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1. GIRIS VE AMAC

Abdominal aort anevrizmalar1 aortik patolojiler arasinda en sik goriilen lezyonlardir.
Siklig1 bir toplumdaki yasl popiilasyonunun artmasi ile paralellik gostermektedir.
Ulkemizde aort anevrizmalarmin énemli bir boliimii hastaneye ancak riiptiire olduktan
sonra gelmektedir.

Bu hastalarin genellikle birden fazla risk faktoriine sahip olmalar1 nedeniyle cerrahi
mortalite ve morbidite yliksektir.

Abdominal aort anevrizmalarinin erken tanis1 ve tedavisi hasta prognozu agisindan
bliyiilk 6nem tasimaktadir. Riiptiire olgularda mortalite ve morbitide acisindan Snemli
farklar vardir. Abdominal aort anevrizmalarinin 6nemli bir 6zelligi cerrahi miidahalenin bir
cok hastanede yapilabilir olmasidir. Abdominal aort anevrizmasina miidahale konusunda
her kalp damar cerrahinin yeterli bilgi ve deneyiminin olmas1 gerekir.

ABD de Abdominal aort anevrizmalar1 genel popiilasyon i¢indeki 6liim nedenleri
arasinda 13. sirada yer almaktadir. Yasli popiilasyonunun artmasina paralel olarak toplum
icindeki AAA olaymnin sikliginda artis izlenmektedir. AAA genellikle aterosklerozla
beraber goriilir. Bu nedenle cerrahi literatiirde abdominal aort anevrizmalarina
aterosklerotik anevrizma denmesi aliskanlik haline gelmistir.

Hipertansiyon ve sigara icimi AAA gelisimi icin istatistiksel acidan anlamli bir
baglant1 icinde oldugu izlenmektedir.

Olgularin % 18 inde birinci dereceden yakinlarinda da anevrizmatik hastalik oldugu
gozlenmistir. Aort anevrizmasi gelisiminde genetik yakinligin 6nemli oldugu ortaya
konmustur.

Anevrizmal hastaligin gelisiminde muhtemelen bir¢ok degisik yol vardir. Sigara
icimi gibi cevresel faktorler genetik risk faktorleri ile birlikte ortak etkilegsmektedir.

Abdominal aort anevrizmalar1 optimal sartlarda % 3 iin altinda bir mortalite ile

cerrahi tedavisi yapilan lezyonlardir. Bu sonuglar1 elde etmek icin ozellikle yash



popiilasyonda cerrahi komplikasyonlar ve buna neden olan faktorler bilinmeli bu faktorler
onceden ortadan kaldirilmalidir.

Bu komplikasyonlarin ¢ogunun iyi planlanmis ve yiiriitilmiis operasyonlarla
onlenmesi miimkiindir.

Bizim yapacagimiz ¢alismanin amact KTU Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Kliniginde 2002-2010 yillar1 arasinda yapilan 52 abdominal aort anevrizma operasyonunun
iki risk skalasi olan Glasgow Anevrizma skoru ve Hardman index yoluyla risklerin
hesaplanmas1 ve bu iki skalanin mortaliteyi belirleme yoniiyle birbiriyle kiyaslanmasi
olacaktir.

Konunun daha iyi anlagilmasi i¢in hastalifin dogal seyirinin de bilinmesi faydalidir.
Torakoabdominal aort anevrizmalarinin dogal seyirlerini inceleyen ilk ¢alisma Crawford
ve DeNatale’nin 94 hasta iizerinde yaptiklar1 arastirmadir (11). Bu ¢alismada baslica takip
gerekeeleri; ileri yas, yandas hastaliklar, hastanin cerrahi tedaviyi kabul etmemesi,
anevrizmanin ¢apmin kiigiik olmasidir. Anevrizma nedeni %24 oraninda kronik
diseksiyon,%76 oraninda dejeneratif’tir. Bu hastalarin 2 yillik takiplerinde sag kalim oram
ancak %24 olmustur. Oliimlerin yaklasik yaris1 anevrizmanin riiptiiriine bagl olmustur.
Benzer bir calisma 1995 yilinda Cambria ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (12). Kronik
diseksiyonlu olgular bugalismaya alinmamislardir. Diger calismaya alinmama kriterleri; 5
cm’den kiiclik anevrizmalar,75 yasindan biiyiik hastalar, ileri kardiyak, pulmoner ve renal
hastalig1 olan hastalar ve hastanin operasyonu kabul etmemesi olarak belirlenmistir.
Ortalama 3 yillik takip siiresince mortalite %60 olmustur. Caligsma siiresince nonoperatif
olarak takip edilen 42 hastada mortalite %71olurken takip donemi i¢inde opere edilen 15
hastada mortalite %20 olarak tespit edilmistir. Tibbi olarak takip edilen olgularda en sik
6lim nedenleri kardiyopulmoner hastaliklar (%24) ve anevrizma riiptiiriidiir (%19).

Riiptiirlerin  hepsinde anevrizma ¢apt 5 cm’den biliylktiir. Ancak yarisindan
fazlasinda anevrizma c¢ap1 6 cm’den kiigiiktiir. Anevrizmanin yillik genisleme hizi ortalama
0.2 cm/y1l’dir. Riiptiir olan olgularda bu hiz biraz daha fazladir (0.36 cm/yil). Kronik
obstriiktif akciger hastalig1 varligi riiptiir ve yiliksek genisleme hiziyla iliskili bulunmustur.

Crawford ve DeNatale’nin ¢alismasina gére Cambria ve arkadaglarinin ¢aligmasinda
tibbi tedavi ile sag kalim orani daha yiiksek olmustur. Crawford’un serisinde hastalarin bir

kisminda kronik diseksiyon mevcut iken Cambria’nin c¢alismasinda sadece dejeneratif



anevrizmalar incelenmistir. Diseksiyon varligi prognozu daha kétiilestirmektedir. Ayrica
Crawford’un takip ettigi olgularin cogu semptomatiktir ve anevrizma ¢aplar1 daha genistir.
Elefteriades (13) torasik aortik anevrizmalarinda marfan olan hastalarda ¢cap 6 cm

digerlerinde ¢ap 6.5 cmoldugunda girisim onermektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Cerrahisinin Tarihsel Gelisimi

Anevrizmanin ilk tarifi yunanl bilim adami1 Galen tarafindan “arterlerdeki genisleme
olarak” tanimlanmustir.

M.O. 2 yy da Antyllus, anevrizma kesesini onden, arkadan ligatiire etmis keseyi
bosaltmis sonra sargilarla paketlemistir.

1728 yilinda Lancisi anevrizmalarin etyoloji ve patolojileri hakkinda vaka taktimleri
yapmistir.

19. yy da Moore ve arkadaslar1 aort i¢inde yabanci cisim yerlestirip olusan pihtinin
rliptiirii engelledigini diislinmiis.

Yine bu ylizyillda Harison anevrizma gevresine plastik film tabakalari sokarak
olusturulan fibrosizin riiptiirii 6nledigini ileri siirmiistiir (cellophane kaplama operasyonu)
(Einsteine de bu operasyon uygulanmistir).

Anevrizmalarin modern anlamda ilk tedavisi 1951 yilinda Charles Dubost tarafindan
infra renal anevrizmay1 rezeke edip aortik homogreft interpoze edilerek yapilmistir.

Ik yillarda sik kullanilan homogreflerin dezavantajlar1 ortaya ¢ikinca sentetik grefler
gelistirilmistir.

1952 yilinda Blackmore plastik fiber vinyon Nitinol karigimi grefti kullanima
sunmustur.

1950 de Gibbon onciiliigiinde Kalp-AC pompasinin gelismesinden sonra Cooley ve
Debakey 1955 de asenden ve 1957 de arkus aorta anevrizmasini tamir etmistir.

Damar cerrahisinin en zor lezyonlarindan olan torako abdominal aort

anevrizmalarinin tamiride 1965 yilinda Crawford tarafindan yapilmistir.



1975 yilinda Griepp ve Ergin derin hipotermi ve total sirkiilatuar arest kullanarak
proximal aort cerrahisi tedavisi uygulamislardir. Derin hipotermi ve total sirkiilatuar

arestin kullanima girmesi postoperatif komplikasyonlar1 6nemli derecede azaltmistir.

2.2. Aort Anatomisi

Aorta sol ventrikiil ¢ikim yolundan baglar ve L4 seviyesinde iliak bifurkasyona kadar

uzanir. Beg boliimde incelenir:

2.2.1. Aort Kokii

1,5-2 cm uzunlugunda olan bu bdliim hem sol ventrikiilin hemde aortun bir
parcasidir. Sekil olarak 3 sivri uglu taca benzer. 5 boliimde incelenir;
Aortik anulus
Aortik leafletler
Valsalva siniisleri
Koroner ostiumlar
Sinotiibiiler bileske
Sag ve nonkoroner yaprakciklar arasinda sag fibroz trigon bulunur ve ileti yollar ile
komsudur.
Sol ve nonkoroner yaprakgiklar arasinda sol fibroz trigon bulunur ve mitral kapagin
On yaprakeigi ile devamlilik gosterir.
Sag ve sol koroner yaprakgiklar arasindaki fibroz trigon ise sag ventrikiil ¢ikim yolu

ile komsudur.

2.2.2. Asendan Aort

Aortun ilk 5-5,5 cm lik kismi sinotubiiler bileske ile innominate arterin baslagicina
kadar olan bu kisim 2,9-3,2 cm ¢apindadir ve perikard ile ¢evrilidir. Saga dogru dik bir
seyir gosterir, sag kenar1 sternumun tam altindadir ve timik doku kalintilar1 ile komsudur.

Arka tarafta sag pulmoner arter sag ana brons ,sag tarafta v-cava siiperior ile komsudur.



2.2.3. Arkus Aort

Innominate arter baslangic kismindan sol subklavyan arterin bitimine kadar olan bu
kisim 4,5cm uzunlukta ve 2,7-2,9 cm ¢apindadir ve manibrium sterni arkasindandir. Bu
kissm T4 seviyesine kadar uzanir, posteriorunda trakea, osefagus ve duktus torasikus
bulunur.

Bu kismin konveksitesi iginde pulmoner arter bifurkasyonu sol ana brons ve sol
recciiren sinir bulunur. On tarafinda sol frenik sinir, sol vagal sinir ve sempatik turunkusun

kardiyak dallar1 bulunur.

2.2.4. Desandan Aort

T4-12 arasinda yer alir.20 cm uzunlukta ve 2,2-2,5 cm ¢apindadir.

Baslangicta vertabralarin solunda iken distale dogru vertabralarin 6niine geger. T-6-8
seviyesinde hemiazygos veni ile komsudur. Desandan aortdan ¢ikan dallar 2’ye ayrilir.

1. Visseral dallar (perikardiyal, bronsial, 6zefagiyal)

2. Parietal dallar (interkostal, siiperior frenik, aberan arterler).

2.2.5. Abdominal Aort

T12-L4 arasinda uzanir. Yaklagik 15cm uzunlugundadir. Bu kismin capi
proximalden distale hizli bir sekilde daralmaktadir. Ortalama 2,5cm c¢apindadir. T12
hizasinda ¢olyak turunkus L1 hizasinda siiperior mezenter arteri, bunun 1-2cm asagisinda
renal arterleri L3 hizasinda da inferior mezenter arteri verir. Aortun bu kisminin
posteriorundan a.phrenica inferior ve arteria lumbalesler c¢ikarken a.testikiilaris ve a.

Suprarenalis media denen lateral dalarlida mevcuttur.
2.3. Aort Histolojisi
Aort duvarmin temel bilesenleri; Endotelyal hiicreler, Diiz kas hiicreleri ve Vaskiiler

dentritik hiicrelerdir.

Kollagen ve elastin matrix bilesenlerini olusturur.



2.3.1. Endotel Hiicreler

Tunika intimada yer alan bu hiicrelerin gorevleri soyledir;

Arter biitiinliigiiniin saglanmasi, diflizyon bariyeri olmak, heparin ve prostosiklin
salgilayarak trombosit kiimelesmesini Onlemek, nitrik oksid endotelin ve anjiotensin 2
salgilayarak damar tonusunu ayarlamakdir. Bunun disinda endotel hiicreleri biiyiime

faktorleri ve sitokin salgilayarak diiz kas hiicreleri ile etkilesim i¢ine girerler.

2.3.2. Diiz Kas Hiicreleri

T. media tabakasimi olusturan hiicrelerdir. Diiz kas hiicreleri kontraktil ve sentez
fonksiyonu olan miyofibriller diye 2 grupta oldugu anlasilmistir. Sentez fonksiyonu olan

hiicreler kollagen ve elastini ve bir¢ok mediatdriin sentezini saglar.

2.3.3. Vaskiiler Dentritik Hiicreler

Supendotelyal yerlesmistirler ve bdylece hem endotelyal hiicrelerle hem de diiz kas
hiicreleri ile iliski i¢indedirler. Bu hiicreler antijen sunumundan hiicreler arasinda
adhesyondan sorumludur. Bu hiicreler aterosklerozdan sorumlu olan kopiiksii hiicrelere

doniisebilir.

2.3.4. Kollagen

Vaskiiler diiz kas hiicreleri tarafindan sentezlenen 3lii helix yapisinda
glukoproteindir. Ayrica adventisyadaki fibroblastlarca da sentezlenir.

Vaskiiler dokunun ana kollageni tip I ve tip III tiir.

Tip I adventisyada tip III ise media tabakasinda daha ¢ok bulunur. Goérevi gerilmeye
kars1 direng saglamaktir.

Ehler-Danlos sendromunda tip I kollagen sentezinde defekt vardir. Tip IV ve tip VI

kollagen basal membranda bulunur.



2.3.5. Elastin

Bu ana yapisal glikoproteindir ve aort dokusunun kuru agirliginin % 6011 olusturur.
Aortanin elastik Ozelligi tamamen elastine baghdir. Kollagenden farkli olarak bu
molekiiller birbirine kovalent baglarla baglanarak ags1 bir yap1 olusturur. Bu da ona elastik
yap1 kazandirir. Bu durum mikrosirkulasyon i¢in sabit bir kan akimi saglar.

Elastini olusturan c¢ekirdek fibrillin proteinidir. Bunun sentezide 15.kromozom

tarafindan yapilir. Bu gendeki bozukluk marfan sendromuna neden olur.

2.4. Torako Abdominal Aort Anevrizmalarinda Etiyoloji

Tanim olarak anevrizma aortun herhangi bir segmentinde ¢apin normalin 2 kat ve
istiine ¢ikmasidir. Aort boyunca elastin ve kollagen igerikleri farklidir. Elastin elastik
ozelligi kollagen ise yapisal diren¢ icin gereklidir. Elastik dokunun kaybi progresif
dilatasyona yol acar. Dilate olan aort kisminda kollagen konsantrasyonunda azalmaya yol
acar ve aort duvar1 daha da zayiflar. Artmis ¢ap incelmis duvar riiptiire zemin hazirlar.

Baslica etiyolojik faktorler sunlardir;

1. Mediyal dejenertatif hastalik;

Bu elastinin yapisinda bulunan fibrillin yapisindaki genetik defekt sonucu olusur.
Marfan sendromu, mukoid dejenerasyon ve senil aort bu gruptadir.

2. Kistik medial nekroz;

Bu daha ileri bir asamadir. Buna fibrillindeki kayiba ek olarak diiz kas kaybi da
eklenir.

3. Ateroskleroz;

Genelde kronik anevrizmali yasl kisilerde goriiliir.

4. Aortit;

Kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve adventisyal fibrosiz ile kararterizedir.

5. Hipertansiyon.

6. Diseksiyon.

7. Infeksiyon; En sik salmonella ve stafilokok iiretilir.

8. Travma; Bu gruptakiler genelde psddoanevrizmadir.



2.5. Siiflandirma

- Tip L. Supklaviyen arterin distalinden renal arter distaline kadar uzana tip.

- Tip II. Supklavyen arter distalinden baslayip iliak bifurkasyona kadar uzanir.

- Tip IIL. 6. interkostal aralik hizasindan baslayip iliak bifurkasyona kadar uzanir.
- Tip IV. Supra ¢olyak abdominal aorttan baglayip iliak bifurkasyona kadar uzanur.
- Tip VL 6. interkostal araliktan baslayip renal arter ¢ikisina kadar uzanir.

Tip I ve Tip II en yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip olan tiplerdir. Son yillarda

bu iki tipte mortalite % 4 lere kadar indirilmistir.

2.6. Riiptiir Olusturan Risk Faktorleri

1)Anevrizmanin capi; Anevrizmada riiptiiri belirleyen en 6nemli faktorlerden
biridir. Laplacekanununa goére anevrizma duvarina uygulanan basing anevrizma capiyla
dogru orantilidir. Anevrizma ¢apiin Scm’nin iizerinde olmasi halinde riiptiir olasilig1
kuvvetlenmektedir veanevrizma capinin bunun iizerinde artmasi riiptiir riskini paralel
olarak arttirmaktadir.

Crawford ve arkadaslar riiptiire anevrizmalarin %88’inde ¢apin 10 cm’nin altinda,
%?23’1linde ise 6 cm’nin altinda oldugunu tespit etmiglerdir.

2) Anevrizmanin yayginhgi;

3) Genisleme hizi;

4) Hastanin yasi1; Yaslanmaya paralel olarak anevrizma riiptiirii siklig1 da dramatik
olarak artmaktadir. Ayni sekilde kadinlarda da anevrizma insidansi yas ilerledikg¢e belirgin
oranda artmaktadir. Yaslanmayla birlikte erkek kadin arasindaki fark giderek azalmaktadir.

5) Kronik obstriiktif akciger hastahiginin varhgi; Aort anevrizmasi olan hastalarin
bliyiik bir boliimiinde sigara igme hikayesine rastlanilmaktadir. Sigara igme hikayesi de
rliptiirli belirleyen 6nemli bir faktordiir. Sigara i¢en hastalarda anevrizmanin biiytiime hiz1
sigara igmeyenlere gore daha fazladir. Bu nedenle tiim anevrizmali hastalarda sigara
icilmesine son verilmesi temel bir gerekliliktir.

6) Semptomatik olmasi; Riiptiir riskinin diger bir gostergesi de agrinin varligidir.
Agr1 varliginda cerrahi girisim diisiiniilmelidir.

7) Kontrol edilmemis hipertansiyon varhgi;
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8) Kronik bobrek yetmezligi;

9) Anevrizmanin etiyolojisi; Bag dokusu hastaligi ve o6zellikle Marfan sendromu
olan hastalarda riiptiir daha sik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yine kronik distal
diseksiyonlarda riiptiir desendan torakal ve torakoabdominal aort anerizmalarina gore daha
erken meydana gelmektedir. Desendan torakal ve torakoabdominal aort anevrizmalarinda
diseksiyonun bulundugu olgularda riiptiir sirasinda aort capi yaklasik 5.4 cm iken,
dejeneratif anevrizmalarda ¢ap yaklasik 5.8 cm’dir.

Cerrahi girisim kronik distal diseksiyonlarda dejeneratif anevrizmalara gore daha
erken uygulanmalidir. Cilinkii kronik distal diseksiyonlarda riiptiir sans1 anevrizmalara gore
her zaman daha fazladir.

Riiptiirii belirleyen bu faktorler icinde en 6nemlileri hastanin yasi, kronik obstriiktif

akciger hastaligi, agr1 ve anevrizmanin ¢apidir.

2.7. Semptom ve Bulgular

Genelde asemptomatikdirler.

1. Agn (karm, gogiis, sirt)

2. Bas1 semptomlari; (ses kisikligi, hematemez melena, yutma giicliigii, oksiirik,
whezing)

Renal ve alt extremite arterlerinde emboli

Spinal kordu besleyen arterlerin tromboze olmasi sonucu norolojik semptomlar.

Safra kanallarina basi sonucu sarilik

A O

Arkus kostaryum altinda pulsatil kitle

2.7. Tam ve Preoperatif Degerlendirme

1. Direktgrafi; Aort duvarindaki kalsifikasyonlar anevrizmal gelismeyi gosterebilir.

2. Kontrastl Bilgisayarli Tomografi; Anevrizmanin ¢ap1 ve segmentini belirleyen en
hizli tan1 yontemidir. Ayrica aortanin ¢evre dokusunu,perikardiyal hastaligi koroner arter
kalsifikasyonunu, ventrikiil duvar kalinligini, aort dallarinin tromboze olup olmadigini,
renal arterlerle olan iligkisini, aorta-kaval fistiilii vertebralar1 gsterir.Dezavantaji ise opakt

maddeye bagli bobrek yetmezligidir.
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3. Manyetik Rezonans; Aort diseksiyonunu, aort c¢evre yumusak dokular1 ve
koleksiyonlar1 (greft enfeksiyonu ve inflamatuar anevrizmalari) en iyi gosterir. Dezavantaji
protezi bulunan hastalarda kullanilamamasi ve uzun c¢ekim siiresi nedeniyle hemodinamik
stabilitesi olmayan hastalarda kullanilamamasidir.

4. Ekokardiyagrafi; Asendan aortada ileri aterosklerozu olan hastalarin operasyon
planlamasinda énemlidir.

5. Ultrasonografi; Alt abdomende faydali bilgiler verirken iist abdomende ve toraxta
kullanimi sinirhidir.

6. Aortografi; Tim vaskiiler hastaliklarin tanisinda altin standarttir. Ancak
anevrizmanin ¢apint normalden kii¢iik gosterebilir. Bu hastalar 6nemli risk faktorleri igerir.
Bu yiizden preop donemde bu faktorlere yonelik dnlemler alinmalidir.

Bunlar;

- Sigara aligkanlig1 %90

- Koroner arter hastalig1 %67

- Kronik abstriiktif akciger hastalig1 %42

- Kronik bobrek yetmezligi %38

- Akut yada gegici iskemik atak %12

- Diabetes mellitus %6

Yapilan arastirmalar anevrizmektomi sonrast uzun dénem yasami etkileyen en
onemli faktoriin koroner arter hastaligi oldugu saptanmistir. Geg¢ Oliimlerden %40 -
70’inden MI sorumludur.

Kroner arter hastaliinin preop diizeltilmesi mortaliteye olumlu katkisi bir¢ok
calismada gosterildi.

Bu ylizden operasyon Oncesi donemde koroner arter hastalifinin varligi yada
yoklugunu ortaya koymak gereklidir. Tiim anevrizmali hastalarin yalnizca %5-10 unda
koroner arterler normaldir.Bu hastalarda efor EKG’sine uyum iyi olmadig1 i¢in sintigrafi
veya dobutamin stres ekokardiyografisi yapilmalidir.Semptomatik hastalarda ise koroner
anjiografi mutlaka yapilmalidir.

Semptomatik karotis arter hastalig1 olan kisiler mutlaka operasyon oncesi ultrasonla
karotis sistemi arastirilmali %80 iistiinde darlig1 olanlarda mutlaka karotis endarterektomi

yapilmalidir.
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Bu sayilanlara ek olarak mutlaka ekokardiyografi ¢ekilerek aort kapaginin durumu
ve ventrikiil fonksiyonlar1 belirlenmelidir.

Solunum fonksiyonlari testi ve kan gazi analizleri yapilmali ve gerekiyorsa solunum
tedavisi uygulanarak optimum solunum fonksiyonlari ile tedaviye alinmalidir.

Kreatin klirensi diisiik olan hastalarda kontrast madde verilirken dikkatli olunmali,
hastalar iyi hidrate edilmelidir. Eger tetkik sonrasi kreatinin diizeyi yiikselmis ise kreatin
tekrar diisene kadar operasyon ertelenmelidir.

Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinda operasyon mortalitesi 1960-70 yillar
arasinda %70,1970-75 yillarinda %45 sonraki zamanlarda %52’de kalmis ve daha asagi
distirilememistir.

Riiptiire anevrizmalar ilk bagvurdugunda hipotansiyon ve kardiyovaskiiler kollaps

gelismis ise basarili bir girisim sonrasi bile mortalite yiiksek olmaktadir.

2.8. Tarama ve Nonoperatif izlem

Elektif cerrahi mortalitesi %5’in altinda iken ruptiire hastalarda bu oran %50
civarindadir. Bu oran sadece hastaneye ulasarak operasyon sansi bulanlar1 yansittigindan
rliptiiriin gercek mortalite orani olasilikla %90’1n iizerindedir. Riiptiiriin yiiksek mortalitesi
nedeniyle bu hastalar elektif opere edebilmek i¢in erken tan1 gerekmektedir. Bu nedenle
60-65 Yas lizerindeAAA risk faktorii tasiyan hastalara USG ile tarama onerilmektedir. 65
yas tizeri bir erkek olguda AAA ile ilgili aile hikayesi, sigara kullanimi, hipertansiyon,
KOAH, aterosklerotikhastalik ( karotis stenozu, periferik arter hastaligir v.b.), periferik
arter anevrizmasi (0zelliklepopliteal ve ilyak arter) mevcut ise USG ile infrarenal aorta
cap1 Ol¢iimii 6nerilmektedir. USG sonucu normal olan hastalarda ek tetkike veya miikerrer
taramaya gerek yoktur. Kadinlarda insidansin diisiik olmasi nedeniyle taramaya gerek
goriilmemektedir.

Nonoperatif izlem komorbiditeyi azaltma ve anevrizma biiylikliigiiniin izlemi
tizerinde yogunlasir.

* 3-5 cm arasinda ¢ap1 olan, ruptiir riski diisiik , asemptomatik kiigiik anevrizmali
hastalar

* 5-5.9 cm ¢ap ve yiiksek riskli olgular

* hayat beklentisi diisiik hastalar
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Izlemde genel risk faktdrlerinin azaltilmasi tansiyon kontrolii (zellikle beta
blokerler ile), varsa KOAH tedavisi, konstipasyonun engellenmesi ve sigaranin
birakilmasini igerir.

Sigaranin birakilmasinin ruptiir iizerinde minimal etkisi oldugu diisiiniilmekte ancak

esas faydanin operatif riskin azaltilmasindaki roliidiir.
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2.9. Abdominal Aort Anevrizmalarinda Tedavi Protokolii

USG

v
KONTRASTLI TORAKOABDOMINAL BT

v

NONRUPTURE AAA

RUPTURE AAA

X : “
ASEMPTOMATIK SEMPTOMATIK HIZLI BUYU o
(0.5 CM/6AY, 1CKI/YIL USTU)

3.0-54cm 5.5-59cm 6.0 cm ve isti

|

6-12 AY USG
iZLEM

MEDIKAL DEGERLENDIRME

- 4,

SURVI 2 o CERRAHI
YIL ALTI  YUKSEK RISKLI GENC, RISK DUSUK ~ ———»
TIBBI

6 CM’ E DEK IZLEM (3-6 AY)

v /

ENDOVASKULER




15

2.10. Abdominal Aort Anevrizmalarinda Cerrahi Teknik

Oncelikle hasta genis bir sekilde steril olarak ortiiliir. Tiim batin sol toraks ve her iki
kasik ve uyluk steril saha i¢ine alinmalidir (proximal klemp konulamadigi durumda sol
taraksin hazirlanmasi proximal klemp i¢in gereklidir).

Insizyon ksifoidden pupise kadar genis olarak yapilir. Pihtilar tamponat etkisi
yaparak serbest riiptiirli Onleyebilir. Pihtilar temizlenirken dikkatli olunmalidir.
Operasyonun bagarisinda proximal kontrol ¢ok 6nemlidir. Kanama hipotansiyona o da
supendokardiyal iskemiye ve infarktiise neden olabilir.

Proximal kontrolde birkag¢ secenek vardir.

1. Karin i¢inde infrarenal aorta yoluyla

2. Sol torokotomi ile desenden aorta yoluyla

3. Karm iginde suprarenal aorta yoluyla

Bunlarin disinda 6zel intra aortik balonlarla da intraliiminer kontrol saglanabilir.

Ozellikle hemodinaminin bozuk oldugu durumlarda sol torokotomi ile desenden
aortaya klemp konur.

Ozellikle riiptiire olgularda subrarenal klemp anastomozun siiratli yapilmasim saglar.

Distal kontrol her iki ana ya da external ilyak arterlerden saglanir.

Degisilecek segment sadece aortayla sinirli ise tiibiiler greft tercih edilmelidir.

Ilyak arterler olaya katilmus ise tiibiiler Y greft kullanilir. Ana ilyak arterler olaydan
etkilenmemis ise anastomoz buraya yapilmalidir. Boylece internal iliaklarin kanlanmasi
barsak ve medulla spinalis iskemisini azaltacaktir. Bu da miimkiin degil ise distal
anastomoz eksternal iliak yada femoral arterlere yapilir ve en az bir internal iliak arterin
kanlandirilmas1 yolu aragtirilir.

Femorale yapilan anastomozun enfeksiyon ve yalanci anevrizma riski daha
ylksektir.

Klemp kaldirildiktan sonra olusan deklemping sok ozellikle riiptiire vakalarda
onemlidir. Vazoaktif maddeleri igeren asidotik kanin kalbe donmesi bu olaydan
sorumludur.

Klempin kaldirilmasi sonucu proksimal hipotansiyon gelisebilmektedir.

Sonugta i¢ organlara giden kan %35-50 azalabilmektedir. Bu yiizden klemp

kaldirilmadan yeterli sivi replasmani yapilmalidir. Bunun disinda cerrah kan basincim
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takip ederek klempi yavas kaldirmalidir. Kan basincinda 20 mm Hg {izerindeki diismelerde
ve bu diisiisler 20 sn den fazla siirer ise tekrar klemp konarak sivi replasmani yapilmalidir.
Bu tip operasyonlarda konulacak greftler O poroziteli dacron coated greftler

olmalidir. Bu greftlerden oozing (si1zint1) tarzindaki kanamalar minimal olmaktadir.

2.10.1. Abdominal Aort Anevrizmalarinin Cerrahi Tedavisi Sonucu

2.10.1.1. Gelisen Komplikasyonlar ve Onlemleri

1. Cerrahi Kanama; En 6nemli kanama nedenleri anastomozlara, ¢evre dokulara,
lomber arterler ve koagulopatilere bagli gelismektedir. Diger bir dnemli neden intra
operatif ana iliak venlerde olur. Eger klemp external iliak artere konursa kanama ihtimali
daha azdir. Clinkii buradaki komsuluk ana iliak venlerdeki kadar sik1 degildir.

Venoz anomalilerde kanama nedeni olabilir. Bunlardan en sik goriileni retroaortik
renal vendir.

Renal venin anterior pozisyonda olmamasi cerrahi uyarmalidir.

Ayrica atnali bobrekte hem renal arter hem de renal venlerin anormal yerlesim
nedenidir. Diger bir kanama nedeni lumbal arterlerdir. Bu arterler proximal klemp
esnasinda kanamaz yada debris materyali bu kanamayr maskeleyebilir. Klemp
kaldirildiktan sonra lomber arter agizlart mutlaka kontrol edilmelidir.

Proximal klemp kaldirildiktan sonra anastomoz hattindan olan kanamalar plegetli
stitiirlerle onarilmalidir.

2. Ateroembolizm;

Bunun en sik nedeni anevrizmanin manuplasyonu yada klemplenmesi sonucu
anevrizma ic¢indeki trombusten kopan debrislerin embolisidir. Proximal klempten once
distal klempin konmasi bu komplikasyonu azaltir. Bu emboliler renal mezenter iliak
arterlere olabilir. Cerrahi sonras1 yiiksek debili renal yetmezligin en sik nedenidir. Bu
olayda renal arter yakinlarmma konan klemp etkilidir.Klempin supracdlyak konmasi bu
komplikasyonu azaltir (renal fonksiyonlari iyi olan hastalarda supragdlyak klempaj 40-50

dakika tolere edilebilir).
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3. Akut Bobrek Yetmezligi;

Cerrahi sonrasi1 gelisen ABY % 50-90 o6liimle sonuglanir. Bu olayda en 6nemli
etiyoloji k faktorler nefrotoksisite ve iskemik bobrek hasaridir. Yeterli voliim replasmanina
ragmen hasta aniirik seyrediyorsa renal yetmezlikten siiphelenir. Anevrizma ile birlikte
renal hastalig1 olanlarda operasyon Oncesi perkutan yollarla stent yada anjioplasti
uygulanmali yada operasyon esnasinda aorta-renal by pass yapilmalidir. Operasyon
sirasinda hipotansiyon ve diisiik kalp debisinin onlenmesi i¢in hastanin iyi monitdrize
edilmesi ve gerekli sivi replasmaninin yapilmasi gerekir. Ayrica debris materyalinin renal
tiipleri tikamasini 6nlemek i¢in hidrasyon ve dilirez yapilmalidir. Subrarenal klempaj 30
dakikay1 gececekse bobreklere 1ce-slush yapilabilir.

Cerrahi sonrast bobrek yetmezligi gelismis ise pulmoner 6demi 6nlemek igin sivi
kisitlamasi, potasyum ayarlamasi, antibiyotik ayarlamasi ve diyaliz yapilmalidir.

4. Ureter Yaralanmast;

Bu daha ¢ok reoprasyonlarda ve inflamatuar anevrizmalarda olusur. Ureterin en sik
yaralandigr yer {reterin iliak damarlar1 caprazladigir bifiirkasyon bolgesidir. Greft
bacaklarinin iireterin altindan gegirilmesi bastya bagli okliizyonlar1 dnler.

5. Empotans;

Empotans nedeni proksimal hipogastrik arter tikaniklifina baglhidir. Bu arterin kan
akimmin korunmasi1 empotans riskini azaltacaktir. Bir diger sorun retrograd yada kuru
ejakiilasyondur. Sebebi presakral sempatik zincirin kesilmesidir.

6. Paralizi;

Bu komplikasyona 3 ana faktor neden olur. Bunlar; anteriol spinal arter kan akiminda
azalma, sok durumu ve bilateral hipogastrik arter tikanikligidir.

Anterior spinal arter sendromu sonucu paralizi rektal ve iriner inkontinans ve
dokunma duyusunun kaybi1 olusur.

Bu komplikasyonun en aza indirilmesi i¢in BOS basincinin 5-10 mm Hg ye ¢ekecek
BOS direnaj1 ve en az bir hipogastrik arterin kan akiminin devam ettirilmesidir.

7. Kolon Iskemisi;

Riiptiire anevrizmalarda %7-10 oraninda rastlanan ileri derecede nekroz
kolonoskopik c¢alismalarda %60 a varan hafif ve orta derecede iskemiye kadar cikabilir.

Inferior mezenter arterin sol kolonik dali ile siiperior mezenter arterin orta kolonik dali
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anastomoz halindedir. Bu arterlere Drummond’un marjinal arteri denir. inferior mezenter
arter baglaninca darlik gelismesi i¢in siiperior mezenter arterdede darlik olmalidir.

Post operatif evrede kolon iskemisi yoniinden cerrahi uyaracak bulgular sunlardir;

Stiperior mezenter arterde darlik
Drummondun marjinal arterin IMA den retrograt olmasi
Hipogastrik sistemde darlik

8. Greft Enfeksiyonlari,

Greftin distal anastomozlarinin kasik bolgesine yapildiginda bu komplikasyon daha
siktir. En sik etken s.epidermitistir. Ates lokositoz karin agrisi kasikta akinti uyaric
olmalidir. Tedavide ekstra anotomik by pass veya homogreft implantasyonu yapilmalidir.

9. Aorta-Enterik Fistiil;

En onemli sebepler; greft enfeksiyonu, yalanci anevrizma olusumu, greft ile barsak
arasina canli doku yerlestirilmesidir. En ¢ok fistiil diiodenuma olur.

Karin agrisi, gis kanamasi agiklanamayan sepsis fistiilii diislindiiriir. Tanida
endoskopi BT TC ile isaretli eritrositlerkullanilabilir. Ancak en iyi tani laborotomidir.

10. Greft Trombozu;

Proximalden iyi inflow saglanmasi distal tikyici hastaliginin olmamasi, gelismis greft
kullanimi, sistemik heparinizasyon anastomaz bdlgesinden plaklarin kaldirilmas: bu

komplikasyonu azaltir.

2.10.1.2. Aort Anevrizmalarinin Endovaskiiler Tedavisi

Vaskiiler cerrahi ve girisimsel radyolojideki gelismelerin sonucu endovaskiiler tedavi
metotlar1 ortaya ¢ikmistir. Bu tekniklerin, minimal travma ile uygulanabilmeleri kisa siireli
anestezi, daha az agr1 daha az kan kullanimi, diisiik hastanede kalis siiresi, diisiik sistemik
inflamatuar cevap olusturmasi, organ problemi olan yasli hastalarda kullaniimasi
avantajdir.

Bu tedavide amag¢ metal bir stente sarilan greftin damarin devamliligini saglayacak
sekilde anevrizma kesesi i¢ine yerlestirilmesidir.

Cogu kez transfemoral yol kullanilir. Endovaskiiler greft kiiciik bir insizyondan
kilavuz tel yardim ile anevrizma iginde ilerletilerek dnce proximal sonra distalde saglam

bolgeye yerlestirilir boylece anevrizma kesesi dolasim diginda birakilir.
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Endovaskiiler greftler yapisina gore 2 tiptir.

Bunlarda birincisi, covered stent dir. Bunda stentin i¢i ve dis1 sentetik ya da otojen
greftle kaplanmustir.

2. tip endoliiminer greftir. Bunlarda greftin her iki ucunda stent vardir ve longitiidinal
giiclendirici nitinol tellerle giliclendirilmistir. Bu tiirde doénme ve katlanma gibi
komplikasyonlar nadirdir.

Stentin yerlestirilme 0Ozelligine goére 2 tip endovaskiiler greft vardir. Balloon
expanded (balonla dilate edilen);

1. Self expanded (kendiliginden genisleyen); bunlar nitinolden yapilir ve metal

hafizas1 sayesinde 6nceden verilen sekillerine donerler.

2.1.10.1.1. Anevrizmalarin Endovaskiiler Tedavisi Icin Gerekli Anatomik

Kriterler

Anevrizma proksimal ve distalinde en az 15 mm normal ¢apta segment
[liak arterlerden en az birinin cap1 7 mm den genis

Aort boynu ile kese arasindaki agilanma 60°den kiigiik

Anevrizma renal arterleri tutmamis olmalidir.

[liak arterlerdeki agilanma 90° kiiciik olmalidir.

2.1.10.1.2. Endovaskiiler Tedaviye Ozgiin Sorunlar

Kontrast maddeye bagli nefrotoksisite
Cihazda mekanik sorunlar
[liak arter riiptiirii
Greftin aorta icinde yer degistirmesi (migrasyon)
Endoleak; Greft ya da baglant1 yerlerinden kese i¢ine sizint1. Bu, tedavinin en sik
goriilen komplikasyonu dur.( % 11- 44 ) ve 4 tiptir.
Tip I;
Greftin proksimal ya da distal ucundan kaynaklanir. Bu olay migrasyon olmadan
gelismis ise balon dilatasyonu ile greft duvar temas yiizeyi artirilir.

Migrasyon sonucu olmus ise proksimal bolgeye yeni greft ilave edilir.
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Tip II;

Anevrizma kesesi i¢inin lomber arterlerden retrograd yol ile kan dolmasi ile olusur.
Tedavisinde 6 ay1 gecen ya da anevrizma kesesinde biiylime saptanan olgularda
embolizasyon yapilir.

TIP IIT;
Greftteki yirtiklara baglidir. Tedavisinde yeni bir greft eskisinin i¢ine gegilir.
TIP IV;

Greftteki yliksek gecirgenlikten (porozite) kaynaklanir. 30 giinden fazla siirerse tip

IIT gibi tedavi edilir.

2.1.11. EVAR ile A¢ik Cerrahi Teknigin Karsilastirilmasi

EVAR sonrasinda inflamatuar biyolojik parametreler (proinflamatuar sitokinler,
adrenalin, kortizol, kompleman aktivitesi) klasik cerrahi teknige gore daha diisiik tespit
edilmistir.

Klasik acik tamirle endovaskiiler girisimin karsilastirildigi prospektif randomize
calismalarda EVAR’1in operasyon siiresini, intraoperatif kan kaybi1 ve kan kullanimini,
pulmoner komplikasyonlar1 ve postoperatif mekanik ventilasyon siiresini, enfeksiyon
oranlari, yogun bakim ve hastanede kalig siirelerini azalttigi gosterilmistir (DREAM,
EVAR-1) 345 hastanin randomize edildigi DREAM c¢alismasinda operatif mortalite acik
tamir grubunda % 4,6 iken EVAR grubunda % 1,2 olarak saptanmis, olusan ciddi
komplikasyonlarda eklendiginde bu oranlar sirasiyla % 9,8’e % 4,7 olarak gerceklesmistir.
EVAR’in erken sonuglariin agik tamire olan istiinligii 29.059 hastayr kapsayan 61
calismanin metaanalizinde de gosterilmistir (OR=0.33; %95 CI 0,26-0,42).

Ancak erken donemde yakalanan bu basar1 uzun siireli takiplere yeterince
yansityamamistir.

DREAM c¢aligmasinda randomizasyondan iki sene sonra sag kalim oranlari agik
tamir grubu i¢in % 89,6 EVAR grubu icinse % 89,7 olarak bulunmustur.

Anevrizma kaynakli 6liime bakildiginda acik tamir grubunda % 5,7 EVAR grubunda
ise %2,1 oranlarla EVAR’1n hafif Gistlinligii gdzlenmistir.1082 hastay1 iceren ¢ok merkezli
randomize kontrollii bir ¢alisma olan EVAR-1 calismasinda ise randomizasyondan dort

sene sonra sagkalim her iki grupta da benzer ve yaklasik % 72 olarak gozlenmis ancak
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anevrizma kaynakli oliimlere bakildiginda EVAR’1n % 3 oraninda bir sagkalim avantaji
sagladigi saptanmistir. Ancak EVAR-1 ¢alismasinin en ¢arpici tarafi dort yilin sonunda
komplikasyon oranlariin agik tamir grubunda % 9 iken EVAR grubunda % 41 olmasidir.
Buna bagli olarak da tekrar girisim oranlar1 acik tamir grubunda % 6 iken EVAR grubunda
% 20 olarak gerceklesmistir.

Cerrahi tedaviye uygun olmayan hastalarin medikal tedavi veya EVAR’a randomize
edildigi EVAR-2 calismasinda 4 yilin sonunda EVAR’1n medikal tedaviye bir iistlinliigii
gosterilememistir.

Ancak bu ¢alisma EVAR grubundaki anevrizmaya bagli 6liimlerin yaklasik yarisinin
randomizasyondan sonra ama endovaskiiler islemden O6nce oldugundan dolay1
elestirilebilir. Riiptiire abdominal aort anevrizmalarinin tedavisinde EVAR sonuglar1 timit
verici goriilmektedir. Gilincel verilerin elde edildigi EUROSTAR calismasinda prosediir
sonrast 12 aylik donemde ikincil girisim gereksinimi % 8.7 olarak bulunmustur, yillik
kiimiilatif ikincil girisim orani 1,2,3 ve 4. yillarda sirasiyla % 6, % 8.7, % 12 ve % 14
olarak tespit edilmistir. (Yillik ortalama ikincil girisim gereksinimi=%4.6). Bu sonuglara
gore cerrahi ya da endovaskiiler tedavinin Onerilmesi agisindan EVAR’m uzun dénem

sonuglarinin takibi gerekmektedir.



3. MATERYAL VE METOD

Yapacagimiz ¢aligmada kullanacagimiz 2 skala asagidaki sekildedir.
Glagow Anevrizma Skor;
Yas (y1l cinsinden) = x
Myokardiyal hastalik = 7 skor
Serebrovaskiiler hastalik = 10 skor
Renal hastalik =14 skor
Total skor= x+7+10+14 (eger tiim bulgular varsa)
Hardman index;
Yas > 76 = 1 skor
Kreatin > 1,76 = 1 skor
Hemoglobin <9 =1 skor
Biling kaybi = 1 skor
EKG de Myokardiyal iskemi = 1 skor
Total skor = 1+1+1+1+1 (eger tiim bulgular varsa)
(Calismalarda verilenlerin normal dagilima uygun olup olmadigina Kolmogorow-
Simirnov testi ile bakildi. Parametrik kosullar tasiyanlarda student-T parametrk kosullari
tasimayanlarda Mann-WhitneyU testleri kullanildi.

Nominal yada ordinal verilerin karsilastirilmasinda X? testi kullanildi.



4. SONUC VE YORUM

Tablo 1. I. GAS (Glasgow Anevrizma Skoru) GRUP

Grup Skor Hasta Sayisi Mortalite
A <69 16 37
B 69-77 8 25
C >177 28 50

B0

a0

28

=77

OHazta Saviz
B Mortalite

Grafik 1. Mortalite Analizi

Tablo 2. Test Istatistigi (GAS)

X2 11.692

dF 2
Sonug¢ 0,003




Tablo 3. HI (Hardman Index) GRUP

Grup Skor Hasta Sayisi Mortalite
I 0 12 33
II 1 19 26
111 2 9 33
IV >3 12 83
a0 53
80
70
B0
a0 OHazta Savia
40 3 =3 B Mortalite
26
30 o
fg 2 . ; 2
’ | |
0 1 2 =3
| [ I I

Grafik 2. Mortalite Analizi

Tablo 4. Test Istatistigi (HI)

X2 4,51
dF 3
Sonuc¢ 0,245

24

Bu verilerin 1518inda, ¢aligmamizda sonug¢ olarak Glasgow Anevrizma skoru igin

hastalar 3 gruba ayrildi. Bunlar;
Grup A: skor 69dan kii¢iik
Grup B: skor 69-77 arasi
Grup C: skor 77 den biiyiik

Grup A da 16 hasta mevcuttu ve bunlarin mortalitesi % 37 Grup B de 8 hasta vardi

ve mortalite %25 Grup C de 28 hasta vardi ve mortalitesi % 50 bulundu.

Bu hastalarda beklenen mortalite % 17.3 olarak hesaplandi ve sonuglara X? testi

uygulandi.
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Sonug olarak p degeri 0,003 olarak bulundu. Bu degerler de bize GAS’ 1n mortaliteyi
ongormeden giiclii bir belirte¢ oldugu sonucunu verdi.
Hardman Index igin hastalar 4 gruba ayrildi.
Grup I: skoru 0 olanlar
Grup II: skoru 1 olanlar
Grup I1II: skoru 2 olanlar
Grup IV: skoru 3 ve iistiinde olanlar.
Grup I deki hasta sayis1 12 ve bu gruptaki mortalite %33
Grup II deki hasta sayis1 19 ve bu gruptaki mortalite % 26
Grup III deki hasta sayis1 9 ve bu gruptaki mortalite % 33
Grup IV de hasta sayis1 12 ve bu gruptaki mortalite % 83 olarak bulundu.
Bu hastalarda da beklenen mortalite % 13.0 olarak hesaplandi ve tiim olgulara X?
testi uygulandi. P degeri 0.245 olarak hesaplandi.
Bu veriler sonucu Hardman Index ile yapilan analiz mortaliteyi belirlemede zay1f bir

belirte¢ oldugu ortaya ¢ikti.



5. TARTISMA

Bilindigi gibi aort lezyonlar1 cerrahi miidahale yapilmamasi halinde ¢ok kisa siirede
hastalarin kaybina yol agmaktadir. Aortaya cerrahi uygulamanin hem kisa hem de uzun
donemde tibbi tedavi yada izlem yapilan gruplara oranla hasta yasami agisindan biiytik bir
tistiinliigii vardir. Bununla birlikte elde edilecek sonucun hem erken hem de geg¢ evrede ne
oldugunu bilmek hekim, hasta ve hasta ailesi agisindan biiyiik yararlar getirmektedir.Bir
hastaya yada ailesine aort cerrahisi ile ilgili operasyon teklif ederken bunun kisa ve uzun
donem sonuglari mutlaka ayrintilart ile anlatilmali,kisa ve uzun dénem yasam beklentileri
acisindan bilgilendirilip, makul ve mantikli veriler elinde bulunarak operasyona girmelidir.

Bu sonuglar bilinmeden operasyon yapilmasi kisa ve uzun donemde hasta ve hekimi
yanlig beklentiler icine sokabilir. Bu kisa ve uzun dénem sonuglarini etkileyen en dnemli
iki faktor hastanin ameliyat Oncesi durumu ve secgilecek operasyonun sekli olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Mortaliteyi artiran risk faktorleri olarak aterosklerotik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
aritmi periferik dikayic1 damar hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, renal fonksiyon
bozuklugu, akciger hastaligi, ileri yas ve obezite olarak tespit edilmistir.

Bizde iki risk skalasi olan Glasgow Anevrizma Skor ve Hardman Indeksini mortalite
yoniinden karsilastirdik ve hangisinin mortalite belirleme ilizerinde daha etkin oldugunu
arastirdik.

GAS daha ¢ok klinik yoruma HI ise daha ¢ok laboratuar sonuglarina dayanan bir
skala idi.

Hardman ve arkadaglarinin 1996 da Avusturya’da yaptiklari 154 hastalik bir
caismada hastalar HI’ine gore degerlendirildi. Sonugta risk faktorlerinden 3 tanesini
tagtyanlarda mortalite % 100, 2 tanesini tagiyanda % 72, 1 tanesini tasiyanda % 37 ve

higbirini tasimayanda ise % 16 olarak buldu.
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Bununla birlikte Tambyraja ve arkadaslarinin HI’in 3 kriterini iceren 9 hasta
tizerinde yaptig1 ¢alismada operasyon sonrasi 6 hastanin yasadigini bulmuslar.

Glasgow Anevrizma Skoru kullanilarak yapilan ¢aligsmalarda ise 368 opere hastada
(riiptiire ve riiptiire olmayan) hangi risk faktoriiniin tek bagina en etkili oldugu arastirmis
ve biling kayb1 varliginin en etkili prognostik faktor oldugu ortaya ¢ikmustir.

Bunun yaninda biling kaybi faktoriiniin yalnizca riiptiire olgularda tek basina Iyi bir
belirte¢ olmadig1 gosterilmistir.

Son zamanlarda bazi arastiricilar GAS igin skorun 95 {istii hesaplanan olgularda
mortalitenin % 80 lere kadar yiikseldigini gostermislerdir.

Leo ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise GAS, 84 iizerindeki mortaliteyi % 88-
84 {in altinda ise bu oran1 % 15 olarak hesaplamistir.

Tambyraja ve arkadaglarinin 2005 yilinda 82 hasta iizerinde yaptig1 bir ¢alismada
GAS’in HI’ e gore daha iyi sonuglar verdigini goézlemis ancak her ikisi birden iyi bir
mortalite tahmin belirteci olmadigini ileri siirmiistiir.

Bizim ¢alismamizda sonug olarak buna paralellik gostermistir.

Sonugta AAA cerrahisi sonucu gelisecek mortaliteyi belirleyecek kesin kriterler tam
olarak belirlenememistir. Bu durumda muhtemelen pek cok faktor birlikte etkileserek
sonucu etkiledigi fikrine ulasabiliriz.

Cerrahi teknik donanim ve cerrahlarin deneyimlerinde meydana gelen gelismeler
sonucunda aevrizmalarda cerrahi mortalite 1975-80 de % 22 den 1988 de % 4, 1996-97 de
% 2 diizeylerine kadar diismiistiir.

Bundan da ¢ikaracagimiz sonu¢ anevrizma cerrahisinde mortalite ve morbiditeyi
belirleyen en onemli sonucun cerrahi teknik, donanim ve cerrahlarin becerisi oldugunu

sOyleyebiliriz.



6. OZET

GLASGOW ANEVRIiZMA SKORU ve HARDMAN iNDEKSINiIN ABDOMINAL
AORT ANEVRIZMA CERRAHISi ONCESi MORTALITE BELIiRLEME
UZERINE ETKISI

Amag: Bu retrospektif caligmanin amaci anevrizmalarin cerrahi onarimin
sonuglarin tahmininde Glasgow Anevrizma Skoru ve Hardman Indexsinin roliiniin
aragtirilmasidir.

Metod: Tek bir merkezde (KTU Tip Fakiiltesi K.V.C A.D da) 8 yil icinde agik
abdominal aort anevrizmasi tamiri gegiren 52 hastanin klinik verilerinin 2 standart olan
Hardman Index ve Glasgow Anevrizma Skoruna gore degerlendirilmesi.

Sonuclar: GAS’a gore 28 hastanin skoru 77 den biiyiiktii e bu gruptaki mortalite %
50, 8 hastanin skoru 69-77 arasinda ve mortalite % 25, 16 hastanin skoru 69 dan kii¢iik ve
mortalitesi % 37 bulundu. HT e gore 12 hastanin skoru 3 ten biiyiik ve mortalite % 83, 9
hastanin skoru 2 ve mortalite % 33, 19 hastanin skoru 1 mortalitesi % 26 ve 12 hastanin
skoru 0 ve mortalitesi % 33. X2 testi HI p degerini 0,245 GAS’1n p degerini 0,003 olarak
gosterdi.

Tartisma: Glasgow Anevrizma Skorunun ac¢ik abdominal anevrizma tamirindeki
tahmin rolii belirginken Hardman Indexinde bu rol zayiftir bu da muhtemelen 6rnek

sayisinin kiigtikliigline baglidir.



7. SUMMARY

Objective: This retrospective study aimed to explore the role of Glasgow Aneuryum
Score (GAS) and Hardman Index (HI) in predicting outcome after open aneurysm repair.

Methods: All 52 patients who underwent open abdominal aneurysm repair in a
single center over 8 years were reviewed clinical data were used to classify patients in to
the two standart GAS and HI.

Results: 28 patients score > 77 according to GAS and mortality in this group were %
50,8 patients scored between 69 and 77 with mortality % 25, 16 patients scored less than
69 and mortality % 37 12 patients scored > 3 on the HI with mortality % 83, 9 patiens
scored 2 with mortality % 33, 19 patients scored 1 with mortality % 26 and 12 patients
scored 0 with mortality % 33.

X2 test showed extremly significant p value of 0,245 in case of HI and p valve of
0,003 for GAS.

Conclusion: Role of the GAS in open aortic aneurysm repair were obviously while

role of HI poor predictors of outcome. This situation probably due to small sample size.
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