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ERCİYES ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTES İ ÇOCUK KARD İYOLOJ İSİ 

BİLİM DALINDA 1996-2012 YILLARI ARASINDA AORT DARLI ĞI VE 

PULMONER DARLIK TANILARI İLE TAK İP EDİLEN HASTALARIN 

KL İNİK ÖZELL İKLER İ VE İZLEM SONUÇLARI 

ÖZET 

Amaç: Çalışmanın amacı aort darlığı pulmoner darlık tanısı alan hastalarda darlığın  

tipini ve sıklığını, darlık  derecesinde ilerleme ya da gerileme sıklığını, tedavi 

seçeneklerini, operasyon nedenlerini ve hastalığın seyrini belirlemektir. 

Hastalar ve Metod: Çalışmada Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Kardiyoloji 

Klini ği’nde 1996 - 2012 tarihleri arasında Doppler ekokardiyografi ile aort darlığı tanısı 

konulan 215 ve pulmoner darlık tanısı konulan 429 hastanın tıbbi kayıtları geriye dönük 

olarak incelendi. Hastaların yaşları ve cinsiyetleri, başvuru nedenleri, tanı anında 

ve/veya izlemde belirlenen semptomlar, hastaların boy ve kilo persentil değerleri, 

elektrokardiyografide ventrikül hipertrofisi, tanı anında eşlik eden kardiyak anomaliler, 

EKO Doppler pik gradientleri ve takipte son pik gradientleri, valvüloplasti ve/veya 

cerrahi işlem yapılan hastalar için işlem öncesi pik gradient, işlem sırasında gelişen 

komplikasyonlar, tanı anında hafif, orta ve ağır kapak darlığı olan hastaların 

progresyonu veya regresyonu ile kapak yetmezlikleri kaydedildi. 

Bulgular:  Tanı anında aort darlığı tanısı konan hastaların yaş ortalaması 69,23 ± 54,4, 

takip süresi 41,87 ± 40,98 aydı. Pulmoner darlıklı hastaların yaş ortanca değeri 24 ay, 

takip süresi 24 aydı. Hastaların hepsi öncelikli olarak üfürüm nedeni ile 

yönlendirilmişti. Aort darlığı tanısı olan hastalarda en sık şikayet çabuk yorulma (%13), 

pulmoner darlık tanısı konan hastalarda en sık şikayet egzersiz sırasında morarma 

(%14) idi. 

Aort darlığı olan hastaların %77’sinde, pulmoner darlığı olan hastaların %87’sinde 

valvüler darlık tespit edildi. Aort darlığına en sık eşlik eden kardiyak hastalık BAV, 

pulmoner darlığa en sık eşlik eden kardiyak hastalık ASD idi. Aort darlığı tanısı konan 

hastaların 105’i (%48,8) hafif, 24’ü (%11,2) ağır, pulmoner darlığı olan hastaların 251’i 

(%58,5) hafif, 36’sı (%8,3) ağır derecede darlığa sahipti. Aort darlığı olan hastaların 



 
 

 
 

x

22’sinde (%11,2), pulmoner darlığı olan hastaların 12’sinde (%3,1) progresyon 

saptandı. Aort balon valvüloplasti yapılan 41 (%19) hasta çalışmaya alındı. Hastaların 

tanı anında ortalama pik gradientleri 64±22,8 mmHg, ABV öncesi ortalama pik 

gradientleri 75±20,61 mmHg, takipte bakılan son ortalama pik gradientleri 35,46±20,8 

mmHg ölçüldü. Pulmoner darlık tanısı konulan 126 (%29,5) hastaya PBV yapıldı. 

Hastaların tanı anında ortalama pik gradientleri 62±85 mmHg, PBV öncesi ortalama pik 

gradienti 70,7±25 mmHg, takipte bakılan son ortalama pik gradientleri 25,4±16,3 

mmHg ölçüldü. Valvüloplasti sonrasında en sık gelişen komlikasyon kapak yetmezliği 

idi. Aort darlığı olan 8 hastada (%19,5) valvüloplasti sonrası belirgin aort yetmezliği,  

pulmoner darlığı olan 12 hastada (%9,5) pulmoner yetmezlik gelişti. Aort darlığı tanısı 

alan 22 hastaya (%11), pulmoner darlık tanısı alan 23 hastaya (%5,4) cerrahi tedavi 

yapıldı. Cerrahi tedavinin en önemli komplikasyonu ölümdü. Aort darlığı olan 3 hasta 

(%13,6), pulmoner darlığı olan 2 hasta (%8,7) cerrahi uygulama sırasında eksitus oldu.  

Sonuç: Aort ve pulmoner darlıklar çocukluk çağında genellikle asemptomatiktir. 

Hastalar sıklıkla üfürüm nedeni ile başvururlar. Hafif derecede darlıklar klinik olarak 

genellikle iyi tolere edilir. Ancak darlıklar hafif dahi olsa progresyon gösterebilir. 

Ekokardiyografi ve Doppler ile takip tedavinin şeklinin belirlenmesinde yol gösterir. 

Orta derecede darlığa sahip hastalar EKO Doppler ile yakın izlenmeli, pik gradientin 

arttığı durumlarda veya semptomların varlığında ABV/PBV, gerekli durumda cerrahi 

tedaviler uygulanmalıdır. 

Aort ve pulmoner balon valvüloplasti çocuklarda kapak darlıklarının giderilmesinde 

güvenli ve etkili bir yöntemdir. Cerrahi uygulamalar ABV/PBV ile başarı sağlanamamış 

olgulara veya kapak darlıklarına eşlik eden diğer kardiyak anomalilerin varlığında 

uygulanabilir. 

Anahtar Kelimeler: Aort darlığı, pulmoner darlık, balon valvüloplasti, valvotomi, 

kapak replasmanı. 
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THE CLINICAL FEATURES AND FOLLOW-UP RESULTS OF PAT İENTS 

WHO ARE FOLLOWED BY DIAGNOSED WITH THE AORT STENOSI S AND 

PULMONARY STENOSIS BETWEEN 1996-2012 YEARS IN THE PEDIATRIC 

CARDIOLOGY SCIENCE OF ERCIYES UNIVERSITY FACULTY OF  

MEDICINE  

ABSTRACT 

Aim: The purpose of the study is to determine the type and the frequency of aortic 

stenosis and pulmonary stenosis, progression or regression in stenosis degree, the 

treatment choices, the reasons of operation, and the progress of the patients after the 

treatment. 

Patients and method: In the study the medical records of 215 patients who had aortic 

stenosis and 429 patients who had pulmonary stenosis diagnosed by Doppler 

echocardiography in Erciyes University Medical Faculty Pediatric Cardiology Clinic 

between 1996-2012 years have been evaluated retrospectively.  

The diagnosis age and gender, the reason of application, the symptoms which  were 

seen at the time of diagnosis  and/or during the observation, the height and weight 

percentile values, ventricular hypertrophy in electrocardiography, the cardiac anomalies 

accompanied during diagnosis,  the EKO Doppler peak gradient during the diagnosis 

and  the last peak gradient measured in the follow up,  the pre-procedure gradient for the 

ones who had procedures,  the interventional procedures applied,  the complications 

which existed during the procedure,  the progression and regression of the ones’ mild,  

moderate  and severe  valvular stenosis during the diagnosis, and valvular insufficiency 

of the patients have been put down.   

Results: During the diagnosis the mean age of the aortic stenosis patients were 

69,23±54,4, observation period was 41,87±40,98 months. The median age of the 

patients with pulmonary stenosis was 24 months, and the median follow-up time was 24 

months. All of the patients were referred primarily due to murmur. The most common 

complaint is fatigue in patients diagnosed with aortic stenosis (13%), the most common 
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complaint bruising (14%) during exercise in patients with pulmonary stenosis, 

respectively.  

There were valvural stenosis at 116 (%77) of the patients with aortic stenosis, and  374 

(%87) of the patients with pulmonary stenosis. The most common accompanying 

cardiac disease to aortic stenosis was BAV, the most common accompanying cardiac 

disease to pulmonary stenosis was ASD. 105 (48.8%) patients diagnosed with aortic 

stenosis had mild, 24 (11.2%) had severe stenosis and 251 (%58.5) of the patients with 

pulmonary stenosis had mild, 36 (%8,3) had severe stenosis.  Progression was seen with 

the 22 (%11,2) of the patients with aortic stenosis and 12 (%2,6) of the patients with 

pulmonary stenosis. The adequate collected data which consisted of 41 patients with 

aortic balloon valvuloplasty were presented. Mean peak gradient of the patients at 

diagnosis time was 64 ± 22.8 mmHg, and the mean peak gradient 75 ± 20.61 mmHg 

before ABV, and the mean peak gradient was last follow-up time 35.46 ± 20.8 mmHg. 

Pulmonary balloon valvuloplasty was applied to 126 (%29) of the patients with 

pulmonary stenosis.  Mean peak gradient of the patients at diagnosis time was 62 ± 85 

mmHg, the mean peak gradient before PBV 70.7 ± 25 mmHg, and the mean peak 

gradient was last follow-up time 25.4 ± 16.3 mmHg. The most common complication 

after valvuloplasty was valvular insufficiency. Significant valve insufficiency was 

improved 8 patients (19.5%) in aortic stenosis, 12 patients (9.5%) in pulmonary stenosis 

after valvuloplasty. Surgical treatment was applied to 22 patients (%11) who had aortic 

stenosis diagnosis, and 23 patients (%5,4) who had pulmonary stenosis. The most 

important complications of the surgical treatment was ventricular fibrillation and death.  

3 patients with aortic stenosis (13.6%), and 2 patients (8.7%) pulmonary stenosis died 

during the surgical procedure. 

Conclusion: Aortic and pulmonary stenosis is usually asymptomatic in childhood. 

Patients often present with murmur. Mild stenosis is generally well tolerated clinically. 

However, even with mild stenosis can progress. Echocardiography and Doppler follow-

up provide guidance on determining the shape of treatment. Patients with moderate 

stenosis should be monitored closely with Doppler echocardiography, when an increase 

peak gradient or in the presence of symptoms; ABV / PBV, if necessary surgical 

treatment should be applied.  
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Aortic and pulmonary balloon valvuloplasty is a safe and effective method of removing 

valve stenosis in children. Surgical applications can be applied in patients who have 

failed ABV / PBV or valve stenosis in the presence of other associated cardiac 

anomalies. 

Key Words: Aortic stenosis, pulmonary stenosis, balloon valvuloplasty, valvotomy, 

valve replacement. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Konjenital kalp hastalıklarının % 3-8’inde sol ventrikül çıkım yolu darlığı(1) % 7-

10’undan sağ ventrikül çıkım yolu darlığı(2) sorumludur. Yenidoğan ve erken çocukluk 

döneminde darlıklar asemptomatik(3) olabildiği için darlıkların sıklığı net olarak 

bilinmemektedir. 

Hastaların çoğu erken dönemde asemptomatik olsa da ileri dönemlerde göğüs ağrısı, 

çabuk yorulma, çarpıntı, efor dispnesi ve senkop gibi bulgular ortaya çıkabilir. 

Aort ve pulmoner darlık şiddeti zaman içinde gerileyebildiği gibi ilerleyici de olabilir. 

Darlığın ağır formları tedavisiz bırakılırsaventrikül hipertrofisi, sistolik fonksiyon 

bozukluğu, ventriküler aritmi, enfektif endokardit, kalp yetmezliği ve ölüm gibi 

komplikasyonlar gelişebilir(4). 

Darlık tedavileri konusunda farklı değişkenlerin risk faktörü olarak bildirilmesi, en 

uygun müdahale zamanının net olmaması, kapsamlı ve uzun süreli çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu, cerrahi zamanlamanın ve endikasyonların tartışılmasını gerektirmektedir.  

Çalışmamızda kliniğimizde takip edilmiş aort ve pulmoner darlıklı olguların, tanı ve 

tedavi sonuçlarını inceleyerek, darlığın derecesinde ilerleme yada gerileme sıklığı, 

restenoz, operasyon nedenleri, eşlik eden kardiyak patolojilerin belirlenmesini 

amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.AORT ve PULMONER KAPAKLARIN ANATOM İSİ 

Aort ve pulmoner kapaklar semilunar kapaklar olarak adlandırılır ve kalpten çıkan 

arterlerin başlangıcında bulunurlar. İsmini damar lümenine içten tutunan üç adet 

yuvarlak kapakçıktan alır. Her bir semilunar kapakçığın yapışık kenarı parabolik hat 

izler ve açık uçları birleşir. Kapak açıklıkları atriyoventriküler kapaklardan daha azdır. 

Kan akış hızı daha fazladır ve mekanik aşınmayla karşı karşıyadırlar.Atriyoventriküler 

kapaklardaki ayarlayıcı mekanizmalar olan korda tendinae ve papiller kaslar semilunar 

kapaklarda yer almaz(5). Kalbin anatomisi Şekil 2.1’de gösterilmektedir. 

 

Şekil2.1.Kalbin anatomisi (6)  
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Mekanik subap görevi gören kapakların açılıp kapanması kan akımı ve basınç sayesinde 

gerçekleşir. Sistol sırasında gerilmiş olan arterler kapaklar üzerinde ani basınç 

uygularak atriyoventriküler kapaklara göre daha şiddetli kapanmalarına neden olur. 

Semilunar kapakçıkların serbest kenarlarıı dayanıklı fibröz bağ dokusu içerir. Bunların 

ortasında sert üçgenimsi nodüller (morgagni nodülleri) kaspların kapanması sırasında 

merkezi kısmı doldururlar. Şekil 2.2’de semilunar kapakların anatomik yapısı 

gösterilmektedir. Bu durumda sinüslerin içi kan ile dolar, genişler ve birbirine temas 

ederler. Sinüslerin paryetal duvarı damar cidarına göre incedir ve basınç altında 

ventriküler boşluğa doğru bombeleşirler (bulbus). Aortanın ve pulmoner arterin lümen 

açıklığı düzgün daire biçiminde ve fibroelastik yapıdadır (7,8). 

 

 

Şekil2.2. Semilunar kapak anatomik yapısı (9) 

 

2.2. SEMİLUNAR KAPAKLARIN EMBR İYOLOJ İSİ 

Kalp gelişiminin ilk belirtisi üçüncü haftada endotelyal kordon çiftinin belirmesidir. 

Bu kordonlar kanalize olarak endotelyal kalp tüplerini oluştururlar. Tüpler birleşerek 

üçüncü haftanın sonunda tübüler kalbi oluşturur, bu tüpün üzerinde zamanla boğumlar 

teşekkül eder. Trunkus arteriozus bölünmesini tamamlamak üzereyken, semilunar 

kapakların primordiası 9. haftada küçük trabeküller şeklinde belirir. Her çiftten sırasıyla 

pulmoner ve aortik kanallar meydana gelir(10) (Şekil2.3).  
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Şekil 2.3.Semilunar kapaklarının gelişimi A. Bulbus kordis ve trunkus arteriozus kesiti, B.bulbus  

kordisin transvers kesiti C.öncekine benzer şekilde bulbar çıkıntıların birleşmiş görüntüsü,  

D. Trunkus pulmonalis ve aort kapaklarıyla duvarlarının oluşumu (11) 

 

Pulmoner ve aort kapaklarında darlık oluşumundaki kesin mekanizma halen 

bilinmemektedir. Bu konuda çeşitli görüşler vardır. Keith ve ark.(12) bulbus kordisin 

distal kısmının gelişme bozukluğunun kapak yapısında anormalliğe yol açtığını ileri 

sürmüşlerdir. Oka ve Angrist(13) pulmoner kapak darlığının yalnızca embriyojenik 

gelişmede bozukluk değil geçirilmiş fetal endokardit sonucu oluştuğunu iddia 

etmişlerdir. Bunların yanı sıra genetik faktörlerinde önemli rol oynadığına dair bulgular 

görüşler vardır.  

2.3AORT DARLIĞI (AORT STENOZU) 

Aort darlığı (AD) iki ventrikül varlığında, sol ventrikül çıkım yolunda meydana gelen 

anatomik bozukluktur. 

Çocukluk çağındaki konjenital kalp hastalıkları içinde %3-8 oranında görülür (1). 

Ventriküler septal defekt (VSD), atriyal septal defekt (ASD), aort koarktastonu (AK), 

patent duktus arteriozus (PDA) gibi diğer konjenital kalp malformasyonlarıyla 

birliktelik görülse de genellikle izoledir ve %90’ından fazlası konjenitaldir. Aort darlığı 

Turner Sendromu, Jacobsen Sendromu, Williams sendromu gibi bazı genetik 

sendromlarla birlikte görülebilmektedir. 

Aort darlığı yerleşimine göre; kapak üzerinde (supravalvüler), kapak düzeyinde 

(valvüler), kapak altında (subvalvüler) görülebilir(14). En sık valvüler aort darlığı (%71) 
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görülür, bunu subvalvüler darlık (%10-20) ve supravalvüler darlık (%8-14) takip eder. 

Darlık tipleri tek başına veya birlikte olabilir(4). 

2.4.AORT DARLIĞI SINIFLANDIRILMASI 

2.4.1.Valvüler Aort Darlığı 

Valvüler aort darlığına sebep olan en sık kardiyak anomali konjenital biküspid aort 

kapağıdır ve toplumda %2 oranında görülür(15) (Şekil 2.4). 

 

Şekil 2.4.Normal aort kapağı, kapalı ve açık pozisyonu(A-B), biküspid stenotik aort kapağı (16)
 

Biküspid aort kapağıçoğu vakada ilerleyici seyir gösterir. Hastaların %33’ünde kardiyak 

siklus sırasında kapakçıklarda anormal katlanma, buruşma, türbülan akım ve hareket 

kısıtlılığı olur. Bu zorlamalar sonucunda kapak hasarı, kapakçıklarda kalsifikasyon ve 

darlık gelişir(1). Aort kökü dokusu yapısal olarak bozuktur ve aortada dilatasyon 

görülebilir. Kapakçıklarda sarkma, fibrotik çekilmeler ve sinotübüler genişleme 

nedeniyle yetmezlik gelişebilir. Biküspid aort kapağının doğru insidansı çocukluk 

döneminde klinik bulgusu olmadığı için net olarak bilinmemektedir. Erkeklerde 

kadınlara 3/1-5/1 oranla daha fazla görülür.  

2.4.2. Subvalvüler Aort Darlığı 

Subvalvüler AD prenatal ve yenidoğan döneminde nadiren görülen ve hayatın ilk on 

yılında karşılaşılan bir kardiyak patolojidir. Doğumsal olabildiği gibi kazanılmış da 

olabilir. Vakaların yarısından daha fazlasında VSD, AK, PDA, ASD, BAV, kesintili 

aort arkusu sendromu, pulmoner darlık gibi ilişkili ek kardiyak defektler vardır(17,18). En 
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sık eşlik eden kardiyak lezyon VSD’dir (%20-65). Subvalvüler darlık 3 şekilde 

görülebilir; 

a. Lokalize form (tip I);  aort kapağının hemen altında değişen mesafede sol ventrikül 

çıkım yolunu kısmen veya çepeçevre daraltacak şekilde dairesel yerleşim gösteren ince 

fibröz membran şeklindedir. Subvalvüler AD’nin en sık (%75-%85) görülen şeklidir(19). 

b. Tünel formu (tip II);  aort kapağının hemen altında uzun segment fibromuskuler bir 

yapı şeklindedir. Subvalvüler AD’nin %6-20’sini oluşturur(20). 

c.İdiopatik Hipertrofik Subaortik Darlık (Hipertrofik Kardiyomiyopati);  

Genetik geçişli (OD) olabileceği gibi sporadik olarak da rastlanır. Kalp kasının primer 

hipertrofisi sonucu gelişir. Sol ventrikül kavitesi daralır ve diyastolik fonksiyon bozulur. 

Esas patoloji subvalvüler bölgenin dinamik obstrüksiyonu şeklindedir. Hastalar 

genellikle 20-30’lu yaşlara kadar asemptomatiktir(21). Hastalığın seyri araya giren 

aritmiler (ventriküler taşikardi, hasta sinüs sendromu, AV nod bozuklukları) veya sol 

ventrikül çıkım yolunda gradientin artması ile kötüleşir ve hastalar ani ölüm ile 

kaybedilir.  

2.4.3. Supravalvüler Aort Darlığı 

Sol ventrikül çıkım yolu darlıklarının nadir görülen şeklidir. Sinotübüler bileşkede 

(STB) kumsaati şeklinde bir daralma mevcuttur.  

 

Şekil 2.5.  Supravalvüler Aort Darlığı (22)
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Vakaların yaklaşık yarısı sporadik, %20’si ailesel (OD geçiş), bir kısmı Williams 

sendromunun bir ögesi olarak görülür. Williams sendromunda ek olarak çıkan aorta ve 

distal aortada, pulmoner arterde darlıklar görülebilir (23,24). Supravalvüler AD 

yerleşkesine göre iki şekilde görülebilir; 

a. Lokalize darlık; hastaların %60-75’inde bu tip görülür. STB’de kum saati şeklinde 

bir daralma ve kalınlaşma mevcuttur. 

b. Yaygın darlık; %25-40 oranında rastlanır. Darlık ve kalınlaşma çıkan aorta boyunca 

uzunca bir segmentte hatta brakiosefalik damarların ağızlarına kadar ilerleyebilir.  

Bazı hastalarda eşlik eden AK, karotis, renal, iliak arter ostiumları ile periferik 

arterlerde darlıklar görülebilir. Hastalığın erişkin yaşta görülmemesinin nedeni tedavi 

edilmeyen olguların çocukluk ve gençlik çağında ani ölüm ile kaybedilmesidir.  

2.4.4. Kritik Aort Darlı ğı 

Aort kapağında basınç gradientinin ≥70 mmHg veya kapak alanının ≤0.5 cm² olması 

hali ağır aort darlığıdır. Yenidoğan ve bebeklik döneminde ağır AD ile birlikte sol 

ventrikül gelişimi yetersiz olduğunda, PDA yoluyla sağdan sola şant varlığında kritik 

AD’den bahsedilir. Duktus kapanınca sistemik dolaşım sağlanamaz ve hipotansiyon 

zayıf periferik perfüzyon, zayıf nabız, siyanoz, konjestif kalp yetmezliğine bağlı 

takipne, beslenme güçlüğü, gelişme geriliği, terleme ve dispne ortaya çıkar(1). Oldukça 

ağır seyreder ve doğumdan sonraki gün veya haftalar içinde yol açtığı progresif kalp 

yetmezliği ile hastanın ölümüne neden olur.  

2.5.AORT DARLIĞI PATOF İZYOLOJ İSİ 

Aort darlığında öncelikli patoloji sol ventrikül içi basınç yükünde artıştır.  Basınç 

arttıkça konsantrik sol ventrikül hipertrofisi gelişir.  Uzamış ejeksiyon süresi ve 

kısalmış diyastol süresi, aort basıncının azalması gibi nedenlerle zamanla koroner 

beslenmede yetersizlik gelişir. Subendokardiyal bölgede hipoperfüzyon ve iskemi 

meydana gelir(25). Subendokardiyal iskemi ve kalp debisinin yeterince arttırılamaması 

egzersiz sırasında göğüs ağrısı ve senkopa neden olabilir (26).  



 
 

8 

 

Duvar kalınlığındaki artma sol ventrikül basıncındaki artışı karşılayamıyorsa duvar 

gerilimi (afterload) artar. Bu durum Laplace kanunu ile tanımlanabilir: 

       Duvar gerilimi=ventrikül içi basınç x ventrikül yarıçapı  x  duvar kalınlığı 

                                                                     2                               

Artmış duvar gerilimi ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının bozulmasına 

sebep olur. Şiddetli darlıklarda endokardiyal fibroelastozis oluşabilir. Düzgün yüzeyli 

ve oldukça kalın bir tabaka ventrikül kavitesi ve papiller kasların üzerini kaplar. 

Sol ventrikül çıkım yolu darlıklarında artmış sol ventrikül diastol sonu basıncına bağlı 

olarak sol atriyum basıncı artar ve sol atriyal hipertrofi gelişir. Bu nedenle sol ventrikül 

çıkış yolu darlığı özellikle atriyal fibrilasyon gibi atriyal aritmilere sebep olarak 

hastanın klinik durumunda ciddi bozukluklara neden olabilir(27).  

Yenidoğanda AD’nın derecesi sonraki patofizyolojik gidişinde belirleyicisi olur. 

Şiddetli darlıklarda intrauterin hipertrofi devardır ve kısmen fibrozis olabilir. Sol 

ventrikül diyastol sonu basıncı ile sol atriyum basınçlarının artması pulmoner ödem 

gelişmesine sebep olabilir. Kritik AD’de kapaktan geçiş çok azdır, hemen daima 

ventrikül hipertrofisi ve kısmi fibrozis vardır. Koroner dolaşım, beyin ve distal aortun 

perfüzyonu PDA’dan geçen akım ile sağlanır. Doğumu takiben duktus açıklığı devam 

ettirilmezse mortalite kaçınılmazdır. 

Aort darlığında kapakta yetmezlik gelişmesi ve yetmezliğin ilerlemesi önemli 

komplikasyonlardan biridir. Yetmezlik için bilinen en önemli mekanizma sistol 

başlangıcında tekrarlayıcı jet akıma bağlı oluşan aort kapak travmasıdır(1). Sol ventrikül 

çıkım yolu gradienti ilerleme göstermeyen hastaların % 80’inde AY ilerleme göstermez. 

Gradienti artan hastaların yaklaşık % 60’ında AY’de artış görülür. Diğer bir deyişle 

darlık gradienti arttıkça AY sıklığında ve derecesinde artış görülür(28). 
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2.6. AORT DARLIĞI TANI 

2.6.1. Klinik ve Fizik Muayene Bulguları 

Konjenital valvüler AD’ye sahip hastaların çoğu çocukluk döneminde asemptomatik 

olup normal büyüme ve gelişim gösterirler. Semptomlar gelişmeye başladığında en sık 

raporlananlar çabuk yorulma, yorgunluk, egzersize bağlı dispne, göğüs ağrısı ve 

senkoptur. Aort darlığında en sık görülen semptom çabuk yorulmadır, hafif AD’de 

%15, ciddi AD’de %31 oranında görülür. Basınç gradienti 70 mmHg ve üzerinde olan 

ağır AD’de anjina ve senkop %10’un altında olarak raporlanmıştır(29,30). 

Ağıraort darlığında ve konjestif kalp yetmezliğine sahip çocuklar hariç AD’de vital 

bulgular normaldir. Bebeklerin çoğu doğumda iyi görünür. 

Kritik aort darlığında özellikle yenidoğanda duktusun kapanmasını izleyerek kalp 

yetmezliği ve kollaps bulguları gelişebilir. Bu hastalarda periferik dolaşım bozulmuş 

ekstremiteler soğuk soluk, solunum sıkıntısı ve sık soluk alıp verme ön plandadır. 

Beslenme güçlüğünü zaman içinde hipotansiyon ve şoka bağlı genel durum bozulması 

izler. Muayenede taşikardi, takipne, dispne, nabızların zayıf alınması kapiller dolum 

zamanının uzaması siyanoz dikkati çeker. S1 normal, S2 hafiflemiş, boyuna yayılım 

gösteren sistolik ejeksiyon üfürümü vardır. Karaciğer büyük olabilir.  

Çocuk ve adölesanlarda darlığın şiddetiyle doğru orantılı olarak apikal kardiyak vuru 

daha kuvvetli olur. S1 genellikle normaldir. S2 tek veya uzamış sistol nedeniyle son 

derece daralmıştır. S1’in hemen sonunda apeks ve sol sternal kenar boyunca ejeksiyon 

kliği işitilir. Aort darlığının karakteristik üfürümü ejeksiyon kliği sonrası başlar, 

kreşendo-dekreşendo şeklinde, sistolik ejeksiyon tarzında kalbin bazalinde en iyi işitilir 

ve karotis bölgesine doğru yayılım gösterir 

Klinik bulguların ortaya çıkması hastalığın sessiz döneminin bittiğini ve kompansasyon 

mekanizmalarının yetersiz kalmaya başladığını göstermesi açısından önemlidir ve 

prognozun artan bir şekilde kötüye gideceğinin habercisidir.  
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2.6.2. Aort Darlığı Laboratuar Bulguları 

1. Elektrokardiyografi(EKG) 

Ventrikül hipertrofisi geliştiğinde ST segment depresyonu T dalga inversiyonu 

görülebilir. Asemptomatik hastalarda ventriküler disritmiler 24 saatlik EKG 

monitorizasyonu ile gösterilebilir, ventriküler aritminin varlığı aort stenozu olan 

hastaların ani ölümleri ile ilişkilidir. Ancak unutulmamalıdır ki; gredienti >80 mmHg 

olan aort darlığı olan hastaların 1/3’ünde bile EKG normal olarak gösterilmiştir(30).  

2. Telekardiyografi 

Sol ventrikül ve sol atriyum genişlemesi nedeni ile kardiyomegali bulunabilmesine 

rağmen telekardiyografi genellikle normaldir(31,32). Kapağa ait kalsifikasyon dikkati 

çekebilir. Valvüler darlıkta çıkan aortada poststenotik dilatasyon gözlenebilir(33,34). 

3. Ekokardiyografi (EKO) 

Transtorasik ekokardiyografi iki boyutlu ve Doppler çalışması ile aort darlığı tanısında 

kullanılan standart noninvaziv bir incelemedir. Kapakların anatomik şeklini ve darlığın 

şiddetini belirlemede güvenilir tanısal metottur. Kapaklardaki kasp sayısını, kalınlığı, 

hareketlerdeki azalmayı ve kubbeleşmeyi gösterir. Aortik kapak ve mitral kapak 

fonksiyonları, sol ventrikül boyut, kitle ve sistolik fonksiyonları, eşlik eden konjenital 

patolojilerin değerlendirilmesinde yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir(1,35). 

Pulsed Doppler kapak altındaki akım hızlanmasını valvüler darlıktan ayırt etmede 

kullanılırken, CW Doppler ile maksimum anlık pik gradient ve ortalama gradient 

hesaplanır. Ayrıca renkli Doppler kapak yetmezliklerinin değerlendirilmesinde, M-

mode sol ventrikül sistolik fonksiyon ve ventrikül hipertrofisinin değerlendirilmesinde 

kullanılır(1,36,37). 

Aort kapak darlığına karşı ventrikül cevabı dilatasyon olmadan duvar kalınlığında artma 

ile karekterizedir. Bu şekilde gelişmiş olan konsantrik hipertrofi sol ventrikül duvar 

stresini azaltmaktadır. Hipertrofinin derecesinin en doğru ölçüm yöntemi sol ventrikül 

kitlesinin hesaplanmasıdır. Woythaler ve ark(38) Devereux ve Reichek’in(39) 

metodlarının bir modifikasyonu olan metodu kullanarak sol ventrikül kitlesini ve kitle 



 
 

11 

 

indeksini hesapladılar, böylece kronik volüm ve basınç yüklenmesi olan hastalarda 

hipertrofinin şiddetini belirlediler(38,39). 

LVM= 1.04x ( (PW+IVS+LVEDD)³- (LVEDD)³) – 13.6 

LWMI= LWM/ BSA 

LWM; sol ventrikül kitlesi, LWMI sol ventrikül kitle indeksi, PW; sol ventrikül arka duvarı,  

IVS; interventriküler septum, LVEDD; sol ventrikül diyastol sonu çapı 

BSA; vücut yüzey alanı (4xVücut ağırlığı (kg) +7) / (90+ vücut ağırlığı)   

Aort kapak darlı ğının pik EKO Doppler gradientine göre derecelendirilmesi;  

Hafif aort darlı ğı; gradient <30 mmHg  

Orta aort darlı ğı; gradient 30-69 mmHg  

Ağır aort darlı ğı; gradient ≥70 mmHg  

Bazı merkezlerde darlığın şiddetini belirlemek için aort kapak alanı ekokardiyografik 

olarak hesaplanır. Adölesanlarda ve yetişkinlerde aort kapak alanı 3-4 cm² olup 

çocuklarda vücut yüzey alanına göre normalize edilir. Buna göre normal 1-2 cm²/m²’ 

dir. Aort kapak alanı ≤0,5 cm²/m² ise ağır, >0,7 cm²/m²ise hafif darlığı düşündürür.  

Kapak yetmezliği EKO değerlendirmesine göre; yok, eser, hafif, orta ve ağır şeklinde 

sınıflandırıldı. 

Yok: Yetmezlik yok. 

Eser: Kapak altında ince yetmezlik akımı görülmesi. 

Hafif: Ventrikül genişlemesinin eşlik etmedigi, kapak altında ventrikül çıkım yolu ile 

sınırlanan hafif geniş yetmezlik akımı görülmesi. 

Orta: Ventrikül içine kadar uzanan yetmezlik akımı görülmesi.  

Ağır: Ventrikül derinliklerine kadar uzanan geniş yetmezlik akımı görülmesi. 

4. Efor Testi 

Aort darlığı olan çocuklarda öyküde şüpheli semptomlar varsa, belirtileri ortaya 

çıkarmak için yapılır(40). Test sırasında kalp hızı, kan basıncı, egzersiz süresi, 
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provokasyonla aritmiler veya EKG’de iskemik değişiklikler, ST segmentinde >1 

mm’den fazla çökme ve ölçülen oksijen tüketimi miktarı gibi faktörler izlem ve tedavi 

planlamasında yararlı bilgiler sağlayabilir. Egzersiz sonrası bakılan Doppler EKO’da 

basınçta 18 mmHg’lık yükseliş hastanın yüksek risk taşıdığını gösterir. 

5. Kardiyak Kateterizasyon 

Kateterizasyon kardiyak debininhesaplanmasında, sol ventrikül diyastol sonu basıncı ve 

aort darlık gradienti ölçümünde oldukça duyarlıdır. Sol ventrikül anjiyografisi; sol 

ventrikül boyutu, fonksiyonu, anülüs boyutu, kapak kalınlığı ve hareketi, koroner arter 

çıkış yeri ve asenden aortun boyut ve konturlerinin ölçülmesine olanak sağlar. 

Ekokardiyografinin yaygın kullanıma girmesinden önce aort darlığın tanısında, ameliyat 

kararında ve postoperatif takibinde kalp kateterizasyonu kullanılmştır. Günümüzde bu 

amaçla EKO tercih edilmektedir. ACC/AHA 2006 rehberine göre (The American 

College of Cardiology/American Heart Association) çocuk ve genç erişkinlerde  (≤21 

yaş) kalp kateterizasyonu endikasyonları şu şekilde belirlenmiştir; 

a. Orta şiddette AD’si olan asemptomatik hastalarda istirahat EKG’sinde sol 

prekordiyal derivasyonlarda ters T dalgası varlığında, 

b. Pik gradienti >50 mmHg olan semptomatik hastalarda, 

c. Doppler EKO sonuçlarında ikilemde kalınan veya semptomlar ve gradientler 

arasında çelişki bulunan asemptomatik hastalarda, 

d. Spor aktivitesine katılmak isteyen veya hamile kalmayı planlayan orta AD’li 

hastalarda, 

e. Ağır AD’li hastalarda kateterizasyon yapılabilir. 

 
Aort kapak darlı ğının kateterle ölçülen gradiente göre derecelendirilmesi;  

Hafif aort darlı ğı; gradient <30 mmHg  

Orta aort darlı ğı; gradient 30-49 mmHg  

Ağır aort darlı ğı; gradient  ≥ 50 mmHg  
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6. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Sol ventrikül kitle ve fonksiyon ölçümünde, basınç ve kapak alanının sayısal olarak 

hesaplanmasında faydalı olup bulgular Doppler ölçümleriyle uyumludur. Ayrıca kapak 

anatomi ve morfolojisini, asenden aortu, koroner arter çıkış yerlerini ve anülüs 

boyutunu iyi gösterir(41). 

Non-invaziv olması, kontrast madde ve x-ray kullanılmaması, üç boyutlu görüntü elde 

edilebilmesi gibi avantajları vardır. Gelişen teknoloji ile birlikte kullanılabilirliği 

artacaktır. 

 

7. Kardiyak Sintigrafi 

Kardiyomiyopati, miyektomi ve miyotomi geçiren hastalarda, ventrikülün 

fonksiyonlarının postoperatif değerlendirilmesinde kullanılır. 

2.7. AORT DARLIĞI TEDAV İSİ 

2.7.1. Valvüler Aort Darlığı Tedavisi: 

Aort kapak darlığı tedavisi zordur ve hayat boyu dikkat gerektirmektedir. 

Aort darlığı progresif bir olaydır, ani ölüm gibi istenmeyen durumlarla ilişkili olabilir, 

tekrarlayan girişimler gerekebilir. Endokarditin en sık geliştiği bölgedir. Yaşla birlikte 

kalsifikasyon sık gelişir ve sol ventrikül disfonksiyonuda önemli bir sorun haline 

gelebilir 

1. Medikal izlem 

Aort darlığı, yetmezliği ve kök genişlemesinin seyrini değiştirecek bir medikal tedavi 

henüz yoktur.36. Bethesda Konferansı’ndaki kararlara göre çocuk ve ergenlerde 

konjenital aort darlığı için medikal tedavi; endokardit profilaksisi ve egzersiz 

kısıtlaması, peryodik EKO ile değerlendirme ve takipten oluşur. 
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1- Hafif-orta darlıklı asemptomatik çocuklarda 1-2 yıllık aralarla ağır darlığı olanlarda 

ise daha sık aralarla EKO Doppler değerlendirmesi yapılır. 

2- Ortalama Doppler gradienti >30 mmHg veya pik gradienti >50 mmHg olan 

asemptomatik çocuklar sporla aktif olarak ilgilenecekler ise veya hamilelik söz 

konusuysa egzersiz stres testi yapılmalıdır. 

3- Aktivite kısıtlaması pik Doppler gradienti <40 mmHg olan hastalar için 

gerekmezken, pik Doppler gradiyenti 40-70 mmHg olan hastalar için yarışmalı 

sporlar kısıtlanır.  

4- Gradienti >70 mmHg hastalarda artmış ventriküler aritmi ve ani ölüm riski taşıdığı 

için yarışmalı sporlara izin verilmez. 

Darlığın tipine veya şiddetine bakılmaksızın ağız hijyeninin sağlanması ve bakteriyal 

endokardite karşı profilaktik antibiyotik kullanılması önerilir. Aort yetmezliği olan 

hastaların anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri, hidralazin, veya kalsiyum kanal 

blokerlerinden yarar gördüklerini gösteren çalışmalar(42) vardır. Ancak Evangelista ve 

ark(43) aort yetmezliği olan asemptomatik hastalarda 7 yıllık izlemde, enapril ve 

nifedipinin aort kapak replasmanını geciktirme, geri kaçan kan miktarı, sol ventrikül 

büyüklüğü ve ejeksiyon farksiyonu açısından kontrol grubu ile fark bulmadıklarını 

bildirmişlerdir. 

Yenidoğanın kritik aort darlığında prostaglandin E1verilmesi duktusu açık tutarak sol 

ventrikül yükünü azaltır. Sol ventrikül işlevinin bozuk olduğu hastalarda inotropik ajan 

olarak dopamin periferik vasküler direnci azaltır, fosfodiesteraz inhibitörleri ventrikül 

kasılabilirliğini arttırır, diüretik (furosemid) kan basıncında ani değişikliklerin olmasını 

engeller. Bu hastalarda asidozun düzeltilmesi gerekir. Solunum sıkıntısının neden 

olacağı iş yükünü ortadan kaldırmak için hastanın entübe edilerek tam uyutulması 

yararlı olabilir. Katater koşullarının sağlanmasını izleyerek hastaya kateterizasyon 

yapılmalıdır. 

2.Aort Balon Valvüloplasti 

Aort kapak darlığında balon valvüloplasti ilk olarak Labadibi ve Wu(44) tarafından 

1983’te uygulandı. İlerleyen yıllarda yenidoğan ve çocuk hastalarda birçok teknikle aort 

balon valvüloplasti işlemi uygulanmıştır(45,46). 
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Çocuklarda aort darlıklarında balon valvüloplasti ile cerrahi valvotominin sonuçları 

benzerdir. Ancak hastanede yatış süresinin kısa olması, sternotomi skarı olmaması ve 

kardiyopulmoner bypass uygulanmaması gibi makul sebeplerle cerahiye göre daha sık 

tercih edilmektedir. Her iki yöntem güvenilir ve efektif olmasına rağmen ilerde kapak 

değişimine kadar gidebilen yetmezlik gelişebilmektedir.  

A B 

Şekil 2.6.A. Balon valvüloplasti sırasında kapak bölgesinde bel şeklinde darlık alanı B.Darlık 

giderildikten sonra balonun tamamen açılmış görünümü (47) 

a. Balon Valvüloplasti Tedavi Endikasyonları; 

Aort stenozlu hastaların balon valvüloplasti tedavisi için değişik ilkeler öne 

sürülmüştür; 

1. Orta darlık ve istirahatte EKG’de ST-T değişikli ği 

2. Semptom yok ancak efor testinde EKG değişiklikleri veya eski testlere göre fark 

olması 

3. Kateterizasyonda ≥60 mmHg sistolik gradient 

4. Aort darlığına bağlı semptomlar vs. 

Günümüzdeki tekniklerle kapak gradienti 50-79 mmHg arasındaki hastalarda girişimi 

geciktirmenin yararsız olduğu belirtilmiştir. Ancak bu kriterler değişik merkezlerde 

tartışmalı olarak karşılanır ve bazı değişiklikler yapılabilir(48).  

b.Balon valvüloplasti işlem başarısı;  

1. Kapaktaki gradientin %50’den fazla azalması ve/veya 50 mmHg’nın altına 

inmesi  
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2. Aort yetmezliğindeki artışın orta dereceyi geçmemesi 

3. Ölüm veya önemli komplikasyon oluşmamasıdır. 

Başarısızlık; kapaktaki gradiyentin yeterli azaltılamaması, ölüm veya yaşamı tehdit eden 

komplikasyonların oluşmasıdır. 

c. Balon valvüloplasti komplikasyonları; 

Balon aortik valvüloplastinin önemli komplikasyonları fazla değildir. İşleme bağlı 

mortalite %0,5 ve altında bildirilmiş olup genelde yenidoğan ve kritik aort darlıklı 

bebeklerdedir(49). En sık karşılaşılan komplikasyonu aort yetmezliğinin oluşmasıdır. 

Yetmezlik orta dereceye kadar kabul edilebilir. Diğer komplikasyonlar arasında; 

femoral arterde tıkanma veya daralma, aritmi (ventriküler taşikardi, fibrilasyon, 

ventriküler ekstrasistoller, dal blokları ve asistoli), balon patlaması, sol ventrikül 

delinmesi, aort yırtılması, perikardiyal tamponat ve kanama vardır(50). İzlemde aort 

kapağındaki gradientin yeniden artması özellikle ilk 1 yıl içinde gözlenir(51). İşlem 

sonrası oluşan aort yetmezliğinin derecesi de zaman içinde artış gösterebilir. 

d.Balon aortik valvüloplastinin kontrendikasyonları ; 

• Aort kapağında 2 derece üstünde yetersizlik bulunması, 

• Kalsifik kapaklı hastalar (göreceli)  

3.Transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVİ) 

Yetişkinlerde klinik uygulamada semptomatik ciddi aort darlığı olan hastaların en az 

%30’na ileri yaş, ciddi sol ventrikül disfonsiyonu ve birden fazla komorbid durum 

olması nedeni cerrahi olarak aort kapak replasmanı yapılamamaktadır. Son yıllarda 

transfemoral(52,53), transapikal(54), transkateter aort kapak implantasyonu bu grup hastalar 

için değerli bir alternatif yöntem olma özelliğini kazanmıştır(55). Rodés ve ark(56) TAVİ 

yapılmış olan hastalarda herhangi bir nedenle 1yıllık ölüm oranını %25 olarak 

bildirmişlerdir. Çalışmayla ilgili çocuk hastalarda yeterli veri henüz yoktur. 

4.Cerrahi tedavi 

Progresif aort kapak yetmezliği gelişen veya balon valvüloplastiye dirençli, tekrarlayan 

darlığı olan hastalara uygulanmaktadır. 
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Yöntemler: 

1- Balon valvüloplastinin başarısız olduğu veya uygulanamadığı süt çocuklarında, 

dilatörler veya balon kataterler kullanılarak kapalı aortik valvotomi yapılabilir. 

Bu girişimin cerrahi mortalitesi düşüktür. 

2- Kritik aort darlığı ve aort hipoplazisi olan yenidoğanların prognozu kötü olup bu 

hastalarda ilerde yapılacak Fontan ameliyatı için öncesinde Norwood girişimi 

tercih edilebilir. 

3- Valvüler AD’de baskın lezyon darlıksa genellikle aort kapağına komissürotomi 

denenir, baskın lezyon aort yetmezliğiise aort kapak replasmanı gerekebilir.  

Hastaların %10-30’unda valvotomi veya balon girişimi sonrası önemli aort yetmezliği 

gelişir. 

Replasmanda mekanik kapaklar, homogreft, otogreft kapaklar ve biyoprotez kapaklar 

kullanılır. Çocuk ve genç erişkinlerde aort kapağı replasmanı için ideal seçenek aort 

kapağının pulmoner otogreft ile replasmanıdır (Ross girişimi). Günümüzde aortdarlığı 

nedeni ilekapak replasmanı yapılan hastaların büyük bir kısmında mekanik 

kapaklar kullanılmaktadır. 

 

Şekil 2.7. Biyoprotez ve mekanik kapaklar 

Aort Kapak Darlı ğının Doğal Seyri 

Konjenital aort kapak hastalıkları yaşam boyu devam eden hastalıklardandır, 25 yıllık 

yaşam beklentisi %85’dir. Tıbbi tedavi ile izlenen hastaların %40’ında daha sonra 
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girişim gerekir. Girişim uygulanan hastalarınyaklaşık %40’ında ikinci ameliyat veya 

girişime gereksinim duyulur. 

2.7.2. Subvalvüler Aort Darlığı Tedavisi 

Subvalvüler AD darlığının tedavisi cerrahidir ancak endikasyonları farklılık gösteririr. 

Gersony WM(57) subvalvüler darlık tedavisinde cerrahi endikasyon için ilk kez aşağıdaki 

kılavuzu önermiştir; 

1- Ciddi subvalvüler darlıklı hastalar ameliyat edilmeli, 

2- İnfant ve küçük çocuklar iyi tanımlanmış 30 mmHg ve üzeri gradient 

varlığında ameliyat edilmeli, 30 mmHg altında olan gradientlerde hipertrofi 

bulgusu yoksa hastalar hayatın ilk yıllarında yakın takip edilmeli, 

3- Sol ventrikül çıkım yolu gradienti ≤30 mmHg olan büyük çocuklar önemli AY 

bulgusu yoksa yakın takip edilmeli, 

4- Semptomu ve hipertrofi bulgusu olmayan, gradienti ≤50 mmHg olan hastalar 

yakın takip edilmelidir. 

Diskret membranı olan orta derecede subvalvülerAD’de doğal seyir ilerleyici aort 

yetmezliği olduğundan erken elektif membran eksizyonu düşünülebilir. Tünel tipinde 

genellikle daha ağır cerrahi tedavi yöntemleri kullanıldığı için yeni gelişen AY varlığı 

veya >50 mmHg tepe gradiyent cerrahi endikasyon(58) olarak kabul edilebilir. 

Diskret subvalvüler darlığın tekrarlama riski %25-30’dur. İzole diskret membran 

rezeksiyonunun hastane mortalitesi oldukça düşüktür (%0-1.7)(59,60), tünel formun 

mortalitesi daha yüksektir (%0-11.7) (61). 

2.7.3. Supravalvüler Aort Darlığı Tedavisi 

Supravalvüler AD çoğu zaman ilerleyicidir, ventrikül hipertrofisi şiddetlenmeden tedavi 

edilmesi uygundur. Cerrahi tedavi sonrasında aort kapağında bozulma, yüksek basınç 

nedeniyle oluşabilecek koroner ateroskleroz ve ani kardiyak arrest riski azalır. 

Darlık alanında gradient >30 mmHg ise klinik semptomlar ortaya çıkmışsa veya cerrahi 

gerektiren diğer kardiyak patolojilerle beraberse cerrahi endikasyon vardır.  
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Eğer gradient 30-40 mmHg’nın altında, sol ventrikül hipertrofisine ait hiçbir bulgu 

yoksa hastalar 6 ayda bir EKO ile izlenebilir(62). 

Cerrahi tedavi sonuçları hastalığın yaygınlığı, cerrahi teknik ve eşlik eden anomalilerin 

varlığına bağlı olarak değişkendir(63).  

2.8. PULMONER DARLIK (PULMONER STENOZ) 

Sağ ventriküldeki kanın pulmoner dolaşıma katılmasına engel olan malformasyonlar sağ 

ventrikül çıkım yolu darlıkları başlığı altında toplanır. İlk kez 1761’de Giovanni Battista 

Morgagni tarafından tanımlanmıştır. Konjenital kalp hastalıkları arasında ASD, VSD, 

PDA'dan sonra 4. sırada yer alır. 

Pulmoner darlık (PD) hemen daima (%95) konjenitaldir. Embriyolojik olay tam olarak 

anlaşılamamakla birlikte; bulbus kordisin distal kısmının bozuk gelişimi, ventriküler 

septumun tamamlandıktan sonra pulmoner kapakların tam olarak birleşmeye 

uğramaması veya fetal endokardit sekeline bağlı olduğu ileri sürülmüştür. Genetik 

faktörlerlerle, multipl somatik anormalliklerin birlikteliği de söz konusudur. 

Darlık konjenital Rubella, Noonan sendromu, Williams sendromu eşliğinde primer 

olduğu gibi romatizmal ateş, bakteriyal endokardit, travma, karsinoid sendrom gibi bazı 

akkiz nedenlere bağlı olarak da görülebilir.  

Darlık yerleşimine göre; kapak seviyesinde (valvüler), kapak altında (subvalvüler, 

infundibuler) veya kapak üst kısmında (supravalvüler) olabilir(4). İzole valvüler 

pulmoner darlık sağ ventrikül çıkım yolu darlıklarının en sık nedenidir(64,65). 

2.9. PULMONER DARLIK SINIFLAMASI 

2.9.1. Valvüler Pulmoner Darlık 

Klasik ve displastik pulmoner kapak başlığında iki grupta incelenebilir(4). Klasik 

pulmoner kapak darlığında kapak sıklıkla konik veya dome şeklindedir, nadir olarak 

diffüz kalın veya yapışık olabilir. Pulmoner trunkusta poststenotik dilatasyon 

karakteristiktir.  
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Displastik kapaklar üç kasplıdır ancak oldukça kalın ve miksomatöz bir dokudan oluşur, 

yapışıklık yoktur. Genellikle hareketleri azalmış, küçük santral veya eksantrik açılımı 

olan kapaklardır.  Klasik kapak darlığından farklı olarak kapak halkası hipoplastik olup 

pulmoner arterde darlık sonrası genişleme yoktur(65). 

Darlığın derecesine bağlı olarak sağ ventrikülde konsantrik hipertrofi ve infundibuler 

düzeyde hipertrofi sonucu ikincil subvalvüler darlık eşlik edebilir. 

 

Şekil 2.8. Klasik pulmoner kapak stenozu  A: dome yapmış pulmoner kapak ve  

pulmoner arterde poststenotik genişleme Anteroposterior görünüm B: Aynı  

bulguların yan görüntüleri(66)  

2.9.2. Subvalvüler Pulmoner Darlık 

Sağ ventrikül çıkış yolunda anormal fibröz bir band, infundibuler bölgede kas 

hipertrofisine bağlı tübüler şekilde bir daralma veya sağ ventrikül ortasında musküler 

bir band bulunur. Tek başına nadirdir, genellikle VSD ile ilişkilidir. 

2.9.3. Supravalvüler Pulmoner Darlık 

İzole veya diğer doğuştan kalp hastalıklarıyla (DKH) beraber olabilir. Tüm DKH’larının 

%2-3’ünde görülür. Darlık ana pulmoner arter (PA) veya dallarında tek başına olabildiği 

gibi ana PA ve küçük periferik PA dallarında çok sayıda olabilir. 

Birlikte sık görülen kardiyak anomaliler; valvüler PD, ASD, VSD, PDA, Fallot 

tetralojisidir. 
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Darlık PA dallarında ve yaygın olarak görülürse periferik PD adı da verilir. Bu tip en 

sık Alagille sendromu, Williams sendromu ve konjenital Rubella’da görülür.  Noonan 

sendromu, Ehlers-Danlos sendromu ve Silver Russell sendromu gibi sendromlarla 

birlikteliği bildirilmi ştir(3). 

2.9.4. Kritik Pulmoner Darlık 

İntrauterin dönemde PD sağ ventrikül debisini azaltacak kadar şiddetli ise ve interatrial 

sağdan sola şant normalden fazla ise kritik PD’den söz edilir.  Sağ ventrikül daha az 

volüm yükü ile karşılaşır ve gelişimi yetersiz kalır, genellikle hipoplaziktir. Ventrikül 

hipertrofisi de kavitenin küçük kalmasına katkıda bulunur. Sistemik veya suprasistemik 

sağ ventrikül basınçları vardır. Sağ-sol şant varlığı nedeniyle doğumda bebekler 

siyanotiktir. Siyanoz darlık düzeldikten sonra sağ ventrikül hipertrofisi azalana ve 

büyüklüğü artana kadar (dolum hacmi yeterli seviyeye ulaşana kadar) şant nedeniyle 

aylarca devam edebilir(67). Bu hastalarda pulmoner dolaşım duktus arteriozus yoluyla 

sağlanır, doğumdan hemen sonra prostaglandin infüzyonu başlanması hayati önem arz 

eder. 

2.10. PULMONER DARLIK PATOF İZYOLOJ İSİ 

Pulmoner darlığın birincil etkisi, darlığın şiddeti ile doğru orantılı olarak sağ ventrikül 

basıncının artmasıdır. Yüksek basınca fetal ve neonatal miyokardin cevabı miyokardial 

kapiller sayısındaki artış ve miyokard hücre hiperplazisi iken, genç erişkinde hipertrofi 

şeklindedir. Darlığın şiddetinin artması durumunda sağ ventrikül dilatasyonu 

vetriküspid kapak yetersizliği başlar. Kalın ve kompliyansı iyi olmayan ventrikülü 

diyastolde doldurmak için daha çok kasılan sağ atriyumda zamanla hipertrofi ve 

dilatasyon meydana gelir. Sağ ventrikül yetersizliği sonucu sağ atriyum basıncının sol 

atriyum basıncını geçtiği durumlarda ASD’si bulunan veya foramen ovalesi açılan 

hastalarda sağdan sola şanta bağlı olarak siyanoz ortaya çıkar(67). 

Ciddi darlığı olan hastalarda, egzersiz sırasında kalp yeterli atım hacmini sağlayamaz ve 

egzersiz cevabını karşılamak için daha hızlı çalışır, diyastol süresi kısalır. Sonuçta 

hipertrofik ventrikülün oksijen ihtiyacı karşılanamaz ve miyokard iskemisi gelişir. 
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Klinik yansıması egzersiz sırasında göğüs ağrısı ve periferik siyanozdur. Bu hastalarda 

ani ölüm gerçekleşebilir(68).  

2.11. PULMONER DARLIK TANI 

2.11.1. Klinik ve Fizik Muayene Bulguları 

Hastalar genellikle asemptomatiktir. Tanı üfürüm etyolojisinin araştırılması esnasında 

konur. 

Orta PD’de azalmış kardiyak debiye bağlı çabuk yorulma ve egzersiz sırasında nefes 

darlığı gibi semptomlar görülebilir. Bu hastaların büyüme, gelişme ve dış görünüşleri 

normaldir. Tipik fizik muayene bulgusu; sol üst parasternal bölgede sistolik ejeksiyon 

tarzında üfürümdür. İkinci kalp sesinde çiftleşme duyulabilir, çiftleşme darlığın derecesi 

ile doğru orantılıdır. Kalp sesindeki çiftleşmenin nedeni PD’ye bağlı sistolde sağ 

ventrikül boşalmasının gecikmesi ve ejeksiyon süresinin uzamasıdır(69).  

Ağır PD’de şantı olan hastalarda santral siyanoz en önemli bulgudur, çomak parmak 

görülebilir. Orta derece PD’de egzersiz sonrasında yorulma, nefes darlığı, göğüs ağrısı 

veya senkop olabilir. Muayenede üfürüm suprasternal, alt karotis ve parasternal bölgeye 

yayılım gösterebilir, boyuna yayılımı aort darlığını akla getirebilir. Hemen her zaman 

pulmoner odakta sistolik thrill palpe edilir. Karaciğer de jugüler venöz pulsasyon palpe 

edilebilir. Sağ ventrikül yetersizliğine ait hepatomegali saptanabilir. Kritik pulmoner 

darlığı olan yenidoğanlarda beslenme güçlüğü, takipne ve siyanoz vardır. 

Periferik PA darlıklı hastalarda pulmoner odakta duyulan midsistolik üfürüm aksilla ve 

sırta yayılır. Akciğer alanlarında devamlı üfürüm duyulabilir. 

2.11.2. Pulmoner Darlık Laboratuar Bulguları 

1. Elektrokardiyografi 

Ağır pulmoner darlıkta sağ atriyumda yük artışına bağlı sağ atriyum hipertrofisi  (P 

dalgası >20 mV)ve sağ derivasyonlarda T dalga inversiyonu görülebilir. Kritik 

pulmoner darlıklı yenidoğanlarda hipoplastik sağ ventrikül ve göreceli geniş sol 

ventrikül  nedeniyle sol ventrikül hipertrofi bulguları görülebilir(4). 
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2. Telekardiyografi 

Klasik valvüler PD’nin tipik radyolojik bulgusu poststenotik dilatasyona bağlı pulmoner 

konusun belirginleşmesidir. Sağ kalp yetmezliğine neden olan ağır PD’li hastalarda sağ 

atriyum ve ventrikül büyümesi görülür, distal periferik pulmoner dallarda damarlanma 

azalabilir(4). 

3. Ekokardiyografi  

Pulmoner arter basıncının ölçümünde altın standart kalp kateterizasyonu olmakla 

birlikte ekokardiyografi cihaz ve Doppler teknolojisinin gelişmesi ile transtorasik 

ekokardiyografinin PD tanısı ve takibinde değeri artmıştır. Günlük uygulamada ilk 

inceleme yöntemi sıklıkla Doppler ekokardiyografidir. Transtorasik EKO sağ kalp 

hemodinamikleriyle bağıntılı birçok değişkenin tahmini ölçümünde kolay uygulanabilir, 

noninvazif ve ucuz bir yöntemdir. Kalp odacık boyutları, duvar hareketleri ve ventrikül 

fonksiyonları, kapak morfolojileri, perikart sıvısı, konjenital kalp hastalıkları, kalp içi ve 

pulmoner şantlar hakkında bilgi verir(67).  

Pulmoner kapak darlığının ekokardiyografik olarak derecelendirilmesi;  

Hafif pulmoner darlık;  kapak gradientinin <40 mmHg veya sağ ventrikül basıncının 

sistemik basıncın ≤%50 olması, 

Orta pulmoner darlık; kapak gradientinin 40-79 mmHg arasında veya sağ ventrikül 

basıncının sistemik basıncın yarısından yüksek ama sistemik basıncın altında olması,  

Ağır pulmoner darlık; kapak gradientinin ≥80 mmHg veya sağ ventrikül basıncının 

sistemik basıncın üstünde olması ile tanımlanır(70).  

Hafif ve orta PD ‘de kapak alanı 1-2 cm2/m2, ağır darlıklarda 1 cm²/m²’nin altındadır. 

0.25 cm²/m²’ye kadar düşebilir. Hastaya uygulanacak tedavi kararları kapak alanından 

çok basınç farkına göre verilmektedir. 
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4. Kardiyak Kateterizasyon 

Pulmoner darlığın yerinin ve derecesinin değerlendirilmesinde en iyi tanı aracı 

anjiyokardiyografidir. Son zamanlarda anjiyokardiyografinin PD’nin tanı ve tedavisinde 

yeri önemli değişiklik göstermiştir. Önceki yıllarda işlem darlığın derecesini belirlemek 

ve cerraha valvotomi için yol gösterme amacıyla kullanılırken 1982’den beri asıl olarak 

tedavi için kullanılmaktadır. Tanısal amaçla hastalarda klinik tablo ve ekokardiyografik 

veriler arasında uyumsuzluk varsa yapılır(70). 

Kardiyak kateterizasyonun en önemli bulgusu sağ ventrikül basıncının sistemik arter 

basıncı ile karşılaştırılması ve pulmoner kapak düzeyinde elde edilen basınç 

gradientidir. İstirahatte sağ ventrikül basıncının 30-35 mmHg ve valvüler gradientin 10-

15 mmHg altında olması normal kabul edilir. Kardiyak debinin nispeten normal olduğu 

durumlarda darlığın şiddeti sağ ventrikül basıncı ve kapak gradienti ölçümüne dayanır. 

Pulmoner kapak darlığının kateterle ölçülen gradiente göre derecelendirilmesi;  

Hafif pulmoner darlık; sağ ventrikül basıncı sistemik basıncın %50’sinden daha az ve 

kapak gradienti <35-40 mmHg 

Orta pulmoner darlık;  sağ ventrikül basıncı sistemik basıncın %75’inden daha az ve 

kapak gradienti >40 mmHg 

Ağır pulmoner darlık; sağ ventrikül basıncı sistemik basıncın %75’inden fazla ve 

kapak gradienti >70-80 mmHg 

5. Diğer Tanı Metotları 

Pulmoner arter darlıklarında bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme ve 

3 boyutlu BT anjiyografi tanıda kullanılabilir. Perfüzyon/ventilasyon sintigrafisi 

pulmoner kan akımının akciğer alanlarında nasıl dağıldığını göstermesi açısından 

önemlidir. 
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2.12. PULMONER DARLIK TEDAV İSİ 

2.12.1. Valvüler Pulmoner Darlık Tedavisi 

1. Medikal izlem 

Hafif kapak darlığı olan hastalarda tedaviye gerek yoktur. Hastaların 1-2 yıl aralarla 

EKO ile izlemi yeterlidir. Fiziksel aktivitede kısıtlama yapılmaz. 

Orta PD’de yakınması olan hastaya tedavi uygulanır. Tedavide amaç ileri yaşta yüksek 

sağ ventrikül basıncına bağlı gelişebilecek sağ ventrikül miyokard yetmezliğinin 

önlenmesidir(70). Yakınması olmayan hangi hastaya tedavi uygulanacağı konusu 

tartışmalıdır. Orta PD’si olan küçük bebekler 6 ay aralarla darlığın ilerlemesi, daha 

büyük çocuklar ise yıllık aralarla sağ ventrikül hipertrofisi yönünden EKG ve EKO ile 

izlenmelidir. Fiziksel kısıtlılık balon valvüloplasti yapılmasını gerektiren bir durumdur. 

Semptomatik ağır ve kritik PD’si olan yenidoğanlarda acil tedavi gerekir. Sağ kalp 

yetmezliği ve hipoksi varlığında prostaglandin E1 başlanması hayat kurtarıcıdır. 

Metabolik asidozu olan hastaların entübe edilmesi ve asidozun düzeltilmesi gerekebilir. 

Konjestif kalp yetmezliği bulunan yenidoğanlara inotropik ajan olarak dopamin veya 

dobutamin infüzyonu verilir. Bu hastaların metabolik ve hemodinamik dengeleri 

sağlanır sağlanmaz valvüloplasti yapılmalı, başarısız olduğu durumlarda cerrahi 

valvotomi uygulanmalıdır. Prostaglandin E1 infüzyonu yeterli pulmoner kan akımı 

sağlanıncaya kadar verilmelidir. Bu grup vakaların işlem sonrası klinik seyri genellikle 

hastanın balon öncesi klinik durumuna, sağ ventrikül büyüklüğüne, triküspid kapak 

hipoplazisi olup olmadığına, triküspid yetmezliğinin derecesine ve rezidüel pulmoner 

darlık ve pulmoner yetmezliğin derecesine bağlıdır.  

2.Pulmoner balon valvüloplasti 

İlk kez 1982 yılında Kan ve ark.(71) tarafından 8 yaşında bir çocuğa uygulanmıştır. 

Pulmoner balon valvüloplasti (PBV) endikasyonları 1985-1989 yılları arasında kritik 

PD’yi içine alacak şekilde genişletilmiş, her yaş ve vücut ağırlığındaki çocuğa yapılır 

olmuştur. 
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Günümüzde orta derecedeki PD’li semptomatik vakalar ve ağır PD’li asemptomatik 

hastalarda elektif olarak kardiyak kateterizasyon ve PBV yapılmaktadır. Semptomatik 

yenidoğan ve süt çocuklarında acil girişim gereklidir.  

Displastik kapaklarda PBV’nin yeterli olamadığı konusunda veriler vardır. İşlemdeki 

başarısızlığın nedeni kapak morfolojisinin displastik olmasına ve kapak darlığına eşlik 

eden infundibular darlık bulunmasına bağlıdır. Kapak açılsa bile sağ ventrikül 

basıncında yeterli düşüş sağlanamamaktadır. 

a.Pulmoner balon valvüloplasti tedavi endikasyonları; 

Pulmoner kapak darlığı olan adölesanlarda PBV endikasyonları ACC/AHA 2006 

rehberine göre aşağıdaki gibidir. Daha küçük çocuklarda aynı endikasyon uygulanabilir. 

1. Semptomatik hastalarda kateterizasyon ile ölçülen gradientin 30 mmHg’dan fazla 

olması 

2. Asemptomatik hastalarda kateterizasyon ile ölçülen gardientin 40 mmHg’den 

yüksek saptanması 

3. Kateterizasyon sırasında gradient 30-39 mmHg arasında saptanırsa balon 

valvuloplasti tercih edilebilir. 

Balon sonrası, erken dönemde musküler infundibuler daralmadan dolayı hafif ile orta 

dereceli bir gradient kalabilir ancak zamanla düzelir. Başarılı bir tedavi sonrasında 

rekürrens görülmez. 

b. Balon valvuloplasti komplikasyonları 

Femoral venöz tromboz, femoral ven yırtılması, kanama, aritmi, bradikardi, 

hipotansiyon, papiller kas ve kapak rüptürü, endokardit, serabrovasküler olaylar ve 

nadiren de olsa ölüm olarak bildirilmiştir. 

Pulmoner balon valvuloplasti uygulamalarında çocuklarda yayınlanan birçok seride erken 

ve kısa dönemli sonuçlar son derece başarılıdır. İşlem çok düşük risk taşır, ağrısızdır ve 

cerrahiye göre daha ucuzdur. İşlem sonrası hastanede kalış süresi kısadır(70).  
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4. Transkateter pulmoner kapak implantasyonu (TPKİ) 

Çocuklarda balon valvüloplasti ve cerrahi tedavinin yetersiz olduğu durumlarda veya 

ileri derecede pulmoner kapak yetmezliğinde transkateter pulmoner kapak 

implantasyonu alternatif bir yöntem olabilir(72). Ancak TPKİ’nin başarısını 

güvenilirliğini ortaya koymak için daha uzun süreli takip ve geniş vaka serilerine ihtiyaç 

vardır.  

4. Cerrahi tedavi 

Pulmoner darlıkta ilkbaşarılı cerrahi girişim 1948 yılında Sellors ve Brock(73) 

uygulamışlardır. Brock’un öncülüğünde 1950-70’li yıllarda ise derin hipotermi altında 

PA yoluyla valvulotomi yapılmaya başlanmış(74,75) ve transarteriyel valvotomi ile ilgili 

başarılı sonuçlar yayınlanmıştır. Daha sonraki dönemlerde işlem Brock’un adıyla 

anılarak, açık Brock ve kapalı Brock olarak adlandırılmıştır. 

Cerrahi valvotomi;  

Dilatasyona yanıtsız displastik kapaklar ve PBV’nin başarısız olduğu nadir durumlarda 

gereklidir. Balon valvüloplastinin uygulanamadığı kritik pulmoner darlığı veya konjestif 

kalp yetmezliği olan süt çocuklarında acil cerrahi gerekebilir. Cerrahi sonrasında 

saptanan persistan gradient hipertrofiye infundibulumda gelişen dinamik daralmaya 

bağlıdır. Propranolol verilebilir, infundibular rezeksiyon uygulanabilir. Postoperatif 

dönemde nadiren fatal sağ ventrikül yetmezliği gelişebilir. 

Cerrahi valvotominin uzun dönem sonuçları oldukça iyidir(76) ve restenoz nadirdir. 

Valvotomi sonrası pulmoner yetersizlik %57-%90 oranlarında bildirilmiştir. 

Ekokardiyografik takiplerde pulmoner yetersizliğin %28 oranda orta-önemli derecede 

olduğu gösterilmiştir. Mortalite yenidoğan döneminde daha yüksektir(77). 

Pulmoner kapak replasmanı (PVR);  

Kriterleri:  

– Egzersiz intoleransı veya fonksiyonel kapasitede ilerleyici azalma veya sağ kalp 

yetersizliği 



 
 

28 

 

– İlerleyici sağ ventrikül genişlemesi (anülar dilatasyona bağlı artan fonksiyonel 

trikuspit yetersizliği) 

– Atrial ve/veya ventriküler aritmi gelişmesi veya progresyonu  

Pulmoner kapak replasmanı açık kalp cerrahisi veya perkütan yaklaşımla 

gerçekleştirilebilir. Çeşitli prostetik kapaklar kullanılmıştır (homograft valv, ksenograft 

valv, perikardial valv ve mekanik valv). Tüm bu kapakların sınırlı bir ömrü olup 

kalsifikasyon veya intimal proliferasyona bağlı yetersizlik ve/veya stenoz gelişebilir. 

Perkütan PVR ilk kez 2000 yılında uygulandı, takibinde yapılan çalışmalarda kısa ve 

orta dönem sonuçları efektif ve güvenilir bulundu.  

Pulmoner Darlığın Doğal Seyri 

Hafif PD saptanan hastalarda belirgin semptom olmayıp klinik seyir sorunsuz seyreder 

ve cerrahi girişimler genelde gerekmez(76). 

Ağır PD saptanan hastalarda ise genelde semptomatik olup sağ kalp yetmezliği 

bulguları hakim olmadan yapılan girişimsel müdahaleler hayati önem taşır(76,78).  

Hayes ve ark.(76) PD’si olan hastaların çok az bir kısmında endokardit ve aritmi riskine 

rastlamıştır ve çalışmalarındakötü klinik sonlanım noktası olarak hastalarda anjina, 

yorgunluk, dispne ve senkop gelişmesi, telekardiyografide kardiyomegali olması, artmış 

sağ ventrikül diyastol sonu basıncı, düşük kardiyak indeks, elektrokardiyografik sağ 

ventrikül büyüme kriterlerinin olması ve düşük sistolik kan basıncının olmasını tespit 

etmişlerdir. Olaysız sağkalım işlem öncesi basınç gradienti ile ilişkili bulunmuştur(76). 

2.12.2. Subvalvüler Pulmoner Darlık Tedavisi 

Subvalvüler pulmoner darlıkta tedavi cerrahidir, darlığa sebep olan kas dokusuna 

rezeksiyon yapılır. 

2.12.3. Supravalvüler Pulmoner Darlık Tedavisi 

Balon anjiyoplasti ilk seçenektir. Kullanılan balon dar segmentin 3-4 katı kadar 

büyüktür ve şişirilen balonun bekleme süresi valvuloplastiye göre daha uzundur. Başarı 

oranı düşüktür. Bu nedenle genişletilebilir stentler kullanılmıştır. Son dönemlerde 
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‘cutting’ balonlar kullanılmaya başlanmıştır(79). Cutting balonla kesi yapıldıktan sonra 

normal balonlarla ikinci bir anjiyoplasti yapılır. Rüptür ve anevrizma olasılığı açısından 

dikkatli olmak gerekir(79,80). 

Cerrahi tedavide intraperikardiyal pulmoner arterler değişik yamalar kullanılarak 

genişletilebilir. Fakat intrapulmoner arterlere ulaşmadaki zorluklar cerrahi tekniğin en 

önemli yetersizliğidir. Anjioplasti ve cerrahi tedavilerin birlikte uygulanması yeterli 

başarıyı sağlayabilir. 
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3. HASTALAR VE METOD 

Çalışmada Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalı’ında,  

Eylül 1995 - Haziran 2012 tarihleri arasında, ekokardiyografik olarak, aort darlığı ve 

pulmoner darlık tanısı almış hastaların klinik seyirleri ve tedavi seçenekleri geriye 

dönük olarak incelendi. Hastane kayıtlarının kullanılabilmesi için Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Akademik Kurulu ve Tıp Fakültesi Dekanlık Lokal Etik 

Kurulu onayları alındı (Etik kurul karar tarihi:02.08.2011 Karar no:2011/402). Hastalara 

ait bilgiler Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalı arşivinde yer alan hastane kayıtlarından ve 

kliniğe ait anjiyokardiyografi raporlarından elde edildi.   

Çalışmada 0-18 yaş arası, ekokardiyografik inceleme ile aort darlığı ve pulmoner darlık 

tanısı almış hastalar incelendi. Karmaşık kardiyak anomalisi olan olgular (ASD,VSD, 

PDA, AK, MVP, PVDA dışında) çalışmaya alınmadı. 

Olgulara ait dosyalarda aşağıdaki veriler incelendi; 

1- Hastaların yaşı ve cinsiyeti, 

2- Başvuru nedeni, 

3- Tanı anında ve/veya izlemde semptom (çabuk yorulma, çarpıntı, göğüs ağrısı, 

bayılma, morarma), 

4- Fizik muayene bulguları, hastaların boy ve ağırlık persentil değerleri 

5- Elektrokardiyografide ventrikül hipertrofisi,  

6- Tanı anında ASD, VSD, PDA, AK, MVP, PVDA vb eşlik eden kardiyak 

anomaliler, 
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7- Tanı anındaki EKO Doppler gradienti ve son kontrolde saptanan gradient, işlem 

yapılan hastalar için işlem öncesi gradient,  

8- Uygulanan girişimsel işlemler (katater anjiyografi, balon valvuloplasti, 

valvulotomi, kapak replasmanı vb...),  

9- İşlem sırasında gelişen komplikasyonlar, 

10- Tanı anında hafif, orta ve ağır kapak darlığı olan hastaların progresyonu veya 

regresyonu, 

11- Aort darlığı için; tanı anında eşlik eden aort yetmezliği varlığı,  sol ventrikül 

kitle indeksi,  

12- Pulmoner darlık için; eşlik eden pulmoner ve/veya triküspid kapak yetmezliği. 

Erciyes Üniversitesi Çocuk Kardiyolojisi Bilim Dalı’nda transtorasik EKO incelemesi 

Vivid 7 Pro GE  Medical Systems, Vingmend Ultrasound A/S, N-3190 Horten Norway 

ve System Five GE Medical Systems cihazları ile 7S ve 5S probları kullanılarak 

yapılmaktadır. Vakaların özelliklerine göre iki boyutlu, M-mod, renkli Doppler, 

devamlı (CW) Doppler ve “pulsedwave” Doppler ekokardiyografik yöntemler 

kullanılmaktadır. 

Cihazda yüklü yazılım üzerinden aşağıdaki parametreler kullanıldı. 
 

•  Pik sistolik gradient  

•  İnterventriküler septum diyastol sonu kalınlığı  

•  Sol ventrikül diyastol sonu çapı 

•  Sol ventrikül arka duvar diyastol sonu kalınlığı 

 

Çalışmada darlıklar supravalvüler, valvüler ve subvalvüler olmak üzere 3 gruba ayrıldı. 

Aort darlığı şiddetine göre gradienti <30 mmHg olanlar hafif, 30-69 mmHg orta, 70 

mmHg ve üzeri ağır AD olarak sınıflandırıldı. Sol ventrikül kavitesi az gelişmiş, PDA 

yoluyla sağdan sola şantı olan ağır AD’li hastalar kritik AD olarak değerlendirildi.  

Pulmoner darlığın şiddetine göre gradient <40 mmHg hafif, 40-79 mmHg orta, ≥80 

mmHg ağır PD olarak tanımlandı. Sağ ventrikül kavitesi az gelişmiş, PDA yoluyla 

soldan sağa şantı olan siyanotik ağır PD’li yenidoğanlar kritik PD tanısı aldı. 
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Hastalarda başvuru anındaki kapak yetmezlikleri kayıt edildi. İzlemde yetmezliğin 

şiddetinde artış olup olmadığı incelendi. İşlem (valvüloplasti, valvotomi) yapılan 

hastalarda yeni yetmezlik oluşumu veya var olan yetmezlikte artış varlığı kaydedildi.   

Kapak yetmezliği EKO değerlendirmesine göre; yok, eser, hafif, orta ve ağır şeklinde 

sınıflandırıldı. 

Yok: Yetmezlik yok. 

Eser: Kapak altında ince yetmezlik akımı görülmesi. 

Hafif: Ventrikül genişlemesinin eşlik etmedigi, kapak altında ventrikül çıkım yolu ile 

sınırlanan hafif geniş yetmezlik akımı görülmesi. 

Orta: Ventrikül içine kadar uzanan yetmezlik akımı görülmesi.  

Ağır: Ventrikül derinliklerine kadar uzanan genişyetmezlik akımı görülmesi. 

Aort darlığı için ekokardiyografik veriler üzerinden interventriküler septum diyastol 

sonu kalınlığı, sol ventrikül diyastol sonu çapı, sol ventrikül arka duvar diyastol 

kalınlığı kayıt edildi. Sol ventrikül kitlesi (LVM) ve kitle indeksi (LVMI) Devereux ve 

Reichek’in metodların bir modifikasyonu olan Woythaler ve ark’nın metodu ile 

hesaplandı. 

LVM:  1.04 x [ (PW+IVS+LVEDD)³ - (LEVDD)³ ] – 13.6 

LWMI: LWM / BSA 

LWM: sol ventrikül kitlesi, LWMI: sol ventrikül kitle indeksi,  PW: sol ventrikül arka duvarı, 

IVS: interventriküler septum, LVEDD: sol ventrikül diyastol sonu çapı, 

BSA: vücut yüzey alanı  [4 x Vücut ağırlığı (kg)]+7 / Vücut ağrılığı + 90 

Hastaların yaşa, darlığın derecesine, eşlik eden diğer kardiyak anomalilerin varlığına ve 

darlığın ciddiyetine göre 1, 3, 6, 12, 24 ay aralarla yapılan EKO izlem verileri alındı. 

Vakaların izlem progresyon ve regresyonları darlık yerleşkesine göre incelendi. 

Valvüloplasti işlemine ait veriler anjiyokardiyografi rapor kayıtlarından elde edildi. 

Valvüloplasti işlemi ile kapaktaki gradientin %50’den fazla azalması ve/veya 50 

mmHg’nın altına inmesi, yetmezlikteki artışın 2 dereceyi geçmemesi ve önemli 

komplikasyon olmaması ‘başarılı’, kapaktaki gradientin yeterli azalmasına karşın 

yetmezliğinin 2 dereceden fazla artması ‘kısmi başarı’, kapaktaki gradientin yeterli 

azaltılamaması, ölüm veya yaşamı tehdit eden komplikasyonların oluşması  ‘başarısız 

işlem’ olarak değerlendirildi.  Girişim sırasında gelişen solunum arresti, kalıcı ritm 
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sorunları, ölüm gibi komplikasyonlar major, girişim yeri altında dolaşım bozukluğu, 

geçici ritm sorunları vb. minör komplikasyonlar olarak değerlendirildi. 

Çalışmada AD tanısı ile ABV yapıldığı belirlenen 58 hastanın hastane kayıtları 

incelendi. Anjiyo bilgilerine ulaşılamayan ve takip notları yetersiz olan hastalar 

değerlendirmeye alınmadı. Verileri yeterli olan 41 hasta değerlendirildi. Aort darlığı 

tanısı olan ve cerrahi tedavi uygulanan 22 hastanın kayıtları incelendi. 

Çalışmamızda pulmoner darlığı olup karmaşık hastalığı olmayan ve takip notları yeterli 

olan 126 (%29,5) hastanın BVP işlem ve hasta izlemleri değerlendirildi. Pulmoner 

darlık tanısı ile cerrahi tedavi uygulanan 23 hastanın kayıtları incelendi. 

İstatistiksel Analiz 

Tüm verilerin değerlendirilmesinde SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) 15.0 

programı kullanıldı. Veriler değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar 

(ortalama, standart sapma, frekans) ile ikiden fazla grubun değişkenlerinin 

karşılaştırılmasında ve normal dağılım göstermeyen nonparametrik değişkenlerin 

ortancalarının karşılaştırılmasında ‘Mann-Whitney U Testi’, ikiden fazla grubun 

değişkenlerinin ortancalarının karşılaştırılmasında ‘Kruskal–Wallis Testi’kullanıldı.       

p< 0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada Eylül 1995-Haziran 2012 tarihleri arasında aort tanısı almış 215, pulmoner 

darlık tanısı almış 429 vaka geriye dönük olarak incelendi. Aort darlığı tanısı konan 

hastaların 196’sının, pulmoner darlık tanısı konan hastaların 384’ünün en az 6 ay süre 

ile izlendiği belirlendi. Aort darlığı tanısı konan hastaların izlem süresinin 2 ay ile 14 

yıl, pulmoner darlık tanısı alan hastaların izlem süresinin 1 ay ile 17 yıl arasında 

değiştiği saptandı. 

Aort darlığı olan hastaların 22’sinde (%11,2) progresyon, 53’ünde (%27) regresyon 

belirlendi, regresyon görülen hastaların 16’sı spontan geriledi. Pulmoner darlığı olan 

hastaların 12’sinde (%3,1) progresyon, 136’sında (%35,4) regresyon tespit edildi, 

regresyon görülen hastların 32’si (%23,5) spontan geriledi. 

Aort darlığı tanısı konan hastaların 116’sı medikal izleme alındı, 23’üne (%19,8) takipte  

ABV yapıldı. Pulomer darlığı olan hastaların 181’i medikal izlendi, 61’ine (%33,7) 

takipte PBV yapıldı. 

Aort darlığı veya pulmoner darlık tanısı konan   41 hastaya (%19) ABV, 126 (%29,3) 

hastaya PBVyapıldı. 

Aort darlığı tanısı olan 22 hastaya cerrahi tedavi uygulandı, 3 (%13,6) hasta işlem 

sırasında eksitus oldu. Pulmoner darlık tanısı olan 23 hastaya cerrahi tedavi uygulandı, 

2 hasta (%8,7) cerrahi uygulama sırasında eksitus oldu. 

Aort darlığı ve pulmoner darlık tanısı konan hastaların özet bilgileri Tablo 4.1’de 

verildi. 
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Tablo 4.1.Aort darlığı ve pulmoner darlık tanısı konan hastaların özet bilgileri  

 Aort darlı ğı Pulmoner darlık 

 
Tanı alan hasta sayısı 

 
215 429 

 
İzleme en az 6 ay devam eden hasta sayısı 
 

 
196 

 
384 

 
Aort darlık derecesinde progresyon gösteren hasta sayısı 
a-Hafiften ortaya dereceye 
b-Ortadadan ağıra dereceye 
 

 
22 (%11,2) 

 
19 
3 

 
12 (%3,1) 

 
9 
3 

 
Aort darlık derecesinde regresyon gösteren hasta sayısı 
a-Spontan 
b-Tedavi sonrasında 

 
53 (%27) 

 
16 (%30) 
37 (%70) 

 
136 (%35,4) 

 
32 (%23,5) 
104 (%76,5) 

 
 
Tedavi 
 
a-Sadece medikal izlemi devam eden hasta sayısı 
 
b-Medikal izlem sonrasında ABV/PBV yapılan hasta sayısı 
 
c-ABV/PBV yapılan hasta sayısı 
 
d-ABV/PBV sonrasında cerrahi uygulama yapılan hasta sayısı 
e-Cerrahi tedavi uygulanan hasta sayısı 

 
 
 

116 
 

23(%19,8) 
 
 

41 (%19) 
 
8 
 

22 

 
 
 

181 
 

61(%33,7) 
 
 

126 (%29,3) 
 
7 
 

23 
 
 Eksitus olan hasta sayısı  
a.Balon valvuloplasti sonrası  
b. Cerrahi tedavi sonrası 

 
 
0 

3 (%13,6) 

 
 
0 

2 (%8,7) 

 

4.1. AORT DARLIĞI BULGULARI 

Aort darlığı tanısı alan 215 hastanın161’i erkekti (%74,9 ), en küçüğü 12 saatlik en 

büyüğü 16 yaşta idi. Hastaların yaş ortalaması 69,23 ± 54,4 ay olarak belirlendi. Takip 

süreleri 2 ay ile 14 yıl arasında değişiyordu, ortalama 41,87 ± 40,98 aydı. Hastaların 

demografik verileri Tablo 4.2’de gösterildi. 
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Tablo 4.2.Vakaların genel özellikleri 

 
Vaka 
n (%)  

Cinsiyet E/K                   161E (%74,9) / 54 K(%25,1) 

Yaş (ay)                   69,23 ± 54,4* 

Takip süresi (ay)                           41,87 ± 40,98* 

*±Ort.Std ortalama standart sapma 
 
Hastalar fizik muayenelerinde üfürüm duyulması nedeni ile ileri kardiyak inceleme için 

polikliniğimize yönlendirilmişti. Olguların 72’sinde (%33,4) semptom vardı. En sık 

belirtilen şikayet çabuk yorulma idi, hastaların  28’inde (%13) vardı. Hastaların 23’ünde 

(%10,7) göğüs ağrısı, 17’sinde (%7,9) çarpıntı ve 4’ünde (%2) bayılma yakınması 

vardı. Hastaların şikayet sıklıkğı Şekil 4.1’de gösterildi. 

 

 

Şekil 4.1.Aort darlığı olan hastalarda başvuru şikayeti sıklığı 

Vakaların tanı anındaki boy ve vücut ağırlıkları yaşlarına ve darlık derecelerine göre 

incelendi. Yenidoğan ve erken çocukluk döneminde orta-ağır AD varlığında vücut 

ağırlığı 25-50, boy 50-75 persentil iken daha sonraki dönemde (≥1 yaş, adölesan) aort 

darlığı şiddetlendikçe persentil değerlerinin vücut ağırlığı için 10-25, 25, boy için 10-25 

persentile düştüğü belirlendi. 

Hastalar 166’sında (%77) valvüler, 30’unda (%14) subvalvüler, 19’unda (%9) 

supravalvüer AD saptandı. Şekil 4.2’de aort darlığı yerleşim sıklığı gösterildi. 
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Şekil 4.2.Aort darlığı olan hastaların darlık yerleşimine göre dağılımı 

 
Elektrokardiyografik verilerinde valvüler darlığı olan hastaların 11’inde (%6,6), 

subvalvüler darlığı olan hastaların  2’sinde (%6,6) sol ventrikül hipertrofi bulgularına 

rastlandı. Sol ventrikül kitle indeksi ortanca değeri supravalvüler darlıkta 57,7, valvüler 

darlıkta 82,9 ve subvalvüler darlıkta 89,1 olarak hesaplandı. 

Supravalvüler darlığı olan hastaların özellikleri Tablo 4.3’de, valvüler darlığı olan 

hastaların özellikleri Tablo 4.4’te, subvalvüler darlığı olan hastaların özellikleri Tablo 

4.5’te verildi. 
 

 
 
 

Tablo 4.3.Supravalvüler aort darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 

  
                            Vaka 

n (%) 

Cinsiyet  E/K            14 E (%73,7)     5 K (%26,3) 

Sol ventrikül hipertrofisi (EKG)                                  -  

          Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay)          6 (10-73) 

Takip süresi (ay)                   36 (12-72) 

Gradient (mmHg)          27 (20-50) 

SVKİ*          57,70 (34,17-83,3) 

 
(*SVK İ: Sol ventrikül kitle indeksi) 
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Tablo 4.4. Valvüler aort darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 

  
Vaka  

n (%)  

Cinsiyet E/K 121E (%72,9)   45K (%27,1) 

Sol ventrikül hipertrofisi (EKG) 11 (%6,6) 

  Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 61 (12,75-120) 

Takip süresi (ay)         30 (12-60) 

Gradient (mmHg) 30 (20,75-47,50) 

SVKİ 82,95 (57,74-115,44) 

 
 
 
 

Tablo 4.5. Subvalvüler aort darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 

  
Vaka 

n  (%) 

Cinsiyet E/K 26E (%86,7)   4K (%13,3) 

Sol ventrikül hipertrofisi (EKG) 2  (%6,6) 

  Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 70 (42,75-107,25) 

Takip süresi (ay)          30 (12-49) 

Gradient (mmHg) 28,5 (20-40) 

SVKİ 89,10 (65,83-124,82) 

 

İlk ekokardiyografik değerlendirmede 81 hastada (% 37,7) AY tespit edildi. Aort 

yetmezliği olan hastaların 4’ü (%1,86) yenidoğan, 28’i (%13) adölesandı. Aort 

yetmezliğine 56 olguda (%70) BAV’ın eşlik ettiği belirlendi. 

 

Aort darlık yerleşimine göre AY görülme sıklığı incelendiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı (p=0,029). Aort darlığı derecesi ile AY görülme sıklığı arasında 

anlamlı farklılık bulunmadı (p=0,719). Aort darlığı yerleşimine göre AY görülme sıklığı 

ve derecesi  Tablo 4.6’da gösterildi.yer 
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Tablo 4.6 Aort darlığı yerleşimi ile aort yetmezliği ili şkisi 
 

 
Aort yetmezliği 
 

 
Supravalvüler 

(n:19) 

 
Valvüler 
(n:166) 

 
Subvalvüler 

(n:30) 

 
Toplam 

 
Yok 

 
19 (%100) 

 
97 (%58,4) 

 
18 (%60) 

 
134 

 
Eser 

 
- 

 
33 (%19,9) 

 
6 (%20) 

 
39 

 
Hafif  

 
- 

 
29 (%17,5) 

 
6 (%20) 

 
35 

 
Orta 

 
- 

 
7 (%4,2) 

 
- 

 
7 

 
Ağır  

 
- 

 
- 

 
- 

 
- 

 

Aort darlığı olan hastaların 127’sinde (%59) BAV vardı. Eşlik eden diğer kardiyak 

anomaliler sıklık sırasıyla VSD, PDA, MY, PS, AK, ASD ve MVP idi (Şekil 4.3). 

 

 
Şekil 4.3. Aort darlığına eşlik eden kardiyak anomaliler 

İlk değerlendirmede hastaların 105’inde (%48,8) hafif, 86’sında (%40) orta, 24’ünde 

(%11,2) ağır AD saptandı. Ağır AD’si olan hastaların 11’inde, orta AD’si olan 

hastaların 2’sinde, toplam 13 hastanın EKG’sinde ventrikül hipertrofisine ait bulgular 

saptandı. Darlık şiddetindeki artış ile ventrikül hipertrofisi bulgularının görülme 

sıklığındaki artış istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.000). Aort darlığı şiddetine göre 

hastaların genel özellikleri Tablo 4.7’de sunuldu. 

 
 

22%

59%

5%
4%

3% 3% 2% 1% 1%

YOK (n:49) BAV(n:127) VSD(n:10) PDA(n:8) MY(n:7)

PS(n:6) AK(n:4) MVP(n:2) ASD (n:2)
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Tablo 4.7. Aort darlığı şiddetine göre vakaların genel özellikleri 
 

 
 

 
Hafif AD 

 
Orta AD 

 
Ağır AD 

 
Sıklık  n(%) 

 
105 (%48,8) 

 
86 (%40) 

 
24 (%11,2) 

Cinsiyet   
E  n(%) 
K  n(%) 

 
 80  (%76) 
  25  (%24) 

 
64  (%75) 
 22  (%25) 

 
17 (%71) 
 7  (%29) 

 
Yaş (ay)   (ort±std) 

 
70±48 

 
62,5±54,5 

 
90±74 

 
Takip süresi (ay)    
ort±std 

 
39,3±34,7 

 
43,7±36 

 
31,4±24,6 

EKG ventrikül  
hipertrofisi n(%) 

 
0 

 
2 (%2,3) 

 
11 (%45,8) 

 

Aort darlığı şiddeti yaş gruplarına göre incelendiğinde 1 yaş altında (0-12 ay) başvuran 

hastaların sıklıkla orta AD’ye, 1 yaş üstünde (13-120 ay) hafif AD’ye sahip olduğu 

tespit edildi. Yaş ile AD şiddeti arasında anlamlı istatistiksel ilişki saptandı (p=0,006). 

Tablo 4.8’de darlık şiddetinin hasta yaş grubuna göre dağılımı verildi.  

Tablo 4.8.Aort darlığında darlık şiddetinin hasta yaş grubuna göre dağılımı 

 
 

 
Hafif AD 

 

 
Orta AD 

 
Ağır AD 

 
Toplam 

 
0-1 ay         

 
8 

 
11 

 
3 

 
22  (%10,2) 

 
2-6 ay          

 
5 

 
10 

 
4 

 
19  (%8,8) 

 
7-12 ay        

 
3 

 
5 

 
- 

 
8   (%3,8) 

 
13-60 ay  

 
27 

 
15 

 
3 

 
45   (%21) 

 
61-120 ay   

 
42 

 
27 

 
2 

 
71   (%33) 

 
>120 ay        

 
20 

 
18 

 
12 

 
50   (%23,2) 

 
TOPLAM 

 
105 (%48,8) 

 
86   (%40) 

 
24  (%11,2) 

 
215 

 

Aort darlığı tanısıyla takibe alınan 215 hastadan 19’nun kontrolüne gelmediği 

belirlendi. İzleme 196 hasta devam etti. Vakaların ilk ve son darlık dereceleri ile darlık 

derecelerindeki progresyon ve regresyonun darlık yerleşkelerine göre Tablo 4.9’da 

sunuldu. 
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Tablo 4.9.Aort darlığı olan vakaların ilk ve son darlık dereceleri ile darlık 

derecelerindeki progresyon ve regresyonun darlık yerleşkelerine göre dağılımı 

 

 

Hafif AD’li hastaların 19’unda (%19,8), orta AD’li hastaların 3’ünde(%3,9) progresyon  

saptandı. Hastaların 53’ünde (%27) regresyon görüldü, bunların 16’sının (%30) 

spontan, 37’sinin (%70) tedavi sonrasında regresyon gösterdiği belirlendi. 

 

Aort darlığı tanısı alan hastaların 17’sinde (%8) sendrom tespit edildi, sıklık sırasına 

göre; Williams sendromu 12 hastada, Turner sendromu 2 hastada, Down sendromu 3 

hastada mevcuttu. Williams sendromu olan hastaların hepsinde supravalvüler AD vardı. 

 

 

 

 

 

 

 

 SON ÖLÇÜM 

 

İLK ÖLÇÜM 

 

 

<30mmHg 

 

 

           30-69mmHg 

 

            ≥70mmHg 

 

 

Sup.AD 

 

Val.AD 

 

Sub.AD 

 

Sup.AD 

 

Val.AD 

 

Sub.AD 

 

Sup.AD 

 

Val.AD 

 

Sub.AD 

 

TOPLAM 

 

<30mmHg 

 

 

Sup.AD 

 

7 

 

 

  

3 

   

0 

   

10 

 

Val.AD 

  

57 

   

26 

   

6 

  

89 

 

Sub.AD 

   

13 

   

6 

   

1 

 

20 

 

30-69 

mmHg 

 

Sup.AD 

 

2 

   

3 

   

1 

   

6 

 

Val.AD 

  

17 

   

30 

   

9 

  

56 

 

Sub.AD 

   

0 

   

6 

   

1 

 

7 

 

 

            

≥70mmH 

 

 

 

 

 

TOPLAM            

 

Sup.AD 

 

0 

   

0 

   

1 

   

1 

 

Val.AD 

  

0 

   

2 

   

3 

  

5 

 

Sub.AD 

 

 

 

  

0 

   

1 

 

 

  

1 

 

2 

  

9 

 

74 

 

13 

 

6 

 

58 

 

13 

 

2 

 

18 

 

3 

 

196 
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4.1.1. Hastaların izlem sonuçları 

4.1.1.1. Medikal izlem 

Çalışmada darlık derecesi hafif olan veya orta olup semptomu olmayan 158 hastanın 

medikal izleme alındığı, 139 hastanın izleme devam ettiği belirlendi.İzleme devam eden 

olguların 23’üne (%16,5) takipte semptomların ortaya çıkması veya gradientte artış 

nedeniyle ABV yapıldığı tespit edildi. Medikal izlenen hastaların genel özellikleri Tablo 

4.10’da sunuldu. 

 
Tablo 4.10.Aort darlığında medikal izlenen hastaların genel özellikleri 

 
 Vaka 

 
 n % 

Cinsiyet   E/K    102 E 
37 K 

%73 
%24 

 
Darlık yerleşimi   
 

 
Valvüler             107 
Subvalvüler       18 
Supravalvüler     14 
 

 
%77 
%13 
%10 

 
 
Eşlik eden kardiyak anomaliler 

 
BAV     n:110 
MY       n:7 
VSD     n:5 
PD        n:3 
BAV+ VSD   n:2 
BAV+PDA  n:2 
PDA  n:2 
ASD n:2 
MVP   n:2 
 

 

  
Ortanca (25-75P) 

 

 
Yaş (ay) 

 
68 (36-109) 

 

 
Takip süresi (ay)          

 
24 (12-60) 

 

 
İlk gradient (mmHg) 

 
25 (20-33,5) 

 

 
Son gradient (mmHg) 

 
25 (16-34) 
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4.1.1.2. Aort balon valvüloplasti 

Aort darlığı tanısı olan hastaların 58’ine ABV yapıldığı belirlendi. ABV yapılan ve 

verileri yeterli olan 41 hasta değerlendirildi. 

 

Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların 34’ü (%83) erkek, 7’si (%17) kızdı. 

Hastaların 3’ünde hafif AD vardı. Hafif AD’si olan olguların 2’sine göğüs ağrısı, 

çarpıntı gibi semptomların varlığı nedeniyle ABV, birine hafif AD’ye AK eşlik etmesi, 

sol ventrikül önündeki direncin artması nedeniyle anjiyoplasti ile birlikte ABV yapıldı. 

Hastaların 20’si orta AD’ye sahipti, 8’inin ilk gradienti 30-49 mmHg olup bunların 

5’inin takipte AD şiddeti arttı ve ABV yapıldı, diğer hastaların 2‘sine AK eşlik etmesi 

ve sol ventrikül yükünü arttırması nedeni ile ABV ile anjiyoplasti yapıldı. Bir hastada 

AD ile birlikte PD vardı, takipte PD gradientinin artması üzerine ABV ve PBV yapıldı. 

Gradienti 50-69 mmHg ve semptomu olan 12 hastaya ve ağır AD’si olan 18 hastaya 

beklenmeksizin valvüloplasti yapıldı. 

Olguların 10’unda (%24,4) restenoz gelişti. Restenoz gelişen 5 hastaya ikinci kez ABV 

yapıldı, işlem başarılı idi. Hastaların 2’sine cerrahi tedavi uygulandı, 3’ü pik gradientte 

artış olmadığı ve semptom bildirmediği için medikal izlemde takip ediliyor. 

Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların genel özellikleri ve işleme ait bilgiler Tablo 

4.11’de gösterildi 

Tablo 4.11.Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların genel özellikleri ve işleme ait 

bilgiler 

 
Vaka 

n %  

Cinsiyet  
34 E  
7 K 

%83 
%17 

Eşlik eden kardiyak anomaliler 
 

BAV  31 
AK     3  
VSD   1  
PD    2 
PDA   1 

 

 
Yapılan işlemler 
 

ABV 1 defa                31 
ABV 2 defa                5 
ABV+BAP                 3 
ABV+PBV                 2 
ABV+PDA kapama   1 
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Başarı 
Başarılı                       23  
Kısmi başarılı             14  
Başarısız                    4  

%56,25 
%34 

%9,75 

Restenoz  10 %24,4 

 
Komplikasyon 
 
Mortalite  

 
İatrojenik hafif-eser AY 12 hasta 
İatrojenik belirgin AY 8 hasta 
                - 

%29 
%19,5 

 Ortanca (25-75P)  

Yaş (ay) 20 (3-119)  

Takip süresi (ay)          38 (12-72,5)  

BAV: Biküspid Aort Kapağı, AK: Aort Koarktasyonu, VSD: Ventriküler Septal Defekt, PD:Pulmoner Darlık,  PDA: 
Patent Duktus Arteriozus BAP: Balon Anjiyoplasti  
 

Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların tanı anında bakılan ilk Doppler pik gradient 

ortalama değeri 64 mmHg, son pik gradient ortalama değeri 35,46 mmHg idi. İlk ve son 

gradientler ile işlem öncesi ve son gradientler karşılaştırılmasında son gradientte 

anlamlı düşüş tespit edildi (p<0,05). Hastaların tanı anında bakılan, işlem öncesi bakılan 

ve takipte son bakılan Doppler gradientleri Tablo 4.12 belirtildi. 

Tablo 4.12. Vakaların ilk, aort balon valvüloplasti öncesi ve son gradient verileri 

 
İlk gradient 

(mmHg) 
 

 
İşlem öncesi gradient     

(mmHg) 
 

 
Son gradient 

(mmHg) 
 

 
Ortalama±std 

 
64±22,8 

 
75±20,61 

 

 
35,46±20,8 

 
 
Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların işlem öncesi ve son gradientleri yaş 

gruplarına göre bakıldığında her grup için son gradientte düşme olduğu görüldü.0-6 ay, 

1-5 yaş ile >10 yaşında yapılan ABV işlemlerinin başarılı oluşu istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13.Aort balon valvüloplasti yapılan vakaların yaş gruplarına göre ilk ve son 
gradient ölçümlerinin karşılaştırılması 
 

 
 
   İlk ölçüm (mmHg) 

ort±std 

 
  Son ölçüm (mmHg) 
          ort±std 

 
      p= 

0-1 ay (n:7) 60,7±25 16,8±5,4 0,002 

2-6 ay (n:8) 68,87±13,5 39,5±21 0,003 

7-12 ay (n:2) 60 40±28 0,500 

13-60 ay (n:8) 46,5±19,7 36±13 0,064 

61-120 ay (n:6) 59±10,6 42±22,8 0,197 

>120 ay (n:10) 80,7±27,67 40±26,5 0,007 

 
 

Balon valvüloplasti yapılan hastaların 4’ünün (%9,75) kontrolde son pik gradienti ≥70 

mmHg olarak ölçüldü (Şekil 4.4). 

 
 

Şekil 4.4.Aort balon valvüloplasti yapılan hastaların son gradient ölçümleri 
 

Gradienti ≥70 mmHgolan hastaların 1’i klinik şikayeti olmadığı ve ailenin ikinci kez 

balon valvüloplasti veya cerrahi tedaviyi istemediğini belirtmesi nedeniyle medikal 

takibe alındı, 2 hastaya cerrahi uygulama yapıldı. Cerrahi uygulanan bir olguda işlem 

sırasında AY gelişmesi üzerine AVR yapıldı. Dördüncü olgu ameliyat için başka bir 

merkeze yönlendirildi. 

0%
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Aort balon valvüloplasti sonrasında hastaların 12’sinde (%29) eser veya hafif, 8 ‘inde 

(%19,5) orta derecede (belirgin) AY gelişti. Olguların 2’sinde tanı anında hafif derecede 

var olan AY valvüloplastiden sonra orta dereceye ilerledi.  

Bir hastada işlem sırasında tekrarlayan ventriküler taşikardiler nedeniyle işleme son 

verildi. Hastaya geçici olarak ß bloker tedavisi başlandı. İkinci kez yapılan ABV 

işleminde aort kapağından geçilemediği için başarı sağlanamadı. Hastaya daha sonra 

Hibrid yöntemile transapikal ABV yapıldı, işlem başarılı oldu. 

4.1.1.3. Cerrahi tedavi 

Çalışmaya alınan hastaların 22’sine (%11) cerrahi işlem yapıldığı belirlendi. 

Cerrahi uygulanan hastaların 12’sine (%54,5) subvalvüler darlığa sebep olan membran 

nedeniyle membran rezeksiyonu yapıldı. Subvalvüler darlığı olan hastaların birinde 

(%4,5) HKMP vardı, hastaya miyektomi ve AVR yapıldı ancak hasta işlem sırasında 

gelişen ventriküler fibrilasyon sonrasında eksitus oldu. 

Hastaların 8’ine (%36,5) valvüloplasti işleminin başarısız olması veya takipte restenoz 

gelişmesi üzerine valvotomi yapıldı. 

Hastaların 3’üne AVR yapıldı. Bu hastaların 2’sine daha önce ABV yapıldı, başarı 

sağlanamadı, cerrahi işlem ile darlık giderilmesi planlandı, valvotomi  sırasında ağır AY 

gelişti ve AVR yapıldı. Bir hastanın ise tanı anında orta AY ve orta AD’si vardı, 

izlemde ağır AY gelişmesi üzerine AVR yapıldı.  

Cerrahi işlem sırasında 2 hastada düzeltilemeyen hipotansiyon ve bradikardi gelişti ve 

hastalar eksitus oldu. Cerrahi yapılan hastaların genel bilgileri tablo 4.14’te sunuldu.  
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Tablo 4.14.Aort darlığına cerrahi işlem uygulanan hastaların genel özellikleri ve hemodinamik 
verileri 

 
 

 
(G1=Tanı anındaki gradient, G2= Cerrahi işlem öncesi gradient, G3= Son gradient) 
(AVB: Aort Balon Valvüloplasti,  HKMP: Hipertrofik Kardiyomiyopati, Val.AD: Valvüler Aort Darlığı, 
Sub.AD:Subvalvüler Aort Darlığı, Sup.AD: Supravalvüler Aort Darlığı, AVR: Aort Valv Replasmanı) 

Vaka    
no 

Yaş 
(ay) 

Cins Takip 
süresi 

ABV Kardiyak 
anomali 

Yapılan işlem G1 
mmHg 

G2 
mmHg 

G3 
mmHg 

 
Komplikasyon 

 
1 

 
108 

 
E 

 
36 

 
+ 

BAV 
Val+Sub.AD 

Valvotomi 
Membran 

rezeksiyonu 

 
70 

 
80 

 
27 

 

 
2 

 
169 

 
E 

 
48 

 
+ 

BAV 
Val.AD 

 
AVR 

 
130 

 
105 

 
10 

 

 
3 

 
160 

 
K 

 
24 

 
- 

HKMP 
Sub.AD 

Miyektomi 
AVR 

 
110 

 
150 

 
- 

 
Eksitus 

 
4 

 
3 

 
E 

 
96 

 
+ 

BAV 
Val+Sub.AD 

Valvotomi 
Membran 

rezeksiyonu 

 
50 

 
50 

 
22 

 

 
5 

 
16 

 
E 

 
120 

 
+ 

BAV 
Val+Sup.AD 

 
Valvotomi 

 
44 

 
75 

 
32 

 

 
6 

 
20 

 
E 

 
60 

 
+ 

BAV 
Val.AD 

 
Valvotomi 

 
36 

 
82 

 
26 

 

 
7 

 
162 

 
E 

 
3 

 
- 

HKMP, PDA 
Sub.AD 

Miyektomi 
PDA kapama 

 

 
40 

 
40 

 
8 

 

 
8 

 
146 

 
K 

 
18 

 
- 

PDA 
Sub.AD 

PDA kapama 
Membran 

rezeksiyonu 

 
114 

 
118 

 
35 

 

 
9 

 
1 

 
E 

 
60 

 
- 

PD 
Sub.AD 

 
Membran 

rezeksiyonu 

 
35 

 
56 

 
10 

 

 
10 

 
11 

 
E 

 
18 

 
- 

VSD 
Sub.AD 

VSD kapama 
Membran rezksiyonu 

 
40 

 
40 

 
- 

 
Eksitus 

 
11 

 
46 

 
E 

 
48 

 
- 

 
Sub.AD 

 
Membran 

rezeksiyonu 

 
40 

 
35 

 
15 

 

 
12 

 
31 

 
E 

 
66 

 
- 

 
Sub.AD 

 
Membran 

rezeksiyonu 

 
47 

 
56 

 
25 

 

 
13 

 
54 

 
E 

 
30 

 
- 

BAV 
Sub.AD 

 
Membran 

rezeksiyonu 

 
35 

 
65 

 
60 

 

 
14 

 
94 

 
E 

 
12 

 
 
- 

 
 

Sub.AD 

 
 

Memran rezeksiyonu 

 
 

30 

 
 

40 

 
 

10 

 

 
15 

 
70 

 
K 

 
96 

 
+ 

BAV 
Val+Sub.AD 

  Valvotomi 
Memran rezeksiyonu 

 
60 

 
45 

 
17 

 

 
16 

 
107 

 
E 

 
12 

 
- 

BAV 
Sub.AD 

 
Membran 

rezeksiyonu 

 
40 

 
65 

 
51 

 

 
17 

 
192 

 
K 

 
12 

 
- 

Val.AD 
Sub.AD 

 
Membran                  

rezeksiyonu 

 
130 

 
130 

 
44 

 

 
18 

 
89 

 
K 

 
60 

 
+ 

BAV 
Val.AD 

 
Valvotomi 

 
45 

 
60 

 
21 

 

 
19 

 
96 

 
K 

 
120 

 
- 

BAV, PDA, 
3.AY 

Val.AD 

 
AVR 

 
50 

 
55 

 
10 

 

 
20 

 
144 

 
E 

 
72 

 
+ 

VSD 
Val.AD 

VSD kapama 
AVR 

 
32 

 
40 

 
16 

 

 
21 

 
3 

 
K 

 
84 

 
- 

PDA, PD 
Sup.AD 

PDA kapama 
Dilatasyon 

 
55 

 
94 

 
16 

 

 
22 

 
12 

 
E 

 
48 

 
- 

 
Diffuz AD 

 
Exitus 

 
45 

 
- 

 
- 

 
Eksitus 
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Hastaların tanı anında bakılan Doppler pik gradient ortanca değeri 40 mmHg (32,75-

58,75 mmHg), cerrahi uygulama öncesi 72,5 mmHg (50-105 mmHg) ve takipte son 

bakılan 27 mmHg (15,75-33,6 mmHg) idi. Cerrahi uygulama yapılan hastaların ilk 

Doppler pik gradient ve işlem öncesi değerleri ile son değerleri arasındaki fark anlamlı 

bulundu (p<0,05). 

Cerrahi uygulanan 6 hastanın son gradienti ≤15 mmHg, 7’sinin 20-30 mmHg, 6’sının 

30-65 mmHg olarak ölçüldü (Şekil 4.5).  

 

Şekil 4.5.Aort darlığına cerrahi işlem uygulanan hastaların son gradient değerleri 

 
 

4.2. PULMONER DARLIK BULGULAR 

Pulmoner darlık tanısı alan 429 hastanın yaşaları en 1 günlük en fazla 16 yaş 

arasındaydı. Takip süresi en az 1 ay, en fazla 17 yıldı. Hastaların 233’ü (%54,3) erkek, 

196’sı (%45,7) kızdı. Pulmoner darlığı olan hastaların genel özellikler Tablo 4.15’de 

verildi. 

Tablo 4.15.Pulmoner darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 Vaka 

n (%) 

Cinsiyet E/K 233E (%54,3) / 196K(%45,7) 

Yaş (ay) 7 (2-45)*  

Takip süresi (ay) 24 (12-48)*  

*Ortanca(25-75P) 

28,00%
29,00%
30,00%
31,00%
32,00%
33,00%
34,00%
35,00%
36,00%
37,00%

≤15mmHg (n:6) 15-29mmHg
(n:7)

30-65mmHg
(n:6)
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Çalışmadaki hastaların 102’sinde (%23,8) morarma, çabuk yorulma, göğüs ağrısı, 

çarpıntı ve bayılma gibi şikayetleri vardı, 327’si (%76) asemptomatik idi. Pulmoner 

darlığı olan hastaların şikayet sıklığı Şekil 4.6’da verilmiştir. 

 

Şekil 4.6.Pulmoner darlığı olan hastaların şikayet sıklığı 

 

Çalışmadaki hastaların 375’inde (%87,5) valvüler, 52’sinde (%12) supravalvüler, 

2’sinde (%0,5) subvalvüler PD saptandı (Şekil 4.7). 

 

 

 
Şekil 4.7.Pulmoner darlığı olan vakaların darlık yerleşimine göre dağılımı 

 

morarma

(n:60)

çabuk

yorulma

(n:26)

göğüs ağrısı

(n:8)

çarpıntı (n:6) bayılma

(n:2)

14,00%

6,10%

1,90%
1,40%

0,50%

87%

12%

1%

valvüler (n:375) supravalvüler (n:52) subvalvüler (n:2)
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Supravalvüler darlığı olan hastaların genel özellikleri Tablo 4.16’da, valvüler darlığı 

olan hastaların Tablo 4.17’de, subvalvüler darlığı olan hastaların genel özellikleri Tablo 

4.18’de verildi 

Tablo 4.16. Supravalvüler pulmoner darlığı olan vakaların genel özellikleri 

 

 
Vaka 
n (%)  

Cinsiyet E/K   31 (%59,6)  /  21 (%40,4) 

Sağ ventrikül hipertrofisi (EKG) 3 (%5,8) 

 Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 5,5 (1,25-34,75) 

Takip süresi (ay)          18 (12-60) 

Gradient (mmHg) 26 (20-30) 

 
 
 

Tablo 4.17. Valvüler pulmoner darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 

 
Vaka 
n (%)  

Cinsiyet  E/K    202 ( %53,9)  /  173 (%46,1) 

Sağ ventrikül hipertrofisi  (EKG) 41 (%10,8) 

 Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 7 (2-48) 

Takip süresi (ay)          24 (12-48) 

Gradient (mmHg) 35 (25-55) 
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Tablo 4.18. Subvalvüler pulmoner darlığı olan vakaların genel özellikleri 
 

 
 
 
 
 
 
 

Olguların 237’sinde izole pulmoner darlık, 89’unda (%21) ASD, 58’inde (%14) VSD, 

34’ünde (%8) PDA olduğu belirlendi. Pulmoner darlığa eşlik eden kardiyak anomaliler 

Şekil 4.8’de verildi. 

 

Şekil 4.8.Pulmoner darlığa eşlik eden kardiyak anomaliler 

Tanı anında hastaların 251’inde hafif, 137’sinde orta, 36’sında ağır AD, 5’inde kritik 

PD saptandı. Pulmoner darlığın şiddetine göre vakaların genel özellikleri Tablo 4.19’da 

verildi. 

 

 

 

55%

21%

14%

8%

3%1%1%

YOK (n:237) ASD (n:89) VSD (n:58) PDA (n:34)

AD (n:6) PVDA (n:4) AK (n:1)

 Vaka         
n (%)  

Cinsiyet E/K    -/ 2  (%100) 

Sağ ventrikül hipertrofisi (EKG) - 

 Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 84,5 (9-160) 

Takip süresi (ay)          54 (24-84) 

Gradient (mmHg) 46,5 (40-53) 
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Tablo 4.19. Pulmoner darlığın derecesine göre vakaların genel özellikleri 

 

 

 

Hafif PD 

 

Orta PD 

 

Ağır PD 

 

Kritik PD 

Sıklık 

n(%) 

251 

(%58,5) 

137 

(%32) 

36 

(%8,3) 

5 

(%1,2) 

Cinsiyet 

E/K  n(%) 

141 / 110 

(%56 /%44) 

66 / 71 

(%48 / %52) 

21 / 15 

(%71 / %29) 

5 /- 

(%100) 

Yaş (ay) 

Ortanca (25-75P) 

8 

(2-42) 

7 

(2-48) 

4,5 

(3-58) 

1 

(1-1) 

Takip süresi (ay) 

Ortanca (25-75P) 

24 

(12-48) 

24 

(12-48) 

24 

(12-60) 

25,5 

(3-102) 

 

Tanı anında pulmoner darlığın derecesi yaş gruplarına göre incelendiğinde 0-1 

aydakilerin 53’ünün (%56), 2-5 aydakilerin 58’inin (%58), 6-11 aydakilerin 31’inin 

(%51,6), 1-5 yaş arasındakilerin 52’sinin (%65), 5-10 yaş arasındakilerin 37’sinin 

(%62,7), >10 yaştakilerin 20’sinin (%55,5) hafif PD’ye sahip olduğu saptandı (Tablo 

4.20). 

 

Tablo 4.20.Pulmoner darlık derecesinin hasta yaş grubuna göre dağılımı 

 
 

 
<40mmHg 

 

 
40-79mmHg 

 
≥80mmHg 

 
Toplam 

0-1 ay         53 30 11 94 

2-6 ay          58 29 13 100 

7-12 ay        31 23 6 60 

13-60 ay  52 26 2 80 

61-120 ay   37 17 5 59 

>120 ay        20 12 4 36 

TOPLAM 251 137 41 429 
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Pulmoner darlık tanısı alan 429 hastanın 384’ünün (%89,5) takiplerine düzenli olarak 

devam ettiği belirlendi. Hastaların 42’si (%10) kontrolüne gelmedi. Darlık şiddeti ağır 

olan 3 hasta ameliyat için başka merkeze yönlendirildi. Vakaların ilk ve son darlık 

dereceleri ile darlık derecelerindeki progresyon ve regresyon darlık yerleşkelerine göre 

Tablo 4.21’de sunuldu. 

 

Tablo 4.21.Pulmoner darlığı olanvakaların ilk ve son darlık dereceleri ile darlık 

derecelerindeki progresyon ve regresyonun darlık yerleşkelerine göre dağılımı 

 

 
 
 
 
 
 
 
SON ÖLÇÜM 

 
İLK ÖLÇÜM 

 
<40mmHg 

 
           40-79mmHg 

 
            ≥80mmHg 

 

 
Sup.PD 

 
Val.PD 

 
Sub.PD 

 
Sup.PD 

 
Val.PD 

 
Sub.PD 

 
Sup.PD 

 
Val.PD 

 
Sub.PD 

 
TOPLAM 

 
<40mmHg 
 

 
Sup.PD 

 
36 

 
 

  
4 

   
0 

   
40 

 
Val.PD 

  
176 

   
98 

   
25 

  
299 

 
Sub.PD 

   
0 

   
2 

   
0 

 
2 

40-79 
mmHg 

 
Sup.PD 

 
1 

   
1 

   
0 

   
2 

 
Val.PD 

  
8 

   
18 

   
7 

  
33 

 
Sub.PD 

   
0 

   
0 

   
0 

 
0 

 
 
    
≥80mmHg 
 
 
 
 
TOPLAM            

 
Sup.PD 

 
0 

   
1 

   
0 

   
1 

 
Val.PD 

  
0 

   
2 

   
1 

  
3 

 
Sub.PD 

 
 

  
0 

   
0 

 
 

  
0 

 
0 

  
37 

 
184 

 
0 

 
6 

 
118 

 
2 

 
0 

 
33 

 
0 

 
380 
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Kritik valvüler PD’si olan 5 hastanın 4’ünün darlık derecesi girişimsel tedavi sonrasında 

hafif PD’ye geriledi. Genel durumu iyi olmayan 1 hasta acil PBV işlemine alındı ancak 

dolaşım bozukluğu nedeniyle işleme devam edilemedi. Hasta işlemden 24 saat sonra 

eksitus oldu (bu hastalara Tablo 4.21’de yer verilmedi). 

Supravalvüler PD’si olan 2 hastanın, valvüler PD’si olan 10 hastanın darlık derecesi 

ilerledi. Hastaların 32’sinin (%23,5) PD’si kendiliğinden, 104’ünün (%76,5) PD’si 

tedavi sonrasında geriledi.  

 

Pulmoner darlıkta en sık görülen sendrom 10 olgu ile Williams sendromu idi, 4 hastaya 

Down, 1 hastaya Noonan ve 1 hastaya Pierre Robin sendromu tanısı kondu. Sendromu 

olan 10 olguda (% 62,5) darlık supravalvüler, 6’sında (%37,5) valvüler seviyede idi. 

 

4.2.1. Hastaların izlem sonuçları 

4.2.1.1. Medikal izlem 

Hastalardan 285’i medikal olarak izleme alındı. Olguların 43’ünün kontrollerine devam 

etmediği belirlendi. İzleme alınan 61 hastaya PBV işlemi yapıldığı belirlendi. Medikal 

izlenen hastaların genel özellikleri Tablo 4.22’de verildi. 

 

Tablo 4.22.Pulmoner darlığı olan ve medikal izlenen hastaların genel özellikleri 

 

 Vaka 

 n                                               % 

Cinsiyet   E/K 
   127 E 
  115 K 

%52,5 E 
%47,5 K 

Darlık yerleşimi   
Valvüler             203   
Supravalvüler    37  
Subvalvüler       2   

%84 
%15 
%1 

Eşlik eden kardiyak anomaliler 

ASD n:51 
VSD n:32 
PDA n:9 
AD n:4 
AK n:1 
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 Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 7 (2-36) 

Takip süresi (ay)          24 (12-48) 

İlk gradient (mmHg) 28 (21-36) 

Son gradient (mmHg) 21 (15-28) 

 

4.2.1.2. Balon valvüloplasti 

Hastalardan126’sına (%29,5) PBV işlemi yapıldığı belirlendi.  

Pulmoner balon valvüloplasti yapılan hastaların 6’sında (%4,7) hafif PD ile birlikte 

PDA veya ASD vardı. Vakalara PDA veya ASD kapama ile birlikte PBV yapıldı. 

Pulmoner balon valvüloplasti yapılanların 89’unda (%70) orta PD vardı, 44’ünün 

gradienti 40-50 mmHg idi. Bu hastaların 9’u hafif PD’nin orta PD’ye ilerlemesi nedeni 

ile işleme alındı, 20’sine ASD veya PDA kapama ile birlikte PBV yapıldı, 9’una takipte 

göğüs ağrısı, çabuk yorulma, gibi semptomların varlığı nedeniyle PBV yapıldı, 6’sına 

supravalvüler PD eşlik etmesi ve sağ ventrikül önündeki basıncın artması nedeniyle 

anjiyoplasti ile birlikte PBV yapıldı. Gradienti 51-79 mmHg ölçülen hastalara 

beklemeksizin  PBV yapıldı. 

Hastaların 27’sinde (%22) ağır, 5’inde (%3,3) kritik PD vardı ve hastalara tanı 

konulduktan hemen sonra PBV yapıldı. Kritik PD’li hastalara yapılan PBV’lerden 4’ü 

başarılı idi, bir hastaya işlem yapılamadı, takibinin 24.saatinde eksitus oldu. Bir olguda 

izlemde restenoz gelişti ve ikinci kez PBV yapıldı. Pulmoner balon valvüloplasti 

yapılan olguların genel özellikleri ve işleme ait bilgiler Tablo 4.23’te verildi. 
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Tablo 4.23.Pulmoner balon valvüloplasti yapılan hastaların genel özellikleri ve işleme 
ait bilgiler 

Vaka 

          n                                                      % 

Cinsiyet  E/K 
67 E 
59 K  

%53,2 
%46,8 

Eşlik eden kardiyak anomaliler 
 

ASD n:26 
PDA                     n:20 
VSD n: 11 
Periferik PD n:7 
ASD, VSD n: 3 
PVDA                  n: 3 
AD                       n:2 
PDA, ASD n:1 
PDA, VSD n:1 
 

Yapılan işlemler 
 

PBV 1 defa, n:87 
PBV 2 defa  n:16 
PBV+ASD kapama n: 10 
PBV+BAP n:7 
PBV+PDA kapaman: 4  
PBV+ABV n:2 
 

Başarı  
 
 

Başarılı             78   
Kısmi başarılı  40  
Başarısız            8  

%62 
%32 
%6 

Restenoz 16 hasta  %12,7 

Komplikasyon 
 

12 hasta  İatrojenik PY   
1 hastada VF, 
1 hastada geçici AV tam blok  

%9.5 
%0,8 
%0,8 

 Ortanca (25-75P) 

Yaş (ay) 7 (1-60) 

Takip süresi (ay)         24 (12-48) 

 
 
Olguların tanı anında Doppler pik gradient ortalama değeri 62,85 mmHg, balon PBV 

işlem öncesi 70,7 mmHg ve takipte son bakılan pik gradient ortalama değeri 25,4 

mmHg idi. İlk gradient ile takipte son gradient ve işlem öncesi gradient ile son gradient 

arasında anlamlı düşüş olduğu tespit edildi (p<0,05). Vakaların ilk, valvüloplasti öncesi 

ve son gradient verileri Tablo 4.24’te, yaş gruplarına göre ilk ve son gradient değerleri 

Tablo 4.25’te verilmiştir. 
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Tablo 4.24. Vakaların ilk, pulmoner balon valvüloplasti öncesi ve son gradient verileri 
 
 

 
İlk gradient 

(mmHg) 
 

 
İşlem öncesi gradient     

(mmHg) 
 

 
Son gradient 

(mmHg) 
 

 
Ortalama±std 

 
62,85±26,4 

 

 
70,7±25 

 
25,4±16,3 

 
 

 
Tablo 4.25.Pulmoner balon valvüloplasti yapılan vakaların yaş gruplarına göre ilk ve 

son gradient ölçümlerinin karşılaştırılması 

  

İlk ölçüm (mmHg) 

ort±std 

 

Son ölçüm (mmHg) 

ort±std 

 

p 

0-1 ay (n:35) 64,3±21,7 19,6±16,25 <0,0001 

2-5 ay (n:24) 70,5±25,6 34,3±21 <0,0001 

6-11 ay (n:14) 62,64±30 26±17,1 =0,002 

12-59 ay (n:21) 50,5±15,2 22±11 <0,0001 

60-119 ay (n:18) 69,22±36 27,6±13,16 <0,0001 

≥120 ay (n:14) 53±25,6 27±11,4 =0,001 

 

Pulmoner balon valvüloplasti işlemi başarısız olan veya izlemde restenoz gelişen 16 

(%12,77) hastaya 2.kez PBV yapıldı, 13 hastada başarı elde edildi. İlk ve ikinci PBV’si 

başarısız olan 7 hastaya daha sonra cerrahi işlem uygulandı. 

Pulmoner balon valvüloplasti yapılan hastaların 41’inde (%33) gradient ≤15 mmHg, 

2’sinde (%1,6) ≥80 mmHg idi (Şekil 4.9). 
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Şekil 4.9.Pulmoner balon valvüloplasti yapılan hastaların son gradient ölçümleri 

Pulmoner balon valvüloplasti yapılan hastaların 12’sinde (%9,5) iyatrojenik PY, birinde 

ventriküler fibrilasyon ve birinde geçici atriyoventriküler tam blok gelişti. 

4.2.1.3. Cerrahi tedavi 

Pulmoner darlık tanısı konan hastaların 23’üne (%5,4) cerrahi tedavi uygulandı. 

Hastaların 7’sine daha önce PVB yapılmıştı ancak restenoz gelişmesi veya başarı 

sağlanamaması nedeni ile valvotomi yapıldı.  

Cerrahi tedavi uygulanan hastaların 22’sinde ASD, VSD, PDA gibi cerrahi gerektiren 

ek anomaliler vardı. 

Cerrahi uygulanan hastaların ilk pik gradient ortanca değeri 53 mmHg, işlem öncesi 

ortanca değer 68 mmHg, son pik gradient ortanca değeri 20 mmHg idi.  

Cerrahi işlem sonrası en sık gelişen komplikasyon kapak yetmezliği en önemli 

komplikasyon ölüm idi. Hastaların 6’sında (%26) eser veya hafif derecede pulmoner 

ve/veya triküspid yetmezlik gelişti, 2’sinde (%8,7) cerrahi işlem sırasında hipotansiyon, 

bradikardi, aritmi gelişti ve bu hastalar eksitus oldu. Cerrahi tedavi yapılan hastaların 

genel özellikleri ve işleme ait bilgiler Tablo 4.26’da verildi. 
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Tablo 4.26. Cerrahi işlem yapılan hastaların genel özellikleri ve işleme ait bilgiler 

Vaka 

no 

 

Yaş 

(ay) 

Cins Takip 

süresi 

PBV 

öyküsü 

Kardiyak anomali Yapılan işlem G1 

mmHg 

G2 

mmHg 

G3 

mmHg 

Komplikasyon 

 

1 

 

1 

 

K 

 

42 

 

+ 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

50 

 

65 

 

15 

 

Eser TY 

 

2 

 

85 

 

K 

 

120 

 

+ 

VSD, PDA 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

105 

 

50 

 

56 

 

 

3 

 

90 

 

E 

 

12 

 

 + 

 PVDA 

Val PD 

 

valvotomi 

 

150 

 

80 

 

60 

 

 

 

4 

 

9 

 

K 

 

48 

 

+ 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

25 

 

39 

 

6 

 

 

5 

 

8 

 

E 

 

30 

 

+ 

ASD 

Supval+Subval PD 

ASD kapama 

Valvotomi 

 

36 

 

40 

 

27 

 

 

6 

 

4 

 

E 

 

24 

 

+ 

ASD 

Supval+Val PD 

ASD kapama 

Valvotomi 

 

65 

 

40 

 

35 

 

 

7 

 

4 

 

E 

 

48 

 

+ 

VSD 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

60 

 

75 

 

12 

 

 

8 

 

52 

 

K 

 

18 

 

- 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

80 

 

85 

 

12 

 

Hafif PY 

 

9 

 

110 

 

E 

 

72 

 

- 

VSD, ASD 

Val PD 

VSD, ASD kapama 

valvotomi 

 

110 

 

105 

 

29 

 

 

10 

 

1 

 

E 

 

- 

 

- 

PDA 

Val PD 

PDA  ligasyon  

90 

 

90 

 

   - 

 

Eksitus 

 

11 

 

1 

 

E 

 

12 

 

- 

VSD, PHT 

Val PD 

VSD kapama  

45 

 

45 

 

   - 

 

Eksitus 

 

12 

 

72 

 

K 

 

12 

 

 

- 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

20 

 

30 

 

9 

 

 

13 

 

72 

 

K 

 

6 

 

- 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

40 

 

45 

 

17 

 

Hafif PY, 

hafif TY 

 

14 

 

120 

 

E 

 

24 

 

- 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

44 

 

45 

 

8 

 

 

15 

 

66 

 

E 

 

36 

 

- 

ASD 

Val PD 

ASD kapama 

valvotomi 

 

53 

 

65 

 

28 

 

 

16 

 

4 

 

E 

 

18 

 

- 

ASD,PVDA 

Supval+Val PD 

ASD 

kapama,PVDA 

düzeltme 

 

45 

 

- 

 

20 

 

 

17 

 

1 

 

E 

 

24 

 

- 

VSD,ASD 

Val PD 

VSD, ASD kapama 

Valvotomi 

 

70 

 

65 

 

20 

 

Hafif TY 

 

18 

 

5 

 

K 

 

48 

 

- 

VSD 

Supval PD 

VSD kapama 

Dilatasyon 

 

50 

 

68 

 

25 

 

 

19 

 

3 

 

K 

 

72 

 

- 

VSD 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

60 

 

80 

 

6 

 

 

20 

 

5 

 

K 

 

12 

 

- 

VSD 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

58 

 

65 

 

50 

 

Hafif PY, TY  

 

21 

 

8 

 

E 

 

60 

 

- 

VSD 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

42 

 

56 

 

10 

 

 

 

22 

 

6 

 

E 

 

60 

 

- 

VSD, ASD 

Val PD 

VSD, ASD kapama  

50 

 

45 

 

20 

 

 

23 

 

7 

 

E 

 

156 

 VSD 

Val PD 

VSD kapama 

valvotomi 

 

111 

 

80 

 

20 

 

Hafif TY 

(G1=İlk gradient, G2=İşlem öncesi gradient, G3=İşlem sonrası gradient 
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Cerrahi yapılan 8 hastanın son gradienti ≤15 mmHg, 10’unun 16-39 mmHg arasında, 3 

hastanın gradienti 50-60 mmHg olarak ölçüldü (Şekil4.10) 

 

 

Şekil 4.10.Pulmoner darlığa cerrahi uygulanan hastaların son gradient ölçümleri 
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5. TARTIŞMA 

Konjenital kalp hastalıklarının % 3-8’inden aort darlığı(1) % 7-10’undan pulmoner 

darlık(2) sorumludur. Yenidoğan ve erken çocukluk döneminde darlıklar genellikle 

semptom vermediği için sıklığı net olarak bilinmemektedir. 

AORT DARLI ĞI 

Aort darlığı uzun bir dönem asemptomatik seyreder(1). Hastalar muayenede üfürüm 

duyulması nedeniyle kardiyoloji kliniğine başvurur. Avrupa Kardiyoloji Topluluğu(81) 

aort darlığında belirtilerin ortaya çıkması ile birlikte prognozun kötüleşmekte olduğunu 

bildirmiştir. Aort darlığında semptomlar ortaya çıktıktan sonra ani ölüm riski 

artmıştır(82,83). Semptomların ortaya çıkışı aort darlığının doğal gidişinde kritik bir 

noktadır. 

Çalışmamızda olguların hepsi öncelikli olarak üfürüm duyulması nedeniyle kliniğimize 

yönlendirilmişti. Vakaların %66,5’i asemptomatikti, %13’ünde çabuk yorulma, 

%10,7’sinde göğüs ağrısı, %7,9’unda çarpıntı ve %2’sinde bayılma şikayetleri vardı. 

Şikayeti olan  hastaların büyük bir kısmında orta veya ağır derecede AD tespit edildi.  

Aort darlığı saptanan hastaların çoğunluğunu erkeklerin oluşturduğu bilinmektedir (1). 

Çalışmamızdaki hastaların da %74,9’unu erkekler oluşturuyordu.  

Özboyacı(84) AD tanısı almış hastaların ortalama tanı yaşını 86,64±52 ay olarak 

bildirmiştir. Çalışmamızda hastaların ortalama tanı yaşı 69,23±54,4 aydı. Özboyacı’nın 

çalışmasına göre çalışmamızda AD tanısının daha erken yaşta konulduğu belirlendi. 
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Konjenital aort darlığı tanısı almış hastaların çocukluk döneminde normal büyüme ve 

gelişme gösterdiği bilinmektedir(1). Çalışmamızda vakaların tanı anındaki boy ve vücut 

ağırlıkları yaşlarına ve darlık derecelerine göre incelendiğinde yenidoğan ve erken 

çocukluk döneminde orta-ağır AD varlığında vücut ağırlığı 25-50, boy 50-75 persentil 

iken daha sonraki dönemde (≥1 yaş, adölesan) aort darlığı şiddeti arttıkça persentil 

değerlerinin vücut ağırlığı için 10-25, 25, boy için 10-25 persentile düştüğü belirlendi. 

Aort darlığının zaman içinde progresyon gösterebileceği bilinmektedir. Çalışmamızdaki 

orta-ağır AD tanısı almış çocuk ve adölesanlardaki büyüme geriliği; ilk dönemde 

asemptomatik olan hastalığın kronik ve ilerleyici seyrine bağlı olabilir. 

Aort darlığı yerleşimine göre supravalvüler, valvüler ve subvalvüler olabilir. En sık 

valvüler aort darlığı, nadir olarak da supravalvüler AD görülür(85,86) . Supravalvüler AD 

sıklıkla Williams sendromu ile birliktedir(86). Baykan ve ark (87) Williams sendromu ile  

supravalvüler AD sıklığını %35,5, Williams sendromu ile supravalvüler AD ve periferik 

PD sıklığını %25,8 olarak bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak(85,86) hastaların %77’sinde valvüler, %14’ünde 

subvalvüler, %9’unda supravalvüler AD tespit edildi. Supravalvüler darlığı olan 

hastaların %63’ünde Williams sendromu mevcuttu.  

Valvüler aort darlığının en sık nedeni BAV olarak bilinmektedir(88-90). Bizim 

çalışmamızda da valvüler AD’si olan hastaların %75’inde BAV tespit edildi.  

Çocuklarda primer aort yetmezliği nadirdir, genellikle biküspid kapağın 

tamamlanmamış gelişimi sonucu görülür(91). Çalışmamızda tanı anında 74 hastada 

(%34,4) eser ya da hafif, 7 hastada (3,2) orta (belirgin) derecede AY tespit edildi. 

Literatür(90) ile uyumlu olarak AY tespit edilen hastaların %70’inde BAV olduğu 

belirlendi.  

Ewert ve ark(92) AY görülme sıklığını yenidoğanda %7, adölesanda %49 olarak rapor 

etmiştir. Çalışmamızda AY görülen vakaların %1,86’sı yenidoğan, ve %13’ü adölesan 

olarak belirlendi. Çalışmamızda adölesanda belirlenen AY sıklığı Ewert’in çalışmasına 

göre düşük bulunsa da AY görülme sıklığının yaşla birlikte arttığı saptandı.  
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Keane ve ark (93) hafif valvüler AD’li hastaların daha düşük progresyon gösterdiğini 

rapor etmişlerdir. Kitchiner ve ark(94) hafif konjenital aort kapak darlığının orta AD’ye 

göre daha iyi prognoza sahip olduğu, ancak başlangıçta hafif şiddetteki darlıkların 

ilerleyen dönemde progresyon gösterebileceğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda hastaların %48,8’inde hafif AD, %40’ında orta, %11,2’inde ağır AD 

saptandı. İzlemde hafif AD’li hastaların 19’unda (%19,8), orta AD’li hastaların 3’ünde 

(%3,9) progresyon görüldü. Orta derecede aort darlığında daha az progresyon tespit 

edilmesinin nedeni hastaların bir kısmına uygulanan tedavi (ABV) sonucuna bağlandı. 

Asemptomatik kapak hastalıklarının girişimsel tedavi zamanlamasını tartışmalıdır. Bir 

yandan hastaya girişimsel işlemin komplikasyonları nedeni ile erken müdahale 

yapılmamalı, diğer yandan miyokardiyal işlev bozukluğu gelişmeden müdahale 

yapılmalıdır(95). Tedavinin kateter pik gradientin ≥60 mmHg olduğu, semptomların 

ortaya çıktığı dönemde yapılması uygundur(96). 

Çalışmamızda hafif veya orta derecede darlığı olan ve semptomu olmayan 139 (%71) 

hasta medikal izlendi. İzlemde 23 (%16,5) hastaya çabuk yorulma, göğüs ağrısı, çarpıntı 

gibi semptomların varlığı veya darlık şiddetinde progresyon nedeniyle ABV yapıldı.  

Aort darlığı zamanla ilerleyen, sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğuna, ani ölüme 

yol açabilen önemli bir patalojidir. 1983’e kadar standart tedavi yaklaşımı valvotomi 

iken bu tarihten sonra cerrahi tedaviye alternatif olarak aort balon valvuloplasti 

yapılmaya başlanmış ve çalışmalarda etkili ve güvenilir bir yöntem olduğu 

gösterilmiştir(96-100).  

Akdeniz ve ark(101) aort kapak darlığı olan 97 olguda ABV öncesi  77,2±24,9 mmHg 

olan pik sistolik gradientin ABV sonrası 28,5±12,9 mmHg’ye düştüğünü 

raporlamışlardır. Tokel ve ark(102) valvüloplasti öncesi 93.2±33.3 mmHg olan aortik pik 

gradientin işlem sonrası 33.0±19.6 mmHg'ye düştüğünü saptadılar. Çalışmamızda 

hastaların işlem öncesi pik gradienti 75±20,61 mmHg ve son gradienti 35,46±20,8 

mmHg idi. Aort kapak gradientinin azaltılmasında ABV’nin etkili bir yöntem olduğu 

çalışmamızda da teyit edildi. 
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Aort balon valvuloplasti sonrasında 4 hastada (%9,75) yeterli gradient azalması 

sağlanamadı ve işlem başarısız kabul edildi. Akdeniz ve ark(101) başarısızlık oranını %3 

olarak bildirmişlerdir. Çalışmamızdaki başarısızlık yüzdesinin fazla olmasının sebebi; 

bu hastalarda ağır derecede AD (hastaların işlem öncesini gradienti 100-150mmHg) 

varlığı ile birlikte kapak yapısının displastik olması olabilir. Dispalatik kapaklarda 

uygun balonlarla yeterli açılma sağlanamadı, daha büyük balonlar kullanıldığında ağır 

AY gelişimi öngörüldüğü için işleme devam edilmedi.  

Balon valvüloplasti sonrasında en sık karşılaşılan komplikasyon aort yetmezliği gelişimi 

veya var olan yetmezlikte artıştır. Aort yetmezliği görülme sıklığını Akdeniz ve ark(101) 

belirgin AY gelişimini %14, Lababidi(103) %43, Moore ve ark(104) %7-59 olarak 

raporlamıştır. Belirgin AY gelişimini Witsenburg ve Borghi (105,106) %2,2-29 olarak 

bildirmiştir. Çalışmamızda ABV sonrasında eser-hafif AY görülme sıklığı %29, belirgin 

(orta derecede) AY görülme sıklığı %19,5 idi.  

Aort balon vavuloplastinin diğer önemli komplikasyonu ventriküler taşikardi, 

ventriküler fibrilasyondur(102). Çalışmamızdaki hastaların 1’inde işlem sırasında 

ventriküler taşikardi gelişti, işleme son verildi ve aritminin düzeldiği görüldü. Hastaya 

kısa süreli ß bloker tedavisi verildi. Aynı hastaya ikinci kez ABV yapıldı ancak işlem 

başarısız oldu. Bu hastaya daha sonra Hibrid yöntemi ile transapikal ABV yapıldı. 

Hibrid işlem sonrasında gradientte yeterli düşme sağlandı. 

Aort balon valvuloplasti sonrası izlemde aort kapağında yeniden daralma ve gradientte 

artış görülebilir. Reich ve ark (107) çalışmasında yeniden daralma sıklığını %20, Galal ve 

ark(108) %23 olarak raporlamıştır. Çalışmamızda hastaların %24,4’ünde restenoz gelişti. 

Restenoz görülme sıklığı literatür ile uyumluydu.  

Cerrahi aortik valvotomi (CAV) restenoz gelişen veya ABV ile yeterli gradient düşmesi 

sağlanamayan hastalarda alternatif tedavi yöntemidir. Aort darlığında diğer cerrahi 

tedavi subvalvüler membran varlığında membran rezeksiyonu, dinamik subvalvüler 

darlık nedeni olan hipertrofik kardiyomiyopatide miyektomidir(109). 

Çalışmamızda 22 hastaya cerrahi tedavi uygulandı. Hastaların 8’ine (%36,5) daha önce 

ABV yapılmış, işlem başarısızlığı veya restenoz nedeniyle valvotomi uygulanmıştı.   
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Hastaların 12’sine (%54,5) subvalvüler darlığa sebep olan membran nedeniyle cerrahi 

rezeksiyon, 1 hastaya (%4,5) HKMP nedeniyle miyektomi ve kapak darlığı nedeniyle 

AVR yapıldı, ancak hasta miyektomi sonrasında ventriküler fibrilasyona girdi, 

tedavilere yanıt alınamadı ve eksitus oldu. 

Cerrahi tedavide en sık gelişen komplikasyon AY’dir. Chartrand ve ark (110) CAV 

sonrası AY sıklığını %12 olarak raporladı. Çalışmamızda 3 hastada (%13,6) CAV 
sonrasında ciddi AY gelişti,  AVR yapıldı. Hastaların biri işlem sırasında exitus oldu. 

   

Cerrahi tedavide önemli komplikasyonlar; ventriküler fibrilasyon gibi aritmi ve 

ölümdür. Chartrand ve ark (110) çalışmasında ölüm görülmediğini bildirdi. Çalışmamızda 

diffüz aort darlığı olan bir hasta cerrahi sırasında düzeltilemeyen hipotansiyon ve 

bradikardi sonrasında eksitus oldu. Bir hastada VSD ve subvalvüler AD bir arada idi, bu 

hasta da hipotansiyon ve bradikardi sonrasında eksitus oldu. Bir hastada işlem sırasında 

ventriküler fibrilasyon gelişti, tedavilere cevap vermedi, düzeltilemeyen fibrilasyon 

sonrasında eksitus oldu. Cerrahi mortalitemiz %13,6 idi. Ölen hastalarda birden fazla 

kardiyak patolojinin olması mortalite yüzdemizi artırmış olabilir. 

Çocuklarda uygulanan ve gerektiğinde tekrarlanabilen BAV ve CAV tedavileri palyatif 

girişimlerdir. Ağır AD ile birlikte orta-ağır AY’si olan hastalar veya ilk girişimsel 

tedaviyi takiben ciddi derecede AY gelişen hastalarda AVR yapılması kaçınılmazdır 
(111). AVR’nin düzeltici mi yoksa palyatif bir ameliyat mı olduğu tartışmalıdır. Ancak 

sol ventrikülün fonksiyonel ve geometrik yapısını düzeltici etkisi olduğu, hastalara uzun 

ve konforlu bir yaşam olanağı verdiği gerçektir (111). 

Çalışmamızda 4 hastaya AVR yapıldı ancak biri işlem sırasında eksitus oldu. Aort 

kapak replasmanı yapılan hastalarımızın 2’sine daha önce ABV yapılmış başarısız 

olunca valvotomi yapılmş, valvotomi sırasında ağır AY gelişince AVR yapıldı. Bir 

hastanın ise orta AY-orta AD’si olup izlemde AY derecesi ağırlaşınca AVR yapıldı. 

Hazan ve ark(112) kapak replasmanı yaptıkları hastalarda orta vadede oldukça iyi 

sonuçlar aldığını bildirdi. Çalışmamızda da AVR uygulanan hastalarda kalp 

fonksiyonların da belirgin düzelme olduğu gözlendi. 
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PULMONER DARLIK 

Hastalar genellikle asemptomatiktir. Tanı duyulan üfürümün etyolojisinin araştırılması 

esnasında konur (67). Semptomatik hastalarda; çabuk yorulma, egzersiz sırasında nefes 

darlığı, hafif siyanozdan sağ ventrikül yetmezliği bulunabilir. Çalışmamızda  hastaların 

hepsi öncelikli olarak üfürüm nedeni kliniğimize yönlendirilmişti. Vakaların %14’ünde 

morarma, %6,1’inde çabuk yorulma, %1,9’unda göğüs ağrısı, %1,4’ünde çarpıntı ve 

%0,5’inde bayılma şikayeti vardı. Bazı hastalar birden fazla şikayet belirtmişti.  

Pulmoner darlık  aort darlığı gibi  kapak üstünde, kapak düzeyinde ve kapak altında 

olabilir. En sık görülen şekli valvüler PD’dir. En nadir görüleni subvalvüler pulmoner 

darlıktır ve genellikle VSD ile birliktedir (3,113). 

Çalışmamızdaki hastaların %87’si valvüler, %12’si supravalvüler, %1’i subvalvüler 

PD’ye sahipti. 6 hastada valvüler darlığa subvalvüler darlık eşlik ediyordu.  

Baykan ve ark(87) Williams sendromu ve periferik PD sıklığını %35.5 tespit etti. 

Çalışmamızda periferik PD’si ve Williams sendromu birlikteliği %19,23 tespit edildi.  

Yapıcı (114) pulmoner darlığa en sık eşlik eden kardiyak patolojileri sırasıyla PDA 

(%45), VSD (%41), ASD (%37) olarak bildirdi. Çalışmamızda pulmoner darlığa en sık 

eşlik eden kardiyak patoloji sıklık sırasıyla ASD (%21), VSD (%14) ve PDA (%8) idi. 

Çalışmamızdaki bulgular klasik kaynaklardaki bilgiler ile uyumlu idi. 

Pulmoner darlıkta seyri ve prognozu belirleyen en önemli faktör darlığın derecesidir. 

Hafif PD selimdir ve tedavi gerektirmez, hastaların egzersize hemodinamik cevapları 

normaldir.  Krabill ve ark(115) hafif valvüler PD'li hastalarda ölüm görülmediğini rapor 

etmişlerdir. Nugent ve ark(116) hafif PD’si olan 261 hastanın 4-8 yıllık izlem süresi 

sonunda sadece 3 (%1,15) hastanın gradientin 60 mmHg'nın üstüne çıktığı 

bildirmişlerdir. Ataseven(117) hafif dereceli darlıklı hastaların %5’inde, orta derecede 

darlıklı vakaların %4’ünde ilerleme saptamıştır. 

Çalışmamızda hastaların %58,5 hafif, %32’si orta, %8,3’ü ağır, %1,2’si kritik PD’ye 

sahipti. Ağırlık derecesi hafif olan hastaların %4’ünün orta dereceye, ağırlıklı derecesi 

orta olan hastaların %2,4’sinin ağır derecede PD’ye ilerlediği tespit edildi. Çalışmamız 
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Ataseven’in bulguları ile benzerdir. Çalışmamız da  hafif ve orta PD’li hastaların selim 

bir seyir gösterdiğini desteklemiştir. Çalışmamızda  progresyonun az görülmesinin bir 

sebebi orta derecede PD’ye sahip bazı hastalara PBV yapılması olabilir. 

Erken çocukluk döneminde orta-ağır pulmoner darlıklar hızlı progresyon gösterebilir, 

ventrikülün hem sistolik hem de diastolik fonksiyonlarını bozabilir(118,119). Valvotomi 

sonrasında çocuklarda ve genç hastalarda kardiyak indeks ve end diyastolik basınçta 

düzelme saptanırken yetişkin hastalarda gelişen miyokardiyal fibrozis sonucu kalıcı 

değişiklikler nedeni ile bu düzelmenin olmadığı saptanmıştır(120,121). Bu nedenle 

çocuklarda miyokardiyal kalıcı hasar meydana gelmeden önce darlığın giderilmesi 

gerektiği kabul edilmiştir.  

Lange ve ark(122) 2-12 yıllık izlemde, pulmoner darlık gradienti 50 mmHg’nın üzerinde 

olan bebek ve çocuklarda, pulmoner gradientin zamanla arttığını tespit ettiler. Hayes(76)  

NHS-2 çalışmasında gradienti 50-79 mmHg olan hastaların takibinde, hastaların 

%77’sine girişim gerektirdiği bildirilmi ştir. Bu bulgular gradiyenti 50 mmHg’yi aşan 

hastaların tedavisini geciktirmenin hiçbir avantajının olmadığını düşündürmüştür(76,123). 

Çalışmamızda 126 hastaya orta veya ağır PD nedeniyle balon valvüloplasti yapıldı.  

PBV yapılan hastalarımızın %70’inde orta derecede PD vardı, bunların da %50,6’sının 

gradienti >50 mmHg idi. Pulmoner BV yapılan hastaların %22’sinde ağır, %3,3’ünde 

kritik PD vardı.  

Balon valvuloplasti hastaların 118’inde (%94)  başarılı veya kısmi başarılı oldu. İşlem 

öncesinde pulmoner kapak düzeyinde ortalama sistolik gradient 62,85±26,4 mmHg iken 

son değerlendirmede 25,4±16,3 mmHg’ye olarak belirlendi. Örün ve ark(124) hastaların 

pulmoner kapak düzeyinde ortalama basınç gradientini valvüloplasti öncesi 78,5 ± 29,6 

mmHg iken, valvüloplasti sonrası 32,3 ± 16,3 mmHg saptadı. Weryński ve ark(125) izole 

pulmoner valvuler darlıklı hastalara uygulanan PBV sonuçlarını değerlendirmiş, 

PBV’nin uzun dönemde etkin ve güvenilir bir yöntem olduğunu belirtti. Çalışmamız ve 

diğer iki çalışma valvüloplastinin tedavide etkili olduğu görüşünü desteklemektedir.  

Çalışmamızda hastaların %12,7’sinde restenoz geliştiği belirlendi. Peterson ve ark(126) 

restenoz oranını %14,1 olarak belirledi. Restenoz gelişen hastaların hepsine ikinci kez 
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PBV yapıldı %81,25’inde başarı sağlandı. Örün ve ark(124) hastaların %4,2’sine restenoz 

nedeni ile ikinci kez BPV işlemi uygulandığını bildirmişti. Bizim çalışmamızda 

hastaların %5,4’üne cerrahi işlem uygulandı. Çalışmamızda restenozun daha fazla 

görülmesinin sebebi zor vakalarda bile PBV’nin cerrahi tedaviye göre daha sık tercih 

edilmesinden kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızda 8 hastada (%6) PBV başarılı olmadı. Başarısızlığın sebebi kapak 

yapısının displastik olmasından ve kullanılan uygun balonların darlığı gidermede 

yetersiz kalmasından kaynaklanıyordu. Daha büyük balonlar kapak hasarına neden 

olacağı için kullanılmadı. 

Deneyim ve teknik gelişmelerin artmasına rağmen balon valvuloplasti sırasında damar 

zedelenmesi, triküspid kapakta ve/veya pulmoner kapakta yetmezlik, aritmi gibi 

komplikasyonlar gelişebilir. Çalışmamızda 12 hastada (%9,5) hafif PY gelişti. Örün ve 

ark(124) hafif PY gelişme sıklığını %25,5 olarak bildirdi. Peterson ve ark(126)  PY gelişme 

sıklığını %11 olarak bildirdi. Bulgularımız Peterson ve ark ile benzerdi. 

Cerrahi valvotomi darlığın giderilmesi açısından uzun dönemde sonuçları oldukça iyi 

bir tedavi yöntemdir. Örün ve ark(124) hastaların %21,3’üne cerrahi tedavi uygulandığını 

bildirmişti.  Çalışmamızda hastaların %5,4’üne cerrahi tedavi uygulandı. Bunların 

%30’una (7’sine) daha önce PVB yapılmıştı ancak işlem başarısız olması nedeniyle 

cerrahi tedavi yapıldı. Cerrahi tedavi uygulanan hastaların hemen hemen hepsinde ASD, 

VSD, PDA gibi ek anomaliler vardı ve bu hastalıklara valvotomi ile birlikte kapama 

veya PDA için ligasyon yapıldı. Çalışmamızda cerrahi tedavinin daha az tercih edildiği 

belirlendi.  

Cerrahi tedavinin en sık karşılaşılan komplikasyonu kapak yetmezliği en önemli 

komplikasyonu ölümdür. Roos-Hesselink ve ark (127)  cerrahi yapılan hastalarda en 

önemli sekeli PY olarak bildirmiş, mortalitenin oldukça düşük olduğunu belirtmiştir. 

Peterson ve ark(126)  PY gelişme sıklığını cerrahi sonrası PY gelişme sıklığını %44, TY 

gelişme sıklığını %2 olarak raporladı. Çalışmamızda cerrahi uygulanan hastaların 

%26’sında  hafif derecede pulmoner ve/veya triküspid kapak yetmezliği gelişti. 

Hastaların %8,7 işlem sırasında hipotansiyon, bradikardi, aritmi sonrasında eksitus oldu. 

Cerrahi yapılan hastaların %78’inde başarı sağlandı. Roos-Hesselink’in çalışması ile 
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karşılaştırıldığında cerrahi tedavi başarımız daha düşük, mortalitemiz daha yüksek 

bulundu. 

Pulmoner kapak darlığında cerrahi tedavinin sonuçlarının uzun vadede oldukça iyi 

olduğu bilinmektedir. Ancak daha ucuz, daha az invazif ve daha kısa hastanede kalış 

süresi sağlayan valvüloplastinin  pulmoner kapak darlığında ilk tercih edilen tedavi 

yöntemi olması uygundur. Cerrahi ek kardiyak anomaliler varlığında ilk tercih 

edilebilecek tedavi şekli olabilir. 
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6. SONUÇLAR 

 
• Çalışmamızda Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Kardiyoloji Kliniği’nde 

Eylül 1995 - Haziran 2012 tarihleri arasında Doppler ekokardiyografik olarak AD 

ve PD tanısı almış yaşları 1gün-18 yaş arası değişen 644 hasta değerlendirildi. 
• 644 hastanın 394’ü (%61,18) erkekti. 
• En sık başvuru nedeni üfürümdü. 
• Hastaların tanı anında büyüme ve gelişmeleri değerlendirildiğinde ağırlık dereceleri 

ve yaşları büyük olan çocukların persentillerinin yaşıtlarına göre geri olduğu 

görüldü. Kronik hastalık bulgusu olarak değerlendirildi. Ancak aynı yaş grubunda  

ve aynı ağırlık derecesinde farklı persentil değerleri de mevcuttu. Bu durum 

hastaların içinde yaşadıkları sosyoekonomik durumla ilişkilendirildi. 
• Aort darlıklı hastaların %6’sında, pulmoner darlıklı hastaların %10,2’sinde  EKG’de 

ventrikül hipertrofisi vardı. 
• Aort darlıklı hastaların %77’si, pulmoner darlıklı hastaların %87’si valvüler darlığa 

sahipti. 
• Aort darlığına en sık eşlik eden kardiyak patoloji BAV, pulmoner darlığa en sık 

eşlik eden kardiyak patoloji ASD idi. 
• Aort darlıklı hastaların %77’si hafif, %11,2’si ağır, pulmoner darlıklı hastaların 

%87’si hafif, %8,3’ü ağır, %1,2’si kritik darlığa sahipti. 
• Aort darlıklı hastaların %11,2’sinde, pulmoner darlıklı hastaların %2,6’sında 

progresyon görüldü. 
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• Aort darlıklı olan hastaların 58’ine ABV yapıldı ancak verileri yeterli olan 41 hasta 

çalışmaya alındı. ABV öncesi ortanca gradient 75mmHg iken işlem sonrası ortanca 

son gradient 30mmHg ölçüldü. 
• Pulmoner darlığı olan hastaların 126’sına (%29,5) PBV yapıldı.  PBV öncesi 

ortanca gradient 65mmHg, işlem sonrası ortanca son gradient 20mmHg idi. 
• Valvüloplasti sonrasında en sık gelişen komlikasyon kapak yetmezliği idi. Aort 

darlığında ABV sonrasında 20 hastada (%49) AY, pulmoner darlıkta PBV 

sonrasında 12 hastada (%9,5) PY gelişti. 
• Aort darlığı tanısı alan 22 hastaya (%11), pulmoner darlık tanısı alan 23 hastaya 

(%5,4) hastaya cerrahi tedavi yapıldı. 
• Cerrahi tedavinin en önemli komplikasyonu ventriküler fibrilasyon ve ölümdü. 
 

Çalışmamızın sonucunda, çocukluk çağındaki kapak darlıklarının büyük kısmının 

valvüler olduğu ve çoğunun şiddetinin hafif olduğu saptandı. Doppler 

ekokardiyografinin hastalığın seyrini takip etmede oldukça duyarlı bir yöntem olduğu 

görüldü. Darlıkların hafif şiddette bile olsa ilerleme gösterebildiği tespit edildi. Hafif 

darlıklı hastaların geniş, orta derecedeki darlıkların daha sık aralarla Doppler EKO ile 

izlenebileceği uygun görüldü. Çalışmamızda doğumsal kapak darlıklarında ABV ve 

PBV güvenli ve etkili bir yöntem olduğu saptandı. Çocuklaradailk tedavi seçeneği 

olarak uygulanabileceği sonucuna varıldı. 
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