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ENDOVASKULER STENT iLE TEDAVi EDILEN AORT
KOARKTASYONLU COCUKLARDA KARDIYOVASKULER
DEGISIKLIKLERIN ARASTIRILMASI

OZET

Amac: Endovaskiiler stentlerin aort koarktasyon tedavisindeki erken ve geg etkileri
iyi bilinmemektedir. Bu ¢alismada ¢ocuklarda, kan basinci, damar duvar elastikiyeti,
karotis intima-media kalinligi, serum NT-proBNP diizeyleri, sol ventrikiil kiitle
indeksi ve sol ventrikiill fonksiyonlar1 degerlendirilerek, koarktasyon {iizerine

endovaskiiler stent uygulamasinin erken donem etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Materyal ve metod: Calismaya, Subat 2009 - Mayis 2010 tarihleri arasinda, Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglign ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk
Kardiyolojisi Bilim Dali’nda, izole aort koarktasyonu tanisi almis ve koarktasyonlari
endovaskiiler stent uygulamasi ile tedavi edilmis 15 hasta ile kontrol gurubu olarak

30 saglikli cocuk alindi.

Stent Oncesi, stent sonrasi birinci ve altinci aylarda sol ventrikiill yapr ve
fonksiyonlart  ekokardiyografik  olarak  degerlendirildi.  Aortanin  elastik
fonksiyonlarini belirlemek icin ¢ikan aortanin sistol-diyastol ¢aplar Olciildii. Hedef
organ hasarinin incelenmesi amaci ile karotis intima media kalinlig1 ultrasonografik
olarak belirlendi. Sol ventrikiil disfonksiyonunun biyokimyasal belirteci olarak
serum NT-proBNP diizeyleri o6l¢iildii. Stent Oncesi ve stent sonrasi sistolik kan
basinglart izlendi. Hasta gurubunun verileri ile kontrol gurubunun verileri

karsilastirildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 15.0 paket programi kullanildi.

Bulgular: Hasta grubunun yas ortalamasi 10.5+3.7 yil, kontrol grubunun yas
ortalamas1 9.6+3.4 yil olarak belirlendi. Stent uygulamasi dncesi, sistolik kan basinci
ortalamasi 134.4+16.3 mmHg, islem sonrasi birinci ayda 114.5+12.1 mmHg, altinci
ayda 115.54£9.5 mmHg olarak saptandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, sistolik

kan basinclarinin tedavi oncesi ve sonrasinda anlamli derecede yiiksek oldugu
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belirlendi (p<0.05). Islem oncesi koarktasyon diizeyinde kateter ile basing farki

ortalamas1 29.5£9.9 mmHg, islem sonras1 5.7+5.8 mmHg olarak belirlendi.

Sol ventrikiil kiitle indeksi islem sonras1 birinci ve altinci ayda hesaplandi ve anlamli
bir azalma oldugu belirlendi. Islem 6ncesi ile islem sonras1 arasinda anlamli azalma
hesaplanmasina ragmen, en son degerler halen kontrol grubuna gore daha yiiksekti.
Islem 6ncesi artmis olan karotis intima media kalinhig1 ve aort duvar sertliginin islem
sonrasi birinci ve altinc1 ayda azalmadigi ve kontrol grubu degerlerinden halen
yiiksek oldugu belirlendi. Stent uygulama Oncesinde belirlenen azalmis aort
esnekliginin 6 aylik izlemde degismedigi saptandi. Koarktasyon bolgesindeki basing
farki ile aort esnekligi arasinda anlamli negatif bir iligkinin varlig1 belirlendi (r:-0.53,
p: 0.04). Islem oncesi yiiksek bulunan NT-proBNP diizeylerinin altinci ayin sonunda

anlaml olarak azaldigi saptandi.

Sonug: Aort koarktasyonlu cocuk hastalarin, sol ventrikiil kiitle indeksinde, karotis
intima media kalinliginda, aort duvar sertliginde artma ve aort esnekliginde azalma
saptanmasi; kardiyak ve vaskiiler etkilenmelerin var oldugunun gostergesi olarak
yorumlandi. Koarktasyonun stent ile giderilmesinden ve hipertansiyonun kontrol
altina alinmasindan, 6 ay sonra kardiyovaskiiler degisikliklerin tamamen diizelmemis

olmast hastalarin tedavi sonrasinda da izlenmeleri gerektigini diisiindiirdii.

Anahtar kelimeler: Aort, esneklik, hipertansiyon, karotis, koarktasyon, natriiiretik

peptid, sertlik, sol ventrikiil, stent



EVALUATION OF CARDIOVASCULAR CHANGES IN
CHILDREN WITH AORTIC COARCTATION TREATED WITH
ENDOVASCULAR STENTS

ABSTRACT

Aim: Early and late effects of treatment of aortic coarctation with endovascular
stents are not well known. In this study we aimed to investigate early effects of
endovascular stent application on coarctation by evaluating blood pressure, vascular
wall elasticity, carotid intima-media thickness, serum NT-proBNP levels, left

ventricular mass index and left ventricular functions in children.

Material and method: Fifteen patients were diagnosed as aortic coarctation and
were treated with endovascular stents at Pediatric Cardiology Department of Erciyes
University and 30 healthy controls were enrolled in this study from February 2009 to
May 2010.

Left ventricular structure and functions were evaluated electrocardiographically
before the stent procedure, first and sixth month after the procedure. Systolic and
diastolic diameters of ascending aorta were measured to assess elastic functions of
aorta. To evaluate end organ damage carotid intima-media thickness was examined
ultrasonographically. To determine left ventricular dysfunction biochemically plasma
N-T pro-BNP levels were measured. Blood pressures were recorded before and after

stent application. Statistical analysis were done by SPSS 15.0 for Windows.

Findings: Mean age of the patient group was 10.5+3.7 and the control group was
9.6+3.4. Systolic blood pressure before the stent was 134.4+16.3 mmHg, one month
after the stent was 114.5+12.1 mmHg and six months after the stent was 115.5£9.5
mmHg. When compared with the control group systolic blood pressures were
significantly elevated before and after the treatment (p<0.05). Mean pressure
difference at coarctation side was 29.5+£9.9 mmHg before the procedure and 5.7+5.8

mmHg after the procedure.
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Left ventricular mass indexes at first and sixth months after the procedure were
calculated and a significant decrease was detected. Although there was a significant
decrease between pre and post procedure calculation, the last values were still higher
than control group. Elevated carotid intima-media thickness and aortic wall stiffness
didn’t decrease at first and sixth months after the procedure and was still higher than
the values of the controls. Decreased aortic elasticity before the procedure didn’t
alter after the procedure. A significant negative correlation was detected between
pressure difference at coarctation and aortic elasticity (r:-0.53, p: 0.04). NT-proBNP
levels which were higher before the procedure decreased significantly at sixth

months.

Result: In children with aortic coarctation, increase in left ventricular mass index,
carotid intima media thickness, aortic wall stiffness and decrease in aortic elasticity
were interpreted as signs of the presence of cardiac and vascular involvement. Six
months after the repair of coarctation and control of hypertension, incomplete
recovery of cardiovascular function suggests that patients should also be followed

after the procedure.

Keywords: Aorta, elasticity, hypertension, carotid, coarctation, natriuretic peptide,

stiffness, left ventricule, stent
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1. GIRIS VE AMAC

Aort koarktasyonu, arkus aortanin sol subklavian arter sonrasinda diskret
veya uzun segment halinde daraldigi konjenital bir defektir. Hastalik bebeklik ve
cocukluk doneminde tam1 almakta ve diizeltilmekte ise de yeniden daralma veya ge¢
tan1 konulmasi gibi nedenlerle addlesan ve eriskin yaslarda karsilasilan bir hastalik

olma ozelligi gostermektedir.

Giiniimiizde aort koarktasyonunun sadece aortta lokalize bir darliktan ibaret
olmadigi, aym zamanda yaygin bir arteriopati oldugu kabul edilmektedir. Aort
koarktasyonlu hastalarda prematiir ateroskleroz, ani 6liim, aort kokii dilatasyonu, aort
anevrizmasi ve aort disseksiyonu goriilebilmektedir. Tedavi edilmemis hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle beklenen yasam siiresi daha kisadir (1).
Sistemik hipertansiyon ve artmis sol ventrikiil kitlesi kardiyovaskuler morbidite ve
mortalitenin Onemli nedenleridir (2). Aort koarktasyonunda endovaskiiler stent
uygulamasi, secilmis olgularda nativ ve tekrarlayan koarktasyonlarda bir tedavi
secenegi olmustur. Endovaskiiler stentlerin hipertansiyon ve ventrikiil fonksiyonlari

tizerine erken ve ge¢ donemdeki etkileri halen tam olarak bilinmemektedir (3).

Koarktasyonun cerrahi veya endovaskiiler onarimi obstriiksiyonu giderebilir.
Koarktasyonun yeniden olusumu dahil uzun vadeli komplikasyonlar siktir ve uzun
siireli izlem gereklidir. Diger taraftan uzun vadeli hipertansiyon ve damar hastalig
riskinde artisa neden olan inat¢1 patofizyolojik siirecler devam eder. Koarktasyonu

diizeltilmis hastalarda rezidiiel darlik olmaksizin hipertansiyon saptanmasi nadir



degildir (5). Aort koarktasyonlu cocuklarda kardiyak ve vaskiiler patolojilerin
arastiritlmasi, patolojik siirecin belirlenmesi, alinabilecek onlemler ve gelistirilecek
tedavi secenekleri ile ge¢c komplikasyonlarin 6nlenebilmesi olduk¢a 6nemlidir. Aort
koarktasyonu siklikla basit ve izole bir konjenital anomali olarak kabul edilse de,
anevrizma olusumu ve darlik bolgesinden uzakta diseksiyon goriilmesi, ayrica
hastalarin %50’sinden fazlasinda bikiispid aort kapagr (BAV) ve %10’undan
fazlasinda serebral anevrizma olmasi, hastaligin yaygin bir arteriyopatinin parcasi

oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismada, endovaskiiler stent ile tedavi edilen aort koarktasyonlu ¢ocuk
hastalarda, uygulamanin kardiyovaskiiler yapilar iizerine kisa donem etkilerininin

ekokardiyografik, radyolojik ve biyokimyasal verilerle arastirilmas1 amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Aort koarktasyonu, arkus aortanin, sol subklavian arter sonrasinda diskret
veya uzun segment halinde daraldigi bir lezyondur. Bununla beraber anatominin
basit bir darlik olarak algilanmasi yanlis olur. Koarktasyonun anatomisi, fizyolojisi,
klinik prezantasyonu, tedavi secenekleri ve sonuglar1 onemli Olciide degisiklik
gostermektedir. Ornegin genellikle koarktasyon diskret bir lezyon olmasina ragmen,
uzun bir segment seklinde darlik, transvers aortik arkusta hipoplazi veya abdominal

yerlesimli bir darlik seklinde de olabilmektedir.
2.2. Prevalans ve Etiyoloji

Aort koarktasyonu, konjenital kalp hastaligi olan hastalarin %6-8’inde
goriilmektedir. Erkeklerde kizlardan daha sik goriiliir ve erkek: kiz oran1 1.27-1.74
arasinda degismektedir (6). Koarktasyonun genetik bileseni Turner XO
sendromunda uzun siiredir bilinmektedir. Turner sendromlu hastalarin yaklasik
%35°1 etkilenir. Yeni veriler koarktasyonun da dahil oldugu sol tarafli obstriiktif
lezyonlarin gelismesi i¢in; genetik etkinin zannedilenden daha Onemli oldugunu
diistindiirmektedir (7). Koarktasyon gelismesinde cevresel etkinin, mevsimsel bir
farklilik olarak belirlendigi de ©ne siiriilmiis, koarktasyon insidansinin sonbahar

sonu ve kisin zirve yaptigi rapor edilmistir (8).



2.3. Embriyoloji

Arkus aorta ve dallar1 insanda gestasyonun altinci ile sekizinci haftalar
arasinda gelisir. Embriyolojik sol dordiincii aortik arkus, torasik aortik arkus ve
istmusu olusturur. Sol altinci aortik arkus’dan distalde duktus arteriyozus gelisir.
Torasik bir koarktasyon embriyolojik dordiincii ve altinci sol aortik arkuslarin
gelismesindeki bir anormalligin bulgusudur (9). Anormal arkus gelismesinin altinda
yatan sebep iyi anlasilamamistir. Her ikisi de tam olarak tatmin edici olmayan,

duktus dokusu teorisi ve hemodinamik teori seklinde iki goriis bulunmaktadir

Koarktasyon siklikla duktus arteriyozusun baglandig bolgede gelisir. Duktus
dokusu teorisi; duktal diiz kas hiicrelerinin periduktal bolgeye goc ettigini ve daha
sonra aortik liimende konstriksiyon ve daralma ile koarktasyon gelistigini one siirer
(10). Bu kavram koarktasyonun siklikla duktus kapanmasinin ardindan belirti
verdigi gozlemiyle uyumludur; ancak duktal doku teorisi duktus arteriyozusun
insersiyon bolgesinden uzakta Ornegin transvers arkus ya da abdominal aortada

gelisen aortik koarktasyonu yeterince agiklamaz.

Hemodinamik teori; koarktasyonun fetal aortik arkus iizerinden kan akimi
hacmini azaltan hemodinamik bozukluklar sebebiyle gelistigini One siirer. Normal
fetusta aortik istmus her iki ventrikiiler outputun sadece %10’unu alir. Bu durum
normal istmus capinin neonatal inen aorta capinin sadece yaklasik %70-80’i kadar
oldugu goézlemini aciklamaktadir (11). Hemodinamik teoriye gore sol ventrikiiler
cikis hacmini azaltan intrakardiyak lezyonlar aortik istmus iizerinden akim hacmini
azaltarak koarktasyon gelismesini artirir. Hemodinamik teorideki ilging bir
varyasyonun Turner sendromunda koarktasyon olugsmasindan sorumlu oldugu one
stiriilmiistiir (12). Turner sendromunda yele boyun olugsmasindan sorumlu olan fetal
lenfatik obstriiksiyonun torasik duktuslarda da distansiyona sebep olabilecegi ve
bunun fetal ¢ikan aortaya baski yaparak koarktasyon gelismesini artirabilecegi 6ne

siiriilmiistiir.
2.4.Morfoloji

Aort arkusu, ¢ikan aortanin devamidir ve iist mediastende yer alir. Ikinci sag
sternokostal eklemin iist kenar1 hizasinda baslar. Sternumun arkasinda, trakeanin 6n

yiiziinii ¢aprazlayarak hafif solundan yukariya, sola ve arkaya dogru kavis yaparak



doner. Daha sonra trakeanin sol On tarafindan, sol rekiirren laringeal sinir, 6zofagus
ve duktus torasikusu caprazlayarak kolumna vertebralisin Oniinde asagiya dogru
iner. Onde angulus sterni, arkada 4. ve 5. vertebralar arasindaki intervertebral disk
hizasindan sonra inen aorta olarak devam eder. Sol brakiosefalik ven aort arkusunun
hemen Oniindedir. Ayrica On tarafta plevra, sag akciger ve timus ile komsulugu
vardir (13). Anatomik olarak aort arkusu, proksimal transvers arkus (innominate
arter ile sol ortak karotis arter arasinda), distal transvers arkus (sol ortak karotis
arteri ile sol subklavian arter arasi) ve isthmus (sol subklavian arter ile duktal
arteriyel bileske arasinda) olmak iizere ii¢ parcaya ayrilir (Sekil 1). Bu bdliimden
sonra morfolojinin en 6nemli kismi olan duktal arteriyel bileske gelir. Duktal
arteriyel bileskeyi torasik aorta ve sonra da abdominal aorta takip eder. Daralma
genellikle iist torasik aortada olurken, nadiren de toraksin alt kisminda ve abdominal
aortada goriilebilir. Eger isthmus ¢ap1 ¢ikan aorta ¢capinin % 40’1indan az ise isthmus
hipoplazisi ve proksimal transvers arkus veya distal transvers arkus caplar1 sirasiyla

cikan aortanin % 60 ve 50’sinden az ise arkus hipoplazisi olarak tanimlanir.
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Sekil 1.Aort arkusunun boliimleri
2.5. Patoloji:

Aort koarktasyonu genellikle iist torasik aortada duktus arteriyozusun
insersiyon noktasinda diskret bir stenozdur (Sekil 2). Bu sebeple cogu koarktasyon
yerlesim olarak jukstaduktal seklinde tarif edilir. Koarktasyona aortik mediada bir

malformasyonun sebep oldugu diisiiniilmektedir. Bu, belirgin bir posterior ice



katlanmaya sebep olur (posterior raf) ve bazi vakalarda aortanin tiim cevresi
boyunca uzanir (7). Aslinda koarktasyonun patolojisi 6nemli Olciide degiskendir.
Lezyon biiyiik olasilikla diskret seklindedir, ancak uzun bir segment seklinde ya da
tortioze de olabilir. Siit cocuklarinda, o6zellikle de sol ventrikiiler ¢ikis yolu
obstriikksiyonu ya da ventrikiiler septal defektle birlikte olanlarda koarktasyonun
proksimalinde transvers aortik arkus ve istmusta diffiiz hipoplazi olabilir. Daha
nadiren aort koarktasyonu inen aorta ya da abdominal aorta gibi baska yerlerde
olusur. Abdominal aortanin koarktasyonu siklikla renal arter stenozunun eslik ettigi

karmasik bir lezyondur.

Sekil 2. Torasik aortada diskret bir koarktasyon gosteren aortogram

Koarktasyon bulunan aortik segmentin histolojik incelemesi; aortik liimen
i¢cine posterior ve lateral olarak c¢ikinti yapan kalin intima ve medial ridge oldugunu
gosterir (Sekil 3). Duktus ya da ligamentum arteriyozus ayni diizeyde anteromedial
olarak eklenir. Bu bolgede intimal kalinlasma ve hiperplazi goriiliir (7). Intima
proliferasyonu ve elastik doku parcalanmasi koarktasyonun distalinde (jet lezyonu)
yiiksek akim hizinin arteriyel duvar etkiledigi kisstmda olusur. Enfektif endokardit,
intimal diseksiyonlar ya da anevrizmalar bu bolgede olusur. Medial elastik dokunun
tilkkenmesi ve diizensiz yerlesmesi olan kistik medial nekroz, siklikla koarktasyon

yerine komsu aortada olusur (10) ve proksimal c¢ikan aortada da tarif edilmistir. Bazi



hastalarda kistik medial nekroz daha sonraki anevrizma olusumu ya da aortik

diseksiyon i¢in temel olusturabilir.

Sekil 3. Tipik jukstaduktal koarktasyon

Intrakardiyak patoloji siklikla aort koarktasyonu ile birliktedir. Basit
koarktasyon, patent duktus arteriyozus (PDA) ile birlikte olsun ya da olmasin 6nemli
kardiyak lezyonlarin olmadigi aort koarktasyonunu tarif eder. Kompleks
koarktasyon terimi ise birlikte onemli intrakardiyak patolojinin oldugu koarktasyonu
tarif etmek i¢in kullanilir. Siit ¢ocuklugu doneminde prezente olan cocuklarda

kompleks koarktasyon olmasi ihtimali ¢cok daha fazladir.
2.5.1.Aort koarktasyonuna eslik eden diger kalp defektleri:

Aort koarktasyonu hastalarinin yaklasik %50’sinde eslik eden bagka kalp
defektleri vardir (7). Tablo 1’de aort koarktasyonuna eslik eden kalp defektleri ve

sikliklar1 verilmistir.

Ekstrakardiyak vaskiiler anomaliler aort koarktasyonuna eslik edebilir.
Ekstrakardiyak vaskiiler —anomalilerin en o©nemlileri brakiyosefalik arter
anatomisinde anormallikler, kollateral bir arteriyel dolasim ve Willis poligonunda

cilek seklinde (berry) anevrizmalar olarak sayilabilir.



Tablo 1. Aort koarktasyonuna eslik eden kalp defektleri

Eslik eden kalp defekti %0
Bikiispid aort kapagi 20-85
Ventrikiiler septal defekt 17
Aort kapag1 darlig: 6-13
Hipoplastik sol ventrikiil 9
Subaortik darlik 4-5
Subaortik darlik ve VSD 2-4
Atrioventrikiiler septal defekt 34
Biiyiik arterlerin transpozisyonu 4-5
Cift cikimli sag ventrikiil 3
Tek ventrikiil 3
Digerleri <3

Torasik koarktasyon genellikle sol subklavyen arterin orjininin hemen
ilerisinde olusur. Sol subklavyen arter koarktasyon bolgesinden c¢ikabilir ve
orijininde stenotik olabilir. Sag subklavyen arter, vakalarin %4-5’inde
koarktasyonun altindan anormal bir sekilde, son brakiyosefalik dal olarak c¢ikar.
Nadiren her iki subklavyen arter koarktasyonun distalinden cikar. inen aortaya akimi
artiran kollateral arteriyel dolasim cocukluk c¢agindan sonra gelisir. Kolleteral
dolagim siit ¢cocugu doneminde nadirdir. Hastalarin %3-5’inde Willis poligonunda
sakkiiler berry anevrizmalar1 olusur. Bunlar arteriyel hipertansiyonu olan hastalarda

serebrovaskiiler olaylardan sorumludur.

Aort koarktasyonu olan hastalarda ekstrakardiyak nonvaskiiler anomaliler de

siktir. Turner sendromuna ilave olarak kas-iskelet, genitoiiriner, gastrointestinal ya



da respiratuar sistemde anormallikler goriilebilir. Koarktasyonu olan hastalarda bas
ve boyun anormallikleri insidansi da artmis olup bu durum koarktasyonun
embriyogenezinde bir noral krest anormalliginin yer aliyor olabilecegini

diistindiirmektedir (15).
2.6. Hemodinami:

Intrauterin dénemde total ventrikiiler outputun sadece %10’u aortik
istmustan gectigi icin AK intrauterin donemde ©nemli bir sorun olusturmaz.
Dogumdan sonra foramen ovale ve duktus arteriyozusun kapanmasi ile kardiyak
output’un tamaminin stenotik aortik segmentten ge¢cmesi zorunlu oldugundan
postnatal donemde 6nemli hemodinamik bozukluklar olusur. Koarktasyonun siddeti
ve birlikte olan kardiyak lezyonlara bagli olarak, hemodinamik degisiklikler hafif
sistolik hipertansiyondan siddetli konjestif kalp yetmezligi ve kardiyojenik soka

kadar degisir.

Aort koarktasyonu sol ventrikiiler ¢ikimin i¢ direncini artirir. Sol ventrikiil,
aorta ve aortanin dallarinda sistolik basinci artar. Stenozun siddetine, kardiyak
output ve kollateral dolasimin miktarina (cikan aortada dekompresyon yapabilir)
bagh olarak koarktasyon boyunca olusan sistolik basing gradyenti istirahatte 50-60
mmHg kadar yiiksek olabilir. Bircok hastada sistol ve diyastol boyunca cikan
aortadan inen aortaya basing gradyentleri vardir. Cesitli kompansatuvar
mekanizmalar, sol ventrikiile ¢ikis empedansindaki artisa yanit vermesinde yardimci
olur. Sol ventrikiiler miyokardiyal hipertrofi bunlarin en 6nemlisidir. Miyokardiyal
hipertrofi, miyokardiyal duvar stresi ve ventrikiiler art yiikii normallestirme
egilimindedir ve normal sistolik ventrikiiler fonksiyonun korunmasina yardimci olur
(16). Izole koarktasyonda sol ventrikiil diyastol sonu hacmi normaldir, sistol sonu
hacmi azalmis olabilir. Koarktasyonu olan cocuklarin cogunda kalp yetmezligi

yoksa sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal-artmis olabilir.

Koarktasyon siddetliyse ya da bir yenidogandaki duktus kapanmasinda
oldugu gibi hizli gelismisse sol ventrikiil sistolik disfonksiyon ya da konjestif kalp
yetmezligi gelisebilir. Hemodinamik sonuglar1 arasinda vuru hacminde azalma, sol
ventrikiiler diyastol sonu basincinda artis, sol atriyal basingta artma, pulmoner vendz
konjesyon ve pulmoner arter hipertansiyonu yer alir. Kardiyak debi siddetli

azalmigsa miyokardiyal perfiizyonda azalma ve asidoz gelismesi miyokardiyal



kontraktiliteyi daha da baskilar. Bu klinik senaryo yasamin ilk haftalarinda
goriilmektedir. Bu noktada kullanilan telafi edici mekanizmalar arasinda kalp hizin
artirmak ve kontraktiliteyi gelistirmek icin, Frank-Starling mekanizmas1 yer alir. Sol
ventrikiil diastol sonu hacmi artar ve normal bir vuru hacmi idame ettirilmeye
calisilir. Ancak immatiir miyokardiyum bu telafi edici mekanizmalar1 kullanmakta
gorece etkisizdir. Yenidogan miyokardiyumu bir Ol¢iide sempatetik beta reseptor
dansitesinde bir azalmanin sonucunda normal sempatik inervasyona sahip degildir.
Yenidoganin sol ventrikiiler miyokardiyumunun kompliyansi diigiiktiir ve Frank-
Starling mekanizmasi yoluyla ventrikiiler vuru hacmini koruma becerisi yetersizdir.
Yenidoganda siddetli koarktasyon oldugunda, duktus arteriyozus kapatildiginda sol
ventrikiiler basin¢ yiiklenmesi hizla gelisir. Sol ventrikiiler ardyiik ve duvar stresi
telafi edilmeyen bir tarzda artar. Bir¢ok faktor immatiir miyokardiyumu siddetli

koarktasyonun olusturdugu hemodinamik bozukluklara kars1 kirilgan hale getirir.

Aort koarktasyonu sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna da sebep olabilir.
Ekokardiyografik calismalar erken donem sol ventrikiil diyastolik relaksasyon
hizinda azalma gostermistir ve sonucgta sol ventrikiil dolusunun ge¢ diyastole
kaymasiyla karakterize diyastolik dolusta anormallikler olusur (17). Diyastolik
fonksiyondaki bu anormalliklerin miyokardiyal hipertrofi, miyokardiyal fibrozis ve
bazi hastalarda miyokardiyumun inotropik halinde bir artisin sebep oldugu sol
ventrikiil kompliyansta azalma ile iligkili olduguna inanilmaktadir. Bunun énemli bir
fonksiyonel sonucu herhangi bir dolus basincinda sol ventrikiiler diyastol sonu
basincinda artistir. Boylece 6zellikle sol ventrikiil diyastol sonu basinci artmis olan

hastalarda sol atriyal hipertansiyon ve pulmoner venoz konjesyon olusabilir.

Birlikte bir kardiyovaskiiler defekt varligi koarktasyonu olan bazi hastalarda
hemodinamik yiike katki yapar. Valviiler ya da subvalviiler aortik stenoz sol
ventrikiiler sistolik basincit ve ventrikiiler art yiikii daha da artirir. Biiyiik bir
ventrikiiler septal defekt, patent duktus arteriyozus ya da mitral regurjitasyon sol
ventrikiil diyastol sonu hacmini ve ventrikiiler Onyiikii artirir. Sol ventrikiiler
kompliyansta azalma ile uyumlu olarak diyastolik hacimde artma sol ventrikiiler
diyastol sonu basincinda artisa yol acar. Daha sonra sol atriyal basing artar ve
pulmoner vendz ve arteriyel hipertansiyon gelisebilir. Sol ventrikiiler onyiik, ardyiik
ve diyastolik fonksiyondaki bozulmalara bagl olarak kompleks koarktasyonu olan

cocuklarda konjestif kalp yetmezligi ve pulmoner arter hipertansiyonu siktir.
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Aort koarktasyonu olan hastalarda vaskiiler fizyolojide anormallikler de
olusur. Sistolik arteriyel hipertansiyon aortik konstriksiyonun bir bulgusudur, ancak
muhtemelen ayni1 zamanda vaskiiler reaktivite, arteriyel duvar kompliyansi ve
baroreseptor refleks fonksiyonundaki degisiklikleri yansitir. Koarktasyon onariminin
ardindan hipertansiyonu olan c¢ocuklarda yapilan c¢alismalar koarktasyonun
proksimalindeki damarlarda arterioler rezistansta artmis bir reaktivite gostermistir
(18). Bu durum aort duvarinda kompliyansta azalma ile iliskili olabilir. Anatomik
koarktasyonun basarili tedavisinden sonra da devam edebilen arteriyel fizyolojideki
bu tarz anormallikler bazi hastalarda koarktasyonun onarimindan yillar sonra sistolik

hipertansiyon olugsmasini agiklamaya yardimci olur.
2.7. Klinik Ozellikler

Aort koarktasyonunun klinik 6zellikleri genellikle yenidoganlarda konjestif
kalp yetmezligi, cocuk ya da ergende sistemik arteriyel hipertansiyon veya kalpte
ifiirim seklindedir. Koarktasyon Yenidogan doneminde siklikla katastrofik bir
hastalik seklinde prezente olur. Duktus arteriyozus kapandiginda konjestif kalp
yetmezligi ve sok aniden gelisebilir. Yenidoganlarin biiyiik bir boliimiinde kompleks
koarktasyon vardir ve ventrikiiler septal defekt ya da aortik stenoz gibi iligkili
lezyonlar bulunabilir (Tablo 1). Biiyiik bir ventrikiiler septal defektle birlikte siddetli
koarktasyonu olan bir yenidoganda yaklagik 8—10 giinliikken akut kalp yetmezligi,
sok ve asidoz geligir. Medikal ve cerrahi miidahaleler hizla yapilmazsa multiorgan
sistem yetmezligi 6zellikle de bobrek yetmezligi ve/veya nekrotizan enterokolit ve

oliim olabilir.

Aort koarktasyonu siklikla ge¢ cocuklukta sistolik hipertansiyon seklinde ya
da kalp iiftirimii olarak prezente olur. Fiziksel bulgular silik olabileceginden ve bu
cocuklarin ¢ogu asemptomatik oldugundan taninin siit cocuklugu dénemi sonrasina
gecikmesi siktir. Dikkatli inceleme ile bazi ¢ocuklar egzersizle alt ekstremitede
klodikasyon ya da sik basagrilari bildirirler. Columbia Universitesi'nde 1969 ile
1978 yillar1 arasinda koarktasyon ile bagvuran 1 yasindan biiyiik olan c¢ocuklarda
median tan1 yasinin 10 oldugu saptanmistir (19). Sevk edilme icin en sik sebepler
hipertansiyon ya da ifiirim olmustur. Koarktasyon tanisi olgularin %14’iinde sevk

eden doktor tarafindan dogru bir sekilde konulmustur.
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2.7.1.Fizik Muayene

Koarktasyonu olan bir ¢ocugun goriiniimii prezentasyon bicimine bagl
olarak degisir. Konjestif kalp yetmezligi olan bir siit ¢cocugunda solunum sikintisi
ceken soluk, iritabil bir cocukla karsilasilir. Tasikardi, dispne, terleme, hepatomegali
ve nadiren ekstremite 6demi konjestif kalp yetmezligi ve diisiik kardiyak output
varligina isaret edebilir. Sagdan sola duktal sant varsa alt ekstremitelerde sinirh
diferansiyel siyanoz gozlenebilir. Aksine koarktasyonu olan daha biiyiik bir cocukta
gorliniim tamamiyla normal olabilir. Turner sendromunun karakteristik 6zellikleri
olan kisa boy, memeler arasinin acik olmasi ve perdeli bir boyun bazi kizlarda

goriilebilir.

Koarktasyonun en énemli muayene bulgular iist ve alt ekstremiteler arasinda
arteriyal nabizlar ve sistolik kan basinglar1 arasinda fark olmasidir. Koarktasyonun
altindaki arteriyel nabizlarin proksimal nabizlara kiyasla amplitiidii azalmis ve
zamanlamas1 gecikmistir. Koarktasyonun proksimalinde sistolik kan basinct
artmistir ve bacak ile kol arasinda sistolik bir basin¢ gradyenti vardir

Prekordiyum palpe edildiginde, sol ventrikiiler basing ve hacim yiiklenmesi
apekste belirgin, ¢ikint1 yapan bir ventrikiiler impuls olusturabilir. Birlikte pulmoner
hipertansiyon oldugunda sol sternal kenarda ya da ksifoid bolgesinde belirgin bir sag

ventrikiiler impuls olusur.

Oskiiltasyonda birinci ve ikinci kalp sesleri genellikle normaldir. Pulmoner
arter hipertansiyonu varliginda ikinci sesin pulmonik bileseni artmis olabilir.
Apekste sabit bir sistolik ejeksiyon sesi duyulabilir ki bu bikiispid bir aortik kapak
varligina isaret eder. Koarktasyonun dogasina, iliskili intrakardiyak lezyonlara ve
arteriyel kollateral sisteme bagl olarak birkag¢ ¢esit iifiiriim olabilir. Koarktasyonun
kendisinden kaynaklanan evre 2/6 ile 3/6 arasindaki sistolik ejeksiyon iifiiriimii
genellikle en 1yi iist sol sternal kenarda, kalp tabaninda ve posteriorda sol

interskapuler bolgede duyulur.

Konjestif kalp yetmezligi olan bir siit cocugunda gallop ritmi duyulabilir.
Kardiyak cikt1 siddetli azaldiginda iiftiriimler silik olabilir ve gallop ritmi en belirgin

oskiiltasyon bulgusu olabilir.
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2.8.Tam Yontemleri
2.8.1.Elektrokardiyografik ozellikler

Aort koarktasyonu ile prezente olan bir siit cocugunda elektrokardiyogram
genellikle normaldir (20). Siit cocugunda sol ventrikiiler hipertrofi ile birlikte ST
segmenti ve T dalgas1 depresyonundan olusan zorlanma paterni birlikte aortik stenoz
ya da primer miyokardiyal hastalik oldugunu diisiindiiriir. Daha biiyiik ¢cocuklar ve
ergenlerin elektrokardiyografisi uzun siireli sol ventrikiiler basing yiiklenmesi
etkilerini yansitir. Birlikte olan intrakardiyak lezyonlar elektrokardiyografi
bulgularinm etkileyecektir. Birlikte AV kanal defekti, ¢ift ¢ikisl sag ventrikiil ya da
primer miyokardiyel hastalik oldugunda frontal diizlem QRS aks1 sol ve anteriorda
olabilir. Sol ventrikiiler hipertrofi ile birlikte zorlanma olmasi siddetli valviiler ya da
subvalviiler aortik stenozu gosterir. Siit cocugu doneminden sonra sebat eden sag
ventrikiiler hipertrofi ventrikiiler septal defekt ya da mitral stenoz gibi iliskili

lezyonlardan kaynaklanan pulmoner hipertansiyon varligina isaret edebilir.
2.8.2.Radyolojik Ozellikler

Konjestif kalp yetmezligi ile gelen koarktasyonlu bir siit cocugunun gogiis
rontgeni nonspesifiktir. Orta diizeyde-siddetli kardiyomegali vardir ve pulmoner

vaskiiler golgelenme artmugtir.

Aort koarktasyonu bulunan daha biiyiikk cocuklar ve ergenlerde kalp
biiyiikliigli normal ya da sadece hafif artmis olabilir. Pulmoner vendz basingta artis
ya da soldan saga santa sebep olacak iligkili bir defekt olmadig: siirece pulmoner
vaskiiler golgeler normaldir. Frontal filmde aortik arkusta anormal bir kontur siktir
ve koarktasyon bolgesinde aortadaki lokalize bir indentasyondan olusur (3 bulgusu).
3 bulgusunun hemen asagisinda poststenotik dilatasyona bagli olarak belirgin bir
inen aorta not edilebilir. Kostada centiklenme yas1 daha biiyiik hastalarda bulunabilir
ancak 5 yasindan kiiciik olanlarda nadirdir. Yine 6zofagus baryum ile doluyken
frontal ya da sol anterior oblik filmde E bulgusu goriilebilir. Ters 3 bulgusu olarak
da adlandirilan bu bulgu koarktasyonun hemen proksimali ve distalinde dilate

aortanin 0zofagusta olusturdugu indentasyona baglhdir.
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2.8.3.Manyetik Rezonans Goriintiilleme ve BT anjiyografi

Aort koarktasyonunun yiiksek kaliteli goriintiileri manyetik rezonans (MR)
gorlintiileme ile elde edilebilir. Sagital ve parasagital projeksiyonlardaki MR
goriintiileri koarktasyonun yerini ve siddetini ve aortik arkusun anatomisini net bir
sekilde tanimlayabilir (Sekil 4). Patent duktus arteriyozus ve kollateral arteryal
dolasim varlig1 hakkinda bilgi de elde edilebilir. MR goriintiileme ¢alismalari cerrahi
ya da balon anjiyoplasti oncesi ve sonrasinda oldugu gibi ardisik goriintiileme
gerektiren hastalarda uygundur. Ug¢ boyutlu yiizey olusturulmasi bu hastalarda
anatomik detaylar1 saglayabilir (21). MR calismalar1 ayrica aortik akim ve aortik
arkus anomalileri hakkinda bilgi saglayabilir. MR calismalarinda oldugu gibi kapali
alan gerekmediginden BT anjiyografi verileri cok hizli elde edilebilir. Ne var ki MR

incelemelerinin aksine BT anjiyografide hasta iyonizan radyasyona maruz kalir.

Sekil 4. Manyetik rezonans goriintiileme diskret aort koarktasyonu

2.8.4.Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografi ve Doppler calismalar1 koarktasyon anatomisi ve
fizyolojisinin dogru ve noninvazif incelenmesini saglar. Siit cocuklarinda
koarktasyonun yiiksek kaliteli ultrason goriintiileri elde edilebilir. Ancak daha biiyiik
cocuklar ve ergenlerde bunlarin elde edilmesi biraz zor olabilir. Suprasternal uzun
aks goriintiisiinden tipik koarktasyon torasik aortanin sol subklavyen arterin hemen

Otesinde lokalize bir daralma seklinde goriiliir (Sekil 5). Renkli akim Doppler
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obstriiksiyonun yerini belirlemeye yardimci olur. iki boyutlu goriintiilemenin zor

oldugu ya da tutarli olmadig1 durumlarda 6zellikle faydalidir.

suprasternal

Sekil 5. Diskret bir aort koarktasyonu iki boyutlu ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi bir koarktasyonun hemodinamik siddetini
belirlemede yardimci olabilir. Suprasternal pencereden siirekli dalga (CW) Doppler
calismas: stenoz boyunca olan yiiksek akim hizini tespit edecektir (Sekil 6).
Modifiye Bernoulli denklemi kullanilarak maksimum akim hizindan tepe anlik
basin¢g gradyenti hesaplanabilir. Koarktasyon boyunca Doppler akim gostergesi
ozellikle dar bir stenozu ya da giiclii kollateral dolasim1 olan hastalarda diastolik bir
akis paternini siklikla gosterir. Koarktasyonun 6tesinde Doppler akim profili birbiri
istiine binmis iki sinyal gosterir: c¢ikan aortada diisiik hizli akim ve koarktasyon

boyunca yiiksek hizli akim seklindedir.

Sekil 6. Aort koaktasyonunda CW Doppler ekokardiyografi
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Iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi koarktasyon ile iligkili olabilecek
intrakardiyak lezyonlar1 degerlendirmekte 6zellikle onemlidir. Yiiksek kalitedeki
ekokardiyografi caligmalar1  klinisyenin c¢cogu hastada tanisal kardiyak
kateterizasyona gerek kalmadan kapsamli bir tan1 koymasinda yeterli fizyolojik ve

anatomik verileri saglar.
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 ve/veya BT dahil) var olan lezyonlar1 net bir sekilde
gosterdiginde tanisal kardiyak kateterizasyon gerekmez. Koarktasyonun dogasi ve
siddeti ya da muhtemel intrakardiyak lezyonlar hakkinda 6nemli klinik sorular varsa
tanisal bir kardiyak kateterizasyon gerekebilir. Giiniimiizde pek cok merkez kalp
kateterizasyonunu balon anjioplasti ve stent ile darligin giderilmesinde tedavi

amaciyla kullanmaktadir.

Femoral ven ve arterin perkiitan kateterizasyonu ¢ogu hastada giivenle
yapilabilir. Koarktasyonu olan kiiciik ya da kritik hastalig1r olan siit cocuklarinda
femoral arter yaralanmasi i¢in risk artmistir; bu durumda cogu uzman sol kalp
kateterizasyonunu patent bir foramen ovale ya da transseptal ponksiyon yoluyla
yapmay1 tercih eder. Yenidoganlarda umbilikal arter siklikla sol tarafli kalp

kateterizasyonu i¢in giivenli ve etkin bir yol saglar.

Bir koarktasyonun hemodinamik siddeti siklikla sistolik basin¢ gradyentinin
biiylikliigliyle incelenir. Koarktasyon c¢ikan aortada sistolik basing ve nabiz
basincinda artisa ve inen aortada stenozun Otesinde sistolik basing ve nabiz
basincinda azalmaya sebep olur. izole koarktasyonu ve normal bir kardiyak outputu
olan bir ¢ocukta sistolik gradyentin <20 mmHg olmas1 genellikle hafif koarktasyona
isaret eder. Basing gradyenti sol ventrikiiler disfonksiyon ve diisiik kardiyak output,
biiyiik bir patent duktus arteriyozus, ardisik birden fazla sol tarafli obstriiktif
lezyonlarla ya da ¢ikan aortayr dekomprese eden iyi gelismis bir kollateral dolasimla
azalabilir. Bu sebeple Ol¢iilen bir koarktasyon gradyentinin énemi hastanin genel

anatomisi ve hemodinamik stabilitesi goz Oniine alinarak incelenmelidir.
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Anjiyografi koarktasyonu ve aortik arkus anatomisini degerlendirmekte altin

standart olmaya devam etmektedir.
2.9.Tedavi

Tedavi edilmemis aort koarktasyonunun dogal oOykiisii kotiidiir. Tedavi
edilmediginde prognoz kotii oldugundan aort koarktasyonu olan hemen her hastada
miidahale gerekmektedir. Koarktasyon onariminin  zamanlamast  hastanin

basvurusundaki ozelliklere baghidir.
2.9.1.Siit Cocugu Doneminde Basvuru

Siit cocugu doneminde kalp yetmezligi ile prezente olan koarktasyonun hizl
ve agresif tedavisi gerekir. Medikal tedavi hastanin baslangigta inotropik destek ve
ditiretik tedaviyle stabilize edilmesinden olusur. Kritik hastalifn olan bir
yenidoganda duktal agikligi artirmak ve inen aorta ile renal ve mezenterik yataklarin
perfiizyonunu artirmak icin prostaglandin E1 de fayda saglayabilir. Asidoz,
hipotermi, hipoglisemi ya da anemi gibi metabolik bozulmalar hizla tanmip tedavi
edilmelidir. Cocugun stabilize edilmesi i¢in kisa siireli bir medikal tedavi
periyodunun ardindan kesin tedavi yapilmalidir. izole bir koarktasyonu ve konjestif
yetmezligi olan siit ¢ocuklar1 baslangicta medikal tedaviyle diizelse de tek basina
medikal tedavi goren cocuklarda sol ventrikiiler yetmezlige bagli morbidite ve
mortalite yiiksek oldugundan erken donemde tedavi gerekir. Major intrakardiyak
anomalilerle birlikte olan kompleks koarktasyona bagli konjestif kalp yetmezligi ile
basvuran bebeklerde cerrahi riskler yiiksektir (22,23). Bununla birlikte medikal
stabilizasyon peryodunun ardindan erken donemde onarim bu cocuklarda da

endikedir.
2.9.2. Cocukluk Doneminde Prezentasyon

Koarktasyon daha siklikla asemptomatik bir cocukta iist ekstremite
hipertansiyonu seklinde ya da kalp iifiirimii seklinde prezente olur. Bu sartlarda
koarktasyon onarimmin zamanlamasi goreceli olarak elektiftir. Siddetli st
ekstremite hipertansiyonu olmayan asemptomatik ¢ocuklarda koarktasyon onarimi

genellikle 2-3 yaslarinda onerilir.
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2.9.3.Cerrahi Onarim

Aorta koarktasyonunun cerrahi onarimi ilk olarak 1945 yilinda Crafoord ve
Nylin tarafindan bildirilmistir. Bu yazarlar rezeksiyon ve ug¢ uca anastomoz teknigini
kullanmistir. Cogu merkezde bu islem diskret koarktasyonu olan hastalar i¢in tercih
edilecek cerrahi tedavi olmaya devam etmektedir (13,23). Aort koarktasyonunun
onariminda cesitli cerrahi teknikler kullanilmistir ve her birinin kendi avantajlar1 ve
dezavantajlar1 vardir. Su anda uygulanan cerrahi prosediirler arasinda rezeksiyon ve
uc uca anastomoz, prostetik yama artroplastisi, subklavyen flep artroplasti ve c¢ikan

ve inen torasik aorta arasinda bypass greftler yer alir.

Cerrahi onarim diskret koarktasyonu olan c¢ocuklarda stenoz icin hizli
diizelme saglamada etkilidir. Kullanilan cerrahi teknikten bagimsiz olarak cogu
cocukta rezidiiel istirahat gradyenti <20 mmHg’dir ve onarimin ardindan ¢ogu <10

mmHg olur.

Cerrahi koarktasyon i¢in mortalite orani hastanin yasina ve iligkili lezyonlara
bagl olarak degisir. Bebekler ve biiyiik cocuklarda izole koarktasyonun onarimi i¢in
cerrahi mortalite su an icin %0’a yaklasmaktadir (13,22) iliskili biiyiik bir
ventrikiiler septal defekti olan siit cocuklarinda %2-10’a kadar ¢ikabilir. Kompleks
intrakardiyak lezyonlar varliginda daha yiiksektir. Cerrahi morbidite postoperatif
paradoks hipertansiyon, spinal kord iskemisi ve paralizisi, rekiirren larenjiyel ve
frenik sinir yaralanmasi, silotoraks, kanama ve enfeksiyonu igerir. Paradoks
hipertansiyon (postkardiyotomi sendromu) koarktasyon onariminin ardindan ilk 3-5
giinde olusabilir ve sistolik ve diastolik basinglar tedavi oncesi diizeylerin yukarisina
cikar (24). Siddetli vakalarda mezenterik arterit ve barsak iskemisi olugabilir.
Mekanizma sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin sisteminin rebaund
aktivasyonu ile iligkilidir. Postoperatif paradoks hipertansiyon beta blokor
tedavisiyle ve hemen postoperatif periyotta agresif antihipertansif tedaviyle
Onlenebilir (25). Aortik capraz klempleme inen aorta ve spinal arterlere olan

perfiizyonu siddetli olarak baskilarsa, spinal kord yaralanmasi ve paralizi olusabilir.
2.9.4. Perkiitan Balon Anjiyoplasti ve Stentleme

Perkiitan balon anjiyoplasti diskret bir aort koarktasyonu olan hastalar i¢in
daha az invazif bir alternatiftir (27). Balon anjiyoplasti tekrarlayan postoperatif

koarktasyon i¢in yaygin bir kabul kazanmistir ancak nativ bir koarktasyon igin
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primer tedavi stratejisi olarak halen tartigmalidir. Daha az invazif olan bu prosediir
cerrahi alternatifler diisiiniildiigiinde iyi anlasilabilir. izole bir nativ aort
koarktasyonunun cerrahi onarimi diisiik risk tasir ve basar1 beklentisi yliksektir.
Aksine tekrarlayan postoperatif koarktasyon icin reoperasyon teknik olarak daha

zordur ve morbidite ve mortalitede artis ile iliskilidir (28).

Balon anjiyoplasti koarktasyon i¢in 1982 yilindan beri kullanilmaktadir ve
dogal koarktasyonu (27) ve tekrarlayan postoperatif koarktasyonu (29) olan
hastalarda biiyiik bir deneyim birikmistir. Balon dilatasyon prosediirii tipik olarak
femoral arterden retrograd tarzda yapilir ancak antegrad transvenoz yaklasim da
kullanilabilir ve siit cocuklarinda Norwood prosediiriiniin ardindan 6zellikle
uygundur (29). Kullanilan anjiyoplasti balonunun biiyiikliigii kurumlar arasinda

farklidir (27).

Balon anjiyoplastinin  koarktasyon stenozunu nasil  dindirdiginin
mekanizmasi birka¢ postmortem ve deneysel ¢alismada ortaya cikarilmistir (31,32).
Anjiyoplasti lezyon capimi biiyiiterek ve koarktasyon yerinde dogrusal intimal ve
medial yirtiklar olusturarak koarktasyon liimenini genisletir. Cogu durumda medial

yirtiklar yilizeyeldir ancak nadiren bazilar1 adventisyaya uzanabilir.
2.9.5. Nativ Koarktasyona Anjiyoplasti

Balon anjiyoplastinin ayrik nativ (opere olmamis) koarktasyon i¢in etkinligi
gosterilmistir. 1990 yilinda Pediatrik Valvuloplasti ve Anjiyoplasti i¢in ¢ok merkezli
bir rapor yaymlanmistir (27). Balon anjiyoplasti yaslar1 3 giin ile 29 yil arasinda
degisen 140 hastaya yapilmus, sistolik gradyent 48 mmHg’ den 12 mmHg’ye diismiis
koarktasyon capt 3.9 mm’den 8.8 mm’ye ¢ikmistir. Hastalarin %14’iinde rezidiiel
gradyent >20 mmHg olarak bildirilmistir. Anjiyoplasti uygulanan koarktasyonu olan
59 c¢ocukta hastalarin %27’sinde rezidiiel gradyentin >27 mmHg oldugu
bildirilmistir (32). Hastalarin %73’iinde ortalama rezidiiel sistolik gradyent 6 mmHg
(medyan gradyent 8 mmHg) olarak bulunmus, 49 hastada yapilan daha yakin

zamanli bir uzun dénemli calismada da benzer sonuglar bildirilmistir (33).

Nativ koarktasyon i¢in anjiyoplasti rezidiiel ya da rekiirren stenoz ve
dilatasyon yerinde anevrizma olusmasi ile iliskili endiseler sebebiyle yaygin kabul
gormemistir. Rezidiiel ve rekiirren stenoz arasinda ayrim yapmak da oldukc¢a zordur.

Yayinlanmis veriler >20 mmHg’lik bir rezidiiel gradyent i¢in insidansin %8-27
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arasinda degistigini disiindiirmektedir (27, 32-33). Cocuklar ve ergenlerde nadir
goriinmekle birlikte baslangicta basarili bir anjiyoplastinin ardindan orta donemli
takipte (2-10 yil) rekiirren stenoz 1 yasindan kiiciik ¢ocuklarda siktir (32,34).
Dilatasyon yerinde anevrizma olusmasi insidansi cok degiskendir. Bu durum
anevrizma icin tanimlamalardaki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Caligsmalar
anevrizma olusmasi i¢in insidansin %5-10 oldugunu diisindiirmektedir (32,33).
Fletcher ve ark. (35) 102 hastada, hastalarin 2’sinde (%) anevrizma saptanmis,

anevrizma olugmasi i¢in daha uzun siirenin gegmesi gerektigi vurgulanmistir.

Aorta koarktasyonunda balon anjiyoplasti i¢in birka¢ akut komplikasyon
bildirilmistir. Mortalite yenidogan donemi sonrasinda nadirdir. Pediyatrik
Anjiyoplasti Veritabam1 ¢alismasinda 140 vakada bir o6lim (bir yenidogan)
bildirilmis, mortalite %0.7 olmustur (27), sik goriilen akut komplikasyon femoral
arter yaralanmasi ve tromboz olmustur. Komplikasyon 12 ayliktan kii¢iik cocuklarda
daha sik gibi goriilmektedir. Kiiclik anjiyoplasti kateterlerinin gelistirilmesi ile
komplikasyon sikliginda azalma saglanmistir (36). Diger komplikasyonlar
transfiizyon gerektiren femoral arter kanamasi ve serebrovaskiiler olay olmustur.
Koarktasyon  balon  anjiyoplastisinden = sonra  paradoks  hipertansiyon

goriilebilmektedir (37).
2.9.6. Rekiirren Postoperatif Koarktasyon icin Anjiyoplasti

Balon anjiyoplastinin rekiirren postoperatif koarktasyondaki akut etkileri
dogal koarktasyon icin bildirilenlere benzerdir. Pediyatrik Anjiyoplasti veri
tabaninda aorta rekoarktasyonu i¢in balon anjiyoplasti yapilan 200 hasta hakkinda
erken veriler yer almaktadir. Sistolik basing gradyenti erken donemde 42 mmHg’den
13 mmHg’ye inmis, rekiirren koarktasyonun capi 5.2 mm’den 8.9 mm’ye cikmis,
Rezidiiel >20 mmHg basing gradyenti %20 oraninda bulunmustur. Benzer sonuglar
birka¢ merkezden de bildirilmistir (38,39). Genel olarak onceki cerrahi onarimin tipi
anjiyoplasti sonrasindaki sonlanimi etkilememis ancak bir ¢alismada koarktasyon
rezeksiyonu ve uzatilmis u¢ uca anastomozun ardindan anjiyoplastiye kotii yanit

bildirmistir (40).

Rekiirren postoperatif koarktasyon i¢in balon anjiyoplastinin akut
komplikasyonlar1 dogal koarktasyonda olanlarla benzerdir ancak bildirilen mortalite

oran1t daha yiiksek olmustur. Pediyatrik Anjiyoplasti Veritabaninda bildirilen 200
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hasta arasinda 5 6liim goriilmiis, 6liim orant %2.5 olarak bulunmustur. Pediyatrik
Anjiyoplasti Veritabaninda bildirilen diger komplikasyonlar femoral arter trombozu

(%35.5), paradoks hipertansiyon (%?2) ve geg¢ici norolojik olaylar olmustur (%1.5).
2.9.7. Koarktasyona stent uygulamasi

Balonla genisleyebilen stentler aort koarktasyonu olan hastalar i¢in etkin bir
tedavi saglar. Balon anjiyoplasti ile birlikte implante edilen bir stent, koarktasyonda
dilate edilen aortik segmente destek saglayan bir payanda gorevi yapar. Stentler
damarin yeniden egilmesine bagli koarktasyon restenozunu azaltir. Ge¢ donemde
anevrizma olusmast insidansini da azaltabilir. Birka¢ klinik seride dogal ya da
rekiirren koarktasyonda koarktasyon restentlemesinin faydasi gosterilmistir.
Stentleme stenoz i¢in etkin bir diizelme saglar ve istirahat sistolik basin¢ gradyentini
<5 mmHg’ye azaltir. Stent tedavisinin transvers aortik hipoplazi olan bazi hastalarda
da faydali oldugu gosterilmistir (42). Biiyiimekte olan ¢ocuklara implante edilen
stentlerin ¢cocuk biiylidiigiinde dilate edilmesi gerekebilir. Stentleme sonrasinda
koarktasyon yerinde ge¢ donem anevrizma olusmasi goriilebilir. Anevrizma gelisme
orani tek basina balon anjiyoplasti yapilmasina gore daha nadirdir. Koarktasyon
stentlemesi yapilan hastalarda anevrizma olusma riskini daha kesin olarak

belirlemek i¢in daha biiyiik ve uzun siireli takip ¢aligmalar gereklidir.

Koarktasyon igin stent tedavisi genellikle retrograd arteriyel yaklasimla
yapilir ve bugiinkii teknolojide 8 ya da 9 French arteryel kilif gerektirir. Bu sebeple
prosediir sadece femoral arterleri biiyilk bir kilifa uyum saglayabilecek biiyiik
cocuklar ve ergenler icin uygundur. Daha kiiciik cocuklarda bu 6nemli sakinca
stentlemenin hastalarin sadece kiiciik bir alt boliimiine uygulanabilir olmasina sebep
olmaktadir. Stentlenmis bir aortik segmentin istirahatte ve dinamik egzersiz
sirasinda iist ekstremite kan basincina etkisi ile biiyiimekte olan cocuklarda gec
donemde stent redilatasyonunun giivenligini belgeleyen uzun donem verilerin

olmayisi stentlemenin bugiinkii kisitlamalari olarak goriilmektedir.
2.10. Prognoz

Cocuklukta koarktasyonun basarili onariminin ardindan normal bir yasam
icin prognoz miikkemmeldir. Normal biiylime ve gelisme beklenir ve fiziksel
aktivitede sadece minimal kisitlamalar uygulanmalidir. Onemli bir rezidiiel sistolik

gradyent olmayan hastalarda (istirahatte <10 mmHg) istirahatte ve egzersiz sirasinda
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ist ekstremite kan basinct normal oldugunda ve bir aortik anevrizma ya da iligkili
intrakardiyak lezyonlar olmadiginda sadece gogiise siddetli darbe gelebilecek
sporlarin ya da agir izometrik egzersizlerin yapilmasi Onerilmemektedir (43).
Bakteriyemi olmasi beklenen zamanlarda endokardit ya da endarteriti 6nlemek i¢in

antibiyotik profilaksisi verilmelidir.

Koarktasyon onariminin ardindan uzun dénemli izlemde prognozu etkileyen
cesitli klinik ve hemodinamik degiskenler s6z konusu olabilir. Primer tedavi ister
cerrahi isterse balon anjiyoplasti olsun rezidiiel ya da rekiirren koarktasyon
goriilebilmekte ve bebeklik donemindeki onarimin ardindan sik goriilmektedir.
Rezidiiel koarktasyon terimi onarimin hemen ardindan gradyent olmasina karsilik
gelir. Sebepleri koarktasyonun yetersiz onarimi ve istmus ya da transvers aortik
arkus hipoplazisidir. Onarimdan sonra transvers aortik arkusun biiyiiyebilecegini
diisiindiiren kanitlar vardir. Rekiirren koarktasyon terimi baslangictaki basarili bir
onarimin ardindan restenoz gelismesine karsilik gelir. Rekiirren koarktasyonun
koarktasyon onarim yerinde yetersiz biiyiimeden kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Onarim cocuk 2 yasimi gectikten sonra yapildiginda rekiirren koarktasyonun nadir
olmasi diisiinceyi desteklemektedir. Bebekligin erken doneminde cerrahi onarimin
ardindan rezidiiel ya da rekiirren koarktasyon insidansi cocukluktaki onarimin
ardindan goriilenden belirgin olarak fazladir. Bebeklikte yapilan cerrahi onarimin
ardindan koarktasyon gradyenti >40 mmHg oldugunda 5 yilda reoperasyon insidansi
%15, 10 yilda %30 olarak bildirilmistir (44). Koarktasyon onariminin ardindan uzun
donemli prognozu sistemik arteriyel hipertansiyon ve prematiire aterosklerotik

kardiyovaskiiler olaylar olumsuz etkileyebilir.

Koarktasyon onarimi yapilan yerde aortik anevrizma gelisebilir.
Koarktasyonun yama aortoplasti onariminin ardindan 1-19 yil sonra hastalarin
%?24’inde bir aortik anevrizma bulunmustur. Anevrizmalar hizla ilerleyebilir ve
aortik ruptiir ve ani Olimden sorumlu olabilir. Yayinlanmis bildirimlerde
koarktasyon ajiyoplastisinin ardindan aortik anevrizma riski degisken olmustur ve
biiyiik takip caligmalar1 anevrizma insidansim1i %5-10 olarak tahmin etmektedir.

Anevrizmalar koarktasyon stentlenmesinin ardindan daha nadirdir.

Aortik diseksiyonlar koarktasyon onarim yerinde bir aortik anevrizma olsun
ya da olmasin goriilebilir. Diseksiyona yatkinlik yaratan faktorler; aortik duvarda

kistik medyal nekroz, ateroskleroz, sebat eden arteriyel hipertansiyon ve cikan
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aortada dilatasyondur. Turner sendromunda daha sik goriiliir. Serebrovaskiiler
olaylar ge¢ donemdeki morbiditeden sorumlu olabilir. Subklavyen flep aortoplasti
gibi subklavyen arteri feda eden prosediirler uzun donemli istenmeyen etkilerden
sorumlu olabilir. Hastalar egzersizle sol kolda spazm ve sol kol biiyiimesinde azalma
yasayabilir. Distaldeki vertebral arter saglam kaldiginda subklavyen c¢alma

sendromu da olusabilmektedir.

Bakteriyel endokardit ya da endarterit aort koarktasyonu olan hastalarda
morbiditeden sorumlu olabilir. Endokardit bikiispid bir aortik kapak ile ya da iliskili
diger intrakardiyak lezyonlarla olusabilir. Endarterit tipik olarak koarktasyon
onariminin yapildig tiirbiilans ve intimal kalinlasma olan bolgede olusur ve mikotik

anevrizmalara sebep oldugu bildirilmistir.

Koarktasyon onariminin ardindan uzun donemli prognozu aortik kapak

hastalig1 gibi iliskili intrakardiyak lezyonlar etkilemektedir (3).
2.11. AORT KOARKTASYONU VE HIPERTANSIYON
Hipertansiyon ilk planda dolagim sistemini ilgilendiren bir siirectir.
2.11.1. Hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlari:

Hipertansiyonun major klinik sonuclari, sadece kan basinci yiikselmesinden
degil aym1 zamanda hipertansiyona kars1 patofizyolojik, fonksiyonel ve yapisal
yanitlardan kaynaklanir. Kardiyak hemodinamik erken degisiklikler biiyiik olciide
kompansatuar olmasina ragmen, tedavi edilmemis veya kontrol edilmemis
hipertansif hastalarda, kardiyak yapi ve fonksiyonda bozukluga yol acarlar. Sistolik
ve diyastolik kan basinci yiikseldikge, ©zellikle koroner hastalik olmak {iizere,

kardiyovaskiiler hastaligin nisbi riski siirekli olarak artar (45).
2.11.2. Hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)'nin fel¢, akut koroner sendromlar, kalp
yetmezligi ve ani Oliim riskinde artigla iligkisi, ortaya konmustur. Yas haricinde
hipertansiyonu olan hastalarda, sol ventrikiill (LV) Kkiitlesinde artis kardiyak

komplikasyonlarin, diger risk faktorlerine gore daha iyi bir prediktoriidiir (46).

Sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyovaskiiler hastalik insidansinda artis,
kardiyak ve tiim nedenlere bagli mortalite, koroner hastalik, kalp yetmezligi ve felg

riskinde artis acisindan giiclii bagimsiz bir risk faktoriidiir. LV kiitlesinin nisbi duvar
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kalinligr ile olan iligkisine gore iic LVH modeli tamimlanmistir: “konsantrik
remodeling”, “konsantrik LVH”, ve “eksantrik LVH” (47) Konsantrik LVH, basing
yiikil i¢in tipik olan, duvar kalinlig1 artmig, LV kiitlesi artmis ve LV diyastolik
hacmi normal olan ventrikiilii tarif eder. Eksantrik LVH, normal veya azalmis duvar
kalinlig1, artmig LV kiitlesi ve diyastolik hacimde artigla birlikte olan ventrikiilii tarif
eder ve hacim yiikii veya ilerlemis kalp yetmezligi ile iliskilidir. Konsantrik
remodeling’de, ventrikiiler hacimde anlamli artis olmaksizin duvar kalinlig1 artabilir.
Boylece, duvar stresi minimal olur ve sistolik fonksiyon korunur, diyastolik
fonksiyon bozulur. Hipertansif bir toplumda, konsantrik LVH’s1 olan hastalarda,
olim riski ve morbidite, eksantrik hipertrofis veya konsantrik remodeling’i olan

hastalara gore daha yiiksektir (48).
2.11.3. Hipertansiyonun Sistemik Arterler ve Koroner Arterler Uzerine Etkileri

Hipertansiyon biiyiik arterler ve oOzellikle aorta iizerinde etkilidir. HT li
bireylerde aortada kistik medial nekroz, KB normal ayni yastaki bireylere oranla
daha sik olusmaktadir. HT nin etkisiyle kistik medial nekrozun bulundugu bir damar
duvarinda anevrizma geligebilir. En fazla sectigi yer aort arkusu ve inen aortadir. HT
aterosklerozun olusumunu da hizlandirir. Aterosklerotik aort anevrizmalar1 daha ¢ok
abdominal kisma yerlesir. Aterosklerotik zeminde tikayici trombiislere ve zamanla
embolilere neden olabilir (48). Kiiciik arterler, arteriyoller ve koroner arterlerdeki
ateroskleroz ile HT arasinda siki bir iligski vardir. HT aterosklerozun basta gelen risk
faktoriidiir. Baslangigta arteriyoller histolojik olarak normal iken arteriyollerin
kontraksiyon ve dilatasyonu sonucu plazma elemanlar1 damar duvar i¢ine sizarak
zamanla medial atrofiye yol acar. Zaman igerisinde bag dokusundan zengin intimal
lezyon arter veya arteriyol liimenini daraltir. Sonug¢ olarak organlarda iskemi olusur

(49).
2.11.4. Hipertansiyon ve Ateroskleroz

Sistemik arteryel hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole bagimli bir
ateroskleroz hizlandiricis1 olmakla birlikte koroner arter hastalifi icin bagimsiz
major bir risk faktoridiir (50,51). Hipertansiyon sistolik kan basinc1 >140 mmHg
diyastolik kan basinc1 >90 mmHg ya da ikisi birlikte tanimlandiginda, koroner arter

hastaligina bagli goreceli 6liim riski ile iligkili bulunmustur (45,52).

24



Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi koroner ateroskleroz olusumunda giiclii
bir bigcimde etkilesir (53). Hipertansiyon normal kolesterol diizeyleri olan laboratuar
hayvanlarinda aterosklerozu uyarmaz; tek basina aterojenik degildir. Total kolesterol
diizeylerinin 150mg/dl’nin altinda oldugu toplumlarda hipertansiyonu olan kisilerde
aterosklerotik olaylar seyrektir (50). Aterosklerozu hizlandirmasi i¢in kan basincinin
belli diizeyin iizerinde olmasi1 gerektigi asagidaki Orneklerle ¢ok iyi anlasilabilir:
normal basing¢tan daha yiiksegine maruz kalmadiklar takdirde venlerde ateroskleroz
gelismez, pulmoner hipertansiyon yoksa pulmoner arterlerde ateroskleroz olusmaz,
konjenital aort koarktasyonunun proksimalinde kalan yiiksek basing arterlerde
asagidaki diisiik basing arterlere gore daha belirgin ateroskleroz goriiliir ve diisiik
basin¢li trunkustan koken alan koroner arter anomalilerinde yiiksek basingli
aorttadan koken alanlara gore daha hafif ateroskleroz gelisir (54,55). Ayrica
Uluslararas1  Ateroskleroz Projesi (International Atherosclerosis Project)’nde
hipertansif bireylerde normotansif bireylere gore daha belirgin koroner ve aort
aterosklerozu saptanmustir (56). Otopsi takiplerinin yapildigr daha kesin sonuglari
olan epidemiyolojik calismalar hayatta iken Olgiilen kan basinct diizeylerinin
aterosklerotik lezyon yayginliginin giiclii ve tutarl bir 6ngoriiciisii oldugunu ortaya
koymustur. Kan basinci ne kadar yiiksekse 6liim sonrasi aorta, koroner ve serebral
arterlerde ateroskleroz o kadar siddetlidir (57). Yani hipertansiyon ve ateroskleroz
arasinda muhtemelen neden-sonu¢ iliskisi mevcuttur. Ayrica Genglerde
Aterosklerozun  Patobiyolojik  Belirleyicileri  ¢alismasi  hipertansiyon ile

aterosklerotik lezyon olusumu arasindaki iliskiye agiklik getirmistir (58).

Ateroskleroz; arter duvarinda baslayip liimenin tikanmasina kadar uzanan
siireci igeren kronik, ilerleyici bir durumdur. Orta ve biiyiik capl arterlerde endotel
disfonksiyonu ile baslar, arterin intima ve mediasinda aterosklerotik plak gelisimi ile

sonuc¢lanan yaygin yapisal degisikliklere neden olur (59).

Ateroskleroz belli bir genetik alt yap1 ve riske sahip kisilerde gevresel risk

faktorlerinin etkisi ile ortaya c¢ikan bir hastaliktir.

Aterosklerozda ilk rastlanan bulgu intimada yagh ¢izgilenmeler olup media
ve intima tabakasimi da i¢ine alacak sekilde genisleme gosterir. Yetiskinlerde veya
gec cocukluk doneminde meydana gelen miyokard enfarktiisii, strok gibi
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinden ¢ok o©nce aterosklerotik siirecin

cocukluk doneminde basladigi ve on yillarca devam ettigi bilinmektedir (60).
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Ateroskelorozun ilk bulgusu sistemik arterlerin intimalarinda lipit depozitlerinin
birikimi sonucu yag asitlerinin lineer depolanmasidir. Bu depolanma siireci nin
cocukluk boyunca devam ettigi ve adolesan doneminde sigara i¢imi, serum
kolesterol yiiksekligi, stres, hipertansiyon gibi diger risk faktorlerinin eklenmesiyle
de Onemli derecede hizlandig:r bildirilmistir (61). Bu gozlemler aterosklerotik
stirecin engellenmesi ve komplikasyonlarindan korunmanin ¢ocukluk déneminden

itibaren baslanilmas1 gerektigini géstermistir.

Saglikli endotel kardiyovaskiiler sistemin kontroliinde anahtar rol oynar.
Hipertansiyon ve ateroskleroz gibi hastaliklarda vazokonstriksiyon, inflamasyon,
Iokosit adezyonu, tromboz ve anormal vaskiiler biiyiime siireclerine neden olur.
Aterosklerozun, semptomlar basglamadan once uzun bir preklinik sessiz doneme
sahip oldugunun anlasilmasi, asemptomatik vakalarda erken vaskiiler bozukluklarin
tanist i¢in metotlar gelistirilmesi yoniinde ilgi uyandirmistir. Vaskiiler biyologlar
arasindaki konsensiis aterosklerozun baslangic lezyonunun endotel fonksiyon
bozuklugu oldugu yoniindedir (60). Endotel disfonksiyonunun aterosklerozda
baglatici lezyon oldugunun diisiiniilmesi, endotel disfonksiyonu tanisi i¢in endotele
bagl vazodilatasyonun veya endotelden salinan hiicresel veya molekiiler iiriinlerin

tan1 testi olarak kullanilabilecegini diisiindiirmiistiir.
2.12.Kardiyovaskiiler hastalikta BNP’nin Etkileri:

Hipertansiyonun sol ventrikiildeki morfolojik ve fonksiyonel degisikliklerin
sol ventrikiil disfonksiyonunun biyokimyasal olarak belirlenmesi amaciyla, kanda

NTPro-BNP(Brain Natriiiretik Peptid) seviyesine bakilmaktadir.

“Brain* natriiiretik peptid santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek sivi-
elektrolit dengesini diizenler. “Brain* natriliretik peptid’in diiiretik, natriiiretik ve
vazodilator etkileri vardir. Diiirez ve natriiirez renal hemodinamiyi etkileyerek ya da
direkt tiibiiler etki ile olmaktadir (62). Aferent arteriyolar dilatasyon ve eferent
arteriyolar vazokonstriiksiyon ile glomeriil filtrasyon hizini artirir. Proksimal
tiibiildeki anjiyotensin -II aracilig1 ile olan su ve sodyum reabsorbsiyonunu, toplayici
kanalda da vazopressin’in etkisini bloke ederek natriiirez ve diiirezi artirir. Vaskiiler
diiz kasta relaksasyon yaparak arteryel ve vendz dilatasyona neden olur. Bunun
sonucunda ard ve On yiik azalir (63). Miyositlerde relaksasyona neden olur. Ayrica

miyokard’ta fibrotik ve proliferatif siireci Onler (63,65). Vazodilator etkisi ile
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periferik vaskiiler direnci azaltarak kardiyak debiyi artirir, dolus basinglarini ve
pulmoner kapiller u¢ basincimi azaltir. Antimitojenik etkilerinden dolay:
ateroskleroz, hipertansiyon, restenoz gibi damar duvarini etkileyen patolojilerde
proliferasyonu modiile edici etkisi olduguna inanilmaktadir. Ayrica BNP santral ve
periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder (66), vagal tonusu artirir, renin-

aldosteron salinimini 6nler, endotelin-1 ve anjiyotensin-II’nin etkilerini bloke eder.

B-tipi natriiiretik peptid (brain natriiiretik peptid), voliim ve basing yiikiine
yanit olarak  kardiyak ventrikiillerden  salgilanan  peptid yapisinda bir
norohormondur. Brain natritiretik peptid 108 aminoasitlik bir prohormon olarak
sentezlenir ve daha sonra 32 aminoasitlik BNP ve N-terminal BNP (NBNP)’ ye
parcalanir (66). Hem atriyum hem de ventrikiillerden sentezlenen ANP’nin tersine,
plazma BNP’nintemel kaynagi ventrikiillerdir. Bu nedenle BNP’nin ventrikiil

hastaliklarinda duyarlilig1 ve 6zgiilliigii daha fazladir (66).
2.13. Ateroskleroz ve Karotis intima-media kalinhi

Damar duvar kalinliginin artmasi ve arteriel vazodilatasyon fonksiyonlarinin
bozulmasi erken subklinik aterosklerozun bulgular1 oldugu gosterilmistir. Karotis
intima media (KIM) kalinliginin 6l¢iimii giintimiizde yetiskinlerde kardiyovaskiiler
risklerin degerlendirilmesinde ve hipertansiyonun hedef organ hasarlarinda, standart
bir teshis uygulamasidir. Yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarda KIM kalinliginin
degerlendirmesi pediatrik niifusta sayis1 giderek artmaktadir. KIM’ nin metabolik,
kardiyovaskiiler risk faktorii ve arteryel hipertansiyonu olan ¢ocuklarda hedef organ
hasarinin diger markerlar1 ile giicli bir iligkisi oldugu bildirilmistir. Aort
koarktasyonu olan ¢ocuklarda KIM kalinliginin hem kan basinci, hemde hafif

rezidiiel aortik gradient ile korele oldugu gosterilmis (67).

Karotis arter ultrason yardimu ile incelenerek bu degisiklikler taninabilir (68).
Bu degisikliklerden o6zellikle karotis intima mediya kalinligindaki artisin subklinik
aterosklerozun erken bir belirteci oldugu bildirilmistir (69). KIM kalinligindaki
degisikliklerin koroner arter hastaliginin ciddiyetini ve gelecekteki kardiyovaskiiler
olaylar1 tahmin etmekte de yardimci olabilecegi bildirilmistir (70). Giiniimiizde
karotis arter incelemesi ve KIM kalinlig1 6l¢iimii olduk¢a yaygin uygulanan bir test
haline gelmistir. Hatta se¢ilmis hastalarda KIM incelemesinin bir tarama testi olarak

kullanilmasinmi onerenler de bulunmaktadir (71,72).
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A. Intima media kalinhig 6lciimii: Intima media kalinhginin artis1 yiiksek
rezoliisyonlu ultrasonografi ile goriintiilenebilir (Sekil 7). Cocuklarda erken

ateroskleroz, artmig intima media kalinlig1 olarak ortaya c¢ikabilir. Karotis intima

PRTHED FREIEURG CF}HOTID..

Sekil 7. Karotis intima media kalinliginin ultrasonografik dl¢iimii

media kalinlig1 erigkinlerde biiyiik oranda yasa ve cinsiyete bagl olarak degisir (73).
Ancak 10-25 yas arasi ¢cocuk ve genc eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda goriilmiis ki,
18 yasa kadar KIM kalinlig1 yas ve cinsiyetten etkilenmemektedir. 18 yas sonrasi

duvar kalinlig1 erkek cinsiyette hizla artmaktadir.

Eriskinlerde yapilan caligmalarda karotis IMT > 0,8 mm oldugunda
kardiyovasiiler hastalikta belirgin risk artis1 saptanmustir (74).

B. Arterial gerginlik Olctimii: Erken aterosklerozu tespit etmenin diger bir
yontemi arter duvarinin sertliginin ya da elastikiyetinin ol¢timiidiir. Arterial sertlik
(kompliyans), arteriel duvar basinci ve arterin yapisal komponentleri olan kollagen
ve elastin tarafindan belirlenir. Endotel fonksiyonuna benzer sekilde arteriel sertlik
de yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi kullanilarak non-invaziv yontemlerle
Olciilebilir. Arterial sertlik, periferik arterde nabiz basincina bagh olarak damar
duvar capindaki degisikligin ol¢iilmesiyle hesaplanir (Lehnmann et al. 1997). Her
mmHg nabiz basincina bagh en kiiciik damar capr degisikligi damarin sertligini
gosterir. Alternatif alarak arteriel sertlik, nabiz dalga hiz1 (pulse wave velocity) ile

indirekt olarak hesaplanabilir. Nabiz dalga hizi periferik ve santral dolasimda
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doppler ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintiileme kullanilarak ol¢iilebilir

(73).
2.14.Aorta fonksiyonlarimin degerlendirilmesi:

Arteryel sertligin (stiffness) arttig1 klinik durumlar, koroner arter hastaligi,
diabetes mellitus, hipertansiyon ve tiroit hastaliklaridir. Artan arteryel sertlik,
sistolik hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve koroner perfiizyonda bozulmaya
yol acarak kardiyovaskiiler riskte artisa neden olmaktadir. Biiyiik arter sertligi,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (75). Nabiz
basinci gibi basit yontemler yami sira pahali donanim gerektirebilen ve pratik
olmayan bircok yoOntem arteryel sertligin  degerlendirilmesi amaciyla
kullanilmaktadir (76). Transtorasik ekokardiyografi yaygin sekilde kullanilan, pratik
ve invaziv olmayan bir tam1 aracidir. Transtorasik ekokardiyografi kullanilarak
aortun sistol ve diyastoldeki cap degisiklikleri, gerilim (strain) ve esneyebilirligi

(distensibilite) farkli hasta gruplarinda degerlendirilmistir (77).

Arteryel stifness, darlik oncesi aortik duvarda histolojik olarak kollejen ve

elastinde artma, diiz kas hiicre iceriginde azalma ile iligkilidir (78).

Torasik aortanin sistolde ve diyastoldeki ¢apini kullanarak hesaplanan aortik
steffness’in (aort sertligi), sol ventrikiil uzun aks disfonksiyonuna ve remodelling
gelismesine sebep olarak, persistan veya sonradan gelisen hipertansiyonda rolii

oldugu bildirilmistir
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3.MATERYAL VE METOD

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

Calisma protokolii Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Yerel Etik Kurulu’na
sunulmus, calismaya 09/161 protokol numarasi ile 07.04.2009 tarihinde onay
alinmistir. Calismaya alinmadan Once tiim hastalar ve aileleri ¢alisma hakkinda

ayrintili olarak bilgilendirilmis ve onam formu imzalatilmistir.
3.3.Calisma Grubu

Calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dali’nda gergeklestirildi. Calismaya Subat
2009- Mayis 2010 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigin’de izole aort
koarktasyonu, aort koarktasyonu nedeni ile daha Onceden ameliyat ve balon
anjioplasti yapilmis rekoarktasyonu olan 15 hasta (Grup I) ile hasta grubunun yasiyla

uyumlu olan saglikli 30 ¢ocuk (Grup II) alindi.

Calisma ve kontrol grubundaki cocuklarin oykiileri alinarak antropometrik
Olctimleri, sistemik muayeneleri ve kan basinci Olctimleri yapildi. Hasta grubuna

endovaskiiler stent uygulamasi Erciyes Universitesi Cocuk Kardiyoloji’si anjiyografi
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laboratuarinda gerceklestirildi. Hastalar; stent Oncesi, stent sonrasi l.ay ve 6.ay

olmak iizere ti¢ kez degerlendirildi.

Kan basinc1 olgiimii, alt ve {iist ekstremitelerden 15 dakikalik dinlenme
siiresi sonrasinda, yatar pozisyonda uygun biiylikliikte manson kullanilarak
sfigmomanometre ile yapildi. Nabiz basinci = (SKB- DKB) formiilii kullanilarak
hesaplandi.

Biyokimyasal incelemeler; tiim ¢ocuklardan 8—10 saat aclik sonrasi, sabah
20 dakika dinlenme sonrasi kan 6rnekleri alindi. Olgularin trigliserid, total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol diizeylerinin belirlenmesi i¢in 2cc kan 0rnegi alindi
ve ayni giin hastenemiz merkez laboratuvarinda Abbot aeroset C16000 kimyasal
ticaret kitleri kullanilarak olctildii. Trigliserid, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol diizeyleri mg/dl olarak ifade edildi.

Serum NT proBNP diizeyleri icin, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali’'nda calisilmak iizere EDTA’lLl tiipe 2cc kan alindi,
dakikada 4000 devirde +4 C° de ¢evrilerek plazma elde edildi. Ayrilan plazmalar -70
C° de saklandi. NT-proBNP diizeyleri ayrilan serumlarda ELISA yontemi ve

Biomedica Slovakia NT proBNP ticari kitleri ile Elecsys® 1010 aoutoanalyzer aleti

kullamilarak 6lciildii. Ol¢iim sonuglar1 fmol/ml olarak belirlendi.
3.4. Transtorasik Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemeler Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dal1 Ekokardiyografi Unitesi'nde EKG monitorizasyonu esliginde
(Vivid 7, GE, Horten, Norveg) cihazi ile ve 3 MHz transdiiser kullanilarak yapildi.
Incelemeler parasternal uzun eksen goriintiisinden M- mode ve 2-D olgiimleri
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin onerilerine gore yapildi. Olciimler hastalar
sol lateral dekiibit pozisyonunda olacak sekilde; parasternal uzun, kisa aks, apikal
dort bosluk, bes bosluk ve suprasternal olarak, goriintiiler iki boyutlu, M Mode, CW-
Doppler ve akim doppleri kulanmilarak yapildi. Biitiin ekokardiyografik ol¢iimler
birbirini takip eden bes siklusta gerceklestirildi ve hesaplarda ortalamalar1 kullanilda.
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3.4.1. M-mod Ekokardiyografik inceleme

Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin Onerileri géz 6niinde bulundurularak
parasternal uzun aks iizerinde mitral kapak ile papiller adale arasindan uygun M-mod
goriintiileri elde edildi. Ultrasonografik 1sinlarin interventrikiiler septum ve sol
ventrikiill arka duvarina dik diismesine Ozen gosterildi. Elde edilen kesitlerden
sirastyla interventrikiiler septum diyastol (IVSd) kalinligi, sol ventrikiil diyastol sonu
(LVEDJ) capi, sol ventrikiiler arka duvar diyastol (LPWd) kalinligi, interventrikiiler
septum sistolik (IVSs) kalinligi, sol ventrikiil sistol sonu (LVESd) capi, sol
ventrikiiler arka duvar sistolik (LPWs) kalinhigr olgiildii. Teicholtz (Teich)
yontemiyle sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), diyastol ve sistol sonu voliim

(EDV-ESV) hesaplandi.

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

LVM indeksi (LVMI); LVM’1 boyun metre olarak 2.7 kuvvetine boliinerek

standardize edildi.

3.4.2. Aortanin ekokardiyografik degerlendirilmesi

Parasternal uzun eksen incelemede aort kapagimmin 2 cm iizerinden 2D
transtorasik M-mode ekokardiyografi ile c¢ikan aortanin iist duvarinin alt kenari ile
iist kenar1 arasinda aortun sistol (AoS) ve diyastoldeki (AoD) caplari 6l¢iildii. Aortun
sistolik capr aort kapagi tam acikken, aortun diyastol capi elektrokardiyografide
QRS’in tepe noktasina geldigi noktada olciildii. Olgiimlerde 3 ardisik atim kaydi
alind1 ve ortalamas1 kaydedildi. Aort sistolik ve diyastolik indeksleri (AoS-i, AoD-I)
hastalarin viicut yilizey alanina boliinerek hesaplandi. M-mode ile elde edilen AoS,
AoD ile sistolik kan basinct (SKB), diyastolik kan basinct (DKB), NB’lar
kullanilarak, aortanin esnekligini goOsteren parametreler formiiller kullanilarak

hesaplandi (Sekil 8).

Aort Strain (%) = 100 x (AoS — AoD )/AoD
Aortik esneklik (cm?2/ dyn/ 106) =2 X (AoS — AoD ) / Nabiz Basinci x AoD,

Aortik sertlik = In (SKB/DKB)/(AoS-AoD)/AoD
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Sekil 8. Cikan aorta sistol, diastol caplarinin ekokardiyografik 6l¢iilmesi

3.5. Karotis Ultrosonografi

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda ayn1 doktor
tarafindan ultrasonografik olarak lineer probe kullanilarak sag ve sol Arteria Karotis
Kommunis intima-media kalinliklar1 Olciildii, ortalamalar1 alindi. Hasta supin
pozisyonda yatarken 7.5 MHz lineer prob (Xario Toshiba medical system Japan)
kullanilarak yapildi. Her hastada sol ana karotis arter bifurkasyon diizeyinin 1 cm
proksimalinden 3 ayr1 karotis intima media (KIM) ol¢iimii yapildi ve ortalamasi

alindi.
3.6. istatistiksel analiz

Veriler SPSS version 15.0 istatistik paket programina girildi. Verilere ait ortalama,
standart sapma, ortanca ve en kiiclik/en biiyiilk degerler verildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Saphiro-Wilk testeri kullanilarak
degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler icin parametrik, normal dagilima
uymayan veriler icin ise nonparametrik testler kullanildi. ikili grup
karsilagtirmalarinda normal dagilima uyan 6l¢iimler i¢in Student-t testi, uymayan
Olctimler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i karsilagtirmalarda normal
dagilima uyanlar i¢in Paired-Samples t testi, normal dagilima uymayan veriler icin

Wilcoxon testi kullanildi.
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Normal dagilan verilerin ikili korelasyonunun arastirilmasinda Pearson, normal
dagilima uymayan verilerin ikili korelasyonunun arastirilmasinda Spearman

korelasyon testi kullanildi.

P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 15 hasta, 30 saglikli cocuk alindi. Hasta ve kontrol gruplari
arasinda yas, cinsiyet dagilimi, viicut agirlii, boy, viicut yiizey alani, viicut kitle

indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo2).

Tablo 2. Calisma gruplarinin demografik 6zellikleri*

Hasta Kontrol P

n=15 n=30
Cinsiyet (E/K) 12/3 20/10 0.28
Yas (y1l) 10.5+3.7 9.6+3.4 0.41
Viicut agirhig (kg) 30.2+8.8 32.9+12.1 0.45
Boy (cm) 132.6+15.7 134.7+21.3 0.73
VYA (m?) 1.04+0.2 1.1+0.3 0.52
BMI (kg/m?) 16.8+1.6 17.5+2.1 0.27

*Sayisal degiskenler ortalama+ standart sapma olarak gosterildi
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Hasta grubunun anjiyografi bulgular1 Tablo 3’de verilmistir. Hasta grubunun
stent oncesi (SO) anjiyografik AK gradiyenti ortalama 29.5+9.9 mmHg, stent
sonrasinda (SS) ortalama 5.7+5.8 (0—17) mmHg olarak belirlendi. Bu iki donem AK
gradiyentler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01, Tablo 3).
Hastalarin 9’u (%60) daha once tedavi olmamis nativ koarktasyonu olan hastalardi.
Bir hasta opere olmus, bes hastaya ise balon anjiyoplasti islemi uygulanmisti.
Hastalarin 10’unda (%66,7) bikiispid aort kapagi saptandi. Bikiispid aort kapagi olan
6 hastada (%60) aort kokii dilatasyonu eslik etmekteydi. BAV olan hastalarin

ikisinde hafif aort stenozu ve aort yetersizligi vardi.

Tablo 3. Hasta grubunun anjiyografi ile belirlenmis 6zellikleri*

Stent 6ncesi AK gradienti (mmHg) 29.5+9.9
Stent sonras1 AK gradienti (mmHg) 5.7£5.8 (0-17)
AK oykiisii  Nativ (n=9) %60
Post-op (n=1) %6.7
Balon anjiyoplasti sonrasi (n=5) %33.3
Istmus cap1 (mm) 11.242.7
Darlik cap1 (mm) 5.3+£2.8
Inen aort capr (mm) 12.6£3.5
AK uzunlugu (mm) 23.7+£3.2
BIB balon CAPI (mm) 12.742.3
Stent tiirii Bare (n=4) 9%26.7
Covered (n=11) %73.3
Stent uzunlugu (mm) 28+3.2
Antihipertansif kesilme siiresi (giin) 82+36.7
Bikiispid aort kapagi olanlarin sayisi (n=10) %66.7
BAV+ Aort kokii dilatasyonu (n=6)
BAV+ (hafif AS ve AY ) (n=2)

*Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma, kategorik degiskenler

yiizde olarak gosterildi

36



Hasta ve kontrol grubunun elektrokardiyografik 6zellikleri Tablo 4’de
verilmistir. Hasta grubunda stent 6ncesi sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) lehine voltaj

bulgusu olanlarin sayisinin stent sonrasi 1. ayda azaldig: goriildii, 6.ayda LVH voltaj

bulgusu olan hasta saptanmadi.

Tablo 4. Elektrokardiyografik (EKG) bulgulari*

Degiskenler Hasta
Stent Oncesi Stent sonrasi Stent sonrasi Kontrol
lL.ay 6.ay
Ritim Siniis ritmi Siniis ritmi Siniis ritmi Siniis ritmi
Hiz (atim/dk) | 85%+15.3 91+16.5 87+12.0 87.7+13.3
PR siiresi (sn) | 0.15+0.02 0.15+0.02 0.15+0.01 0.15+0.02
QRS siiresi 0.05+0.01 0.05+0.01 0.05+0.01 0.04+0.005
(sn)
QTc siiresi 0.39+0.024 0.39+0.020 0.39+0.02 0.38+0.03
(sn)
Disritmi,
ST-T Yok Yok Yok Yok
degisikligi
LVH bulgusu | 9 vakada var | 4 vakada var Yok Yok
6 vakada yok | 11 vakada
yok

*Sayisal degiskenler ortalama+ standart sapma olarak gosterildi
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Hasta ve kontrol grubunun fizik muayene ve ekokardiyografik bulgular

karsilastirildiginda;

e Hasta grubu kalp atim hizlar1 acgisindan kendi igerisinde ve kontrol grubu ile
karsilastirlldiginda; aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05,
Tablo 5).

e Hasta grubu sistolik kan basmer acisindan karsilastirildiginda; SO degerlerin SS
doneme gore anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 5).
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise hasta grubunda sistolik kan basinglarinin SO

ve SS anlaml derecede yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05, Tablo 5).

e Hasta grubu nabiz basinci acisindan karsilastirildiginda; aralarinda anlamli farklilik
tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 5). SS 6.ay degeri kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0.05, Tablo 5).

e Hasta grubu ekokardiyografik AK gradienti acisindan Kkarsilastirildiginda; SO
degerin SS donemlere gore anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05,
Tablo 5).

Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun fizik muayene ve ekokardiyografi bulgulari*

Hasta
Degiskenler Kontrol
Stent Oncesi Stent Stent
sonrasi sonrasi
l.ay 6.ay
Kalp hiz1 (atim/dk) 89.9+11.4 86.5+9.4 89.4+11.8 87.9+12.2
Sistolik kan basinci 134.4+16.3%° | 114.5¢12.1 | 115.549.5 | 107.3+9.4*"¢

(mmHg)

Nabiz basinci (mmHg) 45.7£8.07 449+11.3 | 47.6+6.6 43.4+4.5°

AK gradiyenti (mmHg) | 51.7+11.5"° | 20.849.9 | 23.4+6.6 -

“p<0.03, stent oncesi donemle karsilastirildiginda, *p<0.05, stent sonrasi 1.ay ile
karsilastirildiginda “p<0.03, stent sonrasi 6.ay ile karsilastirildiginda,

*Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma olarak gosterildi
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Hasta ve kontrol grubunun global sol ventrikiil yapis1 degerlendirildiginde;

Hasta grubu kendi i¢inde IVSd ve IVSs agisindan karsilastirildiginda; SS 6.ayin,
SO ve SS 1.aydan anlamli derecede diisiik oldugu belirlendi (p<0.05, Tablo 6).
SO ve SS 1. ay degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek

oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 6).

Hasta grubu LVPWAd acisindan karsilagtirildiginda; SO’nin diger dénemlere gore
anlaml derecede yiiksek oldugu, kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise tiim

donemlerin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 6).

Hasta grubu LVPWs degeri acgisindan karsilastirildiginda; hasta grubu
degerlerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

oldugu saptandi (p<0.05, Tablo 6).

Hasta grubu kendi icinde LVEDd acisindan karsilastirildiginda, anlamli fark
bulunmad: (p>0.05 Tablo 6). SO ve SS 6.ay degerlerinin ise kontrol grubuna
gore anlaml derecede yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05, Tablo 6).

Hasta grubu LVESd acisindan kendi icinde ve kontrol grubu ile

karsilastirildiginda; aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05,
Tablo 6).

Tablo 6. Global sol ventrikiil yap: ve fonksiyonlar1*

Hasta Kontrol

Global kardiyak yap1
Stent Oncesi | Stent sonrasi 1. ay | Stent sonrasi 6. ay

IVSd (cm) 1.0240,18 1.05+0,25 0.89+0.14"" 0.85+0.16"
IVSs (cm) 1.46+0.28 1.4+0.26 1.1+0.23*° 1.0£0.20*°
LVPWd (cm) 1.0£0.24"¢ 0.8+0.10 0.7+0.13 0.65+0.13*¢
LVPWs (cm) 1.3240.25 1.30 0.2 1.240.2 1.0£0.2*"¢
LVEDd (cm) 4.1740.56 4.0£0.47 4.2+0.45 3.8+0.40™°
LVESd (cm) 2.36+0.32 2.27+0.30 2.4+0.46 2.3+0.30

*p<0.05, stent 6ncesi donemle karsilastirildiginda, bp<0.05, stent sonrasi 1.ay ile

karsilastirildiginda

“p<0.05, stent sonras1 6.ay ile karsilastirildiginda,

*Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma olarak gosterildi
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e Hasta grubu EF ve FS degeri acisindan karsilastirildiginda; SO ile SS donemler

arasinda anlaml derecede farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 7). SO ve SS

degerlerin ise kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek oldugu belirlendi

(p<0.05, Tablo 7).

e Hasta grubu LV mass index diyastol’” degeri acisindan karsilastirildiginda; SO

degerlerin SS degerlerden anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0.05,
Tablo 7), (Sekil 9). Ayrica SS 1.ayin SS 6.aydan anlamli derecede yiiksek oldugu
tespit edildi (p<0.05 Tablo 7). Kontrol grubu ile karsilastirildiginda; SO ve SS

donemlerin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu belirlendi

(p<0.05, Tablo 7).

Tablo 7. Global sol ventrikiil fonksiyonlar1*

Hasta Kontrol
Global kardiyak
yap1

Stent Stent sonras1 1. | Stent sonrasi 6.

oncesi ay ay
EF (%) 76.7+6.9 77.3+6.2 75.6+7 .4 71.0+5.0~>¢
ES (%) 45.6+6.7 44.8+6.5 43.846,6 39.544.2%>¢
LVMI(g/m*>”) 66.6+17.9 |  56.0+16.8° 50.4+14.3 | 35.746.2*"¢

“p<0.03, stent oncesi donemle karsilastirildiginda, *p<0.05, stent sonrasi 1.ay ile

karsilagtirildiginda

“p<0.05, stent sonrasi 6.ay ile karsilastirildiginda,

*Sayisal degiskenler ortalama+ standart sapma olarak gosterildi
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B Sistolik kan basinci

Hasta ve kontrol grubunun biyokimyasal bulgular1 degerlendirildiginde;

Sekil 9. Sol ventrikiil kiitle indeksi ve sistolik kan basinci

e Hasta grubu trigliserid, kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol degerleri

acisindan kendi i¢inde ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml derecede farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 8).

Tablo 8. Biyokimyasal degerleri*

Hasta
Stent oncesi Stent sonrast Stent sonrasi 6.ay Kontrol
mean+SD l.ay mean+SD mean+SD
mean+SD
Trigliserid 86.5+41.3 93.5443.3 72.2423.77 76.4+24.8
(mg/dl)
Kolesterol 157.1£17.7 146+40.0 159.7411.1 159.6£16.5
(mg/dl)
HDL 51.4+12.3 50.8+£10.5 49.246.7 48.5+8.7
(mg/dl)
LDL 89.1x16.1 94.8+15.4 95.949.8 97.7£14.2
(mg/dl)

*p<0.05, stent 6ncesi donemle karsilastirildiginda, bp<0.05 , stent sonrasi 1.ay ile
karsilastirildiginda

“p<0.05, stent sonras1 6.ay ile karsilastirildiginda,

Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma olarak gosterildi
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Hasta ve kontrol grubu NT-proBNP acisindan degerlendirildiginde;

e Hasta grubu NT-proBNP degeri acisindan karsilastirldiginda; SO dénemin SS

6.ay degerlerinden anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0.05, Tablo 9).

Hasta grubu ile kontrol grubu NT-proBNP degeri agisindan karsilastirildiginda;

SO donemin degerleri kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulundu

(p<0.05, Tablo 9). Kontrol grubu ile SS donemlerin NT-proBNP degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p>0.05, Tablo 9).

Tablo 9. NT-proBNP degerleri*

Hasta grubu
Kontrol
Stent Oncesi | Stent sonrasi Stent sonrasi
lL.ay 6.ay
NT-proBNP(fmol/ml) 43.0 31,5 24 8" 30.6"
(21-1144) (19.7-108.6) (19.1-57.0) (18.2-76.5)

*p<0.05, stent oncesi donemle karsilastirildiginda, bp<0.05, stent sonrasi l.ay ile

karsilastirildiginda

“p<0.05, stent sonrasi 6.ay ile karsilastirildiginda.

* Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma olarak gosterildi
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Hasta grubu ile kontrol grubu aortanin elastikiyet ozellikleri ve karotis intima

media kalinlig1 agisindan karsilastirildiginda;

Hasta grubu aort strain degeri acisindan karsilagtirldiginda; SS l.aymm SS
6.aydan anlamli derecede diisiik oldugu saptand1 (p<0.05, Tablo 10). SO dénem
ile SS 1. aydaki degerlerin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugu

belirlendi (p<0.05, Tablo 10).

Hasta grubu aort esnekligi acisindan kendi i¢inde karsilastirildiginda aralarinda
anlamli derecede farklilik gozlenmedi (p>0.05, Tablo 10). SO degerlerin kontrol
grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0.05, Tablo 10),
(Sekil 10).

Hasta grubu aort sertlik acisindan karsilastirildiginda; SO ve SS l.ay ve 6.ay
degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi (p>0.05, Tablo 10). Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda; hasta grubunun tiim donemlerindeki degerlerinin anlaml

derecede yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05, Tablo 10), (Sekil 10).

Tablo 10. Aortanin elastikiyet ozellikleri ve Karotis intima media kalinliginin

degerlendirilmesi*
Hasta grubu
Degiskenler Stent Oncesi Stent sonrasi Stent sonrasi Kontrol
l.ay 6.ay

Aort strain (%) 14.0+7.4 9.8+3.4° 15.249.2 21.7+4.1*°
Aort esneklik 6.4+3.4 5.2+1.6 6.3+3.6 10.0£1.7%
(cm2/ dyn/10°)
Aort sertlik 5.6+1,6 5.5+1.9 5,2+1.8 2.540.45%"¢
indeksi
KIM kalinligt 0.56+0.05 0.54%0.05 0.55%+0.05 0.50+0.035*>¢
(cm)

*p<0.05, stent 6ncesi donemle karsilastirildiginda, bp<0.05, stent sonrasi 1.ay ile

karsilastirildiginda

“p<0.05, stent sonrasi 6.ay ile karsilastirildiginda,

Sayisal degiskenler ortalamaz standart sapma olarak gosterildi
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AK gradienti ile aortanin elastikiyeti arasinda yapilan korelasyon analizinde;
stent oncesi AK gradienti ile aort esnekligi arasinda negatif iyi biri iliski oldugu, AK
gradienti arttikca aort esnekliginin istatististiksel olarak anlamli derecede azaldig
saptandi. Aort sertligi ile AK gradiyenti arasinda orta diizeyde pozitif bir iliski
belirlendi, ancak aralarindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Aort strain
ile negatif yonde orta diizeyde bir iligki saptandi, ancak bu durum istaistiksel olarak

anlamli bulunmadi (Tablo 11).

Tablo 11. Aort koarktasyon (AK) gradienti ile aort elastikiyeti ve KIM kalinligr*

arasindaki iliski
Aort koarktasyon gradienti (mmHg)
Stent Oncesi (anjio) Stent sonrasi 1.ay Stent sonras1 6.ay
(eko) (eko)
r p r p r p
Aort -0.53 0.04 -0.36 0.19 -0.15 0.58
esnekligi
Aort sertligi 0.40 0.14 0.35 0.19 0.10 0.71
Aort strain -0.48 0.07 -0.18 0.50 -0.10 0.72
KIM 0.0 1.0 0.44 0.1 0.11 0.68
10+

9-

8-
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2 B Aort sertlik

:"- OKIM kalinhk
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Sekil 10. Aortanin elastikiyetinde ve karotis intima media kalinlifinda degisiklilerin

gosterilmesi

44




AK gradienti ile sol ventrikiil yapist arasinda yapilan korelasyon analizinde;
stent Oncesi AK gradienti ile sadece LVPWs arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski belirlendi. Diger sol ventrikiil yapilari ile anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo

12).

Tablo 12. Aort koarktasyonu (AK) gradienti ile sol ventrikiil yapis1 arasindaki iliski

Aort koarktasyon gradienti (mmHg)
Stent Oncesi Stent sonras1 l.ay | Stent sonrasi 6.ay
(anjio)

r p r p r p
IVSd 0.10 0.74 0.44 0.1 -0.26 0.33
LVEDd | 0.06 0.83 0.19 0.48 -0.23 0.40
LVPWd | 0.13 0.64 -0.48 0.07 0.16 0.57
IVSs 0.20 0.49 0.06 0.84 -0.10 0.71
LVESd |-0.14 0.61 0.04 0.88 -0.13 0.63
LVPWs | 0.51 0.04 0.14 0.61 0.19 0.49
LVMI -0.25 0.37 -0.19 0.49 -0.10 0.97

45



5. TARTISMA

Aort koarktasyonu konjenital kalp hastaligi olan hastalarin yaklasik %6-
8’inde ve 3—4 bin canli dogumda bir goriiliir (79,80). Aort koarktasyonu, arkus
aortanin dogumsal olarak genellikle sol subklavian arter sonrasinda, diskret veya
uzun segment halinde daraldigi bir lezyondur. Hastalik bebeklik ve c¢ocukluk
doneminde tani almakta ve tedavi edilmekte ise de yeniden daralma veya ge¢ tani
konulmasi gibi nedenlerle adolesan ve eriskin yaslarda karsilasilan bir hastalik olma

ozelligi gostermektedir.

Aort koarktasyonlu hastalarda, prematiir ateroskleroz, ani 6liim, aort kokii
dilatasyonu, aort anevrizmasi ve aort disseksiyonu goriilebilir. Tedavi edilmemis
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle beklenen yasam siiresi daha kisadir

(1).

Aort koarktasyonunda endovaskiiler stent uygulamasi, erigskinlerde nativ ve
tekrarlayan koarktasyonlarda giivenli bir tedavi secenegi olmustur. Cocukluk yas
grubunda ise giderek daha genis kullamim alanina ulasan stent tedavisinin
hipertansiyon ve ventrikiil fonksiyonlar iizerine erken ve ge¢ donemdeki etkileri tam
olarak bilinmemektedir (3,4). Aort koarktasyonlu ¢ocuklarda kardiyak ve vaskiiler
patolojilerin arastirilmasi, patolojik siirecin belirlenmesi, alinabilecek Onlemler ve
gelistirilecek tedavi secenekleri ile ge¢ komplikasyonlarin dnlenebilmesi oldukca

onemlidir.
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Bu calisgmada ortalama yasin 10,5+3,7 oldugu 15 cocukta AK’nin stent ile
giderilmesi tedavisinin etkinligi, tedavi Oncesi kardiyovaskiiler degisiklikler ve
tedavi sonrasi izlemde prognostik onem tasiyan klinik 6zellikler arastirildi. Aortik
stent girisiminin, sol ventrikiil ve aorta iizerindeki erken donem sonuglar1 incelendi.
Hastalar Cheatham-platinum (CP) stent ile transkateter olarak basari ile tedavi edildi.
Hastalarin 6 ay siire ile erken donem izleminde Onemli bir major komplikasyon

izlenmedi.

Aort koarktasyonu genellikle basit ve izole bir konjenital anomali olarak
kabul edilse de, anevrizma olusumu ve darlik bdlgesinden uzakta diseksiyon
goriilmesi, ayrica hastalarin %50’sinden fazlasinda bikiispid aort kapagi (BAV) ve
%10’undan fazlasinda serebral anevrizma olmasi AK’nin diffiiz bir arteriyopatinin

parcasi oldugunu diisiindiirmektedir.
Aort koarktasyonu ve Bikiispid aort kapag (BAYV)

Bikiispid aort kapagi bir¢ok vaskiiler anomali ile beraber olup, AK’li
olgularda siklikla eslik eden ve klinik tabloda belirleyici rol oynayan bir patoloji
olarak bilinmektedir. AK’li olgularin %20-85’inde bulunabilmektedir (15,81).
Calismamizda da hastalarin 10’unda (%66,7) BAV mevcuttu.

Kappetein ve ark. (15) AK i¢in opere edilmis 109 hastanin 57’sinde (%52)
aort kapaginin bikiispid oldugunu gozlemlemislerdir. Roberts ve ark. (82) biitiinligi
bozulmus 52 aortik ark vakasinin %27’sinde aort kapaginin bikiispid oldugunu
saptamislardir. Aorta ve aort kapag arasindaki konjenital anomali birlikteligi bu
anomalilerin ortak gelisim patogenezisine sahip olabilecegini akla getirmistir.
Bikiispid kapak ile ilgili yapilan anatomik c¢alismalarda farkli kapak sekilleri
tanimlanmistir. Morfolojik olarak esit veya esit olmayan kapak tanimlamasi
yapilmistir (83). Esit bikiispid aort kapaginin farkli gelisim mekanizmasina sahip
oldugu diistiniilmektedir. Folger ve ark. (84) 1984 yilinda BAV’li AK olan ve
olmayan hastalar incelemisler, AK olan hastalarin esit bikiispid aort kapaklarina,
AK olmayan hastalarin ise esit olmayan aort kapaklarina sahip oldugunu
bulmuslardir. AK ve aort kapak morfolojisi arasindaki iligki ortak gelisim patogenezi

diistincesini desteklemektedir.

Calismamizda bikiispid aort kapagi olan 10 hastadan 6’sinda (%60) aort kokii

dilatasyonu, 2 hastada ise hafif aort stenozu ve aort yetersizligi eslik etmekte idi.
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Izole BAV progresif aortik dilatasyon, anevrizma olusmasi ve diseksiyon igin
bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir. Calismalarda aort kokiindeki dilatasyonun
kapagin kendisindeki herhangi bir hemodinamik bozulmadan bagimsiz olarak ortaya
ciktigi gosterilmistir. Calismalarda, fonksiyonel olarak normal aortik kapagi olan
BAV’l1 geng hastalarin >%50’sinde ekokardiyografik aortik dilatasyon saptanmigtir
(86,87). BAV’mn eslik ettigi AK’lu olgularda aortik komplikasyon sikligr %22,
trikiispid kapakli AK’lu olgularda %8 bulunmustur (85).

Giiniimiizde aort koarktasyonu ile BAV arasinda ortak bir patofizyoloji i¢in
arastirmalar ilgi cekmektedir. Calismalarda iki muhtemel suglu olarak fibrilindeki bir
genetik defekt ve/veya nitrik oksit metabolizmasindaki bir anormallik oldugu
distiniilmektedir. Ayni1 zamanda nitrik oksitin luminal akim kosullarindaki
degisikliklere yanit olarak vaskiiler remodelingden de sorumlusu oldugu, bu sebeple
nitrik oksit eksikliginin fetal dolasimdan erigkin dolasimina gecerken aortik istmusun
modellenmesini de bozabilecegi ileri siirlilmiistiir. Bu alanda arastirmalar devam

etmektedir (88).

Ou ve ark. (89) 12+ 8 yasinda onarim yapilmis AK’l1 hastalarda koarktasyon
Oncesi segmentte santral aortik katiligin belirgin olarak arttigim1 gostermislerdir.
Schaefer ve ark. (90) histolojik muayenede koarktasyon oncesindeki aort duvarinda
kollajen ve elastinde artma ile birlikte diiz kas hiicrelerinde azalma saptamiglardir.
Bu iki calisma birlikte degerlendirildiginde, AK’l1 hastalarda ¢ikan aortanin izole
BAV’dan farkli oldugu agirlik kazanmaktadir. Bu da benzer hemodinamik kosullar
alinda AK’lu hastalarin izole BAV’li kisilerden neden daha az etkilendigi

konusunda anlamli olabilir.

Aortik media tabakasinda programlanmis hiicre 6liimii icin genetik bir uyaran
olabilir ve BAV’mn kalitimsal olduguna dair yeni gozlemler bu kavrami
destekleyebilir (91). Sa ve ark. (92) pulmoner arterin medyasindaki dejeneratif
degisikliklerin de BAV hastalarinda daha sik oldugunu bildirmisler, bu durumu
muhtemelen aorta ile pulmoner arterin aym embriyolojik kokeni paylagmasina
baglamiglar. Aym1 zamanda bunun yaygin arteriyopati kavramini, BAV ile
koarktasyonun arteriyel anormallikteki devamliligin bir pargcast oldugunu

desteklekledigini diisiinmiislerdir.
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Son yillardaki ¢aligmalar kalp ve kalp dis1 yapilarin gelisiminde noral krestin
rol oynadigini ortaya koymustur. Noral krest kardiyak yapilari, kalbin ¢ikis yolu ve
arkus sistemini etkilemektedir. Bir caligmada, aort koarktasyonu olan 109 hastanin
%52’sinde bikiispid aort kapagi, 43’iinde hastada bir veya daha fazla kalp disi
anomali, 43 hastanin 29’unda kalp dis1 anomalilerin bas-boyun yapilarinin
anomalilerini icermekte oldugu belirlenmistir (15). Kalp dis1 anomaliler ¢ok daha
yaygin olarak AK ve BAV’l1 hastalarda goriilmiistiir. Calismamizda hastalarimizda

kalp dis1 anomali saptanmadi.

Izole BAV yasam boyu izlem gerektiren, olgularm 6nemli bir kisminda 30—
40 yaglarda morbiditelere neden olan bir patolojidir (3). Bu nedenle koarktasyonlari
basarili bir sekilde tedavi edilen ve yliksek oranda BAV’n eslik ettigi hastalarimizin
arteriyopati yoniinden yasam boyu periyodik olarak izlenmesinin Onemi ortaya
cikmaktadir. Calismamizda tedavi sonras1 AK gradientinin anlamli derecede diistiigii

olgularimizda aort kokii dilatasyonunun devam ettigi belirlenmistir.

Izlemde iki boyutlu ekokardiyografi aort yapisimin, koarktasyonun yeri ve
diizeyinin, aort kapaginin degerlendirilmesinde faydali, pratik bir tan1 yontemi olarak
yerini korumaktadir (93). Ek olarak bu hastalarda manyetik rezonans (MR)
goriintiilemenin de, kalp ve aortanin degerlendirilmesinde faydali olabilecegi
soylenmistir (21). Calismamizda ekokardiyografik inceleme, izlemde etkin sekilde
kullanilmistir. Uzun dénem izlemde ileri goriintiileme yontemlerin de (MR, BT,

PET) hastalarin takibinde kullanilmasinin yararli olabilecegini diisiinmekteyiz.
Aort koarktasyonu ve endovaskiiler stent tedavisi

Tedavi edilmemis aort koarktasyonunun dogal seyri kotiidiir. Koarktasyon
tedavisinde, transkateter yoOntemler ile koarktasyonun giderilmesi veya cerrahi
diizeltme yontemlerinden biri uygulanmaktadir. Hastanin yasi, klinik bulgulari, eslik
edebilecek diger kalp defektleri uygulanacak tedavinin zamanim ve seklini

belirlemede dikkate alinmaktadir.

Cocuklarda aort koarktasyonunun endovaskiiler tedavisi, uygun yas
grubunda, iyi klinik sonuclar ile cerrahiye alternatif, giivenli bir tedavi yontemidir.
Calismamizda 15 AK’lu hasta endovaskiiler stent yerlestirilerek basar ile tedavi
edilmistir. Bu hastalardan 10’u (%60) nativ aort koarktasyonlu, bir hasta daha 6nce

cerrahi onarim, 5 hasta balon anjiyoplasti sonrasi rekoarktasyon gelismis hastalardi.
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Nativ aort koarktasyonu olan dort hastaya kapli olmayan (bare) stent, 11 hastaya ise
kapli stent (covered) uygulandi. Bir hastada fonksiyonel interrupted (kesintili)
diizeyinde AK saptandi, islem sirasinda aksiller arterin de kullanimi ile darlik
bolgesine covered stent yerlestirildi. Yedi yasinda bir kiz olguda akut komplikasyon

olarak femoral damar zedelenmesi oldu. Olgu cerrahi olarak tamir edildi.

Stent uygulamasi, balon anjiyoplastiye kiyasla klinik olarak anlamli rezidiiel
gradiyent ve aort duvar bozukluklarinda azalma yapmasi nedeniyle AK’nin
endovaskiiler tedavisinde tercih edilen yontem haline gelmistir (91). Iki biiyiik ¢ok
merkezli calismada, 4 yasindan biiyiik yaklasik 600 hastada girisimsel ve orta vadeli
sonuglarinda (94,95), bare stentler ile basar1 %98’dir, hastalarin %14’iinde akut
komplikasyonlar gelismis, girisimle iliskili iki 6liim meydana gelmistir (94). Takip
sirasinda hastalarin %?27’sinde aorta goriintiilenmesi yapilmis, %9’unda anevrizma

gelisimi ile birlikte, hastalarin dortte birinde aort anormallikleri saptanmistir (95).

Calismalarda rekoarktasyon, anevrizma olusumu ve stent
komplikasyonlarinin degerlendirilmesi i¢in uygulamadan 12 ay sonra anjiyografik ve
hemodinamik degerlendirme onerilmektedir (96). izlemde restenoz icin alt ve iist
ekstremite kan basinci Olgiimleri yapilarak izlem yapilabilecegi, ancak bacak kan
basincint  Olgmek icin standardize edilmis bir yOntem olmamas: nedeniyle
giivenirliligin tartisihir oldugu diisiiniilmektedir. Calismamizda restenoz acisindan;
MR’1n artefakt dezavantaji olmasi, BT nin ise ¢ocuk yas grubundaki radyasyon riski
olmasi dikkate almarak ekokardiyografik inceleme ile izlendi. Izlemde redilatasyon

gerektirecek darlik izlenmedi.

Basarili onarima ragmen, aort koarktasyonlu hastalarin beklenen yasam
siiresinin genel populasyondan daha az oldugu gosterilmistir. Calismalarda ileri yasta
onarim yapilan hastalarin %80’inin 40-50. yilda hayatta oldugu belirlenmistir.
Yasam siiresindeki azalmanin nedenleri olarak; rekoaktasyon, hipertansiyon,
aterosklerotik hastalik, kalp yetersizligi, erken inme ve ani Olim gibi
komplikasyonlar belirlenmistir. 234 hastanin alindig1 uzun dénemli bir izlemde
koarktasyon onarimi 1-5 yaslar1 arasinda yapilan hastalarda rezidiiel hipertansiyon
siklig1 %6, koarktasyon onartmi ge¢ yapilan hastalarda %30-50 olarak bulunmustur
(50). Geriye doniik bir takip calismasinda operasyon sirasindaki yasin sagkalim,
rezidiiel hipertansiyon ve tekrarlayan koarktasyon iizerindeki etkisi multivaryant

analiz kullanilarak incelenmis, elektif koarktasyon onarimin yaklasik 1,5 yasinda
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yapildiginda sonuglarin en uygun oldugu sonucuna varilmistir (47). S6z konusu yas
grubunda stent tedavisi i¢in gerekli stent ve tasiyici sistem teknolojisi giiniimiizde

bulunmamaktadir.
Aort koarktasyonu ve Hipertansiyon:

Aort koarktasyonu hipertansiyonun en sik goriilen dogumsal kardiyovaskiiler
nedenidir. Tedavi edilmemis aort koarktasyonu hipertansiyona bagl yiiksek bir
morbidite ve mortaliteye neden olur (1). Hipertansiyon, myokard enfarktiisii, kalp
yetersizligi, intrakranial kanama, aort riiptiirii, enfektif endokardit ve koroner
hastaliklar gibi erken oliimlere neden olan kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in major bir
risk faktoriidiir. Tedavi edilmeyen hastalarin cogu 50 yasindan Once yasamini
yitirmektedir (97). Calismadaki hastalarimizin  hepsinde tedavi Oncesinde
hipertansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi belirlendi. Ortalama iist ekstremite sistolik
basinct hasta grubunda 134,4+16,3 mmHg olup, boya gore 95. persentilin {izerinde

1di. Onarim Oncesindeki hipertansiyon nedeni i¢in 3 teori One siiriilmiigtiir.

Mekanik  teori;  koarktasyonlu  segmentin  proksimalinde  olusan
hipertansiyonun, vazokonstritkksiyona cevap olarak LV’deki direnci yiikselttigi
kavrammma dayanir. Koarktasyonlu bircok hastada, darligin distalinde de
hipertansiyonun olmasi ve genis kollaterallere ragmen devam etmesi bu teori

tizerinde kugkular dogurmustur.

Noral teori; aort arkindaki baroreseptorlerin, yiiksek proksimal basing sonucu
darligin distalindeki organlara yeterli kan akimim saglayabilmek igin yeniden
ayarlama yaptigin1 6ne siiriilmektedir. Bu teoriyi destekleyen veya reddeden bir veri

bulunmamaktadir.

Goldblatt fenomeni; en akla yatkin olan bu teoride ise, daralmig aort segmenti
bobrek kan akiminmi azaltararak sonugta renin-anjiotensin-aldesteron (RAA)
sisteminin uyarilmasina neden olmaktadir. Bu teorinin elestiri aldigr nokta, plazma
renin aktivitesinin AK’l1 ¢ocuklarda yiiksek, bobrek kan akiminin da azalmamis
olmasidir. Buna karsin, koarktasyonlu hastalar hipovolemikse plazma renin aktivitesi
dramatik olarak yiikselmekte ve kan basinglar1 renin-anjiotensin sistemi
antagonsistlerine iyi yanmit vermektedir (97). Calismamizda hastalarimizin renin

diizeyleri calisilmadi. Hipertansiyonun etiyolojisi ile ilgili yorum yapilamada.
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Calismaya alinan hastalarin %60’inda stent sonrast 1. giin iist ekstremite
tansiyonlarinda reaktif HT gozlendi. Stent tedavisi sonrast1 1 ay sonunda iist
ekstremite sistolik kan basincinda ortalama 20 mmHg diisme belirlendi. Bu durum
onarim sonrasi ilk hafta i¢inde sempatik sinir sistemi ve RAA sistemi araciligi ile

reaktif HT ile izah edildi.

Aort koarktasyonlu olgularda uzun donem izlemde karsilagilan, morbidite ve
mortaliteyi etkileyen en 6nemli komplikasyonlar; sistemik arteriyel hipertansiyon ve
sol ventrikiil hipertrofisidir. Calismamizda 6. ayin sonunda sistolik kan basincinin
boya gore 75. persentilde, kontrol grubunda ise boya gore 5. persentilde oldugu
(107.3+9.4mmHg) belirlendi. Mekanik darligin giderilmesine ragmen, 6.ayin
sonunda da kan basinci degerlerinin kontrol grubuna gore degerlerin yiiksek olmasi
hipertansif riskin devam ettiginin bir gostergesi olarak diisiiniildii. Bu a¢idan gerek
altta yatan hipertansiyon nedenlerinin gozden gecirilmesi gerekse, hastalarda
antihipertansif tedavinin devam ettirilmesi konular1 6nemle {iizerinde durulmasi

gereken hususlardir.

Antihipertansif tedaviye izlemde sistolik kan basincinda oynamalar olmasi
nedeni ile ortalama 82+37 giin devam edildi. Aort kokii dilatasyonu ve BAV olan bir
hastada 180 giin antihipertansif tedavi kullanildi. Endovaskiiler stent sonrasi kisa
donem izlem yapilan benzer bir ¢alismada, 12 yasin iizerinde 21 hastadan 7’sinde
yasina gore 95 persentilin iizerinde seyreden inat¢i hipertansiyon saptandigi, 4

hastaya antihipertansif tedavi uygulandig: rapor edilmistir (99).

AK tedavi secenegi ve zamanlamas: yillar i¢cinde degisim gostermistir. Daha
onceleri agir olmayan olgularda 2-3 yastan sonra ameliyat Onerilmekte iken
giiniimiizde hipertansiyonun kalic1 olmasi, hipertansiyonun yapacagi sol ventrikiil
hipertrofisi, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gibi nedenlerle erken girisim
onerilmektedir (99-101). Uygun ameliyat zaman siit ¢ocuklugu veya erken cocukluk
donemi olarak kabul edilmektedir (102). Ge¢ yapilan koarktasyon ameliyatlar
sonrasinda uzun yillar devam etmis olan hipertansiyonun yine devam ettigi

gosterilmistir (103).

Basarili AK tedavisinden sonra devam eden hipertansiyonu etkileyen
faktorler olarak yas, tedavi sonrasi gecen siire, girisimin tipi gibi faktorler

sayllmaktadir (81,104). AK giderilmesi sonrasi izlem ile ilgili deneyimler, daha 6nce
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cerrahi olarak onarim yapilmis hastalarda oldukca fazladir. AK’nin cerrahiye
alternatif tedavi secenegi olan endovaskiiler tedavi sonrasi uzun siireli izlemlerle
ilgili deneyimler heniiz yeterli degildir. Cerrahi tedaviler sonuglar iizerinde major
etkilere sahip olsa da (105), yakin zamanda koarktasyonu veya re-koarktasyonu olan
bircok biiyiik hasta, cerrahiye gore daha az invazif bir alternatif oldugu i¢in, balon
dilatasyonu ve stent implantasyonu ile tedavi edilmektedir. Ancak cerrahi yapilan
hastalarin izlemindeki sonuglarin dikkate alinmasi, endovaskiiler tedavinin

gelistirilmesi ve erken yasta uygulanabilirliginin artirilmasi gerekmektedir.

Aort koarktasyonuna cerrahi onarim yapilan hastalarda, onarimin yapildigi
yasla hipertansiyon gelisme riski arasinda yakin iliski bulunmustur. Cohen ve ark. (1)
siit ¢cocuklugu doneminde ameliyat olanlarda (%10); 14 yasindan sonra ameliyat
olanlara (%33) oranla hipertansiyon sikligin1 daha diisiik olarak bulmusglardir.
Presbitero ve ark. (81) 20 yasindan 6nce onarim yapilan hastalarda %30, 20 yasindan
sonra onarim yapilan hastalarda %60 oraninda hipertansiyon saptamislardir. Seirafi
ve ark. (106) 1 yasindan once opere olan 48 hastayr 5 yil izlemisler, hastalarin
2’sinde (%4.2) hipertansiyon saptamislar, 1 yastan sonra opere olan 59 hastanin
%27.1’inde hipertansiyon saptamistir. Koller ve ark. (107) 2 yas Oncesi onarim

yapilan 61 hastanin %?20’sinde hipertansiyon saptamislar.

Calismamizda girisim yasin1 8 yas Oncesi ve sonrasi olarak ayirdigimizda
ortalama kan basinci arasinda fark saptanamamis olmasi hastalarimizin 6’sina daha
once cerrahi veya perkiitan tedavi yapilmis olmasi ile izah edilebilir diye
diistinmekteyiz. Ayrica hasta sayimizin az olmasi ve izlem siiresinin kisa olmasi da

etkili olabilir.

O’suluvian ve ark. (108) 2-3 aylikken cerrahi uygulanan 119 hastay1 9,5 yil
(7-16 y1l) izlenmisler, hastalardan restenozu olmayan 70 olgunun 15’inde (%21.5)
rekoarktasyonu olan 49 hasta da eklenince 119 hastanin 34’tinde (%28.5)
hipertansiyon saptanmislardir. Koller ve ark. (107) calismasinda 362 hastadan,
61’inde 2 yas Oncesinde onarim yapilmig, onarim yapilan hastalarin %?20’sinde
hipertansiyon saptanmistir. Hastalarin 53’iinde restenoz saptanmamis ve restenoz

olmayan hastalarin 4’1 (%7.5) ise hipertansif olarak saptanmais.

Istirahatta kan basmci (KB) normal olan koarktasyonlar1 giderilmis hastalarin

fiziksel egzersize anormal bir sistolik yanit gosterdikleri bildirilmistir (2). Bu
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durumun onarimdan sonra normotansif olan hastalarda bile sol ventrikiil kitlesindeki
artisa katkr yaptig1 ve kendi basina kardiyovaskiiler komplikasyonlar i¢cin 6nemli bir
ongoriicli olarak yorumlanmustir (109). Artmig LV 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 basin¢ dalgasi yayilmasindaki degisiklikler
ve/veya aortik katiliktaki artis veya sempatik sinir sistemi veya renin/anjiyoyensin

sistemindeki tekrar programlama oldugu savunulmustur (2).

Calismamizda hastalarin sol ventrikiil fonksiyonlarinin ekokardiyografik
incelemelerinde; ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikiill diyastol sonu c¢ap1
(LVIDA), ventrikiiler septum diyastol sonu kalinlig1 (IVSd), sol ventrikul arka duvar
diyastolik kalinligi (LVPWd) degerleri ve eslik eden ek kalp anomalileri kaydedildi,
elde edilen degerler kontrol gubu ile karsilastirildi. Stent oncesi sol ventrikiil arka
duvar kalinliklarinda (LVPWd ve LVPWs) artis oldugu, LVEDd’de kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli yiikseklik oldugu belirlendi (p<0.05). LVESd’de ise
anlamli bir fark olmadig saptandi (p>0.05). AK gradienti ile sol ventrikiil duvar
kaliklarindan yalmizca LVPWs’de istatistiksel anlamli pozitif bir iliski bulundu
(p<0.05). Diger degerlerde istatistiksel anlamliligin olmamasinin nedeni, ¢alisma

grubumuzun sayisinin az olmasina baglandi.

Yat-Yin Lam ve ark.(110) nativ aort koarktasyonu olan erigkinlerde stent
oncesi LVMI' inde anlamhi bir artis oldugunu saptamislardir. Cocuklarda
endovaskiiler stent uygulanan AK’l1 olgularda LVH konusunda yeterli veri
bulunmamaktadir. Hipertansiyonun kalp {izerindeki uzun siireli etkisinin toplamini
yansitan sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) artisinin kardiyovaskiiler morbidite ve

mortalite artisina yol actig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.

Basarili onarima karsin hastalardaki sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarindaki degisimler gosterilmistir (111,112). Eroglu ve ark. (113) AK
ameliyati olan 18 hasta ile benzer yastaki saglikli 18 cocugun LVIDd, IVSd,
LVPWd, LVMI, EF ve FS’lerini karsilastirilmig. LVIDd, IVSd, LVPWd, EF ve FS
degerleri arasinda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda farklilik saptamamuslar,
LVMTI’ini hasta grubunda anlamli 6lciide yiiksek bulmuslardir. LVIDd izlem suresi 3
yildan az olanlarda, izlem suresi 3 yildan fazla olanlara gére anlamli Olciide yiiksek

olarak saptamislardir. De Divitiis ve ark. (2) AK ameliyati olan 62 hasta ile saglikl
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48 hastanin LVIDd, IVSd, LVPWd, LVMI, kardiyak indeks, EF ve FS degerlerini
karsilastirilmislar, kardiyak indeks disindaki degerleri kontrol grubuna gore anlaml

Olciide yiiksek bulmuglardir.

Sol ventrikiil hipertrofisinde normal veya artmis EF ve FS degerlerinin
sistolik disfonksiyonu yansittig1 6ne siiriilmiistiir (114). Ortalama tamir yasinin 6,9
yas ve tedavi sonrasi izlem siiresinin 4.25 yil oldugu bir calismada EF ve FS
degerlerinde artis oldugu goriilmiistir. Bu durum miyokardiyal hipertrofinin,
miyokardiyal duvar stresi ve ventrikiiler art yiikii normallestirme egiliminden ve
normal sistolik ventrikiiler fonksiyonu korumaya c¢alismasindan, kaynaklandig:
seklinde yorumlanmustir (114). izole koarktasyonda sol ventrikiiler diyastol sonu
hacmi tipik olarak normaldir, sistol sonu hacmi ise azalmis olabilir. Bu sebeple
koarktasyonu olan ¢ocuklarin ¢ogunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal-
artmis olabilir. Calismamizda, tedavi Oncesi ve sonrast EF ve FS degerlerinde
anlamlh bir degisiklik saptanmadi. Ancak 6 aylik izlemde hasta grubunda, EF ve
FS’nin yiiksek oldugu goriildii. Bu durum artmis LVH’ ya yanit olarak ortaya ¢cikmig

olabilir diye diisiiniildii.

Devereux ve ark. (115) LVH ile olumsuz kardiyovaskiiler olaylar arasindaki
iliskinin, hipertansiyon ve dislipidemi gibi geleneksel risk faktorlerine gore daha
giiclii oldugunu, LVH risk faktorlerinden de ileri oldugunu ifade etmislerdir. Sonya
V. Babu-Narayan ve ark. (116) yaslar1 31,6+£12,8 yas olan aort koarktasyonlu 18
hastaya endovaskiiler stent uygulamasindan once ve sonra (10,2+2,2 ay) klinik
degerlendirme ve kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiilemr ile incelemisler,

LV kitlesinde azalma ve kan basincinda diigsme tespit etmislerdir

Calismamizda, tedavi oncesi LVMI ortalamasi kontrol grubundan yiiksek,
aradaki fark anlamli bulundu (p<0.05). LVMI'nin yiiksekligi kizlarda daha belirgin
idi. Cocuklarda LVMI icin 95. persentilin altindaki degerler normal, iizerindeki
degerler sol ventrikiil hipertrofisi olarak tanimlanir. Bu deger, kiz ¢cocuklar i¢in 36,88

g/boy*”’, erkek cocuklar icin 39,36 g/boy”’ olarak tammlanmustir (117).

Hipertansif hastalardaki ani 6liim riskinin olasilikla, LVH’ da goriilen ektopik
aktivite artigt ile iliskili oldugu saptanmistir (118). Calismamizda, hasta grubunda
tedavi Oncesi ve sonrast izlemde disritmi bulgusuna rastlanmadi. LVH stent 6ncesi 9

hastada, 1.ayda 4 hastada saptandi1 6.ayda ise saptanmadi. Valenzuela ve ark. (119)
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AK ameliyati olan hastalarda; EKG’de sol ventrikiil hipertrofisinin 12 yasindan
sonra ameliyat olanlarda daha yiiksek siklikta (%54,7) goriildiigiinii saptamuislar, bir
yasindan ©Once ameliyat olan hastalarda ise EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi
saptamamuiglardir. Toro-Salazar ve ark.(129) 207 hastanin 23’tinde (%11) EKG
patolojisi; saptanmis olup, bunlar; 1 hastada atriyal fibrilasyon, 1 hastada siniis
diigim disfonksiyonu, 1 hastada gecirilmis miyokard infarktiisu bulgusu ve 20
(%9,6) hastada sol ventrikiil hipertrofisi saptamislardir. Sol ventrikiil hipertrofisinin,
sistolik kan basinci ile iligkili oldugu vurgulanmistir. Calismamizda sol ventrikiil
hipertrofisi bulgularinin 6.aym sonunda bulunmamas: kan basincinin kontrol altina

alinmasinda tedavinin etkinligi ile izah edildi.

Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) zayiflamis koroner hemodinami, kardiyak
disritmilere artmis hassasiyet, ani Oliim, sistolik ve diyastolik disfonksiyona
predispozisyon, kalp yetmezligi ve hizlanmis koroner ateroskleroz ile iligkili,
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in onemli bir risk faktorii olarak karsimiza
cikmaktadir. LVH’nin en iyi tedavisi Onlenmesidir. AK acisindan LVH’ nin
onlenmesi bir anlamda HT’nun erken tedavisi anlamina gelir. Bu yiizden

koarktasyon erken tedavi edilmelidir.
Aort koarktasyonu ve ateroskleroz

Aort koarktasyonu sol ventrikiiler ¢ikimin i¢ direncini artirir ve boylece sol
ventrikiil, aortadaki sistolik basinci artirir (16). Aort koarktasyonunun proksimalinde
yiiksek basinca maruz kalan arterlerde distaldaki diisiik basinclh arterlere goére daha
cok ateroskleroz bildirilmistir. Ayn1 sekilde diisiik basinghi trunkustan kdken alan
koroner arter anomalilerinde, yiiksek basincli aortadan koken alanlara gore daha az
ateroskleroz gelistigi gosterilmistir (54,55). Calismamizda hipertansiyonu olan ve
ateroskleroz acisindan riskli olan AK’l1 ¢cocuklar ile kontrol grubu arasinda serum
kolesterol ve trigliserid diizeyleri agisindan anlamli bir farklilik saptanmamasi

cocuklarin lipit profilleri yoniinden farkl: risk tasimadiklarini gésteriyordu.

Hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin koroner ateroskleroz olusumunda
giiclii bir bicimde etkilestigi bilinmektedir. Total kolesterol diizeylerinin
150mg/dI’nin altinda oldugu toplumlarda hipertansiyonu olan kisilerde aterosklerotik
olaylar seyrek oldugu bildirilmistir (51). Uluslararast Ateroskleroz Projesi

(International ~Atherosclerosis Project)’nde hipertansif bireylerde normotansif
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bireylere gore daha fazla koroner ve aort aterosklerozu saptanmistir (56). Otopsi
takiplerinin de yapildig1 epidemiyolojik caligmalarda kan basinci ne kadar yiiksekse
Oliim sonrasi aorta, koroner ve serebral arterlerde ateroskleroz o kadar siddetli

bulunmustur (57).

Karotis intima media kalinligi erigkinlerde aterosklerozun noninvazif
degerlendirilmesinde yaygin sekilde kullanilan bir parametredir. Yiiksek risk
grubundaki ¢ocuklarda da KIM kalinliginin degerlendirmesi ile ilgili ¢alismalarin
sayis1 giderek artmaktadir. Calismamizda, KIM kalinlig1 hasta grubunda, anlamh
sekilde yiiksek bulundu (sirasiyla 0.56+0.05mm, 0.50+0.035mm) (p<0.05). KIM
kalinliginin metabolik, kardiyovaskiiler risk faktorii ve arteryel hipertansiyonu olan
cocuklarda hedef organ hasarimin diger markerlarn ile giiglii bir iligkisi oldugu
bildirilmistir (120). Cocuklugunda kolesterol yiiksekligi ve hipertansiyon gibi
aterosklerotik risk faktorleri bulunan 33-42 yas aras1 eriskinlerin karotis
ultrasonografilerinde karotis intima media kalinliklarinda anlamli bir artis oldugu

gosterilmistir (120).

Eriskin yasta 10 mm.ve {izeri 6l¢iim degerleri artmis karotis intima media
degerleri olarak kabul edilmis (67), cocukluk ve genglik ¢aginda kritik karotis intima
media kalinlig1 icin her hangi bir deger bildirilmemistir. Aort koarktasyonu olan
cocuklarda KIM kalinliginin kan basinci ve hafif rezidiiel aortik gradient ile korele
oldugu gosterilmistir (121). Bununla birlikte, hafif aort darligi ve hafif HT* da,
KIM’ de belirgin artis, rezidiiel gradientli hastalarin erken tedavisi i¢in gii¢lii kanittir.
Stent tedavisi Oncesi ve sonrast donemler arasinda farklilik olmamasi ¢caligmamizin

kisa donem bir ¢alisma olmasi ile izah edilebilir.

Hipertansiyon ayni zamanda islevsel ve yapisal mekanizmalarla arter
sertligine neden olabilir. Hipertansiyon sonrasi duvar i¢i basing arttiginda yiikii
tasiyan elastik lameller gerilir ve islevsel olarak sertlesir. Damardaki bu daralma da
artan sertlige katkida bulunur. Hipertansiyon disinda aortik sertlik ateroskleroz, yas,
DM, KBY gibi durumlarda da artmaktadir (122). Calisma grubundaki cocuklar
hipertansiyon disinda yukarida belirtilen risk faktorlerini tasimiyordu. Sol ventrikiil
hipertrofisinin ve aortik sertligin artmis kardiyovaskiiler olay ve inme ile birlikte
oldugu bilinmektedir. Aortik sertlik ile LV diyastolik disfonksiyonu ve LVH
arasindaki iligkinin niteligi aralarinda neden-sonug¢ iligskisi olup olmadig

arastiritlmaktadir. Deneysel calismalarda deneysel koarktasyonun dinmesinden bir yil
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sonra proksimal aortik arkusta anormal intimal kalinlagma ve medial hipertrofi
goriilmiistir. Bu morfolojik degisikliklerin arteriyel kompliyans: azaltmasi ve
vaskiiler reaktivitede ve baroreseptor refleks fonksiyonunda fonksiyonel
anormallikler i¢in anatomik bir temel olusturmasi beklenebilir ki bunlar koarktasyon

onariminin ardindan bildirilmistir (123).

Aort sertliginin degerlendirilmesinde bircok yoOntem tanimlanmistir. Bu
teknikler, oldukga basit bir yontem olan ve sfigmomanometre ile degerlendirilebilen
brakiyal nabiz basinci Ol¢iimiinden, daha ayrintili ve karmasik donanim
gerektirebilen nabiz dalga hizi, aort empedansi ve aortun elastik katsayisinin
belirlenmesine  kadar degisiklik  gostermektedir.  Ultrasonografi  kateterleri
kullanilarak invazif yontemlerle aort ¢capinin pulsatil degiskenliginin Olciilmesi aort
esnekligi hakkinda bilgi vermektedir (125). Invazif olmayan bir yontem olan
ekokardiyografi ile de aort capindaki pulsatil degiskenlik ve esneyebilirlik
degerlendirilebilmektedir (124). Calisjmamizda, ekokardiyografik yontemle c¢ikan
aortada Olctimler alindi. Stent tedavisi oncesi aort sertlik indeksi kontrol grubuna

gore anlamli derecede yiiksek, aort esnekligi ise azalmis olarak saptandi.

Yat-Yin Lam ve ark. (110) eriskinlerde ekokardiyografik yontemle LVMI ile
aort sertligi arasinda korelasyon (r:0.78, p<0.01) saptamislardir. Calismamizda,
LVMI ile sertlik ve esneklik arasinda belirgin korelasyon saptanmamistir. AK
gradienti arttikca elastikiyetin azaldig belirlenmistir (r:-0.53, p:0.04). Aortik sertlik
acisindan bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da AK gradienti ile

sertlik arasinda orta diizeyde pozitif bir iliski saptanmustir (r:0.45, p:0.09).

Hasta grubunun izleminde stent tedavisi sonrasi aortik sertlik ve esneklikte
anlaml bir diizelme saptanamadi. Bu durum hastalarimizda yillar icerisinde gelisen
arteriyopatinin diizelmesi icin izlem siiresinin kisa olmasi ile agiklanabilir. Tedavi
sonrast aortik sertligin artmis olarak devam etmesi, proksimal aort direncine bagl
olarak ventrikiil fonksiyon anormalliklerinin devam etmesinde rol oynuyor olabilir

diye diistiniilmiistiir.

Calismamizda stent ile tedavi edilmis AK’l1 cocuklarda hipertansiyona bagl
gelecekteki kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde arteriyel sertlik ve kalinliklarin
Oonemli goOstergeler olabilecegi konusunda bagka calismalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.

58



Aort koarktasyonu ve BNP

BNP ve NT-proBNP diizeyleri, artmis ventrikiiler basingta ve hacim
yiikselmesinde artmaktadir (126). Hipertansiyon ile birlikte, sol ventrikiil hipertrofisi
bulunan ve LV fonksiyonlar1 korunmus olan hastalarda; NT-proBNP’nin 6zellikle
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisiiyle kombine oldugunda ¢ok giiclii bir prognostik
belirte¢ oldugu gosterilmistir. Hidebrandt P ve ark. (127) arteriyel hipertansiyon ve
ekokardiyografik olarak LVH bulunan, sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamis 36
hastada NT pro-BNP’nin saglikli bireylerden sekiz kat daha yiiksek bulmuslardir.
Baska bir calismada ise koarktasyonu olan hastalarda, tedaviden 6-12 ay sonra

baslangic degerlerine gore azalma saptanmistir (128).

Talwar ark. (129) ise hipertansiyon varlifinda NT-proBNP’nin sol
ventrikiilde hipertrofi olup olmamasina bakilmaksizin normal sol ventrikiil
fonksiyonlarinda etkilenmedigini, hipertansiyonda sistolik disfonksiyon gelistigi
zaman ise belirgin olarak yiikseldigini saptamislardir. Prospektif yapilan bir baska
caligmada aort koarktasyonu olan, yaslar1 8.5+4 olan 14 hastada, BNP’nin kontrol
grubundan yiiksek oldugunu, bu durumun sol ventrikiiliin kompliyansindaki bir
azalmanin gostergesi oldugunu, aym1 zamanda ge¢ baslangicli hipertansiyonun

gostergesi de olabilecegini ortaya koymuslardir (130).

B tipi natriiiretik peptid (BNP), primer olarak ventrikiil gerilimine bagl
olarak sentezlenen bir norohormon olsa da, katekolaminlerin, prostoglandinlerin,
endotelinin, anjiotensin I'nin ve kardiyotropinin de natriiiretik peptidlerin
salgilanmasinda 6nemli rol aldig: diisiiniilmektedir (131). Calismamizda, stent oncesi
NT-proBNP diizeyinin kontrol grubundan yiiksek oldugu tedavi sonrasi 6.ayda
baslangic degerine gore anlamli azalma oldugu belirlendi. LVMI ile NT-proBNP
arasinda anlamh bir iligski saptanmamasina ragmen, hastalarda sistolik kan basincinin
tedavi sonrast diismesine paralel olarak, NT-proBNP’nin de diismesi, sol ventrikiil

basincinda artisla iliskili olabilir diye diisiiniildii.

Aort koarktasyonu olan hastalarda, BNP artis1 sempatik aktivite ve (RAAS)
aktivitesinin arttifinin gostergesi olabilir. NT-proBNP, AK’l1 hastalarda tedaviye
yanitin, prognozun degerlendirilmesinde ve izlemde hipertansiyonun bir belirteci

olarak kullanilabilecegi sdylenebilir.
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Sonug olarak; koarktasyonun endovaskiiler stent tedavisi ile giderilmesine
ragmen, tedavi Oncesinde basladigi goriilen arteriopatinin tedavi sonrasinda
azalmakla birlikte devam etmesi, aort koarktasyonlu ¢ocuklarda kardiyak ve vaskiiler
patolojilerin arastirilmasi, patolojik siirecin belirlenmesi, alinabilecek Onlemler ve
gelistirilecek tedavi secenekleri ile ge¢ komplikasyonlarin dnlenmesi gerekliligini

ortaya koymaktadir.
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SONUCLAR

Aort koarktasyonlu yaslar1 4—-16 arasinda degisen 15 c¢ocukta, endovaskiiler
stent tedavisiyle koarktasyonun oOnemli bir komplikasyon olmaksizin basari ile
giderildigi goriildii.

Calismamizda hastalarin 10’unda bikiispid mevcuttu. Bikiispid aort kapagi
olan 6 hastada (%60) aort kokii dilatasyonu eslik etmekteydi. Iki hasta ise hafif aort
stenozu ve aort yetersizliginin oldugu BAV vardi. Eslik eden bu aortopatiye bagh
izlemde herhangi bir morbidite izlenmedi. Hastalarin %50’ sinden fazlasinda bikiispid
aortik kapak (BAV) olmasi bu durumun ortak bir etiyolojik mekanizma ile oldugunu
diisiindiirmektedir. Bu nedenle koarktasyonlar1 basarili bir sekilde tedavi edilen ve
yiiksek oranda BAV’nin eglik ettigi hastalarimizin arteriyopati yoniinden yasam boyu

periyodik olarak izlenmesinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

Stent tedavisi sonrast ilk bir hafta icinde reaktif HT, izlemde HT da anlaml
gerileme goriilmesine ragmen, kontrol grubundaki saglikli cocuklara gore kan
basinci degerleri persentilleri halen yiiksekti (5. persentile karsin 6.ayin sonunda 75.
persentile). Stent tedavisinin akut komplikasyonu olarak femoral arter zedelenmesi

bir olguda goriildii.

Kardiyovaskiiler riski artiran bir faktor olarak, stent tedavisi Oncesi tiim
hastalarin hipertansif oldugu goriildii. Hastalarin stent tedavisi oncesi sol ventrikiil

kitle indekslerinin yiiksek bulunmasi ile prognostik Onemi olan sol ventrikiil
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hipertrofisinin, sol ventrikiiliin global fonksiyonlarini olumsuz etkileyen bir faktor

olarak tabloya eslik ettigi goriildii.

Stent tedavisi oncesinde, karotis intima media kalinlig1, aortik sertlik indeksi
ve aortik esneklikte kontrol grubuna kiyasla anlamh degisiklikler oldugu goriildii. Bu
cocuklarda aort koarktasyonunun aterosklerotik/arteriyopatik etkisinin belirgin
oldugu saptandi. KIM kalinliklarinin anlamli sekilde yiiksek bulunmasi, aort
koarktasyonunun aortada olusturdugu hemodinamik patoloji, hipertansiyon,

muhtemel vaskiiler intrensek patolojilere bagland.

Aterosklerotik siirecin ¢ok erken yaslarda basladigi dikkate alindiginda,
ateroskleroza yonelik daha erken yaslarda risk yonetimi yapilmalidir. Karotis intima
media kalinh@nin Ol¢iimii  aterosklerotik degisikliklerle birlikte gelecekteki
kardiyovaskiiler olaylar1 tahmin etmekte kullanilabilirligine dikkat cekilebilir.
Benzer sekilde, koarktasyonlu hastalarin lipit diisiiriicli ajanlar ile tedavisinin gerekli

olup olmadiginin degerlendirilmesi ve daha fazla arastirilmasi giindeme getirilebilir.

Koarktasyon gradienti ile aort esnekligi arasinda negatif yonde anlamli iligki
bulundu. Aortik sertlik indeksinin yiiksek, esnekliginin diigsiik bulunmasi da aortanin

elastikiyetinde degisikliklerin bir gostergesi olarak yorumlandi.

Hastalarin mekanik darligin giderilmesine ragmen, 6.aym sonunda kan
basinci degerlerinin kontrol grubuna gore degerlerin yiiksek olmasi hipertansif riskin
devam ettiginin bir gostergesi olabilir. Aym1 zamanda aort -elastikiyetindeki
degisiklilerin devam etmesi gerek hipertansiyonun nedenlerinin gézden gecirilmesi
gerekse, bu hastalarda antihipertansif tedavinin devam ettirilmesi konusunu giindeme

getirmesini gerektirmektedir.

Stent tedavisi ile koarktasyon bolgesindeki gradient ve anatomik yapi basari
ile diizeltildi. Karotis intima media kalinliklarinda tedavi oncesine gore 1 ve 6.ay
kontrollerinde anlaml1 diisiis saptanmad1 ve kontrol grubu ile aradaki fark devam etti.
Benzer sekilde aortik sertlik ve esneklik bazinda da tedavi sonrasi kontrol grubu ile

farklilik devam etti ancak sertlikte azalma esneklikte artma gozlenmedi.

Calismamizda, stent oncesi NT-proBNP diizeyinin kontrol grubundan yiiksek
oldugu tedavi sonras1 6.ayda baslangi¢ degerine gore anlamli azalma oldugu goriildii.

LVMI ile NT-proBNP arasinda anlamli bir iliski saptanmamasina ragmen, hastalarda
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sistolik kan basincinin tedavi sonrasi diigmesine paralel olarak, NT-proBNP’nin de

diismesi sol ventrikiil basincinda artisla iligkili olabilecegini gosterebilir.

Tedavi Oncesi baglayan vaskiilopatinin, izlem sonrasi diizelme egiliminde
oldugu izlendi, ancak ¢ocuklarda uzun siire izlemdeki kardiyovaskiiler seyrinin nasil
olacagimmin goriilmesi i¢in daha fazla sayida prospektif calismaya ihtiya¢ vardir.
Tedavi edilmis AK olgulari, cerrahi veya stent tedavisi sonrasi, vaskiiler patolojiler

ve bunun getirdigi riskler yoniinden yakindan takip edilmelidir.

Cocuklarda AK tedavisinde endovaskiiler stent ile deneyimler arttik¢a, yeni
teknolojik gelismeler ile daha kii¢iik yasta stent uygulamasi yapilabilecegi bu sekilde
hastalarin geriye doniisiimsiiz, kardiyovaskiiler risk artisindan korunabilecegi

diistiniilmektir.
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