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Bentall-DeBono operaatio on yleisesti kdytetty menetelmd nousevan aortan kirurgiassa. Tdssd
retrospektiivisessd  tutkimuksessa  Kkartoitettiin ~~ Tampereen  yliopistollisen  sairaalan
Sydéankeskuksessa vuosina 2004-2009 Bentall-DeBono operaatiolla elektiivisesti leikatut potilaat.
Leikattuja potilaita oli yhteensd 86. Poissulkukriteereind olivat pdivystysleikkaus ja aneurysma,
joka ulottui aortankaareen.

Tutkimuksen leikkauskuolleisuus oli 3,49 %. Leikkauskuolleisuus oli yhtenevéinen aikaisempien
tutkimuksien kanssa. Postoperatiivisista komplikaatioista merkittdvin oli eteisvirind. Eteisvérind
ilmaantui 46,5 prosentille leikatuista. [dkkailld havaittiin enemmaén postoperatiivista eteisvirindi ja
sydénlihasiskemiaa kuin nuoremmilla potilailla. Diureettilddkitykselld oli eteisvérindd ehkiiseva
vaikutus. Potilailla, joilla ei ollut preoperatiivisesti liitdnndissairauksia, ei esiintynyt eteisvirindi ja
johtumishéiriditd oli muita vdhemmin. Tdmén tutkimuksen heikkoutena oli retrospektiivinen
tutkimusasetelma ja tutkittavien potilaiden seurantaa ei luotettavasti pystytty analysoimaan.
Tutkimus osoittaa, ettd TAYS:n sydidnkeskuksessa elektiivisesti Bentall-DeBono leikatut potilaat
hyotyvit leikkauksesta. Tulevaisuudessa tarvitaan prospektiivisia tutkimuksia, jotta seuranta olisi
mahdollista tehdd kontrolloidusti.
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1 JOHDANTO

Bentall-DeBono-operaatio ja sen muunnelmat ovat yleisesti kdytettyjd menetelmid nousevan aortan
ja aorttaldpén sairauksissa. Ensimméiinen Bentall-DeBono-leikkaus tehtiin jo vuonna 1968 (Bentall
H, DeBono A 1968). Siitd ldhtien se on ollut yksi tirkeimmistd nousevan aortan operaatioista.
Muita nousevan aortan ja aorttaldpin leikkausmalleja ovat Cabrol- ja David-leikkausmallit (Cabrol
C ym. 1981 & David TE ym. 1992). Téssd tutkimuksessa on keskitytty vain Bentall-DeBono-

leikkausmalliin ja siihen liittyviin riskeihin ja vélittomiin leikkaustuloksiin.

Nousevan aortan aneurysmat I0ytyvdt useimmiten sattumaldoydoksend. Ne voivat kehittdd
dissekaation tai rupturoitua. (Isselbacher EM 2005.) Nousevan aortan, aortan sinuksen ja aortan
annuluksen ldpimitat korreloivat ihmisen kokoon ja ikddn (Roman M, ym. 1989). Nousevan aortan
aneurysmien leikkausindikaatioista tirkein on nousevan aortan ldpimitta. Suunniteltaessa leikkausta
nousevan aortan ldpimittaa 6 cm pidetddn raja-arvona, koska rupturoitumisriski seuraavien viiden
vuoden kuluessa on viisinkertainen verrattuna alle 6 cm ldpimitan aneurysmaan (Perko MJ ym.
1995). Aorttaldpédn, jolla on bikuspinen anatomia, aneurysman ldpimitan raja-arvona pidetddn
yleisesti 5 cm (Thomas M, ym. 2009). Rupturoitumisriskiin vaikuttavat myos potilaan ika,
pullistuman oireilu ja keuhkoahtaumatauti (Juvonen T ym. 1997). My0s aneurysman nopea kasvu,
yli 1 cm vuodessa, on leikkausindikaatio (Griepp RB ym. 1999). Leikkausta suunniteltaessa tulee
huomioida aneurysman syy. Aneurysma voi johtua degeneratiivisista muutoksista, dissekaatiosta,
traumasta, tulehduksellisesta, infektioperdisestd tai kongenitaalisesta syystd (Abu-Omar Y ja

Andersson JR 2007).

Nousevan aortan dilatoitumisella ja aortan bikuspidaalildpdlld on selvd korrelaatio. On todettu, ettd
bikuspidaalildppéddn liittyvdlld aneurysmalla on nopeampi dilatoitumisnopeus kuin trikuspisen
aorttaldpidn anatomialla (Thomas M ym. 2009). Lisdksi bikuspidaalildppddn liittyy suurentunut
aortan dissekaation mahdollisuus (Ergin M ym. 1999 & Keane M ym. 2000). Aortan
bikuspidaalildpdlld ei ole niin voimakasta vaikutusta nousevan aortan dilatoitumiseen kuin

hypertensiolla (Warren G 2008).

Nousevan aortan leikkausmenetelmilld on saatu hyvid sekd lyhyt- ettd pitkdaikaisia tuloksia

(Mataraci I ym. 2009; Hagl C ym. 2003 & Ergin M ym. 1999). Péivystyksellisesti leikattujen



dissekaatioiden leikkauskuolleisuus on kirjallisuudessa kuvattu olevan 16 prosentista aina 25
prosenttiin asti (David TE ym. 1999 & Apaydin ym. 2002). Elektiivisten leikattujen
leikkauskuolleisuuden on arvioitu olevan 1,8 prosentista aina 17,9 prosenttiin asti (Yun KL 2002 &
Lohse F ym. 2009). Pitkittynyt sairaalassa olo on yhdistetty lisddntyneeseen sairastavuuteen (Lohse
F ym. 2009) ja leikkauksen jdlkeinen kuolleisuus on riippuvainen monesta eri tekijistd (Apaydin A
ym. 2002). On olennaista tietdd, ketkd hyotyvit Bentall-DeBono-leikkauksista ja kenelle leikkaus

voi aiheuttaa tarpeettoman suuren riskin.

Aikaisemmissa tutkimuksissa on havaittu elektiivisesti leikatuilla vahiistd sairastavuutta, vaikka
leikattavat potilaat ovat useasti 1dkkéitd ja fysiologisilta ominaisuuksiltaan heikkoja (Cohn LH ym.
1996 & Ergin M ym. 1999). Potilailla on useasti my0s runsaasti liitdnndissairauksia kuten
verenpainetautia, hyperkolesterolemiaa, sydénsairauksia, diabetesta, keuhkosairauksia ja
munuaisten vajaatoimintaa. Liitdnndissairaudet vaikuttavat leikkaustuloksiin (Crawford ES ym.
1986). Liitdnndissairaudet voivat lisdtd leikkauskuolleisuutta ja sairastavuutta (Apaydin A ym.
2002). Marfan oireyhtymaa sairastavilla leikkaustulokset ovat puolestaan olleet hyvid (Cameron D

ym. 2009). Tutkimuksessa kartoitettiin potilaan riskiprofiilin vaikutusta leikkaustuloksiin.

2 NOUSEVA AORTTA

2.1 Anatomia

Nouseva aortta on aortan alkuosa. Sen alkukohta ldhtee syddmen vasemman kammion yldosasta.
Vertikaalisesti 1dhtokohta asettuu kolmannen kylkiluun alaosan tasolle rintalastan vasemman
puoliskon taakse. Nouseva aortta suuntautuu syddmen akselin suuntaisesti ja ulottuu aina toisen
kylkiluuruston yldosaan, josta se kiddntyy vasemmalle muodostaen aortan kaaren.
Kokonaisuudessaan nousevan aortan pituudeksi on arvioitu keskimédrin n. 5 cm.

Nousevan aortan ldhtokohdaksi on madritelty aortan annulus, ja paédttymiskohdaksi aortan kaaren
alkuosa. Anatomisesti nouseva aortta voidaan jakaa kahteen osaan. Alkuosa aortan juuri”, johon
kuuluvat aorttaldppd, aortan sinus ja aortan annulus ja loppuosa “distaalinen tubulaarinen osa”.
Nédiden kahden nousevan aortan osan rajakohtana pidetddn sinotubulaarista junktiokohtaa.
Sinotubulaarinen junktiokohta sijaitsee aorttaldpdn yldpuolella. Tdmédn jdlkeen nouseva aortta

muuttuu tubulaariseksi (kuva 1).



Aorttaldppa voi olla trikuspinen tai bikuspinen. Véestotasolla trikuspinen aorttaldppa on yleisempi
kuin bikuspinen aorttaldppa. Bikuspisen aorttalipdn ilmaantuvuus on n. 1-2 prosenttia viestosta
(Roberts WC 1970 & Friedman T ym. 2008). Trikuspisen aorttalipdn anatomiassa on kolme
erillistd purjeen muotoista ldppad. Bikuspisessa aorttaldpéssd kaksi ldppdd on sulautunut yhteen ja
muodostaa vain yhden ldpin tai yksi ldppé on jadnyt kehittymaittd kokonaan. Aortan sinus sijaitsee
juuri aorttaldpin yldpuolella. Sinuksia on yleensd kolme. Vasemmasta sinuksesta ldhtee vasen
sepelvaltimo. Oikeasta sinuksesta ldhtee oikea sepelvaltimo. Takimmaisesta sinuksesta ei ldhde

valtimoita.

ADRTAN KAARI

NOUSEVA
ADRTTA

SINOTUBULAARI
JUNTIOKOHTA

ADRTAN JUURI

AORTAN ANNULUS
LASKEVA
AORTTA

VATSA-AORTTA

Kuva 1. Aortan anatomia.

2.2 Histologia

Nouseva aortta muodostuu kolmesta kerroksesta. Sisin kerros on nimeltddn tunica intima,
keskikerros tunica media ja uloin kerros tunica adventitia. Tunica intima on lumenia 1dhinné oleva
kerros. Sen sisimméisen osan muodostaa yksikerroksinen levyepiteelikerros, endoteeli. Endoteelin
alla sijaitsee tyvikalvo. Tyvikalvon alla sijaitsee subendoteelinen kerros. Tdméa kerros muodostuu

16yséastd sidekudosrakenteesta. Tassé kerroksessa sijaitsee myds sileitd lihassoluja. Subendoteelinen



kerros paittyy sisdiseen elastiseen kerrokseen. Tunica media on nousevan aortan keskikerros.
Kerros muodostuu pddasiassa sileistd lihassoluista, jotka ovat jarjestiytyneet ympyrén lailla kehélle.
Tunica mediassa on runsaasti elastiinia, retikulaarisia sdikeitd ja proteoglykaaneja jarjestiytyneenéd
lamelleina sileiden lihassolujen véliin. Tunica media pééttyy ulkoiseen elastiseen mediaan. Tunica
adventitia on sidekudoskerros, joka on péddasiassa pitkittdin jarjestdytynyt. Kollageenit ja elastiset
sdikeet ovat 10ysisti jarjestiytyneet. Fibroblastit ja makrofagit ovat kerroksen ensisijaisia soluja.
Kerroksessa sijaitsee my0s verisuonista muodostuva vasa vasorum, joka huolehtii nousevan aortan

ravinteiden saannista. Kerroksessa on myos hermosoluja.

2.3 Patogeneesi

Suurin osa torakaalisista aneurysmista ilmaantuu aortan juuren ja nousevan aortan alueille
(Isselbacher EM 2005). Usein nousevan aortan aneurysman etiologia jdd tuntemattomaksi ja
luokitellaan ndin idiopaattiseksi. Ateroskleroosi ei ole niin merkittdvd tekijd nousevan aortan
aneurysmissa kuin aortan kaaren ja laskevan aortan aneurysmissa. Nousevan aortan aneurysman
synty on liitetty enemman hemodynaamisiin tekijoihin, bikuspiseen aorttaldppédén ja geneettisiin

tekijoihin (Patel HJ & Deeb M 2008).

Suurin osa nousevan aortan aneurysmista yhdistetddn tunica median degeneratiivisiin muutoksiin.
Histologinen tutkimus yleensd paljastaa tunica mediassa elastisten sdikeiden vdhentymistd ja
kystistd mediadegeneraatiota tai media nekroosia. Kystiseksi mediadegeneraatioksi kutsutaan
tilannetta, jossa tunica median siledt lihassolut ovat vihentyneet ja basofiiliset mukopolysakkaridit
ovat kerddntyneet alueellisesti lihassolujen tilalle. Medianekroosissa tunica mediassa havaitaan jo
nekroosimuutoksia. Tunica median degeneraatio johtaa aortan seindman heikentymiseen. Seindman
heikkous lisddntyy, mitd vanhemmaksi ithminen eldi. Korkea ikd ja korkea verenpaine voivat

aiheuttaa aneurysman laajenemista ja aiheuttaa rupturoitumisen (Guo D ym. 2001).

Kystistd mediadegeneraatiota ja -nekroosia havaitaan erityisesti Marfan oireyhtymii sairastavilla
potilailla. Marfan oireyhtymi on perinndllinen autosomaalisesti dominantisti periytyvd sairaus.
Mutaatio tapahtuu fibrilliini-1-geenissd, jota havaitaan elastiinin mikrofibrilleissd. Tami johtaa
elastiinin vdhenemiseen aortan seindméssd ja aortan seindmidn heikkenemiseen. Kystistd
mediadegeneraatiota ja -nekroosia havaitaan myos potilailla, joilla ei ole sidekudossairauksia. Nama
aneurysmat luokitellaan etiologialtaan idiopaattisiksi. Ne liittyvét kuitenkin vahvasti geneettisiin

tekijoihin ja esiintyvit usein suvuittain. (Coady Ma ym. 1999.)



Nousevan aortan aneurysmat liitetddn vahvasti myos bikuspiseen aorttaldppdén (Braverman AC
1996). Ei tiedetd, johtuvatko nousevan aortan seindmén muutokset kongenitaalisesta virheestd vai
bikuspisen aorttaldpén aiheuttamasta epidnormaalista hemodynaamisesta stressistd (Nistri S ym.
1999 & Nkomo VT ym. 2003). Kuitenkin yhdesséd tutkimuksessa kystiselld medianekroosilla ja
bikuspisella aorttaldpdlldi on havaittu yhteys. Fibrilliini-1:n epdnormaalilla tuotannolla
sikiovaiheessa on todettu olevan yhteyttd sekd aortan seindmin kystiseen medianekroosiin seka
bikuspisen aorttaldpin syntyyn. (Huntington K ym. 1997.) Nykyisin késityksena on, ettd aorttaldpin
ja nousevan aortan sairaudet olisivat samaa kehityksessd tapahtuvaa poikkeavuutta, koska

aorttaldpén korjausleikkaus ei estd nousevan aortan aneurysman laajenemista.

Krooniset valtimoiden tulehdukselliset sairaudet voivat aiheuttaa nousevan aortan aneurysman.
Takayasun arteriitti ilmenee aortan kaaressa, mutta voi vaikuttaa myds nousevan aortan seinimassa.
Sen etiologiaa ei tunneta, mutta sen oletetaan liittyvin autoimmuunimekanismeihin. Se aiheuttaa
aneurysmia kahdessa eri vaiheessa. Ensimmdisessd vaiheessa aneurysmat syntyvdt akuutin
tulehduksen aikana. Toisessa vaiheessa aneurysma syntyy aikaisemman tulehduksen aiheuttaman
skleroottisen muutoksen vuoksi. Jattisolu arteriittia havaitaan yleensd temporaalivaltimoissa, mutta

se voi vaikuttaa my0s nousevan aortan seiniméssé ja aiheuttaa aneurysman.

Muita nousevan aortan aneurysman aiheuttajia ovat kuppa, Turnerin oireyhtymd, dissekaatiot ja
traumat. Nykyisin kupan aiheuttamat nousevan aortan aneurysmat ovat hyvin harvinaisia. Kuppa
pystytddn hoitamaan antibiooteilla ennen kuin se vaurioittaa verisuonia. Turnerin oireyhtymééin
liittyy syddnverisuonten epdmuodostumia kuten bikuspinen aorttaldppd, aortan koarkataatio ja

nousevan aortan aneurysma. Dissekaatiot ja traumat voivat aiheuttaa sekundaarisen aneurysman.

3 NOUSEVAN AORTAN ANEURYSMAN LEIKKAUSMALLIT

Leikkaukset tehddén anestesiassa avaamalla potilaan rintalasta. Rintalasta avataan auki ja
preparoidaan syddnpussi, nouseva aortta ja syddn esiin. Tdmin jdlkeen potilas liitetdéin sydén-
keuhkokoneeseen. Liittiminen syddn-keuhkokoneeseen tapahtuu kanyloimalla aortan kaari, oikea

kainalovaltimo tai nivusvaltimo ja syddmen oikea eteinen. Nouseva aortta resekoidaan ja korvataan



proteesilla. Proteesin koon tiytyy olla tdsmilleen oikea. Koko perustuu aneurysman kokoon ja

leikattavan potilaan kokoon.

Bentall-DeBono-leikkausmallissa kéytetddn yhdistelméproteesia, jossa Dacron-putkiproteesin
tyvessd on mekaaninen tai biologinen aorttaldppd. Putkiosan kylkeen ommellaan aortan seinimasta
muotoillut sepelvaltimonapit (kuva 2). Vakavimmat komplikaatiot kohdistuvat niihin
sepelvaltimonappeihin ja ndiden ldheisyyteen syntyvdidn pseudoaneurysmaan. Sepelvaltimot ovat

myo0s komplikaatioalttiita. Ne voivat kiertya tai ne voivat jénnittya liiaksi leikkauksen aikana.

\

Kuva 2. Bentall- DeBono-leikkausmalli.

Cabrol-leikkausmalli on perusteiltaan Bentall-DeBono-leikkausmallin tapainen. Siind sepelvaltimot
ommellaan kiinni kahteen pieneen putkiproteesiin. Ndmi putkiproteesit istutetaan varsinaiseen
putkiproteesiin. Niin sepelvaltimot eivét ole suoraan ommeltuna putkiproteesiin kuten Bentall-

DeBono-leikkausmallissa (Kuva 3).
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Kuva 3. Cabrol-leikkausmalli.

David-leikkausmallissa aorttaldppa sddstetddn ja aorttaldpdn yldpuolelle liitetdén putkiproteesi.

Aortan juuren ympdrille ommellaan ommelrivi horisontaalisesti. Tdlld tavoin kiristetddn aortan



juurta, jotta aorttaldpdt toimivat normaalisti. Aortan juuri kiristetddn sen sinuksen kohdalta, josta ei

lahde sepelvaltimoa. Sepelvaltimot kiinnitetddn ompelein putkiproteesiin (kuva 4).
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Kuva 4. David-leikkausmalli.

4 TUTKIMUSAINEISTO JA -MENETELMA

4.1 Aineisto

Tutkimuksen aineisto on keritty retrospektiivisesti vuoden 2004 alusta vuoden 2009 loppuun
Tampereen yliopistollisen sairaalan (TAYS) Sydédnkeskuksessa elektiivisesti Bentall-DeBono-
menetelmilld leikatuista nousevan torakaaliaortan aneurysmapotilaista. TAYS:n Sydiankeskuksen
ProWellness-tietokannasta  kerittiin  potilaiden perustiedot, joiden perusteella pyydettiin
potilaskertomustiedot tarkasteltaviksi Pirkanmaan sairaanhoitopiirin Tiedekeskuksen johtajan
luvalla. Tutkimustiedot on kerdtty TAYS:n sdhkoisestd potilaskertomuksesta (Miranda) ja
tarvittavin osin potilaskertomuksen paperiversioista potilaskertomuskeskuksen tutkijatiloissa.
Tutkimuksen ulkopuolelle rajattiin paivystyksellisesti leikatut potilaat ja potilaat, joilla leikkaus

ulottui brachiocephalic-valtimon ylitse aortan kaareen.

Potilaat luokiteltiin sukupuolen ja iin mukaan. Tutkimuksessa rekisterditiin liitdnndissairaudet
(taulukko 1) ja aikaisemmat sydadnleikkaukset, ladkitys (faulukko 2) sekd NYHA-luokitus ja

aorttaldpdn anatomia (faulukko 3). Nousevan aortan suurin ldpimitta Kkirjattiin ultradani-,



tietokonetomografia- ja angiografiatutkimuksista. Postoperatiiviset komplikaatiot (taulukko 5) ja
sairaalassaoloaika rekisterditiin. Leikkauskuolleisuus ja pitkdaikaiskuolleisuus selvitettiin
sairaskertomuksista. Potilaiden pitkdaikaiskuolleisuus on tarkistettu Tampereen yliopiston Miranda-

tietokannasta 1.6.2011.

4.2 Menetelmat

Postoperatiivisten komplikaatioiden (taulukko 5) yhteyttd eri taustamuuttujiin tarkasteltiin
ristiintaulukointien avulla. Tilastollista merkitsevyyttd testattiin Pearsonin Khiin nelidtestilld (x*-
testi). Riippuvuutta tarkasteltiin riippuvuuslukujen Kramer V ja Phi avulla. Ristiintaulukointien
tulosten ja riippuvuustarkastelujen pohjalta suoritettiin tutkimuksen lopulliset muuttujavalinnat ja
luotiin tutkimusmalli logistista regressioanalyysia varten. Mallilla testattiin preoperatiivisten
riskitekijoiden ja syntyneiden komplikaatioiden yhteyttd. Ristiintaulukointi ja logistinen
regressiomalli toteutettiin SPSS 16.0 -tilasto-ohjelmaa kéyttden. Elinaika-analyysi méériteltiin

Kaplan-Meierin elinaika-analyysilla.

5 TULOKSET

5.1 Potilaiden taustatiedot

Tampereen yliopistollisen sairaalan Sydédnkeskuksessa Bentall-DeBono elektiivisesti leikattuja
potilaita oli yhteensd 86 vuoden 2004 alusta vuoden 2009 loppuun. Leikatuista potilaista 64 oli

miehid ja 22 naisia. Nuorin potilas oli 28-vuotias ja vanhin 82-vuotias (Taulukko 1).

Merkittavimmét preoperatiiviset liitdnndissairaudet on esitetty faulukossa 1. Eniten esiintyi
verenpainetautia,  hyperkolesterolemiaa, eteisvdrindd, sepelvaltimontautia ja  kroonista

keuhkosairautta. [lman liitdnndissairauksia leikatuista oli 13 (15,1 %) potilasta.



Taulukko 1. Taustatiedot ja liitinnéissairaudet.

Ikdi

(keskiarvo ja vaihteluvili)

Miehet (%)
Naiset (%)

Preoperatiiviset perussairaudet

Verenpainetauti
Hyperkolesterolemia
Aikaisempi avosydinleikkaus
Eteisvirina
Sepelvaltimotauti
Keuhkosairaus
Koarktaatioleikkaus
(lapsuudessa alle 12 v.)
Sydininfarkti
Sydimen vajaatoiminta
Aivoinfarkti

Marfan oireyhtyma
Diabetes

(Lagkitys)
Munuaissairaus

Ei

58,5 v.

64 (74 %)
22 (26 %)

Potilasta

54 (62,8 %)
27 31,4 %)
18 (20,9 %)
16 (18,6 %)
12 (14,0 %)
9 (10,5 %)
5(5,8 %)

5(5,8 %)
4 (4,7 %)
4 (4,7 %)
4 (4,7 %)
3(3,5 %)

3(3,5 %)
13 (15,1 %)

(28 v.—82v.)

Suurimmalla osalla leikatuista potilaista oli preoperatiivisesti kdytdssd verenpaineldékitys.

Merkittavimmét ladkkeet on listattu taulukossa 2. Kuusitoista potilasta oli ilman ladkitystd ennen

leikkausta.

Taulukko 2. Preoperatiivinen laakitys.

Preoperatiivinen laiakitys

Potilasta

B-salpaaja
Antikoagulantti
ACE-estija
Kalkkisalpaaja
Statiini
Diureetti

Ilman ladkitysti

54 (62,8 %)
36 (41,9 %)
29 (33,7 %)
22 (25,6 %)
22 (25,6 %)
19 (22,1 %)
16 (18,6 %)
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Preoperatiivisesti suurin osa potilaista luokiteltiin NYHA 2- tai 3-luokkaan. Yksi potilas arvioitiin
NYHA 4 -luokkaan. Vallitsevana aorttaldpan anatomiana oli trikuspinen aorttaldppa. Keinoldppa oli
aikaisemmin asennettu neljélle potilaalle. Kahden potilaan aorttalépdn anatomiaa ei saatu selville

(taulukko 3).

Taulukko 3. NYHA-luokitus ja aorttalapan anatomia.

Muuttuja Potilasta
Luokka 1 Luokka 2 Luokka 3 Luokka 4
NYHA 13 (15,1 %) 50 (58,1 %) 22 (25,6 %) 1(1,2 %)
Trikuspinen Bikuspinen Keinolédppa Ei tiedossa
Aorttalippi 50 (58,1 %) 30 (34,9 %) 4 (4,7 %) 22,3 %)

Aortan suurin ldpimitta oli 78 mm ja pienin ldpimitta oli 45 mm. Leikattujen potilaiden aortan
lapimitan keskiarvo oli 58 mm. Kaksi potilasta leikattiin, kun nousevan aortan ldpimitta oli alle 5
cm. Toisella aortan lapimitta oli 46 mm. Kyseessd oli Marfan oireyhtym#4 sairastava potilas.

Toisella aortan 1dpimitta oli 45 mm. Taustalla oli lapsuudessa tehty aortan koarktaatioleikkaus.

Taulukko 4. Ejektiofraktio ja aortan suurin lapimitta.

Muuttuja

Keskiarvo Min Max
Ejektiofaraktio 60 % 25% 81 %
Aortan suurin 58 mm 45 mm 78 mm
lapimitta

Pelkkd Bentall-operaatio tehtiin 60:1le (73 %) potilaista, Bentall ja ohitusleikkaus tehtiin 14 (17 %)
potilaalle, Bentall ja ablaatiohoito eteisvdrindén tehtiin kahdelle (2,5 %) potilaalle, Bentall ja muu
leikkaus kuudelle (7,3 %) potilaalle. Muihin leikkauksiin kuuluivat thymectomia (kaksi potilasta),
mitraalilipdn  korjausleikkaukset (kolme potilasta) ja sepelvaltimoiden anomalioiden

korjausleikkaukset (yksi potilas).
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5.2 Komplikaatiot

Leikkauksien jdlkeisistd komplikaatioista kaikista yleisimmaét olivat eteisvérind ja johtumishdiriot
(Taulukko 5). Johtumishdiridihin luokiteltiin oikea haarakatkos (RBBB), joka havaittiin seitsemalld
(8,1 %) potilaalla sekd vasen haarakatkos (LBBB) yhdella (1,2 %) potilaalla. Ensimmadisen asteen
AV-blokki havaittiin kahdeksalla (9,3 %) potilaalla ja pidentynyt PQ-aika kahdella (2,3 %)

potilaalla. Pysyvi tahdistin jouduttiin asentamaan viidelle (6 %) potilaalle totaaliblokin vuoksi.

Resternotomia jouduttiin tekeméaédn neljd kertaa syddmen tamponaation vuoksi. Yksi resternotomia
tehtiin neljdntend postoperatiivisena pdivind. Kaksi resternotomiaa tehtiin seitseméntend
postoperatiivisena pédivdnd ja yksi tehtiin 12. postoperatiivisena pédivand. Kaikki resternotomiat

sujuivat ongelmitta.

Vakavia infektioita havaittiin kolmella potilaista. Yhdelld potilaista veriviljely oli positiivinen, ja
hénelld todettiin perikardiitti. Toisella potilaista diagnosoitiin sternumosteiitti. Liséksi yksi potilas

sairasti urosepsiksen leikkauksen komplikaationa.

Taulukko 5. Leikkauksen jalkeiset komplikaatiot.

Komplikaatio Lukumaiira (%)
Eteisvirini 40 potilasta (46,5 %)
Johtumishairiot 26 potilasta (30,2 %)

(Haarakatkos, AV-blokki,
pitkd PQ-aika ja totaaliblokki)

Sydénlihasiskemia 10 potilasta (11,6 %)
(postoperatiivisestd EKG:std diagnosoitu)

Postperikardium oireyhtymé 6 potilasta (7 %)
Aivoinfarkti 5 potilasta (5,8 %)
Infektio 3 potilasta (3,5 %)
Paineilmarinta 3 potilasta (3,5 %)

Keuhkoembolia 2 potilasta (2,3 %)
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Kahdelle potilaista ilmaantui postoperatiivisena komplikaationa keuhkoembolia. Toinen potilas
menehtyi tdhdn neljintend postoperatiivisena pdivdnd. Ilmarinta ilmaantui kolmelle potilaalle.
Postoperatiivisesti aivoinfarkti diagnosoitiin viidelld (6 %) potilaalla. Nousevan aortan PAD
vastauksen tieto oli saatavilla 37 potilaalta. PAD-vastauksista yhdeksédssd ndytteessd havaittiin

kystistd medianekroosia.

5.3 Komplikaatioiden syntyyn vaikuttavat tekijat

Ikédmuuttuja luokiteltiin ryhmiin: 28 v.—40 v. (d=1), 40 v.-55 v. (d=2), 55 v.—65 v. (d=3) ja 65 v.-82
v. (d=4). likkddmmilla potilailla havaittiin enemméin postoperatiivista eteisvarindd (p=0,002 ja d=3)
ja sydanlihasiskemiaa (p=0,006 ja d=3) kuin nuoremmilla potilailla. [4ll4 ja sukupuolella ei havaittu

tilastollista merkittdvyyttd muiden komplikaatioiden synnyssa.

Preoperatiivisten liitdnndissairauksien (taulukko 1) ja komplikaatioiden (taulukko 5) vélilla ei
havaittu yhteyttd. Ilman liitdnndissairauksia leikatuilla potilailla ilmaantui vihemmin
postoperatiivista eteisvdrindd (p=0,00) sekd johtumishiiriditd (p=0,006). Potilailla, joilla oli
preoperatiivisesti diureettilddkitys, ilmaantui muita vihemmén eteisvirindd (p=0,035). Muulla
ladkitykselld (faulukko 2) ei ollut merkitystd komplikaatioiden synnyssd. NYHA-luokituksella,

aorttaldpin anatomialla, aortan ldpimitalla tai ejektiofraktiolla ei ollut yhteyttd komplikaatioiden

syntyyn.

Ristiintaulukoinnin ja riippuvuustestien perusteella logistiseen regressioanalyysiin selittdviksi
tekijoiksi valittiin ikd, diureettilddkitys ja perusterveet potilaat. Naistd komplikaatioiden syntyéd
selitti parhaiten ikd. Analyysissa havaittiin, ettd mitd korkeampi iké, sitd todenndkdisemmin syntyy
postoperatiivisesti syddnlihasiskemiaa (OR 1,8; CI 95 % 1,012-1,138 ja p=0,018). Muilla
selittavilld tekijoilld ei havaittu tilastollista merkittavyyttd komplikaatioiden syntyyn (P>0,05).

Tutkimuksen leikkauskuolleisuus oli kolme potilasta (3,49 %) (kaavio 1). Yksi komplikaatio
ilmaantui jo toimenpiteen aikana. Itse leikkaus oli sujunut ongelmitta, mutta syddn ei ldhtenyt
kdynnistymédin tukiperfuusiosta, tukildédkityksestd ja pallopumpusta huolimatta. Toisen potilaan
sydidn pysdhtyi jo ensimmdisend postoperatiivisena pédivand. Tilanne péityi elvytykseen, josta
potilas selvisi. Yhdeksdntend postoperatiivisena pdivand potilaalle ilmaantui paineilmarinta.

Potilaan syddn pysdhtyi toisen kerran 15. postoperatiivisena pidivdnd, ja potilas menehtyi
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elvytyksestd huolimatta. Taustalla potilaalla oli kaksi aiempaa sydinleikkausta. Kolmas potilas
kuoli keuhkoemboliaan neljdntend postoperatiivisena pidiviand. Tille potilaalle tehtiin Bentall-

DeBono-operaation yhteydessd kolme sepelvaltimosuonen ohitusta.

5.4 Postoperatiivinen seuranta

Sairaalassaoloaika (TAYS) oli keskiméérin 8,75 vrk (min 5 vrk ja max 29 vrk). Pisin seuranta-aika
on ollut ainakin kuusi vuotta ja lyhin vdhintddn yhden vuoden ajan. Leikkauskuolleisuuden ja

myohiiskuolleisuuden perusteella on laadittu Kaplan-Meierin elinaika-analyysi (Kaavio I).

Kaplan-Meierin elinaika-analyysi
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Kaavio 1. Kaplan- Meierin elinaika-analyysi.
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5 POHDINTA

Nykyisilld kirurgisilla tekniikoilla ja lisdéntyvilld operatiivisella kokemuksella nousevan aortan
korjausleikkauksilla saavutetaan erinomaisia vélittomid ja pitkdaikaisia tuloksia. Erityisen
haastavaksi on muodostunut leikkausajankohdan valinta. Nykyisin konsensus on, ettd nousevan
aortan aneurysman tulisi olla ldpimitaltaan vihintdén 5 cm (Johnston KW ym. 1991 & Juvonen T
ym. 1997). Lépimitta onkin télld hetkelld tirkein yksittdinen tekijd leikkausajankohtaa valittaessa.
Tassd tutkimuksessa leikattiin vain kaksi potilasta, joilla aortan ldpimitta oli alle 5 cm. Toisella
potilaalla taustalla oli lapsuudessa tehty koarktaatioleikkaus ja toisella oli diagnosoitu Marfan
oireyhtymé. Téssd tutkimuksessa ei havaittu yhteyttd aortan koolla ja postoperatiivisilla

komplikaatioilla.

Eteisvérind on yleinen avosydénleikkausten postoperatiivinen komplikaatio (Ommen SR ym. 1997).
Kirjallisuudessa on esitetty, ettd eteisvérindn ilmaantuvuus on 40 prosentista aina 50 prosenttiin asti
(Ascher CR ym. 1998). Téssd tutkimuksessa eteisvirindn ilmaantuvuus oli 46,5 %. ldkkdammilla
thmisilld havaittiin suurempi todenndkdisyys sairastua postoperatiiviseen eteisvirinddn ja
sydédnlihasiskemiaan kuin nuoremmilla ihmisilli. Tulokset ovat yhtenevdisid aikaisempien
tutkimuksien kanssa (Ommen SR ym. 1997 & Ascher CR ym. 1998). Myds logistisessa
regressioanalyysissa idkkdammilld potilailla oli suurentunut riski sairastua postoperatiiviseen
sydinlihasiskemiaan kuin nuoremmilla potilailla. Eteisvdrindd ei havaittu potilailla, joilla ei ollut

liitdnnaissairauksia. Néilld potilailla johtumishdirioitd oli myds vahemmén kuin muilla potilailla.

Preoperatiivinen diureetti ladkitys védhensi eteisvdrindn postoperatiivista ilmaantumista.
Kirjallisuudesta et l0ytynyt tutkimuksia, joissa olisi tutkittu diureettien yhteyttd
avosydanleikkausten postoperatiivisen eteisvarindn syntyyn. Muilla preoperatiivisilla ladkkeilld ei

havaittu olevan merkitystd komplikaatioiden syntyyn.

Bikuspinen aorttaldpdn anatomia oli 30 (34,9 %) potilaalla. Véestotasolla bikuspisen aorttaldpin
anatomian esiintyvyydeksi on arvioitu 1-2 prosenttia (Roberts WC 1970 & Friedman T ym. 2008).
Bikuspista aorttaldpidn anatomiaa havaittiin enemmén kuin normaalissa videstossd. Bikuspisella
aorttaldpdlld ja nousevan aortan aneurysmalla on aikaisemmissa tutkimuksissa kuvattu olevan
yhteys (Huntington K ym. 1997). Tdmén tutkimuksen tuloksista voidaan todeta myds yhteys

bikuspisen aorttalépén ja nousevan aortan aneurysman vélilla.
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Muissa tutkimuksissa on havaittu NYHA-luokituksen 3 ja 4 sekd miessukupuolen ennustavan
lisddntynyttd kuolleisuutta ja sairastavuutta (Kouchoukos NT ym. 1991 & Gott VL ym. 1995).
Téssd tutkimuksessa ei saatu merkitsevdd yhteyttd sukupuolella ja NYHA-luokituksella
postoperatiivisten komplikaatioiden synnyssd. Tdmé voi johtua aineiston pienuudesta tai hyvin
valikoituneesta potilasaineistosta. NYHA 4-luokka oli hyvin pieni; 1,3 prosenttia (yksi potilas).
Tamé selittyy hyvin leikkauksien elektiivisyydelld eikd ndin ollen ole suoraan verrattavissa

aikaisempiin tutkimuksiin.

Sairaalassa (TAYS) oloajan keskiarvo oli 8,75 vrk. Aikaisemmissa tutkimuksissa pitkittynyt
sairaalassaoloaika on yhdistetty lisddntyneeseen kuolleisuuteen (Lohse F ym. 2009). Tutkimuksessa
el saatu tilastollisesti merkittavdd tulosta sairaalassaoloajan ja kuolleisuuden tai komplikaatioiden
vililld. Tutkimuksessa ei ole huomioitu lainkaan keskussairaaloissa syntyneitd komplikaatioita.
Seurannan puutteena oli jatkohoitopaikkojen tietojen puuttuminen, ja pitkdaikaiskuolleisuus

tarkastettiin ainoastaan TAY S:n Miranda-tietokannasta 1.6.2011.

Télld aineistolla saatiin erinomaisia sekd lyhyt- ettd pitkdaikaisia tuloksia leikatuilla potilailla.
Tutkimuksessa leikkauskuolleisuus oli 3,49 % (3/86). Tutkimustulokset ovat yhtenevid
aikaisempien tutkimuksien kanssa, joissa leikkauskuolleisuus vaihteli 1,8 prosentista aina 17,9
prosenttiin asti (Lohse F ym. 2009 & Yun KL 2002). Yleensi leikkaustulokset ovat olleet parempia
Marfan-oireyhtyméé sairastavilla. Tdméd ilmeisesti johtuu Marfan potilaiden nuoresta idstd ja
pienemméstd sepelvaltimotaudin sairastavuudesta (Cohn ym. 1996 & Zehr KJ ym. 2004).
Tutkimuksessa nousevan aortan PAD-vastaus oli saatavilla vain 37 potilaalta ja ndistd yhdeksédssa
havaittiin kystistd medianekroosia. Heikkoutena oli juuri aneurysmien etiologisen tiedon
vajavaisuus. Téssd tutkimuksessa PAD-vastauksista ei voida tehdd johtopdétoksid niiden

vahiisyyden vuoksi.

Tutkimuksen heikkoutena oli retrospektiivinen asetelma. Komplikaatioiden kirjaaminen perustui
kokonaan Tampereen yliopistollisen sairaalan asiakirjoihin eikd jatkohoitopaikkojen tietoja ollut
kaytettdvissd. Komplikaatioiden mddrd voi olla suurempi kuin tdssd tutkimuksessa on havaittu.
Potilaiden esitiedot olivat myos puutteelliset ja kaikkia liitdnndissairauksia tai lddkityksid ei
mahdollisesti saatu selville. Tutkimuksen vahvuutena voidaan pitdd tutkimuspopulaation

luotettavuutta, koska kaikki elektiivisesti leikatut potilaat saatiin tutkimukseen mukaan.
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