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Faktori koji utiCu na rane rezultate elektivnog hirurskog leCenja aneurizme

abdominalne aorte

Rezime

Uvod. Cilj ovog rada je prikaz faktora koji utiCu na rane rezltate otvorenog hirurskog
leCenja (OHL) aneurizmi abdominalne aorte (AAA).

Metod. Istrazivanje je sprovedeno u vidu prospektivne studije na 450 pacijenata
podvrgnutih elektivnom OHL AAA naKlinici zavaskularnu i endovaskularnu hirurgiju
KCS u Beogradu u period januar 2013-septembr 2014 godine.

Rezultati. Smrtni ishod zabelezen je kod sedam (1.55%) bolesnika u prvih 30
postoperativnih dana. Uzroci smrtnog ishoda bili su: nekontrolisano krvarenje-1; akutni
infarkt miokarda-1; ishemijski kolitis-2, MOFS-2, sepsa-1. Koronarna bolest (OR:3.89;
Cl:0.85-17.7; p=0.0058), postoperativni akutni infarkt miokarda (OR:29.9; Cl.2.56-
334.95; p=0.0053), hroni¢na bubrezna slabost (OR: 7.5; CI 1.35-8.5; p=0.0073),
ishemijski kolitis (OR:88.2; Cl:4.77-1629.69; p=0.0026), okluzija obe hipogastricne
arterije uz nemogucnost da se bar jedna prezervira (OR:17.4; CI:1.99-178.33;
p=0.0230), aorto bifemorana rekonstrukcija (OR:9.06; CI:1.76-46.49; p=0.016),
znaCajno perioperativni krvarenje (>2 litra) (OR:7.32; CI:1.31-10.79; p=0.0001),
“hostilni” abdomen (OR:5.25; Cl:1.3-21.1; p=0.0055), inflamatorna aneurizma (OR:
13.99; CI:2.88-65.09; p=0.0002), supracelijatno klemovanje aorte (OR:18.7; CI:3.8-
90.6; p=0.0003), prolongirano klemovanje aorte (>60 minuta) (OR:14.25; Cl:2.75-64.5;
p=0.0003), intraoperativha hipotenzija (OR:6.61; CI:0.71-61.07; p=0.0545),
prolongirana operacija (>240 minuta) (OR:8.66; CI:0.91-81.56; p=0.0585) i kompletna
dehiscencija laparotomne rane (OR:44.1; Cl:3.39-572.78; p=0.0396) povecavaju 30

dnevni mortalitet.



Zakljucak: Rani moratlitet nakon OHL AAA u centrima sa velikim iskustvom Kkoji
imaju dobro obuCene multidisciplinarne timove, moZe biti veoma nizak. Takozvano
centralizovano OHL mozZe biti adekvatna solucija za pacijetne sa nepovoljnom
anatomijom, odnosno za mladje, nerizi¢ne pacijenta sa dugom Zivotnom prognozom
Kljucne recCi: AAA, otvoreno hirursko leCenje, rani rezultati

Naucna oblast: Medicina

UZa naucna oblast: Vaskularna hirurgija



Factors affecting early results after elective open repair of abdominal aortic
aneurysms
Abstract
Objective.

To assess results of open repair (OR) of AAA in asingle high volume centre.

Methods. We analyzed prospectively collected data of 450 patients who underwent
elective OR of AAA at the Clinic for vascular and endovascular surgery of the Serbian
Clinical Centrein the period between January 2013 and September 2014.

Results. Postoperative death occurred in seven patients (1. 55%) during the first 30
postoperative days. The mortality was caused by: uncontrolled bleeding-1,acute
myocardia infarction-1, ischemic colitis-2, MOFS-2, sepsis due to infection and
dehiscence of laparotomy wound -1. Coronary artery disease (OR:3.89; CI:0.85-17.7;
p=0.0058), postoperative acute myoardia infarction (OR:29.9; CI:2.56-334.95;
p=0.0053), chronic renal failure (OR: 7.5; Cl 1.35-8.5; p=0.0073), colonic necrosis
(OR:88.2; Cl:4.77-1629.69; p=0.0026), occlusion of the both hypogastric arteries an the
inability to preserve at least one hypogastric artery (OR:17.4; Cl:1.99-178.33;
p=0.0230), aorto bifemora reconstruction (OR:9.06; CI:1.76-46.49; p=0.016),
significant perioperative blleding (>2 liters) (OR:7.32; CI:1.31-10.79; p=0.0001),
hostile abdomen (OR:5.25; CI:1.3-21.1; p=0.0055), inflamatory aneurysm (OR: 13.99;
Cl:2.88-65.09; p=0.0002), supraceliac aortic cross clamping (OR:18.7; CI:3.8-90.6;
p=0.0003), prolonged aortic cross clamping (>60 minutes) (OR:14.25; CI:2.75-64.5;
p=0.0003), the intraoperative hypotension (OR:6.61; CI:0.71-61.07; p=0.0545), the
prolonged operation (>240 minutes) (OR:8.66; Cl:0.91-81.56; p=0.0585) and complete
dehiscention of the laparotomy (OR:44.1; Cl:3.39-572.78; p=0.0396) increased the 30

day mortality in our study.



Conclusions. Early mortality after open repair of AAA in high volume centre might be
very low due to experienced multidisciplinary team. Centralized open aortic surgery
might be solution for effective treatment of patients with unsuitable anatomy or for
young patients with long life expectancy.

Key words: AAA, OR, Early Results

Scientific Field: Medicine

Specialized Scientific Field: Vascular Surgery
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1. UVOD

1.1. Znacaj aneurizmi abdominalne aorte.

Prema Dbrojnim epidemioloskim podacima od polovine 20-og vijeka aneurizmatska
bolesta abdominalne aorte (AAA) je jedna od najznacajnijih vaskularnih oboljenja. Na 100.000
stanovnika godiSnje u Severnoj Americi se izmedu 1951-1960 godine, moglo otkriti oko devet
novih AAA. U periodu od 1971 do 1980 ovgj broj se poveéao na skoro 40*. Smatra se da u ovom
momentu preko 700 000 osoba u Zapadnoj Evropi ima AAA. Od toga 20% se operiSe u
momentu rupture®>. Sli¢an trend zabiljeZen je i u Srbiji. Najvece regionalno iskustvo kada je u
pitanju tretman AAA ,ima Klinika za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS u Beogradu. U
njoj je poslednjih 15 godina broj operisanih bolesnika sa AAA rastao skoro aritmetickom
progresijom. Tako na primer, 1992. godine je zbog AAA operisano 70 bolesnika, dok se od
2010-te godine operise preko 300 bolesnika godisnje®.

.....

standard i uspesnije lijeCenje ranije neizlijeCivih bolesti (pre svega, malignih) odnosno povreda,
produZili su Zivotni vek opSte populacije, posebno u visokorazvijenim zemljama. Tako su
stvoreni uslovi za degenerativne procese koji neminovno prate starije zivotno doba, uzrokujuci,
na taj nacin, danas najéesce-degenerativne AAA>*° Drugi. Dvije hiljadite godine definisani su
takozvani nezavisni riziko-faktori koji znaCajno doprinose nastanku AAA. To su: pozitivha
porodi¢na anamneza, pusenje, ve¢ pomijenuta odmakla Zivotna dob, koronarna stenoza, povisen
nivo holesterola, hroni¢na opstruktivna bolest pluéa (HOBP) i gojaznost™. Od drugog svetskog
rata na ovamo, u svetu je povecan broj puSaca, gojaznih osoba, osoba sa hiperholesterolemijom,
kao i osoba sa koronarnom boleS¢u. Na Zalost, svi ovi faktori su veoma zastupljeni u Srbiji,
stanovnika starijih od 65 godina, Srbija cetvrta zemlja u svijetu™.Treéi. Od veéeg znagaja je rano
otkrivanje AAA, pre svega, zahvaljujuci ultrazvucnoj dijagnostici koja je jeftina za zdravstvene
sisteme, komforna, bezbolnai bezopasna za pacijente, abrzai precizna za one koji je izvode.
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1.2. Istorijat

Sr Astley Cooper je izveo prvi pokusaj hirurskog tretmana AAA™. Kod 38 godisnjeg
mladica ruptura aneurizme ilijaCne arterije uzrokovala je ekspanzivni proces u lijevoj ilijacnoj
jami****. Cooper je 25 juna 1817 godine, ligirao abdominalnu aortu u predelu bifurkacije™.
Pacijent je umro nekoliko sati nakon operativnog zahvata™. To nije neogekivano imajuéi vidu
sve Sto se od tada pa do sada, utvrdilo vezano za posledice ishemije koju izaziva akutna aortna
okluzija™. Tesko je zbog toga razumjeti kako je bolesnik koga je na isti nacin ali 106 godina
kasnije tretirao Matas, uspio da preZivjeti i to jednu godinu, pet meseci i devet dana'®.

Prirodni tok AAA vodi neobi¢nim i teSkim komplikacijama. Tako je Sir Astley Cooper je
1829 godine, opisao aorto-duodenalnu fistulu uzrokovanu rupturom AAA u duodenum®’. Dve
godine kasnije Syme je opisao ,,spontana varikozna aneurizma®. U pitanju je bila aorto-kavalana
fistula uzrokovana rupturom AAA u donju $uplju venu'®,

Tokom prve polovine XX-og vijeka AAA su tretirane ,,neresekcionim metodama“®2.
Tacnije receno, AAA je obmotavana celofanom ili omentumom. Cilj ove procedure je bio da se
izazive fibroze, ojaca zida AAA i sprije¢i njezina ruptura®®.Nissen je 1948 godine primjenom ove
metode tretirao AAA kod A. Einstain-a'*'°. Einstain je Zivio narednih sedam godina bez
problema, da bi se 1955 godine, ruptura AAA ipak desila™®. Kada je do nje doslo, Einstain-u je
savjetovana radikalna operacija (resekcija AAA i rekonstrukcija kadavericnim homoarterijskim
graftom)®. To je tada ve¢ hila rutinska procedura. Einstainju je odbio uz interesantan komentar:
“Zelim otici kada Zelim. Neukusno je Zivot produzavati vestacki. Uginio sam svoje i vreme je da
idem. Uginiéu to elegantno”**?°. Umro je nakon sedam dana™>%.

Prvu radikalnu malo prije pomenutu operaciju AAA na nacin koji je gotovo istovjetan
danadnjem, u€inio je francuski hirurg Dubost, 1951. godine**?!. Nakon kompletne resekcije

AAA, kontinuitet aortnog protoka u¢inio je pomoéu kadaveriénog homoarterijskoggrafta™ .
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Slika 1. (levo) Ch. Dubost. (desno) Originalna shema njegove operacije preuzeta iz: Dubost C, Allary M,

Olconomos N. Resection of an aneurysm of the abdominal aorta. Reesetablishement of the contiuity by a preserved
human arterial graft with result after five months. Arch Surg 1952, 64:405-8%.

Pored AAA njegov je pacijent imao i okluziju lijeve lijaCne arterije. Zato je morao
distalnu anastomozu kadavericnog homoarterijskog grafta postaviti na desnu zajednicku ilijacnu
arteriju. Potom je morao uciniti endarterektomiju lijeve zajedniCke ilijaCne arterije, pa je

implantirati termino-lateralnom anastomozom u kadaveri¢ni homoarterijski graft®.

Da bi se sprijecilo njihovo odbacivanje kadavericni homoarterijski graftovi su izlagani
glutral aledhidu kako bi bili ,deproteinisani“?*. Ovaj postupak je slabio zid kadaveri¢nog
homoarterijskog grafta, paje par godina od operacije dolazilo do pojave dilatacije i aneurizme na

njima®®. Zbog toga ovo nije bilo trajno resenje, pa se tragalo za novim graftovima.

Voorhes, Blekmoore i Jaretsky su 1952. godine konstruisali prvi sintetski vaskularni graft
od Viniyon-N materijala™ %% Eksperimentalno ovaj graft je implantiran u aortnu poziciju kod 15
pasa. U momentu eksplantacije kod 12 Zzivotinj graft je bio prohodan, dok je kod tri
trombozirao®??. Nakon dvo i po godi$ne testiranja, ovaj graft je uspesno primenjen kod 17
bolesnika sa AAA i jednog sa aneurizmom poplitealne arterije™ . Ubrzo nakon toga su
razvijeni poliester (Dacron®) graftovi, bez kojih se hirurgija AAA veC decenijama ne moze

zamidliti®*,
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Istovremeno je usavrSavana je i hirurSka intraoperativna taktika. Oscar Creech je 1966
godine uveo intra-aneurizmatsku (inkuluzionu) implantaciju vaskularnog grafta u tretmanu AAA
koja se primenjuje i dans™ %°. Ova inovacija je skratila preparisnje AAA kao i trgjanje o

peracije, i tako ucinila manje rizicnim citav postupak, uz istovremeno manje gubitke

krvit32°

Tokom devedesetih godina proSlog vijeka zapocela je era laparoskopske, a potom i
robotske hirurgije. Ove su novine zahvatile i AAA. Prve sluCajeve laparoskopski tretiranih
AAA, publikovali su Kline i saradnici 1998 godine”® Kolvenbach i saradnici su 2004 godine
izveli prvu robotsku operaciju AAA takozvanim Zeus sistemom?’. Sadler i saradnici 2006 u istu
svrhu prvi koristili da Vicni system koji je i danas aktuelan®® ?. Indikacije za |aparoskopski
odnosno robotski tretman AAA, su dosta limitirane. Mnogo veci, Cak epohalni iskorak u
tretmanu AAA predstavljaju endovaskularne procedure®®. Prvu je 1991 godine uradio argentinski
vaskularni hirurg JA Parodi®

Slika 2. (lijevo) JA. Parodi. (desno) Originalna shema njegove operacije preuzeta iz: ParodyJC, Palmaz]C,
BaroneHD. Transfemoral intraluminal graft implantation for abdominal aortic aneurysms. Ann Vasc Surg 1991;
5(6):491-499%.
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Tabela 1. Razvoja hirurSkog le€enja aneurizmi abdominalne aorte.

Procedura Autor Godina
Infrarenal na ligatura abdominal ne aorte Sr Astley Cooper™ 1827
“Wrapping” Nissen™ 1948
Resekcija AAA i reparacija homograftom Charles Dubost™ 1951
Resekcija RAAA i reparacija homograftom Bahnson™ 1953
Operacija AAA kod bolesnika sa potkovicastim bubregom Phelan® 1957
OperacijaRAAA kojaje dala aortokavalnu fistula DeBakey i Cooley™ 1958
Inkluzionaimplantacija graftau AAA Creech®™ 1985
L aparoskopska operacija AAA Kline® 1998
Robotska operacija AAA Kolvenbach®’ 2004
EVAR Parodi*® 1991

U bivSoj Jugosalviji prvu operaciju AAA izveli su na Il-0j hirurskoj klinici izveli

profesori Stojanovi¢, Vujadinovié i Markovié 1965 godine™,

Njihov bolesnik je imao

rupturiranu AAAsa primarnom aorto-duodenal nom fistulom*3**, Endovaskularni tretman AAA u

Srhiji se rutinski izvodi od 2007-me godine®*°,

1.3. Klasifikacija aneurizmi abdominalne aorte

Postoji vise klasifikacijaAAA®. Po obliku AAA mogu biti sakularnei fuziformne

Slika 3. (lijevo) Fuziformna aneurizma (desno); sakularna
aneurizma abdominalne aorte.Sike iz kolekcije Klinike za

vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS u Beogradu.
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Najvazniju klasifikaciju AAA predstavlja etioloska koja je prikazana na tabeli 2%% %

Tabela 2. Etioloska klasifikacija aortnih aneurizmi®**%.

Etioloski tip

Kongenitalne

* Idiopatske
*Tuberous sclerosis
*Turner sindrom

*Menkes sindrom

Nasledne bolesti vezivnog tkiva
*Marfan sindrom
«Cisti¢na medijalna nekroza

Loeys-Dietz sindrom

Degenerativne

*Nespecifi¢ne (ateroskleroticne)
*FMD

Infektivne

*Bakterijske

*Gljivicne

«SifilitiCne

Inflamator ni arteritis
eTakayasu arteritis
*Behcet-ova bolest
*Kawasaki arteritis
«Polyarteritis nodosa
*Giant cell arteritis
*Periarteritis
Postdisekcione
e|diopatske

*Cisticna medio nekroza

*Trauma

Post stenoti¢ne

*Karktacija
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Pseudoaneurizme
*Trauma
*Anastomoticne
Ostalo

eUdruZene sa trudno¢om

*Nespecifi¢ne inflamatorne

1.4. Etiologija

Kada je u pitanju abdominalna aorte imajuci u vidu prethodnu klasifikaciju, najcesce se
sreCu degenerativne aneurizme, infektivne aneurizme i nespecificne inflamatorne aneurizme.

Zbog toga ¢e samo one biti detaljnije pomenute u slijedecem dijelu teksta.

1.4.1. Degenerativne aneurizme

Degenerativne aneurizme su danas najée¢iéa vrsta AAA®. Obzirom da je na njihovom zidu
veoma Cesto prisutan ateroskleroticni plak, one se veoma Cesto dovode u vezu sa aterosklerozom.
Sasvim je moguée da ateroskleroza nije njihov uzrok veé posljedica®. To znadi da se
aneurizmatska dilatacija ponasa kao i svaka druga ,,hronicna trauma* i tako doprinosi nastanku

ateroskleroze® .

Pouzdano se zna da je gubitak elasticiteta aortnog zida kljucni momenat u
nastanku degenerativnih AAA®. Elasti€nost aortnom zidu i &itavoj aorti, obezbeduje elastin koji
je lokalizovan u lamini elastici interni, mediji i dijelu adventicije®**’. Pored njega drugu glavnu
komponentu ekstracelularnog matriksa aorte od koga zavisi snaga i integritet njenog zida,
predstavlja kolagen®®. Glavna gradivna komponenta aortne medije je ,.lameralna jedinica“ koju

grade: elastin-29%; glatke misiéne éelije-24%; kolagen sa matriksnom supstancijom-47%%.

Tokom ontogeneze, medija abdominalne aorte se uvecCava hipertrofijom postojecih
lamelarnih jedinica. Zbog toga ona ima 28-32 lamelarnih jedinica, $to je dupla manje u odnosu
natoraklanu aortu kojaih ima 55-60. Lamelarne jedinice blize aortnom lumenu, Cini avaskularnu
zonu koja se kiseonikom snabdijeva transintimalnom difuzijom iz plazme, dok se one koje su

vise spolja oksigeni$u posredstvom vasa vasorum, iz aortne medije® .
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Snaga aortnog zida direktno zavisi od brojatih lamela, anjihov broj je manji kod Coeveka u
odnosu na ostale sisare®. Pregnik aorte je obrnuto proporcionalan nivou elastina®. Snizenu
vrijednost elastina u aneurizmatskom zidu u odnosu na zdravu aortu Sumner is saradnisi su
utvrdili jo§ 1967 godine® . Iz toga je proizasla teza da bi elastoliticki enzimi koji izazivaju
degradaciju elastina, mogli imati znaajnu ulogu u nastanku aortnih aneurizmi®® * 2. Nakon
jedanaest godinaCohen i saradnici su pokazali da je nivo elastaze, znacajno visi kod bolesnika sa
AAA, u odnosu na bolesnike koji imaju okluzivnu bolest aorte®® %, Aktivnost elastaze kontrolise
njen inhibitor al-antitripsin®. U zidu zdrave aorte njihov je odnosuravnoteZen, a njegovo
naru$avanje dovodi do raznih aortnih bolesti®*. Na suprot elastazi &ija je vrijednost najveéa u
zidu AAA a ngmanja u zidu aorte sa stenozantno-okluzivnim promenama, vrijednostal-
antitripsina je najveca kod bolesnika sa aortoilijatnom, a najmanja kod bolesnika sa AAAZ4344,
Poremacaj strukturalne organizacije elastina predstavlja incijalni faktor u nastanku AAA, dok je
integritet kolagenih vlakana znagajan u njenom daljem razvoju®. Kolagen I i 111, obezbedujuéi
tenzionu snagu aortnom zidu*** White i Mazzaco®™ su na AAA pokazali da je gubitak elastina
zajednicki faktor svim aneurizmama. Medutim, to smanjenje nije bilo u korelaciji sa dijametrom
AAA®.U zidu AAApovisene su vrednosti mRNA i serum prokolagen sintetaze® %. Sta vise,
gubitak kolagenih vlakana posebno iz adventicije, je glavni faktorubrzanog rasta AAA i

posledicne rupture®4,

Nivo al-antitripsina moZe biti snizen zbog urodjenih ili ste¢enih razloga®. Vise od 70

genetskih varijacija uzrokuju deficit ol-antitripsina® “ “.

Homozigoti imaju tezak, a
heterozigoti umeren deficital-antitripsina®™. Zbog toga kod heterozigota nepusaca, vaskularni
poremecaji imaju uglavnom asimptomatski tok®. Inate, AAA kao i ostale vaskularne bolesti, su
uzrokovane PiZ genskom varijacijom®™®®. Osobe sa AAA statisticki znagajno &eée imaju
heterozigotni deficit al-antitripsina, u odnosu na pripadnike zdrave populacije®® % Pusenje
snizava, ili Cak inhibira aktivnost raspolozivog al-antitripsinai tako stvara uslove za elastolizu i

nastanak aneurizmatske bolesti®® >,

Degradaciju elastina aortnog zida izazivaju takodje,matriksne metal oproteinaze (MMP-2
i MMP-9), apolipoprotein E (apo E), angiotenzin konvertuju¢i enzim (ACE), kao

icisteinskeproteaze katepsin Si K>** Vrijednost MMP-2 znagajno je veéa u zidu rupturirane, u
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odnosu na nerupturiranu AAA>*. Matriks metaloproteinaze kod eksperimentalnih Zivotinja koje

kao $to je poznato spontano ne oboljevaju od aneurizmatske bolesti, dovode do pojave AAA® =,

Sinteza elastina prestgje nekoliko meseci po rodjenju. S druge strane posle 65 godine
dolazi do sponatene elastolize, pa je ona gotovo ireverzibilan proces®™ %*. To objasanjava ranije
navedenu konstataciju zasto je broj degenrativnih AAA danas u porastu®. Razlog je starija

populacija kod koje su ispunjeni uslovi za sponatanu elastolizu.
1.4.2. Infektivne aneurizme abdominalne aorte

Danas su infektivne AAA retke®®”. Da bi se neka AAA oznatila infektivnom, u
organizmu mora biti otkireveno Zariste infekcije, a agens izolovan u njemu i sa zida AAA,
moraju biti identi¢ni®. Infektivni agensi se do zida abdominalne aorte mogu $iriti direktno, u

vidu sepri¢nih mikro ili makro embolija®®>°.

U ,antibiotskoj eri” vise od 80% svih infektivnih AAA su infektivne
pseudoaneurizme®™ . One obi¢no nastaju direktnim Sirenjem infektivnog agensa iz Zarista u
bliziniabdominalne aorte (vertebralni osteomijelitis, razni periaortni apscesi, i dr.) kod pacijenta
sa veé oslabljenim imunitetom i aterosklerotiénom aortom®. Prisustvo aterosklerotiénog plaka,
parijetalnog tromba ili penetrantnog aortnog ulkusa, predstavljaju odlicne preduslove za
bakterijsku kolonizaciju®®®. Piogenebakterije izazivaju infektivni akutni ili subakutni aortitis.
Tako nastgju parijetalnimikroapscesi, destrukcija ekstracelularnog matriksa medije, septiCna
nekroza i najzad, perforacija aortnog zida® ® % zbog toga patoanatomski gledano,
infektivne AAA su najéeS¢e pseudoaneurizme sa lokalnom rupturom. Prisutni periaortni
hematom i zapaljenska reakcija ih izvesno vreme mogu tamponirati, ograniciti i spreciti vece
krvarenje®. Medjutim, fulminantna infekcija ponekada moZe dovesti do slobodne rupture ili
nastanka aorto dodenalne fistule &ak i bez prethodnog obrazovanja (pseudo)aneurizme 3 % .

Septicne mikroembolije koje su pre svega karakteristiCne za lues, uzrokuju opstrukciju
vasa vasorum u adventiciji aorte Sto remeti ishranu lamelarnih jedinica u spoljasnjem sloju
medije®® *. Usled toga dolazi do hroniénog zapajenja medije (Mesaortitis luetica) sa
poslediénom fibrozom, istanjivanjem i fokalnim popustanjem zida aorte®. Medjutim, ovo se

uglavnom deSava na torakalnoj, a retko na abdominalnoj aorti.
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Septicne makroembolije rijetko uzrokuju infektivne AAA. Dva su razloga. Prvi je Sto su
septicni makroembolusi obi¢no manji, pane mogu okludirati ra¢vu abdominalne aorte, ve¢ manje
arterije®®™. Drugo, zahvaljujuéi razvoju hirurgije sréanih valavula i boljoj antibiotskoj terapiji,
danas se bolje kontrolise infektivni endokarditis. On je zbog toga danas uzrok manje od 10%

svih infektivnh aneurizmi ukljugujuéi i abdominalnu aortu.

Vecina autora kao poseban entitet izdvaja sekundarnu infekcijuveépostojeCeprave AAA,
na $ta se odnosil0-15% svih infektivnih AAA®. Ova infekcija je najce$ée posljedica
hematogenog Sirenja. Od ovog tipa infektivnin AAA  neophodno razlikovati hroniCnu
kontaminaciju aneurizmatskog tromba. Ona je asimptomatska, a sreée se kod skoro 20%
neinfektivnin AAA®®7,

Najces¢i uzrocnici infektivnin AAA su Salmonella spp., Staphylococcus aureus i

60-62

Sreptococcus spp®®®, a redjeE. coli,P. aeruginosa, Enterococcus spp*®.Cesto se nalazi

mjeSovita flora, odnosno atipiCne bakterije i/ili gljivice, posebno kod osoba sa oStecenim

imunitetom ili dugotrajnom antibiotskom terapijom® %%,

Slika 4. MSCT infektivne AAA uzrokovane osteomijelitisom
tri kicmena prsljena Cija se erozija vidi (strijelica).Sika iz
kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju
KCSu Beogradu.

1.4.3. Nespecificne inflamatrone aneurizme abdominalne aorte.

Nespecifitne inflamatrone aneurizmenastaju iskljucivo na abdominalnoj aorti®. Odlikuje

ih veoma izraZena perianeurizmatska fibroza®>".
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Jo§ uvijek uzrok njihovog nastanka,nije sasvim poznat. Ranije se smatralo da je ona
podjedica limfne staze, alergijske reakcije neke lekove, odnosno hroni¢nog, neprimetnog

krvarenja iz aneurizme u retroperitoenum® ™.

Prema novijim shvatanjima hroni¢na virusna
infekcija (posebno citomegalo virus) ili autoimuna reakcija, bi mogle uzrokovati nekontrolisanu
fibroznu reakciju u zidu aorte i periartnom vezivnom tkivu®® "4, lako su prvo isticali znacaj
citomegalovirusne infekcije, Tanaka i saradnici su u naradnom radu prikazali da je ucCestalost
DNA polimereze herpes simplex i citomegalovirusa poviSena ne samo kod inflamatornih (29% i
86%), veC i koddegeneratinvih (27% i 65%) AAA u odnosu na tkivo normalne aorte (6% i
31%)* . Prema tome nema dovoljno pouzdanih dokaza da je infekcija odgovrona za nastanak
inflamatornih AAA®,

Prema nekim od podatak veca je ucestalost autoimunih oboljenja kod pacijenata sa
inflanatornom AAA u odnosu na aneurizme druge etiologije®®. Naime 20% pacijentata sa
inflamatronim AAA imaju od reumatoidni artritis, SLE ili gigantocelularni arteritis®® ™.
Genetska istraZzivanja mapiranjem HLA antigena kod pacijenata sa inflamatornom AAA, su
pokazala visi rizik od nastanka autoimunih poremeéaja®* " '@,

Inflamatorna reakcija jenjava posebno nakon otvorenog hirurSskog leCenja, kako u
aneurizmatskom zidu tako i u retroperitoneumu™. To bi se moglo uzeti kao dokaz da je
hemodnimaski stres vaZan etiopatogenteski faktor koji uzrokuje inflamatorne AAA®.

Verovatno jeJames prvi 1935 godine, opisao inflamatornu AAA®L. T4 prvi bolesnika je
umro zbog uremije uzrokovane obstrukcijom oba uretera. James je to doveo u vezu sa
inflamatronom retroperitonelanom reakcijom i prisustvom velike AAA®.Dvadeset godina
kasnije Shumacker i Garrettsu uspeSno operisali veliku inflamatornu AAA i uCinili ureterolizu.
Pored osbtrukcije uretera, Cvrsta retroperitonealna fibrozna sraslina angazovala je vijuge
jejunuma i sigmoidnog kolona®. Pomenuta retroperitonalne fibroza koja najée$¢e agaZuje
uretere, a redje delove gastrointestinalnog trakta, je glavna patoanatomska karakteristika
inflamatornih AAA. To je razlog Sto klini¢ka slika ovih aneurizmi moZze biti razliCita u odnosu
na degenrativne, istovremeno zna€ajno oteZavajuci otorene hirursko lijecenje.

Uglavnom je prihvaceno da se od ukupnog broja AAA, na inflamatrone odnosi
maksimalno 10%™. Zbog debelog zida inflamatrone AAA su manje sklone rupture, u poredejnju
sa degenrativnim® 8% Medjutim, neki autri navode zna¢ajno visu stopu rupture u okolne $uplje

organe sa fromiranjem fistula (21% u odnosu na 1% kod degenrativnih AAA)®. Ovo se posebno
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odnosi na pojavu aorto kavalne fistule. Razlog su tanjibocni i zadnji zidovi inflamatronih AAA

koji su u neposrednom kontaktu sa donjom Supljom venom i ilijatnim venama, pa zbog toga
81, 90

lakSe rupturiraju

Slika 5. Inflamatrona aneurizma abdominalne aorte. a.MSCT. Zuta strijelica pokazuje izuzetno debeo zid. B.
intravneska pijelografija pokazuje levostrani hidroureter. C. Intraoperativno se vidi retroperitonelna fibroza koja
angaZzuje duodenum i sigmoidni kolon. D. Nakon §to je aneurizma otvorena vidi se izuzetno debeo zid. Sike iz

kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCSu Beogradu.

1.5. Prirodni tok aneurizme abdominalne aorte

Prirodni tok AAA vodi ka jednoj sledece Cetiri komplikacije. To su: kompresija,
tromboza, embolizacijai ruptura® .

1.5.1. Kompresija

AAAnajCesCe pritiska kicmeni stub i korenove kiCmenih Zivaca $to uzrokuje bol u
ledima(,,low back pain anglosaksonskih autora)® *" #°!, On ponekada podseéa na renalnu

koliku ili lumboishialgiju, pa mozZe predstavljati diferencijalno dijagnosticki problem.

Slika 6. Ogromna aneurizma abominalne aorte koja je viSegodisnjim pulsativnim
pritiskom uzrokovala eroziju kicmenog prsljena. Sika iz kolekcije Klinike za

vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCSu Beogradu.

1.5.2. Tromboza

Shodno Virchow-ljevoj trijadi zbog iregularnog protoka krvi
i o$te¢enog endotela u AAA nastaje tromb®. Medjutim, zbog
velikog preCnika i pritiska, odnosno brzog protoka, kompletna
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tromboza AAA je rijetka.Gotovo je uvijek prisutna centralna rekanalizacija. Zbog toga je sama
po sebi ta parcijalna, parijetalna tromboza AAA sa oCuvanim protokm, dugo asimptomaticna.
Ako nastane, kompletna tromboza AAA kao i sluCaju akutne tromboze aneurizmatski
neizmjenjene abdominal ne aorte, uzrokujeteSkuishemiju donjih ekstremiteta, a ponekad ibubrega
3,15

i kicmene mozdine™ . Sasvim retko ako se razvija postepeno sa uporednim razvojem kolateral a,

0vo stanje moze da protekne bez vecih simptoma.

Slika 7. Ogroman tromb odstranjen iz aneurizme abdominane aorte sa
centralno rekanalisanim lumenom. Sika iz kolekcije Klinike za vaskularnu

i endovaskularnu hirurgiju KCSu Beogradu.

Slika 8. Kompletha tromboza aneurizme
abdominalne aorte. (Lijevo) Angiografija pokazje
sliku tromboze abdominalne aorte pri ¢emu se ne
moze reci da li je u osnovi tromboze stenozantna, ili
aneurizmatska bolest. (Desno) MSCT angiografija
istog bolesnika nedvosmisieno pokazuje da bolesnik
ima  tromboziranu  aneurizmu  abdominalne
aorte.Sika iz kolekcije Klinike za vaskularnu i

endovaskularnu hirurgiju KCSu Beogradu.

1.5.3.Embolija

Fragmentacija tromba iz AAA uzrokuje emboliju ilijacne, femoralne, ili poplitealne

arterije i tako dovodi do akutne ishemiju donjih ekstremiteta®™ . Ona je mnogo znagajniji i Ge$éi
uzrok teSke akutne ishemije donjih ekstremiteta, nego kompletnatromboza AAA.
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1.5.4. Ruptura
Najfatalnija komplikacija AAA je rupturanjenog zida sa poslijedic¢nim krvarenjem® .,
Po pravilu, ona dovodi do teSkog hemoragijskog Soka sa smrtnim ishodom,ukoliko se tokom par
sati ne izvede hitna operacija®™ *. Podaci o tretmanu rupturiranin AAA i dalje su porazni. Naime
»The United Kingdom Small Aneurysm Trial®“, pokazuju da, od ukupnog broja pacijenata sa
rupturiranim AAA, u Velikoj Britaniji 25% umire prije dolaska u bolnicu, a’51% u bolnici tokom
dijagnostike ili pripreme za operaciju®®. Mortalitet kod preostalih 24% koji uspiju biti operisani
je 46%®. U medjuvremenu stigli su rezultati dve prve prospketivne, randomizovane,
multicentricne studije koji su uporedjivali OH i endovaskularni tretman RAAA. Prema AJAX
studiji sprovedenoj u Holandiji 30-to dnevni mortalitet nakon OH iznosio je 25%, a nakon
endovaskularnog 21%°. U IMPROVE studiji sprovedenoj u Velikoj Britaniji 30-to dnevni
mortalitet nakon OH iznosio je 37%, a nakon endovaskularnog 35%. U obe studije nije bilo
statistiCki znaCajne razlike izmedju jednog i drugog nacCina tretmana RAAA.lz obe studije
takodje proizilazi da je u bilo kojoj varijanti smrtnost Cak i operisanih bolesnika, sa RAAA
visoka. Ne sme se prenebreci ni Cinjenica da se podaci odnose na Veliku Britaniju i Holandiju
koja se s pravom ubrajaju u grupu zemalja sa ngjbolje oragnizovanom primarnom zdravstvenom
zastitom, hithom sluzbom, odnosno jednom od najrazvijenijih vaskularnih hirurgija u svijetu.
Zbog toga su ovi parametri u manje razvijenim zemljama, kakva je i Srbija, joS loSiji, posebno
kada su u pitanju pacijenti koji imagu rupturiranu AAA i koji umiru prije dolaska u adekvatnu
ustanovu. Za Srbiju, nazalost, preciznih podataka nema. ,, The United Kingdom Small Aneurysm
Trial* se takode, bavila i godiSnjim rizikom od rupture AAA u zavisnosti od veli€ine njenog
precnika. Konkretno, ovom i drugim studijama utvrdeno je da godisnji rizik od rupture kod AAA
precnika do 4 cm iznosi manje od 0.3%; kod AAA precnika 4 do 4.9cm 1.5%; kod AAA
preCnika 5 do 5.9 cm 6.5%; kod AAA precnika 6 do 6.9 cm 10% i kod AAA precnika veceg od 7
cm 33%%91% pored toga, pokazal ose da je rizik od rupture AAA veéi kod osoba Zenskog pola.
Konkretno, verovatnoca rupture AAA Ciji je precnik manji od 5 cm je kod osoba Zenskog polatri
puta veca nego kod muSkaraca. Bez obzira na precnik, ruptura se ¢eSce javalja kod puSaca,
hipertonitara i osoba sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a'®*%,

Bez obzira na organizaciju zdrastvene zastite, ruptura je i dalje viSe nego ozbiljan
problem Cak i u najrazvijenijim zemljama. Tako na primer, tokom poslednje decenije XX vekau

SAD se na 100 000 stanovnika godidnje moglo utvrditi 21 ruptura AAA™. U Velikoj Britaniji je
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u istom perioud utvrdjeno da od 100 000 muskaraca 76 godiSnje doZivi rupturu AAA, dok se to
istovremeno desi kod 11 osoba Zenskog pola’®. Nezavisno od pola, incidenca rupture AAA
dramati¢no raste kod osoba starijih od 50 godina’®. Zbog toga, AAA znagajno utite na smrtnost
opste populacije. U SAD je RAAA na petnaestom mestu uzroka smrti na godi$njem nivou'®,
Ako se u obzir uzmu samo muskarci stariji od 55 godina'®%®, RAAA je deseti uzrok smrti na
godisnjem nivou'®.

Blagovremenom operacijom nerupturirane AAA u SAD segodisnje spasi 20 000 ljudi i
ustedi 50 miliona dolara’®. Tokom posijednje 23 godine, na Klinici za vaskularnu i
endovaskularnu hirurgiju KCS u Beogradu, operisano je preko 1000 bolesnika zbog rupture
AAA. Prema aktuelnim elektronskim bazama podataka ovo je, trenutno, najveca unicentricna
serija u svijetu. To je izuzetno afirmativno za kucu, ali ne i za zdravstveni sistem imajuci u vidu
kako medicinske (visok mortalitet) tako i ekonomske momente. Zbog svega navedenog e ektivni
hirurski tretman AAA je od velikog znacaja jer predstavlja prevenciju rupture i svih njenih socio-
ekonomskih i medicinskih poslijedica.

Pored prethodno pomenute inicijalno retroperitonealne, postoje i takozvani retki ili
neuobiCajeni oblici rupture AAA. To su hroni¢na ruptura, odnosno ruptura u susedne Suplje

organe sa formiranjem aorto-duodenalnei/ili aorto-kavalne fistule® 1'%,

Slika 9. MSCT Angiografija aorto kavalnu fistula uzrokovanu ruptutom
AAA. Sika iz kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju
KCSu Beogradu.

1.6. Otvoreno hirurSko leCenje aneurizmi

abdominalne aorte

Glavni momenti u otvorenom hirurskom (OH)

lijeCenju AAA su pristup aorti, proksimalna i distana
kontrola krvarenja, izbor graftai postupci sa pelvicnom cirkulacijom.

Milanko Maksié, Doktorska disertacija 15



1.6.1. Hirurski pristup

AAA se moze pristupiti transperitonealnim ili lijevostranim-retroperitonealnim
pristupom® ¥ Nagjesée se koristi transperitonealni pristup kroz ksifo-pubiénu medijalnu
laparotomiju kada je re€ o standardnim infrarenalnim AAA. Tg nam pristup omogucava dobar
uvid u trbusnu duplju, adekvatnu kontrolu krvarenja, kao i dobar pristup ilijacnim i femoralnim
arterijama® 8!, Znagajno redje koriste se popre¢ni supra ili infraumbilikalni pristupi, bez obzira
Sto neki autori istiCu da on obezbedjuje manji postoperativni bol i redju pojavu postincizionih
hernija®. Jedinu pravu alternativu predstavlja lijevostrani retroperitonelani pristup. (Duz 12, 11.
ili 10.Rebra i nadalje spoljnom ivicom pravog trbusnog misi¢a prema dolje)* 3L, Ovg pristup
ima evidentnu prednost kod suprarenalnih AAA, takozvanog ,,hostilnog” abdomena, odnosno
pridruzenog potkovicastog bubrega, a po nekima i kod inflamatornih AAA® %L, Jedan broj
autora navodi da je ovaj pristup pracen manjim gubitkom krvi, manjim brojem respiratornih i
crevnih komplikacija, kraéim boravak u OIN i kraéom hospitalizacijom uopste™®**2,

Sa druge strane su autori koji tvrde da nakon lijevostranog retroperitonealnog pristupa
pacijenti &eS¢e imaju postoperativni bol odnosno icizionu herniju®''°. Tokom lijevostranog
retroperitonealnog pristupa tokom koga bolesnik lezi na desnom boku, otezan je pristup desnoj
ilijacnoj i obema femoralnim arterijama® 8. Na tabeli 2. prikazane su prednosti, odnosno

nedostatci transperitonealnog i lijevostranog retroperitoenal nog pristupa aorti tokom OH AAA.

Tabela 3. Prednosti i nedostaci transperitonealnog i lijevostranog retroperitoenal nog pristupa aorti® %%,

PARAMETAR TRANSperitonealni | RETROperitonealni
Pozicioniranje bolesnika Brze i lakse Sporije i teze
Gojazni bolesnici Losiji Bolji
“Hostilni abdomen” Losiji Bolji
Evaluacija abdominalne patologije Lakse Nemoguce
Juxta, parai suprarenalne procedure Teze Lakse
Pristup desnoj ilijatnoj/femoralnoj arteriji Lak Tezak
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I nflamatr one aneurizme Tezi Laksi
Potkovicasti bubreg Tezi Laksi
Intraoperativni gubitak te¢nosti Veci Manyji
I ntraoper ativni monitoring Laksi TezZi

Trajanje operacije Krace Duze
I ntraoper ativna reanimacija Laksa TezZa
Postoper ativna arteficijelna ventilacija Duza Kraca
Uspostavljanje crevne pasaze Sporije Brze

Najnovija studija na ovu temu objavljena je 2013 godine'*®. Re¢ je o metanalizi koja je
obuhvatila 29 studija sa preko 3000 pacijenata. Prema ovoj njoj jedina evidentna prednost

lijevostranog retroperitonealnog pristupa tokom OH lijeCenja AAA, je redja pojava pneumonije i

113

ileusa u postoperativnom periodu—. StatistiCki znaCajne razlike u odnosu na transperitonealni

pristup nije bilo kada su u pitanju duzina operacije, intraoperativni gubitak krvi, duzina boravka
u OIN, duZina hospitalizacije, postoperativna pojava infarkta miokarda, renalna insuficijencija i

a113

inciziona hernija—. Oba navedena pristupa imaju svoje prednosti ali i nedostatke, pa se odluka

kojim se naginom pristupa aorti donosi prema svakom pacijentu pojedinatno® 8.
Transperitonealni pristup tokom OH AAA je indikovan kod bolesnika sa pridruzenom
okluzivnom boleS¢u jer olakSava pristup desnoj ilijacnoj odnosno desnoj femopralnoj arteriji,
kao i istovremeno izvodenje rekonstruktivnin procedura u preponama (profundoplastika),
odnosno istovremene femoro-poplitealne rekonstrukcije® *.0Ovaj pristup je indikovan u slu€aju

89-91

potrebe da se istovremeno tretira pridruzena intraabdominalna bolest Zbog bolje

hemodinamske stabilnosti bolesnika i lakSe intraoperativne reanimacije, ovaj pristup je apsolutno
indikovan kod bolesnika sa rupturiranom AAA 9 9%

Lijevostrani retroperitonealni pristup olakS8ava OH juksta i pararenalnih, odnosno
inflamatornih AAA. Bolji je u sluCaju pridruzenih bubreznih (potkovicasti ili ektopi¢ni bubreg)

ili venskih (anomalije donje Suplje vene, retroaortna leva renalna vena) anomalija, odnosno kada
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postoji “hostilni” abdomen (oziljci, stome, hernije prednjeg trbusnog zida, prijethodne multiple
laparatomije)® 8%

1 6.2. Kontrola krvarenja

Kljucni momenat u OH AAA je uspostavljanje takozvane ,,kontrole krvarenja“ koje se
postize klemovanjem aorte (prokismalna kontrola) i ilijacnih arterija (distalna kontrola)® 8%,
Ova procedura istovremeno mora biti sigurna (odsustvo bilo kakvog znaCajnijeg anterogradnog
ili retrogradnog dotoka u operativno polje), bezbjedna(bez ostecenja aorte i ilijacnih arterija, bez
distalne embolizacije) i ne suvise duga kako ne bi do$lo do ishemijiskih ostecenja> .
Proksimalna kontrola krvarenja se ostvaruje infrarenalnim, suprarenalnim i supracelijanim
klemovanjem abdominalne aorte®#°*114118 Najgeséem standardnom,infrarenalnom klemovanju
abdominalne aorte prethodi otvaranje zadnjeg lista peritoneuma, presecanje Treitz-ovog
ligamenta, te ligatura i presecanje donje mezentriéne vene®*®™". Posto se identifikuje lijeva

renalna vena, klema se stavljatik uz nju, to jestneposredno ispod bubreznih arterija™®*2,

U sluCaju da se radi o jukstarenalnoj AAA, ako je proksimalni vrat aneurizme
kalcifikovanog zidaili u njemu ima parijetalnog tromba, infrarenalno klemovanje je nemoguce i
opasno zbog prateCih jatrogenih lezija. Prva mogucnost je suprarenalno klemovanje. Ono
zahetva mobilisanje lijeve renalne vene koje
zapoCinje podvezivanjem i ligiranjem njene
gonadalne i suprarenalne pritoke® *® 7. Tako
mobilsana lijeva renalna vena se po potrebi moze
povuCi na gore ili na dole, pa se tako dolazi do

renanih arterija.

Slika 10. Transekcija i reanastomoza lijeve renelane vene
tokom OH AAA. |z kolekcije Klinike za vaskularnu i
endovaskularnu hirurgiju KCS.

Ako se proceni da ovaj manevar nije dovoljani za suprarenalno stavljanje aortne kleme i
za kreiranje proksimalne anastomoze,potrebna je privremena resekcija lijeve renane vene. Po
zavrsenoj proceduru lijeva renana vena se najCeScebez problema rekonstruiSe primarnom

termino-termina nom anastomozom> 7118,
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Sledeca mogucnost je supracelijacno klemovanje aorte. Glavna indikacija za ova tip
prokismalne kontrole krvarenja je OH rupturiranin AAA389919395.107.108, 115 T4l om elektivnih
procedura ovaj nacin proksimalne kontrole krvarenja se izvodi ako se u infraili suprarenalnom
delu aorte nalaze kacifikati u aortnom zidu, parijetalni trombi u lumenu aorte, odnosno
priraslice, zapaljenski infiltrat, ili fibrozno tkivo oko aorte(kasne ,redo“ procedure)®*® 2
Supracelijacno klemovanje abdominalna aorte zapocinje mobilisanjem lijevog lobusa jetre put
desno, nakon $to se presece lijevi triangularni ligament®®* *41%.117. Sledi incizija avaskularnog

gastrohepati¢nog dela omentuma minusa ¢ime se dospeva do dijafragmalnih kruseva®914 11617,

Oni se nekada mogu razdvojiti tupim preparisanjem, dok se nekada moraju preseéit****> 7.
Citav postupak olaksava prethodno plasirana nazogastriéna sonda®. Prvo omogucéava da preko
nje prvi asistnet povuce ispraznjeni zeludac lijevo i na dole i tako olaksSa pristup aorti. Drugo
olakSava identifikaciju aorte koja kod hipotenzivnog bolesnika sa RAAA ne mora pulsirati

dovoljno jasno®.

Slika 11. Proksmalna kontrola
krvarenja tokom operativnog le€enja
AAA. (lijevo) Infrarenalno
klemovanje;(sredina)  Suprarenalno
klemovanje; (desno). Supracelijacno
klemovanje. Sika iz kolekcije Klinike
za vaskularnu i endovaskularnu

hirurgiju KCSu Beogradu.

Distalna kontrola krvarenja se obicno postize klemovanjem
ilijacnih arterija. Njihovo klemovanje je potencijalno opasno ako su
kalcifikovane, dok ih je u prisustvu retroperitonealnog hematoma
nakon rupture AAA, teSko identifikovati. U takvim sluCajevima

preporucljiva je primena balon okluzivnih katetera®'?" 1% 114,

Slika 12. Distalna kontrola krvarenja balon okluzivnim kateterima u ilijacnim

arterijama. 1z kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS.
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1.6.3. Graft za otvorenu hirurgiju abdominalne aorte

Danas se u OH AAA koriste dvostruko pleteni polyester (Dacron®) impregnirani sa
kolagenom ili Zelatinom?®*. Zavisno od togadaili istovremneopo trebno ili nije potrebno
izvesti proceduru na ilijacnim ili Cak femoralnim arterijama, graft moze imati tubularnu-cevastu,
ili bifurkacionu-racvastu formu. Po zavrSetku rekonstrukcije graft se prekriva ostatkom

aneurizmatske vreée u vidu mufa i tako spre¢ava pojava crevnih komplikacija'® %%,

Slika 13. OH AAA bifurkacionim Dacron
(lijevo) odnosno PTFE (desno) graftom. 1z
kolekcije Klinike za vaskularnu i

endovaskularnu hirurgiju KCS.

1. 6. 4. Postupci sa pelvicnom cirkulacijom

Tokom OH AAA dolazi se neminovno u koliziju sa pelvicnom cirkulacijom. To moze
imati veliki uticaj na pojavu ranihkomlikacija, kvalitet Zivota, pa ¢ak i na rano preZivljavanje®.
Naime, znaCajani poremecaji pelvicne cirkulacije tokom OH AAA mogu dovesti do ishmije
sigmoidnog kolona, ishemijekicmene mozdine, ishemije gluteusa i seksualne disfunkcije kod

mugkarca® 8,

Prekidanje anterogradnog protoka u donjoj mezenetericnoj i/ili hipogastricnim arterijam
tokom OH AAA mogu dovesti do ishemi¢nog kolitisa, odnosno njegova najteza forma gangrena
sigmoidnog kola. Prema Finskom i Svedskom vaskularnom registru incidenca ove komplikacije
tokom elektivnog OH AAA je relativno niska i kreée se od 1 do 1.1%'** '#* Bez obziranato ova
komplikacija ima veliki kinicki znacaj jer je pracena mortalitettom od 45 do &ak 60%'%. Pojavi

ishemijskog kolitisa tokom elektivnog OH AAA doprinose brojna stanja i poremecaji. To su:
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postojeCa stenozantno-okluzivna bolest trunkusa celijakus i/ili gornje mezenteriCne arterije;
postojeCa stenozantno-okluzivna bolest pelvicne cirkulacije; prisustvo velike meandrirajuce
mezenteriCne arterije; prethodna reskcija crijeva; intraoperativni gubitak krvi veci od 10litara;
prolongirano klemovanje aorte; iskljuCenje obe hipogastricne arterije; poodmakla zivotna dob

pacijenta; hroniéna bubreZna insuficijencija; duga operacija i aorto bifemoralna rekonstrukcija*®.

Tabela 4. Stanja koja doprinose ishemiji kolona tokom OH AAA3 899412

Stanje

Stenozantno-okluzivna bolest celijatnog trunkusa i gornje mezentericne arterije

Prisustvo meandrirajuce arterije

Stenozantno-okluzivnabolest obe hipogastri¢ne arterije

Otezana ili nemoguca prezervacija hipogastri¢nih arterija
Prethodnaresekcijacrijeva

Los retrogradni protok iz protoCne donje mezenteri€ne arterije

Intraoperativna hipotenzija

Vdiki intraoperativni gubitak krvi

Dijagnoza i tretman ove komplikacije ¢e biti opisani u poglavlju Diskusija, dok ¢e ovde
biti objasnjeno kojom se hirurskom strategijom one mogu spreciti. Imajuci u vidu prethodno
navedene riziko faktore jasno je da se oni mogu svrstati u dve kategorije. Prvu grupu Cine oni na
koje se ne moZzu uticati (postojanje meandrirajue mezentericne arterije; prethodna reskcija
creva; poodmakla zivotna dob bolesnika; hroniCna bubrezna insuficijencija; aorto bifemorana
rekonstrukcija). Drugu grupu Cine oni na koje pre ili tokom operacije hirurg moZe uticati
(korekcija stenozantno-okluzivna bolest trunkusa celijakusa i/ili gornje mezentericne arterije
odnosno postojeca stenozantno-okluzivna bolest pelvicne cirkulacije; vreme klemovanja, duzina
operacije, intraoperativni gubici krvi). NajspecifiCnije mere neposredno vezane za cirkulaciju
sigmoidnog kolona, su postupci sa hipogastricnim odnosno, donjom mezenterichom arterijom.
Shodno preporukam aktulenih vodiCa prezervacija anterogradnog protoka u bar jednoj
hipogastriénoj arteriji, najces¢e je dovoljna mera kojom se spretava ishemijski kolitis®**,
Misljenja o znaCaju donje mezenteriCne arterije i tome da li ju je potrebno ligirati ili rutinski

reimplantirati, su podjeljena. Bezbjednost njenog ligiranja zavis od stanja mezentericne
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kolateralne cirkulacije. Opisane su brojne procedure kojima se ona pokuSava ispitatiti. To su:
dopler ultrasonografija'®®, intraoperativna fotopletizmografija®’, endoluminalna pulsna
oksimetrija'?®, laserska dopler floumetrija™®, merenje intramuralne pH vrednosti**, sigmoidna
kapnometrija*®!, merenje retrogradnog priitiska u donjoj mezenterignoj arteriji**?. Veliki broj
pomenutih procedura ukazuje da ni jedna od njih nije dovoljno precizna. Zbog toga vecina
hirurga primenjuje mnogo jednostaviju taktiku. Ako je retrogradni protok iz preseCne donje
mezenteriCne arterije zadovoljavajuc¢i uz normalan izgled sigmoidnog kolona, ona se bez
problema moze ligirati. To ligiranje je neophodno izvjesti Sto blize njenom ishodistu kako bi se
satuvala lijeva koli¢na arterija®®*. U protivnom donja mezenteri¢na arterija se implantira u graft
kojime prethodno rekonstrusana AAA.

Slika 14.Reimplantacija donje mezentericne arterije u levi krak bifurkacionog
graft kojim je rekonstruisana aorta nakon resekcije AAA. 1z kolekcije Klinike za
vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS.

Ako bolesnik sa AAA istovremeno ima i velike aneurizme
ilijaCnih arterija, one moraju iskljuciti iz cirkulacije. Ako se to mora
uraditi sa obe hipogastricne arterije, ili ako dodje do embolizacije

njihovih distalnih kozno-miSi¢nih grana, moze doci do teSke ishemije

; PR oluteaine regije®™®'. Zbog neposredne blizine ano-genitalne regije i
sekundarne infekcije, ova komplikacija moze biti i smrtonosna.

-TII .

Slikal5. Ishemija glutealne regije usled ekskluzije ili emolizacie hipogastriCnih arterija tokm OH AAA. Iz

kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS.
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SlijedeCa poslijedica koja moZe nastati usled oStecenja pelivicne cirkulacije tokom
elektivnog OH AAA, je ishemija kicmene moZdine. lako se javlja u maksmano 0.2%
slu€ajeva, radi se o znacajnoj komplikaciji jer je njena najéeséa poslijedica paraplegija™. Njeni
potencijalni uzroci su prolongirana perioerativna hipotenzija; veoma retka okluzivna bolest
spinanih kolateralnih arterija; ekstremno nisko ishodiste Adamkiewitz-eve arterije Sto se srece u
manje od 10% sluCajeva; obliteracija ili embolija a. sacralis mediana (polazi iz zavrsnog dela
aorte) kao i iliolumbalnih i lateralnih sakralnih arterija (grane hipogastrike) jer one ucestvuju u

vaskularizaciji distalnog dela kicmene mozdine'®*'%

. SprijeCavanje perioperativne hipotenzije i
prolongiranog klemovanja aorte, pazljivo preparisanje da bi se sprijeCila distalna embolizacija,
adekvatna heparinizacija i prezervacija najmanje jedne hipogastricne arterije, znacajno smanjuju
opasnost od ove komplikacije®*.,

Kao Sto je poznato Leriche i Morel su prvi opisali impotenciju kao sekvelu okluzije
distalnog dela aorte 1948 godine™’. Sedamnaeest godina kasnije Harris i Jepson su opisali
pojavu premecaja seksualne funkcije muskaraca nakan hirursSkih procedura na abdominalnoj
aorti*®. Prema ADAM studiji kod 10% muskaraca se u prvoj godini nakon OH AAA, razvija
impotencija™®. Impotencija ili retrogradna ejaulacija nakon OH AAA pre svega, su poslijedica
lezije autonomnih nerava tokom diskcije aorte i ilijaCnih arterija i nemaju veze sa pelvicnom
cirkulacijom™®. Medjutim, redukcija pelviénog protoka nakon ekskluzije ili embolizacije
hipogastrinih arterija, takodje moZe da uzrokuje prethodne poremecaje nakon OH AAA kod
muskaraca'*:. Zbog toga se prezervacijom bar jedne hipogastri¢ne arterije vaskularni uzrok ove
komplikacije najées¢e moze sprijetiti**.

1. 6. 5. Otvoreno hirursko leCenje aneurizmi abdominalne aorte i odrijedjena stanja

OH ima odredjenih specificnosti u sluCaju kada su prisutne bubrezne anomalije, i
inflamatorne AAA.

OH AAA oteZavaju bubrezne anomalije, a pre svih potkovicasti bubreg. On se srece kod
0.2% osoba koji se podvrgavaju hirurskom leijéenju AAA'™. U skoro 70% slugajeva u
vaskularizaciji potkovigastog bubrega ucestvuju akcesorne renalne arterije’***’. Dva glavna
problema koja se javljaju tokom OH AAA kod bolesnika sa pridruzenim potkovicastim
bubregom, je postupak sa istmusom i akcesornim renalnim arterijama. Problema sa istmusom
nema ako se tokom OH primeni lijevostrani retroperitoneani pristup. Medjutim, u tom slucaju

teZa je ili nemoguéa procedura na desnoj ilijacnoj, odnosno na obe femoralne arterije, a takodje
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je oteZana identifikacija anomalnih uretera®*® *°. Dakle, ako se primeni transperitonealni pristup
istmus se moZe resecirati ili prezervirati. Resekcija olakSva pristup aorti, ali pove¢ava opasnost
od nekroze preostalog dela bubrega. Takodje, znafajno su €eS¢e hemoragijske komplikacije,
urinarna fistula, uro sepsa i bubrezna slabost*>®. Zbog toga je preporu¢ljivije prezervirati istmus,
§to zahtijeva njegovo odvajanje od prednjeg zida AAA® 149 151 glijedei izazov predstavljaju
akcesorne renalne arterije koji moZe biti i vise od pet***™>. Shodno preporukama aktuelnih
vodica sve akcesorne renalne arterije Ciji je prec¢nik veéi od 3mm, morgju se tokom OH AAA
sacuvati®*®. Ovo se najéesée izvodi Carrell patch tehnikom™®*>*, Nesto manji problem pri OH
AAA predstavlja prisustvo ektopi¢nog bubrega. U takvim slu€ajevima hirurg mora voditi racuna

da ne povredi anomalno postavljen ureter ili uretere, i da po prethodno objasnjenom principu

prezervira znacajne akcesorne renalne arterije™>* **°.

. o *\ _h %

Slika 16.(lijevo) MSCT pokauje AAA sa pridruzenim potkovi€astim bubregom. (sredina) Vaskularni graft kojim je
rekonstruisana aorta nakon resekcije AAA je provucen ispod istmusa, a u njega su implantirane akcesorne renalne
arterije. (desno) DSA prikauje AAA iz koje polazae akcesorne renalne arterije koje vaskularizuju ektopicne

bubregel z kol ekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS,

Zbog izuzetne debljine zida, opstrukcije ureterai srastanja sa duodenumom i sigmoidnim
kolonom, OH inflamatronih AAA je teZe nego degenerativnih.®! Goldstone i sar. su 1978 godine
unapredili OH ovog tipa AAA insistrija¢i na odredjenim tehnigkim detaljima® **°. To su:
minimalna disekcija; supracelijatno klemovanje aorte; distalna kontrola krvarenja primenom
balon okluzivnih katetera; impaltacija grafta inkluzionom tehnikom. Na ovaj nacin skracuje se
operacija, smanjuje krvarenje imoguénost povrede duodenuma, donje Suplje vene, leve renalne

venei uretera®:®,
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Siika 17. Inflamatorna AAA
izuzetno debelog zida (lijevo)
MSCT. (desno) Intraoperativni
izgled. Distalna kontrola krvarenja
okluzivnim Fogarty kateterima. 1z
kolekcije Klinike za vaskularnu

iendovaskularnu hirurgiju KCS,
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2. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Ciljevi rada su bili da se kod bolesnika elektivno operisanih zbog AAA utvrdi ishod
tretmana u prvih 30 postoperativnih dana. Ovgj ishod bi bio prikazan kroz:

1. Mortalitet
2. Komplikacije
3. Uticg u hipotezi navedenih preoperativnih i intraoperativnih parametara, na rani

mortalitet i komplikacije.
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3. MATERIJAL | METODE

3.1. Uvod

Ispitivanje je sprovedeno u vidu prospektivne studije na Klinici za vaskularnu i
endovaskularnu hirurgiju KCS u Beogradu. Ispitivanjem je obuhvaceno 450 bolesnika sa
asimptomatskim AAA kod kojih je izvedeno klasicno otvoreno operativno lijeCenje (OH) od
prvog januara 2013 do 20.09. 2014. godine.

Kod bolesnika su tokom prvih 30 postoperativnih dana bili registrovani mortalitet i
sledece postoperativne komplikacije: krvarenje koje zahteve reviziju, dehiscenciju operativne
rane koja zahteva resuturu, infekciju operative rane koja produzava postoperativno leCenje preko
10 dana, lezije okolnih struktura (ureter, delovi digestivnog trakta), bubreznu insuficijencija koja
zahteva privremenu ili stalnu hemodijalizu, ishemijski kolitis koji je potvrden kolonoskopijom i
zahetva hirursko leCenje, ishemija ekstremiteta koja zahteva hirurSko leCenje, paraplegiju usled
ishemije kicmene mozdine, akutni infarkt miokarda, respiratornu insuficijenciju koja zahteva
arterficijelnu ventilaciju duzu od 24 sata, mozdani udar. Nakon toga je ispitivano kako na pojavu

pomenutih komplikacija utiCu preoperativni i intraoperativni parametri.

Kao preoperativni parametri ukljuCeni su: zivotnu dob, pol,gojaznost, neregulisana
arterijska hipertenzija, dislipidemija, SeCerna bolest, puSenje, hostilni trbuh, koronarna bolest,
prtehodna koronarna angioplastika ili aorto-koronarni bajpas,znacajni poremecaj sr€anog ritma,
respiratorna insuficijencija, preoperativna bubreznu slabost, pridruzena periferna okluzivna
vaskularna bolest, prethodna periferna vaskularna procedura, pridruzena nesignifikantna
karotidna bolest, pridruzena nekorektibilna karotidna bolest, prethodna karotidna

endarterektomija.

Kao intraoperativni parametri  ukljuceni  su:prisustvoinflamatorne aneurizme,
mobilisanje LRV, resekcija i reanastomoza LRV, tip klemovanja (infrarenalno, interernalno,
suprarenalno, supracelijano), duzina proksimalnog klemovanja, stanje donje mezenteriCne
arterije  (okludirana, dobar retrogradni protok, loS retrogradni protok, reimplantacija),
stanjehipogastricnih arterija (obe okludirane, obe prohodne, jedna prohodna), tip operacije

(interpozicija grafta; All bajpas, AIF bajpas, AFF bajpas), stanje hipogastricnih arterija
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(prezervacija jedne, prezervacija obe, ekskluzija obe), koli¢ina izgubljene krvi, introperativna

hipotenzija, intraoperativna oliguriju, duZinu operacije.
3.2. Upitnik

Za svakog od bolesnika popunjavan je upitnik koji sledi u Excel program nakon Cega je

napravljena kompletna baza podataka.

UPITNIK

Preoperativni parametri

1 Imei prezime.......ccooeoenrienennenenncns

2. Broj istorije bolesti

3. Zivotnadob bolesnika (50-60, 60-70, 70-80, >80)
4. Pol:M; Z

5. Gojaznost (BMI)

6. Neregulisana arterijska hipertenzija: Da; Ne

7. Didipidemija: Da; Ne

8. Secerna bolest: Da; Ne

9. Pusenje: Da; Ne

10. Hostilni trbuh: Da; Ne

11. Koronarnabolest: Da; Ne

12. PrtehodnaPTCA ili CABG: Da, Ne

13. Znacajni poremecaji sr€anog ritma: Da; Ne

14. Respiratornainsuficijencija (FEV1).: Da; Ne

15. Nefroloski komorbiditet (kreatinin > 1.5mg/dl): Da; Ne
16. PridruzenaPOVB: Da; Ne

17. Prethodna perifernavaskularna procedura: Da, Ne
18. PridruZena nesignifikantna karotidna bolest: Da, Ne
1. PridruZena nekorektibilna karotidna bolest: Da, Ne
19. Prethodna karotidna endarterektomija: Da, Ne

Intraoperativni parametri

Inflamatorna aneurizma: Da, Ne
Mobilisanje LRV: Da, Ne
Resekcijai reanastomoza LRV: Da; Ne

Tip klemovanja (infrarenalno, interernalno, suprarenalno, supracelijacno klemovanje)

g & w DN e

Duzina proksimalnog klemovanja (<10 minuta; 10-20 minuta; 20-30 minuta; 30-40 minuta; 40-50 minuta; 50-60
minuta; >60 minuta)

o

Donja mezentericna arterija (okludirana, dobar retrohgradni protok, los retrohgradni protok, reimplantacija)

Hipogastricne arterije (obe okludirane, obe prohodne, jedna prohodna)
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Tip operacije (interpozicija grafta; All bypass, AlF, AFF bajpas),
9. Postupak sa hipogastricnom arterijom (prezervacija jedne, prezervacija obe, ekskluzija obe),
10. Kaoli€ina izgubljene krvi (do 11; 1-2I; 2-3I; 3-5I; preko 51)
11. Broj jedinicaio datekrvi (1, 2-3, 4-5, >5)
12. Introperativnahipotenzija: Da, Ne
13. Intraoperativnaoligurija: Da, Ne
14. Duzina operacije (<90 mnuta; 90-120 minuta; 2-3 sata; 3-4 sata; >4 sata)

Rani rezultati

Letalni ishod: Da, Ne

UZIOK SMIPtE ... e e

Krvarenje koje zahteve reviziju: Da, Ne

Dehiscencija operativne rane koja zahteva resuturu: Da, Ne

Infekcija operative rane koja produZava postoperativno le¢nje preko 10 dana: Da, Ne
Lezije okolnih struktura (ureter, delovi digestivnog trakta): Da, Ne

BubreZna insuficijencija koja zahteva privremenu ili stalnu hemodijalizu:Da, Ne
Ishemijski kolitis koji zahetva hirursko lecenje: Da, Ne

Ishemija ekstremiteta koja zahteva hirursko lecenje: Da; Ne

Paraplegija usled ishemije kicmene moZzdine: Da; Ne

. Akutni infarkt miokarda: Da; Ne

Respiratornainsuficijencija koja zahteva arterficijelnu ventilaciju duzu od 24 sata: Da; Ne
Mozdani udar: Ne, Da (Hemoragijski, Ishemijski)

Tromboza dubokih vena: Da; Ne.

3.3. Statisticka obrada

Za test nezavisnosti izmedu dvije kategorijske varijable koriscen je Pirson-ov X2 test.

Normalna distribucija kontinualnih varijabli testirana je Shapiro-Wilk's W testom. Za utvrdivanje
razlike srednjih vrijednosti kontinualnih varijabli izmedu dvije grupe koriséen je t-test za

nezavisne uzorke ili Mann Whitney U-test kao neparametrijski test.

Rezultati kontinualnih varijabli su predstavljeni kao srijednja vrijednost + standardna

devijacija (SD), a u sluCajevima usporedivanja kategorijskih varijabli brojem (n) i procentom
(%).

U svim testovima vrijednost vjerovatnoce od p <0.05 smatrana je statistiCki znacajnom.

Sve statistiCke analize su uradene koris¢enjem programa Statistica 5.0 Software i Microsoft Excel
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3.4. Preoperativni parametri
3.4.1. Demografske karakteristike
Pol

Od ukupno 450 boljesnika 396 (87.8 %) je bilo muskog, a 54 (12%) Zenskog

pola.Raspodjela polova medu bolesnicima je prikazana na grafikonu 1.

B Muski pol

m Zenski pol

Grafikon 1. Prikaz raspodijele polova medu boljesnicima operisanim zbog AAA

Zivotna dob

ProsijeCna Zivotna dob ispitanika iznosila je 66.27 godina (SD=7.24). Najmladi
ispitanik je imao 42, a najstariji 85 godina. Najveci broj ispitanika, 210 (46%), imao je
izmedu 60 i 70 godina starosti, dok je njih 138 (31%) imalo izmedu 70 i 80 godina

starosti. Raspodijela Zivotne starosti boljesnika prikazana je na grafikonu 2.
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9;2% 3;1%

H 90; 20%

M <50 godina
B 50-60
m60-70
. [V y
210; 46% = 70-80
. H >80 godina

Grafikon 2. Raspodijela Zivotne starosti bolesnika

3.4.2.Komorbidna stanja

Hipertenzija

PoviSene vrijednosti krvnog pritiska imalo je 316 (70.1%) bolesnika. Zastupljenost

povisenog krvnog pritiska je prikazana na grafikonu 3.

N 134;30%

M Hipertenzija

M Bez hipertenzije

Grafikon 3. Zastupljenost hipertenzije
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Didlipidemija

Od 450 bolesnika, njih 194 (43%) je imalo dislipidemiju. Zastupljenost dislipidemije je

prikazana na grafikonu 4.

194; 43%

M Dislipidemija

H 256;57%

H Bez dislipidemije

Grafikon 4 . Zastupljenost dislipidemije

Gojaznost

ProsijeCna vrednost indeksa telijelesne mase (,,body mass indeks* - BMI) iznosila je
26.73 (od 16.65 do 39.75; SD=3.56). Cak 244 (54.22%), imala je prekomjernu tijelesnu masu
(BMI: 25- 30), normalno je bio uhranjen (BMI <25)141 (31.33%) bolesnik, dok je 65 (14.44%)

bolesnika bilo gojazno (BMI >30). Raspodijela vrijednosti BMI prikazana je na grafikonu 5.

65; 159
A ’ 141; 31%

mBMI< 25
m BMI 25-30
BMI > 30

W 244; 54%

Grafikon 5. Raspodijelavreijdnosti BMI medu boljesnicima
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Seéerna bolest

Medu ispitivanim bolesnicima njih 65 (14.4%) je imalo SeCernu bolest. Zastupljenost

SeCerne bolesti je prikazana na grafikonu 6.

65; 14%

B Secerna bolest

M Bez secerne bolesti

B 385; 86%

Grafikon 6. Zastupljenost Secerne bolesti
Pusenje
186 bolesnika (41.2%) su ranije bili pusaci, dok su 197 (43.7%) i dalje aktivni pusaci.

Samo 67 (14.88%) bolesnika nije nikad konzumiralo duvan. Zastupljenost pusenja je prikazana

nagrafikonu 7.

67; 15%

186; 41%

B Bivsi pusac
MW Pusac

m Nepusac

H 197; 44%

Grafikon 7 . Zastupljenost puSaca
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Hostilni abdomen

Kod 49 (10.8%) je ranije radjena neka intraabdominalna operacija pa su imali ,,hostilni*

abdomen. Zastupljenost hostilnog abdomena je prikazana na grafikonu 8.

49; 11%

M Hostilni abdomen

M Bez hostilnog
abdomena

H 401; 89%

Grafikon 8 . Zastupljenost hostilnog abdomena

Koronarna bolest

Koronarnu boljest imalo je 117 (25.9%) bolesnika, dok je kod 72 (16%) veC ucinjena
revaskularizacija miokarda (PTCI, ili aortokoronarni bajpas). Zastupljenost koronarne bolesti je

prikazana na grafikonu 9.

72;16%

46; 10%

m Ucinjena revaskularizacija

H Koronarna bolest bez
revaskularizacije

1 Bez koronarne bolesti

Grafikon 9. Raspodijela koronarne bolesti medu bolesnicima

Milanko Maksi¢, Doktorska disertacija 34



Poremecaj sréanog ritma

Znacajni poremecaj sr€anog ritmaimalo je 38 (8.4%) bolesnika, a njegova zastupljenost

je prikazana na grafikonu 10.

38; 9%

B Poremecaj srcanog
ritma

B Bez poremecaja
srcanog ritma

H 401;91%

Grafikon 10. Raspodela poremecaja sréanog ritma medu bolesnicima

Hroni¢na obstruktivna bolest pluca

Hroni¢nu obstruktivnu bolest pluca je Cija je zastupljenost prikazana na grafikonu 11, je

imao 61 (13.5%) bolesnik.

61; 13%

M Respiratorna insuficijencija
B Bez respiratorne
insuficijencije

H 412;87%

Grafikon 11. Zastupljenost hroni¢ne obstruktivne bolesti pluca
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Hroni¢na bubreZna insuficijencija

Preoperativnu bubreznu slabost Cija je zastupljenost prikazana na grafikonu 12, je imalo

50 (11.1%) bolesnika.

B 489;91%

50; 9%

B Bubrezna insuficijencija

M Bez bubrezne
insuficijencije

Grafikon 12. Zastupljenos hroni¢ne bubrezne insuficijencije

Periferna okluzivna arterijska bolest

Perifernu okluzivnu arterijsku bolest imalo je 78 (17.3%) bolesnika, a predhodnu
perifernu vaskularnu proceduru 18 (4%) bolesnika. (Grafikon 13).

'

78; 17%

M Periferna okluzivna bolest

18; 4% 4 Predhodna vaskularna

procedura

u Bez predhodnih
vaskularnih oboljenja

Grafikon 13. Zastupljenost periferne okluzivne bolesti i prethodnih perifernih vaskularnih operacija
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Oboljenje karotidnih arterija

Oboljenje karotidnih arterija je imalo 260 (57.77%) bolesnika. Kod 221 (49%) je stepen
stenoze bio manji od 75%, dok je kod 5 (1.1%) bolesnika konstatovana okluzija barem jedne

karotidne arterije. Kod 34 (7.5%) bolesnika je ve¢ u€injena karotidna endarterektomija.Bolesnici

sa pridruzenom asimptomatskom ili simptomatskom hemodinamski znaCajnom stenozom
karotidne arterije, nisu operisani pre korekcijeiste. (Grafikon 14).

34; 13%

m 5;2%

M Karotidna stenza < 75%

B Okluzija barem jedne
karotidne arterije

Predhona karotidna
endarterektomija

Grafikon 14. Zastupljenost karotidne bolesti

Natabeli 5. Prikazani su zbirno svi preoperativni parametri.

Tabela 5. Zbirni prikaz preoperativnih parametara.

Parametar

Broj Procenat
Demograf ske osobine
Pol
Muskarci 396 87.8%
Zene 54 12%
Zivotna dob

Prosecna Zivotna dob..... 66.27 godina (SD=7.24).
Najmladi bolesnik....42
Najstariji bolesnik...85
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Komorbidna stanja
Arterijska Hipertenzja 316 70.1%
Didlipidemija 194 43%
Gojaznost 65 14.44%
Konzumiranje duvana 383 85.1%
Hostilni abdomen 49 10.8%
Koronarna bolest 117 25.9%
Prethodni PTCA/CABG 72 16%
Poremecaj sréanog ritma 38 8.4%
Respiratorna insuficijencija 61 13.5%
BubreZna insuficijencija 50 11.1%
Perifernu okluzivnu arterijsk bolest 78 17.3%
Prethodna periferna vaskularna operacija 18 4%
Karotidna bolest

Nesignifikantna kar otidna stenoza (< 75%) 221 49%
Nekorektibilna okluzja karotidne arterije 5 1.1%
Prethodna karotidna endarterektomija 34 7.5%

3.5. Intraoperativni parametri

ProsijeCan dijametar AAA iznosio je 57.57mm, a kretao se od 40mm do 130mm
(SD=14.55). (Grafikon 15).

- Grafikon 15. Aneuriuzmatski dijametar.

1 alllllm....
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Intraoperativno je kod 26 (5.8%) bolesnika konstatovana inflamatorna AAA, a njena je
zastupljenost prikazana na grafikonu 16.

26; 6%

N 424;94%

H Inflamatorna
aneurizma

H Degenerativna
aneurizma

Grafikon 16. Zastupljenost inflamatornih aneurizmi abdominalne aorte

Lokalizacija proksimalne kleme

U 383 (85.3%) sluCajeva proksimalna klema je bila u infrarenalnoj poziciji. Klema se
nalazila inter ranalno kod 29 (6.5%), suprarenalno kod 16 (3.6%), a supracelijacno kod 21

(4.7%) bolesnika. Lokalizacije proksimalne kleme prikazana je na grafikonu 17.

16; 4% 21; 5%

m 29; 6%
B Infrarenalno klemovanje
H Interrenalno klemovanje
m Suprarenalno klemovanje
M Supracelijacno klemovanje

383; 85%

Grafikon 17. Lokalizacije proksimalne aortne kleme

Milanko Maksi¢, Doktorska disertacija 39



Postupak sa lijevom renalnom venom

Tokom izvodenja procedure bilo je neophodno mobilisati lijevu renalnu venu kod 67
(14.9%) bolesnika, dok je kod 35 (7.8%) bolesnika ona reseciranai reanastomozirana. Postupci

salijevom renalnom venom prikazani su na grafikonu 18.

35; 8%

B 67;15%

348; 77%

B Mobilizacija leve renalne
vene

B Resekcija leve renalne vene

Bez manipulacija sa levom
renalnom venom

Grafikon 18. Postupci sa lijevom renalnom venom

Proksimalno klemovanje

Proksimalno klemovanje je trajalodo 10 minuta kod 5 bolesnika (1.1%); izmedju 10 i 20
minuta 174 (38.8%); izmedju 20 i 30 minuta kod 170 (37.9%); izmedju 30-40 minuta kod 75
(16.7%); izmedju 40-50 minuta kod 20 (4.4%), a kod 5 bolesnika (1.1%) viSe od 60 minuta.

Raspodijela duzine trajanja proksimalnog klemovanja aorte je prikazano na grafikonu 19.
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20: 5% 5:1% 0;0%
75;17%

170; 38% "10-
m20-
m30-
m40-

‘ H 174;39%

B <5 minuta

20 minuta
30 minuta
40 minuta

50 minuta

® > 60 minuta

Grafikon 19. Raspodijela duZine trajanja proksimalnog aortnog klemovanja

Donja mezenteri¢na arterija

Donja mezenteri¢na arterija je bila okludirana kod 113 (25.1%) bolesnika. U 301 (66.7%)

sluaju retrogradni protok iz nje je bio dobar, dok je u 26 (5.8%) sluCajeva bio oslabljen.

Reimplantacija donje mezetenriCne arterije izvrSena je kod

mezenteriCne arterije je prikazano na grafikonu 20.

9 (2%) bolesnika. Stanje donje

26; 8%

113; 36%

® Okludirana AMI

protok

H 174;56%

protok

M Dobar retrogradni

m Oslabljen retrogradni

Grafikon 20. Stanje donje mezentericne arterije
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Hipogastricne arterije

Kod 396 (88.4%) bolesnika su obe hipogastricne arterije bile prohodne. Kod 7 (1.5%)
bolesnika bile su okludirane obe hipogastricne arterije, dok je kod 45 (10%) bolesnika bila
prohodna jedna hipogastricna arterija. Kod 339 (85.06%) bolesnika je tokom procedure bilo
moguce saCuvati protok kroz obe hipogastricne arterije, kod 49 (12.37%) kroz jednu, a kod 8
(2.02%) bolesnika nije bilo moguce uspostaviti anterogradni protok ni kroz jednu hipogastri¢nu

arteriju. Definitivno stanjehipogastricnih arterija nakon rekonstrukcije prikazano je na grafikonu

21.

400 1~

.-"-’ i
350
300
250

o~ Bez revaskularizacije
200 -

= H Spasena jedna
150 -

B Spasene obe
100 -+

50 1
f S
O T I.
Prohodne obe Prohodna jedna Okludirane obe
hipogastricne hipogastricna hipogastricne
arterije arterija arterije
Grafikon 21. Stanjehipogastri¢nih arterija nakon rekonstrukcije
Tip rekonstrukcije

Shodne morfolodkim karakteristikama ilijaCnih arterija odluku o vrsti rekonstrukcije

donosio je operator tokom same operacije. Kod 211 (47%) bolesnika ucinjena je
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aortobiilijacnarekonstrukcija. Kod 161 (35.7%) bolesnika ucinjena je interpozicija grafta. Kod 47
(10.5%) bolesnika jedna distalna anastomoza je psotavljena na ilijatnu, a druga na femoranu
arteriju, dok su kod 30 (6.7%) bolesnika obe distalne anastomoze bile na femoralnim

arterijama.Raspodijela tipa rekonstrukcije prikazana je na grafikonu 22.

161; 36%

M Interpozicija
B Aortobi-ilijacni bajpas
Aorto-ilijako-femoralni bajpas

m Aortobifemoralni bajpas

m 211;47%

Grafikon 22. Tipovi rekosntrukcije

Intraoperativni gubitak krvi

Tokom izvodenja operacija aparatom za intraoperativno spasavanje krvi mjeren je i
intraoperativni gubitak krvi. Kod 156 (34.6%) bolesnika intraoperativni gubitk krvi bio je manji
od jednog litara. Kod 194 (43%) bolesnika intraoperativni gubitak krvi iznosio je 1-2 litra; kod
69 (15.4%) 2-3 litra; kod 28 (6.2%) 3-5 litara, dok je kod dva bolesnika intraoperativni gubitak

krvi bio veci od 5l. Raspodijelaintraoperativnog gubitka krvi prikazana je na grafikonu 23.
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T~
69;16% prbia

m<1litar
W 1-2 litra
m 2-3 litra

m 3-5 litara

H 194; 43%

Grafikon 23. Intraoperativni gubitak krvi

Intraoperativna transfuzija

Kod 58 (12.9%) bolesnika nije bilo potrebe za intraoperativnim tranzfuzijama alogene
krvi. Kod 187 (41.8%) bolesnika ordinirana je jedna; kod 150 (33.3%) dve; kod 56 (11.5%)
bolesnika ordinirano je viSe od dve (od toga kod 39 (69.94%) tri jedinice) jedinice alogene Krvi.

Raspodijela potreba za transfuzijom alogene krvi je prikazana na grafikonu 24.

56; 12% 58; 13% M Bez transfuzije

H Jedna doza krvi

= Dve doze krvi

m 187;42%

Grafikon 24. Koli€ina intraoperativno date alogene krvi
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Intraoperativna hipotenzija

Intraoperativna hipotenzija je zabiljZzena kod 14 (3.1%) bolesnika i njena zastupljenost je

prikazana na grafikonu 25.

14; 3%

B Intraoperativna
hipotenzija
B Hemodinamska stabilnost

H 436;97%

Grafikon 25. Zastupljenost intraoperativne hipotenzije medu bolesnicima

Intraoperativna oligurija

Intraoperativnu oligurijuimalo 8 (1.8%) bolesnika i njena je zastupljenost prikazana na

grafikonu 26.

8; 2%

M Intraoperativna oligurija
B Bez intraoperativne
oligurije

N 442;98%

Grafikon 26. Zastupljenost intraoperativne oligurije
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Vreme trajanja operacije

Kod najveceg broja bolesnika-252 (56.1%), operacija je trgjala od 120-180 minuta. Za

manje od 90 minuta zavrSena je kod 14 (3.1%) bolesnika; kod91 (20.2%) za 90-120 minuta; kod

81 (18%) za 180-240 minuta, a kod 11 (2.4%) za viSe od 240 minuta.Raspodijela duzine trajanja

operacije prikazana je na grafikonu 27.

B <90 minuta

11; 6% 14; 7%

M 120 - 180 minuta

™ 180 - 240 minuta

H > 240 minuta

|

91;47%

Grafikon 27. DuZina trajanja operacije
Natabeli 6. zbirno su prikazni svi intraoperativni parametri.

Tabela 6. Zbirni prikaz intraoperativnih parametra

Parametar Broj

Procenat

Dijametar aneurizme

Prose¢an....57.57mm (SD=12.46)
Najmanji....40mm
Najvedi....130mm

Vrsta aneurizme

Inflamator na 26

5.8%
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Degenerativna 424 94.2%
L okalizacija proksimalne kleme
Infrarenalno 383 85.3%
Interrenalno 29 6.5%
Suprarenalno 16 3.6%
Supracelijatno 21 4.7%
Postupak sa levom renalnom venom
Mobilizacija 67 14.9%
Transekcija i reanastomoza 35 8%
Vreme proksimalnog klemovanja
10 minuta 5 1.1%
10-20 minuta 174 38.8%
20-30 minuta 170 37.9%
30-40 minuta 75 16.7%
40-50 minuta 20 4.4%
Vise od 60 minuta 5 1.1%
Donja mezenteri¢na arterija
Okludirana 113 25.1%
Dobar retrogradni protok 301 66.7%
Odlabljen retrogradni protok 26 5.8%
Reimplantacija 9 2%
Status i intraoperativna prezervacija hipogastricni arterija
Prohodne obe hipogastrine arterije 396 88.4%
Sacuvan anterogradin protok kroz obe hipogastricne arterije 339 85.06%
Sacuvan anterogradin protok kroz jednu hipogastri¢nu arteriju 49 12.37%
Bez saCuvanog anterogradin protok kroz hipogastricne arterije 8 2.02%
Okluzija obe hipogastri¢ne arterije 45 10%
Tip rekonstrukcije
Aortobiilijacna rekonstrukcija 211 47%
Interpozcija grafta 77 17.2%
Aorto-ilijako-femoral n rekonstrukcija 47 10%
Aortobifemor|na rekonstrukcija 30 7%
Milanko Maksié, Doktorska disertacija 47




Intraoperativni gubitak krvi

Manje od 1litar 156 34.6%
1-2litra 194 43.0%
2-3litra 69 15.4%
3-5litara 28 6.2%
Vide od 5litara 2 0.8%

Intraoperativnatransfuzija alogene krvi

Ojedinica 58 12.9%
ljedinica 187 41.8%
2 jedinice 150 33.3%
Vise od 2 jednice 56 11.5%
Intraoperativna hipotenzija 14 3.1%
Intraoperativna oligurija 8 1.8%

Vreme trgjanja operacije

120-180 minuta 252 56.1%
90 minuta 14 13.1%
90-120 minuta 91 20.2%
180-240 minuta 81 18%
vise od 240 minuta 11 2.4%

3.6. Postoper ativni parametri

Reintervencije

U ranom postoperativnom periodu uradjeno je 24 (5.3%) reintervencija. Sedam (1.6%)
bolesnika je ponovno operisano zbog krvarenja; 12 (2.7%) zbog ishemije ekstremiteta; 3
(0.7%)zbog dehiscencije laparatomne rane i 2 (0.4%) zbog ishemije kolona. Raspodijela

indikacija za reoperaciju prikazana je na grafikonu 28.
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2; 8% B Postoperatavno krvarenje

M Ishemija donjih
ekstremiteta

1 Dehiscencija laparatomne
rane

M Ishemija kolona

H 12;50%

Grafikon 28. Raspodijelaindikacija za ranu reintervenciju

Lezija intraabdominalnih organa

Kod 6 bolesnika (1.33%) je doslo do lezije intraabdominalnih organa. U pitanju su bili:
lezija uretera zbrinuta T-T anastomozom uz plasiranje double J sonde-1; lezija tankog creva
zbrinuta klinastom resekcjom-1; laceracija slezine odmah zbrinuta splenektomijom-4 (u dva
slucaja klema je bila infrarenalno, u jednom interrenalno i u jednom supracelijatno). Raspodijela

lezije intraabdominal nih organa prikazana je na grafikonu 29.

6 (1.33%)

M lezija intraabdominalnih

organa
H bez lezije
444 (98.67%) intraabdominalnih
organa

Grafikon 29. Raspodijelalezijaintraabdominal nih organa.
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Ostale komplikacija koje su registrovane u ranom postoperativnom periodu (prvih 30

postoperativnih dana), prikazane su na grafikonu 30.

2;7% 0; 0% 4; 15%

B Infarkt miokarda

B Mozdani udar

H Respiratorna insuficijencija
3;11% W Bubrezna insuficijencija
2;  mishemijski kolitis

8% = Infekcija laparatomne rane

2; 7% u Paraplegija
2: 7% m Tromboza dubokih vena
’

Grafikon 30. Raspodijela postoperativnih komplikacija

Infekcija laparatomne rane

Kod 12 (2.7%) bolesnika postoperativno je konstatovana infekcija operativne rane.

(Grafikon 31).

12; 3%

M Infekcija laparatomne rane

B Bez infekcije laparatomne rane

B 438;97%

Grafikon 31. Infekcije operativne rane
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Akutni infarkt miokarda

Cetiri (0.9%) bolesnika su u ranom postoperativnom periodu imali akutni infarkt

miokarda. (Grafikon 32).

4; 1%

B Infarkt miokarda
B Bez infarkta miokarda

B 446; 99%

Grafikon 32. Postoperativni akutni infarkt miokarda

Mozdani udar

Tri (0.7%) bolesnika su uranom postoperativnhom periodu doziveli ishemijski mozdani
udar. (Grafikon 33).

3;1%

B Mozdani udar
B Bez mozdanog udara

H 447;99%

Grafikon 33. Postoperativni ishemijski mozdani udar.
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Postoperativna bubreZna insuficijencija

Dva (0.4%) bolesnika su u ranom postoperativno imali bubreznu insuficijenciju koja nije
zahtevala privremenu dijalizu. (Grafikon 34.).

2;0.4%

M Postoperativna bubrezna
insuficijencija

M Bez postoperativne
bubrezne insuficijencije

B 448; 99.6%

Grafikon 34. Postoperativna bubreZna insuficijencija.

Postoperativna respiratorna insuficijencija

Dva (0.4%) bolesnika su postoperativno imali respiratornu insuficijenciju koja je

zahtevala produZenu arteficijelnu ventilaciju. (Grafikon 35).

2;0.4%

B Postoperativna
respiratorna insuficijencija

M Bez postoperativne
respiratorne insuficijencije

B 448;99.6%

Grafikon 35 . Postoperativna respiratornainsuficijencija
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Ishemijski koliis

Dva (0.4%) bolesnika su postoperativno imali ishemijski kolitis.On je kao $to je vece

reCeno zehtevao reoperaciju (Grafikon 36).

2;0.4%

‘ o

B 448; 99.6%

Grafikon 36. Ishemijski kolitis

Paraplegija

Dva (0.4%) bolesnika su u ranom postoperativnom periodu imali paraplegiju. (Grafikon
37).

2; 0.4%

M Paraplegija
M Bez znakova ishemije
kicmene mozdine

B 448; 99.6%

Grafikon 37. Raspodijela postoperativne paraplegije medu bolesnicima
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Tromboza dubokih vena

Kod dva (0.4%) bolesnika je u radnom postoperativnom periodu nastala trombozu
dubokih vena. (Grafikon 38).
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Grafikon 38. Postoperativna tromboza dubokih vena

Natabeli 7. zbirno su prikazni svi postoperativni parametri.

Tabela 7. Zbirni prikaz postoperativnih parametara.

Parametar Broj Procenat
Reintervencije 24 5.3%
-Krvarenje 7 1.6%
- Ishemije ekstremiteta 12 2.7%
-Dehiscencije laparatomne rane 3 0.7%
-Ishemije kolona 2 0.4%
Lezijaintraabdominalnih organa 2 0.4%
Infekcijalaparatomne rane 12 2.7%
Infarkt miokarda 4 0.9%
MozZdani udar 3 0.7%
Postoperativna respiratornainsuficijencija 2 0.4%
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Ishemijski kolitis 0.4%
Paraplegija 0.4%
Tromboza dubokih vena 0.4%
BubreZna insuficijencija 0.4%
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4 REZULTATI

4.1. Smrtni ishod

Smrtni ishod zabeleZen je kod 7 (1.55%) bolesnika u prvih 30 postoperativnih dana. Od
toga u jednom sluCaju do smrtnog ishoda je doSlo tokom operacije, a razlog je bilo
nekontrolisano intraoperativno kravarenje. U preostalih Sest sluCajeva uzroci smrtnog ishoda su
bili: akutni infarkt miokarda-1, ishemijski kolitis-2, MOFS-2, sepsa naknon infekcije i
dehiscencije laparotomne rane-1. Uzroci smrtnog ishoda u prvih 30 postoperativnih dana
prikazani su nagrafikonu 39.

H intraoperativno krvarenje
m akutni IM

m ishemijski kolitis

m MOFS

H sepsa

Grafikon 39. Uzroci smrtnih ishoda.

4.2. Komplikacije

Zabelezene su sledece hirurSke komplikacije: krvarenje koje je zahtevalo reintervenciju-
7 (1.6%); ishemija donjih ekstremiteta koja je zahtevala reintervenciju- 12 (2.7%); dehiscencija
laparatomne rane-3 (0.7%); ishemije kolona-2 (0.4%).

Raspodela komplikacija je prikazana natabeli 8.
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Tabela 8. Raspodelaindikacija za ponovnu operaciju

Komplikacija Bolesnici
Broj %
Krvarenje koje zahteva reintervneciju 7 16
Ishemija donjih ekstremiteta koja zahteva reintervenciju 12 2.7
Dehiscencija laparotomne rane koja zahteva reintervenciju 3 0.7
Ishemija kol ona koja zahteva operaciju 2 04

U sedam sluCajeva zabelezeno je krvarenje u prvih 30 postoperativnih dana. U jednom
sluCaju radilo se o levostranom hematotoraksu koji je uzrokovan lezijom ishodiSta leve
potkljucne arterije tokom plasiranja CVK. Zbrinjavanje je zahtevalo torakotomiju. U Sest
sluCajeva u pitanju je bilo intraabdominaln o krvarenje. Uzroci krvarenja su bili: nepodvezana
asacrais medianae-1; nije nadjen uzrok-1; priraslice izmedju jetre i prednjeg trbusnog zida-1;
lezija ilijaCne vene-1; lezija miSica prednjeg trbusnog zida kroz koje proSao dren-1; avulzija
slezinske kapsule-1. Sva ova krvarenja su uspeSno zbrinuta i medu bolesnicima ponovno

operisanih u prvih 30 postoperativnih danazbog krvarenja, nije bilo smrtnog ishoda.

Tabela 9. Uzroci intraabdominal nog krvarenja

Uzrok Broj
Nepodvezana a.sacrais medianae 1
Priraslice 1
Lezija ilijaCne vene-1 1
LezijamiSica prednjeg trbusnog zida 1
Avulzija slezinske capsule 1
Nepoznat 1
UKUPNO 6
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U 12 slucajeva reintervnecija u prvih 30 postoperativnih dana, radjena je zbog akutne
ishemije donjih ekstremiteta. Od 12 bolesnika sa akutnom ishemijom donjih ekstremiteta, kod 4
(2.48%) je tokom OH AAA, radjena interpozicija grafta; kod 6 (2.84%) aortobilijacni bajpas;
kod jednog aorto ilijako femoralni bapas (2.12%), a kod jednog aorto bifemoralni bapas
(3.33%) bajpas. Neposredni uzroci ishemije donjih ekstremiteta su bili: distalna embolizacija-5;
tromboza kraka bifurkacionog grafta-3; tromboza ilijaCne arterije-3; tromboza aneurizme
poplitealne arterije-1. Medu bolesnicima ponovno operisanih u prvih 30 postoperativnih dana
zbog ishemije donjih ekstremiteta nije bilo smrtnog ishoda.

Tabela 10. Uzroci ishemije donjih ekstremiteta

Uzrok Broj
Embolija 5
Tromboza kraka bifurkacionog grafta 3
Tromboza ilijaCne arterije 3
Tromboza aneurizme poplitealne arterije 1
UKUPNO 12

U postoperativnom periodu registrovano je Sest takozvanih nehirurSkih komplikacija. U pitanju
su bili:akutni ishemijski moZdani udar;akutni infarkt miokarda; respiratorna insuficijencija koja je
zahtevala produZenu arteficijelnu ventilaciju;akutna bubrezna insuficijencija; paraplegija i tromboza

dubokih vena. Raspodela ovih komplikacija prikazana je na grafikonu 41.
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Grafikon 40.Raspdela postoperativnih komplikacija

4.3. Uticaj preoperativnih parametara narani mortalitet

Demografske osobine

Pol

Kod 6 (1.51%) od 390 bolesnika muskog i kod 1 (1.77%) od 53 bolesnika Zenskog pola,
operativno lijecenje se zavrSilo smrtnim ishodom u prvih 30 dana. Nije bilo statisticki znacajne
razlike u smrtnom ishodu kod ispitanika razliitog pola (p=0.59394; Pirsonov x2 test).

Raspodijela smrtnog ishoda po polu ispitanika prikazana je na grafikonu 41.
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Grafikon 41. Ugestalost smrtnog ishoda po polu bolesnika.
Zivotna dob

Medu bolesnicima Zivotne dobi manje od 50 godina nije bilo smrtnog ishoda. Kod jedog
(1.11%) od ukupno 90 bolesnika starosne grupe od 50 do 60 godina, operativno lijeCenje je
zavrseno smrtnim ishodom u prvih 30 postoperativnih dana. Medu bolesnicima starosti od 60 do
70 godina u ranom postoperativnom toku umrlo je 4 (1.90%) od 210 bolesnika, dok je isti ishod
medu bolesnicima starosne dobi 70 do 80 godina imalo 2 (1.44%) od 138 bolesnika. Nije bilo
smrtnog ishoda kod 9 bolesnika starijih od 80 godina. Zivotna dob ispitanika nije utiijecala na
smrtni ishod (p=0.97512; Pirsonov X2 test). UcCestalost smrtnog ishoda prema starosnim

grupama je prikazana na grafikonu 42.

Milanko Maksi¢, Doktorska disertacija 60



I__/‘"
o
100% -
— i ;
100% "’/
P
99% -
y
=
99% - H Preminuli
— M Preziveli
98%
98% +
/ s

97%

<50godina  50-60 60-70 70-80 >80 godina
godina godina godina

Grafikon 42. Ugestalost smrtnog ishoda u razli¢itim starosnim grupama

Faktori rizikai komorbiditet

Arterijska hipertenzija

Medu 134 bolesnika koji nisu imali poviSene vrijednosti krvnog pritiska letalni ishod se
dogodio u 2 (1.49%) sluCaja, dok je u grupi obolelih od hipertenzije smrtni ishod imalo 5
(1.58%) od 316 bholesnika. PoviSene vrednosti krvnog pritiska nisu uticale na smrtni ishod
(p=0.94392; Pirsonov x2 test). UCesalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisutnog povisenog

krvnog pritiska prikazana je na grafikonu 43.
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Grafikon 43. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisustva hipertenzije
Didlipidemija
Smrtni ishod nakon operativnog lijeCenja zabiljeZzen je kod 2 (1.03%) bolesnika sa
dislipidemijom i kod 5 (1.95%) od 256 bolesnika koji nisu imali dislipidemiju. Prisustvo
dislipidemije nije statisticki znaCajno uticalo na smrtni ishod bolesnika (p=0.43369; Pirsonov

X2test). Ucestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisutne dislipidemije prikazana je na

grafikonu 44.
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Grafikon 44. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisutne dislipidemije
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Gojaznost
Od sedam bolesnika koji su preminuli tokom le€enja, dva (1.41%) od 141 bolesnika su

imala BMI < 25 i 5 (2.04%) od 244 bolesnika je imalo BMI izmedu 25 i 30. Nije bilo smrtnih
ishoda kod 65 bolesnika sa BMI preko 30. Srednja vrednost BMI kod prezivelih bolesnika
iznosilaje 26.74 (SD=3.30), a kod onih koji nisu preziveli 26.31 (SD=3.10). Gojaznosti izrazena
vrednostima BMI nije statistiCki znaCajno uticala na prezivljavanje (p=0.99; Mann Whitney

test). (Grafikon 45).
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Grafikon 45. Uticgj vrednosti BMI na mortalitet

Seéerna bolest
Smrtni ishod uprvih 30 postoperativnih dana zabeleZzen je kod jednog (1.53%) od 65

bolesnika koji su imali Secernu bolest. Prisustvo Secerne bolesti nije statistiCki zna€ajno uticalo

na smrtni ishod.(p=0.99039; Pirsonov X2 test) (Grafikon 46).
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Grafikon 46. UcCestalost smrtnog ishoda ishoda u zavisnosti od prisustva Seéerne bolesti
Konzumiranje duvana

Medu nepuSaCima jedan (1.49%) bolesnik je imao smrtni ishod. Medu puSaCima 4
(2.03%) od 197 aktvnih puSata i 2 (1.08%) od 186 bivsih puSaca, nisu prezivjeli prvih 30
postoperativnih dana.K onzumiranje duvana nije statisticki uticalo na ishod le€enja (p=0.89597,
Pirsonov X2 test). UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od konzumiranja duvana prikazana je

nagrafikonu 47.
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Grafikon 47. Ugestalost smrtnog ishoda ishoda u zavisnosti od konzumiranja duvana
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Hostilni abdomen

Medu 49 bolesnika kod kojih su predhodno izvedene procedure na abdominalnim
organima kod 3 (6.12%) bolesnika se operativno leCenje zavrsilo letalnim ishodom u prvih 30
postoperativnih dana. . Smrti ishod je zabeleZen kod tri pacijenta sa hostilnim abdomenom. Prvi
pacijent je imao dijastazu m.rectus abdominis-a te je u istom aktu ucinjena plastika prednjeg
trbusnog zida, drugom pacijentu je 20 dana pre OH AAA ucinjena operacija Ca Zeluca
medijanom |aparotomijom, dok je treCem pacijentu 10 dana pre Oh AAA ucinjena eksplorativna
laparotomija zbog inflamatorne aneurizme.Kod pacijenta sa hostilnim abdomenom koji su umrli
nije intraoperativno doSlo do do lezije intraabdominlnih organa. Kod prvog pacijenta
intraoperativno krvarenje je bilo 3700 ml, a duzina trajanja operacije 220min. Kod drugog
bolesnika intraoperativno krvarenje je bilo 2400 ml, uz trajanje operacije od 85min.

Neposredni uzrok smrti kod prvog pacijenta je bila akutizacija hroniCne bubrezne
insuficijencije; kod koji je umro intraoperativno, nekonstrolisano krvarenje sa proksimalne
anastomoze, dok je kod tre¢eg doSlodo auktnog infarkt miokarda Cetvrtog postoperativnog dana.

Prisustvo hostilnog abdomena je statistiCki znaCajno uticalo na smrtni ishod nakon
operatinog lecenja (p=0.00550; Pirsonov x2 test).UcCestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa

hostilnim abdomenom je prikazana na grafikonu 48.
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Grafikon 48. Ucestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa hostilnim abdomenom
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Koronarna bolest

Medu 117 bolesnika sa koronarnom bolesti smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana
se desio kod 4 (3.41%) bolesnika. I1stovremeno smrtni ishod je u istom periodu zabeleZzen kod 3
(0.9%) od 333 bolesnika koji nisu imali na uobiCajen nacin opisan u poglavlju ,,Diskusija“
verifikovanu koronarnu bolest. Uticg prisustva koronarne bolesti na smrtni ishod u prvih 30
postoperativnih dana nakon OH AAA, je nagranici statistiCke znacajnosti (p=0.05833 Pir sonov
X2 test). Ucestalost smrtnog ishoda u prvih 30 postoperativnih dana nakon OH AAA a u

zavisnosti od prisustva koronarne bolesti, prikazan je na grafikonu 49.
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Grafikon 49. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisustva koronarne bolesti

Dodatnom analizom bolenika sa koronarnom bolesti uoCeno je da je smrtni ishod imalo 3
(6.52%) od 46 bolesnika kojima pre operacije aneurizme abdominalne aorte nije ucinjena
revaskularizacija miokarda, dok je smrtni ishod kod bolesnika kojima je ve¢ ucinjena
revaskularizacija miokarda (bilo hirurska ili endovaskularna) zabelezen kod jednog (1.38%) od
72 bolesnika. Preoperativna revaskularizacija miokarda je statistiCki zanCajno smanjivala

smrtnost u prvih 30 postopertivnih dana (p=0.003; Pirsonov x2 test). UcCestalost smrtnog ishoda
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kod bolesnika sa koronarnom bolesti u odnosu na preoperativnu revaskularizaciju miokarda

prikazana je na grafikonu 50.
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Grafikon 50. Ugestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od ucinjene revaskularizacije miokarda.

Poremecaj sréanog ritma

U grupi bolesnika sa poremecajem sréanog ritma nije bilo smrtnog ishoda. Poremecaj

sr€anog ritma nije statistCki znaCajno uticao na smrti ishod (p=0.41804 Pirsonov X2

test).UCestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa poremecajima sr€anog ritma u odnosu

prikazana je na grafikonu 51.
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Ucestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od poremeéaja sr¢anog ritma
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Hroni¢na obstruktivna bolest pluc¢a

U grupi bolesnika koji su preoperativno imali HOBPsmrtni ishod zabeleZen je kod jednog
(1.63%) bolesnika. Istovremeno u grupi bolesnika koji nisu imali respiratornu HOBP smrtni
ishod zabeleZen je kod 6 (1.54%) od 388 bolesnika. HOBPnije statistiCki znaCajno uticala na
smrtni ishod (p=0.9565; Pirsonov X2 test). UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od prisustva

HOBP je prikazana na grafikonu 52.
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Grafikon 52. Ugestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa HOBP

Hroni¢na bubrezna insuficijencija

Medu bolesnicima koji nisu imali hroni¢nu bubreznu insuficijenciju u prvih 30
postoperativnih dana preminulo je 4 (1%) od 400 bolesnika, Sto je statistiCki znaCajno uticala na
rani smrtni ishod.(p=0.0073;Pirsonov X2 test). Ucestalost smrtnog ishoda u zavistnosti od

prisustva bubrezne slabosti prikazan je na grafikonu 53.
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Grafikon 53. UCestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa bubreznom insuficijencijom

Periferna okluzivna arterijska bolest

Smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana zabelezen je kod jednog (1.28%) bolesnika
sa perifernom okluzivnom arterijskom bolesti (POAB), dok kod bolesnika sa prethodnom
perifernom vaskularnom procedurom nije zabeleZzen smrtni ishod u ovom periodu. POAB
prethodna vaskularna procedura nisu imale statisticki znaCajan uticaj na smrtni ishod

(p=0.58623; Pirsonov x2 test). (Grafikon 54).
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Grafikon 54. Ugestalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa perifernom okluzivnom arterijskom okluzivnom

bolesti i prethodnom vaskularnom procedurom.
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Oboljenje karotidnih arterija

Oboljenje karotidnih arterijanije imala statistiCki znaCajan uticaj na smrtni ishod u prvih
30 postoperativnih dana nakon OH AAA (p=0.27326; Pirsonov x2 test). Ucestalost smrtnog

ishoda u zavisnosti od prisustva karotidne stenoze prikazana je na grafikonu 55.
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Grafikon 55. U€estalost smrtnog ishoda kod bolesnika sa karotidnom bolesti

Dva (0.9%) od 221 bolesnika sa hemodinamski nesignifikantnom stenozom karotidnih arterija je
preminulo u prvih 30 postoperativnih dana. UCestalost hemodinamski nesignifikantne stenoze karotidnih
arterija nije imala statistiCki znacajan uticaj na smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana. (p=0.240;
Pirsonov x2 test). Uticg) hemodnimaski nesignifikantne stenoze kaortidnih arterija na mortalitet prvih 30

postoperativnih dana prikazan je na grafikonu 56.
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Grafikon 56. Uticaj nesignifikantne karotidne bolesti na mortalitet

Nije bilo smrtnog ishoda medu pet bolesnika sa nekorektabilnom stenozom karotidnih arterija u
prvih 30 postoperativnih dana. UcCestalost nekorektabilne stenoze karotidnih arterija nije imala statisticki
znaCajan uticaj na smrtni ishod kod ispitivanih bolesnika (p=0.924; Pirsonov X2 test). Uticqg

nekorektabil ne stenoze karotidnih arterija na mortalitet prikazan je na grafikonu 57.
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Grafikon 57. Uticaj nekorektabilne stenoze karotidnih arterija na mortalitet
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Jedan (2.94%) od 34 bolesnika kod kojih je predhodno u€injena karotidna endarterektomija je
preminuo tokom leCenja, u prvih 30 postoperativnih dana. UCestalost predhodne karotidne
endarterektomije nije imala statisticki znaCajan uticgj na smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih
dana(p=0.425; Pirsonov X2 test). Uticg predhodne karotidne endarterektomije na mortalitet u prvih 30

postoperativnih dana prikazan je na grafikonu 58.
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Grafikon 58. Uticaj prethodne karotidne endarterektomije na mortalitet

Imajuci u vidu sve preoperativne parametre samo su Cetiri statisticki zna€ajno utjecali na smrtnost
u prvih 30 postoperativnih dana. Hostilni trbuh, koronarna bolest i hroni¢na bubreZna insuficijencija su
povecavali, dok je prethodna revadularizacija smanjivala smrtnost. UCestalost svih riziko faktora i
prateCih oboljenja i njihov uticaj na prezivljavanje u prvih 30 postoperativnih dana, prikazani su

jenatabeli 11.
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Tabela 11. Utica) preoperativnih faktora na smrtnost u prvih 30 postoperativnih dana

Riziko faktor ili pratece oboljenje Ukupan Broj (%) | Broj (%) umrlih P
Pol
muskarci 396 (87.8) 6 (1.51) 0.59394
Zeme 54 (12) 1(1.77)
Zivotna dob
<50 godina 14 (3.1) 0(0) 0.97512
50-60 godina 90 (20) 111
60-70 godina 210 (46) 4(1.9
70-80 godina 138 (31) 2(1.44)
>80 godina 9(9.2) 0(0)
Gojaznost 65 (14.44) 5(2.04) 0.9923
Neregulisana arterijska hipertenzija 316 (70.1) 5(1.58) 0.4336
Didlipidemija 194 (43) 2(1.03 0.9439
Secerna bolest 65 (14.4) 1(1.53 0.9903
Konzumiranje duvana
-Akutelni pusac 197 (43.7) 4(2.03)
-BivSi pusac 186 (41.2) 2(1.08) 0.8959
-Nepusac 67 (14.88) 1(1.49)
Hostilni trbuh 49 (10.8) 3(6.12) 0.0055
K oronarna bolest 118 (26.22) 4(3.41) 0.0058
Prtehodnarevaskularizacija miokarda 72 (16) 1(1.38) 0.003
Poremecaj sréanog ritma 38 (8.4) 0(0.0) 0.4180
Respiratorna insuficijencija 61 (13.5) 6 (1.54) 0.9565
BubreZna insuficijencija 50 (11.1) 3 (6%) 0.0073
Periferna okluzivna arterijska bolest 78 (17.3) 1(1.28) 0.5862
Prethodna periferna vaskularna procedura 18 (4) 0(0) 0.6783
Nesignifikantna karotidna stenoza (<75%) 221 (49) 2(0.9
Nekorektibilna karotidna bolest 5(1L1) 0(0) 0.2732
Prethodna karotidna endarterektomija 34 (7.5) 1(2.94)
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4.4. Uticaj intraoper ativnih parametara narani mortalitet

Dijametar aneurizme

Medu bolesnicima koji su preZiveli operativno leCenje srednja vrednost najveceg
dijametra aneurizme iznosila je 57.22 (SD=12.46), dok je medu bolesnicima koji su preminuli u
prvih 30 postoperativnih dana srednja vrednost najveCeg dijametra aneurizme iznosila 78
(SD=16.51). Vredost najveceg dijametra aneurizme imala je statisticki znaCajan uticaj na
mortalitet (p=0.0013;Mann Whitney test).Uticaj srednje vrednosti najveceg dijametra AAA na

mortalitet je prikazana na grafikonu 59.
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Grafikon 59. U€estalost smrtnog ishoda u zavisnosti od najveceg dijametra aneurizme

Inflamatorna aneurizma
Kod 3 (11.53%) od 26 bolesnika sa inflamatornom AAA operativno lecenje se zavrsilo

smtnim ishodom u prvih 30 postoperativnih dana, dok je u grupi bolesnika koji nisu imali
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inflamatornu AAA smrtni ishod zabelezen kod 4 (1.63%) od 244 bolesnika. Prisustvo
inflamatorne AAAje statistiCki znacajno uticalo na preZivljavanje u prvih 30 postoperativnih
dana u odnosu na degnerativne AAA (p=0.00002; Pirsonov x2 test). Ucestalost smrtnog ishoda u

zavistnosti od prisustvainflamatorne AAA prikazana je na grafikonu 60.
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Grafikon 60. Raspodela smrtnosti u zavisnosti od prisustva inflamatorne aneurizme
Tip klemovanja
Medu 383 bolesnika kod kojih je tokom procedure aorta klemovana infrarenalno, 3
(0.78%) bolesnika su preminula u prvih 30 dana pracenja. Kod 16 bolesnika kod kojih je aorta
klemovana suprarenano nije bilo smtrnih ishoda, dok je kod jednog (3.58%) od 28 bolesnika
kod kojih je aorta klemovana interrenalno nastupio smrtni ishod. Kod 3 (17.64%) od 17
bolesnika kod kojih je aorta klemovana supracelijatno nastupio je smrtni ishod u prvih 30 dana

pratenja. StatistiCkom analizom je pokazano da je supracelijatno klemovanje znacajno
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povecavalo mortalitet (p=0.00003; Pirsonov x2 test). UCestalost smrtnog ishoda u odnosu na

mesto plasiranja proksimalne aortne kleme prikazana je na grafikonu 61.
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Grafikon 61. Ugestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od lokalizacije proksimalne aortne kleme

Postupak sa levom renalnom venom

Kod jednog (1.49%) od 67 bolesnika kod kojih je leva renalna vena mobilisana
operativno leCenje zavrseno je letalnim ishodom, dok u grupi bolesnika kod kojih je leva renalna
vena resecirana i renastomozirana nije bilo smrnih ishoda u prvih 30 postoperativnih dana. Kod
bolesnika kod kojih nije bilo potrebno mobilisati niti rekonstruisati levu renalnu venu smrtni
ishod zabelezen je kod 6 (1.44%) od 415 bolesnika. Ovaj tehniCki intraoperativni detalj nije
statistiCki znaCajno uticao na prezivljavanje (p=0.43870; Pirsonov X2 test).UCestalost smrtnog

ishoda u odnosu na postupak salevom renalnom venom prikazan je na grafikonu 62.
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Grafikon 62. Smrtnosti u zavisnosti od postupka sa levom renalnom venom

Duzina proksimalnog klemovanja

Kod bolesnika kod kojih je proksimana klema trgjaa 20 i manje minuta, nije bilo

smrtnih ishoda u prvih 30 post operativnih dana. Medu bolesnicima kod kojih je proksimalna

klema trgjalaizmedju 20 i 30 minuta, smrtni ishod je nastupio kod 4 (2.29%) od 174 bolesnika.

Kod bolesnika kod kojih je proksimalno klemovanje trgjalo 30-40 minuta smrtni ishod se desio

kod jednog (0.58%) od 170 bolesnika. Kod bolesnika kod kojih je trajanje proksimalne kleme

bilo 40 - 60 minuta nije zabelezen smrtni ishod, dok je jedan (25%) od 5 bolesnika kod kojih je

trgjanje proksimalne kleme bilo duze od 60 minuta preminuo u prvih 30 postoperativnih dana.

Vreme trgjanja proksimalne kleme na aorti (duZe od 60 minuta), statistiCki je znacajno uticala na

prezivljavanje (p=0.0112; Pirsonov x2 test). Ucestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od trgjanja

proksimalne kleme prikazana je na grafikonu 63.
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Grafikon 63. Ugestalost morataliteta u zavisnosti od trajanja proksimalnog klemovanja aorte

Stanje i postupci sa donjom mezentericnom arterijom

Smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana se desio kod 4 (3.53%) od 113 bolesnika sa
okludiranom donjom mezentericnom arterijom i kod 2 (0.66%) od 301 bolesnika sa dobrim
retrogradnim protokom iz nje. Nije bilo smrtnog ishoda medu bolesnicima sa oslabljenim
protokom, kao ni medu bolesnicima kod kojih je donja mezenteri¢na arterija reimplantirana.
Kvalitet retrogradnog protoka iz donje mezenteriCne arterije odnosno postupci sa njom,nisu
uticali na mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana.(p=0.21766; Pirsonov x2 test). (Grafikon
65).Uticgjstanja donje mezenteriCne arterije na postoperativni ishemijski kolitis zbog malog

uzorka nije se mogao proceniti.
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Grafikon 64. Ucestalost morataliteta u zavisnosti stanja ili postupka sa donjom mezenteri¢nom arterijom
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Stanje i postupci sa hipogastricnim arterijama

U prvih 30 postoperativnih dana preminuo je jedan (20%) od 5 bolesnika kojima su bile
okludirane obe, kao i 5 (1.26%) od 396 bolesnika kojima obe hipogastricne arterije prohodne. Medu
bolesncima koji su imali jednu hipogastri¢nu arteriju prododnu nije bilo smrtnog ishoda. Preoperativni
status hipogastricnih arterija statistCki jeznacajno uticao na prezivljavanje bolesnika (p=0.0230),
dok intraoperativna prezervacija hipogastru¢nih arterija nije imala statistiCki znaCajan uticaj
(p=0.18772; Pirsonov x2 test).Smrtnost je bila veCa u sluaju preoperativne okluzije obe

hipogastricne arterije. (Grafikon 65).
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Grafikon 65. Uticaj stanja i postupaka sa hipogastricnim arterijama na smrtnost.

Tip rekonstrukcije

Medu bolesnicima kod kojih je ucinjen aortobifemoralni bajpas, 3 (6.38%) su

preminula u prvih 30 dana od operacije. Kod bolesnika kod kojih je u€injena interpozicija
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grafta ili aortobiilijakalni bajpas uCestalost smrtnog ishoda je znafajno manja, 1 (0.62%)
od 162 i 2 (0.95%) od 211 bolesnika preminuli su u prvom mesecu nakon operacije.
Neophodnost za aortobifemoralnom rekonstrukcijom je statisticki znafajno povecavala
smrtnost(p=0.016; Pirsonov X2 test). UCestalost smrtnog ishoda u zavistnosti od

ucinjene rekonstrukcije prikazana je na grafikonu 66.
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Grafikon 66. Ugestalost smrtnog ishoda u zavistnosti od ucinjene rekonstrukcije

Intraoperativno krvarenje

Medu 350 bolesnika kod kojih je tokom procedure izgubljeno manje od 2| krvi, bilasu 2

(0.57%) smrtnaishoda, dok je medu 100 bolesnika kod kojih je tokom procedure izgubljeno 2 i

vide litara krvi bilo4 (4%) smrtnih ishoda u prvih 30 postoperativnih dana. Gubitak vise od 2

krvi tokom procedure, je statistiCki znacajno uticao na prezivljavanje (p=0.00001; Pirsonov x2

test).Ucestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od intraoperativnog krvarenja prikazana je na

grafikonu 67.
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Grafikon 67. Ugestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od intraoperativnog krvarenja

Trajanje operacije

Kod bolesnika kod kojih je operacijatrajala od 120-180 minuta smrtni ishod je zabeleZen
kod 2 (0.79%) 252 bolesnika. Kod bolesnika kod kojih je procedura zavrsena za manje od 120
minuta smrtni ishod je nastupio kod 2 (1.94%) od 103 bolesnika. Kod bolesnika kod kojih je
operacija zavrsena za 180-240 minuta smrtni ishod je nastupio kod 1 (1.23%) od 81 bolesnika.
Medutim, kada je operacija trajala viSe od 240 minuta smrtni ishod je zabeleZen kod 1 (9.09%)
od 11 bolesnika. Trajanje operacije duze od 240 minuta je grani¢no statisticki znacajno uticalo
na smrtni ishod.(p=0.056; Pirsonov x2 test). Uticg trgjanja operacije na smrtni ishod prikazan je

grafikonom 68.
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Grafikon 68. Uticgj trajanja operacije na smrtni ishod
Intraoperativna hipotenzija

Medu 14 bolesnika kod kojih je zabeleZena intraoperativna hipotenzija, smrtni ishod
nastupio je kod jednog (7.14%) bolesnika u prvih 30 postoperativnih dana. Intraoperativna
hipotenzije je grani¢no statisticki zna€ajno uticala na prezivljavanje (p=0.5457; Pirsonov x2

test). Uticaj intraoperativne hipotenzije na prezivljavanje prikazan je na grafikonu 69.
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Grafikon 69. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od intraoperativne hipotenzije
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Intraoperativnaoligurija

Medu 8 bolesnika kod kojih je zabeleZzena intraoperativna oligurija nije bilo smrtnog
ishoda u prvih 30 postoperativnih dana. Intraoperativna oligurija nije statisticki znaCajno uticala
na prezivljavanje (p=0.93293; Pirsonov x2 test). Uticg intraoperativne oligurije na

prezivljavanje prikazan je na grafikonu70.
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Grafikon 70. Ugestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od intraoperativne oligurije

Imajuci u vidu sve preoperativne parametre statisticki znaajno smrtnost su u prvih 30
postoperativnih dana povecavali: veéi aneurizmatski dijametar, supracelijatno klemovanje, klemovanje
duze od 60 minuta; okluzija obe ilijacne arterije odnosno nemogucnost da se prezervira bar jedna koja je
bila prohodna; aortobifemoralna rekonstrukcija; krvarenje ve¢ od 2 litra; intraoperativna hipotenzija i

trajanje operacije vise od 240 minuta.Na tabeli 11 je dat zbirni prikaz uticagja intraoperativnih

parametara na smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana.

Milanko Maksi¢, Doktorska disertacija 83



Tabela 12. Zbirni prikaz uticaj introperatvih parametara na smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana.

Komplikacija Ukupan Broj (%) | Broj (%) umrlih P

Dijametar AAA
-srednji dijametar kod prezivelih: 57.22mm (SD=12.46)
-srednji dijamtear kod umrlih: 78mm (SD=16.51) 0.0013
Inflamatorna AAA 26 (5.8) 3(11.53) 0.00002
Tip klemovanja
-Infrarenalno 383 (85.3) 3(0.78)
-Interrenalno 29 (6.5) 1(3.58)
-Suprarenalno 16 (3.6) 0(0.0)
-Supracelijatno 21 (4.7) 3(17.64) 0.00003
Postupak salevom renalnom venom
-mobilisanje 67 (14.9) 1(1.49) 0.43870
-resekcijai reanastomoza 35(7.8) 0(0.0)
DuZina proksimalnog klemovanja
< 10 minuta 5(1.1) 0(0.0)

10-20 minuta 174 (38.8) 0(0.0)
20-30minuta 170(37.9) 4(2.29)
30-40 minuta 75 (16.7) 1(0.58)
40-50 minuta 20 (4.49) 0(0.0)
>60 minuta 5(11) 1(25.0) 0.0112
Donja mezenteri¢na arterija
-okludirana 113 (25.1) 4 (3.53%)
-dobar retrogradni protok 301 (66.7) 2 (0.66%) 0.21766
-oslabljen retrogradni protok 26 (5.8) 0(0.0)
-reimplantacija 9(2.0) 0(0.0)
Hipogastricne arterije
-obe prohodne 396 (88.4) 5(1.26)
-prohodnajedna 45 (10.0) 0(0.0)
-okluzija obe 7(15) 5 (20.0) 0.0230
Tip rekonstrukcije
-Interpozicija grafta 161 (35.7) 1(0.62)
-Aorto biilijacna rekonstrukcija 211 (47) 2 (0.95)
-Aorto ilijako femoralna rekonstrukcija 77 (17.2) 1(1.3)
-Aortobifemoralnarekonstrukcija 47 (10.5) 3(6.38) 0.016
Intraoperativno krvarenje
<2litra 350 (78.0) 2 (0.57)
>2 litra 100 (22.0) 4 (4.0 0.00001
I ntraoper ativna hipotenzija 14 (3.1) 1(7.14) 0.5457
Intraoperativna oligurija 8(1.8) 0(0.0) 0.93293
Vreme trgjanja operacije
>90 minuta 14 (3.1%) 0(0.0)
90-120 minuta 91 (20.2%) 2 (1.94%)
120-180 minuta 252 (56.1%) 2 (0.79%)
180-240 minuta 81 (18%) 1(1.23%)
>240 minuta 11 (2.4%) 1(9.09%) 0.056
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4.5. Utica) postperativnih parametaranarani mortalitet

Reintervencija zbog krvarenja

Reintervencijekoja su zbog krvarenja radjene kod sedam (1.6%) bolesnika prvih 30
postoperativnih dana, nisu uzrokovale ni jedan smrtni ishod, ato nije statisticki znaCajno uticala

namortalitet (p=0.75630; Pirsonov x2 test).(Grafikon 71).
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Grafikon 71. Ugestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od krvarenja koje zahtevalo reviziju

Reintervencija zbog ishemije ekstremiteta

Ishemija donjih ekstremiteta je zabelezena kod 12 (2.7%) bolesnika u prvih 30
postoperativnih dana. Reintervencijekoje su radjene zbog ishemije donjih ekstremiteta nisu
uzrokavale smrtni ishod inisu statisticki znaCajno uticale na mortalitet (p=0.683; Pirsonov x2

test). (Grafikon 72).U svim sluCajevima spasnen je ekstremitet i njegova funkcija.
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Grafikon 72. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od akutne ishemije nogu koja je zahtevalareviziju

Dehiscencija laparatomne rane

Tri bolesnika (0.7%) je reoperisano zbog dehiscencije laparatomne rane od kojih je jedan
(33.33%) preminuo.Reintervencija zbog dehiscencije laparatomne rane na malom broju uzoraka
je pokazala statisticki znacajan uticaj na mortalitet (p=0.0396; Pirsonov x2 test).Ucestalost
smrtnog ishoda medu bolesnicima ponovno operisanih zbog dehiscencije laparatomne rane je

prikazana na grafikonu 73.

100% + -
80% -
60% -
40% -
20% -+
0% + :
Dehiscencije Bez dehiscencije
laparatomne rane

B Preminuli

M Preziveli

Grafikon 73. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od dehiscencije laparatomne rane
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Lezijaintraabdominalnih organa

Intraoperativna lezija abdominalnih organa koja se kao Sto je reCeno desila kod dva
(0.4%) bolesnika,nije statisticki znaCajno uticala na ucestalost smrtnog ishoda (p=0.983;

Pirsonov x2 test). (Grafikon 74).
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Grafikon 74. UCestalost smrtnog ishoda u zavisnosti od lezije abdominalnih organa

Akutni infarkt miokarda

Cetiri (0.9%) bolesnika je u ranom postoperativnom toku imalo akutni infarkt miokarda
od kojih je jedan (25%) preminuo. Pojava akutnog infakta miokarda u prvih 30
postoperativnihdana je grani¢no statistiCki znaCajan povecavala smrtnos ishod kod ispitivanih
bolesnika (p=0.053; Pirsonov x2 test). Utica] pojave akutnog postoperativnog infarkta miokarda

u prvih 30 postoperativnih dana na mortalitet, prikazan je na grafikonu 75.
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Grafikon 75. Uticajakutnog postoperativnog infarkta miokarda na mortalitet

MozZdani udar

Kod tri (0.7%) bolesnika je u ranom postoperativnom periodu nastao mozdani udar.

Jedan se zavrSio smrtnim ishodom. Postoperativni moZdani udar nije statisticki zna¢ajno uticao

na mortalitet (p=0.980).Uticaj mozdanog udara na mortalitet je prikazan na grafikonu 76.
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Grafikon 76. Uticaj mozdanog udara na mortalitet
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Postoperativna akutna bubrezna insuficijencija

Nije bilo smrtnih ishoda kod bolesnika sa akutnom postoperativnom bubreznom
insuficijencijom. Ova komplikacija nije statisticki zna€ajno uticala na mortalitet (p=0.86883;
Pirsonov x2 test). Uticg akutne postoperativne bubrezne insuficijencije na letalni ishod je

prikazana na grafikonu 77.

100% -
100% -~
99% - B Preminuli

99% - M Preziveli

98% -+

98% +— .
Postopererativna Bez bubrezne
bubrezna insuficijencija insuficijencije

Grafikon 77. Uticaj postoperativne bubreZne insuficijencije na mortalitet

Od dva bolesnika sa postoperativnom akutnom bubreznom insuficijencijom, jedan je imao
ipostoperativnu akutizaciju koja je zahtevala privremenu dijalizu.Oba bolesnika sa akutnom
postoperativhom bubreznom insuficijencijom su imali infrarenalnu klemu, ali je klemovanje bilo

produzeno.Zbog malog uzorka nije bilo moguce napraviti statistiCku analizu.
Postoperativna respiratornainsuficijencija
Nije bilo smrtnih ishoda kod bolesnika koji su zbog postoperativne respiratorne

insuficijencije zahtevali produzenu arterificijelnu ventilaciju. Nije bilo statistiCki znaCajnog

uticgja ove komplikacije na mortalitet (p=0.86883; Pirsonov X2 test). Uticg postoperativne
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respiratorne insuficijencije koja je zahtevala produzenu arterificijelnu ventilaciju, je prikazana na

grafikonu 78.
100% -~
100% -
99% -+
. B Preminuli
99% + -
98% - M Preziveli
98% - T T
Posoperativna Bez respiratorne
respiratorna insuficijencija
insuficijencija
Grafikon 78. Uticaj postoperativne respiratorne insuficijencije na mortalitet
Ishemijski kolitis

Ishemijski kolitis se pokazao kao parametar koji ima statistiCki znaCajni uticaj na
mortalitet (p=0.0264; Pirsonov x2 test), mada je broj bolesnika sa ovom komplikacijom bio
samo 2. Uticg] postoperativno nastalog ishemijskog kolitisa na mortalitet prikazan je na

grafikonu 79.
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Grafikon 79. Uticgj ishemijskog kolitisa na mortalitet

Od dva bolesnika sa ishemijskim kolitisom, jedan je imao okludiranu donju mezentri¢nu
arteriju, a drugi je imao dobar retrogradni protok. Jedan je imao minimalno krvarenje, drugi je
imao intraoperativno krvarenje od 3 do 5L. Od tri bolesnika okludirane obe hipogastricne arterije
a kojima je ucinjen aortobifemoralni bajpasom, jedan je dobio ishemijski colitis i preminuo.
Medjutim radilo se o malim brojevima, pa nije bilo moguce uraditi statisticku analizu.

Paraplegija

Kod dva (0.4%) bolesnika koji su postoperativno imali paraplegiju, nije zabelezen smrtni
ishod. Nije bilo statisticki znaCajnog uticaja ove komplikacije na mortalitet (p=0.86883;
Pirsonov x2 test). Uticaj postoperativne paraplegije na prezivljavanje prikazan je na grafikonu

80.
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Grafikon 80. Uticaj paraplegije na mortalitet

Tromboza dubokih vena

Kod dva (0.4%) bolesnika su postoperativno imali trombozu dubokih vena, nije
zabeleZzen smrtni ishod u ranom postoperativnom periodu. Nije bilo statisticki znacajnog uticaja
ove komplikacije na mortalitet (p=0.86889; Pirsonov x2 test). Uticg] postoperativne tromboze

dubokih vena na mortalitet je prikazana na grafikonu 81.
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Grafikon 81. Uticaj tromboze dubokih vena na mortalitet

Imajuci u vidu sve preoperativne parametre statistiCki znacajno smrtnost su u prvih 30
postoperativnih dana povecavali dehiscencija laparotomne rane koja je zahtevala resuturu;
ishemijski kolitisi akutni infarkt miokarda.

Natabeli 12 zbirno je prikazan uticaj postoperatvih parametara na smrtni ishod u prvih 30
postoperativnih dana.

Tabela 13. Zbirni je prikaz uticaj postoperatvih parametara na smrtni ishod u prvih 30 postoperativnih dana.

Postoper ativni parametri Ukupan broj (%) Broj (%) umrlih P
Krvarenje koje zahtevareviziju 7(1.6) 0(0.0) 0.6831
Dehiscencija koja zahteva resuturu 3(0.7) 1(33.33) 0.0396
Infekcija operativne rane 12 (12.7) 0(0.0) 0.8529
Lezijaintraabdominalnih organa 2(0.4) 0(0.0) 0.9832
Postoperativna bubreZna insuficijencija 2(0.9) 0(0.0) 0.8688
I shemijski kolitis 2(0.9) 1 (50) 0.0264
Ishemija ekstremiteta 12 (2.7) 0(0.0) 0.7563
Paraplegija 2(0.4) 0(0.0) 0.8688
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Akutni infarkt miokarda 4(0.9) 1(25.0) 0.0532
Postoperativna respiratornainsuficijencija 2(0.9) 0(0.0) 0.8688
MozZdani udar 3(0.7) 0(0.0) 0.9801
Tromboza dubokih vena 2(0.9) 0(0.0) 0.86889
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5DISKUSIJA
Smrtni ishod zabeleZen je samo kod 7 (1.55%) bolesnika u prvih 30 postoperativnih dana.
Tabela 13 prikazuje 30-to dnevni mortalitet nakon OH i EVAR-a u najznacajnijim studijama.

Tabela 14. 30-to dnevni mortalitet nakon OH i EVAR-a u najznaCajnijim studijama.

Lee WA et al. J Vasc Surg 2004, 39:491-6."%° 2001 2582 4590 13 38
DREAM. N Engl J Med 2004; 351:1607-18. **’ 2000-02 173 178 1.15 45
Gouéffic Y, et al. J Endovasc Ther 2005;12: 47-7. ' 1995-01 209 289 15 5.1
Sicard GA, et al. J Vasc Surg 2006, 44:229-36. 1% 2001-02 565 61 29 5.1
Bush RL, et al. J Vasc Surg 2007, 45:227-33. %’ 2001-04 788 1580 34 5.2
Medicare. N Engl J Med 2008; 358: 464-474. **° 2001-04 22830 22830 1.2 4.8
SwedVasc. Circulation 2009; 120: 201-211. *® 1987-05 855 2922 2.4 2.29
EVAR 1. N Engl J Med 2010; 362:1863-71. ¢ 1999-03 626 626 1.8 43
ACE. J Vasc Surg 2011; 53: 1167-1173. 16 2003-08 150 149 1.33 0.67
OVER. N Engl J Med 2012; 367: 1988-1997. ' 2002-07 444 437 0.45 2.97
Stather PW et al. Br J Surg 2013; 100: 863-72. '* & 1987-08 25078 27142 13 4.7

#Systematic review and meta-analysis of the early and late outcomes of open and endovascular
repair of abdominal aortic aneurysm. Br J Surg 2013; 100: 863-872.%%*
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Evidentno je da je 30-to dnevni mortalitet zabiljeZzen u ovoj studiji niZzi u odnosu na sve
navedene studije izuzev ACE*®, gde je samo 0.67%, ali na zna¢ajno manjem broju bolesnika
(149 u odnosu na nasih 450). Znacajno je nizi i od 30-to dnevnog mortaliteta nakon OH 27 142
bolesnika sa AAA u poslednjoj metaanalizi'®. Isto tako mortalitet zabeleZen u nasoj studiji je

apsolutno komparabilan sa 30-to dnevni mortalitetom nakon endovaskularnih procedura™ "’

Prema vrijemenu javljanja one se mogu podijeliti na rane ili perioperativne (nastaju
tokom operacije ili u prvih 30 postoperativnih dana) i kasne (posle mesec i viSe dana od
operacije)*'®. Po svom karakteru komplikacije mogu biti hirurske i nehirurske. Takodje, mogu
se podijeliti na one koje se mogu sprijeciti vise ili manje.U slede¢em delu teksta prikazana je
prema zbirnim literaturnom podacima, ucCestalost najznacajnijih hirurskih i nehirurskih

komplikacija koje prate OH AAA u prvih 30 postopera tivnih dana'®®,

Prema prethodno pomenutoj literarturnoj analizi kod 15% bolesnika u prvih 30 dana

nakon OH AAA dolazi do neke sréane komplikacije'®®. Od toga u vise od od 50% slugajeva u

pitanju je infarkt miokarda. Zbog ovakve ucCestalosti i potencijalno fatalnih posledica, infarkt
miokarda je svakako, najznaajnija nehirurska komplikacija OH AAA'™. U ovoj studiji
postoper ativni infarkt miokarda je zabljeZzen kod Cetiri (0.9%) bolesnika. U jednom slucaju
doslo je do smrtnog ishoda. U ovoj studiji infarkt miokarda je statisticki znaCajno
povecavao mortalitet iako je apsolutno broj slu€ajeva bio mali. UCestalost akutnog infarkta
miokarda u prvih 30 dana nakon OH AAA bila je znaCajna niza nego u pomenutim zbirnim

literaturnim podacima gde je ucestalost ove komplikacije 2 do ¢ak 8%,

Ovo je rezultat adekvatne preoperativne kardioloSke evaluacije nasih bolesnika shodno
preporukama aktuelnih vodica®®!. Elementarna kardiolo$ka evaluacija ukljucujuci i bolesnike
koji nemaju podatke o oboljenjima srca podrazumeva da teleradiografija, 12-to kanalni EKG u
miru i ultrasonografski pregled srca, ne smeju biti stariji od 30 dana®**. Nasuport tome pacijenti
sa takozvanim “aktivnim” sr€anim stanjima (nestabilna angina, dekompenzacija, teSke
vaskularne bolesti, zna¢ajne aritmije) morajubiti evaluirani i/ili tretirani pre OH AAA%L017L
Posebnu evaluaciju zahtevaju pacijenit sa komorbiditetom koji ukljuCuje: koronarnu bolest,
CHF, CVI, Diabetes Mellitus, HRI, nepoznat ili lofunkcionalni kapacitet MET<4. AKko pacijent
ima dva do tri odnosno, viSe pomenutih komorbidnih stanja, pre OH AAA moraju biti

podvrgnuti stres testu ili koronarografiji®®®: ¥ 1 Ako se pri tome konstatuju aktivna ST
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elevacija, nestabilna angina, stabilna angina sa LM stenozom ili trosudovnom boles¢u, stabila
angina sa dvo sudovnom boleS¢u kojauklju€uje LAD, stabilna angina i EF < 50%, pre OH AAA

indikovana je PTCA ili hirurska revaskularizacija miokarda™ %" 1 "

. Ova studija je pokazala
da prethodna revaslularizacija miokarda (PTCA ili aorto koronarni bajpas) u sluajevima gde je
indikovana, statisti¢ki znacajno smanjuje smrtnost nakon OH AAA. U takvim sluCajevima se
medjutim, namjece pitanje kada je nakon revaskularizacije miokarda bezbjedno uraditi OH
AAA? Ako je rizik od njene rupture mali, eltkivni OH AAA se preporuCuje 4-6 nedelja
nakonimplantacije bare-metal stenta ili aorto koronarnog bagpasa, odnosno 12 meseci

nakonimplantacije drug-eluting stenta®**

. Bez obzira preciznu preoperativnu kardiolosku
evaluaciju i prethodnu revaskularizaciju miokarda u slu¢ajevima gdje je to bilo indikovano, akutni
infarkt miokarda se desio kod Cetiri naSa bolesnika u prvih 30 postoperativnih dana, i to je kod

jednog bolesnika dovelo do smrtnog ishoda.

Kod 8 do 12% bolesnika podvrguntih elektivnoj OH AAA, u prvih 30 postoperativnih

dana javlja se neka pulmonalna komplikacija, a najées¢e pneumonija*®. Zbog toga se pre

elektivne OH AAA preporucuje sledeéa evaluacija stanja respiratornog sistema®

. Spirometrija
se indikuje kod svih osoba sa HOBP. PuSaCima se sugeriSe da puSenje prekinu dve nedelje pre
planirane operacije. Ukoliko je spirometrijski nalaz pozitivan dve nedelje pre planirane operacije

ordinirgju se bronhodilatatori.

Mi smo se pridrzavali ovog protokola.Preoperativna hroni¢na obstruktivna bolest pluca
koja kod bolesnika sa AAA nije rijetka (61 bolesnika 13.5% nasih sluajeva) pre svega zbog
pusenja, kao i produzena postoperativna arteficijelna ventilacija (2 bolesnika 0.4%), u ovoj
studiji nisu statistiCki znaCajno uticali na mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana.

Elektivno OH AAA je praceno pojavom bubreZena slabosti u 5 do 12% slugajeva’®.

Najznacajniji preduslovi da do nje dodje su preoperativna hroni¢na bubrezna insuficijencija i
prolongirano klemovan je aorte*’?. Kod bolesnika koji su zbog hroniéne bubrezne insuficijencije
veé na hemodijalizi, korisno je istu uginiti dan pred elektivnu OH AAA®*®!. Duzina klemovanja
aorte je faktor na koga se ne moze uvek uticati. U ovoj studiji hroniCna preoperativna

bubrezna insuficijencija (50 bolesnika ili 11.1%) iako redja nego u zbirnim literaturnim
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podacima, je statistiCki znaCajno poveéavala mortalitet u prvih postoperativnih dana $to
naglaSava znaCaj preoperativne pripreme ovakvih bolesnika. U takvim sluCajevima je
potrebno izbegavati suprarenalno klemovanje, naravno ako je to moguce. Pojava
postoperativne akutne bubrezne insuficijencije ,,de novo* (2 nasa bolesnika ili 0.4%0) nije
uticala na smrtnost bolesnika, a njoj je doprinosilo supracelijacno klemovanje aorte, kao i

duZina klemovanja.

Elektivno OH AAA je praéeno ranim postoperativnim krvarenjem u 2 do5% slugajeva®®.
To je relativno niska incidence, ali je komplikacija potencijano fatalna ako se bukvalno ne
prepozna i ne zbrine odmah. Krvarenje nakon OH AAA je rezultat problema na anstomoti¢noj

liniji, jatrogenih lezija velikih vena ili slezine, odnosno nehirurskih razloga® .

Krvarenje na
proksimalnoj anastomozi naj¢eSce nastaje tokom operacije i tada se mora i reSiti. Problem je §to
je ono uglavnom potice sa zadnjeg zidakoji je nepristupacniji. U takvim slucajevima neophodno
je uspostaviti adekvatnu proksimalnu kontrolu krvarenja, ada pri tome bude dovoljno prostora za
postavljanje dodatnih Savova na zadnji anastomoti¢ni zid. Ovo se moZze postici il

5 Veoma

supracelijatnim klemovanjem aorte, ili upotrebom balon okluzivnog aortnog katetera
Cesto su donja Suplja vena i ilijatne vene intimno srasle sa AAA. U takvim sluCajevima nije
dobro insistirati na suvisno preparisanju i “zauzadavanju” aorte odnosno ilijacni arterija jer moze

168

doci do jatrogene lezije donje Suplje vene, ilijacnih i lumbalnih vena™". Verovatnoca da ovakve

lezije nastanu je veéa ukoliko bolesnik ima neku vensku anomaliju”.

Cirkumaortna leva renalna vena se sreée kod 0.3% do 3.7%, aretroaortna kod 0.5% do

6.8% pripadnika normalne populacije™®

. Duplu donju Suplju venu ima 0.2%-3%, a
lijevostranu 0.1% do 0.4% pripadnika normal ne populacije'®* **. Sve ove anomalije su relativno
rijetke, ali je njihov znacCaj potencijalno veliki, jer se kod bolesnika sa AAA najceSce pre OH za

njih ne zna! Njihova povreda uzrokuje teSka krvarenja jer su neocCekivana i nije ih lako zbrinuti.
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Slika 18. AAA sa lijevostranom donjom
Supljom venom koja je tokm OH prvo privremeno
preseCena (lijevo), zatim nakon aortne rekonstrukcije
reanastomozirana (sredina i desno). 1z kolekcije Klinike

za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju KCS,

Lezije djezine tokom elektivne OH

. T\ S AAA uglavhom su posledica ekcesivne
retrakcije®. Ovo se najéesée desava tokom supracelijaénog klemovanja aorte kada prvi asisstent
put levo i na dole povlaci jednjak i Zeludac. Ova komplikacija je ¢eS¢a ako ima priraslica koje
angazuju sljezinu. Jedini siguran nacin da se ovo krvarenje zbrine je splenektomija. Ovaj tretman
smo primenjivali bilo da je lezija dezine konstatovana intraoperativno, ili u ranom

postoperativnom period.

Kod 7 (1.6%) bolesnika u ovoj studiji doslo je do postoprativnog krvarenja koje zahtevalo
reintervenciju.To je bilo niZze nego u zbirnim literaturnim podacima (2-5%)'%®. Uzroci krvarenja su
bili: nepodvezana a.sacrais medianae-1; nije nadjen uzrok-1; priraslice izmedju jetre i prednjeg
trbusnog zida-1; lezija ilijaCne vene-1; lezija miSi¢a prednjeg trbusnog zida kroz koje proSao
dren-1; avulzija slezinske kapsule-1. Svi sluCajevi postoperativnog krvarenja su uspesno reseni

bez posledica.

Difuzno nehirurSko krvarenje (imali smo jedan sluCaj gde uzrok krvarenja nije
utvrdjen) nakon OH AAA moze biti rezultat prolongirane preoperativne antiagregacione ili
antikoagulantne terapije, kao i posledica masivnog intraoperativnog hirurskog krvarenja u
kombinaciji sa hipotermijom™"®. Usled toga je veoma vazno da se pre OH AAA ugini
preoperativni screening funkcije trombocita kod svih pacijenata koji su na prolongiranoj
antiagregacionoj terapiji*®. U zavisnosti od ovog rezultata pacijentima iz ove studije
odredjivan je termin operacije. Podlijedice masivnih transfuzija se mogu smanjiti
intraoperativnim spasavanjem krvi i autotransfuzijom® Bez obzira da li se radi o “hirurskom” ili
“nehirurskom” krvarenju dijagnoza je mnogo laksa ako se ona deSava intraoperativno, nego
postoperativno. Naime retroperitonealno krvarenje nakon OH AAA izvesno vreme moze biti
dobro kompenzovano i zamaskirano. Dijagnoza postoperativnog krvarenja nije problem ako
postoji potpuna korelacija klinicke slike (hemodinamska nestabilost, laboratorjiske promene,

napet i osetljiv trbuh). Zbog toga je u sluCaju sumnje neophdno uraditi CT pregled. Za sveze

Milanko Maksié, Doktorska disertacija 99



operisanog bolesnika jednako opasna je nepotrebna reintervencija i suvise kasna reintervencija®
91

Jatrogene lezije intraabdominalnih organa su veoma retke tokom OH AAA. Najcesce

iako su i tu relativno (manje od 1% slugajeva) zahvataju ureter’®. Cesée se javlaju tokom OH
inflamatornih AAA™% 1 Dva moguéa mehanizma povrede uretera su transekcija i kontuzija.
Manje lezije uretera se reSavaju primarnim Savom uz protekciju ureteralnim stentom. Ovo se
uglavnom odnosi na parcijalne ili visoko lokalizovane transekcije uretera. U slu€aju kontuzionih
lezija koja zahvata veCi deo uretera, neophodna je ekscizija kontuzovanog dela uz kreiranje
uretrocistostome. Preporusljivo je da se u svakom slucaju na prvi ili drugi naCin reparirani ureter
prekrije vaskularizovanim omentalnim reznjem*® *** 8 Prethodno opisane povrede je optimalno
prepoznati i zbrinuti neposredno poSto nastanu, a to bez dileme treba da uradi iskusan urolog.
Neprepoznate |ezije uretera dovodi do postoperativne sepse ili urinoma® ®**.Mi smo imali
jedan (0.2%) sluCaj transekcije uretera koji je odmah reSen termino-terminalnom

anastomozom i plasmnamom double J sonde.

U jednom slucaju radilo se o leziji tankog creva koja je takodje, bez posledica odmah

Zbrinuta intraoperativno.

Ishemija donjih ekstremiteta koja je zahtevala reintervenciju registrovana je kod 12 (2.7%)

bolesnika u ovoj studiji. Po momentu javljanja ishemija donjih ekstremieteta nakon OH AAA,
moze biti rana (prvih 30 postoperativnih dana) ili kasna. Obzirom na temu ove disertacije,
zadrzaemo se na ranoj ishemiji. Uzroci rane ishemije donjih ekstremiteta tokom OH AAA
mogu biti embolija (5 nasih sluCajeva) ili tromboza arterijskog stable distalno od distalne
anstomoze (ilijacna, femoralna, poplitealna arterija) (3 nasa slucaja), odnosno tromboza kraka
grafta (3 nasa slu¢aja),***. Embolija je obi€no posledica nedeovoljno paZljivog preparisanja i
manipusianja sa AAA u kojoj ima tromba. Ona se joS CeSCe javlja ako je aneurizmatski
izmenjena i trombom bar delimi&no ispunjena zajednicka, ili spoljasnja ilijacna arterija®™.S druge
starne €eSCi uzrok rane akutne ishemije donjih ekstremieta tokom OH AAA, je akutna tromboza
kraka grafta ili ilijacne arterija. Cak 25% svih arterijskih reintervencija nakon OH AAA,
posljedica su okluzije kraka grafta ili ilijatne arterije (kod nas u vise od 50% slucajeva)®
% Ova je komplikacija e$¢a ukoliko je pridurzen i odredjen stepene stenozantno-okluzivne

bolesti ilijacnih arterija; ukoliko se radi 0 osobama Zenskog pola koje imaju uZze ilijaCne arterije i
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ako je bilo neophodno distalnu anastomozu bifurkacionog grafta stavljati na femoralnu arteriju®
9218L. Kod 4 (2.48%) je nasSih bolesnika radjena je interpozicija grafta; kod 6 (2.84%)
aortobilijatni bajpas; kod jednog AIF (2.12%), a kod jednog AFF (3.33%) bajpas. Pored toga
akutnu trombozu bilo kraka grafta bilo ilijaCne arterije mogu izazvati razliite intraoperativne
tehniCke greske (neadekvatan “flushing”; stenoza na anastomozi; neadekvatno izabrano mesto za
anastomozu; parcijalna torkvacija kraka grafta, itd...)%%,

Rana akutna ishemija donjih ekstremitata nakon OH AAA zahteva hitnu hirurSku
korekciju (prvih 6 do 8 sati) kako bi se izbegle trajne posledice. Vrsta korekcije zavisi od uzoka
ishemije (transfemoralne embolektomija; korekcija greSke na anastomozi, elongacija graftaitd).

Ishemija donjih ekstremiteta u ovoj studiji nije bila pratena smrtnim ishodom,
gubitkom ekstremiteta ili njegove funkcije, jer je na vreme dijagnostikovana a adekvatno

korigovana.

Slika 19. (lijevo) Embolija desne duboke i povrsne
butne arterije uzrokovana embolusom koji je mobilisan iz
AAA took OH (desno). Akutna rana tromboza levog kraka
bifurkacionog grafta kojim rekonstruisan protok nakon OH
AAA.1z kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu
hirurgiju KCS

Uzroci ishemije kolona, faktori koji joj

doprinose i njena prevenicja tokom OH AAA, su veC obradjeni u poglavlju Uvod. Ovdje Ce biti
pomenuta Klini¢ka slika, dijagnostika i tretman. Jedan od najvecih problema vezanih za ishemiju
kolona je rana dijagnoza. Klasi¢na klinicka slika koja u sebe ukljucuje krvavo-sluzave proljeve;
distenziju trbuha; abdominalni bol; temperaturu, anuriju; hipotenziju; porast broja leukocita;
trombocitipeniju; potrebu za dnevnu postoperativnu nadoknadu tecnosti od 51 i porast laktata, u
samo 30% bolesnika sa i shemijskim kolitisom koji je nastao nakon OH AAA®912312 problem
dodatno oteZavaju tri slijedece Cinjenice. Kao prvo benigna ishemija mukoze kolona koja daje
postoperativne dijareje i uzrokuje velike gubitke tecnosti, je relativno Cesta nakon OH AAA.
Drugo, nepotrebna, preuranjena laprotomija je opasna, a kasna je ne nesvrsisihodna. Zbog toga

nalazenje pravog momenta zahteva veliko klinicko iskustvo.
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Najegzaktinuju dijagnozu ishemijskog kolitisa predstavlja kolonoskopija. Obzirom da je
isjemijski kolitis u 95% sluCajeva lopkalizovan u rekto-sigmoidnom kolunu, vecina autora se
slaze do je dovoljan kolonoskopski pregeled levog kolona'®. Njime se &ak i bez patohistoloske
verifikacije, mogu naci tri stepena ishemije kolona: | stepen— mukozna ishemija; Il stepen —
mukozna i muskularna ishemija; |1l stepen — transmuralna ishemija/ gangrena kolona® 8 12>
125 svaki od njih nema isti znacaj. Postoje misljenja da je ishemija kolona nakon OH AAA &ak
¢eS¢a, nego Sto se misli. Po nekim autorima prvi stepen ishemije kolona bi se nasao kod 5 do
11% bolesnika nakon OH AAA, a Cak kod 15 do 60% nakon OH RAAA, ako bi se

postoperativno radila rutinska kolonoskopija® -

. Indikaciju za operativno lijeCenjepredstavlja
Il stepenom ishemije kolona (transmuralna gangrena), odnosno Il stepen ishemije ukoliko je
udruZen sa multisistemskom slabo$éu organa®. Resekcije kolona ,,do
u zdravo“ najceSCe podrazumeva kolektomiju ili Hartman-ovu

proceduru uz izvodenjeodgovarajuce kolostome.

Slika 20. Gangrena sigmodnog kolona. 1z kolekcije Klinike za vaskularnu i

endovaskularnu hirurgiju KCS.

U naSo] studiji verifikovana su samo dva sluCaja ishemijskog kolitisa koji je
zahtevao hirursko leCenje. Bez obzira na to ishemijski kolitis je statisticki zna¢ajno uticao
na mortalitet. U nasoj studiji veéi uticaj na postopertivni razvoj ishemijskog kolitisa i smrtni ishod u
vezi sa tim, imalo je stanje ili postupak sa hipogastricnim nego sa donjom mezentericnom arterijom.
Potvrdjena je dobro poznata Cinjenica da oCuvanje anterogradnog protoka u bar jednoj hipogastri¢noj
arteriji, u najveéem broju slu¢ajeva uspesno sprecava razvoj ishemijskog kolitisa®°*. Uostalom kod oba
pacijenta sa ishemijskim Kkolitisom iz naSe studije, nije bilo moguce ocCuvati bar jednu hipogastricnu
arteriju. Na isti nain je i aortobifrmoralna rekonstrukcija (odsustvo anterogradnog protoka u
hipogastricne arterije), uticala na postopertivnu pojavu ishemijskog kolitisa i smrtni ishod.

Na nasem materijalu nije blio sluCajeva infekcije grafta u prvih 30 postoperativnih

dana. Faktori koji doprinose infekciji grafta nakon OH AAA se mogu podeliti na preoperativne,

183,184

intraoperativne i postoperativne Prvu grupu preoperativnih faktora predstavljgu
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imunosupresivna stanja (duboka starost, malnutricija, dijabetes, malignitet, imunodeficijencija,
leukopenija, mijeloproliferativna i autoimuna oboljenja, kortikosteroidna, hemio- i radioterapija,
hroniCna renalna i hepaticna insuficijencija). Jedini korektibilni faktor iz ove grupe je
malnutricijadok ostali nisu, pa je u slu€aju da su prisutni neophodno biti veoma restriktivan kada
se donosi odluka o elektivnom OH AAA. Da bi se smanjila verovatnoca nastanka infekcije grafta
nakon elektivnog OH lijeCenja AAA neophodno je izbeCi dugotrajnu preoperativnu
hospitalizaciju i izlijegiti sve pridruZene urinarne, respiratorne i ostale infekcije'®. Najzna&ajniji
intraoperativni faktori koji doprinose infekciji grafta nakon OH AAA su: inficirana/inflamatorna
AAA; potreba za aortofemoralnom rekonstrukcijom; ne pridrZzavanja principa asepse tokom
operacije; trajanje operacije preko 3.5 sati; obilno krvarenje i velika koliCina date alogene krvi;
udruZena nevaskularna operacija'®*®. U slugaju aorto ilijatne rekonstrukcije incidenca infekcije
je 0.2 do 1.3%, dok je nakon aorto-femoralna rekonstrukcije incidenca ¢ak 5 do 8%*®. Nisu od
manjeg znaCaja postoperativni faktori. Konkretno u pitanju su neadekvatna antibiotska
profilaksa; revizija; ishemija kolona, mikro ili makroerozija crevai prolongirana postoperativna
hospitalizacija'® .

Infekcija grafta nakon OH AAA je najéesée bakterijske etiologije'®. Prirodni tok
infekcije grafta nakon OH AAA vodi krvarenju u predelu anastomoze sa nativnom
arterijom/aortom ili sepsi’®. Obe klinicke manifestacije su potencijalno fatalne, a svakako su
znak odmakle, komplikovane i virulentne infekcije'®. Kako posumnjati na infekciju grafta u
ranijoj fazi? To u velikoj meri zavisi od lokacije grafta. LakSe je posumnjati na infekciju grafta u
aorto-femoralnoj poziciji, nego u slucaju da je on u aorto-ilijiacnoj poziciji, ili kada je tubularnim
graftom rekonstruisana samo abdominalna aorta. U sluaCaju grafta u aorto-femoralnoj pozicij, na
infekciju ukazuje veé prisustvo kutane fistula u preponi*®*®* Mnogo je teze dijagnozu infkecije
grafta nakon OH AAA postaviti kada njegov deo nije lociran u preponi. U takvim slucajevima na
infekciju treba posumnjati kada su prisutni takozvani nespecificni simptomi i znaci infekcije:bol
u trbuhu i/ili ledjima, poviSena telesna temperatura, palpitacije, jeza i drhtavica, hroni¢ni umor,
anoreksija, gubitak tezZine, artralgija, no¢no znojenje. Pojava gastrointesetinalnog krvarenja u
vidu hematemeze i/ili melene usled infekcijom grafta uzrokovane sekundarne aorto-duodenalne
fistule, siguran je znak infekcije grafta na poziciji infrarenalne aorte'®*%,

U postavljanju dijagnoze primenjuju se primenjuju se standardni dijagnosticki postupci:

kolor-dupleks-ultrasonografija, angiografija, fistulogtrafija, CT, CT angiografija, MR; PET-
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CT™88 Obzirom da ni jedna od procedura nije dovoljno specifi¢na, najéesée je neophodna
korelacija pozitivnog nalaza dve ili ¢ak viSe dijagnosticki procedura sa Klinickom slikom i
|aboratorijskim nalazima.

Ciljevi lijeCenja infekcije grafta koji je primenjen u OH AAA, mogu se podeliti na
primarne i sekundarne. Primarni cilj je svakako, spaSavanje Zivota dok je skundarni spaSavanje
ekstremiteta i uspostavljanje normalnog nagina Zivota®®* . Bunt je 2001 godine, uspostavio
sledeée principe lijeenja infekcije grafta koji se odnose i na onu koja nastaje nakon OH AAA®,
Ovi principi podrazumevaju: odstraivanje inficiranog grafta; radikalni debridman inficiranog i
devitalizovanog tkiva; prezervaciju i/ili restoraciju distalnog arterijskog protoka; intenzivnu i
tretmana su odstranjivanje inficiranog grafta i prezervaciju i/ili restoraciju distalnog arterijskog
protoka. Najc¢eSce je neophodno suprarenalno ili supracelijatno klemovanje aorte, Sto ve¢ samo
po sebi, usloZznjava operaciju. Restoraciju distalnog arterijskog protoka se moZe izvesti
anatomskim ,,in situ®, ili ekstraanatomskim procedurama. ,,In situ* rekonstrukcija se izvode
kadaveri¢nim himoarterijskim graftovima®®. Neki autori smatraju da je bolje aortu i ilija¢ne
arterije slepo zatvoriti, pa revaskularizaciju donjih ekstremiteta ucniti ekstraanatomskim aksilo
bifemoralnim bajpasom™ ¥ 1%,

lako u naSoj studiji oboljenja karotidnih arterija nisu zna€ajno uticala na mortalitet u prvih
30 postoperativnih dana, iz toga se ne bi smeo izvuci pogreSan zakljuak. Naime znaCajan uticaj nisu
imale hemodinamski znaCajne stenoze karotidnih arterija koje je imalo 49% bolesnika, odnosno okluzija
jedne karotidne arterije koju je imalo 1.1% bolesnika. Pored toga 7.5% bolesnika ranije je u€injena
karotidna endarterektomija, a to su oni koji su imali hemodinamski znacajnu leziju koja bi se tokom OH
AAA mogla komplikovati insultom u uslovima &ak i priviemene hemodinamske nestabilnosti®. Zbog
toga je rutinska preoperativna obrada bolesnika kojima predstoji OH AAA ukljucivala dupleks
ultrasonografski pregled karotidnih arterija i korekciju svake hemodinamski znacajne stenoze.

Prema pomenutim zbirnim literaturnim podacima paraplegija koju izaziva ishemija ki¢mene
mozdine, je retka nakon elektivnog OH AAA. Konkretno incidenca je 0.2%%, kao $to je bilo i u na3oj
seriji. Broj ovih slucajeva u na3oj seriji je bio suvise mali da bi se statisticki moglo ispitivati u vezi sa
kojim faktorima je paraplegija nastala. Jedina terapeutska opcija je drenaZa cerebrospinalnog likvora 3to

se u oba naSa slucaja pokazalo uspesnim.

Infekcija laparotomne rane se javila u 12.7% naSih bolesnika, Sto je znaCajno vise nego u

zbirnoj analizi gde je opisanao manje od 5% ovakvih komplikacija'®.
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U pomenutoj zbirnoj analizi nisu pomenuti sluCajevi dehiscirane laparotomne rane koja je

zahtevala resuturu’®

. Tri naSa bolesnika (0.7%) su reoperisana zbog dehiscencije laparatomne rane
od kojih je jedan (33.33%) preminuo. Neposredni uzrok smrti bila je spesa koja se razvila nakon
infekcije resutirinae laparotomije. To je dokaz koliko je ova komplikacija opsana, te da se mora
blagovremeno prepoznati i resiti,

Natabeli 14. Dat je uporedni prikaz najces¢ih komplikacija koje prate OH AAA iz zbirne

analize koja je preuzetaiz Ruthefords,Vascular Surgery'®, odnosno iz ove studije.

Tabela 15. Komplikacije OH AAA.

Komplikacija Ucestalost (%)
Ruthefords,Vascular Surgery™®® | Aktuelnastudija

Infarkt miokarda 2-8 0.9
Sve pulmonalne 8-12 0
ProduZena arteficijelnaventilacija 5 04
Akutna bubrezna slabost 5-12 04
Krvarenje 2-5 16
Infekcijarane <5 12.7
Ishemija donjih esktremiteta 1-4 2.7
Tromboza dubokih vena 5-8 0.4
Ishemija kolona 1-2 0.4
Cerebrovaskularni insult (CV1) 1-2 0.7
Lezija uretera <1 0.2
Paraplegija 0.2 0.2
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Iz ove tabele se vidi da je ucestalost svih prethodnih komplikacija u nasoj studiji bila

znatajno niza (eventualno ista), u odnosu na pomenutu zbirnu analizu®®

. Jedino je u nasoj studiji
bilo vise infekcija laparotomne rane.

Ovde ¢e biti pomenuti parametri koji nisu obradjeni u prethodnom poglavlju. Prvi od njih
je Zivotna dob bolesnika. Prema podacima iz literature elektivni OH AAA kod
osamdesetogodiSnjaka opterecen je znaCajno vecim mortalitetom u prvih 30 postoperativnih dana
u odnosu na mladje kategorije bolesnika'®®. U naSoj seriji Zi
prezivljavanje u prvih 30 postoperativnih dana iako je jedna trecina bolesnika imala izmedju 70 i
80 godina, a najstariji ¢ak 85. To znaci da ako se stariji pacijenti dobro selekcionisu OH AAA
moze biti optereCeno prihvatljivim mortalitetom. Prisustvo uobi€ajenih riziko faktora (arterijska
hipertenzija, dislipidemija, pusenje, gojaznost) koji doprinose nastanku AAA™" u principu ne
utiCu na 30 dnevni mortalitet bolesnika nakon OH AAA. Tako je bilo i u naSoj studiji. U skladu
sa vodiCima preporucljivo je da pre elektivnog OH AAA bolsnici redukuju tezinu jer se time
olakSava procedura i smanjuje verovatnoCa nekih komplikacija (infekcija rane, tromboza
dubokih vena, ...)**®%. Takodje, preporuuje se da aktivni pusa&i prekinu sa pudenjem dve
nedelje pre planirane elektivne operacije.

U nasoj studiji prisustvo takozvanog hostilnog abdomena je statisticki zna¢ajno povecavalo
mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana. Prethodne abdominalne operacije oteZavaju OH, to jest

produZavaju operativni zahvat, intraoperativne gubitke krvi i mogucnost povrede abdominalnih organa.

Zato je kod bolesnika sa hostilnim abdomenom preporugljivije uraditi EVAR®.

Srednja vrednost najveceg dijametra AAA iznosila je 78mm kod bolesnika koji su preminli u
prvih 30 postoperativnih dana, nasuprot 57.22mm kod onih koji su isti period preziveli. Verovatnoca
smrtnog ishoda je bila veca kod bolesnika sa AAA iznad 6cm. Tumacenje nije lako naci. Veliki
aneurizmatski dijametar moze ponekada otezavati OH, pre svega imajuci u vidu prokismalno
klemovanje. Medjutim aneurizmatski dijametar nije uticao na nivo klemovanja, duZinu
proksimalnog klemovanja, obim krvarenja, duzinu operacije, eventualne povrede abdominalnih
organa. Veliki aneurizmatski dijametar je svakako, pokazatelj da bolest dugo traje i zato se ¢eSée
sreCe kod starijih bolesnika. Medjutim u naSoj seriji poodmakla Zivotna dob nije statisticki
znacajno povecavala mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana.

Mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana bio je veéi kod bolesnika koji su imali
inflamatornu, u odnosu na one sa degnerativnom AAA. To je opisano i od strane drugih
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autora’ 79835 Operativna taktika koju je potrebno primeniti da bi se komplikacije smanjile
opisanaje u poglavlju Uvod®

Supracelijatno klemovanje, odnosno protrahovano klemovanje su svako za sebe, statisticki
znaCajno povecavali mortalitet u prvih 30 postoperativnih dana. Zato je od izuzetnog znacaja da se
ova dva riziCna parametra razdvoje. Pri tome na jedan od njih se moZe, a na jedan ne moze
uticati. Nivo proksimalnog klemovanja se ne moZe birati. Moguce je medjutim, tokom svih
klemovanja iznad nivoa renanih arterija uciniti protekciju bubrega nekom od poznatih
metoda'®. Ono na &ega se moZe uticati je duZina klemovanja, a to najvise zavisi od hirurskog
iskustva pa bi komplikovane i kompleksne AAA trebalo tretirati u centrima sa velikim brojem
operacijai iskusnim hirurzima™”.

Mobilsanje i/ili privremeno reseciranje i reanastomoziranje leve renane vene
nedvosmisleno olakSava proksimalno klemovanje a posebno kreiranje proksimalne
anastomoze®™®*. Istovremeno, ove procedure nisu statisti¢ki zna¢ajno uticale na smrtnost u prvih
30 postoperativnih danai hirurzi ne bi trebali daje izbegavaju.

Smrtnost je bila znaCajno veca u slu€aju kada je intraoperativno krvarenje bilo vece od dva litra.
Stim u vezi je bilai intraoperativna hipotenzija koja je takodje, statisticki znacajno uticala smrtnost u
prvih 30 postoperativnih danaTrajanje operacije duze od 240 minuta je grani¢no statisticki znaajno
uticalo na letalni ishod kod ispitivanih bolesnika. Na sva tri prethodno pmenuta parametra je moguce
uticati. To jest oni zavise kako od iskustva hirurga, tako i od iskustva ustanove'®’.

Prvu endovaskularnu porceduru (EVAR) kod bolesnika sa AAA izveo je argentinski
vaskularni hirurg JC. Parodi 1991 godine®®. Na samom pogetku bilo je jasno da ova procedura u
odnosnu na OH AAA ima najmanje Cetiri evidentne prednosti: nema laparotomije, nema
klemovanja aorte, nema potrebe za opStome endotrahealnom anestezijom i zna€ajno su manji
gubici krvi. Zbog svega toga znacajno je snizena rana (30 prvih postoperativnih dana) smrtnost;
skraéen je boravak u OIN i skraéena ukupna hospitalizacija®***®. Medjutim u hirurgiji nema
idealne procedure, pa to vaZi i za EVAR. Kao i sve ostale i on ima svoje predsnoti, nedostatke,
limite, komplikacije i kontraindikacije. Prvi je aneurizmatski vrat, to jest njegova duzina. U
vreme kada se primenjuju chimney tehnika, fenestrirani i razgranati endovaskularni stent
graftovi, &ini se da ovo vise nije limit za EVAR?"?®_ Medjutim, pored ostalog ove se procedure
mogu kompetentno izvoditi u malom broju centara sa velikim iskustvom, pa kratak
aneurizmatski vrat i dalje predstavlja limit za izvodjenje EVAR. Na kongresu SVS u San

Francisku jula 2013 godine, pored ostalog je konstatovano da je 35% muskaraca i Cak 60% Zena
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sa AAA nepodesno za standardni EVAR zbog kratkog aneurizmatskog vrata®®. Danas ese
smatra da je standardni EVAR neizvodljiv ako je aneuirizmatski vrat kra¢i od 15mm®L.
Slijedeci problem vezano za aneurizmetski vrat je njegov ugao. lako danas postoje znaCajni
fleksibilniji graftovi®®®, smatra se da je ugao aneurizmatskog vrata veéi od 60° limit za izvodjenje
EVAR-a®?%2 glijedeéi limit predstavlja stanje ilijatnih i femoralnih arterijaNjihova
prekomerena anguliranost i dijametar ispod 8mm onemogucavaju izvodjenje EVAR osim ako se

ne konstruie  takozvani ,ilijagni konduit“%,

Slika 21. (A) Jukstarenala AAA “bez vrata” zbog Cega je standardni EVAR neizvodljiv. (B) AAA sa veoma
anguliranim vratom zbog Cega je EVAR tesko ivodljiv i sa potencijalno loSim srednjoro¢nim rezultatima. (C) AAA
sa enormno anguliranim ilijaénim arterijama koje onemogucéavaju EVAR. (D) AAA sa veoma anguliranim vratom |
ilijacnim arterijama zbog €ega je EVAR teSko ivodljiv 1z kolekcije Klinike za vaskularnu i endovaskularnu hirurgiju
KCS

Takozvana,,shaggy* aorta (aorta sa troSnom, embologenom intimom) koja se ¢eSce srece
kod starih osoba, po nekima je relativna kontraindikacija za EVAR jer je pracena veéom

ugestalo$éu distalnih embolizacija ukljucujuci i cerebralne?.

MezenteriCna i plevicna cirkulacija takodje, mogu biti relativna kontraindikacija za
EVAR. Naime pridruZzena stenoza celijaCne, gornje mezenteriCne i hipogastricnih arterija
zajedno sa prisustvom velike meandrirajue, marginalne arterije, poveCava opasnost od
ishemijskog kolitisa tokom bilo kog tretmana AAA*>*?®. Ovo je posebno izraZzeno ako se iz
cirkulacije iskljuce obe hipogastriCne arterije. Zato je EVAR sa prekrivanjem obe hipogastricne
arterije dozvoljen samo ako je AAA izrazito velika ili simptomaticna, a OH opterecena

neprihvatljivo visokim rizikom®**,
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Primarna infekcija AAA (infektivna AAA) ili sekundarna infekcija (aorto-enteri¢na
fistula), je prema veéini autora kontraindikacija za EVAR®*®!. Po mnogim autorima bubreZne i
vaskularne anomalije predstavljgju kontraindikaciju za EVAR. Razlog su akcesorne renane
arterije pre¢nika veéeg od 3mm koje potrebno prezervirati®®. Cak i endovaskularni eksperti
smatraju da je kod niskorizi€nih pacijenata sa jukstarenalnim AAA, OH metod izbora®3?** Sta
kazu studije koje su uporedjivale OH i EVAR inflamatornih AAA? Kada je u pitanju 30-to
dnevna smrtnost i povlaCenju periaortne fibroze nije bilo razlike izmedju OH i EVAR
inflamatronih AAA. Medjutim posle godinu dana pracenja regresija hidronefroze nakon OH bila
je znagajno vecéa nego nakon EVAR". Autori zato smatragju da je OH metod izbora u tretmanu

inflamatornih AAA sa prisutnom preoperativnom hidronefrozom kod nisko rizi¢nih bolesnika .

SlijedeCi problem vezan za EVAR predstavljaju srednjorocni i udaljeni rezultati. Bez
obzira na stalno usavrSavanje fiksiranje endovaskularnih graftova je daleko od zadovoljavajuéeg.
Zbog toga nije zanemarljiva incidenca migracije endovaskularnih graftova, naknadna dilatacija
pa ¢ak i ruptura AAA®L240 Braini radovi su pokazali da je EVAR srednjoroéno praéen
znaajno veéim brojem reinterevencija®’®. EVAR 1 i DREAM studije su nedvosmisieno pokazali
da se sve prednosti koje endovaskularne procedure imgu nad OH AAA u ranom
postoperativnom perioud, postaju neznatajne nakon 4 do 5 godina®*?. Zbog toga neke novije
preporuke kazu da je OH metod izbora u tretmanu AAA kod osoba bez znacajnih riziko faktora,
a sa zivotnom dobi koja obezbedjuje dug oCekivani Zivot Caka i kada im anatomija nije prepreka
zaEVA R164, 198, 217

Hereditarniporemecaji vezivnogtkiva koji se sreCu kod Marfan-ovog, Ehlers-Danlos i

A#%2 7hog toga ova tip AAA nije posebno

Loeys-Dietz sindroma, retko uzrokuju AA
pominjan u Uvodu.Veéina autora smatra da sem u posebnim sluajevima, EVAR ne treba
primenivati kod osoba koje imaju neki od hereditarnih poremecaja vezivnog tkiva. Za to se
uglavnom, navode tri razloga. Prvi je fragilan zid aorte zbog Cega su CeSCe rane komplikacije
nakon EVAR-a. Dugi je progresija bolesti sto povecava ucestalost udaljenih komplikacija nakon
EVAR-a. Najzad treci razlog je Cinjenica Sto se radi mladim ili mladjim osobama sa duZimi
ocCekivanim Zivotnim vekom kod kojih ¢e aktuelni nedostaci endovaskularnih procedura pre i
gedée dodi do izrazaja®®??.Tabela 13 je pokusaj da se saZeto prikaZe u kojim sluajevima OH

AAA danas ima apsolutnu prednost nad endovaskularnim?.
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Tabela 16. Tipovi AAA kod kojih OH ima prednost nad standardnim endovaskularnim®?,

Tip AAA

1. Nepovoljna anatomija
-kratak i/ili anguliran vrat
-uske i/ili angulirane ilijacne arterije
-nepovoljna mezenteri¢no-pelvicna cirkulacija

-bubreZno-vaskularne anomalije (potkovicast ili ektopi€ni bubreg

»Shagy* aorta
Infektivne AAA i primarna AD fistula
Inflamatorne AAA sa hidronefrozom kod nisko rizi¢nih pacijenata

AAA uzrokovane hereditarnim vezivno tkivnmim poremecajima

© g W DN

M ladji nisko rizi¢ni pacijenti sa dugoro¢nom Zivotnom prognozom

Ima mnogo radova koji uporedjuju ekonomske efekte OH 1 endovaskularnog tretmana
AAAZ#?38_pryi radovi iz 1999-te odnosno 2000-te godine pokazali su da je cijena EVAR-a
znatajno vecéa u odnosu na OH AAA%??%_Sligno je pokazala i australijska studija iz 2005-te?°.
DREAM studija iz 2007-me nije pokazala znaCajnu razlikuu ukupnoj cijeni OH i
endovaskularnog tretmana AAA?”. Onda je do izrazaja dosla duZina boravka u odeljenju
intenzivne njege, kao i ukupna duzina hospitalizacije. Obzirom da cijena takozvanog “bolnickog
dana” u razvijenim zapadanim zemljama uopSte nije mala, ova skra¢enja su znacajno uticala na
ukupnu cijenu. Zato nije neoCekivano Sto su ispitivanje u USA iz 2005-te, zatim, australijska
studija iz 2005-te, te najnovija ameriCka studija iz 2012-te, pokazali dai pored vece cijene stent
grafta skracenje boravka u odjeljenju intenzivne nege i skracenje ukupne hospitalizacije, ukupnu
ceijnu EVAR-a &ine znatajno nizom u odnosu na OH AAA?* ?®_Interesantni su zakljugci prvog
rada koji se bavio ekonomskom analizom EVAR u prvih pet postoperativnih godina. Ova analiza
je pokazala da zbog izvodjenja sekundarnih procedura u cilju korekcija udaljenih komplikacija
EVAR-a (endolik, migracija, tromboza kraka....) njegova cijena dodatno raste ¢ak 44%°%.

Ove ekonomska analiza se medjutim ne moze preslikati na ostatak zemalja koje se
oznaCavaju kao “zemlje u razvoju” ili “nerazvijene” zemlje. Od ne manjeg znacaja je i uticaj
nacina zdravstvenog osiguranja. U tom kontekstu situacija je sasvim drugacija u Srbiji gde se

izvodi ova disertacija, kao i u vecini zemalja u okruzenju. lako jo$ uvek nema nacionalne studije
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na ovu temu, prili€no pouzdano se se moze recCi slijedeCe. S jedne strane cijena stent graftova u
Srbiji nije mnogo veca u odnosu na visoko razvijene zemlje i sve se vise smanjuje. S druge
strane u Srhiji je cijena takozvanog “bolnickog dana” kako u odjeljenjima intenzivne nege tako i
u kliniCkim odeljenjima, visestruko je niza nego u razvijenim zemljama. Zbog svega toga Cak ni
znaCajno skracenje boravka u odjeljenu intenzivne nege odnosno ukupne hospitalizacije, neme
znacCajniji uticaj ukupne troSkove. Samim tim, ukupna cijena EVAR-a u Srbiji vecini zemajaiz

okruzenja, visestruko je viSau odnosu na OH AAA.
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6 ZAKLJUCCI

1. Mortalitet koji je zebeleZzen u prvih 30 postoperativnih dana iznosi samo 1.5% $to je
apsolutno komparabilno sa endovaskularnim procedurama.

2. U prvih 30 postoperativnih dana zabeleZene su slede¢e komplikacije: intraabdominalno
krvarenje koje je zahteval o reintervenciju- 7 (1.6%); ishemija donjih ekstremiteta - 12 (2.7%);
dehiscencija laparatomne rane- 3 (0.7%) i ishemija kolona-2 (0.4%); mozdani udar-, infarkt
miokarda-, respiratorna insuficijencija koja je zahtevala produZzenu arteficijelnu ventilaciju-,
akutna bubreZzna insuficijencija-, paraplegija2 (0.4%), i tromboza dubokih vena-2
(0.4%).Njihovaincidencaje u okvirima literatunih podataka.

3. Imajudi u vidu sve preoperativne, intraoperativne i postoperativne parametre statistiCki znacajno
smrtnost su u prvih 30 postoperativnih dana povecavali: hostilni trbuh, koronarna bolest, 30
postoperativnih dana povecavali: ve€i aneurizmatski dijametar, supracelijatno klemovanje,
klemovanje duZze od 60 minuta; okluzija obe ilijaCne arterije odnosno nemogucnost da se
prezervira bar jedna koja je bila prohodna; aortobifemoralna rekonstrukcija; krvarenje ve¢ od 2
litra; intraoperativna hipotenzija i trajanje operacije vise od 240 minuta, dehiscencija
laparotomne rane koja je zahtevala resuturu; ishemijski kolitis i akutni infarkt miokarda.
Prethodna revaslularizacija miokarda statistiCki je znaCajno smanjivala smrtnost u prvih 30
postoperativnih dana.

4. Adekvatna preoperativna priprema, odnosno iskusan hirurSsko-anestezioloski tim sa
dovoljnim brojem operacija na godiSnjem nivou, rezultate elektivnog OH AAA gotovo
izjednaCavaju sa EVAR.

5. OH bi trebalo da bude metod izbora u tremanu znacajnog broja bolesnika sa rupturiranim,
inflamatornim, jukstarenalnim i AAA sa pridruZzenim bubreznim i wvaskularnim
anomalijama.

6. Zbog srednjoroCnih i udaeljenih OH bi trebalo da bude metod izbora u tretmanu AAA
kod srednjovecnih i mladjih osoba, bez znaCajnih riziko faktora, sa dobrom Zivotnom
prognozom, a koji su anatomsko-morfoloski pogodni za EVAR.

7. OH AAA je vazno i zbog ekonomskih razloga koji u velikom broju zemalja ukljucujuci

one koje su nastala od bivse Jugoslavije, limitiraju broj endovaskularnih stent graftova.
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8. Konverzije nakon EVAR-a sup o pravili znacajno rizi¢nije od primarnog OH AAA. Njih
mogu izvoditi samo oni vaskularni hirurzi koji imaju veliko iskustvo u OH AAA, a
kakvih je danas posebno u SAD i zapadnoevropskim zemljama, sve manje. Zbog toga je
edukacija aktuelnih i novih generacijaiz OH AAA veoma vazna.
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Autor i koautor viSe radova iz oblasti opSte i vaskularne hirurgije objavljenih u
stranim i domacim indeksiranim Casopisima. U mati¢noj ustanovi ucinio vise
operativnih zahvata iz vaskularne hirurgije koje do tada uredene. OZenjen, otac
Cetvoro djece.



Prilog 1.

Izjava o autorstvu

Potpisani-a __Dr Milanko Maksi¢

broj upisa

Izjavijujem
da je doktorska disertacija pod naslovom

,Faktori koji uti€u na rane rezultate elektivnog hirurskog le¢enja aneurizme
abdominalne aorte*

e rezultat sopstvenog istrazivackog rada,

e da predlozena disertacija u celini ni u delovima nije bila predlozena za dobijanje
bilo koje diplome prema studijskim programima drugih visoko$kolskih ustanova,

e da su rezultati korektno navedeni i
e da nisam krSio/la autorska prava i koristio intelektualnu svojinu drugih lica.

Potpis doktoranda

U Beogradu, 01.2017.

Dr Milankd Maksi¢
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Izjava o istovetnosti Stampane i elektronske verzije
doktorskog rada

Ime i prezime autora Dr Milanko Maksi¢

Broj upisa

Studijski program

Naslov rada __“Faktori koji utiu na rane rezultate elektivnog hirur§kog le¢enja
aneurizme abdominalne aorte”

Mentor Profesor dr Lazar Davidovi¢

Potpisani

izjavljuiem da je Stampana verzija mog doktorskog rada istovetna elektronskoj verziji
koju sam predao/la za objavljivanje na portalu Digitalnog repozitorijuma Univerziteta
u Beogradu.

Dozvoljavam da se objave moji li¢ni podaci vezani za dobijanje akademskog zvanja
doktora nauka, kao §to su ime i prezime, godina i mesto rodenja i datum odbrane rada.

Ovi liéni podaci mogu se objaviti na mreznim stranicama digitalne biblioteke, u
elektronskom katalogu i u publikacijama Univerziteta u Beogradu.

Potpis|doktoranda

U Beogradu, 01.2017.
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Prilog 3.

Izjava o koriSéenju

Ovlaséujem Univerzitetsku biblioteku ,Svetozar Markovi¢“ da u Digitalni repozitorijum
Univerziteta u Beogradu unese moju doktorsku disertaciju pod naslovom:

“Faktori koji uti¢u na rane rezultate elektivnog hirurskog lecenja aneurizme abdominalne
aorte*

koja je moje autorsko delo.

Disertaciju sa svim prilozima predao/la sam u elektronskom formatu pogodnom za
trajno arhiviranje.

Moju doktorsku disertaciju pohranjenu u Digitalni repozitorijum Univerziteta u Beogradu
mogu da koriste svi koji postuju odredbe sadrzane u odabranom tipu licence Kreativne
zajednice (Creative Commons) za koju sam se odlucio/la.

@ Autorstvo
2. Autorstvo - nekomercijalno
3. Autorstvo — nekomercijalno — bez prerade
4. Autorstvo — nekomercijalno — deliti pod istim uslovima
5. Autorstvo — bez prerade
6. Autorstvo — deliti pod istim uslovima

(Molimo da zaokruzite samo jednu od Sest ponudenih licenci, kratak opis licenci dat je
na poledini lista).

|
Potpilrb» doktoranda
I\

U Beogradu, 02.2017. I\
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