriciler yardimci olabilir. Hastalarmm %50’sinde KAH
eslik ettiginden dolay1, anestezist ek patolojilerden haberdar olmalidir (11).

2-13-2: Cerrahide Uygulanan 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; once epidural kateter yerlestirilir, daha sonra antikoagiilasyon uygulanirsa
bu komplikasyon Onlenebilir. Ayrica epidural teknik ile sempatik katekolamin stress cevabi
azalmasina bagh olarak kardiak komplikasyonlarda azalma gozlenmektedir (171). Preoperatif
olarak yapilan Beta blokajin kardiak kontraktilite, kan basinct ve kalp hizin1 azaltmasi
vasitasiyla sol ventrikiiliin yikiinii hafifleterek myokardial oksijen ihtiyac1 azalacagindan

operasyon riskini arttiran koroner iskemi azaltilmis olur (11).

2-14: Operatif Teknikler

AAA cerrahi tamiri transabdominal ya da retroperitoneal yaklagimlarla yapilabilmektedir.
Aortik cerrahi i¢in retroperitoneal yaklasima karsi transperitoneal yaklasimda yogun bakim ve
hastanede kalis siiresi, gastrointestinal sistem fonksiyonu, analjezi ihtiyaci, kan kaybi, mayi
ihtiyaci, kross-klemp ve operasyon zamam arasinda fark bulunamamistir (172, 173). Uzun
donem takiplerde retroperitoneal grupta daha fazla yara problemi olmaktadir. Bu sonuglar ile

bircok vakada AAA tamiri i¢in insizyonun sec¢iminde kisisel tercihin Onemi ortaya
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¢ikmaktadir. Iki yaklasimin da kendine o6zgii faydali yanlari vardir. Minimal invaziv
yontemler se¢ilmis vakalarda morbiditeyi azaltmasi ve kozmetik avantajlariyla giderek
popiilarize olmaktadir (138).

2-14-1: Transperitoneal Yaklasim

Riiptire AAA, ek intraabdominal patolojiler, kesin olmayan teshisler, sol vena kava,
genis bilateral iliak anevrizmalar ve her iki renal arterin c¢ikis yerlerinin goriilmesi
gerektiginde transperitoneal girisim uygun olacaktir. Supin pozisyonunda, her iki kasik ile
birlikte abdominal bdlge sterile edilir ve steril drape ile ortiiliir. Ksifoid-pubis arasinda orta
hatta uzanan bir insizyonla batin agilir. Duedenum ve ince barsaklar mobilize edilir. Transvers
kolon superior kisma gekilir, Treitz ligamenti baglandiktan sonra ince bagirsaklar saga dogru
retrakte edilir. Ince bagirsak mezenterinin hemen solundan peritona yapilan longitudinal bir
insizyonla retroperitoneum agilir ve anevrizma agiga cikarilir. Bu ekspojur esnasinda
ireterlerin korunmasina dikkat edilmelidir. Aort ve iliak arterler klemplenir. Kross-klemp
konmadan once antikoagulan olarak heparin uygulanir (50-150 U/kg). ACT takibi, uzamis
vakalarda ek heparin ihtiyacinin belirlenmesinde 6nem tasir. Deklempaj sonrasi protamin
siilfat miktar1 da ACT bakilarak hesaplanabilir. AAA tamiri iliak arterlere uzatmadan
hastalarin %40-50’sinde bir tiip greftle bitirilebilir. AAA tamiri i¢in biflirkasyon grefti ile
iliak arterlere uzatma aortik bifiirkasyonun ciddi kalsifikasyonunda ya da iliak arterlerin i¢ine
alindig1 anevrizmalar yiiziinden hastalarin %50-60’1nda gerekli olmaktadir. Femoral seviyeye
greftin uzatilmasi, ciddi eslik eden iliak okluziv hastalik i¢in ya da derin pelvik anastomozlar
ile birlikte olan teknik giigliikler yiiziinden yapilmaktadir. Anevrizma 6n yiizeyi boyunca
longitudinal olarak acilir. Acarken inferior mesenterik arterden uzak olmaya dikkat
edilmelidir. Trombiis temizlenir, limen yikanir. Kesenin acilmasmi takiben hemostaz
saglanir. Uygun Olgiideki greft secilir. Politetrafloroetilen (PTFE) ve dacronun bir

karsilagtirmasinda uzun donem agiklik oran1 denk bulunmustur. Ancak PTFE’de erken greft
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yetmezligi ve greft sepsisi insidanst daha yiiksektir (174). 2/0 veya 3/0 poliprolen dikis ile
greft once posterior duvardan bagliyarak dikilir ve proksimal anastomoz yapilir. Posterior
aortik duvar1 kuvvetlendirmek i¢in matris sutiirlerle takviye yapilir. Proksimal anastomoz
tamamlaninca greft klemplenir, proksimal aortik klemp kaldirilir ve kanama kontrolii yapilir,
her kanama uygun sekilde diizeltilir. Distal anastomoz aortada ise benzer teknik hemen
biflirkasyonun tistiinden kullanilir ve stitiir hatt1 ile her iki iliak arter orifisinin etrafi tamamen
cevrilir. Anevrizma iliak arterlere kadar uzaniyorsa distal anastomozlar, bifiirkasyonlu greftle
anevrizmalarin 6tesinde normal iliak arterlere yapilmalidir. internal ve eksternal iliak arterler
anevrizmatik ise distal anastomoz eksternal iliak arterlere yapilmalidir. Inferior mezenterik
arter anastomozu yapilacaksa 5/0 dikisle gergeklestirilir. Aorto-enterik veya aorto-kaval
fistiilizasyonu Onlemek amaci ile anevrizma kesesi greft etrafina sarildiktan sonra
retroperitoneum ve periton kapatilir. Greft ile duodenumun temasi araya konulan omentum
pedikiilii ile engellenebilir. Ince bagirsaklar abdominal kapama sonrasi normal pozisyonuna
konulur ve dikkatlice gozlemlenir. Bu esnada olusabilecek gecici hipotansiyon yoniinden
hasta siki1 takibe alinir. Ayaklar kontrol edilir, distal embolizasyon yoniinden pedal nabizlara
bakilir. Tabakalar usiiliine uygun sekilde kapatilarak operasyona son verilir (11).

2-14-2: Retroperitoneal Yaklasim

Sol retroperitoneal yaklasim, {ist abdominal aortanin ekspojuru icin sag yaklasimdan
daha sik kullanilir. Ciinkii dalak, karacigere nazaran retraksiyon ve mobilizasyon agisindan
daha az problem ¢ikarmaktadir. Transperitoneal yaklasim, sik kullanilan teknik olmasina
ragmen retroperitoneal yaklasim, daha Once transperitoneal yaklasim yapilmis yani
intraabdominal operasyon gecirmislerde, inflamatuar anevrizmasi olanlarda, at nali bobrek
olanlarda, suprarenal uzantili anevrizmasi olanlarda ve asir1 obezlerde tercih edilmektedir.
Baz1 cerrahlar rutin olarak bu yontemi kullanmaktadirlar. Ancak sag iliak arterde de

anevrizma mevcut ise transperitoneal yaklasim tercih edilir veya insizyon sag alt kadran i¢ine
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dogru infero-laterale uzatilabilir ya da ayr1 bir sag alt kadran retroperitoneal insizyonu
kullanilabilir (11).

2-14-3: Riiptiire Anevrizmalarda Operatif Teknik

Ik fiziki muayene sirasinda riiptiire anevrizmadan siiphe edilipde tan1 konan olgularda
mortalite %35’ken, riiptiiriin atlandig1 ve kardiopulmoner arrest gelisenlerde mortalite %75’e
cikmaktadir (175). Cerrahi teknikte 6nemli olan manevra riiptiire segmentin {listiinden aortanin
proksimal kontroliidiir. Infrarenal seviyede aortaya iyi yaklasilirsa bu seviyeden klemp
konulabilir. Ortamda ¢ok kan varsa veya hemoraji devam ediyorsa diafragma seviyesinden
gastroepiploik ligamentin arasindan klempaj yapilabilir. Ciddi hipotansiyonda klemp acilen
konulmalidir. Mevcut hipotansiyon ve renal arterlerin iistiinden yapilan klempaj siklikla
oliimciil olabilen renal yetmezlikle sonug¢lanir. Ancak diafragmada suprarenal aortanin direkt
kontrolii daha giivenilirdir (11).

2-14-3-1: Riiptiire Anevrizmada Mortalite ve Survey

Degisik arastirmacilar yaptiklar1 caligmalarla, RAAA'nda mortaliteyi belirleyici etkenleri
ortaya koymaya calismiglardir. Buna gore ileri yas (>76), yiiksek kreatinin diizeyi (>0.19
mmol/lt), hastaneye geldikten sonra biling kaybi, diisiik hemoglobin diizeyi (<9 gr%) ve
EKG'de iskemi bulgusu mortaliteyi etkiler. Genel mortalite % 39, hi¢ risk faktori
olmayanlarda %16, tek risk faktorii bulunanlarda %37, iki risk faktorii bulunanlarda % 72 ve
iic ve daha fazla risk faktorii bulunanlarda mortalite % 100 bulunmustur. Bagvuru sirasinda
kolayca belirlenen bu risk faktorleri ile hastalarin seciminde model ortaya konmaya caligilmis
ve risk faktorii % 100 olan hastalarin inoperable kabul edilmesi belirtilmistir (176).
Calismalarda, ileri yasta hayatta kalan hastalarda KAH insidansmin daha distiik oldugu

gosterilmistir (11).
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2-14-3-2: Riiptiire Anevrizmada Tedavi Sonras1 Komplikasyonlar

Cerrahi tamir sonrast major komplikasyon kac¢inilmazdir. Vakalarin %350-70’inde
mevcuttur. Riiptiir esnasindaki siddetli genel hipoperfiizyon sonucu olusan multisistem organ
yetmezligi sonucu 3 gilinden daha fazla mekanik ventilasyon gerektirecek respiratuar
yetmezlik, renal yetmezlik ve sepsis goriilebilen komplikasyonlardandir. Cerrahi sonrasi
ortaya ¢ikan renal yetmezlik, infarktiis ve iskemik kolit genelde fatal seyirlidir. Hipotansiyon
ve hipoperflizyon ile uzamis suprarenal klemp zamani renal yetmezligin sebebidir.
Postoperatif dializ ile bu durum tedavi edilebilir. Iskemik kolitiste operasyonun mortalitesi
%50°dir. Mortaliteleri olduk¢a yiliksek olan diger genel komplikasyonlar; trakeostomi
gerektiren uzamis respiratuar yetmezlik, sepsis, infarktiis, kalp yetmezligi, kanama, stroke, alt
ekstremite iskemisi, paraparezi, paraplejidir (11).

2-14-3-3: Riiptiire Anevrizmada Survey

Riiptiire AAA sonrasi cerrahi tamir yapilmazsa 6liim kaginilmazdir. %80’1 6 saat, %50’si
24 saat, %30’u 6 giin, %10’u 6 hafta yasayabilir. 3 aydan fazla yasayanlar bilinmemektedir.
Opere edilip hayatta kalanlar miikemmel uzun dénem prognozuna sahiptirler. %80 hastanin
yasam kalitesi oldukga iyidir (177). Uzun donem survey riiptiire AAA’nin basarili tamiri
sonrast ile nonriiptiire AAA’l hastalar karsilastirilinca 6nemli bir fark gostermez. KAH ge¢
Oliimlerin %38’inden sorumludur ve RAAA tamiri sonras1 6liimlerin en sik nedenidir (11).

Tablo 10: AAA cerrahisinde proksimal klemp seviyeleri ve 6zellikleri (138).

Klemp Seviyesi

Avantaj

Dezavantaj

Infrarenal Renal ve visseral iskemi minimum, klempaj Proksimal anastomoz hastalikl1 aortaya
ve deklempaj ile olusan hemodinamik yapilirsa rekurrens riski yiiksek riiptiire
degisiklikler diger yaklagimlara oranla daha olgularda kullanim alan1 sinirli.
az.

Hiyatal Saglam aort dokusuna rahat ve giivenli Renal ve visseral iskemi olusturur, ekartman
anastomoz imkani saglar. esnasinda dalak ve karaciger yaralanmasi

riski mevcut.
Torakal Riiptiire ve ileri derecede hipotansif, Solunum fonksiyonlari {izerinde olumsuz etki

resusitatif formdaki hastada hemodinaminin
erken restorasyonunu saglar, tist batinda
yapisikliklar: bulunan hipotansif riiptiire
AAA'da zaman kaybin1 minimuma indirir.

(mini torakotomi ?) potansiyeli, renal,
visseral ve uzun klempajda spinal iskemi riski
mevcut.
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Sekil 9: Acik anevrizma onarimminda cerrahi teknik.

!

g
- =
- -.'-d-ﬂ-'-'_—_\-
-I--'- ) I..-F._'_,_
T
‘.._,.o-'—"
ST it
- —
,- e
P A

oL\
i
p)

A: Proksimal ve distal klempaj sonrasi anevrizma kesesinin agilmasi, B: Proksimal ve distal anastomozlarin yapilmasi, C:
IMA inplantasyonu, D: Anevrizma kese kalintilarinin greft {izerine dikilmesi ve retroperitonun kapatilmasi.
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2-15: AAA Cerrahisinin Komplikasyonlar

2-15-1: Erken Donem Komplikasyonlar

2-15-1-1: Intraoperatif Hemoraji: Beklenmedik zamanda anevrizmanmn igine
girilmesi sonucu meydana gelebilecek veya lumbar arterlerden dogacak bir kanama olabilir.
Anevrizmanm disseksiyonundan once proksimal ve distal damarlarin eksplorasyonunun
tamamlanmasi ile minimalize edilir. Elektif AAA operasyonlarinda kanamaya bagli 6liim ¢ok
nadirdir, olgularin %3’linde morbidite nedenidir. Fazla miktarda homolog kan kullanilmasi
miyokard infarktiisii, pulmoner yetmezlik, bobrek yetmezligi ve 6lim oranlarmi belirgin
sekilde arttirmaktadir. Gereken hastalarda ototransfiizyonun kullanimi i¢in cell saver cihazi
hazir bulundurulmalidir. Yiiksek miktarlarda ototransfiizyonun da koagulopati ve pulmoner
yetmezlik riski mevcut (11, 112).

2-15-1-2: Deklemping Hipotansiyon: Aniden alt extremitede biriken potasyum, asidik
ve vazoaktif maddelerin dolasima karigmasi sonucu kalbin kasilma giicliniin zayiflamas1 ve
kross-klempin kaldirilmas1 sonucu alt extremitedeki, vasodilatasyona ugramis damarlara
kanin aniden gitmesi sonucunda yetersiz intravaskuler voliimiin ortaya c¢ikmasi olarak
gosterilebilir. Voliim yiiklenmesi veya distal anostomozlardan biri bitince diger taraftaki
anostomoz gerceklestirilinceye kadar o taraftaki extremiteye kan verilmesi ve klembin
yavasca kaldirilmast ile Onlenebilir. Klembin agilmasi esnasinda anestezikler ve
vazodilatatorlerin dozunun azaltilmas: ve hastaya bikarbonat verilmesi faydali olabilir (11,
138).

2-15-1-3: Bobrek Yetmezligi: Assosiye renal arter rekonstriiksiyonu, uzun suprarenal
klempaj, sol renal venin baglanmasi, preoperatif renal yetmezlik ve herhangi bir sistemik
nedene bagli hipoperfiizyon (riiptiir, hipovolemi, sol ventrikiil disfonksiyonu) bdbrek
yetmezligi riskini arttiran sebeplerdir. Intraoperatif kan basinci monitorizasyonu ve ortalama

arteriyel basincin yiikseltilmesi, sivi  ac¢i@min agresif diizeltilmesi ve deklemping
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hipotansiyonun Onlenmesi, kalp debisinin yeterli diizeyde tutulmasi, hemorajinin sinirh
kalmas1 ve nefrotoksik medikasyondan kag¢milmast bu komplikasyonun gdoriilmesini
azaltmistir. Renal doz dopamin ve sivi agigr olmayan vakalarda diiirezin forse edilmesi
yararlidir. Postop donemde tiim Onlemlere ve diliretik inflizyonuna ragmen oligoaniirik
seyreden hastalarda potasyum ve kreatinin degerlerine bakilmaksizin erken diyaliz
yapilmalidir (11, 138).

2-15-1-4: Ureter Injiirisi: Hastanin batin1 daha dnce acilmis ise, meydana gelebilecek
yapisikliklar veya anevrizmanin lireterin pozisyonunu degistirmesi sonucu iireter yaralanmasi
olabilir. Iliak arterin mobilizasyonundan once direk olarak goriilmesi ve diseksiyon
planlarmin miimkiin oldugu kadar iliak artere yakin tutulmas: ilireter yaralanmasi sikligini
azaltmaktadir (11, 138).

2-15-1-5: Iskemik Kolitis: Sol kolonun rezeksiyon gerektiren transmural enfarktiisii
elektif anevrizma cerrahisi sirasinda %1’den daha az olguda goriilmekte iken riiptiire
anevrizmalarda bu oran %7- 10’a kadar yiikselmektedir. Kolon iskemisinin etiyolojisinde, sol
kolonun primer ve kollateral kan akiminin ateroskleroz, embolizasyon, tromboz ve ligasyon
sonucu kesilmesi ya da sol kolon mezenterik damarlarinin gerilmeye bagli zedelenmesidir.
Inferior mezenterik arterdeki retrograd kanama minimal ise reimplanatasyon yapilmalidir.
Sayet inferior mezenterik arterdeki retrograd kanama pulsatil ise inferior mezenterik arteri
orifisine yakin bolgeden baglamak gerekir (11, 138).

2-15-1-6: Distal iskemi: Anevrizma i¢indeki trombusun veya aberran plaklarin koparak
distal arter sistemini herhangi bir seviyede tikamasi veya anastomoz bolgesindeki intimal
flebin varlig1 sebep olabilir (11).

2-15-1-7: Parapleji: Torasik aorta anevrizma cerrahisinden sonra sik goriilen bu
komplikasyon AAA’larinda nadirdir. Spinal kord iskemisi paraplejiye neden olur. Anterior

spinal arterin onemli kollaterallerinden aksesuar spinal arter (Adamkewicz), inen torasik
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aortadan veya list abdominal aortadan ¢ikar. Nadiren de bu ve bunun gibi spinal kollateraller
renal arterlerin altindan lomber arterler gibi ¢ikar (11).

2-15-1-8: Greft Enfeksiyonu: Mortalitesi yiiksek bir komplikasyondur (%25-40).
Goriilme siklig1 %1-6’dir. Riiptiire anevrizmalarda ve kasik explorasyonu gereken vakalarda
daha siktir. Aorto-enterik fistiil gelismesini onlemek amaciyla greft etrafi mobilize edilmis
omentum ile sarilabilir. Diffiiz greft enfeksiyonu olan hastalarda greftin ¢ikarilmasi gerekir
(11).

2-15-2: Ge¢ Donem Komplikasyonlarn

2-15-2-1: Anostomotik Pseudoanevrizma: Genekllikle arteriel 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.

2-15-2-2: Aorto-Enterik Fistiil: Genellikle AAA’larinin tamirinden sonraki 5. yil
icerisinde goriiliirler. Proksimal siitiir hattmin duedonum hizasinda oldugu durumlarda
gastrointestinal kanama seklinde goriiliirler. Aorto-enterik fistiil ve aortik greft enfeksiyonu
greft rezeksiyonu ve ekstraanatomik by-pass ile tedavi edilir.

2-15-2-3: Greft Okliizyonu: AAA tamirinden sonra greft okliizyonu genellikle yaygin
iliak okluziv hastalik mevcudiyetinde goriiliir.

2-15-2-4: Greft Enfeksiyonu: AAA’larinin tamirinden sonra greft enfeksiyonu nadirdir.
Eger femoral anostomoz mevcut ise bu risk daha fazla olur.

2-15-2-5: Aorta-kaval Fistiil: Ciddi komplikasyonlar dogurur (konjestif kalp
yetmezligi, alt ekstremitede 6dem, renal yetmezlik). Bu patolojinin tedavisi transaortik olarak
fistiiliin sutiire edilmesi seklinde gerceklestirilebilir.

2-15-2-6: Seksiiel Bozukluklar: AAA tamirinde, para-aortik diseksiyon esnasinda

otonom sinir injurisine bagl olarak impotans veya retrograd ejekulasyon gozlenebilmektedir.
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Bunun disinda postoperatif impotans ise, internal iliak okliizyon veya embolizasyon nedeniyle
pelvik kan akiminin azalmasina bagli olarak olusabilmektedir.
2-15-2-7: insizyonal Abdominal Duvar Herniasyonu: Bunun fasia i¢indeki yapisal

defektten kaynaklandig: bildirilmektedir (11).

2-16: AAA’da Endovaskiiler Tedavi

AAA; 50 yas tistii erkeklerde %5 oraninda goriinmektedir. Genellikle yilda ortalama 0.5
cm genisleme gostererek dogal sonug olarak riiptiir olugsmaktadir. Riiptiir asamasina kadar
cogu anevrizma asemptomatiktir. Riiptlir riski cap arttikca artar ve 5.5 cm Tlzerindeki
anevrizmalarda ytliksektir ve elektif tedavi gerektirir (178). Elektif AAA tamirinde, acgik
cerrahide 30 giinliik mortalite %5 ve major komplikasyon oranlar1 %15-30’lardadir (179).
Yiiksek riskli vakalarda operatif mortalite %50’lere kadar yiikselebilmektedir (180). Major
riskler perioperatif kardiyak hasar, respiratuar ve renal yetmezliktir. Acik cerrahinin uzun
donem durabilitesi ¢ok 1yidir, yillik greft iligkili sorun orani yaklasik %0.3diir (181). Riiptiire
AAA toplam mortalite %480’lerde, hastaneye ulasabilenlerde %350’lerdedir. Giinlimiizde
mortalite oranlarini azaltabilecek 2 strateji mevcuttur: Tarama ve EVAR. Riskli popiilasyonda
anevrizma taramasimin riiptlir insidansini azalttig1 tespit edilmistir (178).

AAA tedavisinde endovaskiiler tedavi icin 1976’da bir tedavi plan1 gelistirilmis, 1988°de
balon- ekspandable stent kullanilmistir. Asil olarak endovaskiiler aort tamiri 1991°de Parodi
ve ark. tarafindan kullanima sunulmustur (36). Ulkemizde 2000’li yillardan beri
yayginlagsmistir. Anevrizma kesesi igine, ana femoral arterler yolu ile endogreft yerlestirilmesi
islemidir. ‘Dacron’ veya ‘polytetrafluoroethylene’ den yapilmis, cevresi metalik yap1 ile
desteklenmistir ve her iki ucuna arter duvarma fiksasyonu saglayan metal stentler

yerlestirilmistir. Stent greft anevrizma kesesi igerisine dogru floroskopi altinda bir kilif
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yardimiyla yonlendirilir ve kilifin geri ¢ekilmesi ile kese i¢ine yerlestirilir. Greftin proksimal

ve distali intraluminal balon ile sisirilerek fikse edilir (11, 138).

Sekil 10:Floroskopi altinda endogreft yerlestirilmesi ve sematik goriinimii.

2-16-1: EVAR Tedavisine Uygunluk

Tim AAA vakalarmin sadece %50’st EVAR’a uygunluk gostermektedir (182).
Uygunluk kriterlerinin degerlendirilmesi siklikla BT ile yapilmakta, anjiografi de
kullanilabilmektedir (183). Ancak en kesin degerlendirme, giiniimiizde ¢ok kesitli BT ile
yapilabilmektedir. EVAR tedavisine uygunluk kriterleri tablo 11°de 6zetlenmistir. Bu konuda
temel noktalar stent greftin fiksasyonunun saglanabilecegi proksimal ve distalde uygun
arteryel duvar ve stentin anevrizma kesesine ulastirilabilmesini saglayacak uygun femoral ve
iliak arter yapist gereksinimidir (184).

Tablo 11: EVAR tedavisine uygunluk kriterleri (185).

Anevrizma boyun uzunlugu > 15 mm

Boyun ¢ap1 <30 mm

Boyun agilanmas1 <50°

Boyunda mural trombiis <2 mm

Eksternal iliak arter ¢ap1 >7 mm

Tliak ac1lanma <90°

Ana iliak arter ¢ap1 <18 mm, olmalidir.




55

2-16-2: Kullanilan Cihazlar

EVAR tedavisinde ilk kullanilan cihazlar aorto-aortik tiibiiler yapida idiler ve erken
komplikasyon oranlar1 yiiksekti. Artik dalli veya diiz aorto iliak stent greftler kullanilmaktadir.
Modiiler veya tek parca olabilirler. Monoiliak stent greft kullanildiginda karsi taraf iliak arter
okliide edilip femoro-femoral bypass yapilmaktadiwr. Fenestre stent greftler suprarenal
seviyeye uzanimi saglayabilmektedirler ve kisa proksimal boyunu olan veya suprarenal
seviyeye ilerleyen AAA tedavisinde kolaylik saglamaktadirlar (183).

2-16-3: EVAR Uygulamalan ve Problemli Konular

EVAR lokal, regional veya genel anestezi altinda uygulanabilir. Major abdominal
cerrahiye ihtiyac¢ yoktur. Bu 6zelligi ile ciddi kardiyopulmoner hastalik veya ileri yas, morbid
obezite ve gecirilmis abdominal cerrahinin eslik ettigi yiiksek riskli vakalarda oncelikli olarak
kullanim alani1 bulmustur. Fakat uygulanabilirliginin gosterilmesinin ardindan ¢ogu merkezde
orta ve diisiik riskli vakalarda da kullanilmaya baslanmistir ve kullanim alan1 giderek

yaygmlasmistir (186).

2-16-3-1: Vaskiiler Erisim:

Endovaskiiler girisim icin siklikla transfemoral yol kullanilir. Bu yontemde acik cerrahi
teknik ile ana femoral arterler kullanilmaktadir. Eksternal iliak arterlerin ¢apinin kii¢iik olmas1
veya tortuozite tespit edilmesi durumlarinda transfemoral girisim yerine retroperitoneal yol ile
iliak arterler de kullanilabilir. Ayrica brakial-femoral arter yolu (through-and-through), iliak
arter/ aortik bifurkasyon balon anjiyoplasti, ilyofemoral kondiiit (retroperitoneal) yontemleri

ile de vaskiiler erisim saglanabilir (185).
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Sekil 11: Cesitli yapilardaki stent greftler.

Sekil 12: Cesitli endogreftlerin boyun stent yapilari.
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2-16-3-2: Anatomik Sinmirlamalar:

Islem sirasinda renal arter malperfiizyonuna neden olunmamasi igin en az 1.5 cm aortik
boyun gerekmektedir. Suprarenal fiksasyon uygulanmayan durumlarda en uygun infrarenal
aortik ¢ap 25 mm, uygulanan durumlarda ise 28 mm’dir. Ciddi aortik agilanmalar cihazin
biikiilebilirliginin yetersiz olmasi nedeniyle bu tedavi yontemi i¢in bir engeldir. Bayanlarda

anatomik uygunsuzluk erkeklere oranla daha sik bildirilmektedir (184, 187)

2-16-3-3: Endoleak:

Anevrizma kesesi i¢cine kan akiminin devam etmesi olarak tanimlanmaktadir, %10-40
oraninda goriiliir ve 4 tipi vardir (188).

Tip 1 Endoleak: Stentin proksimal veya distal ucundan kese i¢ine akim mevcuttur, kese
ic1 basinci ve riiptiir riski artmistir, erken tedavi gerekir.

Tip 2 Endoleak: Yan dallardan retrograd akim ile kese i¢ine dolus mevcuttur, %40
oraninda goriilebilmektedir bazen tedavi gerektirir (189).

Tip 3 Endoleak: Greft defektleri nedeniyle olusur. Riiptiir riski tip 1’deki gibi artmistir ve
erken tedavi gerekir.

Tip 4 Endoleak: Greft porozitesi ile iliskilidir, nadir goriiliir, konservatif olarak tedavi
edilir.

Endoleak saptanmayan fakat kesenin genisleme gosterdigi durumlara ise
‘endotension’denilmektedir. Endoleak ile ilgili glincel goriis, endoleak tespitinden ziyade

anevrizma kese biiyiikliigiindeki degisikligin 6nemli oldugudur (185).

2-16-3-4: Greft Okliizyonu:
Erken donemde %7.2 oraninda periferik okliizyon goriilebilir. Akut iskemi, istirahat
agris1 ve kladikasyo ile seyreder, nadiren asemptomatiktir. Tedavisinde femoro-femoral cross-

over bypass, aksillo-femoral bypass, trombektomi, stent ve trombolitik tedavi uygulanabilir.
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Reokliizyon oran1 %6.1. Greft okliizyonu i¢in risk faktorleri biikiilme, ilk jenerasyon greftler

ve geng yastir (190).

2-16-3-5: Aortik Boyun Dilatasyonu:

Stent greftin proksimal baglanti noktasindan migrasyonu %1.5-16 oraninda
goriilmektedir. Greft migrasyonu veya ge¢ tip 1 endoleake neden olan faktorlerden biri de
aortik boyun dilatasyonudur. Ilk yilda %13, 2. yilda %21 ve 3. yilda %19 oraninda

migrasyon veya tip 1 endoleak goriilmektedir (191).

2-16-3-6: Cihazin Yerlestirmesi:
Yanlis yerlestirme (suprarenal, infrarenal), greftin kisa gelmesi, iliak bacakta donme veya

bukiilme olabilir.

2-16-3-7: Vaskiiler Zedelenme:

Arteryel diseksiyon, iliak arter riiptiiri ve bacak iskemisi ile karsilasilabilir.

2-16-3-8: Cihazlarin Yapisal Sorunlan:

Metal kaplamanin kirilmasi en sik karsilasilan yapisal sorundur. Bu komplikasyon direk
abdominal grafilerde tespit edilebilmektedir. Su ana dek EVT, Min Tec Stentor ve Vaungard
cihazlar1 ile iligkili sorunlar ile karsilagilmistir. Bu cihazlar ya modifiye edilmis ya da

piyasadan ¢ekilmistir (192).
2-16-3-9: Prosediir Sonras1 Riiptiir:

Riiptiir insidanst yillik %1- 1.5 olarak bildirilmis. Bu oran 5.5 cm ¢apn altindaki tedavi
edilmemis anevrizmalardaki riiptiir orani ile aymidir. Riiptiirlerin ¢ogu ilk jenerasyon
endogreftlerde goriilmiistiir. Piyasadan ¢ekilen cihazlar ¢ikarildiginda bu oran yaklasik %0.6-
0.7°dir. Riiptiir i¢cin tip 1 ve tip 3 endoleak ve greft migrasyonu risk faktorleridir, ancak
endoleak goriilmeyen ya da kese capmda artiy saptanmayan hastalarda da riiptir

olabilmektedir (185).
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2-16-4: Preoperatif Kardiak Degerlendirme
EVAR planlanan hastalarin ¢cogu zaten yiiksek risklidir ve preoperatif kardiyak durumlar1
netlestirilmistir. Kardiyak agidan risk faktorii olusturan durumlar; KKK veya MI hikayesi
olmasi, preoperatif EKG’de Q dalgasi olmasi, yasin 70’in iistiinde olmasi ve preoperatif
donemde beta bloker tedavinin kesilmesidir. EVAR’da acik operasyona oranla myokardiyal
iskemi orani daha nadir. Nonkardiyak prosediirler i¢cin perioperatif kardiyak degerlendirme
acisindan elektif EVAR diistik veya orta riskli olarak tanimlanmaktadir (193).
2-16-5: EVAR Sonrasi Erken ve Ge¢c Mortalite Oranlan ve Komplikasyonlar

EVAR sonrasi erken mortalite oran1 agik cerrahiye kiyasla daha diisiiktiir, %3’ilin altinda
bildirilmektedir (194). Erken mortalite ve nonfatal komplikasyon oranlari, acik cerrahi veya
genel anesteziye uygun olmayan hastalarda ve endovaskiiler prosediire ek olarak ilave girisim
gereksinimi olan hastalarda yiiksek bulunmustur (195). Ayrica diisiik ve yiiksek riskli hasta
grubunda endovaskiiler islem sonrasi mortalite oranlar1 arasinda belirgin fark saptanmistir
(%3.7 vs. %16, p=0.02). Islem srrasinda agik cerrahiye gecis %1 oranmdadir. Tiim erken
endoleaklerin yaklasik yarisinda ilk 30 giin igerisinde spontan diizelme tespit edilmistir (196).
EVAR daha diisiik erken komplikasyon, daha kisa yogun bakimda ve hastanede kalig
oranlarma sahiptir. Ancak toplam hastane maliyeti acik cerrahi tedaviye oranla daha yiiksektir
(197). Ogzellikle goriintiilleme, ek girisim ve tekrar hastaneye yatis gibi nedenler maliyeti
artirmaktadir. Kisa hastane kalis siireleri ve normal aktivitenin daha erken kazanilmasina
ragmen uzun donemde endovaskiiler tedavi sonrasi daha iyi fonksiyonel sonu¢ ya da daha

uzun bir kaliteli yasam elde edildigi gosterilememistir (198).
2-16-6: Endogreft ile iliskili Komplikasyonlar
EVAR sonrasi ikincil girisim oranlar1 yiiksektir; ilk ay icerisinde ekstremite iskemisi, ilk

yil i¢inde endoleak, Iki yil ve iizerindeki dénemde greft migrasyonu goriilmektedir (199).

Anevrizma riiptiirii nadirdir. Ge¢ anevrizma riiptiirii %1 oranindadir. Tipl veya 2 endoleak,
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greft migrasyonu, postoperatif endogreft biikiilmesi riiptiir ile iliskilidir. Bu hasta grubunda
mortalite oram1 %58 seviyelerine ulagsmaktadir. Persistan veya ge¢ endoleak yaklasik %5-20
hastada rapor edilmistir ve yeniden girisim endikasyonlar1 arasinda ilk swradadir. Yillik gec
acik cerrahi tedaviye gecis insidansi %2.1°dir. Bu grupta mortalite oran1 %22 dir (200).

2-16-7: EVAR ve Ac¢ik Cerrahinin Karsilastirilmasi

EVAR sonrasinda inflamatuar biyolojik parametreler (proinflamatuar sitokinler, adrenalin,
kortizol, kompleman aktivitesi) klasik cerrahiye gore daha disiiktiir (201). Prospektif
randomize caligmalarda EVAR’in operasyon siiresini, intraoperatif kan kaybi ve kan
kullanimini, pulmoner komplikasyonlar1 ve postoperatif mekanik ventilasyon siiresini,
enfeksiyon oranlari, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerini azalttigir gosterilmistir (202,
203). EVAR’in erken sonuglarinin acik tamire olan tstiinligli 29.059 hastayr kapsayan 61
calismanin metaanalizinde de gosterilmis; ancak erken donemde yakalanan bu basari uzun
siireli takiplere yeterince yansityamamistir (204). Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinin
tedavisinde EVAR sonuglar1 iimit verici goriilmektedir (205).

2-16-8: EVAR Sonrasi Hasta Takibi

Postoperatif donemde goriilebilen farkli komplikasyonlar nedeniyle EVAR sonrast yillik
BT ve direk grafiler ile devaml radyolojik takip gerekmektedir. BT degerlendirmesinde
patoloji tespit edilmeyen vakalarda bile endoleak goriilebilmektedir. Cogu merkezde bu
konuda uygulanan prosediir, taburculuk oncesi ya da 1. ayda BT incelemesi ve direk grafi
cekilmesi, 6 ve 12. ayda ve hayat boyu yilda bir kez bu tetkiklerin tekrar1 seklindedir.

2-16-9: 2011 ACCF/AHA Quideline; Yeni Sonuclar ve Oneriler

Infrarenal AAA’l1 bir hasta muhtemel iki yildan uzun siire yasam beklentisi var ve cerrahi
girisime 1y1 derece uygunsa agik ya da endovaskiiler girisim endikedir. Uzun dénem sonuglar1
acisindan agik ya da endovaskiiler tamirin birbirlerine avantaji yoktur. Bu konu 2 biiyiik ¢ok

merkezli randomize prospektif calisma ile agik¢a tanimlanmistir (206):
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EVAR c¢alismas1 (United Kingdom Endovascular Aneurysm Repair): Ac¢ik ya da
endovaskiiler tedaviye uygun, 60 yas ve lizeri, BT ile gdsterilmis infrarenal ¢aplar1 5.5 cm ve
iizerinde 1252 hastaya, randomize olarak a¢ik ya da endovaskiiler tedavi uygulanmis. Primer
olarak mortalite ve anevrizma ile iligskili mortalite oranlar1 arastirilmis ve hastalar prosediirii
takip eden minimum 5 yil ya da oliime kadar, ortalama 6 yil takip edilmisler. Tiim tedavi
uygulanan hastalarin % 90.7’s1 erkek, ortalama yaslar1 74 olarak bulunmus. EVAR ve agik
cerrahi arasinda prosediiral mortalite agisindan 6nemli fark tespit edilmis: EVAR’in erken
mortalitesi %1.8, acik cerrahinin %4.3. Tiim goézlem boyunca mortalite: EVAR’da %7.5
kisi/yil, acik cerahide %7.7 kisi/y1l. Anevrizma ile iligskili 6liim oranlar1 da benzer bulunmus.
EVAR’da %1 kisi/y1l, agik cerrahide %1.2 kisi/yil. Yeniden girisim EVAR’da %S5.1, acik
cerrahide %1.7 olarak bulunmus (207).

Diger bir cokmerkezli prospektif randomize ¢alisma olan DREAM (Dutch Randomized
Endovascular Aneurysm Repair) benzer sonuglar elde etmis: DREAM calismasinda infrarenal
AAA cap1 5 cm ve lizerinde demografik ve komorbidite agisindan fark olmayan iki grup
randomize edilmis. 178 hastaya acik cerrahi, 173 hastaya ise EVAR uygulanmis. Tim
hastalarin %91.7°s1 erkek, ortalama yaslar1 70 imis. Hastalar minimal 5 yil ortalama 6.4 yil
takip edilmis, tiim periot boyunca iki grubun mortalite oranlarmmda fark yokmus. Survayleri
acik cerrahide %69.9, EVAR’da %68.9 bulunmus. Tiimiinde kardiovaskiiler hastalik tek ortak,
en yaygin 0lim nedeni olarak saptanmis. Agik cerrahide %33, EVAR’da %27.6 olarak
Olciilmiis (208).

Cok yakm gegmiste yapilan iiglincii bir calisma olan OVER (Open Surgery Versus
Endovascular Repair Veterans Affairs Cooperative Study), EVAR ve DREAM sonuglarini
desteklemistir. Calisma 881 hasta ile yapilmistir. Scm ve lizeri ¢apta AAA, 3 cm ve lizeri
capta beraber iliak anevrizma ve 4.5 cm ve {lizeri ¢apta hizli biiyliyen AAA olan emekliler

calismaya dahil edilmis. Endovaskiiler ya da cerrahi uygulanmis tiim vakalarin primer uzun
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donem sonuclarinda mortalite oranlart DREAM ve EVAR calismasina 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 oranlar1
EVAR: %7, Agik cerrahi:%9.8. OVER c¢alismasinin ilging bir sonucu da; iki grup arasinda
ikincil tedavi girisimleri, anevrizma ile ilgili hastane yatis silirelerinde fark olmamasiymis.
Bunun nedeni de EVAR uygulanan olgularda artmis ikincil endovaskiiler tamir (209).

Bir bagka prospektit randomize c¢alisma olan EVAR 2 calismasinda ise, komorbidite
nedeniyle agik cerrahi yapilamamis, endovaskiiler tedavi ya da medikal takip yapilan hastalar
karsilastirilmis. EVAR 2 caligsmasi; infrarenal 5.5cm ve iizeri ¢apta anevrizmasi olan 404
hastaya uygulanmis, 197 hasta EVAR i¢in randomize edilmis, 179’una uygulanmis, 207 hasta
medikal takip edilmis. Medikal takip edilenlerin 70’ine sonradan anevrizma tamiri
uygulanmis. Primer sonuca gore hi¢bir hastada 6liim goriilmemis. Hastalar minimum 5 yil ya
da dlene kadar, ort 3.1 yil takip edilmis. Operatif mortalite %7.3 (postop 30 giin). Anevrizma
ile iliskili mortalite EVAR grubunda 9%3.6 kisi/yil, takip grubunda 9%7.3 kisi/y1l olarak
bulunmus. Takip siiresince tiim mortalite iki grupta ayn1 bulunmus: EVAR %21 kisi/yil, takip
%22.1 kisi/y1l (210).

Bu ¢ calisma sunu gostermistir ki: Endovaskiiler anevrizma tamirinin diisiik
prosediiral mortalite oranm1 ile erken donemde sagladigi fayda uzun donemde
siirdiiriilememistir. Tedavi metodu se¢imi, hastalarin kisisel ozellikleri dikkate alinarak
yapilmalidir. Anatomik kriterleri uygun olmayan ve periodik uzun dénem takibe uymayacak
olan hastalarda EVAR tedavisi uygulanmamalidir. Boyle uzun donem takibe uyamayacak
hastalara, anatomik kriterleri uygun olsa dahi acik cerrahi tamir yapilmalidir (206).

2-16-9-1: Bu ¢calismalar 15181inda quideline onerileri soyledir:

Klas 1: Cerrahi girisime iyi derecede uygun olan infrarenal aortik veya iliak anevrizmali

adaylarda, acik ya da endovaskiiler tedavi endikedir. (Kanit Diizeyi A)
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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 siireli takip yapilmalidir. (Kanit Diizeyi A)

Klas Ila: Cerrahi girisime iyi derecede uygun olan ve endovaskiiler tamir sonrasi gereken
periodik uzun siireli takibe uyamayacak olan hastalarda agik anevrizma tamiri yapilmasi
uygun bir se¢imdir. (Kanit Diizeyi C)

Klas IIb: Birlikte mevcut olan agir kardiak, pulmoner ve/ veya renal hastalik nedeniyle
yiilksek cerrahi ya da anestezik riski olan hastalarda endovaskiiler infrarenal anevrizma

tamirinin etkinligi belirsizdir. (Kanit Diizeyi: B) (206).

Sekil 13: EVAR uyguladigimiz bir hastamizin greftinin yerlestirilmesinin anjiografik goriiniimii.

A: Greftin anevrizma buynuna oturtularak agilmasi. B: Greftin iliak ayaklarinin da tamamen oturtularak kontrol edilisi.



64

Sekil 14: Ayni hastanin EVAR 6ncesi ve sonrasi BT goriintiileri.

A: AAA boynu, B: AAA boynuna oturmus Endogreft, C: AAA bifurkasyon oncesi, D: Endogreft ana gdvdeden ayrilan iliak
ayaklar. E: Common Iliak Arterler, F: Endogreftin iliaklara oturtulmus distal ayaklar1.
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3- GEREC VE YONTEM

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda, Ocak
1996- Ocak 2012 yillar1 arasinda Abdominal Aort Anevrizmasi tanisiyla opere edilen 53 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalar Nonriiptiire (G1) ve Riiptiire (G2) olmak iizere iki guruba
ayrildi. Ilk gruptaki hastalardan (n=29) komplike olmamis olanlara elektif; ikinci grup (n=24)
hastalara ve 1. Gruptan komplike AAA olanlara acil cerrahi uygulandi. Hastane arsiv
dosyalar1 ve otomosyon kayitlarindan yararlanilarak hastalarin verileri retrospektif olarak
incelendi ve kaydedildi. Hastalarimizin postoperatif bir, {i¢, altinc1 aylarda, birinci yilda ve
sonrasinda yillik poliklinik kontrolleri yapildi. Postoperatif kontrollerini hastanemizde
yaptiralarin poliklinik kayitlar1 alindi. Kontrollerini baska merkezlerde yaptiranlar ya da
kontrole gelmeyen hastalara adres bilgilerinden ulasilarak kontrolleri yapildi veya son
durumlari ile ilgili bilgileri alindi. Her iki gruptan sifa ile taburcu olan ve halen hayatta olan
hastalarimiz prospektif olarak takibe alindi ve 0Ozellikle ge¢ komplikasyonlar yoniiyle
incelendi.

Hastalarda yas, cinsiyet, hipertansiyon, sigara kullanimi, KAH, KOAH, DM, Renal
disfonksiyon, PAH, Hiperlipidemi, obezite gibi AAA olusumunu arttiran risk faktorleri
arastirildi. Elektif opere edilenler, risk faktorleri yoniiyle tamamen tetkik edilerek operasyona
almdi. Acil operasyon uygulananlarda ise klinik durumlar1 stabil olanlar ¢ok hizli tetkik
edilip, stabil olmayanlar ise acil voliim replasmanlar1 yapilarak operasyona alindi. Olgularan
semptomlari, semptomlarmin siiresi, teshis metotlari, laboratuvar tetkikleri, ameliyat dncesi
hemodinamik ve biling durumu, anevrizma ozellikleri (gap, tiir, riiptiir varligi- yeri vs),
anevrizma komplikasyonlari, operasyon bilgileri (uygulanan anestezi, yapilan operasyon,
operasyon stiresi, kan ve kan iirlinleri kullanimi, cell saver kullanimi, ek cerrahi girisimler,

anevrizma komplikasyonlari, cerrahi komplikasyonlar vs), postoperatif donem takiplerinde;
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mekanik ventilator siiresi, yogun bakim ve taburcu siireleri, erken donem komplikasyonlari,
postop kan ve kan {iriinleri kullanimi, ek morbiditeler ve sonuglar kaydedildi.
3-1: Cerrahi Teknik

Nonriiptiire grupta EVAR uygulanan ii¢ hasta disindaki tiim hastalara transperitoneal
girisim yapilmustir. Hastalar supin pozisyonunda, her iki kasik ve uyluk ile birlikte abdominal
bdlge ve anevrizmanin suprarenal seviyeye ulastig1 hastalarda sol toraks sterile edilirek steril
ortii igine alinip cerrahi saha drape ile Ortiilmiistiir. EVAR uygulamasi i¢in regional, diger
girisimler icin genel anestezi uygulanmistir. Ksifoid-pubis arasinda orta hatta uzanan bir
insizyonla batm agilmistir. Bagwsaklar saga dogru retrakte edilerek ince bagirsak
mezenterinin hemen solundan periton longitudinal agilarak retroperitoneuma ve anevrizmaya
ulagilmistir. Proksimal ve distal klempaj i¢in aort ve iliak arterler eksplore edilmistir. Riiptiire
olgularda kanama komprese edilerek suprarenal, hiatal ya da torakal klempaj ile kanama
kontrol altma alindiktan sonra damar eksplorasyonu yapilarak proksimal ve distal klempaj
yapilmistir. Proksimal ve distal klempaj saglandiktan sonra riiptiire ve nonriiptiire olgularin
cerrahisinde farklilik yoktur. Anevrizmanm aortada sinirli oldugu ve iliak bifurkasyonun
kalsifiye olmadig1 olgularda AAA tamiri tiip greftle bitirilmistir. Aortik biflirkasyonun ciddi
kalsifikasyonunda ya da iliak arterlerin i¢ine alindig1 anevrizmalarda tamir, biflirkasyon greft
ile iliak ya da femoral arterlere uzatilarak yapilmistir. Femoral seviyeye greftin uzatilmasi,
ciddi eslik eden iliak okluziv hastalik i¢in ya da iliaklara uzanan anevrizmalarda anevrizma
sonras1 anastomoza uygun arteriel yap1 yoklugunda ve derin pelvik anastomozlar ile birlikte
olan teknik giicliikler yliziinden yapilmistir. Anevrizma On yiizeyi boyunca, inferior
mesenterik arterden uzak olmaya dikkat edilerek longitudinal olarak agilmis, trombiis
temizlenip liimen yikanmistir. Lomber arterler icerden suture edilerek hemostaz saglanmistir.
Uygun 6lgiideki dakron ya da PTFE greft secilerek, 2/0 veya 3/0 poliprolen dikis ile dnce

posterior duvardan bagliyarak proksimal anastomoz yapilmistir. Proksimal anastomoz
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tamamlaninca greft klemplenerek proksimal aortik klemp kaldirilip kanama kontrolii
yapilmistir. Kanama kontrolii i¢cin gerekli vakalarda fibrin doku yapistiricilar da
kullanilmistir. Klembin kaldirilmasi esnasinda deklemping sok olusmamasi i¢in dncesinde
hastaya voliim yiiklemesi yapilip, klemp yavasca kaldirilmistir. Distal anastomoz aortada ise
benzer teknik hemen biflirkasyonun {istiinden kullanilmis ve siitiir hatt1 ile her iki iliak arter
orifisinin etrafi tamamen c¢evrilmistir. Iliak arterlere kadar uzanan anevrizmalarda distal
anastomozlar, bifiirkasyonlu greftle anevrizmalarin Gtesinde normal iliak arterlere ya da
gerekli olgularda femoral arterlere yapilmustir. Inferior mezenterik arter; yeterli retrograd
akim varsa proksimalden oklude edilmis, akimin kot oldugu olgularda aortik grefte
anastomoze edilmistir. Aorto-enterik veya aorto-kaval fistiilizasyonu Onlemek amaci ile
anevrizma kesesi greft etrafina sarilip, ilizerine omentum pedikiilii ¢ekilmis ve drenler
yerlestirilerek retroperitoneum ve periton kapatilmistir. ince bagirsaklar abdominal kapama
sonras1 normal pozisyonuna konulup iskemi yoniiyle gozlemlenmistir. Ayaklar kontrol edilip,
distal embolizasyon yoniinden pedal nabizlar muayene edilmistir. Tabakalar usiiliine uygun
sekilde kapatilip operasyon sonlandirilmastir.

EVAR uygulamalarimizda olgular, dncelikle tablo 11°de belirtilen uygunluk kriterleri
acisindan tetkik edilmis ve uygulanabilecek olgularin grefti temin edilmistir. Operasyon
regional anestezi ile yapilacaksa bir giin Oncesinde epidural ya da spinal katater
yerlestirilmistir. Hastalar supin pozisyonunda kasiklar ve uyluklar ve tiim bati bolgeleri steril
edilip steril ortli ve cerrahi sahalar drape ile Ortiilerek operasyona baglanmistir. Her iki
femoral bolge acilarak femoral arterler eksplore edilmistir. Floroskopi esliginde guide femoral
arterden anevrizma proksimaline uzatilarak, endogreftin ana govdesi infrarenal seviyede
anevrizma boynuna oturtulmus, ayni taraf bacagi ana iliak artere oturtulmustur. Karsi iliak

serbest bacak greftin abdominal parcasma ve distalde ana iliak artere oturtulmustur. Greft
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kontrolii yapildiktan sonra femoral arterler tamir edilip tabakalar usuliince kapatilarak islem
sonlandirilmistir.

Hastalar postoperatif yogun bakima almip vital bulgular1 stabillene kadar takip
edilmislerdir. A¢ik cerrahi uygulanan hastalar, mekanik ventilatérle yogun bakima alinip,
uyaninca ekstiibe edilmislerdir. Oniki saatten uzun siiren ekstiibasyon siiresi ya da tekrar
entiibe edilip mekanik ventilator ihtiyaci olmasi uzamis mekanik ventilator destegi olarak
degerlendirilmistir. Yogun bakimda ii¢ giinden fazla kalma siiresi, uzamis yogun bakim
destegi olarak kabul edilmistir. Postoperatif 30 giin i¢inde kaybedilen hastalar ve taburcu
olmadan hastanede 6len hastalar erken cerrahi mortalite olarak kabul edilmistir.

3-2: istatiksel Analiz

Calismamizin istatistikleri SPSS 17.0 standart version programu ile yapildi. Tiim veriler
ortalama, standart sapma ve ylizde olarak gosterildi. Gruplar aras1 degisken verilerin
karsilagtirilmasinda Chi-Square ve Independent Samples T testi kullanildi. T testinden 6nce

biitlin parametrelere varyans esitliginin arastirilmasi icin Levene testi yapildi ve sonuglar

varyans esitligine gore yorumlandi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasi i¢in Fischer'in exact

testi yapildi ve p degerinin 0.05 ‘in altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli, p<0.01 ¢ok

anlamli, p<0.001 ¢ok ¢ok anlamli kabul edildi. P degerinin <0.10 olmasi ise smirda anlamli

olarak degerlendirildi.
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Sekil 15: RAAA nedeniyle opere ettigimiz bir hastamizin operasyon goriintiileri.

oD

P

*Yesil dikey ok anevrizmayi, siyah dikey ok riiptiir yerini (sag anteriorda kendini simirlanus), yatay mavi ok aortu
anteriordan ¢aprazlayan sol renal veni gostermektedir.

**Aorta sag iliak sol femoral greft baypass. 19-8 Dakron bifurkasyon greft ile replasman.
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4- BULGULAR

Ocak 1996- Ocak 2012 yillar1 arasinda klinigimizde 53 hastaya infrarenal AAA
nedeniyle cerrahi tedavi uygulandi. Hastalarin yas ortalamas1 64.47+10.48 ve dagilimi 24-94
yas arasinda, 39’u (%73.6) erkek, 14’ (% 26.4) bayandi. Nonriiptiire AAA grupta (G1) 29
hasta, yas ortalamasi1 64.83+11.33, 23 (%79.3) erkek, 6 (%20.7) bayan; Riiptiire AAA grupta
(G2) 24 hasta, yas ortalamas1 64.04+9.57, 16 (%66.7) erkek, 8 (%33.3) bayandi. Gruplar
arasinda yas yoniinden istatistiksel fark yoktu, G2’de bayan cinsiyet orani fazla ancak
istatistiksel olarak anlamli degildi.

G1’de 20 (%69.0) hastada hipertansiyon, 20 (%69.0) hastada KAH, 19 (%65.5) hastada
sigara kullanma Oykiisii, 13 (%44.82) hastada hiperlipidemi, 12 (%41.4) hastada EKG’de
iskemi varligi, 10 (%34.5) hastada PAH, 6 (%20.7) hastada renal disfonksiyon, 4 (%13.8)
hastada obezite, 3 (%10.3) hastada KOAH, 2 (%6.9) hastada DM saptandu.

G2’de 19 (%79.2) hastada hipertansiyon, 15 (%62.5) hastada sigara kullanma 6ykiisii,
12(%50) hastada hiperlipidemi, 11 (%45.8) hastada KAH, 10 (%41.7) hastada KOAH, 8
(%33.3) hastada PAH, 8 (%33.3) hastada renal disfonksiyon, 8 (%33.3) hastada EKG’de
iskemi varligi, 6 (%25.0) hastada obezite, 2 (%8.3) hastada DM saptand1.

Her iki grup arasinda hipertansiyon, sigara kullanma Oykiisii, DM, renal disfonksiyon,
PAH, obezite, hiperlipidemi ve EKG’de iskemi varlig1 agisindan anlaml fark yoktu. KAH
G2’de diisiik olmasi istatiksel olarak smirda anlamli bulundu (p<0.10). Bunun nedeni de
RAAA olan olgularda KAH’1 tespite yonelik tetkiklerin yeterince yapilamayist idi. G2’de
KOAH’11 hasta oran1 6nemli Olglide fazlaydi (p<0.01). Hastalarin klinik parametleri tablo
12°de gosterilmistir.

Toplamda; 39 (%73.6) hastada hipertansiyon, 34 (%64.2) hastada sigara kullanimi, 31

(%58.5) hastada KAH, 25 (%47.16) hastada hiperlipidemi, 20 (%37.7) hastada EKG’de
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iskemi bulgusu, 18 (%34.0) hastada PAH, 14 (%26.4) hastada Renal disfonksiyon, 13
(%24.5) hastada KOAH, 10 (%18.9) hastada obezite, 4 (%7.5) hastada DM varlig1 tespit
edildi.

Tablo 12: G1 ve G1 deki hastalarm klinik parametrelerinin karsilastirilmasi.

Paramatre G1 (AAA) G2 (RAAA) Toplam P degeri
Yas (y1l) 64.83+11.33 64.04+9.57 64.47+10.48 0.784
Cinsiyet (erkek) (n,%) 23 (%79.3) 16 (%66.7) 39 (%73.6) 0.234
Hipertansiyon (n,%) 20 (%069.0) 19 (%79.2) 39 (%73.6) 0.301
KAH (n,%) 20 (%69.0) 11 (%45.8) 31 (%58.5) 0.078
Sigara (n,%) 19 (%65.5) 15 (%62.5) 34 (%64.2) 0.523
Hiperlipidemi (n,%) 13 (%44.82) 12(%50) 25 (%47.16) 0.468
EKG’de iskemi (n,%) 12 (%41.4) 8 (%33.3) 20 (%37.7) 0.377
PAH (n,%) 10 (%34.5) 8 (%33.3) 18 (%34.0) 0.582
Renal Disfonksiyon (n,%) 6 (%20.7) 8 (%33.3) 14 (%26.4) 0.234
Obezite (n,%) 4 (%13.8) 6 (%25.0) 10 (%18.9) 0.246
KOAH (n,%) 3 (%10.3) 10 (%41.7) 13 (%24.5) 0.010
DM (n,%) 2 (9%6.9) 2 (%8.3) 4 (%17.5) 0.619

Biitiin  hastalar semptomlar1 acisindan degerlendirilmesinde; 5 (%9.4) hasta
asemptomatik, 45 (%84.9) hastada karin agrisi, 28 (%52.8) hastada karinda pulsatil kitle, 14
(%26.4) hastada bel ve yan agris, 14 (%26.4) hastada gogiis ve sirt agrisi, 4 (% 7.5) hastada
ekstremitelerde duyu ve motor disfonksiyon, 9 ( %17.0) hastada hematiiri, oliguri ya da aniiri,
21 (%39.6) hastada istahsizlik, halsizlik, 4 (%7.5) hastada ates, 8 (% 15.1) hastada ayak
agrist, 5 (% 9.4) hastada ayaklarda morarma sikayetleri vard1. iki grup arasinda semptomlar
acisindan istatistiksel fark yoktu. Semptomlarmn siiresi G1°de 165.03+290.09 giin, dagilim 1
giin- 3 yil aras1; G2°de 117.52+329.83 giin, dagilimi 4 saat- 4 y1l aras1 seklinde idi ve iki grup
arasinda anlamli fark yoktu. Riiptiire grupta bir hastanin AAA’s1 3 yil dnce tespit edilmis, 2

y1l dnce operasyon Onerilmisti ancak 3 yilin sonunda riiptiir geliserek acil opere edilmisti ve
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hasta kaybedilmisti. Yine asemptomatik olup bagka bir sebeple AAA tespit edilen bir hasta 4
yilin sonunda riiptiire bagh bayilma sikayeti ile acil opere edilip sifa ile taburcu edilmisti. Iki
hasta ise AAA nedeniyle serviste elektif operasyon i¢in takip edilirken riiptiir gelisip, acil
opere edilip sifa ile taburcu edilmislerdi. Bu iki hastadan birisinde ileri KOAH nedeniyle
serviste tedavisi silirerken, digerinde PAH zemininde femoral emboli olup embolektomi
sonrasi serviste tetkik ve tedavisine devam edilirken riiptiir gelismisti. Bu 4 hastanin siirelerini
cikarirsak G2 gruptaki hastalarin riiptiire baglh semptomlarinin siiresi 8.244+13.81 giin,
dagilimi 3 saat 60 giin aras1 olacaktir (p<0.001).

Teshis ve servisimize basvuru sekillerine gore degerlendirildiginde, 31 (%58.5) hastanin
baska servislerde, 14 (%?26.4) hastanin acil serviste, 5 (%9.4) hastanin rutin muayeneler
sirasinda ve 3 (%5.7) hastanin KDC polikliginde teshis edildigi saptandi. Baska servislerde
teshis edilen infrarenal aort anevrizmalarinin %61.31 AAA, %38.7°s1 RAAA 1idi, acil serviste

teshis edilenlerin ise %64.3’i RAAA, % 35.7°s1 AAA idi (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarin Prezentasyonu.

hp
Rutin Acil Baska servis kde Total

Tan1 AAA n 3 5 19 2 29
Tantya gore % 10.3% 17.2% 65.5% 6.9% 100.0%

Hp’a gore % 60.0% 35.7% 61.3% 66.7% 54.7%

RAAA n 2 9 12 1 24

Tantya gore % 8.3% 37.5% 50.0% 4.2% 100.0%

Hp’a gore % 40.0% 64.3% 38.7% 33.3% 45.3%

Total N 5 14 31 3 53
Tantya gore % 9.4% 26.4% 58.5% 5.7% 100.0%

Hp’a gore % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

Hp: Hastalarin prezentasyonu, rutin muayeneler sirasinda teshis, acil serviste teshis, baska serviste teshis, kdc’de teshis.
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Tanida hastanin hikayesi ve fizik muayenesinin ardindan ilk ve hizli tetkik olarak
hastalarin 42’°sine (%79.2) batin USG yapildi. Taniya yonelik olarak 46 (%86.8) hastaya BT,
6 (%11.3) hastaya MCBT, 6 (%11.3) hastaya MRI, 26 (%49.1) hastaya konvansiyonel
anjiografi, 2 (%3.8) hastaya DSA yapildi. G2’de iki hastanin teshisi peroperatif olarak yapildi.
Gl’de 1 (%3.44) hasta akut aort trombozu oldugundan; G2’de 4 (%16.6) hasta renal
disfonksiyonu oldugundan sadece USG ile degerlendirilerek operasyona alindi. Hastalardan
28’ine (%52.8) ilk basvuru sirasinda direk batin grafisi uygulanmisti. Gruplar teshis metotlari
acisindan degerlendirildiginde; MCBT (p<0.05) ve konvansiyonel anjiografi (p<0.001)

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalara yapilan tetkikler.

Tetkikler Durum G1 (n, %) G2 (n, %) Toplam (N) P Degeri

Direk Grafi Yapildi 12(%41.3) 16(%66.7) 28(%52.8) 0.344
Yapilmadi 17(%58.7) 8(%33.3) 25(%47.2)

USG Yapildi 23(%79.3) 19(%79.2) 42(%79.2) 0.625
Yapilmadi 6(%20.7) 5(%20.8) 11(%20.8)

BT Yapildi 26(%89.7) 20(%83.3) 46(%86.8) 0.391
Yapilmadi 3(%10.3) 4(%16.7) 7(%13.2)

MCBT Yapildi 6(%20.7) 0(%0) 6(%11.3) <0.05
Yapilmadi 23(%79.3) 24(%100) 47(%88.7)

MRI Yapildi 4(%13.8) 2(%8.3) 6(%11.3) 0.430
Yapilmadi 25(%86.2) 22(%91.7) 47(%88.7)

DSA Yapildi 2(%6.9) 0(%0) 2(%3.8) 0.295
Yapilmadi 27(%93.1) 24(%100) 51(%96.2)

KAG Yapildi 22(%75.9) 4(%16.7) 26(%49.1) <0.001
Yapilmadi 7(%24.1) 20(%83.3) 27%50.9)
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Hastalarm preoperatif laboratuvar degerleri tablo 15°de gosterilmistir. iki grup arasinda
preoperatif hemoglobin (p<0.05) ve glikoz (p<0.01) degerleri arasindaki fark anlamh
bulundu; diger laboratuvar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Hastalarimizdan G1’de 23 (%79.3) tanesi elektif sartlarda, 3 (%10.3) tanesi elektif-acil
sartlarda, 3 (%10.3) tanesi de acil sartlarda operasyona alindi. G2’de ise 21°1 (% 87.5) acil,
2’si (%8.3) elektif- acil ve 1’i (%4.2) elektif sartlarda operasyona alindi. iki grup arasinda
operasyona hazirlik sartlar1 acisindan fark 6nemli idi (p<0.01). Ameliyata alinma esnasindaki
hemodinamik durum karsilastirildiginda, G1’de biitiin hastalarin stabil oldugu; G2’de ise
hastalarin 12 (%50) tanesinin hemodinamik olarak unstabil sekilde ameliyata alindig1 tespit
edildi (p<0.001). Ameliyat Oncesi biling durumlarinin karsilastirilmasinda G1’deki tiim
hastalarin bilingleri acik, G2’de 7 (%29.2) hastanin bilinci konfii, 5 (%20.8) hastanin bilinci
kapali idi. G2’de 7 (%29.2) hasta sok, 5 (%20.8) hasta presok tablosunda operasyona alindi
(p<0.001). Hastalarin preoperatif klinik durumlar1 ve operasyona hazirlanis sartlar1 tablo
16°da gosterilmistir.

Teshisle operasyon arasindaki siire G1’de ort 80.26+188.76 giin, dagilim1 4 saat-750 giin
arast; G2°de 0.96+1.82 giin, dagilimi 2 saat- 8 giin aras1 idi ve iki grup arasinda istatistiksel
fark 6nemli idi (p<0.01). G1 de 6zellikle teshis edilip uzun siire takip edilen ya da operasyonu
kabul etmeyip bekleyen hastalarin varligi bu siireyi artirmistir.

Ameliyata baglama esnasinda Olciilen sistolik ve diastolik kan basinglar1 ve nabizlari
arasinda onemli fark mevcuttu. Sistolik kan basmnglar1 G1°de ort 127.93+15.44 mmHg,
dagilimlar1 100- 170 mmHg arasi; G2’de 103.54+38.51 mmHg, dagilimlar1 30- 190 mmHg
arasi idi (p<0.001). Diastolik kan basinglar1 G1°de ort 75.51+11.20 mmHg, dagilimlar1 50-
110 mmHg arasi; G2’de ort 62.084+27.14 mmHg, dagilimi 10-120 mmHg aras1 idi (p<0.001).
Nabizlar1 G1°de ort 85.75+13.14 /dk, dagilimi1 60-110 /dk arasi; G2’de ort 101.12+22.96 /dk,

dagilimi 74-176 /dk aras1 idi (p<0.05) (Tablo 17).
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Tablo 15: Hastalarin preoperatif laboratuvar degerleri.

Tani Mean Std. Deviation |Std. Error Mean P Degeri

Hemoglobin (gr/dL) AAA 29 13.4828 2.58168 47941 0.026
RAAA 24 9.7125 1.76175 .35961

Trombosit (10"3/pL) AAA 29 231.6207 68.08053 12.64224 0.254
RAAA 24 233.7500 79.85217 16.29976

Kreatinin (mg/dL) AAA 29 1.3828 96179 .17860 0.484
RAAA 24 1.7542 1.02786 .20981

Glikoz (mg/dL) AAA 29 116.5517 37.36938 6.93932 0.003
RAAA 24 169.4583 89.98405 18.36792

Na (mmol/L) AAA 29 138.5172 3.74758 .69591 0.238
RAAA 24 138.1250 2.72369 .55597

K (mmol/L) AAA 29 4.3517 .62600 11624 0.608
RAAA 24 4.4958 .62588 12776

Ca (mg/dL) AAA 29 9.0483 .54420 .10106 0.393
RAAA 24 8.3375 .63233 .12907

HDL (mg/dL) AAA 29 39.3867 9.54674 2.28489 0.368
RAAA 24 38.4346 7.46728 2.64792

LDL (mg/dL) AAA 29 138.7639 18.57285 5.24897 0.427
RAAA 24 142.3854 23.87945 6.83465

Trigliserid (mg/dL) AAA 29 178.4863 56.59347 11.74984 0.249
RAAA 24 186.6946 65.83856 12.53485

PT (INR) AAA 29 1.0897 13187 .02449 0.222]
RAAA 24 1.1708 .33032 .06743
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Tablo 16: Hastalarin preoperatif klinik durumlari ve ameliyata hazirlanis sekilleri.

Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) Toplam P degeri
Operasyona | Elektif 23(%79.3) 1%42) | 24(%45.3)
hazirlanig Elektif Acil 3(%10.3) 2(%8.3) 5(%9.4) 0.003
seldi Acil 3(%10.3) 21(%87.5) | 24(%45.3)
Preoperatif | Stabil 29(%100) 12(%50.0) | 41(%77.4)
Hemodinami | Unstabil 0(%0) 12(%50.0) 12(%22.6) 0.0001
Preoperatif | Acik 29(%100) 12(%50) | 41(%77.4)
biling Konfl 0(%0) 7 (%29.2) 7(%13.2) | %0001
durumu Kapah 0(%0) 5(%20.8) 5(%9.4)
Preoperatif | Normal 29(%100) 12(%50) | 41(%77.4)
sok durumu. | Presok 0(%0) 5(%20.8) 5(%9.4) 0.0001

Sok 0(%0) 7(%29.2) 7(%13.2)

Tablo 17: Hastalarin preoperatif sistolik, diastolik tansiyonlar1 ve nabiz degerleri.

Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) P degeri
Sistolik TA (mmHg) Ort 127.93+15.44 103.54+38.51 <0.001
Dagilim 100- 170 30- 190
Diastolik TA (mmHg)  Ort 75.51£11.20 62.08+27.14 <0.001
Dagilim 50-110 10-120
Nabiz (vuru/dk) Ort 85.75+13.14 101.12+22.96 <0.05
Dagilim 60-110 74-176
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5- SONUCLAR

G1’de regional anestezi uygulanan 2 (%3.8) hasta disinda G1 ve G2’deki tiim hastalara
genel anestezi uygulandi. Tim hastalarimizin 28’ine (%52.8) aorta-biiliak greft baypass
(ABIGB), 11’ine (%20.8) aorta-bifemoral greft bypass (ABFGB), 8’ine (%15.1) abdominal
aorta tiip greft interpozisyonu (AATGI), 3’iine (%5.7) aorta- iliak, femoral greft baypass
(AIFGB) ameliyatlar1 ve 3’iine (%5.7) EVAR uyguland: (Tablo 18). Klemp seviyeleri 3
(%5.66) hastada suprarenal, 1 (%1.88) hastada torakal idi, bu dort hasta G2’deydi.
Operasyonlar sirasinda 49 (%92.5) hastada anevrizma katlar1 greft lizerine ortiildiikten sonra
iizeri omentum ile kapatildi. 33 (%62.3) hastada IMA (Inferior Mezenterik Arter) grefte
implante edildi, 20 (%37.7) hastada okliide edildi. 14 (%26.4) hastaya embolektomi yapildi, 1
(%1.88) hastaya femoro- popliteal greft bypass yapildi. Yine ek olarak ayni seansta 2 (%3.77)
hastaya kolesistektomi, 2 (%3.77) hastaya operasyon esnasinda DIC tablosu gelistiginden
dolay1 packing ve Bogota tatbiki ile batinin acik birakilmasi, 1 (%]1.88) hastaya karaciger
kistektomi, 1 (%1.88) hastaya splenektomi ve 1 (%]1.88) hastaya appendektomi yapild.
Operasyonlarda 26 (%49.1) hastada dakron bifurkasyon greft, 16 (%30.2) hastada PTFE
bifurkasyon greft, 8 (%15.1) hastada dakron tiip greft ve 3 (%5.7) hastada endovaskiiler greft
kullanildi. Cerrahi igslemler agisindan iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Operasyon siireleri, G1’de ortalama 4.95+1.49 saat, dagilimi 2.5- 9 saat arasi; G2’de
5.52+1.23 saat, dagilimi 3.5- 9 saat arasinda idi ve iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Mekanik ventilator siiresi G1’de ort 8.02+48.24 saat, dagilimi 0-24 saat; G2’de ort
93.17£239.46 saat, dagilimi 2-960 saat idi ve iki grup arasindaki fark 6nemli idi (p<0.001).
Yogun bakimda kalma siireleri karsilastirildiginda, G1°de ort 3.004+2.29 giin, dagilimi 0-11

giin; G2°de ort 7.25+11.63 giin, dagilim1 0-47 giin seklindeydi ve fark 6nemli idi (p<0.001).



Tablo 18: Yapilan operasyonlarin hastalara dagilimi.

Operasyon
AATGI ABIGB ABFGB AFIGB EVAR Toplam

Tan1 AAA n 4 14 6 2 3 29
Taniya gore % 13.8% 48.3% 20.7% 6.9% 10.3% 100.0%

Operasyona gore % 50.0% 50.0% 54.5% 66.7% 100.0% 54.7%

RAAA n 4 14 5 1 0 24

Taniya gore % 16.7% 58.3% 20.8% 4.2% .0% 100.0%

Operasyona gore % 50.0% 50.0% 45.5% 33.3% .0% 45.3%

Toplam N 8 28 11 3 3 53
Taniya gore % 15.1% 52.8% 20.8% 5.7% 5.7% 100.0%

Operasyona gore % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

AATGI: Abdominal Aorta Tiip Greft Interpozisyonu, ABIGB: Aorta- Biiliak Greft Bypass, ABFGB: Aorta Bifemoral greft
Bypass, AFIGB: Aorta- Femoral, fliak Greft Bypass, EVAR: Endovaskiiler Aort Onarimu.

Iki grubun operasyon sonras1 yasayan hastalarinda taburcu siireleri agisindan istatistiksel
anlamh fark yoktu. G1°de ort 15.55+8.81, dagilim1 7-36 giin; G2’de ort 9.29+15.54, dagilimi
8-70 giin.

Anevrizmalarm 6zellikleri agisindan verilerin degerlendirilmesinde; G1°de ort anevrizma
cap1 6.12+1.47 cm, dagilimi 4-10 cm arasinda, G2’de 6.82+1.36 cm, dagilimi 4-9.5 cm
arsindaydi ve iki grup arasindaki fark 6nemsizdi (Tablo 19). Anevrizma tiirli agisindan da iki
grup arasinda Onemli fark yoktu. Toplamda 36 (%67.9) hastada fuziform anevrizma, 7
(%13.2) hastada sakkiiler anevrizma, 9 (%17) hastada dissekan anevrizma ve 1 (%1.9)

hastada mikotik anevrizma tespit edildi (Tablo 20).

Tablo 19: Anevrizma caplari.

Gruplar Ort. Anevr. Cap1 (cm) Dagilim P degeri

G1(AAA) 6.12+1.47 4-10 0.312

G2(RAAA) 6.82+1.36 495




Tablo 20: Anevrizma tiirlerinin gruplara dagilim.

anevrizma tiirii
fuziform sakkiiler dissekan mikotik Toplam
Tani AAA n 21 4 4 0 29
Tantya gore % 72.4% 13.8% 13.8% .0% 100.0%
Anevrizma tiiriine gore % 58.3% 57.1% 44.4% .0% 54.7%
RAAA n 15 3 5 1 24
Tantya gore % 62.5% 12.5% 20.8% 4.2% 100.0%
Anevrizma tiiriine gore % 41.7% 42.9% 55.6% 100.0% 45.3%
Toplam N 36 7 9 1 53
Tantya gore % 67.9% 13.2% 17.0% 1.9% 100.0%
Anevrizma tiiriine gore % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Tablo 21: Riiptiir varlig1 ve yerlerinin tiim hastalara gére dagilimu.
Riiptiir Yeri (RY)
Riiptiir yok |Sol posterior [Sag posterior| Sag anterior | Toplam
Tan1 AAA n 28 1 0 0 29
Taniya Gore % 96.6% 3.4% .0% .0% 100.0%
RY’ne Gore % 100.0% 5.6% .0% .0% 54.7%
RAAA n 0 17 6 1 24
Taniya Gore % .0% 70.8% 25.0% 4.2% 100.0%
RY’ne Gore % .0% 94.4% 100.0% 100.0% 45.3%
Toplam N 28 18 6 1 53
Tantya Gore % 52.8% 34.0% 11.3% 1.9% 100.0%
RY’ne Gore % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%

Opere ettigimiz 53 hastanin 25’inde (%47.2) riiptiir mevcuttu. AAA nedeniyle opere
ettigimiz bir hastanin anevrizmasinin sol posteriorunda intima ve media tabakalariya smirls,
adventisiay1r gegmemis ve batma ac¢ilmamis riiptiir mevcuttu. Hasta nonriiptiire grupta
degerlendirildi ancak riiptiir varligi kabul edildi. Riiptiir yeri 18 (%72) hastada sol

posteriordan retroperitoneuma, 6 (%?24) hastada sag posteriordan retroperitoneuma, 1 (%4)
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hastada ise sag anteriordan batina idi. Tim hastalarin riiptiir varligr ve yeri tablo 21°de
gosterilmistir.

Hastalarda tespit ettigimiz anevrizma komplikasyonlar1 tablo 22’de gosterilmistir.
Toplamda 52 (%98.11) hastada aortik duvar trombiisii, 13 (%24.52) hastada tromboemboli, 6
(%11.32) hastada inflamatuvar anevrizma, 1 (%1.89) hastada enfeksiydz anevrizma, 1
(%1.89) hastada aorta-kaval fistiil goriildii. Komplikasyonlar agisindan iki grup arasinda
anlaml fark yoktu.

Tablo 22: Anevrizma komplikasyonlarinin gruplara gére dagilimu.

Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) Toplam P Degeri
Aortik duvar trombiisii (n, %) 28 (%96.6) 24 (%100) 52 (%98.11) 0.598
Riiptiir (n,%) 1 (%3.45) 24 (%100) 25 (%47.2) <0.001
Emboli (n, %) 7 (%24.1) 6 (%25) 13 (%24.52) 0.596
Inflamatuar Anevrizma (n, %) 3 (%10.3) 3 (%12.5) 6 (%11.32) 0.570
Enfeksiydz Anevrizma (n, %) 0 (%0) 1 (%4.2) 1(%1.89) 0.453
Aorta- Kaval Fistiil (n, %) 0 (%0) 1 (%4.2) 1(%1.89) 0.453

Ameliyatta ve ameliyat sonrasinda kullanilan kan ve kan iirlinleri ve cell saver kullanim1
acisindan 1iki grup hasta arasinda istatistiksel olarak Onemli fark mevcuttu. Hastalara
kullanilan kan ve kan tiriinleri ve ototransfiizyon kani miktarlar1 tablo 23’de gosterilmistir.

Erken donem cerrahi komplikasyonlar agisindan iki grup arasinda 6nemli farklar vardi.
G2’de 6 (%25) hastada peroperatif kanama ve DIC tablosu olusmusken (p<0.01), G1’de
higbir hastada peroperatif kanama ve DIC tablosu gelismedi. Erken doénem cerrahi

komplikasyonlar tablo 24’de gosterilmistir.



Tablo 23: Kan ve kan iiriinleri ve ototransfiizyon miktarlarinin gruplara dagilimu.
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Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) P Degeri
Op. Kan (U, n) 2.27+1.75 7.83+£5.13 <0.001
Op. TDP (U, n) 1.65+1.32 5.00+4.46 <0.05
Op. Trb. (U, n) 0.00+0.00 1.12+£2.78 <0.001
Op. Ototrf. (ml) 137.93+327.57 639.58+1516.05 <0.001
Po. Kan (U, n) 1.27+1.88 3.58+4.39 <0.05
Po. TDP (U, n) 5.34+4.55 9.58+9.41 <0.05
Po. Trb. (U, n) 0.79+£2.82 2.83+6.97 <0.01

Op: Operasyonda, TDP: Taze donmus plazma, Trb: Trombosit, Ototrf: Ototransfiizyon kami, Po: postoperatif donemde.

Tablo 24: Erken donem cerrahi komplikasyonlarin gruplara dagilimi.

Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) Toplam P Degeri
Perop. Kanama (n, %) 0 (%0) 6 (%25) 6 (%113) <0.01
DIC 0 (%0) 6 (%25) 6 (%11.3) | 001
Reoperasyon 2 (%6.9) 4 (%16.7) 6 (%11.3) | %2
Ekstremite iskemisi 2 (%6.9) 3 (%12.5) 5 (%9.4) 0.409
Amputasyon 1(%3.4) 0 (%0) 1(%1.9) | ©%
Ureter Injurisi 0 (%0) 1 (%4.2) 1(%1.9) 0.453
Kolon Iskemisi 1 (%3.4) 3 (%12.5) 4 (%7.5) | <00

Postop komplikasyon ve morbiditeler tablo 25°de gosterilmistir. Norolojik komplikasyon
goriilmesi (p<0.05) ve postoperatif renal disfonksiyon gelismesi (p<0.05) G2’de istatistiksel
olarak anlamli oranda fazla idi.

Riiptiire grupta 12 (%50) hasta, nonriiptiire grupta 1 (%3.4) hasta kaybedildi (p<0.001).
Toplam mortalite oram1 ise %24.5 idi (Tablo 26). KOAH (p<0.01), PAH, emboli ve
ekstremitede iskemi varhigir (p<0.05), preoperatif hemoglobin diisiikligi (p<0.01),
preoperatif hemodinamik unstabilite (p<0.05), preoperatif biling kayb1 (p<0.05), preoperatif

sok tablosu (p<0.05), acil operasyon (p<0.001), peroperatif ve postoperatif kanama (p<0.001),
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operasyonda kullanilan kan (p<0.05) ve ototransfiizyon kan miktar1 (p<0.001), yogun
bakimda artmis kan ve kan tirtinleri kullanimi (p<0.01), uzamis ekstiibasyon siiresi (p<0.001),
UMV (p<0.05), UYB (p<0.05), sepsis gelismesi (p<0.05), DIC gelismesi (p<0.001),
postoperatif norolojik komplikasyon gelismesi (p<0.001), postop renal disfonksiyon gelismesi
(p<0.05) mortalite iizerine etkili bulundu. Kadin cinsiyet ve preoperatif renal disfonksiyon

gelismesinin mortalite {izerine etkisi siirda anlamli idi (p<0.10).

Tablo 25: Postoperatif komplikasyon ve morbiditeler.

Parametreler G1(AAA) G2(RAAA) Toplam P Degeri
UMV 5(%17.2) 8 (%33.3) 13 (%24.5) 0.151
UYB 6 (%20.7) 8 (%33.3) 14 (%26.4) 0.234
NK 2 (%6.9) 8 (%33.3) 10 (%18.9) <0.05
RD 7 (%24.1) 12 (%50) 19 (%35.8) <0.05
SEF 8 (%27.6) 8 (%33.3) 16 (%30.2) 0.438
YEF 10 (% 34.5) 6 (%25) 16 (%30.2) 0.329
Sepsis 3 (%10.3) 5 (%20.8) 8 (%15.1) 0.249
Perop. MI 1 (%3.4) 2 (%8.3) 3 (%5.7) 0.428
PEN 8 (%27.6) 7 (%29.2) 15 (%28.3) 0.569
POD 9 (%31.0) 10 (%41.7) 19 (%35.8) 0.303
DVT 0 (%0) 1 (%4.2) 1 (%1.9) 0.453
PE 0 (%0) 2 (%8.3) 2 (%3.8) 0.200
Pnomotoraks 0 (%0) 2 (%8.3) 2 (%3.8) 0.200

UMYV: Uzamis mekanik ventilator destegi, UYB: Uzamis yogun bakim destegi, NK: norolojik komplikasyon, RD: Renal
disfonksiyon, SEF: Sistemik enfeksiyon, YEF: Yara yeri enfeksiyonu, MI: Myokard infarktiisii, PEN: Parenteral nutrisyon
tedavisi, POD: Periferik 6dem, DVT: Derin ven trombozu, PE: Pulmoner emboli.
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Tablo 26: Sonug agisindan iki grubun gosterilmesi.

Sonug¢
Taburcu Exitus Toplam

Tan1 AAA n 28 1 29
Taniya goére % 96.6% 3.4% 100.0%,

Sonuca gore % 70% 7.7% 54.7%,

RAAA n 12 12 24

Taniya goére % 50.0% 50.0% 100.0%

Sonuca gore % 30.0% 92.3% 45.3%

Toplam N 40 13 53
Taniya goére % 75.5% 24.5% 100.0%,

Sonuca gore % 100.0% 100.0% 100.0%

5-1: Ge¢ Donem Sonuclan

Hastalarimiza uyguladigimiz rutin kontrol araliklari; postoperatif birinci, tiglincii, altinci ve
onikinci aylarda ve sonrasinda yilda bir seklindeydi. Ortalama takip stireleri G1°de 4.1 yil,
G2’de 3.5 yil idi. Takip stiresince G1°de 10 (%35.71), G2’de 4 (%33.33) hasta kaybedildi.
Mortalite nedenleri G1’de, 3 hastada KAH, 2 hastada akciger enfeksiyonu ve solunum
yetmezligi, 1 hastada pnomoni, KRY, sepsis, 1 hastada malinite, 1 hastada SAK, 1 hastada tip
3 dissekan anevrizma riiptiirii ve 1 hastada iliak pseudoanevrizma riiptiirii idi; G2’de 2 hastada
KAH, 1 hastada akciger enfeksiyonu ve solunum yetmezligi, 1 hastada malinite idi. Uzun
donem takiplerinde G1°de 4 hastada bilateral iliak anevrizma, 2 hastada insizyonel abdominal
herni, 1 hastada tip 3 dissekan anevrizma, 1 hastada iliak pseudoanevrizma tespit edildi.
G2’de 1 hastaya greft okliizyonu nedeniyle kalga dezartikiilasyonu uygulandi, 1 hastada iliak
anevrizma tespit edildi. Ge¢ donem takipte AAA ve RAAA gruplar1 arasinda anlaml fark
yoktu. Oliimlerin %35.71’inde KAH, %14.28’inden ge¢ donem anevrizma komplikasyonlari

sorumluydu.
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Sekil 16: Ge¢ donemde iliak bdlgede riiptiire pseudoanevrizma gelisen bir hastanin BT goriintiileri.

Hastanin insizyonel abdominal hernisi de mevcuttu.

Mavi ok: Greftin govdesi, Yesil ok: Greftin iliak ayaklari, Kirmiz1 ok: Pseudoanevrizma, Kahverngi ok: Retroperitoneal
hematom.
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6- TARTISMA

Infrarenal aort anevrizmalar1 gergek anevrizmalar iginde en sik goriilen anevrizma tipidir.
Giliniimiizde teshis ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ve ileri yas populasyonunun artigina
paralel olarak artis gOstermistir ancak; gelisen teknolojiye, ameliyat dncesi degerlendirme,
anestezi, cerrahi yaklasim ve postoperatif bakimdaki iyilesmelere ragmen, hala yiiksek riiptiir
ve mortalite oranlarina sahiptir. Infrarenal aortada medial elastin tabakanin daha az kalinlikta
bir katman olmasi, aort ¢apmin kiiciiliip vaso vasorumlarin sayisinin azalmasi anevrizmalarin
bu bolgede daha ¢ok yerlesim gostermesine zemin hazirlamaktadir (59).

AAA insidansmin bir biitiin olarak 21-36/100 000 kisi-y1l olarak bildirilmekle birlikte,
bu oranm calisilan popiilasyona gore degistigi ve yasla dogru orantili olarak arttigi tespit
edilmistir (1, 53). Prevalans: tiim popiilasyonda %1-4’tiir ve Ozellikle 60 yas sonrasi artis
gosterir (%4-11) (2, 3). Calismamizda yas ortalamasi 64.47 idi ve hastalarimizin %73.6’s1
erkekti. Yas ortalamasi acisindan RAAA ve AAA hasta gruplarimiz arasinda fark tespit
edilmedi; bayan hasta orant RAAA grupta fazla ancak istatistiksel olarak Onemsizdi. AAA
icin bilinen risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, ailede AAA Oykiisii, vucudun bagka bir
bolgesindeki arteriyel anevrizmalar (femoral, popliteal), sigara kullanimi, KAH, PAH,
hipertansiyon, hiperlipidemi, KOAH’dir (6, 56). Hastalarimizda tespit ettigimiz risk faktorleri
hipertansiyon, sigara kullanimi, KAH, hiperlipidemi, PAH, renal disfonksiyon, KOAH,
obezite ve DM idi. KAH nin RAAA’l1 grupta diisiik bulunmasinin nedeni bu grupta KAH1
tespite yonelik tetkiklerin yeterince yapilamayisi idi. Elektif grupta ise hastalarin biiyiik
cogunluguna oOncelikle KAG yapilmist1 (152). Hasta gruplar1 arasinda anevrizma risk
faktorleri agisindan onemli fark yoktu, ancak RAAA grupta KOAH oran1 6nemli derecede

fazla idi. Anevrizma boyutuna ilaveten diastolik hipertansiyon ve KOAH’m riiptiir riskini
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artirdig1 belirtilmektedir. AAA’lar1 erkek cinsiyet ve KOAH birlikteligiyle kuvvetle ilgilidir.
Bu birliktelik sigara kullaniminin neden oldugu elastin yikimiyla alakalidir (11, 87).

Cerrahi tedavi uygulanmamis AAA’larinda, hastanin yeterli yasam beklentisi varsa dogal
seyri riiptiir ile sonug¢lanir. Bu grup hastalarda 5 yillik yasam orami % 52 civarinda
bildirilmistir, 5 cm’den kii¢lik anevrizmasi olanlarda ise bu oran % 73’lerdedir (8). Bes yillik
riiptlir riski 4 cm ve altindaki anevrizma caplarinda % 10 civarindayken, 7 cm ve iizeri
caplardaki anevrizmalarda % 75’lerdedir (7). Anevrizma ¢apma bakilmaksizin tim
hastalardaki 5 yillik riiptiir oran1 % 6- 15’lerdedir (8). Yeni serilerde ¢cap1 5 cm’den kiiciik
anevrizmalarda 5 yillik riiptiire bagh olim riski % 5-14 iken ¢ap1 5 cm’den biiyiik
anevrizmalarda % 47-53 olarak bildirilmistir (8, 9). Bizim hastalarimizin ortalama anevrizma
caplart RAAA’larda 6.82+1.36 cm, AAA’larda 6.12+1.47 cm 1idi. Riiptiire grupta 14
(%58.33), nonriiptiire grupta 11 (%37.93) hastanin anevrizma ¢aplar1 7 cm ve lizerindeydi.

RAAA’larmin biiyiik cogunlugu hastaneye ulagamadan 6lmektedirler, hastaneye sadece
%10’unun canli ulasabildigi tahmin edilmektedir (211). Agik cerrahi onarimda ve perioperatif
bakimdaki gelismelere ragmen RAAA acik onariminin mortalitesi %45-50’lerde kalmaktadir
(212). Oysa elektif sartlarda cerrahi tedavi uygulanan abdominal aort anevrizmalarinda
ameliyat sonrast 0liim oranlar1 gecmis yillara gore 6nemli 6lgiide azalarak % 1-5 gibi daha
diisiik seviyelere inmistir (10, 11). Nonriiptiire ancak semptomatik olan, anevrizmal kesenin
siddetli genisleme gosterdigi olgular ortalama %23 gibi yiiksek bir operatif mortaliteye
sahiptirler. Akut genisleme riiptiirin bir dnciisii sayilmaktadir (19). Tiirkiye i¢in belirtilmesi
gereken Onemli bir nokta abdominal AAA olgularin yaklagik 1/3’liniin hastaneye riiptiire
olduktan sonra ulagsmasidir (112). Bizim hastalarimizda ise 29’u (%54.72) nonriiptiire, 24’1
(%45.28) riiptiire seklinde idi. Riiptiire grupta bilinen anevrizmasi olan 4 hastay1 ¢iktigimizda,
diger 20 hastanin en cok 2 ay Oncesine kadar asemptomatik oldugunu ve %37.74

asemptomatik AAA’l1 hastanin riiptiirle bagvurdugunu gostermektedir. AAA tanisinin fizik
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muayene ve batin USG ile kolaylikla konulabildigi diisiiniildiigiinde, hastalarimizin biiytik bir
kisminin (%45.8) RAAA nedeniyle opere edilmesi manidardir. Riiptiir olasiligini etkileyen
baslica faktorler; anevrizma ¢api, hipertansiyon, aile dykiisii, kadin cinsiyet (6zellikle aile

Oykiisii olan kadmlar), KOAH ve/veya sigara kullanimidir (74, 95-97).

Hastalarimizin biiylik cogunlugunda (%84.9) karm agrist en dnemli semptomdu. Bel ve
yan agrist (%26.4), gogiis ve sirt agrisi (%26.4), ayak agris1 (% 13.2), ayaklarda morarma (%
9.4) diger onemli sikayetlerdi. Yine %39.6 hastada istahsizlik halsizlik gibi nonspesifik
yakinmalar, %7.5 hastada ates mevcuttu. 9 ( %17.0) hastada hematiiri, oliguri ya da aniiri, 4
(% 7.5) hastada ekstremitelerde duyu ve motor disfonksiyon tespit edildi. Semptomlar
acisindan riiptiire ve nonriiptiire (riiptiir gelisiminden Onceki semptomlar) gruplarimiz
arasinda anlamli fark yoktu. Asemptomatik hasta oranimizsa %9.4 idi. Oysa infrarenal
AAA’larinim yaklasik %75'1 asemptomatiktir (137). Elektif olgularimizin da semptomatik
olduktan ya da komplikasyonlar1 ortaya ¢iktiktan sonra teshis edilmeleri, birgcok asemptomatik
AAA hastasiin teshis edilmedigini gostermektedir. Bu da, iilkemizde tan1 yontemlerinin
heniiz yeterli diizeyde kullanilmadigini, abdominal aort anevrizmasi nedeniyle cerrahi
uygulanan hasta oraninin ¢ok diisiik oldugunu ve bircok hastanin tan1 konamadan

kaybedildigini diisiindiirtmektedir.

Nonriiptiire ve riiptiire JAAA gruplarimiz arasinda sayi, semptomatoloji ve bulgular
acisindan Onemli fark yoktu. Dolayisiyle nonriiptiire grubumuzdaki hastalarin biiyiik
cogunlugu yiiksek riiptiir ve operasyon riskiyle opere edilmisti (19). Bu da nonriiptiire
grubumuzda morbidite oranlarmi artirmistir. Hastalar servisimize sevk edilme sekillerine gore
degerlendirildiginde 6nemli bir kismmin (%58.5) karin agrisi, bel ve yan agrist ya da gogiis
ve sirt agrisi nedeniyle basvurduklar1 baska servislerde teshis edildigi goriilmiistiir. En ¢cok
genel cerrahi, dahiliye, iiroloji ve kardiyoloji servislerinde yapilan tetkiklerde AAA tespit

edilip servisimize sevk edilmislerdir. Bu da yine asemptomatik AAA hastalarinin biiyiik
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cogunlugunun tespit edilmediginin bir bagka ifadesidir. Biitiin bunlar belli bir yastan sonra ve
belirli risk faktorlerini tagiyanlarda, daha sik karsilasilan AAA’nin rutin tarama testi ile
tespitinin onemini vurgulamaktadir (138). Riiptiir ile gelindiginde mortalitenin ¢ok yiiksek

seviyelerde olmasi konunun ciddiyetini daha da arttrmaktadir.

Fizik muayene bulgularmin degerlendirilmesinde; hastalarimizin %52.8’inde karinda
pulsatil kitle tespit edilmistir. Klinik olarak 6nemli olan AAA’larmin %231 palpable degildir.
Sisman hastalarda ise %66 vaka palpe edilememektedir (11). Tanida hastalarimiza USG, BT,
MCBT, MRI, MR anjiografi, DSA, konvansiyonel anjiografi (koroner, periferik)
yontemlerini kullandik. Riiptiire gruptaki iki hasta ise A. Batin nedeniyle opere edilirken
peroperatif teshis edilmis, ayni1 seansta gerekli anevrizma onarimi yapilmig, ancak bu iki
hastamiz kaybedilmisti. Riiptiire grupta hastalarin klinik durumlar1 degerlendirilerek, stabil
olup kendini sinirlayan riiptiir varhi§inda ya da siipheli tanilarda gerekli ek tetkikler ¢ok
hizlica yapilmisti. Nonriiptiire grupta yakin zamanda koroner anjiografi yapilmis olup,
periferik sikayetleri olmayan hastalar ve acil operasyon gereken hastalar disindaki tiim
hastalara koroner + periferik anjiografi yapidi (152). Koroner anjiografilerinde damarlarinda
lezyon tespit edilen 13 hastaya medikal tedavi baslandi, daha Once stent uygulanmis 5
hastanin stentleri acik bulundu, bir hasta 5 ay dénce CABG operasyonu ge¢irmisti ve kardiak
acidan stabildi, 3 damar hastalig1 tespit edilen, kardiak agidan stabil, riiptiir riski yliksek, 7 cm
caph fuziform anevrizmasi olan bir hastaya ise medikal tedavi baglanarak AAA ameliyati
yapildi, 3 ay sonra CABG yapildi. Riiptiire grupta ise 4 hastaya koroner anjiografi yapildi
Bunlardan ikisi servis takibi sirasinda riiptiir gelisen, diger ikisi ise kendisini sinirlamis kronik
riiptlir teshisi olan hastalardi. Bunlardan birisinin RCA’sindaki stent agikti, diger {iciiniin
medikal tedavi gerektiren plaklar1 mevcuttu. Yine bu grupta anamnezlerinden edindigimiz
bilgilere gore bir hastaya 6 yi1l 6nce CABG yapilmisti, bir hastaya LMCA’da %60 darliktan

dolayr CABG oOnerilmis ancak kendi istegi ile olmamusti, bu hastamiz postop 2. giin
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kaybedilmisti. Bir hastanin Cx’ine iki ay once stent uygulanmis, iki hastaya da medikal tedavi
baslanmigti. Cerrahi girisim gereken KAH varliginda, kardiak mortalite ve morbiditeyi
azaltmak amaciyla anevrizma cerrahisinden en az 6-8 hafta hafta dnce CABG yapilmasi genel
olarak Onerilmektedir. Ancak asemptomatik hastalarda CABG yapilmasinin, AAA ve
periferik vaskiiler girisimlerde operasyon riskini degistirmedigi ve uzun donem sonuglarda
farklilik olusturmadigi, bu nedenle koroner anjiografi girisiminin ve CABG’nin yalnizca
semptomatik ciddi KAH’1 olan hastalara uygulanmasi gerktigi de soylenmektedir (9, 213).
Toplam 3 hastamizda perioperatif MI ve kardiak arrest goriildii. Bunlarn ikisi riiptiire, birisi

nonriiptiire gruptaydi ve ii¢li de kaybedildi.

Nonriiptiire gruptaki hastalarimizi, 6zellikle son 5 yildir 6ncelikle EVAR’a uygunluk
yoniiyle degerlendiriyoruz. Bu yiizden bu grupta ek olarak MCBT ve DSA bir¢ok hastaya
yapildi. 1k tamda USG degerini korurken ozellikle cerrahi uygulanacak hastalarda bazi
sakincalar tasisa da anomalileri tanimada basarili, rolatif olarak ucuz ve hizli bir tan1 ve
tarama yontemidir. Riiptiirii ve anevrizmanin sinirlarin1 géstermede yetersizdir. Nonriiptiire
grupta batin USG yapilan 23 hastanin 21’ine ek tetkik olarak BT, birisinede koroner +
periferik anjiografi yapilmisti. Riiptiire grupta ise batin USG’si olan 19 hastanin 15’ine
tanmnin dogrulanmasi, riiptiir yerinin belirlenmesi, anevrizmanim uzaniminin ve ¢apimnin dogru
belirlenmesi i¢in BT yapilmisti. Bu grupta 4 hasta hemodinamisi bozuk oldugu icin sadece
batin USG ile ameliyata alinmis, ek tetkik yapilamamisti. Nonriiptiire grupta ise A.Aort
trombozu gelismis olan bir hasta sadece batin USG ile acil operasyona alinmisti. MRI ya da
MR anjiografiyi 6zellikle renal disfonksiyonu olan ya da EVAR planlanip ek tetkik gereken

hastalarimizda tercih ettik. En sik kullandigimiz tan1 arac1 BT idi (138).

Degisik arastirmacilar yaptiklar1 caligmalarla, RAAA'nda mortaliteyi belirleyici etkenleri
ortaya koymaya caligmiglardir. Buna gore ileri yas (>76), yiiksek kreatinin diizeyi (>0.19

mmol/lt), hastaneye geldikten sonra biling kaybi, diisiik hemoglobin diizeyi (<9 gr%) ve
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EKG'de iskemi bulgusu mortaliteyi etkiler. Genel mortalite % 39, hi¢ risk faktori
olmayanlarda %16, tek risk faktorii bulunanlarda %37, iki risk faktorii bulunanlarda % 72 ve
ii¢ ve daha fazla risk faktorii bulunanlarda mortalite % 100 bulunmustur. Basvuru sirasinda
kolayca belirlenen bu risk faktorleri ile hastalarin seciminde model ortaya konmaya caligilmis
ve risk faktorii % 100 olan hastalarin inoperable kabul edilmesi belirtilmistir (176). Bizim
hastalarimizda da ameliyat oncesi laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasinda, beklendigi
gibi hemoglobin degerlerinin riiptiire olan grupta diisiik ¢ikmas istatistiksel olarak anlaml idi
ve hemoglobin degerinin 9 mg/dl altinda olmasi mortalite iizerine etkiliydi. Nonriiptiire
gruptan 1 hasta (KRY’li), riiptiire gruptan 8 hastanin preoperatif hemoglobin degerleri 9
mg/dI’nin altinda idi. Bu hastalardan riiptiire gruptan olan besi kaybedildi. Digerlerinde ise
artmig morbidite oram1 mevcuttu. Kaybedilen hastalarda hemoglobin degerlerinin
disiikligiiniin yaninda, hemodinamik unstabilite, operasyon dncesi biling kaybi, presok ya da
sok tablosu veya operasyonda asir1 kan kaybi ve yiiksek kan transflizyon ihtiyacinin varligi
dikkat cekiciydi. Riiptiire gruptaki yiiksek kan glikoz diizeyi disinda gruplar arasinda diger
laboratuvar degerleri agisindan 6nemli fark yoktu.

Riiptiire ve nonriiptiire hasta gruplarimiz arasinda operasyona alinig sekilleri, preoperatif
biling durumlari, hemodinamik unstabilite ve sok tablosu yoniiyle onemli farkliliklar vardi.
Riiptiire gruptaki bu artmis kotii durum mortalite iizerine ¢ok etkiliydi. Operasyona alinma
esnasindaki sistolik, diastolik kan basinci ve nabiz 6l¢iimlerindeki 6nemli farkliliklar da bu
durumu destekler nitelikteydi. Nonriiptiire grubumuzda da 6nemli oranda (%20.68) acil ya da
elektif acil operasyon orani olmasi komplike ve yiiksek riiptiir riskine sahip hastalarin
varligiyla alakaliydi.

Anevrizma Ozellikleri acisindan degerlendirildiginde biiyiik c¢ogunlugunun fuziform
anevrizmalardan olustugu ve digerlerinin dissekan, sakkiiler ve mikotik olarak smniflanabildigi

goriildi. Olgularimizdan 4’tinde (%7.54) anevrizma jukstarenaldi, 23’{inde (%43.39) bilateral,
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5’inde (%9.43) unilateral iliaklara uzaniyordu. Degisik serilerde anevrizmalarin %25-
%50’sinin  iliaklara uzandigr belirtilmistir (5, 54). Aortik biflirkasyonun ciddi
kalsifikasyonunda ya da iliak arterlerin i¢ine alindig1 anevrizmalarda tamir, bifiirkasyon greft
iliak arterlere uzatilarak yapilmalidir. Ciddi eslik eden aorta-iliak okluziv hastalik i¢in ya da
derin pelvik anastomozlar ile birlikte olan teknik gii¢liikler mevcudiyetinde greftin femoral
seviyeye uzatilmasi gerekebilir.

Riiptiirlerin %20’s1 anterior duvarda olur ve kanama karin i¢inedir, tamponad minimaldir
ve massif kanama olur. Riiptiirlerin %80°’1 ise posterior duvardadir ve kanama retroperitoneal
alana olur. Tampone olma ve yasam sans1 yiiksektir (99). Bizim hastalarimizda, tampone
olabilip hastaneye yetisme sansini yakalayanlarin %72’sinde sol posterior, %24’{inde sag
posterior, %4 linde sag anterior riiptiir varlig1 mevcuttu.

Riiptiir disinda iki grup arasinda anevrizma komplikasyonlar1 agisindan 6nemli fark
yoktu. Aortik duvar trombiisii, emboli, inflamatuvar anevrizma, enfeksiy0z anevrizma, aorta-
kaval fistiil tespit ettigimiz komplikasyon ve degisik klinik durumlardi.

Operasyonda ve postoperatif donemde kan ve kan iirlinleri kullanimi, riiptiire ve
nonriiptiire hasta gruplarimiz arasinda O6nemli oranda farkliydi. Nonriiptiire hastalarda
ortalama kan transflizyonu 2.27 iinite iken, riiptiire hastalarda ortalama kan transflizyonu 7.83
iinite idi. Cell saver cihazi son yedi yildir servisimizde kullanilmaktadir. Riiptiire grupta 6
hastaya kullanilmis ve ortalama 639.58 ml ototransflizyon kani hastalara verilmis; nonriiptiire
grupta 7 hastaya kullanilmig ve ortalama 137.93 ml ototransfiizyon kan1 hastalara verilmistir.
Massif kan transfliizyonuna bagli sorunlar riiptiire gruptan 6 hastada goriilmiis ve bunlarin
hepside kaybedilmisti.

Riiptiir esnasindaki siddetli genel hipoperfiizyon sonucu olusan multisistem organ
yetmezligi sonucu 3 gilinden daha fazla mekanik ventilasyon gerektirecek respiratuar

yetmezlik, renal yetmezlik ve sepsis goriilebilen komplikasyonlardandir. Cerrahi sonrasi
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ortaya ¢ikan renal yetmezlik, infarktiis ve iskemik kolit genelde fatal seyirlidir. Hipotansiyon
ve hipoperflizyon ile uzamis suprarenal klemp zamani renal yetmezligin sebebidir.
Postoperatif dializ ile bu durum tedavi edilebilir. Iskemik kolitiste operasyonun mortalitesi
%50°dir. Mortaliteleri olduk¢a yiliksek olan diger genel komplikasyonlar; trakeostomi
gerektiren uzamis respiratuar yetmezlik, sepsis, infarktiis, kalp yetmezligi, kanama, stroke, alt
ekstremite iskemisi, paraparezi, paraplejidir (11).

Riiptiire grup hastalarimizda 6nemli oranda perioparatif kanama, kan ve kan iriinleri
kullanimi ve DIC gelisimi mevcuttu. Bu olgularm ¢ogu kaybedildi. Erken donemde
reoprasyon RAAA grubunda 4 hastaya uygulandi ve daha ¢ok kanama ve kolon iskemisi
nedeniyle yapildi. AAA grubunda reoperasyonlar ise yara yeri enfeksiyonu ve erken
insizyonal herni nedeniyleydi. Ekstremitelerde iskemi, iireter yaralanmasi, kolon iskemisi
diger 6nemli cerrahi komplikasyonlardi. Blue toe bulgusu ile bagvuran IAAA’l1 bir hastaya
EVAR uygulandi, erken donemde parmak ampiitasyonu yapildi. Kolon iskemisi olan AAA
gruptan bir hastaya genel cerrahi servisince bagirsak rezeksiyonu yapilarak kolostomi agildi.
RAAA grubunda kolon iskemisi olan {i¢ hasta kaybedildi, birisine kolostomi uygulanmusti.
Postoperatif donemde goriilen ekstremite iskemileri yasayan hastalarda ek cerrahi girisime
gerek kalmadan, medikal tedavi ile diizeldi.

Ameliyat sonrasi komplikasyon ve morbiditeler agisindan da, riiptiire ve nonriiptiire
hasta gruplarimiz arasindaki farklar énemliydi. Ozellikle ndrolojik komplikasyon ve renal
disfonksiyon gelismesi riiptiire hastalarimizda fazlaydi. Riiptiire grupta 4 hastanin opeasyon
oncesi koma hali postoperatif devam etti, bir hastada 3. giin subaraknoid kanama gelisti, bir
hastada kognitif fonksiyon bozuklugu ve deliryum tablosu, bir hastada parapleji ve bir hastada
ise periferik sinir paralizisi goriildii. Bu son hasta disindakiler kaybedildi. Nonriiptiire grupta
ise bir hastada monoparazi, bir hastada periferik sinir paralizisi goriildii. Norolojik

komplikasyonlar, torasik aorta anevrizma cerrahisinden sonra sik goriiliirken AAA’larinda
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nadirdir. Spinal kord iskemisi paraplejiye neden olur. Anterior spinal arterin Onemli
kollaterallerinden aksesuar spinal arter (Adamkewicz), inen torasik aortadan veya {ist
abdominal aortadan ¢ikar. Nadiren de bu ve bunun gibi spinal kollateraller renal arterlerin
altindan lomber arterler gibi ¢ikar (11). Ozellikle riiptiire olgularda hematom basisi,
suprarenal veya hiatal klempaj siirelerinin uzamasi gibi sebepler de eklenince bu grupta
norolojik komplikasyon oranlar1 artmaktadir.

Hastalara preoperatif donemde uygulanan kontrast maddelerin olumsuz etkilerine ek
olarak, abdominal aort anevrizmasinin renal arterleri etkilemis olmasi, jukstarenal ve
suprarenal diizeyi de etkileyen anevrizmalarmm onarimi sirasinda konulan kross klempin
bobrekte iskemiye, tromboembolik komplikasyonlara yol agabilmesi ve perioperatif meydana
gelebilecek diisiik kardiyak debinin olumsuz etkileri, 6zellikle ileri yas grubunda bobrek
fonksiyonlarmi etkileyebilir (214). Hastalarimizda riiptiire grupta 12, nonriiptiire grupta 7
hastada renal disfonksiyon goriildii. Riiptiire gruptaki 5 hastanin oligiiri, aniirisi hizla ilerleds,
hizla multiorgan disfonksiyonu (MOD) geliserek kaybedildiler. Nonriiptiire grupta bir hasta
KRY’li idi, taburcu 6ncesi bir kez diyalize alindi, riiptiire gruptan bir hasta 2 kez diyalize
alindi, diyaliz zorunlu hale geldi, bir hasta 5 kez diyalize alindi, MOD + sepsis nedeniyle
kaybedildi, diger 11 hastada gegici renal disfonksiyon sivi replasman tedavisi ile diizeldi.
Ameliyat 6ncesinde ve sirasinda meydana gelebilecek diisiik kardiyak debi, 6zellikle ileri yas
grubunda norokognitif, renal ve pulmoner fonksiyonlar {izerine etkilidir. Renal ve nérolojik
komplikasyonlarin ve multiorgan disfonksiyonunun riiptiire grupta anlamli oranda fazla
goriilmesi hastalarin basvuru sirasindaki bozulmus hemodinamik durumlariyla ilgilidir.
Tanmin geciktigi ya da atlandigi durumlarda tablo daha da agir hale gelmektedir. 50 yasin
iistiindeki, travma Oykiisii olmayan, ani baglayan sirt yada karin agrisi, hipotansif yada kardiak
etiyoloji diisliniilmeyen, kardiak arrestli her hastada RAAA akla getirilmelidir (11).

Ameliyat sonrasi yasanan ciddi komplikasyonlar ve artmis morbidite genelde akciger
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sorunlar1 ile alakalidir. Uzamis ekstiibasyon siiresi, mekanik ventilator destegi, yogun bakim
destegi ve sistemik enfeksiyonlarin ¢ogu pulmoner patolojilere bagliydi ve en ¢ok goriilen
pulmoner patoloji atelektazi idi.

Toplam 16 hastamizda yara yeri enfeksiyonu gelismisti. leri yas, DM, obezite, insizyonun
femoral bolgeye uzatilmasinin enfeksiyon gelisiminde etkili oldugu saptandi. Yara yeri
enfeksiyonlarinin biiyiik cogunlugu pansuman ve kiigiik debridmanlarla iyilesmisti.

Hastalarimizda tespit ettigimiz, mortalite lizerine etkili klinik durumlar sunlardi: KOAH,
PAH, emboli ve ekstremitede iskemi varligi, preoperatift hemoglobin diisiikligi,
hemodinamik unstabilite, biling kaybi, sok tablosu, acil operasyon, perioperatif kanama,
operasyonda ve postoperatif donemde artmis kan transflizyonu, uzamis ekstiibasyon siiresi,
UMV destegi, UYB destegi, sepsis gelismesi, DIC gelismesi, ndrolojik komplikasyon
gelismesi ve renal disfonksiyon gelismesi.

Klinigimizde son bes yildir hastalarimizi EVAR yoniiyle degerlendiriyoruz. Kriterleri
uygun {li¢ hastamiza EVAR uyguladik. Riiptiire hastalarda da EVAR uygulamalar1 umut verici
goriinmektedir ancak acil EVAR uygulamalar1 da %27 gibi erken mortalite oranma sahiptir,
uygulanabilirligi ancak %30-%40’lardadir ve uzun donem sonuglar1 avantaj saglamamaktadir
(215, 216).

Uzun dénem survey, riiptiire AAA’nin basarili tamiri sonrasi ile nonriiptire AAA’l
hastalar karsilastirilinca 6nemli bir fark gostermez. KAH ge¢ Oliimlerin %38’ inden
sorumludur (11). Bizim hastalarimizda da ge¢ donem mortalitenin %35.71’inden KAH,
%14.28’inden anevrizma komplikasyonlar1 sorumlu idi.

Abdominal aort anevrizma cerrahisinin hastalar riiptiire olmadan, komplike olmadan
elektif sarlarda yapilmasinin, diisiilk mortalite ve morbidite oranlar1 sagladig1 aciktir. Mortalite

oranlarinin azaltilmasinda en kolay ve ucuz ayagin tarama oldugu bir¢cok randomize kontrollii
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calisma ile kanitlanmistir ve riskli popiilasyonda anevrizma taramasinin riiptiir insidansini
azalttig1 gosterilmistir (139-141, 178, 217).

Calismamiz da gostermistir ki; AAA’da riiptiir gelismeden elektif sartlarda acik cerrahi
onarim, %3.4 gibi diisilk mortalite oraniyla yapilabilmektedir. Riiptiirle gelen hastalarimizin
%83.33’line Onceden anevrizma tanist konmamis olmasi diistindiiriiciidiir. Dolayisiyla
mortaliteyi diisiirmeye yOnelik en onemli ve en ucuz parametre hastaligin erken tanisinin
konmasi ve toplumdaki yaygmligmin tespit edilmesidir. Sonug olarak, 60 yas iistii AAA risk
faktorlerini tastyanlara ve 6zellikle 65 yas tistii erkek popiilasyona USG taramasi rutin olarak
yapilmalidir. Abdominal aort ¢apt 3 cm’nin iizerinde olanlar takibe almmali, eslik eden

hastaliklar tespit edilmeli ve acil sartlar devreye girmeden elektif girisim planlanmalidir.
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