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UPOREDNA ANALIZA OTVORENOG I ENDOVASKULARNOG LECENJA
ANEURIZMI ABDOMINALNE AORTE KOD BOLESNIKA SA VISOKIM
RIZIKOM

Igor Banzi¢

Uvod: Premda je endovaskularni tretman aneurizmatske bolesti (EVAR) abdominalne
aorte osmisSljen upravo za pacijente koji nisu pogodni kandidati za klasi¢nu otvorenu
hirurgiju, njegov inicijalno dobar rezultat ubrzao je implementiranje ove proceduru u
klini¢ku rutinu, a odmah zatim i kod bolesnika sa niskim operativnim rizikom. Ipak,
svaki tretman aneurizmatske bolesti infrarenalne abdominalne aorte kod visoko
riziénih bolesnika predstavlja i dalje pravi izazov. Nedavni rezultati pojednih studija
doveli su u pitanje apsolutnu korist ovih procedura kod visoko rizi¢nih bolesnika. Ovo
je posebno vazno imajuci u vidu oc¢ekivani zivotni vek ovih bolesnika kao i znacajan

komorbiditet.

Ciljevi: Cilj srpske multicentri¢ne studije u ukupnoj populaciji tretiranih visoko
rizicnih bolesnika sa aneurizmatskom boles¢u abdominalne aorte, je poredenje ishoda

lecenja dva razli¢ita tretmana, endovaskularnog (EVAR) i otvoreno hirurSkog (OH).

Metodologija: Podaci pacijenata koji su hirurski i endovaskularno leceni zbog
aneurizmatske bolesti abdominalne aorte u periodu januara 2007 do jula 2015, su
retrospektivno i prospektivno sakupljani sa Cetiri Univerzitetske Klinike u Srbiji.
Kriterijum visoko rizicnog bolesnika definisan je kao rezultat bodovanja Udruzenja
americkih anesteziologa klasa 3 ili 4, i jedan od slede¢ih varijabli komorbiditeta po
tipu: bolesti srca, respiratorna insuficijencija, hepati¢na insuficijencija,
revaskularizacija srca, bubrezna insuficijencija, hostilni abdomen i Zivotna dob preko
80 godina. 328 bolesnika od 421 je zadovoljilo ove kriterijume (EVAR, n=180; OH,
n=148). Primarni ciljevi istrazivanja bili su tridesetodnevni mortalitet i petogodisnje
prezivljavanje. Sekundarni ciljevi bili su postoperativne komplikacije. KoriS¢ena je

Kaplan-Majer-ova analiza prezivljavanja i Cox regresiona analiza.



Rezultati: Srednja zivotna dob (godine) bolesnika iznosila je 69+7.3 (OH 67+6.8;
EVAR 70£7.6; p=0.001). Zastupljenost muskih bolesnika bila je 91.5%, zenskih
pacijenata 8.5%. Tridesetodnevni mortalitet u EVAR grupi iznosio je 0% naspram
4.1% u OH grupi, p=0.008. Petogodisnji mortalitet u EVAR grupi iznosio je 16.1%, a
18.2% u OH grupi, p=0.610. Kaplan-Mejer-ova kriva prezivljavanja pokazala je da
nije bilo znacajne razlike medu grupama u mortalitetu tokom petogodiSnjeg pracenja
(p=0.628). Postoperativne komplikacije koje su bile u vezi sa prethodnom
procedurom pronadene su kod 5% bolesnika u EVAR grupi 1 11.5% u OH grupi,
p=0.030. Postoperativno krvarenje i rane tromboze grafta desile su se kod 7.8% u
EVAR grupi i 4.1% u OH grupi. Nije nadena statisticki znacajna razlika medu
grupama, p=0.161. Ipak, ceS¢e postoperativne urinarne i respiratorne infekcije, sr€ane
komplikacije, dijareje, ishemije creva, zna¢ajni gubici krvi, duze vreme provedeno na
odeljenju intenzivne nege i duze ukupno vreme hospitalizacije registrovano je u OH
grupi. Kaplan-Mejer analiza pokazala je da nema znacajne razlike medu grupama
kada je u pitanju rana tromboza grafta tokom prvih 30 dana (p=0.069). Ipak, ista
analiza pokazala je znacajnije manje tromboze grafta u OH grupi tokom
petogodis$njeg pracenja (p=0.004). Dopunske procedure u vezi sa prethodnom, tokom
pracenja, desile su se ceS¢e u EVAR grupi p<0.001. Multivarijantnom Cox-
regeresionom analizom potvrdeno je da su zivotna dob (p=0.001), postoperativna
akutna bubrezna insuficijencija (p=0.012) i postoperativni akutni infarkt miokarda

(p=0.003), absolutno nezavisni prediktori mortaliteta.

Zakljucak: Elektivna EVAR procedura aneurizmatske bolesti abdominalne aorte ima
bolji tridesetodnevni ishod le¢enja u poredenju sa otvorenom hirurgijom kod visoko
rizicnih bolesnika. Kada je u pitanju dugorocno prezivljavanje nije pronadena
statistiCki znaCajna razlika medu grupama. EVAR je imao manji broj tezih
komplikacija nego otvorena hirurgija, ali ve¢i broj dopunskih intervencija tokom

udaljenog pracenja.

Kljuéne reci: Aneurzma, Abdominalna aorta, Endograft, Endovaskularno, Visoko-

rizi¢an-bolesnik.

Naucéna oblast: Medicina
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COMPARATIVE ANALYSIS OF OPEN AND ENDOVASCULAR ABDOMINAL
AORTIC ANEURYSM IN HIGH RISK PATIENTS

Igor Banzi¢

Objective: Although, endovascular aneurysm repair (EVAR) was originally designed
for patients that are unfit to undergo invasive open repair (OR), the initial positive
results, have lead quickly to the implementation of EVAR in clinical routine and also
to its frequent use for low-risk patients. However, infrarenal aortic aneurysm repair in
high-risk patients still remains a challenge. Recent results after endovascular
abdominal aortic aneurysm repair (EVAR) have brought into question its value in
patients deemed at high-risk for surgical intervention. In addition, the life span in this
category of patients is often limited because of serious comorbidity, so the efficacy of

EVAR or open repair in prolonging life expectancy also remains uncertain.

Aims: The aim of the Serbian multicentric population-based study was to evaluate the

outcome after elective EVAR compared with OR in a high-risk patient cohort.

Methodology: Using data from 4 University vascular hospitals in Serbia, we
retrospectively and prospectively evaluated patients who underwent elective
abdominal aortic aneurysm repair from January 2007 to July 2015. The high-risk
cohort was defined as age >60 years, American Anesthesiologists Association (ASA)
class 3 or 4, the comorbidity variables of history of cardiac, respiratory, hepatic
disease, cardiac revascularization, renal insufficiency and hostile abdomen. These
criteria were met by 328 of 421 patients (EVAR, n=180; OR, n=148). Primary end
points were 30-day mortality and 5-years survival and the secondary end point was
perioperative complications. Kaplan-Meier curves for survival and multivariate Cox

regression analyses were performed.

Results: Mean age (years) was 69+7.3 (OR 67+6.8; EVAR 70+7.6; p=0.001). Male
patients 91.5%, female patients 8.5%. The 30-day mortality rates for EVAR vs OR
were 0% vs 4.1%, p=0.008. 5-years all-cause mortality rate in EVAR group was
16.1% vs. 18.2% in OR group, p=0.610. Kaplan-Meier survival analysis showed no



significant difference between the groups in mortality rate during the 5-years follow-
up (p=0.628). Procedure related local postoperative complications were observed in
5% EVAR patients and 11.5% OR, p=0.030. Early postoperative bleeding
complications and graft thrombosis occurred in the EVAR group 7.8% and OR 4.1%,
with no statistically significant difference between the groups p=0.161. However,
more postoperative infections (urinary and respiratory), cardiac complications,
diarrhea, intestinal ischemia, blood loss, time spent in intensive care unit, and total
hospital time occurred in the OR group. Kaplan-Meier analysis showed no significant
difference between the groups in graft thrombosis during the first 30 days follow-up
(p=0.069). However, Kaplan-Meier analysis showed a lower graft thrombosis rate for
patients undergoing OR, which remained during follow-up (p=0.004). Secondary
intervention (reinterventions related to previous procedure), during the follow up
occured more in EVAR group, p<0.001. Multivariate Cox-regeresionom analysis
demonstrated that age (p=0.001), postoperative acute renal failure (p=0.012) and
postoperative acute myocardial infarction (p=0.003), are absolutely independent

predictors of mortality.

Conclusion: Elective EVAR of aortic aneurysms seems to have a better 30-day
outcome compared with OR in this specific, population-based, high-risk patient
cohort. In terms of long-term survival no significant differences between these two
methods was found. EVAR had smaller number of severe complications than open

surgery, but a larger number of secondary interventions.

Keywords: Aneurysm, Abdominal aorta, Endograft, Endovascular, High-surgical-risk

patient.

Scientific field: Medicine

Specific scientific field: Vascular and endovascular surgery
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1. UVOD

1.1. Aneurizmatska bolest

Re¢ aneurizma izvedena je iz grcke reCi ameurysma §to znaci ,,proSirenje’.
Aneurizma se definiSe kao lokalizovano, trajno proSirenje koje za najmanje 50% Siri
promer normalnog krvnog suda.' Arterijska dilatacija manja od 50% definide se kao
ectasia. Difuzno arterijsko uvecanje koje involvira vise arterijskih segmenata, sa
uvecanjem normalnog dijametra za viSe od 50%, definisano je kao arteriomegalya. Ovo
stanje se razlikuje od multiplih aneurizmi na arterijama, odvojenih segmentima
normalnih dijametara, jer je takvo prepoznato kao aneurysmosis. Normalan dijametar
lumena krvnog suda zavisi od starosne dobi, pola, telesnih dimenzija i drugih faktora.'
Aneurizma moze nastati na bilo kom krvnom sudu u ljudskom organizmu od ,,glave do

pete, a najéesce zahvata trbusnu aortu.

Arterijska aneurizma je prvi put prepoznata jos u anticko vreme. Jedan od prvih
poznatih tekstova, Ebers Papyrus (2000 p.n.e), sadrzi opis traumatske aneurizme

periferne arterije (Slika 1).*>

Slika 1. Ebers Papyrus, 2000 p.n.e (Izvor: OslerW, Margota R)*”



Prvi hirurski tretman aneurizme opisan je od strane Antyllus-a u drugom veku
nove ere. On je opisao ligiranje arterije iznad i ispod aneurizme (u nivou lakta), njenu
inciziju 1 evakuaciju sadrzaja. Ova preporuka ostala je bazi¢na za rekonstrukciju
aneurizmatske bolesti narednih 1500 godina.* Savremenu rekonstrukciju aneurizmatske
bolesti uc¢inio je mogucim Carrel (1873-1944). On je na zivotinjama pokazao da se deo
arterije moze zameniti drugim delom ili venom bez posledica, zbog ¢ega je dobio i
Nobelovu nagradu 1912 godine. Ipak prvu uspesnu zamenu dela aneurizmatske aorte
smrznutim homograftom izveo je DuBost 29. marta 1951 godine (Slika 2). Bio je
inspirisan procedurom koju je izveo godinu dana ranije Oudot 1950 na okludiranoj

aorti.>%’

Charles Dubost roden u Saint-Gaultier, India, oktobra 1914. Ubrzo
nakon $to su mu roditelji emigrirali u Francusku otac osniva apoteku u
Latinskoj Cetvrti Pariza. Dubost je doneo odluku da postane hirurg u
svojoj desetoj godini kada je patio od apendicitisa. Obecao je sebi da ¢e
zivot posvetiti hirurgiji ukoliko njegov hirurg uspe da ga spasi. Svoje
studije medicine zapoceo je 1934 godine u Pariskoj bolnici. Njegova
dalja edukacija prekinuta je I svetskim ratom tokom kojeg je radio kao
porucnik-lekar. Nakon oslobadanja Francuske Dubost je rasporeden u
mobilne hirurske ekipe gde je sakupio dragoceno hirursko iskustvo
zbog Cega je odlikovan ratnim krstom za hrabrost. 1949 postaje hirurg u

Pariskoj bolnici, a svega godinu dana kasnije resecira sakularnu
aneurizmu descedentne aorte. 29 marta 1951 radi prvu resekciju
aneurizme abdominalne aorte i nienu zamenu homograftom

Slika 2. Francuski hirurg Charles Dubost izveo prvu uspesnu rekonstrukciju aneurizme

abdominalne aorte 29. Marta 1951 godine. (Izvor: Svan, Deterling, Oudot)™”’

Dubost-ov pacijent je bio muskog pola 50 godina starosti. Levim
torakoabdominalnim pristupom, interponirao je homograft 15cm duZzine sa torakalne
aorte kadavera Zenskog pola. Distalna anastamoza uSivena je na desnu zajednicku
ilijacnu arteriju dok je levu zajednicku ilija¢nu arteriju reimplantirao nakon prethodne
endarterektomije zbog hroni¢ne okluzije. Pacijent je Ziveo narednih osam godina nakon
Sto je preminuo zbog infarkta miokarda. Nekoliko godina kasnije Michael DeBakey

izvodi sli¢nu operaciju sa protezom i naziva je ,,Dubostova operacija“. Daljem razvoju



hirurske tehnike doprineli su tvorci moderne kardiovaskularne hirurgije, Amerikanci
DeBalkey, Crawford i Cooley.*® Samo 12 godina nakon Dubost-a profesori Stojanovic i
Vujadinovi¢ su na II hirurSkoj klinici (od nje je pored ostalog, nastala Klinika za
vaskularnu 1 endovaskularnu hirurgiju KCS) prvi u tadasnjoj Jugoslaviji, operisali

bolesnika sa aneurizmom trbu$ne aorte.

1.2. Klasifikacija aneurizmi

Aneurizme se klasifikuju prema lokaciji, veli€ini, obliku i etiologiji. Prema
definiciji (prava) aneurizma predstavlja dilataciju svih slojeva arterijskog zida.
Konfuzija postoji zbog postojanja pojma laznih aneurizmi ili takozvanih
pseudoaneurizmi. One ne sadrze sve slojeve arterijskog zida. Zapravo, predstavljaju
hematom, nastao arterijskom disrupcijom, koji komunicira kanalom sa arterijskim

lumenom i pulsira, te na taj na¢in klini¢kim pregledom podse¢a na pravu aneurizmu. '

Oblik aneurizme se najc¢es¢e opisuje kao sakularan ili fuziforman. Uglavnom su
. .. 11 Py . . v .
sakularne aneurizme sklonije rupturama. Veli¢ina aneurizme se opisuje poprecnim

dijametrom i duzinom, pri ¢emu je popreéni dijametar vazniji faktor rizika rupture. '>'°

Klini¢ki najrelevantnija klasifikacija aneurizmatske bolesti je prema etiologiji
(Tabela 1.). Premda je etiologija specifi¢nih aneurizmi dobro poznata, ve¢ina aneurizmi
je nespecificne etiologije. One se danas nazivaju degenerativne aneurizme ili

nespecificne.

Tabela 1. Klasifikacija aneurizmatske bolesti prema etiologiji (izvor: Rutherford,

Vascular Surgery, 6th edition)

TIP Primer

Kongenitalne Idiopatske

Tuberous sclerosis







1.3. Lokalizacija aneurizmatske bolesti

NajceS¢a lokalizacija degenerativnih aneurizmi je infrarenalni segment
abdominalne aorte. U wvelikoj seriji autopsije pacijenata sa aortoilijanom
aneurizmatskom boleS¢u distribucija prema lokalizaciji je bila: samo abdominalna aorta
65%, samo torakalna aorta 19%, abdominalna aorta i jedna ili obe ilija¢ne arterije 13%,
torakoabdominalna 2% i izolovana jedna ili obe iljaéne arterije 1%.'” Procena incidence
pojave aneurizmatske bolesti abdominalne aorte (sa klinickom manifestacijom) u
ukupnoj populaciji, iznosi 21 na 100000 stanovnika godi$nje'® u poredenju sa 6 na
100000 stanovnika kada je u pitanju aneurizma torakalne aorte.” Dok je veéina
aneurizmi abdominalne aorte (AAA) degenerativne prirode, torakalne aorte su
raznovrsnije etiologije, odnosno skoro polovina na bazi prethodne disekcije."” Svakako
najopasniji 1 najtezi ishod navedene bolesti je njena ruptura. Ovo stanje je praceno
izuzetno visokom stopom smrtnosti. U Svedskoj gde postoji visoka stopa autopsija,
ruptura AAA izaziva 0.6% svih smrtnih ishoda godiSnje kod muskarca, odnosno 648 na
100000 smrtnih ishoda godignje.”’ Ovaj uzrok smrti je sedam puta &e$éi od uzroka smrti
nastalog nakon rupture torakalne aorte, a duplo veé¢i od uzroka smrti nastalog
disekcijom aorte. Kod Zena stopa smrtnosti nakon rupture iznosi 285 na 100000
stanovnika, ¢ak tri puta viSe od stope smrtnosti izazvane rupturom torakalne aorte, ali
manje ucestale od smrtnosti izazvane aortnom disekcijom koja je kod Zena nesto ¢eSca i

iznosi 343 na 100000 stanovnika.?’

Ne-aortne aneurizme su znafajno manje zastupljene. Incidenca AAA kod
hospitalizovanih bolesnika u Sjedinjenim ameri¢kim drzavama iznosi 50 na 100000,>' u
poredenju sa ilijacnim aneurizmama 3 na 100000 i 4 na 100000 kod femoropoplitealnih
aneurizmi.** Poplitealne aneurizme predstavljaju 70% svih perifernih aneurizmi, dok su

2324 Visceralne i aneurizme bubreznih

karotidne aneurizme zastupljene manje od 4%.
arterija su izuzetno retke. Zajedni¢ka femoralna arterija je najces¢a lokalizacija lazne
aneurizme. Razlog je mesto na kojem se najCeS¢e zavrSavaju i pocinju bajpasevi,
odnosno to je mesto najcesc¢ih radioloskih i drugih procedura. Femoralna arterija je
takode mesto nastajanja infektivne aneurizme zbog Ceste administracije narkotika od

strane zavisnika.



1.4 Klini¢ka prezentacija

Klini¢ka prezentacija aneurizmatske bolesti zavisi od tipa, veli¢ine, lokalizacije 1
pratecih faktora kao §to su bliski odnos sa okolnim tkivom, hipertenzija ili intravensko
ubrizgavanje narkotika. UopSteno aneurizme mogu rupturirati, trombozirati, napraviti
distalnu embolizaciju, izazvati simptome lokalne kompresije ili biti detektovane kao
asimptomatsko stanje. Povremeno sistemski znaci kao Sto je sepsa mogu biti prva
manifestacija. Degenerativne aneurizme, koje uglavnom zahvataju aortoilijacni segment
kao 1 visceralne grane, najces¢e su sklone pucanju, dok su femoralne, poplitealne,
renalne 1 aneurizme grana brahiocefalicnog stabla sklonije trombozi i embolizaciji.
Takode aneurizme specifi¢ne etiologije kao Sto su kongenitalna, infektivna, disekantna i

aneurizme povezane sa arteritisima ¢esto su komplikovane rupturom.

1.5. Arteriomegalija i multiple aneurizme

Arteriomegaliju je prvi opisao Leriche™ 1943 godine (slika 3), kao difuznu

ektaziju aorte i ilijakofemoralnih arterija bez diskretne aneurizmatske formacije.

Roden u Roanne-u, Francuska kao sin
advokata. Svoju karijeru zapoceo je u Lionu.

Na mesto profesora hirurgije izabran je 1924

godine na Univerzitetu u Strazburu. Postao je

prvi Profesor hirurgije na nekom francuskom
Univerzitetu. Dobitnik je Listerove nagrade
1939 za doprinos hirurgiji kao ukupnoj

nauc¢noj diciplini. Preminuo 1955 u Cassis-u

Slika 3. Izvor: Announcement of the award of the Lister Medal - Br Med J. 1938
May 28



Sam termin arteriomegalija prvi je predlozio Lea Thomas*® 1971, da bi opisao
difuzno uvecane arterije. Hollier i saradnici’’ su kod 6000 pacijenata kojima je radena
aortofemoralna arteriografija, otkrili da je 5% bolesnika imalo arteriomegaliju od ¢ega
je tre¢ina imala segmentne aneurizme na najmanje tri razlicita nivoa. Arteriomegalija i
multiple aneurizme su &esta udruzena pojava. Hollier i saradnici®’ prepoznaju tri nivoa
zahvacenosti. Tip 1; aneurizma aorte do zajednickih femoralnih arterija i distalnom
arteriomegalijom, Tip 2; aneurizma femoropoplitealnog segmenta sa proksimalnom
arteriomegalijom, i Tip 3 aneurizma aorte do poplitealnih arterija i arteriomegalijom
svih neaneurizmatskih segmenata. Svi pacijenti sa arteriomegalijom i multiplim
aneurizmama bili su muskarci koji su prosecno 5 godina mladi od sli¢nih pacijenata sa
solitarnom aneurizmom. Arteriomegalija je povezana i sa naslednim karakterom jer
36% pacijenata ima pozitivhu porodi¢nu anamnezu aneurizmatske bolesti uglavnom

aortnog segmenta.25

Iako arteriomegalija Cesto podrazumeva infrarenalni segment aorte i njene
distalne grane takode je bolest zastupljena i proksimalno. U prikazu 1500 pacijenata
koji su tretirani zbog AAA, Crawford i Cohen™® su objavili da je 13% bolesnika imalo
multiple aortne aneurizme. Degenerativno poreklo bilo je zastupljeno u 62% slucajeva,
23 postdisekciono i ostatak je pripadao specificnoj etiologiji. NajceSc¢a lokalizacija
promene bila je u abdominalnom segmentu 63%, torakoabdominalnom 14%,
descedentna 13%, luk aorte 5% i ascedentna 5%. 12% pacijenata sa aneurizmom
abdominalne aorte imalo je i aneurizmu torakalne aorte. Dok je 68% bolesnika sa
torakalnom aortom imalo i aneurizmu drugog dela aorte. Nakon prethodno navedenih
skrininga sprovedeno je i mnogo novijih, ali sa delimi¢no razli¢itim rezultatima.
Uglavnom se rezultati podudaraju u slede¢em da barem 30% pacijenata sa femoralnim

ili poplitealnim aneurizmama ima i aneurizmu abdominalne aorte.

1.6. Aneurizma abdominalne aorte i ilija¢nih arterija

Jos od prvog opisa aneurizmatske bolesti abdominalne aorte u 16. veku od strane
anatoma Vesaliusa® (Slika 4), istorija ove bolesti je ostavila snazan uticaj na dalji

razvoj vaskularne hirurgije.



Andreas Vesalius (1514-1564) anatom i lekar. Smatra se
zacetnikom moderne ljudske anatomije kao naucne discipline.
Roden je u lekarskoj porodici (cukundeda, pradeda, otac i
majka priznati veliki lekari svoga vremena u monarhistickim
porodicama i Univerzitetima) u Briselu tadasnjoj Habzburskoj
Holandiji. Prepoznatljiv po mogobrojnim autopsijama koje je
izvodio na Univerzitetu u Padovi. Prilikom povratka sa

hodocaséa iz svete zemlje Jerusalima (smtra se da ga je crkva,

odnosno inkvizicija naterala na ovo hodacasée) usled oluje u

Jonskom moru, brod se nasukao na ostrvo Zakintos (u to
vreme Otomansko carstvo). Na ovom istom ostrvu je preminuo

u svojoj 50 godini Zivota.

Slika 4. Anatom Vesalius (Izvor: An Updated Vesalius Bibliography, Including all
Known Publications on Andreas Vesalius (1514-1564) and His Works compiled by.
Autor Maurits BIESBROUCK, M.D. Roeselare (Belgium) January 2016)

Pre razvoja moderne hirurSke tehnike, uspeSno leCenje je bilo izuzetno retko.
Inicijalni pokusaji ligiranja aorte su propali. Prvi pokusSaj ligiranja aorte, zbog rupture
ilijaéne arterije, izveo je Cooper 1817 godine (slika 5).*® Pacijent je preminuo nakon

nekoliko sati.



Slika 5. Originalna skica prvog podvezivanja abdominalne aorte Astley Cooper-a (Izvor:
Brock RC: The life and work of Sir Astley Cooper. Ann R Coll Surg Engl 44:1-18,
1969.)

Tek 1923 Matas™ je izveo prvo uspesno ligiranje abdominalne aorte kod
pacijenta sa AAA. Drugi su pokuSavali da indukuju trombozu AAA ubacujuéi zice
intraluminalno.”® 1948 Rea’' je obavio vrat i anterolateralni zid aneurizme, reaktivnim
celofanom u nadi da indukuje reaktivnu fibrozu i zaustavi njeno dalje Sirenje odnosno
rast. Nissen je 1949 iskoristio ovu tehniku u lecenju simptomatske AAA kod Alberta
Ajnitajna. Ajnstajn je Ziveo narednih Sest godina pre nego $to je umro od rupture.’
Dubost i saradnici® su 1951 objavili prvu uspesnu resekciju i zamenu graftom AAA.
Danasnju  standardizovanu proceduru, endoaneurizmorafija i intraluminalno

.. . . . . 34
pozicioniranje grafta, popularizovao je Creech.

Aneurizma abdominalne aorte je najceS¢i tip prave aneurizme i sklona je
pucanju, Sto je Cini znacajnim zdravstvenim problemom. U Sjedinjenim americkim
drzavama (SAD) ruptura AAA zauzima petnaesto mesto svih uzroka smrti, a deseto
mesto kod muskaraca starijih od 55 godina.”® U SAD 30-50% pacijenata sa
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rupturiranom aneurizmom abdominalne aorte umre pre nego $to dode do bolnice.*®
Zatim 20-40% pacijenata premine zbog rupture, a nakon hospitalizacije bez operacije.*®
U kombinaciji sa operativnim mortalitetom 40-50%>"*' dobijamo rezultat ukupnog
mortaliteta rupturirane aneurizme abdominalne aorte od 80-90%.°%**** Ova visoka
stopa mortaliteta nije promenjena jo$ od 1980. godine, uprkos zna¢ajnom unapredenju i
poboljsanju operativne tehnike i perioperativne pripreme, koje su znafajno smanjile
elektivni operativni mortalitet gotovo ispod 5%.’” Takode stanje i operacija rupturirane
aneurizme abdominalne aorte znacajno podize troskove leenja. Prema jednoj studiji
godisnje u SAD, moglo bi se sac¢uvati preko 50 miliona dolara i 2000 zivota ukoliko bi
se blagovremeno otkrila i elektivno operisala AAA.** Takode smatra se da gist
finansijski gubitak bolnice zbog hitne operacije rupturirane AAA iznosi po pacijentu
24655 dolara.”> Zbog svega prethodno navedenog aneurizmatska bolest abdominalne

aorte 1 dalje ostaje goruci problem citavog zdravstvenog sistema.

Gotovo sve AAA involviraju infrarenalnu aortu ali svega 5% hirurski tretiranih
AAA involvira suprarenalnu aortu.*® Suprarenalna AAA prostire se iznad renalnih
arterija tako da njeno zbrinjavanje podrazumeva reimplantaciju najmanje jedne renalne
arterije. Termin jukstarenalna AAA koristi se za aneurizme koje ne involviraju renalne
arterije ali je proksimalna distribucija takva da se prilikom rekonstrukcije proksimalne
anastamoze aorta mora klemovati suprarenalno. Iako 25% AAA involvira ilija¢ne
arterije’®, izolovane aneurizme ilijaénih arterija su izuzetno retke <1%.'” Izolovane
aneurizme suprarenalne aorte su izuzetno retke osim ako nisu udruzene sa torakalnom
ili infrarenalnom komponentom. Udruzena aneurizma torakalne aorte kod pacijenata sa
AAA se nalazi u 12% sludajeva.’’ Periferne aneurizme femoralne i poplitealne arterije
su udruzeno prisutne u 3.5% slu¢ajeva kod pacijenata sa AAA.* Aneurizmatska
dilatacija aorte Cesto rezultira elongacijom praveci tortuoznu konfiguraciju citavog

segmenta.

Aneurizma se definiSe kao fokalna dilatacija najmanje 50% veca od ocekivanog
normalnog dijametra arterije.' Prakti¢na radna definicija AAA je popreéni dijametar od
3cm ili veéi, odnosno 1.8cm ili veéi za zajednicku ilija¢nu arteriju. Pearce i saradnici®
opisali su normalne dijametre aorte koji su u nivou torakalne aorte 28mm (kod
muskaraca) 1 smanjuju su ka abdominalnim segmentu gde su 20mm (kod muskaraca).
Na svim nivoima normalan dijametar aorte za oko 2mm ve¢i kod musSkaraca nego kod

v . 3 . 49
z€na 1 povecava s€ sa godmama.
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Vecina AAA su vretenastog oblika pocinjuéi ispod renalnih arterija i zavrSavaju
se prebifurkaciono. Kompjutersko modelovanje stresa zida AAA sugeriSe da asimetrija
znadajno uti¢e na rizik od rupture.’®”' Oko 10-20% svih AAA ima fokalno ispupéenje

. ’ s . 52,53
koje povecava rizik od rupture.””

Kako se AAA povecava tako se tromb
intraluminalno, ali laminarno slaze Cesto prezerviraju¢i mormalan arterijski lumen i

pored aneurizmatske dilatacije.

1.7. Patogeneza

Aortni zid sadrzi pored vaskularnih finih miSiénih celija i vazne matrikse
proteina elastina i kolagena, koji su organizovani u koncentri¢nim slojevima da bi lakSe
izdrzali arterijski pritisak.”* Kod normalne aorte postoji gradativna redukcija u broju
srediS$njih elastinskih slojeva od proksimalne torakalne aorte (60-80) ka distalnom delu
abdominalne aorte (28-32). Isti istrazivaci su orkrili da postoji razlika u koli€ini elastina
za 58% izmedu suprarenalne i infrarenalne aorte. Ovo objasnjava predilekciono mesto
formiranja aneurizme.” Elastin je krucijalan element koji drzi formaciju zida aorte dok
je kolagen viSe odgovoran za pravljenje “sigurnosne mreze” koja sprecava rupturu, veé
izdilatirane aorte.”® Elastin se ne sintetiSe u odrasloj aorti ali ima poluZivot izmedu 40 i

70 godina.”’

Takode postoje i drugi razlozi koji doprinose nastajanju aneurizme na tipi¢nom
mestu. Reflektujuéi talasi sa bifurkacije aorte povecavaju pulsatilnost i tenziju zida
distalnog dela abdominalne aorte.”® Poveéanje prevalence AAA kod pacijenata mnogo
godina kasnije nakon natkolene amputacije objasnjava se povecanjem perifernog
otpora”, ipak ovo nije potvrdeno drugim studijama.”® Zatim odsustvo “vasa vasorum” u
infrarenalnom segmentu AAA takode doprinosi degeneraciji.®’ Ipak od nedavno Xia i
saradnici® objavljuju autoimuni mehanizam aneurizmatske formacije i nalaze
znacajnije prisustvo imunoreaktivnog proteina kod abdominalne aorte u odnosu na

torakalnu aortu.

Proteoliticna degeneracija aortne medije u aneurizmatskoj bolesti implicira na
povecanje proteoliticnih enzima u odnosu na njihove inhibitore. Brojnim publikacijama
je prikazano povecanje ekspresije i aktivnosti matriks metaloproteinaze (MMPs) u zidu
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33616364 ©reMillan i saradnici® otkrili su trostruko veéu aktivnost

aortne aneurizme.
MMP-9 kod AAA sa poprecnim dijametrom 5-7cm u odnosu na one AAA sa
dijametrom manjim od Scm. Isti autori otkrili su takode povisenu koncentraciju MMP-9
kod pacijenata sa AAA u odnosu na one sa aortoilijatnom okluzivnom bole$¢u.®® Druge
MMP proteinaze kao $to su plazmin i neutrofil elastaza takode pokazuju svoju povecanu
koncentraciju kod AAA, dok su njihovi inhibitori prakti¢no ostali nepromenjeni.*>®
Takode ispitivanja na zivotinjama su pokazala da infuzije elastaze rezultiraju
aneurizmatskim formacijama koje se mogu zaustaviti inhibiranjem inflamatornih ¢elija
ili blokirati aktivnost MMP-a inhibitorom kao §to je doxycycline.®”” Takode je
pronadeno da je superoksid (O,) povisen kod pacijenata sa AAA.”' Sve navedene

studije naglasavaju vaznost proteinaza u razvoju aneurizmatske bolest abdominalne

aorte.

Histoloske studije AAA pokazuju ne samo fragmentaciju elastinskih vlakana ve¢
1 hroni¢ni adventicijalni i medijalni infiltrat koji se kod hroni¢ne okluzivne bolesti
nalazi primarno u intimalnom delu zida.”> Ovaj transmuralni inflamatorni odgovor, iako
izgleda kao najodgovorniji za razvoj AAA, nije tacno jasno S§ta ga prouzrokuje.
Pronalazak Chlamydia pneumoniae u zidu AAA postavlja sumnju da ona moze biti
moguéi stimulus.””* Tambiah i Powell” su pokazali da Chlamydia moze indukovati
nastanak AAA kod zeCeva. Karakteristike inflamatornog infiltrata kod ljudske AAA
podrazumevaju prisustvo B-limfocita, plazma celija i velikog broja imunoglobulina
(ukljuujuéi  Russell-ova telasca), Sto ukazuje nedvosmisleno na autoimunu
komponentu.”’®"" Tilson i saradnici®® su identifikovali 40-kD matriks protein koji je
imunoreaktivan sa IgG izolovanim iz aneurizmatskog zida.”® Ovaj navodni antigen
izgleda da je kolagen mikrofibril koji se definiSe kao aortic aneurysm antigenic protein
(AAAP-40) i najupadljiviji je kod abdominalne aorte.” Mikrofibrilarni integritet je
poznat kao vrlo znaajan kod prevencije AAA, jer njegov defekt u Marfanovom
sindromu vodi ka AAA. Zajedni¢ko za Treponema pallidum, citomegaloviruse AAAP-
40 je sekvenca aminokiseline, Sto ukazuje da AAA kod ovih infekcija mogu da budu
rezultat imune reakcije na patogen, odnosno napad na sli¢an sopstveni protein u

aneurizmatskom zidu, koncept poznat kao molekularna mimikrija.”

Brojne studije pacijenata kod kojih je AAA tretirana rekonstrukcijom pokazale

80-83

su da u 15-25% postoji familijarna povezanost. I pored pronadenog genetskog
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faktora najverovatnije je da je uzrok kombinacija istog i faktora okruzenja.* Tilson i

saradnici’® su identifikovali odgovoran alel DR-B1 za razvoj AAA.

Degenerativne aneurizme ¢ine 90% svih infrarenalnih AAA. Aortne aneurizme
kod dece su izuzetno retke, razliite etiologije, a kao najcesc¢a se spominje sa infekcijom

katetera umbilikalne arterije.®*®

1.8. Epidemiologija

Aneurizmatska bolest abdominalne aorte je frekventnija posle pedesete godine
zivota. Tri do Sest puta je ¢eS¢a kod muSkaraca nego kod zena i dva do tri puta ceS¢a

: y 21,87-89
kod crnih muskaraca nego belaca.*"’

Do sada objavljene incidence AAA se krecu
izmedu 3 i 117 na 100000 stanovnika.”® Od skora su se pojavile nove skrining studije o
incidencama AAA. U Huntingdon-u Ujednjeno Kraljevstvo, skrining program
muskaraca starijih od 50g, pokazao je incidencu 3.5 na 1000 pacijenata godisnje.”’
Skrining studija starijih muSkaraca u USA-u otkriva incidencu 6.5 novih na 1000
pacijenata.”” Kod muskaraca AAA se pojavljuje najéeiée oko 50 godine Zivota i svoj

. . v . v 93-95
vrh incidence dostize oko 80 godine zivota.

Kod zZena je povecanje incidence pojave
AAA odlozeno i pripada Zivotnoj dobi oko 60 godina.”*’ Svakako incidenca
asimptomatske i rupturirane AAA je dvostruko do Sestostruko veca kod musSkaraca nego

kod zena.

Znacajno povecanje incidence asimptomatske AAA posebno je primeceno
poslednjih nekoliko godina, uglavnom zbog povecanje upotrebe ultrazvuka i drugih
dijagnosti¢kih metoda.*”**”> Analiza bolni¢kih smrtnih ishoda u Sjedinjenim ameri¢kim
drzavama u periodu od 1979-1990 godine, pokazuje stabilizaciju stope smrtnosti od
rupturiranih AAA i ona iznosi 4 na 100000 belaca muskog pola.*' Incidenca rupturirane
AAA varira od 1 do 21 na 100000 pacijenata godisnje.”’ Za pacijente starije od 50
godina incidenca rupture AAA je znacajnije visa i drasti¢no se povecava sa godinama.
Studija koju je objavio Chosky i saradnici, pokazuje incidencu rupturiranih aneurizmi
abdominalne aorte u Engleskoj, koja iznosi 76 na 100000 godis$nje za muskarce i 11 na
100000 godisnje za Zene, starije od 50 godina. Musko-Zenski odnos iznosio je 4.8:1.”°
Srednja Zivotna dob kod ruptura AAA u muskaraca iznosila je 76 1 81 kod Zena. Srednji
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dijametar aneurizmi kod ruptura iznosio je 8cm, premda je 4.5% pacijenata imalo
rupturu AAA sa dijametrom manjim od Scm (izmereno na autopsiji ili intraoperativno).
Ukupni mortalitet u ovoj studiji iznosio je 78%. Vecina smrtnih slucajeva zbog
rupturirane AAA desila se u zimskim mesecima kao uostalom i kod smrtnih slucajeva

97.98 . .. . ..
7% Bown i saradnici su upravo pokazali da postoji veza sa

zbog koronarne bolesti.
nizim atmosferskim pritiskom u kalendarskim mesecima kada su ucestalije rupture

AAA”

Ultrasonografske i autopsijske studije ukazuju na prevalencu AAA (=3cm) od
3% do 10% za pacijente starije od 50 godina u zapadnom svetu.”” U VA (Veterans
Administration, USA) studiji najznadajniji faktor rizika povezan sa AAA je pusenje.”” I
drugi istrazivaci potvrdili su povezanost pusenja, pola i starosne dobi sa AAA, a nesto

88,100-110

manje smanjenje incidence sa komorbiditetom Secerne bolesti. Ipak nema

dovoljno saglasnosti da hipertenzija povecava prevalencu AAA, ali svakako povecava

rizik od rupture AAA 01041113

1.9. Klinicka slika i dijagnoza

Vecina AAA imaju asimptomatski karakter, Sto otezava njeno dijagnostikovanje.
Povremeno pacijenti mogu osetiti pulsiranje u trbuhu ili mogu sami da napipaju
pulsiraju¢u masu u istom. lako je ve¢ina AAA palpabilna tokom pregleda, uspesnost
ovog pregleda umnogome zavisi od samog pacijenta, njegove gojaznosti, veli¢ine AAA,

"4 Zbirna analiza literature pokazuje da

vestine lekara 1 samog fokusa koji se pregleda.
se samo klini¢kim pregledom dijagnoza AAA moze postaviti u 29% slucajeva kada je
AAA 3-39cm, 50% 4.4.9cm i 75% kada je AAA Scm i veéa.'"” Ipak klini¢kim
pregledom pogresno se moze posumnjati na AAA usled prominencije abdominalne
aorte ali normalne veli¢ine, zatim izrazite hipertenzije i prenesenosti pulsacija, kao i kod
izrazito mrSavih ljudi. Kao rezultat svega prethodno navedenog, najcesce
identifikovanje AAA dolazi slu¢ajno nakon ultrazvuc¢nih pregleda i sumnje na neku

drugu bolest. Chervu i saradnici''® objavili su da od 243 pacijenata koje su oni operisali

zbog AAA, 62% je prethodno slucajno otkriveno nekom dijagnostickom metodom iako
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je 43% od njih klini¢ki bilo vrlo palpabilno. Osim toga 23% bolesnika nije bilo klini¢ki

palpabilno iako je imalo znacajnu aneurizmatsku bolest.

Nekoliko dijagnostickih metoda dostupno je u dijagnostikovanju AAA.
Ultrazvuk je najjeftinija, neinvazivna i najfrekventnija i posebno korisna kod inicijalnog
potvrdivanja sumnje na AAA ili kod pracenja malih AAA. Vizuelizacija suprarenalne
aorte 1 ilijacnih arterija moze biti otezana kod prisustva velike koli¢ine gasa u crevima i
kod gojaznih pacijenata. Kompjuterizovana tomografija (CT) je senzitivnija, ali skuplja
metoda i podrazumeva zraGenje pacijenata i intravensku ekspoziciju kontrastom.''” CT
precizno definiSe proksimalni i distalni segment AAA i posebno je koristan kod
definisanja stanja rupture, inflamatorne komponente i druge intraabdominalne
patologije. U poredenju sa skenerom (CT) ultrazvuk izgleda da podcenjuje dijametar
AAA sistemati¢no 2-4mm u antero-posteriornom praveu.'''?? Spiralni CT je jo§ novija
metoda koja pruza bolju rezoluciju, manje preseke i1 trodimenzionalni prikaz posebno

koristan u preciznom merenju za endovaskularni tretman.

Magnetna rezonanca, magnetic resonace imaging (MRI), je komparabilna sa
CT-om po pitanju tacnosti merenja. Takode njome se izbegava zracenje. Ipak ova
metoda je znacajnije skuplja, manje dostupna i1 otezana za koriS¢enje kod
klaustrofobi¢nih pacijenata. Drugim rec¢ima MRI je korisna kada je kontraindikovana
intravenska administracija kontrasta, kao S§to su pacijenti sa bubreznom

insuficijencijom.

Klasi¢na subtrakciona arteriografija nije precizna metoda za potvrdivanje
dijagnoze AAA 1ili za merenje dijametara. Razlog je prisustvo tromba u kesi i
neadekvatno prikazivanje kontrastom cele aneurizmatske kese. Korisnija je

intraoperativno radi preciziranja pozicije bo¢nih grana u odnosu na aneurizmu.

1.10. Faktori koji uticu na donoSenje klinicke odluke

Prilikom odlucivanja izmedu opservacije i elektivnog hirurS§kog leCenja AAA u
svakom trenutku treba uzeti u obzir rizik od rupture tokom opservacije, operativni rizik,
o&ekivani Zivotni vek i li¢ne preferencije pacijenta.'>"'*
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Procena rizika rupture AAA je neprecizna zbog velikog broja pacijenata koji

nisu opservirani i hirurski le¢eni (Tabela 2).

Tabela 2. Odnos moguéeg rizika od rupture AAA u odnosu na dijametar AAA'*

AAA Dijametar (cm) Rizik rupture (%/godisnje)
<4 0
4-5 0.5-5
5-6 3-15
6-7 10-20
7-8 20-40
>8 30-50

Za proteklih pet decenija konstatovano je da je primarni faktor rizika rupture
AAA maksimalni pre¢nik aneurizme, na osnovu studije koju su prvi objavili Szilagy 1
saradnici 1966.'> Ovi autori su uporedili preZivljavanje pacijenata sa malim dijametrom
AAA 1 pacijente sa ve¢im dijametrom AAA 1 konstatovali da su pacijenti sa ve¢im
dijametrom AAA (>6cm) imali vece Sanse za smrtnim ishodom od rupture AAA. Foster
1 saradnici potvrdili su ovaj rezultat 1969 godine prezentujuci podatak od 16% ruptura
AAA sa dijametrom manjim od 6¢cm naspram 51% rupturiranih AAA sa dijametrom

,e .. . . . vi - 124
ve¢im od 6cm, kod pacijenata tretiranih nehirurski.

U ovim serijama dijametar se
procenjivao na osnovu klinickog pregleda i radiografije abdomena, tako da je priblizna
vrednost dijametra koji se odnosi na 6¢cm u stvari Scm. Rane studije autopsija su takode
pokazale da su AAA sa veéim dijametrima takode sklonije rupturi. Jedna studija
pokazala je da je do pucanja doslo kod 5% pacijenata sa dijametrom od Scm AAA i
manje, 39% sa dijametrom 5-7cm i 65% sa dijametrom 7cm i vise.'”'** Ovim
studijama je ¢vrsto utemeljen efekat veli¢ine dijametra AAA na rizik od rupture i
obezbedena osnova za preporuku kod hirurSkog lecenja, jer ¢ak i ove rane studije

. , ve 1+ . . vy oy - .. 123.124
pokazuje vece prezivljavanje nakon hirurskih intervencija. =

U Minesoti, SAD studija populacije na 176 pacijenata sa AAA, selekcionisanih
za neoperativni tretman, pokazala je da je procenjen godisnji rizik od rupture AAA sa
dijametrom manjim od 4cm bio 0, zatim 1% godiSnje za dijametre 4-4.9cm, 1 11% za
dijametar 5-5.9cm.'”” Ovi procenti su verovatno potcenjeni obzirom da je 45%
pacijenata tokom pracenja izabralo elektivno hirurSko lecenje. U drugoj studiji od 114

pacijenata sa malim AAA koji su pra¢eni neoperativno, Limet i saradnici objavljuje
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rizik od rupture od 0% za dijametre manje od 4cm, 5.4% za dijametre 4-5cm 1 16%
preko Scm tokom dvogodisnjeg praéenja.'*® Podaci iz studije Ujedinjenog Kraljevstva
,wmall Aneurysm Trial (UKSAT) pruzaju najnovije informacije o riziku rupture AAA
kod pacijenata koji su tretirani neoperativno. GodiSnji rizik od rupture iznosi 0.3% za
dijametre AAA do 3.9cm, zatim 1.5% za dijametre 4-4.9cm 1 6.5% za dijametre 5-
5.9cm. Ovo se ne odnosi na Zene koje su Cinile svega 17% svih pacijenata i kod kojih je
rizik od rupture vecéi 4.5 puta. Takode je verovatno da ovi podaci potcenjuju stvarni
rizik od rupture jer je dobar deo pacijenata podvrgnut operativnom lecenju zbog nagle
ekspanzije dijametra bolesti.'* Uprkos razlikama u preciznim procenama rizika rupture
u svim studijama, jedno je zajednicko svima, a to je da se rizik znacajno povecava kod

pre¢nika izmedu 5 1 6cm.

Studija pacijenata sa velikim AAA odnosno dijametrom veé¢im od 5.5cm koji je
pravio Conway sa saradnicima nagovestava da kod vise od 50% pacijenata dolazi do
rupture nakon odlaganja operacije zbog visokog operativnog rizika.'” U ovoj visoko
rizinoj grupi srednje vreme do pucanja iznosi svega 19 meseci kod pacijenata sa
dijametrom 5.5-5.9cm i svega 9 meseci za pacijente sa dijametrom ve¢im od 7cm.'*
Lederle 1 saradnici izveStavaju o 198 muskih starijih pacijenata sa dijamterom AAA ili
veéim koji su odbili hirursku proceduru ili nisu bili operabilni."*® Jednogodisnji rizik od
rupture za dijametre od 5.5-5.9cm iznosio je 9%, za dijametre 6-6.9cm iznosio je 10% i
33% za dijametre vece od 7cm. Podgrupa pacijenata sa dijametrom AAA izmedu 6.5 i

6.9cm imala je rizik koji je iznosio godisnje 19%."°*"!

Vecina aneurizmi ima elipsoidni izgled, na aksijalnom preseku CT-om, te je
veliki broj studija je pokazao da je rizik od rupture blisko povezan sa velicinom ovog
preseka.”>'** Ovo ima smisla obzirom na trodimenzionalnu sliku CT prikaza, koja
opisuje elipsoidni oblik uglavnom zbog tortuoziteta, a ne zbog asimetriénog oblika.'*
Kod aneurizmi sa pravim asimetricnim oblikom veci dijametar u elipsoidnom preseku

132

povecava rizik od rupture. *~ Ipak i1 pored svih studija daleko od toga da dijametar u

0VvO0j ravni moZze precizno nagovestiti rizik od pucanja.

Iz biomehanicke perspektive, ruptura AAA nastaje kada snage u AAA predu
granicu izdrZljivosti zida aorte. Laplasov zakon upravo ukazuje na to, da je napetost
zida simetri¢nog oblika kao §to su cilindar ili sfera direktno proporcionalan njenom

radijusu i intraluminalnom pritisku, a obrnuto proporcionalan debljini zida. Uobic¢ajena
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AAA nema idealni simetri¢ni oblik, a zidovi su razlicite debljine i snage. Tokom godina
viSe autora je sugerisalo da se matematicko modeliranje asimetrije aneurizme moze

pokazati superiornijim u odnosu na maksimalni dijametar AAA.'"13%1

Filinger 1 saradnici su 2003 godine objavili prvu veliku seriju analize kona¢nih
elemenata kao prediktora rupture AAA. U ovoj studiji kod 105 pacijenata pokazali su da
je nivo stresa zida superioran kao prediktor predvidanja rupture AAA u odnosu na
maksimalni pre¢nik AAA. Posebno je vazno predvidanje momenta rupture obzirom da
je izmeren stres zida pred rupturom sa izrazito povisenom vredno§¢u.'** Takode fokalna
ispup&enja na aneurizmi poveéavaju rizik od rupture.”* Puno je studija o debljini tromba
u aneurizmatskoj kesi na na¢in da smanjuju, povecavaju ili nemaju efekta na rizik od
rupture AAA.'*'""*" Takode neke studije su pokazale povezanost i drugih faktora rizika
sa rizikom od rupture. Tako je prosecan dijametar aneurizme kod Zena za Smm do lcm
bio manji kod rupturiranih aneurizmi nego kod muskaraca.'* Zatim istom studijom
pokazano da su pusenje, hroni¢na opstruktivna bolest pluca, hipetenzija, bronhiektazije

potpuno nezavisni faktori rizika kao prediktori rupture AAA.

Interesantna je studija koju su objavili Darling 1 saradnici da se ucestalost
rupture povecava sa prisustvom iste bolesti kod prvostepenog rodaka odnosno njihovom
brojnos¢u. Pa je tako rizik od rupture veéi za 15% ako imate istu bolest kod dva
prvostepena rodaka, 29% kod tri prvostepena rodaka i 36% kod Cetiri i viSe

prvostepenih rodaka.®

Operativni mortalitet aneurizmatske bolesti abdominalne aorte je najceSca
obradivana statistika u literaturi. IzveStaj Blankestein 1 saradnika opisuje stopu

mortaliteta preko 8% nakon operacije AAA.'*

Halin 1 saradnici objavili su u svojoj
studiji operativni mortalitet kod elektivne hirurgije AAA oko 5%. Meta-analiza uradena
od strane Steyerberg i saradnika pokazuje Sest nezavisnih faktora za operativni
mortalitet (poredanih po znacaju): kreatinin veé¢i od 1.8mg/dl (159 ymol/L), kongestivna
srana insuficijencija, elektrokardiografski detektovana ishemija, pulmonarna
disfunkcija, starija Zivotna dob i Zenski pol.'* Oni su kreirali predikciono pravilo
procene operativnog mortaliteta. Uprkos logici i elegantnosti modela, isti nije bio
pouzdan u drugim istrazivanjima, ukljucujuéi United Kingdom Small Aneurysm Trial

(UKSAT) gde Steyerberg-ovo predikciono pravilo nije radilo kako se o&ekivalo.'™

Glasgow Aneurysm Score (GAS) je takode algoritam koji predvida operativni mortalitet
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nakon otvorenog hirurS§kog lecenja, ali takode ima tacnost u 75% S§to znaci da je joS$

151133 Nekoliko sistema bodovanja do

151

uvek neprecizan u zna¢ajnom broju pacijenata.
sada je razvijeno, ali nijedan nije pokazao validnost ve¢u od 75% do 80%. " Ipak svi
autori dosadasnjih studija su saglasni u tome da su prethodno navedeni faktori

najvazniji u proceni operativnog mortaliteta.

Interesantna je procena operativhog mortaliteta u odnosu na broj operacija 1
specijalnost hirurga. Pa tako Dartmoth Atlas of Vascular Healthcare opisuje operativni
mortalitet od 4% kod hirurga koji izvodi viSe od 10 opearcija AAA godiSnje, naspram
8% koji izvode manje od 4 operacija AAA godi$nje."”* Hirurska specijalnost je takode
imala uticaj na operativni mortalitet. Pa je tako najnizi mortalitet iznosio 4.4% kod
vaskularnog hirurga, 5.4% kod kardiohirurga i opsteg hirurga 7.3%.'> Dimick i
saradnici takode prikazuju i ulogu bolnice, tako da je tridesetodnevni mortalitet iznosio
3% u bolnicama koje izvode vise od 35 operacija na AAA godisnje i 5.5% u bolnicama
koje izvode manje od 35 operacija na AAA godi$nje."”> Obzirom da postoji povezanost
broja operisanih pacijenata po hirurgu, specijalnosti hirurga i broj operacija u bolniici
Dimick 1 saradnici su upotrebili multivarijantnu analizu i konstatovali da su navedeni

faktori potpuno nezavisni kada uti¢u na operativni mortalitet kod operacija AAA.'>

Nakon velikih i1 brojnih nacionalnih i internacionalnih svetskih randomizovanih
studija konstatovano je da je mortalitet EVAR-a ipak manji od mortaliteta
otvorenohirurSkog tretmana AAA. Podaci drzave Njujork, SAD pokazali su da je
unutarbolni¢ki mortalitet u 2001 godini iznosio 3.55% za otvorenu hirurgiju AAA i
1,14% za EVAR (P=0.0018), a u 2002 ovaj odnos je bio 4.21% naspram 0.8%
(P=0.0001) i pored znacajnijeg komorbiditeta kod EVAR pacijenata.'”® Takode je

157-162

potvrdena i krac¢a hospitalizacija kod EVAR-a. Zatim, pacijenti koji su prosli

endovaskularni tretman AAA umesto hirurS§kog tretmana, imaju tri do pet puta vece
Sanse da budu otpusteni iz bolnice u neku drugu ustanovu, umesto kuéj.'>”!>#162163
Retrospektivna studija postoperativnog kvaliteta zivota, Wiliamson 1 saradnici, nakon
otvorene hirurgije AAA, navodi da vise od jedne tre¢ine pacijenata smatra da se nikada
nisu dovoljno oporavili od operacije, a 18% da nikada ne bi ponovo izabralo operaciju i
pored rizika od rupture.'®* Ipak i pored kraée hospitalizacije, kraceg oporavka i kvaliteta
zivota u ranom postoperativnom periodu, kvalitet Zivota nakon godinu dana ima sli¢an

rezultat sa otvoreno hirur§kom procedurom kod proseénog pacijenta.'® Sa druge strane

razlike u odnosu sekundarnih intervencija kod EVAR-a i otvorene hirurgije, iznose dva
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do tri puta &ei¢e kod EVAR-a, posebno u ranim studijama.'*>'%"'*

Konverzije u
otvorenu hirurgiju i rupture, su manje zastupljene, ali su sekundarne intervencije,
uglavnom endovaskularne, i dalje prisutne.'"'*' Schermerhorn i saradnici su
pokazali da je udaljeno prezivljavanje slicno kod oba tretmana, ali se ova kriva
priblizavanja poklapa tek nakon tri godine. Nakon cetiri godine ukupna stopa rupture je
zaista bila niska, ali ipak znacajnija kod EVAR-a nego kod hirurSkog lecenja (1.8%
naspram 0.5%; P<0.001), kao i reintervecije zbog AAA (9% naspram 1.7%; P<0.001),
(premda su sve reintervencije bile minorne). Sa druge strane znacajnije su reintervencije
zbog prethodne laparatomne rane nego one kod EVAR-a $to dolazi kao kontra teg
reintervencijama nakon EVAR-a. Ipak najobjektivnije su verovatno randomizovane
studije ispitivanja kao Sto su EVAR-1 studija i Dutch Aneurysm Management
(DREAM) studija.'®®'® U ovim studijama su randomizovani pacijenti sa AAA
dijametrima preko 5.5cm za EVAR ili otvoreno hirur§ko lecenje. Obe studije su
pokazale nizi tridesetodnevni mortalitet kod EVAR-a, ali sli¢an sveukupni mortalitet u

kasnijoj tacki pracenja.

Ocekivano prezivljavanje prosecnog SezdesetogodiSnjaka kome je operisana
AAA iznosi 13 godina, sedamdesetogodiSnjaka 10 godina i osamdesetogodiSnjaka 6
godina (Tabela 3).'%7168

Tabela 3. Prikazuje ocekivano prezivljavanje nakon operacije AAA shodno

zivotnoj dobi (izvor: Rutherford, Vascular Surgery, 6th edition)

. . . Muski pol Zenski pol
Godina Prosecan broj godina
starosti preZivljavanja nakon operacije | Bela | Crna | Bela | Crna
rasa | rasa | rasa | rasa
60 13 12 11 14 13
65 11 11 10 12 11
70 10 9 8 10 10
75 8 8 7 9 8
80 6 6 6 7 6
>85 5 4 4 5 5
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Pacijenti koji prezive elektivnu hirurSku intervenciju AAA imaju manje
o¢ekivano prezivljavanje u odnosu na svoju proseénu Zivotnu dob i pol.'®'"! Ipak ovi
podaci ne mogu biti precizni imaju¢i u vidu znacajan komorbiditet koji prati

aneurizmatsku bolest abdominalne aorte.

Ukratko predlaze se da granica do koje treba pratiti pacijenta muskog pola bude
5.5cm, a kod zenskog pola Scm. Ovo ne podrazumeva neke dodatne razloge za ranijom

intervencijom kao §to je rapidno poveéanje dijametra AAA.'">'7

Precizno sakupljanje podataka o svakom pacijentu posebno je najvaznija
obaveza svakog vaskularnog hirurga prilikom donosenja odluke o tretmanu bolesnika sa

AAA.

Koronarna bolest je najces¢i pojedinacni uzrok ranog i udaljenog mortaliteta
nakon rekonstrukcije AAA. U klasi¢noj studiji rutinske preoperativne koronarografije,
Hertzer 1 saradnici, pokazali su da svega 6% pacijenata sa AAA nije imalo bolesne
koronarne arterije, 29% imalo je srednje do izrazeno bolesne koronarne arterije, 29%
znacajno bolesne, ali kompenzovane, 31% izrazito bolesne, ali podlozne korekciji 1 5%
takode izrazeno bolesne ali nekorektibilne.'”* Stavise 18% pacijenata je imalo znagajnu
korektibilnu koronarnu bolest, ali bez klinicke manifestacije naspram 40% pacijenata

koji su imali klinicke simptome koronarne bolesti.

Hroni¢na opstruktivna bolest pluéa je nezavisni prediktor operativnog
mortaliteta kod hirurS§kog le¢enja AAA. U nekim sluc¢ajevima preoperativni tretman
bronhodilatatorima i pluéna toaleta moZe smanjiti operativni rizik.'” Bubrezna

insuficijencija kao 1 maligne bolesti takode povecavaju operativni mortalitet.

Preoperativna evaluacija same aneurizmatske bolesti uglavnom postoji da bi se
pre svega odlucilo da li je anatomija pogodna za EVAR ili za klasi¢an hirurSki pristup.

Ovo se uglavnom radi sofisticiranom dijagnostikom.

Kompjuterizovana tomografija precizno definiSe proksimalne i distalne delove
AAA 1 ostale vrlo vazne odnose radi operativnog planiranja. Ovde je posebno od koristi
multislajsni CT u interesnoj regiji. Na ovaj nacin jasno se mogu definisati sve visceralne
grane. Skorije studije takode pokazuju da je u 19% pacijenata CT-om pronadena

sluc¢ajna patoloSka promena koja je bila od velikog znacaja za dalju odluku o lecenju.
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Najées¢e tumor, potkovidasti bubreg i venske anomalije.'’® Danas je prakti¢no

nezamislivo endovaskularno planiranje bez MSCT-a.

Magnetna rezonanca takode omogucava obimne i korisne informacije 0 AAA,
ali nikada nije postala standardna dijagnostika AAA uglavnom zbog cene,
klaustrofobije pacijenata i problema prilikom detekcije kalcijuma. MRA je i dalje
izrazito korisna kod bolesnika koji su alergi¢ni na kontrast, ili koji imaju znacajnu

bubreznu insuficijenciju.

Arteriografija, nekada zlatni standard dijagnostike AAA, danas se uglavnom
koristi kao dopunsko sredstvo dijagnostike usled procesa tretmana ili perioperativno
stentovanja renalne arterije ili sl. Takode ima svoju primenu tokom endovaskularne

procedure.

1.11. Donosenje odluke

Odluka se donosi na osnovu poredenja kumulativnog rizika rupture koji treba da
premasi rizik od procedure, u kontekstu ocekivanog prezivljavanja. Kod mladih
pacijenata u dobroj fizickoj kondiciji sa velikom AAA odluku o tretmanu je relativno
lako doneti. Dok kod zdravih pacijenata sa AAA manjom od 5.5c¢m i kod visokorizi¢nih

pacijenata sa velikom aneurizmom donoSenje prave odluke nije jednostavno.
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Grafikon 1. Shema donosenja odluke u tretmanu AAA'""'7
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Kod donosenja odluke o vrsti tretmana ne moze se izbe¢i ekonomski momenat.

Ovo je posebno vazno u zdravstvenim sistemima zemalja u razvoju gde pripada i

Republika Srbija. Zbog izrazito visoke cene endovaskularnog leenja u Republici Srbiji,

u poredenju sa otvoreno hirurSkim lecenjem, konsenzusom je doneta odluka da se

endovaskularni tretman indikuje samo kod bolesnika koji pripadaju visoko rizi¢noj

kategoriji.'*
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1.12. Konzervativni 1 medikamentozni tretman aneurizmatske bolesti

abdominalne aorte

Veéina aneurizmi otkrivenih u skrining studijama su manjeg dijametra od
standardne granice za operacijom. Medikamentozni tretman kod ovih bolesnika treba da
se fokusira na smanjenje rizika od pridruzenih kardiovaskularnih bolesti i smanjenje

U dosadasnjim pomenutim

ekspanzivnog procesa aneurizme, ako je to moguce.
studijama kardiovaskularni dogadaji su bili najces¢i uzrok smrti, ali i pored tog saznanja
svega 20% pacijenata je primalo beta blokatore tokom udaljenog pracenja, koji se

L . cs 182184
smatraju izrazito korisnim.

Postoje dokazi da terapija vezbanjem moze biti od korsiti za pacijente sa malim
aneurizmama. Studije koje su se bavile modeliranjem aorte i protokom krvi opisuju
¢eS¢u degeneraciju zida AAA kod pacijenata koji su iz nekog razloga nepokretni ili
slabo pokretni.'” Pacijenti sa traumatskom amputacijom noge iznad kolena ili
povredom ki¢mene mozdine imaju poviSen rizik od nastajanja ili Sirenja AAA,

nezavisno od drugih faktora rizika uklju¢ujuéi i pusenje.”” '®

1.13. Medikamenti

Beta blokatori

Beta blokatori su predstavljeni kao ¢inioci koji usporavaju ekspanziju AAA, i

186-190 .
Dve randomizovane

njihov efekat je demonstriran na Zzivotinjskim modelima.
studije nisu uspele da dokazu smanjenje rasta AAA primenom ovog leka.'”"'** Stavise,
randomizovana studija iz Toronta pokazala je da su pacijenti koji su uzimali beta
blokatore imali pogorsanje kvaliteta Zivota i nisu adekvatno tolerisali ovu terapiju.'”’
Cak i kada se studija analizira samo na pacijentima koji su tolesrisali terapiju, nije imalo
efekta na ekspanzivni proces aneurizme. Ipak ova terapija se pokazala uspeSnom u

smanjenju perioperativnog i udaljenog mortaliteta.'>'**
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Angiotenzin-konvertuju¢i enzim inhibitor (ACEI)

Hackam 1 saradnici analizirali su veliku administrativhu bazu, vise od 15000
pacijenata iz Ontarija, Kanada, i otkrili da su ACEI manje koriS¢eni od strane pacijenata
koji su imali rupturu AAA."” UKSAT studija nije pronasla povezanost ACEI i
ekspanziju aneurizmatske bolesti.'”*'*” Objagnjenje mozda leZi u tome da su pacijenti u
studiji iz Kanade imali primarno otkrivenu ve¢ veliku AAA, odnosno nisu ni znali da je

imaju.
Doksiciklin

Doksiciklin u dozama od 150mg do 200mg dnevno je pokazao smanjenje
ekspanzije AAA u dve male randomizirane studije, dok je Roxitromicin, 30mg dnevno,
pokazao takode smanjenje ekspanzivnog procesa u sli¢nim studijama.'”®?’' Ovi
antibiotici imaju aktivnost protiv Chlamydia pneumoniae za koju se pokazalo da je vrlo
Gesto prisutna u AAA.”>™ Vammen i saradnici su pokazali da prisustvo antitela na
Chlamydia predvida ekspanziju malih AAA i sugeriSu da takvi pacijenti mogu imati

202

koristi anti-Chlamydia terapijom.”~ Efekat ovih lekova mozda nije povezan sa

njihovom antibiotskom funkcijom. U studiji Roxitromicinom nije bilo povezanosti
izmedu titra Chlamydiae 1 sposobnosti da inhibiSe ekspanziju AAA. Sposobnost

Doxiciklina je zapravo u supresiji metaloproteinaze (MMP) u ljudskoj AAA i smanjenje

69,203,204

formacije AAA kod zivotinjskih modela. Baxter 1 saradnici su demonstrirali

klini¢ku korist od 100mg dnevno oralno, koja je zna¢ajno smanjivala nivo MMP-9.'"®

Upravo ovi rezultati su motivisali neke lekare da prepisuju pomenute lekove
pacijentima sa malom AAA pod nadzorom, ili kod velikih AAA koje nisu za hirurgiju.
Ipak, mucnina, preosetljivost na svetlost kao 1 duzina tretmana, ucinili su da ovi lekovi

ne budu Siroko i rutinski prihvacéeni.
Statini

Nedavno su najmanje tri studije objavile povezanost 3-hidroksi-3-metilglutaril

197,205,206

koenzim A reduktaze, sa smanjenjem ekspanzije aneurizme. Iako nema jasnih

dokaza povezanosti holesterola i ekspanzije aneurizme, postoji povezanost holesterola i

207,208

postojanja  aneurizme. Slicno Doksiciklinu, statini smanjuyju MMP-9 u

aneurizmatskom zidu, na taj nacin sugeriSuci postojanje mehanizma koji nije povezan sa

209,210
’ I

nivoom holesterola. pored pomenute povezanosti, jo§S uvek nema
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randomizovanih prospektivnih studija povezanosti statina i aneurizme, koje bi to
potvrdile. Diabetes 1 periferna vaskularna okluzivna bolest znacajno smanjuju
ekspanzivnost aneurizmatske bolesti, Sto je pokazano UKSAT studijom. U svakom
slu¢aju mnogi pacijenti trebaju terapiju statinima u cilju sekundarne prevencije
ateroskleroze, a njihov efekat na smanjenje ekspanzije procesa aneurizme je dobro
doSao. Obzirom da su kardiovaskularne bolesti vode¢i uzrok smrtnosti kod pacijenata sa
AAA, od posebne vaznosti su studije koje pokazuju znacajno smanjenje smrtnosti od

kardiovaskularnih bolesti kod pacijenata sa AAA, sa statinskom terapijom.'*>""*
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2. CILJEVI

1. Glavni ciljevi istraZzivanja su: poredenje perioperativnog
mortaliteta, tridesetodnevnog postoperativnog mortaliteta,
periproceduralnih komplikacija i udaljeno prezivljavanje medu grupama
endovaskularnog tretmana i otvoreno hirur§kog tretmana.

2. Sekundarni ciljevi bi bili dopunske procedure tokom praéenja obe
grupe bolesnika, odredivanje potencijalnih nezavisnih varijabli koje uticu

na ishod lecenja sa aspekta komplikacija ili krajneg ishoda lecenja.
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3. METODOLOGIJA

3.1. Istrazivanje

Istrazivanje je sprovedeno u vidu multicentri¢ne, nerandomizovano kontrolisane
paralelne grupe poredenja, klinicke studije retrospektivno-prospektivnog karaktera.
Dizajn studije je primarnog karaktera i odnosi se na pacijente sa aneurizmatskom
bolescu infrarenalne abdominalne aorte sa prate¢im znacajnim komorbiditetom koji je
jasno definisan ukljuc¢ujué¢im kriterijumima. Dve grupe bolesnika su podeljene prema
endovaskularnom tretmanu ili EVAR grupa i otvorenom hirur§kom tretmanu ili OH
grupa. Obzirom da istraZivanje nije randomizovano niti slepo, dokazom zasnovana
medicina (evidenced based medicine, EBM) ne predstavlja A nivo, ali je dizajn studije
odnosno pristrasnost pri izboru tretmana svedena na minimum.*'' Broj endograftova je
ogranicen koji se isporucuje centrima u Srbiji. Isti je neophodan pacijentima koji
pripadaju EVAR grupi. Odnosno kada se dobiju izvesne koli¢ine endograftova isti se
ugraduju pacijentima prema ukljucujuéim 1 iskljuujué¢im kriterijjumima sve do
momenta kada vise graftova nema. Do slede¢eg kontigenta endograftova pacijenti koji
takode pripadaju prema ukljucujué¢im i iskljucujuéim kriterijumima ovom studijskom
istrazivanju bivaju tretirani klasi¢nim otvoreno hirurSkim tretmanom. Time je smanjen
bias u studiji. Bolesnici koji su stavljani na spisak ¢ekanja za endovaskularni tretman su
iskljuceni iz studije. Da bi se izbegao bias u poredenju grupa ukljucujuéi kriterijumi su
jasno definisan kako bi se odredile najslicnije dve grupe poredenja. Odnosno bez
znacajnih razlika medu grupama. Posebno izbegavanje biasa medu grupama odnosilo se

na pacijente koji su imali dostupan endograft, ali anatomija AAA je bila takvog
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karaktera da je isti smatran nepodobnim te je takav pacijent upucen ka otvoreno
hirurS§kom tretmanu. Takvi bolesnici su iskljuceni iz studije iako su pripadali

visokorizi¢nim bolesnicima sa AAA. Na taj nacin je izbegnut i najvaziniji bias, odnsono

pristrasnost.*'>*"?

Studija ima svoj originalni karakter prema broju ukljucenih bolesnika,
parametrima pracenja, prosecnoj zivotnoj dobi (najmlada Zivotna dob medu sli¢nim
studijama) i izrazito visokom stepenu komorbiditeta. Znacajan broj bolesnika u srpskoj
studiji pripada visokom ASA skoru 4. Takode pripada manjoj grupi studija koje su se

bavile ovom temom.

Eticki momenat. Oba vida tretmana su uobiajena u svetu prema jasnim
indikacijama za lecenje ove bolesti. Polazec¢i od hipoteze da je endovaskularni tretman
manje invazivna procedura te samim tim ocekivan manji perioperativni mortalitet te da
je udaljeno preZzivljanje slicno u obe grupe tretmana, svim pacijentima je u momentu
dijagnostike AAA 1 postavljene indikacije za tretmanom iste, predlozen endovaskularni
tretman kao opcija, u svakom momentu kada su endograftovi bili dostupni. Time nema
eticki diskutabilnog momenta. Svi pacijenti su jasno upoznati sa predloZenim
tretmanom, mogu¢im ishodom lecenja te obavezom za daljim pra¢enjem i kontrolama
jer su obuhvaceni studijskim istrazivanjem. Nijedan bolesnik nije odbio predlozen
endovaskularni tretman. Pacijenti koji su odbili otvoreno hirurski tretman takode su

iskljuceni iz studije.
Studija je odobrena od strane etickog komiteta.

Istrazivanje je predstavljeno u standardnom IMRAD formatu (/ntroduction-
uvod, Methodology-metod istrazivanja, Results-rezultat, Discussion-diskusija) sa

zakljuckom.

Regrutovanje pacijenata u studiju realizovano je na Klinici za vaskularnu i1
endovaskularnu hirurgiju KCS, Klinici za vaskularnu hirurgiju Insituta za
kardiovaskularne bolesti ,,Dedinje”, Klinici za vaskularnu i transplantacionu hirurgiju
Klini¢ki centar ,,Vojvodine”-Novi Sad i Klinici za kardiovaskularnu hirurgiju Klinic¢ki
centar ,,Ni§”. Svi bolesnici su tretirani i praceni u periodu od 1-og januara 2007. pa do
I-og jula 2015. Prvu grupu bolesnika Cinili su pacijenti tretirani otvoreno hirurSkim

tretmanom 1 ta grupa nosi skracen naziv OH grupa. Ova grupa bolesnika regrutovana je
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isklju¢ivo sa Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju Klinickog centra Srbije.
Na ovaj nacin smanjena je tzv. pristrasnost regrutacije participanata. Klinika za
vaskularnu hirurgiju Klinickog centra Srbije nosi najvece iskustvo u lecenju ovih
bolesnika, ima jedinstvenu hirur§ku Skolu tretmana visoko rizi¢nih bolesnika te je time
ispunjen uslov nepristrasnosti koji bi se potencijalno pojavio kod viSe Klinika sa
razli¢itim hirurSkim iskustvima u le¢enju ovih bolesnika. Drugu grupu pacijenata Cinili
su bolesnici koji su tretirani endovaskularnim tretmanom i ta grupa nosi naziv EVAR
grupa. I pored Zelje da se izbegne regrutacioni bias usled multicentri¢nosti ista je bila
neophodna radi veé¢eg uzorka grupe. Kako bi se izbegao potencijalni bias u ovoj grupi
ista je rigorozno i detaljno kreirana zbog Cega je za uslov visoko rzicnog bolesnika
kojem se planira endovaskularni tretman ili otvoreno hirurski tretman bilo neophodno
ispuniti dvostruke kriterijume znacajnog komorbiditeta. Od 421 bolesnika uslove

uklju¢ivanja u studiju ispunilo je 328 pacijenata.

3.2. Uklju€ujuéi kriterijumi

Ukljucujuéi kriterijumi definisani su duplim bodovanjem. Prema iskustvu
prethodno navedenih studija francuska klasifikacija visokorizicnog bolesnika odgovara
najrealnijem preseku udruzenih komorbiditeta koji ukupno predstavlja klinic¢ki

visokorizi¢nog bolesnika.*'*

Nedostatak francuske klasifikacije je da se visoko rizicnim
bolesnikom smatra i pacijent koji nema udruzeni komorbiditet, ali je Zivotne dobi preko
80 godina. Premda starija Zivotna dob predstavlja nezavistan faktor rizika, ova grupa
bolesnika moze i da se statistiCki neobi¢no ponasa, o ¢emu smo ve¢ govorili. 1z tog
razloga kao ukljucujuéi faktor u srpskoj studiji podigli smo visi kriterijum i postavili
kao uslov najmanje dva od dole navedenih faktora rizika, ukoliko je jedan od ta dva

zivotna dob preko 80godina:

1. Zivotna dob 80 godina ili vise

2. Koronarna bolest sa dokazom infarkta miokarda ili anginom pektoris sa
pozitivnim funkcionalnim testom 1 nevaskularizovanom koronarnom
arterijskom lezijom

3. Simptomatska kardiomiopatija
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4. Inoperabilni tesno aortno suzenje

5. Ejekciona frakcija srca manja od 40%

6. Hroni¢na obstruktivna bolest plu¢a sa FEV; <1.2L/sec, vitalnim kapacitetom
manjim od 50% od predvidenog prema Zzivotnoj dobi, polu i tezini, arterijski
PaCO, >45mmHg ili PaO, <60mmHg, ili ako pacijent uzima terapiju
kiseonikom ku¢i

7. Bubrezna insuficijencija koja korespondira serum kreatininom veéim ili
jednakim 200micromol/L pre davanja kontrasta

8. Hostilni abdomen udrzen sa ascitesom ili drugim znacima portne hipertenzije

Da bi se medu klinikama izbeglo loze tumacenje pojedinih faktora rizika
postavljen je jo$ jedan, dupli, sistem inkluzionih uslova. Drugi test i ukljucujuci
kriterijum za obe grupe pacijenata bio je ASA (American Society of Anesthesiologists)
bodovanje.*”” Ovaj sistem bodovanja ima za cilj procenu klini¢kog i fiziologkog stanja
pacijenta, a sve u cilju prilagodavanja vrste 1 doze anestetika radi bezbednijeg izvodenja

operativnog zahvata).

ASA I — Normalni, zdravi pacijenti

ASA II — Pacijenti sa blagim sistemskim oboljenjem

ASA III- Pacijenti sa ozbiljnim sistemskim oboljenjem (hroni¢ni opstruktivni bronhitis,
kardio-pulmonalni sindrom, hroni¢na oboljenja gastrointestinalnog trakta)

ASA IV — Pacijenti sa ozbiljnom sistemskim oboljenjem koje konstantno ugrozava
Zivot

ASA V — Pacijenti za koje se ne ocekuje prezivljavanje u naredna 24h
U studiju su ukljuc¢eni samo pacijenti sa ASA skorom 3 i 4. Na ovaj nacin

sigurni smo da su regrutovani pacijenti u razli¢itim Klinikama za vaskularnu hirurgiju

bili visoko rizi¢ni, a dobar deo njih zapravo izrazito visokorizi¢an.

3.3. Iskljucujuéi kriterijumi

Iskljucujuéi kriterijumi bili su:
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* Pacijenti koji nisu bili anatomski podobni za endovaskularni tretman potpuno su
iskljuceni iz studije radi izbegavanja sistemskog biasa.

* Pacijenti ¢iji je poprecni dijametar AAA bio manji od Scm,

* Jukstarenalne aneurizme, rupturirane AAA, pacijenti sa udruzenom torakalnom
aneurizmom, izolovane aneurizme ilija¢nih arterija zadovoljili su iskljucujuce
kriterijume pa samim tim nisu razmatrani za regrutovanje u studiji.

* Bolesnici koji su se nalazili na listi ¢ekanja za EVAR

* Bolesnici koji su odbili otvoreno hirurski tretman a tretirani su EVAR metodom,

takode su iskljuceni iz studije
Za obe grupe bolesnika formirali bi se ,,upitnici” koji bi sadrzali:

Administrativne podatke

Demografske podatke

Podatke o faktorima rizika

Podatke o propratnim bolestima

Podatke o prethodnim operativnim zahvatima
Podatke o nacinu tretmana

Podatke o bitnim, intraoperativnim momentima

Podatke o postoperativnim analizama

A S R S

Podatke o ranim rezultatima i komplikacijama

10. Podatke o udaljenim rezultatima i komplikacijama

Administrativni podaci su se sastojali od: ime 1 prezime pacijenta, mesto
rodenja, prebivaliste, datum operacije, broj istorije bolesti, ustanova u kojoj je bolesnik
lecen, datum postoperativne kontrole i telefonski broj. Kori§¢enjem ovih i postojecih
podataka iz istorije bolesti svakog pacijenta, kompletirano je pracenje bolesnika.

Demografski podaci predstavljali su pojedinacne grupe: pol, krvna grupa,
zivotna dob, tezina, visina, indeks telesne mase (BMI), poprecni dijametar aneurizme
abdominalne aorte, progresija aneurizmatske bolesti na ilijacne arterije.

Podaci o faktorima rizika: hipertenzija, diabetes melitus, puSenje,
hiperlipidemija.

Podatke o propratnim bolestima ili prate¢i komorbiditet, svrstan je u nekoliko

grupa: infarkt miokarda, aortokoronarni bajpas, zamena valvule na srcu, ishemijska
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bolest srca, stent angioplastika koronarnih arterija, kardiomiopatija, bolest aortne
valvule, bolest mitralne valvule, bolest trikuspidalne valvule, aritmije, bolest karotidnih
arterija (stenoze <30% ili bez stenoze, stenoze 30%-75% 1 stenoze >75%), hroni¢na
obstruktivna  bolest pluéa (prethodno pomenuta francuska klasifikacija),
cerebrovaskularna bolest (CVI bez hemipareze i CVI sa hemiparezom ili afazijom),
hroni¢na bubrezna insuficijencija (prethodno pomenuta francuska klasifikacija),
hroni¢ne bolesti Zeluca i1 duodenuma (gastritis, duodenitis ili ulkus), periferna
vaskularna bolest (sve vrednosti ABI ispod 0.9 na jednom ekstremitetu ili
dijagnostikovana znacajna stenoza arterijskog stabla gornih ekstremiteta ili visceralnih
grana), bolest Zu¢nih puteva (holecistitis ili holelitijaza), bolesti prostate (znacajna
hiperplazija prostate ili tumorska promena), cisticna bolest bubrega, hroni¢ne bolesti
kolona (kronova bolest, ulcerozni kolitis), hroni¢ne bolesti jetre, hroni¢ne bolesti Stitne
zlezde.

Podaci o prethodnim operativnim zahvatima sa aspekta hostilnog abdomena kao
faktora rizika dominatno otvoreno hirurSke grupe i nezavistan faktor rizika u smislu
udruzenog komorbiditeta.

Podaci o nacinu tretmana podrazumevaju pre svega kojoj grupi pripadaju, OH ili
EVAR, koja vrsta anestezije, kao i oCuvanost karlicne cirkulacije tokom jednog ili
drugog tretmana.

Intraoperativni podaci podrazumevaju mnogobrojne intraoperativne varijable
koje su pracenje u smislu prediktora ishoda le¢enja. Tu spadaju: trajanje klemovanja
krvnih sudova tokom procedure, intraoperativni gubici krvi, restitucija te¢nosti, krvi i
krvnih derivata tokom procedure, diureza.

Postoperativni podaci odnosili su se na: pracenje funkcije bubrega u
postoperativnim danima po tipu diureze i azotnih materija, krvna slika, respiratorne
funkcije saturacije kiseonika i1 ugljen-dioksida u krvi, peristaltika, postoperativna
drenaza, duzina hospitalizacija.

Podaci koji determiniSu rane rezultate i komplikacije su: smrtni slucaj tokom
hospitalizacije, ultrazvucna ili skener kontrola nakon intervencije, lokalne komplikacije
vezane za hirurSki pristup, cerebrovaskularni insult, protocnost grafta, postoperativno
krvarenje, postoperativna urinarna ili respiratorna infekcija, postoperativni infarkt
miokarda, ishemija creva, postoperativna bubrezna insuficijencija.

Udaljeni rezultati i1 komplikacije determinisani su na slede¢i nacin:

prezivljavanje ispitanika 1 znacCajan dogadaj u vezi sa procedurom tokom
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postoperativnog pracenja (tromboza grafta, endolik 1, endolik 3, endolik 4, endolik 5,
migracija grafta, zamena grafta, dodatna procedura na graftu tokom pracenja, infekcija

grafta).
3.4. Rani rezultati

Rani rezultati bi se odnosili na period od prvih 30 postoperativnih dana. Oni bi

trebali da pokazu u zavisnosti od primenjene metode:

1. Mortalitet

2. Sistemske  komplikacije (kardijalne, respiratorne, bubrezne, CVI,
gastrointestinalne)

3. Neposredne postoperativne lokalne komplikacije (krvarenje koje zahteva
hirursSku reviziju, infekciju rane, infekciju grafta, limforeju, nekrozu ivica rane,
ranu trombozu grafta)

. Kod endovaskularno tretiranih endolik, tromboza grafta
. Rana tromboza grafta

4
5
6. Duzinu trajanja procedure
7. Duzina hospitalizacije

8

. Drenaza

3.5. Udaljeni rezultati

Udaljeni rezultati bi se odnosili na period pra¢enja do 5 godina. Oni bi se
donosili nakon klinickog 1 ultrasonografskog pregleda hirurski tretiranih bolesnika,
odnosno klinickog, ultrasonografskog i MSCT pregleda endovaskularno tretiranih
bolesnika. Po potrebi bi se primenjivali i ostali dijagnosti¢ki postupci (CT mozga).
Definisani su znacajni dogadaji u vezi sa operacijom (major adverse event, MAE) i kao
takvi u zavisnosti od vremena nastanka u sklopu udaljenih rezultata ili ranih

komplikacija.
Znacajni dogadaji nastali u vezi sa operacijom su:

1. Mortalitet
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Okluzija grafta

Infekcija grafta

Endolik tip 1, sa migracijom endovaskularnog grafta
Endotenziju

Zamenu grafta

Ekstenzija

Aortoduodenalna fistula

A AT A

Neposredna postoperativna ishemija creva (pripadaju ranim rezultatima)

10. Akutna bubrezna insuficijencija (pripadaju ranim rezultatima)

Ja¢ina glomerulske filtracije je procenjivana pomoéu Cockroft-Gault-ove formule.*'°

3.6. Statisti¢ke metode

Kolmogorov-Smirnovljev test je upotrebljen radi testiranja normalnosti raspodele
kontinuiranih numerickih obelezja posmatranja. Shodno tom rezultatu njihove vrednosti
su izrazene kao aritmetiCka sredina + standardna devijacija (SD), odnosno kao medijana
(MED) i interkvartilni opseg (IKO).

Znacajnost razlike izmedu dve nezavisne grupe kontinuiranih numerickih
varijabli je ispitivana Studentovim t testom ili Mann-Whitney U testom, ukolio testirana
obelezja posmatranja nisu zadovoljila pretpostavku normalnosti raspodele.
Kategorijske varijable su prikazane apsolutnim bojem i procentom (%). Znacajost
razlike izmedu dve nezavisne grupe kategorijskih varijabli je testirana y2 testom tj.
FiSerovim testom tac¢ne verovatnoce, ukoliko nisu zadovoljene pretpostavke koriS¢enja
x2 testa.

Univarijatna i multivarijatna binarna logisticka regresija je koriS¢ena radi
ispitivanja znacajnosti korelacije izmedu odredenih klinickih parametara. Grani¢na
vrednosti alfa greSke u univarijatnoj analizi za ukljucenje u multivarijatnu analizu je bila
0,1. Koris¢en je metod Forward Wlad unosa podataka u multivarijatni binarni logisticki
model.

Kaplan-Meier-ova kriva prezivljavanja je koriS¢ena za prikaz pojave indeksnih
dogadaja tokom vremena pracenja, a Log rank test za testiranje postojanja razlike

izmedu nezavisnih grupa tokom perioda pracenja.
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Prediktori indeksnog dogadaja tokom vremena pracenja su odredivani upotrebom
Cox-ove univarijatne i multivarijatne proporcionalne regresione analize. Varijable koje
su u univarijatnoj analizi imale alfa gresku <10%, testirane su u multivarijatnoj Cox-
ovoj proporcionalnoj regresionoj analizi u kojoj koris¢en metod forward stepwise unosa
podataka. Zadovoljenje pretpostavke proporcionalnosti Cox-ovog modela je ispitivana
je upotrebom Schoenfeldt-ovih reziduala za svaku varijablu modela.

Nivo znacajnosti za odbacivanje nulte hipoteze definisan je kao p<0,05. Svi

statisti¢ki proracuni radeni su u softverskom paketu SPSS/PASW 18.0.
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4. REZULTATI

Ukupan broj bolesnika ukljucen u studijsko istrazivanje iznosio je 328. Grupi
otvorena hirurgija OH pripadalo je 148 ispitanika, a endovaskularnoj grupi EVAR 180
(Grafikon 2).

Grafikon 2. Prikazuje distribuciju studijske populacije pacijenata prema grupama

Distribucija pacijenata prema grupama

W OH
M EVAR

180 (55%) 148 (45%)

Muski pol €inilo je 300 ispitanika ili 91.5%, Zenski pol 28 ili 8.5%. Nije bilo
statistiCke znacajne razlike medu grupama (OH i EVAR), 133 bolesnika muskog pola u
OH grupi ili 89.9% i 167 pacijent muskog pola u EVAR grupi ili 92.8%, p=0.347
(Grafikon 3).

Bolesnici su praceni 5 godina (medijana vremena pracenja 24, IKO 47 meseci).
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Grafikon 3. Pokazuje distribuciju ukupne populacije prema polu i statisticku razliku
medu grupama

Studijska populacija-ukupno 328 pacijenata
Zenski pol
28 (9%)
(p=0.347)
Muski pol
300 (91%)

Prosecna zivotna dob pacijenata u ispitivanoj populaciji iznosila je 69+7.3
godina. Prose¢na zivotna dob OH grupe iznosila je 67+6.8 godina, a EVAR grupe
70+7.6 godina. Postoji jasna statisti¢ki znacajna razlika medu grupama. EVAR grupa je

prosecno bila starija od OH grupe p=0.001 (Tabela 10).

Mereni indeks telesne mase (body mass index, BMI) u ukupnoj populaciji
iznosio je 26.7+3.5, OH grupe 26.4+£3.5 i EVAR grupe 27+3.5. Nije bilo statisticki
znacajne razlike medu grupama p=0.105 (Tabela 10).

Prepoznatljivi faktori rizika kao Sto su pusenje, diabetes melitus i hipertenzija
dominiralni su ¢itavom populacijom i zna¢ajnom zastupljenos¢u u obe grupe ispitanika
(Grafikon 4.). Ukupan broj pusaca iznosio je 234 ili 71.3%, od ¢ega 110 (74.3%) u OH
grupi i 124 (68.9%) u EVAR grupi. Nije bilo statist¢ki znacajne razlike medu grupama
p=0.279. Seéerna bolest, diabetes melitus, bila je registrovana kod 68 ispitanika ili
20.7% ukupne populacije ispitanika. U OH grupi 37 (25%) ispitanika i u EVAR grupi
31 (17.2%). Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.084. Hipertenzija
je dominantno zastupljena u ispitivanoj populaciji i registrovana kod 299 (91.2%)
bolesnika. U OH grupi 141 pacijent ili 95.3%. U EVAR grupi 158 ili 48.3%. OH grupa
imala je statisti¢ki znacajnije bolesnu grupu kada je u pitanju zastupljenost hipertenzije

u odnosu na EVAR grupu, p=0.017.
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Grafikon 4. Distribucija faktora rizika i njihova statisticka razli¢itost izmedu grupa

Hipertenzija

+=0.017

M EVAR
M OH

Diabetes melitus

Pusenje

Obe grupe ispitanika su bile znacajno opterecenje udruzenim komorbiditetom.
Ishemijska bolest srca predstavljena je grafikonom 5. Ishemijsku bolest srca po tipu
stabilne ili nestabilne angine pektoris imalo je 235 (71.6%) ispitanika u ukupnoj
studijskoj populaciji. U OH grupi 123 (83.1%) bolesnika sa pomenutom dijagnozom i
112 (62.2%) ispitanika u EVAR grupi. Postoji statisticki znaCajna razlika medu
grupama p<0.001 u smislu veéeg opterecenja OH grupe pomenutim komorbiditetom.
Infarkt miokarda registrovan je kod 176 (53.7%) ispitanika u ukupnoj populaciji. U OH
grupi 92 (62.2%) ispitanika imalo je pomenutu dijagnozu dok je u EVAR grupi 84
(46.7%) ispitanika bilo optereceno istom. Postoji statisticki znacajna razlika medu
grupama u smislu veéeg opetereCenja OH grupe pomenutom dijagnozom, p=0.005.
Aortokoronarni bajpas imalo je 85 ispitanika u ukupnoj studijskoj populaciji ili 25.9%.
Od ovog broja 49 (33.1%) bolesnika bilo je u OH grupi, a 36 (20.0%) u EVAR grupi.
Postoji statisticki znacajna razlika medu grupama u korist OH grupe p=0.007. Stent

koronarnih arterija registrovan je kod 63 bolesnika ili 19.2% ukupne ispitivane
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populacije. OH grupa je bila zastupljenija, 32 (21.6%) u odnosu na EVAR grupu 31
(17.2%) ali bez statisticki znacajne razlike p=0.314.

Grafikon 5. Distribucija ishemijske bolesti srca i njena statisticki znacajna zastupljenost

prema grupama

140
p<0.001
120
100
80
M OH
60
M EVAR

40

20

Angina pektoris Infarkt miokarda Aortokoronarni Stent koronarnih
bajpas arterija

Insuficijenciju ili stenozu valvule imalo je 74 (22.6%) ispitanika ukupne
populacije. Od ovog broja 35 (23.6%) u OH grupi i 39 (21.7%) u EVAR grupi. Nije bilo
statisticke znacajne razlike medu grupama p=0.752. Zamena valvule zastupljena je kod
svega 9 bolesnika ili 2.7%. U OH grupi 4 (2.7%) i u EVAR grupi 5 (2.8%). Nije bilo
statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.967. Hroni¢na kardiomiopatija
dijagnostikovana je kod 140 bolesnika ili 42.7% ukupne populacije ispitanika. U OH
grupi bila je zastupljena kod 62 (41.9%) bolesnika i u EVAR grupi kod 78 (43.3%)
ispitanika. Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.793. Aortna
regurgitacija zabelezena je slede¢om distribucijom: regurgitacija 1+ ukupno je imalo 22
(6.7%), OH grupa 8 (5.4%) i EVAR grupa 14 (7.8%); regurgitaciju 2+ ukupno je imalo
16 (4.9%), OH grupa 8 (5.4%) i EVAR grupa 8 (4.4%); regurgitacija 3+ ukupno je
imalo 2 (0.6%) bolesnika, OH grupa 1 (0.7%) i EVAR grupa 1 (0.6%). Nije bilo
statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.833. Ovaj udruzeni kardioloski

komorbiditet prikazan je grafikonom 6.
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njihovu statisticku zastupljenost medu grupama

Grafikon 6. Prikazuje distribuciju kardioloskog komorbiditeta prema dijagnozama i
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Trikuspidalna regurgitacija zastupljena je slede¢om distribucijom: regurgitacija
1+ ukupno je imalo 33 (10.1%), OH grupa 9 (6.1%), EVAR grupa 24 (13.3%);
regurgitacija 2+ ukupno je imalo 19 (5.8%), OH grupa 8 (5.4%), EVAR grupa 11
(6.1%); regurgitacija 3+ ukupno 3 (1.2%), OH grupa 1 (0.7%), EVAR grupa 3 (1.7%);
regurgitaciju 4+ imao je samo jedan bolesnik u ukupnoj populaciji 1 (0.3%) i on se
nalazio u EVAR grupi 1 (0.6%). Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama
p=0.154. Mitralna regurgitacija bila je zastupljena prema sledecoj distribuciji:
regurgitaciju 1+ imalo je ukupno 45 (13.7%), OH grupa 19 (12.8%), EVAR grupa 26
(14.4%); regurgitaciju 2+ imalo je ukupno 14 (4.3%), OH grupa 3 (2.0%), EVAR grupa
11 (6.1%); regurgitacija 3+ imalo je ukupno 14 (4.3%), OH grupa 3 (2%), EVAR grupa
11 (6.1%). Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.178. Trikuspidalna i

mitralna regurgitacija prikazana je grafikonom 7.
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Grafikon 7. Prikazuje distribuciju trikuspidalne 1 mitralne regurgitacije i njihovu

statisticku zastupljenost medu grupama
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Supraventrikularne aritmije imao je ukupno 51 (15.5%) bolesnik, od ¢ega OH
grupa 23 (15.5%) 1 EVAR grupa 28 (15.6%). Ventrikularne aritmije ukupno je imalo 59
(18%) od cega OH grupa 32 (21.6%) i EVAR grupa 27 (15%). Nije bilo statisticki
znacajne razlike medu grupama kod postojecih aritmija p=0.285. Supraventrikularne i

ventrikularne aritmije prikazane su grafikonom 8.
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Grafikon 8. Prikazuje distribuciju supraventrikularnih i ventrikularnih aritmija prema

grupama i njihovu statisti¢ku zastupljenost
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Varijabla stenoza karotidnih arterija definisana je prema grupama na one ispod
30% stenoze ili bez stenoze, na stenozu izmedu 30% i 75% 1 grupa stenoza karotidnih
arterija preko 75% (Grafikon 9). Stenoze karotidnih arterija manje od 30% imalo je
ukupno 207 (63.1%). OH grupa participirala je sa 85 (57.4%) bolesnika dok je u EVAR
grupi bilo 122 (67.8%) pacijenata. Karotidne stenoze u opsegu 30% do 75%
evidentirane su kod 101 (30.8%) bolesnika. Od pomenutog broja OH grupi pripadalo je
55 (37.2%) bolesnika, a EVAR grupi 46 (25.6%). Stenoze karotidnih arterija preko 75%
evidentirane su ukupno kod 20 (6.1%) pacijenata sa raspodelom OH grupa 8 (5.4%) i
EVAR grupa 12 (6.7%) bolesnika. Nije postojala statisticki znacajna razlika medu

grupama u bilo kom stepenu karotidne stenoze p=0.076.
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Grafikon 9. Pokazuje distribuciju karotidne bolesti i njenu statisticku zastupljenost

medu grupama
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Vecina bolesnika nije imala cerebrovaskularni insult (CVI) 288 (87.8%). Oni
koji su imali podeljeni su u grupe CVI bez hemipareze i CVI sa hemiparezom ili
afazijom (Grafikon 10). Ukupan broj bolesnika koji je imao potvrden CVI bez
hemipareze iznosio je 20 (6.1%). U OH grupi bilo je 13 (8.8%) pacijenata, a u EVAR
grupi 7 (3.9%). Ukupan broj bolesnika koji su imali potvrden CVI sa hemiparezom ili
afazijom iznosio je 20 (6.1%). U OH grupi bilo je 10 (6.8%) bolesnika, a u EVAR grupi
10 (5.6%) pacijenata. Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama kod varijable

cerebrovaskularni insult CVI, p=0.155.
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Grafikon 10. Pokazuje distribuciju neuroloskog deficita po tipu CVI sa ili bez

hemipareze, odnosno afazija, kao i njihovu statisticku znacajnost prema grupama
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Hroni¢na bubrezna insuficijencija (prema prethodno definisanoj visini azotnih
materija u krvi) evidentirana je kod 79 (24.1%) bolesnika (Grafikon 11). Grupi OH
pripadalo je 37 (25%) pacijenata, a grupi EVAR 42 (23.3%). Nije bilo statistic¢ki
znacajne razlike medu grupama p=0.725. Pacijenti koji su bili na programu dijalize pre
procedure na AAA, zbog svoje izrazite nezavisnosti kao varijable u uticaju ishoda
lecenja posmatrana je posebno (Grafikon 11). Njihov ukupan broj iznosio je 8 (2.4%).
U OH grupi bilo je 6 (4.1%) bolesnika, a u EVAR grupi 2 (1.1%). Nije bilo statistic¢ki

znacajne razlike medu grupama p=0.087.
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Grafikon 11. Prikazuje hroni¢nu bubreznu insuficijenciju i hemodjalizu kao dva

posebna entiteta kao 1 njihovu statisti¢ku zastupljenost medu grupama
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Hroni¢nu obstruktivnu bolest plu¢a (HOBP) koja je prethodno definisana, imalo
je ukupno 128 (39%) participanata. Od ovog broja u OH grupi bilo je 53 (35.%)
pacijenata, a u EVAR grupi 75 (41.7%). Nije bilo statisticki znacajne razlike medu
grupama p=0.279 (Grafikon 12).

Perifernu arterijsku bolest imalo je 30 (9.1%) bolesnika u ukupnoj studijskoj
populaciji. OH grupi pripadalo je 11 (7.3%), a EVAR grupi 19 (10.6%) bolesnika. Nije
bilo statisti¢ki znacajne razlike medu grupama p=0.329 (Grafikon 12).

Bolest stitaste zlezde imalo je 16 (4.9%) pacijenata u ukupnoj studijskoj
populaciji. Od ovog broja OH grupi pripadalo je 5 (3.4%), a EVAR grupi 11 (6.1%).
Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.253 (Grafikon 12).
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Grafikon 12. Prikazuje distribuciju komorbiditeta hroni¢ne obstruktivne bolesti
pluca, perifernu arterijsku bolest i bolesti Stitaste Zlezde kao i njihovu statisticku
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Zastupljenost gastrointestinalne patologije u ukupnoj populaciji prikazana je
kroz dve varijable pracenja (Grafikon 13). Hroni¢na bolest Zeluca i duodenuma
evidentirana je kod 53 (16.2%) bolesnika. U OH grupi bilo je 24 (16.2%) participanata,
a u EVAR grupi 29 (16.1%). Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama
p=0.979. Inflamatorna bolest creva zastupljena je kod 18 (5.5%) participanata u
ukupnoj populaciji. U OH grupi bilo je 8 (5.4%) bolesnika, a u EVAR grupi 10 (5.6%).

Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.953.

Hostilni abdomen (prethodna operacija u trbuhu) imalo je 75 (22.9%) bolesnika
u ukupnoj populaciji. U OH grupi bilo je 28 (18.9%), a u EVAR grupi 47 (26.1%). Nije

bilo statisti¢ki znacajne razlike medu grupama p=0.123 (Grafikon 13).
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Grafikon 13. Prikazuje gastrointestinalnu patologiju i hostilni abdomen medu grupama,

odnosno statisticku znac¢ajnost medu grupama
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U skladu sa gore navedenim udruzenim bolestima, a prema usvojenoj francuskoj
klasifikaciji AFSSAPS i ASA bodovanju klasifikaciji ukupna ispitivana populacija

imala je sledec¢u distribuciju:

-AFSSAPS sa jednim faktorom rizika: Ukupno je bilo 89 (27.1%) bolesnika u
ispitivanoj populaciji. U OH grupi bilo je 39 (26.4%) participanata. U EVAR grupi bilo
je 50 (27.8%) bolesnika.

-AFSSAPS sa dva faktora rizika: Ukupno je bilo 118 (36%) bolesnika u ispitivanoj
populaciji. U OH grupi bilo je 57 (38.5%) participanata. U EVAR grupi bilo je 61
(33.9%) bolesnik.

-AFSSAPS sa tri faktora rizika: Ukupno je bilo 86 (26.2%) bolesnika u ispitivanoj
populaciji. U OH grupi bilo je 39 (26.4%) participanata. U EVAR grupi bilo je 47
(26.1%) bolesnika.

-AFSSAPS sa cetiri faktora rizika: Ukupno je bilo 29 (8.8%) bolesnika u ispitivanoj
populaciji. U OH grupi bilo je 9 (6.1%) participanata. U EVAR grupi bilo je 20 (11.1%)
bolesnika.
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-AFSSAPS sa pet faktora rizika: Ukupno je bilo 6 (1.8%) bolesnika u ispitivanoj
populaciji. U OH grupi bilo je 4 (2.7%) participanata. U EVAR grupi bilo je svega 2
(1.1%) bolesnika.

Statisticki znacajna razlika medu grupama uocena je samo u kategoriji sa Cetiri
faktora rizika p=0.004, dok u ostalim kategorijama sa 1, 2, 3 i 5 faktora rizika nije

uocena statisticki znacajna razlika p=0.407 (Grafikon 14).

Grafikon 14. Prikazuje broj faktora rizika u populaciji i statisticku znac¢ajnu razlicitost

medu grupama

MOH MEVAR M Ukupno
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Kod bodovanja prema ASA klasifikaciji iz studije su izbaceni svi pacijenti koji
su imali ocenu 1 ili 2. Drugim re¢ima ispitivani su samo bolesnici sa ASA bodovanjem
3 i 4 (Grafikon 15). Ukupan broj bolesnika sa ASA skorom 3 u ispitivanoj populaciji
iznosio je 138 (42.1%). U OH grupu bilo je 64 (43.2%) bolesnika. U EVAR grupi bilo
je 74 (42.1%) pacijenata. Sa ASA ocenom 4 ukupno je bilo 190 (57.9%) bolesnika. OH
grupi pripadalo je 84 (56.8%), a EVAR grupi 106 (58.9%) pacijenata. Nije bilo

statisticki znacajne razlike medu grupama u obe kategorije p=0.697.
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Grafikon 15. Pokazuje da nema statisticki znacajne razlike medu grupama kada je u

pitanju ASA bodovanje visokog operativnog rizika
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ProseCan poprecni dijametar aneurizme abdominalne aorte iznosio je
63+10.3mm u ukupnoj populaciji. U OH grupi ovaj prosek je iznosio 62+9.6mm, a u
EVAR grupi 60+10.8mm. Nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama

p=0.065.

Aneurizme ilijacne arterije u sklopu aneurizmatske bolesti abdominalne aorte
imalo je 98 (29.9%) bolesnika. U OH grupi bilo je 66 (44.7%) bolesnika, u EVAR grupi
32 (17.7%) bolesnika (Grafikon 16). Evidentirana je izrazito statisticki znacajna razlika
medu grupama p<0.001. Aneurizmatska bolest ilijacnih arterija imala je razli¢itu
distribuciju prema levoj i desnoj strani. Angazovanje obe ilijaéne arterije imalo je 68
(20.7%) bolesnika. U OH grupi bilo je 51 (34.5%), a u EVAR grupi bilo je 17 (9.4%).
Progresija aneurizmatske bolesti na desnu ilijacnu arteriju imalo je ukupno 18 (5.5%)
bolesnika sa raspodelom medu grupama: OH grupa 9 (6.1%) i EVAR grupa 9 (5.0%).
Progresiju aneurizmatske bolesti prema levoj ilijacnoj arteriji imalo je ukupno 12
(3.7%) bolesnika. U OH grupi bilo je 6 (4.1%) bolesnika, u EVAR grupi 6 (3.3%).

Postoji jasna statisti¢ki znacajna razlika medu grupama p<0.001 u grupi cele varijable.
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Grafikon 16. Opisuje raspodelu aneurizmatske bolesti na ilijanim arterijama medu

grupama
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Svi pacijenti su tretirani pod uslovima opste endotrahealne anestezije sa ili bez
epiduralne analgezije ili u spinalnoj anesteziji (Grafikon 17). Bolesnici koji su tretirani
otvorenom hirurgijom operisani su u uslovima opste endotrahealne anestezije OETA
148 (100%). Ukupan broj pacijenata tretiranih endograftom u uslovima OETA bilo je
41 (22.8%), u uslovima spinalne anestezije bilo je 139 (77.2%). Postojala je jasna
statisticki znacCajna razlika u okviru EVAR grupe prema vrsti anestezije u korist

spinalne anestezije p<0.001.
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Grafikon 17. Prikazuje tip anestezije medu grupama
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Razlike medu grupama traZene su i u preoperativnim labaratorijskim nalazima
(Tabela 9). Preoperativna koncentracija Ure-e u ukupnoj populaciji iznosila je 6.9 (3.4)
mmol/L. U OH grupi ova koncentracija je prosecno iznosila 6.9 (3.7) mmol/L, a u
EVAR grupi 7.1 (3.0) mmol/L. Nlje bilo statisticki znacajne razlike medu grupama
p=0.825. Koncentacija kreatinina u krvi u ukupnoj populaciji je prosecno iznosila 91
(37) pumol/L. U OH grupi ista je iznosila 94 (38) umol/L, a u EVAR grupi 92 (40)
umol/L. Nije bio statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.960. Glomerularna
filtracija u ukupnoj populaciji je iznosila 82+21.9 ml/min. U OH grupi ista je bila
77£31.9 ml/min, a u EVAR grupi 86+25.2 ml/min. Nije bilo statisticki znacajne razlike
medu grupama p=0.256. Preoperativna koncentracija leukocita u krvi iznosila je
7.69+2.33 nx10° u ukupnoj populaciji. U OH grupi ista je iznosila 7.8+2.5 nx10°, a u
EVAR grupi 7.6+2.2 nx10’. Nije bilo statisticki znalajne razlike medu grupama
p=0.486. Preoperativna prosecna trombocitna formula u ukupnoj populaciji iznosila je
209+61.3. Ista je u OH grupi iznosila 205+58.3, a u EVAR grupi 211+63.8. Nije nadena
statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.395. Prose¢na vrednost ukupnih
eritrocita u studijskoj populaciji iznosila je 4.45+0.54. U OH grupi ista je iznosila
4.4+0.54, au EVAR grupi 4.5+0.54. Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama
p=0.208. Preoperativna koncentracija hemoglobina u krvi u ukupnoj populaciji iznosila
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je 134£19.2 g/L. Ista je u OH grupi iznosila 134£16.5 g/L, a u EVAR grupi 134+21.6
g/L. Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama p=0.852.

Merena intraoperativna diureza tokom procedure prosecno je u ukupnoj
populaciji iznosila 525+343ml. U OH grupi diureza je bila 533+356ml, a u EVAR grupi
517+£328ml. Nije bilo statisticki znacajne razlike medu grupama, p=0.733.
Postoperativna diureza istog operativnog dana u ukupnoj populaciji iznosila je
2267+625ml. U OH grupi iznos je 2288+640ml, a u EVAR grupi 2247+609ml. Nije
bilo statisti¢ki znacajne razlike medu grupama p=0.583 (Tabela 10).

Sve rekonstrukcije podeljene su na 5+1 grupa (Grafikon 18). To su cetiri koje
pripadaju OH grupi: resekcija i interpozicija tubularnog grafta 46 (31.1%) bolesnika,
aortobiilijacna rekonstrukcija (AIl) 67 (45.3%) bolesnika, aortoilijakofemoralna
rekonstrukcija (AIF) 10 (6.8%) bolesnika i aortobifemoralna rekonstrukcija (AFF) 25
(16.9%) bolesnika. Endovaskularni tretman u EVAR grupi se podrazumevao i €inilo je
180 (100%) pacijenata Sto je predstavljalo i ¢itavu EVAR grupu. Ovoj grupi pripadaju i
pacijenti kojima je radena manja rekonstrukcija na ilijacnim ili femoralnim arterijama
bilo da je obezbeden bolji pristup za endograft bilo da je tendenciozno koriS¢ena za
inflow samo jedna strana pa u istom aktu raden femoro-femoralni bajpas ("cross over"
by pass). Takvih bolesnika bilo je 8, ali su posmatrani bez razike prema ostalim
bolesnicima iz EVAR grupe. Pacijenti sa izolovanim aneurizmama ilijacnih arterija su

iskljuceni iz studije.
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Grafikon 18. Sve rekonstrukcije AAA u studijskoj populaciji
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U sklopu praéenja uzro¢no posledicnih veza ocuvanosti karli¢ne cirkulacije na
ishod lecenja pra¢eno je oCuvanje unutrasnjih ilijanih arterija i donje mezenteri¢ne
arterije (Grafikon 19). Oc¢uvanost donje mezenteriCne arterije pracena je u skladu sa
vrstom tretmana samo u OH grupi. Prilikom otvaranja aneurizmatske kese evidentiran je
nedostatak protoka u donjoj mezenteri¢noj arteriji kod 39 (26.4%) bolesnika. Slab
retrogradni protok kod 6 (4.1%) bolesnika. Dobar retrogradni ili pulsatilni protok
zabelezen je kod 102 (69.2%) bolesnika. U jednom slucaju (0.7%) reimplantirana je u

graft donja mezenteri¢na arterija.
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Grafikon 19. Protok iz donje mezenteri¢ne arterije prilikom otvoreno hirur§kog

tretmana
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Obe unutrasnje ilijatne arterije nakon izvodenja procedure sacuvane su kod
ukupno 251 (76.6%) pacijenata. Od ovog broja OH grupi pripadalo je 108 (73%)
pacijenata, a EVAR grupi 143 (79.4%). Procedura u kojoj je izgubljena leva unutrasnja
ilijacna arterija izvedena je kod 35 (10.7%) bolesnika. U OH grupi bilo je 22 (14.9%)
bolesnika, a u EVAR grupi 13 (7.2%) pacijenata. Procedura u kojoj je izgubljena desna
unutrasnja ilijana arterija izvedena je kod ukupno 20 (6.1%) bolesnika. U OH grupi
bilo je 10 (6.8%) pacijenata, a u EVAR grupi 10 (5.6%) bolesnika. Obe unutrasnje
ilijatne arterije su izgubljene nakon izvodenja procedure kod ukupno 22 (6.7%)
bolesnika. Od ovog broja OH grupi pripalo je 8 (5.4%) pacijenata, a EVAR grupi 14
(7.8%). Nije postojala statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.124 (Grafikon
20).
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Grafikon 20. Unutrasnja ilijacna arterija i njena ocuvanost prilikom rekonstrukcija
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U OH grupi mereno je vreme klemovanja aorte i ilijanih arterija nakon
kompletiranja anastamoza (Tabela 10). Prose¢no vreme klemovanja aorte ispod renalnih
arterija po kompletiranju proksimalne anastamoze iznosilo je 24+12.3 minuta. Prose¢no
vreme do kompletiranja prve ili jedine distalne anastamoze bilo je 49+27.3 minuta.
Prose¢no vreme do kompletiranje cele rekonstrukcije, odnosno poslednje anastamoze

iznosilo je 59+26.0 minuta.

Istog dana procedure, ali postoperativno merene su i uporedivane medu grupama
labaratorijske analize i1 analize krvi kod svih pacijenata. Postoperativna vrednost
leukocita u krvi u ukupnoj populaciji iznosila je 10.8+3.9 nx10°. U OH grupi ova
vrednost je iznosila 11.7+4.2 nx10°, a u EVAR grupi 9.8+3.2 nx10°. Postoji statisticki
znacajna razlika medu grupama sa predominacijom u OH grupi p=0.004. Leukocitarna
formula prvog postoperativnog dana je u ukupnoj populaciji iznosila 11.1+3.4 nx10°. U
OH grupi ova vrednost je bila 11.5+3.4 nx10°, a u EVAR grupi 10.8+3.3 nx10°. Prvog
postoperativnog dana nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.077.
Istog dana procedure ukupna koncentracija postoperativnog hemoglobina u krvi iznosila
je u celoj populaciji 118£15.8 g/L.. U OH grupi iznosila je 118.5£16.2 g/L., a u EVAR
grupi 117.9£15.3 g/L. Nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.553.
Prvog postoperativnog dana koncentracija hemoglobina u krvi iznosila je 112+15.1 g/L.
u ukupnoj populaciji. U OH grupi iznosila je 112+15.1 g/L, a u EVAR grupi 111£14.9
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g/L. Nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.636. Glomerularna
filtracija prvog postoperativnog dana iznosila je 81+35.9 ml/min u ukupnoj populaciji.
U OH grupi ista je iznosila 81.4+35.9 ml/min, a u EVAR grupi 79.8436 ml/min. Nije
nadena statistiCki znacajna razlika medu grupama p=0.724. Varijable pracenja u

ukupnoj populaciji i prema grupama prikazane su tabelom 4.

Tabela 4. Tabelarni prikaz varijabli pra¢enja u ukupnoj populaciji i prema grupama

Ukupno, OH, n=148 EVAR, p
328 n=180

Godine 69+7,3 67+6.8 70+7.6 0.001
BMI, kg/m* 26.7£3.5 26.4+3.5 27.0£3.5 0.105
Urea, mmol/L 6.9 (3.4 6.9 3.7) 7.1 (3.0) 0.825
Kreatinin, pmol/l 91 (37) 94 (38) 92 (40) 0.960
eGFR, ml/min 82+21.9 77+£31.9 86+25.2 0.256
Le, nx10’ 7.69+2.33 7.8+2.5 7.6£2.2 0.486
Tr 209+61.3 205+58.3 211+63.8 0.395
Er 4.45+.0.54 4.4+0.54 4.5+0.54 0.208
Hgb 134+19.2 134+16.5 134421.6 0.852
VeliCina aneurizme 63+10.3 62+9.6 60+10.8 0.065
Diureza 525+343 533+356 517+328 0.733
intraoperativno (ml)
Diureza posle operacije | 2267+625 22884640 22247+609 0.583
Le postoperativno 10.843.9 11.744.2 9.843.2 0.004
Hgb postoperativno 118+15.8 118.5+16.2 117.9+15.3 0.553
eGFR 1. postoperativni 81+£35.9 81.4+35.9 79.84+36.0 0.724
dan
Le 1. postoperativni 11.1+£3.4 11.5+3.4 10.8+3.3 0.077
dan
Hgb 1. postoperativni 112+15.1 114+15.2 111+£14.9 0.636
dan
Dren (ukupna 100 (230) 200 (200) 0(39) <0.001
postoperativna
drenaza)
Dan do prevoda 2(2) 3(2) 1(0) <0.001
pacijenta na odeljenje
poluintenzivne nege
(PIN)
Otpust, dani 703) 7(2) 54 <0.001
stolica 3+1.5 3+1.3 2+1.6 <0.001
(postoperativnog dana)
Vreme trajanja - 24+12.3 - -
proksimalne kleme na
aorti (min)
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vreme po otpustanju - 49+27.3 - -
prve ili jedine distalne
kleme (min)

vreme po otpustanju - 59+£26.0 - -
druge distalne kleme
(min)

Smrtnost u ukupnoj populaciji je jedan od glavnih ciljeva istrazivanja. Zato je
ovaj dogadaj posmatran sa aspekta intrahospitalne smrtnosti, smrtnost u prvih 30 dana i
ukupna smrtnost na pra¢enju do 5 godina. Ukupno je 310 (94.5%) pacijenata direktno iz
bolnice otpusteno ku¢i, od kojih 135 (91.2%) iz OH grupe i 175 (97.2%) iz EVAR
grupe. Postoji jasna statistiCki znacajna razlika medu grupama p=0.017. Ukupno je 9
(2.7%) bolesnika otpusteno u regionalni zdravstveni centar od Cega 7 (4.7%) iz OH
grupe 1 2 (1.1%) iz EVAR grupe. Nije bilo statisti¢ki znacajne razlike medu grupama
p=0.084. Intrahospitalnih smrtnih ishoda bilo je ukupno 9 (2.7%), od ¢ega u OH grupi 6
(4.1%) au EVAR grupi 3 (1.7%). Nije bilo statisticki znacajne razlike kada je u pitanju
intrahospitalni mortalitet, p=0.309.

Ukupan tridesetodnevni mortalitet iznosio je 6 (1.8%) smrtnih sluc¢ajeva. U OH
grupi bilo je svih 6 (4.1%) dok u EVAR grupi nije zabeleZen tridesetodnevni mortalitet.
Postoji jasna statistiCki znacajna razlika medu grupama p=0.008. Ukupan mortalitet
tokom pracenja bolesnika iznosio je 56 (17.1%) smrtnih slucajeva. U OH grupi bilo je
27 (18.2%), a u EVAR grupi 29 (16.1%) smrtnih sluc¢ajeva tokom petogodisnjeg
pracenja. Nije bilo statisticki znacajne razlike u mortalitetu medu grupama kod

udaljenog pracenja p=0.610.

Mortalitet u prvih 30 dana hospitaliazacije 1 petogodi$nji mortalitet prikazani su

Kaplan-Mayer krivom u vremenu (Grafikon 21 i 22).
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Grafikon 21. Smrtnost u prvih 30 postoperativnih dana medu grupama prikazana

Kaplan-Mayer-ovom krivom
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Postoji apsolutno statisticki znacajna razlika u vremenu prac¢enja dogadaja medu
grupama p=0.007.

Zbog narusavanja principa proporcionalnosti Cox-Hazard-ova regresiona analiza
nije upotrebljena u analizi prediktora mortaliteta tokom tridesetodnevnog

postoperativnog perioda pracenja.
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Grafikon 22. Smrtnost tokom petogodiSnjeg pra¢enja medu grupama prikazana Kaplan-

Mayer-ovom krivom
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Nema statisticki znacajne razlike u vremenu nastajanja dogadaja medu grupama,

p=0.628.

Neposredne postoperativne lokalne komplikacije koje su prethodno definisane
evidentirane su kod ukupno 26 bolesnika (7.9%). OH rupi pripada 17 (11.5%)
bolesnika, a EVAR grupi 9 (5%) pacijenata. Postoji statisticki znacajna razlika medu

grupama u korist OH grupe sa ve¢inom dogadaja p=0.030 (Grafikon 23).
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Grafikon 23. Neposredne postoperativne komplikacije i statisticka razlika medu

grupama

Neposredne postoperativne komplikacije
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Cerebrovaskularni insult neposredno nakon operacije zabelezen je kod ukupno 7
(2.1%) bolesnika. U OH grupi bilo je 5 (3.4%), a u EVAR grupi 2 (1.1%) pacijenta.

Nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.157 (Grafikon 24).
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Grafikon 24. Postoperativni CVI prema grupama
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Rana postoperativna intervencija zbog krvarenja ili tromboze grafta desila se
kod 20 (6.1%) bolesnika. U OH grupi bilo je 6 (4.1%) bolesnika, a u EVAR grupi 14

(7.8%) bolesnika. Nije nadena statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.161.

Postoperativna urinarna ili respiratorna infekcija evidentirana je kod ukupno 12
(3.7%) bolesnika, od ¢ega je OH grupi pripadalo 10 (6.8%), a EVAR grupi 2 (1.1%).
Postoji jasna statisticki znacajna razlika medu grupama sa veCom dominacijom u OH
grupi p=0.007 (Grafikon 25).

Neposredno postoperativni akutni infarkt miokarda imalo je 4 (1.2%) bolesnika
od ¢ega su svi bolesnici pripadali OH grupi 4 (2.7%). Evidentna je statisticki znacajna

razlika medu grupama p=0.026 (Grafikon 25).
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Grafikon 25. Neposredne postoperativne urinarne infekcije, respiratorne infekcije i

akutni infarkt miokarda. Statisti¢ka znacajnost medu grupama.
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Postoperativni dijaroidni sindrom imao je 31 (9.5%) bolesnik. U OH grupi bilo
je 29 (19.6%) pacijenata, a u EVAR grupi svega 2 (1.1%). Postoji izrazito statisticki
znacajna razlika medu grupama p<0.001 (Grafikon 26). Neposredne postoperativne
komplikacije po tipu ishemije i resekcije creva evidentirane su kod 4 (1.2%) bolesnika.
U OH grupi je bilo svih 4 (2.7%) bolesnika ¢ime je potvrdena statisticki znacajna
razlika medu grupama p=0.026 (Grafikon 26).

U smislu pra¢enja funkcije peristaltike pacijenti su u proseku cele populacije
dobijali stolicu 3+1.5 postoperativnog dana. U OH grupi u proseku 3+1.3
postoperativnog dana, a u EVAR grupi 2+1.6 postoperativnog dana. Nadena je

statisticki znacajna razlika medu grupama p<0.001.
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Grafikon 26. Prikazana je distribucija postoperativnog dijaroidnog sindroma i ishemije

creva sa resekcijom. Statisticka znac¢ajnost medu grupama.
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Postoperativno akutna ishemija bubrega koja nije zahtevala hemodijalizu desila
se kod 6 (1.8%) bolesnika. U OH grupi je bilo 3 (2%) bolesnika i u EVAR grupi 3
(1.7%) bolesnika. Postoperativna ishemija bubrega koja je zahtevala hemodijalizu
evidentirana je kod takode 6 (1.8%) bolesnika od ¢ega je OH grupi pripadalo 3 (2.0%) i
EVAR grupi 3 (1.7%). Nije bilo statisti¢ki znacajne razlike medu grupama kod oba tipa
ishemije bubrega p=0.942 (Grafikon 27).
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Grafikon 27. Prikaz postoperativne akutne ishemije bubrega sa ili bez dijalize.

Statisticka znacajanost medu grupama
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p=0.942

Ukupna postoperativna drenaza u studijskoj populaciji iznosila je prosecno 100
(230) ml. U OH grupi ista je iznosila 200 (200) ml, a u EVAR grupi nije zabelezena
znacajna drenaza 0 (39). Nadena je apsolutno statisticki znacajna razlika medu grupama

p<0.001.

Intraroperativni gubici krvi prikazani su tabelom 5. Postoji jasna statisticki
znaajna razlika u intraoperativnim gubicima krvi medu grupama p<0.001. Ukupni
gubici su prosecno iznosili 1100 ml, u OH grupi 1300 (800) ml, a u EVAR grupi 380
(270) ml. Takode postoji jasna statisticki znaCajna razlika medu grupama kada je u
pitanju vradena krv maSinom za intraoperativnim spasavanjem krvi (cell saver),
p<0.001. Prose¢no u ukupnoj populaciji po proceduri spaseno je 450 (420) ml, u OH
grupi 1300 (800) ml, au EVAR grupi 200 (130) ml.
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Tabela 5. Prikaz intraoperativnih gubitaka krvi i spasavanja medu grupama.

Ukupno OH EVAR p
Cellsaver 450 (420) 490 (345) 200 (130) <0.001
Gubitak
kv 1100 (1050) 1300 (800) 380 (270) <0.001
rvi

Vreme provedeno na odeljenju intenzivne nege nakon procedure iznosilo je u
ukupnoj populaciji 2 (2) dana. Pacijenti iz OH grupe su proveli prose¢no 3 (2) dana na
odeljenju intenzivne nege, dok su pacijenti iz EVAR grupe proveli prosecno 1 (0) dan.

Nadena je statisticki znacajna razlika medu grupama p<0.001 (Grafikon 28).

Ukupno vreme hospitalizacije pacijenata u studiji iznosilo je 7 (3) dana.
Pacijenti u OH grupi provodili su prosecno 7 (2) dana u bolnici pre nego Sto su
otpusteni. Pacijenti iz EVAR grupe provodili kra¢e vreme ukupne hospitalizacije 5 (4)

dana. Postoji statisticki znacajna razlika medu grupama p<0.001 (Grafikon 28).

Grafikon 28. Prikaz vremena provedenog na odeljenju intenzivne nege i ukupno vreme

hospitalizacije. Statisticka znac¢ajnost medu grupama.
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Udaljeni rezultati i prac¢enje. Kod udaljenih rezultata i pracenja bolesnika
pored osnovnog cilja prezivljavanje, sekundarni ciljevi istrazivanja su bili proto¢nost
grafta, hroni¢ne lokalne komplikacije, endolik i sekundarne intervencije odnosno

dopunske inetrvencije.

Tromboza levog kraka grafta tokom pracenja desila se kod 5 (1.5%) bolesnika.
U OH grupi nije bio nijedan bolesnik, a u EVAR grupi svih 5 (2.8%) bolesnika. Postoji
jasna statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.041. Tromboza desnog kraka grafta
desila se kod 5 (1.5%) bolesnika. U OH grupi bio je 1 (0.7%) bolesnik, a u EVAR grupi
4 (2.2%). Postoji statisticki znacajna razlika medu grupama p=0.019. Tromboza celog
grafta desila se kod 5 (1.5%) bolesnika. U OH grupi nije bio nijedan bolesnik 0%, a u
EVAR grupi svih 5 (2.8%). Postoji jasna statisticki znacajna razlika medu grupama

p=0.041.

Tromboze graftova tokom 30 postoperativnih dana i tokom petogodisnjeg

pracenja prikazane su u vremenu Kaplan-Mayer-ovom krivom (Grafikon 29 1 30 ).

Grafikon 29. Tromboza grafta u prvih 30 postoperativnih dana prikazana

Kaplan-Mayer-ovom krivom.
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Nije zabelezena statsiticki znacajna razlika u vremenu nastanka dogadaja, po

tipu tromboze grafta u prvih 30 dana, medu grupama p=0.069.

Grafikon 30. Tromboza grafta tokom petogodisnjeg pracenja prikazana Kaplan-

Mayer-ovom krivom.
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Postoji jasna statisticki znaCajna razlika u vremenu nastanka tromboze grafta
medu grupama p=0.004. Jasno je da su se tromboze endograftova dominatno desavale u

prvih Sest meseci.

Endolik tip 1 kod postoperativnog pracenja EVAR grupe evidentiran je kod 6
(3.4%) bolesnika, endolik tip 2 zabelezen je kod 17 (9.8%) bolesnika i endotenzija kod
ukupno 3 (1.7%) bolesnika (Grafikon 31).
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Grafikon 31. Evidentiran endolik tokom petogodi$njeg pracenja
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Tokom pracenja bolesnika pojava lokalnih komplikacija po tipu
pseudoaneurizme ili kile javila se ukupno kod 9 (2.7%) pacijenata. U OH grupi bilo je 6
(4.1%) bolesnika, a u EVAR grupi 3 (1.7%). Nije nadena statisticki znacajna razlika
medu grupama p=0.309.

Dopunska intervencija u pracenju bolesnika zbog tromboze grafta, endolika 1
endotenzije evidentirana je kod 24 (7.3%) bolesnika. U OH grupi bio je samo jedan
bolesnik (0.7%), a u EVAR grupi 23 (13.2%). Postoji izrazito statisticki znacajna

razlika medu grupama sa predominacijom u EVAR grupi p<0.001.
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Univarijatna Cox-ova regresiona analiza prediktora dugogodiS§jeg prezivljavanja

prikazana je tabelom 6.

Tabela 6. Univarijatna Cox-ova regresiona analiza prediktora dugogodiSjeg

prezivljavanja
Varijabla B P HR Cl95%
Muski pol 0.157 0.763 1.170 0.423-3.236
Godine 0.073 <0.001 1.075 1.038-1.115
eGFR -0.015 0.002 0.986 0.976-0.995
DM 0.035 0.912 1.036 0.556-1.927
HTA 3.130 0.148 22.864 0.330-158.23
Ishemijska bolest
0.051 0.864 1.052 0.589-1.879
srca
CMP 0.520 0.052 1.682 0.995-2.853
ABI
. 1.990 <0.001 7.312 3.11-17.184
postoperativno
Postop. CVI 1.448 0.015 4.254 1.326-13.647
Postop. AIM 17.207-
4.298 <0.001 73.541
314.32
Ishemija creva 1.521 0.035 4.576 1.111-18.851
Postop
i . 0.276 0.501 1.318 0.598-2.950
reintervencija
EVAR -0.130 0.629 0.878 0.519-1.486
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Univarijantnom analizom pokazani su potencijalno nezavisni prediktori
moraliteta kao Sto su zivotna dob p<0.001, glomerulska filtracija p=0.002,
kardiomiopatija p=0.052, postoperativna akutna bubrezna insuficijencija p<0.001,
postoperativni cerebrovaskularni insult p=0.015, postoperativni akutni infarkt miokarda

p<0.001 i ishemija creva p=0.035.

Multivarijatna Cox-ova regresiona analiza prediktora dugogodisnjeg
prezivljavanja prikazana je tabelom 7.

Tabela 7. Multivarijatna Cox-ova regresiona analiza prediktora dugogodisnjeg
prezivljavanja

Varijabla B P HR Cl95%
Godine 0.067 0.001 1.069 1.029-1.110
eGFR pre operacije - 0.240 - -

CMP - 0.093 - -
Postop ABI 1.431 0.012 4.183 1.378-12.701
Postop. AIM 2.612 0.003 13.630 2.438-76.208
Postop. CVI - 0.254 - -
Ishemija creva - 0.765 - -

Multivarijantnom Cox-regeresionom analizom pokazano je da su Zzivotna dob
p=0.001, postoperativna akutna bubrezna insuficijencija p=0.012 i postoperativni akutni

infarkt miokarda p=0.003, apsolutno nezavisni prediktori mortaliteta.

Tabelom 8. prikazana je univarijatna logisticka regresiona analiza povezanosti sa
nastankom ishemije creva

71



Tabela 8. Univarijatna logisticka regresiona analiza povezanosti sa nastankom ishemije

creva

Varijabla B
Godine 0.095
Diabetes melitus 1.363
EVAR -17.619
Dijaroidni sindrom 2.320
Cellsaver 0.002
Gubitak krvi 0.001
Retrogradni protok
0.082

mezenterike inferior
Unutrasnje ilijacne

. 0.324
arterije
Aneurizma ilijaka 0.529

0.189

0.177

0.995

0.023

0.016

0.166

0.820

0.473

0.142

OR

1.100

3.909

NS

10.172

1.002

1.001

NS

NS

NS

Cl95%

0.954-1.268

0.541-28.271

NS

1.381-74.919

1.001-1.004

0.999-1.002

NS

NS

NS

Univarijantnom logisticki regresionom analizom pokazano je da su potencijalno

nezavisni prediktori ishemije creva dijaroidni sindrom p=0.023 i koli¢ina spaSene krvi

tokom operacije p=0.016.

Tabelom 9 prikazana je multivarijantna logisticka regresiona analiza povezanosti
sa nastankom ishemije creva

Tabela 9. Multivarijantna logisticka regresiona analiza povezanosti sa nastankom
ishemije creva

Varijabla B

Dijaroidni sindrom -

Cellsaver 0.002

0.238

0.016

OR

1.002

CI95%

1.001-1.004
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Multivarijantnom regresionom analizom potvrdeno je da samo cell saver,
odnosno koli¢ina spasene krvi tokom operacije, jeste nezavisni prediktor postoperativne

ishemije creva p=0.016.
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5. DISKUSIJA

Otvoreno hirurski tretman je verovatno centralna komponenta ukupne
vaskularne hirurgije sa veoma bogatom istorijom. Sa usavrSavanjem periopertaivne
tehnike i perioperativne nege danaSnji centri prijavljuju tridesetodnevni perioperativni
mortalitet izmedu 0%-5% nakon elektivnog hirurSkog le¢enja infrarenalne aneurizme

abdominalne aorte.*'"*!72

Primera radi, 1997 godine, pre uvodenja endovaskularnih
procedura kao rutinskog tretmana, samo u Sjedinjenim drzavama uradeno je oko 37000
elektivnih operacija na pacijentima sa AAA.**° Inicijalno je endovaskularni tretman
aneurizmatske bolesti abdominalne aorte (EVAR) koriS¢en uglavom kod pacijenata koji
su smatrani za visoko rizi¢ne bolesnika sve do sada kada se u Sjedinjenim drzavama to

smatra primarnom metodom u elektivnom le¢enju AAA."”%*!

Podaci govore da je za
manje od deset godina nakon prvog uvdenja EVAR-a u Siru upotrebu, tacnije u 2003.
godini, ve¢ 43% pacijenata sa nerupturiranom AAA le¢eno novom EVAR metodom.
Poslednje serije pokazuju da se gotovo 60% pacijenata sa istom boles¢u tretirano
endovaskularno u USA.**** Oc¢ekuje se da se ovaj procenat poveéava sa uvodenjem
novih tehnologija i povecanjem iskustva u EVAR pristupu. Obzirom da se broj
procedura kod elektivnog lecenja znacajno povecava u korist EVAR-a, samim tim se
povecava broj hirurSkih procedura kod AAA koje imaju komplikovaniju anatomiju kao

y . . . 222,224-228
Sto su juxtarenalne i suprarenalne aneurizme.””

Aneurizma abdominalne aorte moze da obuhvati bilo koji segment
intraabdominalne aorte, od supracelijatnog segmenta do aortne bifurkacije. Ipak
naj¢eS¢e zahvata infrarenalni segment. Po definiciji infrarenalnom aneurizmom se
smatra aneurizma koja polazi dovoljno ispod najnize renalne arterije ostavljajuci
proksimalno dovoljno dugatak segment za klemovanje iste i rekonstrukciju.' Iako su
izolovane aneurizme infrarenalne aorte najes¢a pojava, u 25% slucajeva zahvataju i

gee .. 46 iy . e . .
ilijacne arterije.” Juxtarenalne ili pararenalne aneurizme se definiSu kao aneurizme koje
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po€inju blizu renalnih arterija tako da nije moguc¢e klemovati istu, niti rekonstruisati,
bez neophodnog suprarenalnog klemovanja i proksimalnijeg infrarenalnog Sivenje
anstamoze.*® Suprarenalne aneurizme se opisuju kao promene koje zahvataju najmanje
jednu glavnu renalnu arteriju i zavrSavaju se najproksimalnije ispod trunkusa celijakusa.
Ovakve aneurizme zahtevaju revaskularizaciju najmanje jedne renalne arterije. Na ove
aneurizme otpada 5% svih AAA.*® Ovaj procenat je nesto visi u centrima koji su
specijalizovani za hirurgiju kompleksnijih aorti. Konacno aneurizma koja zahvata
visceralne grane i Citavu abdominalnu aortu se klasifikuje prema Crafword-u kao

aneurizma torakoabdominalne aorte tip IV.**

Gornja granica maksimalnog dijametra AAA za neoperativno lecenje iznosi
5.5cm.”° Zbog snazne dominacije muskog pola u ovoj bolesti precizna istraZivanja u
okviru zenskog pola ne postoje. Zbog toga se gornjom granicom kod Zena uzima ipak

najveéi dijametar Scm.

Za aneurizme koje zahtevaju proksimalno klemovanje ova
granica moze biti i veca imajuci u vidu operativni rizik. Specifi¢ni vodi¢ za indikacije
kod pacijenata sa aneurizmom iznad nivoa renalnih arterija ne postoji, zbog cega pristup
u reSavanju iste mora biti individualizovan, imaju¢i u vidu ukupnu ,,cost-benefit*

analizu.

Na suprot EVAR-u, otvoreno hirursko leenje zahteva aortno klemovanje, $to
povecava periferni arterijski otpor, stres srca kao i ubrzanje arterijske perfuzije u
bubrezima. Otvoreno hirursko le¢enje se rutinski izvodi u uslovima opste endotrahealne
anestezije sa ili bez epiduralne podrske. Zbog fizioloskih reperkusija posle otvorenog
hirur§kog lecenja, za razliku od EVAR-a, detaljna evaluacija sréane, pluéne, bubrezne

funkcije i koagulacionog statusa je neophodna.

Retrospektivna analiza kanadske AAA studije identifikuje elektrokardiografske
znake ishemije, hroni¢nu obstruktivnu bolest pluc¢a i poviSen kreatinin (>1.6 mg/dl [141
ymol/L]) kao vazne prediktore poveéanja mortaliteta.”>' Operativni mortalitet se kreée
izmedu 1.9%, kada nijedan od ovih faktora rizika nije prisutan, do 50% kada su sva tri
prisutna. Zivotna dob preko 80 godina takode znaajno poveéava mortalitet.”' Meta-
analiza od strane Steyerberg i saradnika, prepoznaje iste prediktore plus kongestivnu
sréanu insuficijenciju i Zenski pol, kao nezavisne faktore perioperativnog mortaliteta.'*
Od ovih Sest faktora, kreatinin ve¢i od 1.8 mg/dL (159 ymol/L) i kongestivna sréana

insuficijencija, najces¢e koreliSu sa perioperativnim mortalitetom. MoZzda iznenadujuce,
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ali ovaj model predvidanja nije uspeo da isto pokaze na pacijentima iz U.K Small
Aneurysm Trial (UKSAT)."" Skorije serije od 790 pacijenata iz 11 New England
bolnica, identifikuje godine starije od 70, istorija HOBP, serum kreatinin ve¢i od 1.8
mg/dL (159 ymol/L) i suprarenalno klemovanje kao najjace prediktore mortaliteta u

prvih 30 dana i godinu nakon operacije.”” (Tabela 10)

Tabela 10. Prikazuje mortalitet u prvih godinu dana prema broju faktora rizika

Broj faktora rizika Mortalitet u prvih godinu dana (%)
0 1
1 2-5
2 9-22
3 27-37
4 58

Kompjuterizovana tomografija (CT) jasno identifikuje druge znacajne nalaze,
ukljucujuéi venske anomalije kao Sto su dupla donja Suplja vena ili retroaortna leva
renalna vena, zatim bubreZzne anomalije kao $to su potkovicasti bubreg ili karli¢ni
bubreg. Osim toga optimalan je vizualizacioni metod kod planiranja otvorenog
hirur§kog leCenja AAA. CT je takode senzitivha metoda kod identifikovanja
inflamatorne  aneurizme abdominalne aorte. CT angiografija (CTA) sa
trodimenzionalnom rekonstrukcijom omogucava tacno merenje luminalnog dijametra u
svim ravnima i time jasnu sliku veli¢ine aneurizme. Takode je vrlo znacajna za
planiranje EVAR procedure, ali i korisna kod otvorenog hirurskog le¢enja.”*
Informacije o karakteristikama zida kao S§to su cirkumferencija ili teSke kalcifikacije,
periaortna inflamacija, lokacija intraluminalnog tromba ili plaka je vazna kod odluke
gde ée se klemovati aorta, sa ciljem izbegavanja moguée embolizacije.”>> Ova napredna
tehnika omogucava hirurgu da prepozna znacajne angulacije trodimenzionalnom
rekonstrukcijom™*, identifikuje lokaciju i distancu izmedu renalnih arterija i visceralnih
grana kao 1 prisustvo okluzivne bolesti aortoilijacnih, renalnih i visceralnih krvnih
sudova. Vrlo je vazno naglasiti da se trodimenzionalni prikazi moraju posmatrati u
korelaciji sa poprecnim presecima kako ne bi promakle veoma vaZzne informacije.
Konac¢no, opisano je i CT-om predvidanje rupture AAA. Kod pacijenata sa CT nalazom

polumeseca, diskontinuranih aortnih kalcifikacija, ispupcenja, mehura, iregularnost
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aortnog zida, Boules i saradnici, opisali su da je ruptura nastala kod 2 od 29
neoperisanih pacijenata u 72 sata (6.9%). 12 pacijenata nije podvrgnuto hirurgiji u prvoj

godini i bili su bez znakova rupture.*>

Angiografija magnetnom rezonancom (MRA) je komparabilna skeneru za
merenje aneurizmatskih dijametara kao i preoperativno planiranje.>****®* MRA je takode
znafajna u prepoznavanju okluzivne bolesti intraabdominalnih arterija, a moze biti

. .. . . . . 239
superiornija metoda u odnosu na CT kod procene inflamatornih aneurizmi.

Subtrakciona angiografija abdominalne aorte i njenih grana je retko neophodna
za planiranje otvorene hirurske rekonstrukcije. Moze biti korisna kod preoperativne

dilatacije ili stentovanja visceralnih grana.

Postoje dva potencijalna hirurSka pristupa aneurizmi abdominalne aorte,
transabdominalni (TA) ili transperitonealni i retroperitonealni (RP). Druge hirurske
tehnike, kao Sto si laparoskopska ili TA kroz minilaparatomiju su prepoznatljive, ali
nisu §iroko prihvaéene.*****’ Kod mnogih pacijenata i TA i RP su moguéi kao pristupi
tako da je odluka najceS¢e na hirurgu. U oba slucaja cilj je adekvatna ekspozicija
proksimalnog i distalnog dela aneurizmatske bolesti. Za oba pristupa ekstenzija incizije

na grudni ko$ je moguca i ¢es¢a kod aneurizmi sa proksimalnijom distribucijom.

Transabdominalni pristup je Siroko prihvaéen, pre svega jer je veéina hirurga
familijarna sa ovim pristupom i zato S$to postoji adekvatna ekspozicija aorte. Ovo je
optimalni pristup kod pacijenata sa prethodnom RP hirurgijom i kod pacijenata sa
rupturom AAA. Takode, ovaj pristup se preporucuje kod pacijenata koji zahtevaju
pristup distalnim visceralnim granama ili desnoj renalnoj arteriji, zatim desnoj
unutrasnjoj ili spoljasnjoj ilijanoj arteriji, dodatnoj intraabdominalnoj patologiji ili levo
postavljenoj donjoj Supljoj veni. Jukstarenalna ekspozicija moze biti izazov ovim
pristupom. Mobilizacija i1 rekonstrukcija leve renalne vene je moguca, ali je Cesto
praéena poviSenim rizikom bubrezne disfunkcije ili znacajnijim krvarenjem koje

. s+ 248,249
svakako treba izbe¢i.”™

Retroperitonealni pristup se tipicno izvodi kroz inciziju na levom boku, ali je 1

: 7 250
desni RP moguc¢.

RP pristup se preferira kod pacijenata sa prethodnim multiplim
intraperitonealnim procedurama ili infekcija zbog priraslica nastalih nakon ovih

procedura, kod pacijenata sa stomom na abdominalnom zidu, ektopi¢nim bubrezima ili

77



! Levi RP omogucéava proksimalniji pristup aorti za

inflamatornom aneurizmom.
razliku od desnog zbog prisutne jetre i brojnih vena. Levi RP pristup omogucava
jukstarenalnu i suprarenalnu ekspoziciju kao i transaortnu endarterektomiju celijacne,
gornje mezenteri¢ne ili renalne arterije. Takode ovaj pristup je izbor i kod gojaznih

bolesnika jer trbuh pada daleko od mesta hirurske incizije.”**>

Objavljene prednosti RP pristupa ukljuduju: brze vracanje funkcije creva®,
manje gastrointestinalne komplikacije*°, manje davanje kristaloida i krvnih derivata®>,
manje postoperativnih plu¢nih komplikacija®®, smanjenje duzine ukupne hospitalizacije
i hospitalizacije u jedinici intenzivne nege,* ubrzava vracanje pacijenta ka normalnim

Zivotnim funkcijama®” i smanjuje ukupne trogkove.”*>>

Prisustvo bubreznih anomalija identifikovanih na dijagnostici moze posluziti u
izboru pristupa. Tokom cetvrte do devete nedelje normalne ljudske embriologije,
bubrezi se pomeraju iz karlice u abdomen i preuzimaju snabdevanje krvi iz krvnih
sudova blizih u novoj poziciji. Ektopi¢ni bubreg moze ostati u karlici. Ukoliko su oba
bubrega involvirana to moze rezultirati postojanjem uniformne mase koja se tada zove
palacinka bubreg. Takode jedan bubreg moze pre¢i preko medijalne linije i ponovo sa
drugim formirati jedinstvenu masu. Kona¢no naj¢es¢a anomalija spajanja bubrega je po
tipu potkovicastog bubrega, kada do fuzije dolazi iznad nivoa donje mezenteri¢ne
arterije. Ovakva kongenitalna bubrezna distribucija takode ima i abnormalnu
vaskularizaciju, Cesto iz grana koje polaze iz distalnih partija abdominalne aorte.
Takode povrede uretera su realnije. Opisani su i TP i RP pristupi iako se viSe sugerise

RP. U svakom slu¢aju odluka mora biti donesena individualno za svakog pacijenta.”>>

268

Hemodinamske promene tokom aortnog klemovanja i deklemovanja su izrazite i

% Neke vazne determinante ukljuéuju nivo aortnog klemovanja i

multifaktorijalne.
osnovnu sr¢anu funkciju (ukljucujuc¢i moguce prisustvo koronarne bolesti i smanjenje
ejekcione frakcije). Jednako vazan je izbor medikamenata u anesteziji i njihov efekat na

sréani 1 vaskularni status.

Aortno klemovanje inicira seriju kompleksnih metaboli¢kih i humoralnih
odgovora koje ukljucuju renin-angiotenzin sistem i simpatic¢ki nervni sistem. Alteracije
u sistemskim fizioloSkim procesima, kao $to su produkcija metaboli¢kih kiselina,

generisanje slobodnih kiseoni¢nih radikala, promena u produkciji prostaglandina,
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neutrofilna i komplement aktivacija, kao i moguée oslobadanje srcanih depresivnih

faktora, su citirane kao moguci odgovori na aortno klemovanje.”**"

Zbog svega
pomenutog anesteziolosSki tim mora biti oprezan kod svakog pacijenta posebno kako

zbog individualne sréane fiziologije tako i nivoa aortnog klemovanja.

Nivo aortnog klemovanja je glavni faktor uticaja na srcanu funkciju tokom

aortne hirurgije.””!

Vec¢ina aortne hirurgije se izvodi sa klemovanjem aorte ispod
renalnih arterija. Proksimalnije aortno klemovanje doprinosi hemodinamskim
promenama velikih magnituda. Shodno visini aortnog klemovanja, proksimalne arterije
su sa povecanom hipertenzijom, a samim tim povecanjem perifernog vaskularnog
otpora. Arterijski pritisak se tipicno povecava nakon infrarenalnog klemovanja kao i sa
daljom tendencijom ukoliko dode do proksimalnijeg klemovanja. Aortno klemovanje
rezultira i redistribucijom krvi iz organa distalno od klemovanja ka centralnom venskom
protoku 1 organima proksimalno od klemovanja. Nakon infrarenalnog klemovanja
splanhni¢na vaskulatura sluzi kao venski rezervoar Sto izaziva promenu u priloudu,
pritisku punjenja i sr¢anom autputu. Sa proksimalnijem klemovanjem aorte, posebno
supracelijacno klemovanje, ide i smanjenje perfuzije u splanhni¢ni venski sistem, krvni
volumen se kre¢e ka srcu i povecava sréani preloud. Zato kod pacijenata sa slabijim
sr¢anim kapacitetom moze do¢i do dekompenzacije koja rezultira ishemijom srca,
ventrikularnom disfunkcijom ili oba. Jedna studija je objavila 30% incidencu sréane
ishemije u grupi pacijenata sa koronarnom boles¢u nakon infrarenalnog aortnog

klemovanja.>”?

Deklemovanje je takode skopcano sa hemodinamskom nestabilnos$¢u po tipu
hipotenzije 1 smanjenja vaskularnog otpora. Takode vazan faktor je i1 centralna
hipovolemija nastala kao posledica reperfuzije tkiva i oslobadanja u sistemsku

cirkulaciju metaboliskih vazodilatatora.

Za transabdominali pristup ekspozicija pacijenta treba biti u polozaju na ledima
pripremljen sterilno od bradavica na grudnom koSu do kolena. Mnogo je incizija
opisano, ali naj¢esca je srednjelinijska (medijalna laparatomija). Srednjelinijska incizija
prostire se od ksifoideusa do simfizisa pubi¢ne kosti, da bi se dobila maksimalna
ekspozicija. Ovakva ekspozicija omogucava potpunu eksploraciju trbusne duplje u

traganju za moguc¢om patologijom koja nije videna CT-om.
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Jednom kada je trbuSna duplja pregledana, veliki omentum i transverzum se
podizu na gore. Zatim se mala creva mobiliSu na desnu stranu abdomena da bi se
pristupilo retroperitoneumu. Aorti se pristupa otvaranjem zadnjeg peritoneuma
startovanjem ta¢no ispod bifurkacije aorte i penjanjem ka gornjim partijama odnosno
Treitz-ovom ligamentu i donjoj mezentericnoj veni. Ukoliko je neophodno donja
mezenteri¢a vena moze biti preseCena kako bi se napravila bolja retrakcija pankreasa.
Otvaranjem gornjeg dela zadnjeg peritoneuma pristupa se levoj renalnoj veni i vratu
aneurizme. Leva renalna vena moze biti retroaortalno Sto bi trebalo preoperativno videti
na CT-u. Ukoliko se tokom preparisanja ustanovi da se radi o suprarenalnoj aneurizmi
te da je neophodno klemovanje ispod gornje mezenteri¢ne arterije levu renalnu venu
treba mobilisati tako da se ista presece blize uséu u donju Suplju venu. Ovo je retko
potrebno jer postoje i drugi pristupi (Omni ekarter) kojim se moze izbeéi reseciranje
leve renalne vene, jer njeno reseciranje nije bez rizika. Uglavnom, podvezivanjem grana

leve renalne vene dobija se adekvatna ekspozicija.

Jedan broj rekonstrukcija infrarenalnih AAA se moZze izvesti samo tubularnim
graftom, Sto zahteva ekspoziciju samo pocetna prva 2cm zajednickih ilija¢nih arterija.
Zauzdavanje ilijacnih arterija treba izbec¢i da ne bi doslo do povrede vena. Isto se odnosi
1 na identifikaciju uretera. Pre klemovanja neophodna je sistemska heparinizacija. Kada
je uspostavljena proksimalna i distalna kontrola pristupa se otvaranju aneurizmatske
kese. Izvadi se tromb, a sve lumbalne arterije koje izlaze iz aneurizmatske kese se
presivaju. Vrsi se inspekcija donje mezentericne arterije. Ako je retrogradni priliv
adekvatan obi¢no se ista ligira. Ovo je moguce izvesti kroz aneurizmatsku kesu ili
ligiranjem spolja od aneurizmatske kese blize njenom ishodiStu. Termino-terminalna
anastamoza se kreira izmedu aorte i sintetskog grafta kako proksimalno tako i distalno,
polipropilenskim Savom. U slu¢ajevima kada su zajednicke ilijacne arterije dilatirane
preko 2cm distalna anastamoza se kreira na distalni deo zajednicke ilija¢ne arterije ali sa
prethodnom mobilizacijom unutraSnje i spoljasnje ilijacne arterije. U tom slucaju
identifikacija uretera je neophodna kako bi se izbeglo povredivanje. Takva
rekonstrukcija zahteva bifurkacioni ipsilon "Y" sintetski graft. Ukoliko se distalna
anastamoza stavlja na ilijacnu arteriju svakako treba pokuSati sacuvati najmanje jednu
hipogastricnu arteriju. Pre otpuStanja klema puStanje retrogradnog i anterogradnog
protoka je preporucljivo. Komunikacija sa anesteziologom tokom deklemovanja je

neophodna radi izbegavanja ve¢ih hemodinamskih promena.
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Nakon zadovoljavaju¢e hemostaze aneurizmatska kesa se zatvara preko grafta
produznim Savom. Zatvaranje zadnjeg peritoneuma sa resorptivnim Savom se izvodi da
bi se izbegao moguci kontakt creva sa graftom. Nakon toga sledi standardno zatvaranje

prednjeg trbuSnog zida.

Supracelijacnoj aorti se prilazi odvajanjem gastrohepati¢nog ligamenta, tipi¢no
tanak sloj, koristeci elektrokauter. Povremeno je levi lobus jetre uvecan i njegova veza
sa retroperitoneumom i dijafragmom se mora odvojiti tako da se moze mobilistai ka
napred ili na desno. Nazogastricna sonda se lako moze napipati u jednjaku i ¢ime se
izbegava njegovo povredivanje dislokacijom. Pulsacije aorte se lako mogu napipati te je
1 njeno odvajanje od ostalih veza u prva 2cm lako (slika 6). Treba voditi racuna kod
zauzdavanja jer su moguce povrede lumbalnih arterija. Dalje distalnije preparisanje
omogucava pristup celijakusu ali treba voditi ra¢una o moguéem povredivanju
pankreasa. Tokom otvorenog hirurSkog reSavanja rupturiranih aneurizmi abdominalne
aorte koristi se ista tehnika ali verovatno sa mnogo viSe brzine i manje detaljnijeg

preparisanja.

Y& \ C

H Y_\\

Slika 6. Prikaz tehnike supracelijatnog klemovanja aorte (Izvor: Redrawn from
Veith FJ, Gupta S, Daly V: Technique for occluding the supraceliac aorta through the
abdomen. Surg Gynecol Obstet 151:648—650, 1980)
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Kod pacijenata kod kojih je izabran TA pristup, a gde je razmak izmedu renalnih
arterija 1 gornje mezenterice arterije mali tako da klema ne moZe da se postavi iznad
renalnih arterija da bi se tretirala jukstarenalna aneurizma, u tom sluc¢aju hirurg mora
biti familijaran i sa pristupom unutra$nje visceralne rotacije da bi priSao suprarenalnoj
aorti. lako desna medijalna visceralna rotacija (mobilisanje celog desnog kolona
zajedno sa duodenumom i promena orijentacije gornje mezentericne arterije i korena
mezenterijuma) moze obezbediti vecu ekpoziciju u slusaju hirurgije AAA, metod koji se
preferira je leva unutrasnja visceralna rotacija. U ovoj situaciji, levi kolon, slezinska
fleksura, slezina, i pankreas su mobilisani spolja ka unutra dok se ne prikaze
suprarenalna aorta. U zavisnosti od lokacije anastomoze levi bubreg se moze sacuvati u
bubreznoj lozi ili rotirati put medijalno. Ukoliko se levi bubreg rotira medijalno veliki
broj lumbalnih vena koje se dreniraju posteriorno u levu renalnu venu mora biti ligiran.
Odvajanjem levog krusa dijafragme pristupa se aorti od suprarenalnog do
supracelijatnog segmenta. Ovakav pristup omogucava hirurgu da bira na kom ¢e nivou
klemovati aortu. Ukoliko je neophodno plasirati proksimalnije klemu obavezno treba
reimplantirati visceralne grane. Tokom Sivenja proksimalne anastamoze dolazi u obzir
hladenje levog bubrega ledom ili irigacija hladnim hepariniziranim rastvorom (10
U/ml). Za relativno kratak vremenski period ishemije bubrega treba preferirati led kao
izbor hladenja jer su manje komplikacije po tipu sistemske hipotermije. Pristup
medijalnom rotacijom visceralnih organa treba koristiti kod jukstarenalne AAA ili
okluzivne bolesti visceralnih grana gde je neophodna pored rekonstrukcije aorte i

endarterektomija visceralnih grana ili njihova rekomstrukcija.

Retroperitonealni ili torakoretroperitonealni pristup podrazumeva da se pacijent
nalazi u polozaju desnog spoljaSnjeg boka i pozicijom levog torzoa rotiranog za
aproksimativno 45 stepeni. Ispod pacijenta se stavlja jastuce, a operacioni sto se blago
presavija radi bolje ekspozicije. Najcesc¢a incizija koja se koristi za retroperitonealni
pristup infrarenalnoj aneurizmi je kriva incizija koja zapocinje od 12 rebra do nivoa
pupka. Ukoliko je planirana aortobiilijakalna rekonstrukcija inciziju treba proSiriti 2-
3cm ispod pupka. Ukoliko je desna ilijatna arterija takode zahvadena aneurizmom
kontrolu spoljasnje ilijacne arterije treba uspostaviti balon kateterom. Ponekad je

neophodno delimi¢no preseci dvanaesto rebro radi proksimalne ekspozicije.
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Cesto mesto pristupa retroperitoneumu jeste spoljasnji trbusni misi¢ i zadnji
rektusi. Tupa disekcija peritoneuma medijalno 1 cefalicno omogucéava odlicnu
mobilizaciju retroperitoneuma. Spoljasnji trbuSni misi¢i se odvajaju elektrokauterom do
samog dvanaestog rebra. Levi ureter treba odmah identifikovati da bi se izbeglo
povredivanje. Ureter se mobiliSe put dole do leve zajednicke ilijane arterije i gore do
bubrezne loze. Ovaj pristup omogucéava odlican prikaz leve gonadalne vene koju je

potrebno preseci na njenom usc¢u u levu renalnu venu.

Kada su jednom adekvatan pristup i mobilizacija vrata AAA postignuti, paznja
se preusmerava na nivo aortne bifurkacije. Pazljivom identifikacijom pudendalnih
nerava izbegava se postoperativna seksualna disfunkcija. Desna zajednicka ilija¢na
arterija moze biti eksponirana daljom mobilizacijom pudendalnih nerava ili ligiranjem
donje mezenteri¢ne arterije na aneurizmatskoj kesi. Leva zajednicka ilija¢na arterija se
lako vizuelizuje. Ukoliko je neophodno kreiranje anastamoze na bifurkaciji leve
zajednicke ilijane arterije zauzdavanje spoljasnje i1 unutrasnje ilijatne arterije je

uglavnom lako izvesti.

Stavljanje automatskog retraktora je uglavnom individualna stvar hirurga na
kojem ¢e ga mestu postaviti. Klemuje se leva ilijacna arterija i aorta, otvara se kesa i
plasira balon kateter u desnu zajednicku ilija¢nu arteriju bez prethodnog vadenja tromba
kako ne bi napravili distalnu embolizaciju. Po kompletiranju proksimalne i distalne
anstamoze, obzirom da peritoneum nije otvoren, jedino zatvaranje retroperitonealnih
sadrzaja je aneurizmatska kesa, ali i to je viSe do afiniteta hirurga. Kako je duodenum i

dalje zalepljen za prednji zid aorte reperitonealizacija nije neophodna.

Ako aneurizma zahvata aortu iznad renalnih arterija u suprarenalnoj lokaciji,
inciziju treba napraviti u jedanaestom, desetom ili devetom medurebarnom prostoru u
zavisnosti od anatomije aorte kod pacijenta. Svaki pristup iznad jedanaestog
medurebarnog prostora uglavnom podrazumeva otvaranje pleuralne duplje i zahteva
stavljanje grudnog drena ukolko je povredena pleura. Ukoliko se incizija postavi izmedu
jedanaestog i dvanaestog rebra, pleuralna duplja se uglavnom moze izbe¢i.
Retroperitonealni pristup u ovoj izuzetnoj situaciji zahteva pozicioniranje pacijenta vise
desno lateralno radi omogucavanja Sireg zadnjeg pristupa. Jednom kada je
retroperitoneum otvoren unutra$nju povrsinu dijafragme treba mobilisati medijalno radi

ekspozicije Gerota-ove fascije. Mobilizacija peritoneuma sa unutrasnje povrSine
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dijafragme se nastavlja sve dok se levi krus dijafragme ne vizualizuje. Ukoliko
aneurizma zahvata suprarenalni segment dolazi u obzir mobilisanje levog bubrega na
gore 1 put medijalno. Veliki broj lumbalnih vena drenira se na zadnjem zidu zbog ¢ega

ih treba ligirati da bi se izbegla avulzija.

Nakon $to je locirano mesto klemovanja ista se klemuje i resecira do mesta do
kojeg je moguée u anastamozu reimplantirati levu renalnu arteriju. Ukoliko je
aneurizma suprarenalna klemu najces¢e postavljamo supracelijacno i kreiramo sintetski
graft tako da u isti uklju¢imo trunkus celijakus, gornju mezenteri¢nu arteriju i levu
renalnu arteriju. Leva renalna arterija, ukoliko ne moze da se uklju¢i u zajednicku
anastamozu, obi¢no se na nju kreira bajpas ili se ista posebno reimplantira u telo grafta.
Za to vreme moguce je parcijalno klemovanje grafta i smanjenje vremena distalne
ishemije. Levi bubreg se moze ohladiti spolja ledom u gazi ili ubrizgavanje rastvora u

levu renalnu arteriju.

Nakon revaskularizacije leve renalne arterije, gornje mezentericne arterije 1
trunkusa celijakusa revaskularizuje se leva renalna vena da bi se smanjilo vreme
ishemije levog bubrega. Nakon toga se kreira distalna anastamoza na bifurkaciji aorte ili

drugom mestu u zavisnosti od morfologije.

Imajuéi u vidu morbiditet i mortalitet povezan sa postoperativnom ishemijom
kolona, brizljiva intraoperativna prevencija donje mezenteri¢ne arterije je neophodna.
Rizi¢ni pacijenti kod kojih je opasno podvezati donju mezenteri¢nu arteriju su: pacijenti
sa okluzivnom bole$¢u visceralnih grana, pacijenti sa prethodnom resekcijom creva, sa
znacajnom arterijskom okluzivnom boles¢u u karlicnom delu i hipotenzivni pacijenti u
perioperativnom periodu. Identifikacija meandrirane mezentericne arterije ili
marginalne arterije, prejudicira znafajnu mezenteri¢nu okluzivnu bolest i pazljivu
intraoperativnu prezervaciju. Intraoperativno adekvatna kolateralna cirkulacija kolona
potvrduje se retrogradnim protokom iz donje mezentericne arterije. Prisustvo dobrog
retrogradnog priliva sa normalnim izgledom kolona omoguéava njeno slobodno
ligiranje. lako Ernst i saradnici sugeriSu merenje retrogradnog pritiska kod odluke o
reimplantaciji, ovo uglavnom nije prihvaceno u $iroj upotrebi, ali moze biti od koristi

273-277

kod navedenih rizi¢nih pacijenata. Rutinska reimplantacija donje mezenteri¢ne

274-277

arterije ne prevenira ishemiju kolona , ali moze biti prednost kod pacijenata sa

grani¢nom perfuzijom kolona.
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Postoperativna briga je jako vazna da bi se izbegle komplikacije nakon hirurgije
aorte. Znacajna redukcija rizika komplikacija nakon aortne hirurgije u korelaciji je sa
svakodnevnom pedantnijom brigom lekara i sestara na odeljenju intenzivne nege.”’**”
Za procenjivanje mortaliteta nakon aortne hirurgije najbolje je koristiti APACHE model
- akutna fiziologija i hroni¢na evaluacija zdravstvenog stanja.*’ Ovaj model uklju¢uje
Cetiri nezavisna prediktivna faktora: zivotnu dob, akutni fizioloski broj (APACHE 1I),
hitnu hirurgiju i hroni¢nu disfunkciju organa (koronarna bolest, kongestivna sréana

. .. e e .y v . .. ..\ 281
insuficijencija ili hroni¢na bubrezna insuficijencija).

Postoperativni nivo Troponina-I kao indikator ishemije srca treba proveravati jer
ukazuje na infarkt miokarda kako akutni tako i1 odloZzeni. Beta blokatore treba
kontinuirano ukljuciti jer se ova strategija pokazala vrlo korisnom kod preveniranja
sréanih komplikacija posebno kod visoko riziénih bolesnika.”®**** Stavise, prekid u
kontinuitetu davanja beta blokatora u postoperativnom toku znafajno povecava
mortalitet od kardiovaskularnih bolesti (29% na prema 0% kod pacijenata kod kojih je

nastavljeno davanje) i rizik od infarkta miokarda ¢ak 18 puta.”®

Pacijenti ostaju pod visokim rizikom od krvarenja u neposrednom
postoperativnom toku. Premda problem moZze sekundarno biti u vezi sa koagulopatijom,
zbog moguénosti novog neprepoznatog krvarenja koje zahteva hirursku kontrolu, treba
biti na oprezu. Kako neke ekvilibracije teCnosti i redistribucije mogu uticati na
postoperativni nivo hemoglobina, broj trombocita i parametre koagulacije, potreba za
kontinurianim davanjem transfuzija treba da alarmira hirurski tim za novim mogué¢im
krvarenjem u hirurSkom polju i potrebu za momentalnom reintervencijom u operacionoj
sali. Pazljiva hemostaza pre zatvaranja incizije, temeljno pracenje na odeljenju
intenzivne nege i rana reoperacija u slucaju sumnje na krvarenje ostaju vrlo vazni

faktori kod kontrole krvarenja u hirurgiji aneurizme abdominalne aorte.

Poznata su dva najceS¢a mesta postoperativnog krvarenja. Prvo, neprepoznato
retrogradno krvarenje iz lumbalnih i interkostalnih arterija. Ova mesta mogu biti
neaktivna prilikom otvaranja aneurizme i inspekcije kese, odnosno dok je proksimalna
klema u poziciji. Nakon deklemovanja i restauracije distalne perfuzije ovi krvni sudovi
mogu prokrvariti. Pazljiva inspekcija zadnjeg zida aneurizmatske kese nakon
rekonstrukcije je od velike vaznosti kako bi se izbeglo postoperativno krvarenje. Drugo

naj¢eS¢e mesto krvarenja je iz povredene slezine, uglavnom nakon postavljanja
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retraktora. U ovim slucajevima preporuceno je pazljivo postavljanje retraktora
koriS¢enjem odgovaraju¢ih podloga. Ipak, uprkos pokusajima da se izbegne povreda
slezine Ceste priraslice izmedu intraabdominalnih struktura i slezinske kapsule mogu
egzistirati 1 manjom retrakcijom moze do¢i do povredivanja. Retroperitonealnim
pristupom slezinsko krvarenje je jako teSko identifikovati, ukoliko ne rezultira
zna¢ajnom hemodinamskom nestabilnos¢u u inicijalnoj proceduri. Ukoliko ovo
krvarenje prevazilazi nivo uobic¢ajenog kod rekonstrukcija retroperitonealnim

pristupom, otvaranje peritoneuma radi inspekcije je opravdano i preporucljivo.

Tromboza dubokih vena (TDV) i pridruzeni rizik pluéne embolije ostaju
naj¢eS¢e preventibilne komplikacije nakon hirurgije. U seriji pacijenata koji su
podvrgnuti hirurgiji AAA a kojima preoperativno nije data profilaksa TDV, petog
postoperativnog dana je radena bilateralna venografija sa incidencom TDV od 18%.*%
Vecina trombnih masa je locirana u potkolenicama, sa svega 4% pacijenata kojima je
proksimalnije pronadena TDV. Nije uocena znacajnija klinicka slika pluéne embolije.
Iako je profilaksa TDV uobicajena kod velikih hirurskih intervencija, njen benefit kod
hirurgije AAA ostaje nepoznat, verovatno zbog rutinskog kori$¢enja intraoperativnog
heparina. Za sada postoje samo dve vece studije koje su se bavile benefitom standardne
profilakse TDV kod hirurgije AAA i obe su bile neuspesne u dokazivanju.®” Uprkos
nedostatku znacajnijih studija, mnogi hirurzi nastavljaju sa koriS¢enjem profilakticke

antikoagulantne terapije, mehanic¢kih sredstava i1 rana aktivacija radi izbegavanja

periopertivne TDV ili pluéne embolije.

Rezultati pradenja. Rana stopa smrtnosti nakon otvoreno hiruSkog tretmana
AAA detaljno je opisana u literaturi sa razlictim rezultatima. Blankestein 1 saradnici su
naveli da ove razlike dolaze upravo usled razlicitih studija jer su neke retrospektivne a
neke prospektivne.'*® Izuzetni centri podnose izvestaje tridesetodnevne stope mortaliteta

od 1%-5%, sa izvanrednim rezultatima.”*>**

Brigham 1 Woman bolnica je objavila
stopu mortaliteta od 4.7% kod 128 visokorizi¢nih bolesnika i 0% mortaliteta kod 444
proseéno rizi¢nih pacijenata.”® Najskoriji pregled 30 publikovanih studija iz zna¢ajnih
centara pokazao je stopu mortaliteta od 3.2% na 9291 bolesnika.””® U nekim studijama
su zabeleZzene veée stope mortaliteta i one se krecu od 3.5% do 8.4% (Tabela
11).3719%21390 Treba napomenuti da mnoge hirurske serije radije izvestavaju o

intrahospitalnom i operativnom mortalitetu nego tridesetodnevnom.
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Tabela 11. - Rana stopa smrtnosti u izvestajima na populaciji pacijenata koji su
tretirani hirurski zbog nerupturirane aneurizmatske bolesti infrarenalne aorte

.. Broj Smrtnost
Serije e (%) Izvor podataka

Johnston and . ) ¢ )

Scobie®! 666 4.8 Canadian Society of Vascular Surgery

Lawrence i National Hospital Discharge Survey

saradnici”” 32,389 8.4 (U.S)

Dimick i saradnici®” | 7980 3.8 National Inpatient Sample (U.S.)

f;rgalaerﬁiilzg“ 9778 3.8 California Statewide

Heller i saradnici®’  |358,521 56 National Hospital Discharge Survey
(U.S)

Galland™’ 2630 48 British Joint Vascular Research
Group

Bradbury 1 )

saradnici’ 270 6.2 Royal Edinburgh Infirmary database

. . 297 Vascular Anaesthesiology Society of

Bayly i saradnici 671 6.3 Great Britain and Ireland

Kazmers 1 Veterans Affairs Medical Centers

saradnici”” 3687 4.86 (U.S)

Huber i saradnici™”’ |16,450 4.2 National Inpatient Sample (U.S.)

Dardilc® 2335 35 Maryland Health Service Cost
Review

fa];];f{;filijfg 11 1289 6.8 Dutch National Medical Registration

fgfﬂ;ﬁﬁ’? i 22,830 4.8 Medicare beneficiaries (U.S.)

Vecina serija sugeriSu direktni odnos mortaliteta i broja postojecih stanja
komorbiditeta, starije zivotne dobi, zenskog pola, crne rase, nedostatak hirurSkog
treninga iz oblasti vaskularne patologije kao i kvantitetom, odnosno iskustvom jedne

. TR . ) . 154,155,173,302-304
ustanove i pojedina¢nim hirurskim iskustvom.

Mozda iznenadujuce, ali rana stopa prezivljavanja nakon hirurske intervencije
koje je zahtevala klemovanje iznad nivoa renalnih arterija ne razlikuje se znacajnije od
prethodno navedenih rezultata. Ovo je mozda rezultat detaljnijeg izbora pacijenata ili
slanjem istih u referentnije specijalizovane ustanove. Rana stopa smrtnosti iznosi
izmedu 0.8% do 7.1% (Tabela 12).224223-05314
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Tabela 12. — Rana stopa smrtnosti kod hirurski tretiranih pacijenata zbog nerupturirane
jukstarenalne i suprarenalne aorte

Serije Broj ST Lokalizacija aneurizme
L pacijenata (%) ]
Ovarfordt i saradnici’” 77 1.3 Jukstarenalna i
suprarenalna
Crawford i saradnici’™”’ 101 7 Jukstarenalna
Poulias i saradnici’”® 38 52 Jukstarenalna
Nypaver i saradnici®®” 53 35 Jukstarenalna i
suprarenalna
Allen i saradnici’™” 65 1.5 Jukstarenalna i
suprarenalna
Faggioli i saradnici’"’ 50 7.1 Jukstarenalna i
suprarenalna
Martin i saradnici’'' 57 1.8 Suprarenalna
Chiesa i saradnici’"” 115 4.2 Jukstarenalna i
suprarenalna
West i saradnici™* 247 2.5 Jukstarenalna i
suprarenalna
Sarac i saradnici’” 138 5.1 Jukstarenalna i
suprarenalna
Jean-Claude i Jukstarenalna i
. 313 180 5.8
saradnici suprarenalna
Knott i saradnici’* 126 0.8 Jukstarenalna

Kao sto je i ocekivano, godine starosti su najsnazniji prediktor prezivljavanja, 18
godina za Sezdesetogodisnjake i 5 godina za osamdesetpetogodisnjake.'* U izvestaju 28
medicinskih centara na 794 bolesnika koji su preziveli elektivnu operaciju AAA, stopa
prezivljavanja je bila 94% na godinu dana, 90% na dve godine, 84% na tri godine, 78%
na &etiri i 67% na pet godina.’"® Veéina studija je potvrdila istraZivanje Crawford-a i
njegovih saradnika, da su srane bolesti i karcinom, zatim S$log, pluéne bolesti i
bubrezna insuficijencija u opadajuéem nizu, glavni izaziva¢i smrti kod AAA

. 171,217,219
bolesnika.!”!2!7

Glavni faktori koji determini$u udaljeno prezivljavanje nakon otkrivanja AAA
ili nakon njene operacije nisu povezani sa aneurizmatskom boles¢u. Kao i §to se moze
pretpostaviti glavni prediktori su zivotna dob u momentu operacije, bubrezna funkcija i
prisustvo kardiovaskularnih bolesti.'”"*!"*"?
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Otvoreno hirursko le¢enje ucestvuje inicijalno u znacajnom padu funkcionalne
sposobnosti. Williamson 1 saradnici obajvili su da je 11% pacijenata trebalo ku¢nu negu
medicinske sestre u proseku 3.7 meseci nakon operacije.'® Dve tre¢ine pacijenata
izjavilo je da su se potpuno oporavili tek nakon 3.9 meseci. 18% pacijenata izjavilo je
da ne bi i8li na operaciju AAA da su znali kakav je proces oporavka. Arko i saradnici
objavili su da je 26% pacijenata nakon operacije AAA imalo negu medicinske sestre
nakon otpusta te da je prosean oporavak trajao 99 dana.’'® Nakon Sest meseci 75%
pacijenata se potpuno oporavilo sa smanjenim funkcionalnim aktivnostima u 23%

slucajeva.

Prinssen 1 saradnici objavili su u svojoj studiji komparacije funkcionalne
aktivnosti kod pacijenata koji su tretirani otvoreno hirurski i endovaskularno, da su
inicijalno postoperativno pacijenti sa EVAR-om imali bolje rezultate. Ipak u periodu
nakon Sest meseci, otvoreno hirurski tretman je imao bolje rezultate kod funkcionalne

aktivnosti.>!”

Ostaje neizvesno u kojoj meri zaista operacija aneurizme dovodi do pada
funkcionalne aktivnosti. Starija Zivotna dob kao i komorbiditet takode doprinosi

smanjenju kvaliteta Zivota.

Poznat je izvestaj sa Mayo Klinike koji identifikuje 1112 pacijenata sa AAA
koja su podvrgnuta hirurgiji izmedu 1970 1 1976 godine. Kao $to se i ocekuje, najcesci
uzrok kasne smrti je koronarni sindrom u 46%.*'® Vaskularne lezije bile su zastupljene
kod 94 bolesnika i rezultirale u 8.4% svih udaljenih smrtnih ishoda. 49 pravih, 14
anastamoticnih 1 5 disekantnih aneurizmi je detektovano u 5.4% kod pacijenata nakon
prose¢no 5.2 godine od inicijalne operacije AAA. Nakon prosecnog pracenja od 7.2
godina nakon operacije AAA kod 152 bolesnika u bolnici u Masacusetsu pronadena je

aneurizma na drugom mestu kod skoro &evrtine pacijenata.’"’

Postoperativne komplikacije. Mnoge rane komplikacije koje nastaju nakon
operacije AAA su uobicajene za velike hirurSke procedure. Obzirom na povecanu
prevalencu postojece aterosklerotske bolesti i plué¢ne disfunkcije kod pacijenata sa
AAA, frekvenca ranih postoperativnih komplikacija, ukljucujuéi infarkt miokarda,
akutna plu¢na dekompenzacija po tipu pneumonije i reintubacije kao i bubrezne
disfunkcije, je povecana. Najstrasnija komplikacija nakon aortne hirurgije je ishemija
kolona. Smrtnost nakon aortne hirurgije u vezi sa ishemijom kolona je i dalje izrazito
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visoka i kreée se od 40% do 65% svih smrtnosti.’'’ Zato je oprez i rano prepoznavanje
izrazito vazno. Ishemija kolona je znacajnije zastupljena (7% do 27% klinicki i do 60%
endoskopski) nakon operacije rupturirane AAA nego nakon elektivne operacije AAA
(0.6% do 3%) 274276318322

Visok stepen sumnje je od presudnog znacaja posebno Sto bol nije validan znak
obzirom na hirurSku inciziju i1 jaku narkoti¢nu analgeziju. Nalaz koji potencijalno
sugeriSe na ishemijski kolitis ukljucuje perzistentnu acidozu i ok, rano povecanje broja

leukocita, poviSeni laktati, sekvestracija fluida®'’

ili kretanja krvavih creva. Rana
identifikacija je veoma vazna pre progresije nekroze svih slojeva kada smrtnost iznosi
izmedju 80% i 100%.>'® Mreza kolaterala gornje mezenteriéne arterije, donje
mezenteriCne arterije, unutra$nje ilijacne arterije 1 duboke butne arterije snabdeva
sigmoidni kolon. Bast i saradnici pokazali su da sistemski pritisak u donjoj
mezentericnoj arteriji pada za 61% do 58% sa tranzitnim klemovanjem unutrasnjih

ilijaénih arterija nakon rekonstrukcije AAA."

Time se pojacava protok kroz viSe
robusnih kolaterala debelog creva. Rekonstrukcija AAA moZe kompromitovati krvotok
sigmoidnog kolona, nakon ligiranja kompetentne donje mezentericne arterije ili
unutrasnje ilijacne arterije, embolizacija debrisa u ove arterije, prolongirana hipotenzija
ili povreda vaznih kolateralnih grana. Gangrena creva ipak nije tako frekventna upravo

zbog ekstenzivne kolateralne arterijske mreze.

Kod prisustva sistemskih znakova infekcije ili sveze krvi u stolici treba odmah
e e . . . .. 276 ey . . . .
sprovesti ispitivanje sigmoidoskopijom.”’® Klasi¢ni znaci krvavih stolica u ranom
postoperativnom periodu nalaze se samo u 30% sluajeva,’” sa znaajnim brojem

pacijenata koji su potpuno asimptomatski.’*'

Potvrdeno je da fleksibilna
sigmoidoskopija igra vaznu ulogu u ranoj dijagnostici ishemije kolona nakon
rekonstrukcije rupturirane AAA.*** Pacijenti sa limitiranom ishemijom odnosno
ishemijom zahvacene mukoze, treba dalje pratiti serijom endoskopskih pregleda, dok
ishemiju koja zahvata sve slojeva treba tretirati hirurSkom resekcijom kolona nakon
potvrde endoskopskog nalaza. Boley i saradnici opisali su tri forme ishemijskog kolitisa.
Srednji, naj¢es¢a forma, limitirana je na ishemiji mukoze i submukoze. Pacijenti mogu
imati simptome bolova u trbuhu, ileus, distenziju ili krvave stolice, ali bolest prolazi
spontano uz odgovarajucu restituciju. Izrazenija forma ishemije zahvata misiéni sloj i

moze eventualno rezultirati formacijom strukture. NajizraZenija forma ishemije kolona

predstavlja transmuralnu ishemiju i infarkt kolona, na sre¢u je najreda. Ukoliko se ipak
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desi, resekcija creva je neophodna, sa izvodenjem stome i ispiranjem abdomena zbog

’ < .+ 323324
mogucénosti infekcije.” ™

U bilo kojoj formi ishemije kolona §iroki spektri antibiotika
su neophodni. Klinicki neznacajna ishemija kolona je mnogo ¢e$¢e prisutna nego §to se
oCekuje. U studijama gde se rutinski izvodila endoskopija nakon hirurgije AAA,
prijavljivana je incidenca ishemijskih promena na kolonu kod 30% pacijenata, od cega

je 50% imalo makroskopske promene.***>*°

U zakljucku rekonstrukcije AAA treba proveriti periferne pulseve i dopler signal
te uporediti sa preoperativnim nalazom pre izlaska iz operacione sale. Arterijska
tromboza moZze nastati kao rezultat limitirane perfuzije tokom perioda proksimalnog
klemovanja. Ona se moze minimizirati adekvatnom antikoagulantnom terapijom i
znaCajnim flaSingovanjem pre kompletiranja svake anastomoze. Embolizacija atero-
embolusom takode je moguca. Ateroembolizacija se uglavnom moze izbeci
klemovanjem arterije ili aorte na mestu gde nije bolesna. CT skener je od velike koristi
za biranje mesta klemovanja kao i intraoperativna palpacija. Makroembolzacija se
najcesce deSava kada preostali tromb ili plak nije odstranjen iz aortoilijacnog segmenta.
Takode se uglavnom moze izbe¢i direktnom inspekcijom lumena ilijanih arterija i

znac¢ajnim flasingovanjem.

Ishemija ki¢mene mozdine moze rezultirati u opsegu klinickih manifestacija
prolazne parapareze do permanetne paralize. Ishemija kicmene moZzdine je retka

komplikacija nakon infrarenalne aortne hirurgije.’”’>>

Dakle kao takva predstavlja
potpuno neocekivani dogadaj. Na sre¢u i1 kod pacijenata sa proksimalnijom
distribucijom AAA, rizik ostaje jos uvek izrazito mali. Rizik paraplegije je u direktnoj
korelaciji sa proksimalnom ekstenzivnos¢u AAA 1 potencijalnim gubitkom prethodno

potentne unutra$nje ilijaéne arterije.’'’

Neki od faktora pojave spinalne ishemije su
mesto 1 duzina klemovanja aorte zbog snabdevanja Adamkijeviceve arterije (velike
medularne arterije), intraoperativna ili postoperativna epizoda hipotenzije, ateromatozna
embolizacija kao 1 odsustvo drugih adekvatnih kolateralnih krvnih sudova
(radikulomedularne arterije, ako su ve¢e od velike medularne arterije, prednja spinalna

arterija, ili unutra$nja ilija¢na arterija).”

Kasne komplikacije. Nije iznenaduju¢e da posle hirurSkog leCenja AAA,
postoji povecana frekvenca pojave incizijalnih komplikacija. U najznacajnijim

istrazivanjima odnos pojave postincizione kile je tri do pet puta veci kod pacijenata koji
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su operisani zbog AAA u odnosu na kohortu pacijenata koji su operisani zbog okluzivne
bolesti. Odnosno, vise od 10% (AAA) u odnosu na 3% (aortoilija¢na okluzivna
bolest).”>* I pored pazljive hirurske tehnike u cilju izbegavanja pojave incizijalnih
kila, izgleda da ovaj proces nije pod kontrolom hirurga. Gardner i saradnici objavili su
pojavu postincizionog ispupcenja kod 11% bolesnika nakon retroperitonealnog pristupa:
u 19% slucajeva kod pacijenata kod kojih je incizija bila u jedanaestom interkostalnom
prostoru na prema 3% pacijenata kod kojih je izbegnut interkostalni pristup.’*' Takode
postavljena je i objektivna sumnja povezanosti pojave postincizionih kila sa indeksom

telesne mase (BMI).>****

Disrupcijom anastamoze moze nastati pseudoaneurizmatska formacija kao
rezultat kontinuirane arterijske degeneracije. Szilagyi 1 saradnici objavili su da
anastamotska aneurizma nastaje u 0.2% kod aortnih anastamoza, 1.2% kod ilijacnih

anastamoza i 3% kod femoralnih anastomoza, nakon tri godine.*®

U izvestaju Mayo Klinike o komplikacijama koje su vezane za graft, Hallet 1
saradnici navode 307 pacijenata kojima je operisana AAA izmedu 1957 i 1990 godine.
Svi pacijenti su pozvani na novu aortnu dijagnostiku. Sa folow-up-om od skoro 36
godina (prosecno 5.8 godina), 9.4% pacijenata je imalo identifikovanu komplikaciju
vezanu za graft. Anastamotske pseudoaneurizme 3.0%, tromboza grafta 2.0%, graft-
enterina erozija/fistula 1.6%, infekcija grafta 1.3%, anastamotsko krvarenje 1.3%,

ishemija kolona 0.7% i ateroembolizacija 0.3%.**

Endovaskularni tretman aneurizmi (Endovascular Aneurysm Repair, EVAR)
nije dobio Siroki konsenzus sve do 1990. godine kada je Parodi sa saradnicima
prezentovao manju seriju.’** Ipak Volodos i saradnici su prvi koji su i zvani¢no objavili

rad gde opisuju prvo upotrebljivanje endografta.’*’

Kljuéni tragovi razvoja endovaskularnih procedura prikazani su u tabeli 13.
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Tabela 13. — Klju¢ni dogadaji u razvoju EVAR-a

Dogadaj godina Opis

Kanilisanje zicama aneurizmatske kese i pokusaj

1951 . .
njenog elektrokoagulisanja®*

1969 |Stent za arterijsku stenozu®’

1984 Stent za endoluminalni tretman

pseudoaneurizme*®
Novi mehanizmi 1986 S.tent-graft 1mplanta01g 2} pod direktnom
. ) vizuelnom kontrolom
(eksperimentalni)
1987 Stent-graft implantacija pod fluoroskopskom

kontrolom>>°

1988 |Perkutani stent-graft za reSavanje aneurizme™”'

1990 |Balon-dilatiraju¢i stent-graft’

1991 |Bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft’>’

1986 | Samooslobadajuéi aortoaortni stent-graft’*

1990 |Balon-oslobadaju¢i aortoaortni stent-graft’**

Jednodelni bifurkacioni aortobilijacni stent

1993
graft™

Novi mehanizmi (klinicki) Modularni bifurkacioni aortobilija¢ni stent

1994
% graft’™

1997 |Jednodelni branched stent-graft*>

1999 |Fenestrirani stent-graft™’

2000 |Modularni multibranched stent-graft’>®

Odobreni (Evropa) 1996 | AneuRx bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft
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Dogadaj godina Opis

1997 |Excluder bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft

1998 | Talent bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft

1999 | Zenith bifurkacioni aortobilijacni stent-graft

2001 |Aorfix bifurkacioni aortobilijacni stent-graft

2005 |Anaconda bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft

1999 | AneuRx bifurkacioni aortobilija¢ni stent-graft

2002 |Excluder bifurkacioni aortobilijacni stent-graft

Odobreno (USA) 2003 |Zenith bifurkacioni aortobilijacni stent-graft

2004 |Novi stof materijal za AneuRx

2004 |Novi stof materijal za Excluder

. . 1999 |EVAR-1, EVAR-2,i DREAM
Randomizovane studije

t Cetk
(datum pocetka) 2001 |OVER

DREAM, Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management; OVER, Open
versus Endovascular Repair.

Bifurkacioni graftovi su trenutno u upotrebi u 95% svih EVAR sluc¢ajeva (slika

7).
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Slika 7. Bifurkacioni dizajn endografta (izvor: Rutherford, Vascular Surgery, 6th

edition)

Rani dizajni koji ukljucuju tubularni graft (EVT/Ancure) imaju vrlo limitiranu
upotrebu i lo§ udaljeni rezultat.”> Ovi graftovi su sada u upotrebi samo kod izolovanih
fuziformnih AAA bez propagacije na ilijacne arterije ili kod aortnih ulkusa. Ipak u ovim
okolnostima moguée su i upotrebe vecih aortnih kafova ili veée ilijaéne ekstenzije.’*
Takode su u upotrebi aortounilijacni graftovi sa neophodnom okluzijom kontralateralne
strane. Indikacije za ovaj graft su: veoma mala terminalna aorta (<15mm), znacajna
unilateralna ilijacna okluzivna bolest, sekundarni tretman migracije kratkog tela
endografta. Zatim fenestrirani ili bren¢ graftovi su u upotrebi kod jukstarenalnih,
pararenalnih ili torakoabdominalnih aneurizmi. Fenestrirani graftovi na svom,
uglavnom, proksimalnom segmentu imaju odgovarajuce otvore ili fenestre koje treba
pozicionirati prema visceralnim granama dok bren¢ (branch, engl. prevod grana)
graftovi imaju na telu grafta ve¢ postojece grane kroz koje treba plasirati nove graftove

za visceralne ili neke druge arterije.

Preoperativno merenje i planiranje je izuzetno vazan deo cele endovaskularne

procedure. Komjuterizovana tomografija se smatra zlatnim standardom u
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preoperativnom planiranju EVAR-a. Podrazumeva preseke ne veée od 3mm.
Trodimenzionalni prikaz CT angiografijom je posebno vazan kod planiranja torakalnog
endografta. Standardnu angiografiju ne bi trebalo koristiti rutinski kao metodu prilikom
planiranja  endovaskularne  procedure. Pacijenti sa znac¢ajnom bubreznom
insuficijencijom uvek su izazov za dijagnostiku i EVAR, imaju¢i u vidu koli¢inu
kontrasta koju treba da prime tokom dijagnostike i cele EVAR procedure. Uglavnom se
moze planirati endograft sa nekontrastnim CT samo ukoliko je anatomija podobna.
Ipak, uvek postoji opasnost da se previdi recimo tromb u aortnom zidu, neka potentna
arterija recimo hipogastrika ili okluzivna bolest. Kona¢no ako je kontrast apsolutno
neophodan, moze se plasirati pigtail kateter perirenalno i koristiti dilucioni kontrast
tokom CT dijagnostike. Redukcija kontrasta u odnosu na klasi¢an intravenski kontrastni
CT je cak 50% do 75%. Takode je moguce i koristiti ultrazvuk radi odredivanja
morfologije aorte kao i1 standardna angiografija koriS¢enjem karbondioksida kao

kontrasta.

Dijametar aortnog vrata treba meriti od nivoa najnize renalne arterije u
kaudalnom smeru. Cilj je da se ne preceni dijametar imajuc¢i u vidu Cest tortuozitet u
ovom segmentu aorte. Uglavnom se meri od adventicije do adventicije mada postoje i
merenja od intime do intime u zavisnosti od vrste proizvodaca endograftova. Dijametar
endograftova treba preceniti 10% do 20% u odnosu na dijametar vrata AAA, §to
najcesc¢e bude 3-4mm vise. Podcenjivanje djametra moze dovesti do potencijalne
komplikacije po tipu Endolik tip 1. Takode precenjivanje preko 20% moze izazvati isti
endolik jer se stvara potencijalno guzvanje grafta. Takode oversajzovanje (overseizing
eng. prevod preko potrebne veli¢ine) preko 20% moze dovesti (studija AneuRx grafta)

361

do dalje dilatacije vrata i migracije grafta.” U multicentri¢nij studiji koriS¢enjem

Zenith endografta i oversajzovanjem preko 30% dobijeni su rezultati: povecan rizik od

ekspanzije AAA i migracije, ali ne i dilatacije vrata.’®

Pacijente sa AAA koji imaju koni¢ni vrat AAA (Sto znaci da se u duzini od
15mm poprecni dijametar menja visSe od 3mm) treba meriti tako da graft ne bude vise
od 10% ve¢i na najve¢em dijametru a manji od 30% oversajzing na manjem dijametru.
Takode pacijenti sa angulacijom vrata preko 60% nisu dobri kandidati za EVAR. Ipak
ako je angulacija izrazita ali vrat preko 2cm i paralelnog oblika EVAR je sasvim
mogu¢. Sa druge strane pacijenti sa izrazito kratkim vratom 10-15mm mogu takode biti

363-366 P
Fenestrirani 1
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brencovani endograftovi mogu biti od velike koristi kod problemati¢nog
aneurizmatksog vrata. lako su kratkoroc¢ni rezultati ovih modifikovanih graftova odli¢ni
kod istih je ne§to ve¢i morbiditet u odnosu na standardne endograftove.’®” Sa druge
strane otvoreni hirurski tretmani jukstarenalnih aneurizmi kod pacijenata u dobroj

fizickoj kondiciji imaju takode odli¢ne rezultate.’®®

Merenje duzine grafta je Cest i potencijalan problem. Vrlo Cesto se potceni
duZzina zbog tortuoziteta koji ima aorta i ilijacne arterije, ili se upravo preceni ako se
koristi automatsko merenje centralne linije uglavnom softverom. Ovo je poseban
problem kod merenja torakalnog grafta u luku aorte. Ukoliko se koriste i dva torakalna
grafta preporucuje se preklapanje endograftova od najmanje Scm. Modularni graftovi sa
razli¢itom duzinom tela grafta mogu biti od koristi prilikom sajzovanja ilijacnih
konduita, ali isto mogu biti otezavajuca okolnost kod aneurizmi sa kratkim vratom gde

je jako tesko kanilisati kontralateralnu stranu ili gotovo nemoguce.

Kod merenja ilija¢nih arterija takode se predlaze oversajzing manjeg aksijalnog

dijametra 10% do 20% ili 1mm do 3mm.

Izbor anestezije se zasniva na individualnom pristupu prema stanju pacijenta.
Idealna situacija je adekvatna kontrola respiracija bilo od strane samog pacijenta ili
mehanic¢kim respiratorom. Kod otvorenog hirur§kog pristupa u plasiranju endografta
optimalne anestezije su regionalna ili opSta endotrahealna. Iako je lokalna anestezija sa
intravesnkom sedacijom moguéa, u nekim situacijama moze biti vrlo izazovno odrzati
pacijenta u mirnom, bezbolnom i komfornom stanju. Regionalna anestezija je idealan
izbor kod pacijenata sa znacajnom pluénom boles¢u sa ciljem izbegavanja
endotrahealne intubacije. Tom prilikom kod lokalne anestezije koristi se i laka
intravenska sedacija tako da pacijent moze da zadrzi dah kada mu se kaze prilikom
angiografije. Kod kori¢enja ilijofemoralnog konduita neophodna je opSta anestezija.
Opsta anestezija takode omogucava hitnu konverziju u otvoreni hirurski tretman ili u
slu¢aju izrazito bolesnih krvnih sudova mogucu bajpas proceduru koja jeste ili nije bila

planirana preoperativno.

Tri su moguénosti endovaskularnog tretmana kada je u pitanju sala u kojoj se isti
izvodi. Prvi je sala za kateterizaciju koja sama po sebi nije napravljena za sloZene
hirurske intervencije i €iji sto na kojem je postavljen pacijent ne odgovara osnovnim
kriterijumima hirurSkog zahvata. Ipak ove sale se 1 danas u vedini centara uspeSno
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koriste upravo zbog manje invazivnog procesa koje EVAR nosi sa sobom. Treba re¢i da
ovakve sale Sesto ne ispunjavaju visoke standarde sterilizacije i antisepse. Druga
mogucénost, takode jako zastupljena u svetu, je C-ruka odnosno mobilni rentgen aparat
koji se po potrebi unosi u klasi¢nu operacionu salu. Ovi aparati imaju svoje ogranicene
manevarske sposobnosti kao i kvalitet u pruzanju jasne slike. Zatim hirurg nije u stanju
da sam kontroliSe C-ruku bez pomo¢i barem jos jedne osobe, najcesce tehnicara. Osim
toga ovi aparati imaju ograniCene sposobnosti posebno kod prolongiranih
endovaskuarnih procedura jer se brzo greju i spontano ugase nakon nekliko sati. Opisani
su slucajevi da su kod pojednih prolongiranih procedura koris¢ena i po dva aparata C-
ruke. Jo$ jedan od nedostataka je neophodnost radiografski transparentnog operacionog
stola. Sa druge strane osnovna prednost je mobilnost i moguénost konverzije pacijenta
iz otvorenog hirur§kog tretmana u endovaskularni ili dodatnu angiografsku dijagnostiku
u istom aktu nakon otvorenog hirurskog tretmana. I sve to u klasi¢noj operacionoj sali.
Druga prednost je cena, koja je verovatno najniza u poredenju sa drugim moguénostima
angiosala. Kona¢no poslednji modalitet i verovatno najbolji je hibridna sala. Hibridna
sala ima sve prednosti prethodne dve moguénosti, dakle bez njihovih nedostataka, i
apsolutna je buducnost svih vaskularnih klinika. Ovo je velika operaciona sala koja
ispunjava sve kriterijume operacione sale kao i kriterijume sale za kateterizaciju. Jedini

nedostatak je izrazito visoka cena.

Postoje dva vrsta pristupa: otvoreno hirurski i perkutani. Otvoreno hirurski
podrazumeva uglavnom vertikalnu ili kosu inciziju u preponi. Vertikalna je posebno
koristna kod bolesnih femoralnih arterija ili ilijofemoralnog konduita. Ipak kosa incizija
je skopCana sa manjim brojem komplikacija rane i korisna je takode kod izrazito

gojaznih osoba.

Perkutani pristup je mogu¢i za Sit veli¢ine do 24 Fr. UspeSno objavljene serije
kod $ita velicine 18 do 20 Fr su 78% do 91.4%. Ovo se povecava na 95% do 99% kod
Sita 12 do 16 Fr.*®*® Zato je detaljan CT pregled femoralnih arterija njihovih

dijametara i visine bifurkacije neophodan.
Relativne kontraindikacije za perkutani pristup endovaskularnog tretmana AAA:

1. Izrazita gojaznost
2. Prepona sa prethodnim oziljcima
3. Visoka femoralna bifurkacija
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Ceste izmene Sitova
Znacajna proksimalna ilija¢no okluzivna bolest

Male iliofemoralne arterije

NS s

Kalcifikovan prednji zid femoralne arterije

Za ovu vrstu tehnike neophodan je mehanizam perkutanog automatskog
zatvaranja arteriotomije (preclose mehanizam). Idealno mesto punkcije bi bilo 2-3cm
iznad femoralne bifurkacije ali ispod ingvinalnog ligamenta. Nakon punkcije plasira se
0.035-inch vodi¢ Zica u aortu a zatim §it od 7Fr. U najce$¢oj upotrebi su Prostar 10Fr
mehanizam 1 Proglide 6Fr. Princip je postavljanje pojedinacnog monofilamentnog Sava
iznad 1 ispod mesta punkcije koji ostaju spolja do momenta zavrSetka cele procedure i

s oxe.  368-370
vadenja §ita.”*®>’

Nakon toga se plasira hemostatski 7 Fr §it. Po kompletiranju cele
EVAR procedure vadi se Sit i vr$i se kompresija, ali ostaje zica. Zatim se spustaju
¢vorovi na oba Sava a tek nakon toga vadi zica. Ovde je svaki korak vrlo znacajan rad
adekvatne hemostaze. Neutralizacija heparinom se podrazumeva od momenta vadenja
Sita. Ukoliko postoji pulsatilno krvarenja i pored spustanja dva ¢vora preko postojece
zice se plasira jo§ jedan preclose mehanizam. Ukoliko i dalje postoji krvarenje treba
izvrsiti konverziju hirurSkim tretmanom ali pre toga se preko zice plasira hemostatski $it
pa se tek onda otvara. Zbog toga je jako vazno uvek ocuvati pristup zicom u

endovaskularnoj hirurgiji. Ista se vadi u svim slucajevima kada ste sigurni da imate nov

pristup ili imate apsolutno zadovoljavaju¢u hemostazu.

Iako je koriS¢enje ilijacnog konduita danas retkost i dalje je zastupljen kod
plasiranja vecih Sitova prilikom TEVAR-a ili kod Zena zbog manjeg dijametra krvnog
suda. Ukoliko postoji sumnja na dijametar femoralne ili ilijacne arterije treba izvesti
ilijacni konduit. Najgore vreme za izvodenje ilija¢nog konduita je nakon povredivanja
arterije. Retroperitonealnim pristupom zauzda se zajednicka ilija¢na arterija u svom
distalnom segmentu. Zatim usije termino lateralna anastomoza sa Dacron10mm graftom
koji je dovoljne veli¢ine za bilo koji §it. Graft se zatim provuce ispod ingvinalnog
ligamenta do femoralne arterije, klemuje na kraju i dalje koristi uobicajenom tehnikom
za izvodenje EVAR procedure. Na kraju izvodenja procedure vecina operatora izvodi
anastomozu na femoralnoj arteriji dok jedan izvestan broj uklanja graft i na razlicite
nacine rekonstruiSe defekt na zidu zajednicke ilija¢ne arterije. U literaturi je opisan i

interni endokonduit. Odnosno plasiranje pokrivenog stent grafta u ilijacnu arteriju i
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agresivna angioplastika u cilju dobijanja adekvatnog lumena. Iako su rezultati objavljeni

. , . , .. . v . 371372
dobri neophodne su u buduénosti vece serije ovog istrazivanja.’’"’

U izvodenju same EVAR procedure takode je neophodna i adekvatna tehnika
angiosale 1 C-ruke. To podrazumeva i pojedine detalje koje operatori treba da poznaju
prilikom izvodenja procedure. Tako je aorta naj¢eS¢e angulirana prema centralnoj liniji
za 5 do 15 stepeni. A nekada 30 do 40. Leva renalna arterija je najéeS¢e posteriorno u
odnosu na centralnu liniju dok je desna CeS¢e anteriorno. Zato je vazno adekvatno
postavljanje snopa zraka. Takode i postavljanje u odnosu na luk aorte za 30 do 75

stepeni radi adekvatne ekspozicije.

Nakon bifemoralnog pristupa plasira se meka dzi zica (J-wire) do torakalne
aorte. Zatim se ista menja preko katetera tvrdom vodi¢ Zicom (Lunderquist, Amplatz
Super stiff, Meier, Rose wire...). Tvrda Zica ne bi trebalo da se postavlja bez katetera
zbog moguceg povredivanja grana luka aorte i izazivanja sloga. Dakle uvek kateterom i
pod kontrolom fluoroskopije. U koontralateralnoj preponi potrebno je plasirati pigtail
kateter tek iznad renalnih arterija §to je najceS¢e izmedu L1 i L2. Zatim se plasira
glavno tela grafta pa tek onda kontrast kroz pigtail kateter. Proveru kontraletralne
nozice pre ubacivanja grafta je preporucljivo i to se Cini proverom markera na
fluoroskopiji. Postoje razli¢iti markeri prema razliitim proizvoda¢ima. Zatim nakon
plasiranja grafta opet proveriti markere. U ovoj fazi moguca je adekvatna korekcija.
Ovo nije uvek tako jednostavno posebno kod elongiranih i anguliranih ilijacnih arterija.
Ukoliko postoje poteskoce preporucuje se zamena Cvrste zice ekstra ¢vrstom zicom kao
Sto je Lunderquist. Moguce je i stabilizovati ili korigovati krivinu pritiskom ruke na
kontralateralnu stranu AAA preko trbuha pacijenta.’” Kod izrazito tortuoznih sudova
preporucuje se plasiranje i druge Cvrste zice da bi se ispravio tortuozitet ili savladala
krivina. Nakon plasiranja glavnog tela grafta treba koristiti maksimalno uvecanje radi
bolje ekspozicije donje renalne arterije. Preporucuje se kontrast injektor brzinom od
30ml/s sa 12ml kontrasta. Vrlo je vazno vizualizovati obe renalne arterije. Graftove koji
su dizajnirani za sporo oslobadanje treba inicijalno postaviti proksimalnije u odnosu na
zeljenu poziciju. Razliciti proizvodaci daju razlic¢ite moguénosti pomeranja graftova u
ovoj poziciji. Pojedini graftovi kao Sto su Excluder mogu se precizno postavljati uz
pomo¢ §ita.’™ Cilj je postaviti graft na 2mm ispod donje renalne arterije. Ukoliko je
adekvatno postavljen graft na proksimalnoj lending zoni nastavlja se sa oslobadanjem

ipsilateralne noge sve do oslobadanja kontralateralne noge. U zavisnosti od proizvodaca
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ili operatera moguce je nastaviti sa potpunim oslobadanjem ipsilateralne noge ili prvo
kanulirati kontralateralnu nozicu.’”” Ukoliko pacijent ima pomoénu distalnu renalnu
arteriju eventualno postavljanje endografta ispod nje bi potencijalno ugrozilo
proksimalnu lending zonu. Kod pacijenata sa ocuvanom bubreznom funkcijom
dozvoljeno je prepokrivanje ovakve arterije graftom. Ne savetuje se prethodna
embolizacija. Ipak, ukoliko pacijent ima oSte¢enu bubreznu funkciju prepokrivanje iste
nije preporucljivo, ali sa druge strane alternativa fenestriranim graftom, brencovanim ili
otvoreno hirur§kim tretmanom takode nosi visoki mortaltet i morbiditet. U svakom

slu¢aju neophodan je individualni pristup.

U nastavku je potrebno je retrogradno kanilisati kontralateralnu nogu Sto je u
95% slucajeva izvodljivo. Najbolje je omoguciti adekvatno kanilisanje jos prilikom
plasiranja glavnog modula. Najbolje je postaviti glavno telo grafta nesto anteriornije jer
je to prirodan pravac kretanja zice iz kontralateralne strane. Ukoliko je telo grafta krace
povoljno je postaviti ceo graft u kontra poziciji, odnosno balerina pozicija, kada je
kontralateralna noZzica na ipsilateralnoj strani jer je u tom slucaju lakSa kanulacija. Ovo
je posebno korisno kod izrazito o$trog ugla koji zauzima kontralateralna zajednicka
ilijacna arterija. Opet kod graftova koji imaju dugacko telo (Zenith) kontralateralna
ilijacna nozica je na 1-2cm od bifurkacije te je model balerine nepreporucljiv. Takode je
koristan trik plasiranja glavnog tela kroz ilijacnu zajednicku arteriju koja je znacajnije
angulirana od druge upravo zbog lakSe kanulacije iz normalnijeg ugla. Nekoliko
manevara ubrzava kanulaciju: 1. nakon povlacenja pigteil ili nekog drugog
angiografskog katetera treba izbegavati povlacenje Zice i katetera iz aneurizmatske kese
jer je Cest problem ponovo vracanje ili su moguée povrede; 2. Izabrati Zicu sa uglom na
vrhu 1 kateter sa uglom na vrhu radi lakSe kanulacije; 3. koristiti fluoroskopiju Cesto u
kosom polozaju sa zumiranjem radi lakSeg procenjivanja napred i nazad. Potvrda da
smo uspesno kanilisali kontralateralnu nozicu je moguca angiografijom ili okretanjem
pigteil katetera u samom telu grafta koje inae nije moguce izvestu u slucaju
promasivanja nozice. Retko kontralateralna kanulacija nije moguca i to najceSce u
slede¢im slucajevima: nije doslo do adekvatno otvaranja kontalateralne strane usled vrlo
uskog distalnog dela vrata manje od 20mm, ekcentri¢ni greben na bifurkaciji aorte
problem kod graftova dugog tela, ili ekstremni tortuozitet problem kod graftova kratkog
tela. U takvim slucajevima suprotnu stranu treba kanilisati anterogradno transbrahijalno

1 upecati zicu preko ilijjaCne arterije. Zatim se zica moze zameniti preko katetera
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klasicnim pristupom retrogradno. Alternativa je kroz isti pristup retrogradno pa
anterogradno preko bifurkacije grafta adekvatnim kateterima (Simmons 1, Sos). lako se
¢ini da je ovaj pristup atraktivan u praksi nije tako jer isti problem koji je postojao
prilikom retrogradne kanulacije najées¢e pravi problem i ovom alternativnom pristupu.
Ukoliko nijedan od prethodnih pokuSaja ne uspe predlaZze se plasiranje specijalnog
aortounilijatnog grafta kao konvertera pri ¢emu je neophodno plasirati i okluder u
kontralateralnu ilija¢nu arteriju i izvesto "cross over" bajpas. Jednom kada se kaniliSe
suprotna strana, pristupa se plasiranju kontralateralnog ilijacnog grafta. Pre samog
plasmana treba spustiti angiografski kateter tik iznad ilija¢ne bifurkacije radi markiranja
hipogastri¢ne arterije. Kod pacijenata koji imaju popre¢ni dijametar AAA manji od 6cm
1 nemaju tortuozne ilijane arterije prepokrivanje ilijacne arterije mora biti najmanje
2cm dok kod vecih aneurizmi ili tortuoziteta neophodno je i vece prepokrivanje. Razlog
je moguce smanjivanje AAA i povlacenje noge ka aneurizmatskoj kesi i moguéem
endoliku Tip Ib. Kod pacijenata sa ekstremnim tortuozitetom treba izbegavati distalni
lending na mestima savijanja zbog moguce tromboze. Ipak ukoliko je to neophodno isto
mesto treba agresivno dilatirati balon kateterom (Coda, Cook, Bloomington, IN).
Ukoliko je preostala stenoza, treba razmotriti postavljanje samooslobadajuceg

prozornog stenta (bare stent) u endograft.’”*

Nakon kompletiranja EVAR-a potrebno je uraditi kontrolni angiografiju
najc¢es¢e 30ml kontrasta 15ml/s sa ¢ekanjem najmanje 5s nakon prolaska kontrasta u

ilijacne arterije da bi se video kasni endolik tip II.

Naziv potice od engleski re¢i Endoleak; u bukvalnom prevodu krvarenje unutar
krvnog suda. Efikasnost EVAR-a zavisi od povezanih detalja: endoluminalno kacenje
grafta na nedilatirani deo aorte ili arterije proksimalno ili distalno u odnosu na

aneurizmu, i na taj nacin iskljuciti aneurizmatski zid iz cirkulacije, smanjivanje pritiska

376-378 9

u aneurizmatskoj kesi , prevencija dilatacije’” i rupture.’® Prisustvo aktivne
cirkulacije u aneurizmatskoj kesi nakon postavljanja endografta, tj. izmedu zida
aneurizmatske kese i1 zida endografta, predstavlja endolik. Ukoliko on postoji aneurizma
je i dalje izlozena pritisku i riziku od dilatacije i rupture.’’**"**%* Endolik je
kategorizovan i subkategorizovan u zavisnosti od lokacije priliva krvi odnosno inflow-a

(slika 8 i 9).*%3%¢
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Type IV

Slika 8. Shematski prikaz 4 tipa endolika (izvor: Rutherford, Vascular Surgery, 6th

edition)
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Type |l

Slika 9. Shematski prikaz endolikova (Izvor: kolekcija fotografija Klinike za

vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)

Endolik tip 1 i 3. Endolik tip 1 nastaje curenjem krvi u aneurizmatsku kesu sa
krajeva endografta proksimalno i distalno. Tip 3 nastaje curenjem krvi kroz kroz defekt
grafta ili na mestu preklapanja dva grafta. Tip 3 je nekada tesko otkriti i CT-om zbog
Cega se savetuje koriS¢enje kontrastne angiografije. Predlaze se i balon okluzija grafta

proksimalno zatim pustanje kontrasta na suspektno mesto.

Endolik tip 2 nastaje retrogradnim krvarenjem u aneurizmatsku kesu iz
lumbalnih arterija i donje mezenteri¢ne arterije. U ovoj situaciji EVAR se jo§ uvek
moze smatrati uspeSnim ukoliko nema posledica po tipu dalje dilatacije, rupture ili
reintervencije. 80% svih endolikova tip 2 sponatno nestane nakon Sest meseci od
implantacije grafta. Dok ostatak najcesce nije odgovoran za dalje Sirenje aneurizme ili
rupture. Cesto se moze prevideti endolik tip 1 ili 3. Ipak tretman treba rezervisati samo

u slucaju povecanja dijametra aneurizme. Opcije su: konverzija u otvorenu hirurgiju,
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ligiranje arterije koja pravi endolik otvaranjem kese ili bez otvaranja, laparaskopsko
ligiranje ili klipsovanje, koil embolizacija arterije ili polimer embolizacija Supljine

endolika.

Endolik tip 4 je verzija endolika tip 3, ali ovog puta difuzno curenje kroz sam
graft, mesec dana nakon insercije grafta. Termin endotenzija takode poznat i kao
Endolik tip 5, predstavlja dilataciju aneurizme posle postavljanja endografta, ali bez
pravog endolika.’®**" Ovo je posebno zbunjujuce ako se uzme u obzir mehanizam
difuznog curenja krvi kroz graft koji je zapravo isti kao i kod endolika 4. Tim pre ova
dva endolika se preklapaju, jer endotenzija zapravo i nastaje nakon endolika tip 4, ali

v v . : 388
najcesce zbog neadekvatne proksimalne lending zone.

Zlatni standard detekcije endolika je kontrastna komjuterizovana tomografija.
Arterijska faza prikazuje tip 1 1 3 endolik, dok odlozena (2 do 3 min) prikazuje endolik
tip 2. Nekontrastni skener takode pokazuje muralni tromb kao i kalcifikacije koje se
lako mogu pomesati sa endolikom. Takode dolaze u obzir i dijagnostiSke metode kao
Sto su NMR 1 ultrazvuk. Nedostatak prve je cena i nemoguénost koriS¢enja kod stentova
sa metalnom komponentom. Ultrazvuk je jeftina metoda koja je pokazala i izvesnu

senzitivnost.

Svaki trud treba uloziti pre napusStanja endovaskularne sale, radi definitivnog
zbrinjavanja inicijalnog endolika tip 1 i 3. Tip 2 endolik treba pratiti jer vecina spontano
nestane bez intervencije. Uglavnom rani endolik je tip 1 ili 3 dok je kasni najcesce tip 2.
Ukoliko postoji endolik Ia (ili proksimalni), a distanca izmedu grafta i najnize renalne
arterije je manja od 3mm, isti treba tretirati balon dilatacijom. Ukoliko je distanca duza
od Smm preporucuje se tretman aortnim kafom (eng. Cuff «manzetnay») zajedno sa
balon dilatacijom. Ukoliko endolik Ia perzistira uprkos gore navedenim manevrima
neophodno je staviti veliki Palmaz stent. U najve¢em broju slucajeva on eliminise
endolik tip 1. Palpmaz stent je neophodno kontrolisati Sitom i balonom u isto vreme
kako ne bi doslo do smicanja stenta. Dakle ekspandira se dok je jo$ uvek delimi¢no u
Situ. Takode je vrlo vazno pretpostaviti duzinu. Jer je isti u Situ 10mm a duzine Scm. Ali
prilikom ekspandiranja postaje 28mm a duzina oko 3.8cm $to je vrlo vazno kako se

greska ne bi napravila.’®

Takode ako nijedna od prethodnih metoda ne uspe postoje
alternative: konverzija u otvorenu hirurS§ku rekonstrukciju, hirurski tretman zatezanje

vrata aneurizme recimo parcetom Dacron grafta, Coil embolizacija perigraftnog
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prostora ili ostaviti bez tretmana $to je najgora varijanta jer sigurno vodi ka rupturi ili
dilataciji vrata aneurizme. Takode ovaj endolik je moguce resiti i endozavrtnjima na
Cetiri razli¢ite unutraSnje strane tela endografta. Nedostatak ove procedure je izrazito

visoka cena.

Tip Ib endolik (distalni) treba tretirati balon angioplastikom. Ukoliko je i to bez

uspeha, potrebno je dodati odgovarajucu ilijacnu ekstenziju.

Tip HI endolik, premda veoma redak, se uglavnom uvek reSava balon
angioplastikom ukoliko postoji adekvatan overleping (preklapanje). Ukoliko ne postoji
adekvatno preklapanje moguée je postaviti bridzing (premostavanje) ilijacnu

komponentu.

Problem endovaskularnog reSavanja AAA moze biti komplikovan i postojanjem
aneurizme zajednicke ilijacne arterije. Ukoliko je dijametar zajednicke ilijacne arterije
preko 2cm treba razmotriti distalnu lending zonu na spoljasnju ilija¢nu arteriju. U tom
slu¢aju postoje dve moguce taktike zbrinjavanja hipogastri€ne arterije. Prva je
zrtvovanje hipogastrike te njena embolizacija koilom ili Amplazer ¢epom. Pri ¢emu se
preporu¢uje okludiranje proksimalnog segmenta radi ouvanja kolateralne cirkulacije.””
Sve to sa ciljem izbegavanja znacajnijeg endolika tip II. Takode prepokrivanje
unutrasnje ilijane arterije endograftom i elongiranjem na spoljasnju ilijacnu arteriju je

0392 Druga taktika je

takode opcija koja se Cesto koristi bez vecih posledica.
prezervacija unutraSnje ilijacne arterije zbog moguénosti razvoja kolorektalne ishemije,
gluteusnih klaudikacija i seksualne impotencije. Tu postoje nekoliko moguénosti. Jedna
je tzv. brenéing graft’” pre plasiranja glavnog bifurkacionog grafta. Nedostatak mu je
cena, duzina trajanja 1 slozenost procedure. Zatim postavljanjem grafta izmedu
spoljasnje i unutraS$nje ilijane arterije na istoj strani i glavnog aortnog unigrafta ka

394

suprotnoj strani, a zatim femorofemoralni bajpas.” I kona¢no opcija hirur§kog

y . . o ey .. 395
reSavanja kratkim by pass-om sa spoljasnje na unutrasnju ilijanu arteriju.

Migracija grafta se moze definisati kao pomeranje grafta ve¢e od 10mm ili bilo
kakvo pomeranje grafta zajedno sa novim endolikom 1. Ce$¢a je komplikacija upravo
kod starijih generacija graftova koji nemaju suprarenalnu fiksaciju (kukice). Vremenski
interval od migracije grafta do pojave endolika tip 1 je prilicno dugacak. Migracija je

ponekad povezana sa znaCajnom angulacijom i dilatacijom vrata aneurizme ili

106



dilatacijom ilija¢nih arterija.’”***" Opcije tretmana su: aortni kaf, Renu stent graft i

femoro-femoralni bajpas i1 konverzija u otvoreno hirurski tretman.

Klini¢ki zna€ajna dilatacija vrata aneurizme je retka u prvih pet godina nakon
implantacije endografta. Razlog kasnijeg povecanja dijametra vrata aneurizme moze biti
prirodni kontinuitet aneurizmatskog procesa ili rezultat oversajzinga samog grafta.

Udaljeni rezultati se tek o¢ekuju.***~*

Fraktura grafta. Smatra se da je ova komplikacija uglavnom vezana za starije
generacije graftova. Kada nastane fraktura ona se dalje moze komplikovati migracijom

grafta, endolikom tip 1 ili okluzijom jednog kraka grafta.*”

Okluzija kraka grafta. Obstrukcije su uglavnom manifestovane akutnom
klaudikacijom, ali ako je ipsilateralna hipogastricna arterija zatvorena stanje moze biti
mnogo opasnije. Zato je koriSéenje precizne tehnike obelezavanja od velike vaznosti
prilikom plasiranja grafta. Kod izuzetno anguliranih ilijacnih arterija ili stenoza moguca
je prevencija samooslobadaju¢im stentom. Takode, mogucéa je tromboliza grafta ili
trombektomija, a zatim ponovno stavljanje samooslobadajuceg stenta. Vec¢ina okluzija
nastaje rano, ali su moguce i kasnije, posebno kod procesa smanjivanja aneurizme

nakon implantacije grafta.*"'**

Ekspanzija aneurizmatske kese. Poseban problem je endotenzija bez endolika. U
pitanju je ultrafiltracija tako da se u kesi sakuplja beli zelatinozni fibrinski gel koji
takode prenosi pritisak. Takode 1 disrupcija grafta doprinosi nastanku povecanja
aneurizmatske kese. Danas se najviSe sumnja da je glavni razlog neadekvatna

proksimalna lending zona. Ipak, i dalje se oekuju udaljeni rezultati.**”*!"

Kolaps 1 retrogradna disekcija. Ove komplikacije su uglavnom vezane za
implantaciju torakalnog endografta. Treba ih spomenuti kao mogucéu komplikaciju kod
endovaskularnih procedura na aorti. Retrogradna disrupcija nastaje usled disrupcije
samog zida aorte, dok je kolaps najceSce posledica neadekvatne ekspanzije grafta ili

neadekvatnog izbora proksimalne lending zone.
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Poredenje endovaskularnog i otvoreno-hirur§kog lecenja. Problemi

poredenja:

1. Obe procedure su profilakticke sa ciljem da se spre¢i pucanje aneurizme.
Apsolutno su neophodni udaljeni rezultati radi procene efikasnosti i poredenja
dveju metoda.

2. Ukoliko pacijenti nisu randomizovani postoji uvek razlika u grupama pacijenata
koji se tretiraju na jedan ili drugi nacin. Neki pacijenti su previSe rizini za
otvoreni hirurski tretman a neki imaju neadekvatnu anatomiju za EVAR.

3. EVAR i hirurgija proizvode razli¢ite komplikacije. Mnoge od komplikacija
EVAR-a kao $to su endolik ili migracija ne postoje u hirurgiji. Zatim tesko je 1
porediti reintervencije kao S§to su relaparatomija zbog krvarenja i koil
embolizacija recimo donje mezenteri¢ne arterije zbog endolika.

4. Perioperativna smrtnost nije ¢esta kod pacijenata normalnog rizika bez obzira na
vrstu procedure.

5. Rezultati EVAR-a zavise od vrste graftova. Tesko je doneti prave zaljucke u
miksu brojnih graftova.

6. EVAR je metoda u dokazivanju. Cak i najbolje studije zaostaju sa tehnoloski
novim graftovima.

7. Sve je teze napraviti razliku u grupi pacijenata za EVAR i za hirurgiju. Posebno
zato Sto se sve viSe pacijenata odlu¢uje za manje invazivnu metodu bez obzira

na znacaj udaljenih rezultata.

Zbog manje invazivne prirode EVAR-a fizioloski parametri pokazuju manje
deranziranje u odnosu na otvoreno hirurski tretman. EVAR ima manji negativni efekat

. 412 . 412,413 y o : i’ .
na pluénu funkciju,*'* funkciju srca,*'>*!* bubreznu funkciju, intestinalnu perfuziju,*'* i

412,415

nivo kateholamina. Jedini izuzetak je malo razumljiv sistemsko inflamotorni

odgovor nakon EVAR-a u smislu manje febrilnosti, poviSenog nivoa citokinina,
ukljudujuéi interleukin-6, C-reaktivnog proteina i tumor nekrozirajué¢ih faktora.*'**!”
Najznacajnija promena je povecanje interleukina 6, verovatno zbog disrupcije muralnog

tromba. Ipak ostaje i dalje nejasna prava priroda uzroka.

Mortalitet i morbiditet: razlike kratkoro¢nih rezultata. Mnoge studije na zalost
sadrze miks razli¢itih pacijenata manje rizi¢nih visoko rizi¢nih, urgentnih i elektivnih.

Vecina ovih studija prikazuje bolje rezultate EVAR-a manje komplikacija, brzi
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oporavak, manji ili kra¢i ostanak na odeljenju intenzivne nege kao i kraé¢i boravak u

hospitalnim uslovima.*'**** Generalno muski pacijenti prolaze bolje nego Zenski****’,

428-430

veée aneurizme je teze tretirati nego manje 1 iskusniji operatori imaju bolje

rezultate od manje iskusnih. '

Registri. EuroSTAR (European Collaborators on Stent/Graft Techniques for

105439 registar ukljucuje veliki broj razli¢itih

Aortic Aneurysm Repair) registry
endograftova koji su postavljeni u nekoliko evropskih zemalja u duzem vremenskom
periodu (1996-2005). Veli¢ina i heterogenost strukture EuroSTAR baze donela bogat
izvor informacija. U 2005 kada je zatvorena baza ukupno je bilo uklju¢eno 10000
pacijenata. Od tog broja 20% pacijenata je tretirano graftovima koji su ve¢ sada
povuceni sa trziSta. NajceS¢e su koris¢eni AneuRx, Excluder, Talent i Zenith stent
graftovi i mozda je najveca korist ove studije upravo nalazenje razlika u kvalitetu i
moguéim komplikacijama medu graftovima.*”” Sto se ti¢e drugih studija najpoznatije su
americka Lifeline studija, EVAR-1 i DREAM (Dutch Randomized Endovascular

648 Tridesetodnevni mortalitet je skoro bio identidan kod

Aneurysm Management).
sve tri studije 1.7%, 1.6% 1 1.5%. Sa druge strane kada je u pitanju otvoreni hirurski

tretman rezultati su Saroliki 1 kre¢u se od 1.2% do 5.8%.

Randomizovane studije. Dve velike randomizovane studije, EVAR-1 u
Ujedinjenom Kraljevstvu™® i DREAM u Holandiji*” su dostigli samo prvi nivo dokaza
za komparaciju otvoreno hirurS§kog i endovaskularnog tretmana AAA. Pacijenti sa
velikim aneurizmama (>5.5cm za EVAR/1, >5cm za DREAM) su randomizovani za
otvoreno hirurski ili endovaskularni tretman pocevsi jo§ 1999. EVAR-1 studija je
ukljucila 1082 pacijenta od ¢ega 1017 prihvatilo terapiju. Znacajnije manja DREAM
studija ukljucila je 351 pacijenta od kojih je 345 prihvatilo terapiju. Vise od polovine je
tretirano Zenith-ovim stent graftom (51% u EVAR-1 i 57% u DREAM studiji).
Primarni cilj obe studije bio je ukupan mortalitet. Sekundarni cilj je bio mortalitet
povezan sa aneurizmatskom boleS¢u, perioperativni morbiditet, kvalitet Zivota i cena-
benefit analiza. Obe studije su pokazale znacajnu razliku u perioperativnom mortalitetu
kod poredenja EVARA 1 hirurgije (1.7% naspram 4.7% u EVAR-1 studiji i 1.2%
nasparm 4.6% u DREAM studiji). Premda ova razlika nije dostigla statisticku
znacajnost u DREAM studiji. U DREAM studiji kombinovani procenat perioperativnog
mortaliteta i znacajnih komplikacija dostize 4.7% posle EVAR-a u poredenju sa 9.8%
posle hirurgije, najviSe zbog visoke stope pluénih komplikacija. U porednju sa
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hirurgijom EVAR je imao manje gubitaka krvi, kra¢e operacije i krac¢e ostajanje u

bolnici i na odeljenju intenzivne nege.

Mortalitet i morbiditet: razlike kod udaljenih rezultata. Udaljeni rezultati su
posebno korisni kada su u pitanju prva 1 druga generacija aortnih stent

graftova 355,388,439-442

U nedostatku su adekvatni podaci udaljenih rezultata kod novijih
generacija graftova. Mnogi od graftova ¢ije imamo udaljene rezultate viSe nisu u
upotrebi, a mnogi su znacajno promenjeni. Srednjoro¢ni rezultati pokazuju znacajne
razlike trenutnih graftova i starih u smislu migracije, reintervencije, konverzije i

B9 Zenit graft je jedini izuzetak. Bazi¢ni dizajn je pretrpeo veoma male

rupture.
izmene jo$ od 1998. godine. Tako da su izmene nastale upravo na udaljenim

rezultatima.**!

Rezultati EVAR-1 pokazuju inicijalno 3% prednost u prezivljavanju koja se
nastavlja naredne 4 godine kod mortaliteta povezanog sa aneurizmom (dakle 4% za
EVAR naspram 7% za hirurgiju).**° Razlika u ukupnom mortalitetu se gubi u naredne
dve godine nakon operacije usled kardiovaskularnih bolesti u EVAR grupi. DREAM
studija je pokazala slican fenomen dvogodiSnjeg prezivljavanja 89.7% za EVAR i
89.6% za hirurgiju.*’’ Ovaj problem u EVAR grupi nije objasnjen visokom stopom
komplikacija i reintervencijama. EVAR ima zaista poviSen stepen komplikacija i
reintervencija ali veéina nije Zivotno ugrozavajuca. Najvec¢i broj komplikacija nakon
EVARA je endolik tip 2 i najces¢i broj intervencija upravo vezan za tretiranje endolika

a ne za infekcije grafta ili rupture.

EVAR ili medikamentozni tretman. EVAR je mozda sigurnija procedura od
hirur§kog tretmana, ali medikamentozni tretman je ponekad najsigurnija opcija posebno
kod pacijenata koji imaju znacajan komorbiditet ili Zivotnu dob. Time su upravo i bavi

444

ova sudija. Kod ovih pacijenata prezivljavanje je loSe i nakon EVAR-a™, §to je i

pokazano studijama EuroStar i EVAR-2.""
EVAR-2 je bila zna¢ajnije manja sudija u odnosu na EVAR-1. Od 1999 godine
ukljuceno je 338 pacijenata, svi nepodobni pacijenti za hirurski tretman, randomizovani

su za EVAR (n=166) tretman ili medikamentozni tretman (n=172). Perioperativni

mortalitet EVAR-a je iznosio 9% (n=15), ali ovo je bilo indukovano sa 9 slucajeva
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(5.4%) koji su rupturirali ¢ekajuéi na tretman. Stopa rupture u medikamentoznoj grupi
pa rup ) grup

iznosla je 9%. Ipak mortalitet nakon 4 godine se nije mnogo razlikovao u obe grupe.

Planiranje endovaskularnog stent grafta i strategija njegovog postavljanja.
Pre donoSenja odluke za EVAR-om neophodna je detaljna evaluacija dijagnostike. To
podrazumeva anatomske karakteristike lending zone, tortuozitet krvnih sudova, lokacija
aneurizme prema bo¢nim granama i kvalitet pristupnih krvnih sudova za plasman
endograftnog mehanizma. Kompjuterizovana tomografska angiografija (CTA) je
apsolutni izbor dijagnostike, u poredenju sa drugim metodama (kvalitet, cena), za
evaluaciju aortne patologije odnosno EVAR planiranja. Danas je na trziStu dostupno
nekoliko naprednih softvera namenjenih za analiziranje 1 planiranje endovaskularnih
procedura: 3mensio Vascular™ (3Mensio Vascular Imaging, Netherland), OsiriX
(OsiriX Pixmeo, Geneva, Swiss), Vitrea (Vital Images, Minnetonka, Minn.) i Aquarius
(TeraRecon, San Mateo, Calif.). Dostupnost ovih softvera na personalnim racunarima
omogucila je lako 1 precizno merenje i preproceduralno planiranje. Dakle u
trodimenzionalnoj rekonstrukciji aksiljalne linije na prethodno navedenim softverima
najvaznije je merenje distance od najnize renalne arterije do aortne bifurkacije, najnize
renalne arterije do ispilateralne hipogastri¢ne arterije i od najnize renalne arterije do
kontralateralne hipogastricne arterije (Slika 10 1 11). Zatim dijametri vrata aneurizme i

ilijacnih arterija. Takode neophodno je tacno procenjivanje ugla vrata aneurizme.
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Slika 10. Broeders i Blankestein su opisali jednostavnu tehniku merenja ugla vrata.**’

Potrebno je aneurizmu posmatrati u sagitalnoj ravni kako bi se merio ugao

kraniokaudalne angulacije

(9]

Slika 11. Merenje duzine i ose kod angulacije vrata abdominalne aorte
(Izvor: Broeders 1A, Blankensteijn JD: A simple technique to improve the accuracy of

proximal AAA endograft deployment. J Endovasc Ther 7:389-393, 2000.)
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Zatim se u transverzalnoj ravni meri ugao aortne rotacije (slika 12).

Slika 12. Transverzalni presek i ose prema renalnim arterijama (Izvor: Broeders IA,
Blankensteijn JD: A simple technique to improve the accuracy of proximal AAA
endograft deployment. J Endovasc Ther 7:389-393, 2000.)

Ovaj ugao je posebno vazan da bi se C-ruka postavila ortogonalno u odnosu na
najnizu renalnu arteriju. Takode se observiraju kalcifikacije, tortuoziteti krvnih sudova i

tromb u zidu, upravo zbog neadkevatnog postavljanja grafta u tom slucaju.

Nova tehnika endovaskularnog tretmana. Kompanija Endologix razvila je
potpuno nov koncept endovaskularnog reSavanja aneurizmatske bolesti abdominalne
aorte poznatiji kao EVAS (Endovascular Aneurysm Sealing). Obzirom da je do sada
endovaskularni tretman podrazumevao iskljuCivanje aneurizmtske kese iz cirkulacije
nova tehnologija EVAS-a podrazumeva ispunjavanje aneurizme i postavljanje dva

nezavisna provodnika za krv, od renalnih do ilija¢nih arterija (Slika 13).
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Slika 13. Nelix endograft (Izvor: Endologix co.)

Ispunjavanje aneurizmatske kese se €ini specificnim polimerima koji se takode
nalaze u svojoj endokesi fiksiranoj za oba provodnika. Ovom tehnologijom se
potencijalno iskljuc¢uje moguénost endolika, migracije i komplikovanih ”pecanja” druge
nozice. Ipak treba re¢i da je graft u svojoj ranoj fazi i poseduje samo rane rezultate
studijskog ispitivanja. U klinickom ispitivanju objavljenom od strane Krievins DK i
saradnika na 34 pacijenata prijavljena je 100% uspesnost plasiranja grafta, te nakon dve
godine pracenja bez rupture, konverzije u otvorenu hirurgiju i migracije grafta. Jedna

sekundarna intervencija zbog distalnog endolika tip 1 (2.9%).**

Do sada je ovom
endograftu odobren evropski sertifikat CE. Ipak, treba re¢i da je ovaj koncept

endovaskularnog tretmana jo§ uvek u fazi ispitivanja.

Obzirom da aneurizmatska bolest abdominalne aorte Cesto zahvata ilijacne
arterije njihova revaskularizacija je neophodna i istina lakSa kod otvorenog hirur§kog
tretmana. Pri endovaskularnom tretmanu takode je mogucéa njihova revaskularizacija.
Zatim kod pacijenata kod kojih su zajednicke ilijatne arterije takode aneurizmatski
prosirene neophodna je njihova prezervacija ili koil embolizacija zbog endolika tip 2.
Kod pacijenata kod kojih je popre¢ni dijametar ilijacnih arterija preko 2cm neophodan

je tretman 1 moguca su nekoliko scenarija:

1. Klasi¢ni otvoreni hirurski tretman gde je moguca kompletna
ekspozicija svih ilija¢nih arterija te donoSenje odluke intraoperativno

na kom nivou se §ije distalna anastomoza.
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2. Endovaskularni tretman tako da su distalne lending zone graftova na
spoljasnjim ilijacnim arterijama. U tom slucaju neophodne su koil
embolizacije hipogastri¢nih arterija da bi se sprecio endolik tip 2. U
ovom slucaju postoji mogucnost kolorektalne ishemije, gluteusnih
klaudikacija i seksualne impotencije pa se smatra da su viSeetazne (u
dva akta) koil embolizacije hipogastriénih arterija manje rizi¢ne.**"***

3. Endovaskularna  prezervacija hipogastricnih  arterija  posebnim

endograftovima.**

Metoda je vrlo uspesna ali su nedostaci znacajni.
Pre svega ceo tim se izlaze dugom i znacajnom zracenju. Cela
procedura duze traje nego inace. Graftovi ovog tipa su jo§ uvek
izrazito skupi te ukupna cena-korist analiza diskutabilna.

4. Poslednji takode mogu¢ scenario je hibridna procedura koja
podrazumeva operaciju u dva akta. Prvo kratak bajpas sa spoljasnje
ilijacne arterije na hipogastriku tako da proksimalna anastamoza bude
dovoljno distalno da u drugom aktu prilikom plasiranja endografta u
AAA distalna lending zona na spoljasnjoj ilijacnoj arteriji ne

prepokrije prethodno navedeni bajpas.

Premda jukstarenalne, pararenalne, suprarenalne torakoabdominalne aorte nisu
predmet ovog istrazivanja neophodno je pomenuti visceralni endodibrencing kao
metodu koja se najces¢e koristi upravo kod prethodno navedenih promena, ali i kod

anatomijom sloZenih infrarenalnih AAA.

Kod pacijenata sa vratom aneurizme kra¢im od 10 mm ili kod pacijenata sa
nepovoljnom anatomijom odnosno ektopicnom renalnom arterijom moguce je korstiti
tehniku endodebranching. U ovom sluc¢aju podrazumeva se tehnika tzv. ”dimnjaka”
odnosno manjih endograftova koji se plasiraju u visceralne grane i prilikom oslobadanja

stoje paralelno u aorti sa glavnim aortnim endograftom (slika 14).%%**

Razlog
dobijanja ovog imena je upravo u obliku koji podse¢a na dimnjak. Pre plasiranja ovog
endografta, koji moze biti prepokriven i otvoren stent graft, vrlo je vazno tzv.

oversajzovanje glavnog aortnog endografta kako ne bi doslo do endolika (slika 15).
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Slika 14. ReSavanje aneurizme torakoabdominalne aorte sendvi¢ i dimnjak tehnikom
(Izvor: Jason T. Lee, Stanford University and Gustavo S. Oderich, Mayo Clinic;

presentations from SVS annual meeting 2013 in San Francisco)

Slika 15. Tehnika oversajzovanja prilikom koriS¢enja tzv. periskop ili dimnjak
endograftova ( Izvor: Jason T. Lee, Stanford University, presentation from SVS annual

meeting 2013 in San Francisco)

Tehnika visceralnog dibrencinga (slika 16) pre plasiranja endografta, ne dolazi u
obzir, iako je opSte poznata, jer u kategoriji visoko rizi¢nih bolesnika kakvi su u ovoj

studiji, nije svrsishodna. Podrazumevalo bi ozbiljnu otvoreno hirurSku intervenciju.
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Slika 16. Shematski prikaz moguceg visceralnog dibrencinga i njen trodimenzionalni

CT nalaz (Izvor: 1z kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)

Kasne komplikacije endovaskularnog tretmana su uglavnom povezane sa
endolikom. Komjuterizovana tomografija ostaje zlatni standard za otkrivanje endolika.
Kompletna CT dijagnostika zahteva multiple faze. Aretrijska faza korisna je za
detekciju endolika 1 i 3. Zatim odlozena (2-3 minut) korisna je za detekciju endolika 2.
Ne-kontrastna faza odli¢no prikazuje muralni kalcijum koji se inace sa kontrastom ne bi
video ali se uspesno moze izolovati zahvaljujuéi alatu softvera u kojem se radi. Zatim
trodimenzionalni prikaz moZze pomo¢i oko procene ukupne Supljine endolika odnosno
njegove ekstenzije i proksimalnog dela odnosno pocetka, a samim tim i koji je tip.
Alternativna ~ dijagnostika bi bila magnetna rezonaca (MR)™>*® i duplex

ultrasonografija.*’*

Magnetna rezonanca je skupa metoda a osim toga neupotrebljiva
je kod Zenith graftova koji u sebi imaju &eliénu komponentu.*®' Ultrazvuk je sa druge
strane jeftin, ali se postavlja pitanje njegove pouzdanosti. Prema jednoj studiji
ultrazvucna senzitivnost je iznosila 67% ali je ipak veliki broj endolikova ostao
neotkriven, a koji je viden CT-om. Ipak taj neotkriven broj je uglavnom pripadao

benignim endolikovima tip 2 dok je vrlo korektno identifikovao sve endolikove tip 1.

Potreba za sekundarnom intervencijom nakon EVAR-a nije znacajna, sa
. 463 L. . . . .. . . .
incidencom 10% do 18%."" Vec¢ina ovih sekundarnih intervencija se moze izvesti

endovaskularno 76%.

Perzistentni endolik tip 2 je najceS¢e povezan sa velikom Supljinom u kesi koji

se ispunjava endolikom,*** kontinuiranim protokom ulazne i izlazne arterije,*® brojnim

117



potentnim lumbalnim arterijama, donjom mezenteri¢nom arterijom*® i sistemskom
hipertenzijom (slika 17).*” Nijedan od ovih razloga nije dovoljno dobar da bi se
pacijent rano reintervenisao. Primarna indikacija za reintervencijom bila bi Sirenje
aneurizmatske kese. "4 Cak i tada nemoguée je tvrditi da bi njegovim

reSavanjem sigurno bilo sprec¢eno dalje Sirenje aneurizmatske kese.

Slika 17. Endolik tip 2 iz donje mezentericne arterije (Izvor: kolekcija fotografija

Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)

Kao prvu metodu tretmana ovog problema, pod uslovom da je prohodna donja
mezentericna arterija, je transarterijska embolizacija preko gornje mezenteriCne arterije
mikrokateterom, srednje koli¢ne grane preko kolon arkade i leve koli¢ne arterije do
donje mezenteriéne arterije (slika 18).*”' Ovo se moZe uéiniti koilom ili N-butil
cijanokrilat lepkom. Ako ovaj pristup ne uspe onda ostaje opcija translumbalnog
pristupa.*’? Inage ovaj tip endolika se fiziologki ponasa kao arterijskovenska
malformacija zbog ¢ega je neophodan tretman i ulazne i izlazne arterije ovog endolika.

Takode je opisana i retroperitonealna endoskopska ligacija lumbarnih arterija.
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Slika 18. Koil embolizacija donje mezentericne arterije (Izvor: kolekcija fotografija

Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)

Endolik tip 3 kao kasna komplikacija predstavlja prisustvo krvi u aneurizmatskoj
kesi kroz fabricku eroziju grafta ili separaciju komponenti grafta. Endolik tip 3 je
mogu¢ 1 spoljasnjim cepanjem endografta od strane izrazito oStrih i kalcifikovanih
plakova unutar aneurizmatske kese (slika 19 i 20). Do sada je opisan samo jedan takav

‘4
slu¢aj.*”
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Slika 19. A. Ostar plak i mesto rupture abdominalne aorte sa retroperitonealnim

hematomom, B. Endovaskularno tretirana ruptura i blizak odnos oStrog plaka sa
EVAR-om, C. Longitudinalni presek i jasan odnos oStrog plaka sa endograftom
(Izvor: Banzic 1, et al. Aortic rupture following an EVAR secondary to graft erosion.

Catheter Cardiovasc Interv. 2016 Mar;87(4):783-786)
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Slika 20. A. Odnos ostrog plaka i endografta koji je izazvao cepanje istog i nov
retroperitonealni hematom, B. angiografski prikaz endolika tip 3, C. angiografski
kateter prolazi kroz rupu u endograftu dve godine nakon njegove implementacije
(Izvor: Banzic 1, et al. Aortic rupture following an EVAR secondary to graft erosion.

Catheter Cardiovasc Interv. 2016 Mar;87(4):783-786)

Sve tri forme endolika tipa 3 su vrlo retke i ukupna stopa njegove pojave iznosi
0% do 1,5%."%*7*" Isklju¢ivanje aneurizme iz cirkulacije ne garantuje njeno
iskljucivanja iz sistemskog arterijskog pritska. Pritisak se moze preneti preko postojeceg
tromba u aneurizmatskoj kesi ili poroznog grafta.*’® Time se moZe izazvati uvecanje
aneurizmatske kese i1 pored plasiranog endografta Sto je poznato kao fenomen
endotenzije ili endolik tip 5. MR dijagnostika je pokazala izvesno porozno curenje kroz
graft, a konverzijom u otvoreni hirur§ki tretman viden je Zelatinozni materijal u
kesi.*””*"® Postoje dve moguénosti tretmana ove kasne komplikacije: endovaskularni i
otvoreno hirur$ki. Endovaskularni podrazumeva aortnu ekstenziju put proksimalno
(Slika 21), aortoilijacni unigraft i femoro femoralni bajpas sa okluzijom jednog kraka,
kompletna implantacija jo§ jednog trokomponentnog endografta pod uslovom da ima
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dovoljno mesta do renalnih arterija ili endodibrending visceralnih grana sa
proksimalnom aortnom ekstenzijom.*”” Konaéno konverzija u otvoreno hirurski tretman

je najcesca i mozda najrealnija.

Slika 21. Uspesno plasiran aortni kaf unutar EVAR-a u cilju reSavanja endolika tip 3

(Izvor: Banzic 1, et al. Aortic rupture following an EVAR secondary to graft erosion.

Catheter Cardiovasc Interv. 2016 Mar;87(4):783-786)

Kratak opis svih tipova endolika, njenih uzroka i tretmana prikazan je u tabeli

14.
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Tabela 14. - Tipovi endolikova i njihovo reSavanje

Klasifikacija Uzroci perigraftnog protoka

Tip 1

Tip 2

Tip 3

Tip 4

Endolik
nepoznatog

porekla

>

YV VY

VvV V VYV V VYV V V V

Neadekvatno pozicioniranje
proksimalne 1 distalne lending

zone (Slika 22)

Neadekvatno postavljanje

okludera u ilijjacnu arteriju

Potentne lumbalne arterije

Potentna  srednja  sakralna
arterija

Donja mezenteri¢na arterija
Unutrasnja ilijacna arterija
Pomoc¢na renalna arterija
Visceralna arterija

Fabricka disrupcija ili cepanje
Dekonektiranje modula

Protok kroz poroznost grafta
Rupe na graftu do mesec dana

od implantacije

Protok viden bez mogucnosti

vizuelizacije porekla

Terapeutske opcije

e Proksimalna ili distalna

ekstenzija

* Overstenting
* Embolizacija ili lepak

* Konverzija

* Pracenje

* Koil embolizacija ili
lepak

* Laparaskopska ligatura

* Konverzija

*  Dopunski graft

* Konverzija

* Observacija

* Observacija

* Angiografsko ispitivanje
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Slika 22. Distalni endolik tip 1 (Izvor: kolekcija fotografija Klinike za vaskularnu i

endovaskularnu hirurgiju KCS)

Migracija koja je prethodno definisana moze izazvati endolik tip 1 i ponovno
punjenje aneurizmatske kese odnosno njenu rupturu. Hemodinamske sile koje deluju na
graft nakon njegove implantacije teze da isti guraju na dole ka kesi, proksimalni
segment grafta, i u isto vreme distalni deo grafta teraju na migraciju put proksimalno.
Ove sile se povecavaju sa stepenom angulacije, povecanjem dijametra tela grafta i

pritiska na graft.**’

Jedno od resSenja je postavljanje aortne ekstenzije koja moze biti otvorena ili
prepokrivena. Kada ima dovoljno prostora do renalnih arterija mogude je staviti samo
aortni kaf (prepokriveni stent), ali se smatra da ni on sam po sebi nije dovoljno stabilan
te da endograft koji je ve¢ u migraciji moZe nastaviti sa migracijom put distalno

ukljucujuéi i kaf. U slucaju proksimalnijeg prepokrivenja neophodno je postavljanje
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manjih endograftova dimnjaka u visceralne grane koje se prepokrivaju novim
tubularnim aortnim endograftom. Druga opcija ukoliko nema dovoljno prostora za

postavljanjem aortne ekstenzije je aortoilijacni unigraft te femoro-femoralni bajpas.

Konac¢no poslednja alternativa je konverzija u otvoreni hirurski tretman (Slika 23).

Slika 23. Prikaz konverzije EVAR-a u klasi¢an aortobiilijakalni bajpas. U ovom slucaju
razlog je bio tromboza endografta (Izvor: kolekcija fotografija Klinike za vaskularnu i

endovaskularnu hirurgiju KCS)

Dilatacija aortnog vrata te pojava endolika tip 1 je izuzetno retka pojava. Dakle
dilatacija u smislu maksimalne ekspanzije prethodno oversajzovanog endografta je
moguca i Cesta, ali nakon njegove maksimalne ekspanzije nova dilatacija je izrazito

retka.

Okluzija kraka grafta je ocekivana komplikacija u prvih Sest meseci nakon
implantacije endografta i iznosi 3% do 7% (Slika 24 i 25).*”*! Cesée se javlja u
slucajevima aotoilija¢ne okluzivne bolesti, male distale aorte (<l4mm), tortuoznih
ilijaka ili gde se lending zona zavrSava na spoljasnjim ilijanim arterijama. Starije

generacije endograftova koje nisu imale stentove u sebi takode su pod povisenim
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rizikom za trombozom.*™*® Naj¢e$¢a manifestacija klini¢ke slike su gluteusne ili
potkolene klaudikacije. Takode se predlaze, prema rezultatima jedne studije,
profiliakticko stavljanje bare (otvoreni) stenta na mestu stenoze ili znaane angulacije

upravo zbog odli¢nih rezultata poredenja dve grupe.’’>*

Mogu¢énosti tretmana su
tromboliza i1 stentovanje uzroka, mehanicka hirurS§ka embolektomija i ekstraantomski
bajpas sa potkljucne arterije ili druge femoralne arterije. Sve metode su kratkorocno

efikasne, jedino bolje udaljene rezultate nosi endovaskularni tretman.***

Slika 24. CT prikaz tromboziranog citavog bifurkacionog endografta (Izvor: kolekcija

fotografija Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)

126



Slika 25. Angiografski prikaz tromboziranog bifurkaciong endografta Izvor: kolekcija

fotografija Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS)
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Prepokrivanje renalnih arterija. Endograftovi nakon implantacije obi¢no ne
migriraju put proksimalno. Ako se kasnije i pronade prepokrivanje renalnih arterija
obi¢no je razlog inicijalno prepokrivanje iste.**' Upravo zato §to je parcijalno inicijalno
prepokrivanje vrlo tesko potvrditi kontrolnom angiografijom ili ranim CT-om. Cak i
kod znacajnog prepokrivanja renalnih arterija iste se mogu pokazati na angiografiji.
Najsigurnije je trazenje projekcije markera u odnosu na renalne arterije te ukoliko se oni
nalaze iznad moZze se re¢i da je doSlo do prepokrivanja. Renalne arterije ¢e prestati sa
prikazivanjem kontrastom tek nakon stvaranja tromba. Kod pojave graftova sa
suprarenalnom fiksacijom postojala je bojazan nanoSenja Stete renalnim arterijama u
smislu hiperplazije, a samim tim i obstrukcije renalnih arterija, Zicama koje se nalaze
iznad grafta. Medutim jedna velika metaanaliza nije pronasSla razliku dva grafta u

okluziji pomenutih arterija.**

Karli¢na ishemija. Gluteusne klaudikacije su najces¢a posledica prepokrivanja ili
okludiranja unutra$njih ilijac¢nih arterija. Druge komplikacije podrazumevaju gluteusnu
nekrozu, nekrozu debelog creva, spinalnu ishemiju, ishemiju lumbosakralnog pleksusa i
erektilnu disfunkciju. Podaci su vrlo varijabilni. Prema nekim radovima gluteusne
klaudikacije su pojavljuju u 16% do 50% sludajeva.*®**®" S druge strane prema
podacima sakupljenih iz gotovo svih studija koje su se bavile ovom problematikom
icidenca je 29% nakon unilateralne ilija¢ne okluzije a 32% nakon bilateralne okluzije.***
Isti izvestaj prijavljuje erektilnu disfunkciju od 15% do 17% nakon unilateralne i
bilateralne ilija¢ne okluzije. Druge navedene komplikacije su izuzetno retke.
Najstrasnija komplikacija, ishemijski kolitis, nastaje u manje od 2% elektivnih EVAR-
a."™ Ipak u teoriji rizik od nastanka ishemije kolona je veéi ukoliko se prepokrije
potentna donja mezenteri¢na arterija, zatim prethodna operacija kolona ili stenozantno
okluzivna bolest gornje mezentericne arterije 1 trunkusa celijakusa. U praksi
mezenterijalna ishemija ¢eS¢e nastaje usled embolizacije nego usled prepokrivanja
unutranjih ilijacnih arterija.”***"' Sa druge strane rizik od gluteusnih klaudikacija je
verovatno ve¢i kod bolesnih dubokih femoralnih arterija. Postoje dva principa kod

prepokrivanja unutrainje ilijaéne arterije.*>*”

Prvo pre prepokrivanja hipogastricne
arterije treba uciniti embolizaciju iste kako bi se izbegao znacajan endolik tip 2. Drugo
pravilo: treba po svaku cenu izbeci obostrano prepokrivanje hipogastri¢nih arterija.
Takode treba napraviti embolizaciju $to je proksimalnije moguce kako bi se sacuvale

kolaterale. Takode ukoliko je neophodno prepokrivanje ilijacnih arterija obostrano,
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smatra se da je potrebno napraviti izvesnu pauzu odnosno vremensku distancu izmedu
dve procedure kako bi se razvila bo¢na cirkulacija.*”* Prezerviranje unutrasnjih ilijaénih
arterija je ve¢ pomenuto koriS¢enjem bifurkacionih graftova za hipogastrike i kratki

. .. e v . .. 6
bajpasevi izmedu ilijaénih arterija.*>*

Postoperativno preZivljavanje i pracenje. Postoperativno pracenje je upravo
najvaznije u ocenjivanju uspeha endovaskularnog tretmana. Postoperativno pracenje
omogucava detekciju endolika, ekspanziju aneurizme, frakturu stenta, savijanje endo
nastavka ili oStecenje grafta. Preporuka pracenja EVAR metode je CT kontrolana 1, 6 i
12 meseci, a zatim na godinu dana.*’ Ipak &esto koris¢enje skenera povecava opasnost
zraenja, nefrotoksi¢nosti ali i povecanje ve¢ velikih troskova.*®*° Sa druge strane
ultrazvukom se izbegava zradenje, ali i smanjuje senzitivnost u detekciji endolika.**’
Senzitivnost ultrazvuka je takode ograni¢ena kod gojaznih pacijenata i onih sa velikom
koli¢inom gasova u crevima. Zbog svega toga neki autori smatraju da je pracenje
ultrazvukom legitimno ukoliko na prvom godiSnjem kontrolnom CT nema znakova
endolika ili uve¢anja aneurizmatske kese.”” Povecéanje aneurizmatske kese ili pojava
endolika prema nekim autorima treba da bude razlog za udestalije CT kontrole.”"'
Takode neki autori smatraju da ukoliko nema endolika na prvoj mese¢noj CT kontroli

v v v+ 500,502
Sestomese¢nu treba preskociti.”

Kod pacijenata sa renalnom insuficijencijom
ultrazvuk u kombinaciji sa nekontrastnim CT-om moze biti dobitna kombinacija za

dalje pracenje bolesnika.

Iako se rizik od pojavljivanja endolika smanjuje sa svakim negativnim CT

3

. . . v . . . . 50 L. .
nalazom opisani su i slucajevi pojave nakon sedam godina. Vecina ovih

204505 Neki autori smatraju da

reintervencija je uspesno reSena, takode, endovaskularno.
je pracenje pritiska aneurizmatske kese dobra alternativa kod prac¢enja bolesnika nakon
EVAR-a. Time se ne bi prevideli neki opasni endolikovi koji se ina¢e mogu prevideti,

. e T . Lo 377,378,506-508
ali postoji i mana, moguéih laznih rezultata i nespecifi¢nosti.’’”>"*

Komparacija endovaskularnog i otvorenohirur§kog tretmana kod visoko
rizi€nih bolesnika. Endovaskularni tretman aneurizmatske bolesti abdominalne aorte je
danas postala svakodnevnica Sirom sveta ukljucujuéi i zemlje u razvoju kojima pripada i
Republika Srbija. Ovaj tretman koji postoji poslednjih 20 godina vrlo brzo je pronasao
put do svakodnevne upotrebe. Ipak jedan od problema koji ga posebno odvaja od

otvoreno hirurSkog lecenja, je njegova veca cena. Cena jednog endografta u nasim
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uslovima u poredenju sa cenom otvorenog hirurSkog lecenja je neuporediva. lako je,
prema dostupnoj literaturi, ova cena na Zapadu zapravo isplativija, kod visoko rizi¢nih

. . ¥, 509,510
bolesnika, nego otvoreno hirurski tretman.”

Na trziStu Republike Srbije cena
endograftova koji se implantiraju u aortoilija¢ni segment kre¢e se izmedu 7000 i 10000
evra Sto daleko prevazilazi troskove konvencionalnog lecenja, odnosno otvoreno
hirurSkog lecenja aneurizmatske bolesti aorte. I pored toga dva su osnovna razloga zbog
kojih je implementacija ove procedure davno zapoceta. Prvi, postoje pacijenti koji se
smatraju izrazito riziénim za otvoreno hirur§ki tretman sa aspekta mogucih
postoperativnih komplikacija tako i zbog tehnickih nemoguénosti da se takvoj aorti
hirurski pristupi, kao Sto je hostilni abdomen. Time je ostavljen prostor za manje
invazivne procedure koje imaju drugaciji pristup, u ovom slucaju trensfemoralni, te
njihovo mesto u indikacijama za lecenjem ove bolesti. Drugi razlog su medunarodno
randomizovane studije koje ukazuju na nizi 30-odnevni perioperativni mortalitet u

. Ve 160,166
odnosu na otvoreno hirurski tretman. "

U cilju najboljeg medicinskog tretmana (Best
Medical Treatment) ovo je prilika da se pacijentima koji su visoko rizi¢ni za klasican

operativni zahvat ponudi manje invazivna procedura koja je i nau¢no potvrdena.

Nakon brojnih studija, meta analiza, zbirnih iskustava pojedninac¢nih centara i
konac¢no ve¢ pristiglih dugoocekivanih dugoro¢nih rezultata EVAR procedura, doslo se
do izvesnog zakljucka. U lecenju elektivnih bolesnika zbog aneurizmatske bolesti
abdominalne aorte EVAR procedura je prevazisla o€ekivanja i postala prva metoda
izbora u leCenju AAA. Znacajna vecina pacijenata sa aneurizmatskom boles¢u
abdominalne aorte se u Zapadnom svetu tretira endovaskularno. To nije slucaj u
mnogim zemljama u razvoju ili zemljama treceg sveta upravo iz ekonomskih razloga. 1z
istih razloga vaskularne Klinike u Republici Srbiji u ograni¢enom broju izvode ove
procedure. Dakle postoji nezvani¢ni konsenzus da se EVAR procedure, u nasim
uslovima, izvode kod pacijenata koji su visoko rizi¢ni odnosno bolesnika sa znacajnim

komorbiditetom ili hostilnim abdomenom.

Premda se ocekivalo da EVAR procedura posebno donese doprinos u lecenju
visoko rizi¢nih bolesnika, pristigli rezultati iz do sada nekoliko sprovedenih istrazivanja
doneli su interesantne izvestaje. Jasan odgovor nije dobijen. Ovo su neke od najvecih
studija komparacije otvorenog hirurSkog lecenja i endovaskularnog tretmana kod visoko

rizi¢nih bolesnika:
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Komparacija EVAR-a i otvorenog hirurskog lecenja kod visoko rizi¢nih
bolesnika: rezultati ¥vedskog vaskularnog registra®' U ovoj studiji podaci su
sakupljani prospektivno od Januara 2000 do Decembra 2006. Ukljuceno je 217
pacijenata tretirano EVAR-om i 483 otvorenom hirurgijom OH. Registar ukljucuje 36
bolnica koje se bave ovim procedurama. Studijom je predvideno pracenje bolesnika 30
dana od operacije kao i godinu dana nakon iste. Visoko rizicnim bolesnicama su
definisani pacijenti sa: sa ili preko 60 godina starosti, ASA (American Society of
Anesthesiology)*" Klasifikacija 3 ili 4, i najmanje jedno od sréanih, respratornih ili
bubreznog komorbiditeta. Sr€ana bolest je definisana kao prethodni infarkt miokarda,
atrijalna fibrilacija, popustanje srca, angina pektoris, aortokoronarni bajpas, hirurgija
sr€ane valvule, elektrokardiografski znaci ishemije miokarda. Pluéna bolest je
definisana kao dijagnostikovana hroni¢na obstruktivna bolest plu¢a ili emfizem.
Bubrezna insuficijencija je definisana Kreatininom >150mikromol/L (>1.7mg/dL).
Hipertenzija - dijastolni pritisak ve¢i od 110 mmHg ili antihipertenzivna terapija.
Diabetes melits - antidijabetski tretman dijetom, oralni hipoglikemici, insulin.
Cerebrovaskularne bolesti - prethodni Slog ili tranzitorni ishemijski napad. Prethodna
vaskularna operacija - prethodna otvorena hiruska ili endovaskularna procedura ili
amputacija zbog vaskularne bolesti. Hiperlipidemija. PuSenje koje traje unazad 5

godina.

Tridesetodnevni mortalitet u EVAR grupi iznosio je 4.6% u OH grupi 3.3%.
Nije bilo znacajnih razlika u 30-dnevnim postoperativnim velikim komplikacijama.
Komplikacije po tipu krvarenja su bile ¢eS¢e u EVAR grupi dok su respiratore
komplikacije bile ¢eS¢e u OH grupi. Ipak nije bilo znacajnih razlika medu grupama kada
su u pitanju sréane, cerebrovaskularne 1 bubrezne komplikacije. Prolongirana

hospitalizacija na odeljenju intenzivne nege >5 dana zabelezena je u OH grupi.

Jednogodisnji mortalitet kod OH grupe iznosio je 8.5% S§to je znacajnije manje
od EVAR grupe 15.9%. Procenjeni ukupni ¢etvorogodiSnji mortalitet kod OH grupe
iznosio je 26% a kod EVAR grupe ¢ak 41%.

Svedska studija je pokazala da i pored ideje da ¢e EVAR dati bolje rezultate kod
visoko rizi¢nih bolesnika u praksi se to nije desilo. Jedino su kratkoro¢ni rezultati bili na
strani EVAR grupe, a i oni nisu bili statisticki zna¢ajni upravo zbog malog moratliteta u

OH grupi. Dakle teorija koja je pretpostavljena nije potvrdena Svedskom studijom.
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UdruZenja vaskularnih hirurga Sjedinjenih ameri¢kih drzava (SVS).
Komparacija EVAR tretmana i otvoreno hirurS§kog u grupi visoko rizi¢nih
bolesnika. Studija koju su sproveli istraziva¢i UdruZzenja za vaskularnu hirurgiju
Sjedinjenih americkih drzava odnosi se na komparaciju otvoreno hirurs§kog lecenja OH i
endovaskularnog EVAR kod visoko rizi¢nih bolesnika sa ciljem dobijanja dugoro¢nih
rezultata.'”® Oni su posli od tvrdnje do koje je dosla EVAR 2 studija kojom je
sprovedeno istrazivanje komparacije medikamentoznog tretmana i EVAR-a kod
visokorizi¢nih bolesnika sa AAA odnosno bolesnika koji nisu bili za otvorenu hirurgiju.

BTy tvrdnju

EVAR 2 studija je zakljuc¢ila da EVAR tretman nije pruzio jasan benefit.
zeleli su da provere kod dugorocnih rezultata u poredenju sa otvorenom hirurgijom. Ova
studija ukljucila je prethodne studije endovaskularnih graftova iz kojih su izvucene
kohorte visokorizi¢nih bolesnika.******?'>!1> Da bi rezultat poredili sa EVAR 2
studijom definisali su identi¢no visokorizi¢nog bolesnika. Visok rizik je definisan kao:
zivotna dob >60 godina, preproceduralni dijametar >5.5cm, i jedan od sledec¢ih
komorbiditeta simptomatsko kongestivho popustanje srca, valvularna bolest srca, sr¢ana
aritmija, hroni¢na obstruktivna bolest pluca, hroni¢na bubrezna insuficijencija ili

516
1.

vrednosti serum kreatinina >2.6mg/dl.”> Ovom meta anlizom prepoznato je 565 EVAR

pacijenata i 61 OH.

Tridesetodnevni operativni mortalitet kod EVAR grupe iznosio je 2.9% prema
5.1% u OH grupi. Tip anestezije nije uticao na ishod lecenja. Jedan smrtni ishod
povezan sa aneurizmom se desio u intervalu 30 dana do jeden godine u EVAR grupi i
nijedan u OH grupi. U intervalu od 1-4 godine 4 smrtna ishoda povezana sa AAA u
EVAR grupi. Bilo koji uzrok smrti bez statisticki znacajnih razlika medu grupama.
Cetvorogodisnje prezivljavanje u EVAR grupi 56% i 66% u OH grupi. Prijavljeno je 80
(14.2%) postoperativnih endolikova u prvih 30 dana, 99 (17.5%) u godinu dana i 107
(18.9%) u Cetiri godine u EVAR grupi. Tipovi endolika nisu prikazani studijom. Bilo je
11 (1.9%) povecanja poprecnog dijametra AAA u 30 dana, 26 (4.6%) za godinu dana i
62 (11%) za cetiri godine. Nije bilo prijavljenih migracija endografta u 30 dana ali jeste

kod 4 pacijenata (0.7%) nakon godinu dana i 15 (2.7%) nakon Cetiri godine.

U poredenju sa EVAR 2 studijom, ova studija je pokazala znacajnije manji
tridesetodnevni mortalitet 2.9% naspram 9% i Cetvorogodis$nji mortaliteet 44% naspram
64% kod visoko rizi¢nih bolesnika. Ipak u poredenju sa OH grupom nema znacajne

razlike u 30-dnevnom mortalitetu 2.9% prema 5.1%. Potvrdeno je da je rizik od EVAR-
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a znacajnije manji nego Sto se ranije pretpostavljalo. Svakako impresivan je rezultat da
je cetvrogodi$nje prezivljavanje u obe grupe jako slabo bez obzira na smrtne ishode

vezane za AAA.

Endovaskularni tretman infrarenalnih aneurizmi abdominalne aorte kod
hirurs$ki visoko rizi¢nih bolesnika. Grupa autora iz Univerzitetskog bolnickog
Centra u Nici, Francuska.’'’ Ova grupa autora je ispitivala 115 pacijenata sa
infrarenalnom AAA u periodu od januara 2000 do decembra 2005. Visok operativni
rizik imalo je 92 bolesnika (80%) koji su ukljuceni u studiju. Od ¢ega 82 muskog pola i
10 Zenskog. Srednje Zivotne dobi 77 godina. Definisanje visoko rizicnog bolesnika je
regulisano francuskom agencijom za sigurnost sanitarnih proizvoda AFSSAPS (Agence
Francaise de Se curite” Sanitaire des Produits de Sante)*'* Kriterijum je jedan ili vise

od dole pomenutih uslova:

1. Zivotna dob 80 godina ili vise

2. Koronarna bolest sa dokazom infarkta miokarda ili anginom pektoris sa
pozitivnim funkcionalnim testom 1 nerevaskularizovanom koronarnom
arterijskom lezijom

Simptomatska kardiomiopatija

Inoperabilno tesno aortno suzenje

Ejekciona frakcija srca manja od 40%

A

Hroni¢na obstruktivna bolest plu¢a sa FEV, <1.2L/sec, vitalnim kapacitetom
manjim od 50% od predvidenog prema zivotnoj dobi, polu i tezini, arterijski
PaCO, >45mmHg ili PaO, <60mmHg, ili ako pacijent uzima terapiju
kiseonikom ku¢i

7. Bubrezna insuficijencija koja korespondira serum kreatininom veéim ili
jednakim 200micromol/L pre davanja kontrasta

8. Hostilni abdomen udrzen sa ascitesom ili drugim znacima portne hipertenzije

Sedam pacijenata je klasifikovano sa ASA II (8%), 67 sa ASA III (73%) 1 18 sa
ASA TV (20%)

Glavni cilj studije je bio odredivanje operativnog mortaliteta i udaljenog
prezivljavanja visoko rizi¢nih bolesnika tretiranih EVAR-om. Sekundarni cilj je bio
odredivanje primarne i sekundarne protocnosti, frekventnosti sekundarnih procedura, i
pracenja dijametra i ponaSanja aneurizmatske kese nakon ugradivnja endografta.
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Operativni mortalitet je definisan kao bilo koji uzrok smrti koji je nastao u prvih 30

dana od implantacije endografta.

Tehnicka uspe$nost implantacije je iznosila 99%. Prose¢no vreme hospitalizacije
iznosilo je 9 dana. Tridesetodnevni mortaltet iznosio je 4.3% (4 pacijenata), 1 infarkt
miokarda, 1 multiorgansko popustanje, 1 ishemija kolona udruZena sa paraplegijom kod
pacijenta koji je prethodno imao torakalni endograft i 1 bolesnik koji je imao rupture
ilijake. Svi bolesnici koji su umrli u prvih 30 dana od procedure su bili preko 80 godina
stari i sa ASA IV skorom. Srednja vrednost pracenja bolesnika iznosila je 18 meseci.
Prezivljavanje na 3 godine iznosilo je 85%. Primarna i sekundarna proto¢nost na tri
godine iznosila je 96% 1 100%. Tri bolesnika zahtevala su ponovljenu endovaskularnu
proceduru i jedan bolesnik otvorenu hirurgiju. Zabelezeno je 9 endolika tip 2, 3 su
spontano nestala, 5 perzistiraju sa stabilnim dijametrom kese i 1 pacijent sa uvecanjem
kese nakon Cega je ucinjena embolizacija. Jedan bolesnik je imao endolik tip 1 koji se
zavr$io rupturom i fatalnim ishodom. Samo je jedan smrtni ishod tokom dugoro¢nog
pracenja bio povezan sa AAA (endolik tip 1). Tromboza jednog kraka grafta se desila u
2.1% slucajeva. Broj reintervencija iznosio je 4.3% u poredenju sa drugim
studijama®**>'®*" koje su prijavile 2 do 13%, ovaj rezultat je ohrabrujuéi. Ovo se moze

objasniti i unapredenjem i novijom generacijom endograftova.

Nedostatak francuske studije je retrospektivni metod i nepostojanje kontrolne

grupe.

Komparacija otvorenog i endovaskularnog le¢enja aneurizmi abdominalne
aorte kod visoko rizicnih bolesnika. Univerzitet Alabama u Birmingmeu,
Sjedinjene Ameri¢ke Driave.”” Jedna od najstarijih publikacija koje su se bavile
temom komparacije otvorenog hirurSkog lecenja i endovaskularnog lecenja je grupe
autora iz Birmingena Univerzitet Alabama. Od januara 2000 do juna 2002 prikazano je
217 pacijenata koji su pripadali grupi visokorizi¢nih bolesnika. Period pracenja 28
meseci. Visoko rizi¢nog bolesnika definisali su kao jedan od postojecih uslova: zivotna
dob preko 80g, ejekciona frakcija srca manja od 35% ili New York Heart klasifikacija
NYHC 3 ili 4 angina ili dyspnea. 126 pacijenata je tretirano EVAR-om. Ukupna
smrtnost u EVAR grupi iznosila je 2.3% a u otvorenoj grupi 8.3%. Tokom pracenja 5
pacijanata je zahtevalo konverziju u otvorenu hirurgiju. Postoperativnha duZina

hospitalizacije bila je kra¢a u EVAR grupi. Posebno su gastrointestinalne komplikacije
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bile manje zastupljene u EVAR grupi. Takode i sve ostale komplikacije manje
zastupljene u EVAR grupi. Tri pacijenata u EVAR grupi zahtevala su dopunske endo

procedure tokom pracenja zbog endolika.

Evropski saradnici na projektu stentgraft tehnike u tretmanu aneurizme
abdominalen aorte'®**>*!' EUROSTAR studija. Ova grupa evropskih istraziva¢a iz
EUROSTAR studije prospektivno je pratila ishod lecenja EVAR-om kod visoko
riziénih bolesnika koji se smatraju nepodobnim za otvoreno hirurski tretman. Nakon
EVAR-a pacijenti su praceni na mesec dana, tri meseca, Sest meseci, 12 meseci, 18
meseci 1 zatim godiSnje. Faktori koji su odredivali visoki rizik su: kardiovaskularno
stanje koje ukljuCuje cerebrovaskularni dogadaj ili stanje nakon transplantacije srca,
respiratorni poremecaj, kombinovana sréana i pluéna bolest, maligna bolest, hostilni
abdomen, gojaznost, retroperitonealna fibroza, stanje nakon zracenja, inflamatorna
aneurizma, aortitis, disekcija, enterostoma, ureterostoma, infekcija koze, osteomijelitis
sternuma, peritonealna dijaliza, transplantiran bubreg, stanje nakon transplantacije jetre,
pankreatitis, hematoloski reumatoidni artritis, bolest vezivnog tkiva, hemodijaliza,
hroni¢na bubrezna insuficijencija, bolesti jetre, distrofija miSi¢a, Mijastenija,
Parkinsonova bolest, paraplegija, shizofrenija, teSko opSte stanje pacijenta (ASA 4,
starija zivotna dob, multipli nespecifi¢ni komorbiditet). Identifikovano je 399 pacijenata
koji nisu bili pogodni kandidati za otvorenu hirurgiju i to je predstavljalo B grupu.
Zatim 151 pacijent je identifikovan u grupi C koja je podrazumevala nepodobnost za
opStom anestezijom. Ove dve grupe su konacno posmatrane kao celina zbog preklapanja
sliénih razloga kojim su smatrani nepodobnim za otvorenu hirurgiju. Konverzija u
otvorenu hirurgiju se desila kod 6 bolesnika (1.5%) u grupi B i kod 2 bolesnika (1.3%)
u grupi C. Mortalitet u prvih 30 dana je u grupi A iznosio 19 pacijenata ili 4.8% a u
grupi C 8 bolesnika ili 5.3%. NajceS¢i mortalitet se nalazio u grupi bolesnika koji su
imali kombinovani rizik grupe B i C, zatim pacijenti sa ASA 3 i 4, bolesnici sa
bubreznom insuficijencijom i konacno bolesnici zivotne dobi preko 70 godina.

Trogodisnje prezivljavanje kombinovano grupe B i C iznosilo je 68%.

Ishod lecenja endovaskularnim tretmanom aneurizmatske bolesti
abdominalne aorte kod visokorizicnih bolesnika. Rezultati iz programa
poboljSanja kvaliteta leCenja veterana. Hjuston, Teksas i Denver, Kolumbija
istraZiva¢i.**? Cilj ovog istrazivanja je da poredi postoperativni mortalitet, komplikacije
1 prezivljavanje kod visokorizi¢nih bolesnika koji su podvrgnuti elektivnom EVAR ili
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otvoreno hirurSkom lec¢enju. Studija je prospektivna i sprovedena od maja 2001 do
decembra 2004 u 123 bolnica, kroz nacionalni registar National VA Surgical Quality

>3 Minimalan kriterijum za uklju¢ivanje su 60 ili preko

Improvement Program (NSQIP).
godina starosti, ASA broj 3 ili 4. Zatim dalja klasifikacija se odnosila na komorbiditet
sr€ane istorije bolesti, respiratorne, bolesti jetre, revaskularizacija miokrada, bubrezna
insuficijencija 1 nizak serum albumina. Hipoalbuminemija se pokazala prema pojedinim

radovima>***?

nezavisni prediktor komplikacija u vezi sa procedurom zbog cega je
ovde uvrStena kao faktor rizika. Krajnji ishod pracenja uzet je tridesetodnevni
mortalitet, jednogodiSnji mortalitet i1 tridesetodnevne perioperativne komplikacije.
Perioperativne komplikacije su definisane kao one koje su se desile u 30 dana od
operacije 1 to su: povezani sréani dogadaj, disfunkcija bubrega, respiratorne
komplikacije, lokalne komplikacije u regiji rane, neuroloske komplikacije,
postoperativno krvarenje koje zahteva trnasfuziju i neuspesna implantacija grafta.'”” U
EVAR grupi bilo je 788 pacijenata, a u otvoreno hirurskoj grupi 1580. Tridesetodnevni
mortalitet u EVAR grupi iznosio je 3.4% u poredenju sa otvorenom grupom 5.2%
(P=0.047). Jednogodisnji mortalitet kod EVAR grupe 9.2%, a perioperativne

komplikacije 16.2%. Otvoreno hirurSka grupa imala jednogodis$nji mortalitet 12.4% a

perioperativne komplikacije 31%.

Ova studija je pokazala superiornost EVAR procedure u odnosu na otvoreno
hirursku. Ipak njen glavni nedostatak je u tome $to nema daljeg prac¢enja i komparacije

medu grupama kada je u pitanju udaljeno prezivljavanje.

Poljska studija komparacije EVAR i klasi¢ne hirurSke metode u grupi
visoko rizi¢nih bolesnika.’*® Poljska studija obraduje sli¢no poredenje sa prethodnim
studijama, ali sa naznakom da je mogu¢ i bias odnosno kreiranje greske u smislu
pristrasnosti hirurga u odluci kao 1 selekcija pacijenata za otvorenu hirurgiju koji nisu
bili podobni za EVAR. Ova studija je pratila retrospektivno tridesetodnevni mortalitet
kao 1 jednogodis$nje pracenje pacijenata. Klasicnim hirurSkim le¢enjem aneurizmatske
bolesti abdominalne aorte tretirano je 115 pacijenata dok je EVAR-om ukupno 275
bolesnika. Kriterijumu za visok rizik su ovoj studiji bili: Zivotna dob >80 godina,
respiratorna insuficijencija FEV1<1 L ili vitalni capacitet <50% u odnosu na predvidenu
zivotnu dob, PaO02<70 mmHg, PCO2>45 mmHg kao i kuéna terapija kiseonikom,
ejekciona frakcija srca <40% New York Heart klasifikacija (NYHA)™’ klase 3 ili 4

dispneja i1 simptomatsko popustanje srca, bubrezna insuficijencija koja korespondira sa
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kreatininom >2 mg/d i anamneza prethodnog Sloga. Tridestodnevni mortalitet i
jednogodisnji mortalitet je bio manji u EVAR grupi 1.5% prema 7.8% i 8.7% prema
15.7% p<0.01.

Nedostatak studije je odsustvo udaljenih rezultata.

Rani i udaljeni rezultati nakon otvorenog hirurSkog ili endovaskularnog
leenja visokorizi¢nih bolesnika sa aneurizmatskom boleS¢u abdominalne aorte.
Italijanska studija.”® Italijanskom studijom kao i do sada obuhvaéene su obe metode
lecenja pri ¢emu je prva metoda izbora bio endovaskularni tretman te je pacijentima
ponudem otvoreno hirurski tretman ukoliko nisu anatomski bili podobni za EVAR. Od
januara 2005 do januara 2010 ukljuceno je 172 bolesnika koji su zadovoljvali
kriterijjume ASA 3 i ASA 4 visoko rizicnih bolesnika. 121 bolesnik je tretiran
otvorenom hirurgijom i 51 bolesnik je bio u EVAR grupi. Tridesetodnevni mortalitet u
EVAR grupi iznosio je 0% a u grupi otvorene hirurgije 2.4% (P=0.26). Prezivljavanje
tokom pracenja iznosilo je 92.2%, 86.1%, 76.2%, 65.9% 1 61.8% na 12, 24, 36, 48 1 60
meseci u EVAR grupi. Grupa otvorene hirurgije imala je udaljeno prezivljavanje 95%,
88.9%, 83.9%, 79.7%, 76% na 12, 24, 36, 48, 60 meseci. Ovi rezultati ukazuju na
odli¢ne rezultate metode otvorenog hirurskog leCenja u ranom i udaljenom prezivljvanju

u poredenju sa EVAR grupom.

Irska studija. Komparacija endovaskularnog lefenja, hirurskog i
medikamentoznog tretmana kod visoko riziénih bolesnika sa aneurizmatskom
boleséu.”” Irska studija je pored prezivljavanja i postproceduralnih komplikacija takode
analizirala ekonomski aspekt i postoperativni kvalitet Zivota kod iste kategoriije
bolesnika. Cetvorogodisnje prezivljavanje u EVAR grupi iznosilo je 96.7% u poredenju
sa konzervativnim tretmanom 66.8% 1 klasicnim hirurSkim tretmanom 93.9%.
Cetvorogodisnje odsustvo neZeljenih dogadaja u pracenju bolesnika bilo je znadajnije
bolje u EVAR grupi 78% u poredenju sa medikamentoznim tretmanom 28% i
ekvivalentno sa otvorenom hirurgijom 75%. Cena leCenja jednog pacijenta sa EVAR

......

24252 za otvorenu hirurgiju.
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Studija poredenja EVAR tretmana i minimalne incizije u otvorenoj
hirurgiji kod visoko rizi¢nih bolesnika. Studija Vinskonsin Univerziteta,
Sjedinjene Ameritke Drzave.”" Ova studija je pokusaj poredenja dve razli¢ite metode,
ali sa aspekta minimalno invazivno u grupi otvorene hirurgije, obzirom da se EVAR
metoda ve¢ smatra manje invazivnhom metodom. U periodu od 2000 do 2002 godine
selektovano je 84 pacijenata, 61 EVAR grupa i 23 minimalno invazivna incizija.
Kriterijumi za visokorizi€nog bolesnika bili su: stariji od 80g, kreatinin ve¢i od
3.0mg/dl, skoriji infarkt miokarda, kongestivna sréana insuficijencija, znacajna
obstruktivna bolest pluca, hostilni abdomen i morbidna gojaznost (BMI preko 30).
Pra¢ena je demografija bolesnika, duzina hospitalizacije, morbiditet i mortalitet.
Ekskluzioni kriterijumi za EVAR bili su aneurizmatski vrat manji od 1.5cm veéi od
26mm u $irini, zatim izrazito kalcifikovane ilija¢ne arterije popre¢nog dijametra manjeg
od 6mm i nivo kreatinina veéi od 3.9mg/dl. Ekskluzioni kriterijumu za grupu
minimalno inciziona hirurgija (MIH) bili su pararenalna aneurizma abdominalne aorte,
aneurizma veca od 10cm 1 morbidna gojaznost. Prose¢na Zivotna dob EVAR grupe bila
je 74 godine i 72 godine u MIH grupi. 32 pacijenta od 61 (52%) u EVAR grupi imalo je
dva faktora rizika, 12 bolesnika od 61(20%) imalo je 3 faktora rizika. 7 od 23 bolesnika
MIH grupe (30%) imalo je 2 faktora rizika, a 7 pacijenata 3 faktora rizika (30%). Bilo je
dva smrtna ishoda u EVAR grupi (3%) zbog multiorganskog popustanaj i 1 smrtni ishod
u MIH grupi (4%) zbog infarkta miokarda. Prose¢na duzina hospitalizacije u obe grupe
iznosila je 5.1 dan. Tridesetodnevni morbiditet u EVAR grupi iznosio je 18%, a u MIH
grupi 17%. Zakljucak ove studija da nijedna metoda lecenja u grupi visoko rizi¢nih
bolesnika nije pokazala superiornost u odnosu na drugu, ali sasvim dobre rezultate

lecenja obe metode.

EVAR 2 studija. Endovaskularni tretman i ishod leCenja aneurizmatske
bolesti abdominalne aorte kod pacijenata nepodobnih za otvoreno hirursko lecenje
(EVAR studija 2): randomizovana kontrolna studija.*' Ova poznata studija je
posebno atraktivna jer je randomizovana studija. Kao i prethodne bavi se bolesnicima
visoko riziénim za otvorenu hirurgiju. Ipak ovom randomizovanom studijom su
obuhvaceni pacijenti kao kontrolna grupa EVAR-u oni koji su bili samo za
medikamentozni tretman. Dakle nije postojala grupa otvoreno hirurski. Ukupan broj
bolesnika iznosio je 338 iz 31 bolnice u Ujedinjenom Kraljevstvu UK, godina 60 ili viSe

koji su imali aneurizmu najmanje 5.5cm. Od ovog broja 166 bolesnika je tretirano
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EVAR-om, a 172 bez intervencije, medikamentozno. Glavni cilj rada je mortalitet i
njegovi uzroci, kvalitet Zivota, postopeativne komplikacije i troskovi hospitalizacije.
Tridesetodnevni mortalitet u EVAR grupi iznosio je 9% dok je 9% takode iznosio
procenat ruptura u medikamentoznoj grupi. Nije bilo razlike u uzrocima smrtnih ishoda
u grupama. Ukupan mortalitet nakon 4 godine iznosio je 64%. Nije bilo razlike u
kvalitetu zivota medu grupama. Prose¢na cena EVAR metode je iznosila 13632 funti, a

medikamentoznog 4983 funte.

Zakljucak je da EVAR nije dokazao bolje prezivljavanje u odnosu na kontrolnu
grupu, onih koji nisu uopste tretirani. Takode ovi pacijenti su podrazumevali dalje CT
praéenje, reintervencije i visoke troskove lecenje. Tridesetodnevni mortalitet bolesnika

je prihvatljiv.

Komentar dosadasnjih studija poredenja otvorene i endovaskularne metode
u lecenju aneurizmatske bolesti abdominalne aorte. Na ovaj nacin postavlja se
pitanje kakva je svrha ispitivati rezultate leCenja otvoreno hirurske grupe kada je od
EVAR grupe bolji ¢ak i medikamentozni tretman. Ipak jedna americka studja je dovela
u pitanje rezultate EVAR studije postavljaju¢i hipotezu da je tako veliki mortalitet
uglavnom tridesetodnevni 1 neprihvatljivo visok u poredenju sa rezultatima u
Sjedinjenim ameri¢kim drzavama. Timaran i saradnici' su sakupili uzorak u periodu
2001 do 2004 iz najveée zvani¢ne baze operisanih bolesnika u Sjedinjenim americkim
drzavama.™ Ukupno 1000 bolnica iz 35 ameri¢kih drzava, iskljutujuéi federalne i
zatvorske bolnice. Tipi¢ni podaci su bili demografski, zatim pored primarne i 14 drugih
razli¢itih dijagnoza, 14 drugih razlicitih intervencija, duZina hospitalizacije, trosak i
ishod lecenja. Glavni cilj istraZivanja je bio intrahospitalni mortalitet i smrtni ishod koji
je nastao tokom iste duzine hospitalizacije kao i EVAR. Intrahospitalni mortalitet kod
visoko rizicnih bolesnika sa EVAR-om iznosio je 0.4% do 1.7%. Proceduralni
mortalitet nije prevazilazio 1.7%. Ukupan broj visoko rizi¢nih bolesnika kojima se
ugradi EVAR u Sjedinjenim ameri¢kim drzavama iznosio je 11%.'"® Stoga je zaklju¢ak
da je rizik od intraoperativnhog mortaliteta od EVAR kod visoko rizi¢nih bolesnika 8
puta manji nego ako se ti pacijenti prime zbog simptomatske aneurizme ili rupture kao

Sto se nasluc¢ivalo u EVAR 2 studiji.

Prethodnim prikazom studija koje su se bavile ovom kategorijom bolesnika

moze se uociti razli€itost u rezultatima, zatim i pokuSaj nadoknadivanja kroz vreme
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nedostataka drugih ili prethodnih studija. Sam prikaz i kratak opis studija ukazuje da
nisu svi dobili iste rezultate, kada je u pitanju superiornost jedne od dve pomenute
metode. Neke studije imaju i svoje nedostatke kao S§to su kratak period pracenja,
retrospektivnost, nedostatak kontrolne grupe, mali broj pacijenata kao i razli¢itost u

definisanju visoko rizi¢nog bolesnika.

Definisanje visoko rizi¢nih bolesnika je slobodna kategorija koju su autori
razli¢ito koristili bilo da je koriS¢enje postojecih klasifikacija kao Sto ASA ili NYHA
bodovanje ili nacionalno definisanih klasifikacija (Francuska klasifikacija, gore
pomenuta) bilo pravljenje sopstvenih kriterijuma za definisanje bolesnika sa znacajnim
komorbiditetom. Upravo ovde se moze pretpostaviti greska jer su pojedine studije uzele
kao dovoljan kriterijum zivotnu dob preko 80 godina. Ovo samo po sebi ne moze biti
dovoljan kriterijum za visoko rizicnog bolesnika Sto ne umanjuje opterecenost
godinama mogu¢ ishod lecenja. Ovom problematikom su se posebno bavile druge
studije i1 dobile rezultat da upravo pacijenti ove Zivotne dobi mogu biti u boljoj kondiciji
nego neki mladi, te samim tim i rezultat leGenja biti bolji.”*>** To ne iskljucuje
postojanje zivotne dobi kao apsolutnog faktora rizika. Postoje i faktori rizika koji su
apsolutno nezavisni prediktori mortaliteta kao §to su hroni¢na bubrezna insuficijencija i
kao takvi mogu uticati na ishod le¢enja bez obzira na Zivotnu dob i odsustvo drugih

faktora rizika.’>

Takode postoje i manje studije koje su istrazivale ishod le¢enja endovaskularnim
tretmanom aneurizmatske bolesti abdominalne aorte ali se uglavnom radi o
retrospektivnim studijama koje nisu imale kontrolnu grupu otvoreno hirurSkim

536-538

lecenjem. Zatim ovim pregledom takode nisu prikazane dve studije sa samog

v : : 539,540
pocetka uvodenja endovaskularnih procedura.””

Vise je razloga za to. Pre svega radi
se o ranim rezultatima i pocCecima uvodenja ovih procedura. Tada je reSavanje
komplikacija bilo otezano, graftovi su bili prve generacije sa mnogim nedostacima u
odnosu na danaSnju tre¢u generaciju endograftova. I konacno postoji kriva u€enja u
izvodenju ovih procedura koja u tom momentu svakako ne moze da se poredi sa

iskustvom u izvodenju klasi¢ne hirurSke rekonstrukcije aneurizme abdominalne aorte

kojom su prakti¢no svi vaskularni hirurzi ukljuceni u studiju ve¢ vladali.

Ako uzmemo u obzir da uvek tezimo najboljem mogucem tretmanu (Best

Medical Treatment, BMT) potrebno je postaviti i slediti vodi¢e. Pravljenje vodica
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zasnovano je na randomizovanim studijama. Tu dolazimo do zapravo glavnog
nedostatka svih gore pomenutih studija tj. sve osim jedne nisu randomizovane. Jedina
koja to jeste (gore pomenuta EVAR 2 studija), kao kontrolnu grupu EVAR grupi koristi
grupu bez tretmana ili medikamentozni tretman, a ne otvoreno hirurski tretman.
Pomenuta studija svojim rezultatima dovodi u pitanje endovaskularmi tretman jer nema
znaajnog benefita u odnosu na grupu bez tretmana. Sa druge strane istina je da je
tridesetodnevni moratlitet od 9% u EVAR grupi zaista znacajno visok. Sa punim
pravom su autori drugih studija posumnjali u ovaj rezultat prikazav§i mnogo bolje

. v . . 531
tridesetodnevno prezivljavanje.

Zbog svega toga, odnosno samo jedna randomizovana studija i oprecni rezultati
drugih studija, i dalje ostaje nedoumica da li visoko rizi¢nim bolesnicima treba ponuditi

EVAR, otvoreno hirursko lecenje ili nista.

Sve to ima posebnu implikaciju na zemlje u tranziciji ili zemlje u razvoju, gde
finansijski momenat Cesto utiCe i na medicinsku indikaciju. Samim tim su skuplje
procedure uvodene kasnije i skromnije. S tim u vezi je i kriva uc¢enja u tim zemljama

drugatija, reSavanje komplikacija teZe, i konaéno moguc¢ logiji krajnji rezultat.>*'

Ovom (srpska studija) studijom smo otkrili kakvi su rezultati leCenja bili u
Republici Srbiji. Samim tim i dobili smernice o najboljem moguéem tretmanu koji treba
da se ponudi pacijentu optereenim znacajnim komorbiditetom 1 udruZzenom
aneurizmatskom boles¢éu abdominalne aorte, u uslovima sveukupnog iskustva

vaskularne hirurgije u Republici Srbiji.

Analiza ekonomskog karaktera izbora tretmana leenja aneurizmatske bolesti
abdominalne aorte kod visoko rizi¢nih bolesnika je iskljuena ovom studijom, sa
aspekta statisticke analize ukupnih troskova pomenutih procedura. Ipak krajnji rezultat
ove studije jo$ kako se ti¢e buduce odluke u leCenju pomenutih bolesnika u Srbiji,
posebno ukoliko je rerzultat uslovno receno '"izjednaen" odnosno bez statisticki
znacane razlike kada je u pitanju tridesetodnevni perioperativni mortalitet ili udaljeno
prezivljavanje pomenutih procedura. Ovde polazimo od pretpostavke da je
endovaskularni tretman aneurizmatske bolesti abdominalne aorte na teritoriji Republike
Srbije neuporedivo skuplji od klasi¢nog otvorenog hirurskog tretmana. Premda za ovu
pretpostavku ne postoje relevantne reference, ista je postavljena na osnovu postoje¢ih
informacija 1 iskustva. U svakom slucaju ekonomska analiza nije cilj ove studije. Ali
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krajnji rezultat je veoma vazan u daljim strateSkim odlukama le¢enja pomenute bolesti

kod pomenutih pacijenata u Republici Srbiji.

Diskusija dobijenih rezultata istraZivnja srpske studije. Obe grupe bolesnika
dominiraju muskim polom, §to odgovara i uzorku opste populacije kada je u pitanju
aneurizmatska bolest abdominalne aorte. Nije bilo statisticki znacajne razlike ¢ime je
ostvarena prva sli¢nost medu grupama. Zatim nije bilo statisticki znacajne razlike medu
grupama kada je u pitanju BMI, puSenje, diabetes melitus, prethodno stentovanje
koronarnih arterija, insuficijencija ili stenoza sranih zalistaka, prethodna hirurSka
intervencija na valvulama, hroni¢na kardiomiopatija, supraventrikularne i ventrikularne
aritmije, karotidne stenoze, CVI, hroni¢na bubrezna insuficijencja, hroni¢na
obstruktivna bolest pluca, periferna vaskularna bolest, hroni¢ne bolesti zeluca i
duodenuma, inflamatorna bolest creva, bolest Stitaste zlezde, prose¢ni poprecni
dijametar aneurizme abdominalne aorte, hostilni abdomen i sve preoperativne
labaratorijske vrednosti. Statisticki znacajna razlika medu grupama pronadena je kod
hipertenzije i ishemijske bolesti srca u smislu ¢eSée zastupljenosti u OH grupi. Ipak sa
statisti¢ki znac¢ajnom razlikom, EVAR grupa je bila prose¢no starija od OH grupe. Osim
toga prema francuskoj klasifikaciji visoko rizi€nog bolesnika sa Cetiri udruzena faktora
rizika, ovaj broj bolesnika je cCeS¢e bio zastupljen u EVAR grupi. Prema istoj
klasifikacija sa 1, 2, 3 1 5 faktora rizika kao i prema ASA klasifikaciji nije bilo razlike

medu grupama.

Ovim se jasno ukazuje da su predstavljene dve vrlo sli¢ne grupe bolesnika Sto je
bio i osnovni cilj kod poredenja ishoda leCenja dva razli¢ita metoda, tj. Sto sli¢nije dve

grupe poredenja.

Najces¢i tip rekonstruktivnog zahvata u OH grupi bila je aortobiilijakalna
rekonstrukcija, §to se moze dovesti u vezu sa ¢eS¢om zastupljenoS¢u aneurizmi ilijacnih
arterija u OH grupi. Interesantno je da su tokom otvorene hirurgije ¢eSce izvodene
procedure u kojima su iskljuene iz cirkulacije unutrasnje ilijacne arterije, bilo
obostrano bilo pojedinacno leva ili desna strana. Kako su metodoloski iz studije
isklju€eni svi pacijenti koji nisu anatomski bili podesni za EVAR bez obzira §to su
pripadali OH grupi dolazimo do zakljucka da je razlog druge prirode. Vrlo je verovatno
da se samom metodom otvorene hirurgije tj. intraoperativnom inspekcijom kvaliteta

zida aorte 1 ilijacnih arterija (morfologija i kalcifikacije) hirurg odlucivao da elongira
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rekonstrukciju na spoljasnje ilijacne arterije ili femoralne arterije, $to nije bio tako Cest
slucaj u EVAR grupi. Reklo bi se da je to prednost metode koja je koris¢ena u OH
grupi, medutim udaljeni rezultati proto¢nosti nisu pokazali benefit otvorene hirurgije
samom elongacijom. Sa druge strane nije uocena statisti¢ki znacajna korelacija ceSce
ishemije creva kod pacijenata kojima je rekonstrukcija distalnih anastamoza zavrSena na

distalnijim segmentima.

Nije bilo statisticki znafajne razlike kod merenja intraoperativne 1
postoperativne diureze, kao i labaratorijskih nalaza funkcije bubrega, medu grupama.

Moze se re¢i da izbor metode le¢enja nije znacajno uticao na bubreznu funkciju.

Interesantno je da su u srpskoj studiji dobijene statisticki znacajnije poviSene
vrednosti postoperativne koncentracije leukocita u OH grupi u odnosu na EVAR grupu.
Ovaj podatak se ne moze uporediti sa rezultatima iz sli¢nih studija jer ovaj rezultat nije
prikazan. On je prikazan u standardnim studijama pracenja EVAR metode (ne kod
visoko rizi¢nih bolesnika), gde je leukocitoza uglavnom ces¢a pojava u EVAR grupi.
Moguée je da razlog lezi upravo u kategoriji visoko rizi¢nih bolesnika u smislu
istrosenih bioloskih kapaciteta tela te je leukocitoza bila zastupljenija kod invazivnije

grupe pacijenata u ovom sluc¢aju OH grupa.

Neposredne postoperativne lokalne komplikacije su znacajnije bile zastupljene u
OH grupi. Takode neposredne postoperativne urinarne i respiratorne infekcije kao i
postoperativna drenaza su bile znaajnije zastupljene u OH grupi. Ovaj ocekivan

rezultat ipak nije uticao na ukupno preZzivljavanje i proto¢nost graftova u obe grupe.

Jedan od glavnih ciljeva istrazivanja bilo je poredenje ishoda lecenja prema
smrtnosti u prvih trideset dana od operacije kao i petogodiSnje pracenje. OH grupa
imala je 4.1% mortalitet, dok u EVAR grupi nije bilo smrtnih ishoda u prvih trideset
dana. Glavni razlozi koji su uticali na ovakav rezultat, su statisticki znacajnija
zastupljenost postoperativnog akutnog infarkta miokarda i postoperativne ishemije
creva u OH grupi. Tac¢nije nijedan od ovih dogadaja se nije desio u EVAR grupi u
neposrednom postoperativnom periodu. Petogodisnji mortalitet iznosio je 18.2% u OH
grupi i 16.1% u EVAR grupi. U ovom slucaju nije bilo statisti¢ki znacajne razlike medu
grupama p=0.061. Ipak ovde se radi o ukupnom mortalitetu §to znaci da je dominatno
ostvarivanje mortaliteta u OH grupi bilo zapravo u prvih trideset postoperativnih dana, a
da je mortalitet bez ovog perioda gotovo identian.
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Sekundarne intervencije zbog tromboze grafta, endolika ili endotenzije bile su
znacajnije zastupljene u EVAR grupi. Treba re¢i da ove sekundarne intervencije nisu

znacajnije uticale na udaljeno prezivljavanje.

Kaplan-Mayer-ovom raspodelom u vremenu jasno je potvrdena statisticki
znacajna razlika nastupanja dogadaja u vremenu kod tridesetodnevnog mortaliteta. Kod
petogodi$njeg pracenja prema istoj raspodeli nije nadena statisticki znacajna razlika
p=0.628. Odnosno smrtni slucajevi su imali ravnhomernu raspodelu u vremenu medu
grupama. Ipak zahvaljuju¢i upravo Kaplan-Mayer krivulji moZemo videti da je OH

grupa opterecenija upravo tridestodnevnim moratlitetom za razliku od EVAR grupe.

U potrazi za nezavisnim prediktorom ukupnog mortaliteta medu grupama doslo
se do zakljucka da su Zivotna dob, postoperativha bubrezna insuficijencija i akutni

infarkt miokarda, aspolutno nezavisni prediktori mortaliteta.

Kao dva glavna dogadaja vezana za proceduru praceni su tromboza grafta i
ishemija creva. Konstatovano je da je ukupna proto¢nost grafta bilo jedne strane, leve ili
desne, ili celog grafta bila bolja u OH grupi. Drugim re¢ima tromboze graftova tokom
dugogodisnjeg pra¢enja u OH grupi bile su izuzetno retke, svega jedan bolesnik na
jednom kraku grafta. Jedno od mogucih objaSnjenja je tzv. intraoperativna inspekcija
koju hirurg ima prilikom odluke o tipu rekonstrukcije. Ista ne postoji u EVAR grupi,
gde operator mora da se osloni na dijagnosticke metode. Ipak, imaju¢i u vidu da je
ukupna studijska grupa sacinjena od visokorizi¢nih bolesnika gde se ne ocekuje narocit
zivotni vek, sekundarne procedure koje nastaju nakon prve operacije smatraju se u

literaturi prihvatljivim.

Ono §to je posebno interesantno je raspodela tromboze graftova prema Kaplan-
Mayer krivi. Jasno je da se najveci broj tromboza graftova u EVAR grupi zapravo desio
veoma ranim postoperativnim mesecima (prvih Sest meseci) te da nakon toga raspodela
tromboze graftova tokom petogodiSnjeg pracenja nema znacajnu statisticku razliku

prema OH grupi.

Rana tromboza najceS¢e jednog kraka grafta kod EVAR-a je uglavnom u vezi sa
procedurom, odnosno tehni¢kom ili iznudenom greskom. Najces¢i razlozi mogu biti
neadekvatno izabrana dimenzija endografta, neadekvatno pozicioniranje, neadekvatno

baloniranje, lo§ izbor distalnih lending zona ili kona¢no potcenjivanje anatomije i
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morfologije aneurizme u aortoilijanom segmentu. U slucaju srpske studije koja
obuhvata i prve izvedene EVAR procedure u Republici Srbiji ovom tehnikom, moze se
re¢i da postoji izvesna kriva ucenja. Drugim rec¢ima, ovde postoji mozda i najviSe
prostora za korekcijom i poboljSanjem rezultata u buduénosti. Upravo u smanjenju ranih
postoperativnih tromboza endograftova. Drugi rezultati kao S$to su petogodi$nje
prezivljavanje u obe grupe ili tridesetodnevni mortalitet nakon otvorene hirurgije kod
visoko rizi¢nih bolesnika (posebno u veoma iskusnim hirurskim centrima kakav je u
studiji centar koji je imao OH grupu) tesko da se znacajnije moze popraviti u

perspektivi.

Drugi vazan dogadaj vezan za operaciju bila je postoperativna ishemija creva.
Interesantno je da su dva faktora, kao moguca kandidata za nezavisne prediktore
ishemije creva, zapravo postoperativni dijaroidni sindrom i koli¢ina vracene krvi tokom
intervencije (cell saver). Ipak multivarijantnom regresionom analizom jedini prediktor
je ostao cell saver. lako statisticki, poseban faktor intraoperativnog gubitka krvi, nije
statistiCki dobijen kao prediktor, ¢injenica da to jeste faktor koli¢ina vracenje krvi, ide u
prilogu veé¢im gubicima krvi tokom izvodenja procedure. Dakle jasno je da se radi o
vrlo fragilnoj kategoriji bolesnika gde potencijalni znacajniji gubici krvi mogu imati
razarajuci efekat. Ovo je posebno vazno za OH grupu koja je imala sve slucajeve

postoperativne ishemije creva.

Svi endolikovi zabeleleZeni tokom pracenja, a koji zahtevaju reintervenciju kao
Sto su tip 1, 3 1 endotenzija spadali su u sklopu uspesne sekundarne inetervencije koja je

bila zastupljenija u EVAR grupi p<0.001.

Sa ekonomskog aspekta duzina trajanja hospitalizacije kod EVAR metode bila je
kra¢a za dva dana, ukupno 5, nego u OH grupi 7 dana. Pacijenti iz EVAR grupe su
krace ostajali 1 u intenzivnoj nezi, prosecno svega 1 dan, za razliku od OH grupe 3 dana.
Moze se re¢i da je sa ovog aspekta kraca hospitalizacija, manji troSkovi same
hospitalizacije prema skupljim odeljenjima u bolnici, EVAR metoda imala prednost.

Ovo se naravno ne odnosi na ukupne troSkove ponudenih metoda.

U poredenu sa slicnim studijama, srpska studija ima zadovoljavaju¢e dobre
rezultate petogodiSnjeg prezivljavanja, gotovo medu najboljim, 82.9%. Medutim treba
napomenuti da srpska studija ima prose¢no najmladu populaciju (69g) medu slicnim
studijama, a u isto vreme i jednu od "najbolesnijih", prema faktorima rizika koje nosi.
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To sustinski govori o izrazito bolesnoj populaciji ve¢ u mladoj Zivotnoj dobi u nasoj

zemlji.

Studijom je takode postavljena sumnja na verovatne tehnicke greske prilikom
planiranja ili izvodenja endovaskularne procedure, koje su dovele do tromboziranja
graftova u ranom postoperativnom periodu od nekoliko meseci. Ovo nije neobi¢no
obzirom da su studijom obuhvadeni sami poceci implementacije endovaskularnih

procedura u Republici Srbiji.
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6. ZAKLJUCCI

Endovaskularni tretman je apsolutno bezbednija metoda sa aspekta
tridesetodnevnog  postoperativnog  prezivljavanja  bez  ijednog
registrovanog smrtnog slucaja

Sa aspekta dugoro¢nog prezivljavanja nema znacajnije razlike izmedu
otvoreno hirurske i endovaskularne metode. Ovo je posebno vazno kod
donosenja odluke o vrsti tretmana kod pacijenata izrazito starije Zivotne
dobi. U kategoriji ovih bolesnika zbog kra¢eg oCekivanog zivotnog veka
determiniSu¢i faktor metode izbora je tridesetodnevni postoperativni
rezultat viSe nego faktor udaljenog prezivljavanja.

Endovaskularna metoda nosi manji broj tezih komplikacija od otvoreno
hirurske, ali ve¢i broj sekundarnih intervencija. Ovaj zakljucak moze
imati posebne implikacije kod donoSenja odluke o vrsti tretmana kod
pacijenata mlade zivotne dobi. Ipak vazno je napomenuti, shodno
svetskom iskustvu, da se broj dopunskih sekundarnih intervencija kod
endovaskularnog tretmana smanjuje tokom vremena sa povecanjem
iskustva u izvodenju ovih procedura

Obe vrste tretmana imaju svoje mesto u le€enju aneurizmatske bolesti
abdominalne aorte, kod visoko rizicnih bolesnika. Ipak zbog svojih
specificnosti u rezultatima lecenja, kao i specificnih komplikacija koje
obe metode nose, neophodan je poseban pristup svakom pacijentu

pojedinacno, kod donosSenja odluke o vrsti tretmana.
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2014 godine izabran u zvanje Asistenta Medicinskog fakulteta, Univerziteta u

Beogradu na katedri iz hirurgije.

Do 2014 godine obavljao je duznost ¢lana izvr$nog komiteta mladih vaskularnih

hirurga Evrope.

Aktuelni je ¢lan komiteta za edukaciju i trening Evropskog udruzenja

vaskularnih hirurga u Briselu.

Autor je 1 koautor brojnih publikacija i poglavlja iz oblasti vaskularne i

endovaskularne hirurgije u medunarodnim i domaéim ¢asopisima.

Glavni istraziva¢, koordinator 1 saradnik je na brojnim medunarodnim

projektima u Evropskom udruzenju vaskularnih hirurga i u Republici Srbiji.

Predava¢ po pozivu, moderator, proktor, predsedavajuci i kopredsedavajuci na
svim najznacajnijim medunarodnim kongresima i sastancima iz oblasti vaskularne i

endovaskularne hirurgije u svetu.
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Mpunor 1.

U3jaBa o ayTopcTBY

lNoTnucaHu-a Igor Banzi¢

6poj ynuca 5940/4

UsjaBrbyjem

aa je OOKTOPCKa ,u,mcepTau,Mja noa HacrioBoMm

UPOREDNA ANALIZA OTVORENOG | ENDOVASKULARNOG LECENJA
ANEURIZMI ABDOMINALNE AORTE KOD BOLESNIKA SA VISOKIM RIZIKOM

e pe3yntat CoOnCTBeHOr UCTpaKnBaykor paaa,

e [a npensioxeHa gucepTauuja y LENVMHN HU Yy AernoBuma Huje buna npeanoxeHa
3a pobujakbe OWNO koje AvnIioMe MpemMa CTyAujCKUM nporpaMmuMma Apyrux
BMCOKOLLIKOJICKMX YCTaHOBA,

e [1a Cy pe3ynTtaTu KOPEeKTHO HaBeEeHN U

e [a HMCaM KpLiMo/nma ayTopcka npaBa M KOPUCTUO WHTENEKTyamnHy CBOjUHY
Apyrux nuua.

MoTnuc gokropaHaa

Pt Loy

Y Beorpagy, _ 26.05.2016
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Mpunor 2.

U3jaBa 0 NICTOBETHOCTU LWITaMMNaHe U eNeKTPOHCKe
Bep3nje [OKTOPCKOr paaa

Mme 1 npe3anme aytopa Igor Banzi¢

Bpoj ynuca 5940/4

Ctyavjcku nporpam

UPOREDNA ANALIZA OTVORENOGI ENDOVASKULARNOG LECENJA

Hacnos paga

MeHTOp Prof. dr Lazar Davidovi¢

MNoTnncanu Dr Igor Banzi¢

n3jaBsbyjeM [a je WTamnaHa Bep3vja MOr JOKTOPCKOr paja MCTOBETHa efleKTPOHCKO]
BEp3Mju Kojy caM npefao/na 3a objaBrbuBawe Ha noptany AurutanHor
peno3utopujyma YHuBep3uTteta y beorpany.

[os3BorbaBam fa ce objaBe MoOju NUYHM nojaum Be3aHu 3a gobujare akagemckor
3BaHba JOKTOpPa Hayka, kao LUTO Cy UMe WU npesume, roguHa n mecto pohera 1 aatym
oanbpaHe paga.

OBM nuM4yHM nojauM Mory ce 00jaBUTUM Ha MPEeXHUM CTpaHuuama AaurutanHe
6nbnuoTeke, y eNeKTPOHCKOM KaTanory u y nybnvkauunjama YHueep3auTeTta y beorpaay.

MoTtnuc pokropaHaa

Pt Ly

Y Beorpagy, 26.05.2016




Mpunor 3.

UsjaBa o kopuwhemwy

Osnawhyjem YHusepautetcky 6ubnuoteky ,Ceetosap Mapkosuh® ga y [AurntanHu
penosntopujym YHusepsuteta y beorpagy yHece Mojy OOKTOPCKY AucepTtauujy nog
HacrnoBomMm:

UPOREDNA ANALIZA OTVORENOG | ENDOVASKULARNOG LECENJA
ANEURIZMI ABDOMINALNE AORTE KOD BOLESNIKA SA VISOKIM RIZIKOM

KOja je Moje ayTopcKo Aeno.

OucepTaumjy ca ceuM npunosmma npegao/na cam y enekTpoHCKoM hopmaty norogHom
3a TpajHO apxMBupamE.

Mojy OOKTOpCKY AncepTtauunjy noxparweHy y OurntanHu penosvtopujym YHusepauTeTa
y beorpagy mory ga kopucte CBW KOju NowTyjy oapende cagpxaHe y ogabpaHom tuny
nunueHue KpeaTtusHe 3ajegHuue (Creative Commons) 3a Kojy cam ce oany4vo/na.

1. AytopcTBo
2. AyTOpCTBO - HEKOMEpLUNjarnHo
yTOpCTBO — HekomepuujanHo — 6e3 npepage
4. AyTOpPCTBO — HEKOMEPLMjarHO — AeNUTU NO4 UCTMM yCrioBuma
5. AytopcTtBo — 6e3 npepage
6. AyTOpCTBO — OENUTM NOA UCTUM YCroBMMa

(MonMmo ga 3aoKpyXuTe camo jedHy OA LWecT NoHyheHux nuueHuM, KpaTtak onuc
nUuUeHuM gart je Ha nonehuHun nucra).

MoTtnuc pokropaHaa

Y beorpagy, 26.05.2016 M Zéf
-




1. AyTtopctBo - [Jo3BorbaBate yMHOXaBawe, AUCTPMOYLMjy M jaBHO caonwTaBahe
Aena, v npepage, ako ce HaBeJe UMe ayTopa Ha Ha4dvH oapefeH of cTpaHe ayTtopa
nUnu gaesaoua nuueHue, Yak u 'y komepuujanHe cepxe. OBO je HajcnobogHuja of CBUX
nueHUn.

2. AyTopcTBO — HekomepLuujanHo. [Jo3BorbaBaTte YMHOXaBawe, OUCTPUBbYyLMjy 1 jaBHO
caonwtaBsawe fena, v rnpepage, ako ce HaBe[e MMe ayTopa Ha HayuH ofpeheH of
CTpaHe aytopa wnu gasaoua nuueHue. OBa nuvueHua He 003BOrbaBa KoMepuujanHy
ynoTtpeby gena.

AyTOopcTBO - HekomepumjanHo — 6e3 npepage. [lo3BosbaBate yMHOXaBaH€,
anctpubyumnjy n jaBHo caonwTaBakwe fena, 6e3 npomeHa, npeobnukoBawa wnn
ynoTpebe gena y cBOM ferny, ako ce HaBede MMme ayTtopa Ha HadvH ogpeheH of
CTpaHe aytopa unu gasaoua nuueHue. OBa nuueHua He A03BOSfbaBa KoMepuujanHy
ynoTpeby Aena. Y ogHoOCy Ha CBe ocTane nuvueHue, OBOM IMLUEHLIOM Ce orpaHuyaBsa
Hajsehun o6mm npaea kKopuwhewa gena.

4. AyTOpCTBO - HeEKOMepuujanHo — OenuTu nog uctum ycrnosuma. [dosBorbaBaTe
YMHOXaBake, AMCTpMOyLMjy 1 jaBHO caonwTaBawe gerna, u npepaje, ako ce Hasege
nMe aytopa Ha HayuH ofdpefneH oA cTpaHe ayTopa unu gasaoua NUUEHLEe U ako ce
npepaga Auctpubyumpa nog WCTOM WM CNMYHOM nuvueHuoM. OBa nuvueHua He
[03BorbaBa komepuujanHy ynotpeby aena v npepaga.

5. AytopctBo — 6e3 npepage. [o3BorbaBate yMHOXaBahe, OUCTPUBYLMjy U jaBHO
caonwTaBawe gena, 6e3 npomeHa, npeobnukoBara unu ynotpebe genay cBom geny,
ako ce HaBede MMe ayTopa Ha HauyuH ogpeheH o cTpaHe ayTopa wnu gasaoua
nuueHue. OBa nuueHua Ao3BorbaBa kKoMepuumjanHdy ynotpeby agena.

6. AyTopcTBO - denutu nog uCTMM ycroBuma. [lo3BorbaBaTe YMHOXaBae,
AncTpubyuujy 1 jaBHO caonwiTaBawe Aena, U npepaje, ako ce HaBege ume aytopa Ha
HauuH oapefeH of cTpaHe ayTopa WY [JaBaoua NuUuUeHUe M ako ce npepaja
anctpubyupa nog UCTOM UNM CriMdHOM  nuueHuoM. Osa nuueHua [03BOSbaBa
KomepuujanHy ynotpeby gena m npepaga. CnnyHa je copTBEPCKMM nMuUeHLama,
O[JHOCHO INunLeHuamMa OTBOPEeHOor Koaa.
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