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OZET

Amac: Aort koarktasyonu (AK) proksimal torasik aortanin duktusun girig yerindeki
diskret darligidir. AK’nun viicuttaki en onemli etkileri, viicudun st yarisinda yarattigi
siddetli hipertansiyon, anevrizma gelisimi, riiptiir, koroner arterlerde intimal proliferasyon ve
dejenerasyon olusumu, aterosklerozdan daha erken ve sik etkilenmedir. Tedavi edilmemis
AK’lu hastalarda hipertansiyona bagli iskemik serebrovaskiiler hastalik, intrakraniyal
kanama, miyokard infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi ve aort riiptiirinden kaynaklanan
yiiksek mortalite ve morbidite goriilmektedir. AK'nun tedavisi: darligin cerrahi olarak
rezeksiyonu veya balonla genisletilmesidir. Tedavi ile AK’lu hastalardaki semptomlar
iyilesmis ve sag kalim siireleri artmistir. Ancak normal saglikli  ¢ocuklarla
karsilastirildiklarinda morbidite oran1 daha yiiksek, yasam siireleri daha kisadir. Bu temel
olarak; erken kardiyovaskiiler hastalik insidansinin yiiksek olmasina baglidir. Bu hastalardaki
en 6nemli morbidite nedenleri hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaligi, aortada anevrizma
gelisimidir. Hipertansiyon bu hastalarin morbidite ve mortalitesinden sorumlu temel
faktordiir. Literatiirde AK diizeltme ameliyatindan sonra hipertansiyon sikligr %17-%59
arasinda degismektedir. Bu ¢alismanin amaci; AK ameliyati sonrasi hastalarda hipertansiyon
varligimi ve sikligin1 24 saatlik ambulatuar kan basinci monitorizasyonu ile belirlemektir.
Ayrica hipertansiyon saptanan olgularda hipertansiyon olusumuna etki eden faktorleri
incelemek, hipertansiyona  bagli  elektrokardiyografideki ve ekokardiyografideki
degisiklikleri belirlemektir.

Yéntem: Calismamiz, 1990-2007 yillar1 arasinda istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Poliklinigi’nden
izole aort koarktasyonu veya aort koarktasyonu ile beraber girisim gerektirmeyen kalp
anomalileri nedeniyle izlenen ve aort koarktasyonu nedeni ile ameliyat olan, 30 hastada
yapild1. Oncelikle hastalarda dinlenme durumunda hipertansiyon varlig: ve sikligi arastirildi.
Hastalar; hipertansiyonu olanlar (grup-1) ve hipertansiyonu olmayanlar (grup-2) seklinde iki
gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda cinsiyet, yas, boy, agirlik, viicut yiizey alani, ameliyat tipi,
ameliyat olduklar1 zaman, ameliyat sonrasi gegen siire, dinlenme durumundaki arteriyel
sistolik-diyastolik kan basinglari, elektrokardiyografik, ekokardiyografik, ve 24 saatlik
ambulatuar kan basinct monitorizasyonu gostergeleri acisindan karsilastirma yapildi.

Istatistiksel analizlerde SPSS (Statistical package for social sciences) 10 programi kullanilda.



Bulgular: Calismamizdaki 13 hastada (%43,3) dinlenme durumunda hipertansiyon
saptandi. Her iki grup arasinda cinsiyet, yas, boy, agirlik, viicut yiizey alanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Ameliyat yas1 ve ameliyat sonras1 izlem siiresi
arttikca hipertansiyon siklifinda artis olmasina karsin, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Gruplar ameliyat tiplerine gore karsilagtirildiginda; istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi. Dinlenme durumundaki sistolik ve diyastolik kan basinci, 24
saatlik ambulatuar kan basinct monitorizasyonunda ortalama sistolik ve diyastolik, giindiiz
sistolik ve diyastolik, gece diyastolik kan basinct degerleri hipertansiyonu olanlarda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek olarak saptandi. Gece diyastolik kan basinci
degeri hipertansiyonu olanlarda yiiksek olmasina karsin, bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.. Gruplar PR, QRS ve OTc siireleri, ventrikiiler hipertrofi, disritmi ve diger EKG
patolojileri agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Hastalar
ekokardiyografideki IVSd, LVPWd, EF ve eslik eden diger kardiyak anomaliler agisindan
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak IVSd ve LVPWd
degerleri hipertansiyonu olanlarda daha yiiksek bulundu. Hipertansiyonu olan hastalarda

LVIDd degeri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak saptandi.

Sonu¢: Calismamizdaki 30 hastalarin 13’iinde (%43,3) AK ameliyatindan sonra
hipertansiyon saptadik. Bu siklik daha once bildirilen ¢aligmalarin sonuglariyla uyum
gostermektedir. Ameliyat yasi ve izlem siireleri arttikca hipertansiyon sikliginda artma
oldugunu saptadik. AK ameliyat1 olan hastalarda ameliyat sonras1 morbidite ve mortalitede
hipertansiyon temel faktdor oldugu i¢in, bu hastalar hipertansiyon agisindan yakindan
izlenmelidirler. Bu hastalar dinlenme durumunda normotansif olsalar bile, 24 saatlik
ambulatuar kan basinct monitorizasyonu giin i¢indeki kan basinci degisimlerini gostermede

cok 6nemli oldugundan, bu hastalara mutlaka uygulanmasi gerektigi yorumu yapildi.



SUMMARY

Objective: Coarctation of the aorta is discrete narrowing in the entrance of ductus at
the proximal thoracic aorta. The most significant effects of aortic coarctation are found as
severe hypertension at upper part of the body, aneurysm formation and rupture. In addition to
these complications, intimal proliferation and degeneration at arteries predisposes to early
atherosclerosis in the long-term. High morbidity and mortility due to ischemic
cerebrovascular disease, intracranial haemorrhage, myocardial infarction, congestive heart
failure, aortic rupture related to hypertension are expected in patients with aortic coarctation.
Repair of the coarctation of aorta are surgical resection or balloon dilatation of the
coarctation are two main methods of treatment. However, despite successful therapy their
survival is shorter and their morbidity rates are higher than the healthy children.
Hypertension is the main factor which is responsible for the morbidity and mortality of these
patients. According to the clinical studies, the incidence of hypertension after repair of aortic
coarctation is found to be between 17% - 59%. The objective of this study is to define the
presence and frequency of hypertension after successful repair of aortic coarctation by means
of arterial blood pressure monitoring for 24 hours. Furthermore, it aims to examine factors
leading to hypertension and to define the changes in electrocardiography and

echocardiography related to hypertension.

Patients and method: Our research was performed on 30 patients who had been
followed at Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Department of Pediatric
Cardiology, due to isolated aort coarctation. Patients were divided into two groups as patients
with hypertension (Group-1) and patients without hypertension (Group-2). A comparison
was made between these two groups based on sex, age, height, weight, body surface area,
operation type and delayed age of operation, postoperative follow-up duration, physical
examination, electrocardiography, echocardiography and 24 hour blood pressure monitoring
parameters. SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 10 was used for statistical

analyses.

Results: Hypertension was found in 13 patients (43,3%). Between the two groups, no
statistical significant difference in terms of sex, age, height, weight, body surface area was

found. Although delayed age of operation and longer postoperative follow-up period



resulted in increased hypertension incidence, the difference was not statistically significant
between the two groups. Additionally, no statistically significant difference was found when
the two groups were compared according to their operation types. All parameters 24 hour
blood pressure monitoring excluding night time diastolic blood pressure were defined as
significantly higher in group-1. Despite high night time diastolic blood pressure values in
group-1, the difference was not statistically significant. Electrocardiographic parameters
were found to be similar between the groups. On echocardiographic evaluation, significantly

increased LVIDd diameter were found in the hypertensive children.

Conclusion: We defined hypertension in 13 of our 30 patients(43,3%) after repair of
coarctation. We have also documented that advanced age of operation and longer follow up
period resulted in increased rate of hypertension. Because hypertension is the main factor for
morbidity and mortality, these patients should be closely monitored by 24 hour blood

pressure monitoring routinely even if they are normotensive at rest.



1-GIRIS VE AMAC

Aort koarktasyonu (AK) proksimal torasik aortanin duktusun giris yerindeki diskret
darligidir. Ek bir terim kullanilmadig: siirece AK denildiginde; en sik (%98) goriildiigi yer olan
aortik isthmus bolgesindeki darlik anlagilir. Ancak bazen uzun bir segment seklinde de olabilir.
Transvers aortik arkus hipoplazisi ile beraber olabilir veya abdominal aortada da olabilir. Aort
koarktasyonu dogumsal kalp hastaliklar1 arasinda yaklasik olarak % 5-8 siklikta goriilmektedir
(1). Erkeklerde daha sik goriilmektedir (2).

AK; uzunlugu, gelisim yeri, semptomlarinin ortaya ¢ikis zamani, aort arkusunun
anatomik yapist ve eslik eden ek anomaliler g6z Oniine alinarak g¢esitli sekillerde
siniflandirlmusir. {1k siiflamay1 1903 yilinda Bonet yapmus olup : infantil (preduktal) ve adult
(postduktal) diye iki gruba ayirmstir (3).

Aort koarktasyonlu hastalarin klinik bulgular1 darligin yerine ve siddetine gore

degismektedir.

Preduktal koarktasyonlu hastalarda; alt ekstremitelerde siyanoz goriilebilir.
Femoral nabizlar normal olarak palpe edilebilir. S2 siddetlidir. Ufiiriim duyulmayabilir. Duktus
arteriyozusa bagimli olan bu hastalar, yasamin ilk giinlerinde duktusun konstriksiyonundan

sonra kardiyojenik sokun gelismesi ile semptomatik olurlar.

Postduktal koarktasyonlu hastalarda, darligin siddetine gore semptomlarin tipi ve
baslama zamani degismektedir. Ciddi postduktal koarktasyonlu hastalarda yenidogan ve
stitcocuklugu déneminde kalp yetersizligi gelisir. Daha hafif koarktasyon vakalari ise cocukluk
caginda semptomsuzdur. Koarktasyon ¢ogu kez rutin bir muayene sirasinda tifiiriimiin isitilmesi
ile ortaya c¢ikar. Dikkatli bir muayenede femoral nabizlarin alinmamasi veya hafif alinmasi,
femoral nabizlarin radiyal nabizlara gore gecikmis olarak ele gelmesi, kan basinci Sl¢limiinde
hipertansiyonun saptanmasi, iist ve alt ekstremite kan basinglar1 arasinda 20 mmHg’dan fazla
fark olmasi, solda 1.-2. interkostal aralikta veya sirtta ge¢ sistolik {ifiiriim asemptomatik aort
koarktasyonlu hastalarda saptanabilir. Biiyiik ¢ocuklarda kollateraller gelisti§inden gdgsiin iki

yaninda ve sirtta siirekli iiftiriim duyulur (4).



Tanida Oyki, fizik muayene, telekardiyografi, elektrokardiyografi (EKG),
ekokardiyografi, kardiyak kateterizasyon ve manyetik rezonans gorintileme (MRG) ve

bilgisayarli tomografi (BT) yontemlerinden yararlanilir.

AK'nun tedavisi, darhi§in cerrahi olarak rezeksiyonu veya balonla
genisletilmesidir. Cesitli merkezlerde rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz, subklavian flep
aortoplasti, yama (patch) aortoplastisi, dakron tiip yerlestirilmesi, genisletilmis rezeksiyon ve ug
uca anastomoz gibi degisik cerrahi yontemler uygulanmaktadir. Gliniimiizde girisimsel kateter

uygulamalar1 ve aortik stent yerlestirilmesi de tedavide kullanilmaktadir (5,6).

Tedavi edilmemis aort koarktasyonlu hastalarda hipertansiyona bagl iskemik
serebrovaskiiler hastalik, intrakraniyal kanama, miyokard infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi
ve aort riiptiiriinden kaynaklanan yliksek mortalite ve morbidite goriilmektedir (7-9). Son 50
yilda cerrahi yontemlerdeki gelismeler ve daha sonralar1 uygulanan balon anjiyoplasti ve aortik
stent yerlestirilmesi yontemleri ile AK’lu hastalardaki semptomlar iyilesmis ve sag kalim
stireleri artmistir. Ancak yine de normal saglikli ¢ocuklarla karsilastirildiklarinda morbidite
orani daha yiiksek, yasam siireleri daha kisadir (10-22). Bu temel olarak; erken kardiyovaskiiler
hastalik insidansinin yiiksek olmasina baglhidir (7-22). Bu hastalardaki en 6nemli morbidite
nedenleri hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaligi ve aortada anevrizma gelisimidir.
Hipertansiyon bu hastalarin morbidite ve mortalitesinden sorumlu temel faktordiir (8,10-24).
Literatiirde AK ameliyatindan sonra hipertansiyon sikligi %17-%59 arasinda degismektedir
(10-22,25,26). Hipertansiyon gelisiminde hastanin ameliyat yasi, ameliyat sonras1 gecen siire,
ameliyat tipi, rekoarktasyon varligi, hipoplastik transvers aortik ark varligi, cinsiyetin erkek
olmasi, prostetik maddelerin tamirde kullanilmasi gibi faktorler lizerinde durulmustur (25,27).
Calismamizda 1990-2007 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi (IU), Istanbul Tip Fakiiltesi
(ITF), Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Poliklinigi’nden izole
AK veya AK ile beraber girisim gerektirmeyen kalp anomalileri nedeniyle izlenip, AK nedeni
ile ameliyat olan hastalarda dinlenme durumundaki hipertansiyon varligi ve siklig1 belirlendi.
Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin demografik 6zellikleri, ameliyat yasi, tipi, ameliyat
sonras1 gecen siire, EKG, ekokardiyografi bulgular1 ve 24 saatlik ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu (AKBM) bulgular1 karsilastirildi. Bu c¢alismanin amaci; oOncelikle AK
ameliyatt sonrasi hastalarda hipertansiyon varligint ve sikligimi 24 saatlik AKBM ile

belirlemektir. Ayrica hipertansiyon saptanan olgularda hipertansiyon olusumuna etki eden



faktorleri incelemek, hipertansiyona bagli EKG ve ekokardiyografideki degisiklikleri

belirlemektir.



2-GENEL BIiLGIiLER
2.1.Tanim ve Tarihce

AK proksimal torasik aortanin duktusun giris yerindeki diskret darligidir. Ancak bazen
uzun bir segment seklinde de olabilir. Transvers aortik arkus hipoplazisi ile beraber olabilir veya
abdominal aortada da olabilir. Koarktasyon liimende ¢ikint1 yapan ve kan akimini engelleyen

aortun media kismindaki kalinlasmadan kaynaklanir.

1789 yilinda Paris Tip Fakiiltesi’nin demonstrasyon salonunda, M.Paris adli cerrah,
yaptig1 disseksiyonla aortaya ulastiinda, arkus aortanin normalde oldugundan daha genis ve
kivrintili oldugunu gozlemlemis, ayrica daha ilerideki duktus arteriyozus kalintisi ile birinci
inferior interkostal arter arasindaki alanin daralmis ve kisalmis oldugunu gostermistir. Daha
once Morgagni, aortanin torakal ve abdominal bdliimlerinde ¢esitli daralmalarin olabileceginden
bahsetmis olmakla birlikte, yukaridaki tanimlanan disseksiyon ilk koarktasyon vakasidir
(28,29). AK’nun dogal gelisim asamalarinin detaylart 1945°den Onceki hastane otopsi
kayitlarindan ve secilmis vaka serilerinden saglanmustir. Ik ve en genis otopsi serisi Abbott
tarafindan 1928’te yaymlanmistir (30). Daha sonra Reifenstein, Levine ve Gross 1928’den
1947°¢ kadar olan donemde 104 vakadan olusan bir seri yaymlamislardir (9). AK’nun ilk
basarili cerrahi tedavisi 1944 yilinda Crafoord ve Nylin tarafindan rezeksiyon ve direkt ug uca
anastomoz teknigi ile gergeklestirilmistir (31). 1957 de Vossschulte yama grefti ile aortoplasti
yontemini tarif edilmistir (32). Rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz uygulanan hastalarda
yiiksek rekoarktasyon sikliginin olmasi {izerine Waldhausen ve Nahrwold tarafindan 1966°da
subklavian flep aortoplasti teknigi ilk olarak kullanilmistir (33). Daha sonraki yillarda dakron
denilen sentetik materyalden yapilan tiip yerlestirilmesi uygulanmaya baslanmistir. Son olarak
1986 yilinda Lansman tarafindan genisletilmis rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz teknigi

uygulanmigtir (34).

AK tamirinde transkateter girisimle balon anjiyoplasti tekniginin kullanilmasi ilk kez
1982 yilinda Singer ve ark. (35) tarafindan AK’lu 3 bebekte gergeklestirilmistir. AK unun
tedavisinde son yirmi yilda uygulamaya giren yeni bir teknikte aortik stent uygulamasidir.

O’Laughlin ve arkadaslar1 tarafindan ilk kez 1989 yilinda uygulanmstir (6).



2.2.Aort Arkus Embriyolojisi

Fetal hayatin 4. haftasinin basinda birinci aort arkus ¢ifti olusur. Fetal hayatin 26.
giiniinde olusan birinci ¢ift involusyona ugrarken, 2. ve 3. arkus ¢ifti olusmus, 4. ve 6.arkus
ciftleri olusmaya baslamistir (36,37). 4 mm’lik boyuta ulasan embriyoda 1.arkus tamamen
kaybolmus, 2. arkus kaybolmaya baslamis, 3. arkus gelismis, 4 ve 6.arkuslarda gelismek
tizeredirler. 5. arkus gecicidir ve hi¢ bir zaman tam olarak gelismez. 10 mm’lik embriyoda 3.
4.ve 6. arkuslar genistir. Trunkoaortik kese (6. arkus), pulmoner trunkus ile devamlilik
gosterecek sekilde boliiniir. Gelisimin ilerleyen donemlerinde aort arkusu sistemi yavas yavas
baslangictaki simetrik yapisin1 kaybederek kalici yapilart olusturmak iizere degisiklikler
gosterir. Embriyolojik 3. arkusdan ortak karotis arterler ve internal karotis arterlerin ilk kismi
olusur. 4. aortik arkus sag ve sol tarafta farkli bir gelisim gosterir. Solda sol ortak karotis arterle
sol subklavian arter arasinda kalan aort arkusu kismin1 olusturur. Sagda sag dorsal aortanin bir
kismini1 ve sag subklavian arterin en proksimal boliimiinii olusturur. 6. aort arkusu pulmoner
arkus olarak da bilinir. Gelismekte olan akciger tomurcuguna dogru biiyiiyen 6nemli bir dal
verir. Sag tarafta proksimal pargasi sag pulmoner arterin proksimal parcasini olustururken, distal
kismi1 dorsal aorta ile baglantisin1 kaybederek yok olur. Sol tarafta distal kismi fetal yasam

boyunca duktus arteriyozus olarak bilinen yapiy1 olusturur (36-39).
2.3.Morfoloji

Aort arkusu, ¢ikan aortanin devanudir ve {ist mediastende yer alir. Ikinci sag sternokostal
eklemin st kenar1 hizasinda baglar. Sternumun arkasinda, trakeanin 6n yiizlinii ¢aprazlayarak
hafif solundan yukariya, sola ve arkaya dogru kavis yaparak doner. Daha sonra trakeanin sol 6n
tarafindan, sol rekiirren laringeal sinir, 6zofagus ve duktus torasikusu c¢aprazlayarak kolumna
vertebralisin oniinde asagiya dogru iner (40,41). Onde angulus sterni, arkada 4. ve 5. vertebralar
arasindaki intervertebral disk hizasindan sonra inen aorta olarak devam eder. Sol brakiosefalik
ven aort arkusunun hemen Oniindedir. Ayrica On tarafta plevra, sag akciger ve timus ile
komsulugu vardir (40,41). Aort arkusunun ilk dali sag brakiyosefalik arterdir (innominat arter).
Manubriyum sterninin ortasi seviyesinde aort arkusunun sag konveks yiiziinden ¢ikar. Trakeanin
sag tarafinda yukar1 dogru ilerler, sag sternoklavikiiler eklemin arkasinda sag subklavian arter
ve sag ortak karotis arteri olmak {izere iki dala ayrilir. Ikinci biiyiik dali olan sol ortak karotis
arterin aort arkusundan ¢iktigi yer, brakiyosefalik arterin hemen solu ve arkasidir. Bu arter,

trakeanin sol tarafinda yiikselerek sol sternoklavikiiler eklemin arkasinda boyuna girer. Bu



arterin 2-2.5 cm distalinden, sol subklavian arter ¢ikar. Bu arter trakeanin solunda ve vertikal
olarak boyun kokiine dogru yonelir (40). Anatomik olarak aort arkusu, proksimal transvers
arkus (innominate arter ile sol ortak karotis arter arasinda), distal transvers arkus (sol ortak
karotis arteri ile sol subklavian arter arasi) ve isthmus (sol subklavian arter ile duktal arteriyel
bileskeyi arasinda) olmak {izere ii¢ parcaya ayrilir (Sekil 2.1). Bu bdliimden sonra morfolojinin
en onemli kismi olan duktal arteriyel bileske gelir. Duktal arteriyel bileskeyi torasik aorta ve
sonra da abdominal aorta takip eder. Daralma genellikle iist torasik aortada olurken, nadiren de
toraksin alt kisminda ve abdominal aortada goriilebilir (42). Eger isthmus capi ¢ikan aorta
capinin % 40’indan az ise isthmus hipoplazisi ve proksimal transvers arkus veya distal transvers
arkus caplar1 sirasiyla c¢ikan aortanin % 60 ve 50’sinden az ise arkus hipoplazisi olarak
tanimlanir (43,44). Hastalarin bir kisminda ¢ikan aortanin beklenenden daha kiiciik olabilecegi

bilindiginden yukarida belirtilen oranlamay1 inen aortaya gore yapanlar da mevcuttur (45,46).

L. common carotid a.
\ / j

Proximal

L. subclavian a.

Distal

Innominate a.

s

Ascending
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Sekil 2.1 — Aort arkusunun boliimleri



2.4.8mniflama

AK; uzunlugu, gelisim yeri, semptomlarinin ortaya ¢ikis zamani, aort arkusunun
anatomik yapist ve eslik eden ek anomaliler gbéz Oniine alinarak cesitli sekillerde
siiflandirilmusir. {1k smiflamayr 1903 yilinda Bonet yapmis olup : infantil (preduktal) ve adult
(postduktal) diye iki gruba ayirmistir (3).

Postduktal tip olarak da bilinen erigkin tip koarktasyonda, darlik duktus arteriozus veya

ligamentum arteriyozusun oldugu noktanin hemen altindadir (Sekil 2.2).

Sekil 2.2 — Postduktal tip aort koarktasyonu

Infantil (Preduktal) tipte ise, darlik sol subklavian arterin ¢iktig1 yerin hemen distalinde,
duktus arteriyozusun proksimalindedir, yani isthmustadir (Sekil 2.3). Preduktal tip koarktasyon

genellikle daha uzundur ve duktus agikligiyla beraberdir (Duktusa bagimli AK).



Sekil 2.3 — Preduktal tip aort koarktasyonu

Erigkin tip koarktasyonda duktus genellikle kapali oldugundan, olusan kollateral dolagim
daha uzun yagam saglar. Semptomlarin baglama yasi anatomik isimlendirmeyi yansitmadigindan
ve bu tipler arasindaki farklar her zaman net olmadigindan bu simiflandirma bugiin
kullanilmamaktadir. Son siiflandirmaya gore AK, %98 oraninda sol subklavian arterin aort
arkusundan ¢ikis yerinin hemen distalinde ve duktus arteriyozusun aorta girdigi yerin yakininda
Jjukstaduktal pozisyondadir. Bu terim koarktasyonun tam olarak duktusun karsisinda
bulundugunu gosterse de, kendi arasinda duktusun hemen iistiinde preduktal, hemen altinda

postduktal ve tam karsisinda paraduktal olarak siniflandirilabilir.

Sekil 2.4 — Jukstaduktal tip aort koarktasyonu



AK uzunluguna ve yapisina gore ikiye ayrilir:

1- Aortun media tabakasindaki kalinlasmayla birlikte olan ve bu noktada liimeni daraltan

tipe diskret koarktasyon denir.

2- Aortanin 5 mm’den daha uzun bir segmentinin normalde olmas1 gerekenden daha dar

olmasiyla karakterize tipe ise tubuler hipoplazi denir.

Sik olarak bu iki grup AK adi altinda incelense de, ayirimin yapilmasi klinik

degerlendirme ve diizeltme operasyonu agisindan énemlidir.
AK eslik eden anomalilerin olup olmamasina gore siiflamasi (43);
1. Izole aort koarktasyonu
2. Aort koarktasyonu + ventrikiiler septal defekt (VSD)
3. Aort koarktasyonu + kompleks intrakardiyak anomaliler
AK isthmus ve / veya ark hipoplazisi olup olmamasina gore;
1.Primer aort koarktasyonu
2.Isthmus hipolazisiyle birlikte aort koarktasyonu
3.Arkus ve isthmus hipoplazisiyle birlikte aort koarktasyonu
seklinde simiflandirilmistir (47).
2.5.Epidemiyoloji

AK dogumsal kalp hastaliklar1 arasinda yaklagik olarak % 5-8 siklikta goriilmektedir (1).
Mendel kurallarina bagl gegisi olmayan bu hastalikta, tiim dekatlarda ayni1 olmak {izere, erkek-
kadin oran1 1.74:1°dir (2). Erkek- kadin orani 6zellikle diskret koarktasyonda belirgindir ve oran
2:1’dir. Abdominal AK kadinlarda daha sik goriiliir. Cogunlukla sporadik olgular olmakla



birlikte son zamanlarda kalitimsal olabildigi ve ikizlerde, kardeslerde veya birinci derecede

akrabalarda goriilme sikliginin daha fazla olabilecegi bildirilmektedir (48).

AK sikliginda mevsimsel bir farklilik 6ne siiriilmektedir. Bunu ilk olarak Campbell ve
Polani gozlemlemistir (2). Miettinen ve arkadaslar1 nisan-agustos aylar1 arasinda doganlarda AK
insidansinin anlamli olarak azaldigini tespit etmislerdir. Cinsiyet ayrimi yapildiginda erkeklerde
bu mevsimsel farkliligin daha belirgin oldugu bulunmustur (49). Bu gozlemler AK etyolojisinde
cevresel faktorlerin bulunma olasiligimi arttirmaktadir, ancak bugiine kadar somut bir delil elde

edilememistir.

Ovariyan agenezili ve kisa boylu gercek Turner sendromlu (45 X0) hastalarda %35
oraninda AK goriildiigii bildirilmistir (48). Mozaik form Turner sendromunda ve Turner
fenotipinde i1se AK goriilme riski normal popiilasyondan fazla degildir. Tiim AK vakalarinin

%?2’si1 ise Turner sendromludur (2). Nadiren ailevi koarktasyon vakalar1 da bildirilmistir (50).
2.6.Patogenez

AK olusum mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. En yaygin kabul gbren teoriler;

hemodinami ve ektopik duktal doku teorileridir.

Hemodinami teorisine gore ¢esitli nedenlerle veya intrakardiyak diger anomalilere bagl
olarak arkus ve isthmusdan geg¢en kan miktarinin azalmasina baglh olarak tranvers arkus, aorta
veya isthmus hipoplazik kalir. Normal fetusta isthmusdan toplam ventrikiiler kan akiminin
%]10’u geger. Bu da isthmus capinin ¢ikan aorta capinin % 70-80’1 kadar olmasini saglar.
Infantil dénemde semptom veren bu tip AK’a transvers arkus ve isthmus hipoplazisinin de eslik
etmesi oldukea sik goriilmektedir (39,48,51). Gergekte akim teorisine gore azalmis kan akimina
ve AK’a yol agan intrakardiyak defektler AK ile siklikla birliktelik gosteren defektlerdir. Bu
teori VSD, sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi, transvers arkus hipoplazisi gibi patolojilerle
koarktasyon birlikteligini aciklar (48). Bunun tersine sag tarafta akimin azalmasina yol acan,
dolayisiyla ¢ikan aort ve transvers arkus tarafinda akim artisina yol acan lezyonlar (Fallot
tetralojisi, agir pulmoner stenoz gibi) ile neredeyse hi¢ bir zaman AK'’yla birliktelik
gostermezler. Patent duktus arteriozus (PDA) disinda intrakardiyak lezyonu bulunmayan
olgularda yalnizca akim teorisi ile AK patolojisini agiklamak inandirici olmamaktadir. Bu

olgular i¢in ektopik duktal doku teorisi ileri siiriilmiistiir.



Ektopik duktal doku teorisinde; Duktal dokunun aort iginde de devamlilifi soz
konusudur ve duktal kapanma ile aort liimeninde de daralma olusur. Bu teori transvers arkus
veya abdominal aorta gibi AK’ nun duktusun giris yerinden uzakta olusan sekillerini agiklamakta

yetersizdir (48).
2.7.Patofizyoloji

AK'un hemodinamik etkileri degisken olup, darligin ciddiyetine, eslik eden kalp
defektlerinin tiiriine ve ortaya cikan adaptasyon mekanizmalarina baghdir. Fetal hayatta
PDA’dan sag-sol sant olmasi nedeniyle kombine ventrikiiler atimin yalnizca % 10’u isthmusdan
gectiginden ve sol ventrikiil plasental dolasim nedeniyle diisiik sistemik dirence karsi
calistigindan hemodinamik olarak anlamli bir etki olugturmaz. Ancak dogumdan sonra plasental
dolasimin ortadan kalkmasi ve duktusun kapanmasiyla birlikte sol ventrikiil yliksek sistemik
dirence karsi ¢aligmaya baglar. Hem dogal olarak artmis, hem de AK'nun agirligina bagl olarak
patolojik olarak artmis sistemik tansiyonun olusturdugu yiiksek basing (artyiik) nedeniyle sol
ventrikiil attm hacmi azalir ve diyastol sonu basmci artar. Ozellikle adaptasyon
mekanizmalarmin gelismesi i¢in yeterli zamanin olmadig1 yenidoganlarda bu durum myokard
kasilmasin1 bozarak agir kalp yetersizligi ve soka kadar uzanan klinik tablolara yol agabilir

(48,52).

Izole AK’lu hastalarda AK’nun temel fizyolojik etkisi, sol ventrikiil artyiikiinde
artmadir. AK’lu yenidoganlarda artyiikiin artmast sol ventrikiil fonksiyonlarinda ciddi
bozulmaya yol agar. Buna bagh olarak 6nce sol ventrikiil diyastol sonu basinci, daha sonra da
sol atriyal basing yiikselir. Basinci artan sol atriyum gerilerek foramen ovaleyi acar ve sol-sag
sant atriyumda belirginlesir. Pulmoner vendz basincin artmasi ve atriyal sol-sag sant, pulmoner
hipertansiyona yol agar. Boylece sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) azalir ve sag ventrikiil
basinct artar. Bu donemde EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 goriiliir. Sag ventrikiil
basincinin artmasiyla  sivi retansiyonuna bagli semptomlar olusur. Sol ventrikiil atim
hacmindeki azalmaya bagli olarak renal perfiizyon diiser ve bunun sonucunda akut bobrek

yetersizligi (ABY) gelisebilir.

Frank Starling mekanizmasi, renin-anjiyotensin ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu
kardiyak atimi artirmaya yonelik adaptasyon mekanizmalaridir. Ancak bu kompansasyon

mekanizmalar1 neonatal miyokardinin immatiir yapisi, azalmis  beta-adrenerjik reseptor



innervasyonu ve sol ventrikiill miyokard kompliyansinin eriskine gore daha az olmasi

nedenlerinden dolay1 basarili olamaz (48,52).

Izole AK olan siitcocuklarinda, koarktasyonun iistii ve alti arasinda kollateraller
gelistiginde, viicudun st yarisindaki hipertansiyon bir Olglide azalir. Hastalarin
hipertansiyonlar1 medikal olarak tedavi edildiginde, sol ventrikiil genislemesi ve hipertrofisi
gerilerken, fonksiyonlart diizelme egilimine girer. Bunun yaninda sag ventrikiil genislemesi
durarak gerileyebilir. Kollateraller baslica subklavian arter dallarindan (tiroservikal dal,
kostoservikal dal ve internal torasik arter) kaynaklanirlar ve internal mammarial arter, spinal
arter, interkostal arterleri kapsar (53). Koarktasyonun proksimalinden ¢ikan internal torasik
arter, asag1 dogru ilerleyerek epigastrik arterlere ulasir ve alt ekstremitelerin beslenmesine
yardim eder. Internal torasik arter darligin distalindeki aortadan ¢ikan dordiincii ve daha sonraki
interkostal arterlerle birlesir ve kosta ¢entiklenmesinden sorumludur. Anterior spinal arter de

vertebral arterle baglanti kurarak baska bir kollateral yolu gerceklestirir.

AK’lu hastalarda darligin oncesindeki ve sonrasindaki damarlarda da anormallikler
ortaya ¢ikar (54). Yenidogan ve siitgocuklarinda AK 6ncesi bolgedeki damarlarin elastikiyetinin
azaldigi, norepinefrine olan duyarliliklarinin arttigr goézlenmistir (54-56). Plazma renin
aktivitesinin fazlaca arttif1 ve baroreseptor reflekslerin daha yiiksek kan basincina ayarlandigi
saptanmistir (57,58). Bu anormallikler tedaviden sonra da devam edebilir ve erken yaslarda

koroner ve serebrovaskiiler damarlarda sorunlar ortaya ¢ikarabilir (24,59,60).

AK, VSD ile birlikte oldugunda, sag ventrikiiliin hem basing yiikii hem de hacim yiikii
artar. Boylece pulmoner arteriyel ve vendz hipertansiyon belirginlesir. Koarktasyon kendisi
pulmoner hipertansiyon ve atriyal seviyede soldan saga sant olusturana kadar, kalpteki
hemodinamik durum VSD’in biiyiikliigiine baghdir. izole AK olgularinda pulmoner vaskiiler
diren¢ artarak ciddi pulmoner hipertansiyon geligebilir. AK ile birlikte sol kalp obstriiktif
lezyonlar1 da varsa, sol atriyal basing artis1 ile pulmoner hipertansiyon daha kisa siirede ortaya
cikar. AK, biiyiik arter transpozisyonu ile birlikte oldugunda diferansiye siyanoza neden olur.
Bu durumda duktustaki sag-sol sant ile inen aortaya daha fazla oksijenlenmis pulmoner arteriyel
kan gider. Boylece duktusu agik preduktal koarktasyonun tersine, iist taraf siyanotik, alt taraf

pembe kalir.



2.8.Aort Koarktasyonuna Eslik Eden Diger Anomaliler

AK ile birlikte %70 oraninda ek anomaliler goriilmektedir (61). Koarktasyonla birlikte
aortik hipoplazi, aort kapak anomalileri, VSD, PDA ve mitral kapak anomalileri siktir. Daha az
siklikta biiylik arter transpozisyonu, ¢ift ¢ikisl sag ventrikiil gibi anomalilere eslik edebilir. Tiim

bu kalp anomalileri intrauterin donemde antegrad aortik kan akimini diisirme egilimindedir.

AK ile birlikte goriilen en sik anomali bikiispid aort kapagidir. Cesitli ¢alismalarda bu
birlikteligin siklig1r %20 ile %85 oranlarinda bildirilmistir (10,62,63). AK ile birlikte bikiispid
aorta, mitral kapak anomalileri, subaortik stenoz gibi sol kalbin bir¢ok bdlgesindeki tikayici

lezyonlarin bir arada bulunmasi Shone sendromunu olusturur (64).

AK’yla birlikte PDA %18-60, VSD %17-50 oraninda bildirilmektedir (62-65). VSD’nin
tiim tipleri AK ile birlikte goriilebilir. Bu tiplerin dagilimi tek bagina VSD oldugundaki dagilima

benzerdir.

Jukstaduktal koarktasyon; aort arkusu hipoplazisi, preduktal segmental hipoplazi veya
tubuler hipoplaziyle birlikte oldugunda kompleks koarktasyon olarak adlandirilir. Kompleks
koarktasyon daima diger dogumsal kalp anomalileri ile birliktedir. Vakalarin yarisinda
subarteriyel tipte VSD vardir. Ayrica mitral darlik, mitral yetersizlik, subaortik darlik ve biiyiik

arter anomalileri goriilebilir.

Atriyoventrikiiler septal defektler AK’una eslik edebilir (66). Trunkus arteriyozus ve
biiyiik arter transpozisyonu gibi siyanotik dogumsal kalp anomalileri AK’yla birlikte goriilebilir
(67). Ayrica AK hipoplastik sol kalp sendromunun bir parcast olabilir (68). AK vakalarinda
subklavian arter anomalileri de nadiren goriilebilir. En ¢ok sag subklavian arterin normal ¢ikis
yeri olan innominat arterden degil de, transvers aort arkusunun daha ilerisinden ¢ikarak,
0zofagusun arkasinda seyri s6z konusudur. Bu anomalide sag subklavian arter, koarktasyonun
proksimalinden oldugu gibi distalinden de ¢ikabilir. Distalden ¢iktiginda her iki koldaki kan
basinglar1 ve nabizlar farkli olarak alinir. Bu bulgu ayrica koarktasyonun tam sol ortak karotis
arterle sol subklavian arter arasinda lokalize oldugunda veya viicudun bir yanindaki kollateral

dolasimin daha iyi gelismesi durumunda da gerceklesir. Nadiren koarktasyonla beraber tek



tarafli subklavian arter stenotik veya atrezik olabilir. AK, ¢ok nadiren Fallot tetralojisi ve

VSD’siz pulmoner atrezi gibi sag ventrikiil ¢ikis yolundaki darlik durumlari ile birlikte olabilir.
2.9.Klinik Bulgular
Klinik bulgular1 iki grupta inceleyebiliriz:

1- Dikkatli fizik muayene ile taninabilen asemptomatik koarktasyon (postduktal

koarktasyon)

2- Yenidogan doneminde kalp yetersizligi ve kardiyojenik sokla ortaya ¢ikan
semptomatik koarktasyon (preduktal koarktasyon)

2.9.1.Asemptomatik koarktasyon (postduktal koarktasyon)

Izole AK’lu ¢ogu hastada kardiyak semptomlar yoktur. Bu hastalarin &ykiilerinde
miiphem sikayetler vardir. Biiyilik cocuklarda darligin yerine bagl olarak egzersiz sonrasi kol ve
bacaklarda agr1 ve halsizlik baslica belirtilerdir. Alt ekstremitede soguma ve kramp gibi bulgular
ancak dikkatli ailelerce saptanir. Parestezi ve kas giicsiizliigii; alt ekstremiteye kan akiminin
azalmasindan ziyade, genislemis anterior spinal arter ve dallarinin omurilige basi yapmasi

sonucu olusur.

Fizik muayenede, biiyiime ve gelisme genellikle normaldir. Turner sendromlu olgularda
boy kisaligi, yele boyun ve kalkan gogiis gibi bulgular vardir. Koarktasyonun tipik belirtisi, alt
ekstremitelerde (femoral, popliteal, tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinde) olgularin %
40’nda nabizlarin alinamayis1 ve digerlerinde hafiflemis olmasina karsin iist ekstremitelerde
nabizlarin kuvvetli alinmasidir. Alt ve {ist ekstremite nabizlar1 aym1 anda palpe edilerek, alt
ekstremite nabizlarinin daha ge¢ alindig1 da fark edilir. Normalde osilometrik yontemle 6l¢iilen
sistolik kan basinci, bacaklarda kollara gore 5-10 mmHg daha yiiksektir. Oskiiltasyon yontemi
kullanildiginda fark 20 mmHg’a kadar ¢ikabilir. Ancak, yenidogan ve siitcocuklugu déoneminde
alt-list ekstremitede kan basinglar1 esit olabilir. AK’nda ise kolda hipertansiyon vardir ve
koldaki kan basinci bacaktakinden daha yiiksektir. Femoral nabizlarin zayif alinmasi, alt-iist
ekstremite kan basici farkinin 20 mmHg’ nin {izerinde olmas1 AK tanisinda énemli bulgulardir
(69). Kan basincinin her iki kolda dl¢lilmesi 6nemlidir. Sag kol kan basincinin sol koldan daha

yiiksek olmasi, koarktasyon bolgesinin sol subklavian arteri de icerdigini gosterir. Bazen sag



subklavian arter koarktasyon alaninin altinda kalir ve sol kol basinci sag koldan daha yiiksek
olur (70). AK’lu hastalarda kalp sesleri ve prekordial vuru genellikle normaldir. Apeks
hiperaktif olabilir. Ikinci kalp sesi sistolik ejeksiyon kligi veya suprasternal centikte tril alinmasi
bikiispid aort kapagi1 ve aort stenozunu akla getirir. Suprasternal ¢entik ve karotiste tril yalnizca
AK’na da bagli olabilir. Sag sternal kenar 3. ve 4. interkostal aralikta ve sol sternal kenarda kisa
sistolik ejeksiyon {ifiiriimii isitilir. Ufiiriim sol infraskapular alana ve bazen de boyuna yayilir.
Apekste hafif mid-diyastolik {ifliriimiin varlig1 mitral kapak stenozunu destekler. Iyi gelismis
kollateralleri olanlarda, gogiis sag ,sol yan tarafinda ve sirtta sistolik veya devamli iifiirim

isitilebilir. Bu hastalarda, arka interkostal araliklarda tril alinabilir.
2.9.2.Semptomatik koarktasyon (preduktal koarktasyon)

Fetusta koarktasyonun varligi énemli degildir. Ciinkii ventrikiil atim hacminin yalnizca
%10’u isthmustan geger. Dogumu takiben tiim kalp atim hacminin stenotik aortik segmentten
gecmesi gerekir ve klinik semptomlar ortaya ¢ikar. Dogumdan sonra herhangi bir belirtisi
olmayan bebekte genellikle ilk iki hafta icerisinde duktusun kapanmasi ile tasipne, tasikardi
gelisir ve hafif bir siyanoz fark edilir. Iyi beslenememe ve tart: alamama, hizli ve zorlu nefes
alip verme en sik goriilen bulgulardir. Yasamin ilk alti haftasi i¢inde kardiyojenik sok

gelisebilir.

Fizik muayenede; duktus kapanmadan once alt ekstremitede siyanoz goriilebilir. Femoral
nabizlar normal olarak palpe edilebilir. S2 siddetlidir, ifiirim duyulmayabilir. Duktus
kapandiginda AK olan bebek solunum zorlugu i¢indedir. Solukluk, oligiiri, aniiri, ciddi asidoz,
ve sok tablosu siktir. Periferik nabizlar konjestif kalp yetersizligi nedeniyle zayif ve filiformdur.
Kan basinci diisiik, ikinci kalp sesi genellikle tek ve serttir, galop ritmi duyulur. Prekordiyum
iizerinde nonspesifik ejeksiyon {iflirtimii duyulabilir. Medikal tedavi ile {iflirim daha
belirginlesir. Konjestif kalp yetersizliginin acilen medikal tedavisi baglanmalidir. Yenidoganda

her kalp yetersizligi vakasinda AK’u akla gelmelidir.
2.10.Tani Yontemleri

2.10.1.Elektrokardiyografi: Anlamli AK varliginda bile ¢ocuklarda EKG c¢ogu kez
normaldir. Beklenen ilk degisiklik prekordial derivasyonlarda voltaj artisidir. Cogu hastada sol

aks ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgularina rastlanir. Sol ventrikiil hipertrofisi, ciddi ve uzun



siiredir AK olan vakalarda goriiliir. Sag dal blogu, eriskinlerin ve biiylik ¢ocuklarin %50’sinde
goriiliir. Egzersiz EKG’si normal olabilir veya ST segment baskilanmasi ve iskemiyi gosteren T

dalga degisiklikleri goriilebilir.

Semptomatik koarktasyonlu hastalarda ise; siklikla anormaldir ve eslik eden anatomik
defektleri yansitir. izole AK’lu vakalarda sag ventrikiil hipertrofisi ve sag dal blogu saptanir. Sol

ventrikiil yiiklenme bulgular1 duktus kapaninca ortaya ¢ikar.

2.10.2.Telegrafi: Kalp boyutlar1 normal veya hafifce artmistir. Sol ventrikiil konturunda
hafif bir genisleme olabilir. Ciddi sol ventrikiil yetersizligi veya intrakardiak sant olmadikca
pulmoner vaskiiler golgeler normaldir. Cikan aortada dilatasyon goriilebilir. Aort topuzu normal
veya belirgin olabilir. Bazi hastalarda pre ve post stenotik dilatasyona bagli olarak ¢ift konturlu
aortik yap1 goriiliir, “ 3 isareti” olarak adlandirilir ve AP grafide sol paramediastinal bdlgede

goriliir. Baryumlu 6sofagus pasaj grafisinde “ters 3” veya “E” isareti olarak goriintiilenir.

Pratik olarak, kaburgalarda ¢entiklenme torasik AK i¢in patognomiktir. Bes yasin altinda
nadir olup, goriilme siklig1 yasla artar. Biiyiikk ¢ocuklarda, ¢ogunlukla bilateral olarak 4-9.

kaburgalarin alt yiizlerinde ¢entiklenme goriiliir.

Semptomatik koarktasyonlu hastalarda ise; belirgin kardiyomegaliye ek olarak,
pulmoner vendz konjesyon ve pulmoner 6dem goriilebilir. Kosta ¢entiklenmesi yenidoganlarda

nadirdir, ancak intrauterin ciddi fonksiyonel darlik olan vakalarda gosterilmistir.

2.10.3.Ekokardiyografi: 1ki boyutlu ekokardiografide suprasternal incelemede,
posterolateral planda, inen aortanin rafa benzer ¢ikintili membrani goriiliir (Resim 2.1). Aortik
kapak anomalileri ve diger eslik eden anomaliler saptanir. Sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve kalp
fonksiyonlar1 degerlendirilir. Doppler ekokardiografide, koarktasyon distalinde akimin azaldigi
saptanir. Darlik Oncesindeki ve sonrasindaki akim hizlar1 ve basinglar Olciilerek gradyent

hesaplanir.



suprasternal
view

Resim 2.1-Suprasternal ekokardiyografik incelemede aort koarktasyonunun goriiniimii

2.10.4.Kardiyak kateterizasyon ve anjiyografi: Bu hastalarda kalp kateterizasyonu
tanisal veya tedavi (girisimsel) amagli yapilabilir. Giiniimiizde ekokardiyografi ile taninin biiyiik
oranda ve dogru sekilde koyulabilmesi nedeniyle tanisal kateterizasyon sayist azalmistir. Buna
karsin balon anjiyoplasti ve stent yerlestirme islemlerinin artmasi nedeniyle tedavi amagh kalp
kateterizasyonu orani artmistir (39) Kesin tan1 konulmasini saglar. Ekokardiyografi ile AK tanisi
kesin olarak konulmus hastalara, cerrahi 6ncesi diagnostik kateterizasyon genellikle gerekmez.
Koarktasyonun atipik yerde oldugu veya ¢ok sayida oldugundan siliphenilen vakalarda
yapilabilir. Kateterizasyon ozellikle, kaburga centiklenmesi olmayan, ekokardiyografi ile AK
emin bir sekilde gosterilemeyen ve eslik eden anomaliler invazif olmayan tekniklerle
gosterilemedigi durumlarda faydalidir. Kateterizasyon cerrahi igin yeterli kollateral dolagimin
olup olmadigin1 saptamada da faydalidir. Kateterizasyon sag ve sol kalp kateterizasyonu
seklinde yapilir. Koarktasyon altindaki ve dstiindeki basinglarin Slgiimii  yapilir. Balon
dilatasyon teknigi, kateterin ge¢mesine izin veren darliklarda uygulanir. Anjiyografi, aortik
arkustan ¢ikan damarlardaki anormallikleri, kollateral damarlarin gelisimini ve koarktasyon

anatomisinin Ozelliklerini belirlemede faydalidir

2.10.5.Manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ve bilgisayarh tomografi (BT)

AK tanis1 ve tedavi sonrasi izleminde BT ve MRG yontemleri gibi invazif olmayan
kesitsel goriintileme yontemleri giderek artan bir siklikta kullanilmaktadir (71). Her iki

yontemle de ii¢ boyutlu rekonstriiksiyon goriintiileri olusturulabilmekte, koarkte segment ve



eslik eden anomalilerin morfolojisi ve komsuluk iligkileri daha gergek¢i olarak ortaya
konabilmektedir (Resim 2.2) (39). MR anjiyografi yontemiyle AK'nun yeri, darligin derecesi,
stenotik segmentin uzunlugu arkus ve / veya isthmik hipoplazinin olup olmadigi, eslik eden
PDA varlig1 gibi detaylar gosterilebilmektedir (39,71). Geng yastaki ve goriintiilemenin
tekrarlanma olasiligiin fazla oldugu, dolayisiyla radyasyona maruz kalma olasiliginin yiiksek
oldugu hastalarda, kontrast madde allerjisinin oldugu durumlarda BT yerine MRG tercih
edilmesi daha dogrudur (71). Ameliyat olmus hastalarda degismis anatomik yapinin yalnizca
standart uzun aksiyel kesitlerle gosterilmesi miimkiin olmadigindan ve MRG yontemiyle bir¢ok
planda oblik-sagital kesitler alinabileceginden bu yontemin tercih edilmesi onerilir (39). MRG
yonteminden etkilenen kalic1 kalp pili yerlestirilmis olmas1 veya metalik protezi olan hastalarda
BT tercih edilmesi daha dogrudur (71). Yine endovaskiiler stent yerlestirilerek tedavi edilmis
AK’da stente bagl artefaktlar goriintiilemeyi bozacagindan stent artefaktindan daha az etkilenen

BT yonteminin kullanilmas1 daha uygundur.

Resim 2.2-MRG de aort koarktasyonunun gorinimdi.



2.11.Diger Nadir Goriilen Koarktasyon Sekilleri

AK’unun klinik tanist konuldugu zaman, daha az siklikla tanimlanan koarktasyon
sekilleri de dikkate alinmalidir. Sol subklavian arter distalindeki isthmik daralma, PDA, sol
subklavian arter baslangicinda darlik gibi damarsal degisikliklere eslik edebilir. Koarktasyon
cikan aorta, transvers arkus, distal torasik aorta veya abdominal aorta gibi atipik yerlerde
olabilir. Cok nadiren birden fazla sayida koarktasyonun birlikteligi, sag aortik arkus ve sag inen
aortada koarktasyonlu vakalarda bildirilmistir. Bu defektlerin tanis1 genellikle kateterizasyon ve

anjiyografi ile konur.

Uygun cerrahi girisimi yapabilmek i¢in, girisim Oncesinde abdominal koarktasyon
taninmalidir. Abdominal koarktasyon kadinlarda daha siktir. Bu hastalarda belirgin kaburga
centiklenmesi olmaz. Nadiren alt kaburgalarda goriilebilir. Anamnezde bacaklarda kramp ve
klodikasyo hikayesi onemlidir. Abdominal koarktasyon siklikla daha uzundur ve renal arter ve

diger abdominal aorta dallarini tutabilir.

Takayasu arteriti; aortanin birbirini izleyen darlik (belirgin intimal hiperplazi nedeniyle)
ve anevrizma segmentleri i¢cermesiyle karakterize bir hastaliktir. Kadinlarda daha sik goriiliir.
Yaygin aortik tutulum ve kollajen doku hastaligina benzer sistemik bir hastalikla sik birliktelik
bu hastalik icin tipiktir.”Ters koarktasyon” olarak adladirilan bu hastalikta, iist ekstremite

nabizlar1 zayif iken, alt ekstremite nabizlar giigliidiir ve alt ekstremitede hipertansiyon vardir.

Pseudokoarktasyon; aortun, ciddi bir gradyent Ol¢limiine yol acan daralma olmaksizin
anormal uzunluk ve kivrimda olmasidir (72). Kollateral damarlar yoktur. AK’nun karakteristik
medial ¢ikintis1 vardir, ancak etkisi azdir. Bazen pseudokoarktasyon goriiniimlii ciddi diskret

koarktasyonda olabilir. Bu durumda liimende gradyent ol¢iiliir.

Multipl koarktasyon alanlar1 nadirdir. AK’unun cerrahi tamirinden sonra gradyentte

iyilesme olmamas1 6nemlidir.

Fonksiyonel koarktasyon; aortaya disaridan basi yapan mediastinal kitle ve tiimdrler
tarafindan olusturulabilir. Sol subklavian arter baslangicini tutan dissekan aort anevrizmasi sag-
sol nabiz uyumsuzluguna yol acabilir. Yenidoganlarda nadiren aortun spontan trombusu AK’a

benzer ve acil cerrahi gerektirir (73).



2.12.Dogal Seyir ve Komplikasyonlar

Ameliyat olmayan AK’lu hastalarin prognozu, daha c¢ok otopsi caligmalarindan
derlenmistir (9). AK’nun 50 yasindaki mortalitesi %90°dir. Tedavi edilmeyen hastalarin biiyiik
cogunlugu 20-40 yas arasinda oliirler. Erken koroner kalp hastaligi, kalp yetersizligi, hipertansif
ensefalopati veya intrakraniyal kanama gibi hipertansiyona bagli komplikasyonlar yaygindir.
304 vakadan olusan bir ¢aligmada ortalama 6liim yas1 31 yil olup, 6liimlerin %76’s1 AK’nun yol
actigt komplikasyonlardan meydana gelmistir . Baslica 06lim nedenleri, konjestif kalp
yetersizligi (%26), aortik riiptiir veya disseksiyon (%21), endokardit ( %18) ve intrakraniyal
kanamadir (%12)(7).

Konjestif kalp yetersizligi; bebeklerde ilave bir kalp defektini veya duktusun
kapandigini, eriskinlerde ise kalp kapagi hastaligi, koroner arter hastaligi ve bobrek hastaligi

gibi ek bir hastalik oldugunu akla getirmelidir. Kalp yetersizligi goriilme siklig1 zamanla artar.

Aortik riiptiir ve disseksiyon, hipertansiyonun yaptig1 baskiyla media tabakasinda olusan
degisikliklere baghdir. Daha ¢ok iki alanda goriiliir. Vakalarin %75’inde ¢ikan aortada goriiliir.
Daha az siklikta koarktasyonun distalinde goriiliir. Cikan aortadaki riiptiir, 30 yasindan sonra
daha sik olup medial dejeneratif hastalik ve infeksiyon gibi bazi predispozan faktorler de
gelisimini kolaylagtirir. Bu hastalarda 6lime, perikardiyal keseye aortanin riiptiirii sonucu
olusan ani hemoperikardiuma bagl kalp tamponad1 neden olur. Ana bronslara, 6zofagusa ve sol
plevraya riiptiir de 6liimciildiir. Distal aortada riiptiir, spontan olarak da olusabilir ve daha geng
hastalarda goriiliir. Koarktasyon altindaki alanda hizli akim nedeniyle olusan travmatik bolgede

meydana gelen endokardit bu lezyonlarin olusmasini kolaylagtirir.

Antibiyotik tedavisindeki gelismeler ve endokarditli vakalarin daha erken taniabilmesi
nedeniyle endokardite bagl 6liimler azalmistir. Bikiispid aortik kapak varligi endokardit riskini
arttirir. Infeksiyon siklikla koarktasyonun distalinde veya bikiispid aort kapag: iizerinde olusur.
Ekokardiyografi ile her zaman vejetasyonlar goriilmeyebilir. AK’lu tiim hastalara endokardit

profilaksisi onerilir.

AK’lu hastalarin %10’unda Willis poligonunda anevrizma (Berry anevrizmasi) goriliir.
Riiptiir olasihig1 yas ilerledik¢e artar. Intrakraniyal kanama ve hipertansiyon arasinda iliski

vardir. Ancak hipertansiyon tek neden degildir. Anevrizma olusumunda damar duvarinin



dogumsal gelisim bozuklugu da oOnemli rol oynar. Merkezi sinir sistemindeki mikotik
anevrizmalara bagli kanamalar, dogumsal Berry anevrizma riiptiirlerine gére daha az olusur.
Intrakraniyal kanamayi takiben &liim ve kalic1 hemipleji riski yiiksektir, ancak norolojik tabloda
onemli diizelme ve iyilesme olasiligt da vardir (7). Beyin anevrizmalar1 genellikle riiptiire
oluncaya kadar sessizdirler. Riiptiire olduklarinda yiliksek mortalite (> %75) orani nedeniyle
cerrahi tedavileri gereklidir. Cerrahi tedavinin zamani ve sirasi tartismalidir. Bazi yazarlar 6nce
anevrizma tamirini onerirken, bazilar1 6nce koarktasyon tamirini dnermektedirler (74). AK’lu
yenidoganlarda serebral kanama oldukg¢a nadirdir. Kanama 6ncesinde ciddi hipertansiyon varligt

gosterilememistir (75).
2.13.Tedavi
AK’nunda tedavi endikasyonlari:

1. Kritik AK(semptomatik AK):Yenidogan doneminde karsilagilan PDA acikligina
bagimli agir AK

2. Yenidogan ve siitgcocuklugu doneminde AK’na bagl olarak semptomatik hale gelen,

kalp yetersizligi bulgular1 ile bagvuran hastalar

3. AK’na bagli hipertansiyonu olan ve/veya list ve alt ekstremite kan basinci farki 20

mmHg nin iizerinde olan hastalar

4. Anjiyografisinde tipik AK goriiniimii olmakla birlikte gelismis kollateral dolagimi

nedeniyle gradyent alinamayan hastalar

Dogal gidisine birakildiginda mortalite ve morbiditesi oldukca yiiksek oldugundan AK’u
tanis1 alan hemen hemen biitiin vakalarda uygun zamanda ve uygun yoOntemle miidahale
endikasyonu vardir. Tedavi yontemleri tek baslarma bir secenek olarak veya degisik klinik

durumlarda kombine olarak kullanilabilirler (39).



Tedavi yontemleri:

1. Medikal tedavi

2. Cerrahi tedavi

3. Balon anjiyoplasti

4. Aortik stent yerlestirilmesi
2.13.1.Medikal tedavi

AK’unun medikal tedavisi 6zellikle konjestif kalp yetersizligi veya sok ile basvuran
yenidoganlarda uygulanir. Prostaglandin E1 infiizyonuyla duktus a¢ik tutularak, alt tarafa kan
akimi saglanir (76). Bdylece bdobrekler ve diger organlar korunur. Gerektiginde yogun
antikonjestif tedavi; kardiyotonikler (6zellikle dopamin, dobutamin, adrenalin), diiiretikler ve
oksijen uygulanarak sok ve hipoperfiizyon diizeltilir ve cerrahi tedaviye hazirlik yapilir.
Kompleks koarktasyonlu bebeklerde yalnizca medikal tedaviye yanit olasi degildir, medikal

tedavinin amaci hastay1 cerrahiye hazirlamak i¢in stabilize etmektir.

Hipertansiyon hastaligin basinda olmasa bile, zamanla ortaya c¢ikabilir. Hafif
koarktasyonlu vakalar hipertansiyon acisindan yakin takip edilmeli, tiim ekstremitelerde kan
basinci 6l¢iilmeli ve farkin artip artmadig: izlenmelidir. Hipertansiyon dncelikle beta adrenerjik
blokerlerle, daha sonra diger antihipertansiflerle tedavi edilmelidir. Antihipertansif ilaclar, zaten
diisiik olan bobrek kan akimini1 daha da azaltarak ABY 'ne neden olabilirler. Hastalar bu agidan
izlenmelidirler. Eger hipertansif kriz olursa uygun seklide tedavi edilmelidir. Acil tedavide ilk
secilecek ilag intravendz diazoksittir. Ayrica hidralazin, reserpin, sodyum nitroprussit tedavide

kullanilabilir.

Asil  6nemli olan tedavi, darligin cerrahi olarak rezeksiyonu veya balonla

genisletilmesidir.
2.13.2.Cerrahi tedavi

Insanlarda AK’unun cerrahi tamiri ilk olarak koarkte segmentin rezeksiyonu ve saglam

uclarin direkt anastomozu yontemi ile Dr.Crafoord ve Dr.Nylin tarafindan 1944’te yapilmistir



(31). Bu operasyon bugiin de lokalize diskret koarktasyonlu hastalarda standart cerrahi seklidir.
1957°de Vosschulte, yama grefti ile aortoplasti yontemini tarif etmistir (32). Rezeksiyon ve
direkt u¢ uca anastomoz uygulanan hastalarda yiiksek rekoarktasyon sikliginin olmasi iizerine
Waldhausen ve Nahrwold tarafindan 1966’da subklavian flep aortoplasti yontemi ilk olarak
kullanilmistir (33). Daha sonraki yillarda dakron denilen sentetik materyalden yapilan tiip
yerlestirilmesi uygulanmaya baslanmistir. Son olarak 1986 yilinda Lansman tarafindan

genigletilmis rezeksiyon ve ug¢ uca anastomoz yontemi uygulanmistir (34).

Giliniimiizde AK cerrahi tamiri i¢in ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemlerin

ayrintilarini sdyle 6zetleyebiliriz:

2.13.2.1.Rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz:Bu yontemde koarktasyon segmenti

kesilerek cikartilir, distal ve proksimal aorta arasinda anastomoz yapilir (Resim 2.3).

Resim 2.3-Rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz yontemi

2.13.2.2.Subklavian flep aortoplasti: 11k kez Waldhausen ve Nahrwold tarafindan
uygulanmistir  (33). Sol subklavian arter distalden baglanarak, baglanan bdlgenin

proksimalinden koarktasyon boyunca flep yapilir (Resim?2.4).



Resim2.4-Subklavian flep aortoplasti yontemi

2.13.2.3.Yama (patch) aortoplasti: 1k kez Vosschulte tarafindan uygulanmistir (32).
Koarktasyon segmenti boyunca aorta, longutudinal olarak sol subklavian artere kadar acilir.
Fibroz alan veya herhangi bir membran varsa eksize edilir. Liimen ¢apini arttiracak sekilde elips

seklinde dakrondan yapilmis yama bu alana konulur (Resim 2.5).

Resim 2.5- Yama (patch) aortoplasti yontemi

2.13.2.4.Dakron tiip yerlestirilmesi: Eger koarktasyon segmenti ¢ok uzunsa (tubuler
hipoplazi) boru seklinden dakron denilen sentetik bir materyalden yapilan bir tiip yerlestirilir
(Resim 2.6).



Resim 2.6-Dakron tiip yerlestirilmesi yontemi

2.13.2.5.Genigletilmis rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz: ilk kez 1986 yilinda Lansman
tarafindan uygulanmistir (34). Subklavian arterin korunmasimna dikkat edilerek, koarktasyon

dokusu tamamen ¢ikartilir. Distal ve proksimal aorta arasinda anastomoz yapilir (Resim 2.7).

Resim 2.7-Genisletilmis rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz yontemi

Gilinlimiizde AK ve VSD ayni seansta tamir edilebilmektedir. Cogu vakada, ciddi
semptomlara koarktasyon neden oldugundan, yalnizca koarktasyon tamirinden sonra bile
anlamli diizelme olmaktadir. Sol lateral torakotomi yoluyla yapilan bazi koarktasyon
tamirlerinde ventrikiiler santi azaltmak icin pulmoner artere band konulur. Bazi yazarlar
baslangigta pulmoner artere band konulmasini 6nermez. Giiniimiizde orta hat sternotomi ile

VSD ve AK’nun aym seansta tamiri Onerilmektedir. Eger ¢cok sayida VSD, apikal muskular



VSD gibi komplike VSD varsa, bu anomaliler i¢in bebeklik siiresince agik kalp operasyonundan
kacinmak i¢in koarktasyon tamiri sirasinda pulmoner artere band yerlestirilmesi uygulanabilir

(70).

Semptomatik yenidogan ve siitcocuklar1 klinik olarak stabilize edildikten hemen sonra
girisim uygulanmalidir. Asemptomatik yenidogan, ¢ocuk ve erigkinlere elektif olarak girisim
uygulanir. Secilecek cerrahi teknik, koarkte segmentin uzunlugu, duktusla olan lokalizasyonu,
distal aortta kollateral dolagimmin durumu, aort duvarindaki aterosklerotik degisiklikleri,
hastanin yasi, klinik bulgular1 ve eslik eden diger kalp defektlerinin tedavi gereksinimleri
degerlendirilerek belirlenir. Siitcocuklugu ¢agindaki koarktasyonlarda, anatomik kosullar daha
elverisli oldugu i¢in genellikle rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz yontemi veya subklavian
flep aortoplasti tercih edilmektedir. AK’lu asemptomatik hastalarda en uygun ameliyat zamani

siitcocuklugu veya erken ¢ocukluk déonemi olarak kabul edilmektedir (77).

2.13.2.6 AK’da Cerrahi Operasyon Mortalitesi:

Cerrahi mortalite yenidoganlarda, 6zellikle tartis1 3 kg’in altinda olanlarda ve ek
kardiyak anomalileri varsa en yliksektir. Bilylik cocuklarda cerrahi mortalite orani diisiik (%0-5)
iken yenidogan ve bebeklerde yiiksektir (%4-50). Acil cerrahi diizeltme gereken yenidoganlarda
mortalite %45 tir (78).

2.13.2.7.Cerrahi Operasyon Komplikasyonlari:

2.13.2.7.1.Kanama: Koarktasyon tamirininden sonra goriilen en sik komplikasyon;

aortadaki siiturlardan veya gogiis duvarindaki yaygin kollaterallerden kanamadir. Sentetik

maddelerin kullanilmasi ile kanama azalmuistir.

2.13.2.7.2.Silotoraks: Aortik arkus ve sol subklavian arter arkasindan gecen duktus

torasikusun yirtilmasi ile olusur (79). Multipl torasentez, gdgiis tlipli yerlestirilmesi, total
parenteral beslenme ve orta zincirli trigliseridlerden olusan, kisith yagh diet tedavisi siklikla

etkilidir. Ancak siloz drenaj devam ederse cerrahi tedavi uygulanmalidir.

2.13.2.7.3. Postkoarktektomi sendromu (mesenterik arteritis): Koarktasyon tamirine 6zgii

bir komplikasyondur (80). Koarktasyon altindaki bolgeye kan akiminin artmasi sonucu

cevresindeki dokunun zayiflifi nedeniyle oOzellikle mesenterik arteriyollerde gerilme ve



sonrasinda riiptiir olusabilir. Kan akimindaki otoregiilasyon sonucunda olusan refleks
vazokonstriksiyon sonucu iskemi olusur. Ameliyati izleyen ilk hafta i¢inde gozlenip ciddi karin
agrisi, kusma, abdominal distansiyon, ileusa yol agar. Intestinal perforasyon ve kanamaya kadar
ilerleyebilir. Bu durumda eksploratif laparatomi uygulanir. Bu sendrom koarktasyon tamiri
sonrast erken beslenme ile ilgili olabilir. Bu yiizden, hasta ameliyattan sonra 48 saat oral
beslenmez ve nazogastrik sonda ile dekompresyon uygulanir. Beslenme yavasca baslanir ve
tolere ederse arttirilir. Bu sendrom riskini azalmak i¢in kan basinci dikkatli takip edilmeli ve

kontrol altinda tutulmalidir.

2.13.2.7.4.Rekoarktasvon: Hastanin operasyon yasi, viicut agirligt ve transvers arkus

veya isthmik hipoplazinin varligi ile iliskilidir. 3 yasin altinda 6zellikle 1 yasin altinda opere
olanlarda daha sik goriilmektedir (15). Koller ve arkadaglar1 (18) tarafindan yapilan bir
calismada 2 yasindan Once ameliyat olanlarda rekoarktasyonu sikli§i %10.8, daha biiyiik
cocuklarda %3.1 iken eriskin hastalarda hi¢ saptanmamistir. Bebegin tartis1 yastan daha énemli
bir rekoarktasyon gostergesidir (81). Rekoarktasyon rezeksiyon ve u¢ uca anastomoz

uygulananlarda subklavian flep aortoplasti uygulananlara gore daha sik goriiliir (12,14).

2.13.2.7.5. Anevrizma __ve _aort _disseksivonu: Anevrizma olusumu ciddi bir

komplikasyondur. Tamir alaninda veya proksimal aortada olabilir ve ciddi riiptiir riski vardir.
Tamir alanindaki anevrizmalar Ozellikle yama ile aortoplasti uygulananlarda gorilir ve
vakalarin % 20 kadarinda olusur (82). Knyshov ve arkadaslarinin (83) yaptig1 bir ¢alismada; 20
yillik takipte anevrizma sikligt %5.4 olarak saptanmistir. Bu hastalarin %90’1in1 yama
aortoplasti uygulanan hastalar olugturmus ve izlemde bu hastlarin %37.5’1 aortik riiptiir veya
endarteritis nedeniyle kaybedilmistir. Balon anjiyoplasti uygulanan hastalarda da anevrizma ve
riiptiir riski artmigtir (84). Anevrizma tanis1 zordur, invazif olarak aortografi, non-invazif olarak
MRG ile tanmabilir. Aortik riiptiir 6zellikle bikiispid aort kapakli yada Turner sendromlu
olgularda proksimal aortada da olusabilir. Nadiren koarktasyon alaninin distalinde kistik medial

nekroz nedeniyle de gelisebilir (85).

2.13.2.7.6.Postoperatif hipertansiyvon: Siklikla kii¢iik cocuklarda ameliyattan hemen

sonra goriiliir. Ameliyat oncesi yiiksek kan basinci ile postoperatif hipertansiyon arasinda iliski
gosterilememistir. Nedeni tam bilinmemekle birlikte koarkte segmentin ¢ikarilmasindan hemen
sonra arteriyel baroreseptorlerin tekrar uyarilmasi, cerrahi sonrasi katekolamin salgilanmasi ve

renin-anjiyotensin sistemi (RAS) aktivitesinin artmasi hipertansiyondan sorumlu faktorler



olarak gosterilmektedir. Hipertansif krizlerde diazoksit, hidralazin, rezerpin ve sodyum

nitroprussit onerilmektedir.

2.13.2.7.7.Kalici _hipertansiyon: Basarili koarktasyon tamirine karsin hipertansiyon

ozellikle gec yasta opere olan ¢ocuklarda sik olarak goriilebilir. Hipertansiyon ameliyat sonrasi
donemde serebrovaskiiler hastalik, aortik riiptiir, kalp yetersizligi ve koroner kalp hastaligina
ilerlemeyi arttiran asil faktordiir. Hastalarin ¢ogu ameliyat sonrasi1 donemde normotansif
olmalarina karsin, uzun siireli izlemleri sirasinda siklikla hipertansiyon olusur. Geg
hipertansiyonun siklig1; tani kriterlerine ve takip siiresine goére %17 ile %59 arasinda
degismektedir (10-17,19-22,25,26). Hipertansiyonun nedeni ile 1ilgili ¢esitli teoriler

gelistirilmistir. Bunlar:

1) Mekanik teori: Daralma nedeniyle kardiyak atima karsi artmis diren¢ nedeniyle

hipertansiyon olusur

2) Noral teori: Baroreseptorlerin viicudun alt kisimlarina kan akigi saglamak i¢in darligin

iizerinde daha yiiksek basingta ayarlanmasi nedeniyle hipertansiyon olusur.

3) Hormonal teori: Bdbreklere kan akiminin azalmasi nedeniyle RAS’nin

hiperaktivasyonu sonucu hipertansiyon olusur

2.13.2.7.8.Paralizi: Nadirdir, aortun klemplenmesi sirasinda spinal kordda olusan

iskemiye baglidir. Arteriyel kollateral damarlarin az olmasi, aort klemplenme siiresindeki

uzama, ameliyat sirasinda interkostal arterlerin hasarlanmasi paralizi riskini arttirir.

2.13.2.7.9.Frenik sinir hasari: Perikardiyumun hemen Oniinde yer alan bu sinirin

hasarinda tek tarafli diyafragma paralizisi gelisir

2.13.2.7.10 Rekiirren laringeal sinir hasari: Klinik olarak kalic1 ses kisikligr gelisir.

2.13.2.8.Postoperatif izlem

Her 6-12 ayda bir rekoarktasyon agisindan kontrol gereklidir. Bu 06zellikle

stitgocugu doneminde koarktektomi yapilanlarda daha 6nemlidir.



Yillik fizik muayenede sunlara dikkat edilmelidi:
1-Persistan hipertansiyon

2-Dért ekstremitede kan basinci dlgiimii: Ust ekstremitede hipertansiyon veya iist ve alt

ekstremiteler arasindaki arteriyel basing gradyentinin artmasi rekoarktasyonu gosterebilir.

3-Bikiispid aorta ve mitral kapak anomalileri gibi ek anomaliler ek komplikasyonlara yol

acabileceginden dikkat edilmelidir.

4-Miyokardiyal disfonksiyonun operasyondan sonra devami olup olmadigina dikkat

edilmelidir.
Bazi hastalarda yillar sonra subaortik stenoz gelisebileceginden dikkatli olunmalidir.

Enfektif endokardit ve endarterit profilaksisi mutlaka uygulanmalidir. Hastalara izlem
sirasinda ekokardiyografik kontroller yaparak intrakardiak yapi, arkus aorta gelisimi ve darligin

tekrarlama olasilig1 degerlendirilmelidir.
2.13.3.Balon Anjiyoplasti:

1980’nin baglarindan itibaren balon anjiyoplasti AK’unun tedavisinde kullanilmaya
baslanmistir. Ozellikle diskret koarktasyonlu vakalarda tikamikligi hafifletme imkani birgok
merkezde rapor edilmistir (86). Esas olarak, cerrahi diizeltme sonrasi restenoz gelisen hastalarda
balon anjiyoplastinin etkili oldugu gosterilmistir (87). Bu hastalarda rekoarktasyon basar ile
acilmistir. Daha sonraki yillarda ameliyat olmamis hastalarda da kullanilmaya baglanmigtir (88).
Ozellikle AK ile birlikte konjestif kalp yetersizligi olan bebeklerde basarili sonuglar alimuistir,
kalp yetersizligi gerilemis ve ventilatér bagimli olan bebekler ventilatdrden ayrilabilmislerdir.
[k klinik galismalarda etkinligi gosterilen bu teknigin, takiplerinde erken rekoarktasyon ve
ozellikle anjiyoplasti alaninda anevrizma gelisiminin saptanmasi lizerine kullanimi siirlanmistir
(89,90). Rekoarktasyon sikligi yenidogan ve bebeklerde cocuklara gore daha fazladir.
Anevrizma sikligt %35-43 arasinda degismektedir. Son calismalarda bu siklik azalmaktadir.
Eriskin ve adolesanlarda siklik daha da azalmaktadir (%8). Anevrizma gelisimi ilerleyen

yillarda artmaktadir (91).



Balon anjiyoplasti sonrasinda cerrahiye gore daha az komplikasyon gelismektedir.
Balon anjiyoplasti uygulanan hastalarda anevrizma ve rekoarktasyon gelisimi yaninda arteriyel

tromboz ve femoral arter travmasi gelisebilir (88).

Sonug olarak; AK’lu 1 yasin altindaki cocuklar ve erigkinler balon anjiyoplasti i¢in
adaydirlar. Koarktasyon segmenti uzun veya énemli isthmik darlig1 olanlarda uygulama risklidir
ve bagar1 oran1 diisliktlir. Rekoarktasyon gelistiginde tekrar balon anjiyoplasti yapilabilir veya
cerrahi diizeltme uygulanabilir. Ozellikle hasta ve ciddi AK’lu yenidoganlarda balon
anjiyoplasti faydalidir. Ayrica cerrahi sonrasi rekoarktasyonda c¢ogunlukla balon anjiyoplasti

tercih edilir (92).
2.13.4.Aortik Stent Yerlestirilmesi

AK’nun tedavisinde son dekatta uygulamaya giren bir tekniktir. O’Laughlin ve
arkadaslar1 tarafindan ilk kez 1989 yilinda uygulanmistir (6). Balon anjioplastiye gore

avantajlart:
1-Tubuler hipoplazi, isthmik hipoplazi ve distal transvers arkin genisletebilmesi,
2-Intimal hasardan bagimsiz olarak koarkte segment ¢apinin arttirabilmesi,
3-Restenoz riskinin azaltilmasi,

4-intima ve media tabakalarmi birbirine yaklastirarak kopuk intimal flebin

ayrilmasininin dnlenmesi
5-Zayif aortik duvari destekleyerek anevrizma olusumunun 6nlenmesi,
Stent kullanim endikasyonlar1:
1-Uzun segment koarktasyon,
2-Isthmik veya aortik ark hipoplazisi,
3-Proksimal ve distal aort segment sirasinin bozuldugu kivriml koarktasyon,

4-Cerrahi veya balon anjiyoplasti sonrasinda gelisen anevrizma veya rekoarktasyon.



Komplikasyonlart:

Damar yaralanmasi, stentin yer degistirmesi ve anevrizma nadiren olur. Bu
komplikasyonlar1 azalmak i¢in yeni stentler aragtirtlmaktadir. Nadiren miyokard infarktiisii ve

retroperitoneal kanama olabilir (92).



2.14.Cocuklarda Hipertansiyon Tanimi ve Nedenleri

Hipertansiyon, diinyada en sik goriilen kronik hastaliktir (93). Hipertansiyonun erigkin
populasyonunda prevalanst yaklasik %10-15 arasindadir (94). Eriskinlerdeki hipertansiyon
genelde esansiyel (primer)’dir (95). Bunun tersine adolesan donemden 6nce ¢ocukluk caginda
hipertansiyon genellikle altta yatan bir hastaliga baghdir (70,95). Genel olarak ¢ocuklardaki
hipertansiyon sikligi %1-3 arasindadir (96). Siitcocugu ve kiigiik ¢ocuklarda sistemik
hipertansiyon daha az siklikla goriiliir (70).

Cocukluk ¢aginda kan basinci dl¢iimii boy ve tartida oldugu gibi persantil egrileri ile
degerlendirilir. 1996'da Amerika Birlesik Devletleri'nde ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada yas,
cins ve boya gore kan basincinin 90 ve 95 persantil degerleri saptanmistir (97). Bu calisma

2004'te daha da genisletilmis; 50. ve 99. persantil degerleri de eklenmistir (98).

Hipertansiyon ii¢ ayr1 6l¢limde sistolik veya diyastolik kan basinci degerinin yas, cins ve
boya gore 95. persantil degerinin iistii olarak tanimlanmistir (97,98) Son giincelleme ile 90.-95.
persantil degerler prehipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Bu arada 90. persantil degerinin
altinda kalan ancak 120/80 mmHg'y1r asan degerler de prehipertansiyon olarak
smiflandirilmaktadir.  Prehipertansif grup, yakindan izlenmeli, varsa risk etmenleri
degerlendirilmelidir (98). Bu c¢ocuklarda eriskin donemde hipertansiyon gelisme riskinin

normotansif olanlara gore daha fazladir (98,99)
Kan basinci persantillerine gore kan basinci 6l¢itimlerinde;

Normal Kan Basinci: Sistolik ve diyastolik kan basinglarinin yas, cinsiyet ve boya gore

90. persantilin altinda olmasidir.

Prehipertansiyon: Ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik kan basincinin yas,

cinsiyet ve boya gore 90.-95. persantil arasinda olmasidir.

Evre-1 Hipertansiyon: Ug ayr1 dl¢iimde ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik kan

basincinin yas, cinsiyet ve boya gore 95.-99. persantil arasinda olmasidir.

Evre-2 Hipertansiyon: Ug ayr1 dl¢iimde ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik kan

basincinin yas, cinsiyet ve boya gore 99. persantilden biiyiik olmasidir (96).



Tedavi edilmeyen primer hipertansiyon; koroner arter hastaligi, ateroskleroz, miyokard
infarktiisii, serebrovaskiiler olay gibi kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ve bobrek yetmezlik
risklerini artirmaktadir (96). Hipertansiyonun erken tani ve tedavisi bu tiir u¢ organ hasar riskini
azaltmaktadir (70,96). Hipertansiyonun erken tanisinin saglanabilmesi i¢in, kan basinci dl¢timii

fizik muayenenin bir pargasi durumuna getirilmelidir (70,93).

Yetiskinlerde, arteriyel hipertansiyon vakalarinin c¢ogunun belirlenebilen bir nedeni
yoktur ve bunlar esansiyel ya da primer hipertansiyon olarak tanimlanmasina karsin ¢ocuklarda

hipertansiyon ¢cogunlukla tedavi gerektiren sekonder bir nedene baghidir (70,93).

Cocuklarda hipertansiyonun nedenleri yasla degisir (Tablo 2.1). Siitcocuklar1 ve kiiciik
cocuklarda dogumsal bobrek hastaliklart veya kalp damar sistemi ile ilgili sorunlar
hipertansiyonun dnde gelen nedenidir. Daha biiylik ¢cocuklarda ise reflii nefropatisi ve kronik
glomeriilonefritler gibi bobrek parankim hastaliklar1 6n plandadir. Ergenlerde ise en sik neden

esansiyel hipertansiyondur (99).

Tablo 2.1-Cocuklarda yaslara gére hipertansiyonun en sik nedenleri

Yenidogan Ik y1l 1-6 yas 6-12 yas 12-18 yas

Renal arter trombozi Aort koarktasyonu | Renal parankinjaRenal parankinfaEsansiyel
hastalik hastalik

Renal arter stenozu | Renovaskiiler hastalik [atrojenik
Renovaskiiler hastalifkRenovaskiiler hastalfk

Renal ven trombozu| Renal parankimal Renal parankinial

hastalik Aort koarktasyonu | Esansiyel hastalik

Aort koarktasyonu

Endokrin nedenler | Aort koarktasyonu | Renovaskiiler hastalik

Dogumsal renal

Esansiyel Endokrin nedenler | Endokrin nedenler
anomali
fatrojenik Aort koarktasyonu
Bronkopulmoner
displazi
PDA

Kafa i¢i kanama




2.15.Ambulatuar Kan Basinct Monitorizasyonu (AKBM)

Kiiciik c¢ocuklarda kan basincinin 6l¢iimii ve degerlendirilmesi zor olabilir ve 6zel
yontemler gerektirir. Kan basinct Ol¢imii yapilirken hastanin dinlenmis, sakin olmasi
gerekmektedir. Kan basincinin giin i¢indeki degisiklerinin bilinmesi istenen hastalarda, doktor
korkusu olan, kan basinci ol¢iimii yapilirken heyecanlanan ve korkan g¢ocuklarda giinlik
yasamlar1 sirasinda istenilen araliklarla kan basinct dl¢iimii gereken durumlar i¢in ambulatuar

kan basici monitdrizasyonu (AKBM) gelistirilmistir (97,100,101).

Son yillarda AKBM klasik kan basinci 6l¢limii yerine siklikla kullanilmaya baslanmistir
ve klinik olarak karar vermede yararli yardimer araglar haline gelmistir (102,103). AKBM daha
onceleri yalniz bir arastirma aleti olarak kullanilirken son yillarda klinik olarak ©nemli
avantajlar saglayan cihazlar haline gelmis ve klinik kullanimlarinda da belirgin artis meydana
gelmistir. AKBM ile 24-48 saat boyunca belirli araliklarla kan basinci degerleri elde
edilmektedir. Bunun avantaj1 ise giinliik aktivite esnasinda kan basici degerlerini gosteriyor

olmasidir (104).

Cocuklarda AKBM uygulanmasi yontemi Portman ve arkadaglar1 (105) tarafindan
tanimlanmistir. Genel olarak onerilen uygulamada: hastanin az kullandig1 koluna, uygun boyutta
standart manson uygulayarak 24 saat boyunca giindiiz 15-20, gece 30 dakika aralarla otomatik
olarak Doppler yontemi ile kan basinci dlgiilerek kaydedilir ve degerlendirilir (102,105). Sistem,
kola takilan uygun boyutta bir manson, pilli kayit iinitesi ve kayitlar1 degerlendiren bilgisayar
programindan olusur. Dogru o&lglim yapabilmek i¢in uygun boy ve genislikte manson
kullanmalidir. Manson kolun ¢evresinin %80'inden fazlasini sarmali ve eni kol ¢evresinin
(akromiyon ile olekranonun ortasindan olgiilen) %40'indan fazla olmalidir (97). Standart

mangon boyutlar1 17-26 cm, 24-32 cm, 32-42 cm'dir (106).

AKBM cihazlarinda degisik teknolojiler kullanilmaktadir. Bunlar osilometrik,
oskiiltatuvar, oskiiltatuvar ile EKG’nin birlikte, direkt intraarteriyel 6l¢ctim yontemleri ile ¢alisan
aletler olarak siralanabilir. Osilometrik aletlerin daha basarili sonu¢ vermesi ve daha kolay
uygulanabilmesi nedeniyle daha ¢ok tercih edilmektedir. Bu aletler g¢ocugun aktivitesini
etkilemeyecek boyut ve agirhga kadar Kkiigiiltiilmiistir. Olgiim aninda kol hareket
ettirilmemelidir. Verilerin saglikli yorumlanabilmesi i¢in ¢ocugun giiniinii 6zetleyen bir giinliik

tutmasi, uyku ve uyaniklik donemleri, yemek, ilag alma saatleri ve aglama gibi degiskenlerin



zamaninin kaydedilmesi istenmektedir. Giin boyu Olgme girisimlerin %85'inden fazlasinda
Olctim yapilmis olmasi verilerin saglikli degerlendirilmesi igin aranan diger bir Ozelliktir

(97,106).

AKBM verilerin degerlendirilmesinde Soergel ve arkadaglarinin (107) 1141 g¢ocukta
yaptig1 calismanin sonuglar1 kaynak olarak tercih edilebilir. Soergel ve arkadaglar1 bu calisma
ile ¢gocuk ve addlesan yas gruplarinda AKBM’nun cinsiyet ve boya gdére normal degerlerini
yaymlamislardir. Bu degerlere gore 95 persantil {izeri degerler hipertansif degerler olarak kabul
edilmistir. Bu sonuglarda giinliikk ortalama sistolik kan basinci her iki cinste boya gore
birbirinden farkli artarken, giinliik ortalama diyastolik kan basincinin her iki cins i¢in boydan
bagimsiz oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma ¢ocukta AKBM uygulanirken giindiiz gece ortalama
kan basinglar1 arasinda sistolik kan basincinda %13, diyastolik kan basincinda %23 kadar
azalma oldugunu gostermistir. Kan basinci degerleri en diisiik 22-04 saatleri arasindadir. Gece
boyunca yapilan dl¢liimlerde kan basinci giindiiz 6l¢limlerine gore yaklasik olarak %15-25 kadar

daha diisiik ol¢tilmiistiir.

Verileri 24 saat ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci olarak degerlendiren
caligmalarin yani sira, gece-giindiiz veya 8 saatlik 3 boliime ayirarak inceleyen calismalar da
vardir. Pickering ve arkadaslar1 (102) gece giindiiz yerine uyku / uyaniklik donemleri olarak

incelemeyi 0dnermiglerdir.
2.14.1.AKBM Endikasyonlar
AKBM’ nun bir¢ok degisik endikasyonlar1 bulunmaktadir (104).
Bunlar;
1-Yeni tan1 almis hipertansif hastalarin hedef organ hasarlarinin degerlendirilmesi.
2- Simurda hipertansif degeri olan hastalarin degerlendirilmesi.
3- Beyaz gomlek hipertansiyonu.
4- Tlag direncinin veya direngli hipertansiyonun degerlendirilmesi.

5- Gebelikle ortaya ¢ikan hipertansiyonun degerlendirilmesi.



6- Hipertansiyon tedavisinde tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi.

7- Semptomlu episodik hipertansiyon.

8- Otonomik nordpati.

9- Ortostatik hipotansiyon.

2.14.2 AKBM’ nun Degerlendirilmesi ile Elde Edilen Bilgiler

AKBM ile olgiilen giinliik degerler bilgisayar programi ile ¢esitli analizler uygulanarak
bireyin kan basinci degerleri ve giin i¢i degismeleri hakkinda bir ¢ok bilgi elde edilmektedir

(104).

Bunlar:

1- Yirmi dort saatlik sistolik, diyastolik, orta kan basinci 6l¢lim ortalamalar1 ve standart

sapmalart

2- Giindiiz sistolik, diyastolik, orta kan basinci 6l¢lim ortalamalar1 ve standart sapmalari

3-Gece sistolik, diyastolik, orta kan basinci 6l¢iim ortalamalar1 ve standart sapmalari

4- Giin i¢1, giindiiz ve gece kardiyak nabiz ortalamalar1 ve standart sapmalari

5- Giin i¢i kan basinci degiskenligi (Dipper ve non-dipper)

Giin i¢inde kan basincinda diurnal degisiklikler olmaktadir. Normotansif insanlarda kan
basinci degerleri sabah altidan sonra artmaktadir ve giin i¢inde yiiksek degerlere ¢iktiktan sonra
aksam ve gece saatlerinde diisiik degerlere inmektedir (108). Giindiiz degerlerine gore gece olan
bu % 10-15 oranindaki diismenin (Dipping) prognostik ac¢idan Onemli bilgiler sagladigi
saptanmigstir (109). Bu diismenin yoklugunda (Non-dipper) hastalarin artmis kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan biiyiik risk altinda oldugu yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (110).

6- Ambulatuar nabiz basinci degerleri



7- Kan basinci yiikii

Tim kan basinci dlgiimleri i¢inde 95 persantili asan degerlerin tiim 6l¢iimlere oram
olarak ifade edilir. Kan basicinda olan pik degerleri gostermesi agisindan dnemlidir. Yapilan
caligmalarda kan basinci yiiksekligi ile olusan komplikasyonlar arasinda belirgin bir iliski
oldugu bulunmustur (111). Kan basincinda dalgalanmalar1 gostermesi nedeniyle, ortalama kan
basinct degerleri normal smirlar iginde olan ancak yiiksek derecede kan basinci
dalgalanmalarina sahip olan bireyler hipertansif olarak kabul edilebilirler. Kan basinci yiikii i¢in
sinir deger % 25’ tir. Kan basinc yiikii % 25 ve iizeri degerlere sahip olan bireyler, kan basinci

yiiksekliginin olusturacagi komplikasyonlar agisindan daha fazla risk altindadirlar.
8- Kan basinci indeksi (sistolik, diyastolik kan basinci degerleri i¢in)

Kan basinci yiikii % 100 ile sinirhidir. Kan basinct indeksi, 6lgiilen ortalama kan basinct
degerinin 95. persantil kan basmci degerine béliinmesi ile elde edilir. Ornegin kan basinci
indeksi 1,2 olan bir bireyin kan basinci degeri, 95. persantil kan basincit degerini % 20
asmaktadir. Ayni sekilde kan basinci indeksi 0,8 olan bir bireyin kan basinci degeri, 95.

persantil kan basinci degerinin % 20 altindadir.
9- Kan basinci degiskenligi

Kan basinci degiskenligi tlim giin, giindiiz veya gece sistolik, diyastolik veya ortalama

kan basinci standart deviasyonlarindan elde edilen bir degerdir.

Son yapilan c¢aligmalar muayene esnasinda Olciilen kan basinci degerleriyle
karsilagtirildiginda AKBM ‘nun hastanin giin i¢indeki kan basinci degerleri hakkinda daha iyi ve
dogru bilgiler sagladigin1 ve kardiovaskiiler riski belirlemede daha dogru yonlendirme yaptigini

gostermektedir (104).



3-GEREC VE YONTEM
3.1.Calisma Tipi
Calisma retrospektif olarak tasarlanmistir.
3.2.Calisma Destegi

Bu ¢alisma protokolu Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Yerel Etik Kurulu’na
sunulmus, calismaya 2006/1524 protokol numaras: ile 20.09.2006 tarihinde onay alinmistir.
Caligmaya alinmadan oOnce tiim hastalar ve aileleri calisma hakkinda ayrintili olarak

bilgilendirilmis ve onam formu imzalatilmistir.
3.3.Calisma Grubu

Calismamiz Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi1 ve Hastaliklari

Anabilim Dal1, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda gerceklesti.

Calismaya 1990-2007 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Poliklinigi’nden izole aort
koarktasyonu veya aort koarktasyonu ile beraber girisim gerektirmeyen kalp anomalileri
nedeniyle izlenip, aort koarktasyonu nedeni ile ameliyat olan, 30 hasta alindi. Bu hastalarin
26’smin tanilan fizik muayene, , telegrafi, EKG, ekokardiyografi ve anjiyografi araciligiyla
klinigimizde konuldu. 26 hastanin cerrahi girisimleri Istanbul Universitesi, Istanbul Tip
Fakiiltesi Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Anabilimdali’nda yapildi. Dort hasta ise dis merkezlerde

ameliyat edildikten sonra izlem i¢in tarafimiza gonderilmisti.
Arastirmaya almanlar:

IU, ITF, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi
Poliklinigi’nden izole aort koarktasyonu veya aort koarktasyonu ile beraber girisim
gerektirmeyen kalp anomalileri nedeniyle izlenip, aort koarktasyonu nedeni ile ameliyat olan,

yaslar1 5-24 y1l arasinda olan hastalar



Aragtirmaya alinmayanlar:
1-AK ile birlikte girisim gerektiren bagka kalp anomalileri de olan hastalar
2-Hipertansiyona neden olabilecek ilave herhangi bir hastalig1 olan ¢ocuklar

Bu hastalarin cerrahi sonrasi izlemleri IU ITF Cocuk Kardiyoloji poliklinigi ve iU ITF
Goglis Kalp Damar Cerrahisi polikliniginden yapilmaktadir. Tiim hastalarin retrospektif olarak
dosyalar1 taranarak, yapilan muayenede saptanan yas, boy, kilo, dort ekstremite kan basinci,
ameliyat zaman1 ve yontemi, ameliyat sonrasi gidisleri incelenmis, hastalar ¢agrilarak giincel

muayene ile beraber 12 derivasyonlu EKG, ekokardiografi ve AKBM nu yapilmistir.

Caligmaya alinan 30 hastanin 10°u kiz (33,3), 20’si erkekti (%66,7). Hastalarin yaslar
5-24 yil arasinda degisiyordu ve yas ortalamalar1 12,85 + 5,06 y1l idi. Operasyon tipi olarak 25
hastaya (%83.3) “rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz”, 3 hastaya (%10) “yama (patch)
aortoplasti”, 2 hastaya ( %6.7) “subklavian flep aortoplasti” yapilmisti. Hastalarin operasyon
yaglar1 15 giin -16 yil arasinda degisiyordu ve operasyon yas ortalamalar1 4,4 + 4,7 yil idi.
Hastalarin operasyon sonrasi izlem siirelerinin ortalamasi 8yil/5 ay + 4 yil olup, 1-16 yil

arasinda degismekteydi.

Calisgmamizda ilk olarak hastalardaki hipertansiyon varligi ve siklig1 belirlendi. Hastalar

hipertansiyon varligina gore;
1-Grup-1 (hipertansiyonu olanlar)
2-Grup-2 (hipertansiyonu olmayanlar)

olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda cinsiyet, yas, boy, agirlik, viicut
yiizey alani, ameliyat tipi, ameliyat olduklar1 zaman, ameliyat sonrasi gecen siire, dinlenme
durumundaki sistolik-diyastolik kan basinglari, EKG, ekokardiyografi, ve . AKBM sonuglari

acisindan karsilagtirma yapildi.

3.3.1.Dort Ekstremite Arteriyel Kan Basmer Olgiimii: Arteriyel kan basinci
Ol¢iimiinde Dinamap vital signs monitor 1846 SX (Criticon Inc., Tampa, USA) kan basinci
Olcme aleti kullanildi ve Ol¢limler yalniz bir kisi tarafindan yapildi. Hastalarin 10 dakika

istirahatlarindan sonra uzunlugu kolun ¢evresini tamamen saracak kadar, genisligi de omuzda



akromiyon ile dirsekte olekranon arasinda kolun 2/3 {inii kaplayacak kadar olan uygun bir
mansetle, yatar konumda sag-sol kol, sag-sol bacak olmak iizere dort ekstremite arteriyel kan
basinglar1 6l¢iildii. Sag koldan Olgiilen arteriyel sistolik ve/veya diyastolik kan basing degerleri
Task Force on Blood Pressure Control in Children’a gdre yasa uygun 95. persantilden fazla
olanlar hipertansif olarak kabul edildi (97). Bu deger 18 yasin iizerindekilerde 140/90 mmHg
idi.

3.3.2.Standart 12 Derivasyonlu EKG: Standart EKG analizinde, Electrocardiograph
model 6511 (Nihon-Kohden Corporation, Shinjuku-ku Tokyo, Japan) aleti kullanildi ve
Olctimler yalniz bir kisi tarafindan yapildi. Her hastanin EKG kaydi; PR araligi, QRS siiresi,
QTc degerleri (Sekil 3.1), sag-sol ventrikiil hipertrofi bulgular1 (Tablo 3.1) ve eslik edebilen
diger patolojiler acisindan arastirildi. PR, QRS ve QTc araliklarina iliskin degerler, benzer yas
grubundaki ¢ocuklara iliskin normal degerler ile karsilastirild (112).

PR ARALIGI: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar olan
EKG boliimiine PR araligi denir.

QRS KOMPLEKSI: Q dalgasmin baslangicindan S dalgasmin sonuna kadar olan EKG
boliimiine QRS kompleksi denir.

QT ARALIGI: Q dalgasinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan EKG
boliimiidiir.

QTc (Diizeltilmis QT degeri): Kalp hizina gore diizeltilmis QT degeri, Bazett formiilii ile
hesaplanir. Bazett formiilii: QT siiresi/VR-Rsiiresi
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Sekil 3.1-Elektrokardiyografi gostergeleri



Ventrikiil hipertrofilerini degerlendirirken Tablo 3.1°deki olgiitler kullanilmustr.

Tablo 3.1-Sag ve sol ventrikiil hipertrofisi tan1 6l¢iitleri (112).

Sag Ventrikiil Hipertrofisi Sol Ventrikiil Hipertrofisi

1-Frontal diizlemde QRS ekseninde saga I-Frontal diizlemde QRS ekseninge
sapma sola sapma

2-Sag  ventrikiili  gosteren  goglis 2-Sol  ventrikiili  gdsteren  gdgfis

derivasyonlarinda  (V4R,V1 ve V2) |Rlerivasyonlarinda (V5 ve V6) R dalgalarinin,
dalgalarinin, sol ventrikiilii gdsteren goglisag ventrikiilii gosteren goglis
derivasyonlarinda (V5 ve V6) S dalgalarinierivasyonlarinda (V4R, V1 ve V2) |S
yasa gore normalden biiylik olmasi dalgalarimin yasa gore normalden biiyiik

olmasi
3-R/S oraninin V4R, V1 ve V2’de yaga

gore normalden biiylik, V5 ve V6’da yasa gdre 3-R/S oraninin V5 ve V6’de yasa gope
normalden kiigiik olmasi normalden biiylik, V4R, V1 ve V2’da yapa

gore normalden kii¢iik olmast
4-V4R, V1 ve V2’de gR veya rsR’

ornegi 4-V5 ve V6’da yasa gore normalden
derin Q dalgalar1
5-VI’de T dalgasmin 1 haftalik-6 yas
arasindaki ¢ocuklarda pozitif olmasi 5-V5 ve V6°da ST segment ¢okmesi Ve
negatif T dalgalar

6-QRS-T acisinin geniglemesi

Tanm1 i¢in bunlardan en az ikisi

bulunmalidir.

3.3.3.Yirmi dort Saatlik Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu: Hasta kayitlari
.U ITF Cocuk Nefroloji Bilim Dali Laboratuvar’'nin Mobil-O-Graph (Industrielle
Entwichlung und Vertriebsgesellschaft mbH, Stolberg, Germany) cihazi kullanilarak yapildi.
Olgiimler sag kola yerlestirilen uygun manset kullamlarak yapildi. Olgiimler 08:00-24:00



saatlar1 arasinda 15 dakika arayla, 24:00-08:00 saatlar1 arasinda 30 dakika aralarla yapildi (102).
24 saatlik ortalama sistolik-diyastolik arteriyel kan basinci, giindiiz-gece minimum, maksimum

ve ortalama sistolik-diyastolik arteriyel kan basinglar1 bilgisayarda analiz edilerek, tablolarla

birlikte dokiimente edildi.

3.3.4.Transtorasik Ekokardiyografi: General Electric Vivid-3 (GE medical equipment,
Milwauke, USA) cihazi ile 3,5 mhz ve gerektiginde 5 mhz transdiiser kullanilarak iki boyutlu (2-
D) ekokardiyografi rehberliginde M-mode Ol¢limler alindi. Amerikan Ekokardiyografi
Birligi’nin kriterleri kullanilarak, ventrikiiler septum diyastol sonu cap1 (IVSd), sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1 (LVIDd), sol ventrikiil arka duvar diyastolik kalinligi (LVPWd) ile sistolik
fonksiyonlar1 gdsteren ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri elde edildi (113).

3.4.Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi IBM uyumlu bilgisayarlarda SPSS (statistical
package for social sciences) for Windows release 10.0 programi kullanilarak yapildi. Hastalara
ait ozellikler ve sonuglar ortalama + standart sapma seklinde verildi. Farkli iki gruba ait ayni
cinsten parametrelerin karsilastirilmasinda Bagimsiz Gruplarin t testi kullanmildi. Sayisal
olmayan degiskenlerin karsilagtirilmasinda Khi-Kare analizi kullanildi. Tiim analizlerde p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (114).



4-BULGULAR

Calismamiza 1990-2007 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Poliklinigi’nden izole aort
koarktasyonu veya aort koarktasyonu ile beraber girisim gerektirmeyen kalp anomalileri
nedeniyle izlenip, aort koarktasyonu nedeni ile ameliyat olan, yaslar1 5-24 yil arasinda degisen

30 hasta alind1.

Calismaya alian 30 hastanin 10°u kiz (33,3), 20’si erkekti (%66,7). Hastalarin yaslari
5-24 yil arasinda degisiyordu ve yas ortalamalar1 12,85 + 5,06 yil idi. Hastalarin boy ortalamasi
146,2 = 22,17 cm (103-180), agirlik ortalamalar1 43,30 = 18,40 kg (18-85), viicut yiizey alanlar1
1,30 + 0,4 m? idi. Hastalarin yas, boy, agirlik, viicut yiizey alanlar ile ilgili dzellikler Tablo

4.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1-Hastalarin yag, boy, agirlik, viicut yiizey alanlart ile ilgili 6zellikleri

Yas (y1l) Boy (cm) | Tart1 (kg) Yiizey (m?)
Ortalama + SD 12,85+ 5,1 1146,2+22,21433+184 1,30+ 0,4
(Minimum — Maksimum) [(5,0-24) (103-180) | (18-85) (0,71-2,02)

Operasyon tipi olarak 25 hastaya (%83.3) “rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz”, 3
hastaya (%10) “yama (patch) aortoplasti”, 2 hastaya ( %6.7) “subklavian flep aortoplasti”
yapilmisti. Hastalarin operasyon yaslar1 15 giin — 16 yil arasinda degisiyordu ve yas ortalamalari
4,4 £4,7 y1l idi. Hastalarin operasyon sonrasi izlem siirelerinin ortalamasi 8y1l/5 ay + 4 yil olup,

1 ila 16 y1l arasinda degismekteydi.

Calismaya alman hastalar fizik muayenede hipertansiyon varligina gore gruplandirildi.
Sag koldan olgiilen sistolik ve/veya diyastolik arteriyel kan basing degerleri Task Force on
Blood Pressure Control in Children’a gore yasa uygun 95. persantilden fazla olanlar hipertansif
olarak kabul edildi (97). Bu deger 18 yasin iizerindekilerde 140/90 mmHg idi. Calismamizdaki
13 (%43,3) hastada hipertansiyon saptandi.

Hastalar hipertansiyon varligina gore;



1-Grup-1 (hipertansiyonu olanlar)

2-Grup-2 (hipertansiyonu olmayanlar)

olmak tizere iki alt gruba ayrildi. Bu iki grup arasinda cinsiyet, yas, boy, agirlik, viicut
yiizey alani, ameliyat tipi, ameliyat olduklar1 zaman, ameliyat sonrasi gecen siire, dinlenme
durumundaki sistolik-diyastolik kan basinglari, EKG, ekokardiyografi, ve 24 saatlik AKBM

sonuglari agisindan karsilastirma yapildi.

Hipertansiyonu olan 13 hastanin 9’u erkek ( %69), 4’i kiz (%31) iken, hipertansiyon
saptanmayan 17 hastanin 11°1 erkek (%65), 6’s1 ki1z(%35) idi. Cinsiyet dagilimina gore her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.2).

Tablo 4.2-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin cinsiyete gére dagilimi ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n: 17) p degeri
Erkek 9 (%69) 11 (%65) >0,05
Kiz 4 (%31) 6 (%35) >0,05

Hipertansiyonu olan hastalarin yas ortalamasi 12,86 + 5,45 yil, hipertansiyonu olmayan
hastalarin yas ortalamasi 12,84 + 4,91 yil olarak saptandi. Yas dagilimi agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.3).

Hipertansiyonu olan hastalarin boy ortalamas1 147,46 + 24,79 cm, hipertansiyonu
olmayan hastalarin boy ortalamasi 145,23 + 20,68 cm olarak saptandi. Boy agisindan her iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.3).

Hipertansiyonu olan hastalarin agirlik ortalamast 47,46 + 22,16 kg, hipertansiyonu
olmayan hastalarin agirlik ortalamasi 40,11 + 14,84 kg olarak saptandi. Agirlik agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.3).

Viicut yiizey alanlar karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin ortalamasi 1,37
+ 0,44 m?, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalamas 1,25 + 0,32 m? olarak saptandi. Viicut
ylizey alani agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p>0,05)(Tablo 4.3).



Tablo 4.3-Grup-1

ve Grup-2 hastalarimin yas, boy, agirlik ve yiizey alam ortalamalari, SD ve

p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
Yas (y1l) 12,86 + 5,45 12,84 £4,91 >(),05
Boy (cm) 147,46 + 24,79 145,23 + 20,68 >0,05
Agirlik (kg) 47,46 + 22,16 40,11 + 14,84 >0,05
Viicut yiizey alani,37 + 0,44 1,25+ 0,32 >0,05
(m?) B’ﬂ

Gruplar ameliyat tiplerine gore karsilastirildiginda; rezeksiyon ve direkt u¢ uca
anastomoz yapilan 25 hastanin 11’inde (%45), patch (yama) aortoplasti yapilan ii¢ hastanin
birinde (%33,3), subklavian flep aortoplasti yapilan iki hastanin birinde (%50) hipertansiyon
saptandi. Ameliyat tipleri agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu (p>0,05)(Tablo 4.4).

Tablo 4.4-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin ameliyat tiplerine gore dagilimi ve p degerleri

AMELIYAT TIPI p degeri
rezeksiyon ve direkt ug uca anastomoz (%) [subklavian flep aortoplasti (%)  |Yama aortoplasti (%)
Grup-1 [11(%45) 1(%50) 1(%33,3) 0,05
Grup-2 [14(%55) 1(%50) D (%66.7)

Gruplar ameliyat olduklar1 yasa gore karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin
ortalamas1 4,6 + 4,2 yil, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalamasi 4,2 + 4,1 yil olarak
saptandi. Ameliyat olduklar1 yas acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.5).

Hipertansiyonu olan hastalarin 6’sinin bir yasin altinda ameliyat oldugu, hipertansiyonu

olmayan hastalarin 7’sinin bir yasindan 6énce ameliyat oldugu saptandi.

Gruplar ameliyat sonrasi gecen siireye gore karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan
hastalarin ortalamasi 8,60 + 5,28 yil, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalamasi 8,38+2,84 yil
olarak saptandi. Ameliyat sonrasi gecen siire acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)(Tablo 4.5).



Tablo 4.5-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin ameliyat olduklar: yas ve ameliyat sonrasi gegen siire

ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
Ameliyat yas1 (y1l) 4,6 +42 42 +4,1 >(),05
Ameliyat sonrasi 8,60 £ 5,28 8,38 +2,84 >0,05
gegen siire (yil)

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin istirahat durumundaki sistolik kan basinglari
karsilagtirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin ortalamasi 136 + 11,76 mmHg,
hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalamas: 110,94 + 12,19 mmHg olarak saptandi. Istirahat
durumundaki sistolik kan basinglar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik mevcuttu (p<0,05)(Tablo 4.6).

Tablo 4.6-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin istirahat durumundaki sistolik kan basinglarinin
ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
110,94 + 12,19 <0,05

[stirahat durumundaki sistolik 36 + 11,76
kan basinci (mmHg)

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin istirahat durumundaki diyastolik kan
basinglar1 karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin ortalamasi1 72,15 + 12,50 mmHg,
hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalamas1 64,12 + 8,37 mmHg olarak saptandi. Istirahat
durumundaki diyastolik kan basinglar1 a¢isindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik vardi (p<0,05)(Tablo 4.7).

Tablo 4.7-Grup-1 ve Grup-2 hastalarummn istirahat durumundaki diyastolik kan basinglarinin
ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama = SD Ortalama + SD p degeri
[stirahat durumundaki 72,15+ 12,50 64,12 + 8,37 <0,05
diyastolik kan basinci (mmHg)

4.1.Elektrokardiyografi Bulgular

Calismaya alman 30 hastanin yeni c¢ekilmis standart 12 derivasyonlu EKG’leri

degerlendirildi. EKG'de PR araligi, QRS siiresi, QTc

degerleri D2 derivasyonu kaydindan




hesaplandi. Sag-sol ventrikiil hipertrofi bulgular1 ve eslik edebilen diger patolojiler agisindan
arastirildi. PR, QRS ve QTc araliklarina ait degerler benzer yas grubundaki ¢ocuklara ait normal
degerler ile karsilastirildi (112). Bu kriterlere gore calismaya aldigimiz 30 hastanin 2’sinde
(%6,6) PR mesafesinde uzama saptandi. PR uzamasi saptanan 2 hastadan birinde hipertansiyon
vardl. Hipertansiyonu olan hastalarin ortalama PR degeri 144,6 + 26,0 ms (milisaniye),
hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalama PR degeri ise 135,9 + 20,60 ms olarak bulundu. Iki

grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 4.8).

QRS siiresini degerlendirirken, 3 yasin altinda 70 ms, 3-8 yas arasinda 80 ms, 8-12 yas
arasinda 90 ms, 12 yasin iizerinde 100 ms normalin {ist sinir1 olarak kabul edildi (112). Dokuz
(%30) hastada QRS siiresinde uzama saptandi. Hipertansiyonu olan hastalardan 3’iinde (%23),
hipertansiyonu olmayan hastalarin 6’sinda (%35) QRS siiresinde uzama saptandi. QRS
siiresinde uzama olan 3 hastada sag dal blogu vardi. Hipertansiyonu olan hastalarin ortalama
QRS siiresi 82,3 + 15,8 ms, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalama QRS siiresi ise 91,7 +
19,4 ms olarak hesapland. iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 4.8).

Diizeltilmis QT (QTec) siiresi Bazett formiiliine gére hesaplandi. QTc siiresi 450 ms’nin
altt normal olarak kabul edildi. Hastalarin 3’tinde (%10) QTc siiresinde uzama vardi.
Hipertansiyonu olan hastalarin birinde (%7,6), hipertansiyonu olmayan hastalarin 2’sinde
(%11,7) QTc siiresi uzama vardi. Hipertansiyonu olan hastalarin ortalama QTc siiresi 406,2 +
25,0 ms, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalama QTc siiresi ise 423,5 + 24,2 ms olarak
hesaplandu. iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo
4.8).

Tablo 4.8-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin PR mesafesi, QRS ve QTc siirelerinin ortalamalari,
SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama + SD Ortalama = SD p degeri
PR mesafesi (ms) | 144,6 + 26,0 135,9 + 20,6 >0,05
QRS siiresi (ms) 82,3+ 15,8 91,7+ 19,4 >(,05
QTc siiresi (ms) 406,2 + 25,0 423,5+242 >0,05

Hastalarin EKG’leri ventrikiil hipertrofisi acisindan degerlendirildiginde; iki (%6,6)

hastada sol ventrikiil hipertrofisi saptandi. iki hasta da hipertansiyonu olan grupta idi.



Hastalarin EKG’leri disritmi agisindan degerlendirildiginde; 6 (%20) hastanin
EKG’sinde bulgu vardi. Bu hastalarin ikisi Grup-1'de yer aliyordu. Birinde ventrikiiler erken
vurular, digerinde ise tip-1 atrioventrikiiler blok saptandi. Grup-2'deki hastalarin 4’tinde (%23)
goriilen ritm diizensizlikleri, supraventrikiiler erken vurular, ventrikiiler erken vurular, tip-1
atriyoventrikiiler blok ve intraventrikiiler blok seklinde olup, her biri ayr1 bir hastada
kaydedilmistir. Iki grup arasinda disritmi varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9-Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin EKG’de disritmi varligi agisindan karsilastiriimasi
ve p degeri

DISRITMI p degeri
yok Ventrikiiler | Atriyoventrikiiler| intraventrikiiler | Supraventrikiiler >0,05
erken vuru blok blok erken vuru
GRUP-1 11 1 1
GRUP-2 13 1 1 1 1
TOPLAM | 24 2 2 1 1

Hastalarin EKG’leri eslik edebilecek diger patolojiler agisindan degerlendirildiginde;
hastalarin 3’iinde (%10) patoloji saptandi. Ug hastada da sag dal blogu vardi ve bu hastalar

hipertansiyonu olmayan grupta idi.
4.2.Ekokardiyografi Bulgular:

Calismaya aliman tiim hastalarin ekokardiyografileri degerlendirilerek; Ejeksiyon
Fraksiyonu (EF), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVIDd), ventrikiiler septum diyastol sonu
capt (IVSd), sol ventrikiil arka duvar diyastolik kalinligi (LVPWd) degerleri ve eslik eden ek
kalp anomalileri kaydedildi. LVIDd, IVSd, LVPWd oél¢limlerini, viicut agirlifina gore
hesaplanmis normalleriyle karsilagtirildi (115).

4.2.1.Ejeksiyon fraksiyonu (EF): EF degeri’nin %64 nin altinda olmasi patolojik kabul
edildi. Caligmaya alinan hastalarin biri disinda tiim hastalarda EF degerleri normal sinirlarda idi.
EF degeri diisiik olan hasta hipertansiyonlu grupta idi. EF degerlerinin ortalamasi % 73,43 +
6,84, minimum degeri %53, maksimum degeri %88 idi (Tablo 4.10).



Tablo 4.10-Tiim hastalarin EF ortalama, SD, minimum ve maksimum degerleri

Ortalama = SD

Minimum deger

Maksimum deger

EF (%)

73,43 £ 6,84

53

88

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin EF’leri karsilastirildiginda; hipertansiyonu
olanlarin EF ortalamas1 % 74,54 + 8,14, hipertansiyonu olmayanlarin EF ortalamas1 % 72,58 +
5,76 olarak saptandi. Iki grup arasinda EF agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin EF ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
EF (%) 74,54 + 8,14 72,58 + 5,76 >0,05

4.2.2S0l ventrikiil diyastol sonu cap1 (LVIDd): Hipertansiyonu olan grupta ortalama
LVIDd degeri 4,36 + 0,80 cm, hipertansiyonu olmayan grupta ise ortalama LVIDd degeri 4,21 +
0,75 cm olarak saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin LVIDd ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
LVIDd (cm) |4,36 +0,80 4,21+ 0,75 >0,05

LVIDd degerleri viicut agirligina gore hesaplanmis normalleriyle karsilastirdiginda; 6
hastada (9%20) artma saptandi. Bu hastalarin 5’1 (%38) hipertansiyonu olan grupta, 1 tanesi de
(%5,8) hipertansiyonu olmayan grupta idi. iki grup LVIDd’nin normal degerlerine gore
karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p<0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin LVIDd patolojisi agisindan karsilagtirilmasi ve p
degeri

LVIDd p degeri
Normal (%) Artmis (%) <0,05
GRUP-1 8 (%62) 5 (%32)
GRUP-2 16 (%94,2) 1 (%5,8)
TOPLAM 24 6




4.2.3.Ventrikiiler septum diyastol sonu cap1 (IVSd): Hipertansiyonu olan grupta
ortalama IVSd degeri 0,99 + 0,32 cm, hipertansiyonu olmayan grupta ise ortalama IVSd degeri
0,85 + 0,25 cm olarak saptandi. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14-Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin 1VSd ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama = SD p degeri
IVSd (cm) | 0,99 +0,32 0,85+ 0,25 >0,05

IVSd degerleri viicut agirligina gore hesaplanmis normalleriyle karsilastirdiginda; 9
hastada (%30) artma saptandi. Hipertansiyonu olan hastalarin 6’sinda (%46), hipertansiyonu
olmayan hastalarin 3’iinde (%17) IVSd degeri yiiksekti. iki grup IVSd’nin normal degerlerine
gore karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15-Grup-1 ve Grup-2 hastalarmmin artmis 1VSd capt agisindan karsilastirilmast ve p
degeri

IVSd Normal (%) IVSd Artmis (%) p degeri
GRUP-1 7 (%54) 6 (%46)
GRUP-2 14 (%83) 3 (%17)
TOPLAM 21 9

4.2.4.So0l ventrikiil arka duvar diyastolik kalinhg (LVPWd): Hipertansiyonu olan
grupta ortalama LVPWd degeri 0,91 + 0,20 cm, hipertansiyonu olmayan grupta ise ortalama
LVPWd degeri 0,84 £ 0,19 cm olarak saptands. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16-Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin LVPWd ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
LVPWd (cm) | 0,91 £ 0,20) 0,84 +0,19 >0,05

LVPWd degerleri viicut agirligina gore hesaplanmig normalleriyle karsilagtirdiginda; 9
hastada (%30) artis vardi. Hipertansiyonu olan hastalarin 4’iinde (%30), hipertansiyonu olmayan
hastalarin 5’inde (%29) LVPWd degeri ortalamanin iizerindeydi. Ancak iki grup arasinda,
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.17).



Tablo 4.17-Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin LVPWd patolojisi agisindan karsilastirilmasi ve p

degeri
p degeri
LVPWd Normal (%) LVPWd Artmis (%) >(0,05
GRUP-1 9 (%70) 4 (%30)
GRUP-2 12 (%71) 5 (%29)
TOPLAM 21 9

Calisgma grubumuzdaki 9 hastada izole aort koarktasyonu vardi. Diger hastalarda
koarktasyona c¢esitli anomaliler eslik ediyordu. Hastalar eslik eden anomaliler agisindan
degerlendirildiginde; 16 (%53,3) hastada bikiispid aortik kapak saptandi. Bes (%16) hastada
VSD vardi. Bulunan diger anomaliler; 2 (%06,6) hastada bikiispid aortik kapak+aort kapak
yetersizligi (BA + AY 1(+)), 2 (%6,6) hastada bikiispid aortik kapak+aort kapak yetersizligi
+ventrikiiler septal defekt (BA + AY 1(+) + VSD), 1 (%3,3) hastada aort kapak yetersizligi(AY
1(+)), 1 (%3,3) hastada aort kapak yetersizligi+ bikiispid aortik kapak-+mitral kapak prolapsusu
(AY 1(+) + BA + MVP), 1 (%3.3) hastada aort kapak yetersizligi+mitral kapak prolapsusu(AY
1(+) + MVP), 1 (%3,3) hastada mitral kapak prolapsusu+mitral kapak yetersizligiMVP + MY
1(#+)), 1 (%3,3) hastada bikiispid aortik kapak+ ventrikiiler septal defekt (BA + VSD) seklinde
dagilim gostermekteydi.

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarda ekokardiyografide eslik eden anomalilerin
dagilimlar1 karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan 7 (%54) hastadan 3’linde (%23) izole BA,
2’sinde (%15) VSD, 1’inde (%7,6) BA + AY 1(+), 1’inde (% 7,6) MVP + MY 1(+) gibi
anomaliler vardi. Hipertansiyonu olmayan hastalarin 14’linde ek anomali saptanmig olup;
bunlarin 7’sinde (%41) izole BA, 2’sinde (%11,7) BA + VSD + AY 1(+), I’inde (%5,8) BA +
AY 1(+), I’inde (%5,8) AY 1(+), I’inde (%S5,8) BA + MVP + AY 1(+), 1’inde (%5,8) MVP +
AY 1(+), 1’inde (%5,8) BA + VSD vardi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (P>0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18-Grup-1 ve Grup-2 hastalarinin ekokardiyografide eslik eden anomaliler agisindan
karsilastirilmasi ve p degeri

| EK PATOLOJI |p degeri
Yok | BA [VSD [BA+AY[AY MVP+AY+BMVP+AY [MVP+MY [BA+ VSIBA+VSD+A¥0,05
GRUP-1 6 3 P 1 1
GRUP2 |3 0 1 1 1 [ 0 1 P
TOPLAM | 9 10 p P 1 1 [ 1 1 P




4.3.Yirmi dort Saatlik Ambulatuar Kan Basinct Monitorizasyonu Bulgular

Hastalara 24 saatlik AKBM yapilarak; giindiiz-gece ortalama sistolik-diyastolik arteriyel
kan basinglart Olgiildii. Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar bu parametrelere gore

karsilagtirildi.

Yirmidort saatlik arteriyel sistolik kan basinci ortalamasi: Hipertansiyonu olan
hastalarin ortalama kan basinct degeri 126,15 + 11,08 mmHg, hipertansiyonu olmayan
hastalarin ortalama degeri 107,59 + 14,14 mmHg 1di. 24 saatlik arteriyel sistolik kan basinci
monitorizasyonu ortalama degerleri karsilastirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik vardi (p<0,05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin 24 saatlik arteriyel sistolik kan basinci
monitorizasyonu ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama + SD Ortalama £+ SD p degeri
24 saatlik arteriyel 126,15+ 11,08 107,59 + 14,14 <0,05
sistolik kan
basinci (mmHg)

24 saatlik arteriyel diyastolik kan basinct ortalamas:: Hipertansiyonu olan hastalarin
ortalama kan basinci degeri 69,92 + 10,99 mmHg, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalama
degeri 61,82 + 9,21 mmHg idi. 24 saatlik arteriyel diyastolik kan basinci monitorizasyonu
ortalama degerleri karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik mevcuttu (p<0,05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin 24 saatlik arteriyel diyastolik kan basinct
monitorizasyonu ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)

Ortalama &+ SD Ortalama £+ SD p degeri
24 saatlik arteriyel | 69,92 + 10,99 61,82 +9,21 <0,05
diyastolik kan
basincit (mmHg)

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar 24 saatlik AKBM’nda hipertansiyon varligi
acisindan karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin 11’inde (%85) 24 saatlik
AKBM’nda hipertansiyon saptanirken, hipertansiyonu olmayan hastalarin 2’sinde (% 11)



hipertansiyon saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi

(p<0,05) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21-Grup-1 ve Grup-2 hastalarmin 24  saatlik  ambulatuar kan basinci
monitorizasyonunda hipertansiyon varligi agisindan karsilastiriimasi ve p degeri

HOLTERDE HIPERTANSIYON p degeri
Var (%) Yok (%) <0,05
GRUP-1 11 (%85) 2 (%15)
GRUP-2 2 (%l11) 15 (%89)
TOPLAM 13 (%43.3) 17 (%56.7)

Giindiiz arteriyel sistolik kan basinct ortalamasi: Hipertansiyonu olan hastalarin giindiiz
arteriyel sistolik kan basinci ortalama degeri 129,15 + 11,51 mmHg, hipertansiyonu olmayan
hastalarin ortalama degeri 109,88 + 15,30 mmHg idi. Giindiiz arteriyel sistolik kan basinci
monitorizasyonu ortalama degerleri karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik vardi (p<0,05) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin giindiiz ~ arteriyel sistolik kan basinci
monitorizasyonu ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama £+ SD Ortalama + SD p degeri
Giindiiz arteriyel 129,15+ 11,51 109,88 £ 15,30 <0,05

sistolik kan
basinc1 (mmHg)

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar 24 saatlik AKBM’nda giindiiz hipertansiyon
varlig1 agisindan karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin 11’inde (%385) giindiiz
arteriyel kan basincit monitorizasyonunda hipertansiyon saptanirken, hipertansiyonu olmayan
hastalarin 4’tinde (%24) hipertansiyon vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulundu (p<0,05) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23-Grup-1 ve Grup-2 hastalarvmin 24  saatlik  ambulatuar kan basinci
monitorizasyonunda giindiiz hipertansiyon varligi a¢isindan karsilastirilmasi ve p degeri

HOLTERDE GUNDUZ HIPERTANSIYON p degeri
Var (%) Yok (%) <0,05
GRUP-1 11 (%85) 2 (%15)
GRUP-2 4(%24) 13 (%76)
TOPLAM 15 (%50) 15 (%50)




Gece arteriyel sistolik kan basinct ortalamasi: Hipertansiyonu olan hastalarin gece
arteriyel sistolik kan basinci ortalama degeri 115,85 + 10,56 mmHg, hipertansiyonu olmayan
hastalarin ortalama degeri ise 100,47 + 11,70 mmHg idi. Gece arteriyel sistolik kan basinci
monitorizasyonu ortalama degerleri karsilastirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik vardi (p<0,05) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24-Grup-1 ve Grup-2 hastalarimin gece arteriyel sistolik kan basinci monitorizasyonu
ortalamalari, SD ve p degerleri

Grup-1 (n:13) Grup-2 (n:17)
Ortalama + SD Ortalama + SD p degeri
Gece arteriyel 115,85+ 10,56 100,47 £ 11,70 <0,05

sistolik kan
basinci (mmHg)

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar 24 saatlik AKBM’nda gece hipertansiyon
varlig1 agisindan karsilastirildiginda; hipertansiyonu olan hastalarin 9’unda (%69) gece arteriyel
kan basinci monitorizasyonunda hipertansiyon saptanirken, hipertansiyonu olmayan hastalarin

2’sinde (%11) hipertansiyon vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulundu (p<0,05) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25-Grup-1 ve Grup-2 hastalarmmin 24  saatlik  ambulatuar kan basinci
monitorizasyonunda gece hipertansiyon varligi a¢isindan karsilastirilmasi ve p degeri

HOLTERDE GECE HiPERTANSIYON p degeri
Var (%) Yok (%) <0,05
GRUP-1 9 (69) 4 (%31)
GRUP-2 2 (%11) 15 (%89)
TOPLAM 11 (%37) 19 (%63)

Hipertansiyonu olan 13 hastalanin 8’1 ( %61) antihipertansif tedavi almakta idi.

Sonuglara gore diger 5 hastaya antihipertansif tedavi baslandi.



5-TARTISMA

Aort koarktasyonu proksimal torasik aortanin duktusun giris yerindeki diskret darligidir.
Ancak bazen uzun bir segment seklinde de olabilir. Transvers aortik arkus hipoplazisi ile
beraber olabilir veya abdominal aortada da olabilir. Ek bir terim kullanilmadig1 siirece aort
koarktasyonu denildiginde en sik (%98) goriildiigli yer olan aortik istmus bolgesindeki darlik
anlagilir. Koarktasyonun viicuttaki en 6nemli etkileri, viicudun st yarisinda yarattigi siddetli
hipertansiyon, aortada anevrizma gelisimi, riiptiir, koroner arterlerde intimal proliferasyon ve
dejenerasyon olusumu, aterosklerozdan daha erken ve sik etkilenmedir (116). AK’nda anatomik
bozuklugun diizeltilmesi ile hipertansif kalp hastalifi, sol ventrikiil yetersizligi, aortada
anevrizma, riiptiir ve bunun gibi pek ¢ok komplikasyonunun olusumu Onlenebilir. AK’unun
tedavisi, darligin cerrahi olarak rezeksiyonu veya balonla genisletilmesidir. AK cerrahi tedavisi
1944°den beri basarili bir sekilde yapilmaktadir (31). Secilecek cerrahi yontemler darligin
uzunluguna, duktusa gore lokalizasyonuna, distal aortun kollateral dolasiminin durumuna,
hastanin yasina, klinik bulgularina ve eslik eden diger kalp defektlerinin tedavi gereksinimlerine
gore secilir (116). Ameliyat kosullarinin iyi olmadigi donemlerde, bu hastalarin ortalama yasam
stiresi 35 yild1 ve 6liim nedenlerinin basinda intrakraniyal kanama, konjestif kalp yetersizligi,

ani kardiyak 6liim ve enfektif endokardit geliyordu (9).

AK tedavisinde zamanlama yillar icinde degisim gdostermistir. Daha Onceleri agir
olmayan olgularda 2-3 yastan sonra ameliyat Onerilmekte iken gilinlimiizde hipertansiyonun
kalici olmasi, hipertansiyonun yapacagi sol ventrikiil hipertrofisi, sistolik ve diyastolik
fonksiyon bozuklugu gibi nedenlerle ¢ok daha erken girisim Onerilmektedir (48,52,117-120).
AK’lu hastalarda en uygun ameliyat zamani siitcocuklugu veya erken cocukluk donemi olarak
kabul edilmektedir (77). Geg¢ yapilan koarktasyon ameliyatlari sonrasinda uzun yillar devam

etmis olan hipertansiyonun yine devam ettigi gosterilmistir (121).

Tedavi edilmemis aort koarktasyonlu hastalarda hipertansiyona bagli iskemik
serebrovaskiiler hastalik, intrakraniyal kanama, miyokard infarktiisii, konjestif kalp
yetersizligi ve aort riiptiiriinden kaynaklanan yliksek mortalite ve morbidite goriilmektedir
(7-9). Son 50 yilda cerrahi yontemlerdeki gelismeler ve son yillarda uygulanan balon

anjiyoplasti-stent yerlestirilmesi yontemleri ile AK’lu hastalardaki semptomlar iyilesmis ve



sag kalim stireleri artmistir. Ancak yine de normal saglikli ¢ocuklarla karsilastirildiklarinda
morbidite oran1 daha yiiksek, yasam siireleri daha kisadir (10-22). Bu temel olarak; erken
kardiyovaskiiler hastalik insidansinin yiiksek olmasina baglidir (7-22). Bu hastalardaki en
onemli morbidite nedenleri hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastalig1 ve aortada anevrizma
gelisimidir. Hipertansiyon bu hastalarin morbidite ve mortalitesinden sorumlu esas faktordir
(8,10-24).

Caligmamizda oOncelikle hipertansiyonu olan hastalar saptandi. Sag koldan o6l¢iilen
arteriyel sistolik ve/veya diyastolik kan basing degerleri Task Force on Blood Pressure Control
in Children (97)’e gore yasa uygun 95. persantilden fazla olanlar ile 18 yasin iizerindekilerde
sistolik ve/veya diyastolik arteriyel kan basinglart 140/90 mmHg’dan fazla olanlar
hipertansiyonlu olarak kabul edildi. Calismamizdaki 13 (%43,3) hastada hipertansiyon saptandi.
Bu bulgu literatirde AK diizeltme ameliyatindan sonra %17-%59 arasinda bildirilen

hipertansiyon siklig1 ile benzerlik gostermekte idi (10-22,25,26).

Basarili AK ameliyatindan sonra devam eden hipertansiyonu etkileyen cesitli faktorler

bulunmaktadir. Bunlar (25,27);

1-Ameliyat yas1

2-Ameliyat sonrasi gegen siire

3-Ameliyat tipi

4-Rekoarktasyon olmasi

5-Hipoplastik transvers aortik ark varligi

6-Cinsiyetin erkek olmasi

7-Prostetik maddelerin tamirde kullanilmasi

1-Ameliyat yasi: AK’nda ameliyat sonrasi hipertansiyon gelisiminde 6nemli olan
faktorlerden biri; hastanin ameliyat oldugu yastir (12-15,17,18,25,122-124). Biiylik ¢ocuk veya
yetigkinlerde yapilan diizeltmeler sonrasinda kalic1 hipertansiyon orani yiiksek olmaktadir.

Bagka bir deyisle kalict hipertansiyona egilim, ameliyat anindaki yasla dogru orantilidir.



Ameliyat anindaki yas arttikca, kalict hipertansiyona egilim artmaktadir (12). Bergdahl ve
arkadaslar1 (123), 19 c¢ocuk ve 19 yetiskin grubunu karsilastirmis ve kalici hipertansiyonu
onlemek i¢in ameliyatin ¢ocukluk doneminde yapilmasi gerektigini savunmuslardir. Omeje ve
arkadaslarinin (124) AK ameliyati1 olan 201 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada; 6 yasindan
sonra ameliyat olanlarda hipertansiyon sikliginin anlamli derecede arttigini saptamislar. Seirafi
ve arkadaslariin (17) 176 AK ameliyati olan hasta iizerinde yaptiklar1 calismada; bir yasindan
once ameliyat olan hastalarda kalici hipertansiyon siklig1 % 4,2 saptanirken, bir yagindan sonra
ameliyat olanlarda kalict hipertansiyon siklig1 % 27,1 olarak saptanmustir. Kalic1 hipertansiyon
sikligini azaltmak icin elektif AK tamirinin ilk yilda yapilmasi gerektigini belirtmisler. Cohen
ve arkadaglarinin (13) 571 AK ameliyati olan hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; bebeklik
doneminde ameliyat olanlarda hipertansiyon sikligi %10 iken, 14 yasindan sonra ameliyat
olanlarda %33 olarak bulunmustur. Hipertansiyonun, hastalarin yagam siiresini etkileyen énemli
bir etken oldugunu belirtmislerdir. 14 yasindan sonra ameliyat olanlarda 20 yil hayatta kalma
orani %79 iken, 14 yasindan 6nce ameliyat olanlarda bu oranin %91 oldugunu saptamislar.
Ameliyat yasinin yasam siiresini etkileyen en 6nemli faktor oldugunu, ameliyatin bir yasindan
sonra veya ciddi hipertansiyon varsa hemen yapilmasi gerektigini belirtmislerdir. Smith Maia ve
arkadaslarinin (27) 113 AK ameliyati olan hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada, hastalar ameliyat
yaslarina gore; bir yasindan Once ameliyat olanlar, 1-10 yas arasinda ameliyat olanlar, 10
yasindan sonra ameliyat olanlar seklinde {i¢ gruba ayrilarak incelenmislerdir. Kalici
hipertansiyon siklig1 tim grupta % 38 olarak saptanmis ve yas gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir. Koller ve arkadaslarinin (18) AK ameliyat1 olmus 362
hastada yaptiklar1 calismada; 10 yasindan 6nce ameliyat edilenlerde hipertansiyon sikligini, 10
yasindan sonra ameliyat olanlara gére daha diisiik oldugunu goéstermislerdir. 2-9 yas arasinda
ameliyat olan cocuklarda kalici hipertansiyon sikligt %10 olarak bildirilmistir. Hager ve
arkadaslarinin (25) 273 aort koarktasyonu ameliyati olmus hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada,
hipertansiyon sikligt % 57 olarak saptanmistir. Hipertansiyonu olan hastalarin ameliyat yas1
ortalamas1 13,5 yil iken, hipertansiyonu olmayan hastalarin ameliyat yas ortalamasi 6,7 yil
olarak saptanmustir. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Ameliyat

yasinin ileri olmasinin hipertansiyon i¢in de bir risk faktorii oldugu belirtilmistir.

Calismamizda bir yasindan 6nce ameliyat olan 13 hastanin 6’sinda (%46) hipertansiyon
saptanirken, bir yasindan sonra ameliyat olan 17 hastanin 7’sinde (%41) hipertansiyon saptandi.

Bir yasindan 6nce ve sonra ameliyat olanlarda hipertansiyon varlig1 agisindan istatistiksel olarak



anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Bes yasindan Once ve sonra ameliyat olanlar
karsilastirildiginda; bes yasindan 6nce ameliyat olan 19 hastanin 8’inde (%42), 5 yasindan sonra
ameliyat olan 11 hastanin 5’inde (%45) hipertansiyon saptandi. Bes yasindan Once ve sonra
ameliyat olanlarda hipertansiyon varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Calismamizda Smith Maia ve arkadaglarinin (27) calismasina benzer
sekilde erken ve ge¢ yasta ameliyat olanlarda hipertansiyon sikligi istatistiksel olarak farklilik

gostermedi.

2-Ameliyat sonrasi gecen siire: Ameliyat sonrasi gecen siire arttikga hipertansiyon
siklig1 da artmaktadir (12,14, 59,125-128). Clarkson ve arkadaslarinin (14) AK ameliyati olan
160 hasta lizerinde yaptiklar1 caligmada, koarktasyon ameliyati geciren hastalarin bes yillik
izlemleri sonucunda %20 oraninda kalic1 hipertansiyon goriildiigiinii, izlem siiresi uzadikg¢a
hipertansiyon goriilme riskinde belirgin bir artis olacagini bildirmisler. Johnson ve
arkadaslarinin (127) 21 AK ameliyat1 olan hasta {lizerinde yaptiklar1 ¢alismada; izlem siiresi 10
yildan az ve 10 yildan fazla olan hastalarda hipertansiyon sikligin karsilastirmuslar. Izlem siiresi
10 yildan fazla olanlarda hipertansiyon sikliginin iki kat daha fazla oldugunu saptamiglardir.
Calismamizda da hastalar ameliyat sonrasi izlem siirelerine gore, bes yildan az olanlar ve bes
yildan fazla olanlar seklinde iki gruba ayrildi. Ancak izlem siiresi bes yildan az olan 7 hastanin
3’linde (% 42) hipertansiyon saptanirken; izlem siiresi bes yildan fazla olan 23 hastanin 10’unda
(%43) hipertansiyon vardi ve oranlar birbirine benzerdi. izlem siireleri ile hipertansiyon varlig1
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Bu sonu¢ calisma

grubumuzun sinirli sayida hastadan olusmasina bagli olabilir.

3-Ameliyat tipi: Ameliyat sonras1 kalic1 hipertansiyon ile ameliyat tipi karsilastirildig
caligmalarda farkli sonuclar bildirilmistir. Sciolaro ve arkadaslarinin (128) 56 AK ameliyati1 olan
hastada yaptiklar1 ¢alismada; subklavian flep aortoplasti yapilan 34 hasta ile rezeksiyon ve
direkt u¢ uca anastomoz yapilan 22 hastayr hipertansiyon varligi acisindan karsilastirmislar.
Rezeksiyon ve direkt u¢ uca anastomoz ameliyati yapilan hastalarda, subklavian flep aortoplasti
yapilanlara kiyasla daha yiiksek hipertansiyon siklig1 goriilmiistiir. Giordano ve arkadaslarinin
(129) yaptig1 calismada; subklavian flep aortoplasti yapilan 22 hastada, rezeksiyon ve direkt ug
uca anastomoz ameliyati yapilan 21 hastaya gore daha yiiksek hipertansiyon sikligi
bulunmustur. Hager ve arkadaslarinin (25) calismasinda; prostetik madde kullanarak AK

tamirinin yapilmasi hipertansiyon gelisimi agisindan risk faktorii olarak bildirilmistir. Smith



Maia ve arkadaslar1 (27), Johnson ve arkadaslar1 (127) ve Rubay ve arkadaslarinin (130)
yaptiklar1 ¢alismalarda; ameliyat sonrasi hipertansiyon siklig1 ile ameliyat tipi arasinda anlamli
bir iligki saptanmamistir. Calismamizda da ameliyat sonrasi hipertansiyon sikligi ile ameliyat

tipi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.

4-Rekoarktasyon: Hastanin operasyon yasi, viicut agirhigi ve transvers arkus veya
istmik hipoplazinin varligi ile iligkilidir. 3 yasin altinda 6zellikle 1 yasin altinda opere olanlarda
daha sik goriilmektedir (15,16). Koller ve arkadaslarinin (18) AK ameliyati olmus 362 hastada
yaptiklar1 c¢alismada; 10 yillik izlem sonrasinda 2 yasindan Once ameliyat olanlarda
rekoarktasyon sikligi % 10,8 iken, daha ileri yaslarda ameliyat olanlarda % 3,1 olarak
saptanmis, eriskin donemde ameliyat olanlarda ise rekoarktasyon saptanmamustir.
Rekoarktasyon hipertansiyon ile iliskilidir (12,25,27,131). Literatiirde rekoarktasyon siklig1 %3-
%26 arasinda degismektedir (10,12-14,18,63,132-134). Calismamizda ameliyat sonrasi ii¢
hastada (%10) rekoarktasyon gelismis olup, bu hastalara balon anjiyoplasti yapildi. Balon
anjiyoplasti sonrasinda rekoarktasyon gelismedi. Bu hastalarda ikisinde hipertansiyon var iken

bir hasta normotansif idi.

5- Hipoplastik transvers aortik ark varhgi: Ameliyat sonrasi hipertansiyon i¢in bir

risk faktoriidiir (59,135). Hasta sayimiz az oldugu i¢in bu konuda yorum yapilamadi.

6-Cinsiyetin erkek olmasi: Hager ve arkadaglarinin (25) ¢alismasinda; hipertansiyonlu
hastalarin %72’s1 (98/135) erkek iken, hipertansiyonu olmayan hastalarin %601 (66/110) erkek
olup, cins dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Toro-Salazar ve
arkadaglarinin (16) 207 hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢calismada ise, erkek cinsiyet ile hipertansiyon
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Calismamizda da Toro-
Salazar ve arkadaslarinin (16) ¢alismasina benzer sekilde erkek cinsiyet ile hipertansiyon siklig1

arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

7- Prostetik maddelerin tamirde kullamlmasi: Hager ve arkadaglarinin (25)
caligmasinda; prostetik maddelerin tamirde kullanilmasi hipertansiyon i¢in bir risk faktorii
olarak bildirilmektedir. Calismada hipertansiyonlu hastalarin %41’inde (56/135) prostetik
madde tamirde kullanilmis iken, hipertansiyonu olmayan hastalarin %8’inde (9/110) prostetik
madde tamir i¢in kullanilmis olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizda prostetik maddelerin tamir i¢in kullanimi ile hipertansiyon sikligi arasinda



anlamli bir iligki saptanmadi. Bunun nedeni; prostetik madde kullanilan hasta sayisinin az

olmasi seklinde yorumlandi.

Caligmamizda hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin yas, boy, agirlik, viicut yiizey
alanlar karsilastirildiginda anlamli bir fark yoktu. Hager ve arkadasalarinin (25) ¢alismasinda;
hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar yas, boy, agirlik ve viicut kitle indeksleri agisindan

karsilastirilmis ve anlamli bir farklilik saptanmamastir.
Standart 12 Derivasyonlu EKG

Calismamizda EKG’de PR, QRS, QTc siiresi ve anormalligi agisindan hipertansiyonu
olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi. iki (%6,7) hastada sol ventrikiil
hipertrofisi saptandi. Valenzuela ve arkadaglarinin (136) 82 AK ameliyati olan hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada; EKG’de sol ventrikiil hipertrofisinin 12 yasindan sonra ameliyat olan
hastalarda daha yiiksek siklikta (%54,7) goriildiigiinii saptamiglardir. Bir yasindan 6nce ameliyat
olan hastalarda ise EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi bulunmamistir. Calismamizda EKG’de sol

ventrikiil hipertrofisi olan iki hasta da ileri yasta ameliyat edilmisti ve ikisi de hipertansifti.

Calismamizdaki hastalarin EKG kayitlarinda; ventrikiiler erken vurular, tip-1
atrioventrikiiler blok, supraventrikiiler erken vurular, ventrikiiler erken vurular gibi ritim
bozukluklar1 saptandi. EKG’deki ritim bozukluklari agisindan hipertansiyonu olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Sag dal blogu 3 (%10) hastada vardi. Bu hastalar
hipertansiyonu olmayan grupta idi. EKG’de 14 (%46,7) hastada patoloji vardi. EKG patolojileri
acisindan hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli bir fark yoktu. Toro-Salazar
ve arkadaglarmin (16) yaptig1 calismada, 207 hastanin 23’tinde (%11) EKG patolojisi saptanmis
olup, bunlar; 1 hastada atriyal fibrilasyon, 1 hastada sinus diigiim disfonksiyonu, 1 hastada
gecirilmis miyokard infarktiisii bulgusu ve 20 (%9,6) hastada sol ventrikiil hipertrofisi
seklindedir. Sol ventrikiil hipertrofisinin, sistolik kan basinci ile iliskili oldugu bulunmustur.
Presbitero ve arkadaslarinin (12) 143 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada; 68 (%48) hastada
EKG’yi normal olarak degerlendirmislerdir. 21 (%14) hastada sol ventrikiil hipertrofisi, 15
(%10) hastada sol dal blogu, 15 (%10) hastada sag dal blogu, 2 (%]1,3) hastada atrioventrikiiler
tam blok, 2 (%]1,3) hastada atriyal fibrilasyon, 1 hastada Wolff-Parkinson-White paterni, 19
(%13) hastada spesifik olmayan ST, T dalga degisiklikleri olmak iizere toplam 75 (%52) hastada
EKG’de aritmi ve ST ve T dalga degisiklikleri saptamislardir. Calismamizda Presbitero ve



arkadaslarinin (12) ¢aligmasina benzer siklikta EKG degisiklikleri saptandi. Calismamizda sol
ventrikiil hipertrofisi bulgularinin literatiirden daha az siklikta saptanmasmin nedeni,

hastalarimizin hipertansiyon nedeniyle ila¢ kullanmalar1 olabilir.

Ekokardiyografi

Calismamizda hastalarin ekokardiyografileri yapilarak; ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol
ventrikiil diyastol sonu c¢apt (LVIDd), ventrikiiler septum diyastol sonu cap1 (IVSd), sol
ventrikiil arka duvar diyastolik kalinlig1 (LVPWd) degerleri ve eslik eden ek kalp anomalileri
kaydedildi. LVIDd, IVSd, LVPWd sonuglarimi viicut agirligmma uygun normal degerler ile
karsilagtirildi. Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin EF, LVPWd, IVSd degerleri agisindan
aralarinda anlamli bir farklilik saptanmadi. LVIDd agisindan hipertansiyonu olan ve olmayan
hastalar arasinda anlamli bir farklilik vardi. Hipertansiyonu olan hastalarin %38’sinde
LVIDd’de artma olurken, HT olmayan hastalarin %5,8’inde artma saptandi. Basarili cerrahi
tamire karsin hastalardaki sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarindaki degisimler
cesitli caligmalarda gosterilmistir (137,138). Moskowitz ve arkadaslar1 (137) ile Sigurdardottir
ve arkadaslarinin (138) yaptiklar1 calismalarda; AK ameliyati olan hastalarda sol ventrikiil
kitlesinde artma, sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda azalma ve sol ventrikiil
kasilabilirliginin artmasi veya normal olmasi gibi degisikliklerin olabilecegini belirtmislerdir.
Eroglu ve arkadaslarinin (139) yaptig1 ¢alismada; AK ameliyati olan 18 hasta ile benzer yastaki
saglikli 18 cocugun LVIDd, IVSd, LVPWd, LVMI (sol ventrikiil kitle indeksi), EF ve
fraksiyonel kisalma (FK) karsilagtirilmis. LVIDd, IVSd, LVPWd, EF ve FK degerleri arasinda
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda farklilik saptanmamigstir. LVMI hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli Ol¢lide yiiksek olarak bulunmustur. LVIDd izlem siiresi 3 yildan az
olanlarda, izlem stiresi 3 yildan fazla olanlara gore anlamli 6l¢iide artmis olarak saptanmistir. De
Divitiis ve arkadaslariin (140) yaptig1 ¢alismada; AK ameliyati olan 62 hasta ile saghkli 48
hastanin LVIDd, IVSd, LVPWd, LVMI, kardiyak indeks, EF ve FK karsilastirilmis, kardiyak
indeks disindaki diger gostergeler hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli 6lgiide yiliksek
saptanmistir. Trojnarska ve arkadaslarinin (141) 56 hasta iizerinde yaptiklar1 c¢alismada;
hastalarin LVIDd, LVPWd, 1VSd, sol ventrikiil kitlesi (LVM), LVMI degerleri ile saghkli 61
goniilliniin ayn1 degerleri karsilagtirilmistir. Hipertansiyonu olan hastalarda LVPWd, 1VSd,
LVIDd, LVM, LVMI degerleri, hipertansiyonu olmayan hastalara gére anlamli derecede yliksek
saptanmistir. Calismamizda da hipertansiyonu olan hastalarin LVPWd, IVSd, LVIDd degerleri



hipertansiyonu olmayan hastalara goére daha yiiksek olarak bulundu. Istatistiksel olarak yalnizca
LVIDd degerindeki artma anlamli idi. Diger degerlerde istatistiksel anlamliligin olmamasinin

nedeni, ¢aligma grubumuzun sayisinin az olmasidir.

Hastalar eglik eden kardiyak anomaliler acisindan degerlendirildiklerinde; hastalarin
%70’inde ek kardiyak anomali vardi. En sik goriilen ek anomali ise, bikiispid aort kapagi olup
16 (%53,3) hastada bulundu. Ekokardiyografide bulunan diger anomaliler; 7 (%23) hastada AY
1(+), 5 (%16) hastada VSD, 3 (%10) hastada MVP, 1 (%3,3) hastada MY 1(+) idi. Smith Maia
ve arkadaglarinin (27) 113 hasta {lizerinde yaptiklar1 ¢alismada, 89 (%79) hastada ek kardiyak
anomali saptanmistir. Bikiispid aortik kapak, %48 siklikta en sik ek kardiyak anomali olarak
saptanmistir. 39 (%35) hastada PDA, 21 (%19) hastada hipoplastik aortik ark saptanan diger
anomalilerdir. Toro-Salazar ve arkadaslarinin (16) yaptigi calismada da; en sik goriilen ek
kardiyak anomali, %63 siklikla bikiispid aortik kapak olarak saptanmistir. Dort hastada AY, 4
hastada subaortik stenoz, 2 hastada parasiit mitrak kapak bulunmustur. Presbitero ve
arkadaglarinin (12) 143 hasta {lizerinde yaptiklari ¢calismada; en sik goriilen ek kardiyak anomali
%44 siklikla bikiispid aort kapak olarak bildirilmistir. 14 hastada AY veya aort darligi, 4 hastada
MY, 2 hastada MVP, 2 hastada VSD, 2 hastada subaortik darlik saptanmistir. Literatiirde
bikiispid aortik kapak sikligr %20 (62) ile %85 (10) arasinda degismektedir. Caligmamizda

literatiirle uyumlu olarak en sik ek kardiyak anomali bikiispid aortik kapak olarak belirlendi.
Yirmi dort Saatlik Ambulatuar Kan Basinc1i Monitorizasyonu

Yirmidort saatlik kan basinci monitorizasyonu, muayene esnasinda 0l culen kan basinci
degerleriyle karsilastirildiginda hastanin giin icindeki kan basinci degerlerine iliskin dahaiyi ve
dogru bilgiler sajlamakta ve kardiovaskiler riski belirlemede daha dogru yonlendirme
yapmaktadir (104). Eriskin hastalarda yapilan ¢calismalarda; 24 saatlik AKBM ug organ hasarini
Ongormede gunlik kan basinci dlgimlerinden daha iyidir (142). Bu cocuklarda kesin olarak

kanitlanmamigtir (143).

Calismamizda 24 saatlik AKBM’nda; hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar arasinda
ortalama sistolik-diyastolik arteriyel kan basinci, ortalama olgiimlerde hipertansiyon varligi,
gilindiiz ortalama sistolik-diyastolik arteriyel kan basinci, giindiiz 6l¢iimlerinde hipertansiyon
varligi, gece ortalama sistolik arteriyel kan basinci, gece Ol¢iimlerinde hipertansiyon varligi

acisindan anlamli olarak farklilik saptandi. Yalnizca gece ortalama diyastolik kan basinci



degerlerinde iki grup arasinda farklilik bulunmadi. Hipertansiyonu olan 13 hastanin 11’inde
(%84) AKBM’nda hipertansiyon saptanirken, hipertansiyonu olmayan 17 hastanin 2’sinde
(%]11) hipertansiyon saptandi. Giindiiz hipertansiyon siklig1 %50, gece hipertansiyon sikligi
%36 idi. 24 saatlik AKBM ile hipertansiyon siklig1 %43,3 olarak, dinlenme durumundaki
hipertansiyon siklig1 ile esit olarak saptandi. Yapilan ¢aligmalarda, AK ameliyati olan ve
dinlenme durumunda normotansif olan hastalarin 24 saatlik ambulatuar kan basinci 6l¢iimlerinin
saglikli kisilere kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmustir (25,26,127,139,140,143-145). Johnson
ve arkadaglarinin (127) 21 AK ameliyati olan hasta {izerinde yaptiklar1 ¢aligmada, basarili AK
ameliyatindan sonra ortalama izlem siireleri 9,4 + 4,9 yil olan hastalarda, gilindiiz ve gece
sistolik-diyastolik kan basinglarinin 20 saglikl kisiden olusan kontrol grubuna goére daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Hipertansiyon sikligint % 43 olarak bulmuslardir. Eroglu ve
arkadaslarinin (139) AK ameliyati sonrast normotansif olan 18 hasta ve 18 saglikli ¢ocuk
izerinde yaptiklar1 ¢alismada; AK ameliyati sonrast normotansif olan hastalarin 24 saatlik kan
basinci Ol¢limiinde hipertansiyon sikligmin saglikli ¢ocuklara goére 6nemli derecede yiiksek
oldugu gosterilmistir. Ortalama izlem siireleri 2,5 + 1,9 yil olan hastalarin 24 saatlik sistolik kan
basinci, gilindiiz ve gece sistolik kan basinglarin normal kontrollerine goére belirgin olarak
yikksek oldugu saptanmigtir. Diyastolik kan basinci agisindan iki grup arasinda fark
bulunmamistir. Hipertansiyon varligi acisindan karsilastirildiginda hasta grubunda hipertansiyon
anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Hastalarin %28’inde 24 saatlik, %39’unda giindiiz,
%12’sinde gece sistolik kan basinglar1 yasa uygun 95. persantilden yiliksek oldugu
belirlenmistir. AK ameliyatt sonrasi normotansif olan hastalarinda 24 saatlik AKBM’ndaki
artmis sistemik kan basincinin, kronik hipertansiyonun habercisi oldugunu belirtmisler. Bu
yiizden AK ameliyati olan hastalarin normotansif olsalar bile yakin kan basinci monitorizasyonu
ile izlenmesi gerektigini belirtmislerdir. De Divitiis ve arkadaglarinin (140) yaptig1 ¢alismada;
koarktektomili 65 hastaya 24 saatlik kan basinci analizi yapilmis, dinlenme durumundaki
hipertansiyon sikligr %21 iken, 24 saatlik kan basinci izlemi ile hipertansiyon sikligi %54
olarak saptanmistir. Dinlenme durumunda normotansif olan hastalarin {igte birinde 24 saat kan
basinci analizinde hipertansiyon bulunmustur. Bes hastada hem sistolik, hem de diyastolik
hipertansiyon gozlenmistir. Dinlenme durumunda hipertansiyonu olan bir hastanin 24 saatlik
AKBM normal bulunmustur. O’Sullivan ve arkadaglarinin (143) 119 koarktektomili hasta
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; hasta grubunun 24 saatlik kan basinci 6l¢iimleri normal degerlere
gore anlamli derecede yiiksek olarak bulunmustur. Dinlenme durumundaki sistolik

hipertansiyon 34 (%28) hastada saptanmustir. 24 saatlik kan basinci 6l¢iimiinde hipertansiyon



36 (%30) hastada bulunmustur. Leandro ve arkadaslarinin (144) yaptig1 ¢alismada, bagarili AK
ameliyatindan 4-14 yil sonra gece ve giindiiz sistolik kan basincinin énemli derecede yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Bald ve Neudorf ‘un (145) yaptig1 calismada; ameliyat edilmis
koartasyonlu 78 hastaya 24 saatlik kan basinci analizi yapilmis ve giindiiz sistolik hipertansiyon
sikligmi %29, gece sistolik hipertansiyon sikligint % 24 olarak saptanmistir. Vriend ve
arkadaslarinin (26) 137 AK ameliyati olan hasta iizerinde yaptiklar1 calismada; 24 saatlik
AKBM ile hipertansiyon sikligint %59 olarak tespit etmislerdir. Hager ve arkadaslarinin (25)
koarktektomili 273 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; 24 saatlik AKBM ile hipertansiyon
sikligint %57 olarak saptamislar. Hastalarin % 25’1 antihipertansif tedavi almaktaymuis.
Antihipertansif alan hastalarin %37’sinde hipertansiyon bulunmustur. Dinlenme durumunda
normotansif olan hatalarin %30’unda 24 saatlik AKBM ile hipertansiyon tespit edilmistir.
Calismamizda hipertansiyon sikligi literatiirle uyumlu olarak %43,3 saptandi. Antihipertansif
tedavi alan 8 hastamizin 2 giin ilag kesiminden sonraki 24 saatlik AKBM’nda hepsinde

hipertansiyon gozlendi.

Sonug olarak; basarili AK ameliyatina karsin, AK’lu hastalarda hipertansiyon gelisme
riski yiiksektir. Bizim de calismamizdaki hastalarm %43,3’{inde hipertansiyon saptandi. ileri
yasta ameliyat ve ameliyattan sonra gecen siirenin artmasi ile hipertansiyon sikliginde artma
oldugu goriildii. Bu sonuglar daha oOnce bildirilen c¢alismalarin sonuglariyla uyum
gostermektedir. Bu hastalarda ameliyat sonrast morbidite ve mortaliteden sorumlu temel faktor
hipertansiyon oldugu icin, hastalar hipertansiyon agisindan yakin izlenmelidirler. Ozellikle geg¢
yasta ameliyat edilen ve uzun siire izlenen hastalar, hipertansiyon agisindan daha dikkatli olarak
izlenmelidir. Bu hastalarin izleminde her kontrolde kan basinci 6l¢iimii yapilarak hipertansiyon
varlig1 arastirilmalidir. 24 saatlik AKBM ile giin i¢indeki kan basinci degisimlerini gérmek
miimkiindiir. AK ameliyati olan hastalarda, 24 saatlik AKBM, kan basincindaki degisimleri
izlemede ve saptamada gerekli bir analizdir. Kan basincinin giin i¢indeki asir1 artiglar1 kronik
hipertansiyonun habercisi olabileceginden, hastalar dinlenme durumunda normotansif olsalar
bile 24 saatlik AKBM yapilmalidir. AK ameliyatindan sonra ekokardiyografi ile sol ventrikiil
duvar kalinlig1 ve ¢aplarinda artma oldugunu saptadik. Ozellikle hipertansiyonu olan hastalarda
bu artis daha belirgindi. Bu hastalarin izlemlerinde ekokardiyografi ile sol ventrikiil duvar
kalinlig1 ve caplarinda artma hipertansiyonun gostergesi oldugundan, ekokardiyografi ile

diizenli olarak izlenmelidir.
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