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OZET

Amag: Aort koarktasyonu (AK) aortanin herhangi bir boliimiiniin lokalize ve segmental
darligidir. Yapilan son ¢aligmalar AK tedavi edilse dahi, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler rahatsizliklarin saglikli populasyona oranla, AK’lu hastalarda daha
fazla oldugunu ortaya koymaktadir. Bu ¢alismanin amaci endovaskiiler stent ile tedavi
edilmis AK’lu hastalarda hipertansiyon varliginin ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin
ambulatuar kan basinct  monitorizasyonu  (AKBM) /arteriograf  verileri,

ekokardiyografik, radyolojik ve biyokimyasal veriler ile irdelenmesidir.

Materyal ve metod: Ortalama yas1 14,2 + 3,9 olan AK’a stent konulmus 20 hasta ile
yas ve cinsiyet uyumlu 20 kontrol grubu ¢alismaya alindi. Iki grubun fizik muayene
bulgulari ve EKG verileri kaydedildi. Sol ventrikiill yapt ve fonksiyonlari
ekokardiyografik olarak degerlendirildi. Aortanin elastik fonksiyonlar1 agisindan ¢ikan
aortanin sistol-diyastol caplar1 ekokardiyografik olarak Olgiildii ve kan basinglari
Olciildii. Kardiyovaskiiler hastalik risk gostergesi olarak karotis intima mediya (KIM)
kalinlig1 ultrasonografik olarak tespit edildi. Hipertansiyon varlig1 acgisindan hastalar
AKBM ile degerlendirildi. Arteryel sertligin indirekt gdstergeleri olan nabiz dalga hizi
(NDH), augmentasyon indeksi (aix@75) parametreleri de AKBM/arteriograf cihazi ile
kaydedildi. Tiim sonuglar saglikli 20 ¢ocugun verileri ile karsilagtirildi. 2011 yilinda
benzer hastalar ile yapilan bir ¢alisma ile bizim caligmamizda bulunan ortak dokuz

hastanin verileri karsilastirildi.

Bulgular: Ekokardiyografi ile hasta grubunda sistol ve diastolde inter ventrikiler
septum kalinligr (IVSs, 1VSd), diastolde sol ventrikiil posterior duvar kalinlig
(LVPWa), sistolde sol ventrikiil posterior duvar kalinligi (LVPWs), sol ventrikiil kiitlesi
(LVMass), sol ventrikiil kiitle indeksi (LVMI) (g/m2.7) degerleri kontrol grubuna gore
anlaml oranda yiiksek saptandi. AKBM ile yapilan 6l¢iimlerde ortalama sistol, glindiiz
sistol, ortalama arteryel basing ve giindiiz ortalama arteryel basing degerleri hasta
grubunda, kontrol grubundan anlamli yiiksek saptandi. Persentil degerlerine gore
hastalarin % 15 1 prehipertansif, % 5 1 hipertansifken kontrol grubunun tamami
normotansifti. NDH ve kardiyak output (CO) degerleri hasta grubunda anlamli yiiksek

bulundu. NDH persentil degerlerine gore hasta grubunun % 30’u >95 p bulunmustur.



Aix@75te iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi. Aortun elastik
Ozelliklerinden aortik sertlik (stiffness), esneklik (distensibilite) ve gerilme (strain)
degerlerinde iki grup arasinda fark tespit edilmedi. KIM kalinlig1 hasta grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti. Aortik sertlik (stiffness),
esneklik (distensibilite) ve gerilme (strain) degerleri ile KIM kalinligi, LVMI, aix@75
ve NDH arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi. iki ¢alismanin karsilastirilmasinda
LVMass degeri z skoruna gore incelendiginde ilk calismada 0, 1 ve 6.aylarda ki

yiikseklik oran1 % 33 iken bizim ¢alismamizda bu oran % 11’ gerilemis olarak bulundu.

Sonug: Hastalarda AK diizeltilse dahi AKBM ile hipertansiyon varliginin, KIM
kalinlig1 ve NDH ile kardiyovaskiiler hastalik riskinin, saglikli populasyona oranla fazla
oldugu gosterilmistir. Bu durum AK’nun lokalize bir darliktan ziyade jeneralize bir
vaskulopatinin bir pargast oldugu ve bu Ol¢iimlerin AK’lu hastalarin takibinde
kullaniminin riskleri ongérmede yararli olacagini destekler niteliktedir. Bu konuda

prospektif olarak yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Aort koarktasyonu, hipertansiyon, arteryel sertlik, AKBM, NDH



The determination of hypertension persistence with cardiac
examination, EKG, EKO and 24 hour blood pressure
monitoring in the children whom aortic coarctation were

treated with cp stent

ABSTRACT

Objective: Aortic coarctation (AC) is localized or segmental narrowing of any part of
aorta. Recent studies reveal that hypertension and cardiovascular diseases are more
prevalent in patients with AC when compared to healthy population, even it is treated.
The aim of this study is to address presence of hypertension and risk for cardiovascular
diseases in patients with AC who were treated with endovascular stent placement by
using data from ambulatory blood pressure monitorization (ABPM)/arteriography,

echocardiography and radiological and biochemical evaluations.

Material and method: Twenty patients (mean age: 14.2+3.9 years) who were treated
with stent placement and 20 age- and sex-matched controls were included to the study.
In both groups, physical examination findings and ECG data were recorded. Structure
and functions of left ventricle were assessed by echocardiography. For elastic functions
of aorta, systolic and diastolic diameters of aorta were measured by echocardiography
and blood pressures were recorded. Carotid-intima media thickness (CIMT) was
measured by using sonography as marker of risk for cardiovascular disease. The
patients were assessed for hypertension by using ABPM. As indirect marker of arterial
stiffness, pulse wave velocity (PWV) and augmentation index (aix@75) parameters
were recorded by using ABPM/arteriograph. All results were compared to data obtained
from 20 healthy controls. In addition, we compared data from 9 patients who were

common between our study and a similar study conducted in 2011.

Findings: By echocardiography, systolic and diastolic interventricular septum (IVSs,
IVSd ) thickness, diastolic left ventricular posterior wall (LVPWd) thickness, systolic
left ventricular posterior wall (LVPWSs) thickness, left ventricular mass (LVVMass) and

left ventricular mass index (LVMI; g/m2.7) values were found to be significantly higher

Xi



in the patient group when compared to control group. In measurements by ABPM,
mean systolic pressure, daytime systolic pressure, mean arterial pressure and daytime
mean arterial pressure values were found to be significantly higher in the patient group
when compared to controls. Based on percentile values, 15% and 5% of the patients
were pre-hypertensive and hypertensive, respectively. All subjects in the control group
were normotensive. PWV and cardiac output (CO) values were found to be significantly
higher in the patient group. Based on PWV percentiles, PWV values were found to be
above 95 percentile in 30% of the patients. No significant difference was found in
aix@75 values between groups. No significant difference was detected in aortic
stiffness, distensibility and strain values between groups. CIMT was found to be
significantly higher in the patient group when compared to controls. No significant
correlation was detected among CIMT, LVMI, aix@75 and PWV values. In the
comparison of 2 studies, elevation rate on months 0, 1 and 6 was 33% in the previous
study while this rate was decreased to 11% in our study when assessed according to
LVMass Z score.

Conclusions: It was shown that hypertension incidence as demonstrated by ABPM and
risk for cardiovascular diseases as indicated by CIMT and PWV were greater than those
in healthy population even AC is corrected. This suggests that AC is a part of
generalized vasculopathy rather than being a localized narrowing and that use of these
measurements in follow-up of patients with AC can be helpful to predict risks. Further

prospective studies are needed in this issue.

Keywords: Aortic coarctation, hypertension, arterial stiffness, ABPM,
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1. GIRIS VE AMAC

Aort koarktasyonu (AK), arkus aortanin, sol subklavian arter sonrasinda diskret veya
uzun segment halinde daraldigi bir lezyondur. Hastalik bebeklik ve ¢ocukluk
doneminde tani almakta ve tedavi edilmekte ise de yeniden daralma veya ge¢ tani
konulmas1 gibi nedenlerle addlesan ve eriskin yaslarda karsilagilan bir hastalik olma

ozelligi gostermektedir.

Guniimlzde AK’nun sadece aortta lokalize bir darliktan ibaret olmadigi, ayn1 zamanda
diffiiz bir arteriopati oldugu kabul edilmektedir. AK’lu hastalarda prematur
ateroskleroz, ani 6lim, aort koki dilatasyonu, aort anevrizmasi ve aort diseksiyonu
gorilebilmektedir. Tedavi edilmemis hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle

beklenen yasam siiresi daha kisadir (1).

Sistemik hipertansiyon ve artmis sol ventrikiil kitlesi kardiyovaskiler morbidite ve
mortalitenin énemli nedenleridir (2). AK’nda endovaskuler stent uygulamasi, segilmis
olgularda nativ ve tekrarlayan koarktasyonlarda bir tedavi segenegi olmustur.
Endovaskiiler stentlerin hipertansiyon ve ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine erken ve geg

donemdeki etkileri halen tam olarak bilinmemektedir (3).

Koarktasyonun cerrahi veya endovaskiiler onarimi obstriikksiyonu giderebilir.
Koarktasyonun yeniden olusumu dahil uzun vadeli komplikasyonlar1 siktir ve uzun
siireli izlem gereklidir. Diger taraftan uzun vadeli hipertansiyon ve damar hastaligi
riskinde artisa neden olan inat¢i1 patofizyolojik siiregler devam eder. Koarktasyonu

giderilmis hastalarda rezidiiel darlik olmaksizin hipertansiyon saptanmasi nadir degildir

(4).



Aort koarktasyonlu cocuklarda kardiyak ve vaskuler patolojilerin arastirilmasi, patolojik
siirecin belirlenmesi, alinabilecek 6nlemler ve gelistirilecek tedavi segenekleri ile geg
komplikasyonlarin Onlenebilmesi olduk¢a 6nemlidir. AK siklikla basit ve izole bir
konjenital anomali olarak kabul edilse de, anevrizma olusumu ve darlik bolgesinden
uzakta diseksiyon gorilmesi, ayrica hastalarin %50’sinden fazlasinda bikispit aort
kapagi (BAV) ve %10’undan fazlasinda serebral anevrizma olmasi, hastaligin diffiz bir

arteriyopatinin pargasi oldugunu diisiindiirmektedir (5).

Bu calismadaki amacimiz stent ile tedavi edilen AK’lu hastalarda hipertansiyon
persistansinin  ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin AKBM/arteriograf verileri,

ekokardiyografik, radyolojik ve biyokimyasal veriler ile irdelenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tanmim

Aort koarktasyonu (AK) aortanin herhangi bir segmentinin lokalize ve konjenital
darhigidir (Sekil-1). Koarktasyon, liimende ¢ikint1 yapip kan akimini engelleyen, aortun
mediya kismindaki kalinlasmadan kaynaklanir. Patent duktus arteriozus (PDA) eslik
etsin veya etmesin, kompleks intrakardiyak anomalilerin bulunmadigi koarktasyon

formuna primer veya basit koarktasyon adi verilir.

Sekil 1. Tipik diskret AK gosteren aortogram



2.2. Prevalans ve Etiyoloji

Konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda AK % 6-8 oraninda goriilmektedir. Erkeklerde
goriilme siklig1 kizlardan fazladir ve erkek: kiz oram1 1.27-1.74 arasinda degismektedir
(6). Koarktasyonun genetik bileseni Turner XO sendromunda uzun siredir
bilinmektedir. Turner sendromu olan hastalarin yaklasik %35’ine AK eslik etmektedir.
Yeni veriler koarktasyonun da dahil oldugu sol tarafli obstriiktif lezyonlarin gelismesi

icin; genetik etkinin zannedilenden daha 6nemli oldugunu diisiindiirmektedir (7).
2.3. Embriyoloji ve Morfoloji

Arkus aorta ve dallar1 insanda gestasyonun altinci ile sekizinci haftalar arasinda gelisir.
Torasik bir koarktasyon embriyolojik doérdinci ve altinct sol aortik arkuslarin
gelismesindeki bir anormalligin bulgusudur (8). Anormal arkus gelismesinin altinda
yatan sebep iyi anlagilamamistir. Her ikisi de tam olarak tatmin edici olamayan, duktus

dokusu teorisi ve hemodinamik teori seklinde iki goriis bulunmaktadir.
Koarktasyon siklikla duktus arteriyozusun baglandigi bolgede gelisir.

Duktus dokusu teorisi; duktal diiz kas hicrelerinin periduktal bdlgeye goc¢ ederek

aortik limende daralma yapmasi sonucu koarktasyon gelistigini 6ne siirer (9).

Hemodinamik teori; fetal aortik arkus tzerinden kan akimi hacmini azaltan

hemodinamik bozukluklarin koarktasyona neden oldugunu 6ne strer (10).

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 istmus (sol subklavian arter ile duktal arteriyel bileske arasinda) olmak
tizere 3 pargaya ayrilir (Sekil 2). Bu boliimden sonra morfolojinin en énemli kismi olan
duktal arteriyel bileske gelir. Duktal arteriyel bileskeyi torasik aorta ve sonra da
abdominal aorta takip eder. Daralma genellikle st torasik aortada olurken, nadiren de

toraksin alt kisminda ve abdominal aortada goriilebilir (11).



2.4. Siniflama

Bu giine kadar aort koarktasyonunun cesitli siniflamalar1 yapilmistir.

prok5|mal

\
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C

Sekil 2. Arkus aortanin bolimleri

Tablo 1. AK siniflama

Istmus ve/veya

Darhgin Fizyopatolojik AK uzunluk ve Eslik eden kardiyak ) o
. ] arkus hipoplazisi
yerine gore yaklasima gore yapisina gore anomaliye gore
varh@ina gore
Diskret
koarktasyon )
o ) Izole .
Preistmik Preduktal (mediya Primer
tabakasinda
kalinlagma)
Tubuler hipoplazi ) )
. AK+Ventrikiler AK+istmus
Istmik Duktal (Darligin uzunlugu . .
Septal Defekt hipoplazisi
>5mm)
AK+Kompleks AK+istmus
Postistmik Postduktal intrakardiyak hipoplazisi+arkus

anomali

hipoplazisi




2.5. Patofizyoloji

Aort koarktasyonunun hemodinamik etkileri degiskendir. Bu etkiler, darligin
ciddiyetine, eslik eden kalp defektlerine ve ortaya ¢ikan adaptasyon mekanizmalarina

baghidir.

Fetal hayatta sag ventrikiil debisinin biiyiikk kism1 duktus arteriozus yoluyla inen aortaya
akarken, sol ventrikul debisi arkus aorta ve g¢ikan aortaya akmaktadir. Sol ventrikiil
debisinin biiyiik kisminin kafa ve st ekstremite atar damarlarina gitmesi nedeniyle
istmusa akan kan miktar1 azdir. Kombine ventrikiiler atimin yalnizca % 10’u istmustan
gectiginden ve sol ventrikiil plasental dolasim nedeniyle diisiik sistemik dirence karsi
calistigindan aort koarktasyonu hemodinamik olarak anlamli bir etki olusturmaz. Ancak
dogumla birlikte plasental dolasim ortadan kalkar, sonrasinda duktusun kapanmasiyla
sol ventrikil yiiksek sistemik dirence karsi ¢alismaya baslar. Hem dogal olarak artmus,
hem de AK'nun agirligina bagl olarak artmis sistemik tansiyonun olusturdugu artyiik
nedeniyle sol ventrikill atim hacmi azalir ve diyastol sonu basinci artar. Ozellikle
adaptasyon mekanizmalarinin geligsmesi igin yeterli zamanin olmadigi yenidoganlarda
bu durum miyokart kasilmasini bozarak agir kalp yetersizligi ve soka kadar uzanan
klinik tablolara yol acabilir (12,13).

Izole AK’lu hastalarda AK’nun temel fizyolojik etkisi, sol ventrikiil artyiikiinde
artmadir. AK olan yenidoganlarda artyiikiin artmasi ile sol ventrikiil fonksiyonlarinda
ciddi

bozulma meydana gelir. Buna bagli olarak 6nce sol ventrikiil diyastol sonu basinci,
daha sonra da sol atriyal basing yiikselir. Basinct artan sol atriyum gerilerek foramen
ovaleyi acar ve atriyumda sol-sag sant belirginlesir. Pulmoner vendz basincin artmasi ve
atriyal sol-sag sant, pulmoner hipertansiyona yol acar. Boylece sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) azalir ve sag ventrikiil basinci artar. Sag ventrikiil basincinin artmasiyla
stv1 retansiyonuna bagli semptomlar olusur. Sol ventrikiil atim hacmindeki azalmaya
bagli olarak renal perfilyon diiser ve bunun sonucunda akut borek yetersizligi

gelisebilir.

Kardiyak debiyi artirmaya yonelik adaptasyon mekanizmalart Frank Starling
mekanizmasi, renin-anjiyotensin ve sempatik sinir sistemi aktivasyonudur. Ancak bu

kompansasyon mekanizmalar1 neonatal miyokardinin immatiir yapisi, azalmis beta
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adrenerjik reseptor innervasyonu ve sol ventrikiil miyokard kompliyansinin erigkine

gore daha az olmasi nedenlerinden dolay1 basarili olamaz (12,13).

Aort koarktasyonlu hastalarda darligin oncesindeki ve sonrasindaki damarlarda da
anormallikler ortaya c¢iktigi gosterilmistir (14). Yenidoganlarda ve siit ¢ocuklarinda
AK’ndan oOnceki bolgede damarlarin elastikiyetinin azaldigi, norepinefrine olan

duyarhiliklarinin arttig1 gozlenmistir (15,16,14).

Baroreseptor reflekslerin daha yuksek kan basincina (KB) ayarlandigi ve plazma renin
aktivitesinin fazlaca arttigi tespit edilmistir (12,17,18). Bu anormallikler tedaviden
sonra da devam edebilir ve erken yaslarda koroner ve serebrovaskiler damarlarda

sorunlar ortaya ¢ikarabilir (19,20).
2.6. Aort Koarktasyonuna Eslik Eden Kardiyak Anomaliler

Yenidogan ve bazi olgularda infant doneminde bulgu veren koarktasyonlara siklikla
intrakardiyak anomaliler eslik ederken ileri yas ¢ocuklarda veya geng eriskin yaslarda
tespit edilen koarktasyonlarin, kardiyak anomalilerle birlikteligi sik degildir. AK ile
birlikte % 70 oraninda ek anomaliler gorilmektedir (21).

Tablo 2°de AK’a eslik eden kalp defektleri ve sikliklar1 verilmistir.

Tablo 2. Aort koarktasyonuna eslik eden kalp defektleri

Eslik eden kalp defekti %
Bikiispit aort kapagi 20-85
Ventrikuler septal defekt (VSD) 17
Aort kapag1 darligt 6-13
Hipoplastik sol ventrikil 9
Subaortik darlik 4-5
Subaortik darlik ve VSD 2-4
Atrioventrikiler septal defekt 3-4
Buyk arterlerin transpozisyonu 4-5
Cift cikimli sag ventrikiil 3
Tek ventrikul 3
Digerleri <3




Aort koarktasyonu ile birlikte bikuspit aorta, mitral kapak anomalileri, subaortik stenoz
gibi sol kalbin birgok bolgesindeki tikayici lezyonlarin bir arada bulunmasi Shone

Kompleksi Sendromu olarak adlandirilir (22).
2.7. Klinik Ozellikler

Klinik bulgular1 asemptomatik (postduktal) koarktasyon ve semptomatik (preduktal)

koarktasyon olarak iki grupta inceleyebiliriz.
2.7.1.Asemptomatik Koarktasyon (postduktal koarktasyon)

Izole AK’lu birgok hastanin kardiyak semptomu yoktur. Bu hastalarm Gykilerinde
belirsiz sikayetler vardir. Halsizlik, egzersiz sonrasi kol ve bacaklarda agri blyuk
cocuklarin tarifledigi baslica belirtilerdir. Dikkatli aileler tarafindan alt ekstremitede
soguma ve kramp gibi bulgular da saptanabilir. Genislemis anterior spinal arter ve
dallarinin omurilige bast yapmasit sonucunda alt ekstremitede kas giligsiizliigii ve

parestezi olabilir.

Fizik muayenede, biiylime ve gelisme genellikle normaldir. AK nun tipik belirtisi, alt
ekstremitede nabizlarin  zayiflamis veya alinamamis olmasina karsin st
ekstremitelerdeki nabizlarin kuvvetli alinmasidir. Alt ve iist ekstremite nabizlar1 es
zamanl palpe edildiginde alt ekstremitede nabizlarin daha ge¢ alindig1 fark edilir.
Normalde sistolik KB (SKB) ust ekstremitede alt ekstremiteye gore yiksektir. Bu
yiikseklik osilometrik yontemle 5-10 mmHg oskiiltasyon yontemi ile 20 mmHg’ ya
kadar ¢ikabilir. Ancak, yenidogan ve siit cocuklugu doneminde alt-Ust ekstremitede kan
basinglari esit olabilir. AK’unda ise Ust ekstremitede hipertansiyon tespit edilir ve KB
alt ekstremiteden daha yuksek bulunur. Alt-lst ekstremite KB farkinin 20 mmHg’ nin

tizerinde olmas1 AK tanisinda énemli bir bulgudur (23).

Kan basmcimin her iki kolda &l¢lilmesi 6nemlidir. Sol subklavian arteri de igeren
koarktasyonlarda sag kol basinci sol koldan yiiksek olur. Bazen de sag subklavian arter

koarktasyon alaninin altinda kalir ve sol kol basinci sag koldan daha yiiksek olur (24).



2.7.2. Semptomatik (preduktal) Koarktasyon

Yeni dogdugunda bu hastalarin fizik muayeneleri normal olabilir, ancak ilk iki hafta
icinde duktusun kapanmaya baglamasi ile 6 hafta icinde semptomatik hale gelirler.
Hastalar genellikle iyi beslenememe, kilo alamama, hizli ve giigliikle nefes alip verme,
cok terleme gibi sikayetlerle basvururlar. Duktus kapanmadan ©nce differansiyel
siyanoz gorulebilir, Prostaglandin E1 (PGE1) infuzyonu verildiginde femoral nabizlar
normal olarak palpe edilebilir. S2 siddetlidir, iifiirtiim her zaman duyulmayabilir. Duktus
kapandiktan sonra hastalarda konjestif kalp yetersizligi ve kardiyojenik sok tablosu
gelismesine baglh olarak dispne, oligiiri, aniiri, asidoz gortlebilir. Prekordiyum tzerinde
nonspesifik ejeksiyon iiflirlimii duyulabilir, medikal tedavi ile iifiirim belirginlesir,

nabiz farki alinmaya baslanabilir.

Hayatin ilk {i¢ ayinda AK olan hastalarin %20-30’unda konjestif kalp yetersizligi
gelisir. Kalp yetersizligi olan her yenidoganda AK akla gelmelidir (25).

2.8. Tam Yontemleri
2.8.1. Elektrokardiyografi

Hayatin erken déneminde tani alan hastalarda EKG’de QRS aks1 normaldir veya sag
aks mevcuttur. Sag ventrikiil hipertrofisi veya sag dal blogu goriilebilir. AK ciddi olan
veya ge¢ tani alan biiyiik ¢ocuklarda sol ventrikil hipertrofisi (LVH) gorilebilirken
EKG normal de olabilir. Egzersiz sirasinda EKG’de ST segment baskilanmasi ve

iskemik T dalgasi degisiklikleri gorulebilir.
2.8.2. Telekardiyografi

Semptomatik siitcocuklarinda kardiyomegali ve sol kalp yetersizligi gelistiginde

pulmoner vendz konjesyon gorilir.

Asemptomatik siitcocugu veya buyik cocuklarda daha ¢ok kalp boyutlari normal veya
hafifce artmis olarak goriiliir. Cikan aortada genisleme goriilebilir. Baz1 hastalarda pre
ve post stenotik dilatasyona bagli olarak cift konturlu aortik yapi gorulebilir ve bu
goruntu “3 isareti” olarak adlandirilir. Baryumlu 6zofagus grafisinde ters 3 veya E
isareti olarak goriiliir. Genellikle 5 yasindan sonra 4 ile 8. kostalar arasinda kostal

centiklenme gorulebilir (25).



2.8.3. Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografide suprasternal incelemede, posterolateral planda inen
aortada daralma gorulir. Aortik kapak anomalileri ve diger eslik eden anomaliler
goruntdlenir. Sol ventrikiil duvar kalinliklar1 ve kalp fonksiyonlar1 degerlendirilir.
Doppler ekokardiyografide, koarktasyon distalinde akimin azaldigi saptanir. Darlik
oncesi ve sonrasindaki akim hizlar1 ve basing farki Ol¢ulebilir. Rekoarktasyonda

diyastolik run-off kuyruk gorular.
2.8.4. Manyetik Rezonans Gorintileme ve Bilgisayarhh Tomografi

Bilgisayarli Tomogrofi (BT) ve Manyetik rezonans gorintileme (MRG) gibi invaziv
olmayan goruntileme yontemleri AK tanisi ve tedavi sonrasi izlemde giderek artan bir
siklikta kullanilmaktadir (26). Her iki yontemle de (¢ boyutlu rekonstriksiyon
gortintiileri olusturulabilmekte, koarkte segment ve eslik eden anomalilerin morfolojisi
ve komsuluk iligkileri daha gergekgi bir sekilde ortaya konabilmektedir (27). MR
anjiyografi yontemiyle AK'nun yeri, darhigin derecesi, stenotik segmentin uzunlugu
arkus ve/veya istmik hipoplazinin olup olmadigi, eslik eden PDA varlig1 gibi detaylar
gosterilebilmektedir (27,26).

2.8.5. Kardiyak Kateterizasyon ve Anjiyografi

Kardiyak kateterizasyon aort koarktasyonu olan hastalarda hem tanisal hem de terapotik
amaglara hizmet edebilir. Noninvazif degerlendirme (fizik muayene, akciger filmi,
MRG velveya BT dahil) var olan lezyonlari net bir sekilde gosterdiginde tanisal
kardiyak kateterizasyon gerekmez. Koarktasyonun dogasi ve siddeti ya da muhtemel
intrakardiyak lezyonlar hakkinda Onemli klinik sorular varsa tanisal kardiyak
kateterizasyon gerekebilir. Ginimuzde pek ¢ok merkez kalp kateterizasyonunu balon

anjioplasti ve stent ile darligin giderilmesinde tedavi amaciyla kullanmaktadir (28).

Femoral ven ve arterin perkitan kateterizasyonu c¢ogu hastada giivenle yapilabilir.
Kritik hastalig1 olan siit gocuklarinda femoral arter yaralanmasi icin risk artmistir; bu
durumda sol kalp kateterizasyonu patent foramen ovale ya da transseptal ponksiyon
yoluyla yapilabilir. Yenidoganlarda sol tarafli kalp kateterizasyonunda umbilikal arter

siklikla guivenli ve etkin bir yoldur.

Sistolik basing gradyentinin biiyiikliigli, koarktasyonun hemodinamik siddeti hakkinda

fikir verir. Koarktasyon ¢ikan aortada stenozun oncesinde sistolik basing ve nabiz
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basincinda (NB) artisa, inen aortada stenozun o6tesinde sistolik basing ve NB da
azalmaya sebep olur. izole koarktasyonu ve normal kardiyak outputu olan bir ¢ocukta
sistolik gradyentin <20 mmHg olmas1 genellikle hafif bir koarktasyonun varligina isarer
eder. Basing gradyenti sol ventrikiiler disfonksiyon ve diisiik kardiyak output, biiyiik bir
PDA, ardisik birden fazla sol tarafli obstriikktif lezyonlarla ya da ¢ikan aortayi
dekomprese eden iyi gelismis bir kollateral dolasimla azalabilir. Bu sebeple olgiilen
koarktasyon gradyentinin 6nemi hastanin genel anatomisi ve hemodinamik stabilitesi

g6z Online alinarak incelenmelidir.

Anjiyografi koarktasyonu ve aortik arkus anatomisini degerlendirmekte altin standart

olmaya devam etmektedir (5).
2.9. Dogal Seyir ve Komplikasyonlar

Tedavi edilmemis hastalarin % 90’1 bu durumlara bagl olarak 50 yasina ulagsmadan,
%35°1 50-60 yas arasinda kaybedilirken ancak geri kalan % 5 hasta toplumun ortalama

yasam siirelerine kadar yasayabilir (29).

Tedavi edilmemis hastalarin yas araligina gore 6liim nedenleri Tablo 3’ te 6zetlenmistir.

100¢
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Sekil 3. Tedavi edilmemis AK da yasa gore sag kalim orani (29)
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Tablo 3. Tedavi edilmemis hastalarin 6liim nedenleri

Yas aralig Oliim nedeni Oliim oram
Ik y1l e Kalp yetmezligi ve onun sekelleri % 20
1-4 yas e Kronik kalp yetmezligi % 10

e Infektif endokardit
e Aort diseksiyonu

14-20 yas e Aort rlptlrd % 25
e Berry anevrizmasi riiptiiriine sekonder

intrakraniyal kanama

e Erken koroner arter hastaligi
20-50 e Hipertansiyon % 25
-50 yas 0
e Kapak hastaligi kaynakli kalp

yetmezligi

Konjestif kalp yetersizligi; bebeklerde ilave bir kalp defektinin varligina veya duktusun
kapanmis olabilecegine isaret ederken, eriskinlerde kalp kapag: hastaligi, koroner arter
hastaligr ve bobrek hastaligi gibi ek bir hastalik varligina isaret eder. Zamanla kalp
yetersizligi goriilme sikligi artar. Hipertansiyonun yaptig1 baskiyla mediya tabakasinda
olusan degisikliklere bagli olarak aortik riiptiir ve diseksiyon gelisebilir. Vakalarin
%75’inde ¢ikan aortada ve daha az siklikta koarktasyonun distalinde olmak Uzere
siklikla bu iki alanda goriiliir. Bu hastalarda 6lum, aort riiptiiri sonucu olusan
hemoperikardiuma bagli ani kalp tamponadi nedeni ile olur. Ana bronslara, 6zofagusa
ve sol plevraya agilan riiptir de 6lume neden olur. Daha genc¢ hastalarda spontan olarak
distal aortada riptlr olusabilir. Koarktasyon altindaki alanda hizli akim nedeni ile

olusan travmatik bolgedeki endokardit bu lezyonlarin olusmasini kolaylastirir.

Endokarditli vakalara erken tani konulmasi ve antibiyotik tedavisindeki gelismelere
bagl olarak endokardite bagli oOliimler azalmistir. BAV’i olan AK’lu hastalarda
endokardit riski artar. Ekokardiyografi (EKO) ile her zaman vejetasyonlar

saptanamayabilir. AK’lu tiim hastalara endokardit profilaksisi verilmelidir.

Aort koarktasyonu bulunan hastalarda %210 oraninda Willis poligonunda anevrizma

(Berry anevrizmasi) Qorulir. Yasla birlikte anevrizmanin riiptiir olasiligi artar.
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Hipertansiyon intrakraniyal kanama riskini artirir ancak hipertansiyon tek basina bir
neden degildir. Anevrizma gelismesinde damar duvarinin dogumsal gelisim bozuklugu
da énemli bir rol oynar. Merkezi sinir sistemindeki mikotik anevrizmalara bagli olusan
kanamalar, dogumsal Berry anevrizma ruptirlerine gore daha az siklikta meydana gelir.
Intrakraniyal kanama sonrasinda 6lim veya kalici hemipleji riski yiiksektir, ancak

norolojik tabloda 6nemli diizelme ve iyilesme olasiligi da vardir (30).
2.10. Tedavi
AK’nda tedavi endikasyonlart:

1. Kritik AK (semptomatik AK): Yenidogan doneminde karsilagilan, PDA’a bagiml
agir AK

2. Yenidogan ve siitcocuklugu déneminde AK’na bagli olarak semptomatik hale gelen,

kalp yetersizligi bulgulari ile bagvuran hastalar

3. AK’na bagl hipertansiyonu olan ve/veya iist ve alt ekstremite KB farki 20

mmHg’nin lizerinde olan hastalar

4. Anjiyografisinde tipik AK goriinlimii olmakla birlikte geligsmis kollateral dolagimi

nedeniyle gradiyent alinamayan hastalar

Dogal seyrine birakildiginda mortalite ve morbiditesi oldukga yiiksek olan AK’nda, tani

alan bitiin hastalara uygun zamanda, uygun yéntemle midahale edilmelidir.

Tedavi yontemleri tek baslarina veya degisik klinik durumlarda kombine olarak
kullanilabilirler (31).

Tedavi Yontemleri
1) Medikal tedavi

2) Cerrahi tedavi

3) Balon anjiyoplasti

4) Aortik stent yerlestirilmesi
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2.10.1 Medikal Tedavi

Medikal tedavi tek basina bir tedavi secenegi degildir, esas olarak hemodinamisi
bozulmus yenidoganlarda hastay: stabilize edip cerrahiye hazirlamak igin kullanilir. Bu
amagcla duktusu agik tutmak amaciyla PGE1 infuzyonu, dolasimi toparlamak amaciyla
inotropik ajanlar, dilretiklerin kullanilmast uygundur. Hastaligin baslangicinda
hipertansiyon olmasa bile zaman icerisinde hipertansiyon tespit edilebilir, darlik
reoperasyonu gerektirmeyecek olcide olsa bile hipertansiyon gorilebilir bunun nedeni
damar yapisinin ve fonksiyonunun bozuk olmasi olarak gdsterilmistir. Bu durumda da
medikal tedavi tercih edilir. Antihipertansif olarak beta bloker ve ACE (anjiotensin
converting enzim) inhibitorleri segilebilir. Hipertansif krizlerde 1V diazoksit ilk segenek

olup hidralazin, sodyum nitroprussid de tercih segenegidir.
2.10.2. Cerrahi Tedavi

1. Rezeksiyon ve ug uca anastomoz

2. Subklavian flep aortoplasti

3. Yama (patch) aortoplasti

4. Dakron tiip yerlestirilmesi

5. Genisletilmis rezeksiyon ve ug uca anastamoz

2.10.3. Perkltan Balon Anjiyoplasti

Perkutan balon anjiyoplasti diskret aort koarktasyonu olan hastalar icin cerrahi
midehaleye oranla daha az invazif, alternatif bir tedavi yontemidir (31). Balon
anjiyoplasti tekrarlayan postoperatif koarktasyonlarin tedavisinde yaygin kabul goérmiis
bir tedavi yontemidir ancak nativ bir koarktasyon igin primer tedavi plani olarak
tartismalidir ¢UnkU izole nativ aort koarktasyonunun cerrahi onarimi diisiik risk tasir ve
basart orani Yyuksektir. Bunun aksine tekrarlayan postoperatif koarktasyon icin
reoperasyon teknik olarak daha zordur ve morbidite ve mortalitede artis ile iliskilidir
(32).
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Balon dilatasyon prosediirii tipik olarak femoral arterden retrograd tarzda yapilir ancak
antegrad transventz yaklasim da kullanilabilir. Siit ¢ocuklarinda 6zellikle Norwood

prosedurinun ardindan antegrad yaklasim uygundur (33).

Balon anjiyoplastinin koarktasyona bagli olusan darligi nasil giderdiginin mekanizmasi
bazi postmortem ve deneysel calismalarda ortaya konmustur (34,35). Anjiyoplasti
lezyonun ¢apini biiytitur ve koarktasyon yerinde intimal ve mediyal yirtiklar olusturarak
koarktasyon liimenini genisletir. Genellikle mediyal yirtiklar yuzeyseldir ancak nadir

olarak bazi yirtiklar adventisyaya kadar uzanabilir.

Bir yasindan kiigiik ¢ocuklara uygulanan balon anjioplasti sonrasinda orta dénemli
takipte (2-10 yil) rekiirren stenoz sik goriiliirken bu durum gocukluk ve ergenlik

déneminde uygulanan balon anjiyoplasti sonrasi nadirdir (35,36).

Anevrizma tanimlamalarindaki farkliliklar nedeni ile dilatasyon yerinde anevrizma
olugsma insidans1 degiskendir. Caligmalar anevrizma olusma insidansinin % 5-10

oldugunu diisiindiirmektedir (35,37).

Kiguk anjiyoplasti kateterlerinin gelistirilmis olmasi komplikasyon sikliginda azalma
saglamistir (38). Koarktasyona uygulanan balon anjiyoplastiden sonra paradoks

hipertansiyon gorilebilmektedir (39).
2.10.4 Koarktasyona Stent Uygulamasi

Balonla genisletilen endovaskiiler stentler kullanilir. Tlk kez 1989 yilinda O’Laughlin ve
arkadaglar1 tarafindan uygulanmstir ( 40 ).

Balon anjioplastiye gire avantajlari:

1- Tubdler hipoplazi, istmik hipoplazi ve distal transvers arki genisletir.

2- Intimal hasardan bagimsiz bir sekilde koarkte segmentin gapini arttirir.

3- Restenoz riski azdur.

4-Intima ve mediya tabakalarini birbirine yaklastirarak kopuk intimal flebin ayrilmasini

onler.

5- Zayif aort duvarini destekler ve anevrizma olusumunu onler.

15



Stent kullanim endikasyonlari:

1- Uzun segment koarktasyon

2- Istmik veya aortik ark hipoplazisi

3- Proksimal ve distal aort segment sirasinin bozuldugu kivrimli koarktasyon

4- Cerrahi veya balon anjiyoplasti sonrasinda gelisen anevrizma veya rekoarktasyon

seklinde siralanirken glinumiizde tim nativ AK vakalarinda ve rekoarktasyon gelisen
vakalarda stent uygulanabilmektedir. Tekrar miidahale ihtimali/gerekliligi balon
anjioplastiye gore daha disiiktiir ve aort duvar anomalileri daha az oranda gorulur (41).
Koarktasyonun endovaskdler tedavisinde, stent uygulamasi 6ncelikli ve temel tedaviyi
olusturmaya baglamistir. Kaplanmis stentler metal stentlere gore daha az komplikasyon
riski tasidigindan kaplanmis stentler 6nerilmektedir. Politetrafloroetilen ile kapli stentler
kullanilmaktadir. Bu kaplama damar limeni ve duvari arasina yerleserek anevrizma
gelisimini engeller. Stent yerlestirilen hastalara bir yil sonrasinda komplikasyonlari
degerlendirmek amaciyla Kkateter anjiografi onerilir. Hastalarin degerlendirilmesinde
MRG, metal stentlerin olusturacag: artefakt nedeniyle dnerilmemektedir. Alt ekstremite
Olglimlerinin tam olarak standardize edilememesi ve erigkinlerde uygulama zorlugu
nedeniyle Ust ve alt ekstremite KB farki da takipte ¢ok giivenilir degildir, bu
nedenlerden dolay1 izlemde kateteranjiografi ile degerlendirme daha uygundur (42).

Aort koarktasyonuna stent uygulanmasinin komplikasyonlar1 olarak stentin yerinden
oynamas1 ve damar yaralanmasi sayilabilir. Anevrizma gelisimi nadir olarak goriiliir.

Nadiren miyokard infarktisu ve retroperitoneal kanama da gordlebilir.

Anjioplasti sonrasinda cerrahinin kullanilmasi azalmis olan kollateral dolasim nedeniyle

tehlikelidir. Spinal kordun hasarlanma riski ytksektir (43).

Stentlenmis bir aortik segmentin istirihatte ve dinamik egzersiz sirasindaki Ust
ekstremite tansiyonuna olan etkisi ve ilerleyen dénemde cocuklarda stentin
redilatasyonunun giivenligini ortaya koyan verilerin olmamasi stent tedavisinin bugiin

ki kisitlamalari olarak goriilmektedir.
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2.11. Aortun Elastik Ozellikleri
2.11.1 Arteriyel Sertlik (Stiffness)

Biyofizikte elastisite teorisi bir cisme uygulanan kuvvet ve meydana getirdigi
deformasyonla ilgilenir (44,45). Birim alana diisen kuvvete ‘stres’ denir. Meydana
gelmis olan deformasyonun orijinal haline oranina ise ‘strain’ adi verilir. Strain-stres

iliskisinin egrisine elastik modulus adi verilir.

Bir cisme kuvvet uygulandiginda olusan deformasyon kuvvet ortadan kalkinca
kayboluyarsa bu cisim ‘elastik’tir. Arter duvari ise viskoelastik yapidadir. Arteriyel
damarlarin biyolojisinde mekanik stres basing, strain ise ¢apta (hacimde) meydana gelen
degisiklik olarak temsil edilir. Aralarindaki iliski dogrusal olmadigindan, herhangi bir
basingta damarin esneme orani elastisiteyi veya tam tersi sertligi (stiffness) yansitir.
Elastisite ve sertlik her ikisi de kalitatif terimlerdir. Kantitatif karsiliklar1 "kompliyans

ve distensibilite’ dir.

Damar duvarinin visko-elastik Ozelliklerini tanimlamada en sik kullanilan terim
arteriyel sertliktir. Bunun yerine arteriyal kompliyans, distensibilite ya da elastisitede
azalma terimleri de kullanilabilir. Arteriyel sertlik, periferik dolagimin, damar yapisi ve
kardiyovaskuler fonksiyon tarafindan belirlenmis dinamik bir 06zelligi olarak

belirtilmektedir.

Arteriyel yap1 fonksiyonel olarak biiyiik santral arterler, muskuler iletim (conduct)
arterleri ve kicuk arterler-arterioller olmak Uzere ii¢ ana kompartmandan olusur.
Yaslanma ve hastalik gibi durumlarda bu kompartmanlarin tepkileri farkli olur.
Arterlerin yapisal ve fonksiyonel 6zellikleri damar yapisi, duvar kalinligi ve icermis
oldugu elastin, kollajen ve vaskiiler diiz kas oranlarina baghdir. Santral arterler (aorta,
innominat arter ve proksimal karotid arterler ) ince duvarlidir ve elastik yapiya
sahiptirler bu sayede kardiyak pulsasyonu kesintisiz bir akim paternine doniistiiren
sirkiilatuar bir araci olarak gorev yaparlar. Santral arteriyel kompartman sertligi aortik
empedans olarak adlandirilir ve (Zc) ile temsil edilir. Zc NB genisliginin temel
belirleyicisidir. Aort ¢ap1 daha kiicuk olan insanlarda (genellikle kadinlar) Zc¢c daha
yiiksektir. Yaslanma ile meydana gelen kollajen igerigi ve duvar kalinligindaki artis ile

Zc de artar.
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Kardiyovaskiiler otonomik disfonksiyon ve wvaskiiler -elastisitede degisiklikler
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi ve
yaslanma gibi birgok hastaligin komplikasyonu olarak bilinmektedir (46,47). Arteriyel
sertlik, total mortalitenin bir gostergesidir. Ayn1 zamanda kardiyovaskuler otonomik
disfonksiyon, kalp yetmezligi, miyokart enfarktiisii, renal hastalik, inme ve demans gibi

vaskiiler hastaliklar igin de belirleyici bir 6Gneme sahiptir (48,49).
2.11.2 Arteriyel Sertligin (stiffness) Mekanizmalar:

Arteriyel sertlik, damar duvarindaki hiicresel ve yapisal elementlerdeki degisikliklerin,
dinamik ve karmasik etkilesimi ile gelisir (sekil4) (50). Bu damarsal degisiklikler
ekstrensek faktorler (glikoz regilasyonu, tuz ve hormonlar) ve hemodinamik gucler
tarafindan etkilenirler (50). Arteriyel sertlik damar agacinin her yerinde ayni degildir,

periferik damarlardan daha ¢ok santral damarlarda meydana gelir (51).

Endotelval hiicreler: ‘ Media: VSMC ‘

Endotelyal disfonksiyon artis1. Kollajen

Permeabiliteyi artrn:

AGE's, MMP ve

4 elastin azalmast

/ ‘V.k(l\'euns\. a3
1/-—— Kollajen aruss.
fibroblastlar

ositler, I-CAM

MMP, TGF-B, VSMC |/

ve elastin azalmas:

Ekstrinsik etkiler: NaCl, lipidler, anjiotensin. sempatik
nérohormonlar. shear stres, artnus lnminal gap

Sekil 4. Arteriyel sertligin (stiffness) olusum mekanizmalari
2.11.3 Dalga Yansimasinin Fizyolojisi
Arteriyel agag viskoelastik bir tiiptiir. Tiipiin ucunda (arterioller) direng ylksektir bu
nedenden dolayr dalgalar yansir ve retrograd dalgalar olusur. Arteriyel sertlik arttiginda

ileri dogru giden ve yansiyan hizi artar boylece yansiyan dalga aort kokiine daha erken

ulasir ve sistol sonu basinci artarken diyastol basinci diiser, NB artar.
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Bu artis aortun NB’nda, yansiyan dalga nedeni ile artis yiizdesini ifade eden aort

guclenme indeksi (augmentasyon indeks=Aix) olarak ifade edilir (52).

Sistolik basing artis1t LVH’ni tetikler. Ventrikiiler sertlesme, diyastolik disfonksiyona ve
kalp yetersizligine sebep olur (53). Diyastolik basingtaki diisiise bagli olarak da koroner
kan akimi1 azalir ve bu azalma iskemiye yol acar. Artmig NB diger arterlere de iletilir ve
duvar stresini azaltmak ic¢in remodelling baslar. Buna bagl olarak intima mediya

kalinlig1 artmaya baslar.
2.11.4 Arteriyel Sertlik Indeksleri
2.11.4.1 Nabiz Dalga Hiz1 (NDH)

Arteriyel nabiz, kalp kontraksiyonunun olusturdugu bir dalgalanmadir ve kalbin her
kontraksiyonunda olusur. Kanin sol ventrikiilden aort kapagina dogru pompalanmasi ile
aortada olusan akim arteriyel aga¢ boyunca pulsasyonlara sebep olur. Aortadan periferik
arterlere ilerleme esnasinda nabiz dalgasinin seklinde hem amplitiid hem de kontur
acisindan degisiklikler olmaktadir. NB iki ya da U¢ dalganin siiperpozisyonu ile ortaya
cikar. Birincisi kalpten perifere tasinan dalga, ikincisi periferden gelen dalganin

yansimast, tgiinciisii ise kalbe yansiyan dalgadir (54).

Baglangic dalgasi sol ventrikiil ejeksiyonuna ve arteriyel sertlige bagliyken yansiyan
dalga arteriyel sertlik ve dalganin yansidigi potansiyel bdolgelerle iliskilidir. Geng
eriskinlerde arterler daha esnektir; bu nedenle dalganin taginma hizi nispeten daha
diigiiktiir, bu nedenle yansiyan dalga sadece diyastolde goriilebilir. Daha yagli bireylerde
arteryel esneklik daha az olmasina bagli olarak nabiz ve dalgasinin hiz1 yiiksektir. Bu
bireylerde yansiyan dalga sistolik basincin yiikselen kolunda goriilebilir. Nabiz
dalgasinin seklinde yagla ortaya ¢ikan bu karakteristik degisiklikler arteriyel sertligin ve
NDH’nin artisina baglanmaktadir (54).

2.11.4.1.1. Klinikte Nabiz Dalga Hizinin Kullanimi

Nabiz dalga hiz1 Olglimii arteriyel sertligi belirlemede basit, non-invaziv, dogru ve
yinelenebilir bir yontemdir (55). Ventrikiiler kontraksiyon tarafindan olusturulan basing
aort boyunca bir dalga olarak seyreder. Bu dalganin hizini, arteriyel sistemin farkli iki

noktasinda lokalize KB egrileri arasindaki gecikmeden hesaplamak miimkiindiir. Nabiz
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dalgasinin daha sert olan arterlerde daha hizli yol aldig1 temel prensibine dayanilarak,
NDH Olciimii arteriyel sertligi degerlendirmede en iyi yontem olarak karsimiza
cikmaktadir. NDH saglikli genclerde istirihatte 3-5 m/s iken yasla beraber artmaktadir.
Artmis arteriyel sertligin major belirleyicisi yas olmakla beraber kardiyovaskiler risk

faktorleri arter duvar sertlesmesine 6nemli 6l¢iide katkida bulunmaktadir (56).

Aort nabiz dalgas1 yayilim hizi, aortadan sistolik ejeksiyon basinci ile iki nokta arasinda
nabiz dalgasi ilerleme zamani (At) ve iki nokta arasi uzakligin ( D[m]) (aortanin
uzunluguna denk gelen jugulum-simfizis pubis arasi mesafe) belirlenmesi ile
oOlgllebilmektedir (sekil-5) (57).

Sekil 5. Nabiz dalga hizi (NDH) (m/s) = D (uzunluk) (m) / At (sn)

John Crighton Bramwell NDH nin arteriyel duvar gerginligine ve KB na oranla
degistigini, NDH nin arteriyel duvar elastisitesinin indirekt bir gostergesi oldugunu

belirtmistir (58).

Yansima bolgeleri periferik bolgelere, merkezi arterlerden daha yakin oldugu i¢in NDH
sertlesmis periferik arterlerde elastik arterlere gore daha yuksektir. NDH asendan
aortada 4-5 m/sn iken, abdominal aortada 5-6 m/sn ve ilyak-femoral arter diizeyinde 8-9

m/sn’ye ulasabilir (59).
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2.11.4.2 Guclenme (Augmentasyon) indeksi (Aix)

Guclenme (Augmentasyon) indeksi ilk sistolik ve ikinci basing pikinin farkinin NB’na
yuzdesi olarak ifade edilir. Aix(%) =(P2-P1)/NBx100

P1

p2

J ;

Sekil 6. Nabiz dalgasi

Aix degeri arteriyel esnekligin yaninda rezistans damarlarin (kiiglik arterler, arterioller)
total periferik direncini belirlemektedir. Total periferik direng ne kadar kiigiikse Aix de

o kadar kiiciik olacaktir ve bunun tersi de dogrudur.

Aix degerinin kalp hizindan etkilendiginden kalp hiz1 75 iken olgiilen diizeltilmis aix
degeri (AIX@75) kullanilir (60). Aix’in %10 artis1 koroner hastalik kokenli 6lum
riskini %28 oraninda arttirmaktadir (61).

2.11.4.3 Nabiz Basinci

Nabiz basinci sistolik ve diyastolik kan basinglari arasindaki mmHg cinsinden farktir.
Normal popiilasyonda 60 mmHg tizerindeki degerler kardiyovaskiler risk igin
uyaricidir. Ozellikle normal ve diisiik diyastolik KB ile beraber tespit edildiginde

arteriyel sertligi gosterir.
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2.11.5. Aort Sertligi Ol¢iim Yontemleri
2.11.5.1.Basin¢ Sensorlerine Dayanan Yontemler

Basing dalga formlari, bazi aygitlar kullanilarak es zamanli olarak otomatik
kaydedilebilir. Complior sisteminde (Colson, Les Lilas, Fransa) deri lizerine dogrudan
uygulanan mekanotransdiiserler kullanilir (62). Es zamanl alinan EKG kayitlar ile
proksimal arterdeki (karotis arter) kayit zamam arasindaki siireden, distal damardaki

nabiz kayit siiresi ¢ikartilarak nabiz gecis siiresi hesaplanir.
2.11.5.2. Arteriyel Sertligin Osilometrik Yontemle Degerlendirilmesi

Arteriograf ile yapilan Ol¢limiin temelinde, basit olmasi ve tist kola yerlestirilen
mangonun duyarli bir sensor olarak kullanilmasi yatmaktadir. Bu sensorii yiiksek
dogruluk ve ¢oziiniirliik kabiliyeti olan osilometre ile baglantiya gecirerek elde edilen
zayif nabiz dalga sinyalleri yeterli kalitede elde edilebilmektedir. Verilerin bilgisayara

aktarilmasi ile daha ayrintili analiz yapilabilir.

Arteriograf ile aym anda kalp hizi, santral NB, NDH, sistolik ve diyastolik KB,
ortalama arter basinci, kardiyak output, aix@75, cevresel diren¢ gibi bircok parametre

olculebilir.
2.12.Hipertansiyon
2.12.1 Cocuklarda Hipertansiyon Tanim

Hipertansiyon, diinyada en sik goriilen kronik hastaliktir (63). Eriskinlerde tespit edilen
hipertansiyon ¢ogunlukla esansiyel hipertansiyon iken, (64) cocuklarda hipertansiyon
nedeni ¢ogunlukla altta yatan bir hastaliga baghdir (24,64). Cocuklarda hipertansiyon
varliginin oran1 %1-3 arasinda degismektedir (65). Bu oran ¢ocuklarda yas kiiciildiik¢e
azalmaktadir (24).

Normotansiyon; KB persentillerine gére KB o6l¢timlerinde sistolik ve diyastolik kan

basinglarinin yas, cinsiyet ve boya gore 90. persentilin altinda olmasidir.

Prehipertansiyon: Ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik KBnin yas, cinsiyet ve

boya gore 90.-95. persentil arasinda olmasidir.
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Evre-1 Hipertansiyon: Ug ayr1 dl¢iimde ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik

KB’nin yas, cinsiyet ve boya gore 95.-99. persentil arasinda olmasidir.

Evre-2 Hipertansiyon: Ug ayr dlgiimde ortalama sistolik ve/veya ortalama diyastolik

KBnin yas, cinsiyet ve boya gore 99. persentilden biiyiik olmasidir (64).
2.12.2.Ambulatuar Kan Basimnc Takibi

Bin dokuz yiz altmigh yillarda hastalarin gilinliik yasami igindeki KB takibinde
intraarteriyel takip kullanilmaktaydi. Sessiz tasinabilir ve hafif KB takip cihazlarmin
gelistirilmesiyle ambulatuvar kan basinct monitorizasyonu (AKBM) yapilmaya
baglandi.  Konvansiyonel  yontemle  Kkarsilastirildiginda ~ AKBM  degerleri,
kardiyovaskuler morbiditeyi ve hipertansiyon komplikasyonlarint 6n gérmede daha

degerli bir yontemdir (66).

Cocuklarda AKBM uygulanmasi yontemi Portman ve arkadaslari (67) 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 KB o6lgllerek kaydedilir ve degerlendirilir
(68,67). Sistem, kola takilan uygun boyutta bir mangon, pilli kayit iinitesi ve kayitlart
degerlendiren bilgisayar programindan olusur. Dogru 6lgiim yapabilmek i¢in uygun boy
ve genislikte manson kullanmalidir. Manson kolun g¢evresinin %80'inden fazlasini
sarmal1 ve eni kol gevresinin (akromiyon ile olekranonun ortasindan 6lgiilen) %40'indan
fazla olmahidir (69). Osilometrik aletler daha dogru sonu¢ vermesi ve daha kolay
uygulanabilmesi nedeniyle daha ¢ok tercih edilmektedir. Olciim yapilirken Kol
hareketsiz tutulmalidir. 24 saat boyunca yapilan Olcimlerden en az % 85’i basarili
Olgiim olmalidir (69,70). AKBM verilerin degerlendirilmesinde Soergel ve
arkadaglarmin (71) 1141 cocukta yaptigi ¢alismaya dayanarak; Wiihl ve ark (72)
cocukluk yas grubu AKBM normallerini belirlemislerdir. AKBM'nin cinsiyet ve boya
gore 50, 75, 90, 95 ve 99. persentil degerlerini yayinlamislardir. Bu degerlere gore 95

persentil lizeri degerler hipertansif degerler olarak kabul edilmistir.

2.12.2.1. Kan Basinc1 YUk

Yirmidort saatlik KB 6lctimlerinde 95 persentili asmis 6lgtim sayisinin biitiin élglimlere
oran1 olarak ifade edilir. Yapilan c¢alismalarda KB yiiksekligi ile olusan
komplikasyonlar arasinda belirgin bir iliski oldugu bulunmustur (73). KB’nda
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dalgalanmalar1 gostermesi nedeniyle, ortalama KB degerleri normal sinirlar iginde olan
ancak yuksek derecede KB dalgalanmalarina sahip olan bireyler hipertansif olarak
kabul edilebilirler. KB yiikii i¢in sinir deger % 50' dir. KB yiikii sinir1 % 25 kabul
edildiginde hipertansiyon tanisi gereksiz yere fazla konmus olacagindan (over
diagnosis) % 50 daha kabul edilebilir bir diizeydir.

2.12.3. Hipertansiyonun Kardiyak Komplikasyonlari

Kan basinc1 yiikselmesine bagli olarak meydana gelen fonksiyonel, yapisal ve
patofizyolojik yanitlar hipertansiyonun major klinik sonuglarindan sorumludur. Bu
yanitlar1 kompanse etmek ic¢in Kardiyak hemodinamik degisiklikler meydana gelir.
Kontrolsuz hipertansif hastalarda, bu durum kardiyak yap1 ve fonksiyonlarda
bozulmaya yol acar. Sistolik ve diyastolik KB ne kadar yikselirse kardiyovaskuler
hastalik riski de giderek artar (74).

2.12.4. Hipertansiyon ve Sol Ventrikul Hipertrofisi

Sol ventrikil hipertrofisi (LVH) nin felg, akut koroner sendromlar, kalp yetmezligi ve
ani Olim riskinde artigla iligkisi, ortaya konmustur. LVH, yastan bagimsiz
hipertansiyonu olan hastalarda kardiyak komplikasyonlarin isaretgisidir (75) ve koroner
kalp hastaligi, kalp yetmezligi kardiyak veya diger nedenlere bagli mortalite ve felg

riskinde artis acisindan tek basina giiclii bir risk faktoriidiir.

2.12.5 Hipertansiyonun Sistemik Arterler ve Koroner Arterler Uzerine Etkileri

Hipertansiyon blyuk arterlerde cesitli degisikliklere neden olabilir. Aortada olusan
kistik mediyal nekrozun, hipertansiyonlu hastalarda ayni yastaki KB normal olan
bireylere gore daha sik oldugu tespit edilmistir. Aort arkusu ve inen aortada daha fazla
goriiliir. Bu kistik mediyal nekroz bulunan damar duvarlarinda hipertansiyonun etkisi ile
anevrizma gelisme riski artar. Hipertansiyonun olusmasina katki sagladigi bir baska
durum da aterosklerozdur. Ateroskleroz zemininden de anevrizma gelisimi olabilir ve
bu durum daha ¢ok abdominal aortada gorilur. Aterosklerotik alanda zamanla tikayici
trombisler olusabilir ve bu trombiisler embolilere neden olabilir (76). Hipertansiyon
biiylik arterleri etkiledigi kadar klgUk arterler ve koroner arterleri de etkileyebilir. Bu
damarlarda olusan ateroskleroz ile hipertansiyon arasinda siki bir iligki oldugu

gosterilmistir. Hipertansiyon aterosklerozun baslica risk faktoridur. Baslangigta
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arteriyoller histolojik olarak normaldir. Hipertansiyon ile arteriyollerin kontraksiyon ve
dilatasyonu sonucunda plazma elemanlar1 damar duvari igine sizar. Bu durum
sonucunda zaman icinde mediyal atrofi gelisir. Zamanla initimada bag dokusundan
zengin bir lezyon gelisir ve arter veya arteriyol liimenini daraltir. Bunun sonnucunda

organlarda iskemi meydana gelir (77).

2.12.6 Hipertansiyon ve Ateroskleroz

Sistemik arteryel hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole bagimli bir ateroskleroz
hizlandiricist olmakla birlikte koroner arter hastaligi ig¢in bagimsiz major bir risk
faktorudir (78,79) ve koroner arter hastaligina bagli goreceli 6lim riski ile iligkili
bulunmustur (74,80). Koroner damarlarda ateroskleroz olusumunda hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi birbirlerinin etkilerini kuvvetlendirirken (81) hipertansiyon tek
basina aterojenik degildir. Yapilan bir hayvan deneyinde kolesterol diizeyi normal olan
hayvanlarda hipertansiyonun aterosklerozu uyarmadigi gosterilmistir. Hipertansiyonu
olan bireylerde kolesterol duzeyleri normalken aterosklerotik olaylarm gorilmesi
seyrektir (78). Ateroskleroz; arter duvarinda baslayarak, ilerlemesi ile Iliimenin
tikanmasina yol acabilir. Kronik ve ilerleyici bir strectir, (82) genetik olarak yatkin ve
belirli riske sahip kisilerde ¢evresel risk faktorlerinin de eklenmesiyle ortaya ¢ikan bir

hastaliktir.

Aterosklerozda ilk rastlanan bulgu intimada yagh ¢izgilenmeler olup mediya ve intima
tabakasini da i¢ine alacak sekilde genisleme gosterir. Cocukluk déneminde baslayan ve
yillarca devam eden aterosklerotik siirecin, ge¢ ¢ocukluk doneminde vaya erigkinlik
doneminde miyokard infarktiisii, strok gibi kardiyovaskiiler hastalik gelisimine neden
oldugu bilinmektedir (83).

Ateroskeloroz sistemik arterlerin intimalarinda lipit depozitlerinin birikimi sonucu yag
asitlerinin lineer depolanmasi ile baglar. Bu depolanma stireci ¢cocukluk boyunca devam
eder ve diger risk faktorkerinin (serum kolesterol yiiksekligi, stres, hipertansiyon, Sigara

icimi gibi) eklenmesiyle ilerleme hiz1 artar (84).

Aterosklerozda, semptomlar baslayana kadar uzun preklinik asemptomatik bir dénem
olmasi, erken vaskuler patolojilerin tespiti icin yeni metotlar gelistirilmesi agisindan ilgi
uyandirmistir.  Vaskiiler biyologlar arasinda endotel fonksiyon bozuklugunun

aterosklerozun baslangig¢ lezyonu oldugu konusunda fikir birligi vardir (83).
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Endotel disfonksiyonu tanisinda endotele bagl vazodilatasyonun veya endotelden
saliman hiicresel veya molekiiler iriinlerin tan1 testi olarak kullanilabilecegi

distinUImustir.
2.13. Ateroskleroz ve Karotis intima-Mediya Kahnhg

Damar duvar kalinhgmdaki artisin ve arteryel vazodilatasyon fonksiyonlariin
bozulmasinin erken subklinik aterosklerozun bulgular1 oldugu gosterilmistir.
Yetiskinlerde Kkarotis intima mediya (KIM) kalimliginin o6lglimi  glinimiizde
hipertansiyonun hedef organ hasarlarinin 6n gériilmesinde ve kardiyovaskdler risklerin
degerlendirilmesinde uygulanan bir teshis yontemidir. Ozellikle kardiyovaskiiler
hastalik agisindan riskli hastalarda KIM kalinliginin degerlendirilmesi pediatrik nifusta
da giderek artmaktadir. KIM kalinhigimin metabolik, kardiyovaskiler risk faktori ve
arteryel hipertansiyonu olan ¢ocuklarda hedef organ hasarinin diger markerlar1 ile gicli

bir iligkisi oldugu bildirilmistir.

Aort koarktasyonlu ¢ocuklarda KIM kalinliginin hem KB, hem de hafif rezidlel aortik
gradient ile korele oldugu bulunmustur (85). Ultrason yardimi ile karotis arter duvari
incelenerek KIM kalinlig1 tespit edilebilir (86). Karotis intima mediya kalinliginda
meydana gelen artigin subklinik asemptomatik aterosklerozun erken bir gostergesi
oldugu bildirilmistir (87). KIM kalinliginin koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve
gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar1 dngérmede de yardimci olabilecegi diistiniilmiistiir
(88). Glinumuzde karotis arter incelemesi ve KIM kalinlig1 6l¢timii sikga uygulanan bir
test haline gelmistir. Riskli hasta gruplarinda KIM incelemesini tarama testi olarak

kullanilmasini 6nerenler de vardir (89,90).

Cocuklarda tespit edilen KIM kalinligindaki artis erken ateroskleroz ile iligkili olabilir.
KIM kalinlig: eriskinlerde yasa ve cinsiyete bagl olarak degisirken (91) 18 yasa kadar
KIM kalinlig1 yas ve cinsiyetten bagimsizdir. 18 yas sonrasinda yasla birlikte ve erkek
cinsiyette KIM duvar kalinlig1 hizla artmaktadir.

Eriskinlerde yapilan c¢alismalarda KIM kalinligit > 0,8 mm olmasi aterosklerotik
hastaligin erken bir belirtisidir (92).
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2.14 Kardiyovaskiler Hastalikta BNP’nin Etkileri

Hipertansiyonun sol ventrikillde meydana getirdigi degisikliklere bagli gelisen sol
ventrikil disfonksiyonunun belirlenmesinde biyokimyasal bir parametre olan, serumda
NT Pro-BNP (Brain Natriiiretik Peptid) 6l¢iimii kullanilabilir.

Brain natriuretik peptid santral ve periferik sinir sistemini etkiler. Siv1 elektrolit dengesi

tizerine etkisi vardir. BNP’in ditiretik, natritiretik ve vazodilator etkileri vardir.

B-tipi natriliretik peptid (brain natriiretik peptid), volim ve basing yiikiine yanit olarak
kardiyak ventrikiillerden salgilanan peptid yapisinda bir nérohormondur. Hem atriyum
hem de ventrikiillerden sentezlenen ANP’nin tersine, plazma BNP’nin temel kaynagi
ventriklllerdir. Bu nedenle BNP’nin ventrikiil hastaliklarinda duyarliligi ve 6zgilligi
daha fazladir (93).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1.Calisma tipi
Calisma prospektif olarak tasarlanmaistir.
3.2.Calisma Destegi

Calisma protokolii Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Yerel Etik Kuruluna sunulmus,
calismaya 2014/35 protokol numaras1 ile 24.01.2014 tarihinde onay alinmistir.
Calismamiz Erciyes Universitesi Proje Siiregleri Yonetimi tarafindan TTU-2014-5085
proje kodu ile 16.06.2014 te desteklenmek tizere onay almigtir. Calismaya alinmadan
once tum hastalar ve aileleri ¢alisma hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilmis ve onam

formu imzalatilmistir.
3.3.Calisma Grubu

Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar: Anabilim
Dal1, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda gergeklestirildi. Calismaya Ekim 2008-Subat
2015 tarihleri arasinda aort koarktasyonu nedeni ile CP stent takilmis 20 hasta (Grup I)
ile hasta grubunun yas ve cinsiyeti ile uyumlu olacak sekilde 20 saglikli cocuk (Grup 1)

alindi.

Calisma ve kontrol grubundaki tim ¢ocuklarin Oykileri alinarak antropometrik
olglimleri, sistemik muayeneleri ve KB olglimleri yapildi. Hasta grubuna endovaskdler
stent uygulamasi Erciyes Universitesi Cocuk Kardiyoloji’si anjiyografi laboratuarinda

gerceklestirilmistir.
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Kan basinc1 0lgimu, Ust ekstremitelerden 15 dakikalik dinlenme siresi sonrasinda,
oturur pozisyonda uygun biyuklikte manson kullanilarak Philips Sure Signs VM6
marka sfigmomanometre ile yapildi. NB = (SKB- DKB) formiilii kullanilarak
hesaplandi.

Biyokimyasal incelemeler; tum ¢ocuklardan 8-10 saat aglik sonrasi, sabah 20 dakika
dinlenme sonrasi kan Ornekleri alindi. Olgularin trigliserid, total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol diizeylerinin belirlenmesi i¢in 2cc kan 6rnegi alindi ve ayni
giin hastenemiz merkez laboratuvarinda, biyokimya modiliinde (Cobas 8000, c-702)
Roche firmasina ait kitlerle ¢alisildi. Trigliserid, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol duzeyleri mg/dl olarak ifade edildi. Serum NT-proBNP duzeyleri igin,
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali’nda ¢alisilmak izere 2 cc
kan 6rnegi alind1 ve Roche Diagnostic modiiler sistem, immunassay modiiliinde (Cobas
6000, e-601, Mannheim, Germany) ECLIA yontemiyle Roche firmasina ait pro-BNP
Kitiyle ¢alisildi. Serum NT proBNP diizeyleri pg/mL olarak ifade edildi.

3.4. Ambulatuvar Kan Basine1r Monitorizasyonu

Calisma ve kontrol grubundaki tim ¢ocuklarin KB monitorizasyonu Mobil-O-Graph 24
h AKBM NG ® cihazi kullanilarak yapildi. (sekil3.1) Giindiizleri 15 dakikalik, geceleri
30 dakikalik araliklarla Ol¢limler alindi. Ayrica bu cihazla ortalama SKB, ortalama
DKB, giindiiz SKB, gece SKB, giindiiz DKB, gece DKB Odl¢iimlerinin yani sira,
ortalama arteriyel basing, nabiz, NB, augmentasyon (giiglenme) indexi, kardiyak debi

ve nabiz dalga hiz1 verileri de 6lgiildii.

-
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Gece ve giindiiz KB degerleri AKBM persentil tablosuna gére <90p, 90-95p, >95p
olarak gruplandirildi. <90 p normal, 90-95p prehipertansif, >95p hipertansif olarak
kabul edildi. KB yiki (KB >95 p / bitiin 6lgiimler) >%50 olan hastalar hipertansif
olarak kabul edildi. NDH degerleri Julia EImenhorst ve ark. (94) 2014 te yayinladiklar
NDH persentil degerlerine gére >95 p ve normal (<95p) olarak gruplandirildu.

3.5.Transtorasik Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemeler Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali Ekokardiyografi Unitesi’nde EKG monitorizasyonu esliginde (Aplio XG
Toshiba medical system ) cihazi ile ve 3 MHz transdiiser kullanilarak yapildi.
Incelemeler parasternal uzun eksen gorintiisinden M- mode ve 2-D 6lgiimleri
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin onerilerine gore yapildi. Olgiimler hastalar sol
lateral dekiibit pozisyonunda olacak sekilde; parasternal uzun, kisa aks, apikal dort
bosluk, bes bosluk ve sirtiistii yatarken suprasternal olarak alindi, goriintiilemeler iki

boyutlu, M Mode, CW-Doppler ve akim Doppleri kullanilarak yapilda..
3.5.1. M-mod Ekokardiyografik inceleme

Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin onerileri géz 6niinde bulundurularak parasternal
uzun aks lizerinde mitral kapak ile papiller adale arasindan uygun M-mod goriintdleri
elde edildi. Ultrasonografik isinlarin interventrikiler septum ve sol ventrikil arka
duvarmma dik diismesine O6zen gosterildi. Elde edilen Kesitlerden sirasiyla, inter
ventrikiiler septum diastol kalinlig1 (IVSd), sol ventrikul diyastol sonu ¢ap1 (LVEDd),
sol ventrikiiler arka duvar diyastol kalinligi (LVPWd), interventrikiler septum sistol
kalinligr (IVSs), sol ventrikil sistol sonu ¢ap1 (LVESd), sol ventrikuler arka duvar
sistolik kalmligit (LVPWSs) 06lguldd. Teicholtz (Teich) yontemiyle sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), diyastol ve sistol sonu volim (EDV-ESV) hesaplandi.

Sol ventrikiil kiitlesi (LVM) Devereux formiilii ile hesaplandi:
* LVM (g) (ASE)=0.8x [(1,04 x [(LVEDd + IVSd + LPWd)3 - (LVEDd)?] +0.6

* LVM indeksi (LVMI); LVM’1t boyun metre olarak 2.7 kuvvetine boliinerek

standardize edildi.
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3.5.2. Aortanin Ekokardiyografik Degerlendirilmesi

Parasternal uzun eksen incelemede aort kapaginin 2 cm Gzerinden 2D transtorasik M-
mode ekokardiyografi ile ¢ikan aortanin list duvarinin alt kenar1 ile alt duvarin Ust
kenar1 arasinda aortun sistol (AoS) ve diyastoldeki (AoD) caplart 6l¢iildii. Aortun
sistolik ¢ap1 aort kapagi tam agikken, aortun diyastol ¢api elektrokardiyografide QRS’in
tepe noktasmna geldigi noktada o6lgiildii. Olgiimlerde 3 ardisik atim kaydi alindi ve
ortalamasi kaydedildi. Aort sistolik ve diyastolik indeksleri (AoS-i, AoD-i) hastalarin
viicut ylizey alanina boliinerek hesaplandi. M-mode ile elde edilen AoS, AoD ile
sistolik KB (SKB), diyastolik KB (DKB), NB’lar1 kullanilarak, aortanin esnekligini

goOsteren parametreler asagida ki formiiller kullanilarak hesaplandi.
«Aort Strain (%) = 100 x (AoS - AoD )/AoD

«Aortik esneklik (cm2/ dyn/106) = 2 x (AoS - AoD ) / NB x AoD,
*Aortik sertlik = In (SKB/DKB)/(AoS-AoD)/AoD

3.6.Karotis Ultrosonografi

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali'nda aymi doktor
tarafindan hasta supin pozisyonda yatarken 7.5 MHz lineer prob (Aplio XG Toshiba
medical system) kullanilarak yapildi. Her hastada sol ana karotis arter bifurkasyon
diizeyinin 1 cm proksimalinden 3 ayri karotis intima mediya (KIM) 6l¢iimii yapildi ve

ortalamasi alindi.
3.7. iki Calismanin Karsilastirilmasi

2011 yilinda E.U.T.F Kardiyoloji Departmaninda AK olan 15 hastanin stent dncesi
degerleri, stent sonrasi 1.ay ve 6.ay degerleri kendi i¢inde karsilastirilmis ayrica her biri
kontrol grubu ile karsilastirilmistir (5). Bu ¢alismadaki 15 hastadan 9’u bizim
caligmamiz ile ortak idi. Ortak hastalarin 4 yil sonraki durumunu degerlendirmek adina
daha onceki ¢alismada bulunan verileri, bizim ¢alismamiz ve kontrol grubunun verileri

ile karsilagtirildi.

Yaptigimiz bu karsilastirmada 4 yil i¢inde degerlerin artan yas, boy ve kiloya gore
degisecegi diisiintilerek Z skoru olan parametreler Z skoruna gore kategorize edilerek te

31



karsilagtirilmistir. M-mod ekokardiografi verileri ( 1VSd, IVSs, LVEDd, LVEDs,
LVPWd, LVPWs) Pettersen MD ve ark, (95) 2008 de yayinladiklar1 Z skoru tablosuna
gore kategorize edilirken LVMass degerleri Foster BJ. ve ark (96) 2008 de yayinladigi

Z skoru tablosuna gore kategorize edilmistir.
3.8. Istatistiksel analiz

Veriler IBM SPSS version 22.0 istatistik paket programina girildi. Calismada ki
verilerin dagilimi1 Saphiro-Wilks testi kullanilarak degerlendirildi. iki bagimsiz grup
karsilastirmalarinda bagimsiz gruplar arasi1 t testi kullanilirken, dagilimi normal
olmayan verilerde iki bagimsiz grup karsilatirmasi olarak Mann-Whitney U testi
kullanild1. Kategorik verilerin analizine Pearson Ki-kare analizi ile bakildi. Tekrarli
Olglimler Anova testi ve Coklu grup karsilastirmalari varyans analizi ile yapild.
Numerik iki verinin birbiri ile iligkisini incelerken Spearman Korelasyon analizi

kullanildi. Anlamlilik degeri p <0.05 kabul edildi.

r = 0-0,20; ¢ok diisiik, 0,20-0,40; disik, 0,40-0,60 orta, 0,60-0,80; iyi, 0,80-1,00; ¢ok
iyi olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 20 hasta, 20 saglikli kontrol grubu alindi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda
yas, cinsiyet dagilimi, viicut agirligi, boy, viicut ylizey alani, viicut kitle indeksi arasinda
ve nabiz, anlik SKB, anlik DKB ve NB arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 4).

Tablo 4. Calisma gruplarin demografik 6zellikleri ve fizik muayene bulgularinin

karsilastirilmasi
DEGISKENLER CALISMA KONTROL p
Cinsiyet sayilart (E/K) 4/16 5/15 0,999
Yas (yil)* 14,2+ 3,9 13,7+ 2,7 0,642
VA (kg)* 51,6 +1,8 50,15+ 14,7 0,752
Boy (m)* 1,56 + 0,14 1,56 +0,14 0,966
VKI * 20,7+ 3,2 20,1+ 3,2 0,56
VYA m* 1,48 + 0,26 1,45+ 0,25 0,758
Nabiz (atim/dk)* 76,9+ 10 73,4+8,3 0,256
SKB (mmHg)* 113,1+12,2 1124+79 0,843
DKB (mmHQg)* 73+75 67,6 £7,02 0,24
NB (mmHg)* 40+ 9 44 +9 0,109

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.

Hasta ve kontrol grubunun sikayet ve ila¢ kullanim sorgulandiginda;

Kontrol grubundaki bireylerin ilag kullanim1 ve sikayeti yoktu, hasta grubunun % 10’u
ila¢c (metoprolol) kullaniyordu, yine hastalarin % 5’inde gdgiis agrisi, % 5’inde garpinti,
% 5’inde ise c¢abuk yorulma sikayeti vardi 1ki grup Ozellikleri birbiri ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05, Tablo 5).
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Tablo 5. Gruplarin sikayet ve ilag kullanimina gore karsilastirilmasi™

DEGISKENLER CALISMA n (%) KONTROL n(%) p
Tlag kullanim
2 (% 10) 0 0,487
(Metoprolol)
Gogiis Cabuk Gogiis Cabuk
Carpinti Carpinti
Sikayet n(%) agrisi yorulma agrisi yorulma 0,231
1(%5) 1(%5) 1(%5) 0 0 0

*Kategorik degiskenler n (%) olarak ifade edildi.
Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal bulgular1 degerlendirildiginde;

Hasta grubu trigliserid, kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol degerleri ve pro—
BNP degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede
farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin biyokimyasal parametrelerinin karsilastririlmasi

DEGISKENLER CALISMA KONTROL p
TG (mg/dL)** 74,2 (55-146) 80,5 (55-146) 0,758
HDL (mg/dL)* 51,4 + 15 53,7+ 15 0,634
LDL (mg/dL)* 66,7 + 23,4 74,4+ 185 0,261
Kolesterol (mg/dL)** | 135,5 (123-157) 141,5 (130-162) 0,341
Pro-BNP (pg/mL)** 41,8 (21-55) 41,5 (24-55) 0,799

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
** Sayisal degiskenler medyan ( 25p-75p) olarak gosterildi.

Hasta ve kontrol grubunun EKG bulgularina bakildiginda;

Calismaya katilan biitiin bireylerin EKG leri normal siniis ritmiydi. Blok ve ST-T
degisikligi yoktu.
Hasta grubunda 2 hastada (% 10) LVH bulgusu saptanirken, kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05, Tablo 7).

Hasta ve kontrol grubunun PR siresi, QRS siresi, QTc suresi kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda; aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05, Tablo
7).
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Hasta ve kontrol grubunun EKO bulgular1 degerlendirildiginde;

Hasta grubunun IVS ve LVPW’nin sistol ve diastoldeki degerlerinin, kontrol grubuna

gore anlaml yiiksek oldugu gortildi (p< 0.05, Tablo 7). Hasta ve kontrol grubu arasinda
LVEDd ve LVEDs degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05, Tablo 7). Hasta ve kontrol grubu arasinda EDV, ESV, EF ve FS

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.05, Tablo

7). Hasta grubunun LVMI(g/m2.7) ve LVMass (gr) degerlerinin kontrol grubuna gore

anlamli yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 7. Gruplarin EKG ve EKO bulgularinin karsilastiriimasi

DEGISKENLER CALISMA KONTROL P
HIZ(atim/dk)* 79,4+ 12 79,8 +12 0,776
PR SURESI(sn)* 0,12 (0,12-0,16) [0,12 (0,12-0,16)| 0,999
g ORS SURESI (sn)* 0,4 0,4 0,999
W [o7c SURESI(sn)* 0,42 (0,38-0,43) [ 0,40 (0,37-0,41)| 0,149
Sol ventrikul hipertrofisi n(%)*** 2 (% 10) 0 0,487
IVSd (cm) * 1,06 £ 0,24 0,8+0,14 0,014
IVSs (cm)* 1,41 +0,26 1,14+ 0,9 0,001
LVPWd (cm)** 0,94 (0,78-1,02) [ 0,71 (0,66-0,88)| 0,009
LVPWs (cm)* 1,38 £ 0,23 1,10+£0,9 0,000
LVEDd (cm)* 458 +£0,72 4,42 + 0,44 0,401
LVEDs (cm)* 2,66 + 0,41 2,5+0,23 0,366
g EDV(ml)* 95,4 + 41 89,9+ 215 0,601
L ESv(mi)** 25,8 (21,7-31,5) | 25,3 (18,7-28,4) | 0,341
EF (%)* 722+44 72,6 + 4,03 0,782
FS (%)* 41,5+ 4,04 41,7 +3,7 0,872
LVMI(g/m2.7)* 46 + 10 323+74 0,000
LVMass (gr)* 160 + 51,2 108,6 + 31,3 0,000

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
** Sayisal degiskenler medyan ( 25p-75p) olarak gosterildi.
***Kategorik degiskenler n (%) olarak ifade edildi.
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Hasta ve kontrol grubunun AKBM bulgular degerlendirildiginde;

Hasta grubunun 24 saatlik ve giindiiz SKB degerleri kontrol grubuna goére yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.05, Tablo 8 ). Gece istirahatteki degerler
benzerdi (p>0.05, Tablo 8). Hasta ve kontrol grubu arasinda diastoik basing degerleri
acisindan istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 8).

Hasta grubunun 24 saatlik OAB ve giindiiz OAB degerleri kontrol grubuna gore yliksek
olup istatistiksel olarak anlamli saptandi1 (p< 0.05, Tablo 8 ). Gece OAB degerinde iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Hasta ve kontrol grubu arasinda
NB degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05, Tablo
8).

Tablo 8. Gruplarin AKBM gece, glindlz ve 24 saatlik degerlerinin karsilatirilmasi ve

arteriograf degerlerinin karsilastirilmasi

DEGISKENLER CALISMA KONTROL p
— | SKB (mmHg)** 116,5 (106,5-126) | 107,5 (105-111) 0,017
(% DKB (mmHg)** 64,5 (58,5-71,5) 62,5 (58-64) 0,201
S | Ortalama Arteryel Basing (mmHg)** | 88,5 (81-96) 83 (80-86) 0,043
N | SKB (mmHg)** 119,5 (108,2-130,2) | 110,5 (106-114)| 0,013
:é DKB (mmHg)** 66,5 (61-73,5) 56,5 (53,5-60,7) 0,211
:(D_r) Ortalama Arteryel Basing (mmHg)** | 91 (84-99) 84 (81-88) 0,021

SKB (mmHg)** 104 (99,7-115) 103,5 (99-108) 0,265
§ DKB (mmHg)** 57,5 (54-64) 56,5 (53,5-60,7) 0,512
O [ Ortalama Arteryel Basing (mmHg)** | 78 (76-87) 78 (75-81) 0,429

NB (mmHg)** 48 (44-59) 47 (42-48,7) 0,192

AIX@75 (%)* 154 +6,9 16,8 +5,4 0,497

CO (l/dk)* 5,12 +0,43 4,8+0,39 0,019

NDH (m/s)** 4,8 (4,43-5,1) 4,45 (4,4-4,6) 0,009

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
** Sayisal degiskenler medyan ( 25p-75p) olarak gosterildi.

AlIX@75(%) degerlerinde hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel
fark saptanmadi. (p>0.05, Tablo 8).

Kardiyak output (CO) hasta grubunda kontrol grubundan yilksek olmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,05,Tablo 8).
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Anrteryel sertligin bir diger gostergesi olan NDH (m/s) hasta grubunda daha yiiksekti ve
kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0.05,Tablo
8).

Hasta ve kontrol grubunun KB ve NDH persentil degerlerine gore
karsilastirildiginda;

Anlik SKB degeri hastalarin % 5’inde ( n= 1) >95 p, %20’sinde (n=4) 90-95 p ve %
75’inde (n=15) <90 p idi, kontrol grubunun %10’unda (n=2) 90-95 p, %90’inda (n=18)
< 90 p olarak bulundu. Iki grup birbiri ile karsilatirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark gozlenmedi ( p>0.05, Tablo 9).

Anlik DKB degeri hastalarin, %15’inde (n=3) 90-95 p ve % 70’inde (n=14) <90 p idi,
kontrol grubunun %15 inde (n=3) 90-95 p, %85 inde (n=17) < 90 p idi. Iki grup birbiri
ile karsilatirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi ( p>0.05, Tablo 9).
AKBM giindiiz SKB (mmHg) degeri hastalarin, % 5 ‘inde ( n= 1) >95 p, %20’sinde
(n=4) 90-95 p ve % 75’inde (n=15) <90 p iken, kontrol grubunun %100’{nde (n=20)
<90 p idi. Iki grubun birbiri ile karsilastiriimas: istatistiksel olarak anlamli idi ( p<0.05,
Tablo 9).

AKBM giindiiz DKB (mmHg) degeri hastalarin, % 5’inde (n=1) 90-95 p ve % 95’inde
(n=19) <90 p idi, kontrol grubunun %100’0nde (n=20) <90 p idi ve iki grup
karsilastirildiginda anlamli bir fark yoktu ( p>0.05, Tablo 9).

AKBM gece SKB degeri (mmHg) hastalarin, % 15’inde ( n= 3) >95 p, %15’inde (n=3)
90-95 p ve % 70’inde (n=14) <90 p iken, kontrol grubunun %100’tinde (n=20) <90 p
idi. Iki grubun birbiri ile karsilastirilmas: istatistiksel olarak anlamli idi ( p<0.05, Tablo
9).

AKBM gece DKB (mmHg) degeri hastalarin, % 10’unda ( n= 2) >95 p, %5’inde (n=1)
90-95 p ve % 85’inde (n=17) <90 p iken, kontrol grubunun %100’tUnde (n=20) <90 p
idi. ki grubun birbiri ile karsilastirilmasinda anlamli bir fark yoktu ( p>0.05, Tablo 9).
NDH (m/s) degeri hastalarin % 30’unda ( n=6 ) >95p, % 70 inde <95 p iken kontrol
grubunun %100°tGnde (n=20) <95 p idi. ki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli idi ( p<0.05, Tablo 9).
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karsilastirilmasi ***

Tablo 9. Gruplarin kan basinct degerlerinin ve NDH’mnin persentil degerlerine gore

DEGISKENLER CALISMA KONTROL
<90p 90-95pn | >95p <90p 90-95pn | >95p p
n (%) (%) n (%) n (%) (%) n (%)
15 4 1 20 0 0
N | AKBM SKB 0,047
:8 (%75) (%20) (%5) | (%100) (%0) (%0)
5 19 1 0 20 0 0
® | AKBM DKB 0,999
(% 95) (% 5) (%0) | (%100) (%0) (%0)
14 3 3 20 0 0
AKBM SKB 0,02
%')J (%70) (%15) | (%15) | (%100) (%0) (%0)
yDJ 17 1 2 20 0 0
AKBM DKB 0,231
(%85) (% 5) (%10) | (%100) (%0) (%0)
15 4 1 18 2 0
ANLIK SKB 0,407
X (%75) (% 20) (%5) (%90) (%10) (%0)
-
pd 14 6 0 17 3 0
< | ANLIK DKB 0,451
(%70) (% 30) (%0) (%85) (%15) (%0)
<95p >95p <95p >95p
n (% n (% n (% n (%
NDH (m/s) %) *) %) %) 0,02
14 6 20 0
(%70) (%30) (%100) (%0)

***Kategorik degiskenler n ( %) olarak ifade edildi.

Hasta ve kontrol grubunun KB yiikii degerlendirildiginde;

Hasta grubunun % 15’inde (n=3) KB yuku > % 50, kalan % 85’inde < % 50 olarak

bulundu. Kontrol grubunda tiim bireylerin KB yiikii < % 50 olarak bulundu. Iki grup

birbiri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi ( p>0.05, Tablo

10).

Diyastolik KB yiikii calisma ve kontrol grubunda ki bitiin bireylerde % 50’nin

altindaydu.
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Tablo 10. Gruplarin kan basinci ylkUniin karsilastiriimasi***

CALISMA KONTROL
DEGISKENLER <%50 >%50 <%50 >%50 p
n(%) n(%) n(%) n(%)
KB YUKU SISTOL 17 (% 85) | 3 (%15) | 20 (%100) | 0 (% 0) | 0,231

***Kategorik degiskenler n (%) olarak ifade edildi.
Hasta ve kontrol grubunda aortun elastik 0Ozellikleri ve KIM kalinhg (cm)
incelendiginde;

Hasta ve kontrol grubunun aortik strain, aortik sertlik ve aortik esneklik degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05, Tablo11).

Hasta grubunun KIM kalinlig1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli yiiksek
olarak bulundu (p<0.05, Tablo11).

Tablo 11. Gruplarda aortun elastik 6zellikleri ve KIM kalinliginin karsilastirilmasi**

DEGISKENLER CALISMA KONTROL p

Aort strain (%) 8,6 (6,7-12,1) 8,9 (5,7-12,5) 0,925
Aort esneklik(cm2/ dyn/106) 3,4 (2,1-4,3) 2,8 (1,6-4,3) 0,461
Aort sertlik 5,5 (3,3-7,2) 5,7 (3,7-10,9) 0,314
KIM kalinligi(cm) 0,40 (0,37-0,47) 0,34 (0,31-0,41) 0,013

** Sayisal degiskenler medyan ( 25p-75p) olarak gosterildi.

Aortun elastik o6zellikler1 ve LVMI, KIM kalinligi, AIX@75, NDH arasinda yapilan

korelasyon analizinde anlamli bir iligki saptanmadi.

Tablo 12: Aortun elastik dzellikleri ve LVMI, KIM kalinligi, AIX@75, NDH arasindaki

iliski
AORTIK STRAIN | AORTIK SERTLIK | AORTIK DIiSTENSIBILITY
p* r** p* r** p* r**
LVMI 0,341 | 0,155 0,152 -0,231 0,222 0,197
KIM 0,424 | -0,130 0,981 0,004 0,871 -0,026
AIX@75 | 0,652 | 0,073 0,703 -0,062 0,652 0,074
NDH 0,245 -0,188 0,293 0,171 0,189 -0,212
**r = 0-0,20; ¢ok diisiik / 0,20-0,40; diistik / 0,40-0,60 orta / 0,60-0,80; iyi / 0,80-1,00;

cok iyi
*p<0,05 anlaml
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2011 yilinda yapilan ¢alismada ki ortak 9 hasta ile bizim ¢calllmamizda ki ortak 9

hastanin verilerinin karsilastirilmasinda,

Karsilastirllan FM bulgulari,( SKB, DKB, NB ) biyokimyasal parametreler ( lipidler,
Pro-BNP ) ve aort elastik ozellikleri ( aortik esneklik, sertlik ve gerginlik (strain) )
arasinda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi ( p>0.05, tablo 13).

Tablo 13. Iki calismanin FM bulgulari, biyokimyasal parametreleri ve aort elastik

Ozelliklerinin karsilastirilmasi *

DEGISKENLER CALISMA 1 | CALISMA 2 | KONTROL

Sistolik KB Stent dncesi 137,8+4,8
Stent sonrast 1.ay 117,7+5,04 | 108,5+3,6 1125+2,4
Stent sonrasi 6.ay 1152+45

Diastolik KB Stent dncesi 89,2+4,4
Stent sonrast 1.ay 72,1+3,8 71,6 £3,3 679+2,2
Stent sonrast 6.ay 67,6 +4,01

Nabiz basinci | Stent Oncesi 458 + 3,7
Stent sonrast 1.ay 455+44 53+2,7 458 +1,8
Stent sonrasi 6.ay 50,6 £ 3,5

Trigliserid Stent dncesi 80,4 +21,5
Stent sonrasi 1.ay 89,8 + 23,6 118,2 + 16,2 85,9 + 10,8
Stent sonrasi 6.ay 845+221

Kolesterol Stent dncesi 157 +£12,5
Stent sonrasi 1.ay 155,4+16,9 |141,3t9/4 1452+ 8,5
Stent sonrasi 6.ay 160+12,1

HDL Stent dncesi 45,3+6,6
Stent sonrast 1.ay 448 +6,6 50+4,9 54,2 + 3,3
Stent sonrasi 6.ay 438+ 6,4

LDL Stent dncesi 98,6 £ 9,3
Stent sonrast 1.ay 10559 97,5+ 7,04 726+45
Stent sonrasi 6.ay 98,8 +8.,8

PROBNP Stent dncesi 116,2 + 90
Stent sonrasi 1.ay 118,03 +41 [41,09+114 51,4+7,6
Stent sonrast 6.ay 30,6 +15

Aortik Strain Stent dncesi 13,7+3,1
Stent sonrasi 1.ay 97+24 128+2,3 95+15
Stent sonrasi 6.ay 155+3,1

Aortik Sertlik | Stent 6ncesi 405+1,8
Stent sonrast 1.ay 59+1,8 49+13 7,07+0,9
Stent sonrasi 6.ay 4,45 +1.8

Aortik Stent 6ncesi 6,15+ 1,33

Esneklik Stent sonrast 1.ay 42+1 545+ 1 3,33+0,67
Stent sonrasi 6.ay 6,2+172

*Sayisal degiskenler mean =+ standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.

Calisma 1: S. Sezer’in 2011°de yaptig1 ¢alisma

Calisma 2: Bizim yaptigimiz ¢alisma
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iki calisma EKG bulgularina gére karsilastirildiginda

EKG bulgularinda sadece LVH varligt ve dal blogu varhig karsilastirildi,diger
parametreler arasinda iki grup arasinda fark yoktu. Stent Oncesinde LVH varhigi
hastalarin % 55’inde mevcuttu ve kontrol grubu ve ¢alisma grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamliyken, ( p<0.05, tablo 14 ) stent sonrasi 1. ay LVH varligina
bakildiginda bu oran % 33’e gerilemis olup kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlaml
olarak fazla idi. Dal blogu varlig1 agisindan karsilastirildiginda iki ¢alisma arasinda

istatistiksel fark yoktu (p>0.05, tablo 14 ).

Tablo 14. Iki ¢alismanin EKG bulgularinin karsilastirilmasi **

DEGISKENLER CALISMA 1 | CALISMA 2 | KONTROL
Stent 6ncesi 5 (% 55,6)° 1(%11,1) 0?

LV hipertrofisi | Stent sonrasi 1.ay 3 (% 33,3)° 1(% 11,1) 02
Stent sonrast 6.ay 0 1(%11,1) 0
Stent dncesi 2 (% 22,2)

Dal blogu Stent sonrast 1.ay 0 1(% 11,1) 0
Stent sonrasi 6.ay 2 (% 22,2)

** Kategorik degiskenler n (%) olarak gosterildi.

Calisma 1: S. Sezer’in 2011°de yaptig1 calisma

Calisma 2: Bizim yaptigimiz c¢alisma

4Bizim galigma ile karsilastirildiginda anlamlhidir. (p<0.05)
bKontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamhidir. (p<0,05)

iki cahsma EKO bulgularina gore karsilastirildiginda

Yaptigimiz karsilagtirmada hastalarin stent 6ncesi ve stent sonrasi 1.aydaki sol ventrikiil
diastol sonu ¢apt (LVEDd) bizim calismamizdan istatistiksel olarak anlamli diistik
olmasina ragmen,(p<0,05) degerlerin Z skoruna goOre normal aralikta (p>0.05)
olmasindan dolay1 istatistiksel anlami1 géz ardi edilmistir. Bu farkin degerlerde yasla

birlikte artig olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Stent Oncesi, stent sonrast 1. aydaki EDV degerinin bizim ¢alismamizla

karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik (P< 0,05) oldugu goézlenirken kontrol grubu

ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamistir. Bizim ¢alismamizda EDV degerinde
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calisma ve kontrol grubu arasinda fark saptanmamisti bu durum yine yillar i¢inde artan

EDYV degeri ve ortak hasta sayisinin azlig1 ile agiklanabilir.

Bizim ¢alismamizda ¢alisma grubunun LVMass degerleri kontrol grubuna gére anlamli
yuksek iken stent oncesi ile, 1. ve 6.ay ortalama degerleri bizim g¢alismamizla
karsilagtirildiginda bizim g¢aligmamiza gore anlamli disiiklik (p<0.05, tablo 15)
saptanmisken kontrol grubu ile arasinda istatistiksel fark saptanmamuistir. Z skorlarina
gore degerlendirildiginde ise stent dncesinde, stent sonrast 1.ay ve 6.ay da hastalarin %
33’Unde LVMass yiiksekligi saptanirken bizim g¢aligmamizdaki hastalarin % 11’inde
yiikseklik saptanmigtir. Stent Oncesi, stent sonrast 1. ve 6. ay oranlar1 kontrol grubu ile
karsilastirildiginda yiikseklik orani anlamli fazla bulunmustur. (P< 0.05, tablo 16 ) Stent
Oncesi, stent sonrasi 1. ve 6. ay oranlar1 bizim ¢aligmamizla karsilastirildiginda oran
fazla olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir. Z skoruna gore
yapilan karsilastirmalarin ve ortalama degerlere gore yapilan karsilastirmalarin farkl
olmasinin nedeni ortak hasta sayisinin az olmasi ve ortalama degerlerin yas, kilo ve boy
ortalamasindan etkilenmesinden kaynakli oldugu diistiniilmektedir. LVMI degerlerinde
ise stent Oncesi degerlerin 1. ay ve 6. ayda geriledigi ancak kontrol grubuna gdre halen

yiiksekligini korudugu goriildi. ( p<0.05, tablo 15)

IVSd ortalama degerlerinin karsilastirmalarinda fark saptanmazken Z skoruna gore
kategorize edildiginde stent 6ncesi ve stent sonrasi 1. ay yiikseklik oranlarinda kontrol
grubuna gore ve bizim ¢aligmamiza gore anlamli yiiksekligin mevcut oldugu goriildii.

(p<0.05, tablo 16)

Ayn1 sekilde LVPWd ve LVPWs ortalama degerlerinin karsilastirmalarinda fark
saptanmazken (p>0.05, tablo 15) Z skoruna gore stent Oncesi ve stent sonrasi 1.ay
LVPWd’nin yiikseklik oranlarmin bizim ¢alismamiz ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak yiksek oldugu goriildi (p<0.05, tablo16 ). LVPWs’nin yukseklik
oranlarinda ise stent sonrasi 1. ay degerlerinde kontrol grubuna gore istatistiksel

anlamlilik bulundu (p<0.05, tablo 16 ).
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Tablo 15. iki ¢alismanin EKO verilerinin ortalama degerlerine gore karsilagtiriimas *

DEGISKENLER CALISMA 1 | CALISMA 2 | KONTROL

IVSd Stent dncesi 0,99 + 0,08 1,01 £ 0,06
Stent sonrast 1.ay 1,05+ 0,09 1,01+0,06 |0,79%0,04
Stent sonrast 6.ay 0,88 + 0,07 1,01 + 0,06

LVEDd Stent éncesi 3,88+0,21% | 4,87 +0,16"
Stent sonrast 1.ay 4,01+0,19* | 4,87+0,16° |4,33+0,10
Stent sonrasi 6.ay 423+0,21 | 4,87+0,16°

LVPWd Stent dncesi 0,99 + 0,07 0,84 £ 0,05
Stent sonrast 1.ay 0,78 + 0,06 0,84 +£0,05 |0,73+0,03
Stent sonrasi 6.ay 0,80 + 0,06 0,84 + 0,05

IVSs Stent dncesi 1,32 +0,10 1,32 +£0,08
Stent sonrast 1.ay 1,24+0,11 1,32+0,08 |1,13+£0,05
Stent sonrast 6.ay 1,03+0,10 1,32 £ 0,08

LVEDs Stent 6ncesi 2,36 £0,13 2,83+0,10
Stent sonrast 1.ay 243+0,13% | 2,83+0,10° |2,54+0,06
Stent sonrast 6.ay 2,42 +0,17 2,83+0,10

LVPWs Stent dncesi 1,47 £ 0,09 1,39 £ 0,07
Stent sonrast 1.ay 1,40 £ 0,09 1,39+0,07 |1,09+0,04
Stent sonrast 6.ay 1,24 + 0,09 1,39 + 0,07

EDV Stent éncesi 67 + 10,62 113+ 8°
Stent sonrast 1.ay 769+10¢ 113 + 8P 85,9 +5,3
Stent sonrast 6.ay 81,4 +10,52 113 + 8P

ESV Stent dncesi 18,7+3,9 31,5+3
Stent sonrast 1.ay 23+3,8 31,5 +3° 235+2
Stent sonrasi 6.ay 246+52 31,543

EF Stent dncesi 725+2.2 725+1,6
Stent sonrasi 1.ay 73,8+2,2 725+1,6 722+1,1
Stent sonrasi 6.ay 75,4 +2,6 725+1,6

FS Stent dncesi 41,3+1,98 42+14
Stent sonrast 1.ay 40,7 £ 2,03 42+14 41,3+0,9
Stent sonrasi 6.ay 434+24 42 +14

LVMass Stent dncesi 118 £ 34 166 £ 52
Stent sonrast 1.ay 111,2 + 33 166 + 52 108,6 + 31
Stent sonrasi 6.ay 105,6 + 29 166 + 52

LVMI Stent dncesi 66,2+7,7°° | 494+38
Stent sonrasi 1.ay 59,6 +7,05 P 494 +38 33,2+2,2
Stent sonrast 6.ay 53,8+5,08°" 494+ 3,8

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
Calisma 1: S. Sezer’in 2011°de yaptig1 calisma
Calisma 2: Bizim yaptigimiz ¢alisma
®Bizim galisma ile karsilagtirildiginda anlamlidir. (p<0.05)
PKontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamlidir. (p<0,05)
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Tablo 16. iki ¢alismanm EKO verilerinin Z skoruna gore karsilastirmasi **

DEGISKENLER CALISMA 1 | CALISMA | KONTROL
2

LVMass Stent dncesi % 33,3:; 3P % 11,1; 1

yiiksekligi Stent sonrasi 1.ay % 33,3; 3° %11,1;1 0
Stent sonrasi 6.ay % 33,3; 3 %11,1;1

1VSd yiiksekligi | Stent dncesi % 44; 42 0
Stent sonrast 1.ay % 33; 30 0 0
Stent sonrast 6.ay 0 0

LVEDd Stent oncesi %111;1 0

viiksekligi Stent sonrast 1.ay 0 0 0
Stent sonrast 6.ay % 11,1;1 0

LVPWd Stent 6ncesi % 44,4; 4 ° 0

yiiksekligi Stent sonrasi 1.ay % 33,3; 3P 0 0
Stent sonrast 6.ay % 11,1;1 0

IVSs ylksekligi Stent dncesi %11,1;1 0
Stent sonrast 1.ay 0 0 0
Stent sonrast 6.ay 0 0

LVED:s yiiksekligi | Stent dncesi 0 0
Stent sonrast 1.ay 0 0 0
Stent sonrast 6.ay 0 0

LVPWs Stent 6ncesi % 22,2; 2 % 11,1

viiksekligi Stent sonrasi 1.ay % 33,3; 3P % 11,1 0
Stent sonrasi 6.ay %11,1;1 % 11,1

** Kategorik degiskenler ( %; n ) olarak gosterildi.
Calisma 1: S. Sezer’in 2011°de yaptig1 calisma
Calisma 2: Bizim yaptigimiz ¢alisma

®Bizim ¢alisma ile karsilagtirildiginda anlamlidir. (p<0.05)
bKontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamlidir. (p<0,05)

iki cahsma KIM kalinhigina ve gradiyentine gore karsilastirildiginda,

KIM kalinliklart karsilastirildiginda ortalama degerler kontrol grubuna gore yiiksek

olmasia ragmen istatistiksel anlamli fark saptanmamustir, ( p > 0.05, tablol7 ) bu

durum ortak hasta sayisinin az olmasi ile aciklanabilir.

Stent oncesi yuksek olan gradiyent degerinde stent sonrasi 1. ayda anlamli gerileme

(p<0.05) saptanmis olup 6 ay sonrast ve 4 yil sonrasinda bu degerde anlamli bir artis

tespit edilmemistir ( tablo 17 ).
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Tablo 17: iki calismanm EKO gradiyent ve KIM kalinliklarinin karsilastiriimas *

DEGISKENLER CALISMA1 | CALISMA 2 | KONTROL
Gradiyent Stent 6ncesi 54 +10+
Stent sonrast 1.ay | 21,1+10,9 26,1 +115
Stent sonrast 6.ay | 25,6 £7,4
KIM Stent dncesi 0,56 + 0,047
Stent sonrast 1.ay | 0,554 £ 0,45 0,511 +£0,035 | 0,35 +0,02
Stent sonrast 6.ay | 0,560 £0,04

*Sayisal degiskenler mean + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.

Calisma 1: S. Sezer’in 2011°de yaptig1 caligsma
Calisma 2: Bizim yaptigimiz ¢alisma

4Bizim g¢alisma ile karsilastirildiginda anlamlidir. (p<0.05)
bKontrol grubu ile karsilastirldiginda anlamlidir. (p<0,05)

45




5. TARTISMA

Guniimlzde AK’nun sadece aortta lokalize darliktan ibaret bir hastalik olmadigi, ayni
zamanda diffuz arteriyopatinin bir pargast oldugu kabul edilmektedir. AK’lu hastalarda
prematiir ateroskleroz, ani 6lim, aort kokd dilatasyonu, aort anevrizmasi ve aort
diseksiyonu gorulebilmektedir. Tedavi edilmemis hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar
nedeniyle beklenen yasam siresi daha kisadir (1). Sistemik hipertansiyon ve artmis sol
ventrikil kutlesi kardiyovaskuler morbidite ve mortalitenin énemli nedenleridir (2).
Basarili girisim yapilmis, rekoarktasyon saptanmayan hastalarda bile %20-30 (2)

oraninda hipertansiyon bildirilmistir.

Aort koarktasyonunda endovaskiiler stent uygulamasi, eriskinlerde nativ ve tekrarlayan
koarktasyonlarda giivenli bir tedavi segenegi olmustur. Cocukluk yas grubunda ise
giderek daha genis kullanim alanina ulasan stent tedavisinin hipertansiyon ve ventrikul
fonksiyonlar1 iizerine erken ve ge¢ donemdeki etkileri tam olarak bilinmemektedir (3).
AK’lu ¢ocuklarda kardiyak ve vaskiiler patolojilerin arastirilmasi, patolojik siirecin
belirlenmesi, alinabilecek Onlemler ve gelistirilecek tedavi secenekleri ile gec

komplikasyonlarm Onlenebilmesi oldukga énemlidir.

Bu calisgmada AK CP stent ile giderilmis yas ortalamasi 14,2 + 3,9 olan 20 hastada
hipertansiyon varligi ve vaskdler patolojiler arastirildi. Ayrica 2011 yilinda S. Sezer’in
yapmis oldugu stent takilmis AK’lu hastalarin stent Oncesi ve stent sonrasi
degerlendirmesini konu alan ¢alismadaki ve bizim calismamizdaki ortak 9 hastanin

verileri karsilagtirilarak hastalarin 4 y1l sonraki durumu degerlendirildi.
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Aort koarktasyonu ve EKG bulgularr;

Calismamizda hasta ve kontrol grubunda EKG de PR suresi, QRS sresi, QTc siresi,
blok varligi, kardiyak ritim, LVH, ST-T degisiklikleri degerlendirilmistir. AK
diizeltilmis hastalarmin %10’unda LVH bulgusu mevcuttu, ancak kontrol grubu ile
karsilastirildiginda bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Iki calismadaki ortak
hastalarin verileri karsilastirildiginda stent 6ncesi 9 hastanin % 55 inde EKG de var olan
LVH’sinin 4 y1l sonra % 11’°e geriledigi goriildii. AK’lu hastalarda tedavi ile EKG’ye
yansiyan S0l ventrikil patolojisinde zamanla diizelme oldugu belirlendi. Toro-Salazar
ve arkadaslarinin (97) yaptigi ¢alismada, AK onarimi iizerinden 50 yildan az zaman
gegen 207 hastanin 23’iinde (%11) EKG patolojisi saptanmis olup, bunlar; 1 hastada
atriyal fibrilasyon, 1 hastada sinls diigiim disfonksiyonu, 1 hastada gegirilmis miyokard
infarkttsi bulgusu ve 20 (%9,6) hastada LVH seklindedir. LVH’nin, sistolik KB ile
iligkili oldugu bulunmustur.

Aort koarktasyonu ve sol ventrikul fonksiyonlarsi;

Artmug sol ventrikll kitlesinin koarktasyonda genetik olarak belirlenmis hipertrofik bir
yanit m1 oldugu yoksa sebat eden hemodinamik ya da hormonal anormalliklere yanit
olarak m1 olustugu heniiz belirlenememistir. Buna katki yapan sebeplerin; aortada
arteriyel basing dalgasi yayilmasindaki degisiklikler, aortik sertlikteki artig, sempatik
sinir sistemi veya renin/angiotensin sistemindeki tekrar programlama oldugu

savunulmustur (2).

Calismamizda sol ventrikiil fonksiyonlarinin M-mod ekokardiografik incelemesinde,
hasta grubunda sol ventrikiil duvar kalinliklari, LVMass ve hesaplanan LVMI degeri
hasta grubunda anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). S.Sezer’in yaptigi calisma ile
¢alismamizin karsilastinlmasinda sol ventrikil M-mod verileri Z skoruna gore
degerlendirildiginde S. Sezer’in ¢alismasinda ki bazi verilerin ( s6, ss 1. ay IVSd,
LVPWAd ve ss 1l.ay LVPWs) kontrol grubuna gore anlamli yiiksek oldugu ve LVMass
degeri ve LVMI degeri ele alindiginda so, ss 1. ve 6. ay daki yiikseklik oraninin 4 yil
sonrasinda geriledigi ancak kontrol grubuna gore yiikseklik oranmin devam ettigi
saptanmigtir. Bu durum AK tedavi edildiginde progresyonun yavasladigina ancak bir
takim vaskuler patolojilerin devam ettigine isaret edebilir. Calismamizla benzer olarak

Eroglu ve ark. AK cerrahi ile diizeltilmis 18 hasta ve eslesmis 18 kontrol grubunu
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degerlendirdikleri calismada LVMI hasta grubunda anlamli yiiksek bulunmustur
(p=0,03) (98).

Moskowitz ve arkadaslar1 (99) ile Sigurdardottir ve arkadaslarinin (100) yaptiklart
calismalarda da; AK ameliyati olan hastalarda sol ventrikiil kitlesinde artma, sol
ventrikll diyastolik fonksiyonlarinda azalma ve sol ventrikiil kasilabilirliginin artmasi
veya normal olmasi gibi degisikliklerin olabilecegini belirtilmistir. De Divitiis ve
arkadaglar1 (2); AK ameliyat1 olan 62 hasta ile saglikli 48 hastanin LVEDd, 1VSd,
LVPWd, LVMI, kardiyak indeks, EF ve FS degerlerini karsilastirmis, kardiyak indeks
disindaki diger gostergeleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml dlgiide yiiksek
saptamistir. Giovanni Di Salvo ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢caligmada standart EKO
bulgularinda AK’ lu hastalarda artmis duvar kalinligi ve anlaml yiiksek LVMI tespit
edilmistir. Ayrica sol ventrikiil EF bizim ¢aligmamiza gore AK’lu hastalarda anlamli
yiiksek bulunmustur (101). LVH’de normal veya artmis EF ve FS degerlerinin sistolik
disfonksiyonu yansittigi 6ne siiriilmiistiir (101). Ortalama tamir yasi 6,9 yas ve tedavi
sonrast takip siireleri 4.25 yil olan hastalarin katildig1 bir bagka ¢alismada EF ve FS
degerlerinde yine bizim ¢aligmamizin aksine takip siirecinde artis oldugu goriilmiistiir.
Bu durum miyokardiyal hipertrofinin, miyokardiyal duvar stresini ve ventrikller art
yiikii normallestirmeye ¢alismasindan ve normal sistolik ventrikiiler fonksiyonu
korumaya calismasindan kaynaklanabilecegi belirtilmistir (102). Caligmamizda EF ve
FS degerlerinin anlamli olmamasinin nedeni; LVH gelismeye baslamis olmasina
ragmen, sol ventrikiil disfonksiyonunun heniiz gelismemis olmasi olabilir. Bizim
calismamiz ve bahsi gecen ¢alismalar 1518inda AK’ lu hastalarda sol ventrikiil ¢cap ve
kitlelerinde artis oldugu, tedavi cerrahi veya stent ile yapildiginda sol ventrikiil
caplarinda ve kitlesinde azalma olmakla beraber takipte normal seviyelere inmedikleri
belirlenmistir. Bu yuzden aort koarktasyonunda erken tedavi énemlidir ayrica kan

basinci takibi ve diizenlemesine dikkat edilmesi gereklidir.
Aort koarktasyonu ve ateroskleroz;

Ateroskleroz; arter duvarinda endotel disfonksiyonu ile baslayip damar duvarinda plak
gelisimi ile sonuglanan, liimenin tikanmasina kadar varabilen kronik ve ilerleyici bir

durumdur (82). KIM kalinligindaki artisin subklinik aterosklerozun erken bir belirteci
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oldugu bildirilmistir (87). KIM kalinlig1 koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve

gelecekteki kardiyovaskiiler olaylari 6ngormede 6nemli bir belirtectir (88).

Hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin koroner ateroskleroz olusumunda giiclii bir
bicimde etkilestigi bilinmektedir. Total kolesterol diizeylerinin 150mg/dl’nin altinda
oldugu toplumlarda, hipertansiyonu olan kisilerde aterosklerotik olaylarin daha az
oldugu gosterilmistir (79). Calismamizda hasta grubu ve kontrol grubunda bakilan TG
ve kolesterol diizeyleri arasinda anlamli bir fark yokken subklinik aterosklerozun erken
bir belirteci oldugu bildirilen KIM kalinlig1 hasta grubunda istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde artmis olarak bulunmustur. S.Sezer’in ¢alismasinda KIM kalinligi ortalama
degerlerinin 4 yil sonraki degerleri ile karsilagtirilmasinda anlamli fark bulunmazken,
kontrol grubuna goére KIM kalinliginin her iki ¢aligmada fazla olmasi “Koarktasyonda
tedavi KIM kalinlig1 olusmadan yapilabilirse, kalinlagma 6nlenebilir mi”” sorusunu akla

getirmektedir.

Vriend Jw ve ark. (103) % 15’1 1 yasindan 6nce onarim yapilmis olan 137 hastada ve
kontrol grubunda karotid ve femoral arter intima mediya kalinligina bakmus, erken
onarim yapilanlarin yas ortalamasi kontrol grubundan az olmasina ragmen hem karotid
hem de femoral arter intima mediya kalinliklar1 kontrol grubundan fazla bulunmustur.
AK’da femoral ve karotis intima mediya kalinligimmin fazlaligi aslinda lokalize bir
patolojiden ziyade yaygin arteriyopatinin bir gdstergesi olabilir. Yine aynm caligmada
onarim yagsinin sadece femoral arter intima mediya kalinlig: ile bagimsiz iliskili olup
KIM kalinhigr ile iliskili olmadigi belirtilmistir ve erken AK onariminin
postkoarktasyon arteryel duvar yapisimi korudugunu ancak prekoarktosyan arteryel
duvar yapisinda limitli etkisi oldugunu savunmuslardir. Bu durumun proksimal aorta ve
kollarindaki gelisimsel defekt teorisini destekledigini One siirmiislerdir. Caligmamizda
sadece KIM kalinlig1 6lgiilmiis olup onarim yas1 dikkate alinmamistir. Dort yil sonraki
izlemde KIM kalinliginin sebat etmesi proksimal aorta ve kollarinda bir takim vaskiiler
patolojilerin devam ettigini destekler niteliktedir ancak bu teorinin desteklenmesi igin
KIM kalinlig1 ve femoral arter intima mediya kalinlig1 ile onarim yasini dikkate alan
cok daha fazla sayida ¢alismaya ihtiya¢ vardir. AK diizeltilmis 137 eriskin hastada KB
ve KIM kalinhigr arasindaki iliski incelenmis ve 18 hastada egzersiz iliskili
hipertansiyon tespit edilmistir. Bu hastalarin KIM kalinliklari normotansif hastalardan

anlamli olarak yiiksek bulunmustur. 59 hastada da sdrekli hipertansiyon tespit

49



edilmistir. (Bu hastalarin yaslar1 digerlerine gore daha fazla idi) Bu hastalarin da KIM
kalinlig1 normotansif hastalara gore anlamli yiiksek bulunmustur (104). Bu durum KIM
kalinlig1 yiiksek ¢ikan her AK’lu hastanin hipertansiyon yoniinden takip edilmesi
gerektigi ayrica hipertansiyonu tespit edilen hastalarin da KIM kalinlig1 yoniinden
incelenmesi gerektigi seklinde yorumlanabilir. Calismamizda hipertansiyon orani ve
KIM kalinlig1 kontrol grubundan fazla tespit edilmis ancak HT ve KIM kalinligr iligkisi
irdelenmemistir.Daha uzun zamanda AK tedavi edilmis hipertansiyonu olan ve olmayan
hastalarin karsilastirmasi ile yapilacak, KIM kalinligini takip edecek ¢aligmalara ihtiyag
vardir. Meyer ve ark. koarktasyon onarimi yapilmis hastalarda yapmis oldugu bir
calismada KIM kalinlig1 bizim ¢alismamizdakine benzer sekilde hasta grubunda yuksek
bulunmustur (105).

Metabolik, kardiyovaskuler risk faktorii ve arteryel hipertansiyonu olan cocuklarda
KIM kalinlig1 degerlendirildiginde, hedef organ hasarin1 géstermede diger markerlar ile
gucli bir iliskisi oldugu bildirilmistir (106). AK’lu hastalar tedavi edildikleri halde KIM
kalinliklarimin kontrol grubuna gore yiiksek c¢ikmasi vaskiilopatinin devam ettigini
gostermektedir. Cesitli yas gruplarinda ve c¢ok sayida hasta iizerinde yapilacak yeni

calismalar KIM kalinlig1 ve olusturdugu riski belirleyebilir.
Ambulatuar kan basinc1 monitorizasyonu

Yirmidort saatlik KB monitorizasyonu, muayene esnasinda Olgiilen KB degerleriyle
karsilastirildiginda hastanin giin i¢indeki KB degerlerine iliskin daha iyi ve dogru
bilgiler saglamakta ve kardiovaskiler riski belirlemede daha dogru yodnlendirme
yapmaktadir (66). Parati G ve ark. eriskin hastalarda yapmis olduklar1 ¢aligmada;
AKBM’un ug¢ organ hasarimi 6ngérmede giinliik KB Ol¢cumlerinden daha iyi oldugunu

gostermislerdir (107). Bu durum ¢ocuklarda kesin olarak kanitlanmamuistir (108).

Calismamizda AKBM ile kaydedilen degerlerden, hasta grubunda ortalama SKB,
giindiiz SKB, OAB ve giindiiz OAB degerleri anlamli ylksek tespit edilirken gece
KB’larinda ve diyastolik KB’larinda anlamli fark tespit edilmemistir. Persentil
degerlerine gore giindiiz SKB’a bakildiginda hastalarin % 5’1 hipertansif (>95p), % 20’
si prehipertansif (90-95p) olarak tespit edilmistir. Gece SKB’lari ele alindiginda
hastalarin % 15°i hipertansif (>95p), % 15°i prehipertansif (90-95p) olarak tespit

edilirken, kontrol grubunun tiim parametrelerine bakildiginda hepsi normotansifti.
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Hastalarin % 15’inde KB yuki % 50 nin (zerinde iken kontrol grubundakilerde %
50’nin Uzerinde KB yuki yoktu. AKBM ol¢iimleri sonucu elde edilen veriler sistolik
hipertansiyonun bu hastalarda kismen devam ettigini diyastolik tansiyonun normal
siirlarda oldugunu gostermistir. De Divitiis ve ark.’nin (2) ¢aligmasinda, AK tedavi
edilmis normotansif hastalara yapilan efor testi ile hastalarin normale gore yiksek
tansiyonlar1 oldugu belirtilmistir. Calismamizda AKBM ile KB yiikii hastaya efor testi
yapilmadan, giinliik aktivite sirasindaki sistolik KB yiiksekligini géstermistir.

Yine ayn1 ¢alismada yapilan AKBM uygulanan (hastalarin %87 sine, vakalarin % 84
tine yapilmis) hastalarin % 54 (n=31)" inde sistolik HT bulunmustur. (2) Carmine
Musto ve ark. (109) yaptigi baska bir ¢aligmada transkateter girisim uygulanan 21
koarktasyonlu hasta ¢alismaya alinmis ve onlarin bir yillik izlemleri kaydedilmistir.
Biitiin hastalar girisimden 6nce hipertansif olmasina karsin girisimden 1 ay sonrasinda
medyan sistolik KB’inda anlaml1 diisiis saptanmustir. Istirihatte KB yalnizca 2 (%9,5)
hastada devam etmistir. Bizim ¢aligmamizda da S.Sezer’ in ¢aligmasi ile yaptigimiz
karsilagtirmada stent dncesindeki SKB degerlerinin 1.ay ve 6. ayda geriledigini, 4 yil
sonrasinda ise hastalarin yas ve boyu artmasina ragmen SKB degerlerinde belirgin
artma olmadig1 saptanmistir. Eroglu ve arkadaslar1 (98) AK diizeltilmis hastalarin
AKBM’da sistolik hipertansiyon sikliginin saglikli ¢ocuklara gore onemli derecede
yiiksek oldugunu gostermistir. Diyastolik KB agisindan bizim ¢aligmamizdaki gibi iki
grup arasinda fark bulunmamistir. Hastalarin AKBM’ndaki artmis sistemik KB’nin,
kronik hipertansiyonun habercisi oldugunu ve bu yiizden AK ameliyati olan hastalarin
normotansif olsalar bile yakin KB monitorizasyonu ile izlenmesi gerektigini
belirtmislerdir. Hager ve arkadaglari (110) koarktektomili 273 hasta tizerinde yaptiklar
calisgmada; AKBM ile hipertansiyon sikligim1 %57 olarak saptamislardir. Hastalarin %
25’1 antihipertansif tedavi almaktayken bu hastalarin %37’sinde de ilaca ragmen
hipertansiyon bulunmustur. Dinlenme durumunda normotansif olan hastalarin
%30’unda AKBM ile hipertansiyon tespit edilmistir. Calismamizda AKBM ile tespit
edilen hipertansiyon oraninin belirtilen caligmalara kiyasla diisiik olmasinin nedeni

hasta sayisinin azlig1 ve takip siiresinin nispeten kisa olmasi ile aciklanabilir.

G.J.Morgan ve ark.(111) koarktasyon igin stent takilmis 31 hastada yaptiklar ¢alismada
% 10 hastada istirihatte HT tespit ederken, AKBM ile % 45 hastada HT tespit
etmiglerdir. Calismamizda, anlik SKB ve AKBM ile bakilan giindiiz SKB’da tespit
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edilen HT oranlar1 hasta grubunda ayn1 bulunmustur ancak kontrol grubunda sadece
anlik 6lcimlerde (anlamli olmasa da) yukseklikler tespit edilmistir. Bu durumun beyaz

onliik HT u ile iliskisi oldugu diisiiniildi.
Aort koarktasyonu ve aortun elastik 6zellikleri;

Calismamizda kullanilan Mobil- O-Graph AKBM /arteriograf cihazi ile 24 saatlik KB
monitorizasyonunun yani sira aix@75, NDH, CO (kardiyak output),NB gibi degerlere
de bakilmaktadir. Aix@75 ve NDH arteryel sertligin indirekt gostergeleri olarak kabul
edilmektedir. Bu verileri tespit etmenin ¢esitli yontemleri olmakla birlikte bu arteriograf

cihazi ile basit ve invaziv olmayan bir sekilde bu 6l¢iimler yapilabilmektedir.

Calisgmamizda aortun elastik Ozelliklerinin gostergeleri olan aortik sertlik, aortik
esneklik ve aortik gerilme (strain) ekokardiografik dlglimlerle hesaplanmistir ve iki grup

arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Bizim ¢alismamizda arteriograf cihazi ile ¢alisma ve kontrol grubunun aix@75, NDH
ve CO degerleri kaydedildi. NDH ve CO degerleri calisma grubunda anlamli yiiksek
tespit edilirken, aix@75 degeri istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bizim
caligmamiza benzer sekilde Phalla Ou MD. ve ark. (112), ve De Divitiis ve ark. (113)
AK diizeltilmis normotansif hastalar ve saglikli kontrol grubunda yaptig1 bir ¢alismada
NDH, hasta gruplarinda belirgin artmis olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizin aksine
Antonia C. ve ark.(114) yapmus olduklar1 ¢aligmada, koarktasyon onarimindan sonra
hastalarda diisiik aortik distensibilite ve artmis aortik stiffness index ile birlikte
bozulmus aortik fonksiyon gostermislerdir. Nabiz dalga analiz gostergeleri (Aortik
basing ve Aix) hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli derecede farkli bulunmustur.
T.Murakami ve ark. (115) calismasinda bizim ¢alismamiza benzer sekilde SKB ve
NDH, koarktasyon onarimi yapilanlarda, saglikli kontrol grubuna goére anlamli yiiksek
bulunmustur, DKB arasinda anlamli fark saptanmamisken, c¢alismamizin aksine
koarktasyon onarimi yapilan hastalarin aix@75 anlamli yiiksek bulunmustur.
Calisgmamizda aix@75’in anlamli ¢ikmamasinin nedeni hasta sayisinin azlhigi veya
Ol¢iim yoOntemlerinin farkli olmasi ile agiklanabilir. Benzer yontem ile aix@75
6lcimini iceren ¢ok daha fazla sayida ¢alismaya ihtiyag vardir. Ludwina Szczepaniak-
Chichel ve ark.(116) yapmis oldugu bir baska c¢alismada AK onarimi yapilmis
normotansif hastalarin aortik NB, aix ve NDH gibi aortik parametreleri, kontrol grubu
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ile karsilastirildiginda, hastalarda anlamli yiiksek bulunmustur. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ¢alisma populasyonundaki yliksek NDH degerleri, arteryel sertligin
arttiginin  bir gostergesi olarak kabul edilmistir. Calismamizda aortun elastik
ozelliklerinde anlamlilik tespit edilmemisken NDH nin anlamli sekilde artmis olmasi,
“NDH heniiz ortaya ¢ikmamig arteryel sertligin erken bir belirteci mi’’ sorusunu akla
getirmektedir. Ayni hastalarin yillar sonrasindaki izlemini igeren yeni c¢alismalara
ihtiya¢ vardir. Jinping XU ve ark.’nin (117) AK’lu hastalarda yaptig1 ¢calismada, hasta
ve kontrol grubunda distal aortadaki aortik duvar 6zellikleri farkli bulunmamustir.
Giovanni Di Salvo ve ark.(118) AK onarmmi yapilanlarda artmis duvar kalinhigr ve
anlamli yiiksek LVMI, sol ventrikil EF ve aortik sertlik tespit etmisler ve sistol sonu

stresi AK’lu hastalarda belirgin azalmis olarak bulmuslardir.

Yat-Yin Lam ve ark. (119) eriskinlerde ekokardiyografik yontemle LVMI ile aort
sertligi arasinda korelasyon (r:0.78, p<0.01) saptamislardir. Ancak bizim ¢alismamizda
korelasyon saptanmamustir. (p: 0.152, r:-0.231). Ayrica aortun elastik dzellikleri (sertlik,
gerginlik ve esneklik) ve, KIM kalinligi, AIX@75, NDH arasinda yapilan korelasyon
analizinde de anlamli bir iliski saptanmamis olup vaka sayis1 ve izlem siiresi arttirilarak
yapilacak c¢aligmalarin daha saglikli sonug¢ verecegi kanaatine varilmistir. Stent ile
tedavi edilmis AK’lu hastalarda kardiyovaskiler risklerin belirlenmesinde aortun elastik

oOzelliklerinin rolii hakkinda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugu diistiniilmustiir.
Aort koarktasyonu ve gradiyent;

S.Sezer’in calismast ve 4 yil sonrasinda bizim Olctiiglimiiz gradient degerleri ele
alindiginda, stent 6ncesi yiiksek olan gradient degerlerinin stent sonrast 1. ayda belirgin
geriledigi ve bu degerin zaman i¢inde anlaml artis gostermedigi tespit edilmigtir. A.
Baykan ve ark. (28) yine bizim merkezimizde yapmis olduklari bir ¢alismada stent
oncesinde ki gradient degerlerinin stent sonrasinda anlamli diizeyde azaldigi tespit

eidlmistir. Bu durum AK’da stent tedavisinin etkinligini destekler niteliktedir.
Aort koarktasyonu ve BNP;

Calismamizda, hasta grubu ve kontrol grubunun Pro- BNP degerleri arasinda anlamli
fark saptanmamustir. Benzer sekilde Antonia C. ve ark. (114) AK diizeltilmis grup ve

kontrol grubu arasinda pro BNP diizeyleri arasinda fark tespit etmemistir. AK’lu
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hastalar Gzerinde prospektif yapilan bir baska ¢alismada BNP degerlerinin kontrol
grubundan yuksek oldugunu, bu durumun sol ventrikilin kompliyansindaki bir
azalmanin gostergesi olabilecegini, ayn1 zamanda ge¢ baslangigli hipertansiyonun
gostergesi de olabilecegini ortaya koymuslardir (120). Talwar ark. (121) ise
hipertansiyon varliginda sol ventrikiil fonksiyonlart normal oldugu siirece, sol ventrikdl
hipertrofisinden bagimsiz olarak, NT-proBNP’nin etkilenmedigini, hipertansiyona baglh
sistolik disfonksiyon gelistigi zaman ise belirgin olarak degerlerin yiikseldigini
saptamiglardir ve NT-proBNP nin hipertansif hastalarda sol ventrikil fonksiyon
bozuklugunun erken bir belirteci olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Calismamizda NT-
proBNP diizeylerinde anlamli yilikseklik tespit edilmemesi hasta grubunda sol ventrikiil
disfonksiyonunun heniiz gelismediginin bir gostergesi olabilir. Takiplerde yapilacak
NT-proBNP 6lcuimi, takipte ortaya ¢ikabilecek yeniden daralma, devam eden
hipertansiyon ve bunlarin sonucu olarak gelisebilecek sol ventrikiil disfonksiyonunun

erken tespitine katki saglayabilir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda 6-22 yas arasi stent ile giderilmis AK olan 20 hasta, yas ve cinsiyet

olarak eslestirilmis 20 saglikli kontrol grubu degerlendirilmistir.
1. Her iki grubun FM bulgularinda farklilik yoktu.

2. Hasta grubunda % 10 hastanin ila¢ kullanim1 ve % 15 hastanin sikayeti mevcuttu.
Sikayetler heterojen oldugu i¢in ve iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadigi igin

degerlendirmeye alinmadi.

3. EKG de hasta grubunda anlamli LVH saptanmazken ekokardiyografi ile hasta
grubunda IVSs, LVPWd, LVPWs, LVMASSd, LVMI (g/m2.7) degerleri kontrol

grubuna goére anlamli oranda yiiksek saptandi.

4. AKBM ile yapilan dl¢limlerde ortalama sistol, glindiiz sistol, OAB ve giindiiz OAB

degerleri hasta grubunda kontrol grubundan anlamli ytliksek saptanmistir.

5. Anlik ofis dl¢iimlerinde her iki gruptada tansiyon yiiksekligi saptanmisken AKBM

6l¢iimlerinde kontrol grubundakilerin hepsi normotansif saptanmustir.

6. Bakilan AKBM dl¢limlerinin persentil degerlerinde hastalarin % 15 i1
prehipertansif, % 5 i hipertansif olarak saptanmistir ve kontrol grubuna gore istatiksel

olarak anlaml1 bulunmustur.

7.  AKBM cihaz ile bakilan aortik sertligin indirekt bir gostergesi olan NDH degerleri
hasta grubunda istatiksel olarak anlamli yiiksek saptanmustir.
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8. Julia Elmenhorst ve ark. 2014 te yayinladiklar1t NDH persentil degerlerine gore
hastalarin % 30 unun NDH persentil degeri % 95 in iizerindeyken kontrol grubunda

biitiin hastalarin degeri <95 p de idi.

9. Arteriyel esnekligin yaninda rezistans damarlarin (kiiciik arterler, arterioller) total
periferik direncini indirekt olarak belirleyen AKBM cihazi ile bakilabilen aix@75

degerlerinde iki grup arasinda fark saptanmamastir.

10. Aterosklerozun erken bir belirteci oldugu belirtilen KIM kalinlig1 kontrol grubuna

gore hasta grubunda anlamli yiiksek saptanmistir.

11. Aortun elastik 6zelliklerinden aortik sertlik (stiffness), esneklik (distensibilite) ve

gerilme (strain) degerlerinde iki grup arasinda fark tespit edilmemistir.

12. Aortik sertlik (stiffness), esneklik (distensibilite) ve gerilme (strain) degerleri ile
KIM kalinligi, LVMLI, aix@75 ve NDH arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamustir.

iki cahsma karsilastirildiginda;

13. Fizik muayene bulgulari ve biyokimyasal verileriler arasinda istatistiksel fark

saptanmamistir.

14. Sol ventrikil M-mod verileri Z skoruna gore degerlendirildiginde S. Sezer’in
calismasinda ki bazi verilerin ( s6, ss 1. ay 1VSd, LVPWd,ve ss 1.ay LVPWSs) kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek oldugu ve LVMass degeri ele alindiginda so, ss 1. ve 6. ay

da % 33 olan yiikseklik oraninin 4 y1l sonrasinda % 11 e geriledigi saptanmustir.

15. Hesaplanan LVMI degerlerinde zaman i¢inde azalma olmakla birlikte saglikli

gruba oranla yiiksekligin devam ettigi goriilmiistiir.

16. Aortun elastik 6zellikleri ve KIM kalinlig1 degerlendirildiginde iki ¢alisma arasinda

belirgin fark saptanmamustir.

17. Bakilan gradient degerlerinde stent takilmasi ile belirgin gerileme goriilmiis ve 4 y1l

sonraki kontrolde debelirgin artig saptanmamustir.

56



7. ONERILER

1. Calismamizda da goriildiigii gibi hastalarin AK diizeltilse bile sol ventrikil duvar
kalinliklarinda ve LVMI de artis goriilmiistiir bu yiizden hastalar yine diizenli olarak
EKO ile izlenmelidir. Artig goriilen hastalar AKBM ile degerlendirilmelidir.

2. Stentle veya cerrahi olarak diizeltilmis AK hastalar1 ofis KB 6l¢timleri her ne olursa
olsun belirli araliklarla AKBM ile izlenmelidir. AKBM ile tansiyonu yuksek olanlarda

tedavi segenekleri degerlendirilmelidir.
3. Hipertansif hastalar kadar prehipertansif hastalar da dikkatle izlenmelidir.

4. NDH ve KIM kalinligiin AK diizeltilmis hastalarda yiiksek olmasi olayin lokalize
bir arteriopatiden ziyade jeneralize bir vaskulopati oldugunu desteklemektedir. Basit ve
noninvaziv bir sekilde bakilabilen bu parametrelerin takibi ile ateroskleroz riskinin ve

arteryel sertligin erken tespiti miimkiin olabilir ve gerekli dnlemler alinabilir.
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Saatlik Kan Basinc1 Monitorizasyonu Ile Izlenmesi” adli calisma, jiirimiz tarafindan
Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda Tipta Uzmanlik Tezi olarak kabul

edilmistir.
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