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Onsoz
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tesekkiirii bir borg biliyorum.
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hoca ve asistan arkadaslarima da ¢ok tesekkiir ediyorum. Anesteziden her sikintimizi ¢6zen,
bize bir abla olan Dog¢. Dr. Tiillay Hosten hocamiza; radyoloji kliniginin basi Prof. Dr.
Erctiment Cift¢i hocamiza; gogiis cerrahisi kliniginin basi1 Prof. Dr. Salih Topgu hocamiza;
kardiyoloji kliniginin bas1 Prof. Dr. Dilek Ural hocamiza da ayrica tesekkiirii bir borg

biliyorum.

Bu zorlu yolculugu kolaya ceviren degerli kalp ve damar cerrahisi asistan1 arkadaslarima
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ayrica c¢ok tesekkiir ediyorum.
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1. KISALTMALAR

AAA : Abdominal aort anevrizmasi

ASA: Asetil salisilik asit

BOS: Beyin omurilik s1visi

BT : Bilgisayarli tomografi

BTA : Bilgisayarli tomografi anjiografi

CA : Kanser

CM: Santimetre

CABG : Koroner arter bypass greft

DK: Dakika

DL: Desilitre

DM : Diabetus mellitus

DSA : Dijital substraksiyon anjiografi

EVAR : Endovascular aort aneurysm repair

EVSG : Endovaskiiler stent-greft

HT : Hipertansiyon



IMA : inferior mezenterik arter

IV : Intravenoz

KAH : Koroner arter hastaligi

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

KOAMH : Kronik obstruktif akciger hastaligi

MG: Miligram
ML: Mililitre
MM: Milimetre

MR : Manyetik rezonans

PAH: Periferik okliiziv arter hastalig

SMA: Siiperiyor mezenterik arter

TAAA: Torako abdominal aort anevrizmasi

US : Ultrasonografi

VKI: Vena Kava Inferiyor



2. GIRIS VE AMAC

Aort Anevrizmasi, aortanin normal yapisini kaybetmesi sonucu meydana gelen; damar
duvarinda lokalize zayiflik ve beklenilen ¢apinin en az % 50 si kadar artmis oldugu aortun
anormal dilatasyonu ile kendini gosteren ilerleyici bir damar hastaligidir ve genellikle
dejeneratif ya da nonspesifiktir (1) . Abdominal Aort Anevrizmasi (AAA) ise,

subdiyafragmatik aortanin, normal yapisini kaybetmesi sonucu olusan bir anevrizmadir.

AAA gelisimini etkileyen faktorler; aort duvarinin histokimyasal degisikliklerine, molekiiler
genetik faktorlerine, infrarenal aort segmentinin spesifik anatomik ve hemodinamik

ozelliklerine baglidir ve multifaktdriyel etkilesim s6z konusudur.

Abdominal aort anevrizmalarinin modern anlamda ilk tedavisi 29 mart 1951°de Paris’te
Dubost tarafindan yapilmistir.(2) Dubost’un basarili rezeksiyonunu takiben Amerikali
cerrahlar tedaviyi gelistirmisler aort rekonstriiksiyonunu yapmiglardir. Bugilin teknik
ilerlemelerin de yardimiyla, biiyiik caplardaki anevrizmalarin dahi cerrahi tedavisinde

endikasyonlar dahilinde basarilar saglanmaktadir.

Aort hastaliklarinin  tedavisinde endovaskiiler tedavi giderek yayginlagsmaktadir.
Endovaskiiler tedavinin cerrahi tedaviye iistiinliikleri ve zaman igerisinde olumlu sonuglarinin
ortaya ¢ikmasi, yayginlagsmasinda ve gilincellesmesine neden olmustur. Giinlimiizde bazi
merkezlerde AAA tedavisi % 60’a varan oranlarda endovaskiiler stent-greft ile

gerceklestirilmektedir.

Radyolojik olarak direkt grafi, ultrasonografi (US), abdominal bilgisayarli tomografi (BT),
BT-anjiografi (BTA), manyetik rezonans goriintileme (MR) ve konvansiyonel anjiografi ya
da dijital substraksiyon anjiografi (DSA) tetkikleri ile anevrizma tespit edilebilir. Ancak
preoperatif donemde acik cerrahi ya da endovaskiiler tedavinin planlanmasi agisindan
giiniimiizde BTA altin standart olarak kabul gormiistlir. Gerek agik cerrahi ve gerekse de
endovaskiiler aort anevrizma repair (EVAR) yoluyla yapilacak AAA tedavisinde uygun

endikasyonlarin konulmasi biiyiik 6nem tasimaktadir.
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Tedavi segenegi olan her iki yontemde de renal fonksiyonlar belli oranlarda
etkilenmektedirler. Bu duruma ait saglikli veriler ileri donemlerde daha ¢ok vaka ile yapilacak

caligmalarda ortaya konulacaktir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1 AORT ANATOMISI

Anevrizma; aortanin herhangi bir segmentinde, hastanin yasi ve viicut yiizeyine gore olmasi
gereken normal c¢apin en az % 50’si kadar artmis olmasi; anormal ve geri doniisiimsiiz bir

genisleme gostermesidir.

Aorta klinik olarak farkli segmentlere ayrilarak degerlendirilir. Aort kapag1 valviillerinden
sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment “valsalva siniisleri” olarak adlandirilir. Sinotiibiiler
bileske valsalva siniisleri ile asendan aorta arasindaki gegis bolgesidir. Sinotiibiiler bilegke ile
innominant arter orifisi aras1 “asendan aorta” dir. Innominant arter ile sol subklavian arter
orifisi distaline kadar olan segment “arkus aorta” olarak adlandirilir. “Desendan aorta” sol
subklavian arter distalindan diafragmatik aortik hiatus arasindaki segmenttir. “Abdominal
aorta” aortik hiatustan bifurkasyona kadar olan segment olup, iki alt segmente ayrilir: 1-
Suprarenal abdominal aorta 2-infrarenal abdominal aorta. Anevrizma kliniginde eger
anevrizma baslangici renal arterlere ¢ok yakin veya renal arterleri igine aliyorsa “jukstarenal

abdominal anevrizma” olarak adlandirilir (Sekil-1).

3.2 AORT ANEVRIZMALARININ HISTOPATOLOJISI

Aort bes tabakadan olusur. En igte “tunika intima” endotel hiicrelerinden olusur. Tunika
intima ile tunika media arasindaki “internal elastik lamina” elastik liflerden olusur. “Tunika
media” aort duvarina seklini vermekte olup; konsantrik elastik doku, proteoglikan ve diiz
kas hiicrelerinden olusmaktadir. “Eksternal elastik lamina” tabakasinin disinda son katman

olarak “adventisya” giiclii kollejen ve elastik lifler icermektedir.
Aort hastaliklarinin patolojisinde 4 farkli siniflandirma bulunur:

1-Elastik liflerin kayb1 (medial dejeneratif hastalik)



2-Diiz kas hiicrelerinin kayb1 (medial nekroz)

3-Ateroskleroz (genelde medial dejeneratif hastalik iizerine eklenir.)

4-Kronik yangisal hiicreler (inflamatuar hastalik)

Medial dejeneratif hastalikta elastik liflerde parcalanma Ozellikle yashi ve hipertansif
hastalarda izlenmektedir. Marfan sendromunun ileri evresinde media tabakasinda diiz kas
hiicrelerinde kayip medial nekroza yol agar. Aort duvarinda kronik yangisal hiicrelerin
ozellikle lenfositler, histiositler ve plazma hiicrelerinin intimal fibroz, medial dejenerasyon ve

adventisyal fibrozis ile birlikte bulunmasi “aortit” lehinedir.

Abdominal aort anevrizmalart % 5 oraninda suprarenal, % 95 oraninda da infrarenal

yerlesimlidirler. Bunu su 3 nedenle agiklayabiliriz.
v Mural gerilimin en gok oldugu lokalizasyon
v' Medial elastik lamel yapisi az, elastisitesi az
v Vasa vasorum’lar ¢ok az

Infrarenal yerlesimli AAA en sik goriilen arteriyal anevrizmadir.

Ana iliyak arterlere uzanim siktir. Daha az siklikla internal ve eksternal iliyak arterlere de

uzanim gosterebilir.
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3.3 AORT ANEVRIZMALARINDA ETiYOLOJi

Olgularin biiyiik kisminda neden bilinmemektedir. Bununla birlikte Marfan sendromu gibi
kalitimsal gecis, enfeksiy0z ajanlar, hipertansiyon, ileri yas ve sigara i¢ilmesi en sik sorumlu

tutulan durumlardir.

Anevrizmalarin etiyolojik siniflandiriimasi

A — Konjenital
v'Ehlers-Danlos sendromu
v'Medial agenezi
v'Disekan anevrizmalar
v"Marfan sendromu
v'Poststenotik anevrizmalar
v'Konjenital vaskiiler malformasyonlarda anevrizmal degisiklikler

v'Diger (elastin-kollajen defektleri)

B — Enflamatuar
v Bakteriyel (Mikotik)
v'Viral
v Sifilitik

v Enfeksiy6z omayan

C — Endokrin

v'Gebelik ile iligkili anevrizmalar

D — Travmatik
v'T1ibbi olmayan travmalar

v Cerrahi ve iyatrojenik travmalar (anastomoz bolgesinde gelisen anevrizmalar)

E — Dejeneratif
v’ Aterosklerotik



v Fibrodisplazi
v'Medial nekroz

v'Greft ya da protez dejenerasyonu

F — Neoplastik

Abdominal aort anevrizmali hastalarda % 10-15 aile anamnezi mevcuttur (3-4). Anevrizma
etyolojsinde en sik izlenen sendrom Marfan sendromudur. 15 no’lu kromozomdaki fibrillin
genindeki defekte baglhidir ve otozomal dominant gegis gosterir. Marfan sendromu disinda
Ehlers-Danlos sendromu, psddoksantoma elastikum (otozomal resesif elastin eksikligi),
homosistiniiri, Erdheim sendromu (anuloaortik ektazi), Noonan sendromu, Klippel-Feil
sendromu, frajil-x sendromu, familyal hemorojik telenjiektazi, herediter polikistik bobrek

hastalig1, Turner sendromu anevrizma olusumuna yol agan sendromlardir.

Aortit tipinde inflamatuar tipteki anevrizmalarin bir kisminin etyolojisinde tiiberkiiloz ve
sifiliz gibi bazi kronik infeksiyonlarin bulundugu, bunlarin ayrica medial dejenerasyon ve

aterosklerozu tetikledigi saptanmustir.

Anevrizma etyolojisinde biyokimyasal faktorlerin rolii Tilson, Zairns, Greenhalgh ve diger
arastirmacilar tarafindan incelenmistir (5-6). Sonugta anevrizma olusumu, aktive olmus
l16kositlerden salinan  “elastaz” enziminin asir1 lretimi aort duvarinda hasarlanmaya,
elastikiyetin kaybolmasina ve kompliansi bozulan aortanin dilate olmasina baglanmistir (7-8).
Ayrica Busuttil ve arkadaglarinin ¢alismasinda infrarenal aort anevrizma hastalarinda elastinle
birlikte kollajen miktarinda azalma ve kollejenaz enzim diizeyinde yiikseklik saptanmustir (9).
Rizzo ve arkadaslar1 ozellikle riiptiire hastalarda kollejenaz enzim yiiksekligini ortaya

koymustur (10).

Anevrizma olusumuyla seyreden kollajen veya otoimmun hastaliklar arasinda; Takayasu
hastalig1 (nonspesifik aortaarteritis), dev hiicreli arterit (Horton hastalig1), temporal arterit,
Behget hastaligi, tekrarlayan polikondritis, tromboanjitis obliterans, PAN (poliarteritis
nodosa), SLE (sistemik lupus eritamatosus), skleroderma, Kawasaki hastaligi, romatoid artrit,
juvenil romotoid artrit, Reiter sendromu, Sjogren sendromu, polimyaljia romatika, ankilozan
spondilit, Paget hastalig1, iilseratif kolit, Reidel stromasi1 ve Hashimato tiroidit bulunmaktadir

(11).



3.4 AORT ANEVRIZMALARINDA EPIDEMIiYOLOJIi

Amerika Birlesik Devletleri’nde 6liim nedenleri arasinda abdominal aort anevrizmalar1 13.
siradadir (3-4). Olen hastalarin % 83’{i 65 yasin iizerindedir (12). Anevrizmal hastalarda en

sik 6liim nedeni anevrizma riptiridir (13).

Bickerstaff ve arkadaslarinin Rochester Minnesota’da yaptigi calismada abdominal aort
anevrizmalarinin sikliginin yilda 21/100.000 olarak tespit etmislerdir (14). Bu olgularin % 78

asemptomatik anevrizmalardir.

Abdominal aort anevrizmalar1 erkeklerde kadinlara oranla 3-8 kat daha fazla goriilmektedir
(15).

AAA insidansi: 21-36 / 100.000 ksi/y1l
AAA prevalansi: % 1-4 (tiim popiilasyonda)

Erkeklerde 50 yasindan sonra goriilmeye baglar ve 80°li yaslarda en sik goriiliir. Kadinlarda

60’11 yaglarda goriilmeye baslar ve insidans yasla dogru orantili olarak yilar iginde artar (16).

AAA hastalarinda en onemli 6liim sebeplerinden olan riiptiir riski de yasla beraber
artmaktadir. Riiptiir i¢in ortalama yas erkeklerde 76, kadinlarda ise 81°dir. Riiptiire
anevrizmalarda ortalama ¢ap 8 cm’dir. Riiptiire abdominal aortada mortalite % 78’dir. Tiim
mortalitelerin 2/3’1i hastane disindadir. Riiptiir sonras1 6liimler genelde kis mevsiminde olur

(17).

50 yas tizeri US ile yapilan taramalarda ve otopsi serilerinde AAA prevalansi % 3 -10
olarak saptanmistir. Bir popiilasyonda AAA prevalansi; yas, erkek cinsiyet, beyaz 1rk, aile
hikayesi, hipertansiyon, sigara, hiperkolesterolemi, koroner arter hastaligi (KAH), periferik
okliiziv arter hastaligi (PAH) gibi risk faktorlerine baglidir. Bu faktorlerden de; yas, cinsiyet
ve sigara en giiglii etkiye sahiptir (18). Hipertansiyonun AAA prevalansina etkisi minimalken,

rliptiir riskini artiran major etkendir (18).
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Literatiirde aile hikayesinin etkileri iyi tanimlanamamistir. AAA nedeniyle opere olan
hastalarin % 15 — 25’i birinci derece akrabadir (19). Webster ve arkadaslarinin yaptigi bir
taramada 3 cm’den biiylik anevrizmalar 55 yas tlizeri erkeklerde % 25, kadinlarda % 7
bulunmustur (20). Kadin hastanin ¢ocuklarinda risk daha fazladir. Ornegin hasta erkekse
cocuklarinda risk % 7 iken; kadin hastanin ¢ocuklarinda risk % 12 dir (21). Darling ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada AAA nedeniyle opere olan kadin hastalarin % 35’inde
pozitif aile hikayesi bulunurken, aile hikayesi negatif olanlar sadece % 14’tiir (22). Bundan
dolay1 kadinlar erkeklerden daha az etkilenmelerine ragmen kadin hastalarin ebeveynlerinin

de AAA olmas: yiiksek bir ihtimaldir.

Tiirkiye’de 60-80 yas grubunda anevrizma goriilme sikliginin % 1,5 oldugu saptanmustir.
Ulkemizin verilerine gére; AAA’li hastalarin % 91,6°s1 sigara igmektedir (23).

Imakita ve arkadaslar1 abdominal aort anevrizma capinin genisleme hizim1 yilda 0,28 mm
olarak saptamislardir (24). Benzer g¢alismada Bengston ve arkadaslar1 4 cm altindaki
anevrizmalarda yillik genisleme hizin1 0,8 mm; 4 cm iizerindeki anevrizmalarda ise yillik

genigleme hizin1 3,3 mm olarak bulmuslardir (25).

3.5 AORT ANEVRIZMALARINDA KLINIK VE SINIFLANDIRMA

Tiim anevrizmalarin % 75° i asemptomatiktir ve rutin muayenede, baska bir nedenle yapilan
ultrasonografide yada tanisal girisimler sirasinda saptanmaktadir. Semptomatik hastalarda da
semptomlar genellikle anevrizmanin cevre doku organlara yaptigi ve verdigi hasarla
iliskilidir. Daha sanssiz bir grup ise karsimiza riiptiir ve kollaps ile ¢ikar. Riiptiir olusan

hastalarda hastaneye ulasabilme ihtimali oldukea diistiktiir.

Abdominal aort anevrizmalari; karinda hassasiyet ve kitle, belde ve kasikta agri, bulanti,
kusma, mide retansiyonu, kilo kaybi, hematemez, melena, sarilik, bobrek yetmezligi,
abdominal anjina, sik idrara ¢ikma, bacaklarda halsizlik ve agri, inferior vena kava tikaniklig

ve batin distansiyonu gibi semptom ve bulgularla karsimiza ¢ikar.
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Periferik damar lezyonlari olan hastalarda yaklasik % 10; onceden femoral, popliteal

anevrizmasi olan hastalarda % 53 oraninda AAA gelisir (26).

AAA’s1 olan hastalarinin KAH % 36 - 60’inda, HT % 48 oraninda; kronik obstruktif
akciger hastaligi ( KOAH ) % 28 oraninda eslik eder (27).

Bazi hastalar abdominal aort anevrizmalarinin nadiren goriilen farkli klinik tablolar ile
basvurabilirler. Bunlar arasinda kronik riiptiir, inflammatuar anevrizma, aortavendz fistiil,

enfekte anevrizma, aortaenterik fistiil ve ateroembolizim sayilabilir.

Kronik riiptiir;

AAA riptiirii ile gelen hastalarda genellikle karinda hassasiyet, pulsatil kitle, ciddi karin ve
sirt agrist vardir. Hastalarin hemodinamisi stabil degildir. Calismalarda bu tiir hastalarin
mortalitesinin % riiptiirden sonra yasamaya 50’yi gectigi soylenmektedir (28). Bununla
birlikte az bir grup hasta devam eder ve bu kronik sinirl riiptiir, zaman i¢inde genisleyen bir
yalanci anevrizma olarak karsimiza c¢ikar (28). Hastalarin hikayesinde AAA varligi dikkati
¢eker. Ayrica hastalarda kronik karin ve sirt agrist vardir. Cok nadir olarak hematomun
koledok kanalina bas1 yapmasi sonucu sarilik, iireterlere basisi sonucu tiriner tikanikliga bagl
nefropati, sinir basisi sonucunda femoral noropati gelisebilir (29-30). Kronik hemotom

femoral kanala uzayarak herniyi taklit edebilir.

Akut riiptiirlerden farkli olarak kronik sinirli riiptiirde hastalik hemodinamik olarak stabildir
ve herhangi bir akut kan kaybi bulgusu bu hastalarda izlenmez. Tam1 genellikle kontrasth
bilgisayarli tomografi ile konur. Tomografide aort anevrizmasi duvarinin bir bdliimiiniin
izlenmedigi ve bu bdlgede anevrizmaya komsu bir hematomun mevcut oldugu goriiliir. Kitle
bobregi ve psoas kasini itmig olabilir (31). Kronik sinirli riiptiir tanis1 konulan olgu hemen
cerrahi tedavi uygulanmalidir. Ciinkii tan1 konuldugunda kanin ne siliredir damar disina
sizdigin1 saptamak miimkiin degildir. Kisa siire i¢inde serbest riiptiir olusabilir ve hasta
kaybedilebilir (32). Darling ve arkadaslarinin riiptiire abdominal aort anevrizmali hastalarin
% 10’unun 6 hafta yasayabildigini gostermelerine ragmen, baska hicbir calismada bu siire 3
ay1 asmamistir (32). Olas1 serbest riiptlir nedeni ile kronik sinirlt riiptiire hastalar tan1 konur

konmaz yogun bakim {nitesine alinmali kardiak, pulmoner ve renal fonksiyonlar
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degerlendirildikten sonra erken cerrahiye gidilmelidir. Hastanin degerlendirilmesi sirasinda

hemodinamisi stabil degil ise acil cerrahi uygulanmalidir.

Inflammatuar anevrizmalar;

Inflammatuar tip anevrizmalarda aort duvarinda belirgin bir kalinlasma ve peri-anevrizmal
fibrozis dikkati ¢eken o6zelliklerdendir (33). Tami kriterleri arasinda anevrizma g¢evresinde
fibrozis, anterolateral anevrizma duvariin asimetrik kalinlasmasi ve duedenum, inferior vena
kava, sol renal ven gibi ¢evre doku ve organlara yapisiklik olusmasi sayilabilir (34). Olgularin
%10 ila 25’inde iireterler inflammatuar olaylardan etkilenir ve iireter tikaniklig1 meydana gelir
(34). Inflammatuar aort anevrizmalarmin sikhg farkli yaymlarda % 2,5 - 10 arasinda
bildirilmektedir (34-35). Aterosklerotik abdominal aort anevrizmali hastalarin aksine
inflammatuar anevrizmali olgularin tahmini 2/3"0 tespit edildigi anda semptomatiktir (34). Bu
hastalarda en sik rastlanan semptomlar karin ve bel agrisi, kilo kaybi ve eritrosit
sedimantasyon hizinin yiikselmis olmasidir (34-35). Giiniimiizde kullanilan tam
yontemlerinden sadece bilgisayarli tomografi ve ultrasonografi inflammatuar olay1
gosterebilir. Anevrizma c¢evresinde dansite artisi ve sonolusent halo goriinimii oldukga
karakteristik bulgulardandir. Bazi arastirmacilar baslangigta kortikosteroid kullanilarak bir 6n
tedavi yapilmasini 6nermislerdir (36), ancak genel goriis bu tedaviyle inflammatuar cevabin
azaltilmasinin 6nlenemedigi ve tedavinin basarisiz oldugu seklindedir. Olasi riiptiir tehlikesini
ortadan kaldirmak i¢in inflammatuar anevrizmalar tespit edildiklerinde cerrahi olarak tedavi

edilmelidirler.

Aorta-venoz fistiiller;

Aortakaval veya aortarenal ven fistiilii, abdominal aort anevrizmalarinin inferior vena kava
ve sol renal vene riiptiirii sonucu olugmaktadir. Baker ve arkadaslar elektif cerrahiye giren
olgularin % 1’inde, riiptiir sonucu acil opere edilen olgularin ise % 4’linde bu tiir aortakaval
fistiillerin varligim ortaya koymuslardir (37). Inferior vena kavaya spontan riiptiir ilk kez
1831 yilinda Syme tarafindan bildirilmisse de (38), ilk basarili tamir 1950’li yillarda
gerceklestirilebilmistir (39). Fistiiller nadiren asemptomatik kalabilirler. Bununla birlikte
olgularin biiyiik bir ¢ogunlugunda yiiksek debili kalp yetmezligi, kardiomegali, karinda palpe
edilebilen pulsatil kitle, karin oskiiltasyonunda siirekli iifiiriim, hipotansiyon, oligiiri, karin ve

sirt agrisi gibi semptomlarin birkagi veya hepsi bulunmaktadir (40).
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Fistiile bagl olarak gelisen patofizyolojik degisiklikler arasinda total kan voliimiinde ve
renin tiretiminde artma, sistemik arteriyel basingta, total periferik damar direncinde, kreatinin
klirensinde ve glomertiler filtrasyon hizinda azalma sayilabilir (40). Fistiiliin kapatilmasindan
sonra bu hemodinamik bozukluklar hizla normala doner. Operatif tedavi, anevrizma tamiri ve
fistliliin anevrizma kesesi i¢inden dikilerek kapatilmasi ile gergeklestirilir (37) Abdominal
aort anevrizmalari ile sol renal ven arasindaki spontan fistiiller cok nadirdir ve genellikle renal
venin retroaortik oldugu olgularda karsimiza ¢ikarlar (41). Olgular genellikle {irolojik
hastaliklar1 animsatan sol yan agrisi, kasik agrist ve hematiiri gibi semptomlarla klinige

gelirler. Bu hastalarin hepsinde cerrahi tedavi sarttir.

Resim — 1 AAA ve VKI arasi fistiil

Enfekte anevrizmalar;

Enfekte abdominal aort anevrizmalarina klinikte nadir olarak rastlanmaktadir. ilk kez 1885
yilinda Sir William Osler tarafindan "mikotik anevrizma" ad1 altinda tarif edilmistir (42). Bu
terim o giinlerde nonsifilitik enfeksiyonlar1 tanimlamak amaci ile kullanilmistir. Aort

duvarinin primer enfeksiyonu sonucunda enfekte anevrizma olusabilecegi gibi, dnceden var
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olan bir aterosklerotik anevrizmanin bakteriyel endokardit, sepsis veya yakin bolgelerdeki
apselerden olusan yayilim gibi nedenlerle sekonder olarak enfekte olmasi ile de meydana
gelebilir (43-44). Enfekte anevrizmali hastalarin  biiyilk bir kismu aterosklerotik

anevrizmalarin tersine kadindir (44-45).

Enfekte abdominal aort anevrizmasi olan hastalarda 6liim yiiksektir. Enfekte anevrizmali
hastalar katastrofik bir komplikasyon olarak olusan riiptiir veya sepsis ile bagvurabilirler. Bu
olgularin tanisindaki 6nemli ipuglar1 arasinda ates veya yakin zamanda gecirilen atesli bir
hastalikla birlikte karinda pulsatil bir kitle gelismesi veya varligi bilinen AAA’nin ani

biiyiimesi sayilabilir.

Olgularm % 25’inde bakteriyel kiiltiir negatiftir. Gegmiste salmonella en sik tiretilen bakteri
iken, son yillarda staphylococcus daha siklikla tiremektedir. (43). Ayrica giin gectikge gram
negatif bakterilere de rastlanilmaktadir. Jarrett ve arkadaslarinin ilk kez ifade ettigi gibi,
organizmanin tipi prognozu belirlemede ¢ok 6nemlidir (44). Gram negatif organizmalarla
enfekte anevrizmalarin % 80’inden fazlasi riiptiire olmaktadir. Gram pozitif organizmalarda
ise bu oran yaklagik % 10°dur. Benzer seklide mortalitede enfeksiyon olusturan ajanin tipine
gore farkliliklar gosterir. Gram negatif enfeksiyonlarda mortalite % 84’lere yaklasirken, gram

pozitif enfeksiyonlarda bu oran % 50 civarindadir (44).

Primer aorta-enterik fistiil;

Aortoenterik fistiiller genellikle daha Once yerlestirilmis prostetik aort greftlerine baglh
olarak gelisirler. Aorta ile gastrointestinal trakt arasindaki primer aortoenterik fistiiller ¢ok
nadir goriliirler. En sik rastlanan aortoenterik fistiil infrarenal abdominal aorta ile
duedonumun 3 ve 4. kisimlar arasindaki fistiilizasyondur. Olgularin % 80’inden ¢ogunda
fistiil duedonumla iligkilidir. Bununla birlikte gastrointestinal traktin biitiin bolgelerinde fistiil

olusabilecegi de bildirilmektedir.

Semptom ve bulgular arasinda karin agrisi, gastrointestinal kanama ve karinda pulsatil kitle
sayilabilir. Genellikle hastalarda bu ii¢ bulgu ayn1 anda yoktur. Olgularin yaklasik % 40’1inda
kanama vardir (46). Epigastriumda agriya yaklasik % 30 diizeyinde rastlanir, palpe edilebilen
pulsatil abdominal kitle ise % 25 olguda dikkati ¢eker (47). Intestinal kanama miktari

baslangicta fazla degildir. Olgularin % 5’inde ciddi kanama ve hipovolemik sok vardir.
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Steffes ve O'Leary olgularin yaklasik 2/3’tinde ilk intestinal kanama ile operasyon veya olim

arasinda 6 saatlik bir siirenin bulundugunu bildirmislerdir (48).

Ateroembolizm (Distal embolizasyon) ;

Abdominal aort anevrizmasindan alt ekstremiteye embolik materyal atmasi iyi bilinen bir
Klinik durumdur. Periferik embolilerin % 10'unu olusturmaktadir (49-50). Mayo Klinik'te
yapilmis bir ¢alismada abdominal aort anevrizmali hastalarda distal embolizasyon orani % 1,3

olarak goriilmiistiir (51).

Ateroemboli anevrizma liimeni i¢indeki trombiisten kopabilir (makroemboli) veya aort
intimasinda bulunan kolesterol plagindan kaynaklanabilir (mikroemboli) (52-53).
Makroembolinin oldugu hastalarda genellikle biiylik damarlarda 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 olduk¢a dikkat ¢ekicidir (49-53). Mikroembolizm
Klinikte "blue-toe sendromu" olarak adlandirilmaktadir. Her iki alt ekstremite ayni anda

etkileniyorsa abdominal aortada bir olay varligindan kuskulanmak gereklidir.

Akut riiptiir de AAA i¢in karsimiza c¢ikan en agir ve mortal tablodur. Riiptiir, anevrizma
icindeki kuvvetler duvar gerilimini gegtigi zaman olusur. Szilagyi ve arkadaslarinin 1966’da
belirttikleri gibi anevrizma ¢apinin riiptiir riski tahminindeki 6nemi biyiiktiir (54). Bu ekip
caplar biiyiikk ( > 6 cm) ve kii¢lik (< 6 cm) anevrizmalar takip etmistir. Takip esnasinda

biiyilik anevrizmalarin % 43’1, kii¢lik anevrizmalarin % 20’si riiptiire olmustur.

Riiptiir thtimali ¢apla dogru orantili olarak artmaktadir. 4 cm’den kiigiik olanlarda
% 10, 4 — 7 cm arasinda olanlarda % 25, 7 — 10 cm araliginda olanlarda % 46, 10 cm’den
biliylik olanlarda ise % 61°dir. AAA hastalar1 yeterince uzun yasayabilirlerse riiptiir
kacinilmazdir. Riiptlir sonrast mortalite % 90 olmasina ragmen % 50’si hastaneye exitus

olmadan ulasabilmektedir (55).

Riiptiire anevrizmalarin tanis1 agik olmasma ragmen; hipotansiyon, sirt agris1 ve palpabl
abdominal kitleden olusan klasik triyad hastalarin sadece yarisinda goriilmektedir (56).

Anevrizmalarin ¢ogu sol retroperiton igine riiptiire olur. Hastalarda hipovolemik sok
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gelisebilmesine ragmen, pihtilasma ve retroperitonun tamponat etkisinden dolayr masif

kanama her zaman olmaz.
AAA boyutuna ek olarak hipertansiyon ve KOAH’1in da riiptiir i¢in olduk¢a 6nemli risk
faktorleri oldugu cesitli calismalarla ortaya konmustur. Cronenwett ve arkadaslar

hipertansiyon ve KOAH’1n AAA riiptiir riskini bagimsiz olarak artirdigini saptamustir (57).

Torakoabdominal aort anevrizmalari, anevrizmanin toraks ve abdomen i¢indeki yerlesim ve

uzunluklarina gére Crawford tarafindan 4 tipe ayrilmistir.

v'Tip 1:Proksimal inen aortadan baslayip tist abdominal aortaya kadar ilerler.

v'Tip 2:Inen aortanin neredeyse tamami ve abdominal aortanin renal arterlerin  ¢ikis

yerleri dahil biiyiik bir kismini i¢ine alir. En komplike tip TAAA’dur.

v'Tip 3:Inen aortanin alt yaris1 ile abdominal aortanin biiyiik bir béliimiinii icine alir.

v'Tip 4:Diyafram hizasindan baslayarak abdominal aortanin biiyiik bir bolimiinii veya

tamamini igine alir.

17



Sekil 2 — Crawford Siniflamasi

3.6 ABDOMINAL AORT ANEVRIZMALARINDA TANI VE iZLEM

Anevrizmalarin biiylik ¢ogunlugu asemptomatik oldugundan genellikle fizik muayene
sirasinda saptanir. Klinik ve muayene ile yiiksek riskli hastalar ultrasonografi ile taranmalidir.
Klinik olarak riskli hastalar birinci derece akrabasinda anevrizma hastasi olanlar, 50 yas iizeri

hipertansif hastalar, koroner aterosklerozu ve periferik damar hastaligi bulunan kisilerdir (58).
Fizik muayenede en 6nemli bulgumuz batinda ele gelen genellikle sert vasifta ve nefes alip
vermeyle hareket eden pulsatil kitledir. Bu bulgunun saptanmasi anevrizmanin ¢api ve kisinin

kilosu ile de iliskilidir.

Radyolojik olarak direkt grafi, US, abdominal BT, BTA, MR ve konvansiyonel aortografi

tetkikleri ile anevrizma tespit edilebilir. Ancak preoperatif donemde agik cerrahi veya
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endovaskiiler tedavinin planlanmasi agisindan giiniimiizde BTA altin standart olarak kabul

gormustur.

Direkt grafi;

Bize AAA anevrizmast hakkinda fikir verebilir. Anevrizma kesesi etrafindaki
kalsifikasyonlar direk grafide karsimiza ¢ikabilir. Cok fazla tercih edilen bir tan1 yontemi

degildir.

Utrasonografi (US) ;

Abdominal B mode US taniy1 kesinlestirmede ve takipte kullanilan en ucuz, en az invaziv
yontemdir. Boyut oOl¢iimlerinde kullanicilar arasi 5 mm’den az degiskenlik % 84’tiir.
Anteroposterior ¢ap Olglimleri lateral captan daha sagliklidir (59). Suprarenal aort ve iliyak
arterlerin goriintiilenmesi barsak gazlari tarafindan engellenebilir. Bu nedenle obez hastalarda
goriintiileme daha zordur. US riiptiir varligim1 kanitlamada ve anevrizmanin proksimal
uzanimint  gostermede yetersiz kalir (60). US ayni zamanda tarama amacli olarak ta

giiniimiizde baz1 merkezlerde kullanilabilmektedir.

Manyetik Rezonans (MR) ;

AAA tanisinda altin standardin giiniimiizde BTA oldugunu belirtmistik. Ancak kontrast
almas1 sakincali, bobrek fonksiyonlar1 yeterli olmayan hastalarda tercih edilebilir. Maliyeti ve
hastada yaratabilecegi psikolojik problemler de kullanimini ikinci plana itmektedir.

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA) ;

AAA tanisinda kullanimi mevceuttur ve verdigi sonuglar tedavi i¢in ciddi yol gostericidir.

Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA) ;

Bilgisayarli tomografi cihazlar1 ve ii¢ boyutlu goriintiileme modalitelerinde son yillarda

gerceklesen hizli teknolojik gelisim vaskiiler yapilarin demonstrasyonunda etkin bir

gorlintiilleme yontemi olarak giderek artan oranda kullanilmalarin1 saglamaktadir. Helikal

19



BT’nin baglica avantaji ¢ok kisa siirede (intravaskiiler kontrastlanma maksimum
diizeydeyken) kesisen, ince aksiyel kesitler alabilmesi ve volumetrik goriintiilemeye izin
vermesidir. Eklenen BTA aort patolojilerinde tanisal amagla yapilan konvansiyonel

anjiografinin yerini almaya adaydir (61).

AAA’nn elektif tamirinin 6ncesinde goriintiilenmesi cerrahi veya endovaskiiler girisimin
planlanmasinda ¢ok 6nemli ipuglar1 vermektedir. BTA, AAA’nin preoperatif incelenmesinde
en Onemli rolii oynayan tani yontemlerinden biridir. BT anevrizmanin biiyiikliigiiniin,
proksimal ve distal seviyesinin, cerrahi girisimi komplike edebilecek anatomik anomalilerin,
perianevrizmal inflamasyon ve fibrozisin ve riiptiir olup olmadiginin ameliyat Oncesinde

saptanmasinda oldukga etkili bir yontemdir.

BTA ayn1 zamanda operasyon, EVAR ya da medikal tedavi uygulanan hastalarin takibinde
de siklikla kullanilmaktadir. Tedavi sonuglari konusunda saglikli ve objektif bilgilere

ulagsmamiz1 saglamaktadir.

Resim —2 AAA BTA goriintiisi
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3.7 ABDOMINAL AORT ANEVRIZMALARINDA TEDAVi

Gunimiizde AAA tedavisi ana olarak cerrahi, endovaskiiler ve medikal olarak
yapilmaktadir. On planda cerrahi tedavi vardir. Ancak son yillarda EVAR tedavisi de yeni
tekniklerin de isin i¢ine girmesiyle tedavi semasinda yerini giiclendirerek almaktadir. Medikal

tedavi ise kiigiik capli anevrizmalarda ve yakin takip altinda tercih edilmektedir.

Bu anevrizmalarin ¢ogunlugu renal arterlerin altindan baslamakta ve iliak arter
bifurkasyonuna kadar ilerlemektedir. Siklikla infrarenal bolgede olusmasimin en Onemli
nedeni aortik bifurkasyonu nedeni ile geri donen basing dalgalarinin bu boélgede olusturdugu
yiiksek basing yiikiidiir (62). Bununla birlikte % 10 kadar daha proksimal kisimlara uzanarak

renal arter orifisleri ve diger viseral arter dallarini da i¢ine alabilir.

Abdominal Aort Anevrizmalarinda tedavi endikasyonlari ise sdyle siralanabilir;

v/ Anevrizma transvers ¢apinin normal ¢apinin 2 kati ve tistiinde olmasi.

v’ Semptomatik olmasi.

v' Anevrizma transvers ¢apinin 6 aylik biiyiime hizinin 0,5 cm ve lizerinde olmasi.
v' Anevrizma longitudinal boyunun yillik uzama hizinin 0,3 — 0,5 ¢cm ve {izerinde

olmasi.
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3.7.1 Abdominal Aort Anevrizmalarinda Medikal Tedavi

Diisiik riskli hastalarda periyodik olarak boyut dl¢timleriyle takip yapilir ve riiptiir riski ile
ekspansiyon hizi azaltilmaya caligilir. Sigara i¢imi ¢ok dnemlidir ve hipertansiyon siki bir
sekilde kontrol edilmelidir. Kesin olarak ispat edilmis olmamakla beraber, kontrendikasyonun
olmadig1 hastalarda propranolol tedavisi igin olumlu kanitlar yillar gegtik¢e artmaktadir (63).
Propranololiin optimal dozu klinik ¢alismalarda heniiz belirlenememistir. Hipertansiyonu ve
kiiciik capli anevrizmasi olan vakalarda propranolol antihipertansif tedavi igin ideal bir

secenektir.

Barsak hareketlerinin azalmasi da anevrizmaya intestinal basiya yol acabilecegi icin
kacinilmas1 gereken durumlardandir. Bu sebeple geregi halinde laksatif ilaglar ve intestinal

motiliteyi hizlandiran ilaglara da bagvurulabilir.

3.7.2 Abdominal Aort Anevrizmalarinda Cerrahi Tedavi
AAA cerrahi tedavisine karar verebilmek i¢in 3 ana faktér onem kazanmistir.

1. Elektif operatif risk
2. AAA riptir riski

3. Beklenen yagam siiresi

Genellikle 4 cm’den kiiciik anevrizmasi olan hastalar; 6 ay araliklarla yapilan US ya da
gereginde BT ve BTA tetkikleriyle takip edilirler. 4 — 5 cm ¢apa sahip olan anevrizmalarda
hasta geng ise elektif onarimdan yarar gorebilir. 5 cm ¢ap sinir olarak kabul edilmektedir. Bu
capin tizerindeki anevrizma genisligi var ise hemen daima onarim diistiniilmektedir. Yiiksek
riskli ya da ¢ok yash hastalarda elektif onarim i¢in optimal smir ¢ap 6 — 7 cm’dir. Sonug
olarak elektif AAA onarimi igin tiim hastalara uygulanabilir kesin ve net bir ¢ap kriteri tespit
etmek imkansizdir. Basarili optimal bir sonu¢ icin her hasta ayr1 ayrt ve dikkatle

degerlendirilerek karar verilmelidir.

AAA cerrahi tedavisinde en sik olarak 1960’lardan bu yana Creech’in tanimladigi
intraluminal greft replasmani ve endoanevrizmorafi teknigi kullanilmaktadir (64). AAA

trombozunda aksillobifemoral baypasla birlikte iliyak ligasyon yapilmasi ¢ok yiiksek riskli
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hastalarda uygun bir secenek gibi goriinmiistiir. Ancak ge¢ riiptiirii de iceren yiiksek bir
komplikasyon oranina sahiptir ve operatif mortalite hizi benzer hastalardaki konvansiyonel
onarimla denktir (65). Bu nedenle ¢ok sik kullanilmamaktadir. Bir alternatif olarak, Shah ve
arkadaslar1 operatif kan kaybimi azaltmak i¢in anevrizmanin baypas altinda ¢ikarilmasini

onermiglerdir. Fakat bu yontem de ¢ok ragbet gormemistir (66).

AAA’nin % 40 -50’sinde iliyak artere uzanmadan tiibiiler greft kullanilarak islem
tamamlanmaktadir (67). Tibiiler greft kullanilan AAA’nda postoperatif iliyak arterlerde
ileride anevrizmal degisiklikler olabilecegi sdylense de, son yapilan caligmalar gostermistir ki
iliyak arterlerde daha sonra anevrizma gelismemektedir (68). Geriye kalan % 50 — 60 AAA
hastasinda anevrizmanin iliyak arterlere yayilmasindan ve iliyak bifurkasyonun kalsifik
olmasindan dolay1r pantolon greftler kullanilmaktadir. Bazen distal anastomoz femoral

seviyeye kadar uzatilmak zorunda kalinabilir.

AAA operasyonlarinda kullanilan protez greftler;

v Dokunmus polyester (Dakron)
v Kollojen ve jelatin ile gegirgenligi azaltilmak i¢in zenginlestirilmis Dakron
v’ Politetraflouroetilen (PTFE)

Prospektif randomize karsilastirilmalarda PTFE ve Dakronun uzun siireli agik kalma
oranlar1 yaklasik olarak ayni olmasina ragmen; PTFE erken donemde greft yetersizligi ve
greft sepsisi yoniinden daha ¢ok risklidir (69). Buna karsin kisa siireli takiplerde PTFE nin

tstlinliigli gosterilmistir (70).
Iki ana yaklasimla abdominal aortaya miidahale edilir.

1. Transperitoneal yaklasim

2.Retroperitoneal yaklagim
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Sekil 3 — AAA cerrahisi

Aort Anevrizmasinin Cerrahi Tedavisi

Cerrahi endikasyonlar

i ISy Anevrizma duvar
anevrizmanin iki katini agmasi, greftin, Gstine dikilir
ani bayme ve semptomatik kol sekling alir

anevrizma

Transperitoneal Yaklasim

Batina transperitoneal insizyonla girildikten sonra anevrizmanin boyutu arastirilir. Gerekli
ekartasyonlar yapilarak anevrizma ortaya konur. Anevrizmanin boynunun belirlenebilmesi
icin sol renal venin belirlenip yukariya dogru ekarte edilmesi gerekmektedir. Cok gerekiyorsa,
sol renal ven eksplorasyonun saglanmasi adina vena kava inferiyor ile kesisme bolgesinden

baglanabilir.

Yeterli aorta iliyak goriintii saglandiktan sonra damar klempini anevrizmanin proksimal ve
distaline koyacak kadar aorta ve iliyak arterler disseke edilir. Infrarenal AAA’nin proksimal
sinirina  bakilmaksizin tekrar anevrizma olusumunu engellemek icin proksimal aort

anastomozu renal arterlere yakin yapilir.
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Eger AAA renal artere yakinsa yada icine aliyorsa kros klempi ¢o6liak arterlerin
proksimaline koymak, siiperiyor mezenterik arterin (SMA) ve renal arterin arasina koymaktan
daha emniyetlidir. Kros klempi renal arterlerle SMA arasina koymanin , ¢oliak arterin
proksimaline koymaya gore daha ¢ok operatif mortalite ve daha ¢ok diyalize ihtiya¢ duyan
bobrek yetmezligi yaptigi gosterilmistir (71). Hem proksimal hem de distal klempler igin
hastaliktan yoksun aort ve iliyak bolgeler se¢ilmelidir. Boylece klemp hasarlanmasi ve
embolizasyon riski en aza indirilmis olur. ileri derecede kalsifik arterlerin varliginda klemp
koymak sorun olabilir. BOoyle vakalarda damarlarin i¢ten balon kateter ile okliide edilmesi
veya greftlerin femoral artere kadar uzatilmasi gerekmektedir. Cogunlukla, alt ekstremite
tromboz komplikasyonlarin1 azaltmak i¢in aortaya kros klemp koymadan Once sistemik
heparinizasyon yapilmaktadir. Uzamis vakalarda ek doz heparin yapilmasi gerekebilmektedir.

Bunun i¢in Activated Clotting Time (ACT) takibi gereklidir (72).

Proksimal aorta, proksimal anastomoz i¢in secilen yerden yatay olarak insize edilir.
Anevrizma i¢indeki tromboze materyaller ve aterosklerotik debrisler, baglanacak lomber
arterlerin agzin1 kapatarak geri kanamalarini engellediklerinden dikkatlice c¢ikartilmalari

gerekmektedir.

Agik anevrizma kesesi i¢indeki hemostaz saglandiktan sonra proksimal anastomoz
gerceklestirilmelidir.  Anastomoz  i¢in  ¢ogunlukla  polipropilen dikis  materyali
kullanilmaktadir. Eger aort duvart kirilgan ve kesilmeye miisait ise; kanama riskini azaltmal
icin teflon veya dakron plejitler dikis hattin1 kuvvetlendirmede kullanilmaktadir. Proksimal
anastomoz tamamlandiktan sonra grefte klemp konulduktan sonra proksimal kros klemp
kaldirilmaktadir. Bu sirada proksimal dikis hattinin kanama kontrolii yapilabilmektedir.
Genellikle greft, distal anastomoz ana iliyak bifurkasyon hattina uzanacak sekilde

yerlestirilmektedir.

[liyak arter anevrizmas varsa, pantolon greftin distal anastomozu, anevrizmanin distalinde
kalan normal iliyak artere yapilmaktadir. Sol iliyak arteri i¢ine alan biiyiik anevrizmalarda, sol
ana iliyak arteri caprazlayan otonomik sinirleri gereksiz yere diseke etmemek i¢in ve sigmoid
mezokolonun medial yansimasindan dolay1 retroperitoneal yaklasim daha uygun olmaktadir.
Distal klemp asamali olarak kaldirilmalidir. Akim olustuktan sonra distale uzanan kan

akiminin olusturabilecegi hipotansiyon dikkate alinmalidir.

Alt elstremite ve pelvik bolge kanlanmasi saglandiktan sonra, inferiyor mezenterik arter

(IMA) ve sigmoid kolon dikkatlice gézlenmelidir. IMA orifisinin kiiciik olmas1 durumunda,
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SMA’nin tikayict bir hastaliginin olmamasi durumunda, damar klempinin kaldirilmasina bagh
iyi geri akim varsa; sigmoid kolonun goriiniimii ve arteriyal pulsasyonu iyi ise en azindan bir
tane iliyak arter agiksa IMA iptal edilebilir (73). Bazi ender durumlarda da sigmoid kolonun

perfiizyonu sinirda goriiliiyorsa IMA grefte reimplante edilmelidir.

Bir sonraki basamak alt ekstremite kan akiminin yeterli olup olmadigina karar vermektir.
Bu, ayaklarin inspeksiyonu, distal nabizlarin palpe edilmesi ile yapilabilir. Daha komplike
durumlarda doppler US ile inceleme yapilir. Eger yeterli kan akimi yoksa, trombiisii ve
emboliyi periferik vazokonstriiksiyondan ayirt etmek i¢in operasyon esnasinda anjiyografi
yapilabilir. Olay embolizasyon yada trombiise bagli ise cerrahi gerektirmektedir.

Vazokonstriiksiyona bagli ise de voliim replasmani ve hastanin 1sitilmasi gerekmektedir.

Yeterli alt ekstremite ve barsak kanlanmasmin saglandigindan emin olunduktan sonra,
heparin etkisi protamin siilfat ile geri ¢evirilebilir. Anevrizma duvari ve retroperiton, protezle
komsu barsaklar arasinda doku bariyeri saglanmasi icin greft iizerine kapatilmalidir. Batin

kapatilmadan 6nce tiim barsaklarin dogal pozisyonlarina gectiginden emin olunmalidir.

Retroperitoneal Yaklasim

Bu yaklagimda diizgiin bir goriis saglanabilmesi i¢in hastanin uygun pozisyonda yatirilmasi
gerekmektedir. Genellikle sol retroperitoneal insizyona 11. ve 12. Interkostal aralik esas
alinarak baslanmaktadir. Hastanin sol omzu masayla 45 — 60 derece ac1 yapacak sekilde, diger
taraftan pelvis ise oldukg¢a diiz olacak bicimde pozisyon verilir. Pubis ve umblikus arasindan,
sol rektus kasinin lateral sinirindan baslanarak cilt kesisi yukariya dogru devam ettirilir. Daha
sonra laterale dogru kivrilarak 11. veya 12. kostanin ucuna kadar gelinir. Sag iliyal arterin
rahat goriintiisiinii saglamak istersek, insizyon inferolateral yonde sag alt bolgeye kadar
uzatilir. Altta kalan peritona ve preperitoneal yag tabakasinin 6n kismina lateral batin duvar
kaslar1 boliinmektedir. Aortaya ulagsana kadar, retroperitoneal planda, sol bobregin 6niinden

veya arkasindan diseksiyon ilerletilir.

Eger infrarenal anevrizma mevcutsa. Sol bobregi kendi yerinde birakarak, diseksiyona
anteriyor planda devam ederek iyi bir goriintii saglayabiliriz. Eger jukstarenal ya da
suprarenal anevrizma varsa, bu durumda daha st kisimlara ulagsmak gerekli olur ki; aortaya,
sol bobregi one dogru mobilize ederek sol renal arterin arkasindan yaklasabiliriz. Eger daha

da yukari1 ¢ikmak istersek insizyon 9. ve 10. kotlara kadar devam ettirilir. Aortaya, sol renal
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arterin arkasindan ulasildiktan sonra bobregin ve renal venlerin 6ne mobilize olabilmesi i¢in
sol renal venin biliylik lomber dallarinin boliinmesi gerekir. Burada {ireter taninmali ve
bobrekle birlikte mediyale ¢ekilmelidir. Periton iceriklerinin mediyale mobilizasyonu IMA’y1
gorliniir hale getirmektedir. AAA’nin biiyiikliigiine bagl olarak aort bifurkasyonunun ve sag

renal arterin daha genis goriilebilmesi igin, IMA genellikle béliinmektedir.

Yeterli goriiniim saglandiktan sonra, AAA’nin onarimi transperitoneal yaklasimdaki gibi

yapilmaktadir.
Suprarenal AAA

En az bir renal arteri tutan ve diyafragmanin altinda son bulan anevrizmalardir. Tim
anevrizmalarin % 5’ini olusturur. Eger bu anevrizmalar ¢oliak arteri i¢ine alip diyafragmanin
tizerine kadar uzanirsa bu tip anevrizmalara torakoabdominal anevrizmalar denir. Proksimal

sinir1 belirlemede BT ve MR yardimcidir.

Suprarenal AAA’nin klinik gidisati, infrarenal olana gore daha seyrek goriilmelerine bagl
olarak iyi bilinmemektedir. Ancak cerrahi riski; renal ve mezenterik arteri de igerdiginden
daha yiksektir. Riiptire suprarenal AAA’nin mortalitesi yaklastk % 100°diir. Bu
anevrizmalara en iyi cerrahi yaklagim sol retroperitoneal kesi ile olur. Daha proksimal kisma

dogru ulagilmak istenirse kesi toraksa dogru uzatilabilir.
AAA Cerrahi Tedavisinde Olusabilecek Komplikasyonlar ve Alinacak Onlemler

Glinlimiizde ¢cogu merkezde AAA cerrahi tedavisi % 3’iin altinda bir mortalite ile
yapilmaktadir (74-75). Vital organ disfonksiyonu olan hastalarda bile mortalite % 6’y1
asmamaktadir (76). Komplikasyon gelisen olgularda neden genellikle kardiak kokenlidir
(77). Anevrizma cerrahisi sirasinda gelisen operatif komplikasyonlarin bir bolimii ise teknik
ya da cerrahi kararlarla ilgilidir. Bunun yaninda anevrizmanin yayginligi ve aterosklerozun
siddeti tecriibeli cerrahlarin elinde bile yasami tehdit eden komplikasyonlarin meydana

gelmesine neden olmaktadir.

Kanama

Gilinlimiizde kullanilan sifir poroziteli coated dacron greftler anevrizma cerrahisi sirasinda

greftten meydana gelen sizintiyr tamamen ortadan kaldirdigr i¢in kanama ile ilgili sorunlar
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anastomoz ve ¢evre dokulara baglidir (78). Bunun yaninda lumbal arterlerden meydana gelen

kanamalar ve koagiilopatiler de diger 6nemli kanama nedenleridir (79).

Abdominal aorta vendz yapilarla ¢evrelenmistir. Bunlar sol renal ven, inferior vena kava,
gonadal ven, inferior mezenterik ven ve ana iliyak vendir. Ozellikle ana iliyak venler frajil bir
duvar yapisina sahiptir ve ana iliyak arterlerle bazi hallerde yakin bir yapisiklik i¢indedirler.
Bu nedenle ana iliyak arterlerin mobilizasyonu ve diseksiyonu sirasinda dikkatli
davranilmazsa ana iliyak venlerde yaralanmalar meydana gelebilir. Boyle bir durumda
kanama kontroliiniin saglanmasi i¢in ana iliyak arterlerin teyp ile doniilmesi genellikle gerekli
degildir. Ana iliyak venlerin diseke edilip doniilmesi gerekiyorsa arterle venin arasindaki
yapisikliklarin daha az oldugu iliyak bifiirkasyonun 2 cm proksimalinden yapilmalidir. iliyak
arterlerin diseke edilmesi gerektigi durumlarda genellikle eksternal iliyak arterler disseke
edilmekte. Eksternal iliyak arterle ven arasindaki komsuluk ana iliyak arterle ven arasindaki
kadar sik1 olmadig: icin arterin diseke edilip doniilmesi srasinda yaralanma olasiligr da ¢ok
daha azdir. Diseksiyon sirasinda vende bir yaralanma olusursa, frajil ve ince duvarli venlerde
damar klemplerinin kullanilmas1 yirtig1 arttiracagi icin, genellikle parmakla basilarak kanama
kontrol edilmeli ve daha sonra 5,0 veya 4,0 polipropilen siitiirlerle tamir edilmelidir. Bazen
iliyak vendeki yaralanmay1 kontrol edebilmek icin iliyak arteri tam transekte etmek gerekli
olabilir. Inferior vena kava daha kalin duvarl bir vendir ve bu nedenle yaralanmasi daha
zordur. Anevrizma cerrahisi sirasinda aortun sag lateralinde yer alan inferior vena kavanin
diseke ve mobilize edilmesi gereksizdir. Eger aorta-kaval bir fistiil varsa anevrizma agildiktan
sonra olan kanama parmakla kontrol edilip iceriden siitiir konabilir. Bu olgularda 6zellikle
aorta-kaval fistiilii ortaya koymak ic¢in vena kava ile anevrizmayi birbirinden ayirmaya

calisiimamalidir.

Aortun proksimal kontroliiniin saglanmasinda bazen sol renal venin mobilize edilip
siiperiora dogru retrakte edilmesi gerekebilir. Bu gibi durumlarda gonadal ven veya sol

adrenal ven mobilizasyonu saglamak i¢in ligate edilip kesilmelidir.

Jukstarenal anevrizmalarda pek ¢ok yazar anevrizmanin boynunun goriilmesini
kolaylastirmak i¢in sol renal venin kesilmesinin 6nemli bir metabolik etkisi olmadigini
savunmaktadir (80). Ancak bu nadiren gerekli bir durumdur ve bazen sol bobrek
fonksiyonlarinda kayba neden olabilmektedir. Ayrica sol adrenal vende yaralanma sonucu

kanama olusabilmektedir. Giiniimiizde aortun proksimal kontroliiniin saglanmasi i¢in sol renal
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venin kesilmesi akilci bir yontem olarak goziikmemektedir. Boyle olgularda infrarenal
bolgede kontroliin saglanmasiyla ugrasmaktansa, Ozellikle hiatal bolgeden girilerek
suprarenal aortanin kontroliiniin saglanmasi ve anastomozun giiven i¢inde gerceklestirilmesi
miimkiindiir. Inferior mezenterik ven ve gonodal venden olan kanamalar genellikle asiri
traksiyon sonucu meydana gelen komplikasyonlardir. Bu tiir kanamalar1 Onlemek i¢in
anevrizma inferior mezenter arterin medyalinden agilmalidir. Inferior mezenterik ven ve sol
kolon mezenteri anevrizmanin solundan mobilize edilmelidir. Biiyiik anevrizmalar genellikle
anatomiyi bozarlar. Bu durumlarda anevrizmanin diseke edilmesi sirasinda dikkatsiz

davranilirsa 6nemli vendz kanamalar meydana gelebilir.

Aort cerrahisi ile ilgili olarak goriilen vendz anomaliler i¢inde en sik rastlananlardan biri
retroaoartik renal vendir (41-81). Renal venin retroaortik olmasi ya da sol renal venin bir
dalinin retroaortik diger dalinin aortun Oniinden seyretmesi % 2 oraninda rastlanan bir
anomalidir. Bu renal venin normal anterior pozisyonunda bulunmamasi cerrahi sol retroaortik
renal ven olma olasilig1r yoniinde uyarmalidir. Bazen goriilebilen sol inferior vena kava ise
¢ok nadir bir durumdur. Bunun yaninda at nali bobrek sadece anormal renal arterlerin degil
anormal renal venlerin de nedenidir (82). Bu nedenle at nali bobrek olan hastalarda bu tiir bir

anevrizma cerrahisi sirasinda anatomi en 1yi sekilde ortaya konulmalidir.

Abdominal aort cerrahisi sirasinda proksimal anastomozda meydana gelen kanamalar
genellikle yiiksek diizeyde ve kisa boyunlu, dejeneratif duvardaki anevrizmalarda goriliir.
Aort icindeki aterom plaklarimin debritmani sirasinda dikkatli olunmali ve anastomoz
bolgesindeki aortada meydana gelecek iatrojenik bir zayiflamayi 6nlemek icin sadece gevsek
olan fragmanlar alinmalidir. Greftin anastomozu sirasinda siitiirlerin konulmas1 kadar, hatta
ondan daha 6nemli olan siitiiriin takip edilmesidir. Cerraha yardim eden asistanin siitiirii ¢ikis
acis1 disinda bir agiyla takip etmesi sonucu her siitiir noktasindan 6nemli yirtiklar ve buna
bagli 6nemli miktarda kanamalar meydana gelebilir. Bu nedenle siitiiriin takip edilecegi yon
mutlaka cerrah tarafindan belirlenmeli ve asistan onun isteklerine gore siitiirli takip etmelidir
Proksimal kontroliin suprarenal diizeyden saglanmasi ve distal open teknik kullanilmasi ¢ok
rahat ve giivenli bir anastomoz yapilmasina olanak saglamaktadir. Proksimal klemp
kaldirildiktan sonra anastomoz hattindan olan kanamalar plejitli polipropilen siitiirlerle
kontrol edilmeli ve bu siitiirlerin konmasi ile baglanmasi sirasinda yirtilmalarin meydana
gelmesini 6nlemek i¢in aort basinci diisiiriilmelidir. Bunun i¢in tercihen proksimalden klemp

konmali veya anestezist kisa ve hizli etkili bir vazodilatator ajan kullanilarak bir hipotansiyon
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yaratilmalidir. Operasyon bittikten sonra bu bolgelerde olabilecek kanamalarin bir diger
nedeni ise limbal arterlerdir. Genellikle liimbal arterler proksimal klemp sirasinda kanamaz

ya da anevrizma i¢inde yer alan trombiis veya debris materyali bu arterlerden olan kanamalari
maskeleyebilir. Bu nedenle proksimal klemp kaldirildiktan sonra mutlaka anevrizmanin
icindeki debris ve trombiis iyice temizlenmeli ve lumbal arterlerden kanama olup olmadigi

dikkatli bir sekilde arastirilmali, kanama varsa siitiirlerle kontrol edilmelidir.

Ateroembolizm

Gliniimiizde anevrizma tamiri yapilan hastalardaki ©6nemli risklerden biri de
ateroembolizmdir (83- 84). Ateroembolizmin en sik rastlanan ve bilinen nedeni ise trash
embolidir. Anevrimanin ellenmesi ve proksimal klemp sirasinda anevrizma igindeki
trombiisten kopan debris materyali ya da aterosklerotik aort duvarindan ayrilan fragmanlar
embolizasyona neden olabilirler. Proksimal klempin konulmasindan ve anevrizmanin
ellenmesinden 6nce iliyak arterler diizeyinde distal klemplerin konmasi bu komplikasyonu
azaltmaktadir. Dijital arter diizeyinde olusan kii¢iik embolilerde pedal nabizlar palpe edilebilir
fakat hasta parmaklarindaki agridan sikayet eder. Dijital arterleri embolize olmus parmaklarda
genellikle 6-12 saat iginde renk morarir. Daha genis c¢apli damarlari tikayan bilyiik
embolilerde Fogarty kateteri ile embolektomi yapilmalidir. Bunun disinda superior
mezenterik arter, lumbal, renal, inferior mezanter hatta iliyak arterlere anevrizma cerrahisi
sirasinda ateroembolizasyon olabilir. Anevrizma cerrahisi sonrasi yiiksek debili renal
yetmezlik gelisen hastalarda renal ateroembolizm en sik rastlanilan sebeplerden biridir. Bu
olgularda aortagrafi ya da bilgisayarli tomografide renal arterlerin yakininda intraluminal
trombiis veya siddetli ateromatdz dejenerasyon saptanirsa proksimal klemp renal arterlerin
yakinindan degil daha proksimal bir diizeyden konmalidir. Renal arterlerin yakininda
intraluminal trombiis i¢eren vakalarda proksimal kontrol igin infrarenal klemp konulmasi bu
trombiisii ezip yayarak renal arterlerin agzina dogru iter ve renal arterlerde tikanmaya ve

embolizasyona neden olabilir.

Hiatal ya da supragdliak aortik klempaj sirasinda ¢dliak, mezenterik ve renal arterler okliize
edilmese bile ¢ok fazla miktarda bir geri kanama olmamaktadir. Kanama olmasi halinde de
kan cell-saver cihazina cekilerek tekrar hastaya geri verilmektedir. Heparinize edilmis ve
renal fonksiyonu iyi hastalarda supragdliak aortanin 30 dakika stire ile klempe edilmesi hi¢ bir

sorun olusturmamaktadir. Hatta 40-50 dakikaya kadar uzayan siirelerde bile renal
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fonkisyonlarda erken ya da ge¢ devrede onemli bir kayip goriilmemektedir. Bobreklerdeki
makro embolizasyon; hastanin postoperatif devrede normotansif seyretmesine ve yeterli kalp
debisinin bulunmasina ragmen oligiiri ya da aniiri varlig1 ile kendini belli eder (85). Mikro
embolizasyon ise izosteniirik dansitede bir idrarin gelmesiyle karakterizedir. Bu olgularin
kreatinin ve iire diizeyleri 4 - 8 giin i¢inde yiikselir ve daha sonra bir plato diizeyine ulasir. Bu
degerler 1 - 2 hafta icinde diisiise gecer ve mikro embolizasyonun siddetine ve bdbrekte
olusturdugu hasara gorede preoperatif degerlerin bir miktar {izerinde kalabilir. Postoperatif
devrede renal diskfonksiyon olustugunda, embolizasyonun derecesi bobrek scaning'i ile
ortaya konabilir. Aortagrafide verilen opak madde nefrotoksik oldugu icin genellikle
onerilmez. Ozellikle renal dupleks-scan yapilmasi faydalidir. Mezenterik arterin
embolizasyonu, kendini karinda hassasiyet, tasikardi, ates, l16kositoz ve diisiik periferik damar
direnciyle gosterir (83). Bu tiir hastalarda reoperasyon yapilarak bagirsaklar eksplore
edilmelidir. Nekroz varsa erken miidahale edilmemesi halinde bagirsak beslenmesinin
bozulmasi ile bagirsak duvarindan bakteri translokasyonuna yol agacagi i¢in hastalar septik
soka girerek kaybedilir. Septik sokun en karakteristik hemodinamik bulgusu yiiksek kalp
debisi ve diisiik periferik damar direncidir. Bu diisiik direngten 6zellikle nitrik oksit sorumlu

tutulmaktadr.

Akut bobrek yetmezligi

Anevrizma cerrahisi sonrasi gelisen akut bobrek yetmezligi olgularin % 50-90’ninda 6liime
neden olmaktadir (86-87). Ilerlemis yas, iskemik kalp hastaligi, renal damarlardaki tikayici
hastalik, renal fonksiyon bozuklugu ve hastanin diyalizi iyi tolere edememesi bu hastalardaki

kotii prognozdan sorumludur.

Anevrizma cerrahisi sonrasi akut renal yetmezlik gelisen olgulardaki en Onemli iki
etiyolojik faktor nefrotoksisite ve iskemik bobrek hasaridir (88-89). Bobrekle ilgili olarak
olusabilecek en kotii olaylardan biri bobregin iskemik hasaridir. Bu tiir bir olay hipovolemik
veya kardiojenik sok, uzamis renal arter klempaji ya da ateroembolizm sonucu meydana
gelebilir. Nefrotoksisiteden genellikle radyo-kontrast ajanlar, perioperatif antibiotikler,
transfiizyon reaksiyonlart sonucu gelisen hemoglobiniiri ya da iskelet kasi iskemisi ve

nekrozundan sonra meydana gelen miyoglobiiliniiri sorumludur.
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Akut bobrek yetmezligi oligiirik, politirik ya da geg¢ oligiirik yetmezlik seklindeolabilir
(88-89). Oligiirik yetmezlik genellikle iskemik bir olayi takip eder ve giinde 200 ile 400 ml
idrar ¢ikartilmasiyla karakterlidir. Kreatinin ve iire diizeyinde hizli bir yiikselme, metabolik
asidoz ve hiperpotasemi vardir. Poliiirik bobrek yetmezligi 6zellikle aortografiden sonra,
aminoglikozitler gibi nefrotoksik antibiotiklerin verilmesinden sonra ya da proksimal aort
klempaji sirasinda meydana gelen mikroembolizasyondan sonra goriiliir. Idrar bakisinda
izostentirik 1010 dansitede idrar ¢ikis1 vardir ve hizi saatte 50 ml’yi gecer. Bu normal bir
yetiskinde giinde 1,5 ila 1,8 litrenin iizerinde bir idrar demektir. Yiiksek debili bobrek
yetmezliginde asidoz ve elektrolit dengesizliklerinin olusma olasilig1 daha azdir. Kreatinin ve
kan iiresi daha yavas olarak yiikselir. Politirik bobrek yetmezliginde prognoz oligrik akut
bobrek yetmezligine gore daha iyidir (90). Bundaki neden genellikle hem olaymn daha az
siddetli bir patoloji olmas1 hemde diyalizin siklikla gerekmemesidir.

Geg oligiirik bobrek yetmezligi baslangicta yiliksek debili bobrek yetmezligi seklinde
seyreder ve daha sonra olay oligiirik bobrek yetmezligi haline doner. Olaym bu hale
donmesinde miyokard infarktiisii, diisiik kalp debisi sendromu, solunum yetmezligi, sepsis ya
da diyalize bagli sekonder hipotansiyon sorumlu olabilir. Geg¢ oligiirik akut bobrek

yetmezliginde prognoz kotiidiir ve diyaliz hemen hemen her zaman gerekli olmaktadir (89).

Akut renal yetmezligin tanist masif kan kaybinin ve ti¢lincii bosluga gecen fazla miktarda
stvinin oldugu durumlarda zor olabilir (88). Hastada tan1 konmadan 6nce yeterli kan volimii
ve swvi verilerek sistemik kan basinci, renal perflizyon i¢in optimum noktaya getirilecek
sekilde yiikseltilerek, hemodinamik durum optimize edilmelidir. Yeterli preload ve
afterloadin saglanmasindan sonra hala oligiliri slirmekte ise akut renal yetmezlikten
stiphelenilmelidir. Furosemid 100-200 mg ya da mannitol 25 gr olarak hastaya verilmelidir.
Eger hastada bu diiiretiklere kars1 bir cevap varsa renal yetmezlik olasilig1 ekarte edilebilir.
Oligiirinin devam etmesi ya da saatte 50-75 ml diizeyinin altinda idrarin ¢ikmaya devam
etmesi akut bobrek yetmezliginin bir gostergesidir. Gerekli idrar analizleri ve kan iire,
kreatinin diizeyi Ol¢limleri yapilarak hasta gerektigi gibi yonlendirilmelidir. Bunun yaninda
renal yetmezlik icin olas1 bir firsatci olay1 ortadan kaldirmak amaci ile batin ultrasonografisi
yapilmas: yararlidir. Yapilan renal sintigrafide radyoaktif maddenin bobrekten gec¢ olarak
atildig1 goriiliir. Bu testin 6nemi radyoaktif maddenin bdbrek tarafindan alinmasinin canli ve
yagsama potansiyeli olan bir bobregin varligim1 gostermesidir. Bundan ¢ikan pratik sonug ise

akut bobrek yetmezligi periyodu atlatildiktan sonra bébregin fonksiyonlarmin diizelecegidir.
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Bununla birlikte radyoaktif maddenin bobrek tarafindan alinmamast ve renal perfiizyonun
olmamas1 ise bobreklerin non-viable oldugunu ya da renal vaskiiler yapinin tam tikali
oldugunu gosterir. Akut bobrek yetmezliginin 6nlenmesi risk faktorlerinin taninmasi, hastanin
perioperatif hazirlanmasi ve operatif tedavi sirasinda da iyi bir sekilde monitorize edilmesine
baghidir. Renal rezervleri azalmig hastalar (bunlarda kreatinin diizeyi % 2 mg’in {lizerindedir)
ya da anevrizma ile birlikte renal arter hastaligi olan kisiler ve infrarenal aortada ciddi
ateromatdz dejenerasyonu olan hastalar akut bobrek yetmezliginin gelisiminde yiiksek risk
gurubunda olan kisilerdir. Preoperatif kreatinin diizeyi % 4,5 mg’in {iistiinde olan hastalar
genellikle postoperatif devrede diyaliz gerektirirler ve bu diyaliz baz1 vakalarda dmiir boyu
gerekli olabilir (91-92). Aort anevrizmasiyla es zamanli olarak renal arter darligi bulunan
hastalarda, bu darlik hemodinamik bir sorun yaratacak ciddi diizeyde ise mutlaka
¢oziimlenmesi gerekmektedir. Bu tiir olgularda iki se¢enek vardir. Bunlardan birincisi
anevrizmaya yonelmeden once perkiitan teknikler kullanilarak anjioplasti ya da stent
uygulanmasi ve renal arter darliginin ortadan kaldirilmasidir. Diger bir segenek ise aort

anevrizma cerrahisi sirasinda es zamanli olarak renal artere aorta-renal by-pass yapilmasidir.

Ciddi renal arter darliginin dikkate alinmayarak ya da atlanarak birakilmasi ve sadece
anevrizma cerrahisinin uygulanmasi durumunda eger olay iki tarafli ise postoperatif bobrek
yetmezligi gelisebilir. Bu durum 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Aortografi
uygulanan olgularda yeterli hidrasyon saglanarak iyi idrar ¢ikisinin elde edilmesi bobrek
yetmezliginin onlenmesinde temeldir (93). Anjiografi sirasinda kullanilan kontrast maddeler
hiperozmolar yapidadir ve dehidrate hastalarda asir1 derecede nefrotoksiktir. Bu etki bobrek
yetmezliginin oldugu diabetik hastalarda daha da belirgin hale gelmektedir. Son yillarda daha
az nefrotoksik kontrast maddeler kullanima sunulmustur (94). Maliyeti yiliksek olmasina
ragmen bu ajanlar aortografide yaygin olarak kullanilmaktadir. Aortografi yapilmadan 6nce
ve yapildiktan sonra serum iire ve kreatinin diizeyleri Olgililerek bobrekte herhangi bir
zararlanmanin olup olmadigi arastirilmalidir. Eger bobrek fonksiyonlarinda bir gerileme
saptanirsa acil olmadigi siirece anevrizma cerrahisi bir siire ertelenmeli ve bdbrek
fonksiyonlar1 geri kazanana kadar bir siire beklenmelidir. Bu hastalarda perioperatif devrede

aminoglokozid tipinde nefrotoksik antibiotiklerde kullanilmamalidir.

Operasyon sirasinda hipotansiyon ve diisiik kalp debisi sendromunun Onlenmesi igin
hastanin iyi monitorize edilmesi ve intravaskiiler s1vi agiginin yerine konulmasi gereklidir. Bu

monitorizayonda amagclanan radyal arter kateteri ile arteriyel kan basincinin, Swan-Ganz
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kateteri ile sag ve sol ventrikiil dolma basinglarinin ve Foley kateteriylede idrar ¢ikisinin
Ol¢iilmesidir. Aortik klemp Oncesi yeterli intravendz hidrasyon ve mannitol ya da furosemid
ile iyi bir dilirez saglanmalidir. Son ¢alismalar debris materyali, tiibiiler epitel, hemoglobin ve
myoglobin gibi maddelerle renal tubiillerin bloke edilmesinin akut renal yetmezlikteki oligiiri
ve renal disfonksiyonun primer mekanizmasi oldugunu ortaya koymustur. Yeterli diiirezin
saglanmasi tubiiler siv1 filtrasyonunu arttirarak nefronlardaki debris materyallerini yikar ve

tubiiler tikaniklik meydana gelmesini 6nler (88-89).

Cerrahi sirasinda yapilan klinik gozlemler 6zellikle aort klempi sirasinda bobrekte ciddi,
refleks bir vazospazm olustugunu ortaya koymustur (95-96). Bunun yaninda klempin
kaldirilmas1 sirasinda meydana gelen hipotansiyon da bobrek yetmezliginde bir baska
etiyolojik faktdor olarak rol oynamaktadir. Hipotansiyonun Onlenmesi icin klemp
kaldirilmadan 6nce hastalara yeterli sivi replasmani yapilarak vaskiiler yatak doldurulmali ve
miyokard adrenarjik ilaglar ve diisik doz dopamin verilerek desteklenmelidir. Ozellikle 3
pg/kg/dk dozunda kullanilan dopamin renal arterde vazodilatator etkisi yaparak bobrek

yetmezliklerinin 6nlenmesinde ¢ok 6nemli bir role sahiptir.

Suprarenal klempaj renal iskemi agisindan 30 dakika siireyle genellikle giivenli sayilabilir.
Hemodinamik olarak stabil ve heparinize hastalarda bunu asan klemp siireleride iyi tolere
edilebilir. Bununla birlikte suprarenal klemp diizeyinin 30 dakikay1 agacagi tahmin edilen ve
ya 30 dakika altinda olsa bile renal rezervleri kisitli olan olgularda soguk ringer laktat
kullanilarak bobrek cevreden indirek olarak sogutulmali ve miimkiinse renal arter i¢inden 200

ml soguk ringer laktat verilerek direk renal sogutma saglanmalidir.

Anevrizma cerrahisi sonrasinda akut bobrek yetmezliginin gelismesi halinde hemen gerekli
onlemler alinmalidir. Bu olgulara intraven6z sivilar pulmoner 6demi 6nlemek amaciyla kisith
olarak verilmeli ve hiperkalemiyi onlemek iginde potasyum verilmesi durdurulmalidir.
Digoksin ve antibiotik gibi ilaglar toksisiteyi dnlemek i¢in idrar klirensine gore hesaplanarak
hastaya verilmelidir. Ozellikle aminoglokozit tiirevi antibiotiklerden kaginilmalidir. Bébrek
fonksiyonlart ileri derecede deprese olmus hastalarda bu tiir antibiotikler i¢in giivenli bir doz
yoktur. Hemodiyaliz uygulamasi bu hastalarin yasamasi i¢in temeldir ve tercihen sol

subklavian venden yerlestirilen bir hemodiyaliz kateteri kullanilarak yapilir.
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Ureter Yaralanmasi

Anevrizma cerrahisi sirasinda iireterlere olan direk yaralanma oldukga nadirdir. Genellikle
belirgin perigreft fibrozisi olan reoperatif aort cerrahisi sirasinda goriiliir. Bunun yaninda daha
onceden pelvik cerrahi gegiren, pelvik radyasyona maruz kalan hastalarda ya da inflammatuar
anevrizmalarda iireterin yaralanma olasiligi vardir (97-98-99). Ureter yaralanmasinda en sik

rastlanilan yer {ireterin iliak damarlari ¢aprazladig: bifiirkasyon bolgesidir (100).

Ureter yaralanmasinda yan agrisi, bozulmus renal fonksiyon, ates ve 16kositoz izlenir.
Bobrek US ya da intravendz iirografi erken uygulanirsa hidronefrozu ortaya gikarabilir.

Retrograd tireterogramla tikaniklik ya da kink olusan nokta saptanabilir.

Son yillarda {ireterin kismi tikanikliklarinda retrograd yoldan yerlestirilen stentler sorunu
¢ozebilmektedir. Ureter tam olarak tikaliysa nefrostomi tiibii bobregi korumak igin
yerlestirilebilir. Bazen reoperasyonlarda iireteri mobilize edip yapisinin bozuldugu bolim

kesilerek tekrar anastomoz yapilmasi gerekli olabilmektedir.

Empotans

Aort anevrizmasi nedeniyle opere olan yasl hastalarda empotans sik rastlanan bir bulgudur
(101). Nedeni hormonal, psikojenik, ndrojenik ve damarsal olabilir. Damarsal empotans
genellikle proksimal hipogastrik tikayici hastalifa veya hipogastrik sistemdeki distal kiigiik
damar tikanikliklarina baglidir (102). Anevrizma tamiri yapilan hastalarda pulsatil hipogastrik
kan akiminin korunmasi empotans gelisme sansini azaltacaktir. Anevrizma cerrahisinden
sonra ejekiilatif disfonksiyon sorunu olusabilir. Bu hastalar genellikle kuru ya da retrograd
ejakulasyondan yakinirlar. Bu durumlara sebep olabilecek sinir zedelenmelerinin Oniine

gecmek icin; sol ana iliyak arter tizerindeki dokularda keskin diseksiyonlardan kaginilmalidir.

Paralizi

Elektif infrarenal anevrizma cerrahisinden sonra alt ekstremitelerde paralizi goriilme
olasiligr ¢ok disiiktiir (%0,23) (103). Ancak riiptiire lezyonlarin cerrahisi sonrasi olasilik on
kat artmaktadir. Bu komplikasyonun gelismesindeki temel noktalar anlagilamamis olmakla

birlikte tic ana faktor lizerinde durulmaktadir. Bunlar anterior spinal arter kan akimindaki
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azalma veya kesilme, sok durumu ve akut bilateral hipogastrik arter tikanikligidir. Abdominal
bolgede spinal korda giden anterior spinal arteri besleyen kan temel olarak Adamkiewicz
arteri (arteria radikiilaris anterior magna) tarafindan saglanmaktadir. Normalde bu arter
torakal 8 ve lumbal 1 arasindan ¢ikar ve genellikle torakal ya da torakoabdominal anevrizma
cerrahisi sirasinda zedelenir. Bununla birlikte seyrek olarak lumbal 4 gibi alt bir diizeyden

¢ikip, abdominal aort cerrahisi sirasinda zarar gorebilmektedir.

Anevrizma cerrahisinden sonra parapleji gelisen hastalarda spontan bir sekilde tam ya da
kismi olarak hareketin geri gelmesi miimkiindiir (104). Bu tiir olgulara medulla spinalis s1v1
drenaj kateterinin takilarak BOS basmcinin diisiiriilmesi, spinal kord perfiizyon basincini

arttirarak faydali olmaktadir.

Kolon iskemisi

Kolon iskemisinin etiyolojisinde bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Bunlar i¢inde en etkili
olanlar1 sol kolonun primer ve kollateral kan akiminin ateroskleroz, embolizasyon, tromboz
ve ligasyon sonucu kesilmesi ya da sol kolon mezenterik damarlarinin gerilmeye bagl
zedelenmesidir. Bunun yaninda sok durumu ve anevrizma tamiri sirasinda fecesle dolu
distandii bir kolonun varlig1 da diger faktorler arasindadir. Sol kolonun primer kanlanmasi
IMA yoluyladir. Operasyon esnasinda klempaj ya da farkli nedenlerle IMA nin akimmin
ciddi azalmalar1 ya da tamamen kesilmesi durumu kolonda ciddi iskemi ya da nekroza neden

olabilir.

Ozellikle riiptiire anevrizmali veya hipotansif, hipotermik ve hemodinamisi stabil olmayan
bazi hastalarda cerrahi sirasinda kolonda kotii perfiizyon izlenebilir. Bu gibi durumlarda karin
kapatilmali ve 8-12 saat sonra kolonoskopi ya da second-look islemi yapilarak tekrar gézden
gecirilmelidir. Kolonoskopide yaygin mukoza iskemisi veya transmural infarktiis saptanirsa

yeniden agilarak rezeksiyon yapilmasi endikasyonu dogmaktadir.

Greft Enfeksiyonlari

Antibiotik profilaksisi, operatif yaklasim ve sterilizasyon tekniklerinde gosterilen biiyilik
ilerlemelere ragmen greft enfeksiyonu, damar cerrahisinden sonra goriilen ciddi

komplikasyonlar arasinda varligin1 siirdiirmektedir (105). Abdominal prostetik greftlerdeki
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enfeksiyon siklig1 % 1-2 arasindadir (109). Greftlerin distal anastomozlarinin kasik bolgesine
yapildigi olgularda bu siklik ii¢ kat artis gostermektedir. Bunun yaninda riiptiire anevrizma
nedeniyle opere edilen olgularda da ¢ kat fazla enfeksiyon izlenmektedir. Greft
enfeksiyonlarindan sorumlu organizmalar serilerde farkli bildirilmekle birlikte s.epidermidis,
s.aureus gibi gram pozitif ajanlari, e.coli, salmonella, puseudomonas, enterobacter gibi gram
negatif ajanlar1 ve hatta mantarlar1 kapsamaktadir (106). Bununla birlikte aortoenterik fistiiliin
bulunmamasi halinde s.epidermidis greft enfeksiyonlariin ¢ok biiyiik bir boliimiinden primer
sorumlu organizmadir. Vaskiiler islemlerle ayn1 anda gastrointestinal sisteme miidahelenin

yapilmasi greft enfeksiyon oranini iki veya ii¢ kat arttirmaktadir.

Enfekte abdominal aortik sentetik greftlerin tedavisi zordur. Siklikla ekstremitenin hatta
bazen hayatin kaybmna neden olur. Cerrahiye giren hastalarda genellikle kullanilan
sefalosporin tiirli profilaktik antibiotikler greft enfeksiyonu oranini belirgin derecede
azaltmistir. Antibiyotikler hastalara cilt insizyonundan once mutlaka verilmis olmali ve
organizmalarin viicuda giris noktalar1 olan tiim intravendz kaniiller, kateterler ve sondalar
cekilene kadar kesilmemelidir. Operasyon sahasi titiz bir sekilde hazirlandiktan sonra cilt
mutlaka uzun etkili dezenfekten bir soliisyonla tercihan povidon-iyodin ile boyanmali, greft
antibiyotikli soliisyonlarla yikandiktan sonra hicbir zaman ciltle temasa gelmemesi
saglanmalidir. Ciltle temas ¢ok dnemli bir noktadir. Grefti yerlestirdikten sonra greftin etrafi
stirekli olarak antibiotikli soliisyonlarla yikanabilir veya greftin lizerine antibiotik tozu
tercthan vankomisin dokiilebilir. Batin icinde ek bir cerrahi islem yapilacaksa buna
gecilmeden Once mutlaka retroperiton kapatilmalidir. Abdominal aortik protezlerde bir
enfeksiyon saptanmasi halinde tiim greft enfekte kabul edilmeli ve ¢ikartilmalidir. Bundan
sonra iki secenek vardir. Biri anatomik yeni bir greft implantasyonu, ikincisi ekstraanotomik

baypas yapilmasidir.

Greft enfeksiyonu olan olgularda organizmaya duyarli antibiyotikler en az 6 hafta siire ile
verilmelidir. Aort duvarinda organizmanin iiretildigi olgularda ise en az 6 ay oral antibiotik

kullanilmalidir.

Aortaenterik Fistil

Aorta ile gastrointestinal trakt arasindaki fistiiller anevrizma cerrahisinin dldiiriicii bir

komplikasyonudur (97). Sekonder aortaenterik fistiillerin ¢ogunlugu dudedonel diizeyde
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olusmaktadir. Bununla birlikte prostetik greftle temasa gegen bagirsagin herhangi bir
bolgesinde de olusabilmektedir. Fistiiliin gelisme mekanizmasi aragtirmacilar tarafindan uzun
yillardir tartisilmaktadir ve rol oynayan pekcok faktér vardir. En onemlileri arasinda greft
enfeksiyonu, siitlir hattindaki bozulmalar, yalanc1i anevrizma olusumu, greft ve

gastrointestinal trakt arasina canli dokularin yerlestirilememesi sayilabilir.

Ozellikle son yillarda fistiil siklig1 belirgin derecede azalmistir. Onceleri % 5 - 7 arasinda
olan aortoenterik fistiil goriilme orani yeni sentetik siitiirler ve dakron greftlerin kullanilmasi
ile % 1 - 2’ye kadar indirilmistir (107). Cerrahi teknik agisindan anastomozun anevrizma
boynundaki saglikli dokuya yapilmasi ¢ok Onemlidir. Bu nedenle, Ozellikle infrarenal
abdominal aort anevrizmalarinda klempin infrarenal yerine suprarenal bdlgeye konulmasi
sikilikla tercih edilmektedir.

Aortaenterik fistiil genelde kendini gastrointestinal kanama seklinde belli eder.
Komplikasyon aortik rekonstriiksiyondan birka¢ giin veya birkag yil sonra ortaya ¢ikabilir ve

kanama kronik ve aralikli olabilir.

Aortaenterik fistiilde tedavi teknik olarak zordur. Cerrahi tedavi segenekleri arasinda
duedenorafi ve anastomotik anevrizmanin yama ile kapatilmast gibi lokal islemler yaninda
greftin tam ¢ikarilmasi, aksillofemoral ekstraanatomik baypas

yapilmasi gibi daha komplike girisimlerde vardir (32).

Greft Trombozu

Anevrizma cerrahisinden sonra nadir gelisen bir diger komplikasyonda greft trombozudur
(79). Perioperatif greft tikanikliklarinda sorun genellikle teknik hatalardir. Distal aorta ya da
iliak arterlerin icine direk enjeksiyon ile yapilan lokal heparinizasyon, anevrizma cerrahisinin
ilk yillarinda kullanilmis ve giliniimiizde de hala taraftar bulan bir yontemdir. Ancak bu
yontem yetersiz bir antikoagiilasyona yol agarak damarlarda tromboza ve greft i¢inde pihti
olusmasma yol agmaktadir. Bu sorunu ortadan kaldirmak i¢in Onerilen sistemik
heparinizasyon, anevrizma cerrahisine giren tiim hastalarda uygulanmalidir. Sistemik
heparinizasyonda amaglanan kg basma 100 {nite heparindir ve klempler konulmadan 2-3

dakika Once, santral bir yoldan verilerek, kana karigmasi igin gerekli siire beklenmelidir (78).
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Greft yerlestirilirken boyutunun iyi ayarlanarak kink yapmasinin 6niine geg¢ilmesi de greft
trombozunun 6nlenmesinde énemlidir. Operasyondan saatler ya da giinler sonra olusan greft
trombozu soguk, nabizlarin alinamadigi bir ekstremite ile kendini belli eder. Bu hastalar
heparinize edilmeli ve tekrar operasyona alinmalidirlar. Greft distalinin femoral arterlere
yapildig1 olgularda tikanikligin oldugu taraftaki kasik insizyonu Oncelikle agilmali ve
anostomoz yenilenmelidir. Bu olgularda greft trombozu nedeni genellikle distal anastomoz
bolgesindedir. Daha sonra grefte trombektomi uygulanarak akim tekrar saglanmalidir. Distal
damar yatagmin kotii olmasi ya da yiizeyel ve derin femoral arterdeki tikanikliklar nadiren

greft trombozundan sorumludurlar.

3.7.3 Abdominal Aort Anevrizmalarinda Endovaskiiler Tedavi

AAA’nda endovaskiiler tedavi, vaskiiler cerrahi ve girisimsel radyolojinin ulastig1 en ug
noktalardan biridir ve son 20 yil igerisinde hizla gelismistir. Endovaskiiler tedavinin minimal
travma ile uygulanabilmesi, kisa siireli anestezi, daha az agri, azkan iiriinii kullanimi, diisiik
sistemik inflamatuar cevap, hastane ve yogun bakimda kalis siiresinin kisalmasi gibi
avantajlar1 vardir. Ayrica ileri yas ve organ problemleri olan hastalarda uygulanabilmesi

Oonemli bir avantajdir.

Anevrizmalarin endovaskiiler yontemler ile tedavisinde amag; metal bir stente tespit edilen
greftin devamliligini saglayacak sekilde anevrizma kesesi i¢ine yerlestirilmesidir. Cogu kez
transfemoral yol kullanilir. Endovaskiiler stent-greft kii¢iikk bir insizyondan “guide
wire”(kilavuz tel) yardimiyla anevrizma igerisine ilerletilerek once proksimal sonra distalde

saglam bolgeye yerlestirilir. Boylece anevrizma kesesi dolagim disinda birakilir.

Aort anevrizmalarinin konvansiyonel cerrahi metodlar ile tedavisi (greft interpozisyonu)
ozellikle riskli hasta grubunda yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreder. Bu nedenle
tedavide daha az invaziv olan endovaskiiler yontemler giindeme gelmistir. Deneysel olarak
Balko ve arkadaslar1 stent-greft kombinasyonunu anevrizma tedavisinde ilk kullananlardir
(108). Calismalarinda koyunlarda aort anevrizmasi modelinde poliiiretan ile kaplanmig nitinol
Z-stent kullanmiglardir. Radyolojik yontemler ile uygulanan ilk aort stent-greft implantasyonu
1987 yilinda Lawrence tarafindan bildirilmistir (109). Insanda aort anevrizmasmnin
endovaskiiler greft ile ilk tedavisi Parodi ve arkadaslar tarafindan 1990 yilinda, 70 yasinda,

ciddi kronik obstriiktif akciger hastalig1 bulunan bir hastada basaril1 bir bigimde uygulanmigtir
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(110). Bu yontemdeki temel prensip greftin proksimal ve distal uglarindaki “balloon-
expandable” (balonla genisleyebilen) vaskiiler stentlerin aort liimeni i¢inde saglam bolgelere

tutulmasi ve anevrizma kesesinin dolasim dis1 birakilmasidir.

EVAR tedavisinde kullanilan stent — greftlerin {iretim bigimine gore iki tipi vardir;

Birincisi “covered stent” denilen kaplanmis kilifli stentlerdir. Kapli stentlerde stentin i¢ ve
dis duvarlar1 prostetik ya da otojen bir greft materyeli ile kaplanmistir. Bunlar genellikle kisa
silindirik tiiplerdir. Bu tiir kaplanmis stentler insanda ilk olarak Parodi ve Barone tarafindan

bir subklaviyan arteriyovenoz fistiiliin kapatilmasi amaciyla kullanilmistir (111).

Ikinci grup olan stent greftler ise “endovaskiiler greft” ya da “endoliiminal greft” olarak
adlandirilmaktadir. Birinci jenerasyon stent-greftlerin her iki tutunma ucu bir stentle
desteklenmistir. Ancak bu greftlerde biikiilme, donme ve katlanma gibi materyale bagh
komplikasyonlar sik goriilmiistiir. Bu nedenle tiim gdvdesi bir stentle desteklenmis olan
modiiler yapida yeni jenerasyon stent-greftler gelistirilmistir. Giiniimiizde kullanilmakta olan
gelismis endovaskiiler stent-greft sekli bunlardir. En son gelistirilen greftlerde agilanmalari

onlemek amaciyla longitiidinal gii¢lendirici nitinol tellerde ilave edilmis bulunmaktadir.

Stentin yerlestirilme 6zelligine gore iki tiir endovaskiiler greft vardir:

1. Greftin yerlestirilmesini saglayan sistem,

2. Stent greft.

Endovaskiiler greft materyali yeterince saglam, fakat ince bir yerlestirme sisteminden
gecebilecek derecede sikigtirabilme Ozelligine sahip olmalidir.Bu nedenle ince duvarli

vaskiiler greftlerin gelistirilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmustir.

Buna paralel olarak endovaskiiler greft yapimi hizla gelismis, gliniimiizdeki ileri teknoloji
irlindi kiiciik caph ikinci jenarasyon greftler ve tasiyici sistemleri imal edilmistir. Giiniimiizde
PTFE, Dakron (polyester), polikarbonat (inceltilmis poliiiretan) yapisinda greftler
kullanilmaktadir. Endovaskiiler greftlerin c¢ogunda proksimalde tutunmasimi saglamak

amaciyla c¢esitli tutucu sistemler gelistirilmistir.
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Ozellikle yiiksek riskli olgularda, kisa dénem sonuglar1 acik cerrahi teknik ile
karsilastirildiginda endovaskiiler islemlerin hastanede kalis siiresi ve perioperatif morbidite
yoniinden daha iyi oldugu goriilmektedir. Endovaskiiler tedavi ile ilgili asil soru, bu tedavi

yonteminin ge¢ donem sonuglarinin heniiz kesinlik kazanmamasidir.

Endovaskiiler stent-greftlerin aort anevrizmalarmin tedavisindeki degeri, prospektif ¢ok

merkezli calismalardan alinacak ¢ok uzun dénem sonuglardan sonra agikliga kavusacaktir.

[k ¢aligmalarda anevrizmali olgularin kiiciik bir boliimiinde bu yéntemin uygulanabilecegi
diisiiniilmiis olmakla beraber son yillarda uygulama alani genislemistir. infrarenal abdominal
aort anevrizmasi olgularinin yaklasik % 60 ‘min endovaskiiler yontem ile tedavi edilebilecegi
diistiniilmektedir (112). Endovaskiiler stent-greftlerin kullanilmasindaki artig, son yillarda bu
alanda kaydedilen teknolojik gelismelerin yaninda, 6zellikle radyolojik goriintiileme alaninda
saglanilan ilerlemeler ile yakin ilgkilidir. Bu ilerlemelere paralel olarak endovaskiiler islemde
basarisizlik sonucu agik operasyona gecilme orant da son yillarda belirgin bir sekilde
azalmistir. Bu basarida greft materyali ve tasiyici sistemlerde saglanan gelismelerin yani sira,
uygulamay1 yapan ekiplerin tecriibelerinin artist da biiylik bir 6énem tagimaktadir. Zaman
icerisinde endovaskiiler stent-greft uygulama kriterlerinin netlesmesine paralel olarak daha

uygun olgu se¢imi yapilmasi da agik cerrahiye doniis oranini azaltacaktir.

Endovaskiiler anevrizma tedavisinde hedef; perioperatif ve uzun dénemdeki mortalite-
morbidite oranlar1 azaltilmas: ile, hastanede kalma siiresinin ve iglemin toplam maliyetinin
diistiriilmesidir. Yapilan g¢alismalar endovaskiiler anevrizma tedavisinin standart cerrahi
yonteme gore hastanede kalmay1 % 60-65 oraninda kisalttigini (1-3 giin) ve ve hastalarda
meydana gelen kan kaybini % 25-40 oraninda azalttigini ortaya koymustur (113 - 114). Ancak
mortalite oran1 ve ekonomik yonii ele alindiginda, iki yontem arasinda biiyiik bir fark
bulunmamaktadir. Mortalite oraninda bir fark olmamasinin sebebi; yeni uygulamaya baslanan
her teknikte oldugu gibi endovaskiiler yontemin konvansiyonel cerrahi yapilamayan yiiksek
riskli hastalarda tercih edilmis olmasina baglanabilir. Gelismekte olan bir teknoloji olmasi

nedeniyle endovaskiiler stent-greftlerin {iretim maliyeti halen ¢ok yiiksektir.

Endovaskiiler cerrahideki komplikasyonlar agik cerrahi yontemden farkliliklar

gostermektedir. Iliak arter laserasyonu, mikroembolizasyon, greft bacagindaki stenoz
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ve okliizyon gibi vaskiiler komplikasyonlar, endovaskiiler yontemde daha sik karsimiza
cikmaktadir. Bazen endovaskiiler stent-greft liimeni iginde trombiis olusumu goriilebilir.
Kardiyopulmoner, gastrointestinel, renal ve enfeksiy6z komplikasyonlar daha ¢ok
konvansiyonel cerrahi yontem uygulanan grupta goriilmektedir. Sadece endovaskiiler
tedaviye Ozglin olan bazi problemler ise, kontrast maddeye bagli nefrotoksisite, sistemi
yerlestirici cihazlarda mekanik sorunlar, greftin aort i¢inde yer degistirmesi (migrasyonu) ve
greft ya da greft baglanti yerlerinden anevrizma iginde sizint1 anlamini tasiyan “endoleak”
olmaktadir.

Endoleak, endovaskiiler greftlemeden sonra en sik karsilasilan sorundur. Cesitli serilerde %

11 ile % 44 oranlarinda karsilasildig: bildirilmektedir (115-116).

White tarafindan tanimlanan endoleak siniflamasi (117):

Tip-1I: Greftin proksimal yada distal u¢larindan kaynaklanan

Tip-1I: Anevrizma kesesi igin, retrograd olarak lomber arterler ya da diger

kollaterallerden kaynaklanan,

Tip-III: Greftteki tiretim hatasina veya aginmaya bagl yirtik ya da modiiler

birlesme yerlerinden kaynaklanan,

Tip-1V: Greftteki yiiksek gecirgenlikten (porozite) kaynaklanan endoleak olarak

tanimlanmaktadir.

En sik tip-1 ve tip-1l endoleak’ler goriilmektedir (118). Tip-111 ve tip-1V endoleak’lerin greft
teknolojisindeki gelismelere bagl olarak azalmasi beklenmektedir. Endovaskiiler girisimden
hemen sonra ortaya cikanlar primer endoleak, takipler sirasinda (ge¢ donemde) ortaya

¢ikanlar ise sekonder endoleak olarak adlandirilmaktadir (119).
Anevrizma takibinde anevrizma i¢i basincin (endotension) takibi konusunda g¢alismalar

yapilmaktadir. Endotension, bir endoleak goOsterilememesine ragmen anevrizma ic¢indeki

basincin diigmemesi ve kesenin genislemeye devam etmesi anlamini tasir (120).
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Endovaskiiler greftleme en sik infrarenal abdominal aort anevrizmalarmin tedavisinde
kullanilmaktadir. Gilinlimiizde abdominal aort anevrizmalari elektif sartlarda gerek
endovaskiiler, gerekse konvansiyonel cerrahi yontemlerle giivenli bir bi¢imde tedavi
edilebilmektedir. Her iki yonteminde sonuglari yiiz gildiriicidir. Deneyimli ellerde
konvansiyonel cerrahi yontemin perioperatif mortalitesi % 2-5 arasindadir (121-122). Ancak
major bir cerrahi girisim olan bu islem sirasinda morbiditeyi artiran bir veya daha fazla
faktor(ikinci organ problemleri gibi) bir arada bulundugunda mortalite % 15’¢ kadar
cikabilmektedir (123). Ote yandan endovaskiiler ydntem yasl ve morbiditesi yiiksek hastalar
tarafindan bile iyi tolere edilmektedir. Bir¢ok hastada lokal ya da rejiyonel anestezi ile islemi

gerceklestirmek miimkiin olmaktadir.

Anevrizmanin gériintiilenmesinde en sik kontrastli BTA kullanilmaktadir. Ozellikle greftin
tutunma yerleri olarak diislinlilen anevrizma proksimali ve distalindeki vaskiiler yapiy1 iyi
degerlendirmek i¢in ince kesit BT yapilmalidir. Eger yapilan BTA incelemesi sonucunda
hasta endovaskiiler girisime aday olarak goriiliiyor ise kullanilacak greftin uzunlugu

hesaplanmalidir.

Sekil 4 — EVAR o6ncesi BTA ile yapilan dl¢iimler

Resim 1: Abdominal aort anevrizmas: lle ilgil
olcumlier

C-1= En antakl renal arter seviyesnde acrta
Gap

C-2= Anevrizmmanin en genis ¢apl

C-3= Sag lak distal yertesim yeri cap.

C-4= Soliliak distal yeresim ver ¢api
C-5= Girisimin planiandi§ femoral arter gap!.

U-1= Renal arter ¢glkomi sonras! anevrizmaya
dek aortik boyun uzunluju,

U-2= Anevrizma baslangicindan bifurkasyona
dek aorta uzuniugu

U-3= Sag Iliak anevrizma varsa bu uzuniuk
U-4= Sol iiak anevnzma varsa bu uzunluk

U-5= lliak anevrizma sonrasi normal ana iliak
arter uzuniugu
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Endovaskiiler tedavi i¢in girisim yapilacak hastaya islem baslangicinda “6l¢ekli kateter” ile
DSA bir kez daha yapilmalidir. Burada da AP ve lateral goriintiilerde anevrizmanin boyu ve
acilanmalar1 degerlendirilmelidir. DSA’da ayrica renal, inferior mezenterik ve iliak arterlerin

anevrizma kesesi ile iliskilerinin degerlendirilmesi gerekir.

Abdominal aort anevrizmalarinin endovaskiiler greftlemesinde kullanilacak materyalin
konfigiirasyonu disinda, hastada bazi anatomik kriterler aranmaktadir. Anatomik Kriterler
arasinda en Onemlisi, proksimal anevrizma boynunun c¢api, kalitesi ve uzunlugudur.
Uygulanacak greftin ¢ap1 hesaplanirken BT de implantasyon yapilacak damar ¢apindan % 15-

20 fazla olmalidir.

Abdominal aort anevrizmasi bulunan biitiin hastalar endovaskiiler stent-greft i¢in uygun
degildir. Preprosedural degerlendirme, uygun olmayan hastalar1 tespit etme, potansiyel
zorluklar1 belirleme ve uygun stent-greft se¢imi igin gereklidir. Uygun olmayan hasta
grubunda en sik karsilagilan sorun proksimal boyun ile ilgili problemlerdir (124). Bunlar

sOyle siralayabiliriz;

1. Proksimal boyun ¢apinin 27 mm’den daha fazla olmasi.
2.Proksimal boyun uzunlugunun 15 mm’den daha kisa olmasi.

3. Proksimal boyunda trombiis veya plak varlig.

Basarili endovaskiiler tedavi i¢in 3 temel sart bulunur (124).

1. Endovaskiiler stent-greft i¢in intraduser sistemleri 16-32 F captadir ve fleksibiliteleri
zayiftir. Bu nedenle tasiyici sistemin ilerletilecegi iliak arterler 7 mm’den kiiciik ¢apta
olmalidir. Iliak arterlerinde siddetli aterosklerotik hastalik ve tortiozite de tasiyici

sistem ilerletilmesinde zorluk yaratir.

2. Stent-greft materyali proksimal ve distal uclarda aortik ve iliak arter duvarlarini tam
olarak kavramalidir. Bunun i¢in de islem oncesi tetkiklerde saptanan proksimal boyun

capmin % 10-20 fazlasi olacak sekilde stentin proksimal ¢ap1 ayarlanir.

3. lslem sonrasi barsaklarn ve pelvik organlarin yeterli kanlanmasi saglanacak sekilde

stent implantasyonu gerceklestirlmelidir. SMA patent ise IMA kapatilabilir.Benzer
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sekilde pelvik iskemiden kaginmak i¢in en az bir internal iliak arter patent olmalidir
(124).

Anevrizma ve iliak arterlerin durumuna gore endovaskiiler stent-greft ilic sekilde
uygulanabilir. Abdominal aortada anevrizma proksimal ve distalinde yeterli tutunma boélgeleri
varsa tiibiiler greft kullanilabilir. Anevrizma iliak arterlere kadar uzaniyor ise bifurkasyonlu
greft kullanilir. Eger iliak arterlerden birisi tasiyict sistemin gegemeyecegi kadar stenotik ise
aorto-unilateral greft kullanilir ve femoro-femoral baypas yapilir. Eger eksternal iliak
arterlerden birisi tikali, ancak yeterli kollateral dolagim ile ekstremite basleniyor ise aorto-

tinilateral grefte kros femoro-femoral baypas yapmaya gerek yoktur.

Sekil 5 — EVAR tedavi basamaklari
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Uluslararasi Kardiyovaskiiler Cerrahi Dernegi’nin 1997 wyihinda abdominal aort

anevrizmalarinin endovaskiiler tedavisi icin belirledigi anatomik kriterler (125):

1. Anevrizma proksimalinde en az 15 mm uzunlukta normal ¢apta, trombiis

icermeyen bir segment bulunmalidir.

2.Anevrizma distalinde en az 15 mm uzunlukta normal ¢apta, trombiis

igermeyen aorta segmenti veya iliak arter segmentleri bulunmalidir.

3.1liak arterlerden en az birinin ¢ap1 7 mm’den daha genis olmalidur.

4.Proksimal aorta boynu ve anevrizma kesesi arasindaki agilanma 60°’den az

olmalidir.

5.1liak arterdeki acilanmalar 90°’den daha dar olmamalidir.

6. Anevrizma ¢oliak trunkus, stiperior mezenterik ve renal arterleri tutmamaig

olmalidir.

7.Rekonstriksiyon sirasinda en az bir internal iliak arter ya da inferior

mezenterik arter korunmalidir.

Bu kriterlerde endovaskiiler greft tekniginin gelismesine bagl olarak bazi degisiklikler
olmustur. Anevrizma proksimal ve distalinde yeterli ve saglam tutunma bolgeleri bulunmasi
tip-I endoleak olusmamasi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Bazi greftlerin proksimal kisimlari
c¢iplak stent bulundurur tarzda modifiye edilmistir. Bu modifikasyon ¢iplak stent kismin renal
arter ostiumlar1 seviyesine ilerletilebilmesine olanak saglayarak (transrenal fiksasyon)
proksimal aortada dejenere olmamis 15 mm’lik aorta segmenti bulunmast kosulu 5 mm’ye
kadar inmistir. Ancak bu bolgede serbest trombiis bulunmamali, tiibiiler bir yapida olmali ve
kalsifikasyon igermemelidir (126). Hastalarin biiyiikk cogunlugunda IMA ostiumu tikal
bulunmamaktadir. Bu hastalarda ayrica internal iliak arterlerin korunmasinin gerekli olmadigi
konusunda yaymlar mevcuttur. Ayrica internal iliak arterler asamali olarak okliide edilerek,

anevrizmanin endovaskiiler tedavisi yapilabilmektedir (127).
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Abdominal aort anevrizmasi genellikle ileri yas grubunda goriilen ve dolayisiyla birgok
morbidite faktoriinii beraberinde tasiyan bir hastaliktir. Endovaskiiler yontem ile abdominal
aort anevrizmasinin tedavisi yiiksek morbiditeye sahip olan bu hasta grubunda iyi bir
alternatif tedavi yontemidir. Uzun dénem sonuglar1 heniiz kesinlik kazanmadigindan geng ve
genel durumu iyi olan hastalarda bu yontemin kullanilmasi tartismalidir. Bununla birlikte
endovaskiiler yontemde retroperitoneal bolgedeki sempatik ve parasempatik innervasyonunun
bozulmamasi, gen¢ hastalarda olusabilecek seksiiel disfonksiyonun onlenmesi bakimindan

onemli bir avantajdir.

EVAR sonras1 medikal takipte;

Islem sonrasi tiiketim koagiilopatisine bagl olarak trombositopeni goriilme ihtimali oldugu
icin hastalar ilk 48 saat boyunca kanama yoniinden dikkatli takip edilmelidir. Bu amacla
hastanin bir gece yogun bakimda tutulmasinda yarar vardir. ilk 48 saat igerisinde bel agrilari,
ates yakinmalari, CRP yiiksekligi, 16kositoz gibi bulgulart “post-implantasyon sendromu”
olarak tamimlanir (128). Islem sonrasi erken donemde antikoagiilan (diisiik molekiil agirlikli
heparin:7-10 giin); uzun donemde antiagregan olarak Plavix (clopidogrel) 3 ay, ASA’nin

Omiir boyu kullanilmas1 6nerilmektedir.

EVAR sonrasi radyolojik takipte;

Uygulama sonrasi, greft migrasyonu ve stentin biitiinliglinii tespit etmek, anevrizma
morfolojisindeki degisiklikleri saptamak, herhangi tipte bir endoleak olup olmadigini
belirlemek amaciyla birinci, tiglincii, altinct ve onikinci aylar ve sonrasinda yillik aralarla

kontrastli BTA ile taramalar yapilmalidir.

Ancak kontrast maddenin kullaniminin kisitlanmasi gereken durumlarda BTA kadar hassas
olmasa da, renkli doppler US ile anevrizma ¢ap1 ve endoleak varligini destekleyen akim olup
olmadigimi kontrol edilebilir. Ayrica direkt grafiler de greft biitiinliigii ve stent migrasyonu

konusunda 6nemli bilgiler vermektedir.
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Resim 3 — EVAR sonrasi 3 boyutlu BTA goriintiisii
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4. GEREC ve YONTEM

Calismamiz; Kocaeli Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigine, 2008 ocak ve 2012
nisan donemi araliginda bagvuran ve AAA tanis1 almis; sonrasinda agik cerrahi (15 hasta) ve
EVAR yontemiyle (15 hasta) tedavi edilen toplam 30 hastanin hastane dosya arsivi
retrospektif olarak taranarak elde edilen verilerden faydalanilarak yapilmistir.

Bobrek fonksyonlarini degerlendirmek igin; pre op kreatinin ile post op 7. giin kreatinin
degerleri ve pre op kreatinin klirensi ve post op 7. glin kreatinin klirens degerleri
kullanilmaistir.

Kreatinin klirensinin hesaplanmasinda Cockcraft-Gault formiilii kullanilmustir.

Cockroft-Gault formiilii: (140-Yas) x Viicut Agirhigr (kg) [Kadinlar igin x 0,85]

72 x Serum Kreatinini (mg/dl)

Tablo 1 — A¢ik Cerrahi Hasta Grubu Verileri

HASTA | HASTA AAA | KREATININ | KREATININ | KREATININ KREATININ
NO T CAPI (mg/dl) (mg/dl) KL. (ml/dk) KL. (ml/dk) HT | DM | KAH
(mm) PRE OP POST OP PRE OP POST OP
NO 1 62 58 0,76 0,77 106,9 105,5 2 2 1
NO 2 71 46 0,83 0,77 92,4 99,6 2 2 2
NO 3 64 52 0,78 0,97 94,7 76,2 1 2 2
NO 4 76 51 1,44 1,63 39,6 50,1 1 2 2
NO 5 63 55 0,75 1,02 92,7 68,2 1 2 1
NO 6 50 59 1,4 1,8 75 58,3 1 2 2
NO 7 67 48 0,99 1,19 67 55,8 1 1 1
NO 8 56 54 0,62 0,77 112,9 90,9 1 2 1
NO 9 77 64 0,6 0,69 72,9 63,4 1 2 2
NO 10 60 55 1,09 0,6 714 129,6 1 2 1
NO 11 60 50 0,7 0,9 103,2 80,2 2 2 1
NO 12 52 51 08 1 96,3 77 1 2 2
NO 13 59 49 1,1 42 61,4 16,1 1 2 2
NO 14 57 56 1 1 59,9 59,9 2 2 1
NO 15 68 70 1,99 1,34 32,7 48,51 1 2 2
1:Var 2:Yok
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Acik cerrahi uygulanan hastalarin 14’1 erkek, 1’1 kadin hastaydi. Yas 62,8 £ 7,9 . pre op
kreatinin degerleri 0,99 + 0,37 mg/dl, post op kreatinin degerleri 1,24 + 0,88 mg/dl, pre op
kreatinin klirens degerleri 78,8 + 23,97 ml/dk, post op kreatinin klirens degerleri 71,95 +
27,39 ml/dk olarak saptanmistir. Hastalarin 11’inde HT, 1’inde DM ve 7’sinde KAH
saptanmistir. Higbir hastada kronik bobrek yetmezligi yoktur ve hicbir hasta diyaliz
programinda degildir. Elektif cerrahi yapilan hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir; acil

cerrahi yapilan hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

Acik cerrahi grubundaki hastalarin tamamina aortobifemoral baypas PTFE pantolon greft
kullanilarak yapilmistir. Hastalarin tamaminda anevrizma infrarenal seviyededir. Kros klemp

infrarenal seviyeye konulmustur.

EVAR uygulanan hastalarin 14’1 erkek, 1’1 kadin hastaydi. Yas 70,4 + 7,7, pre op kreatinin
degerleri 1,14 + 0,85 mg/dl, post op kreatinin degerleri 1,21 + 0,38 mg/dl, pre op kreatinin
klirens degerleri 76,54 + 28,42 ml/dk, post op kreatinin klirens degerleri 62,68 + 22,13 ml/dk
olarak saptanmistir. Hastalarin 7’sinde HT, 2’sinde DM ve 7’sinde KAH saptanmistir. Higbir
hastada kronik bobrek yetmezligi yoktur ve higbir hasta diyaliz programinda degildir. Elektif
olarak EVAR vyapilan hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir, acil girisim yapilan hastalar

calisma dis1 birakilmistir.
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Tablo 2 - EVAR Hasta Grubu Verileri

HASTA HASTA AAA | KREATININ | KREATININ | KREATININ | KREATININ
\O . CAPI (mg/dl) (mg/dI) KL. (ml/dk) KL. (ml/dk) |HT |DM |KAH
(mm) PRE OP POST OP PRE OP POST OP
NO 1 73 64 1 1,5 65,1 43,4 1| 2 1
NO 2 66 50 1 1,2 83,9 69,9 1| 2 2
NO 3 70 90 0,7 1,2 105,6 61,6 2 | 2 2
NO 4 71 55 0,7 0,7 82,1 82,1 2 | 2 1
NO 5 81 50 0,8 0,9 66,6 59,2 1| 2 1
NO 6 72 50 1,3 1,2 44,3 48 2 | 2 2
NO 7 72 60 0,8 1,3 753 46,3 1| 2 2
NO 8 76 80 3.9 1,75 18,2 40,6 2 | 2 2
NO 9 62 52 2,12 2,09 39,9 40,4 1| 2 2
NO 10 75 42 0,79 0,81 82,3 80,2 2 | 2 2
NO 11 64 43 1,12 1,47 64,1 48,8 1| 2 1
NO 12 49 54 0,88 1,01 129,3 112,6 2 | 2 1
NO 13 73 55 0,66 0,7 105,7 99,7 2 | 2 1
NO 14 75 70 0,66 1,06 94,4 58,8 1|1 2
NO 15 77 45 0,67 1,26 91,4 48,6 2 |1 1
1: Var 2:Yok

Calismanin istatistikleri SPSS programi yardimiyla ¢ikarilmistir. Grup i¢i pre op kreatinin

ile post op kreatinin; pre op kreatinin klirensi ile post op kreatinin klirensi degerlerinin

istatistiki analizi Student — T testi kullanilarak yapilmigtir. Gruplar arasi pre op kreatinin ve

post op kreatinin degerlerinin istatistiki analizi Mann — Whitney U testi kullanilarak

yapilmistir. Gruplar arasi pre op kreatinin klirensi ve post op kreatinin klirensi degerlerinin

istatistiki analizi Student — T testi kullanilarak yapilmustir.

P degerinin < 0,05 oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Acik cerrahi yapilan grupta, pre op ve post op kreatinin degerleri analiz edildiginde;

degerlerdeki artis p= 0,26 saptandigindan anlamli olarak kabul edilmemistir. Yine acik cerrahi

yapilan grupta, pre op ve post op kreatinin klirensi degerleri analiz edildiginde; degerlerdeki

azalma p= 0,3 saptandigindan anlamli bulunmamustir.
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Tablo 3 — Agik Cerrahi Hasta Grubu Pre op ve Post op Kreatinin ve Kreatinin Klirensi

Degerlerinin Analizi

Std.
Ortalama p degeri
Sapma
PRE OP KRE. (mg/dl) 0,99 0,38 0,26
POST OP KRE. (mg/dl) 1,24 0,88 0,26
PRE OP KRE. KL.
78,6 23,98 03
(ml/dk)
POST OP KRE. KL.
71,95 27,4 0,3
(ml/dk)

Student — T testi kullanilmustir.

EVAR yapilan grupta, pre op ve post op kreatinin degerleri analiz edildiginde degerlerdeki
artis p= 0,68 saptandigindan anlaml olarak kabul edilmemistir. Yine EVAR yapilan grupta,
pre op ve post op kreatinin klirensi degerleri analiz edildiginde; degerlerdeki azalma p= 0,012

saptandigindan anlamli bulunmustur.

Tablo 4 — EVAR Hasta Grubu Pre op ve Post op Kreatinin ve Kreatinin Klirensi

Degerlerinin Analizi

Std.
Ortalama p degeri
Sapma
PRE OP KRE. (mg/dl) 1,14 0,85 0,68
POST OP KRE. (mg/dl) 1,21 0,38 0,68
PRE OP KRE. KL.
76,55 28,42 0,01
(ml/dk)
POST OP KRE. KL.
62,68 22,13 0,01
(ml/dk)

Student — T testi kullanilmustir.

Acik cerrahi grubu ve EVAR grubu pre op ve post op kreatinin degerleri karsilastirmali
analizinde; degerler normal dagilima uymadig1 i¢in Mann — Whitney U testi kullanilmugtir.

Pre op kreatinin degerleri karsilastirmali olarak analiz edildiginde p= 0,95 saptandigindan
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anlamli olarak kabul edilmemistir. Post op kreatinin degerleri karsilastirmali olarak analiz

edildiginde p= 0,262 saptandigindan anlamli olarak kabul edilmemistir.

Tablo 5 — A¢ik Cerrahi Grubu ve EVAR Grubu Pre op ve Post op Kreatinin Degerlerinin

Karsilagtirmal1 Analizi

Pre op Post op

kreatinin | kreatinin

Mann -

) 111 85,5
Whitney
Wilcoxon
231 235,5
W

p degeri 0,967 0,262

Mann — Whitney U testi kullanilmigtir.

Acik cerrahi grubu ve EVAR grubu pre op ve post op kreatinin klirens degerleri
karsilagtirmali analizinde; Student T testi kullanilmigtir. Pre op kreatinin klirens degerleri
karsilastirmali olarak analiz edildiginde p= 0,832 saptandigindan anlamli olarak kabul
edilmemistir. Post op kreatinin klirens degerleri karsilagtirmali olarak analiz edildiginde p=

0,317 saptandigindan anlamli olarak kabul edilmemistir.

Tablo 6 - Agik Cerrahi Grubu ve EVAR Grubu Pre op ve Post op Kreatinin Klirensi

Degerlerinin Karsilastirmali Analizi

Std. Std. Hata
Grup |Ortalama p degeri
Sapma | Ortalamasi

PREOP | Ack
786 | 239784 | 6,1912 0,832

KRE. cer.
KL.
EVAR 76,547 28,4202 7,3381 0,832
(ml/dk)
POST Acik
71,954 27,3991 7,0744 0,317
OP cer.
KRE.
KL. EVAR 62,68 22,1317 5,7144 0,317
(ml/dk)
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Student T testi kullanilmistir.

Her iki grupta anevrizma c¢aplar1 degerlendirildiginde; acik cerrahi grubunda AAA ¢api
54,53 + 6,33 mm, EVAR grubunda AAA c¢ap1 57,33 + 13,62 mm olarak saptanmistir. Bu
degerler karsilastirmali olarak istatistiki analizle incelendiginde

p= 0,97 saptandigindan anlamli olarak kabul edilmemistir. Bu analizde Mann — Whitney U

testi kullanilmastir.
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5. TARTISMA

Abdominal aort anevrizmasi, ger¢ek anevrizmalar igerisinde en sik goriilen anevrizmadir.
Teshis konulan hastalarda operasyonun zamanlamasi 6nem arz etmektedir. Gereksiz
operasyondan kagcinmak ve hayati tehdit edici riiptiirden korunmak igin, hastalarin anevrizma

capinin yaninda baska bir¢ok faktor operasyon endikasyonuna etki etmektedir.

AAA giliniimiizde yasam siirelerinin artmasiyla beraber goriilme sikligi giderek artan bir
hastalik konumunu almaktadir. Tedavi secenekleri de yillar icerisinde isin i¢ine EVAR’1n da
girmesiyle ¢esitlenmistir. Medikal takip sonucu 4,5 - 5 cm’ye ulagsmis AAA elektif cerrahi
icin aday konumuna yiikselmektedir. Riiptiir riski her zaman en fazla korkulan komplikasyon
olarak goriilmektedir. Ciinkii riiptiir olduktan sonra hastaligin tedavisi zorlasmakta ve yiiksek
mortalite oranlar1 s6z konusu olmaktadir. ileri yas ve AAA capmin yiiksek olusu riiptiir
riskini de artirmaktadir. Anevrizmanin her zaman semptom vermemesi de zaman zaman
taniyr zorlastirmaktadir. Rutin US taramalar1 da tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de

yaygin olarak yapilamamaktadir.

Abdominal aort anevrizmasi nedeniyle elektif olarak ameliyat edilen hastalarda perioperatif
morbidite ve mortaliteyi etkiledigi bildirilen baglica faktorler preoperatif donemde kreatinin
diizeyinin 1,8 mg/dl’nin lizerinde olmasi, konjestif kalp yetersizligi bulgularinin mevcudiyeti,
iskemik kalp hastaligi, pulmoner disfonksiyon ve ileri yastir. Hastalara preoperatif donemde
uygulanan kontrast maddelerin olumsuz etkilerine ek olarak, abdominal aort anevrizmasinin
renal arterleri etkilemis olmasi, jukstarenal ve suprarenal diizeyi de etkileyen anevrizmalarin
onarim1  sirasinda  konulan  kross klempin bdbrekte iskemiye, tromboembolik
komplikasyonlara yol acabilmesi ve perioperatif meydana gelebilecek diisiik kardiyak debinin

olumsuz etkileri, 6zellikle ileri yas grubunda bobrek fonksiyonlarini etkileyebilir (129).

Acik cerrahi sirasinda konulan kros klembin proksimalinde kalan renal arterlere
olusabilecek mikro ya da makro emboliler, olusabilecek dolasim sorunlar1 nedenli diisiik renal
perfiizyona bagli olusabilecek renal sorunlar en 6nemli risk faktorleridir. AAA ile beraber
koroner arter hastalig1 birlikteligi de olusabilecek dolasim ve kan basinci sorunlarinin en

bliyiik etkenlerindendir (130).
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Renal arterlerde olusabilecek yaralanmalar ya da renal arter bolgesini etkileyebilecek
miidahaleler, renal fonksiyonlar1 Onemli o6l¢iide etkileyebilmektedir. Adriaensen ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismalar gostermistir ki renal arter bolgesinde arter fonksiyonlarini
etkileyebilecek yaralanmalar, acik cerrahide EVAR’a gore % 30 daha fazla meydana
gelmektedir (131).

Bobrek fonksiyonlarinda post operatif donemde olusabilecek bozulmalar, dogrudan hasta
morbidite ve mortalitesi ile iligkilidir. A¢ik cerrahi yapilan hastalarda, kros klemp konulmasi
ve bu kros klempin kalig siiresi post op donemde bobrek fonksiyonlarini 6nemli 6lgiide
etkilemektedir. Ozellikle suprarenal ve jukstarenal AAA olan hastalar infrarenal kros klemp
konulan hastalara goére bu durumdan ¢ok daha fazla etkilenmektedirler (132). Bizim

calismamizda infrarenal AAA olan hastalar yer almaktadir.

AAA tanist almis hastalarda pre op renal fonksiyonlarda bozukluk olmasi post op dénemde
renal sorunlarla karsilasmaya sebep olan en onemli faktorlerdendir. Calismamizda pre op
donemde hemodiyaliz gerektiren bobrek yetmezligi olan hasta yer almamistir. Acik cerrahi
uygulanan gruptaki hastalarin pre op kreatinin degerleri 0,99 + 0,37 mg/dl, EVAR uygulanan
hastalarin pre op kreatinin degerleri 1,14 + 0,85 mg/dl olarak saptanmis ve iki grup arasinda
istatistiki fark bulunmamistir. Post op 7. giin kreatinin degerleri, agik grupta 1,24 + 0,88
mg/dl ; EVAR grubunda 1,21 + 0,38 mg/dl olarak saptanmistir ve iki grup arasinda istatistiki
fark bulunmamustir. Kreatinin klirens degerleri arasinda da pre op ve post op donemlerde
istatistiki fark bulunmamistir. Greenberg ve arkadaslarinin kreatinin degerlerini baz alarak
yaptiklar1 calismada; ilk bir yil i¢inde agik cerrahi grup ve EVAR grubu arasinda istatistiki
anlaml fark EVAR lehine bulsalar da, bir yildan sonra bakilan degerler ele alindiginda iki
grup arasinda fark bulunamamustir (133). Wald ve arkadaslarinin 6516 hastay1 kapsayan (
3865 acik cerrahi, 2651 EVAR) ¢alismalarinda, EVAR yapilan hastalarin post op kreatinin
degerlerindeki yiikselmenin acik cerrahi yapilan gruba gore daha az oldugu tespitlenmistir

(134).

Calismamizda; acik cerrahi yapilan hastalarin, pre op ve post op kreatinin ve kreatinin
klirens degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamamaistir. EVAR yapilan grupta ise pre op ve
post op kreatinin degerleri arasinda fark bulunamamuistir, ancak pre op ve post op kreatinin

klirens degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur . (p=0,012)
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EVAR ig¢in klinik uygulamalar heniiz yirmi senelik bir ge¢gmise sahip olmasina ragmen;
daha az invazif olmasi ve hastanede yatig siiresini azaltmasi bakimindan hizla gelisme
gosteren bir tedavi olarak goriilmektedir. Kisa ve orta vade sonuglari ortaya konmaya
baslayan bu yontemin uzun dénem sonuglar ilerleyen donemde belki de AAA tedavisinin
klasik agik cerrahi yontemden EVAR’a kaymasina sebep olacaktir. Elbette islem esnasinda
hastaya kontrast madde enjeksiyonu yapilmasi bobrek fonksiyonlari agisindan sikintilar
yaratmaktadir. Ozellikle bobrek fonksiyonlar1 smirda olan hastalar ¢ok daha biiyiik dikkatle
incelenmelidir. EVAR uygulanan hastalar genellikle daha ileri yasta ve ek morbiditesi daha
cok olan hastalar olmaktadir. Bu, renal fonksiyonlar i¢in olumsuz bir durumdur. Ciinkii bu tiir

hastalarin anestezi almasi ve cerrahiyi kaldirmasi ¢ok daha zor olacaktir.

EVAR vyapilan hastalarda laparotomi uygulanmamast da bir bagka avantaji teskil
etmektedir. Bu nedenli bagirsak haraketleri daha ¢abuk diizelmektedir. Hasta daha erken
donemde oral beslenmeye gecebilmekte, bu da renal perfiizyonun saglanmasinda biiylik 6nem
teskil etmektedir. A¢ik cerrahi uygulanan hastalarda batindan sivi ve elektrolit kaybinin ¢ok
olmasi genel viicut dengesini oldugu gibi bobrek fonsiyonlarini da etkilemektedir. Yakin takip

ve yeterli stvi ve elektrolit replasmani hayati 6nem tasimaktadir.

S. Aho ve arkadaslar1 karsilagtirmali calismada 24 hastayr degerlendirmislerdir. Bu
hastalarin 15’1 EVAR, 9’u ise agik cerrahi yontem ile tedavi edilmistir. Proksimal renal
tiibiiler fonksiyonlar degerlendirilmis ve iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamamistir

(135).

EVAR uygulamas: i¢in bir takim BT Oolc¢limlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bunlarin en
saglikli bir sekilde yapilmasi hayati 6nem arz etmektedir. Ciinkii islem Oncesi ve islem
esnasinda yapilacak hatali dl¢limler stent-greftin renal arterleri kapamasina ya da anevrizmay1
uygun sekilde kontrol edememesine yol acabilmektedir. Kalliafas ve arkadaslart EVAR
yapilan 205 hastada yaptiklar1 incelemede; 5 hastada 2’si kronik diyaliz ihtiyac1 gerektiren

renal arter okliizyonu saptamiglardir (136).

Preoperatif donemde diyabetin mevcudiyeti de postoperatif bobrek fonksiyonlarini olumsuz
etkilemistir. Bu hastalarda muhtemelen operasyon dncesinde mevcut bulunan ve subklinik
diizeyde olan diyabetin bobrek ile ilgili komplikasyonlariin bobrek iskemisi nedeniyle

alevlendigi ve gegici iire ve kreatinin yliksekligine yol agtig1 diistiniilmektedir.
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Koroner arter hastaligi mevcudiyeti de kalbin pompa fonksiyonunu yerine getirme giicligi
nedeniyle AAA hastalarinda morbidite ve renal fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkileyen bir
faktor olarak g6z Oniinde bulundurulmalidir. Calismamizda agik cerrahi grup ve EVAR
grubunda 7’ser hastada KAH bulunmaktaydi (% 46,7) Operasyon ve EVAR islemi dncesi
hastalar mutlaka kardiyak agidan degerlendirilmelidir. Koroner anjiyografi liizum halinde

mutlaka yapilmali ve hastanin tedavi secenegi belirlenmelidir.

Yogun bakimda kalis siiresini azaltmak; biz cerrahlar i¢in mortalite ve morbiditeyi azaltma
yolunda 6nem teskil etmektedir. Bu acidan bakacak olursak AAA nedenli agik cerrahi
gecirmis hastalar, EVAR uygulanmig hastalara gore daha fazla yogun bakimda kaldiklarindan
takip agisindan daha zor hastalardir. Deneyimli bir bir yogun bakim ekibi; gerek siv1 elektrolit
tedavisi ve renal fonksiyonlar, gerekse de diger morbidite nedenlerini kontrol altina almada

biiyiik 6nem tagimaktadir.
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6. SONUC

Giiniimiizde AAA teshisi konmus hasta sayisi; gelisen teknoloji ve ekipman, tani igin
uygulanan yontemlerin c¢esitlenmesi gibi durumlara bagli olarak artmaktadir. Tedavi
edilmedigi taktirde riiptiir ve mortalite riski yillar i¢cinde artmaktadir. A¢ik cerrahi hala yasam

beklentisi fazla, operatif riski az olan hastalarda tedavi i¢in ilk segenektir.

Uygun endikasyon varliginda, hastanede yatis siiresini azaltan ve daha az invazif olan

endovaskiiler tedavi de 6nemli bir alternatif halini almaktadir.

Renal fonksiyonlarin korunmasi adina pre op degerlendirmenin titizlikle yapilmasi ve eger
EVAR uygulanmasi planlaniyorsa minimum kontrast madde kullanilmasi ilerleyecek
zamanda renal sorun yasanmasinin Onlenmesinde etkili olacaktir. ilerleyen dénemlerde
kullanilacak kontrast maddelerin c¢esitlenmesi ve nefrotoksik Ozelliklerinin azaltilmasiyla
EVAR daha giivenle kullanilabilir hale gelebilir. Sunu da géz 6niinde bulundurmaliy1z ki;
iilkemiz gibi refah diizeyi ve ekonomik kalkinmishigi yeterli durumda olmayan iilkelerde
yiiksek maliyet gerektiren EVAR yonteminin uygulanmasi ¢ok daha zor olmaktadir. EVAR
uygulanan merkezlerin artmasi, uygulamayir yapan kalp damar cerrahi ve girisimsel
radyologlarin  deneyiminin artmast da bu yontemin kullanilabilirligini artiracak

durumlardandir.

Bizim calismamizda genel manada agik cerrahi yapilan grup ile EVAR yapilan grup
arasinda; gerek kreatinin degerleri gerekse de kreatinin klirens degerleri arasinda istatistiki
fark saptanmamigtir. Bazi literatiir ¢aligmalar1 iki yontem arasinda renal parametrelerde
anlamli fark saptayamamis bazilarinda ise EVAR lehine fark saptanmistir. Ancak c¢ok fazla

karsilagtirmali ¢alismanin yapilmadigr gézlenmistir.

llerleyen yillarda EVAR’m kullamim yayginhiginin artmasi ve orta — uzun vadede tedavi
sonuglarinin ortaya ¢ikmasiyla ¢ok daha net degerlendirmeler yapilabilecektir. AAA
tedavisinde agik cerrahi hala altin standart olsa da; EVAR kullanimi, gerek renal
fonksiyonlarin korunmasi gerekse de genel manada mortalite ve morbidite iizerindeki olumlu

etkileriyle AAA tedavisinde yeni bir umut olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
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7. OZET

Tiirkce Ozet

Amacg: AAA hastalarinda; acik cerrahi girisim ve endovaskiiler girisim (EVAR) sonrasinda

bobrek fonksiyonlarinda meydana gelecek farkliliklarin karsilastirilmasi amaglanmastir.

Gere¢ — Yontem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi klinigine 2008
— 2012 yillart arasinda bagvurup AAA tanisi almis hastalarin dosyalari retrospektif olarak
tarandi. 15 agik cerrahi uygulanan hasta ve 15 EVAR uygulanan hasta degerlendirmeye
katildi. Hastalarin pre op kreatinin ve kreatinin klirens degerleri ile post op 7. giin kreatinin ve

kreatinin klirens degerleri tespit edilerek istatistiksel analizler yapildi.

Bulgular: Agik cerrahi uygulanan gruptaki hastalarin pre op ve post op kreatinin ve kreatinin
klirens degerleri analiz edildiginde aralarinda anlamli fark bulunamamuistir. (sirasiyla p= 0,26
ve p= 0,3) EVAR uygulanan gruptaki hastalarin pre op ve post op kreatinin degerleri arasinda
anlamli fark bulunamamistir. (p= 0,68) EVAR uygulanan gruptaki hastalarin pre op ve post
op kreatinin klirens degerleri analiz edildiginde post op donemdeki azalma anlamli kabul
edilmistir. (p < 0,05; p=0,012) Acik cerrahi ve EVAR yapilan gruplarda post op kreatinin ve
kreatinin klirens degerleri karsilagtirmali olarak analiz edildiginde ise her iki parametrede de
istatistiki anlamli degisim bulunamamaistir. (post op 7. giin kreatinin degerleri i¢in p= 0,262;

post op 7. Giin kreatinin klirens degerleri igin p= 0,317)

Sonuc¢: AAA mortalite ve morbiditesinde dikkat etmemiz gereken en 6nemli faktorlerden biri
bobrek fonksiyonlaridir. Altin standart tedavi olan agik cerrahi girisimlere son yillarda ciddi
bir alternatif olan EVAR’1n kullanimi giin gectik¢e artmaktadir. Pre op ve post op bobrek
fonksiyon degerlerinin karsilagtirmali analizinin mortalite ve morbidite degerlendirmeleri
acisindan ¢ok faydali olacagi ortadadir. Caligmamizda bobrek fonksiyon degerlerinin post op
degerlendirilmesi neticesi her iki yontem arasinda anlamli bir fark saptanamamistir. EVAR
kullaniminin yayginlasmasi ve kullanima dair orta ve uzun vade sonuglarin ortaya konmasi ile

tedavi prensiplerinin daha net olarak sekillenecegi goriisiindeyiz.
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ingilizce Ozet

Aim: The aim of this study was to compare postoperative differences on renal functions
following open surgical treatment and endovascular treatement (EVAR).

Materials and methods: The records of the patients referred to Kocaeli Universty Medical
Faculty Cardiovascular Surgery Clinic between 2008-2012 and diagnosed with AAA are
analysed retrospectively. 15 patients treated with open surgical approach and 15 patients
treated with EVAR are reviwed. The preoperative and postoperative creatinin clearence levels

and creatinin clearence levels on postoperative 7. day are analysed statistically.

Findings: There was no significant differance between the preoperative and postoperative
creatinin and creatinin clearence levels in the open surgery group (p=0,26 and p=0.3
respectively). There was no significant differance between the preoperative and postoperative
creatinin levels in the EVAR group (p=0,68).There was statistically significant decrease in the
postoperative creatinin clearence levels compared to the preoperative results in the EVAR
group (p < 0,05; p= 0,012). There was no statistically significant difference between the
creatinin and creatinin clearence levels between the open surgery group and EVAR group on
postoperatve 7.day (p=0,262 fo postop creatinin , p=0,317 for postop creatinin clearence).

Result: Renal functions are one of the important factors affecting mortality and morbidity in
abdominal aorta aneurysms. Although open surgical approach is the gold standart the use of
EVAR is increased day by day. It is clear that the analysis of preoperative and postoperative
renal functions can be usefull in estimation of mortality and morbidity.In our study we found
no significant differance between two treatement methods. We think that with the increasing
use of EVAR and with the mid - long term results the treatement principes will take shape

clearer.
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