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OZET
Subaortik Darlikli Cocuklarda Ameliyat Endikasyonlari, Aort Yetmezligi, Restenoz,
Reoperasyon Sikligi ve Risk Faktorleri

Sol ventrikiil ¢ikim yolu darliklarinin % 8-20’sinden subaortik darlik sorumludur. lerleyici
ve tekrarlayici Ozellige sahiptir. Subaortik darlik gelismesinde anormal geometri, artmis
septal akim stresi, genetik yatkinlik ve anormal hicresel proliferasyon yaniti 6nemlidir.
Subaortik darligin agir tipleri tedavisiz birakilirsa, aortik kapak hasari, sol ventrikdl
hipertrofisi, sol ventrikil sistolik fonksiyon bozuklugu, kalp yetmezligi, ventrikuler aritmi
ve enfektif endokardit gibi komplikasyonlar gelisir. Ameliyat endikasyonlari, aort
yetmezligi, restenoz ve reoperasyon igin risk faktorleri tartismahdir. Basarili cerrahi
tedaviye ragmen reoperasyon orani yiksektir. Calismamizda subaortik darligi olan
cocuklarda aort yetmezligi, restenoz ve reoperasyon sikligi ve risk faktorleri arastirildi.
Sonuglarimizin - ameliyat endikasyonlarinin  netlestirilmesine yardimci  olabilecegi
disundldu.

Ocak 1995-Aralik 2007 tarihleri arasinda ameliyat edilen ve calisma Kriterlerini
tamamlayan 188 hasta calismaya dahil edildi. Hasta dosyalarindan ekokardiyografi,
kateterizasyon verileri ve ameliyat notlar arastirildi. 188 hastanin 134’tnin sistemik
muayenesi, ekokardiyografik, elektrokardiyografik ve telekardiyografik degerlendirmeleri
son alt1 ayda tekrarlandi.

Ekokardiyografi ve kateterizasyon ile hastalarin %59’unda diskret subaortik membran ve
% 38’inde fibromuskdler ridge belirlendi. Ameliyat yasi 5.79+4.18 yil idi. Ameliyat 6ncesi
hastalarin % 53.2°sinde aort yetmezligi belirlendi. Ameliyat karari genellikle eslik eden
kardiyak anomaliler ve yiksek gradient nedeni ile alindi. Hastalarin 78’ine izole
membranektomi ve 106’sina septal miyektomi yapildi. Ameliyat sonrasi SVCY EKO

gradienti 48.5 £ 32.2 mmHg’dan 10.4 £11.2 (P<0.001) mmHg’ya gerilemistir. Ameliyat



sirasinda iki hastada énemli aort yetmezligi, 3 hastada 6nemsiz ventrikiler septal defekt ve
Uc hastada tam blok gelismistir. 22 (%11.7) hastada 6nemli aort yetmezligi ve 31 (%16.5)
hastada restenoz belirlendi. Hastalar 5.51+3.68 yil takip edilmistir. ilk operasyondan
4.4+3.6 (0.6-15.5) yil sonra 22 (%11.7) hastaya reoperasyon yapilmistir. Ayrica iki hastaya
ikinci reoperasyon yapildi. Postoperatif erken donem SVCY EKO gradienti ile son kontrol
EKO gradienti arasinda 6nemli korelasyon (r=0.73, P<0.001) vardi. Son kontrolde 126
(%73.2) hastada aort yetmezligi belirlendi. Restenoz icin preoperatif aortik anulus,
preoperatif SVCY gradienti, sol ventrikl sistolik basinci, kateter gradienti, postoperatif 1.
yil SVCY EKO gradienti, sekonder darlik gelismesi, postoperatif SVCY EKO gradientinin
10 mmHg ve Gzeri olmasl, izole DSS varligl, darlik tipi restenoz icin risk faktori bulundu.
Aort yetmezligi icin ameliyat yasl, sol ventrikul sistolik basinci, kateter gradienti,
preoperatif SVCY gradienti, postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti, uzun takip siresi,
aortik kapaklarda kalinlasma, aortik kapaga valviloplasti yapilmasi, aortik rekonstriiksiyon
ve sekonder diskret subaortik darlik gelismesi risk faktorl olarak bulundu. Reoperasyon
icin kicgik aortik anulus, preoperatif SVCY EKO gradienti, sol ventrikil sistolik basinci,
kateter gradienti, postoperatif erken donem SVCY EKO gradienti, postoperatif 1. yil EKO
gradienti, izole DSS bulunmasi, darlik tipi ve lezyon-mitral kapak iliskisi risk faktori
olarak bulundu. Postoperatif orta donemde aort yetmezligi sikliginin arttigi belirlendi.

Sonug olarak hafif aort yetmezligi ve hafif darligi olan ¢ocuk hastalar konservatif
izlenebilir ancak preoperatif yiksek gradientlerin  restenoz riskini  artirdigi

unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Subaortik stenoz, cerrahi endikasyonlar, restenoz, aort yetmezligi



ABSTRACT
Surgical Indications in Children with Subaortic Stenosis, Frequency and Risk Factors
for Restenosis, Aortic Regurgitation and Reoperation

Subaortic stenosis accounts for 8-20% of left ventricular outflow tract obstruction. An
important clinical feature of subaortic stenosis is being a progressive and repetitive
pathology. Abnormal geometry of left ventricular outflow tract, genetic predisposition,
increased septal flow stress and response of abnormal cellular proliferation are significant
for the development of the subaortic stenosis. If severe form of subaortic stenosis is
untreated, it may result in aortic valve injury, left ventricular hypertrophy and dysfunction,
heart failure, ventricular arrhythmia and infective endocarditis. The surgical indications,
risk factors for aortic regurgitation, restenosis, and reoperation are contraversial. Even after
a successful operation, reoperation rate is high. Aim of this study is to evaluate incidence
and risk factors of restenosis, aortic regurgitation and reoperation. The results of this study
may serve to clarify surgical indications

The study included 188 patients who have been operated for subaortic stenosis between
January 1995 and December 2007 and who have fulfilled the study criteria.
Echocardiography and catheterization data and surgical notes were reviewed from medical
records of patients. Physical examination, echocardiographic and laboratory assessments
were repeated in 134 patients during the study interval.

Discrete subaortic membrane was found in 59% and fibromuscular ridge in 38% of the
patients. The mean age at operation was 5.79+4.18 years. Aortic regurgitation was present
in 53.2 % of the patients before the operation. The most common surgical indications
consisted of correction of associated cardiac anomalies and high left ventricular outflow
gradient. Seventy eight patients underwent resection of membrane and 106 patients had

septal myectomy. Left ventricular outflow tract gradient declined to 10.4+£11.2 from



48.5+32.2 mmHg (P<0.001) after surgery. Two patients developed significant aortic
regurgitation, three had complete heart block and three had insignificant iatrogenic
ventricular septal defect during initial surgery. The patients were followed for a mean of
5.51+3.68 years. 22 (11.7 %) patients had significant aortic regurgitation and 31 (16.5%)
had restenosis. After 4.4+3.6 years of follow-up, 22 (11.7%) patients required reoperation.
Additionally, two patients underwent second reoperation. There was significant correlation
between immediate postoperative left ventricular outflow tract gradient and the gradient at
last control (r=0.73, P<0.001). Aortic regurgitation was detected in 126 (73.2%) patients at
last echocardiographic examination. Small aortic annulus, preoperative left ventricular
outflow tract echo gradient, left ventricular peak systolic pressure, catheter gradient,
postoperative echo gradient at one month, secondary subaortic stenosis, postoperative echo
gradient >10 mmHg, isolated discrete subaortik stenosis and type of the stenosis were
related to restenosis. Age at surgery, left ventricular peak systolic pressure, catheter
gradient, preoperative echo gradient, postoperative echo gradient at one month, long
follow-up period, aortic valve thickening, balloon aortic valvuloplasty, aortic valve
reconstruction and secondary subaortic stenosis were associated with aortic regurgitation.
Small aortic annulus, preoperative left ventricular outflow tract gradient, left ventricular
peak systolic pressure, catheter gradient, immediate postoperative echo gradient, and
gradient at one year, isolated discrete subaortik stenosis, type of the stenosis and relation of
the subaortic stenosis to the mitral valve were associated with reoperation. The rate and
severity of aortic regurgitation increased during follow-up.

In conclusion children with mild stenosis and mild aortic regurgitation may be followed up
without surgery. However the increased risk of restenosis with high preoperative gradients
should be kept in mind. .

Key words: Subaortic stenosis, surgical indication, restenosis, aortic regurgitation



SIMGELER ve KISALTMALAR

AK Aort koarktasyonu

ASA Aortoseptal acl

AV Atrioventrikiler

AVR Aortik kapak replasmani
AVSD Atrioventrikuler septal defekt
AY Aort yetmezligi

BAT Buyuk arterlerin transpozisyonu
BAV Bikuspid aortik kapak

CCSV Cift cikish sag ventrikal

DSM Diskret subaortik memban

DSS Diskret subaortik stenoz

EF Sol ventrikl efeksiyon fraksiyon
EKG Elektrokardiyografi

EKO Ekokardiyografi

FT Fallot tetralojisi

KF Sol ventrikul kisalma fraksiyonu
KMP Kardiyomiyopati

LV Sol ventrikiil

MAS Mitral aortik uzaklik

MVR Mitral kapak replasmani

MY Mitral yetmezligi

NYHA ‘New York Heart Association Functional Classification’
PDA Patent duktus arteriozus

PS Pulmoner stenoz



RV
SAR
SVCY
TEE
TELE

VSD

Sag ventrikul

Subaortik ridge

Sol ventrikil ¢ikim yolu
Transozefagial ekokardiyografi
Telekardiyografi

Ventrikuler septal defekt
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Son kontrol sirasinda hastalarin % 82’sinin asemptomatik ve fonksiyonel kapasitelerinin
NYHA’a gore evre — | oldugu, % 16.5’inin evre - 1l oldugu ve % 2’sinin evre - 111 oldugu
tespit edildi. En sik gérilen semptom erken yorulma idi (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. NYHA’a gore fonksiyonel kapasite ve spesifik ssmptomlar

Evre Hasta sayisi Semptomlar Hasta sayisl
(%) (%)
Evre -1 109 (82) Sikayet yok 109 (82)
Evre -1l 22 (16.5) Yorgunluk 24 (18)
Evre -111 2 (1.5) Carpinti 3(2.5)
Evre-1V - GOgus agrisl 3(25)
Toplam 133 (100) Solunum sikintisi 2 (1.5)

Kontroll yapilan hastalarin 86’sinda (%66) tfurim duyuldu. Hastalarin % 70’inin her
hangi bir medikal tedavi almadigl, % 30’unun kalp yetmezligi, aritmi ve antikoagilan
tedavisi aldigl belirlendi. Hastalarin % 11’inde kardiyomegali tespit edildi (Tablo 4.29).

Tablo 4. 29. Son kontrolU yapilan hastalarin telekardiyografi bulgulari

TELE bulgular Hasta sayisi ( % )
Kardiyomegali 14 /128 (11)
Vaskularite artisl 1/130(0.8)
Diyafram paralizisi -
Pulmoner konus - Normal 116 /130 (89)

- Diz 6/130(5)
- Kabarik 8/130(6)
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Normal sindis ritmi hastalarin % 92’sinde, sag dal blogu % 37’sinde, sol dal blogu %

5’inde, pil ritmi % 6’sinda saptandi. Bir hastada AV disosiasyon, besinde sol ventrikl

hipertrofi ve tcuinde sag ventrikil hipertrofi bulgusu tespit edildi (Tablo 4.30).

Tablo 4. 30. Son kontrolU yapilan hastalarin elektrokardiyografi bulgulari

Parametreler Sonuglar Parametreler Sonuglar

Kalp hizi 80+16 (52 — 144) * Pil ritmi 817129 (%6)

PR mesafesi (sn) 0.13+0.2 (0.8-0.21) * | Sol ventrikul 517124 (%4)
hipertrofisi

Ventrikul aksi (°) 32+ 54 (-135-120) * | Sag ventrikul 31124 (%2)
hipertrofisi

QTc (msn) 410+27 (344 — 486) * | Sag dal blogu 46/ 125 (%37)

Normal sints ritmi | 119/129 (% 92) Sol dal blogu 71125 (%5)

AV disosiasyon 1/129 (% 0.8)

*Sayisal degiskenler: Ortalamazstandart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Ekokardiyografik incelemede hastalarin % 39’unda subaortik bolgede tirbilan akim, %

25’inde sol ventrikilin normalden genis oldugu, % 16’sinda sol ventrikil duvar

kalinhginin arttigi ve bir hastada 6nemli rezidiiel VSD belirlendi. Son kontrolii yapilan 134

hastanin % 25’inde rezidiel veya rekuren subaortik darlik goéruldu (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Son kontrolde ekokardiyografi bulgulari

Bulgular

Hasta sayisi (%0)

SVCY’de turbulan akim

52/132(39)

Sol ventrikul genislemesi 33/134(25)
Sol ventrikdl hipertrofisi 21/134(16)
Onemli rezidiiel VSD 1/134(0.8)
Subaortik darhk 33/134(25)
- Fibromuskdler ridge 19/134 (14)
- Diskret subaortik membran 8/134(6)
- Tunel tipi 6/134 (5)

o1




Sol ventrikil EF’si % 69+7, KF’si % 385 oOlculdi. Aortik - septal acl ve mitral - aortik
kapak mesafesi (¢ ardisik 6lciim olarak gerceklestirildi. Ug 6lgtimiin aritmetik ortalamasi
alindi. Ortalama aortik - septal a¢l 132+7.2 derece ve ortalama mitral - aortik kapak
mesafesi 7.8+2.4 mm Olculdi. Mitral ve aortik pozisyonda protez kapagi bulunan bazi
hastalarda ASA, MAS, aortik anulus, mitral anulus ve sol atriyum ¢ap 6lcimleri ekojenite
yetersizligi nedeni ile yapiimadi. Lezyon - aortik kapak mesafesi ve SVCY capi
preoperatif her hastada 6l¢ctilmedigi icin degerlendirmeye alinmadi. SVCY EKO gradienti
ortalama 14.3+6.8 mmHg 6lculdu ve bulgular tablo 4.32°de 6zetlendi.

Tablo 4. 32. Subaortik darlik cerrahisi geciren hastalarin son EKO parametreleri

Parametreler Sonuglar Hasta sayisi
EF (%) 69 + 7 (52-84) 134
KF (%) 38 +5 (29-52) 134
SVCY EKO gradienti (mmHg) 14.3 + 6.8 (1-97) 134
Pulmoner gradienti (mmHg ) 6.4+4.4(2-32) 133
Aortik-septal aci (derece) 132 + 7.2 (112-148) 124
Mitral-aortik kapak mesafesi (mm) 7.8 +2.4(3.6-13.6) 118
Aortik anulus (mm) 19.2+£4.2(10.2-32) 122
Pulmoner anulus (mm) 21.1+4.6 (10- 36.7) 131
Mitral anulus (mm) 27 £5.2 (12.5-43.7) 129
Trikuspit anulus (mm) 27.6 £5.4 (15 - 44.8) 132
Aortik ¢cap (mm) 25.5+5.6 (14.1- 44.8) 123
Sol atriyum ¢api (mm) 28.9+£5.9 (17.7- 48.7) 124

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Sonug olarak calisma grubundaki hastalarin 16’sina AVR, altisina MVR yapilmistir.

Onemli yetmezlikler kapak replasmani ile kontrol altina alinmasina ragmen sekiz hastada

orta derece aort yetmezligi halen devam etmektedir. AVR yapilan 16 hasta disarida
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birakilarak preoperatif ve son kontrol aort yetmezlikleri karsilastirildi(Tablo 4.33). izlemde

aort yetmezligi ilerleme gosterdi. Orta derece korelasyon belirlendi (rs=0.49, P<0.001).

Tablo 4.33. Preoperatif ve son kontrol aort yetmezliklerinin karsilastiriimasi

Preoperatif

Son kontrolde aort yetmezligi

aort yetmezligi Yok Minimal Hafif Orta Agir Toplam
Yok, n (%) 31(18) | 37(21.5) | 17(9.9) | 1(0.6) - 86 (50)
Minimal, n (%) | 11(6.4) | 21(12.2) | 11(6.4) | 1(0.6) - 44 (25.6)
Hafif, n (%) 4(2.3) 9(5.2) 21(12.2) | 6(3.5) - 40 (23.2)
Orta, n (%) - 1 (0.6) 1 (0.6) - 2(1.2)
Agir, n (%) - - - - - -
Toplam, n (%) 46(26.7) | 68(39.5) | 50(29.1) | 8(4.7) - 172 (100)

Aortik kapak replasmani yapilan 16 hasta disarida birakilarak hesaplanan SVCY EKO

gradienti 12.4+£15.5 (1 — 97), AVR yapilan 16 hastanin kapak ortanca gradienti 30 (16-75)

mmHg Olculdu. 121 hastanin SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiiguk, 51 hastanin 10

mmHg Uzeri, 17 hastanin 30 mmHg Uzeri ve dokuz hastanin 50 mmHg lzeri 6l¢ildi. AVR

yapilan hastalar dahil edilmeden hesaplanan SVCY EKO gradientleri gruplandirildi (Tablo

4. 34).

Tablo 4.34. Son kontroli yapilan hastalarin SVCY EKO gradientleri

Gruplar Hasta Sayisi (%)
<10 mmHg 121 (70.4)

10 - 19 mmHg arasi 26 (15.1)

20 - 29 mmHg arasi 8 (4.7)

30 — 39 mmHg arasl 5(2.9)

40 — 49 mmHg arasl 3(1.7)

> 50 mmHg 9(5.2)
Genel toplam 172 (100)
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Postoperatif erken dénem SVCY EKO gradientinin takip slresince degisimi tablo 4.35’de
Ozetlendi. Subaortik darlik nedeni ile reoperasyon ve AVR yapilan hastalar hesaplama disi
birakildi. Erken donem SVCY gradienti 10 mmHg’dan kictk 6lglilen 122 hastanin son
kontrolliinde 14 hastanin EKO gradientinde artis, erken dénem EKO gradienti 10-19 mmHg
arasinda oélgllen 28 hastanin yedisinde artis ve erken donem EKO gradienti 20-29 mmHg
arasi Olciilen 13 hastanin yedisinin EKO gradientlerinde artis belirlendi. Ozetle SVCY
EKO gradienti postoperatif erken dénem 6lgtimlerine goére 17 (%10) hastada gerileme ve
28 (%16.5) hastada ilerleme gosterdi. 122 (%72) hastanin SVCY EKO gradientinde
degisiklik belirlenmedi.

Tablo 4.35. Postoperatif erken dénem ve son kontrol SVCY EKO gradientlerinin
karsilastiriimasi

Postoperatif 5-7. guin Son kontrolde SVCY EKO gradienti (mmHg)
SVCY EKO gradienti

¢ g <10 | 10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-49 | >50 | Toplam
(mmHg)

arasl arasl arasl arasl

<10 108 13 1 - - - 122
10-19 arasl 11 10 3 2 1 1 28
20-29 arasl 1 2 3 2 1 4 13
30-39 arasl - - - - - 1 1
40-49 arasl - 1 1 1 - 1 4
>50 - - - - - 1 1
Toplam 120 26 8 5 2 8 169

AVR vyapilan hastalar cikarilarak postoperatif erken dénem SVCY EKO gradienti > 10
mmHg Uzeri ve altinda olan hastalar son kontrol EKO gradientleri ile karsilastirildi (Tablo
4.36). EKO gradienti postoperatif 5-7. giin < 10 mmHg olan 122 hastanin 14’{iniin son
kontrolinde EKO gradienti > 10 mmHg belirlendi. EKO gradienti >10 mmHg olan 47

hastanin 35’inde son kontrolde EKO gradientlerinin yuksekligi devam etmistir.
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Postoperatif donemde SVCY gradienti > 10 mmHg bulunan hastalarda < 10 mmHg
gradientti olan hastalara gore daha 6énemli artis ve orta derece korelasyon belirlendi (rs:
0.66, P<0.001).

Tablo 4.36 Postoperatif ve son kontrol SVCY EKO gradientlerinin karsilastiriimasi

Postoperatif Son kontrolde SVCY EKO gradienti (mmHQ)

o-1. gun

SVCY EKO | <10 | 10-19 arasi | 30-39 arasI | 40-49 arasi | >50 Toplam
gradienti

<10 mmHg | 108 13 1 - - 122
>10mmHg | 12 13 7 5 8 47
Toplam 120 26 8 5 8 169

Subaortik darlikl hastalarda aortik-septal agi ve aortik-mitral kapak mesafesini
karsilastirmak icin cinsiyet ve yas acisindan benzer saglikli 100 hasta kontrol grubu olarak
alindi. Kontrol grubu yas acisindan homojen idi (P=0.64). ASA ve MAS mesafesi (¢
ardistk farkh olcim olarak gerceklestirildi. Ug olcimin aritmetik ortalamasi alind.
Hastalarda kontrol grubuna goére ASA daha dik, MAS daha uzun, aortik anulus daha
biylk, aortik gradient daha yiiksek Olcildi. Hasta grubunda kontrol grubuna gore
ASA’nin 130 derece ve altinda ve MAS’In 6 mm ve Uzerinde 6lcilmesi daha sik tespit

edildi (Tablo 4.37).
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Tablo 4.37. Kontrol grubu ve hastalarin genel 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Ozellikler Hasta Kontrol P
n: 134 n:100
Cinsiyet (E / K) 139/49: 2. 83 71/29:2.44 0.59
Yas (yil) 10.5+5.7 (1.6-32.6) | 9.5+5.6 (1.2-16.9) 0.13
Viicut agirhigr (kg) 35.9+187(10-85) | 34+15.7 (10.4-77.9) | 0.41
Boy (cm) 135.2 + 25.2 (80-194) | 134.2 +21.9 (72-182) | 0.74
EF (%) 69.1+ 7.0 (52.7-84.4) | 68.3 +5.6 (60-87.8) 0.40
KF (%) 38.5+5.4 (28.6-52.4) | 37.8 £4.8 (30-56.2) 0.32
Ortalama ASA (derece) 132 £ 7.2 (112-148) | 135.9+£4.9 (120-146) | <0.001
Ortalama MAS (mm) 7.8+2.4(3.6-13.6) 55+ 1.0 (2.9-8) <0.001
ASA’nIn <130° olmasi 45 (%36) 11 (%11) <0.001
MAS’In > 6 mm olmasi 88 (% 75) 30 (% 30) <0.001
Aortik anulus (mm) 19.2 £4.3(10.2-32) | 17.5+2.9(10.3-24.4) 0.01
Mitral anulus (mm) 26.9 £5.2 (12.5-43.7) 26.6 £ 4 (18-34) 0.31
Aortik gradient (mmHg) | 14.6+£16.9(1.9-97) | 58+£1.6(2.7-9.7) <0.001

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

4.4, Subaortik darlikh hastalarda 6nemli aort yetmezligi, restenoz, reoperasyon

siklig ve risk faktorleri

Subaortik darlik tanisi ile izlenen 11 hastada preoperatif dénemde, subaortik darlik
giderilmesi sonrasi izlem siresince de 11 farkl hastada 6nemli aort yetmezligi belirlendi.
Birinci cerrahiden sonra aort yetmezligi gelisen ve 6nemli aort yetmezligi olan 11 hastanin
Ucline reoperasyon yapilmistir. Kalan sekiz hasta halen klinigimizde takip edilmektedir.
Calismaya dahil edilen 188 hastanin 22’sinde (%11.7) énemli aort yetmezligi gelismistir.

Subaortik darlik cerrahisi sonrasi ilk cerrahide AVR yapilan hastalar dahil edilmeden

hesaplanan postoperatif 6nemli aort yetmezligi sikhgi % 6.1 bulundu. Postoperatif

donemde restenoz ve énemli aort yemezligi bazi hastalarda birliktelik gosterdi. Onemli AY

gelisen 11 hastanin dordiinde SVCY EKO gradienti 30 mmHg’dan yiksek ol¢tldu.
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Ileri ameliyat yasl, yiksek sol ventrikil sistolik basinci ve SVCY kateter gradienti, yiiksek
SVCY EKO gradienti, postoperatif 1. ay ylksek SVCY EKO gradienti, uzun takip stresi,
aortik kapakta kalinlasma belirlenmesi, aortik kapaga rekonstriksiyon uygulanmasi,
Onceden aortik valviloplasti yapilmasi ve konjenital kalp hastaligina ikincil subaortik
darhk gelismesi 6nemli aort yetmezligi ile iliskili bulundu. VSD varhigi (P=0.22),
uygulanan cerrahi teknik (P=0.6) ve darlik tipi (P=0.29) 6énemli aort yetmezligi gelismesi
ile iliskili bulunmadi. Onemli aort yetmezligi icin risk faktorleri ve istatistiksel anlamlilik
degerleri tablo 4.38 ve 4.39’da 6zetlendi.

Tablo 4. 38. Onemli aort yetmezligi icin risk faktorleri- |

Onemli AY icin risk faktorleri Onemli AY (+) Onemli AY (-) P

Ameliyat yasi (yil) 8.8+4.1(2.3-15.8) 5.4+4 (0.07-16.4) | <0.001
(8.2) (4.6)

LV sistolik  pik  basinci | 154%45 (95-270) 120433 (60-228) | <0.001

(mmHg) (150) (114)

SVCY kateter gradienti 61+26 (20-100) 33+26 (4-106) <0.001

(mmHg) (63) (23)

Preoperatif  SVCY EKO 64+35 (16-145) 46x31 (7-150) 0.004

gradienti (mmHQ) (68) (35)

Postoperatif 1.ay SVCY EKO 19+10 (3-30) 9+7 (1-42) 0.005

gradienti (mmHQ) (19) (7)

Takip suresi (yil) 7.2+4.3 (1.1-16.7) 5.2+3.5 (0.6-8.4) 0.014
(6.5) (4.5)

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (minimum—maksimum) (ortanca) olarak

verilmistir.

Preoperatif aortik kapakta kalinlasma belirlenen 21 hastanin 6’sinda 6nemli AY (P=0.022),
aortik valvuloplasti yapilan yedi hastanin 4’Unde 6nemli AY(P=0.004), ilk cerrahi
sirasinda aortik kapak rekonstriiksiyonu yapilan 14 hastanin 8’inde 6nemli AY(P<0.001)
ve sekonder subaortik darlik gelisen 17 hastanin 5’inde (P=0.033) 6nemli AY gelismistir

(Tablo 4.39).
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Tablo 4. 39. Onemli aort yetmezligi icin risk faktorleri - 11

Aort yetmezligi icin risk Onemli AY Onemli AY | Toplam P
faktorleri var yok
Aortik kapaklarda (+) 6 15 21 0.022
kalinlasma (-) 16 151 167
Toplam 22 166 188
Aortik valviloplasti (+) 4 3 7 0.004
(-) 18 163 181
Toplam 22 166 188
Aortik kapak (+) 8 6 14 <0.001
rekonstriksiyonu (-) 14 159 173
Toplam 22 165 187
Sekonder subaortik (+) 5 12 17 0.033
darlik gelismesi (-) 17 154 171
Toplam 22 166 188

Subaortik darlik ameliyati sonrasi restenoz gelisen 16 hastaya reoperasyon, reoperasyon
yapilan iki hastada ikinci restenoz nedeni ile tekrar reoperasyon yapilmistir. Son kontrol
Olcimlerinde SVCY EKO gradienti 30 mmHg Uzeri bulunan 15 hasta restenoz olarak
kabul edildi. Toplamda calismaya alinan 188 hastanin 31’inde (%16.5) restenoz
gelismistir. Aortik pozisyonda protez kapagl bulunan 16 hasta disarida birakilarak yapilan
hesaplama sonucunda ayrica 34 (%18) hastanin da SVCY EKO gradienti 10-30 mmHg
arasinda olguldd. Bu hastalarin gradient artigi yonunden yakin takibi devam etmektedir.
Postoperatif erken SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiglk olgtlen hastalarin sadece
ikisinde son kontrol sirasinda 30 mmHg Uzeri gradient dlctlmustir. SVCY EKO gradienti
30 mmHg lzerinde bulunan hastalarin hepsinde erken dénem SVCY EKO gradientlerinin
10 mmHg’dan daha biyik oldugu tespit edildi(P<0.001).

Preoperatif SVCY EKO gradienti — postoperatif 5-7. giin SVCY EKO gradienti arasinda
orta derece korelasyon (r=0.55, P<0.001), preoperatif sol ventrikul kateter sistolik basinci—

postoperatif 5-7. gin SVCY EKO gradienti arasinda orta derece korelasyon
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(r=0.5,P<0.001) ve postoperatif 5-7. giin SVCY EKO gradienti — son kontrol SVCY EKO

gradienti arasinda 6nemli derecede korelasyon (r=0.73, P<0.001) bulundu (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Preoperatif ve postoperatif gradient iliskisi. Sol: Postoperatif 5-7. giin SVCY EKO gradienti ile
son kontrol EKO gradienti arasindaki iliski goriilmektedir (r=0.73, P<0.001). Sag: Sol ventrikil kateter
sistolik basinci ile son kontrol EKO gradienti iligkisi gorulmektedir (r=0.5,P<0.001).

Subaortik darhk tipi ile son kontrol SVCY EKO gradienti karsilastirildiginda diskret

subaortik membran tipi ve tlnel tipi darhg bulunan hastalarda SVCY EKO gradienti

subaortik ridge’e gore daha yuksek 6l¢ildi (Tablo 4.40).

Tablo 4. 40. Darlik tipi ve son kontrol SVCY EKO gradient iliskisi

Subaortik darlik tipi Gradient Hasta sayisi P

Diskret subaortik membran 16+9 (2-97) (9) 101 <0.001"
Subaortik ridge 6+4 (1-28) (5) 66 <0.001 "
Tunel tipi 2412 (12-25) (25) 3 0.064 '

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (minimum—maksimum) (ortanca) olarak

verilmistir

*: Diskret subaortik membran ile subaortik ridge arasindaki fark dnemli

+: Subaortik ridge ile tinel tipi arasindaki fark dnemli

f: Diskret subaortik darlik ile tinel tipi arasindaki fark 6nemsiz.
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Kicuk aortik anulus, dar SVCY capi, preoperatif yiksek SVCY EKO gradienti, yiiksek sol
ventrikll kateter sistolik basinci, artmis subaortik bolge kateter gradienti, postoperatif
birinci ay SVCY EKO gradient yuksekligi, diger bir kardiyak cerrahinin takibi sirasinda
subaortik darlik gelismesi, DSS’nin izole olmasi, diskret membrandz tip darlik bulunmasi
ve erken donem SVCY EKO gradientinin >10 olmasi restenoz ile iligkili bulundu.
Ameliyat yasi (P=0.83), lezyonun aortik kapaga yakinligi (P=0.94), lezyonun aortik kapak
ile iligkili olmasi (P=0.26), daha dik ASA derecesi (P=0.25), daha kisa MAS mesafesi
(P=0.19), septal deviasyon (P=0.9) ve cerrahi teknik (P=0.81) restenoz ile iligkili
bulunmadi. Tablo 4.41 ve 4.42°de restenoz icin risk faktorleri ve istatistiksel degerler
Ozetlendi.

Tablo 4.41. Restenoz icin risk faktorleri - |

Restenoz igin risk faktorleri Restenoz var Restenoz yok P
Preoperatif aortik anulus | 13.3+3.6 (7.7-20.8) 16.7%4 (7 - 29,8) 0.001
(mm) (14) (16,3)

Preoperatif SVCY c¢api (mm) | 6.8+1.2 (5.1-9.3) 11+3 (4.2-14.4) 0.001
(6.6) (11.3)

Preoperatif SVCY EKO 71+35 (25-150) 38126 (7-145) <0.001

gradienti (mmHQ) (66) (30)

Preoperatif LV  kateter | 162+34 (94-228) 115+31 (60-270) <0.001

sistolik basinci (mmHQ) (166) (132)

Preoperatif subaortik bolge 57429 (9-106) 26.7+20.4 (4-87) <0.001

kateter gradienti (mmHQ) (55) (19)

Postoperatif 1. ay SVCY | 23.5+9.8(6-42) 7.1+3.9 (1-23) <0.001

gradienti (mmHQ) (23) (6)

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (minimum-maksimum) (ortanca) olarak
verilmistir.

Sekonder DSS gelisen 17 hastanin sekizinde, postoperatif erken dénem SVCY EKO
gradienti >10 mmHg bulunan 57 hastanin 24’{inde, lezyon - mitral kapak iliskili olan 16
hastanin altisinda, izole DSS bulunan 36 hastanin 13’Unde, 111 Diskret subaortik

membranli (DSM) hastanin 28’inde postoperatif izlemde restenoz gelismistir (Tablo 4.42).
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Tablo 4. 42. Restenoz i¢in risk faktorleri -

Restenoz igin risk faktorleri Restenoz | Restenoz | Toplam P
var yok
Sekonder subaortik darlik gelismesi (+) 8 9 17 0.002
. I( -) 23 148 171
oplam a1 157 188
Postoperatif SVCY EKO < 10 mmHg 2 121 123 <0.001
gradienti > 10 mmHg 24 33 57
Toplam
26 154 180
Izole DSS Varlig (+) 13 23 36 0.002
. |( ) 18 134 152
oplam 37 157 188
Darlik tipi DSM (+) 28 83 111 <0.001
SAR (+) 1 70 71
Toplam 29 153 182

Ortalama 5.5 yillik takip stresinde 188 hastanin 22’sine (%11.7) reoperasyon, reoperasyon

yapilan 22 hastanin 2’sine (%9) restenoz nedeni ile ikinci reoperasyon yapilmistir.

Kicuk aortik anulus, yiksek SVCY EKO gradienti, yiksek sol ventrikil kateter sistol

basinci ve subaortik gradient, yiiksek postoperatif erken dénem ve birinci yil SVCY EKO

gradienti, uzun takip suresi, izole DSS bulunmasi, lezyonun mitral kapak iliskisi ve darhk

tipi reoperasyon ile iligkili bulundu. Ameliyat yasi (P=0.89), preoperatif SVCY capi

(P=0.24), lezyonun aortik kapaga mesafesi (P=0.16), aortik kapakta kalinlasma (P=0.27),

aortik kapaga rekonstriiksiyon yapilmasi (P=0.65), septal deviasyon varligi (P=0.74) ve

uygulanan cerrahi teknik (P=0.5), sekonder darlik gelismesi (P=0.42) reoperasyon ile

iliskili bulunmadi (Tablo 4.43 ve tablo 4.44).
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Tablo 4.43. Reoperasyon icin risk faktorleri -1

Reoperasyon icin risk faktorleri Reoperasyon Reoperasyon P
var (n: 22) yok (n: 166)

Preoperatif aortik anulus (mm) 14.316 (9-32) 16.7+4.2 (7-29.8) | 0.012
(14) (16.3)

Preoperatif SVCY EKO 80£39 (30-150) 42427 (7-145) <0.001

gradienti (mmHgQ) (75) (34)

Preoperatif LV sistolik basinci | 148+39 (90-228) 121+35 (60-270) | 0.003

(mmHg) (154) (114)

Preoperatif  SVCY  Kkateter 61+27 (9-106) 32+29 (4-100) <0.001

gradienti (mmHQ) (65) (20)

Postoperatif erken donem SVCY 25123 (3-88) 948 (1-55) 0.001

EKO gradienti (mmHgQ) (25) (6)

Postoperatif 1. yil SVCY EKO 43+21(10-65) 10+£9 (1-39) <0.001

gradienti (mmHQ) (55) (6)

Takip suresi (yil) 8.86+4.5 (3.2-16.9) | 5+2.31 (0.6-18.7) | <0.001
(8.17) (4.5)

Sayisal degiskenler: Ortalama + standart sapma (min—-maks) (ortanca) olarak verilmistir.

Lezyon — mitral kapak iliskisi belirlenen 16 hastanin besinde, DSM tip darhg bulunan

111 hastanin 18’inde, izole DSS’u olan 36 hastanin sekizinde postoperatif izlemde

reoperasyon yapilmistir (Tablo 4.44).

Tablo 4. 44. Reoperasyon icin risk faktorleri - 11

Reoperasyon icin risk faktorleri | Reoperasyon | Reoperasyon | Toplam P
var yok

Lezyon-mitral kapak iliskisi ( +) 5 11 16 0.025
(-) 17 155 172
Toplam 22 166 188

Subaortik darlik tipi DSM (+) 18 93 111 0.006
SAR (+) 2 69 71
Toplam 20 162 182

Izole DSS bulunmasi (+) 8 28 36 0.042
(-) 14 138 152
Toplam 22 166 188
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TARTISMA
Onemli subaortik darlik tedavi edilmez ise aortik kapak zedelenmesi, enfektif endokardit,
sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi ve ventrikiiler aritmi meydana gelebilir®*?.
Subaortik darlik patofizyolojisini genetik yatkinlik zemininde, subaortik bélgenin anormal
geometrisi ve kronik tdrbldlan akima Kkarsi anormal hiicresel proliferasyon
olusturmaktadir®. Subaortik darlik icin asil tartisma cerrahi endikasyon kriterleri,
uygulanacak cerrahi teknik, restenoz ve dnemli aort yetmezligi icin risk faktorlerinin nasil
Onlenecegi tzerinedir. Etiolojik faktorler ikinci planda kalmistir.
5.1. Cerrahi Endikasyonlar
Cocuk veya yetiskin yas grubu, on yas altl veya Usti, patolojinin primer veya restenoz
olusu, izole veya komplike olmasi gibi alt gruplara gore cerrahi endikasyonlar
olusturulmasi sorunu daha da karmasik hale getirmistir. Zamanla artan ve paylasilan
deneyimler sayesinde cerrahi endikasyonlar netlesmeye baslamistir. Kalp kateterizasyonu,
ekokardiyografi, elektrokardiyografi bulgulari, semptomatik olma, eslik eden diger
kardiyak patolojilerden dolayi cerrahi gereksinim ve hastanin bireysel 6zellikleri gibi
faktorler cerrahi endikasyon icin kullaniimistir. Primer ve tekrarlayan subaortik darlik
cerrahisi icin kabul edilmis evrensel bir cerrahi endikasyon kilavuzu yoktur®4%8®)
Gecmiste ¢ok farkli kriterler cerrahi endikasyon icin kabul edilmistir. SVCY’nin gradient

degerine bakilmaksizin tani konulur konulmaz(1828:3!47:4853:84)

, 30 mmHg’dan kigik
gradient degerlerinde™*¥, 30-50 mmHg arasi gradient degerlerinde®*°#2**) ye 50 mmHg
lizeri gradient degerlerinde ameliyat nerenler de*°®?2%84D hylunmaktadir. Gradient
degerleri ne olursa olsun hastanin semptomatik olmasi®?%%%®) en az hafif AY’nin

bulunmasi ve ilerleme gostermesi****3) EKG’de hipertrofi bulgusu veya strain

paterni’nin olmasi®3%%® ek kardiyak anomalinin ekstrakorporiyal dolasim gerektiren
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cerrahi gerektirmesi®2%4%4D ol ventrikiil fonksiyon bozuklugu®® ve enfektif endokardit
gecirme™®37%%48) cerrahi endikasyonlar arasindadir.

Son dénemde endikasyon kriteri olarak kullaniimiyor olsa da gegmiste bazi yazarlar tani
konur konmaz, yetmezlik ve gradient derecesine bakilmaksizin subaortik darligin ilerleyici
Ozelliginden  dolayr  komplikasyonlar — gelismeden  6nce  cerrahi  yapilmasini

r(18.28:3147485384) - Ayni zaman diliminde farkli endikasyon kriterlerini kabul

Onermislerdi
eden raporlar yayilanmistir. Douville ve ark.“® tarafindan 1975-1988 yillari arasinda
yapilan calismada (ortalama ameliyat yasi:11 yil (2 gin-52 yil)) 36 DSS’li hastada tani
konulur konulmaz cerrahi yapilmistir. Cain ve ark.®? tarafindan 1961-1981 yillari arasinda
yapilan diger bir ¢alismada 37 DSS’li hastada semptomatik olma, EKG’de sol ventrikil
hipertrofi bulgusu, ilerleyici AY olmasi ve SVCY gradientinin 80 mmHg (zeri olmasi
cerrahi endikasyon kabul edilmistir. Binet ve ark.”) 1975-1979 yillari arasinda yaptiklari
calismada ortalama ameliyat yasi 11.6 yil olan 75 subaortik darlikli hastada semptomatik
olma ve SVCY gradientinin 50 mmHg’dan buyiik olmasini ameliyat endikasyonu olarak
kabul etmistir. Shem-Tov ve ark.®® 1963-1980 yillari arasinda 21 DSS’li hastada onceleri
50 mmHg’dan kicik SVCY gradient degerlerinde ameliyat karari alirken daha sonra,
komplikasyonda ilerleme olursa ve daha ylksek gradient degerlerinde cerrahi yapiimasini
desteklemislerdir. Firpo ve ark.“Y 1982-1988 yillari arasinda izledikleri seride 65 DSS’li
hastanin bir kisminda SVCY EKO gradientinin 20-30 mmHg arasi olmasi durumunda
cerrahi yapildigini bildirmiglerdir. Erken cerrahi yapilan hastalarda komplikasyonlarin sik
gorilmesi nedeni ile AY olsun veya olmasin 40-50 mmHg SVCY EKO gradient degerini
cerrahi endikasyon kabul etmiglerdir. Tunel tipi darlik icin mutlaka 50 mmHg Uzeri
gradient aranmasi ve erken cerrahi yapitlmamasi Onerilmistir. Ancak ekstrakorporiyal
dolasima ihtiya¢ duyulan ek kardiyak patolojinin ameliyat edilecegi durumlarda erken

cerrahi yapiimistir.
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Noninvaziv metotlarin daha yaygin kullanilmasi ve glvenilir sonuclar vermesi ile invaziv
basing degerleri cerrahi endikasyonlarda daha az kullanilir olmustur. Ancak invaziv basing
degerleri ile daha uyumlu olan ortalama basing degerinin cerrahi endikasyon icin
kullaniimasi 6nerilmistir.

Ilk calismalarda cocuk ve vyetiskin  hasta gruplari  genellikle  beraber
degerlendirilmistir®8313748)  Ameliyat yasi genellikle 10 yas Uzeridir. Yetigkin hastalarin
bulundugu calismalarda cerrahi endikasyon icin SVCY gradientinin yiksek oldugu

goru Imist r(5'20'39v48)

. Bazi calismalarda da ani 6lim riskinin yluksek SVCY gradientli
hastalarda dahi dusiik olmasindan dolayl biyik cocuklarda ve yetiskin hastalarda yiiksek
gradient degerlerinde ameliyat yapilmasi savunulmustur®%:89),

Kliniklerin birbirinden farkli endikasyon kriterleri kullandigi ve zamanla kriterlerini
gbzden gecirdikleri gorilmektedir. Yakin donemdeki calismalarda daha homojen yas
gruplar elde edilmis ve >30 mmHg SVCY gradientleri cerrahi zamanlama igin
kullanilmaya baslanmistir®3425289) - >50 mmHg gradient degerlerinde komplikasyon
varlig1 ve progresyon acisindan dikkatli takip edilmesi énerilmistirt®.

Diisiik gradient degerlerinde hastalik sessiz kalacagindan Geva ve ark.® 1984-2001 yillari
arasinda izledikleri serilerinde DSS’li 112 hasta icin SVCY EKO gradientinin >35 mmHg
olmasi ve hafif AY bulunmasini cerrahi endikasyon kabul etmislerdir. Karamlou ve ark.®?
1975-1998 yillar arasinda izledikleri serilerinde ortalama cerrahi yasi 3.8 yil olan 159
DSS’li hasta icin SVCY EKO gradientinin >30 mmHg olmasi durumunda cerrahi karar
almiglardir. Cerrahi endikasyon icin kesin gradient degerinin verilmedigi, dikkatli takibin
Onerildigi calismalarinda Babaoglu ve ark.? 1990-2004 yillari arasinda 108 hastanin
24’0ne izlem sirasinda, ortalama 8.5 yasinda cerrahi girisim yapildigini bildirmislerdir.

SVCY gradienti 50 mmHg’dan kiglk hastalarin yillik ve gradienti >50 mmHg olan

hastalarin darligin ilerlemesi ve AY gelismesi yoniinden sik takip edilmesi 6nerilmistir.
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Calismamiza 1995-2007 yillari arasinda DSS nedeni ile ameliyat edilen 188 hasta dahil
edildi. 188 hastanin 124’iine (%66) eslik eden kardiyak patolojiye cerrahi mudahale gerekli
goraldugi icin es zamanli, 56’sina (%30) gradient yuksekligi, dordiine AY ve gradient
yuksekligi, tclne AY ve bir hastaya da semptomatik olmasi nedeni ile ameliyat
yaptimistir. Eslik eden en sik kardiyak patolojiler 91 (%48.4) hastada VSD, bes (%2.6)
hastada PDA ve dort (%2.1) hastada mitral kapak anomalisi idi. Diskret subaortik darlik ve
VSD birlikteliginde genellikle VSD genistir. Sol-sag sant fazladir. Benzer durumlarda
cerrahi endikasyonu VSD kapatilmasi olusturur®*?. Hastalarimizin % 81’inde eslik eden
en az bir kardiyak patoloji vardi. VSD’li hastalarda SVCY EKO gradienti 28.2+13.7 (7-55)
(ortanca:28.5) mmHg idi. VSD’nin eslik ettigi 91 hastanin sadece yedisinde gradient 20
mmHg’dan kigik oOlctulmistur. Eslik eden kardiyak patolojiyi % 63-92 gibi yuksek

21.29.4041.98) "Eqlik eden kardiyak patoloji nedeni ile

bildiren benzer calismalar yapilmistir®*
ekstrakorporiyal dolasim gerektiren cerrahi yapilacak hastalarda izlem siresince
reoperasyonu azaltmak icin her iki patolojinin cerrahisi tek seansta yapilmistir. Benzer
endikasyonlar énceki calismalarda bildirilmis ve desteklenmistir®>*"4%4) By calismalarda
genellikle eslik eden patoloji nedeni ile cerrahi endikasyon sikligl 6n plana ¢ikariimamistir.
Calismamiza yetiskin hastalarin dahil edilmemesi, eslik eden kardiyak patoloji sikligi ve
bunlar icinde de VSD’li hastalarin 6nemli yer tutmasi nedeni ile hastalarimiza ortalama
5.76 yasinda ilk subaortik darlik ameliyati yapilmistir. Bu yonlyle 6nceki calismalara

benzerlik gostermektedir(®1430:36:374043:45.46,52.72)

. Gradient nedeni ile ameliyat edilen
hastalarda SVCY EKO gradienti 20 mmHg’den buyik ol¢tlmastur. Ameliyat edilen izole
DSS’li 36 hastanin sadece Uglinde gradient 30 mmHg’dan kugukti. Bu U¢ hastaya erken
donemde cerrahi yapilmistir. Aort yetmezliginin olmamasi, asemptomatik olma ve

EKG’de sol ventrikdl hipertrofi bulgusu bulunmamasi durumunda hastalarin sik ve dikkatli

izlenmesi  planlanmigtir.  Sonuglarimiz son  dénemde yayinlanmis  raporlarla
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r(16.36:4043455277)  mort yetmezligi nedeni ile cerrahi karar alinabilecek 56

uyumludu
(%29.8) hasta preoperatif donemde belirlenmistir. Bu hastalarin 45’inde hafif, sekizinde
orta ve Uc¢linde agir aort yetmezligi vardi. Minimal AY’nin dahil edilmesi ile preoperatif
100 (%53) hastada aort yetmezligi tespit edildi. Onemli AY 11 (%5.8) hastada belirlendi.
Ancak aort yetmezligi nedeni ile yedi hastada cerrahi karar alinmistir. Eslik eden kardiyak
patolojilerin ve yiiksek gradientin daha net ve kesin cerrahi endikasyon olusturmasi, izole
aort yetmezligi nedeni ile endikasyonu goreceli dusik gibi gostermektedir. Benzer
calismalarda preoperatif AY sikligl % 50 - 80@422404%) ye gnemli AY sikhgi % 3 -12
arast bulunmustur®*t%3859_ Ortalama ameliyat yasi 33 yas olan bir calismada ise Gnemli
AY orani % 39 gibi yiksek bildirilmistir®®. Tiinel tipi darhigi bulunan alti hastamizin
SVCY EKO gradienti median 82 (27-145) mmHg bulundu. ki hastaya 50 mmHg’dan
kicuk gradient ile, digerlerine 60 mmHg Uzeri gradient degerlerinde ameliyat karari
alinmistir. Tunel tipi darhgi bulunan hastalarin sayisinin az olmasi nedeni ile diger gruplar
ile istatistiksel karsilastirma yapilmadi.

Reoperasyon yapilan 22 hastanin 16’sina (%73) yiksek gradient, G¢tine 6nemli AY, ikisine
eslik eden kardiyak patoloji (PS ve rezidiiel VSD) ve birine ylksek gradient ve 6nemli AY
nedeni ile reoperasyon yapildi. Reoperasyon yapilan hastalarin SVCY EKO gradienti
64+30 (7-120) (ortanca: 60) mmHg Olculmistir. Reoperasyon gerektiren hastalarin biyik
cogunlugunu restenoz ve 6nemli AY olusturmustur. Bu hastalarda eslik eden kardiyak
patolojiler genellikle ilk cerrahide ortadan kaldirildigindan restenoz kararinda énemli etki
gostermemistir. Reoperasyon sonrasi komplikasyonlarin yiksek olmasi ve postoperatif
yuksek gradient bulunmasi nedeni ile cerrahi kararda acele edilmemesi 6nerilmistir.
Hastalarin yaklasik % 30’unda restenoz gelisen bir ¢alismada reoperasyon endikasyonu

semptomatik olma ve SVCY gradientinin 80 mmHg’dan yuksek olmasi kabul edilmistir®.
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SVCY EKO gradienti 50 mmHg tzerinde bulunan dokuz hastamiz EKG degisikligi ve
sikayet olmamasi nedeni ile yakin takip edilmektedir.

Sol ventrikll fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarin calisma disi birakilmasi, enfektif
endokardit geciren hasta bulunmamasi nedeni ile bu durumlar cerrahi kararimizda etki
gOstermemistir.  Noninvaziv yontemler ile dikkatli ve sik kontrol yapilmasi
komplikasyonlar meydana gelmeden cerrahinin planlanmasina yardimei olabilir ¢18:37:3948),
Ciddi darhgi bulunan hastalar, SVCY EKO gradienti 50 mmHg uzeri olan hastalar,
ortalama (mean) EKO gradienti >30 mmHg ve kateter gradienti >30 mmHg olan hastalarin
ameliyat edilmesi pediatrik kardiyoloji kitap bolimlerine ve derleme yayinlarina girmis ve

desteklenmeye baglanmigtir®€®,

Hastalar sadece basing yonunden degil ventrikil
hipertrofisi, AY gelismesi ve ilerlemesi, EKG degisikligi ve semptom yoniinden de sik ve
dikkatli takip edilmeli ve bu hastalara gerek goraldigiunde oncelikli ameliyat
planlanmahidir®®4"#®_ Calisma grubunun cocuk hastalardan olusmasi nedeni ile gebelik
Oncesi cerrahi karar s6z konusu olmamistir. Asemptomatik olup gebelik planlayan ve
yorucu sporlara katilmak isteyen hastalar icin < 30 mmHg gradient degerlerinde ameliyat
yapilabilir®.

Subaortik darlik cerrahisinin erken donemlerinde preoperatif tanisal ve postoperatif takip
amacli kalp kateterizasyonu sik kullaniimigtir(®3839454870) = Ancak  1975°den sonra
EKO’nun yaygin kullanilmaya baslamasi ile cerrahi endikasyonlarda EKO verileri daha sik
kullanilmaya baslanmistir. Cerrahi endikasyonlarin tartisildigl bir ¢ok raporda kalp

kateterizasyon verileri daha geri planda kalmistir®%**®) By nedenle cerrahi endikasyon

kriterleri olarak kateterizasyon verileri ayrica tartisiimadi.
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5.2. Subaortik Darlik Cerrahisi

Cerrahinin amaci subaortik bolgede tlrbilan akima neden olan tlim yapilari ortadan
kaldirmak, ventrikil hipertrofisi, aortik kapak zedelenmesi ve enfektif endokardit gibi
komplikasyonlari onlemektir™. Subaortik darlik tedavi edilmez ise medikal tedavi
gerektirecek komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Cerrahi zamanlama gibi yapilacak cerrahi
sekli de tartismahidir. Subaortik darlik cerrahisi, fibréz doku rezeksiyonundan, septal
miyotomi veya septal miyektomi, agresif septal miyektomi, Konno prosedri, modifiye
Konno prosedirt, Ross prosedird, aortik kok genisletilmesi ve kalbin bazalinin
rekonstriiksiyonu, tekli veya ciftli kapak replasmani, apikoaortik konduit kullanimi ve
kardiyak transplantasyona kadar degisen kompleks kardiyak cerrahiyi icerir. Subaortik
darhga eslik eden kardiyak patolojiye, hastanin yasina ve darligin tipine gore cerrahi teknik
degisiklik gosterebilir®®,

Brocks ve Flemming®? tarafindan subaortik darlik tedavisinde transventrikiiler dilatasyon
1956°da, Spencer ve ark.® tarafindan kardiyopulmoner bypass kullanarak subaortik darlik
cerrahisi 1958°de ve diffiz ttnel tipi darlik cerrahisi® ilk kez 1960’da tanimlanmustir.
Subaortik darlik tedavisi tartismasiz cerrahidir®'®. Subaortik darlik tedavisinde bir donem
balon dilatasyon cerrahi tedaviye alternatif gosterilmistir. De Lezo ve ark.(®"® tarafindan
yapilan 40 hastanin dahil edildigi iki calismada islem sonrasi erken ve ge¢ donemde aort
yetmezliginde artis ve 6nemli komplikasyon gorilmemistir. Anulus / balon orani: 0.85+0.3
olacak sekilde genis balonlar kullaniimigtir. Ortalama gradient 68 mmHg’dan 20
mmHg’nin altina distrilmusttr. Tunel tipi ve yaka tipi darligi bulunan hastalar, membran
genisligi i¢ mm’den biyuk ve aort yetmezligi ikinci derece ve U(zeri olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. islemden ortalama 29 ay sonra 7 (%21) hasta yeniden
dilatasyon ihtiyaci gostermistir. ilk dilatasyona benzer sonuclar elde edilmistir. Bes yillik

olaysiz kalim % 48 hesaplanmistir. Erken operasyon gereksinimini uzaklastirmada faydali
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olabilecegi savunulmustur. Balon dilatasyon ayni donemde birka¢ rapor ile daha
desteklenmistir. Son dénemlerde, etkisiz oldugu ve komplikasyonlara neden olabilecegi
gorist hakimdir®. Klinigimizde balon dilatasyonun etkisiz oldugu distinildigiinden
calisma siresinde balon dilatasyon yapiimamistir.

Subaortik darlik cerrahisi hakkindaki ilk genis calisma Wright ve ark.“® tarafindan 1955-
1980 yillar1 arasinda (ameliyat yasl:11 yas (19 ay-27 yas)) 74 hastanin dahil edildigi
calismadir. Erken donemde dort hastaya dilatasyon, 37 hastaya kismi doku rezeksiyonu, 32
hastaya komplet doku rezeksiyonu ve bir hastaya da sol ventrikil apeksi ile inen aorta
arasina kapakli konduit yerlestirilmesi ameliyati yapilmistir. 1970 6ncesi 29, sonrasi 45
hasta ameliyat edilmistir. Erken mortalite ve komplikasyonlar 1970 sonrasi énemli azalma
gostermistir. Cerrahi etkinligi degerlendirmek icin yasayan 68 hastaya median 1.8 yil sonra
yapilan Kateterizasyonda ortalama SVCY gradientinin 83 mmHg’dan 29 mmHg’ya
geriledigi gosterilmistir. 1970 Oncesi ve sonrasi gradient degerleri benzer bulunurken
sonuclar genel anlamda tatminkar bulunmamistir. Zamanla dilatasyon ve kismi rezeksiyon
terk edilerek membran rezeksiyonu ve septal miyektomi yapiimaya baslanmistir.

Serraf ve ark.®® 1980-1997 yillari arasinda 120 DSS’li hastadan olusan serilerinde, 39
hastaya izole membranektomi, 67 hastaya membranektomi ve miyotomi, 14 hastaya
membranektomi ve septal miyektomi uygulamiglardir. Ortalama 13.3 yillik takip sonrasi
cerrahi teknik agisindan sonucglar benzer bulunmus ve diger c¢ahismalar ile
desteklenmistir®. 1987-2001 yillari arasinda 219 diskret subaortik membranli (DSM)
cocuk hastanin 112’sinin ameliyat edildigi calismada izole membranektomi ile
membranektomi - miyektomi kombinasyonu Kkarsilastirilmigtir. 112 hastanin 58’ine
membranektomi ve septal miyektomi kombine uygulanmistir. Ortalama 8.2 yillik takip
sonrasl septal miyektominin reoperasyonu azaltmada etkisi gbsterilememistir(6). Bazi

calismalarda rutin miyektomi yapilmasinin postoperatif aort yetmezligini artirdig
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dustnilmustir. Septal hipertrofi varliginda septal miyektomi ve gerekirse agresif kas
rezeksiyonu yapilmasi, rutin miyektominin septal hipertrofi olmadik¢a zorunlu olmadigi
gorist desteklenmistir™®®84,

Membranektomi ve septal miyektomiyi beraber uygulayan, zamanla daha sik septal
miyektominin yapildigl calismalarda septal miyektomi desteklenmis ve sonuglari daha iyi
bulunmustur. Van Son ve ark.®? tarafindan 1957 - 1992 yillar arasinda takip edilen 108
DSS’li ve 61 tunel tipi darlikli hasta rapor edilmis, izole membranektomi, membranektomi
- miyotominin beraber yapildigl, membranektomi — septal miyektominin birlikte yapildigi
DSS’li hastalar karstlastiriimistir. 29 yila kadar uzayan takip slresinde ge¢ AY Uzerine
septal miyektomi yapilmasinin olumlu etkisi bulunmustur. Miyektomi yapilanlarda % 7.3,
miyotomi yapilanlarda % 27.8, izole membranektomi yapilan hastalarda % 38.6 oraninda
AY tespit edilmistir. Benzer calismalarda septal miyektominin tam blok ve 6lum riskini
artirmadigl, reoperasyon sikhgini  azalttigi  savunulmus ve septal miyektomi
desteklenmistir®>"",

Primer patolojinin kas dokusu, membranin sekonder olusum oldugu ve erken cerrahi
déneminden beri rutin septal miyektominin yapilmasini savunan calismalar da vardir. Cain
ve ark.®¥ tarafindan 1961 - 1981 yillari arasinda izlenen 37 DSS’li hastada, 1975 6ncesi
sadece membranektomi, 1975 sonrasi rutin septal miyektomi yapilmistir. Membranektomi
yapilan hastalarda restenoz % 36, septal miyektomi yapilan hastalarda % 20 ve
reoperasyon % 30 bulunmustur. Ilk ameliyatta darhk yeterince giderilmez ise
fibromuskiler tip darlik olusmasi ve aort yetmezliginin kotilesmesi (zerinde
durulmustur®. Ulkemizde Darcin ve ark.®) tarafindan 1995-2001 yillari arasinda 21
DSS’li hastanin ve Erentug ve ark.”) tarafindan 1987-1999 yillari arasinda izlenen 58
DSS’li hastanin dahil edildigi calismalarda rutin septal miyektomi yapilmistir. Septal

miyektomiye bagli tam blok, iatrojenik VSD ve mitral kapak yaralanmasi gibi
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komplikasyonlar gorilebilir. Diger calismalarla birlikte septal miyektominin darlig
gidermede etkili oldugunu, uzun takip suresince aort yetmezligini 6nledigini ve disuk
restenoz riskine sahip oldugunu belirtmislerdir®®®™®_ Ruzmetov ve ark."® tarafindan
yapilan calismada vicut alanina uygun Hegar bujisi SVCY’den rahatca gecene kadar
septal miyektomi yapilmasi kabul edilmistir. Septal miyektominin daha agresif yapildigi
bir diger calismada rezeksiyon septum Uzerinde papiller adele seviyesine kadar
uzatilmistir. Agresif miyektomi yapilan 27 hastada orta ddénemde restenoz hig
gelismemistir. Bir hastada tam blok, i¢ hastada iatrojenik VVSD, bir hastada aortik kapak ve
bir hastada da mitral kapak zedelenmesi gorulmustir. Agresif miyektomi kisa ve uzun
donemde aort yetmezliginin siddetini ve darlik gradientini azaltmada etkili bulunmustur.
Reoperasyonlarda komplikasyonlarin fazla olmasi nedeni ile ilk cerrahi sirasinda agresif
cerrahi uygulanmasinin reoperasyon sikhgini ve reoperasyon komplikasyonlarini
azaltacagina vurgu yapilmistir®.

Calismamizda ilk cerrahide 78 (%41.5) hastaya izole membranektomi, 106 (%56.5)
hastaya membranektomi ve septal miyektomi birlikte, iki hastaya Konno prosedrd, bir
hastaya modifiye Konno prosedirii ve bir hastaya septal miyektomi ve aortik kok
genisletilmesi  ameliyatlari  yapilmistir. Izole membranektomi 35 DSM’li ve 43
fibromuskdler darhik tipinde, membranektomi-septal miyektomi birlikte 72 DSM’li, 28
fibromuskuler ve alti tinel tipi darligi bulunan hastada yapilmistir. Aortik Kok
genisletilmesi, Konno ve modifiye Konno prosedrleri gibi daha agresif cerrahiler tiinel
tipi degil de DSM’li hastalara yapiimistir. Ttnel tipi darhgi bulunan alti hastanin hepsine
ilk midahale olarak membranektomi ve septal miyektomi birlikte yapilmistir. Erken
dénemde subaortik darliklarda septal miyotomi bazi calismalarda bildirilmistir®#2>°9,

Calismamiza Ocak 1995 sonrasi ameliyat edilen hastalarin dahil edilmesi nedeni ile septal

miyotomiye gére o dénem icin daha giincel yaklasimlar tercih edilmistir. izole
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membranektomi yapilan 78 hastanin 39’una transaortik ve 39’una sag ventrikil yaklasimi
ile izole membranektomi yapilmistir. Transaortik yaklasim ile izole membranektomi 2002
yili 6ncesinde ve genellikle septal hipertrofisi bulunmayan hastalara yapilmistir. Erken
donemde 6zellikle septal hipertrofisi olan ve ge¢ dénemde septal hipertrofi olsun veya
olmasin hastalarin hepsine transaortik yaklasim ile rutin septal miyektomi yapiimistir.
Miyektomi yapilmayanlarda basit rezeksiyon sonrasi proliferatif siire¢ devam edeceginden

restenoz tekrarlayabilir®*7.

Daha iyi subaortik aciklik olusturulmasi ve restenozun
azaltilmasi icin serimizde miyektomi yapilmistir. Septal deviasyon gostermeyen VSD’li
hastalarda genellikle darlik yapan doku VSD’nin alt riminde bulunur. Bu hastalarda
rezeksiyonun sag ventrikiilden yapilmasi tercih edilebilir®. Calismamizda VSD sikligi
izole membranektomi sikliginin dolayl artmasina neden olmustur. Subaortik darlik
rezeksiyonu ile es zamanh 9 (%4.8) hastaya AVR, iki hastaya MVR, iki hastaya aortik
valvotomi, 14 hastaya aortik rekonstriiksiyon olmak tzere toplam 194 adet es zamanli ek
kardiyak cerrahi yapilmistir. Preoperatif 6nemli AY bulunan 11 hastanin sekizine AVR,
Ucline aortik rekonstriiksiyon, énemli MY bulunan dort hastanin ikisine MVR, birine
mitral kleft tamiri yapilmistir. Benzer calismalarda énemli AY’nin bulundugu hastalarda
aortik stispansiyon yapilmasi sonrasi yetmezliklerde onemli azalma belirlenmistir®?.
Aortik kapak tamiri yaptigimiz hastalarda erken donemde kapak yetmezlikleri sonuglari
yuz guldiricudur (Tablo 4.15 bakiniz).

Kompleks patolojilerde erken donemde daha az agresif yaklasim kullaniimistir. Uygulanan
cerrahi  teknik erken donem calismalar ile uyumlu ve paralel seyir
gostermistir41523:3977.7885) " Aqrtik kapaklarda % 50 oraninda zedelenme ve kalinlasma
bulunabilir®. Tani ve ameliyat gecikmesi ile AY’de artis gorilebilir. ilk cerrahide es
zamanli % 3-10 arasi AVR yapilmasina neden olabilir®®89  Hastalarimizda % 4.8

oraninda AVR yapilmistir. Postoperatif komplikasyonlar arasinda 2 (%1) hastada klinik
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onemi olmayan iatrojenik VSD belirlendi. Ik cerrahide benzer tekniklerin uygulandig
calismalar ile uyumlu®#249 agresif tekniklerin uygulandigi calismalara gore daha duistik
oran saptandi®®). Postoperatif 3 (%1.56) hastaya kalici kalp pili yerlestirildi. 2 (%1)
hastada 6nemli aort yetmezligi gelisti. Bir hastanin yetmezligi spontan duzelirken, diger
hasta takip edilmektedir. Calismamizdaki sonuclar diger calismalarin cerrahi
komplikasyonlari ile karsilastirildiginda tam blok yoniinden benzer*841439 v
postoperatif AY acisindan daha iyi bulunmustur®>®®. Enfektif endokardit hicbir hastada
gorilmemistir.

Reoperasyon yapilanlardan 12’sine membranektomi ile septal miyektomi birlikte, besine
AVR, (cine modifiye Konno prosedird, birine Konno prosediirii ve birine de Bentall
operasyonu, es zamanli ¢ hastaya MVR, bir hastaya rezidilel VSD kapatilmasi ve bir
hastaya da pulmoner darlik giderilmesi ameliyatlari yapildi. Reoperasyon sirasinda 3
(%13) hastada 6nemsiz iatrojenik VSD ve 4 (%18) hastada tam blok tespit edildi. Dordiine
de kalici kalp pili yerlestirildi. Reoperasyon sirasinda ilk cerrahiye gére daha komplike ve
agresif cerrahi yapilmasi (Tablo 4.23’e bakiniz) ve komplikasyon sikligindaki artis dikkati
cekmistir. Buna ragmen sonugclarimiz kabul edilebilir sinirlar icinde ve dnceki sonuclar ile

((25.79.83)

uyumlu bulunmustu . Aortik ve mitral kapak yetmezliklerindeki siklik dikkati

cekmistir®®).
5.3. Restenoz Sikligl ve Risk Faktorleri
Restenoz icin birbirinden farkli risk faktorleri tanimlanmistir. Kiiciik aortik anulus®®”,

yiiksek preoperatif SVCY EKO gradienti®®1047°25472 |azyon - aortik kapak mesafesi

(6,10,54,61) (6,7,53)

kisalig kiicik ameliyat yasl , lezyon ile mitral ve aortik kapak

u(21'23’40’41'49’53’55), internal

iliskisi®'2%2°9 yzun takip stiresi®™*?**? yetersiz doku rezeksiyon
skar olusumu®, preoperatif intrakaviter gradient bulunmasi®, kalinlasmis aortik kapak

varligi®®, Shone kompleksi®”, tiinel tipi darlik®®®®, 6nceden aort koarktasyon tamiri
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yapilmasi®®, ameliyat edilmis, septal deviasyon gosteren VSD’nin subaortik darlik ile
beraber bulunmasi® stenoz icin risk faktorleridir.

Restenoz igin sinir gradient degeri olarak >30 mmHg SVCY EKO gradienti kabul
edilmistir®?. Farkh bir calismada 20 mmHg ve (izeri gradient degeri restenoz kabul
edilmistir®. Aragtirmamizda 30 mmHg tizeri SVCY EKO gradient degeri restenoz kriteri
olarak kabul edildi. Serimizde restenoz nedeni ile 16 hastaya reoperasyon yapilirken son
kontrol olcuimlerine gore 15 hastada daha restenoz belirlendi. Sonug¢ olarak 5.51+3.68
(0.61-18.7) yillik izlem suresince 31 (%16.5) hastada restenoz tespit edildi. Riskli deger
olarak kabul ettigimiz 10 - 30 mmHg arasi SVCY EKO gradienti bulunan 34 (%18) hasta
da restenoz yoninden yakin takip edilmektedir. Kicuk aortik anulus, yiksek SVCY
gradienti (Yiksek EKO gradienti, yiksek sol ventrikil sistolik basinci, yiksek kateter
gradienti), yiksek postoperatif 1. ay EKO gradienti, SVCY’nin dar olmasi, erken dénem
EKO gradientinin >10 mmHg olmasi, sekonder subaortik darlik gelismesi, diskret
membrandz tip darlik bulunmasi ve izole DSS varligl restenoz igin risk faktor bulundu.
Kicuk ameliyat yasl, lezyonun aortik kapaga yakinhgi, lezyonun aortik kapak ile iliskisi,
dik ASA, kisa MAS mesafesi, septal deviasyon ve cerrahi teknik restenoz icin risk faktor
bulunmad.

Diskret subaortik stenozlu hastalar ile saghkli bireylerde yapilan karsilastirmali calismada
aortik anulus DSS’li ve septal posterior deviasyon gosteren hastalarda daha kiguk
bulunmustur®®”, DSS cerrahisinde transaortik yaklasim cogunlukla tercih edilir. Kiigiik
aortik anulus subaortik bolgede vyeterli rezeksiyon yapmayi zorlastirir. Restenozlu
hastalarda ameliyat Oncesi aortik anulus: 13.3+3.6 (7.7-20.8) (ortanca:14) ve restenozsuz
hastalarda: 16.7+4 (7-29,8) (ortanca:16,3) mm o6l¢uldi. Subaortik lezyonun aortik kapak ile
iliskili olmasi ve lifletlere kadar uzanan fibroz uzantilar anulusun daha kugtk kalmasina,

litleflerin kalinlasmasina ve deforme olmasina neden olur®. Calismamizda da kiicik
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aortik anulus restenoz ile iliskili bulundu (P<0.001). Preoperatif SVCY capi 23 hastada
Olcilmuistir. Restenozlu hastalarda SVCY c¢api: 6.8+1.2 (5.1-9.3) (ortanca: 6.6),
restenozsuz hastalarda SVCY capl: 11+3 (4.2-14.4) (ortanca: 11.3) mm olculdu. SVCY ile
restenoz arasinda iliski belirlendi (P=0.001). Dar SVCY calismamiz gibi bir ¢cok ¢alismada
da restenoz icin risk faktorii olarak gosterilmistir®’122%) |

Calismamizda preoperatif SVCY EKO gradienti restenozlu hastalarda: 71+35 (25-150)
(ortanca: 66), restenozsuzlarda: 38+26 (7-145) (ortanca: 30) mmHg (P<0.001), sol
ventrikll Kkateter sistolik basinci restenozlu hastalarda: 162+34 (94-228) (ortanca: 166),
restenozsuzlarda: 115+31 (60-270) (ortanca: 132) mmHg (P<0.001) ve preoperatif kateter
gradienti restenozlu hastalarda: 57+29 (9-106) (ortanca: 55), restenozsuzlarda: 26.7+20.4
(4-87) (ortanca: 19) mmHg (P<0.001) él¢uldl ve restenoz ile iliskili bulundular. Bu g
farkl degisken subaortik darlik siddeti hakkinda sayisal deger vermektedir. Erken ve son
donemlerde yapilan calismalarda yuksek SVCY gradientinin restenozu belirlemede en
onemli bagimsiz degisken oldugu bildirilmistir. Calismamiza bu bulgular yoniinden benzer
cok sayida rapor yayinlanmigtir6:1047:5353657289 " Bjr calismada 40 mmHg Gzeri SVCY
gradientinin restenozu yedi kat artirdigi bildirilmistir®®. EKO ile subaortik darligin
progresyon riskini belirlemede; SVCY gradienti, MAS mesafesi ve lezyonun mitral kapak
ile iliskisi kullanilarak cut off value (0.55) olusturulmustur. Tanisal degeri yiiksek ve EKO
ile elde edilmesi kolaydir®®, Klinigimizde postoperatif ilk EKO degerlendirilmesi
genellikle 5-7. giin yapilmaktadir. Postoperatif erken donemde sempatik tonus artisinin
etkisini ortadan kaldirmak icin erken postoperatif EKO gradient degeri olarak 1. ay degeri
istatistiksel hesaplamalarda kullanildi. Besinci gin gradient degerleri ile 1. ay EKO
gradient sonuclari benzerdi. Ancak c¢alismamizda risk faktori degiskeni olarak
kullanilmadi. Postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti restenozlu hastalarda: 23.5+9.8 (6 -

42) (ortanca: 23) mmHg, restenozsuzlarda: 7.1+3.9 (1-23)(ortanca: 6) mmHg hesaplandi
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(P<0.001). Benzer bir calismada postoperatif erken dénem SVCY EKO gradienti ortalama
23 mmHg ve restenoz gelismeyen hastalarda ortalama 11 mmHg bulunmustur®. Baska
bir calismada postoperatif erken donem SVCY gradienti 10 mmHg Uzeri bulunan sekiz
hastanin % 75’inde ortalama 4.7 yil sonra restenoz gelismistir®. Rezidiiel gradient varligi
preoperatif yiksek SVCY gradienti ile birlikte restenoz icin en sik suclanan risk
faktoridir. SVCY EKO gradienti 10 mmHg Uzeri bulunan hastalarda restenoz sikliginda
artis belirlenmistir. Ortalama 5.5 yillik takibimizde restenoz gelisen 31 hastanin sadece
ikisinde postoperatif SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiicuk él¢tlmustir SVCY EKO
gradienti >10 mmHg olan hastalarda restenoz daha yiksek oranda bulunmustur (P<0.001).
Bir cok calismada da postoperatif rezidiel gradient varhgl ve 6zellikle SVCY EKO
gradientinin 10 mmHg’dan yuksek olmasi restenoz ile iliskili bulunmustur
(21.2340414953.6587) - Rezidiiel gradient yetersiz doku rezeksiyonu ile iliskilidir. Bazi
calismalarda subaortik darlik tamamen kaldirilsa dahi anatomik bdlge degismis olarak
kalacagindan, kronik turbllans nedeni ile patolojik surecin devam edecegi ve restenoz
gelisecegi bildirilmektedir™®33"®)

Izole darlikli hastalarda subaortik kateter gradienti: 50+26 mmHg ve ek kardiyak patolojisi
bulunan hastalarda: 31+26 mmHg bulundu (P=0.002). izole DSS’li 36 hastanin 13’linde,
kardiyak patolojilerin eslik ettigi 157 hastanin 18’inde restenoz gelisti (P=0.002). Sadece
alt1 tiinel tipi darhik olmasi nedeni ile diger gruplar ile istatistiksel karsilastirma yapiimadi.
Darlik tipi ve restenoz iliskisi DSM ile fibromuskiler ridge gruplari arasinda arastirildi.
DSM’li hastalarda median gradient 40 mmHg, fibromuskdler ridge’li hastalarda median
gradient 22.5 mmHg hesaplandi (P=0.001). izole subaortik darligi ve diskret subaortik
membran bulunan hastalarda SVCY gradienti, diger kardiyak patolojilerin eslik ettigi

hastalara ve fibromuskdler ridge’li hasta grubuna gore daha yiksek bulundu. DSM tipi ve
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izole subaortik darhigi bulunan hastalarimizda restenozun daha sik goérilmesinin nedeni
baslangictaki yiiksek SVCY gradienti olabiljr(®1:2%40:4149.5365.87)

Hastalara DSS gelismeden 6nceden PDA, AK, VSD, AVSD ve rerouting cerrahisi ve
pulmoner banding ameliyati yapilmasi DSS gelismesi ve restenoz icin risk faktorudir. Bu
hastalarin anormal SVCY geometrisine sahip olmasi, artmis akim etkisi ve septumun
dinamik obstriksiyon yapmasi gibi nedenler subaortik darlik gelismesine neden
olabilir%316369)  Snceki calismalarda dikkat cekildigi gibi bizim calismamizda da daha
once VSD kapatilmasi, PDA baglanmasi ve aort koarktasyonu gibi cerrahi girim
yaptigimiz hasta grubunda restenozun daha sik oldugu belirlendi (P=0.038). Bir calismada
subaortik darlik gelismeden 6nce yapilan kardiyak cerrahi sirasinda TEE calismasinda
hastalarin % 93’Gnde SVCY’nin akim dinamigini bozan patolojiler belirlenmistir(®.
Onceden kardiyak cerrahi ve transkateter girisim yapilsin veya yapilmasin, klinik olarak
izlenen kardiyak patolojili hastalarda sekonder subaortik darlik gelisebilir. Edinsel patoloji
olmasi ve progresyon gostermesi DSS’nin en onemli karakteristik 6zelligidir. SVCY
darhgi disinda kardiyak patoloji nedeni ile klinigimizde takip ettigimiz 17 hastada
subaortik darlik ve bu hastalarin sekizinde ameliyat sonrasi restenoz gelismistir. Restenoz
orani primer subaortik darligi olan hastalara gore fazladir (P=0.001). Restenoz, aort
yetmezligi ve reoperasyon sikligl uzun takip suresi ile iliskilidir. Hastalarin cocuk olmasi
nedeni ile sonraki calismalarda daha uzun takip sureleri bildirilmesi dogaldir. Restenozlu
hastalarda takip suresi: 7.1+4.1 (1.2-16.4) (ortanca:5.3), restenozsuz hastalarda: 5.2+3.5
(0.6-18.7) (ortanca: 4.5) yil hesaplanmistir. Restenozlu hastalarimizda takip stresi énceki
calismalarda oldugu®*?*3gibi daha uzun bulunmustur (P=0.008). Tetiklenmis ve
proliferasyon kapasitesi devam eden hastaligin klinik olusturmasi icin belirli bir zamana

ihtiyag vardir. Darlik tamamen ortadan kaldirilsa dahi, nidus dokusu, internal skar
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olusumu, anormal geometri ve kronik tlrbilan akim hicre proliferasyonunu artirarak
restenoza neden olabilir™®,

Lezyon-aortik kapak mesafesi kisaligi®%®, lezyonun aortik kapak ve mitral kapakla
iliskisi®%%2 aortik kapakta kalinlasma®, septal deviasyon®*%6D mitral kapak
patolojileri® restenoz icin risk faktorii olarak bildirilmistir. Bu anomaliler cogunlukla
birlikte goralur. Shone kompleksi ve AVSD’nin ventrikilin girim ve ¢ikim komponentini
birlikte tutmasi gibi subaortik darlik SVCY’yi olusturan her parcayi tutabilen spektral bir
patolojidir®”. Lezyon-aortik kapak mesafesi (P=0.94), aortik kapak ile iliskisi (P=0.26),
ASA acisi (P=0.26), MAS mesafesi (P=0.19) ve septal deviasyon (P=0.9) restenoz ile
iliskili bulunmadi. Bu degiskenler calismamizin retrospektif parcasidir. Bu veriler az
sayida hastada belirtilmistir. Daha ¢ok taniya odaklaniimis ve eslik eden iliskili daha minér
patolojiler belirtilmemis olabilir. Bazi calismalarda 6zellikle septal deviasyon ve mitral
kapak patolojilerinin Gzerinde daha fazla durulmasi gerektigi, sikliginin tespit edilenlerden
daha fazla oldugu bildirilmektedir(*3460616788)

Preoperatif SVCY EKO gradienti ile postoperatif 5-7. glin ve 1. ay SVCY EKO gradienti
arasinda orta derece iliski (sirasi ile, r=0.45, P<0.001, r=0.55, P<0.001 ), postoperatif 5.
gun ve 1.ay SVCY EKO gradienti ile son kontrolde 6l¢iilen SVCY EKO gradienti arasinda
onemli iliski belirlendi (sirasi ile, r=0.73, P<0.001, r=0.7, P<0.001). Calismamiza benzer
calismalarda preoperatif gradient ile postoperatif gradient arasinda ve postoperatif gradient
ile takip gradientleri arasinda 6nemli iliski bulunmustur®®%. Preoperatif ve postoperatif
erken donem yiksek SVCY EKO gradienti bulunan hastalar erken ve ge¢ donem restenoz
acisindan dikkatli takip edilmelidir.

Kontrol grubu ve DSS nedeni ile ameliyat olmus hastalar, restenoz gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda ASA ve MAS degerleri karsilastirildi. Hasta grubunda ASA 132+7.2

(112-148) ve kontrol grubunda 135.9+4.9 (120-146) derece, hasta grubunda MAS 7.8+2.4
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(3.6-13.6) ve kontrol grubunda 5.5+1.0 (2.9-8) mm 0&lc¢uldi. Hasta grubunda ASA ve MAS
degerleri istatistiksel olarak farkli bulundu (sirasi ile, P<0.001, P<0.001). Reoloji hakkinda
ilk ayrintili calisma Rosenquist ve ark.®” tarafindan 22 DSS’li ve kardiyak patolojisi
olmayan 80 kalp spesimeni Uzerinde yapiimistir. DSS’siz olanlarda ortalama MAS: 4.9 (0-
11), DSS’lilerde: 2.4 (0-7) mm 6lctlmastur (P=0.0001). Mitral-aortik uzaklik: Nonkoroner
kusp veya sol koroner kusp ile mitral anulus arasindaki en kisa mesafe olarak tanimlanir.
Kalbin erken gelisim evresinde bulboauricular veya conoventricular flange’in regresyon
ve absorbsiyonunun gecikmesi mitral ve aortik kapak mesafesinin uzamasina sebep olur.
MAS’daki artis nedeni ile olusan acisal degisiklik sol ventrikilden ejekte edilen kanin
ventrikller septuma yakin embriyonik hicrelerin fibroelastik doku biriktirmesine ve
fibroelastik ridge’e farklilasmasina neden olur. Bu durum matur kalpteki DSS gelisimi igin
de varsayiimistir®. Mitral ve aortik kapak arasindaki en yakin mesafeyi mitral anterior
liflet ile aortik nonkoroner kusp arasi olusturur. Mitral-aortic seperation, aortic-mitral
fibrous continuity’ye karsilk gelir®. Subaortik darlik patogenezinde anormal geometri
teorisi daha dik ASA derecesi ve kisa MAS mesafesi tzerinde duruyor. Calismamizda
oldugu gibi bir cok calismada da ASA derecesi ve MAS mesafesi DSS’li hastalarda
sirasiyla daha dik, daha kisa ve subaortik darlik gelismesi icin risk faktori bulunmustur
(1.78104243566L6667) Restenozlu hastalarda ASA’nin daha dik ve MAS’In daha uzun olup
olmadigl sorusunun cevabini arastirdik. Restenozlu hastalarda: ASA 130+9.6 (114.6-
148.6) (ortanca:127.6), restenozsuzlarda: ASA 132.3+6.8 (113-147.6) (ortanca:133.1)
derece, restenozlu hastalarda MAS: 8+2.2 (3.6-11.1) (ortanca:8.3) ve restenozsuzlarda:
7.6£2.4 (4-13.6) (ortanca: 6.9) mm Olculdi. Restenozlu hastalarda sayisal olarak ASA
derecesi daha kiglk ve MAS mesafesi daha uzun bulunmasina ragmen aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (sirasi ile, P=0.26, P=0.19). Restenozlu hastalarda
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yapiimis benzer calisma bulunamadi. ASA ve MAS Olcimi 18 hastada yapilmistir.
Karsilastirmali genis serilere ihtiyac vardir.

5.4. Aort Yetmezligi Siklig1 ve Risk Faktorleri

Onemli aort yetmezligi sol ventrikiilde volim yiikii ve sol ventrikil sistolik fonksiyon
bozuklugu olusturabilir®. Aort yetmezligi gelismesi ve yetmezligin ilerlemesi DSS’nin en
onemli komplikasyonlarindan biridir. Aortik kapak replasmani (AVR) sonrasi miyokard
sistolik disfonksiyonu geri doniisiimsiiz olabilir®”. Sistol baslangicinda tekrarlayici jet
akima bagli olusan kapak travmasi aort yetmezliginin en nemli nedenidir®®V. Aortik
kapaga carpan jet akim kapaklarda yetmezlige, skar olusmasina, genislemeye ve
prolapsusa neden olarak vejetasyon ve trombiis olusmasina yatkinlik olusturur®. Aort
yetmezligi icin diger bir neden ise subaortik lezyondan aortik kapaga kadar uzanan,
siklikla sag koroner lifleti tutan ve digerlerini de tutabilen fibroelastik doku varligidir®?.
Fibréz dokunun aortik kapak Uzerine uzanmasi ve invazyonu, kapakta torsiyona,
kalinlasmaya, kapagin ventrikiile dogru cekilmesine neden olur®. Cerrahi sonrasi kapak
yaralanmasi ve gecirilmis enfektif endokardit diger kapak yetmezligi nedenleri

arasindadr®447:49.55.84)

I(10,14,18,45,

Ameliyat éncesi subaortik gradientin 50 mmHg ve iizeri olmas 72) leri tani

1(©10.1437.5689) “aortik kapakta kalinlasma®®, uzun postoperatif izlem stiresi?, eslik eden

yas
bazi kardiyak patolojilerin varligi®®, tinel tipi darlik bulunmasi*?, aortik kapaga balon
valvilloplasti veya valvotomi yapilmasi®” AY icin risk faktorudur. Minimal AY
bulunmasi, 30 mmHg’dan kicuk SVCY gradienti, ince aortik kapak yapisi, daha uzun
DSS-aortik kapak mesafesi ve VSD bulunmasi duistik risk grubu olarak tanimlanmistir®”.
Postoperatif hastalarda AY’nin geriledigi®®? ve ilerleme gostermedigini bildiren

(21,23,36,37)

calismalar oldugu gibi , ameliyat sonrasi hastalarda AY gelistigini ve yavas

ilerledigini®** veya ameliyattan sonra AY’nin derecesi ve sikliginin azalmadigini ve
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progresyon  olabilecegini  bildiren calismalar  vardir*"®®.  Subaortik  darlik
komplikasyonlarinin gelismesi ve ilerlemesi, degisken ve birden cok faktére bagldir®®®,
Aort yetmezligi progresyonunu izlemek icin preoperatif ve postoperatif EKO takibi ¢ok
onemlidir.

Calismamizda orta ve agir aort yetmezlikleri énemli aort yetmezligi olarak kabul edildi.
On bir hastada ameliyat oncesi ve ayrica 11 hastada da ameliyat sonrasi énemli aort
yetmezligi tespit edildi. Sonu¢ olarak calismaya dahil edilen 188 hastanin 22’sinde
(%11.7) 6nemli aort yetmezligi gorulmustir. Postoperatif AY gelisen 11 hastanin Ggline
AVR yapilmistir. Geri kalan sekiz hasta klinigimizde takip edilmektedir. Ameliyat yasl,
yuksek sol ventrikil sistolik basinci, yiksek SVCY Kkateter gradienti, SVCY EKO
gradienti, yuksek postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti, uzun takip suresi, aortik kapakta
kalinlasma, aortik rekonstriksiyon yapilmasi, balon valviloplasti yapilmasi ve konjenital
kalp hastaligina sekonder DSS gelismesi aort yetmezligi icin risk faktéri olarak tespit
edildi. VSD birlikteligi, cerrahi teknik ve darlik tipi 6nemli aort yetmezligi ile iliskili
bulunmadi.

Diskret subaortik darhikli hastalarin cogunlugu dis merkezlerde tani aldiktan sonra cerrahi
amach klinigimize refere edilen hastalardan olusmustur. Bu nedenle tani yasi degiskeninin
guvenli olmayacag dustnildi. Cerrahi 6ncesi ortalama klinik izlem siresi 0.66 yil, tani
yas! ortalama 5.24 yil ve ortalama ameliyat yasi 5.79 yil hesaplandi. Risk faktori olarak
ameliyat yasinin kullaniimasi daha uygun gorildd. Kronik tirbilan akim aort yetmezligi
patogenezinde en 6nemli faktordir. ileri ameliyat yasi aortik kapagin kronik tiirbiilan
akima daha uzun siire maruz kalmasina neden olur. ileri yaslardaki hastalarda AY sikligi
ve ilerlemesi daha fazladir®®®, Kapak zarar gordiikten sonra darlik kaldirilsa da aort
yetmezligi devam edebilir ve artis gosterebilir®®". Hatta cocukluk caginda yapilan

ameliyat ileri yaslarda olusacak AY’yi onleyemeyebilir®?. Calismamizda 6nemli aort

82



yetmezligi bulunan hastalarin ameliyat yasi 8.8+4.1 (2.3-15.8) (ortanca:8.2), dnemli aort
yetmezligi olmayan hastalarin ameliyat yasi 5.4+4 (0.07-16.4) (ortanca:4.6) yil hesap
edildi (P<0.001). ileri tani yasi ve diger bir ifade ile ge¢ yapilan ameliyat, calismamizda
oldugu gibi  AY icin risk faktori olarak bir cok arastirmada goOsterilmistir
(9.10.14.18,37.38.568488) {Lj yagindan once ameliyat edilen hastalarda AY sikhgi azalir®®,
Uzamis turbllan akim ve lezyonun fibrotik invazyonu aortik kapakta kalinlasmaya neden
olur. Darlik cerrahisi ile es zamanli yapilan rekonstriiksiyon erken dénemde iyi sonuglar
verebilmesine ragmen kapak yetmezligi devam edebilir. Aortik kapakta kalinlasma
belirlenen 21 hastanin altisinda énemli AY saptandi (P=0.022). ilk cerrahi sirasinda aortik
rekonstriiksiyon yapilan sekiz hastanin postoperatif erken sonuglari iyi olmasina ragmen
uzun dénemde alti hastada énemli AY oldugu belirlendi (P<0.001). Az sayida da olsa
benzer sonuglar yayinlanmistirt®®54%9  Kiciik yas grubunda rekonstriksiyon yapilan
hastalarin ¢ogunlugunda zamanla 6nemli AY gelismesine ragmen, somatik blyumeyi
tamamlayacak yasa gelebilmesi ve uygun boyutta protez kapak replasmani yapilabilmesi
acisindan aortik kapak rekonstruksiyonu yapilmasi 6nemlidir.

Preoperatif yiksek darlik gradienti bulunmasi, postoperatif rezidiel gradientin devam
etmesi ile AY gelisimi ve ilerlemesi arasinda 6nemli iliski belirlenmistir. Onemli AY
gelisen hastalarda sol ventrikill sistolik basinci: 154+45 (95-270) (ortanca:150), AY
gelismeyenlerde: 120+33 (60-228) (ortanca: 114) mmHg, 6nemli AY gelisen hastalarda
kateter SVCY gradienti: 61+26 (20-100) (ortanca: 63), AY gelismeyenlerde: 33+26 (4-
106) (ortanca: 23) mmHg, 6nemli AY gelisen hastalarda basvuru SVCY EKO gradienti:
64+35 (16-145) (ortanca: 68) mmHg, AY gelismeyenlerde: 4631 (7-150) (ortanca:35)
mmHg, 6nemli AY gelisen hastalarda postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti: 19£10 (3-
30) (ortanca: 19) ve AY gelismeyenlerde: 9+7 (1-42) (ortanca:7) mmHg hesaplandi (sirasi

ile, P<0.001, P<0.001, P=0.004, P=0.005). Aort yetmezligi ve ilerlemesi SVCY gradienti
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ile dogrudan iligkilidir. Bir calismada SVCY gradientinin 30 mmHg’dan kigclk olmasi
duistik risk faktort bulunmustur®. Yiiksek SVCY gradienti ve 6zellikle 50 mmHg ve izeri
gradient degerleri risk faktérii olarak belirlenmistir. Calismamizdaki sonuclar bunu
desteklemistir. Postoperatif yiliksek gradient aortik hasarin devam etmesine neden

(1014.184547.72)  BSnemli aort yetmezligi gelisen hastalarimizin sadece ikisinde

olur
postoperatif SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kicuktd. Postoperatif 6énemli AY
belirlenen 11 hastanin doérdunde son kontrol sirasinda yiksek SVCY gradienti tespit
edilmistir. Ozetle yiiksek SVCY gradienti énemli AY ve restenoz icin risk faktoriidir. Geg
donem AY icin preoperatif yuksek SVCY gradientinin gucli bir prediktor olduguna vurgu
yapilmistir®?,

Onemli aort yetmezligi bulunan hastalarin takip siresi: 7.2+4.3 (1.1-16.7) (ortanca: 6.5),
onemli aort yetmezligi olmayanlarda: 5.2+3.5 (0.6-8.4) (ortanca:4.5) yil bulundu
(P=0.014). Ameliyat sonrasi takip suresi uzadikca AY sikliginda artma ve derecesinde
kotulesme devam edebilir. Aortik kapak zarar gordukten sonra yetmezlik devam edebilir
ve artis gosterebilir®**"). Hafif AY’nin dahi 6nemli AY gelismesi icin risk faktori oldugu
bildirilmektedir®®.Takip stiremiz uzadikca AY sikliginda artislar gortlecektir®+41:84),
Ameliyat 6ncesi 44 (%23) hastada minimal, 45 (%24) hastada hafif, 8 (%4) hastada orta ve
3 (%2) hastada agir olmak uzere toplam 100 (%53.2) hastada aort yetmezligi belirlendi.
Preoperatif aort yetmezligi olmayan hastalarin 25’inde (%14.2) minimal, 8’inde (% 4.5)
hafif, 1’inde (%0.6) agir derece aort yetmezligi, minimal aort yetmezligi olan hastalarin
10’unda (%5.7) hafif derece aort yetmezligi, hafif aort yetmezligi olan hastalarin 1’inde
(%0.6) orta derece aort yetmezligi erken postoperatif donemde gelisti (AVR yapilanlar
dahil edilmedi). Erken donemde iki hastada 6nemli AY olmak Uzere toplam da 45 (%25.5)
hastada aort yetmezliginde ilerleme, 33 (%18.7) hastanin yetmezlik derecesinde gerileme

ve 98 (%55.6) hastanin yetmezlik derecesinde degisiklik olmadigi belirlendi (Tablo 4.16
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bakiniz). Postoperatif erken donemde iki hastada 6nemli olmak tzere 107 (%60.8) hastada
aort yetmezliginin devam ettigi belirlendi. Preoperatif aort yetmezligi ile ortalama 5.5
yillik izlem sonunda AVR vyapilan 16 hasta disarida birakilarak 172 hastanin aort
yetmezlikleri karsilastirildi. Preoperatif yetmezligi olmayan hastalarin 37’sinde minimal,
17’sinde hafif, birinde orta dereceye ilerleme olmak (zere 55 hastanin yetmezlik
derecesinde ilerleme, minimal yetmezligi olan hastalarin 11’inde hafif, birinde orta
dereceye olmak Uzere 12 hastanin yetmezlik derecesinde ilerleme, hafif yetmezligi olan
hastalarin altisinda orta derece aort yetmezligine ilerleme belirlendi. Toplam 73 (%42.4)
hastanin yetmezlik derecesinde ilerleme, 26 (%15.2) hastanin yetmezlik derecesinde
gerileme ve 73 (%42.4) hastanin yetmezlik derecesinde degisiklik olmadigi belirlendi. Son
kontrolde 68 hastada minimal, 50 hastada hafif ve sekiz hastada orta derece olmak lizere
toplamda 126 (%79) hastada aort yetmezliginin devam ettigi gorildi (Tablo 4.33 bakiniz).
Ayrica 188 hastanin 16’sina (%8.5) aortik kapak replasmani yapildig belirlendi. Ameliyat
oncesi DSS’li hastalara genellikle hafif AY eslik ederken#5%) a3z hir kisminda
yaklasik % 4 gibi agir AY®® bulunabilir. Tiinel tipi darliklarda ameliyat 6ncesi AY sikligi
daha yuksek bildirilmesine ragmen diskret tip darliklarda AY sikligi % 30-65 arasinda
bildirilmektedir24152L40414%) " gerimizde bulunan preoperatif AY sikligi daha Gnce
yaptlan c¢alismalarin sonuglari ile uyumludur. Sonu¢ olarak ameliyat Oncesine gore
ameliyat sonrasi erken dénemde AY sikhginda hafif artis olmustur Sadece iki hastada
o6nemli AY belirlenmistir. Postoperatif orta donem (ortalama 5.5 yil) izlem siresinde
DSS’li hastalarda aortik kapak yetmezligi sikligi % 53.2°den % 73.2’ye yukseldi. Bunlarin
% 4.7’si klinik olarak oOnemlidir. Calismamizdan ameliyat sonrasi AY sikliginin
azalmadigl, progresyon gosterebilecegi ve bir kisminda da gerileme olabilecegi sonucu
cikarilabilir ve daha 6nce yapilan bazi calismalar ile uyumludur®453). Hastalarimizin

cogunlugunun basvurudan kisa stre sonra ameliyat edilmesi ve konservatif olarak izlenen
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hasta sayisinin az olmasi nedeni ile ameliyat edilen ve edilmeden izlenen hastalarin AY
yonunden Kkarsilastiriimasi yapilmadi. Calismaya ameliyat edilmeden izlenen subaortik
darlikh hastalar dahil edilmemistir.

Uygulanan cerrahi teknik, darlik tipi, VSD beraberligi AY icin risk faktort olarak tespit
edilmedi. Izole membranektomi ve septal miyektomi Karsilastirildi (P=0.6). Erken
donemde septal miyektomi daha komplike hasta grubuna yapilmistir. Yani membran
rezeksiyonu ve septal miyektomi yapilan hasta gruplari patoloji acisindan es tutulmamistir.

r?236) - Cerrahi

Benzer calismalar gibi miyektomi desteklenmis ve rutin uygulanmisti
teknigin sonuglari etkilemedigi yoniinde raporlar da bildirilmistir®. Tunel tipi darhigin AY
stkhig1 ve progresyonu (izerine olumsuz etkisi bilinmektedir'*®*2. Tiinel tipi darligi bulunan
hastamizin az sayida olmasi nedeni ile DSM ve fibromuskiler darligi bulunan hastalar
karsilastirildi, AY (Gzerine 6nemli fark bulunmadi (P=0.29). VSD’li hastalarda AY’nin
erken basladig ancak ilerleme gdstermedigi belirtilmektedir®®. Calismamizda énemli AY
uzerine VSD’nin etkisiz oldugu gosterildi (P=0.22).

5.5. Reoperasyon sikhgi ve risk faktorleri

Darlik tipi, uygulanan cerrahi ve izlem silresine gore reoperasyon sikligi degisiklik
gosterebildiginden farkh rakamlar bildirilmistir. % 10 ve daha kicuk siklik orani bildirilse
de®? reoperasyon sikligi cogunlukla %10-30 arasindadir®9°36568848889) e o4 35%e kadar
cikabilir®). Onemli aort yetmezligi ve restenoz en sik reoperasyon nedenidir. Daha az
sikhkla reziduel defektler, enfektif endokardit gelismesi, erken yasta protez kapak
yerlestirilen hastalarda somatik biylime nedeni ile kapak restriksiyonu ve cerrahi
komplikasyonlar reoperasyon nedenleri arasindadir.

Klinigimizde on alti hastaya yiksek gradient, ¢ hastaya onemli aort yetmezligi, iki

hastaya eslik eden kardiyak patoloji, bir hastaya da gradient ve aort yetmezligi nedeni ile

olmak Uzere toplam 22 (%11.7) hastaya ilk cerrahiden 4.4+3.6 (0.6-15.5) yil sonra
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reoperasyon yapilmistir. Kicuk aortik anulus, preoperatif SVCY EKO gradienti, yiksek
sol ventrikul kateter basinci, kateter SVCY gradienti, postoperatif erken donem ve 1. yil
SVCY EKO gradienti, diskret tip darlik, izole DSS varligi ve lezyonun mitral kapak ile
iliskisi reoperasyon icin risk faktorii olarak tespit edildi. Ameliyat yasi, preoperatif SVCY
capl, aortik kapakta kalinlasma, aortik rekonstriksiyon, lezyon-aortik kapaga yakinligi,
sekonder darlik gelismesi, septal deviasyon ve uygulanan cerrahi teknik reoperasyon ile
iliskili bulunmadi.

Preoperatif 6énemli darlik varhigini gosteren EKO ve kateter degiskenleri, postoperatif
yuksek gradient (rezidtel darlik) ¢ durum (aort yetmezligi, restenoz ve reoperasyon) igin
de ortak risk faktori olarak tespit edildi. Aort yetmezligi icin risk faktorti bulunan ameliyat
yasl, aortik kapakta kalinlasma, aortik rekonstriiksiyon, sekonder darlik gelismesi; restenoz
icin risk faktor bulunan dar SVCY, aortik kapakta kalinlasma, sekonder darlik gelismesi
erken ve izole DSS bulunmasi reoperasyon igin risk faktéri bulunmadi. Bunun nedeni
restenoz ve aort yetmezligi gelisen hastalarin hepsine reoperasyon yapilmamasi olabilir.
Izlem siresi uzadikca reoperasyon sikligi artabilir. 50 mmHg (zeri gradient degeri ile
dokuz hasta ve orta derece aort yetmezligi ile sekiz hastanin halen takibi devam
etmektedir. Bes yil ve (zeri takibi sadece 86 (%45.7) hasta tamamlamistir. Ortalama 5.5
yillik takip suresince aort yetmezligi ve restenoz icin bir risk faktorl olarak belirlenmeyen
degiskenler izlem siresinin uzamasi ile reoperasyon icin potansiyel risk faktort olabilir.
Yiksek SVCY EKO ve kateter gradienti, yiksek sol ventrikul basinci, kiguk aortik
anulus, postoperatif SVCY EKO gradienti ve 0zellikle > 10 mmHg olmasi, 1. yil EKO
gradienti, tinel tipi darlik, DSM tipi darlik lezyonun mitral kapak ile iliskisi ve uzun takip
stiresi reoperasyon icin 6n plana cikan risk faktérleridir*®®>®%). Bir calismada restenoz icin
hazirlanan grafikler ile reoperasyon grafikleri arasinda benzerlik bulunmustur®.

(4,6,10,14,18,45,47,52,

Reoperasyon icin rezidiiel darlik bulunmasi 72 ve preoperatif yiiksek SVCY
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(21.2340414953) any g1k vurgu yapilan risk faktérleridir. Erken dénemde 10 mmHg

gradienti
tizeri SVCY gradienti olan hastalar cok dikkatli takip edilmelidir®. Tum zaman
dilimlerinde ve degisen cerrahi teknige ragmen tiim calismalarda U¢ degisken genellikle
beraberlik gostermistir. Reoperasyon igin risk faktorleri, restenoz ve aort yetmezligi icin
risk faktoru basligr altinda mekanizmalari ile aciklandigi igin tekrar tartisiimadi.

Sonug olarak calismamiz cocuk hastalarla ilgili en genis seridir. Daha ©6nce cocuk
hastalardan olusan en genis calisma 159 hastanin ameliyat edildigi seridir®?. Bu calismada
takip suresi calismamiza gore daha uzundur (median 9.1 yil). Yetiskin ve ¢cocuk hastalarin
birlikte degerlendirildigi veya daha kucik seriler cok sayida yayinlanmistir. Serimiz,
restenoz, aort yetmezligi ve reoperasyon sikhigi yoniinden literatlirdeki orta dénem takip
sonuclari ile uyumludur. Calismamiza ameliyat edilmeden takip edilen hastalarin dahil
edilmemesi nedeni ile gradient artis hizi ve aort yetmezliginin ilerlemesi agisindan
ameliyat olanlarla olmayalar arasinda karsilastirma yapilamamistir. Elde ettigimiz veriler
subaortik darlik giderilmesinin aort yetmezliginin artisini énlemede her zaman etkili
olmadigini gostermektedir. Hafif aort yetmezligi ve hafif darligi olan ¢ocuk hastalarin
konservatif izlemini desteklemektedir. Ancak preoperatif ylksek gradientlerin restenoz
riskini artirdigi da unutulmamalidir. Restenoz, 6nemli aort yetmezligi ve reoperasyon
sikhgr acisindan ¢ocuk hastalardan olusan ve izlem suresi daha uzun olan calismalara

ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

. Calismamizda ameliyat 6ncesi 11 ve sonrasi 11 hastada olmak Uzere toplam 22
(% 11.7) hastada 6nemli aort yetmezligi belirlendi.

16(%8.5 hastaya restenoz nedeni ile reoperasyon yapildi. Ayrica son kontrolde
SVCY EKO gradienti > 30 mmHg olan 15 hasta belirlendi. Ortalama 5.5 yillik
izlem suresince 31 (%16.5) hastada restenoz meydana geldi.

. 22 (%11.7) hastaya 4.4+3.6 (0.6-15.5) yil sonra reoperasyon yapildi.
Reoperasyon yas! 10.1+ 6.7 (2.3 - 29.3) yil bulundu.

. Ameliyat oncesi hastalarin %53.2’sinde AY belirlendi. Onemli aort yetmezligi
(orta-agir) 11(%5.8) hastada tespit edildi.

Postoperatif erken doénemde hastalarimizin %25.6’sinin aort yetmezliginde
ilerleme, %18.8’inin aort yetmezliginde gerileme oldu. %55.6’sinin aort
yetmezligi derecesinde degisiklik olmadi. Postoperatif erken ddnemde
hastalarimizin  %60.8’inde aort yetmezligi belirlendi. Bunlarin %33.5i
minimal, %26.1’i hafif ve %1.2’si idi.

. Son kontrole kadar hastalarin %42.4’(inlin yetmezlik derecesinde ilerleme, %
15.2’sinin  yetmezlik derecesinde gerileme oldu. %42.4’Unin yetmezlik
derecesinde degisiklik olmadi. Son kontrolde 126(%73.2) hastanin aort
yetmezliginin devam ettigi belirlendi. 68(%39.4) hastada minimal, 50(%29.1)
hastada hafif ve 8(%4.7) hastada orta derece aort yetmezligi belirlendi.
Ameliyat Oncesine gore aort yetmezligi sikhigr %53.2’den %73.2°ye ilerleme
gosterdi.

Aortoseptal aci hastalarda kontrol grubuna gore daha kiigik (P<0.001), MAS

mesafesi kontrol grubuna gore daha uzun 6l¢tlmastir (P<0.001).

89



8.

10.

11.

12.

13.

Restenozlu ve restenozsuz hastalarda ASA ve MAS degerleri Kkarsilastirildi.
Onemli fark bulunmadi (sirasi ile, P=0.26, P=0.19).

Ameliyat yasi (P<0.001), preoperatif yiksek sol ventrikil sistolik basinci
(P<0.001), preoperatif yiksek SVCY Kkateter gradienti (P<0.001), preoperatif
yuksek SVCY EKO gradienti (P=0.004), postoperatif yiksek 1. ay SVCY EKO
gradienti (P=0.005), uzun takip siresi (P=0.014), aortik kapakta kalinlasma
(P=0.022); aortik valviloplasti yapilmasi (P=0.004), aortik rekonstriiksiyon
yapiimasi (P<0.001) ve sekonder subaortik darlik gelismesi (P: 0.033) 6nemli
aort yetmezligi icin risk faktéri bulundu.

Ventrikuler septal defekt (P=0.22), uygulanan cerrahi teknik (P=0.6) ve darlik
tipi (P=0.29) dnemli aort yetmezligi ile iligkili bulunmadi.

Preoperatif SVCY EKO gradienti ile postoperatif erken donem gradienti
arasinda orta derece korelasyon (r=0.55, P<0.001), postoperatif erken donem
SVCY EKO gradienti ile son kontrol SVCY EKO gradienti arasinda énemli
derecede korelasyon (r=0.73, P<0.001) tespit edildi.

Diskret subaortik membran ve tinel tipi darligi bulunan hastalarda son kontrol
SVCY EKO gradienti, fibromuskdler ridge tipi darlik bulunan hastalara gore
daha yuksek bulundu (sirasi ile, P<0.001, P<0.001).

Preoperatif kicuk aortik anulus (P=0.001), preoperatif dar SVCY c¢api
(P=0.001), preoperatif yliksek SVCY EKO gradienti (P<0.001), preoperatif
yuksek sol ventrikul kateter pik basinci (P<0.001) ve SVCY Kkateter gradienti
(P<0.001), postoperatif yuksek 1. ay SVCY EKO gradienti (P<0.001), sekonder
subaortik darlik gelismesi (P=0.002), postoperatif erken donem SVCY EKO

gradientinin >10 mmHg olmasi (P<0.001), izole DSS varligi (P=0.002) ve
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14.

15.

16.

diskret membran tipi subaortik darlik (P<0.001) restenoz icin risk faktori
bulundu.

Ameliyat yasi (P=0.83), lezyonun aortik kapaga yakinhgi (P=0.94), lezyonun
aortik kapak ile iligkili olmasi (P=0.26), dik ASA derecesi (P=0.25), kisa MAS
mesafesi (P=0.19), septal deviasyon bulunmasi (P=0.9) ve uygulanan cerrahi
teknik (P=0.81) restenoz ile iliskili bulunmadi.

Preoperatif kiiclk aortik anulus (P=0.012), preoperatif yiksek SVCY EKO
gradienti (P<0.001), preoperatif ylksek sol ventrikil sistolik basinci (P=0.003),
preoperatif ylksek SVCY kateter gradienti (P<0.001), postoperatif erken
donem yuksek SVCY EKO gradienti (P=0.001), postoperatif 1. yil yiksek
SVCY EKO gradienti (P<0.001), lezyonun mitral kapak ile iliskili olmasi
(P=0.025), diskret membran tipi darlik (P=0.006) ve izole DSS bulunmasi
(P=0.042) reoperasyon igin risk faktort bulundu.

Ameliyat yasi (P=0.89), preoperatif SVCY capi (P=0.24), lezyonun aortik
kapaga mesafesi (P=0.16), aortik kapakta kalinlasma (P=0.27), aortik kapaga
rekonstriiksiyon yapilmasi (P=0.65), septal deviasyon varligi (P=0.74),
uygulanan cerrahi teknik (P=0.5) ve ek kardiyak patolojiye sekonder darlik

gelismesi (P=0.42) reoperasyon ile iligkili bulunmadi.
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