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GIRIS VE AMAC
Aort koarktasyonu, konjenital kalp hastaliklar1 arasinda 5. siklikta yer alir. Konjenital kalp
hastalig1 ile dogan bebeklerin %6-8’inde goriiliir. Siklig1 1/2500 olarak bildirilir. Kalbin sol
tarafinin diger obstriiktif lezyonlarinda oldugu gibi erkeklerde daha fazladir. Erkeklerde

kizlara gore 1,27-1,74 kat daha fazla goriiliir.

Koarktasyon, %82 oraninda izole lezyondur. Ventrikiiler septal defekt ile birlikteligi %11
oranindadir. Atriyal septal defekt, sol kalbin obstriiktif lezyonlari, biiyiik arter
transpozisyonu, ¢ift ¢ikish sag ventrikiil ve komplet atriyoventrikiiler septal defekt gibi diger
anomalilerle goriilme oran1 %7 dir. Bikiispid aort kapagi %75-85 oraninda aort koarktasyonu
ile birlikte bulunur. Yasamin ilk yilinda tani1 alanlarin yalnizca %35°1 izole koarktasyon

seklindedir .

Aort koarktasyonu, yenidogan ve siitcocuklarinda kalp yetersizligi, ¢ocuklarda tiflirtiim ve HT,
adelosanlarda HT ile bulgu verir. Kalp yetmezIligi bulgular1 genellikle ilk 3 ayda ortaya ¢ikar.
Fakat bircok ¢ocukta, aortadaki darligin derecesine gore, yasamin ilk haftasinda da gelisebilir.
Duktusa bagimli sistemik dolagim olmasi halinde aniden kalp yetmezligi ve sok tablosu
geligebilir. Yenidogan doneminde soka giren bir hastada, eger alt ekstremite nabizlar
alinamiyorsa, normal resiisitasyon uygulamanin yanisira PGE1 tedavisi de baglanmalidir.
Eger PGEI distal aortada kan akimini saglamaya yeterli degilse gecikmeden erken

koarktasyon tamiri uygulanmalidir.

Tedavi edilmeyen aort koarktasyonlarinin prognozu kétiidiir. En sik 6liim nedenleri; konjestif
kalp yetersizligi (%26), aort riiptiirii (%21), bakteriyel endokardit (%18) ve intrakraniyal
kanama (%12)’dir. Koarktasyon i¢in tedavi zamani hastaligin ortaya ¢ikis sekline baglidir.
Aort koarktasyonunda cerrahi tedavi tartismasiz en sik uygulanan tedavi seklidir. Bir¢ok

cerrahi teknik mevcut olup, hepsinin kendine 6zgii avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Cerrahi



tamir, 6zellikle diskret koarktasyonda darligin giderilmesinde ¢ok etkindir fakat uzun segment
koarktasyonda veya arkus ve istmus hipoplazisinin eslik ettigi durumlarda etkinligi azalir.
Postoperatif rezidiiel koarktasyon veya rekoarktasyon i¢in reoperasyon, teknik olarak daha
zordur ve natif hastalik i¢in uygulanan ilk cerrahiye gore mortalite ve morbidite riski
yiiksektir. Hastalarin 6nemli bir kisminda postoperatif rezidiiel gradiyent ve {ist ekstremitede

HT devam edebilir.

Natif koarktasyona anjioplasti islemi ¢ocuklarda, 6zellikle yenidogan ve kiigiik siit
cocuklarinda, erken tekrarlayan koarktasyon olmasi, birden fazla girisim gerektirmesi,
iliofemoral arterlerde yaralanma ve tikaniklik meydana gelmesi, dilate edilen alanda
anevrizma olugmasi nedeniyle tartismalidir. Yenidogan ve kiiciik siit ¢ocuklarinda, natif
koarktasyonda balon anjiyoplasti tedavisinin kabul edilebilir komplikasyon oranlar1 olmasina
ragmen rekoarktasyon oranlari yiiksektir. Fakat akut hastalik doneminde balon anjiyoplasti ile
semptomlari rahatlatilip daha stabil bir duruma ulasan siit ¢ocuklarina, daha giivenle tekrar

balon anjiyoplasti veya cerrahi diizeltme yapilmasi saglanabilir.

Aort koarktasyonunun tiim yas gruplarinda standart tedavisi cerrahidir. Buna ragmen son 20
yildir balon anjioplasti ve stent yerlestirilmesi gibi katater yoluyla yapilan girisimsel tedaviler
yayginlagmistir. Balon anjioplasti esas olarak ameliyat sonrasi rekoarktasyonlarda kullanilan
bir yontemken, glinlimiizde natif koarktasyon ve rekoarktasyondaki basari oranlar1 benzer
bulunmustur. Aort koarktasyonun baglangic tedavisinde, katater yoluyla yapilan girisimsel
tedavilerin basar1 oraninin yiiksek ve komplikasyon oraninin diisiik olmasi sebebiyle tercih

edilen yontemler haline gelmistir.

Daha once yapilan ¢alismalarda, transvers arkus ve istmus ¢apinin z degerinin koarktasyon
balon anjioplasti basarisini etkileyen en 6nemli faktdr oldugu bulunmustur. Transvers arkus

ve istmus ¢ap1 z degeri biiylik olan hastalarin rekoarktasyon oraninin daha diisiik oldugu,



ayrica aortik istmus z degerinin, balon anjioplasti basarisini yasla iliskisiz olarak etkiledigi
bildirilmistir. Yas da balon anjioplasti basarisini etkileyen diger 6nemli bir faktordiir. Yagt 12

aydan kii¢iik cocuklarda rekoarktasyon oran1 daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda aort koarktasyonu nedeniyle balon anjiyoplasti uyguladigimiz hastalari
retrospektif olarak degerlendirerek, balon anjioplasti ile natif koarktasyondaki 5 yillik bagar1
oranimizi belirlemek, rekoarktasyona etki eden faktorleri ortaya koymak, sonuglarimizi diger
caligmalarin sonuglariyla karsilastirarak, daha etkin ve uygun tedavi yaklagimini belirlemeyi

amagladik.



GENEL BIiLGILER

1- GIRIS VE TARIHCE

Koarktasyon, biiziisme, toplanma anlamina gelen latince "coartatio" kelimesinden kdken alir.
Aort koarktasyonu, torasik aortada duktus arteriosusu i¢ine alan bdlgede darlik alani olarak
tanimlanir, arkus aorta anomalisi ile birlikte olabilir (1). Genellikle diskret lezyon seklindedir,
fakat uzun segmentte darlik, transvers arkus aortanin tubuler hipoplazisi veya abdominal

aortada darlik seklinde goriilebilir (2).

Aort koarktasyonu, ilk defa 1750 yilinda iinlii Prusyali anatomist Johann Freidrich Meckel
tarafindan Berlin Kraliyet Bilimler Akademisi’nde, postmortem olarak 18 yasindaki bir
bayanin aortasinin pulmoner arter ¢apinin yarisi kadar kiigiik ¢apta oldugunun goriilmesi
tizerine tanimlanmistir. Stiedele ise 1778 yilinda Viyana’da ilk kez kesintili arkus aortay1
betimlemistir. Daha sonra 1791 yilinda Craigie " Desault’s Journal de Chirurgie " dergisinde
aort koarktasyonunu daha ayrintili tanimlayarak, aort koarktasyonunun en ciddi seklinin

kesintili arkus aorta oldugunu belirtmistir (1).

2- PREVALANS VE ETYOLOJi

Aort koarktasyonu, konjenital kalp hastaliklar1 arasinda 5. siklikta yer alir. Konjenital kalp
hastalig1 ile dogan bebeklerin %6-8’inde goriiliir. Siklig1 1/2500 olarak bildirilir (2, 3). Kalbin
sol tarafinin diger obstriiktif lezyonlarinda oldugu gibi erkeklerde daha fazla goriiliir.

Erkeklerde kizlara gore 1,27-1,74 kat daha fazladir (1-3).

Koarktasyon, %82 oraninda izole lezyondur. Ventrikiiler septal defekt ile birlikteligi %11
oranindadir. Atriyal septal defekt, sol kalbin obstriiktif lezyonlari, biiyiik arter

transpozisyonu, ¢ift ¢ikish sag ventrikiil ve komplet atriyoventrikiiler septal defekt gibi diger



anomalilerle gdriilme oran1 %7°dir. Buna ragmen, yasamin ilk yilinda tan1 alanlarin yalnizca

%?35’1 izole koarktasyon seklindedir (4).

Aort koarktasyonunun kalitimi1 multifaktdriyeldir. Sporadik olgular daha sik goriilse de
genetik faktorler onemlidir (1, 2, 5). Koarktasyonlu kadinlarin ¢ocuklarinda konjenital kalp
hastalig1 siklig1 %4 tiir. Aort koarktasyonu, aort kapak stenozu, hipoplastik sol kalp sendromu
gibi sol kalbin obstriiktif lezyonlar1 bulunan ¢ocuklarin 1.derece akrabalarinda bikiispit aort
kapag1 olmasi riski 5 kat artmistir. McBride ve arkadaslarinin (6) yaptig1 bir caligmada, sol
kalbin obstriiktif lezyonlarina sahip 43 ailenin 289 ferdinde nonparametrik kalitim analizi
yapilmustir. Bu kisilerin, 2p23, 10g21 ve 16p12 kromozom anomalilerine genetik yatkinliklari
bulundugu ve bu anomalilerin sol kalp obstriiktif lezyonlarinda en yaygin genetik sebep
oldugu gosterilmistir. Hipoplastik sol kalp sendromunda 2p15 delesyonu (6), kesintili arkus
aortada ise 22q11 delesyonu siktir (1). Danimarkali hastalar1 iceren genis serilerde, X
kromozomunun yapisal anomalilerinde veya mozaisizminde koarktasyon siklig diisiik
olmasina ragmen, Turner sendromlu hastalarda 1/10 oraninda koarktasyon bulunmustur (1).
Genetik ¢aligmalar, koarktasyonlu hastalarin prognozunu ve bu hastalarin ¢ocuklarina

konjenital kalp hastalig1 gegisini belirlemede ¢ok biiylik bir role sahiptir (5).

3- PATOLOJIi VE HISTOLOJIi

Koarktasyon en sik olarak jukstaduktal bolgede tanimlanmistir. Histolojik olarak koarkte
aortik segmentte intimal kalinlagma olusur, medial ¢ikinti meydana gelir. Medial ¢ikint1 aortik
liimen i¢ine yan ve arka pozisyondan sarkar, diskret darlik olusur. Tiim yas gruplarinda
histolojik olarak zar veya raf dokusunun bulundugu alanda deformite ve damar duvarinin
media tabakasinda kalinlagma tipiktir. Yenidogan ve siit cocuklarinda, duktal doku diiz kas
hiicrelerinden olusur, bu doku uzayarak ve aortik duvari birkag kez ¢evreleler ve duktal

duktusun kapanmasi sirasinda kontraksiyona katkida bulunur. Biiyiik cocuklarda ve



erigkinlerde ise bu bolgede intimal kalinlagma ve hiperplazi gézlenir. Media tabakasi kollojen
tabakalari, elastik doku ve az miktarda diiz kas hiicresi ile birleserek kalinlasmis avaskiiler
intimal dokuya déniisiir. Intimal proliferasyon ve elastik doku dagilim1 koarktasyon distalinde
de olusabilir. Bu alandaki ytiksek velositeli akimdan arteriyel duvar etkilenir. Koarktasyon
bolgesinin komsulugunda kistik medial nekroz olusumu ile medial elastik doku bozulur. Bazi
hastalarda kistik medial nekroz, ge¢ anevrizma olusumuna ve aortik diseksiyona yol agar. Bu

bolgede infektif endarterit geligebilir. Proksimal aorta genellikle normaldir. (2, 7).
4- MORFOLOJI
4.1.0BSTRUKTIF LEZYONLAR

Edwards’a gore koarktasyonlar1 tanimlamadaki en 6nemli yaklasim; duktusun agik veya
kapanmis olmasini, ek anomali olup olmamasini hesaba katmaksizin, koarktasyonun yerini

tarif etmektir. Duktus acgiksa obstriiktif lezyon preduktal, paraduktal ve postduktal olabilir

(1).

Diskret koarktasyonun inen aortada en sik goriildiigii yer, istmus ile duktus bileskesidir.
Genellikle istmus hipoplaziktir, duktus bileskesine dogru incelir ve preduktal obstriiksiyon
gelisir. Eger obstriiktif lezyon diskret yapida ise aortik duvar katlantisi ile olugur. Vakalarin
cogunda raf dokusu, duktal doku tarafindan olusturulur. Bu doku tamamen istmus liimenini
cevreler. Duktal raf dokusu akim obstriiksiyonu olusturan en 6nemli faktordiir. Duktus
kapandiginda duktal raf dokusu fibréz bir zara doniisiir ve igne deligi kadar agiklik birakir.
Paraduktal koarktasyon, aortada duktus agzinin tam karsisinda yer alir. Vakalarin 1/10’unda
goriiliir. Postduktal koarktasyon ise, duktusun distlindeki aort boliimiinde olusur ve bu tip de
stit gocuklarinda 1/10 oraninda gortiliir. Siit ¢ocuklarinda duktus bagimlilig1 gerektiren en

onemli tiptir. Bazen de normal eriskinlerde postligamental olarak da goriilebilir (1).



Aort koarktasyonu her zaman tek basina bulunmaz. Arkus aortataki degisik derecelerdeki
hipoplazileri ve darlik alanlarini i¢ine alan bir spektrum olusturur. Liimende diskret tip
obstriiksiyonlar, tiibiiler hipoplazilere gore daha sik goriiliir. Tiibiiler hipoplazi, arkus aortanin
tiim boliimlerinde tek tip darlik olmasi olarak tanimlanir. Siklikla diskret tip darlik ile
birliktedir, fakat izole de olabilir. En sik olarak istmus veya sol ana karotis arter ile sol
subklavian arter arasinda yer alir. Nadiren brakiosefalik arter ile sol ana karotis arteri arasinda

da bulunabilir.

4.2.ESLiK EDEN LEZYONLAR

Aort koarktasyonu eslik eden lezyonlara gore de, basit ve kompleks koarktasyon olarak
isimlendirilebilir. Basit koarktasyon, dnemli intrakardiyak lezyon olmaksizin, patent duktus
arteriosus (PDA) ile birlikte veya PDA’s1z, aortada koarktasyon olmasi olarak tanimlanir.
Kompleks koarktasyon ise, onemli intrakardiyak lezyonlarin eslik ettigi koarktasyon tiiriidiir
(2). Yenidogan doneminde koarktasyonla birlikte, istmus hipoplazisi, PDA, patent foramen

ovale (PFO) gibi, diger lezyonlarin goriilmesi siktir (1).

Bazi lezyonlar, fetal hayatta ventrikiiller veya biiyiik arterler seviyesinde soldan saga akim
saglayarak, aortik istmusa gelen kan akiminin azalmasina yol acarlar. Koarktasyonun
gelisiminin buna sekonder oldugu diistiniilmektedir. Bu lezyonlardan en sik goriileni
ventrikiiler septal defekttir. Koaktasyon ile birlikte ventrikiiler septal defekt (VSD)
oldugunda, kalpte kesintili arkus aortaya benzer durum olusur. Miiskiiler outlet septumda
posterior deviyasyon veya subaortik bolgede obstriiksiyona yol acan fibroz ¢ikinti siktir.
Koarktasyon olusumuna yol agan bu defekt genellikle perimembrandz bolgededir ve ek olarak

postero-inferiorda aortik kapagi ortalayarak yer alir (1).

Ek anomalilerin varliginda koarktasyon gelisimi i¢in vurgulanmasi gereken 2.mekanizma, pre

ve postnatal olarak sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu olusmasidir. Cogu bikiispid aort



kapagi ile birlikte olan valviiler veya subvalviiler aort darliklari bu 2. kategori lezyonlarim
olusturur. Mitral kapakta darlik olusturan, supravalviiler mitral raf dokusu, sol atriyal halka
gibi, lezyonlar arkus aortaya giden kan akimini azaltirlar. Bu tip birka¢ lezyonun birlikte
olmasi ile patoloji hipoplastik sol kalp sendromuna benzer ve prognozu kétiidiir. En iyi
bilinen bu tip kombinasyon, Shone kompleksi olarak adlandirilan paragsiit mitral kapak,

supramitral halka, subaortik stenoz ve aort koarktasyonu birlikteligidir (1).

Bikiispid aort kapag1 %75-85 oraninda aort koarktasyonu ile birlikte bulunur (2, 5). Tzemos
ve arkadaglarinin (8) yaptiklar1 ¢aligmada, bikiispid aortik kapaga sahip 642 eriskin
incelenmis ve %25 oraninda aort koarktasyonunun eslik ettigi goriilmiistiir. Aort kapaginin iki
yaprakcikli olmasi erken postnatal yagsamda hemodinamik olarak anlamsiz olmasina ragmen,
aort koarktasyonu ile birlikteligi ¢ok siktir. Aort koarktasyonu ile birlikte olan bikiispid kapak
morfolojik olarak diger bikiispid kapaklardan farklidir. Izole bikiispid kapaklarda iki
yaprakeik esit degilken, koarktasyonla birlikte olan bikiispid kapaklarda her iki yaprakeik
esittir. Bikiispid kapak, aort duvarinda gii¢siizliige neden olur ve uzun dénemde dilatasyon
olasilig1 yiiksektir. Bu nedenle uzun donem takiplerinde aort kokiinde ve ¢ikan aortada

diseksiyon olusabilir (1).

Aort koarktasyonu, atriyoventrikiiler septal defekt, biiyiik arter transpozisyonu ile birlikte olan
veya olmayan trikiispit atrezisi, Taussing-Bing anomalisi, diizeltilmis-biiytik arter
transpozisyonu gibi intrakardiyak anomaliler ile birliktelik gosterebilir. Hipoplastik sol kalp

sendromunun en 6nemli pargasidir (2).

Ekstrakardiyak vaskiiler anomaliler de koarktasyona eslik edebilir. En 6nemlileri,
brakiosefalik arter anatomisinde degisiklikler, kollateral arter dolagimi, Willus poligonunda
sakkuler “berry ’anevrizmasidir (%3-5) (2). Subklavyen arter anomalileri de diskret

koarktasyona veya kesintili arkus aortaya eslik edebilir. En sik goriilen anomali, sag



subklavyen arterin aortanin duktusu da i¢ine alan distal bélgesinden kdken almasidir. Bu
anormal arter 6sofagusun arkasindan bir seyir izlerse, koken aldig1 aorta segmentini genisletir
ve bu yap1 Kommerrell divertikiilii olarak isimlendirilir. Sol subklavyen arter de anormal
olarak paraduktal bolgeden ¢ikabilir. Bu durumda istmus ya ¢ok kisadir veya yoktur ve

subklavyen arterin ¢ikis yerinde darlik goriilebilir (1).

Arkus aortanin sagdan seyrettigi durumlarda da koarktasyon, atrezi veya kesintili arkus

olusabilir. Cift arkus aortata da koarktasyon goriilebilir (1).

Vaskiiler olmayan ekstrakardiyak anomaliler ile de koarktasyon birlikte goriilebilir. Turner
sendromlu hastalarda kas-iskelet sistemi anomalileri, genitoiiriner sistem anomalileri,
solunum sistemi anomalilerine koarktasyon eslik edebilir. Bas-boyun bolgesi anomalilerinde
koarktasyon siklig1 artmigtir. Embriyogenezde noral krest hiicrelerinin anomalilerinin olmasi

ile bu durum agiklanmaktadir (2).

4.3. KOLLATERAL DOLASIM

Kritik koarktasyonu olmayan ¢ocuklarda siklikla kollateral dolagim gelisir. Siit cocuklugu
doneminde ise kollateral gelisimi ¢ok nadirdir. Kollateral arterler darlik bdlgesini atlayarak
viicudun alt yarisinin dolagimini saglarlar. En sik goriilen kollateral, sag subklavyen aterden
koken alan genis aberan arterdir ve koarktasyon bdlgesinin agsagisin1 kanlandirir. Tiroservikal
koke, sol interkostal arterler yoluyla sol internal torasik artere ve anterior spinal arter yoluyla
sol vertebral artere kan akigini saglar. Abbott tarafindan kollateral dolagimda goérevli bir
damar tanimlanmigtir. Bu Abbott arteri istmusun arka yiiziinden kdken alir, karotid arter ve

transvers arkusun arkasindan ortaya gecerek dolasimi saglar (1).

4.5.IKiNCIiL PATOLOJIK ETKIiLER

Aort koarktasyonunun neden oldugu ikincil patolojik etkiler 3 gruba ayrilir.



a)

b)

Bolgesel Etkiler: Biiyiik cocuk ve erigkinlerde koarktasyon alaninda fibréz intimal
kalinlagsma olusur. Bu kalinlasan tabaka konsantrik kollojen tabakalari, degisik
safhalardaki elastin ve diiz kas hiicreleri ile birlesir. Azalmis ve daginik elastik dokuda
kistik medial nekroz gelisir. Bu intimal proliferasyona trombiis eklenir ve liimende
tam veya tama yakin tikanma olugur. Bu durumda tiim distal perfiizyon kollateral
dolagima bagimli hale gelir. Distal aortik duvarda post stenotik dilatasyon olusur ve
duvari incelir. Abdominal aortada azalmis kan akimindan dolay1 bir miktar hipoplazi
gelisir. Hastalik tedavi edilmediginde, olusan bu bolgesel degisiklikler nedeniyle aort
diseksiyonu siktir. Erken cerrahi tedavi ile aort duvarindaki bu degisikliklerin azalip

azalmadig1 heniiz bilinmemektedir (1).

Miyokard iizerindeki etkileri: Aort koarktasyonu nedeni ile olugan kan akigindaki
tikanikligin miyokarda direkt etkisi, olayin baslangi¢ hizina, ardyiikiin artig derecesine

ve sol ventrikiiliin kompansatuar mekanizmalarina baglidir.

Yenidoganlar duktus kapaninca hizli bir sekilde dekompanse olurlar. Sol ventrikiil
sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hizla bozulur ve konjestif kalp yetersizligi gelisir.
Koroner arterleri besleyen diyastolik kan akimi1 azaldigi i¢in sol ventrikiil duvar stresi
artar ve subendokardiyumda iskemi gelisir. Bu durum kardiyak ardyiikiin azalmasi ile
sonuglanir ve metabolik asidozun devam etmesi ile sol ventrikiil kasilmalar1

baskilanir.

Siit cocuklarinda ise, bu miyokard yetersizligi sebebiyle olusan uyum mekanizmalari,
sol ventrikiil ¢ikis yolu direncini artirir ve sol ventrikiilde hipertrofi meydana gelir.

Subendokardiyal fibroelastozis ve iskemik kalp hastalig1 olusabilir (1).

Uzak Bolge Etkileri: Willus poligonunda klasik berry veya sakkiiler anevrizmalar

olusabilir. Viicudun iist yarisinda hipertansiyon ve ikincil etkileri goriiliir (1).



5- EMBRiYOLOJI

Embriyolojik gelisimdeki 3 ana degisiklik arkus aortadaki anomalileri agiklamada yardimci

olabilir (1, 2, 9).

1- Arkus aorta damarlariin anormal embriyogenezisi

2- Duktus arteriosusun anormal gelisimi (duktal doku teorisi)

3- Pulmoner ve sistemik arteriyel yollar arasindaki akim oranindaki degisiklikler

(hemodinamik teori)

Arkus aorta ve dallar1 6-8. gestasyon haftasinda gelisir. Embriyolojik 3. ark, ana karotis arter
olarak devam eder. Sol 4. ark torasik arkus aortaya ve istmusa donisiir, sag 4. ark normalde
involiisyona ugrar. Sag 6. ark aorta ve pulmoner arterlerin proksimalini olustururken, sol 6.
arktan duktus gelisir. Sol subklavyen arter 7. segmental arterden gelisir. Torasik bolge
koarktasyonlari sol 4-6. ark anomalileri sonucunda gelisir. Anormal arkus aorta gelisimi tam

olarak anlasilamamaistir (1, 2).

Koarktasyon en sik duktusu i¢ine alan bolgede gelisir. Duktus dokusu teorisine gore; duktal
diiz kas hiicrelerinin istmus ve periduktal aort ¢cevresine anormal migrasyonu sonucu bu
bolgede daralma ve koarktasyon olusur. Fakat bu teori, duktusu i¢ine alan koarktasyon
bolgesi disinda, transvers veya abdominal aortadaki koarktasyonlar1 agiklamada yeterli

bulunmamustir (1, 2).

Hemodinamik teoriye gore; fetal arkus aortadaki kan akiminin azalmasina bagli hemodinamik
degisiklikler sonucunda koarktasyon gelisir. Normalde fetiisteki kombine ventrikiiler debinin
%10’unu aortik istmus alir ve normal istmus ¢ap1 ¢ikan aort capinin %70-80’1 kadardir. Sol
ventrikiil ¢ikis yolunda kan hacmini azaltan intrakardiyak lezyonlar, fetusun istmusuna dogru

olan kan akimini azaltarak koarktasyonu olusturur. Bu teori, koarktasyonun VSD, sol



ventrikiil ¢ikis yolunda darliga neden olan patolojiler ve transvers arkus aortanin tiibiiler
hipoplazisi ile iliskisini agiklamaya yardimci olur (1, 2). Turner sendromlu hastalarda
koarktasyon gelisimi de hemodinamik teori ile agiklanmaya calisilmistir. Fetal donemde
olusan lenfatik tikaniklik boyunda kalinlagsmaya neden olur, duktus torasikus genigler ve
fetusun ¢ikan aortasina bastirarak istmusta akimin azalmasina, koarktasyon gelisimine neden

olur (2).

Arkus aortataki tiim obstriiktif lezyonlar1 agiklamak i¢in tek bir teori yeterli degildir. Degisik
mekanizmalarin rolii vardir. Ornegin; aortada akim azalmasi, arkus aortataki duktal doku
dagilimin etkiler. Bu durum koarktasyon gelisimini agiklamak i¢in tek bir teorinin yeterli

olmadiginin gostergesidir (1).

Peterson ve arkadaslarmin (10) zebra baliklarinda yaptiklari bir ¢alismada, #ey2 geninde
meydana gelen durdurucu (gridlock) mutasyonun koarktasyon benzeri duruma yol actigini
gostermislerdir. Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), aort sekillenmeden 6nce
kemoatraktanlar1 harekete gecirerek ve anjioblast migrasyonunu orta hatta dogru
hareketlendirerek, aortun gelisiminde hayati bir rol oynar. Bu sey2 geninde olusan durdurucu
mutasyon VEGF salinimin1 baskilar, boylece aort kan akiminin dagiliminda bozulma ve

koarktasyon benzeri durum olusur (10).
6- HEMODINAMI

Aort koarktasyonu varliginda fetal hemodinamide bozukluk olmaz. Ciinkii intrauterin
donemde aortik istmusa ortak ventrikiiler kanin yalnizca %10’u geger. Dogum sonrasi
foramen ovale ve duktus arteriosusun kapanmasi ile tiim kardiyak debi dar olan aortik
boliimden gectigi i¢in postnatal yasamda dnemli hemodinamik bozulma olur. Koarktasyonun
ciddiyetine ve ek kardiyak lezyonlarin varligina bagli olarak hemodinamik degisiklikler hafif

sistolik hipertansiyondan ciddi konjestif kalp yetersizligi ve soka kadar degisir (1, 2). Aort



koarktasyonu, sol ventrikiil ¢ikisinda direnci arttirir, bu nedenle sol ventrikiil ve ¢ikan aortada
sistolik basing yiikselir. Darligin ciddiyeti, kardiyak debi ve kollateral dolagimin genisligine
baglh olarak ¢ikan aortadaki basing azalabilir. Istirahat halinde koarktasyon bolgesindeki
sistolik basing gradiyenti 60-70 mmHg’ya yiikselebilir. Sol ventrikiil degisik kompansatuar
mekanizmalar kullanarak ¢ikis direncine cevabi arttirir. En 6nemli mekanizma sol ventrikiilde
miyokard hipertrofisidir. Bu sekilde myokardiyal duvar baskis1 ve ventrikiiler ardyiik normale
getirilmeye c¢alisilir. Hipertrofi normal sistolik ventrikiil fonksiyonunun idame edilmesine

yardim eder.

Izole koarktasyonda, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi normaldir ve sistol sonu hacmi
azalabilir. Aort koarktasyonlu ¢ocuklarin cogunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu normal
veya artmigtir. Eger koarktasyon ciddi veya hizli gelismisse, yenidoganda duktusun
kapanmasi sartiyla, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve ardindan konjestif kalp yetmezligi
gelisir. Atis hacminin (stroke volume) diismesi ile sol ventrikiil diyastol sonu basinci artar, sol
atriyal basing artar ve pulmoner ven6z konjesyon gelisir. Eger kardiyak debi 6nemli miktarda
azalmigsa miyokardiyal perfiizyon azalir ve asidoz gelisimi ile miyokard kasilmalar1

baskilanir. Bu durum daha ¢ok yagamin ilk aylarinda goriiliir.

Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ( kalp hizi ve miyokard kasilmalarinin arttirilmasi) ve
Frank Starling mekanizmasi (sol ventrikiil diyastol sonu hacminin artis1 ve normal atig
hacminin idamesi) gibi kompansatuar mekanizmalar olusur. immatur miyokard bu
kompansatuar cevaplar1 uygun sekilde kullanamaz. Yenidogan miyokardinin sempatik 3
reseptor yogunlugu azdir. Erigkin miyokard ile karsilastildiginda, sol ventrikiil miyokardinin
kompliansi koétiidiir ve Frank- Starling mekanizmasi ile ventrikiiler atim hacmi yeterli
arttiralamaz. Bu nedenlerle sol ventrikiil ardytikiinde ve duvar stresindeki artis yeterli

kompanse edilemez. Sonug olarak, yenidogandaki ciddi koarktasyonda duktus kapaninca hizla



sol ventrikiil basing yiiklenmesi ve zamandan bagimsiz olarak miyokardiyal hipertrofi gelisir.

Erken siit cocuklugu déneminde de sistolik disfonksiyon ve kalp yetersizligi gelisir.

Aort koarktasyonu, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna da neden olabilir.
Ekokardiyografik ¢aligmalarda, sol ventrikiil erken diyastolik gevseme hizinin azaldigi,
diyastolik dolusun bozuldugu kaydedilmistir. Diyastolik disfonksiyonun nedenleri, sol
ventrikiil kompliyansindaki azalma, miyokardiyal hipertrofi, fibrozis ve bazi hastalarda
inotropik artistir. En dnemli fonksiyonel olay, dolug hacmini belirleyen diyastol sonu basing

artisidir (2, 11).

Koarktasyona eslik eden kardiyovaskiiler lezyonlarin varliginda da hemodinamik degisiklikler
olusur. Valviiler veya subvalviiler aort darli§inda, sol ventrikiil sistolik basinci ve ardyiikii
artar. Genis VSD, PDA, mitral darlik gibi patolojilerde ise sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
ve Onyiikii artar. Sol ventrikiiliin kompliansinin azalmasi diyastol sonu basincinin artmasina
yol acar. Bununla beraber sol atriyal basincinda artis, pulmoner vendz ve arteriyel
hipertansiyon (HT) gelisir. Koarktasyonun komplike oldugu vakalarda sonugta, sol ventrikiil

Onyiikii, ardyiikii ve diyastolik fonksiyonlar1 bozulur.

Aort koarktasyonu olan hastalarda vaskiiler fizyolojide de anormallik gelisir. Sistolik arteriyel
HT, aortik daralma ile ortaya ¢ikar fakat yanit olarak vaskiiler reaktivite degisiklikleri
(arteriyel duvar kompliansi ve baroresptor yaniti) olusur. Basarili koarktasyon tamirini
takiben olusan HT nun nedeni tam olarak bilinmese de, damar kompliansinda azalma,
anormal baroreseptor fonksiyonu ve noéroendokrin aktivasyon gibi nedenlere baglanmstir (2,
3, 12). Baz1 ¢alismalar, koarktasyon bolgesinde salinan intra-arteriyel norepinefrine cevap
olarak damar direncindeki artis1 bu durumdan sorumlu tutarken (13), diger calismalarda (14),
baroreseptdr cevabindaki yeniden diizenlenmenin HT’a neden oldugu bildirilmistir. Bu durum

koarktasyonun proksimalindeki aort duvar kompliansinin azalmasi ile iliskili olabilir. Baz1



fizyolojik arteriyel degisiklikler koarktasyonun basarili tamiri sonrasinda da devam edebilir
ve koarktasyon tamirinden yillar sonra da HT nun devam etmesini agiklamaya yardimc1

olabilir (2).
7- KLINIiK BULGULAR

Aort koarktasyonu, genellikle 3 sekilde ortaya ¢ikar. Yenidogan ve siitcocuklarinda kalp

yetersizligi, cocuklarda iifiirlim ve HT, adelosanlarda HT en sik basgvuru nedenidir (2).
7.1. Yenidogan ve Siitcocuklarinda Klinik Bulgular

Yasamin ilk giinlerinde, hentiz duktus arteriosus agikken, yenidoganlar iyi goriiniirler ve fizik
muayeneleri tamamen normal olabilir. Kalp yetmezligi bulgular1 genellikle ilk 3 ayda ortaya
cikar. Fakat bir¢ok ¢ocukta, aortadaki darligin derecesine gore, yagsamin ilk haftasinda da
gelisebilir. Duktusa bagimli sistemik dolasim olmasi1 halinde aniden kalp yetmezligi ve sok
tablosu gelisebilir (1, 2, 15). Bu iki sekilde olur, duktusun kapanmasi veya pulmoner damar
direncinin aniden diigsmesi ile duktus yoluyla sistemik dolasima yeterli kan génderilemez.
Metabolik asidoz, buna bagli miyokard kasilmasinda ve kardiyak debide azalma, sok, renal

yetersizlik, nekrotizan enterokolit olusur (1, 2).

Siit cocuklarinin ¢ogu degisik derecelerdeki kalp yetersizligi bulgular ile bagvururlar.
Beslenememe, terleme, nefes darligi, yeterli kilo alamama gibi bulgular olabildigi gibi, sok da
ortaya cikabilir (1, 2, 15). Siit cocuklarinin biiyiik cogunlugunda koarktasyon VSD veya aort
darlig1 gibi dnemli lezyonlarla birliktedir. Genis VSD ve aort koarktasyonu olan hastalarda
yasamin 8-12. giinlerinde akut kalp yetersizligi, ciddi asidoz ve sok geligir. Multiorgan
yetmezligi ve 6lim gerceklesebilir. Bu sebeble tant konulur konulmaz hizlica medikal ve

cerrahi girisim yapilmalidir (2).

7.2. Yenidogan ve Siitcocuklarinda Fizik inceleme



Fizik inceleme bulgulari ¢ok cesitlidir ve ortaya ¢iktig1 klinik bulgulara gore degisiklik
gosterir. Genellikle ilk 6nce tasipne ve interkostal ¢cekilmeler goriiliir, solukluk, tasikardi,
hepatomegali gibi kalp yetmezligi bulgular gelisir. Kardiyak debide azalma meydana
gelmisse, deride harelenme, kapiller dolum siiresinde artis ve periferal siyanoz goriiliir. Eger
duktustan sag-sol sant mevcutsa diferansiyel siyanoz (alt ekstremiteler siyanotik, iist

ekstremiteler normal) gbzlenebilir (1, 2, 15).

Yasamin ilk giinlerinde femoral nabizlarin alinmasi koarktasyonu diglamaz. Ciinkii duktus
acik oldugu stirece alt ekstremite dolasimi devam eder. Koarktasyon varliginda, bazi klinik

durumlarda, iist ve alt ekstremiteler arasinda nabiz ve basing farki saptanmayabilir (2).

1- Koarktasyon bolgesinde basin¢ farkinin az oldugu durumlar: Yenidogan ve siit
cocuklarinda kalp yetersizligi ve kardiyak debide azalma meydana geldiginde;
yenidoganda genis PDA varliginda koarktasyon bolgesinde belirgin gradiyent
alimamaz. Genis VSD ve PDA varsa sagdan sola sant ile akimi idame ettirilen inen

aortada kan iyi oksijenize ve pulsatil olabilir.

2- Subklavyen arter anatomisinde degisiklik oldugu durumlar: Vakalarin %3-4’iinde
sag subklavyen arter anormal olarak koarktasyon distalinden ¢ikar. Bu hastalarda sag
kol ve bacakta arteriyel nabiz aynidir, yalnizca sol koldaki nabiz farklidir. Bazi
hastalarda da sol subklavyen arter koarktasyon komsulugundan kdken alir ve damar
ag1z1 dar olabilir. Bu hastalarda sag kolda ziplayici nabiz ve yiiksek arteriyel basing

saptanabilir.

Bu durumlar disinda, femoral nabizlarin alinamamasi veya zayif alinmasi ile ekstremiteler
arasinda kan basinci farkinin olmasi aort koarktasyonu igin patognomotiktir. Semptomlar
ortaya ¢iktiginda femoral nabizlar zayiftir veya alinmaz. Ust ve alt ekstremiteler arasinda 20

mmHg’dan fazla basing farki saptanir.



Oskiiltasyonda, kalp yetmezligi durumunda galo ritmi belirgindir, kardiyak debi azaldigi ig¢in
belirgin tifiirlim duyulmayabilir. Sol sternal kenar boyunca ve sirtta sistolik iifiiriim duyulur.
Koarktasyon ciddiyse iiflirim uzundur ve diyastole uzanir. Ek intrakardiyak lezyonlar varsa
cesitli tifirimler duyulabilir. Bikiispid aort kapag1 varliginda iist sternal kenarda sistolik
ejeksiyon iifiiriimii, VSD ve mitral yetersizlikte pansistolik veya midsistolik iifiiriim, mitral
stenozda apekste middiyastolik, darlik ciddiyse ge¢ diyastolik iiflirliim mevcuttur.

Suprasternal ¢entikte tril olabilir. Pulmoner hipertansiyon eslik ediyorsa S2 serttir (1, 2)
7.3. Biiyiik Cocuk ve Eriskinlerde Klinik Bulgular

Koarktasyon her zaman yenidogan ve siit cocuklugu doneminde saptanmaz. Duktus
kapandiginda semptom olusturacak kadar darlig1 olmayan veya erken kollateral dolagimi
gelisen hastalarda, darlik semptom verecek diizeye ulasinca tan1 konulabilir. Tan1 genellikle
rutin fizik incelemede, iifiiriim duyulmasi, femoral nabizlarda zayiflik veya agiklanamayan
sistemik HT varliginda konulur. Bag agris1, burun kanamasi, ayaklarda sogukluk, egzersizle
bacaklarda agr1 sikayetleri olabilir. Bazi hastalarda, subaraknoid kanama, hipertansif
retinopati gibi son donem sistemik HT bulgular da ortaya ¢ikabilir. Nadiren ileri yaslarda

koroner arter hastalig1 agisindan yapilan inceleme sirasinda saptanabilir (1).
7.4. Biiyiik Cocuk ve Eriskinlerde Fizik inceleme

Femoral nabizlar kol nabizlar1 ile karsilastirildiginda gecikmis ve azalmistir. Femoral nabiz
gecikmesinde koarktasyonu dislamak i¢in mutlaka dort ekstremite tansiyonu 6l¢iilmelidir.
Apikal vurunun yer degistirmesi, prekordiumda atim goriilmesi gibi sol ventrikiil
hipertrofisininin direkt bulgular1 izlenebilir. Oskiiltasyonda, iifiirlim en iyi sol infraklavikiiler
cukurda ve sol skapula arkasinda duyulur. Kollateral dolasim varliginda, daha ¢ok geg

sistolde pik yapip, erken diyastole uzanan devamli ifiiriim duyulur (1).

8- TANI YONTEMLERI



8.1. Direkt grafi

Telekardiyografi veya posteroanterior akciger grafisindeki bulgular koarktasyon i¢in tipik
degildir. Siit ¢ocuklarinda en sik kardiyomegali ve pulmoner vaskiiler gdlgelenme artisi
goriiliir. Biiyiik ¢ocuklarda genellikle kalp normal biiytikliiktedir. Sol ventrikiil genislemigse

kardiyomegali goriilebilir. Biiyilik ¢ocuklarda koarktasyona 6zgii 2 bulgu vardir.

1- Mediastenin solunda, aortada darligin dncesi ve sonrasinda genisleme

2- Kostalarda ¢entiklenme: Genellikle dort yasindan sonra goriiliir. Yetiskinlerde tedavi
edilmeyen hastalarin %2’tinde bu bulgu vardir. En iyi posteriorda, 3. kostalarin
medialinde, 4-8. kostalarin alt kenarinda goriiliir. Klasik olarak her iki tarafta da
centiklenme mevcuttur (Subklavyen arter koarktasyonun distalinden ¢ikiyorsa tek

tarafli ¢entiklenme goriiliir).

Baryumlu 6zofagus grafisinde diskret koarktasyonda, frontal veya sol anterior oblik filmde, E

( veya ters 3) bulgusu goriiliir (1, 2).

8.2. Elektrokardiyogram

Koarktasyona 6zgii elektrokardiyogram (EKG) bulgusu yoktur. EKG’de koarktasyona eslik
eden lezyonlara ait bulgular goriilebilir. Kiigiik siit cocuklarinda sag ventrikiil hakimiyeti ve
sag aks bulunur. Daha sonralari sol ventrikiil hipertrofisi gelisir. Sag ventrikiil hipertrofisinin
tlim siit cocugu doneminde devam etmesi, 6zellikle de VSD veya mitral kapak darlig: gibi
eslik eden lezyonlar varliginda, pulmoner hipertansiyonu diistindiiriir. Aort kapaginda darlik
veya primer miyokardiyal hastalik durumunda, ST segmentinde “strain” paterni ve T dalga
depresyonu goriilebilir. Biiyilik cocuk ve adelosanlarda sol ventrikiiliin uzun siire basing

yiikiine maruz kalmasina bagli olarak sol ventrikiil hipertrofisi goriiliir (1, 2).

8.3. Magnetik Rezonans Goriintiilleme



Ekokardiyografi, siit ocugu ve kii¢iik ¢ocuklarda dogumsal kalp hastaliklarinin tanisinda
kullanilan en iyi ve yeterli yontemdir. Magnetik rezonans (MR) aortay1 degerlendirmede
ekoya tistiin bir tan1 yontemi olmasina ragmen, siit cocuklarinda sedasyon ve analjezi ihtiyaci
sebebiyle kullanim1 sinirlidir. MR en son gelistirilen faz akim hizli haritalama ile birlikte,
koarktasyon i¢in morfolojik ve fizyolojik bilgileri iceren tam bir tan1 yontemi olarak
kullanilabilir. Ameliyat sonrasi koarktasyon tamirini degerlendirmek agisindan miikemmel bir
aragtir. Sadece birincil patoloji ve kollateral akim1 degerlendirmek diginda, ikincil patolojiler
ornegin; aortik kok genislemesi, bikiispid kapak varliginda kapagin yetersizligi ve darligi, sol
ventrikiil kiitlesi ve fonksiyonu hakkinda bilgi verir. Koarktasyon i¢in tedavi segeneklerini
belirlemede, komplikasyonlari, aortik gradiyenti ve rekoarktasyonu degerlendirmede
yardimcidir. Onceden koarktasyon tamiri yapilmis hastalarda, kol ve bacak arasindaki kan
basinci farki ile restenoza karar verilemedigi durumlarda restenozun hemodinamik olarak

anlamini belirleyebilir (1, 2, 16).

MR anjiografi, kollateral damarlar1 direkt gosterebilir ve proksimalden distal aortaya kadar,
hemodinamik olarak giivenilir sekilde, kan akimini oranlar. Koarktasyona stent uygulamasi
sonrasi kollateral dolasimdaki degisiklikleri faz kontrast MR kullanilarak, basarili sekilde
gosterilebilir. Helikal bilgisayarli tomografi de, erigkinlerde tedavi edilmis koarktasyonu

degerlendirmede MR ile aynidir (1).
8.4. Ekokardiyografi

Siit ¢ocuklarinda 2 boyutlu ekokardiyografi (EKO) ve Doppler, koarktasyonun anatomisini ve
fizyolojisini degerlendirmede giivenilir ve girisimsel olmayan tan1 yontemidir. Adelosan ve
erigkinde goriintii kalitesi bozuldugu i¢in tani zorlasir. Arkus aorta, en iyi suprasternal
centikte yiiksek parakoronal eksende goriintiilenir ve arkus aortanin detaylar1 izlenebilir.

Suprasternal uzun eksende, bolgesel darlik seklindeki tipik koarktasyon goriintiisii alinir.



Posterior raf dokusu ince olarak goriiliir, fibr6z membran aortanin arka yiiziinden ¢ikar ve

duktusa dogru yénelir. Ozellikle siit cocuklarinda transvers arkusu gériintiilemek énemlidir.
Ciddi koarktasyonda, istmus hipoplazisi, poststenotik dilatasyon, inen aortada sistolik akim
azalmasi gibi eslik edebilecek bulgulara bakilmalidir. Renkli akim Doppleri de, 6zellikle iki

boyutlu goriintiilerin iyi olmadig1 durumlarda, koarktasyonun yerini belirlemede kullanilir.

Doppler EKO, koarktasyonun hemodinamik ciddiyetini degerlendirir. Suprasternal alandan
devamli1 dalga Doppleri ile darlik bolgesinde yiiksek akim hizi saptanir. Zirve akim hizi ve
diyastolik akim hizinin yarilanma siiresi hesaplanir. Koarktasyon bolgesinde antegrad akim

uzar ve akim diyastolde devam eder, diyastolik kuyruk olarak adlandirilir (1, 2).

EKO ile karotis-subklavyen arter indeksi hesaplanabilir. Sol subklavyen arter ile sol karotis
arter arasindaki arkus aorta ¢capinin, sol subklavyen arter ¢apina oraninin 1,5’dan az olmasi, 3
aydan kii¢iik ¢ocuklarda koarktasyon tanisi i¢in %99 duyarli ve %96 6zgilin bulunmustur.
Duktusu ag¢ik yenidoganda, koarktasyon tanisi igin istmus ve inen aorta ¢aplarinin oraninin
0,64’den kiiclik olmasi tan1 koydurucudur. Bu yontemin de 3 ay alt1 gocuklarda duyarlilig

%72, 6zglinliigii %100 olarak bulunmustur (1, 17).

Aortada darlik bolgesinin iizerinde dlgiilen pik basing gradienti, Bernoulli esitligi kullanilarak
jet zirve akim hizindan hesaplanabilir. Sol ventrikiilde anlaml1 darlik yaratan lezyon varsa
gradiyent hesaplamak i¢in koarktasyon alaninin proksimalindeki akim hizi da gereklidir. Bu

ol¢lim olmadan yapilan gradiyent hesaplamalarinda gradiyent oldugundan fazla goriinebilir

(1).

EKO ile mitral ve aort kapaklar1 eslik eden lezyonlar agisindan degerlendirilir. M-mode
kullanilarak, sol ventrikiil kiitlesi 6l¢iiliir ve kisalma fraksiyonu hesaplanir. Ciddi
koarktasyonda diisiik kardiyak debi nedeniyle eslik eden obstriiktif lezyonlarin ciddiyeti

(gradiyenti) normalden az bulunabilir.



Genis duktus varliginda, koarktasyon alanindaki gradiyent dogru 6l¢iilmeyebilir, ¢linkii akim
paterni degismistir. Normal kosullarda EKO koarktasyon tanisinda %95 duyarli ve %99

Ozglindiir (1).

Koarktasyonun fetal donemde yapilan EKO ile tanis1 ¢ok zordur. Ciddi koarktasyon varsa, sol
ventrikiil saga gore goreceli hipoplazik ise, erken gebelikte tan1 konulabilir. Bunun disinda

fetiis gebeligin son donemine kadar normal olarak goriiliir (1).
8.5. Kalp Kateterizasyonu ve Anjiyografi

Aort koarktasyonunda kalp kateterizasyonu daha ¢ok tedavi amaciyla uygulanir. Tam
girisimsel olmayan yontemlerle rahatlikla konabildigi i¢in sadece bu amagcla kalp
kateterizasyonu yapilmaz. Korktasyonun yapis1 ve ciddiyeti net olarak aydinlatilamamigsa
veya olasi eslik eden lezyonlardan siipheleniliyorsa kalp kateterizasyonu yapilabilir. Aort

koarktasyonunda tanisal kalp kateterizasyonu ve anjiyografide su incelemeler yapilir:

1- Koarktasyonun anatomisi (diskret veya uzun segment), yeri, ciddiyeti tanimlanir.
Transvers ark hipoplazisi, istmus hipoplazisi, anormal brakiosefalik arterler tespit

edilir.

2- Duktus arteriosusun durumu (agik veya kapali) tanimlanir, santin yonii ve bliytikliigii

gosterilebilir.
3- Arteriyel kollateral dolagimin durumu ve uzanimi tanimlanir.
4- Eslik eden intrakardiyak lezyon olup olmadig1 ve varsa ciddiyeti gosterilir.
5- Sol ventrikiil fonksiyonu degerlendirilir.

6- Onemli intrakardiyak leyon varliginda pulmoner arter basinci ve direnci

degerlendirilir.



Tanisal kalp kateterizasyonunda hem sag, hemde sol kalp yapilari incelenmelidir. Bu sebeble
femoral ven ve arter ikisi birlikte kullanilmalidir. Fakat yenidoganlarda arteriyel girisim riski
yiiksek oldugu i¢in ven yoluyla kalp kateterizasyonu tercih edilir. Ayrica yenidoganlarda
umblikal ven yolu da kullanilabilir. Genel durumu iyi olmayan hastalarda kalp katetrizasyonu
riski yliksektir. Hasta hipotermi, hipoglisemi, asidoz ve anemi agisindan dikkatli izlenmeli ve
gerektiginde agresif tedavi edilmelidir. Prostoglandin inflizyonu alan hastalarin inflizyonuna
islem sirasinda da devam edilmelidir. Hastanin kalp kateterizasyonu sirasinda miimkiin

oldugunca en iyi durumda olmasina ¢aligilmalidir.

Sag kalp kateterizasyonunda, sol-sag sant degerlendirilmeli, pulmoner arter basinci, pulmoner
kapiler wedge basinci 6l¢iilmeli ve pulmoner vaskiiler direng hesaplanmalidir. Sol kalp
kateterizasyonu mutlaka yapilmalidir. Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda koarktasyon bolgesinde
olusabilecek damar perforasyonu agisindan ¢ok dikkatli olunmalidir. Sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu basinglari, sol ventrikiil ¢ikis yolu ve korktasyon bolgesi gradiyentleri
Ol¢iilmelidir. Sol ventrikiil ve inen aorta arasinda basing farki dl¢iilmelidir. Koarktasyonun
hemodinamik olarak ciddiyeti, sistolik basing farkina bakilarak degerlendirilir. Normal
kardiyak debi varliginda, izole koarktasyonda ¢ikan aorta ile inen aorta arasindaki sistolik
basing farkinin 20 mmHg’ nin {izerinde olmasi koarktasyon tanisin1 koydurur. Bazi
durumlarda mevcut sistolik basing gradyenti oldugundan az 6l¢iilebilir. Sol ventrikiil
disfonksiyonu ve diisiik kardiyak debi, genis PDA, birden ¢ok sol taraf obstriiktif lezyonu
veya iyi gelismis kollateral dolasim bulunmasi halinde basing farki azalabilir. Bu nedenle

koarktasyonda anatomi ve hemodinamik durum birlikte degerlendirilmelidir.

Anjiyografi, koarktasyonu ve arkus aorta anatomisini degerlendirmede altin standarttir.
Koarktasyon anatomisi ve kollateral dolasim en iyi olarak, ¢ikan aortanin anteroposterior ve
lateral projeksiyonlarinda gosterilir. Sol ventrikiiler anjiyografi ile sol ventrikiil fonksiyonu

degerlendirilir ve mitral kapagin, ventrikiiler septumun, sol ventrikiil ¢ikis yolunun, aort



kapaginin durumu degerlendirilir. Eger soldan saga sant yoksa koarktasyon da sol
ventrikiilogram ile iyi goriintiilenebilir. Sol ventrikiil anjiyogrami i¢in uzun aksiyal oblik
projeksiyon (20 derece kraniyal acil1 70 derece sol anterior oblik) ile beraber 25-30 derece sag
anterior oblik projeksiyon tercih edilir. Sag anterior oblik pozisyon, sol ventrikiil
fonksiyonunu ve mitral kapak yetersizligini degerlendirmede yardimcidir, ayrica anterior

miiskiiler ve subpulmonik VSD’leri en iyi gosteren pozisyondur (2).

9- TEDAVI

Tedavi edilmeyen aort koarktasyonlarinin prognozu kétiidiir. Klinik kayitlar ve postmortem
sonuclarla yapilan klasik ¢calismalarda, tedavi edilmeyen aort koarktasyonunda ortalama
yasamin 34 yil oldugu, hastalarin %75’ nin 46 yasinda 6ldiigli bulunmugtur. En sik 6liim
nedenleri; konjestif kalp yetersizligi (%26), aort riiptiirii (%21), bakteriyel endokardit (%18)
ve intrakraniyal kanama (%12)’dir. Koarktasyon i¢in tedavi zamani hastaligin ortaya ¢ikis

sekline baghdir (1, 2).

9.1. Yenidogan ve Siit Cocugunda Tedavi

Prostoglandin E1(PGE1) tedavisinin 1980 yillarda kullanilmaya baslanmasi ile koarktasyonun
tedavisi dramatik olarak degismistir. PGE1 duktusun uzun siire a¢ik kalmasini saglayarak
doku iskemisini diizeltir ve distal aortada akimin devamini saglar. Baglangi¢ olarak 0,05-0,1
mcg/kg/dak dozunda baglanir ve 0.4 mcg/kg/dak dozuna kadar arttirilabilir. Yapilan
caligmalarda diisiik dozlarda da esit tedavi sagladigi ve daha az apneye neden oldugu
gosterilmistir (1). Maksimum cevap 15 dakika ile 4 saat arasinda meydana gelir. Nadir
vakalarla 5 haftaliktan biiyilik ¢ocuklarda da etkili oldugu bildirilse de, tedavi duktusu kapali
olarak bagvuran biiyiik yenidoganlarda daha az etkilidir. Koarktasyonun patogenezinde
aortada reaktif duktal doku varlig ileri siiriildiigiinden PGEI infiizyonun, aortadaki koarkte

segmentin ¢apina da pozitif etkileri oldugu bulunmustur (1).



PGE] inflizyonu yan etki olarak, solunumu azaltarak apneye yol agar ve bu durum nadiren
ventilator tedavisi gerektirebilir. Deride vazodilatasyon yaparak hipotansiyon, sicrama
hareketi, nobet, ates, infeksiyona yatkinlik, diyare ve ¢ok nadiren koagiilopatiye neden

olabilir.

Yenidoganda koarktasyon tedavisi tan1 zamanina baglidir. Eger antenatal olarak tani
konulmusgsa veya yiiksek oranda siipheleniliyorsa bebek dogar dogmaz PGEI baslanabilir.
Hastanin femoral nabizlar1 zayif alintyor veya alinamiyorsa ve tedavi amaciyla baska bir
merkeze gonderilecekse, transport sirasinda akut duktus kapanmasi 6liimciil olabileceginden,

hemen PGE1 baglanmalidir.

Yenidogan déneminde soka giren bir hastada, eger alt ekstremite nabizlar1 alinamiyorsa,
normal resiisitasyon uygulamanin yanisira PGE1 tedavisi de baglanmalidir. Pozitif basingl
ventilasyon sirasinda pulmoner damar direncini artiran manevralar ile pulmoner-sistemik
akim orani azaltilir. Béylece duktustan sagdan sola sant artar, alt ekstremitede satiirasyon
diiserken perfiizyon diizelir. Hastalarin multiorgan yetersizligine gidisini engellemek icin
solutulan oksijen miktarini azaltmak, parsiyel karbondioksit basincini normal sinirlarda
tutmak, s1v1 ve inotrop infiizyonlarin1 uygun sekilde vermek gibi tedaviler uygulanir Ayrica
bu hastalarin hipoglisemi, hipotermi, anemi gibi metabolik bozuklar1 da hemen taninmali ve
tedavi edilmelidir. Eger PGE1 distal aortada kan akimini saglamaya yeterli degilse
gecikmeden erken koarktasyon tamiri uygulanmalidir. Izole koarktasyonu olan yenidogan ve

siit cocuklarinda, deneyimli merkezlerde cerrahi tedavinin mortalitesi oldukc¢a diisiiktiir.

Eslik eden 6nemli intrakardiyak lezyonlar1 olan kompleks koarktasyonlu siit gocuklarinda
kalp yetersizligi gelistiginde, cerrahi risk ylikselir. Buna ragmen bu hastalarda da, tibbi tedavi
ile stabilizasyon sonrasi erken cerrahi tedavi gereklidir. Kompleks koarktasyonlu siit

cocuklarinda, cerrahi mortalite oran1 %2-10’dur. Bazi durumlarda yalnizca koarktasyon tamiri



yeterlidir ve eslik eden intrakardiyak lezyonda patofizyolojik diizelme saglar. Ornegin;
koarktasyon tamiri sonrasinda VSD’den sol-sag sant azalir ve konjestif kalp yetersizligi
diizelir. Takipte intrakardiyak cerrahi zamanina kadar VSD ¢ap1 kendiliginden kiiciilebilir.
Yenidogan déneminde koarktasyon tamiri sonrasinda, orta dereceli aort veya mitral kapak
hipoplazileri de diizelebilir. Genis VSD’lerde veya VSD’li biiyiik arter transpozisyonu, ¢ift
cikisl sag ventrikiil gibi kompleks durumlarda siit cocuklugu déneminde koarktasyon tamiri
ile birlikte pulmoner arter band1 yapmak tercih edilebilir. Ancak bircok merkezde, yenidogan
veya siit cocuklugu doneminde sternotomiyle koarktasyonun ve intrakardiyak patolojinin tek

asamal1 tamiri basarili ve giivenli bir sekilde yapilmaktadir.
9.2. Cocukluk Doneminde Tedavi

Cocukluk doneminde en sik olarak semptomsuz ¢ocuklarda, iist ekstremitede hipertansiyon
veya iifiiriim sebebiyle tani konulur. Ust ekstremitede ciddi hipertansiyonu olmayan
asemptomatik ¢ocuklarda, koarktasyon tamirinin 2-3 yasta yapilmasi onerilir. Elektif

koarktasyon tamiri yasinin karar1 bir¢ok nedene dayanir.

Bir yasin altinda koarktasyon tamiri yapilan ¢ocuklarda, koarktasyonun tekrarlama riski
yiiksektir. Koarktasyon bolgesinde tekrar daralma orani, koarktasyonun tamir yasi ile
iligkilidir. Yapilan ¢aligmalar, 3 yas civarinda inen aortanin ¢apinin eriskin ¢apinin %55’ ne
ulastigim gdstermistir. Ug yasindan sonra yapilan koarktasyon tamirlerinde tekrar daralma

yaygin degildir (2).

Aort koaktasyonunda operasyon yasi, ge¢ HT sikligi ile iligkilidir. Rezidiiel HT kotii
prognostik faktordiir. Dort yas lizerinde ameliyat edilen hastalarda rekoarktasyon olmaksizin
kalict HT siklig1 yiiksektir. Ge¢ cocukluk doneminde ameliyat edilen hastalarin ileriki
yasamlarinda kardiyovaskiiler nedenlerle 6liim riski ytiksektir. En sik kardiyovaskiiler 6liim

nedenleri; koroner arter hastaligi, ani kardiyak 6liim, inme ve aort anevrizma riiptiiriidiir.



Mortalite, ge¢ koarktasyon tamiri ve takipte yiiksek kan basinct saptanmasi ile dogrudan
iligkilidir. Residiiel HT ve erken aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski arttigindan,
koarktasyon tamiri ge¢ cocukluk ve adelosan yasa geciktirilmemelidir. Elektif koarktasyon
tamirinin ikinci 6 aylik donemde yapilmasini 6nerenler oldugu gibi (1, 2, 5, 18), izole
koarktasyonun 3-6 aylikken veya tan1 konulur konulmaz tamir edilmesi gerektigini savunanlar
da vardir. Erken cerrahiyi savunan grup 3-6 aylik donemde duktal yeniden sekillenme

(remodeling) tamamlandig1 i¢in rekoarktasyon riskinin azaldigini 6ne siirmektedir (4).

10- CERRAHI TEDAVI

Aort koarktasyonunda cerrahi tedavi tartismasiz en sik uygulanan tedavi seklidir. Bir¢ok
cerrahi teknik mevcut olup, hepsinin kendine 6zgii avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Cerrahi
koarktasyon tamiri genellikle tiim tekniklerde sol torakotomi ile yapilmaktadir. Eslik eden
intrakardiyak lezyonun da cerrahi tedavisi yapilacaksa sternotomi uygulanir. Cerrahi tamir,
ozellikle diskret koarktasyonda darligin giderilmesinde ¢ok etkindir fakat uzun segment
koarktasyonda veya arkus ve istmus hipoplazisinin eslik ettigi durumlarda etkinligi azalir. Bu

hastalarin ¢ogunda ameliyat sonras1 20 mmHg’ nin altinda rezidiiel gradiyent kalabilmektedir.

Cerrahi olarak koarktasyon tamirinin mortalitesi yasa ve eslik eden lezyonlara gore
degismektedir. Siit cocugu ve biiyiik ¢ocuklarda izole koarktasyon tamirinin mortalitesi %0
iken genis VSD eslik ediyorsa %2-10’a yiikselir. Kompleks intrakardiyak lezyonlarin
varliginda mortalite daha da yiiksektir (2, 19). Cerrahi morbidite, postoperatif paradoksal HT
(postkoarktektomi sendromu), spinal kord iskemi ve paralizisi, rekiirren larengeal ve frenik

sinir hasari, silotoraks, kanama ve infeksiyon gibi durumlari igerir (2, 4).

Paradoksal HT, koarktasyon tamirini izleyen 3-5.glinler arasinda meydana gelebilir, hem
sistolik, hem de diyastolik kan basinci tedavi 6ncesi degerlerin tizerine yiikselir. Ciddi

vakalarda mezenterik arteritis ve kalinbarsak iskemisi olusabilir. Paradoksal HT nun olusum



mekanizmasi, sempatik sinir sisteminin ve renin-anjiotensin sisteminin rebound aktivasyonu
ile iliskilidir. Postopeatif donemde HT olustugunda agresif antihipertansif tedaviye hizlica
baslanmalidir. Beta bloker tedavi, paradoksal HT u 6nleyebilir. Ramipril, endoteliyal
fonksiyonlart iyilestirir ve proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu azaltir. Operasyon

sonrast devam eden HT’da uzun siireli antihipertansif tedavi gereklidir (2, 5).

Spinal kord hasar1 ve paralizisi ¢ok nadir bir komplikasyondur ve yaygin arteriyel kollateral
varliginda goriiliir. Operasyon sirasinda aortaya konulan kros-klemp nedeniyle inen aorta ve
spinal arterlerin perflizyonu bozuldugunda meydana gelebilir. Ameliyat 6ncesi
degerlendirmede MR ile arteriyel kollateral durumu gosterilmeli ve uygun koruma yontemleri
uygulanmalidir. Kros-klemp konuldugunda inen aortada yeterli perfiizyonun saglanmasi,
toplam kros-klemp zamaninin 30-35 dakika ile sinirlandirilmasi, az sayida interkostal arterin
feda edilmesi, hiperterminin 6nlenmesi, gerekliyse hipoterminin saglanmasi ile bu
komplikasyon onlenebilir. Baz1 hastalarda kros-klemp sirasinda, politetrafloroetilen tiip ile
c¢ikan aortadan inen aortaya gegici bypass veya sol atriyumdan inen aortaya kismi bypass ile

inen aorta perfiizyonunu saglamak gerekebilir (1, 2).

Postoperatif rezidiiel koarktasyon veya rekoarktasyon i¢in reoperasyon, teknik olarak daha
zordur ve natif hastalik i¢in uygulanan ilk cerrahiye gore mortalite ve morbidite riski
yiiksektir. Hastalarin 6nemli bir kisminda postoperatif rezidiiel gradiyent ve list ekstremitede

HT devam edebilir.

10.1. Rezeksiyon ve U¢-uca Anastamoz

Koarktasyonda ilk deneysel tamir 2.diinya savasi sirasinda Blalock tarafindan yapilmistir. Bu
ameliyatta Blalock sol subklavyen arteri veya karotis arteri asagiya dondiirerek darligi bypass
etmistir. Gross rezeksiyon ve u¢ uca anastamozu Boston’da ilk kez deneysel olarak gdstermis,

ilk operasyon ise 1945 yilinda Stockholm’da, Crafoord ve Nylin tarafindan uygulanmistir (1,



2, 19). Giinlimiizde birgok merkezde, diskret koarktasyonun cerrahi tedavisinde en ¢ok
uygulanan tekniktir. Rekoarktasyonu azaltmak, arkus ve istmus hipoplazisinin oldugu
durumlarda kullanmak i¢in teknikte baz1 modifikasyonlar gelistirilmistir. Rezeksiyon ve ug
uca anastamoz ile birlikte subklavyen flap anjioplastiyi i¢ceren kombinasyonlar yapilmis ve
bunun siit cocuklarinda uygulanabilen giivenli bir teknik oldugu, mortalitesinin diisiik,
postoperatif gradiyentin az oldugu bildirilmistir. Transvers arkus ve istmus hipoplazisi olan
siit cocuklarinda da genisletilmis ug¢ uca anastamoz kullanilmasi1 geg restenoz riskini

azaltmustir (1, 4).

Rezeksiyonun avantaji, koarkte segmentin ve komsu duktal dokularin ¢ikarilmasi, prostetik
materyal kullanilmamasi ve subklavyen arterin korunmasidir. Dezavantaji ise, dairesel dikis

hatt1 olmas1 sebebiyle restenoz sikliginin yiiksek bulunmasidir (1).

Yasamin ilk aylarinda genisletilmis u¢ uca anastamoz en iyi yontem olarak onerilmektedir. Bu
yontemde, gergin olmayan anastamoz saglamak i¢in arkus aorta ve inen aortada fazla
diseksiyon gerekmektedir. interkostal arterler kesilip, aortada maksimum elastisite saglandig
icin kii¢iik yas grubunda en kolay uygulanabilen yontemdir. Daha biiyiik siit cocuklarinda ug

uca anastamoz ve subklavyen flep aortoplasti her ikisi de yaygin olarak kullanilmaktadir (4).
10.1. Prostetik Pe¢ Aortoplasti

Koarktasyon tamiri i¢in 1961 yilinda Vosschulte tarafindan tanimlanmis 2.cerrahi tekniktir.
Koarktasyon alanina longitiidinal bir insizyon yapilarak, eger gerekirse insizyon subklavyen
arterin proksimalinin iizerine dogru uzatilabilir, burasi Dacron veya Gore-Tex yama ile

genisletilir. Posterior raf dokusu rezeke edilebilir veya edilmeyebilir (1, 2).

Rezeksiyon teknigi ile karsilastirildiginda bu teknigin avantajlari; rekoartasyon oraninin daha
diistik olmasi, daha az aortik mobilizasyon gerektirmesi, interkostal arterlerin korunmasi,

dairesel siitiir hattinin olmamamasi ve daha kisa klemp siiresinde yapilmasidir. Pe¢ aortoplasti



baz1 uzun segment koarktasyonlara uygulanabilir. Bu teknigin dezavantaji; prostetik materyal

kullanimi1 ve ge¢ donemde anevrizma olusumu riskinin yiliksek olmasidir (1, 2, 4).

Anevrizma gelisiminin patogenezi tam olarak belli degildir. Duktal dokunun fazla
rezeksiyonu nedeniyle aortik medianin zayiflamasi, posterior aortik duvar ile prostetik yama
arasindaki gerilme farki sebebiyle hemodinamik patern degisiklikleri, Dacron’un lokal
inflamatuar cevabi ve anastamoz alanlarindaki duktal doku devamlilig1 6ne siiriilen
nedenlerdir (1, 2, 19). Cok genis yama kullanimi da, anevrizma olusumunda sorumlu
tutulmustur. Yama boyutunun, en fazla koarktasyon alanini 3 kat genisletecek boyutta olmasi

Onerilir (4).

10.3. Subklavyen Flep Aortoplasti

Bu prosediir 1966 yilinda Waldhausen ve Nahrwold tarafindan rezeksiyon sonrasi yiiksek
restenoz riski sebebiyle alternatif teknik olarak denenmistir. Sol subklavyen arter baglanir ve
kesilir. Koarktasyon alanindan poststenotik dilatasyon alanina kadar uzun bir insizyon yapilir.
Subklavyen arterin proksimal kokii 6nden agilir, insizyon yapilan alana dogru asagiya
dondiiriiliir ve kdsesi kapatilir. Boylece subklavyen arter otolog yama dokusu olarak
kullanilir. Vebtebral arterler, subklavyen ¢alma sendromuna yol agabileceginden ve bu
durumda serebral iskemi yaratabileceginden, baglanir. Sol kolun perfiizyonu internel torasik

arterle devam eder (1, 2).

Bu teknigin avantajlart; daha az aortik mobilizasyon gereksinimi, dogal materyal kullanimi
ve bu sebeble infeksiyon riskinin diisiik olmasi, subklavyen arterin canli doku olmas1
nedeniyle biiylime potansiyelinin olmasi, ¢epecevre dairesel dikis olmamasi sebebiyle daha az
diseksiyon ve dikis alanlarinda daha az gerginlik olmasidir. Bu teknik uzun segment
koarktasyonlarda ve istmus hipoplazisi ile birlikte olan koarktasyonlarda kullanilabilir.

Dezavantaji ise kolun ana arterinin kaybidir. Bu durumun kolun biiylimesinde zararl etkileri



oldugu bildirilmistir ve siit ¢gocuklugu déneminden sonra tercih edilmez. Anevrizma olusumu
pec aortoplastiye gore nadirdir. Diger tekniklerle karsilastirildiginda restenoz riski en diisiik
tekniktir. Operasyon sonrasi restenoz siklig1 yasa bagli olarak %3-13’diir. Ayrica bu teknigin

erken morbidite, mortalite ve ge¢ HT oranlar1 daha diisiiktiir (1, 2, 4).

Sol subklavyen arterin proksimalindeki obstriiktif lezyonlar ve arkus aortataki tiibiiler
hipoplazi ile birlikte olan lezyonlar i¢in ters yone dondiiriilmiis subklavyen flep de
yapilabilmektedir. Ters flep teknigi hipoplazik arkusta miikemmel genisleme saglar ve

rekoarktasyon oranini azaltir(1, 4).

10.4. Greft Yerlestirme

Kompleks anatomide ve daha biiyiik hastalarda kullanilan nadir bir tekniktir. Prostetik
materyal kullanimi, infeksiyon riskinin yiiksek olmasi, greftin biiyiime potansiyelinin

olmamasi, iki tane anastamoz gerektirmesi gibi dezavantajlari vardir (1).

10.5. Ekstranatomik Bypass Greft

Sternotomi ile yine kompleks anatomilerde ve temelde eriskinlerde kullanilan nadir bir
yontemdir. Orta ve uzun donem g¢alismalarin sonuglari iyi bulunmus, greft ile iligkili 6liim
veya komplikasyon saptanmamis ve sistolik kan basincini anlamli olarak diistirdiigii

gosterilmistir (1).

10.6. Cerrahi Komplikasyonlar

10.6.1. Erken Komplikasyonlar

Lokal Komplikasyonlar: Torakotomi, ameliyatta yapilan doku diseksiyonu veya
kardiyopulmoner baypas (ilave defekt tamiri gerektiginde) ile iligkili olusan

komplikasyonlardir. Dikis alanindan ve gogiis tiiplerinden fazla miktarda kanamaya bagl



hemodinamik kétiilesme en ciddi komplikasyondur. Kanama nedenini bulmak ve tamir
etmek i¢in tekrar eksplorasyon yapilmalidir. Koarktasyon tamiri sonrasinda olugsan HT,
dikis hatlarina olan basinci azaltmak ve kanamay1 engellemek i¢in agresif olarak kontrol
edilmelidir. Turner sendromu anormal konnektif doku bulunmasi sebebiyle, komplikasyon
acisindan anlamli risk faktoriidiir. Duktus torasikus hasari, §il6z eflizyon olusumuna neden

olabilir (1,2).

Norolojik Komplikasyonlar: Nadiren goriiliir. Rekiirren larengeal sinir veya frenik sinir
paralizisi, Horner sendromu, spinal kord yaralanmasi ve parapleji bu

komplikasyonlardandir.

Spinal kord yaralanmasi en korkulan komplikasyondur. Koarktasyon alaninin ¢evresinde
kollateral arter olusumu ve distal perfiizyon basincinin diisiik olmasi bu komplikasyon
riskini ytikseltir. Aortik klemp siiresinin kisa tutulmasi1 ve farmakolojik tedavi bu riski en
aza indirir. Eger distal perfiizyon basinci ¢ok diiserse, gegici ekstraanatomik sant veya sol
ventrikiile kismi baypas yapilarak distal perfiizyon arttirilir ve anterior spinal arterin
yeterli perfiizyonu saglanir. Subklavyen flep aortoplasti sirasinda vertebral arterin soldan
acilmasi nadiren Willus poligonunda subklavyen ¢alma sendromu ile sonuglanabilir.
Aberran sag subklavyen arterin koaktasyon distalinden koken aldig1 durumda spinal artere

saglanan kan azalir (1).

Paradoksal Hipertansiyon: Koarktasyon tamiri sonrasi siktir. Iki ddnem halinde
meydana gelir. Baglangic doneminde, arkus aorta ve karotis arterlerdeki baroreseptor
gerginliginin azalmasina bagl olarak gelisen noradrenalinin asir1 salinimi nedeniyle
olusabilir. Bu donem 24-72 saatlik periyodu kapsar. ikinci dénem postkoarktektomi
sendromu olarak isimlendirilir. Postoperatif 2.veya 3.giinde olusur. Tamir bolgesinin

distalindeki panarteritis ile iligkilidir. Tamir sonrasi distal vaskiiler yataktaki ani basing



artis1, kuvvetli damar spazmina ve ardindan endotelyal iskemiye neden olur. Cerrahi
oncesi normal degerlerde olan renin, paradoksal olarak yiikselir. Postkoarktektemi
sendromu, diiz kas gevsetici ajanlar, ACE (anjiotensin doniistiiriicli enzim) inhibitdrleri ve

beta blokerler ile farmakolojik olarak tedavi edilebilir (1, 18).

10.6.2. Ge¢ Komplikasyonlar

Rekoarktasyon: Semptomatik hastalarin cogu girisim gerektirir. Kiiciik cocuklarda,
ekokardiyografi ile gradyent 6l¢timii ve ekstremitelerde tansiyon 6l¢timii yapilarak
rekoarktasyon degerlendirilir. Biiyiik ¢ocuk ve eriskinde MR ile kollateral dolagim,
anatomi, anevrizmal degisiklikler, darligin ciddiyeti ve gradyenti degerlendirilebilir.
Koarktasyon tamiri sonrasi orta donem takiplerine gore, tedavi edilmemis

rekoarktasyonlarin yarisinda arkus aorta hipoplazisi geligebilir (1).

Ameliyat sonrasi rekoarktasyon, bir¢ok faktorle iligkilidir ve nedeni tam olarak
anlagilamamistir. Bu konuda yapilan bir¢ok ¢aligsma sonucunda, rekoarktasyonun

asagidaki nedenlerle iliskili olabilecegi 6ne stiriilmektedir (19, 20, 21).

- Aortanin anastamoz dikis hattinin yetersiz biiytimesi

- Anastamoz alaninda aktif fibrozis nedeniyle daralma

- Dikis hattinda tromboz olusmasi ve anormal sekilde gerilemesi

- Periduktal dokunun ¢ikarilamamasi nedeniyle duktal doku biiziismesi ile aortik liimen

obstriiksiyonu

- Mezodermik dokunun anormal proliferasyonu

- Arterde anlamli intimal ve medial proliferasyon

- Dakron yama veya subklavyen arter yamasinin yetersiz bi¢imi



- Qreftin kiigiik olmas1 veya kivrilmasi

- Arkus aorta segmentinin operasyon sonrasi hipoplazik kalmasi

- Tibiiler hipoplazi

- Aberan sag subklavyen arter (zor anastamoz sebebiyle)

- Hastanin agirlhig:

- Ek olarak VSD tamiri

- Sternotomi ile tamir

- Ameliyat dncesi inotropik ajan kullanimi

Gec Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Etkiler: Koarktasyon tamirinden sonra ge¢ HT
gelisimi siklig1 yapilan bir¢ok ¢aligsma sonucunda %11-68 olarak bulunmustur (19).
Basaril1 tamir sonrasinda devam eden hipertansiyonu agiklamak i¢in bir¢ok hipotez dne
stiriilmiistiir. Koarktasyonun ge¢ tamiri en 6nemli risk faktoriidiir. Yapilan ¢caligmalarda
2-9 yag arast ameliyat edilen hastalarda HT riski %10 iken, 10 yasindan sonra ameliyat
edilen hastalarda %31 bulunmustur (19). Bu nedenle koarktasyon tamirinin bir yasindan
once yapilmasi onerilir. Kullanilan cerrahi teknik, rekoarktasyon veya transvers arkus
aortada anlamli hipoplazi ge¢ HT nedenleri olarak gosterilir. Subklavyen flep aortoplasti
ile u¢ uca anastamoz karsilagtirildiginda, subklavyen flep aortoplasti ge¢ HT agisindan

daha yiiksek riske sahip bulunmustur (1).

Gec HT i¢in 6nerilen ilk mekanizma; bobreklerdeki kan akiminin azalmasina bagli olarak
renin-anjiotensin sisteminin hiperaktivasyonudur (18, 19). Yapilan bir¢ok caligmada,
koarktasyonlu hastalarin plazma renin diizeyleri yiiksek bulunmustur (18). Bununla

birlikte, renin-anjiotensin aktivitesinin yalnizca sistemik olmadigi, bircok organ ve dokuda



otokrin ve parakrin aktivite gosterdigi giiniimiizde ¢ok iyi bilinmektedir. Fakat viicut
dengesi ve patolojik durumlarda daha ¢ok sistemik aktiviteler etkilidir. Bu hipotez,
koarktasyonda arteriyel HT u aciklasa da, tamirden yillar sonra, istirahat ve egzersiz

sirasinda olusan HT nu agiklamak icin yeterli bulunmamustir.

Koarktasyon tamiri sonrast HT da bozulmugs barorefleks duyarliligimin rol oynadigi
diistintilerek bu konuda da ¢aligmalar yapilmigtir. Sempatik sistem ve onun
otoregiilasyonu, kan basincinin diizenlenmesinde temel rol oynar. Aort koarktasyonunda
otonomik disfonksiyon oldugu gosterilmistir (18). Bu hipotez, proksimal torasik aortada
artmis fibrozis ve katilik nedeniyle barorafleks duyarliliginin azaldigini, bunun da
koarktasyon tamiri sonrasinda goriilen anormal kan basinci diizenine neden oldugunu

savunur.

Anormal vaskiiler fonksiyon hipotezine gore ise; anormal kan basinci regiilasyonu ve
yiiksek kan basincindan, arteriyel elastitisite ve/veya reaktivite defekti sorumludur. Kiigiik
rezistans damarlarinda, orta ve biiylik boyuttaki arkus damarlarinda reaktivite azalmasi,
artmis vaskiiler katilik, fonksiyonel ve yapisal damar duvar hasar yiiksek kan basincina
neden olmaktadir (1, 18, 19). Erken donemde arteriyel obstriiksiyonun giderilmesi ile
arteriyel elastisite bozukluklar1 6nlenebilir. Kiigiik yaslarda arkus damarlarindaki diisiik
komplians, gelecekteki yiiksek tansiyonun belirleyicisidir. Bu hipotez, HT da arterlerin
bozulmus elastik 6zeliklerinin rol oynadigini agikladigi i¢in en popiiler hipotezdir. Erken
yasta koarktasyon tamiri ile arteriyel katili§in engellenmesi arasindaki yakin iliskiyi

dogrular.

Basarili tamir sonrast ge¢ HT gelisen hastalarda arkus aorta geometrisinin etkili oldugu

diisiiniilmektedir. Gotik geometriye (¢ikan ve inen aorta arasinda kisa ve keskin ac1



olmasi) sahip arkuslarin, normal arkuslara gére HT prevelansinin yiiksek oldugu

gosterilmistir (1, 18).

Gilinlimiizde, tamir alanindaki rezidiiel gradiyentin rolii, arkus aorta geometrisi, bunlarin
vaskiiler kompliansta azalma ve baroresptdr duyarliligi ile iliskisini arastiran birgok

caligma yapilmaktadir.

Istirahat kan basmci 140/90 mmHg iizerinde olan eriskinler ve yasa ve cinsiyete gore kan
basinci 95. persantilin {izerinde olan ¢ocuklara, HT tedavisi olarak oral beta bloker
tedavisi uygulanmalidir. Egzersiz veya giinliik yasam aktiviteleri sirasinda HT nu olan
hastalarin tedavisinde genel bir konsensiis yoktur. Bununla birlikte, giin boyunca

kaydedilen sistolik kan basinci degerleri, kardiyovaskiiler agidan major belirleyicidir (18).

Basaril1 koarktasyon tamiri sonrasinda dahi kardiyovaskiiler hastalik siklig1 artmistir.
Takiplerde bu nedenle %7,5-18 mortalite saptanmistir. Mortaliteye neden olan en sik
kardiyocaskiiler hastaliklar; koroner kalp hastaliklari, ani kardiyak 6liim, inme ve aortik
anevrizma riiptiiriidiir. Mortalite, ge¢ tamir yas1 ve takipte yiiksek kan basinci gelisimi ile
iligkilidir (18). Geg koarktasyon tamirlerinde 6zellikle ortalama 5 yasindan sonra
yapilanlarda, sol ventrikiilde hiperkinezinin devam ettigi diisiiniilmektedir (19). Bu
hastalarda sol ventrikiil kiitlesinde artis ve diyastolik disfonksiyon olusur. Bir yagindan
once ameliyat edilen ¢ocuklarda ise artmis ardyiik nedeniyle olusan sol ventrikiil

anormallikleri, kalic1 disfonksiyonuna neden olmaz (1, 19).

Anevrizma gelisimi: Siklig1 yaklasik %5°dir. En ¢ok pe¢ aortoplastide goriiliir ve siklig1
%24-38’¢ ulagir. Dakron yamaya bagli lokal inflamatuar cevap, anastamoz alaninda

duktal doku devamlilig1, dikis hattina bagl gerilme neden olarak gosterilmektedir (19).

11- PERKUTAN BALON ANJIiOPLASTI VE STENT



Diskret koarktasyonu olan hastalarda, balon anjioplasti cerrahiye gére daha az girisimsel olan
bir tedavi segenegidir. Ozellikle postoperatif rekoarktasyonda tercih edilen tedavi yontemidir.
Cilinkii postoperatif rekoarktasyonda cerrahi teknik zordur ve mortalite, morbidite orani artar.

Natif koarktasyon tedavisinde kullanimi tartigmalidir.

Balon anjioplasti islemi, ilk defa 1982’de Singer tarafindan cerrahi tamir sonrasi
rekoarktasyonu olan ve genel durumu kotii bir yenidogana uygulanmis ve basarili olmustur (8,
22,23, 24, 25). Lababidi 1983°de kalp yetmezligi olan natif koarktasyonlu bir siit gocuguna

basarili balon anjioplasti uygulamistir (8).

Balon dilatasyon islemi genellikle femoral arterden retrograd olarak yapilir fakat ven yoluyla
antegrad olarak da uygulanabilir. Kullanilan balonun ¢ap1 genellikle istmus ¢apinin {i¢ kat1
kadar secilir fakat diafragmatik aort ¢apindan genis olmamalidir. Anjioplasti, koarktasyon
alaninda intima ve media tabakasini yirtarak damar ¢apini artirir. Genelde yiizeyel bir medial
yirtik olusur fakat bazen yirtik adventisya tabakasina uzanabilir. Hayvan modellerinde yapilan
histolojik degerlendirmelerde, anjioplasti sonras1 yaklasik 8 haftada intimal iyilesmenin

oldugu goriilmiistiir (2, 8).
11.1. Natif Koarktasyon Anjioplasti

Natif koarktasyona anjioplasti islemi ¢ocuklarda, 6zellikle yenidogan ve kiiciik stit
cocuklarinda, erken tekrarlayan koarktasyon olmasi, birden fazla girisim gerektirmesi,
iliofemoral arterlerde yaralanma ve tikaniklik meydana gelmesi, dilate edilen alanda
anevrizma olugmasi sebebiyle biiyiik dl¢iide kabul gormemistir (2, 23, 26, 27, 28). Rezidiiel
ve rekiirren stenoz arasindaki farki ayirdetmek ¢ok zordur. Balon anjioplasti sonrasinda %8-
27 oraninda 20 mmHg nin {izerinde gradiyent kalmaktadir (2, 8). Buna rezidiiel koarktasyon
denir. Rekurren koarktasyon ise bagarili anjioplasti sonrasinda tekrar rekoarktasyon

olusmasidir. Rekoarktasyon icin en 6nemli risk faktorleri yas (1 yas alt1), istmus hipoplazisi (z



skorunun -2’nin altinda olmast), balon anjioplasti dncesi koarkte segment ¢ap1 ( 3,5 mm’nin
altinda olmasi) ve anjioplasti sonrasinda koarkte segment ¢ap1 (6 mm’nin altinda olmasi)
seklinde belirlenmistir (8, 24, 29). Biiyiik ¢ocuk ve adelosanlarda sik olmasa da 2-10 yillik
takip siirecinde rekoarktasyon olusabilir. Yapilan ¢esitli calismalarda, tiim yas gruplarinda
rekoarktasyon orani %13-27 olarak bildirilmistir. Yag gruplarina gore bakildiginda,
yenidoganlarda %77-83, siit cocuklarinda %30-39, biiyiik ¢ocuklarda %7-8 olarak

bulunmustur (8, 27, 28).

Balon anjioplastide mortalite ¢ok nadir goriiliir. Yenidoganlarda ise islem sirasinda mortalite
orani %9-10’dur. Mortalite oraninin yenidoganlarda yiiksek olmasi, eslik eden diger
konjenital defektlerin varligina baglanmistir (2, 30). Cesitli akut komplikasyonlar goriilebilir.
En sik goriilen akut komplikasyon femoral arter yaralanmasi ve trombozudur. Yenidogan ve
kiigiik siit cocuklarinda en fazla olmak iizere siklig1 %10-16 olarak bildirilmistir. Bu
komplikasyon anjioplasti i¢in kullanilan kiliflar kiictildiik¢e siklig1 azalir (2, 8, 26). Diisiik
basingl ve kiiclik capli balonlar i¢in daha kiiciik boyutlu kiliflar kullanildigindan, diistik
basin¢li ve uygun olan en kiiciik ¢apli balon kullaninmi ile femoral arter komplikasyonlari
onlenebilir (8, 26, 31). Serebrovaskiiler olay ve transfiizyon gerektiren femoral arter kanamasi
cok nadir komplikasyonlardir. Tromboembolik olaya bagl ciddi ndrolojik olay siklig1
%?2’nin altinda olarak bildirilmistir (2, 8).Perkiitan balon anjioplasti sonras1 paradoksal
hipertansiyon ¢ok nadirdir. Renin-anjiotensin sisteminin aktivasyonunun azalmasi, arkus aorta
maniiplasyonu ve agri nedeniyle hipertansiyon olabilir. Cerrahi tedavi ile karsilagtirildiginda
balon anjioplasti sonrasi, norosempatik aktivasyonun daha az oldugu ve plazma katekolamin

diizeylerinin diisiik oldugu gdsterilmistir.

Takip edilen biiyiik serilerde anevrizma olusumu %5-10 oraninda bulunmustur (2, 8, 24, 31).
Daha 6nceki calismalarda %43-55 oranlar da bildirilmistir (8, 31). Balon ¢ap1 (diafragmatik

aortanin 1,5 katindan fazla olmasi) ve uzunlugu, uzamis sisirilme zamani (30 saniyeden fazla



olmasi) anevrizma olugsumunda 6nemli faktorlerdir. Anevrizma takibi direkt grafi,

ekokardiyografi, MR goriintiileme veya anjiografi ile yapilabilir (8, 31).

11.2. Postoperatif Tekrarlayan Koarktasyon Anjoplasti

Postoperatif tekrarlayan koarktasyonda balon anjioplasti, natif koarktasyonda oldugu gibi etki
gosterir. Rezidiiel gradiyent % 20 oraninda 20 mmHg nin iizerinde kalabilir. Genis serilerde
basar1 oran1 %65-100 olarak belirtilmistir. Transvers arkus hipoplazisi (z skorunun <-2
olmasi) kotii prognozun en 6nemli belirleyicisidir. Balon anjioplasti bagarisini, cerrahi tamir
tipi etkilemez. Fakat rezeksiyon ve genisletilmis u¢ uca anastamozda balon anjioplasti
sonuglarinin daha kotii oldugu bildirilmistir. Birgok calismada postoperatif tekrarlayan
koarktasyonda balon anjioplastinin uzun dénemde etkili oldugu bildirilmistir (2, 8, 31).
Yetman ve arkadaslar1 (22) 3-144 ay arasinda takip ettikleri 74 hastadan ¢ok iyi sonuglar
bildirmislerdir. Hastalarin %26°s1 tekrarlayan koarktasyon i¢in anjioplasti veya tekrar cerrahi
gerektirmistir. Yeniden girisim gerekliliginin en iyi belirleyicisi transvers arkus aorta
hipoplazisidir. Anevrizma gelisimi oran1 natif koarktasyon anjioplasti ile aynidir. Akut
komplikasyon gelisim orani da benzer fakat mortalite oran1 cerrahi girisimde daha ytiksektir

(2,8).

11.3. Koarktasyona Stent Uygulamasi

Aort koarktasyonunda balon ile genisletilebilen stentler etkili tedavi yontemi olarak
onerilmektedir. Natif veya postoperatif tekrarlayan koarktasyonlarda, balon anjioplasti ile es
zamanli olarak yerestirilen stent, balon ile genigletilen segmente endovaskiiler destek saglar.
Stentler, darlik bolgesinde etkili genisleme saglar, restenoz riskini ve anevrizma olasiligini
azaltir (2, 8, 24). Genellikle hastalarda sistolik gradyent 5 mmHg nin altina diiser. Stent
tedavisinin arkus aorta hipoplazisi olan bazi hastalarda da etkili oldugu bildirilmistir (2, 8,

24). Stent sonrasi restenoz nadirdir. Biiyiiyen ¢cocuklarda yeniden genigletme ihtiyaci



dogurabilir. Ge¢ anevrizma olusumu meydana gelebilir fakat olasilik tek basina balon
anjioplastiden daha azdir. Stent tedavisi, femoral arterden retrograd olarak yapilir. Femoral
artere 8-9 Freng kilif yerlestirmek gerektiginden daha c¢ok biiyiik ¢ocuk ve adelosanlara uygun
tedavi yontemidir (2). Komplikasyon olarak, stent migrasyonu ve arteriyel kilif bolgesinde

damar komplikasyonlar1 goriiliir (8,24).

12. PROGNOZ

Cocukluk doneminde basarili koarktasyon tamirini takiben normal yasam pronozu ¢ok iyidir.
Normal biiylime ve gelisme beklenir. Ameliyat sonrasi anlamli rezidiiel sistolik gradiyent
yoksa, istirahat halinde ve egzersizle list ekstremite kan basinci normalse, aortik anevrizma
veya eslik eden kardiyak defekt yoksa, genellikle sadece direkt gogiise siddetli garpismay1
iceren veya agir izovolumetrik etkili aktiviteler disinda, egzersiz kisitlanmaz. Bakteriyemi

riski olan durumlarda, endokardit veya endarteriti onlemek i¢in antibiyotik proflaksisi verilir.

Koarktasyon tamiri sonrasinda, uzun dénem prognozunu etkileyen klinik ve hemodinamik

durumlar sunlardir (2):

Rezidiiel veya tekrarlayan koarktasyon: Yenidogan ve siit cocuklarinda koarktasyon
tedavisi ister cerrahi, ister balon anjiyoplasti ile yapilsin rekoarktasyon sik goriiliir.
Yetersiz koarktasyon tamiri ve transvers arkus aorta veya istmus hipoplazisi nedeniyle
rezidiiel gradiyent kalabilir. Yenidogan ve siit cocuklarinda hipoplazik transvers arkus
koarktasyon tamiri sonras1 gelisip biiyliyebilir. Koarktasyon alanindaki yetersiz biiylime
tekrarlayan koarktasyona yol agar. Rezidiiel ve tekrarlayan koarktasyon erken siit
cocuklugu déoneminde, digerlerine gore en fazladir. Giiniimiizde cerrehi deneyimlerin
artmast ile genisletilmis u¢ uca anastamoz tekniginde rekoarktasyon riski azalmstir.

Yenidogan ve siit cocuklugu doneminde uygulanan balon anjiyoplastinin riski yiliksektir.



Hipertansiyon: Koarktasyon tamiri ge¢ ¢cocukluk donemine geciktirilmis hastalarda,
istirahat halinde sistolik ve diyastolik hipertansiyon gelisir. Erken siit gocuklugu
déneminde yapilan koarktasyon tamirlerinde ge¢ HT riski %10-20"dir. Istirahatte
koarktasyon bolgesinde rezidiiel gradiyenti olmayan hastalarda ge¢ HT, koarktasyonun
proksimalindeki arteriyel damarlarda anatomik ve fonksiyonel degisikliklerle iliskili
olabilir. Morfolojik degisikliklere bagl olarak, arteriyel komplians azalir, vaskiiler
reaktivite ve baroreseptorlerde refleks fonksiyon anormallikleri olusur. Bu hastalarin tamir
sonras1 anlamli rezidiiel gradiyentleri yoktur. Dinamik egzersizler sirasinda sistolik HT

gelisir. Tedavide beta blokerlerden yararl olabilir.

Aortik anevrizma: Postoperatif aortik anevrizma gelisimi en sik olarak prostetik yama
aortoplasti sonrasinda gelisse de diger cerrahi tekniklerde de goriilmektedir. Bazi
anevrizmalar hizlica biiyiiyebilir, aortik diseksiyon ve ani 6liime neden olabilir.
Anevrizma olugma riski balon anjiyoplasti sonrasi daha yiiksektir. Stent konulan

hastalarda ge¢ anevrizma olusumu riski ise diisiiktiir.

Aortik diseksiyon: Aortik anevrizma varliginda olusabildigi gibi anevrizma olmadan da
olabilir. Diseksiyon i¢in predispozan faktorler; aort duvarinda kistik medial nekroz,
ateroskleroz, persistan HT, ¢ikan aortada dilatasyon olmasidir. Turner sendromlu

hastalarda sik goriiliir.

Intrakraniyal kanama: Koarktasyon tamirini takiben ge¢c donemde olusur. HT varliginda
veya HT olmaksizin, Willus poligonunda “berry”” anevrizmasi bulunmasiyla iligkilidir.

Serebrovaskiiler olaylar en 6nemli morbidite nedenidir.

Sol kolun biiyiimesinde gerilik/ subklavyen ¢alma sendromu: Subklavyen flep

aortoplasti yapilan hastalarda, sol kolun arteriyel kan akimi azalmistir. Bu hastalarda



egzersiz ile kolda kladukasyo olur ve kolun biiyiimesi azalir. Vertebral arterin distali

saglamsa veya ameliyatta cerrahi olarak baglanmazsa subklavyen ¢alma sendromu gelisir.

Endokardit/ endarterit: Bakteriyel endokardit, bikiispid aort kapak ve eslik eden
intrakardiyak lezyonlar varsa geligebilir. Endarterit ise, koarktasyon tamiri yapilan alanin
distal ucunda tiirbiilans ve intimal kalinlagma nedeniyle meydana gelebilir. Baz1
hastalarda mikotik anevrizmalar olusabilir. Endokardit veya endarterit riski olmasi

nedeniyle hastalar dmiir boyu endokardit profilaksisi almalidir.

Eslik eden lezyonlar: Aort veya mitral kapak hastaliklarinin bulunmasi, VSD’si olan

hastalarin ameliyat sonrasi rezidiiel VSD’sinin kalmasi, postoperatif kalp blogu olusmasi,
progresif sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonlari, koarktasyon tamiri sonrasi uzun dénem
prognozunu 6nemli dl¢iide etkiler. Hastalar yasam boyu kardiyoloji kontrolii gerektirir ve

ileri donemlerde ek transkatater veya cerrahi girisim ihtiyaci olusturabilir.



GEREC VE YONTEM

Balon anjiyoplasti sonrasi rekoarktasyon sikligini ve bunu etkileyen faktorleri belirlemek
amactyla Baskent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Pediatrik
Kardiyoloji Boliimiine Nisan 2007- May1s 2012 tarihleri arasinda aort koarktasyonu tanisiyla

bagvuran ve balon anjiyoplasti yapilan 53 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin dosyalar1 incelenerek; basvuru sikayetleri, semptomlari, fizik muayene bulgulari;
ekokardiyografi raporlarindan ¢ikan aorta, arkus, istmus, koarktasyon bolgesi, inen aorta

caplari, koarktasyon gradiyenti, eslik eden diger kardiyak defektler kaydedildi.

Hastalarin anjiyografi raporlarindan; anjiyografi sirasinda viicut agirhigi, boy, viicut ylizey
alan (m?), islem oncesi koarktasyon bolgesinin gradiyenti, anjiyografi islemi igin femoral
artere yerlestirilen kilfin boyutu, anjiyoplasti uygulanan balon capi, islem sonras1 koarktasyon

bolgesinin gradiiyenti, komplikasyon olup olmadigi kaydedildi.

Arkus aorta dl¢iimleri: Balon anjiyoplasti yapilan 53 hastanin kateterizasyon sirasinda
kaydedilen sineanjiyogramlari geriye doniik olarak incelendi. Anjiyoplasti islemi 6ncesi ve
sonrasinda lateral pozisyonda ¢ekilen aortografilerde, ¢ikan aorta, distal transvers arkus aorta
(brakiosefalik ve sol subklavyen arter arasi), istmus, koarktasyon bolgesi, diafragmatik
diizeyde inen aorta ¢aplari dlgiildii. Tiim dl¢timler sistol sonunda ve kullanilan kateter capina
uygun olarak diizeltilerek yapildi. Olgiimler normal hastalarin viicut yiizey alanina uygun z

skorlari ile karsilagtirilarak kaydedildi (32).

Katater anjiyografi ve balon anjiyoplasti teknigi: Calismaya katilan tiim hastalara Bagkent
Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi kateter-anjiyografi
laboratuvarinda balon anjiyoplasti islemi uyguladi. islem sirasinda hastalara derin sedasyon
verilerek, entiibe edilmeden femoral artere perkiitan teknikle kilif yerlestirildi ve ardindan 75-

100 {inite/kg’dan intravendz heparin yapildi. Pigtail veya Cobra A1 kateterleri, katetere uygun



kilavuz tel yardimiyla retrograd yolla ¢ikan aortaya ilerletildi. Cikan ve inen aorta basinglari
olciilerek, koarktasyon bdlgesindeki gradiyent hesaplandi. On-arka ve/veya lateral
pozisyonlarda, 1-2 ml/kg kontrast madde verilerek aortografi yapildi. Aortografi sonrasinda
koarktasyon anatomik olarak degerlendirildi. Diskret koarktasyon varsa ve koarktasyon
gradiyenti 20 mmHg’dan fazla ise balon anjiyoplasti islemine karar verildi. Uzun segment
koarktasyonlarda anjiyoplasti isleminden vazgecilerek hastaya ameliyat 6nerildi. Bu hastalar
calisma disinda birakildi. Anjiyoplasti yapilmasina karar verilen hastalarda, diyafragma
seviyesinde inen aort ¢api dlgiilerek balon ¢api, bu dl¢limle ayni olacak sekilde secildi. Balona
uygun kalinlikta 260 cm uzun kilavuz tel kullanilarak balon kateter ile yer degistirildi. Balon
koarktasyon alanina yerlestirilerek 3-12 atmosfer basingla darlik bélgesinin balon {izerinde
yaptig1 indentasyon kaybolana kadar sisirildi. Anjiyoplasti sonasinda ¢ikan aortaya lateral
pozisyonda tekrar aortografi yapilarak degerlendirildi, geri ¢ekis basing kaydi alinarak iglem

sonrasi1 koarktasyon gradiyenti tekrar hesaplandi.

Islem sonras1 femoral girisim yerinde kanama, hematom ve nabiz takibi yapildi. 2.saatten
sonra bacakta 1s1 ve nabiz kayb1 devam eden hastalara intravendz heparin 50 U/kg puse
yapilarak 25U/kg heparin inflizyonu baslandi, bacak 1sitild1. Nabiz geri gelene kadar
inflizyona devam edildi. 24-48 saat heparin infiizyonuna ragmen nabiz alinamazsa 5000 ii/’kg

yiikleme, 1000 ii/kg/saat olarak 6 saat streptokinaz inflizyonu yapildi.

Islem basarisi: Islem sonrasi koarktasyon gradyentinin 20 mmHg’nin altina diismesi basaril

islem olarak degerlendirildi.

Istatiksel analiz: Calisma gruplari, amaca uygun olarak 3’e ayrilarak toplam 53 hasta ile
retrospektif olarak yapilan bu ¢alismanin giicti, %5 hata payiyla (0=0,05), %81 bulundu.
Istatistik 6n degerlendirme post hoc power analiz kullamlarak yapilds. Istatistik analizler igin

SPSS 16 programi kullanildi. Balon anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi yapilan dl¢iimler non-



parametrik testlerden Wilcoxon isaretli siralar testi kullanilarak karsilastirildi. Islem bagaris
ve rekoarktasyon ile dlciilen parametreler arasindaki iliskiyi degerlendirmek icin Mann-
Whitney U testi kullanildi. P degeri <0,05 anlamli kabul edildi. Degerlendirilen parametreler
ile rekoarktasyon arasindaki korelasyonu degerlendirmek i¢in Spearman korelasyon testi
kullanild1 ve 1>0,7 yiiksek korelasyon kabul edildi. Rekoarktasyon gelisimi i¢in kabul edilen

yiiksek risk faktorleri Fisher’s exact ki kare testi ile degerlendirildi.
BULGULAR

Hastalarin ozellikleri: Calismaya katilan hastalarin ortalama yaslar 74, 7+35,5 (0,1-198) ay,
agirliklart 7,848,9 kilogramdi. Bunlarin 23ii kiz (%43), 30°u erkek (%57) hastaydi. Erkek/kiz
oramt 1,3 bulundu. Hastalar yaglaria gore; 0-3 ay, 4-12 ay, 12 ay iistii olmak tizere 3 gruba
ayrildi. Birinci grup (0-3 ay) 28, 2.grup (4-12 ay) 13, 3.grup (12 ay iistii) 12 hastadan

olusmaktaydi.

Yas gruplarina gore (0-3 ay, 4-12ay ve 12 ay iistii) cinsiyet dagilimina bakildiginda, 0-3 ay
grubunda E/K: 1.3, 4-12 ay grubunda 0.6, 12 ay iizerinde 3 olarak bulundu (tablo 1). Gruplar

arasinda cinsiyet dagilimi acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,083).

Hastalarin 41’inde koarktasyona eslik eden kardiyak anomali mevcuttu. Eslik eden
anomaliler; 23 hastada atriyal septal defekt (ASD), 20 hastada VSD, 9 hastada PDA, 9
hastada bikiispid aort kapak, 7 hastada mitral kapak patolojisi (darlik veya yetersizlik), 4
hastada valviiler aort darlig1, 3 hastada cift siiperior vena kava (SVC), 1hastada diskret
subaortik darlik vardi. Hastalarin %23 ’nde basit koarktasyon, %77 nde kompleks koarktasyon

bulunmaktaydi.

Hastalarin 47’sinde natif aort koarktasyonu, 6’sinda postoperatif tekrarlayan aort
koarktasyonu vardi. Rekoarkte olan hastalarin 5’1 yenidogan déneminde ameliyat edilmis

hastalardan olugsmaktaydi. Bunlardan 2’sine hipoplazik arkus ve istmus nedeniyle pe¢plasti,



2’sine subklavyen flep aortoplasti, 1'ne genisletilmis u¢ uca anastamoz yapilmisti. Diger
hastaya ise 6aylikken balon anjiyoplasti yapilmis rekoarktasyon gelisince 5 yasinda pegplasti
uygulanmisti. Bu hastalardan biri 0-3 ay grubunda, ii¢ii 4-12 ay grubunda, ikisi 12 ay iistii yas

grubunda bulunuyordu.

Tablo 1. Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi ve orani

Yas grubu Kiz (%) E/K
Erkek(%)

0-3 ay 42 58 1,3

4-12 ay 61,5 38,5 0,6

12 ay ve iizeri 25 75 3

Toplam 43 57 1,3

Balon anjiyoplasti yapilan tiim hastalarin ve ayr1 ayr ii¢ grubun yaslari, balon 6ncesi ve
sonrasi yapilan arkus aorta 6l¢iimleri ile sistolik basing gradiyentleri; anjiyoplasti sonrast
izlem sitireleri; son kontroldeki sistolik basing gradiyentleri asagidaki tablolarda gosterilmistir

(tablo 2, 4, 6, 8).

Hastalarin 9’unda arkus hipoplazisi saptandi. Bunlarin biri basit koarktasyonlu iken sekizi
kompleks koarktasyonlu hastalardandi. Yag gruplar1 balon 6ncesi arkus ve istmus hipoplazisi
acisindan karsilagtirildi. 0-3 ay ile 4-12 ay arasinda arkus hipoplazisi (p=0,143) ve istmus
hipoplazisi (p=0,627) agisindan fark saptanmadi. 0-3 ay ile 12 ay {izeri grupta arkus
hipoplazisi (p=0,000) ve istmus hipoplazisi (p=0,004), ayrica 4-12 ay ile 12 ay lizeri grupta
yine arkus hipoplazisi (p=0,005) ve istmus hipoplazisi (p=0,019) agisindan fark anlamh
bulundu. Yine ayni sekilde balon sonrasi arkus ve istmus hipoplazisi agisindan yas gruplari
karsilastirildiginda; 0-3 ay ile 4-12 ay arasinda anlamli fark bulunmazken (p=0,073, p=0,325),
0-3 ay ile 12 ay tizeri (p= 0,000, p=0,000) ve 4-12 ay ile 12 ay iizeri (p=0,026, p=0,003)

gruplar arasindaki fark anlamli bulundu.

Tablo 2. Hastalarin 6zellikleri (tiim hastalar)



Tiim hastalar Mean£SD Minumum Maksimum
Yas (ay) 14,7+35,5 0,1 198
Bogao 10,1+3,8 5,5 22,7
Boarkus 6,6+£3.,4 1 18,5
Boistmus 5,5+3,0 2,5 18,3
Bokoark 3,3+1,8 1,4 11,8
Boabdao 7,2£2.9 4 16
Bogrd 35,8+18,2 12 92
Bsgao 10,5+4,4 4.4 25,3
Bsarkus 6,8+3,6 3,1 20
Bsistmus 5,9+3.,4 2,6 20,6
Bskoark 49+2.6 1,5 14,5
Bsabdao 7,8+3,7 4,1 21,4
Bsgrd 13,8+10 0 42
Izlem siiresi 24,6+15,7 1 60
En son grd 20,2+7,7 8 41

Tablo 2, 3, 4, 5, 6,7, 8 ve 9 igin: Bo: balon dncesi, Bs: balon sonrasi, ¢ao: ¢ikan aorta gapi, arkus: distal transvers

arkus capi, koark: koarktasyon bolgesi ¢api, abdao: diafragma diizeyindeki abdominal aorta ¢api, grd: gradiyent,

caoz: ¢ikan aorta z degeri, arkusz:distal transvers arkus z degeri, istmusz: istmus z degeri, abdaoz: abdominal

aorta z degeri

Tablo 3. Balon anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi z degerleri (tiim hastalar)

Tiim hastalar Mean£SD Minumum Maksimum
Bocgaoz 0,2+1,1 -2 2,5
Boarkusz -0,9+1,5 -3,5 4
Boistmusz -1,6+1,3 -3,5 2

Bo6abdaoz -0,1+1,3 -3 3

Bsgaoz 0,5+1,2 -3 4

Bsarkusz -0,6+1,4 -4 2,5
Bsistmusz -1,3+1,3 -4 2,5
Bsabdaoz 0,3+1.4 -2 4

Tablo 4. 0-3 ay grubu hastalarin 6zellikleri

0-3 ay Mean£SD Minumum Maksimum
Bogao 8 1+1,5 5.5 11,6
Boarkus 4,7+0,9 3,1 7




Boistmus 3,9+0,9 2,5 6,2
Bokoark 2,4+0,7 1,4 4.2
Boabdao 5,6+0,9 4 8,1
Bogrd 36,518 12 92
Bscaocap 8+1,7 4.4 11,8
Bsarkus 4,7+1,1 3,1 7,2
Bsistmus 4+0,9 2,6 59
Bskoark 3,5+0,9 1,5 5
Bsabdao 5,71 4,1 7.5
Bsgrd 13,2+10,1 0 39
Izlem siiresi 26,6£16,3 1 60
En son grd 20,2+7,9 8 40
Tablo 5. Balon anjiyoplasti dncesi ve sonrasi z degerleri (0-3 ay)

0-3 ay Mean+SD Minumum Maksimum
Bocaoz 0,2£1,3 -2 2,5
Boarkusz -1,6+1,2 -3,5 1,5
Boistmusz -1,9+41,2 -3,5 1
Bo6abdaoz -0,5+1,2 -3 2,5
Bsgaoz 0,2£1,3 -3 2,5
Bsarkusz -1,3+1,3 -4 1
Bsistmusz -1,9+41,1 -4 0
Bsabdaoz -0,2+1,1 -2 1,5
Tablo 6. 4-12 ay grubu hastalarin ozellikleri

4-12 ay Mean=SD Minumum Maksimum
Bogao 9 7438 6.8 21,9
Boarkus 6,3+2,8 4,2 15,2
Boistmus 5,3£2,9 3,1 14,5
Bokoark 3,2+1,6 2,1 8,0
Boabdao 6,8+2,7 4,8 14,6
Bogrd 37,7€22.9 12 84
Bscao 104 7,3 223




Bsarkus 6,6+2,8 4,2 14,9
Bsistmus 5,5+2,7 3.8 14
Bskoark 4,7+£2.6 3,1 12,9
Bsabdao 7,1+2.8 5,5 15,6
Bsgrd 15,249,1 3 32
Izlem siiresi 21,7+14,8 6 50
En son grd 19,1+£8,9 11 41
Tablo 7. Balon anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi z degerleri (4-12 ay)

4-12 ay Mean+SD Minumum Maksimum
Bocaoz 0,0+0,9 -1,5 2
Boarkusz -1,0+1,1 -3 1,5
Boistmusz -1,8+1,1 -3,5 0,5
Boabdaoz -0,3+1,1 -2 2
Bsgaoz 0,2+0,9 -1 2
Bsarkusz -0,5+1,1 -2 2
Bsistmusz -1,5+0,8 -2,5 0,5
Bsabdaoz 0,0£1,0 -1 2
Tablo 8. 12 ay iizeri grubun o6zellikleri

12 ay iizeri Mean£SD Minumum Maksimum
Bogao 9 7+£3.8 6.8 21,9
Boarkus 6,3+2,8 4,2 15,2
Boistmus 53429 3,1 14,5
Bokoark 3,1+1,6 2,1 8,3
Boabdao 6,8+2,7 4,8 14,6
Bogrd 31,7£13,1 14 52
Bsgao 104 7,3 223
Bsarkus 6,6+2,8 4,2 14,9
Bsistmus 5,5+2,7 3.8 14
Bskoark 4,7+£2.6 3,1 12,9
Bsabdao 7,1£2.8 5,5 15,6
Bsgrd 15,249,1 3 31




Izlem siiresi 21,7+14,8 6 50
En son grd 21,4+5.9 15 31

Tablo 9. Balon anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi z degerleri (12 ay iizeri)

12 ay iizeri Mean£SD Minumum Maksimum
Bocaoz 0,5+0,8 -1 2

Boarkusz 0,5+1,4 -1,5 4
Boistmusz -0,6+1,3 -3 2

Boabdaoz 1+1,1 -1 2,5

Bscaoz 1,4+1 0 4

Bsarkusz 0,5+1,1 -1 2

Bsistmusz 0,0£1,2 -2 2,5
Bsabdaoz 1,9+1,3 -0,5 4

Tiim hastalar dikkate alindiginda balon anjiyoplasti 6ncesi dl¢iilen sistolik basing
gradiyentinin ortalama 35,8+18,2 mmHg’dan, balon anjiyoplasti sonras1 13,810 mmHg’a
geriledigi (p=0.000), koarktasyon bolgesi ¢apinin 3,3+1,9 mm’den 4,9£2,6 mm’ ye arttig1
(p=0.000) goriildii (tablo 10). Yine balon anjiyoplasti dncesinde 6l¢iilen ¢ikan aorta, istmus,
distal aortik arkus ve abdominal aorta ¢aplarinin, balon anjiyoplasti sonrasinda anlamli olarak

artt1g1 belirlendi.

Tablo 10. Balon anjiyoplasti 6ncesi (b6) ve sonrasinda (bs) aorta ol¢iimlerinin

karsilastiriimasi

B6 (mm) Bs (mm) P degeri
Cao 10,1£3,8 10,5+4,4 0,008
¢aoz 0,2+ 1,1 0,5+1,2 0,012
Arkus 6,6+3.,4 6,9+3,6 0,031
arkusz -0,9+1,5 -0,6+1,4 0,019
Istmus 5,54¢3,0 5,9+3.4 0,006
istmusz -1,6+1,3 -1,3+1,3 0,044

Koark 3,3£1,8 4,9+£2,6 0,000




Abdao 7,2+£2.9 7,8+3,7 0,000
abdaoz -0,1+1,3 0,3+1,4 0,000
grd 35,8+18,2 13,8+10 0,000

Islem sonuclari: Hastalarin 43’iinde balon anjiyoplasti isleminde basar1 saglandi. Islem
basarisi 0-3 ay grubunda 22, 4-12 ay grubunda 10, 12 ay iizeri grubunda 11 hastada saptandi.
Balon anjiyoplasti yapilan tiim hastalarda islem basaris1 % 81, 0-3 ayda %79, 4-12 ayda %77,
12 ay tizerinde %92 bulundu. Yas ve cinsiyet ile igslem basaris1 arasinda anlamli iligki
bulunmadi (p> 0.05). Islemin basarili oldugu hastalarla basarisiz oldugu hastalar arasinda,
tiim hasta grubunda ve yag gruplarinda, balon dncesi (p=0,05) ve sonrasi gradiyent (p=0.000)
disinda diger parametrelerde anlamli fark saptanmadi. Basit koarktasyonlu hastalarin 9°nda
(%75) islemin basarili oldugu, 3’nde (%25) islemin basarisiz oldugu tespit edildi. Kompleks
koarktasyonlu hastalarin 34’tinde (%83) islem basarili iken, 7’sinde (%17) islemin basarisiz
oldugu belirlendi. Koarktasyon tipi ile islem basarisi arasinda anlamli fark saptanmadi
(p=0,537). PDA varligi ile islem basaris1 arasinda da anlamli iligki bulunmadi (p=0,665).
Islem basaris1 ile arkus ve istmus hipoplazisi arasinda iliski saptanmadi (p=0,349, p=0,722).

Islem basarisi ile rekoarktasyon arasinda anlamli iliski belirlendi (p=0,04).

Izlem siireleri: Hastalarin ortalama izlem siireleri 26,6+16,3 (1-60) ay olarak belirlendi. En
son kontrolde ortalama inen aorta gradiyenti 20,2+7,7 (8-41) mmHg dl¢iildi. 0-3 ay grubunun
en uzun izlem siiresine sahip oldugu ve en yiiksek inen aorta gradiyenti ile takip edildigi

goriildii (tablo2, 4, 6, 8).

Rekoarktasyon sikhigi: Tiim grupta rekoarktasyon orani %68 iken, 0-3 ayda %82, 4-12 ayda
%54, 12 ay lizerinde %25 bulundu (tablo 7). Yas ile rekoarktasyon arasinda zayif negatif

korelasyon oldugu saptandi (p=0,000; r=-0,48).

Hastalar, rekoarktasyon olan ve olmayan olarak 2 grupta incelendiginde; tiim grupta balon

anjiyoplasti oncesi olgiilen distal transvers arkus ¢api, arkus z skoru, istmus ¢api, koarktasyon



bolgesi ¢capi; balon anjiyoplasti sonrast élgiilen distal transvers arkus ¢api, arkus z skoru,
istmus ¢api, istmus z skoru, koarktasyon bdlgesi ¢ap1, abdominal aorta ¢ap1 ve gradiyentte

anlaml fark saptandi (tablo 11,12).

Tablo 11. Rekoarktasyon olan ve olmayan hastalarda balon 6ncesi ve sonrasi dl¢iimlerin

karsilastirilmasi

Rekoarktasyon Rekoarktasyon P degeri

olanlar olmayanlar
bogao 9,3+3,3 11,342 0,114
bogaoz 0,3+ 1,3 0,0+0,9 0,211
boarkus 5,5£2,2 8,4+4,2 0,003
boarkusz -1,3+1,2 -0,3%1,7 0,033
boistmus 4,7€2.3 6,8+3,6 0,016
boistmusz -1,7+1,2 -1,3+1,4 0,261
bokoark 2,9+1,4 4,0+1,3 0,015
bodabdao 6,5+2,3 8,2+3,5 0,118
bdabdaoz -0,2+1,2 0,0+1,4 0,545
bogrd 36,8+£19,8 33,7+15,1 0,761
bscao 9,3+3,6 12,1+5,1 0,051
bsgaoz -0,3+1,2 0,7+1,2 0,750
bsarkus 5,7+1,4 8,6+4,3 0,010
bsarkusz -1,0+1,2 -0,1+1,6 0,049
bsistmus 4,84+2.2 7,5+4,3 0,004
bsistmusz -1,8+1,0 -0,7+1,5 0,013
bskoark 4,0+2,0 6,2+2.9 0,000
bsabdao 6,8+2,6 9,3+4,6 0,034
bsabdaoz -0,1£1,1 0,7+1,7 0,275

bsgrd 16,4+10,5 9,1+7.,4 0,014




Tablo 12. Rekoarktasyon olan ve olmayan hastalarda gruplara gore balon dncesi

olciimlerin p degerleri

0-3 ay 4-12 ay >12 Tiim
ay hastalar

bdcao 0,685 0,152 0,926 0,114
bdcaoz 0,432 0,146 0,452 0,211
boarkus 0,754 0,720 0,042 0,003
boarkusz 0,636 0,770 0,073 0,033
boistmus 0,434 0,255 0,578 0,016
bdistmusz 0,604 0,083 0,278 0,261
bokoark 0,471 1,000 0,926 0,015
bodabdao 0,532 0,317 0,402 0,118
boabdaoz 0,385 0,228 0,776 0,545
bogrd 0,248 0,220 0,918 0,761

Yas gruplarina ayr1 ayr1 bakildiginda; 0-3 ay ve 4-12 ay gruplari rekoarktasyon agisindan
karsilagtirildiginda balon anjiyoplasti dncesi ve sonrasi dlglimlerde anlamli fark saptanmadi.
12 ay iizeri grupta ise, balon anjiyoplasti oncesi dl¢iilen distal transvers arkus ¢api, balon
anjiyoplasti sonrasi 6l¢iilen istmus z skoru ve gradiyentte rekoarktasyon olan ve olmayan

hastalarda anlamli fark bulundu (tablo 12,13).

Tablo 13. Rekoarktasyon olan ve olmayan hastalarda gruplara gore balon sonrasi

olciimlerin p degerleri

0-3ay 4-12 ay >12 Tiim
ay hastalar
bscao 0,946 0,261 0,051
0,781
bs¢aoz 0,656 0,750
0,101
bsarkus 0,708 0,509 0,010
bsarkusz 1,000 0,686 0,049

0,229




bsistmus 0,414 0,569 0,004

0,087
bsistmusz 0,353 0,013

0,422
bskoark 0,072 0,064 0,000

bsabdao 1,000 0,099 0,034

bsabdaoz 0,727 0,032 0,275

0,333
bsgrd 0,097 0,096 0,014

0,373
0,309

0,211
0,707

0,329
0,014

Islemden sonra rekoarktasyon gelisme siiresi tiim hastalarda 2,5+2,5 ay olarak bulundu.
Rekoarktasyon gelisme siireleri agisindan gruplar karsilagtirildiginda; gruplar arasinda anlaml

fark olmadig1 goriildi (p=0,655, p=0,142, p=0,539).

Tablo 14. Yas gruplarina gore islem basarisi ve rekoarktasyon yiizdeleri

Yas grubu Islem(%) Islem(%) Rekoarktasyon Rekoarktasyon
basarih basarisiz Olan (%) Olmayan (%)
0-3 ay 79 21 82 18

4-12 ay 77 23 54 46

12 ay iizeri 92 8 25 75

Tiim hastalar 81 19 62 38

P degeri 0,820 0,001

Rekoarktasyon i¢in risk faktorleri: Hastalar rekoarktasyon i¢in belirlenen risk faktorleri
acisindan degerlendirildi. Hastalarda risk faktorlerinden yas (1 yastan kiiclik olma), istmus
capimin ¢ikan aort ¢capinin yarisindan kiigiik olmasi, istmus hipoplazisi (z degerinin <-2
olmasi), distal transvers arkus hipoplazisi (z degerinin <-2 olmasi), balon anjiyoplasti

oncesinde Ol¢iilen koarktasyon bolgesi ¢apinin <3,5 mm olmasi, balon sonrasi koarktasyon



bolgesi ¢apinda <6 mm dilatasyon saglanmasi, balon dncesi dl¢iilen koarktasyon bolgesi

gradyentinin >50 mmHg olmasi degerlendirildi.

Yas ile rekoarktasyon arasinda anlamli iligki bulundu (p=0.005). Bu sonuca gore 1 yagindan
kiigtik hastalarda rekoarktasyon sikliginin anlamli olarak ytiksek oldugu belirlendi. Yag grubu,
3 ay alt1 ve lizeri olarak belirlerlendiginde de p=0,002 olarak bulundu. Balon 6ncesi dlgiilen
istmus ¢api, ¢ikan aorta ¢apinin %50’si ve altinda olanlarda rekoarktasyon sikliginin anlamli
diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p=0,045).Istmus hipoplazisi (p=0,389), distal transvers
arkus hipoplazisi (p=1,000), balon anjiyoplasti oncesinde dl¢iilen koarktasyon bdlgesi capinin
<3,5 mm olmas1 (p=0,213), balon sonras1 koarktasyon bolgesi capinin <6 mm olmasi
(p=0,129), balon 6ncesi Ol¢iilen koarktasyon bdlgesi gradyentinin >50 mmHg olmas1
(p=0,730) ile rekoarktasyon arasinda anlamli iliski bulunmadi. Belirlenen bu risk faktorleri ile

islem basaris1 arasindaki iligki incelendiginde higbiri ile anlamli iligki saptanmadi (p < 0,05).

Rekoarktasyonda tekrar girisim ihtiyaci: Hastalarin %38’nde balon anjiyoplasti sonrasinda
rekorktasyon olmazken, %62’sinde rekoarktasyon saptandi. Rekoarkte olan hastalarin %
39’una cerrahi tedavi, %23’iine 2. kez balon anjiyoplasti uygulandi. Yas gruplarina gore
bakildiginda; 0-3 ay grubunda rekoarktasyon olmayan %18, cerrahi tedavi %46, 2. balon
%23, 4-12 ay grubunda rekoarktasyon olmayan %46, cerrahi %39, 2. balon %15, 12 ay {izeri

grupta rekoarktasyon olmayan %75, cerrahi tedavi %25 oldugu saptandi (tablo 15).

Sekil 1: Balon anjiyoplasti sonrasi rekoarktasyon durumu



Balon anjioplasti
n=53

Rekoarktasyonlu Rekoarktasyonsuz

n=33 n=20

. . 2. balon
Cerrahi mtidahale anjioplasti izlem suresi:
=21 18,8t14,7 ay
n=12

Tablo 15. Yas gruplarina gore balon anjiyoplasti ve ameliyat yiizdeleri

(%) 0-3 ay 4-12 ay 12 ay iistii toplam

1.balon sonrast 18 46 75 38
rekoarktasyon
olmayanlar

1.balon 46 39 25 39
sonrasi
ameliyat

2.balon 36 15 0 23
yapilanlar

ikinci balon anjiyoplasti uygulamast: ilk balon anjiyoplastiden sonra rekoarkte olan 12
hastaya 2.kez balon anjiyoplasti yapildi. Bu hastalarin 4°ii(%33,3) 0-3 ay grubunda, 7’si
(%58,3) 4-12 ay grubunda, 1’1 (%8,3) 12 ay iistii grubundaydi. Hastalarin 6’s1 (%50) 2. balon
anjioplasti sonrasi rekoarkte oldugu icin cerrahi tedavi edildi. Diger 6 hastada rekoarktasyon
gelismedi (%50). Rekoarktasyon gelisen hastalarin 2’si ( %33,3) 0-3 ay grubunda, 4’1

(%66,6) 4-12 ay grubundaydi.



Ameliyat teknigi: Tiim yas gruplarinda en sik (%28; n=18) kullanilan ameliyat teknigi
rezeksiyon ve ug¢ uca anastamoz iken 2. siklikta subklavyen flep (%15; n=8), 3.siklikta ise
pecplasti (%10; n=5) oldugu goriildii (tablo 9). Subklavyen flep tekniginin 12 ay {istii grupta,

pecplastinin ise 4-12 ay grubunda kullaniimadig: belirlendi (tablo 15).

Tablo.16. Yas gruplarina gore yapilan ameliyat tekniklerinin % dagilimi

(%) 0-3 ay 4-12 ay 12 ay iistii toplam
Ameliyat 32 54 75 47
olmayanlar
ug uca 32 31 17 28
anastamoz
subklavyen 22 15 0 15
flep
pecplasti 14 0 8 10

Komplikasyonlar: Tiim hasta grubunda komplikasyon oran1 %19 (10 hasta) olarak saptandi.
Hastalarda damar tikaniklig1 ve nabiz kayb1 disinda isleme bagli komplikasyona rastlanmadi.
Bu komplikasyon 0-3 ay grubunda 8 hastada (%29), 4-12 ay grubunda 2 hastada (%]15)
goriiliirken, 12 ay iizeri grupta damar tikaniklig1 ve nabiz kaybi1 goriilmedi. Hastalarin tiimiine
24-48 saat siireyle heparin infiizyonu verildi. Bu hastalardan 1°ne 6 saat siireyle streptokinaz
infiizyonu uyguland. Iki hastaya taburculuk sonrasi baska bir merkezde 1 ay siire ile diisiik

.....

cerrahi miidahale gerekmedi, hi¢birinde ekstremite kayb1 goriilmedi.



TARTISMA

Aort koarktasyonunda tedavi, ilk kez 1940’11 y1illarin basinda Craafoord ve Nylin tarafindan
cerrahi olarak uygulanmustir (1, 2, 19, 21, 33). Bu nedenle cerrahi tedavi yontemleri hizla
gelistirilmis, cerrahi daha yaygin ve kabul goren tedavi sekli haline gelmistir. Balon
anjiyoplasti uygulamalar1 ise 1980’11 yillarin baginda Sos, Singer, Sperling ve arkadaslari
tarafindan cerrahi sonrasi rekoarktasyonlara ve natif aort koarktasyonlarina postmortem
olarak yapilan anjiyoplasti ¢alismalari ile baslamustir (23, 33). Ilk zamanlar balon anjiyoplasti
uygulamasi cerrahi sonrasi gelisen rezidiiel veya rekiirren koarktasyonlar i¢in kullanilan ve
kabul edilir bir yontem olmustur. Baslangigta natif korktasyonlarda balon anjiyoplasti tedavisi
tartismali olsa da, daha sonralar1 yapilan ¢aligmalarin sonuglarinin, natif koarktasyonda da
benzer veya daha iyi olmasi nedeniyle daha yaygin kullanilir olmustur. Tynan ve
arkadaslarinin (34) natif koarktasyonlarda, Hellenbrand ve arkadaslarinin (35) cerrahi sonrasi
rekoarktasyonlarda yaptig1 balon anjiyoplasti ¢alismalarinin yayinlanmasindan sonra balon
anjiyoplasti uygulamasi yayginlasmistir. Bununla birlikte yenidogan ve siit cocuklarinda
balon anjiyoplasti tedavisi hala tartismalidir. Balon anjiyoplasti ve stent uygulamasi, daha ¢ok

biiyiik ¢ocuklarda cerrahiye alternatif olarak uygulanan tedavi yontemidir.



Yenidogan ve kiiclik siit cocuklarinda cerrahi tedavi de, balon anjiyoplasti tedavisi de
rekoarktasyon ve anevrizma olusumu agisindan yiiksek risk tasir. Cerrahiye bagl olarak
insizyonel agr1 ve rahatsizlik, frenik sinir ve vokal kord paralizisi, infeksiyonlar, hemotoraks,
silotoraks, Horner’s sendromu ve nadiren spinal kord iskemisi, beyin hasari, sol kolun
biliylimesinde gerilik veya gangren goriilebilir. Yenidogan ve siit ¢ocuklarinda cerrahi
tedavide de restenoz riski yiiksektir. Bu nedenle cerrahi teknikler gelistirilip modifiye
edilmistir. Genisletilmis u¢ uca anastamoz tekniginin gelistirilmesi ile restenoz riski
azaltilmistir. Cilinkii hipoplastik ark genisletilmesi gerektiginden, sol subklavyen arterin
proksimalinden rezeksiyon yapilir ve duktal doku tamamen ¢ikarilir. Yenidogan ve siit
cocuklarinda cerrahi sonrasi erken mortalite izole koarktasyonda %2, diger durumlarda %6-8

olarak bildirilmistir (8).

Natif koarktasyonda balon anjiyoplasti tedavisi, erken rekoarktasyon riskinin yiliksek olmasi,
bir¢ok girisim gerektirmesi, iliofemoral damar yaralanmasi ve anevrizma olusum riskinin
yiiksek olmasi nedeniyle sinirli tercih edilmistir (26). Ozellikle yenidogan ve 3 ayin altindaki
stit gocuklarinda, heniiz duktus dokusunun gerilememesi, koarktasyonlarin uzun segment
olmasi, transvers arkus veya istmus hipoplazisinin koarktasyona eslik etmesi rekoarktasyon
olasiligini arttirir (27, 36, 37). Diger taraftan yenidogan ve kiiciik siit ¢ocuklar1 dahil olmak
tizere yapilan bir¢ok calismada, balon anjiyoplastide kabul edilebilir morbidite ve diigiik
komplikasyon oranlari bildirilmis, tedavinin etkili ve glivenli oldugu gdsterilmistir

(20,22,25,26,27,28,29,30,33,38,39,40,41,42,43).

Bu yas grubunda, biiyilik ¢ocuklardan farkli olarak, aort koarktasyonunda kalp yetersizligi
bulgularinin gelistigi sik olarak goriiliir. Yenidoganlarda ise sok benzeri tablo ve ciddi
kardiyorespiratuar dekompansasyon geligebilir. Koarktasyona bagli gelisen hipertansif
kardiyomyopati ciddi miyokardiyal disfonksiyona yol acabilir. Serebral kanama ve karaciger

fonksiyon bozuklugu goriilebilir. Bu gibi durumlarda balon anjiyoplasti tedavisi, hastada



metabolik ve hemodinamik rahatlama saglayarak, daha sonra elektif kosullarda cerrahi

diizeltmeye olanak verir (28,33, 36, 38, 39).

Bizde balon anjiyoplasti uygulanan hastalarimizin rekoarktasyon oranlarin
karsilagtirdigimizda; tiim hastalarda rekoarktasyon oraninin % 62 oldugu ve yas arttikca
rekoarktasyon olasiliginin azaldigin1 gordiik. Rekorktasyon orani 0-3 ay grubunda %82, 4-12
yas grubunda %54, 12 ay iistii yas grubunda %25 bulundu. Islem basarisi ile rekoarktasyon

arasinda iligki saptanmadi.

Rekoarktasyon orani farkli calismalarda deneklerin yaslarina ve izlem siiresine bagli olarak
cok farkli rapor edilmistir. Yenidogan ve 3 ay alt1 siit cocuklarinda rekoarktasyon oranlari
%50-83 olarak bildirilmistir (27, 36, 37, 39, 40, 43, 44). i1k bir yasta balon anjiyoplasti
sonrasi rekoarktasyon siklig1 %40, 1 yas tstii cocuklarda %10-30 olarak bulunmustur (20, 29,
39,41). Walhout ve arkadaslarinin 3ay-16 yas arasi ¢cocuklarda yaptiklari ¢alismada (20),
rekoarktasyon sikligi, balon anjiyoplasti sonrasi %7, cerrahi sonrast %35,6 olarak saptanmistir.
Rao ve arkadaslar1 (40) konjestif kalp yetersizligi ve/ veya tibbi tedavi ile kontrol edilemeyen
hipertansiyonlu <3ay siit cocuklarinda, cerrahi tedavi ile balon anjiyoplasti sonuglarini
karsilagtirmislardir. Her iki grupta da, koarktasyon bolgesindeki basing gradyentinde azalma,
darliktaki genisletilme diizeyi, takipteki rezidiiel gradyentler, tedavi sonrasi ve takipteki
sonuglar benzer bulunmustur. Rekorktasyon siklig1 ve tekrar girisim ihtiyaci arasinda da fark
saptanmamustir. Erken ve ge¢ mortalite oranlar1 benzer olup, eslik eden kardiyak defektlere
baglanmis, tedavi sekli ile iligkilendirilmemistir. Morbidite, hastanede kalis siiresi,
endotrakeal entiibasyon ihtiyact ve mekanik ventilasyon siiresi agisindan karsilagtirildiginda,
cerrahi yontemle tedavi edilen grubun morbidite oranlar1 yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde
cerrahi tedavi grubunun komplikasyon oranlar1 da yiiksek saptanmistir (40). Rao tarafindan
derlenen 58 ¢alisma sonucunda da, siitgocukluklarinda rekoarktasyon sikligi, balon

anjiyoplasti sonras1 %19, cerrahi sonras1 %11, mortalite siklig1 ise siitgocuklarinda balon



sonrast %7,cerrahi sonrasi %13,5 olarak bildirilmistir (41). Yine Rao tarafindan derlenen 16
caligma sonucunda 1 yas iistli cocuklarda rekoarktasyon siklig1, balon anjiyoplasti sonrasi
%?9.5, cerrahi sonrasi %5.9, mortalite siklig1 ise balon sonrasi %0, cerrahi sonras1 %5.6 olarak
bildirilmistir (41). Her iki yas grubunda da, iki tedavi yonteminde rekoarktasyon siklig1
benzer, mortalite oranlari cerrahide daha yiiksek bulunmus. Morbidite agisindan da balon
anjiyoplasti cerrahiye gore daha az morbiditeye sahiptir. Balon anjiyoplasti sonras1 hastanede
kalis siiresi cerrahiye gore daha azdir. Yetman ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada (22), 12
yilda balon anjiyoplasti yapilan 90 hasta (yaslar1 0,1-20 y1l) degerlendirilmis ve rekoarktasyon
orani %72 bulunmustur. Shaddy ve arkadaglarinin (45) 3-10 yas aras1 36 ¢cocukta yaptiklari
caligmada rekoarktasyon siklig1 balon anjiyoplasti sonrasi %25, cerrahi sonrasi %6
bulunmustur. Rekoarktasyon oranlarimizin diger ¢aligmalara gore daha yiliksek olmasinin yas
gruplarinin daha kiigiik cocuklardan meydana gelmesi ile agiklayabiliriz. Siit gocuklugu
grubunda (4-12 ay) hastalarin biiyiik cogunlugu (%85) 4-6 aylik ¢cocuklardan olugmaktaydi.

Yine ayni sekilde 1 yas iizeri grupta, hastalarin yarisin1 13-36 ay ¢ocuklar olusturmaktaydi.

Siit cocuklugu doneminde aort koarktasyonu daha ¢cok kompleks koarktasyon seklinde
goriiliir. Bizim hastalarimizda, basit koarktasyon siklig1 %23, kompleks koarktasyon siklig1
%77 bulundu. En sik eslik eden kardiyak lezyonlarin ASD ve VSD oldugu goriildii.
Calismaya alinan hastalarin biiyiik cogunlugunun yenidogan ve kiiciik siit ¢ocuklarindan
olusmasi nedeniyle eslik eden lezyonlarin diger bir deyisle kompleks koarktasyon oraninin
fazla olmasi agiklanabilir. iki yiiz onalt: siit cocugunda yapilan bir ¢alismada kompleks
koarktasyon orani %52, basit koarktasyon ise %48 olarak, 3 giin ile 17 yas aras1 105 ¢cocukta
yapilan bagka bir ¢calismada da kompleks koarktasyon siklig1 %41, basit koarktasyon ise %59
olarak bildirilmistir (2,46). Wong ve arkadaslarinin (30) ¢calismasinda, eslik eden kardiyak
anomali siklig1 yenidoganlarda %89, ¢ocuk yas grubunda %50,adelosanlarda %15 olarak

belirlenmistir.



Balon anjiyoplasti dncesinde, dl¢iilen sistolik basing gradyentinin islem sonrasi anlamli olarak
azaldig1 ve koarktasyon bolgesinin ¢apimin anlamli olarak arttig1 goriildii. islem &ncesi
Olciilen ¢ikan aorta, distal transvers ark, istmus ve inen aorta ¢aplarinda da anlamli artig
belirlendi. Tiim hastalarda islem basaris1 %81 bulundu. 12 ay {izeri grupta islem basaris1 %92
ile en yliksekti. Diger iki grupta islem basarist oranlar1 hemen hemen ayni bulundu (%79 ve
%77). Bunun 4-12 ay grubununda da ¢ogunun 4-6 ay arasi kiiciik siit cocuklarindan olusmasi
nedeni ile oldugunu sdyleyebiliriz. Yapilan ¢aligmalarda da islem basarisi oranlar1 % 70-100
olarak bildirilmistir (27, 28, 31, 40, 46). Islem basarisi ile yas, cinsiyet, eslik eden kardiyak
anomali, arkus ol¢iimleri ve PDA varlig1 arasinda iligki saptanmadi. Kaine ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada (46), PDA varliginin islem basarisizlig ile iligkili oldugu goriilmiis fakat
takipte eslik eden defektlerin islem basar1 oranlari ile iligkisi saptanmamistir. Ayni ¢calismada

yasin islem basarisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (46).

Rekoarktasyon saptanan hastalarimizin islemden 6nce ve sonra yaptigimiz 6l¢iimlerini
inceledigimizde; rekoarktasyon olmayan hastalara gore balon anjiyografi dncesinde dl¢iilen
distal transvers ark caplarinin ve z degerlerinin, istmus ¢aplarinin, koarktasyon bolgesi
caplarinin anlamli olarak kiigiik oldugu belirlendi. islemden sonra da transvers ark, istmus,
koarktasyon bolgesi ve abdominal aorta ¢aplarinin anlamli olarak kiigiik kaldigi, gradyentlerin
ise anlaml1 derecede yiiksek oldugu bulundu. Kaine ve arkadaglarinin (46) yaptig1 ¢alismada,
basar1 sonuglarini etkileyen en 6nemli belirleyicinin istmus z degeri oldugunu bildirmislerdir.
Calismada istmus z degeri >-1olan hastalarin %90’ninda 5 yillik takipte rekoarktasyon
olmadigi, z degeri <-2 olan hastalarin ise %89’unda 3 y1l i¢inde rekoarktasyon gelistigi
goriilmiistiir. Ovaert ve arkadaslar1 (23), 69 cocugun bilgilerini derledikleri yazilarinda
rekoarktasyon ile iligkili faktorleri degerlendirmisler; transvers arkus hipoplazisinin
rekoarktasyon oranin arttirdigini, buna karsin artmis balon/koarkte segment oraninin

rekoarktasyon sikligini azalttigini belirtmislerdi. Bizde islem Oncesi ve sonrasi 6l¢iilen distal



transvers ark cap ve z degerinin, istmus ¢ap ve z degerinin rekoarktasyon ile anlamli iligkisi
oldugunu belirledik. Ayrica islem 6ncesi ve sonrasi koarktasyon bolgesi ¢aplarinin ve islem
sonrasi 6lgiilen sistolik gradyentin rekoarktasyonla anlamli iliskisi oldugunu saptadik. islem
oncesi Olciilen sistolik gradyentin rekoarktasyon agisindan anlamli olmadig1 goriildii. Yetman
ve arkadaslar1 (22) da ¢alismalarinda, transvers ark z degerinin <-2 olmasina ek olarak
anjiyoplasti dncesinde ve sonrasinda yiiksek basing gradiyenti olmasinin rekoarktasyonla

anlamli olarak iligkili oldugunu bildirmistir.

Aort koarktasyonunda rekoarktasyon i¢in daha dnceden belirlenmis risk faktorleri bizim hasta
grubumuzda da degerlendirildi. Bunlar: bir yasindan kii¢lik olma, istmus ¢apinin ¢ikan aort
capiin yarisindan kiiciik olmasi, istmus hipoplazisi, distal transvers arkus hipoplazisi, balon
anjiyoplasti dncesinde dlgiilen koarktasyon bolgesi capmin < 3,5 mm olmasi, balon sonrasi
koarktasyon bolgesi ¢apinda < 6 mm dilatasyon saglanmasi, balon ncesi dlgiilen
koarktasyon bolgesi gradyentinin > 50 mmHg olmasi idi. Bu risk faktorlerinden yas ve
istmus hipoplazisinin rekoarktasyon i¢in anlamli risk faktorleri oldugu saptandi. Rao ve
arkadaslarinin (29, 42) ¢alismalarinda da bizim ¢alismamizda oldugu gibi rekoarktasyon riski

acisindan yas, istmus cap1 ve koarkte segment ¢ap1 6n plana ¢ikmaktadir. (29,42).

Toplam 53 hastadan rekoarktasyon gelisen 33 hastanin 21’ine cerrahi,12’sine 2.kez balon
anjiyoplasti uygulandi. Tekrar balon anjioplasti yapilan hastalar, diskret koarktasyonu olan
ve/veya eslik eden ek anomaliye sahip kii¢iik ¢ocuklardan olusmaktaydi. VSD nedeniyle
cerrahi planlanan bu hastalara planlanan cerrahi zamanina kadar vakit kazanmak amaciyla
2.kez balon anjiyoplasti yapildi. Bu hastalardan 2’sine ise VSD ameliyat1 sonrasinda
rekoarktasyon gelismesi nedeniyle tekrar cerrahiden kaginmak amaciyla balon anjiyoplasti

uygulandi.



En sik uygulanan cerrahi, ¢alismadaki hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun kiiciik siit
cocuklarindan olusmasi nedeniyle, genisletilmis uc uca anastamoz teknigiydi. Ikinci siklikta

subklavyen flep aortoplasti uygulanirken, en az pegplasti uygulandi.

Balon anjiyoplasti ve koarktasyon cerrahisi sonrasinda mortalite saptanmadi. Hastalardan
birine koarktasyonuna balon anjiyoplasti uygulanip islem sonrasi koarktasyon bolgesi agildi.
Takibinde rekoarktasyonu olmayan hasta, 5 aylikken ¢oklu VSD tamiri sonrasinda
hemodinamik bozulma nedeniyle kaybedildi. Damar tikaniklig1 ve nabiz kayb1 disinda isleme

bagli komplikasyona rastlanmadi. Anevrizma olusumu saptanmadi.

Basaril1 balon anjiyoplasti uygulamasinda, aortada intimal ve medial hasar olusur ve bu
durum takipte aortik anevrizma gelisimine yol agabilir. Anevrizma, koarktasyon alaninin
capiin diafragma seviyesinde abdominal aorta ¢apina oraninin >1,5 olmasi (40) veya bu
alanin ¢apinin normal aorta ¢apindan %20 daha fazla olmasi (27) olarak tanimlanmastir.
Ozellikle yenidogan ve kiigiik siit gocuklarinda anevrizma gelisme riski yiiksektir. Yapilan
caligmalarda anevrizma gelisme siklig1 %0-10 olarak bildirilmistir (27, 28, 36, 38, 41, 42, 44,
47). Fakat bazi caligmalar da balon anjiyoplasti uygulmasinda anevrizma gelisme riskinin
daha yiiksek oldugunu, uzun siireli izlemde %35-55¢ ulagabildigini bildirmistir (29, 48).
Shaddy ve arkadaslarinin (45) 3-10 yas ¢ocuklarda balon anjiyoplasti ve cerrahi tedaviyi
karsilastirdiklar1 calismada cerrahi sonrasi takipte anevrizmaya rastlanmazken balon
anjiyoplasti sonras1 %20 anevrizma gelisitigini tespit etmistir. Hastalara islemden bir y1l sonra
anjiografi veya MR yapilarak anevrizma agisindan degerlendirilmis ve anevrizma tespit
edilenler periyodik MR ile izlenmistir. Anevrizma saptanan hastalarin takipte
anevrizmalarinda ilerleme saptanmamistir. Fiore ve arkadaslarinin (47) yenidoganlarda
yaptig1 calismada anevrizma olusumu %13 bulunmus ve basarisiz balon anjiyoplasti islemi ve
ikinci anjiyoplasti uygulanmasina baglanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin 1-60 aylik

izlem stirelerinde yapilan ekokardiyografik degerlendirmelerinde anevrizma olusumu



saptanmadi. Balon anjiyoplasti uygulamasi sirasinda biiyiik balon kullanilmasi, yeni dilate
edilmis ve yirtik olusturulmus koarktasyon bolgesinde katater veya kilavuz tellerin dikkatsiz
manipiilasyonlarinin anevrizma gelisimine yol ac¢tig1 diisiiniilmektedir (40). Balon anjiyoplasti
uygulamasinda Onerilen balon ¢api, diafragma seviyesinde inen aorta ¢capin1 asmayacak
sekilde, koarkte bdlge capinin iki veya ii¢ kat1 olmasidir (26, 39, 42). Onerilen uygulama ise
balon ¢apinin, istmus ile diafragmatik aorta ¢apinin ortalamasi bir balon kullanilarak iglemin
yapilmasi ve yeterli dilatasyon saglanmazsa (gradyent <20 mmHg ) diafragmatik aorta
capinda balon kullanilmasidir (39,42). Dilawar ve arkadaglar1 (26) ¢alismalarinda kii¢iik capli
ve diisiik basingl balonlar kullanililarak etkili balon anjiyoplasti uygulamasi yapilabilecegini
savunmaktadirlar. Cerrahi koarktasyon tedavisinde de tiim tekniklerin hepsinde anevrizma
olusumu saptanmistir. Yaygin olarak kullanilan 3 tip cerrahi teknikte de anevrizma olusma
siklig1 benzer bulunmustur. Rezeksiyon ve ug uca anastamoz tekniginde %27, subklavyen flep
aortoplastide %32, prostetik pe¢plastide %35 oraninda anevrizma gelistigi saptanmistir (42).
Forbes ve arkadaslarinin aort koarktasyonu tedavisinde balon anjiyoplasti, stent ve cerrahi
yontemleri karsilastirdiklar: ¢alismada (49), anevrizma oranlari kisa donem izlemde, balon
grubunda %14,3, stent grubunda %3.1, cerrahi grupta %11.5, orta donem izlemde balon
grubunda %43.8, stent grubunda %5.4, cerrahi grupta %12.5 bulunmustur. Hastalarimizda

anevrizma gelisimi cerrahi islem sonrasinda da goriilmedi.

Ozellikle yenidogan ve kiigiik cocuklarda femoral artere kiigiik kilif yerlestirilmesi damar
komplikasyonlar1 agisindan dnemlidir. Yiiksek basingli ve biiyiik ¢apli balonlar biiyiik kilif
gerektirdigi i¢in arteriyal tikanikliklar agisindan da risk tagimakta, antikoagiilan ve trombolitik
ilac tedavisi gerektirmektedir (26). Bizim ¢aligmamizda balon anjiyoplasti yapilan tim
hastalarda femoral arter komplikasyonlar1 %19 olarak belirlendi. Femoral arter
komplikasyonu 0-3 ay grubunda 8§ hastada (%29), 4-12 ay grubunda 2 hastada (%15)

goriiliirken, 12 ay lizeri grupta damar tikaniklig1 ve nabiz kayb1 goriilmedi.



Koarktasyon anjioplasti isleminden sonra femoral arter tikaniklig siklig1 genel olarak; kismi
tikaniklik %6, tam tikaniklik %8 olarak bildirilmektedir (41, 42). Bu siklik yenidogan ve
siitcocuklarinda %21 iken, cocuklarda %9 olarak saptanmistir (42). Cowley ve arkadaslari
iliofemoral tikaniklik veya darlik oranlarin1 %22-58 olarak yiiksek diizeyde bildirirken (48),
kiigiik capl ve diisiik basingli balonlarla femoral arter komplikasyonuna rastlanmadig: diger

arastirmacilar tarafindan belirtilmektedir (26, 39).

Balon anjiyoplasti, aort koarktasyonu tedavisinde cerrahiye alternatif ve giivenli bir tedavi
yontemidir. Yenidogan ve 3 ay alti siit ¢ocuklarinda, kalp yetersizligi bulgularinin
gerilemesini saglayarak hastalara daha uygun durumda cerrahi uygulanmasina olanak saglar.
Balon anjiyoplasti dncesi ve sonrasinda dlciilen distal transvers arkus ¢ap1 ve z skoru, istmus
cap1 ve z skoru, koarktasyon bdlgesinin ¢ap1 rekoarktasyon ile iligkili onemli 6l¢timlerdir.

Yas ve ciddi istmus hipoplazisi rekoarktasyon i¢in anlaml risk faktorleridir.

Yenidogan ve kiigiik siit ¢ocuklarinda, natif koarktasyonda balon anjiyoplasti tedavisinin
kabul edilebilir komplikasyon oranlar1 olmasina ragmen rekoarktasyon oranlar yiiksektir.
Akut hastalik doneminde balon anjiyoplasti ile semptomlar rahatlatilip daha stabil bir duruma
ulagan siitcocuklarina, daha giivenle tekrar balon anjiyoplasti veya cerrahi diizeltme yapilmasi
saglanabilir. Yenidogan ve 3 ay alt1 siitgocuklarinda balon anjiyoplasti, giivenli ve etkili bir
yontem olarak cerrahi tedaviye alternatif olarak onerilmektedir (27, 33, 38, 39, 40, 41, 43,

44).



1-

SONUCLAR

Calismaya katilan hastalarin 23 i kiz (%43), 30°u erkek (%57) hastaydi. Erkek/kiz
orani 1,3 bulundu. Yas gruplar: (0-3 ay, 4-12ay ve 12 ay iistii) arasinda cinsiyet
dagilimi agisindan anlaml fark saptanmadi.

Hastalarin 41’inde koarktasyona eslik eden kardiyak anomali mevcuttu. %23’nde basit
koarktasyon, %77°nde kompleks koarktasyon bulunmaktaydi.

Hastalarin 9’unda arkus hipoplazisi saptandi. Bunlarin biri basit koarktasyonlu iken
sekizi kompleks koarktasyonlu hastalardandi.

Hastalar balon dncesi ve sonrasi arkus ve istmus hipoplazisi agisindan
karsilastirildiginda; 0-3 ay ile 12 ay iizeri grupta ve 4-12 ay ile 12 ay iizeri grupta fark
anlamli bulundu. Kii¢iik yas grubunda aort koarktasyonuna daha ¢ok arkus ve istmus
hipoplazisinin eslik ettigi saptandi. Fakat islem basarisi ile arkus ve istmus hipoplazisi
rasinda anlamli iligki bulunmada.

Tiim hastalar dikkate alindiginda balon anjiyoplasti 6ncesi dl¢iilen sistolik basing
gradiyentinin ortalama 35,8+18,2 mmHg’dan, balon anjiyoplasti sonrast 13,8+10
mmHg’a geriledigi, koarktasyon bolgesi ¢apinin 3,3+1,9 mm’den 4,9+2,6 mm’ ye
arttig1 goriildii. Yine balon anjiyoplasti dncesinde olgiilen ¢ikan aorta, istmus, distal
aortik arkus ve abdominal aorta ¢aplarinin, balon anjiyoplasti sonrasinda anlamli

olarak artt1g1 belirlendi.



6

Hastalarin 43’{inde balon anjiyoplasti isleminde basar1 saglandi. Balon anjiyoplasti
yapilan tiim hastalarda islem basaris1 % 81, 0-3 ayda %79, 4-12 ayda %77, 12 ay
tizerinde %92 bulundu.

7

Islemin basarili oldugu hastalarla basarisiz oldugu hastalar arasinda, tiim hasta
grubunda ve yas gruplarinda, balon 6ncesi ve sonrasi gradiyent disinda diger

parametrelerde anlamli fark bulunmadi.

o0
1

Yas, cinsiyet, koarktasyon tipi ve PDA varlig1 ile islem basaris1 arasinda anlamli iligki
saptanmadi.

9

Hastalarin ortalama izlem stireleri 26,6+16,3 (1-60) ay olarak belirlendi. En son

kontrolde ortalama inen aorta gradiyenti 20,2+7,7 (8-41) mmHg 6l¢iildii.

10- Tiim grupta rekoarktasyon orani %68 iken, 0-3 ayda %82, 4-12 ayda %54, 12 ay
tizerinde %25 bulundu. Rekoarktasyon oranindaki yiikseklik, calisma hastalarinin
bliylik cogunlugunun yenidogan ve kiiciik siit cocuklardan olugsmasina baglandi.

11- Tiim grupta balon anjiyoplasti 6ncesi dl¢iilen distal transvers arkus ¢ap1, arkus z skoru,
istmus cap1, koarktasyon bolgesi cap1; balon anjiyoplasti sonrasi 6l¢iilen distal
transvers arkus capi, arkus z skoru, istmus ¢api, istmus z skoru, koarktasyon bolgesi
cap1, abdominal aorta ¢ap1 ve gradiyentte anlamli fark saptandi.

12- Islemden sonra rekoarktasyon gelisme siiresi tiim hastalarda 2,5+2,5 ay olarak
bulundu. Rekoarktasyon gelisme siireleri agisindan gruplar karsilastirildiginda anlaml
fark olmadig1 goriildii.

13- Yas ile rekoarktasyon arasinda anlamli iliski bulundu. Bu sonuca gore 1 yasindan
kiigtik hastalarda rekoarktasyon sikliginin anlamli olarak yiiksek oldugu belirlendi.

14- Balon 6ncesi Ol¢iilen istmus ¢api, ¢ikan aorta ¢apinin %50’si ve altinda olanlarda

rekoarktasyon sikliginin anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi.



15- Rekoarkte olan hastalarin % 39’una cerrahi tedavi, %23’line 2. kez balon anjiyoplasti
uygulandi. Yas gruplarina gore bakildiginda; 0-3 ay grubunda rekoarktasyon olmayan
%18, cerrahi tedavi %46, 2. balon %23, 4-12 ay grubunda rekoarktasyon olmayan
%46, cerrahi %39, 2. balon %15, 12 ay lizeri grupta rekoarktasyon olmayan %75,
cerrahi tedavi %25 oldugu saptandi.

16- Tiim yas gruplarinda en sik (%28; n=18) kullanilan ameliyat teknigi rezeksiyon ve ug
uca anastamoz iken 2. siklikta subklavyen flep (%15; n=8), 3.siklikta ise pe¢plasti
(%10; n=5) oldugu goriildii.

17- Tiim hasta grubunda komplikasyon orani %19 (10 hasta) olarak saptandi. Hastalarda
damar tikaniklig1 ve nabiz kayb1 disinda isleme bagli komplikasyona rastlanmadi.

Bu komplikasyon 0-3 ay grubunda 8 hastada (%29), 4-12 ay grubunda 2 hastada

(%15) goriiliirken, 12 ay tizeri grupta damar tikanikligi ve nabiz kaybi goriilmedi.

18- Hastalarin tlimiine 24-48 saat siireyle heparin inflizyonu verildi. Bu hastalardan 1°ne 6
saat siireyle streptokinaz inflizyonu ve 2’sine lay siire ile diisiik molekiil agirlikli
heparin uygulandi. Arter tikaniklig1 nedeniyle hastalarin higbirine cerrahi miidahale

gerekmedi, hi¢birinde ekstremite kaybi goriilmedi.
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