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OZET
Subaortik Darlikh Cocuklarda Ameliyat Endikasyonlari, Aort Yetmezligi, Restenoz,
Reoperasyon Sikhig1 ve Risk Faktorleri

Sol ventrikiil ¢ikim yolu darliklarmin % 8-20’sinden subaortik darlik sorumludur. ilerleyici
ve tekrarlayic1 6zellige sahiptir. Subaortik darlik gelismesinde anormal geometri, artmis
septal akim stresi, genetik yatkinlik ve anormal hiicresel proliferasyon yaniti énemlidir.
Subaortik darligin agir tipleri tedavisiz birakilirsa, aortik kapak hasari, sol ventrikiil
hipertrofisi, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu, kalp yetmezligi, ventrikiiler aritmi
ve enfektif endokardit gibi komplikasyonlar gelisir. Ameliyat endikasyonlari, aort
yetmezligi, restenoz ve reoperasyon igin risk faktorleri tartismalidir. Basarili cerrahi
tedaviye ragmen reoperasyon orami Yyiiksektir. Caligmamizda subaortik darligi olan
cocuklarda aort yetmezligi, restenoz ve reoperasyon sikligi ve risk faktorleri arastirildi.
Sonuc¢larimizin  ameliyat endikasyonlarimin netlestirilmesine yardimci olabilecegi
diistiniildii.

Ocak 1995-Aralik 2007 tarihleri arasinda ameliyat edilen ve c¢alisma kriterlerini
tamamlayan 188 hasta calismaya dahil edildi. Hasta dosyalarindan ekokardiyografi,
kateterizasyon verileri ve ameliyat notlar1 arastirildi. 188 hastanin 134’{iniin sistemik
muayenesi, ekokardiyografik, elektrokardiyografik ve telekardiyografik degerlendirmeleri
son alt1 ayda tekrarlandi.

Ekokardiyografi ve kateterizasyon ile hastalarin %59 unda diskret subaortik membran ve
% 38’inde fibromuskiiler ridge belirlendi. Ameliyat yas1 5.79+4.18 yil idi. Ameliyat Oncesi
hastalarin % 53.2’sinde aort yetmezligi belirlendi. Ameliyat karar1 genellikle eslik eden
kardiyak anomaliler ve yiiksek gradient nedeni ile alindi. Hastalarin 78’ine izole
membranektomi ve 106’sina septal miyektomi yapildi. Ameliyat sonrast SVCY EKO

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



sirasinda iki hastada onemli aort yetmezligi, 3 hastada 6nemsiz ventrikiiler septal defekt ve
tic hastada tam blok gelismistir. 22 (%11.7) hastada onemli 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) y1l 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 i¢in preoperatif aortik anulus,
preoperatif SVCY gradienti, sol ventrikiil sistolik basinci, kateter gradienti, postoperatif 1.
yil SVCY EKO gradienti, sekonder darlik gelismesi, postoperatif SVCY EKO gradientinin
10 mmHg ve {izeri olmasi, izole DSS varligi, darlik tipi restenoz i¢in risk faktorii bulundu.
Aort yetmezligi icin ameliyat yasi, sol ventrikiil sistolik basinci, kateter gradienti,
preoperatif SVCY gradienti, postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti, uzun takip siiresi,
aortik kapaklarda kalinlagsma, aortik kapaga valviiloplasti yapilmasi, aortik rekonstriiksiyon
ve sekonder diskret subaortik darlik gelismesi risk faktorii olarak bulundu. Reoperasyon
icin kiiciik aortik anulus, preoperatif SVCY EKO gradienti, sol ventrikiil 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 faktorii
olarak bulundu. Postoperatif orta donemde aort yetmezligi sikliginin arttig1 belirlendi.

Sonu¢ olarak hafif aort yetmezligi ve hafif darligi olan cocuk hastalar konservatif
izlenebilir ancak preoperatif yiiksek gradientlerin restenoz riskini  artirdigi

unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Subaortik stenoz, cerrahi endikasyonlar, restenoz, aort yetmezligi
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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
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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
5.514£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
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SIMGELER ve KISALTMALAR

AK Aort koarktasyonu

ASA Aortoseptal ag1

AV Atrioventrikiiler

AVR Aortik kapak replasmani

AVSD Atrioventrikiiler septal defekt
AY Aort yetmezligi

BAT Biiyiik arterlerin transpozisyonu
BAV Bikiispid aortik kapak

CCSV Cift ¢ikish sag ventrikiil

DSM Diskret subaortik memban

DSS Diskret subaortik stenoz

EF Sol ventrikiil efeksiyon fraksiyon
EKG Elektrokardiyografi

EKO Ekokardiyografi

FT Fallot tetralojisi

KF Sol ventrikiil 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 ventrikiil

Subaortik ridge

Sol ventrikiil ¢ikim yolu
Transozefagial ekokardiyografi
Telekardiyografi

Ventrikiiler septal defekt
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GIRIS VE AMAC
Konjenital kalp hastaliklarimin % 3-8’inden sol ventrikiil ¢ikim yolu darligi, sol ventrikiil
¢ikim yolu darhiklarinin da % 8-20’sinden subaortik darlik sorumludur’™. Yenidogan ve
erken cocukluk doneminde nadiren goriiliir. ilerleyici ve tekrarlayic1 ozellige sahiptir(4'6).
Konjenital, inflamatuar, genetik ve iatrojenik faktorlerin subaortik darlik gelismesinde
etkili oldugunu anlatan bircok teori gelistirilmistir(3’7’8). Yaklasik iicte ikisi diger konjenital
kardiyak patolojiler ile birliktelik gosterir®. Hastalar genellikle asemptomatiktir. Gogiis
agrisi, senkop, carpinti, efor dispnesi ve kalp yetmezligi gibi spesifik bulgular ileri evre ve
gec donemde ortaya c¢ikar. Subaortik darligin agir formlan tedavisiz birakilirsa, aortik
kapak hasari, sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu, kalp
yetmezligi, ventrikiiler aritmi ve enfektif endokardit gibi komplikasyonlar gelisir(6’10'13) .
Rezidiiel darlik kalmasi, yetersiz rezeksiyona bagli nidus dokusu varligi, anormal yara

iyilesmesi ve fibrozis, anormal hiicre proliferasyonu gibi nedenlerle restenoz gelisebilir(m .

Basarili cerrahi tedaviye ragmen restenoz sikligt % 0-55 arasinda degismektedir(6’7’14’15).
Subaortik darlik hakkinda bir¢cok caligma yapilmis olmasina ragmen, kiiciik calisma
gruplari, ¢ocuk ve yetiskin hastalarin birlikte degerlendirilmesi, izlem siirelerinin kisa
olmast, her ¢alismada reoperasyon i¢in farkli degiskenlerin risk faktorii olarak bildirilmesi,
optimal miidahale zamaninin net olmamasi, homojen, genis ve uzun siireli caligmalara
ihtiya¢ oldugunu, cerrahi zamanlamanin ve endikasyonlarin tekrar tartisilmasini giindeme
getirmistir.

Bu calisma ile hastalarimizda ilk cerrahi ve reoperasyon endikasyonlarinin belirlenmesi,
aort yetmezligi, restenoz ve reoperasyon sikligi ve risk faktorlerinin, eslik eden kardiyak
patolojiler ve protez kapak kullanim sikliginin belirlenmesi amaglandi. Sonuglarin, cerrahi

tedavinin zamaninin belirlenmesine ve ameliyat endikasyonlarinin netlestirilmesine

yardimci olabilecegi diisiiniildii.



GENEL BIiLGILER
2.1. SUBAORTIK DARLIK

Tamm: Iki esit ventrikiil varliginda, aort kapagi altinda ve sol ventrikiil cikim yolunda

meydana gelen obstriiksiyon subaortik darhik olarak adlandirilir''®.

2.1.1. Prevelans

Sol ventrikiil ¢tkim yolu darliklarinin % 8-20’sinden subaortik darlik sorumludur''>'". %

25-30 kadar yiiksek siklik bildiren calismalar da yaymlanmistr'®'®. 1995-2001 yillart
arasinda yapilan bir ¢caligmada konjenital kardiyak cerrahi pratiginin % 1.8’ini subaortik
darlik giderilmesi olusturmustur®. Valviiler aort darhigindan sonra sol ventrikiil ¢ikim
yolu darliginin en sik goriilen nedenidir'”. Izole diskret subaortik darhik (DSS) sikhigt %

10-50 arasinda degisir''®*'*¥. Yetiskin hasta grubunda izole DSS sikhigi % 55’¢ kadar

cikabilmektedir “*%.

2.1.2. Epidemiyoloji
Subaortik stenoz ilk kez 1842’de Chevers tarafindan membranoz ve fibromuskiiler darlik

seklinde iki ayr tip olarak tanimlanmustir®~®. Subaortik darlik prenatal ve yenidogan

3)

doneminde nadiren goriiliir~’. Hayatin ilk on yilinda sik karsilasilir'™™'®. Sonradan olusmus

(2,5,16,27-30)

kardiyak patoloji oldugu kabul edilir . Erken donemlerde subaortik darligin

konjenital patoloji oldugunu kabul eden raporlar da bildirilmistir ®". Yenidogan ve ileri

(27,32-34)

yas gruplarinda daha c¢ok yayinlar vaka bildirimi seklindedir . Erken cocukluk

doneminde goriilen subaortik darlikli hastalarda kesintili aorta ve posterior deviasyon

(29)

gosteren ventrikiiler septal defekt (VSD) patolojileri sik goriiliir Hipertrofik

kardiyomiyopati, bikiispid aortik kapak (BAV) ve supravalviiler aort stenozu genetik
yatkinlik gostermesine ragmen, diskret subaortik stenoz i¢in ii¢ ailede yedi cocugun

etkilendigini gosteren rapor disinda onemli bildiri yaymnlanmamistir®,



Erkek hakimiyeti belirgindir. Erkek / kiz orani: 1.3 - 4.5 arasinda degigir'>'**>2%30440),

Cocuk yas grubunda tan1 ve ameliyat yasi 5-10 yas arasinda yogunlagmugtir#*%28364143),

Ventrikiiler septal defektin eslik ettigi durumda daha kiiciik yaslarda tan1 konulur®®*.
Erken donemlerde, yetiskin ve cocuk hasta gruplarinin beraber degerlendirildigi serilerde
tan1 ve ameliyat yas1 genellikle 10 yas ve tizeridir®>**”. Subaortik darliklarin yaklasik iicte
ikisine diger kardiyak patolojiler eslik ederken®'?!#18:21-23404540) 47510 DSS sikligt % 10-

(16,19,21-23)

50 arasinda goriiliir . Hastalarin % 10-30’u oOnceden bir kardiyak cerrahi

gecirmislerdir! #8249,

Eslik eden en sik kardiyak patolojiyi % 20-65 oraninda VSD olusturur>?"~%Y Aort
koarktasyonu (AK), patent duktus arteriozus (PDA), cift odacikli sag ventrikiil, BAV,
mitral kapak anomalisi, atriyoventrikiiler septal defekt (AVSD), pulmoner stenoz (PS) ve
diger kardiyak patolojiler azalan siklikta eslik ederler!>'¢*1232845474%9) 1gg VSD ve cift
odacikli sag ventrikiil birlikteligine ozellikle dikkat c¢ekilmektedir. Cift odacikli sag
ventrikiil % 20-30 oraninda DSS ile birlikte goriilebilir'''*>*®). Yetiskin yas grubunda eslik
eden kardiyak patolojilerin siklif1 azalirken, izole DSS daha sik goriiliir™*®.

2.1.3. Anatomi

Sol ventrikiil ¢ikim yolu (SVCY) sinirlarini outlet septum, perimembrandz septum, sol
ventrikiiltin infundibiiler foldu (varsa), mitral kapagin anterior lifleti ve aortik kapak
anulusu olusturur. Sol ventrikiil ¢cikim yolu efektif boyu aortik mitral devamlilik ile degisir.
SVCYyi olusturan her bsliimiin patolojisi subaortik darlik gelismesine neden olabilir®”.
2.1.4. Subaortik Darhgin Simflandirilmasi

[k zamanlar subaortik darlik iki grupta simiflandirilmistir. Aort ¢apinin iicte birinden daha
kisa uzunlukta darlik bulunmasma kisa segment darlik, iicte birinden daha uzun darlik

bulunmasina uzun segment darlik denilmistir. Kisa segment, diyafragmatik tip, membranoz

tip ve fibromiiskiiler tip, uzun segment ise tiinel tipi olarak gecmiste farkli isimler altinda



(49) (50)

adlandirilmistir™’. Subaortik darligin diskret ve tiinel tipi olarak iki grupta™” veya

membranoz tip, fibromuskiiler tip (yaka tipi) ve tiinel tipi olarak ii¢ grupta siniflandirildigi

(36,41)

da olmustur . Membranoz ve fibromuskiiler tipi klinik, elektrokardiyografi (EKQG),

ekokardiyografi (EKO) ve anjiyografi ile birbirinden ayirmak zor oldugundan iki tipin

diskret subaortik darlik olarak birlikte siniflandirilmasi daha uygun bulunmustur®**".

Cerrahi sirasinda aortik liimenin etkilenme sekline gore parsiyel veya komplet darlik

olarak da ayrica iki sekilde siniflandirildigi olmustur®>***Y. En son kabul gormiis sekli ile

subaortik darliklarin dort alt tipi tanimlanmistir'®.

8V5¢

70r
aCardiac Difficult
General

60dB T1/ 0/1
Gain= 1dB 2

) 253
. NoR Trig

Sekil 2.1. Subaortik darlik ekokardiyografi goriintiileri. Sol: Parasternal uzun eksen iki boyutlu goriintiide
tiinel tipi darlik. Sag: Parasternal uzun eksen iki boyutlu goriintiide diskret subaortik membran. Ao: aorta,

Av: aortik kapak. LV: sol ventrikiil, RV: sag ventrikiil, LA: sol atriyum, dsm: diskret subaortik membran

a) Diskret tip: Aortik kapagin altinda, degisen mesafede, diskret, ince, fibromuskiiler

cikinti veya diskret fibroz membran seklinde lokalize olarak bulunur®?

. Aortaya
yakinlig1 nedeni ile bazen obstriiksiyon yapan dokunun aortik kapaktan ayirt edilmesi zor
olabilir. Diskret tip, subaortik darliklarin % 75-85’ini olustur™. Ince fibréz membran (Tip
1) ve daha kalin olan fibromuskiiler ridge (Tip 2) seklinde diskret tipin kendi icinde

siniflandiriimasi miimkiindiir®>4?.



b) Tiinel tip: Sol ventrikiil cikim yolunda genellikle bir santimetreden daha uzun bir darlik
olusturur. Anterior mitral liflet ile iliskili olmasi nedeni ile mitral anomaliler sik eslik
eder'®. Fibromuskiiler 6zelliktedir®. DSS nin % 6-20’sini olusturur®>>>3%45-3, Ameliyat
edilmis cift ¢ikish sag ventrikiil (CCSV), Shone kompleksi ve AVSD gibi patolojiler ile
daha sik bildirilmigtir'*?.

¢) Hipertrofik subaortik stenoz tipi: Hipertrofik kardiyomiyopatiye bagli subaortik
darlik olusur. Birincil kalp kast hastaligidir ve kas dokusu darlifin asil sebebidir. Mitral
kapak anterior liflet anormallikleri siklikla eslik eder'®.

d) Aksesuar endokardiyal yastik defektinden kaynaklanan tip: Embriyonik

endokardiyal yastiktan kaynaklanan doku genellikle sol ventrikiil ¢ikis yolunda pedinkiilli,

miyokard kasilmasi ve akim etkisi ile hareket eden flep seklindedir. Cok nadir

(16,18)

goriiliir

Sekil 2.2. Subaortik darlik anjiografi goriintiileri. Sol: Sol venterikiil anjiograminda dort-bogluk
pozisyonda tiinel tipi darhik goriintiisii. Sag: Sol venterikiil anjiograminda dort-bosluk

pozisyonunda diskret subaortik membran goriintiisii.

2.1.5. Subaortik Darhigin Patofizyolojisi
Subaortik darlik tedavi edilmez ise aort yetmezligi, uzun donemde sol ventrikiil

hipertrofisinden dolayr iskemik miyokardiyal hasar, kalp yetmezligi, aritmi ve enfektif



endokardit gelisebilir'®'*'?. Subaortik darligin ilerleyici ve kazamlmis hastalik oldugu
onemli deliller ile gosterilmistir. Ama etiyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir.

(616455459 S0l ventrikiil

Etiyolojide c¢oklu faktorlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir
icindeki anormal geometri non-laminar akima, tiirbiilans artisina ve artmig septal akim
stresine neden olur®>®. Histolojik olarak subaortik alan diiz kas hiicreleri, yogun kollajen
ve elastik fibrinler ile karakterizedir. Miyektomi materyalinin histopatolojik incelemesi
fibrotik degisiklikler icerir®”. Subaortik stenoz gelisiminin daha iyi anlasilmasi icin dort
asamali etiyolojik siire¢ kabul edilmistir®.

1. Morfolojik anormallikler (Anormal geometri)

2. Septal akim stresinin artmasi

3. Genetik yatkinlik

4. Akum stresine hiicresel proliferasyon yaniti
Anormal geometri subvalviiler bolgede kronik tiirbiilansa neden olur®. Tiirbiilan kan
akimi endotelde hasar yaparak fibrin olusumunu ve trombosit depolanmasini baslatir.
Artmis akim etkisinin hiicre proliferasyonu ve migrasyonunu stimiile ettigi gosterilmis ve
hiicre proliferasyonu ile akim stres etkisi arasinda pozitif yonde iliski tespit edilmistir.
Akim etkisinin siddeti, akim sekli (laminar veya tiirbiilan akim olusu), akim yoOnii
degistikce ve maruz kalinan siire artirilinca hiicre seklinin, yonelimin degisikligi ve DNA
sentezinin artis1 deneysel calismalar ile gbsterilmistir(Sg) . Akim etkisi ile kan damarlarinin,
kollateral yapilarin ve arteriovendz fistiiliin biiylimesi benzer etkiye Ornek olarak

(59)

gosterilebilir ™. Akim stresine karst olusan endotel transformasyonu, anormal hiicre

proliferasyonu ve biiyiime faktorlerinin stimiilasyonu sonucu subaortik darlik gelisir™*'?.
Bu tezi destekleyen diger bir goriis ise subaortik alandaki fibrokartilajendz halkanin

persistan endokardiyal yastik defektinden olustugu ve bu dokunun proliferatif kapasitesinin

postnatal donemde de devam etmesidir. En gecerli goriis, anormal morfoloji temelinde



hastanin genetik yapisinin subaortik darlik gelismesinden sorumlu olmasidir. Sonug olarak
subaortik darligin konjenital olmadigi, postnatal gelistigi ve ilerleme gosterdigi kabul
edilmistir. Deneysel calismalar subaortik darlik gelismesinde etiyolojik modelde ikinci
evrenin kritik oldugunu géstermistir® .

Derleme bir yazida ise DSS patofizyolojisi icin genetik, morfolojik ve hemodinamik teori
seklinde Edward G. Cape tarafindan gelistirilen modele benzer bir teori ortaya

konulmugtur®™.

(13,51)

Sol ventrikiil ¢ikim yoluna uzanan kas bantlari, septal cikintilar , interventrikiiler

septumun anterior ve posterior deviasyonu®**+"” daha dik aortoseptal ac1 (ASA) ve

)(1,7,42,43,61)

artmis mitral-aortik kapak uzakligi (MAS ile birlikte sol ventrikiil ¢cikim yolunun

uzamasi subvalviiler alanda tiirbiilan akim olusmasina neden olur'!%!7204243-6)
Ventrikiiler septal defektli ve VSD’siz septal deviasyon gosteren®”®" hastalarda SVCY
geometri degisikliginden olusan tiirbiilans nedeni ile subaortik darlik gelisebilir"*°".
Septal deviasyon varligi DSS gelismesinde 6nemli role sahiptir. VSD ve DSS’li hastalarin
yaklasik % 50-70’inde septal deviasyon bildirilmektedir*****" Subaortik darlik ve sag
ventrikiil icindeki kas bandlarinin gelisiminin trabekiiler septumun posterior, infundibiiler
septumun anterior deviasyonundan kaynaklandigi, ancak anterior septal deviasyonun Fallot
tetralojisinde goriilenden daha fakli oldugu vurgusu yapilmaktadir®®.

Pulmoner banding sag ventrikiil i¢inde yiiksek basin¢ olusturmasindan dolay1 septumun sol
tarafa kaymasina neden olarak subvalviiler alanda hemodinamik degisiklik olusturur.
Septal siftin olusturdugu hemodinamik degisiklik subaortik bolgede artmis akim stresi
sonucu subaortik darlik olusmasini baslatabilir®®. PDA’I1 hastalarda subaortik bolgede

artmis akim stresi proliferasyon siirecini baslatir. PDA baglanmasi sonrasi proliferasyon

siireci devam edeceginden izlemde subaortik darlik gelisebilir. DSS’li hastalarin yaklasik



% 10’unda PDA bildirilmistir®. izole PDA’l1 hastalarin kacinda DSS gelistigini bildiren
veri bulunamamustir.
Subaortik darlik eslik eden kardiyak lezyonlar ile birlikte bulunabildigi gibi, onlara yapilan

cerrahiden sonra da subaortik darlik gelisebilir®”

. Kardiyak patoloji nedeni ile kalp
cerrahisi geciren hastalarin 6nemli bir kisminda SVCY’nin akim dinamigini bozan
anormallikler tespit edilmistir. Bu durum ilerde subaortik darlik gelismesi icin bir risk
faktoriidiir. Bir calismada ikincil subaortik darlik gelismeden once ilk cerrahi sirasinda
yapilan transozefagial ekokardiyografi (TEE) incelemesinde hastalarin % 93’iinde
SVCY’de anatomik patoloji belirlenmistir'”. CCSV, Fallot tetralojisi (FT), Rastelli tamiri
yapilmig kardiyak patolojiler, AVSD, malalignment VSD, interventrikiiler rerouting ve
arteryal switch yapilmis biiylik arterlerin transpozisyonu (BAT), diizeltilmis biiyiik
arterlerin transpozisyonu, Shone kompleksi, fonksiyonel tek ventrikiil, ¢ift girimli sol
ventrikiil ve trikiispit atrezili BAT, AK, cift odacikli sag ventrikiil, kesintili aorta, PDA,
intakt ventrikiiler septumlu pulmoner atrezi ve mitral kapak patolojileri anormal geometri
ve tiirbiilan akim meydana getirebildiginden subaortik darlik gelismesi i¢in 6nemli risk
faktorii olusturan patolojilerdir”-'® 2%,

Parsiyel ve komplet AVSD’li hastalarda es zamanl subaortik darlik gelisebilir. AVSD’de
SVCY dar ve uzun olup, kugu boynu (goose neck) deformitesi ile karakterizedir. Aortanin
sol ve sag atriyoventrikiiler kapaklar arasina yerlesememesinin (unwedged) bir

sonucudur®”

. Aksesuar sol atrioventrikiiler (AV) kapak dokusu, anormal korda ve papiller
kas varligl, aortanin malalignment gostermesi, septal hipertrofi ve mitral kapak
anevrizmasi subaortik darlik olusmasi mekanizmasindan sorumludur®. ilk cerrahiden

sonra da darlik gelisebilir®”

. AVSD’nin tamirinden sonra subvalviiler darlik gelisimi icin
asagidaki mekanizmalar sorumlu tutulmustur. AVSD ameliyatindan sonra atriyoventrikiiler

kapaklarin apekse dogru ventrikiil icine yer degistirmesi ve SVCY’nin yana dogru



(©6) a7

acilanmast’, AV kapagin solundaki kleftin kapatilmasi ", AV kapak yetmezligi

giderildikten sonra SVCY’den gecen kan miktarinin artmasi, sol AV kapagin anormal

a7

yapismasindan dolayr SVCY’nin dar olmast ”, sistolde mitral kapak hareketlerinin

kisitlanmasi subaortik darliga neden olan mekanizmalar arasinda bildirilmistir''">%.
Subaortik bolgede iyilesme siirecinde skar olusmasi restenoz icin risk faktoriidiir. Skar
olusumu zamanla SVCY’yi fikse eder. Somatik biiylimeye paralel olarak bu bdélgenin

(36)

bliylimesini ve hareketini kisitlayarak restenoz olusturur~"’. Skar formasyonu sonrasi

olusan darliklar siklikla fibromuskiiler veya tiinel tipi darliklardir®.

Septumun sag ventrikiil tarafina dikilen yamanin septum iizerinde olusturdugu tiirbiilansin
endotelde hasara neden oldugu ve subaortik ridge (SAR) olusumunu baslattig
diisiiniilmektedir®. VSD’li hastalarda yamadan ve kontrakte olan miyokard dokusundan
orijin alan tiirbiillans, DSS’nin olusum siirecini baslatir. Primer kapatilmis VSD’li
hastalarda da postoperatif donemde subaortik darlik goriilebilir. Darlik i¢in bir diger
mekanizma ise anterior yerlesimli kiiciik VSD’lerin primer kapatilmasi sonrasi aortik
kapaklarin septal kreste yaklagmasidir. Bu, subaortik bolgenin kisalmasina ve daralmasina
neden olarak darlik olusumunu baglatabilir. Yama ile kapatilan hastalarda bu sorun ortadan
kaldirlmistir®. Abartili yara iyilesmesi DSS icin bir risk faktorii olabilir mi sorusu akla
gelmektedir. Bunu destekleyen diger bir bulgu ise restenoz gelisen bir hastada median
sternotomi alaninda asir1 keloid olusumunun bildirilmis olmasidir®".

Subaortik darlikli hastalarda kontrol grubuna gore MAS’1n arttig1 ve ASA derecesinin daha
dik oldugu gtjsterilmistir(l’7’8’10’42’43 S6.616667) " ASA derecesi kiiciildiikce buna paralel olarak
MAS mesafesinde artis goriiliir. Aralarinda dogrusal iliski belirlenmistir. ASA
derecesinin kiiclilmesi, VSD’nin eslik etmesi, genis VSD bulunmasi ve iki ventrikiil

arasinda yiiksek gradient varlig septal akim stresinin daha da artmasina neden olur®. ASA

<130 derece ve MAS > 4 mm kabul edilerek yapilan degerlendirme sonucu, DSS gelisimi



icin ozgiillik % 100, pozitif kestirim degeri % 100, dogruluk > % 90 gibi yiiksek degerler
hesaplanmustir®”. Yetiskin hastalarda yapilan bir diger calismada DSS’li hasta grubunda
ASA degeri 115 derece, kontrol grubunda ise 123 derece hesaplanmistir. Bu veriler,
somatik biiyiime ve yas arttikca ASA’nmin daha dik hale gelip gelmedigi sorusunu akla
getirmistir. Somatik biiylime ile SVCY geometrisi arasindaki iliskiyi gosteren calisma
simdilik yapilmamistir®. Az sayida da olsa aksi goriisler bildirilmistir. Reoperasyon
yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda ASA acisindan fark bulunamamistir®.

2.1.6. Klinik Bulgular

Hastalarin yaklastk % 70°i asemptomatiktir®”'>?%40%) NYHA (New York Heart
Association Functional Classification) siniflandirmasina gore ileri evre (Evre-IV) hasta
grubu ile daha az karsilasilir'®. Hafif darhklar genellikle asemptomatiktir. Subaortik
darliklarin tanisi cogunlukla diger konjenital kardiyak anomalilerin tamisi ile birlikte,
onlarin rutin takibi sirasinda veya asemptomatik {iifiirlimlerin ayirict tanist yapilirken
konulur. DSS asiyanotik santsiz edinsel kalp hastaligidir. Subaortik darligin klinik
bulgulari, eslik eden kardiyak patolojilerin klinik bulgular1 tarafindan genellikle

(10,21)

maskelenir Eslik eden hastaliga gore Ornegin, sol-sag sant yapan kardiyak

patolojilerin bulgular1 veya kalp yetmezligi bulgulart 6n planda olabilir'*". Darligin ciddi
oldugu ve tedavi edilmedigi durumlarda efor dispnesi, yorgunluk, gogiis agrisi, konjestif
kalp yetmezligi, aritmi ve senkop ile klinige bagvurabilirler''”. Efor sonrasi solunum
sikintist  ve cabuk yorulma sik goriillir ve yaklastk hastalarin % 40’inda

(9,18,36,37,39,48)

bulunur Gogiis agrist  yaklasitk % 2(0:18:37:3948) senkop % 3-16

(9,18,22,36,37,39,48) 0(36,39,48)

arasi ve carpmtit % 1 oraninda bulunabilir. Semptomlarin ciddiyeti
ile SVCY gradienti arasinda korelasyon bulunamamistir'®. Kalp yetmezligi genellikle
klinik spektrumun en u¢ noktasini olusturur. Kalp yetmezligi i¢in % 13 gibi yiiksek oran

bildiren caligmalar vardir. Asemptomatik hasta orani EKO’nun rutin kullanima girmesi ile
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belirgin artis gosterirken, kalp yetmezligi kliniginde bagvuran hasta sayisinda da o oranda
azalma goriilmiistiir®®.

2.1.7. Fizik inceleme

Fizik inceleme bulgular1 eslik eden kardiyak patolojiler ve darligin siddetine gore degisir.
Eslik eden kardiyak patoloji bulgulart DSS’ye ait muayene bulgularini maskeleyebilir.
Izole subaortik darlikli hastalarin boy ve agirlik persentilleri normaldir. Hafif ve orta
darliklarda periferik nabizlar etkilenmez. Arteriyal kan basinci normal sinirlardadir.
Sternum sol kenarinda, sol {iist kenara, jugiiler ¢entige ve boyuna yayilan gec sistolik
ejeksiyon iiftiriimii duyulur. Agir darlik durumunda sternum sol kenarda trill belirlenebilir.
Sistolik klik duyulmaz. Klik genellikle valviiler darligin bir bulgusudur. Valviiler ve
subvalviiler darligin ayirici tanisinda 6nemlidir. Kalp hiperdinamik olabilir. Eslik eden aort
ve mitral yetmezligi ifiirimleri duyulabilir'®'®’®. DSS’nin izole olmas: ve ileri yasta
klinige basvurmasina baglh olarak hastalarin % 100’iinde sistolik iifiirim ve % 30’unda
diastolik iifiirim duyulabilir®>®.

2.1.8. Tam Yontemleri ve Yardimer inceleme Metotlar

Elektrokardiyografi: Darligin derecesine gore EKG anormallikleri degisir. Hafif
darliklarda EKG normal olabilir. Temel bulgu sol ventrikiil hipertrofi bulgularidir.
Subaortik darlikli hastalarin EKG’sinde yasa gore QRS aksinin sola kaymasi, sol
derivasyonlarda sivri R dalgasi, sag derivasyonlarda derin S dalgasi, basing yiikiinii
gosteren ‘strain paterni’ bulgulari, endokardiyal iskemiyi gosteren ST ve T degisiklikleri,
ventrikiiler ekstrasistoller ve QTc siiresinde uzama goriilebilir. P dalgasi1 ve PR mesafesi
genellikle normaldir. Postoperatif donemde dal bloklari, iletim yolunun yaralanmasina
bagl tam blok ve miyokard otomatisite artisina bagl olarak disosiye ritim gérulebilir(lo’l(’) .

Yaklasik hastalarin % 50’sinde EKG’de sol ventrikiil hipertrofi bulgusu bulunurken, daha

az oranda strain paterni bulunur®®, Ameliyat sonrasi ¢cogunlukla sol ventrikiil hipertrofi
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bulgusu geriler veya kaybolur®. Subvalviiler ve valviiler darlik ayirict tamist EKG ile
yapilamaz®®. Erken ve ge¢ dénemde ortaya ¢ikan hayati tehdit eden aritmilerin tanisinda
ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde holter monitorizasyonu, gerek goriildiigiinde
hadise kaydeci kullanilabilir.

Treadmill: Efor kapasitesi, aritminin eforla iliskisi ve subaortik darlia bagh ST-T
degisikliklerinin degerlendirilmesinde faydalanilabilir.

Telekardiyografi: Sol ventrikiil ve sol atriyum genislemesi nedeni ile kardiyomegali
bulunabilmesine ragmen telekardiyografi (TELE) genellikle normaldir. Eslik eden
konjenital anomaliye ait bulgular goriilebilir’”. Poststenotik dilatasyonun olmamas ile
valviiler aort darhigindan ayirt edilir'’®'®. Tani yas1 daha biiyiik olan hastalarda ve 1980
oncesi hastalarin % 30 - 40’1nda kardiyomegali bildirilmistir?***®. Genel anlamda erken
tan1 ve tedavi ile kalp yetmezligi klinigi ile gelen hasta sayilarinin azalmasindan dolay1
kardiyomegali azalmstir.

Ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyografi iki boyutlu ve Doppler calismasi ile
subaortik darlik tanisinda standart noninvaziv metottur®!%!%, Patolojinin tarifi, komsu
yapilarla iliskisi, aortik kapak ve mitral kapak fonksiyonlari, sol ventrikiill boyut ve
fonksiyonlar1 ve eslik eden konjenital patolojilerin degerlendirilmesinde EKO yiiksek
duyarlihk ve ozgilliige sahiptir'’®'®. iki boyutlu parasternal uzun eksen goriintiisiiniin
tanisal degeri yiiksektir(m. Pulsed Doppler kapak altindaki akim hizlanmasini valviiler
darliktan ayirt etmede kullanilirken, CW Doppler ile maksimum anlik pik gradient ve
ortalama gradient hesaplanir''®'®. Deprese olmus sol ventrikiil fonksiyonu durumunda ve
genis VSD varliginda SVCY gradienti oldugundan daha diisiik hesaplanabilir®. Ayrica
renkli Doppler kapak yetmezliklerinin degerlendirilmesinde, M-mode sol ventrikiil sistolik
fonksiyon ve ventrikiil hipertrofisinin degerlendirilmesinde kullanilir”?. Ekokardiyografi

kardiyoloji kliniklerinde rutin kullamima girdikten sonra DSS tanisinda kateterizasyon ile
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yapilan karsilastirmali calismalar ile giivenilirligini kisa siirede kamtlamistir”. Ozellikle
ventrikiiler septal defektli hastalarda diskret subaortik darlik bulgular1 fizik muayene ve
EKG’de maskelenebilir. Hatta sol ventrikiil sineanjiyogramlarinda dahi goriilemeyebilir.
Bu hastalarda hemodinamik c¢aligsmalarda olciilen kiiciik gradientler onemsiz veya es
zamanl basing alimmamasi olarak yorumlanabilir®®®. Sadece VSD kapatilmasi karari
alinan, erken postoperatif donemde de rezidiiel VSD f{ifiiriimii diisiiniilen ve sonra yapilan

(64)

tanisal incelemede DSS tanisi konulan hastalar bildirilmistir™ . EKO’nun yaygin ve

diizenli kullanilmas1 preoperatif ve postoperatif SVCY gradientinin ve aort yetmezliginin
erken belirlenmesi ve komplikasyon gelismeden tedavi planlanmasim saglamistir>*”’?,
Tekrarlayici ol¢iimlerle anlik pik gradienti genellikle invaziv basing Olctimii ile iliskili
bulunurken, sol taraf ¢oklu darliklarinda ve onemli aort yetmezligi (AY) varliginda
invaziv basin¢ dlciimiine gore giivenilirligi daha azdir”®. Kardiyopleji altinda relakse
olmus kalpte mitral anomalilerin belirlenmesi ¢ok zor olabilir. Bu nedenle preoperatif EKO
ile mitral anomalilerin tam degerlendirilmesi 6nemlidir'".

DSS’li hastalarin M-mode goriintiilemesinde ventrikiiler sistoliin baglamasindan kisa bir
siire sonra en az bir aortik kapakta erken kapanma ve sistolik flutter bulgusu goriilebilir.
DSS’li hastalarin yaklasik % 70’inde bu bulgular belirlenebilir. VSD’li, mitral yetmezlikli,
idiopatik hipertrofik subaortik stenozlu hastalarda ve normal kisilerde de bu nonspesifik
bulgular goriilebilir. Hastaligin siddeti ve tipi hakkinda bilgi vermez. DSS olabilecegini
diisiinmemize neden olmalidir®*".

Subaortik darlik, aortik kapak ve mitral kapak iliskisini belirlemek bazen zor olabilir.

Patolojinin ayrintili incelenmesi icin transozefagial EKO kullanilabilir”?.

Ayrica
intraoperatif ve erken postoperatif donemde aortik ve mitral kapak yetmezliginin

degerlendirilmesinde hayati 6neme sahiptir(lo). Son zamanlarda tanisal amach ¢ boyutlu
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transtorasik ekokardiyografi kullanim1 yayginlagmistir. DSS’nin kesin tanisinda ve komsu
yapilarla iliskisini degerlendirmede kullanilmaya baslanmistir ¢,

Kalp Kateterizasyonu: Ekokardiyografinin yaygin kullanima girmesinden 6nce subaortik
darligin tanisinda, ameliyat kararinda ve postoperatif takibinde kalp kateterizasyonu

(3845 1980 6ncesi DSS’li her hastaya tanisal amacgh kalp

oldukca sik kullanilmistir
kateterizasyonu yapilirken®***™" " 1975°den sonra kliniklere EKO’nun girmeye
baslamasi ile kalp kateterizasyonu yapilma sikligi azalmis ve yerine EKO kullanilmaya

G Klinik ve noninvaziv degerlendirme arasinda celiskili sonuclar elde

baslanmistir
edildiginde, faydali bilgiler saglayabilir. Sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu basing
Olctimii, pik ve ortalama SVCY gradienti olciilebilir. Sag anterior oblik veya dort bogluk
pozisyonunda yapilan sol ventrikiil enjeksiyonu ile subaortik darlik ve eslik eden diger
kardiyak patolojiler ayrintili gosterilebilir'*'®. Diskret ve VSD’ye ¢ok yakin subaortik
darligin en iyi goriintiilenebildigi pozisyon sol anterior oblik pozisyonudur®. Sol anterior

@9 Aort

oblik goriintii ile outlet septumun anterior veya posterior deviasyonu gosterilebilir
kokii enjeksiyonu ile aort yetmezligi, ¢ikan ve inen aorta patolojileri ve koroner arter
patolojileri degerlendirilir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme: Islemin uzun siirmesi, kii¢iik cocuklarda
sedoanaljeziye ihtiya¢ duyulmasi gibi dezavantajlarina karsin kontrast madde ve x-ray
kullanilmamasi, ii¢ boyutlu goriintii elde edilebilmesi ve akim dinamigi hakkinda bilgi
vermesi gibi avantajlart olmasi nedeni ile kullamlabilir. Ozellikle anatominin
aydinlatilmas1 ve akim hizin1 6l¢gmek icin kullanilir'®, izole subaortik darlik tamisinda sik
basvurulan bir metot degildir.

Kardiyak sintigrafi: Kardiyomiyopati, miyektomi ve miyotomi geciren ventrikiiliin

postoperatif fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilir.
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2.1.9. Tedavi

Medikal Tedavi: Subaortik darlik icin tedavi tartismasiz cerrahidir. Kalp yetmezligi,
aritmi, enfektif endokardit gibi komplikasyonlarin eslik ettigi durumlarda medikal tedaviye
ihtiya¢ duyulur. Preoperatif ve postoperatif donemde enfektif endokardit profilaksisi akilda
tutulmalidir'*'©.

Valviiloplasti: Subaortik darlik tedavisinde transventrikiiler dilatasyon ilk kez Brock ve

(25)

Flemming tarafindan tanimlanmistir~’. Balon dilatasyonun faydali oldugu ve cerrahi

@L7570) " subaortik darlikta

tedaviye alternatif olabilecegini vurgulayan arastirmalar olsa da
mitral patolojilerin sik olmasi nedeniyle islem sonrasi mitral yetmezligi artabileceginden,
islemden kisa siire sonra gradientte onemli degisiklik olmayacagindan ve uzun siireli
basaris1 sinirli oldugundan son donemde balon dilatasyon subaortik darlik tedavisinde
etkisiz kabul edilmistir. Erken donemde gradienti diisiirmede sadece palyatif tedavi
olabilir®>19,

Cerrahi Tedavi: Cerrahinin amaci subaortik bolgede tiirbiilansa neden olan tiim yapilari
ortadan kaldirmak ve ventrikiil hipertrofisi, aortik kapak zedelenmesi ve enfektif
endokardit gibi komplikasyonlari onlemektir'". Subaortik darlik cerrahisi, fibréz dokunun
rezeksiyonundan, septal miyotomi veya miyektomi, kalbin bazalinin rekonstriiksiyonu,
tekli veya ciftli kapak replasmani, apikoaortik kondiiit kullanimi ve kardiyak
transplantasyona kadar olan kompleks cerrahiyi kapsar. Subaortik darliga eslik eden
kardiyak patolojiye, hastanin yasi ve darligin tipine gore cerrahi teknik degisiklik
gésterebilir(zo). Spencer ve arkadaslan ilk kez 1958’de DSS’nin cerrahi tamirini rapor
etmislerdir. Tiinel tipi darliklarda ise aortoventrikiiloplasti birbirinden bagimsiz olarak
1975’de Konno, 1976’da Raston tarafindan tanimlanmistir. Apikoaortik kondiiit ise Cooley

ve arkadaslari tarafindan 1975’ de kullanilmistir®’.
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Diskret subaortik darlik cerrahisinde erken donemde sinirli sayida hastaya dilatasyon,

parsiyel veya komplet rezeksiyon yapilmistir. Postoperatif gradientin yiiksek olmasi nedeni

(45)

ile sonuglar tatminkar bulunmamistir Izole membran rezeksiyonu yapilmasi

yaninda®'*®, 1966’dan sonra rutin septal miyektomi dnerilmesine ragmen'**"""® hem
izole fibroz doku rezeksiyonu hem de membran rezeksiyonu ile miyektomiyi kombine
eden raporlar bildirilmektedir®'**”. Cerrahi strateji fakhligi halen de devam
etmektedir®***. DSS cerrahisinde kesin olarak miyektomi yapilmasi konusunda bir goriis
birligi olmasa da her hastada rutin miyektomi uygulanmasi daha hakim goristiir™>"®.

Daha 6nceleri tiinel tipi subaortik darliklarda obstriiksiyon rezeksiyonu®* ve 1975°den
sonra anulus hipoplazisi bulunan hastalarda sinirli sayida olguda sol ventrikiil apeksi ile
cikan veya inen aorta arasina apikoaortik kondiiit yerlestirilmesi uygulanmistir™®-"®,
Apikoaortik kondiiit kullanim1 sol ventrikiil psddoanevrizmasi, kondiiit erozyonu, sistemik
emboli ve kapak disfonksiyonu gibi komplikasyonlardan dolayr giincelligini

(42,43,79,80)

kaybetmistir . Tiinel tipi darliklarda miyektomi sonrasi reoperasyonun % 70

(23,39)

oraninda olmasindan dolayr daha ekstensif cerrahi arayisina gidilmistir . Konno

prosediirii veya AVR cerrahisi ve 1993’den sonra da Ross-Konno prosediirii uygulanmaya
baglanmigtir'?.

Ventrikiil kavitesinin yeterli, outlet septum ve aortik anulusun kii¢iik oldugu durumlarda
Konno prosediirii olarak bilinen aortoventrikiiloplasti uygulanir. Outlet septum
genisletmesi ve pulmoner otogreftli tam kok genisletmesi olan Ross-Konno prosediirii
kapak yerlestirilmesine alternatif bir tedavi modelidir®. Ross ameliyati gen¢ hastalarda
protez AVR’ye bir alternatif olmasina ragmen, ge¢ donemde kok dilatasyonu, kapak
yetmezligi ve kondiiit darlig1 gibi istenmeyen komplikasyonlar ile karsilagiimigtir @D

Aortik anulusu hafif hipoplazik olan hastalarda 1970’den sonra anuler genisletme ve septal

miyektomi cerrahisi beraber uygulanmlstlr(82). Aortik anulusu 15 mm ve iizeri olan
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hastalarda posterior genisletme, 15 mm altinda anulusu bulunan hastalarda ise anterior

(79

genisletme yapilmistir . Manoguian prosediiriinde, Nick prosediiriine gore daha iyi bir

anulus genislemesi elde edilebilir. Posterior genisletme 2-8 mm’lik anulus genisletmesine

(79,82)

imkan verirken , anterior genisletme ile posterior genisletmeye gore daha iyi anulus

boyutu ve daha diisiik rezidiiel gradient saglanabilir”®. Biiyiiyen ¢ocukta protez kapagin
restriktif kalmasi halen karsilastigimiz 6nemli bir sorundur'?.

Sol ventrikiil ¢ikim yolunun dar ve uzun, aortik anulusun yeterli ve fonksiyonel oldugu
durumlarda fibr6z doku rezeksiyonu ve miyektomi genis ve giivenli subvalviiler alan
olusturmakta yetersiz kalabilir®>". Bu durumda aortik anulusu ve aortik kapag: koruyan
modifiye Konno prosediirii (ventrikiiloseptoplasti) diistiniilmelidir”**”. Rekiiren subaortik
darlik, tiinel tipi subaortik darlik, AVSD nin eslik ettigi subaortik darlik, VSD tamirinden
sonra gelisen subaortik darlik, hipertrofik kardiyomiyopatiye (KMP) bagli gelisen
subaortik darlik ve septumun posterior deviasyonuna bagli subaortik darliklarda modifiye
Konno prosediirii tercih edilmelidir® ", Aortik kapak yaralanmasi, tam blok ve rezidiiel
VSD gibi komplikasyonlar modifiye Konno prosediiriinde karsimiza cikabilir™. Agir
subaortik darlik, hipoplazik anulus, mitral stenoz ve endokardiyal fibroelastozis varliginda
Konno prosediiriine, Norwood ameliyati veya kardiyak transplantasyon alternatif olabilir
Ancak alternatif cerrahi modellerin klasik Konno prosediiriinden iistiin oldugunu séylemek

simdilik erkendir”®.

(42,43)

Diskret darliklarda izole membran rezeksiyonu , membran rezeksiyonu ve septal

(14,15,23,77,78)

miyektomiyi beraber uygulayan , septal hipertrofi yoksa basit rezeksiyon,

hipertrofinin eslik etmesi durumunda agresif miyektomi uygulayan merkezler oldugu

gibi(85) subaortik darliklarin hepsinde rutin septal miyektomi uygulayan merkezler de

(22,36)

bildirilmistir . Izole membran rezeksiyonu, membranektomi ve miyektomi yapilan

hastalarda restenoz oram1 % 15-30 arasinda degisrnektedir(zs’“’43 ®_ DSS’li hastalarda
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ortalama restenoz orani % 20 kabul edilmistir''®. Subaortik darlikta birincil sorun kas
yapisidir. Membran ikincil olusumdur. Klinik olarak anlamli darliga neden olan DSS’li
hastalarda mutlaka muskiiler septumda hipertrofi vardir. ilk operasyonda cerrahi membran
rezeksiyonu ve ilave miyektomi yapilmalidir'®*”. Cerrahiye miyektomi eklenmesi ile

subaortik alanda istenilen genisletme saglanabilir®”.

Basit membran rezeksiyonu
tiirbiilansa neden olabilecek rezidiiel doku birakir. Rutin miyektomi AV blok riskini
artirmaz ve daha diisiik reoperasyon riskine sahiptir™®**’”. flk cerrahide basit rezeksiyon
olanlarda restenoz gelisirse cogunlukla yaka tarzi darhk gelisir®. Miyektomi ile sol ve sag
koroner kusp arasindan septumdan genis kas rezeksiyonu yapilir®. Nonkoroner kusp alt1
rezeksiyonu dikkatli yapilmalidir. Iatrojenik VSD, iletim yolu ve kapak zedelenmesi gibi
komplikasyonlar ile kars1 karsiya kalinabilinir®®.

Tiinel tipi ve AVSD cerrahisinden sonra gelisen darliklara primer cerrahi olarak
miyektominin yapildigi calismalar bildirilmistir®>***>*_ Ancak % 70 gibi yiiksek
reoperasyon orani ile karst karsiya kalinmistir'®>?. Tiinel tipi subaortik darhklarda Konno
prosediirii ve modifiye Konno prosediiriiniin uzun siireli sonuglar1 kabul edilir

sinirlardadir™®.

Yiiksek restenoz oranlarindan dolay1 tiinel tipi darliklarda, Konno
prosediirii, protez kapak replasmani, kok genisletmesi ve modifiye Konno prosediirii gibi
cerrahiler tekli veya kombine yapilmalidir™'®. Reoperasyonlarda Konno prosediirii, kok
genisletilmesi ve c¢ift kapak yerlestirilmesi gibi daha ekstensif cerrahiler genellikle 6n
plana g1kar(17’42’43’78) . Ttinel tipi darliklarda restenoz oram yiiksek oldugundan erken cerrahi
yapllmahdlrm).

Subaortik darlik ve valviiler aort darlig1 olan hastalara aym seansta aortik komiisiirotomi,
veya kapak tamiri ve gerektiginde kapak replasmani yap111r<4). Ciddi AY nedeni ile ilk
cerrahi aninda kapak replasmani yapilma orani degiskenlik gosterirken ilk cerrahi aninda

% 29 oraninda AVR yapilan caligsmalar bildirilmistir®”.
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2.1.10. Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Primer ve restenoz subaortik darlik cerrahisi icin olusturulmus ve kabul gormiis evrensel
bir cerrahi endikasyon ve kilavuz yoktur'**>*. Baglangicta valviiler aort darhginin cerrahi
kriterleri Onerilse de daha c¢ok SVCY’nin anlik pik gradientinin derecesine gore
endikasyonlar belirlenmeye calisilmistir®’”. Gradient faktorii yaninda aort yetmezliginin
gelismesi veya derecesini®*!!?#3037394083) "gq] ventrikiil hipertrofi bulgusu olmasi veya
ilerlemesini‘*******) EKG’de strain paterni bulunmasini, enfektif endokardit Sykiisii veya

(4,9,37,39,48)

gelismesini, hastanin semptomatik olmasini ve eslik eden patolojinin cerrahi

gerektirmesini®®**74%414) cerrahi kararda dikkate alan calismalar bildirilmistir. Bazi
arastirmacilar tan1 konur konmaz, yetmezlik ve gradiente bakilmaksizin, aort yetmezligi ve
gradientin ilerleyecegini 6ne siirerek, sekonder miyokardiyal hasar olusmadan 6nce cerrahi

(141828 3147485380 Baz) calismalarda ise diisiik gradientlerde hastalik

yapilmasini Onerirler
sessiz kalacagindan sistolik anlik pik gradientin 30 mmHg {izerine ¢ikmasi durumunda

cerrahi  onerilmistir****4>%7  §yCY pik gradienti icin 25", 35© 40%?,

50(4,9,16,22,38,41) 60(2) (39)

ve 80 mmHg’ y1 sinir kabul ederek cerrahi Oneren raporlar
yaymlanmistir. Cocuk ve yetiskinler i¢in farkli gradient degeri belirten ve yetiskin yas
grubu i¢in daha yiikksek basing degerlerinde ameliyat yapilmasini Oneren yazarlar
vardir®>®. Ani 6liim riskinin diisiik olmasi nedeni ile yiiksek SVCY gradienti sinir olarak
onerilmistir'®. Farkli bir goriis ise ortalama 25 mmHg SVCY gradienti bulunmasi ve sol
ventrikiil hipertrofisi gelismeden 6nce cerrahi yapllma51d1r(1 b,

Ortalama EKO gradienti kateter pik gradienti ile daha iyi korele oldugundan ortalama
gradient kullanilmasi desteklenirken, kateter pik gradientin daha giivenilir oldugu ve
cerrahi i¢in kullanilmasi gerektigi savunulmustur V. Sedasyon altinda EKO ile &lciilen 50

mmHg’lik anlik pik gradient genellikle 30 mmHg kateter gradientine karsilik gelir. EKO

ile dlciilen 50 mmHg anlik pik gradient ve 30 mmHg iizeri kateter gradienti cerrahi
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endikasyon olarak daha 6n plana cikarilmaya baslanmustir'®. Diger bir calismada ise
DSS’li hastalara kateterizasyon yapilarak pik gradient 40 mmHg iizeri ise hastalar
cerrahiye verilmis ve cerrahi teknik olarak kiint diseksiyon uygulanmustir. Septal hipertrofi
bulgusu varsa miyektomi yapilmas: gerektigi belirtilmektedir®”.
Asemptomatik olup, gebelik planlayan ve yarismali sporlara katilmak isteyen hastalar i¢in
30 mmHg’dan kiiciik gradient degerlerinde cerrahi diisiiniilebilir®.
Gersony WM. tarafindan subaortik darlik tedavisinde cerrahi endikasyon icin ilk kez
asagidaki kilavuz onerilmistir®®.
- Ciddi subaortik darlikl1 hastalar ameliyat edilmeli
- Infant ve kiiciik cocuklar iyi tanimlanmis 30 mmHg ve iizeri gradient varliginda
ameliyat edilmeli, 30 mmHg altinda olan gradientlerde hipertrofi bulgusu yoksa
ozellikle hayatin ilk yillar1 yakin takip edilmeli
- SVCY gradienti 30 mmHg’dan diisiik biiyiik cocuklar 6nemli AY bulgusu yoksa
yakin takip edilmeli
- Stabil ve hipertrofi bulgusu olmayan 50 mmHg’dan kiiciik gradienti olan hastalar
yakin takip edilmelidir.
2.1.11. Aort Yetmezligi Icin Risk Faktorleri
Aort yetmezligi gelismesi ve yetmezligin ilerlemesi DSS’nin  en Onemli
komplikasyonlarindan biridir. Aort yetmezligi icin bilinen en 6nemli mekanizma sistol
baslangicinda tekrarlayici jet akima bagli olusan aortik kapak travmasidir' %Y. Aortik
kapaga carpan yiiksek jet akimi kapakta yetmezlige, kapak lifletlerinde zedelenmeye ve
buna bagli trombus ve vejetasyon olusumuna duyarliliga, skar olusumuna, kapaklarda

genisleme ve prolapsusa neden olur®”

. AY icin diger bir neden ise DSS’den aortik kapaga
kadar uzanan, siklikla sag koroner lifleti tutan ve birden cok lifleti de tutabilen fibroelastik

doku Vaﬂlgldlr(SD. Fibroz dokunun aortik kapak iizerine uzanmasi1 kapakta torsiyona,
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kalinlasmaya, kapagin ventrikiile dogru ¢ekilmesine neden olur®. Cerrahiye bagh kapak

yaralanmasi da AY ve mitral yetmezliginin (MY) diger bir nedenidir®. Ameliyat sonrasi

hastalar agir yetmezlik nedeni ile reoperasyona gidebilirler'*”.

Aortik kapak zarar gordiikten sonra darlik ortadan kaldirilsa da aort yetmezligi geri
déniisiimsiiz olabilir ve progresyon devam edebilir'”**”. Ciddi AY miyokard fonksiyonu
tizerinde olumsuz etkiye sahiptir. Aortik kapak replasmani (AVR) sonrasi miyokard
disfonksiyonu geri déniisiimsiiz olabilir®”. VSD’li hastalarda, VSD’siz olanlara gére AY

daha erken gelisebilir'”. Ameliyat 6ncesi DSS’li hastalara genellikle hafif AY eslik

(10,14,45,59)

ederken , sadece % 4’iinde aglr(5 ® AY bulunur.

Darlik derecesi ve darligin ilerlemesi ile AY arasinda dnemli iliski tespit edilmistir®".

SVCY gradienti ilerleme gostermeyen hastalarin % 80’inde AY ilerleme gostermezken, %
20’sinde ilerleme gosterir. SVCY gradienti artan hastalarin ise yaklasik % 60’inda AY’de

artis goriiliir. Diger bir deyisle darlik gradienti arttikca AY siklifinda ve derecesinde artis

goriiliir. Orta derece ve ciddi darlik bulunan hastalarin hepsinde AY ile karsilasilir”?.

Cocukluk caginda yapilan subaortik rezeksiyon hayatin ileri yaslarinda olusacak aort

(84)

yetmezligini 6nleyemeyebilir®®. Ileri yaslardaki DSS’li hastalarda aort yetmezligi ve

progresyon daha fazladir'®™. Yas arttikca AY sikliginda artis ve derecesinde ilerleme

belirlenmigtir'®Y.

Tiinel tipi darliklarda progresyon daha da belirgindir. VSD’li hastalarda AY daha erken

gelismesine ragmen progresyon hizi daha yavastir. Gradient artist olmadan da AY

kbtﬁlesebilir(zg). Erken cerrahi aort yetmezligini 6nleyebilirken, restenozu engelleyemez!*.

:(41,45,47)

Ameliyat olmayan hastalarda AY’nin ilerleyebildigi , ameliyat olanlarda ise bu

ilerlemenin daha fazla oldugunu bildiren ¢alismalar da vardir “7,

9,23,26)

Postoperatif hastalarda AY’nin geriledigini’ , ilerleme gostermedigini®"#-%"),

(41,45)

ameliyat sonras1 hastalarda AY gelistigini ve yavas ilerledigini veya ameliyattan sonra
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AY’nin derecesinin ve sikliginin azalmadifin1 ve progresyon olabilecegini bildiren
birbirinden farkli bir ¢ok calisma yayinlanmistir"**%. Ozetle aort yetmezliginin seyri

degiskenlik gosterdiginden preoperatif ve postoperatif transtorasik EKO takibi 6nemlidir.

(10,14,18,45,47,72) (9,10,14,37,56,84)
9

Ameliyat Oncesi subaortik gradientin 50 ve iizeri olmasi , ileri yas

)

aortik kapakta kalinlasma®”, uzun postoperatif izlem siiresi''?, diger kardiyak patolojilerin

(12)

varligi®? ve tiinel tipi darlik bulunmasi"® dnemli AY icin risk faktoriidiir.

Aort yetmezligi gelismesi icin preoperatif yiiksek SVCY gradienti'®*’”? VSD

(87), cerrahi teknik!*’ 2), tan1 ve ameliyat ya$1(47), takip siiresi, cinsiyet ve BAV’1n

bulunmas1
risk faktorii olmadigim bildiren farkli sonuclar yayinlanmistir®”. Minimal AY bulunmast,
30 mmHg’dan kiiciik SVCY gradienti, ince aortik kapak yapisi, daha uzun MAS ve VSD
bulunmast diisiik risk grubu olarak tammlanmistir'®”. Ozellikle iki yasindan dnce ameliyat
edilen hastalarda AY’nin daha az goriildiigii belirtilmektedir™®. DSS nin hem kendisi hem
de komplikasyonlarinin gelisimi ve ilerlemesinin degisken ve multifaktoryel oldugu
sdylenebilir®*®.

2.1.12. Restenoz i¢in Risk Faktorleri

Cerrahinin amaci subaortik alanda yeterli aciklik olusturarak gradient ve tiirbiillan akimin
ortadan kaldirilmasidir. intraoperatif SVCY gradienti her hastada 6lciilmelidir®***®. DSS
rezeksiyonu yapilan hastalarda yetmezlik ve rezidiiel darlik acisindan intraoperatif TEE
kullanilmasi1 diger bir segenektir(53). Ameliyat sonunda SVCY gradienti 30 mmHg’dan
yiikksek olan hastalara ayni seansta daha ektensif cerrahi yapllmalldlr(4). Restenoz nedeni
olan birbirinden farkli bir ¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Kiigiik calisma gruplari, kisa
izlem siireleri, farkli cerrahi tekniklerin uygulanmasi, rekiirens tarifinin iyi yapilmamasi,
yetiskin ve ¢ocuk hasta gruplarinin beraber degerlendirilmesi gibi faktorler calismalardaki
faklihga neden olabilir'®. Restenoz gelisiminde cinsiyetin énemi yoktur®. Kiigiik aortik

(6,67)

anulus™", preoperatif yliksek SVCY gradienti olmas1 4810473272 lezyon-aortik kapak
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mesafesinin kisaligi®'%®, kiiciik cerrahi yasi®’¥, lezyonun mitral ve aortik kapak ile

iliskili bulunmasi®'®?,  uzun takip siiresi’**"?, vyetersiz doku rezeksiyonu
yapilmasi? 40414993 - pahnlasmis  aortik  kapak  varlig®?,  Shone  kompleksi
(12,23)

birlikteligi®”, tiinel tipi darhk bulunmasi , Onceden aort koarktasyon tamiri

yapilmas1?®

reoperasyon i¢in 6n plana ¢ikan risk faktorleridir.

Restenoz icin kesin olarak tanimlanmus sayisal gradient degeri yoktur®®”. Gradientin
sayisal degeri konusunda farkli rakamlar bildirilmistir. DSS cerrahisinin yapildig: ilk
zamanlar membran rezeksiyonu yapilan hastalarda basit rezidiiel darlik % 90 gibi yiiksek
oranda bulunmustur®”. Postoperatif rezidiiel gradient bulunan hastalarda reoperasyon
orani yiiksektir™®. Restenoz gelisen hastalarin biiyiikk cogunlugunda postoperatif erken
dénemde yiiksek gradient belirlenmistir''>. Postoperatif erken dénemde rezidiiel gradient
bulunmasi ©6nemli olurken rakamsal degerin biiyilikliigliniin 6neminin olmadig
bildirilmektedir™”. Postoperatif 30 mmHg gradient dnemli bulunurken, 10 mmHg’dan
diisik SVCY gradienti restenoz icin 6nemli degildir. Erken donemde 10 mmHg altinda
rezidiiel gradient olciilen hastalarda restenoz icin riskin olmadigi bildirilmistir®®.
Postoperatif SVCY gradientinin >15 mmHg olmasinin énemli oldugunu belirten ve bu

(22)

degeri inkomplet rezeksiyon kabul eden goriisler de bulunmaktadir~”. Diger bir

arastirmada ise postoperatif 20 mmHg rezidiiel gradient ile restenoz iligkisi iizerinde
durulmustur(lg).

izole membran rezeksiyonu subaortik darligi ortadan kaldirabilir. Membran rezeksiyonu
yapilan hastalarda septum bolgesindeki fibromuskiiler dokunun tekrar biiylime gostermesi
yaygindir. Cerrahi sirasinda rutin septal kas rezeksiyonu restenoz stk azaltr™’”,
SVCY’deki yetersiz rezeksiyon tiirbiillansa neden olabileceginden restenozlar igin risk

faktoriidiir. Agresif cerrahi yapilarak SVCY capinin genisletilmesi yeterli ve tam bir

subaortik bolge acikligr sagladigindan ge¢ donemde olusacak aort yetmezligi ve
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reoperasyon riskini azaltir®

. SVCY fibrozisine neden olan aksesuar mitral doku ve
kordalarin rezeksiyonuna da izin verir®®?, Rezidiiel tirbiilansin, fibrozis ve restenozu
artirdigr kabul edilmis ve desteklenmistir''¥. Diskret fibréz dokunun tamamen rezeke
edilmesine ragmen iyilesme sirasinda olusan skar rekiirens icin risk faktdridiir™.
Intrakaviter gradient bulunmasi yetersiz rezeksiyon yapilmasina neden olur. Bu hastalarda
intrakaviter gradient olusmadan cerrahi yapilmalidir?". Erken yasta yapilan cerrahide
yiiksek restenoz orani kiiciik aortik anulustan yeterli rezeksiyon yapilamamasi ile
iliskilidir®?.

Kiiciik aortik anulusu risk faktorii olarak gosteren®™

ve iligkisiz bulan raporlar
bildirilmistir®****®Y Preoperatif yiiksek gradientin restenoz ile iliskisiz oldugunu bildiren
sonuclar da yaymlanmistir®”. Restenoz yoniinden membran rezeksiyonu ve miyektomi
arasinda farkin olmadigi ve miyektomi yapilmasinin zorunlu olmayacagina vurgu yapan
calismalar da vardir'®**?.

Fontan sirkulasyonu gerektiren {iniventrikiiler kardiyak patolojiler, sol ventrikiil-aorta
rerouting cerrahisi yapilan patolojiler, VSD, AK, FT, BAT, CCSV, PDA ve AVSD,
aortikopulmoner pencere, mitral kapak anomalileri ve persistan sol siiperior venakava
cerrahisi gecirmis olmasi sekonder subaortik darlik gelisimi ve rekiirens icin risk faktorleri

arasinda sayilabilir”'"

. EKO incelemelerinde ozellikle mitral kapaga odaklanmak ile
major ve minor anomaliler bilinenin aksine daha yﬁksektir(8’11’68) . Mitral kapak patolojisi
ve DSS’nin mitral kapakla iligkili bulunmasi restenoz sikligini artirirken, ameliyat sonrast
mitral yetmezligi ve dolayist ile mitral kapak replasmanina (MVR) bagli reoperasyon
sikliginda artisa neden olur.

Atrioventrikiiler septal defekt tamirinden sonra subaortik darlik gelisme insidans1 % 4-22

(17,20,65)

arasinda degismektedir . Subaortik darlik i¢in rekiirens oram1 % 0-55 arasinda

<. (67,1415 . . 14,2353
degisir®”'*'>. Restenoz nedeni ile reoperasyon ise % 4-35 arasindadir'' >
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Reoperasyon sonrasi komplikasyonlarin yiiksek olmasi nedeni ile ilk cerrahide agresif
miyektomi yapilmasinin reoperasyona neden olan AY ve restenozu azaltacagina vurgu
yapilmugtir. Agresif miyektomi yapilan hastalarda AY ve restenozun daha az goriildiigii ve
reoperasyon ile karsilasilabilecek komplikasyonlarin da azaltilmis olacag belirtilmistir®.
Septum iizerindeki fibromuskiiler yapi altina miyektomi yapilmaz ise tekrar biiyiime

(36)

olusabilir”™”’. Cerrahi olarak subaortik darlik tamamen giderilse dahi anatomik bdolge

degismis olarak kalacagindan patolojik siirec devam eder ve darlik tekrarlayabilir'*>".
Postoperatif DSS’li hastalarda ilk iki yil EKO kontrolii 6nemlidir. Restenoz hastalarin
yaklasik % 30’unda ilk alt: ayda, % 70’inde ilk iki yil icinde gelisir'”.

Hafif darliklarin progresyonu yavastir®*”’?. Yetiskin yas grubunda DSS daha stabil ve

(24,33)

ilerlemesi daha yavastir . Asemptomatik, agir darlik bulunmayan biiyiik DSS’li

hastalarda gozlemci yaklasim daha akillicadir™.

2.1.13. Postoperatif Komplikasyonlar

Erken donemde acik kalp cerrahisi ile ilgili genel komplikasyonlar disinda subaortik
bolgenin yetersiz rezeksiyonuna baglh rezidiiel darlik bulunmasi ve tiirbiilan akimin devam
etmesi, kalict tam blok gelismesi, iatrojenik VSD olusmasi, aortik ve mitral kapak
yetmezligi olusmasi, enfektif endokardit gelismesi ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
onemli komplikasyonlardandir. Yapilan cerrahi, patolojinin kompleksligi, eslik eden
kardiyak anomaliler, hasta yasi, cerrahinin yapildigi donem ve ekip deneyimi
komplikasyon ile dogrudan iligkilidir. Darlik tipi ve darligin siddeti ile komplikasyon

2,10)

arasinda iligki belirlenmistir™ ™. Tiinel tipi darliklarda komplikasyonlar daha sik ve

ciddidir'®'®. Mortalite orani, fatal ve non-fatal komplikasyonlarda 1970 sonrasi énemli
azalma gézlenmistir(45).

Enfektif endokardit DSS cerrahisinden once % 0-2.2 arasinda bildirilmistir(18’47). Son

donemlerde enfektif endokardit profilaksisinin iyi yapilmasi ile preoperatif enfektif
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(38’45), cerrahi sonrasi bu risk azalmakla birlikte halen devam

endokardit azalmasina ragmen
etmektedir. Profilaksiye cerrahi sonrasi devam edilmesi esastir'*®. Postoperatif 10 yillik
izlemde % 4.7 oraninda enfektif endokardit gelistigi gosterilmistir”. Ayrica yetersiz
rezeksiyon enfektif endokardit icin de risk faktoriidiir®.

fletim yollar1 6zellikle VSD’li subaortik darliklarin cerrahisinde 6nemlidir®’?. Kalp pili

ihtiyac1 gosteren postoperatif tam blok % 2-6 arasinda rapor edilmigtir!'*'8212341-4347)

Bazi serilerde kalici tam blok®®

goriilmezken, kok genisletilmesi ve agresif cerrahi
yapilan serilerde % 10’a kadar yiikselmistir®*. Modifiye Konno prosediirii gibi agresif
cerrahi yapilan ve tam blok goriilmeyen calismalar da bildirilmektedir®. Erken ve geg
dénem yayinlarda tam blok acisindan sonuglar benzerdir®*. Miyektomi sonrasi iatrojenik
VSD % 1.5- 4.5 arasinda bildirilirken®*'*”, modifiye Konno prosediirinde % 28 gibi
yiiksek oranlar da bildirilmistir® .

2.1.14. Mortalite

Cerrahi merkezlerin daha deneyimli hale gelmesi, yogun bakim imkanlarinin iyilesmesi,
antibiyotik ve inotrop destek tedavilerinin daha etkin kullanilmasi ile mortalite hizi
zamanla azalma goOstermistir. Ameliyatin kiiciik yasta yapilmis olmasi, eslik eden
kompleks kardiyak patolojilerin bulunmasi, primer hastaligin kompleksligi, ileri evre
fonksiyonel kapasite, agir aortik kapak yetmezligi, miyokardin intraoperatif iyi
korunamamasi, agresif cerrahi teknik uygulanmasi, reoperasyon, eslik eden sendromik
durumlar ve multiple sol ventrikiil ¢ikim yolu darligi mortaliteyi artiran risk faktorleri
arasindadir®*23:26:37.79) Diisiik kardiyak debi, koroner iskemi, aritmi, kardiyak tamponad,
hemoraji, araya giren enfeksiyon durumu, metabolik ve elektrolit dengesizlikleri mortalite
nedenleri arasinda sayilabilir®. 1990 dncesi DSS cerrahisinde mortalite % 10-16 arasinda
gergeklesmistir(23’46’48’45) . Bir yas alt1 ve aortik kok genisletilmesi gibi risk faktorlerin de

(79)

eklenmesi ile mortalite % 22’lere kadar yiikselebilir ™. Ancak teknik ilerlemeler ve
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hastalarin cerrahiye daha uygun sartlarda alinmasi ile 2000’den sonra cerrahi mortalite %

(4,52,81,83)

5’in altina ve bazi serilerde %1’e kadar diisiiriilmiistiir . Reoperasyon yapilan

hastalarda mortalite hiz1 halen yiiksektir””.

2.1.15. izlem

Hastalar restenoz, AY, MY, aritmi ve ventrikiil fonksiyonu ag¢isindan cocuk kardiyoloji
kliniklerinde diizenli takip edilmelidir®. Klinik izlem valviiler aort stenozu ile aynidur.
Fizik muayene, EKO ve EKG bulgulari takip icin ¢nemlidir. 1ki boyutlu, PW, CW ve
renkli Doppler kullanilmasi, orta ve agir darliklar1 erken belirlememize yardimci olur.
Diisiik gradientli hastalarda progresyon yavas, yiiksek gradientli hastalarda progresyon
daha hizhidir. Yiiksek gradientli hastalar cerrahiye alinirken, diisiik gradientli hastalar
dikkatli takip edilmelidir. Gerek goriildiigiinde acil cerrahi karar1 alinabilir®”. Uzun siireli
ve diizenli takipler sayesinde ani dliim oraninda belirgin azalma meydana gelmistir'>**>,
Sol ventrikiil hipertrofisi, ventrikiil fonksiyon bozuklugunun erken belirlenmesini ve tedavi
planmnin ¢ikarilmasini saglar®*®. Hastalarin birinci derece yakinlarin subaortik darhik
acisindan degerlendirilmesi 6nemlidir®. Kontrol sirasinda darligin derecesine gore yorucu
egzersiz yapmasi yasaklanabilir ve aralikli enfektif endokardit profilaksisi hatirlatilmalidir.
Kiiciik VSD’si bulunan, VSD’si spontan kapanan, VSD ameliyati, aort koarktasyonu
ameliyati olan ve cift cikish sag ventrikiil nedeni ile tam diizeltme ameliyati yapilan
hastalarin EKO incelemelerinde ozellikle yeni fibroz ve fibromiiskiiler darlik gelismesi

agisindan dikkat edilmelidir®” |
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MATERIYAL VE METOD

3.1. HASTALAR
Mart 2008—Kasim 2008 tarihleri arasinda gerceklestirilen ¢alismaya Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan Ocak 1995-Aralik 2007
tarihleri arasinda ameliyat edilen ve Cocuk Kardiyoloji Bilim Dal1 tarafindan postoperatif
kontrolleri yapilan 188 hasta ve kontrol grubu olarak {iifiirim duyulmasi ve gogiis agrisi
sikayetleri ile klinige basvuran, kardiyak patoloji belirlenmeyen, cinsiyet ve yas yoniinden
calisma grubuna benzer 100 saglikli ¢ocuk alindi.
Calisma dis1 birakilma kriterleri:

- Sistemik ventrikiil hipoplazisi

- Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu

- Onemli ritim bozuklugu

- Endokardiyal fibroelastozis eslik etmesi

- Hipertrofik kardiyomiyopatiye baglh subaortik darlik

- Valviiler aort darlig1

- Primer patolojisi atriyoventrikiiler septal defekt olanlar

- Ilk cerrahisi baska merkezde yapilanlar

- Ameliyat sirasinda 18 yasindan biiyiik olanlar

- Ekokardiyografik goriintii yetersizligi olanlar

- Dosya verileri ve takibi eksik olan hastalar

- Sol ventrikiil ¢ikim yoluna rerouting cerrahisi yapilanlar

- Alu aydan daha kisa siire takip edilen ve son bir yil icinde kontrolii yapilmayan

hastalar calisma dis1 birakildi.
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Arastirma Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Etik Kurul Baskanlig tarafindan
onaylandi (KA08/39). Calisma grubundaki tiim hasta yakinlarindan bilgilendirilmis onam
alindi.

3.2. ARASTIRMA PROSEDURU

Hastanemizde subaortik darlik nedeni ile ameliyat edilen 377 hastanin 173’ii calisma
kriterlerini karsilayamadiklar1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Ameliyat edilmeyen subaortik
darlikli 16 hasta halen Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’'nde takip edilmektedir. Calisma
kriterlerini tamamlayan 188 hasta ¢alismaya dahil edildi. Proje yiiriitiiciisii tarafindan bu
hastalardan 134’{iniin son 6 ay icinde arastirma prosediiriine uygun olarak son kontrolleri
yapildi.

Hasta dosyalari, ilk bagvuru ve subaortik darlik ameliyati sirasindaki yas, boy, agirlik,
subaortik darlik ameliyati 6ncesi gecirilen cerrahi ve kateterizasyon islemleri, eslik eden
sistemik hastaliklar, subaortik darligi gidermek i¢in kullanilan cerrahi teknik, es zamanl
yapilan ameliyatlar, kullanilmigsa protez kapak oOzellikleri, ameliyat endikasyonlari,
reoperasyona neden olan risk faktorleri ve reoperasyon yapilma sikligi agisindan incelendi.
Postoperatif erken donemde ve takip sirasinda yapilan ekokardiyografik c¢alismalarda
aortik kapak yapisi, varsa lezyonun ayrintili 6zellikleri, rezidiiel, mitral ve aort kapak
yapist ve yetmezlikleri, sol ventrikiil M-mode ol¢iimleri, darlik bolgesinde maksimum ve
ortalama gradient ol¢iimleri ve eslik eden patolojik durumlar retrospektif olarak arastirildi.
Son kontrolii yapilan 134 hastanin ayrintili fizik muayenesi, EKG, TELE ve EKO
incelemeleri yapildi. Iki boyutlu, M-mode, renkli, PW ve CW Doppler incelemelerine ek
olarak, aortik ve mitral anulus, aort ve mitral yetmezligi, sol ventrikiil ¢ikim yolu ¢api,
lezyon-aortik liflet mesafesi, aortik kapak ve mitral kapak iliskisi, aort ve sol ventrikiil
citkim yolu anlik pik gradient Olciimleri yapildi. EKO incelemesi sol dekubitis

pozisyonunda, gerek goriildiigiinde oral midazolam ve hidroksizin sedasyonu altinda
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gerceklestirildi. Aortoseptal a¢1 ve mitral-aortik kapak mesafesi i¢in kontrol grubu olarak
cinsiyet ve yas yoniinden ¢alisma grubuna benzer saglikli 100 cocuk alindi. Aortoseptal ac1
ve mitral-aortik kapak uzakhig tarif edildigi gibi, EKG monitorizasyonu altinda hasta ve
kontrol grubunda ardisik ii¢ 6l¢iim olarak gerceklestirildi, ortalamalar1 alindi
3.3. LABORATUVAR TETKIKLERI
3.3.1. Telekardiyografi
Standart telekardiyografik goriintiiler kardiyotorasik oran, pulmoner konus, pulmoner
vaskiilarite, atelektazi, pnomotoraks ve diyafragma paralizisi yoniinden degerlendirildi.
3.3.2. Elektrokardiyografi
‘HP pagewrite 200 CE, Germany’ cihazi ile 25 mm/sn hizinda ve 10 mm/mV
amplitiidiinde standardize edilen 12 derivasyonlu elektrokardiyografik kayitlar kardiyak
hiz, PR siiresi, QRS aksi, Bazzet formiiliine gére QTc siiresi, ventrikiil hipertrofisi bulgusu
ve ST-segment, T dalgas1 degisikligi, sinlis ritmi ve diger aritmilerin varligi acisindan
degerlendirildi.
3.3.3. Ekokardiyografi
‘Acuson SEQUOIA C 256’ cihaz1 ile 3 ve 8 MHz problar kullanilarak ve EKG
monitorizasyonu esliginde subkostal, parasternal, apikal ve suprasternal bolgelerde
ekokardiyografik inceleme yapildi. iki boyutlu, M-mode, renkli, PW ve CW Doppler ile
hastalar degerlendirildi. Cihazda yiiklii yazilim iizerinden asagida belirtilen parametreler
kaydedildi.

¢ Interventrikiiler septum diyastol sonu kalinlig

¢ Interventrikiiler septum sistol sonu kalinlig

¢ Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

¢ Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

¢ Sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinlig
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¢ Sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinlig1

¢ Sol ventrikiil diyastol sonu voliimii

¢ Sol ventrikiil diyastol sonu alan1

¢ Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)

¢ Sol ventrikiil kisalma fraksiyonu (KF)

¢ Sol ventrikiil kiitlesi
Aortoseptal ac1 (aorticoseptal angle): Parasternal uzun eksende diyastol sonunda aortik
kapak a¢ilmadan hemen once cikan aortanin orta hat uzun aksi ile ventrikiiler septum
ekseni arasinda kalan agidir. Aortik kapak seviyesinden gegen ve siniis valsalvanin
yaklagik bir cm iizerinden ¢izilen hatlarin orta noktalarim birlestiren eksen ¢ikan aorta orta
hat uzun aks olarak kabul edildi. Mitral lifletin u¢ noktasinin septuma izdiisiimii olan nokta
ile, bu noktadan apikale dogru septum iizerinde iki cm uzakliktaki iki noktay1 birlestiren
eksen septal eksen olarak kabul edildi. Islem EKG monitorizasyonu altinda yapildi. Bu
metot ile aortoseptal aci1 Olciiliirse, transdiiser acgisindan, kardiyak siklus zamanindan ve
operatorden olusabilecek olumsuzluklardan etkilenmez. Aortoseptal agis1 dik olan
hastalarda M-mode Ol¢iimii yalanct hipertrofik KMP tanist koydurabilir. Sistolde septum
posteriora yonelir ve aortoseptal a¢i1 daha dik hale gelir. Ayn1 zamanda sistolde septum
kalinlig1 da abartili sekilde 6191’111’ir(90) .
Mitral-aortik kapak uzakh@ (Mitral-aortic separation): Mitral kapak kapaliyken
parasternal uzun eksen pozisyonunda diyastol sonunda anterior mitral lifletin tutunma
noktasindan non-koroner aortik lifletin tutunma noktasina kadar olan mesafe élgiildii(s) .
Subaortik darlhik-aortik kapak mesafesi: Parasternal uzun eksen pozisyonunda

obstriiktif dokunun septuma tutunma yerinden sag koroner lifletin tutunma yerine kadar

olan mesafe diyastol sonunda o6l¢iildii.
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Sekil 2.3. Ekokardiyografi monitorii tizerinde parasternal uzun eksen goriintiisiinde mitral-aortik kapak
mesafesi ve aortoseptal ag1 ol¢timii. Sol: Subaortik darlik nedeni ile ameliyat olmus hastada mitral-aortik
kapak mesafesinin uzamasi1 goriilmektedir (Mitral aortik devamliligin kaybolmasi). iki boyutlu gériintiide
parasternal uzun eksende aortik kapak agilmadan once diyastol sonunda, mitral kapak ve aortik kapak
lifletlerinin tutunma noktalar1 arasindaki uzaklik mitral-aortik kapak mesafesini gostermektedir. Sag: Saglikli
¢ocukta parasternal uzun eksende iki boyutlu goriintiide aortik kapak acilmadan tam 6nce diyastol sonunda
septal eksen ile ¢ikan aorta orta hat uzun aksi arasinda kalan o acis1 aortoseptal aciy1 gostermektedir. LV: sol

ventrikiil, AQO: aorta, a: aortoseptal aci.

Aortik kapak anulus capi: Non-koroner ve sag koroner kusplarin tutunma noktast
arasindaki mesafe midsistolde olciildii.

Sol ventrikiil ¢ikim yolu anhk pik gradienti: Apikal bes bosluk pozisyonunda CW
Doppler kullanilarak sol ventrikiil ¢ikim yolu EKO anlik pik gradienti modifiye Bernoulli
denklemi kullanilarak hesap edildi (Gradient: 4V?). Sol ventrikiil ¢tkim yolu EKO anlik
pik gradienti ¢alisma icinde "SVCY EKO gradienti” seklinde kullanilacaktir.

Aortik kapak yetmezligi: Aort kokii anjiogrami yapilan hastalarda modifiye Grossman

on

siniflandirmasina gore yapildi Aort kokii anjiografisi olmayan ve postoperatif

hastalarda EKO degerlendirmesine gore; yok, eser, hafif, orta ve agir seklinde
siniflandirildi®">%,

Yok: Yetmezlik yok.

Eser: Aortik kapak altinda ince yetmezlik akimi goriilmesi.
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Hafif: Ventrikiil genislemesinin eslik etmedigi, aortik kapak altinda SVCY ile sinirlanan
hafif genis yetmezlik akimi goriilmesi.

Orta: Sol ventrikiil i¢ine kadar uzanan yetmezlik akimi goriilmesi. Sol ventrikiil hafif
genis olabilir. Inen aorta icinde retrograd akim goriiliir.

Agir: Sol ventrikiil derinliklerine kadar uzanan genis yetmezlik akimi goriilmesi. Sol

ventrikiil belirgin genistir. Inen aorta icinde holodiastolik retrograd akim goriiliir.

3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Sonuglarin istatistiksel analizi icin ‘SPSS-11 Version for Windows’ istatistik programi
kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrik degiskenlerin  ortalamalarinin
karsilastirilmasinda ‘¢t Testi’, ikiden fazla grubun degiskenlerinin ortalamalarinin
karsilastirilmasinda ‘One Way ANOVA Testi’ ve ‘Post Hoc Testleri’nden Tukey HSD
Testi’, normal dagilim gostermeyen nonparametrik degiskenlerin ortancalarinin
karsilastirilmasinda ‘Mann-Whitney U Testi’, ikiden fazla grubun degiskenlerinin
ortancalarinin  karsilastirilmasinda  ‘Kruskal-Wallis  Testi’, nominal ve ordinal
degiskenlerin karsilagtirllmasinda ‘Ki-Kare Testi ve Fisher’s Exact Testi’ kullanmildi.
Sayisal degiskenler arasi baginti ‘Pearson korelasyon analizi’, ikiden fazla grubun
degiskenleri ve ordinal degiskenler arast bagintt ‘Spearman korelasyon analizi’
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin homojenligini degerlendirmek icin ‘Levene

Testi’ kullanildi. P < 0.05 olmasi istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.
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BULGULAR
Subaortik darlik tanisi ile Ocak 1995—Aralik 2007 yillar1 arasinda hastanemizde ameliyat
edilen 377 hastanin 173’{i ¢alisma kriterlerini karsilayamamalar1 nedeni ile ¢alisma dist
birakildi. Ameliyat edilmeden izlenen 16 hasta halen boliimiimiizde takip edilmektedir.
Calisma kriterlerini karsilayan 188 hasta calismaya dahil edildi. Proje yiiriitiiciisii
tarafindan Mart 2008-Ekim 2008 arasinda arastirma prosediiriine uygun olarak 134
hastanin son kontrolii yapildi.
4.1. Subaortik stenozlu hastalarin genel 6zellikleri
Subaortik darlik nedeni ile ameliyat edilen hastalarin 139’u (%73.9) erkek, 49°u (%?26.1)
kiz idi. Erkek / kiz orani: 2.83 bulundu. Ailevi subaortik darlik belirlenmedi. Subaortik
darlikli hastalarin % 19’unda izole subaortik darlik bulunurken, % 81’inde eslik eden en az
bir kardiyak patoloji belirlendi. Hastalarin 36’sinda (%19) izole semptom ve fizik muayene
bulgulan1 ile subaortik darlik tanisi konulurken, 135 (%72) hastaya eslik eden diger
kardiyak patolojiler ile es zamanli ve 17 (%9) hastaya da var olan kardiyak patolojilerin
kontrolii sirasinda subaortik darlik tanist konulmustur. Hastalarin biiyiik cogunlugu
subaortik darlik tanis1 konulduktan kisa bir siire sonra ameliyat edilmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Ameliyat oncesi hastalarin genel 6zellikleri

Tam yas1 (y1l) 5.24 +4.15(0.07 - 15.68) *
Ameliyat oncesi izlem siiresi (yil) 0.66+1.17(0-8.1) *
Ameliyat yas1 (y1il) 5.79 £4.18 (0.07-16.14)
Ameliyat boyu (cm) 108.9 +26.40 (62 - 170) *
Ameliyat agirhgi (kg) 19.87+11.97 (3.7-67) *
Sekonder subaortik darhk gelismesi 17/188 (% 9)

Eslik eden kardiyak patoloji siklig1 152/ 188 (% 81)
Tam oncesi cerrahi girisim yapilmasi 14 /188 (% 7.4)
Tam oncesi balon anjioplasti / valviiloplasti 11/188 (% 5.9)

*Sayisal degerler: Ortalama * standart sapma (minimum — maksimum) olarak verilmistir.
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Hastalarin iicte ikisinin klinige basvuru aninda NYHA’a gore fonksiyonel kapasitesinin
evre-1 ve asemptomatik oldugu tespit edilmistir. En sik karsilagilan subaortik darlik sikayeti
cabuk yorulmadir. Subaortik darlik tanisi 19 hastada carpinti, ii¢ hastada senkop ve bir
hastada gogiis agris1 sikayetleri arastirilirken konulmustur (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Ameliyat oncesi hastalarin fonksiyonel kapasitesi ve spesifik semptomlari

NYHA’a gore fonksiyonel kapasite Spesifik subaortik darhk semptomlar:

Evrel 125 (% 66.5) Cabuk yorulma 40 (% 21.3)
Evre I1 61 (% 32.4) Carpinti 19 (% 10.1)
Evre 111 2(% 1.1) Senkop 3 (% 1.6)
Evre IV - Gogiis agrisi 1(%0.5)
Toplam, n (% ) 188 (% 100) Toplam, n (% ) 63/188 (% 33.5)

Subaortik darlik gelismeden Once 14 (%7.4) hastaya kardiyak cerrahi ve 11 (%6) hastaya
transkateterizasyon girisim yapilmistir. Bes hastaya balon aortik valviiloplasti, dort hastaya
balon koarktasyon anjioplasti, iki hastaya balon aortik valviiloplasti ve balon koarktasyon
anjioplasti yapilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Subaortik darlik tamsi 6ncesi yapilan cerrahi islemler

Es zamanh yapilan cerrahi Hasta sayisi
VSD kapatilmasi 4
AK giderilmesi 4
PDA baglanmasi 3
Pulmoner banding +AK tamiri 1
VSD + PS tamiri 1
Kesintili aorta tamiri 1
Toplam 14
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Subaortik darlik tanis1 yaninda 152 (%81) hastada en az bir kardiyak patoloji belirlendi.
VSD, cift odacikli sag ventrikiil ve AK en sik eslik eden kardiyak patolojilerdir. Hastalarin
yaklasik % 65’inde VSD goriildii. Shone kompleksi alti ve mitral kapak anomalisi bes
hastada subaortik darliga eslik etti (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Eslik eden 6nemli kardiyak patolojiler

Patolojiler Hasta sayisi Patolojiler Hasta sayisi
(%) (%)
VSD 122 (64.8) Cift odacikh sag ventrikiil 17(9)
AK 12 (6.4) PS 94.8)
PDA 9(4.8) Mitral kapak anomalisi 5(2.6)
Shone kompleksi 6(3.2)

Aortik kapak yapisit 22 hastada bikiispid ve bir hastada monokusp idi. EKO ile subaortik
darlikli hastalarin 41’inde sol ventrikiilin hipertrofik oldugu, 25 hastada septumun
posterior deviasyon gosterdigi, 24 hastada aortik kapaklarda prolapsus ve 21 hastada aortik
lifletlerde kalinlasma oldugu goriildii. Subaortik darlik mitral kapak iligkisi 16 hastada,
aortik kapak iliskisi alt1 hastada ve sekiz hastada mitral darlik belirlendi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Subaortik darhga eslik eden diger patolojik bulgular

Subaortik darhga eslik eden patolojiler Hasta Sayis1 (%)
Aortik kapak yapisi - Bikiispid 22 (11.7)

- Monokusp 1(0.5)
Sol ventrikiil hipertofisi 41 (21.8)
Septumun posterior deviasyonu 25 (13.3)
Aortik kapak prolapsusu 24 (12.7)
Aortik kapakta kalinlasma 21 (11.1)
Subaortik darhk mitral kapak iliskisi 16 (8.5)
Subaortik darlik aortik kapak iliskisi 6 (3.2)
Mitral stenoz 8(4.3)
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Hastalarin % 59’unda diskret subaortik membran, % 38’inde fibromuskiiler ridge ve %
3’iinde tiinel tipi darlik belirlendi. Hastalarin % 97 sinde diskret subaortik darlik goriildii.
Diger darlik tipleri calisma dis1 birakilmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Subaortik darlk tipleri

Darlik tipi Hasta sayis1 (%)
- Diskret subaortik stenoz 182 (97)
- Diskret subaortik membran 111 (59)
- Fibromuskiiler ridge 71(38)
- Tiinel tipi subaortik darhk 6(3)
- Toplam 188 (100)

Subaortik darlikli hastalarin 61°inde (%32) kardiyomegali ve 63’iinde (%33) EKG’de sol
ventrikiil hipertrofisi tespit edildi. Subaortik darlikli hastalarda lezyon - aortik kapak
mesafesi bagvuru sirasinda 24 hastada Olciilmiistiir. Ameliyat oncesi subaortik darlikla
iliskili olan ekokardiyografik bulgular tablo 4.7°de 6zetlendi.

Tablo 4.7. Ameliyat o6ncesi ekokardiyografi bulgular:

Parametreler Sonuclar

LV EF ( %) 73.5+8.5(49-94)
LV KF (%) 42.1 £7.9 (23.4 - 66)
Subaortik darhik-aortik kapak mesafesi (mm) 6.5+32(2-16.5)
SVCY EKO gradienti (mmHg) 48.5 £32.5 (7 - 150)
SVCY ortalama EKO gradienti (mmHg) 424 +19.2 (12 -170)
Aortik anulus (mm) 16.5+4.5(7-32)
Mitral anulus (mm) 225+49(13.2-42.4)

Sayisal degerler: Ortalama * standart sapma (minimum — maksimum) olarak verilmistir.
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Hastalarin 156’sinin (%83) ilk cerrahi sirasinda 10 yasindan kii¢iik, 32’sinin (%17) 10

yasindan biiyiik oldugu belirlendi (Tablo 4.8). Yenidogan doneminde sadece bir hastada

subaortik darlik goriildii. Genis VSD ve fibromuskiiler ¢ikint1 (ridge) bulunan hastaya 26

giinliikken VSD kapatilmasi ve membran rezeksiyonu ameliyati es zamanli yapilmistir.

Tablo 4.8. Cerrahi oncesi hastalarin yas dagilinu

Yas dagilimm Hasta sayis1 (% )

0 - 30 giin 1 (0.5)

1-12 ay aras1 19 (10.1)
1-4.9 yas arasi 77 (41)
5-9.9 yas arasi 59(314)
10 - 14.9 yas arasi 29(154)
15 yas ve iizeri 3(1.6)

Genel toplam 188 (100)

Preoperatif 188 hastanin 93’iinde (%49.5) SVCY EKO gradienti 10 mmHg’ dan kiigiik,

95’inde (%50.5) 10 mmHg’dan biiyiik, 122 (%65) hastada 30 mmHg’ dan kiiciik, 37

hastada > 50 mmHg ol¢iilmiistiir. Basin¢ farki degerlerine gore hastalar gruplandirildi

(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Preoperatif SVCY EKO gradientlerinin gruplandirilmasi

Gruplar Hasta sayis1 Gruplar Hasta sayis1
(%) (%)
< 10 mmHg 93 (49.5) <30 mmHg 122 (65)
10 - 29 mmHg arasi 29 (15.4) > 30 mmHg 66 (35)
30 — 49 mmHg arasi 29 (15.4)
> 50 mmHg 37 (19.7)
Toplam, n (%) 188 (100) Toplam, n (%) 188 (100 )
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Tanisal amagh kalp kateterizasyonu yapilan 170 (%90) hastanin 76’sinda 6nemli subaortik

gradient belirlenmemistir. Basing 6lctimleri hasta sedasyon veya hafif anestezi altindayken

ucu acik kateter ile sol ventrikiilden aortaya cekis sirasinda yapilmistir. Sol ventrikiil

kateter sistolik pik basinci: 124+36 (60 - 270), subaortik bolge sistolik pik basinci: 108+16

(75 - 157), aorta sistolik pik basinci: 101+17 (52 - 148), subaortik bolge sistolik pik

gradienti: 37+27 (4 - 106) mmHg ol¢iilmiistiir. Subaortik bolge sistolik pik gradienti 45

hastada > 30 mmHg, 28 hastada > 50 mmHg ve {izeri 6l¢iilmiistiir (Tablo.4.10).

Tablo 4.10. Preoperatif subaortik kateterizasyon gradientinin gruplandirilmasi

Gruplar Hasta sayis1 Gruplar Hasta sayis1
(%) (%)

Gradient yok 76 (44.7) Gradient yok 76 (44.7)

< 10 mmHg 8 (4.7) <30 mmHg 49 (28.8)

10 - 29 mmHg arasi 41 (24.1) > 30 mmHg 45 (26.5)

30 — 49 mmHg arasi 17 (10)

> 50 mmHg 28 (16.5)

Toplam 170 (100) Toplam 170 (100)

Ameliyat Oncesi onemli aort yetmezligi 11 (% 6) hastada, énemli mitral yetmezligi 4

(%?2.6) hastada goriiliirken, hastalarin % 70’inde ameliyat 6ncesi Oonemli aort yetmezligi ve

% 87’ sinde 6nemli mitral yetmezligi goriilmemistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Ameliyat oncesi kapak yetmezlikleri

Kapak Yetmezligi, n ( %)

Yok Minimal Hafif Orta Agir Toplam, n (%)
AY 88 (47) 44 (23) 45 (24) 8 (4) 3(2) 188 (100)
MY 130 (69) 34 (18) 20 (10.4) 3 (2) 1 (0.6) 188 (100)
TY 92 (49) 72 (38.4) 23 (12) 1 (0.6) - 188 (100)
PY 176 (93.4) 11 (6) 1(0.6) - - 188 (100)
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Eslik eden kardiyak patolojilerin diizeltilmesi ile es zamanli subaortik darlik giderilmesi
cerrahi endikasyonlarin biiyilk cogunlugunu olusturmustur. 56 hastada yiiksek gradient,
dort hastada yiliksek gradient ve Oonemli aort yetmezligi, ii¢c hastada izole Onemli aort
yetmezligi nedeni ile ameliyat karar1 alinmistir (Tablo.4.12).

Tablo 4.12. Subaortik darhkl hastalarda ameliyat endikasyonlar:

Ameliyat Endikasyonlari Hasta sayis1 (%)
Yiiksek gradient 56 (30)
Yiiksek gradient ve aort yetmezligi 4(2)
Aort yetmezligi 3(1.5)
Gradient yiiksekligi ve semptomatik olmasi 1(0.5)
Eslik eden kardiyak patolojiler ile es zamanh 124 (66 )
Toplam 188 (100 )

Son zamanlarda subaortik darlik cerrahisinde rutin olarak miyektomi yapilmasina ragmen,
izole membranektomi hastalarimizin yaklasik % 40’1nda yapilmustir. Iki hastaya klasik
Konno prosediirii, bir hastaya modifiye Konno prosediirii ve bir hastaya septal
miyektomiye ek olarak aortik kok genisletilmesi ilk yapilan ameliyatlar arasindadir (Tablo
4.13).

Tablo 4.13. Subaortik darlik cerrahisi

Uygulanan Cerrahi Prosediirler Hasta Sayis1 (%)
Membranektomi + septal miyektomi 106 (56.5)
Izole membranektomi 78 (41.5)
Konno 2(1)
Modifiye Konno 1 (0.5)
Membranektomi + septal miyektomi + aortik kok 1(0.5)
genisletmesi
Toplam 188 (100)
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Es zamanli VSD kapatilmasi en sik yapilirken, ilk ameliyat sirasinda iki hastaya mitral
kapak replasmani, alti hastaya mitralplasti, onemli aort yetmezligi olmasi nedeni ile 9
(%4.8) hastaya aortik kapak replasmani, iki hastaya aortik valvotomi ve 14 (%7.4) hastaya
aort kapak rekonstriiksiyonunun es zamanli yapildigi belirlendi (Tablo 4.14). Subaortik

darlik cerrahisi digsinda toplam 194 adet es zamanli1 ek kardiyak cerrahi yapilmistir.

Tablo 4.14.Subaortik darlik cerrahisi ile es zamanh yapilan diger kardiyak cerrahiler

Yapilan ameliyatlar Hasta sayis1 Yapilan ameliyatlar Hasta sayis1
(%) (%)
VSD kapatilmasi 117 /188 (62.2) | Mitralplasti 4/188 (2.1)
Cift odackh sag| 18/188(9.6) | AK giderilmesi 47188 (2.1)
ventrikiil tamiri
PDA baglanmasi 14/188 (7.5) Sag ventrikill ckmm | 2/188 (1.1)
yolu rekonstriiksiyonu

Aortik kapak 14/ 188 (7.5) Aortik valvotomi 2/188(1.1)
rekonstriiksiyonu
AVR 9/ 188 (4.8) MVR 2/188 (1.1)
PS giderilmesi 7/188 (3.7) Pulmoner debanding 1/188(0.5)

Cerrahi sonras1 iki hastada klinik 6nemi olmayan iatrojenik VSD belirlendi. Postoperatif
donemde {ii¢ hastada gecici, ii¢ hastada da kalict AV tam blok goriildii. Kalic1 tam blok
gelisen 3 (%1.2) hastaya kalic1 kalp pili yerlestirildi. Tk cerrahiye kadar hicbir hastada
enfektif endokardit tespit edilmedi.

Preoperatif donemde belirlenen 11 Onemli aort yetmezliginin sekizine AVR ve iiciine
aortik kapak rekonstriiksiyonu yapilmistir. Toplamda ilk cerrahide 9 hastaya AVR, bu
hastalarin ikisine Konno prosediirii, birine modifiye Konno prosediirii ve altisina da izole
AVR yapilmistir. Onemli mitral yetmezlik bulunan dort hastanin ikisine MVR ve birine
mitral kleft tamiri yapilmistir. Yetmezlik cerrahisi sonrasi kapak yetmezlikleri kabul

edilebilir degerlere gerilemistir (Tablo 4. 15).
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Tablo. 4.15. Onemli aort ve mitral yetmezligi bulunan hastalarda ameliyat sonras

kapak yetmezliklerinin degerlendirilmesi

Preoperatif yetmezlikler Postoperatif yetmezlikler

Hasta AY MY Yetmezlik cerrahisi AY MY

1 Agir - AVR Minimal -

2 Orta - AVR Minimal -

3 Orta - AVR Minimal -

4 - Orta MVR - yok

5 Orta - AVR Hafif -

6 Orta - Rekonstriiksiyon Hafif -

7 Orta - Rekonstriiksiyon Minimal

8 Agir - AVR yok -

9 Orta Rekonstriiksiyon Hafif -

10 - Orta MVR - yok

11 Orta - AVR Minimal -

12 - Agir Mitral kleft tamiri - Hafif

13 Agir Orta AVR /- yok Hafif-orta

14 Orta - AVR yok

Preoperatif 6nemli aort yetmezligi olmayan bir hastada ameliyat sonrasi orta ve bir hastada
da agir aort yetmezligi gelismistir. /. olgu: Preoperatif minimal yetmezlik ve tiinel tipi
darligt bulunan hastada membran rezeksiyonu ve septal miyektomi yapilmistir.
Postoperatif erken donemde orta derece aort yetmezligi gelisen ve 20 mmHg rezidiiel
gradient belirlenen hasta aralikli takip edilmektedir. 2. olgu: Preoperatif aort yetmezligi
bulunmayan VSD’li ve fibromuskiiler darligi bulunan hastada erken donemde agir aort
yetmezligi belirlenmistir. Birinci ay kontroliinde orta dereceye gerileme gosteren aort
yetmezligi, hastanin son kontroliinde minimal belirlenmis olup klinikte halen takip
edilmektedir. AVR yapilan dokuz hasta disarida birakilarak preoperatif ve postoperatif

erken donem AY dereceleri Tablo 4.16’da karsilastirildi.
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Tablo. 4.16. Preoperatif ve erken postoperatif donemde AY’nin degerlendirilmesi

Preoperatif Postoperatif Erken Donemde Aort Yetmezligi Durumu

Aort

Yetmezligi Yok Minimal Hafif Orta Agir | Toplam
Yok 51 (29) 25 (14.2) 8 (4.5) - 1(0.6) | 85(48.3)
Minimal 13(7.4) 21 (11.9) 10 (5.7) - - 44 (25)
Hafif 4(2.2) 11 (6.3) 26 (14.8) 1(0.6) - 42 (23.9)
Orta 1(0.6) 1(0.6) 2 (1.1) - - 4 (2.3)
Agir - 1(0.6) - - - 1(0.6)
Toplam 69 (39.2) | 59 (33.5) | 46 (26.1) 1 (0.6) 1(0.6) | 176 (100)

Postoperatif erken donemde (genellikle 5-7. giin) 180 hastanin ekokardiyografi ile SVCY

gradienti Ol¢iilmiistiir. SVCY EKO gradienti ameliyat sonras1 48.5+£32.5 (7 - 150)

mmHg’dan 10.4£11.2 (1 - 88) mmHg’ya gerilemistir (P<0.001). AVR yapilanlar disarida

birakilarak yapilan hesaplamada 123 (%71.9) hastada SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan

kiiciik, 8 (%4.6) hastada > 30 mmHg ve 3 (%1.7) hastada > 50 mmHg 6lciilmiistiir (Tablo

4.17). Erken postoperatif donemde SVCY gradienti > 50 mmHg oOlciilen ii¢ hastanin

ikisinde diskret membranoz tip ve birinde tiinel tipi darlik belirlenmistir. Uc hastaya da

membran rezeksiyonu ve septal miyektomi birlikte yapilmistir.

Tablo 4.17. Postoperatif erken donem SVCY gradientinin gruplandirilmasi

Gruplar Hasta Sayis1 (%)
< 10 mmHg 123 (71.9)
10 — 19 mmHg arasi 28 (16.3)
20 - 29 mmHg arasi 13 (7.6)
30 — 39 mmHg arasi 1(0.6)
40 — 49 mmHg arasi 4 (2.3)
> 50 mmHg 3(1.7)
Toplam 172 (100)
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4.2. Reoperasyon oncesi subaortik stenozlu hastalarin genel 6zellikleri

Yirmi iki hastaya reoperasyon yapilmistir. Hastalarin 14°# erkek, 8’1 kiz idi (Erkek / kiz
orant: 1.75). Birinci reoperasyon ilk operasyondan 4.4+3.6 (0.6—15.5) yil sonra yapilmistir.
Birinci reoperasyonda ortalama yas: 10.1+6.7 (2.3 - 29.3) yil, boy: 126.0+22.7 (93-183)

cm ve viicut agirhigi: 26.4+14.0 (14-73) kg ol¢iilmiistiir. Reoperasyon oncesi sekiz hasta

semptomatik idi (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Birinci reoperasyon oncesi fonksiyonel kapasite ve semptomlar

NYHA’a gore fonksiyonel Hasta sayis1 Spesifik sikayetler | Hasta sayisi
kapasite (%) (%)

- Evre-1 14 (67) - Yok 14 (67)

- Evre-I1 8 (33) - Yorgunluk 6 (27)

- Evre-I11 - - Carpmti 5(23)

- Evre-IV - - Gogiis agris1 209

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bir hastada diisiik bulunurken diger hastalarda normal
sinirlarda bulunmustur. SVCY EKO gradienti ortalama 64 mmHg, kateter sistolik pik
gradienti ortalama 50 mmHg ol¢iilmiistiir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Reoperasyon oncesi EKO ve basing degerleri

Parametreler Olciim degerleri
EF (%) 72 £13 (31 - 87) (75)
KF (%) 41 £10 (14 - 56) (43)

Aortik anulus (mm) 17.3+4.1 (11.5-26) (16.1)
249 +£43(16.7-35.2) (24.7)
64 + 30 (7-120) (60)

50+£41(1-111)(61)

Mitral anulus (mm)

SVCY EKO gradienti (mmHg)

Kateter sistolik gradienti (mmHg)

Sayisal veriler: Ortalama + standart sapma (minimal-maksimum) (ortanca) olarak
verilmistir.

44



Reoperasyon yapilan 22 hastanin ekokardiyografik degerlendirmesinde sol ventrikiil
hipertrofisi 12, aortik kapak prolapsusu dort, lezyon — mitral kapak iliskisi ii¢, septum
deviasyonu iki ve mitral stenoz iki hastada belirlenmistir. Telekardiyogramda
kardiyomegali iki ve EKG’de ventrikiil hipertrofisi yedi hastada tespit edildi (Tablo 4. 20).

Tablo 4.20. Reoperasyon oncesi subaortik darlik ile iliskili degiskenler

Degiskenler Hasta sayis1 (%)
Sol ventrikiil hipertrofisi (EKO) 12 (55)
Aortik kapak prolapsusu 4 (18)
Lezyon - mitral kapak iliskisi 3(14)

Sol ventrikiil hipertrofisi (EKG) 7 (32)
Septal deviasyon 209
Mitral stenoz 209
Lezyon - aortik kapak iliskisi 2(9)
Kardiyomegali 2(9)

Reoperasyon yapilan hastalarin 20’sinde diskret tip, birinde tiinel tipi darlik belirlendi. Bir
hastada darlik nedeni protez kapak idi. Reoperasyon 16 hastada gradient yiiksekligi, ii¢
hastada aort yetmezligi, iki hastada eslik eden patoloji (1 hastada rezidiiel VSD, 1 hastada
PS) ve bir hastada gradient ve yetmezlik nedeni ile yapilmistir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Reoperasyon oncesi darlik tipleri ve reoperasyon endikasyonlari

Darlik tipleri Hasta sayis1 | Cerrahi endikasyonlar | Hasta sayisi
Diskret Subaortik darhk 20 Gradient 16

- Diskret subaortik membran 19 Aort yetmezligi 3

- Fibromuskiiler ridge 1 Eslik eden patolojiler 2
Tiinel tipi darhk 1 Gradient ve yetmezlik 1
Protez kapak darhgi 1

Toplam 22 Toplam 22

45



Reoperasyon Oncesi onemli aort yetmezligi dort (2 orta ve 2 agir), 6nemli mitral yetmezligi

tic (2 orta ve 1 agir) ve onemli trikiispit yetmezligi bir hastada belirlenmistir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Birinci reoperasyon oncesi kapak yetmezlikleri

Kapak Yetmezligi, n ( %)
Yok Minimal Hafif Orta Agir Toplam
AY 209 3 (14) 13 (59) 209 209 22/100
MY 11(50) 4 (18.5) 4 (18.5) 209 14) 22/100
TY 11(50) 9 (42) 1(4) 14) - 22/100
PY 20 (91) 209 - - - 22/100

Reoperasyon sirasinda ekstensif cerrahiler daha sik uygulanmistir (Tablo 4.23). Subaortik

darlik cerrahisi yapilan 22 hasta icinde ii¢ hastaya ayn1 zamanda mitral kapak replasmani,

bir hastaya rezidiiel VSD kapatilmasi ve bir hastaya pulmoner darlik giderilmesi

ameliyatlar1 yapilmustir. ki hastaya AVR ve MVR birlikte yapilirken, bir hastaya tek

basina MVR ve bes hastaya da izole AVR yapilmistir (Tablo 4.24).

Tablo 4.23. Birinci reoperasyon sirasinda yapilan subaortik darhk cerrahileri

Uygulanan Cerrahi

Hasta sayis1 ( % )

Membranektomi ve miyektomi 12 (54.6)
Aortik kapak replasmani 5(22.7)
Modifiye Konno prosediirii 3(13.7)
Konno prosediirii 1(4.5)
Aortik kok genisletilmesi ve Bentall operasyonu 1(4.5)
Toplam 22 (100)
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Tablo 4.24. Subaortik darhk, yetmezlik cerrahisi ve protez kapak iliskisi

i1k yapilan Preoperatif | Reoperasyon | 1.reoperasyon Postoperatif
subaortik darhk | Yetmezlikler . sirasinda yetmezlikler
No | cerrabhisi AY MY endikasyonu yapilan AY MY
cerrahiler
1 Miyektomi Yok | Agir Gradient, modifiye Konno, yok yok
MY MVR
2 | Miyektomi Orta | yok AY AVR yok yok
3 Membranektomi | Orta | yok AY AVR yok yok
4 | Membranektomi | Agir | yok rezidiiel AVR minimal | yok
VSD, AY
5 Membranektomi | Agir | yok | gradient, AY | modifiye Konno, | minimal | yok
AVR
6 Miyektomi Hafif | hafif gradient Konno yok hafif
7 Konno Hafif | Orta gradient Bentall, MVR, hafif yok
kok genigletme
8 Konno Hafif | Orta gradient AVR, MVR hafif yok
9 Membranektomi | Hafif | yok gradient AVR yok yok

Reoperasyon oncesi onemli aort yetmezligi olan dort hastaya AVR yapilmasi nedeni ile
erken postoperatif donemde Onemli aort yetmezligi olan hasta belirlenmemistir (Tablo
4.25).

Tablo 4.25. Reoperasyon oncesi ve sonrasi aort yetmezliginin degerlendirilmesi

Reoperasyon oOncesi | Reoperasyon sonrasi erken donemde aort yetmezligi

aort yetmezligi Yok Minimal | Hafif | Orta | Agr | Toplam
Yok 2 - - - - 2
Minimal - 2 1 - - 3
Hafif 1 2 10 - - 13
Orta 2% - - - - 2
Agir - 2% - - - 2
Toplam 5 6 11 - - 22

* . AVR yapilmis hastalar.
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Reoperasyon sonrasinda AV tam blok gelisen 4 (%18) hastaya kalici kalp pili
implantasyonu yapildi. U¢ (%13 ) hastada klinik 6nemi olmayan iatrojenik VSD belirlendi.
Enfektif endokardit reoperasyon oncesi goriilmedi.

Ikinci reoperasyon iki hastaya yapildi.

Olgu 1: Ilk ameliyat sirasinda membranektomi + septal miyektomi, 1. reoperasyonunda
membranektomi + septal miyektomi yapilan, Shone kompleksi tanisi ile izlenen hastaya 4.9
yasinda, birinci reoperasyondan 1.89 yil sonra SVCY EKO gradienti 87 mmHg ve aort
yetmezligi hafif olmasi nedeni ile modifiye Konno ameliyati yapildi. Postoperatif erken
donemde SVCY EKO gradienti 39 mmHg olciildii. Postoperatif AV tam blok gelisen
hastaya kalic1 kalp pili implantasyonu yapildi. Ikinci reoperasyondan 16 ay sonra SVCY
EKO gradienti 63 mmHg ve aortik anulusu 12.1 mm 06l¢iilen hasta {i¢iincii reoperasyon icin
yakin takip edilmektedir.

Olgu 2: ik ameliyatinda VSD kapatilmas: + membranektomi ve 1. reoperasyonunda
modifiye Konno ameliyati yapilan hastaya 15.6 yasinda, birinci reoperasyondan 7.2 yil
sonra SVCY EKO gradienti 80 mmHg ve aort yetmezligi agir olmasi nedeni ile modifiye
Konno ameliyati ve AVR (no:19 mm) yapildi. Postoperatif erken donemde SVCY EKO
gradienti 28 mmHg 6l¢iildii. Komplikasyon gelismedi. ikinci reoperasyondan 5.5 yil sonra

prostetik kapak gradienti 53 mmHg 6l¢iilen hasta aralikli takip edilmektedir.
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4.3. Subaortik darhikh hastalarin son kontrol bulgular:

Calismaya dahil edilen ve son kontrolii yapilan hastalarin yas ortalamasi 10.5 yil, ilk

ameliyattan sonra gecen ortalama takip siiresi 4.9 yil, ortalama viicut agirhigi 35.9 kg,

ortalama boy uzunlugu 135 cm ve ortalama takip siiresi 5.5 y1l hesaplandi (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Son kontrolii yapilan hastalarin genel 6zellikleri

Yas (y1l) 10.5+5.6 (1.6 -32.6)
Takip siiresi (y1il) 5.51 £3.68 (0.61 —18.7)
Ilk ameliyattan sonra gecen takip siiresi (yil) 49+3.5(0.5-18.7)
Viicut agirh@ (kg) 35.9£18.7 (10 -85)
Boy (cm) 135 +£25 (80 — 194)

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

Bir yildan daha kisa siire 12 (%6.4), 1 - 5 yil aras1 90 (%47.9), 5 yil ve iizeri 86 (%46), 10

yil ve iizeri 25 (%13.3) hastanin takip edildigi belirlendi. Takip siireleri bir yil alt1 ve bes

yillik siireler seklinde dilimlere ayrilarak hastalar gruplandirildi (Tablo 4. 27).

Tablo 4.27 Subaortik darhikl hastalarin takip siireleri

Izlem siireleri (y1l) Hasta sayisi (%)
1 yil alta 12 (6.4)

1.1 -5 yil arasi 90 (47.9)

5.1 -10 y1l arasi 61 (32.4)
10.1 - 15 y1l aras1 20 (10.6)
15.1 yil ve iizeri 5@2.7)
Genel toplam 188 (100)
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Son kontrol sirasinda hastalarin % 82’sinin asemptomatik ve fonksiyonel kapasitelerinin
NYHA’a gore evre — I oldugu, % 16.5’inin evre - II oldugu ve % 2’sinin evre - III oldugu
tespit edildi. En sik goriilen semptom erken yorulma idi (Tablo 4.28).

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

Evre Hasta sayis1 Semptomlar Hasta sayis1
(%) (%)
Evre -1 109 (82) Sikayet yok 109 (182)
Evre -11 22 (16.5) Yorgunluk 24 (18)
Evre -111 2 (1.5) Carpinti 3(2.5)
Evre-1V - Gogiis agrisi 3(25)
Toplam 133 (100) Solunum sikintisi 2 (1.5)

Kontrolii yapilan hastalarin 86’sinda (%66) iifiirim duyuldu. Hastalarin % 70’inin her
hangi bir medikal tedavi almadigi, % 30’unun kalp yetmezligi, aritmi ve antikoagiilan
tedavisi aldig1 belirlendi. Hastalarin % 11’inde kardiyomegali tespit edildi (Tablo 4.29).

Tablo 4. 29. Son kontrolii yapilan hastalarin telekardiyografi bulgulan

TELE bulgular Hasta sayis1 ( % )
Kardiyomegali 14 /128 (11)
Vaskiilarite artisi 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 siniis 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 ventrikiil
hipertrofi ve iiclinde sag ventrikiil hipertrofi bulgusu tespit edildi (Tablo 4.30).

Tablo 4. 30. Son kontrolii yapilan hastalarin elektrokardiyografi bulgular

Parametreler Sonuclar Parametreler Sonuclar

Kalp hiz 80£16 (52— 144) * Pil ritmi 87129 (%6)

PR mesafesi (sn) 0.13+0.2 (0.8-0.21) * | Sol ventrikiil 57124 (%4)
hipertrofisi

Ventrikiil aksi (°) 32+ 54 (-135-120) * | Sag ventrikiil 3/124 (%2)
hipertrofisi

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

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

AV disosiasyon 1/129 (% 0.8)

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

Ekokardiyografik incelemede hastalarin % 39’unda subaortik bolgede tiirbiilan akim, %
25’inde sol ventrikiilin normalden genis oldugu, % 16’sinda sol ventrikiil duvar
kalinliginin artti1 ve bir hastada dnemli rezidiiel VSD belirlendi. Son kontrolii yapilan 134
hastanin % 25’inde rezidiiel veya rekiiren subaortik darlik goriildii (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Son kontrolde ekokardiyografi bulgulari

Bulgular Hasta sayis1 (%)
SVCY’de tiirbiilan akim 52/132(39)
Sol ventrikiil genislemesi 33/134(25)
Sol ventrikiil hipertrofisi 21/134(16)
Onemli rezidiiel VSD 1/134(0.8)
Subaortik darhk 33/134(25)

- Fibromuskiiler ridge 19/134 (14)

- Diskret subaortik membran 8/134(6)

- Tiinel tipi 6/134(5)
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Sol ventrikiil EF’si % 69+7, KF’si % 3845 ol¢iildii. Aortik - septal a¢1 ve mitral - aortik
kapak mesafesi ii¢ ardisik olciim olarak gerceklestirildi. Uc 6l¢iimiin aritmetik ortalamasi
alindi. Ortalama aortik - septal a¢1 132+7.2 derece ve ortalama mitral - aortik kapak
mesafesi 7.8+2.4 mm ol¢iildii. Mitral ve aortik pozisyonda protez kapagi bulunan bazi
hastalarda ASA, MAS, aortik anulus, mitral anulus ve sol atriyum ¢ap 6l¢iimleri ekojenite
yetersizligi nedeni ile yapilmadi. Lezyon — aortik kapak mesafesi ve SVCY capi
preoperatif her hastada ol¢iilmedigi i¢cin degerlendirmeye alinmadi. SVCY EKO gradienti
ortalama 14.3+6.8 mmHg o6l¢iildii ve bulgular tablo 4.32’de 6zetlendi.

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

Parametreler Sonuclar Hasta sayis1
EF (%) 69 +7 (52-84) 134
KF (%) 38 £5 (29-52) 134
SVCY EKO gradienti (mmHg) 143 + 6.8 (1-97) 134
Pulmoner gradienti (immHg ) 6.4+44(2-32) 133
Aortik-septal ac1 (derece) 132 £7.2 (112-148) 124
Mitral-aortik kapak mesafesi (mm) 7.8+2.43.6-13.6) 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
Trikiispit anulus (mm) 27.6 £5.4 (15 -44.8) 132
Aortik cap (mm) 25.5+5.6 (14.1- 44.8) 123
Sol atriyum capi1 (mm) 28.9 £5.9 (17.7- 48.7) 124

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

Sonu¢ olarak calisma grubundaki hastalarin 16’sina AVR, altistna 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 karsilastirilmasi

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 oOlgiildii. 121 hastanin SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiiciik, 51 hastanin 10

mmHg iizeri, 17 hastanin 30 mmHg iizeri ve dokuz hastanin 50 mmHg iizeri 6l¢iildii. AVR

yapilan hastalar dahil edilmeden hesaplanan SVCY EKO gradientleri gruplandirildi (Tablo

4.34).

Tablo 4.34. Son kontrolii yapilan hastalarin SVCY EKO gradientleri

Gruplar Hasta Sayis1 (%)
< 10 mmHg 121 (70.4)

10 — 19 mmHg arasi 26 (15.1)

20 — 29 mmHg arasi 8@4.7)

30 - 39 mmHg arasi 5(2.9)

40 — 49 mmHg arasi 3(1.7)

> 50 mmHg 9(5.2)
Genel toplam 172 (100)
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Postoperatif erken donem SVCY EKO gradientinin takip siiresince 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 kii¢iik Olciilen 122 hastanin son
kontroliinde 14 hastanin EKO gradientinde artis, erken donem EKO gradienti 10-19 mmHg
arasinda Olciilen 28 hastanin yedisinde artis ve erken donem EKO gradienti 20-29 mmHg
aras1 Olciilen 13 hastanin yedisinin EKO gradientlerinde artis belirlendi. Ozetle SVCY
EKO gradienti postoperatif erken donem oOl¢iimlerine gore 17 (%10) hastada gerileme ve
28 (%16.5) hastada ilerleme gosterdi. 122 (%72) hastanin SVCY EKO gradientinde
degisiklik belirlenmedi.

Tablo 4.35. Postoperatif erken donem ve son kontrol SVCY EKO gradientlerinin
karsilastirilmasi

Postoperatif 5-7. giin Son kontrolde SVCY EKO gradienti (mmHg)
(SHVIEIEISKO gradientl = T 0 1 20.20 [ 3039 | 40-49 | 550 | Toplam
arasl | arasl | arasl | arasl
<10 108 13 1 - - - 122
10-19 arasi 11 10 3 2 1 1 28
20-29 arasi 1 2 3 2 1 4 13
30-39 arasi - - - - - 1 1
40-49 arasi - 1 1 1 - 1 4
>50 - - - - - 1 1
Toplam 120 26 8 5 2 8 169

AVR yapilan hastalar ¢ikarilarak postoperatif erken donem SVCY EKO gradienti > 10
mmHg iizeri ve altinda olan hastalar son kontrol EKO gradientleri ile karsilastirild1 (Tablo
4.36). EKO gradienti postoperatif 5-7. giin < 10 mmHg olan 122 hastanin 14’{iniin son
kontroliinde EKO gradienti > 10 mmHg belirlendi. EKO gradienti >10 mmHg olan 47

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

Tablo 4.36 Postoperatif ve son kontrol SVCY EKO gradientlerinin karsilastirilmasi

Postoperatif Son kontrolde SVCY EKO gradienti (immHg)

5-7. giin

SVCY EKO | <10 | 10-19 aras1 | 30-39 aras1 | 40-49 aras1 | > 50 Toplam
gradienti

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

Subaortik darlikli hastalarda aortik-septal a¢1 ve aortik-mitral kapak mesafesini
karsilagtirmak i¢in cinsiyet ve yas agisindan benzer saglikli 100 hasta kontrol grubu olarak
alindi. Kontrol grubu yas agisindan homojen idi (P=0.64). ASA ve MAS mesafesi ii¢
ardistk farkli olgiim olarak gerceklestirildi. Uc 6lciimiin aritmetik ortalamas1 alind.
Hastalarda kontrol grubuna gore ASA daha dik, MAS daha uzun, aortik anulus daha
biiylik, aortik gradient daha yiiksek ol¢iildii. Hasta grubunda kontrol grubuna gore
ASA’nin 130 derece ve altinda ve MAS’1in 6 mm ve iizerinde Olciilmesi 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 (y1l) 10.5+5.7 (1.6-32.6) | 9.5+5.6(1.2-16.9) 0.13
Viicut agirh@ (kg) 359+ 18.7(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’1n > 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) 146+169(1.9-97) | 58+x1.62.7-9.7) <0.001

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

4.4. Subaortik darhkh hastalarda onemli aort yetmezligi, restenoz, reoperasyon
sikhig1 ve risk faktorleri

Subaortik darlik tanisi ile izlenen 11 hastada preoperatif donemde, subaortik darlik
giderilmesi sonrasi izlem siiresince de 11 farkli hastada 6nemli aort yetmezligi belirlendi.
Birinci cerrahiden sonra aort yetmezligi gelisen ve dnemli aort yetmezligi olan 11 hastanin
liciine 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 siklig1 % 6.1 bulundu. Postoperatif
donemde restenoz ve 6nemli aort yemezligi baz1 hastalarda birliktelik gosterdi. Onemli AY

gelisen 11 hastanin dérdiinde SVCY EKO gradienti 30 mmHg’dan yiiksek ol¢iildii.
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Ileri ameliyat yas1, yiiksek sol ventrikiil sistolik basinc1 ve SVCY kateter gradienti, yiiksek
SVCY EKO gradienti, postoperatif 1. ay yiiksek SVCY EKO gradienti, uzun takip siiresi,
aortik kapakta kalinlasma belirlenmesi, aortik kapaga rekonstrilksiyon uygulanmasi,
onceden aortik valviiloplasti yapilmasi ve konjenital kalp hastaligina ikincil subaortik
darlik gelismesi Onemli aort yetmezligi ile iliskili bulundu. VSD varlhigi (P=0.22),
uygulanan cerrahi teknik (P=0.6) ve darlik tipi (P=0.29) ©Onemli 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- I

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

Ameliyat yas1 (y1l) 8.84+4.1(2.3-15.8) 5.4+4 (0.07-16.4) | <0.001
(8.2) (4.6)

LV sistolik pik  basmc | 154445 (95-270) 120+£33 (60-228) | <0.001

(mmHg) (150) (114)

SVCY kateter gradienti 61+26 (20-100) 33426 (4-106) < 0.001

(mmHg) (63) (23)

Preoperatif = SVCY EKO 64+35 (16-145) 46+31 (7-150) 0.004

gradienti (mmHg) (68) 35)

Postoperatif 1.ay SVCY EKO 19+10 (3-30) 917 (1-42) 0.005

gradienti (mmHg) (19) @)

Takip siiresi (y1l) 7.244.3 (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 valviiloplasti yapilan yedi hastanin 4’iinde 6nemli AY(P=0.004), ilk cerrahi
sirasinda aortik kapak rekonstriiksiyonu yapilan 14 hastanin 8’inde onemli AY(P<0.001)
ve sekonder subaortik darlik gelisen 17 hastanin 5’inde (P=0.033) onemli AY gelismistir

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

Aort yetmezligi icin risk Onemli AY Onemli AY Toplam |
faktorleri var yok
Aortik kapaklarda (+) 6 15 21 0.022
kalinlasma (-) 16 151 167
Toplam 22 166 188
Aortik valviiloplasti (+) 4 3 7 0.004
(-) 18 163 181
Toplam 22 166 188
Aortik kapak (+) 8 6 14 <0.001
I‘ekOIlStI‘ﬁkSiyOIlll (-) 14 159 173
Toplam 22 165 187
Sekonder subaortik (+) 5 12 17 0.033
darhk 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
Olctimlerinde SVCY EKO gradienti 30 mmHg iizeri bulunan 15 hasta restenoz olarak
kabul edildi. Toplamda c¢alismaya alinan 188 hastanin 31’inde (%16.5) restenoz
gelismistir. Aortik pozisyonda protez kapagi bulunan 16 hasta disarida birakilarak yapilan
hesaplama sonucunda ayrica 34 (%18) hastanin da SVCY EKO gradienti 10-30 mmHg
arasinda Olciildii. Bu hastalarin gradient artis1 yoniinden yakin takibi devam etmektedir.
Postoperatif erken SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiiciik Olciilen hastalarin sadece
ikisinde son kontrol sirasinda 30 mmHg tizeri gradient dlciilmiistiir. SVCY EKO gradienti
30 mmHg iizerinde bulunan hastalarin hepsinde erken donem SVCY EKO gradientlerinin
10 mmHg’dan daha biiyiik 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 ventrikiil kateter sistolik basinci—

postoperatif 5-7. giin SVCY EKO gradienti arasinda orta derece Kkorelasyon
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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).

300

60

501

40« o o

304 o

Postoperatif 5-7.glin SVQY EKO gradienti (mmHg)

200

Sol ventrikil sistolik basinci (mmHg)
)
o
b =

o

40 60

Son kontrol SVCY EKO gradienti (mmHg)

80

100 0 20

80 100

Postoperatif 5-7.giin SVGQY EKO gradienti (mmHg)

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 ventrikiil kateter

sistolik basinci ile son kontrol EKO gradienti iligkisi goriilmektedir (r=0.5,P<0.001).

Subaortik darlik tipi ile son kontrol SVCY EKO gradienti karsilastirildiginda diskret

subaortik membran tipi ve tiinel tipi darlign bulunan hastalarda SVCY EKO gradienti

subaortik ridge’e gore daha yiiksek ol¢iildii (Tablo 4.40).

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

Subaortik darlik tipi Gradient Hasta sayis1 P

Diskret subaortik membran 1629 (2-97) (9) 101 <0.001"
Subaortik ridge 6+4 (1-28) (5) 66 <0.001"*
Tiinel tipi 2442 (12-25) (25) 3 0.064 7

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

verilmistir

*: Diskret subaortik membran ile subaortik ridge arasindaki fark 6nemli

+: Subaortik ridge ile tiinel tipi arasindaki fark 6nemli

f: Diskret subaortik darlik ile tiinel tipi arasindaki fark 6nemsiz.
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Kiiciik aortik anulus, dar SVCY capi, preoperatif yiikksek SVCY EKO gradienti, yiiksek sol
ventrikiil kateter sistolik basinci, artmis subaortik bolge kateter gradienti, postoperatif
birinci ay SVCY EKO gradient yiiksekligi, diger bir kardiyak cerrahinin takibi sirasinda
subaortik darlik gelismesi, DSS’nin izole olmasi, diskret membranoz tip darlik bulunmasi
ve erken donem SVCY EKO gradientinin >10 olmasi restenoz ile iliskili bulundu.
Ameliyat yas1 (P=0.83), lezyonun aortik kapaga yakinlig1 (P=0.94), lezyonun aortik kapak
ile iligkili olmas1 (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 iliskili
bulunmadi. Tablo 4.41 ve 4.42’de restenoz icin risk faktorleri ve istatistiksel degerler
Ozetlendi.

Tablo 4.41. Restenoz icin risk faktorleri - I

Restenoz icin risk faktorleri Restenoz var Restenoz yok |
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 capi (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) 38+26 (7-145) < 0.001

gradienti (mmHg) (66) 30)

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

sistolik basinc1 (mmHg) (166) (132)

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

kateter gradienti (mmHg) (55) (19)

Postoperatif 1. ay SVCY 23.5+49.8 (6-42) 7.1£3.9 (1-23) < 0.001

gradienti (mmHg) (23) (6)

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

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

membranli (DSM) hastanin 28’inde postoperatif izlemde restenoz gelismistir (Tablo 4.42).
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Tablo 4. 42. Restenoz icin risk faktorleri - 11

Restenoz icin risk faktorleri Restenoz | Restenoz | Toplam |
var yok
Sekonder subaortik darhk gelismesi ( +) 8 9 17 0.002
. f =) 23 148 171
opRAm TRy 157 188
Postoperatif SVCY EKO < 10 mmHg 2 121 123 < 0.001
gradienti > 10 mmHg 24 33 57
Toplam
26 154 180
Izole DSS Varhg +) 13 23 36 0.002
. f ) 18 134 152
oplam 3y 157 188
Darlik tipi DSM (+) 28 83 111 <0.001
SAR (+) 1 70 71
Toplam 29 153 182

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

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

Kiiciik aortik anulus, yiiksek SVCY EKO gradienti, yliksek sol ventrikiil kateter sistol

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

gradienti, uzun takip siiresi, izole DSS bulunmasi, lezyonun mitral kapak iliskisi ve darlik

tipi reoperasyon ile iligkili bulundu. Ameliyat yas1 (P=0.89), preoperatif SVCY cap1

(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 varlig1 (P=0.74) ve

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

iligkili 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) 14.3+6 (9-32) 16.7+4.2 (7-29.8) | 0.012
(14) (16.3)

Preoperatif SVCY EKO 8039 (30-150) 42+27 (7-145) < 0.001

gradienti (mmHg) (75) (34)

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

(mmHg) (154) (114)

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

gradienti (mmHg) (65) (20)

Postoperatif erken donem SVCY 25+23 (3-88) 948 (1-55) 0.001

EKO gradienti (mmHg) (25) (6)

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

gradienti (mmHg) (55) (6)

Takip siiresi (y1l) 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 iligkisi belirlenen 16 hastanin besinde, DSM tip darlig1 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 darhk tipi DSM (+) 18 93 111 0.006
SAR (+) 2 69 71
Toplam 20 162 182
izole DSS bulunmas: (+) 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 bolgenin anormal

geometrisi ve kronik tiirbiilan akima karst anormal hiicresel proliferasyon

®)

olusturmaktadir™’. Subaortik darlik icin asil tartisma cerrahi endikasyon kriterleri,

uygulanacak cerrahi teknik, restenoz ve 6nemli aort yetmezligi i¢in risk faktorlerinin nasil
onlenecegi iizerinedir. Etiolojik faktorler ikinci planda kalmistir.

5.1. Cerrahi Endikasyonlar

Cocuk veya yetigkin yas grubu, on yas alti veya iistii, patolojinin primer veya restenoz
olusu, izole veya komplike olmasi gibi alt gruplara gore cerrahi endikasyonlar
olusturulmas1 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 dolay1 cerrahi gereksinim ve hastanin bireysel ozellikleri gibi
faktorler cerrahi endikasyon icin kullanilmistir. Primer ve tekrarlayan subaortik darlik
cerrahisi icin kabul edilmis evrensel bir cerrahi endikasyon kilavuzu yoktur!'%**%.
Gecmiste ¢ok farkli kriterler cerrahi endikasyon i¢in kabul edilmistir. SVCY nin gradient

(18,28,31,47,48,53,84)

degerine bakilmaksizin tani konulur konulmaz , 30 mmHg’dan kiigiik

(6,40,42,53,)

gradient degerlerinde(11’14), 30-50 mmHg aras1 gradient degerlerinde ve 50 mmHg

tizeri gradient degerlerinde ameliyat Onerenler de*?1022384D by lunmaktadir. Gradient

degerleri ne olursa olsun hastanin semptomatik olmas1i®?**® en az hafif AY’nin

(11,36,39)

bulunmasi1 ve ilerleme gostermesi , EKG’de hipertrofi bulgusu veya strain

(22,39,48)

paterni’nin olmasi , ek kardiyak anomalinin ekstrakorporiyal dolagim gerektiren
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(22,37,40,41) (36)

cerrahi gerektirmesi , sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu~"’ ve enfektif endokardit

gegirme(4’9’37’39’48)

cerrahi endikasyonlar arasindadir.

Son donemde endikasyon kriteri olarak kullanilmiyor olsa da gecmiste baz1 yazarlar tani
konur konmaz, yetmezlik ve gradient derecesine bakilmaksizin subaortik darligin ilerleyici
ozelliginden dolayr komplikasyonlar  gelismeden  ©nce cerrahi  yapilmasin

(18.283147.48.538D) © Aym zaman diliminde farkli endikasyon kriterlerini kabul

Oonermislerdir
eden raporlar yaymlanmstir. Douville ve ark."® tarafindan 1975-1988 yillar1 arasinda
yapilan calismada (ortalama ameliyat yasi:11 yil (2 giin-52 yil)) 36 DSS’li hastada tam
konulur konulmaz cerrahi yapilmistir. Cain ve ark.®” tarafindan 1961-1981 yillar1 arasinda
yapilan diger bir ¢alismada 37 DSS’li hastada semptomatik olma, EKG’de sol ventrikiil
hipertrofi bulgusu, ilerleyici AY olmasi ve SVCY gradientinin 80 mmHg iizeri olmasi
cerrahi endikasyon kabul edilmistir. Binet ve ark.”’ 1975-1979 yillar1 arasinda yaptiklari
caligmada ortalama ameliyat yas1 11.6 yil olan 75 subaortik darlikli hastada semptomatik
olma ve SVCY gradientinin 50 mmHg’dan biiylik olmasin1 ameliyat endikasyonu olarak
kabul etmistir. Shem-Tov ve ark.®® 1963-1980 yillar1 arasinda 21 DSS’li hastada dnceleri
50 mmHg’dan kiiciik SVCY gradient degerlerinde ameliyat karar1 alirken daha sonra,
komplikasyonda ilerleme olursa ve daha yiiksek gradient degerlerinde cerrahi yapilmasini
desteklemislerdir. Firpo ve ark.“" 1982-1988 yillar1 arasinda izledikleri seride 65 DSS’li
hastanin bir kisminda SVCY EKO gradientinin 20-30 mmHg arasi olmasi durumunda
cerrahi yapildigimi bildirmislerdir. Erken cerrahi yapilan hastalarda komplikasyonlarin sik
goriilmesi nedeni ile AY olsun veya olmasin 40-50 mmHg SVCY EKO gradient degerini
cerrahi endikasyon kabul etmislerdir. Tiinel tipi darlik icin mutlaka 50 mmHg iizeri
gradient aranmast ve erken cerrahi yapilmamasi Onerilmistir. Ancak ekstrakorporiyal
dolasima ihtiya¢ duyulan ek kardiyak patolojinin ameliyat edilecegi durumlarda erken

cerrahi yapilmistir.
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Noninvaziv metotlarin daha yaygin kullanilmasi ve giivenilir sonuglar vermesi ile invaziv
basing degerleri cerrahi endikasyonlarda daha az kullanilir olmustur. Ancak invaziv basing
degerleri ile daha uyumlu olan ortalama basing degerinin cerrahi endikasyon igin
kullanilmas1 6nerilmistir.

[lk  calismalarda cocuk ve yetiskin  hasta gruplari  genellikle  beraber
degerlendirilmistir®'®*"*"*®  Ameliyat yas1 genellikle 10 yas iizeridir. Yetiskin hastalarin
bulundugu calismalarda cerrahi endikasyon i¢cin SVCY gradientinin yiiksek oldugu
goriilmiistir™>***Y. Bazi calismalarda da ani 6liim riskinin yiiksek SVCY gradientli
hastalarda dahi diisiik olmasindan dolay1 biiyiik cocuklarda ve yetiskin hastalarda yiiksek
gradient degerlerinde ameliyat yapilmasi savunulmustur®*>-®.

Kliniklerin birbirinden farkli endikasyon kriterleri kullandigi ve zamanla kriterlerini
gozden gecirdikleri goriilmektedir. Yakin donemdeki caligmalarda daha homojen yas
gruplar1 elde edilmis ve >30 mmHg SVCY gradientleri cerrahi zamanlama igin

(6,36,42,52,86)

kullanilmaya baglanmistir >50 mmHg gradient degerlerinde komplikasyon

varlig1 ve progresyon acisindan dikkatli takip edilmesi nerilmistir’>.

Diisiik gradient degerlerinde hastalik sessiz kalacagindan Geva ve ark.” 1984-2001 yillari
arasinda izledikleri serilerinde DSS’li 112 hasta i¢in SVCY EKO gradientinin >35 mmHg
olmasi ve hafif AY bulunmasim cerrahi endikasyon kabul etmislerdir. Karamlou ve ark.®?
1975-1998 yillart arasinda izledikleri serilerinde ortalama cerrahi yasi 3.8 yil olan 159
DSS’li hasta i¢cin SVCY EKO gradientinin >30 mmHg olmasi durumunda cerrahi karar
almislardir. Cerrahi endikasyon i¢in kesin gradient degerinin verilmedigi, dikkatli takibin
onerildigi calismalarinda Babaoglu ve ark.” 1990-2004 yillar1 arasinda 108 hastanin
24’tine izlem sirasinda, ortalama 8.5 yasinda cerrahi girisim yapildigint bildirmislerdir.

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

hastalarin darligin ilerlemesi ve AY gelismesi yoniinden sik takip edilmesi Onerilmistir.
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Calismamiza 1995-2007 yillar1 arasinda DSS nedeni ile ameliyat edilen 188 hasta dahil
edildi. 188 hastanin 124’iine (%66) eslik eden kardiyak patolojiye cerrahi miidahale gerekli
goriildiigli i¢in es zamanli, 56’sina (%30) gradient yiiksekligi, dordiine AY ve gradient
yiiksekligi, iiciine AY ve bir hastaya da semptomatik olmasi nedeni ile ameliyat
yapilmistir. 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 kapatiimasi 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 kiiciik Olciilmiistiir. Eslik eden kardiyak patolojiyi % 63-92 gibi yiiksek

(1321294041460 "Eik eden kardiyak patoloji nedeni ile

bildiren benzer ¢alismalar yapilmistir
ekstrakorporiyal dolasim gerektiren cerrahi yapilacak hastalarda izlem siiresince
reoperasyonu azaltmak i¢in her iki patolojinin cerrahisi tek seansta yapilmistir. Benzer
endikasyonlar 6nceki calismalarda bildirilmis ve desteklenmistir'?**"4%V Bu caligmalarda
genellikle eslik eden patoloji nedeni ile cerrahi endikasyon siklig1 on plana ¢ikarilmamistir.
Calismamiza yetigkin hastalarin dahil edilmemesi, eslik eden kardiyak patoloji siklig1 ve
bunlar icinde de VSD’li hastalarin 6nemli yer tutmasi nedeni ile hastalarimiza ortalama
5.76 yasinda ilk subaortik darlik ameliyati yapilmistir. Bu yOniiyle onceki caligmalara

benzerlik gostermektedir™'#30-36-37:404345.46.52.72)

. Gradient nedeni ile ameliyat edilen
hastalarda SVCY EKO gradienti 20 mmHg’den biiyiik dl¢iilmiistiir. Ameliyat edilen izole
DSS’1i 36 hastanin sadece iigiinde gradient 30 mmHg’dan kiigiiktii. Bu ii¢ hastaya erken
donemde cerrahi yapilmistir. Aort yetmezliginin olmamasi, asemptomatik olma ve

EKG’de sol ventrikiil hipertrofi bulgusu bulunmamast durumunda hastalarin sik ve dikkatli

izlenmesi  planlanmistir.  Sonuclarimiz  son donemde yayinlanmis  raporlarla
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16,36,40,43,45,52,77
uyumludur’ )

. Aort yetmezligi nedeni ile cerrahi karar alinabilecek 56
(%29.8) hasta preoperatif donemde belirlenmistir. Bu hastalarin 45’inde hafif, sekizinde
orta ve iiclinde 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 diigiik gibi gostermektedir. Benzer
calismalarda preoperatif AY sikligi % 50 - 80?140 ve gnemli AY sikhigt % 3 -12
arasi bulunmustur'*'>*>_ Ortalama ameliyat yast 33 yas olan bir calismada ise 6nemli
AY oram % 39 gibi yiiksek bildirilmistir®®. Tiinel tipi darligi bulunan alti hastamizin
SVCY EKO gradienti median 82 (27-145) mmHg bulundu. ki hastaya 50 mmHg’ dan
kiiciik gradient ile, digerlerine 60 mmHg {izeri gradient degerlerinde ameliyat karari
alinmistir. Tiinel tipi darlig1 bulunan hastalarin sayisinin az olmasi nedeni ile diger gruplar
ile istatistiksel karsilagtirma yapilmadi.

Reoperasyon yapilan 22 hastanin 16’sina (%73) yiiksek gradient, {iciine onemli AY, ikisine
eslik eden kardiyak patoloji (PS ve rezidiiel VSD) ve birine yiiksek gradient ve énemli AY
nedeni ile reoperasyon yapildi. Reoperasyon yapilan hastalarin SVCY EKO gradienti
64+30 (7-120) (ortanca: 60) mmHg o6l¢iilmiistiir. Reoperasyon gerektiren hastalarin biiyiik
cogunlugunu restenoz ve onemli AY olusturmustur. Bu hastalarda eslik eden kardiyak
patolojiler genellikle ilk cerrahide ortadan kaldirildigindan restenoz kararinda énemli etki
gostermemistir. Reoperasyon sonrasi komplikasyonlarin yiiksek olmasi ve postoperatif
yiikksek gradient bulunmasi nedeni ile cerrahi kararda acele edilmemesi Onerilmistir.
Hastalarin yaklasik % 30’unda restenoz gelisen bir ¢alismada reoperasyon endikasyonu

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

Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarin ¢alisma dis1 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 yardimet olabilir ©-'%372%48),
Ciddi darligi bulunan hastalar, SVCY EKO gradienti 50 mmHg iizeri olan hastalar,
ortalama (mean) EKO gradienti >30 mmHg ve kateter gradienti >30 mmHg olan hastalarin
ameliyat edilmesi pediatrik kardiyoloji kitap boliimlerine ve derleme yayinlarina girmis ve

desteklenmeye baglanmistir!**®.

Hastalar sadece basing yoniinden degil ventrikiil
hipertrofisi, AY gelismesi ve ilerlemesi, EKG degisikligi ve semptom yoniinden de sik ve
dikkatli takip edilmeli ve bu hastalara gerek goriildiigiinde Oncelikli ameliyat
planlanmalidir'®*®® . Calisma grubunun cocuk hastalardan olusmasi nedeni ile gebelik
oncesi cerrahi karar soz konusu olmamistir. Asemptomatik olup gebelik planlayan ve
yorucu sporlara katilmak isteyen hastalar i¢in < 30 mmHg gradient degerlerinde ameliyat
yapilabilir®.

Subaortik darlik cerrahisinin erken donemlerinde preoperatif tanisal ve postoperatif takip
amachi kalp Kkateterizasyonu sik kullanilmustir®***4>47D " Apcak 1975°den sonra
EKO’nun yaygin kullanilmaya baslamasi ile cerrahi endikasyonlarda EKO verileri daha sik
kullanilmaya baslanmistir. Cerrahi endikasyonlarin tartisildigi bir c¢ok raporda kalp

kateterizasyon verileri daha geri planda ka1m1§t1r(6’10’“’16) . Bu nedenle cerrahi endikasyon

kriterleri olarak kateterizasyon verileri ayrica tartigilmadi.
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5.2. Subaortik Darlik Cerrahisi
Cerrahinin amaci subaortik bolgede tiirbiilan akima neden olan tiim yapilar1 ortadan
kaldirmak, ventrikiil hipertrofisi, aortik kapak zedelenmesi ve enfektif endokardit gibi

(D Subaortik darlik tedavi edilmez ise medikal tedavi

komplikasyonlar1 ©Onlemektir
gerektirecek komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Cerrahi zamanlama gibi yapilacak cerrahi
sekli de tartismalidir. Subaortik darlik cerrahisi, fibr6z doku rezeksiyonundan, septal
miyotomi veya septal miyektomi, agresif septal miyektomi, Konno prosediirii, modifiye
Konno prosediirii, Ross prosediirii, aortik kok genisletilmesi ve kalbin bazalinin
rekonstriiksiyonu, tekli veya ciftli kapak replasmani, apikoaortik kondiiit kullanimi ve
kardiyak transplantasyona kadar degisen kompleks kardiyak cerrahiyi igerir. Subaortik
darliga eslik eden kardiyak patolojiye, hastanin yasina ve darlifin 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 diffiiz tiinel tipi darlik cerrahisi®” ilk kez 1960’da tamimlanmustr.
Subaortik darlik tedavisi tartismasiz cerrahidir'*'®. Subaortik darlik tedavisinde bir dénem
balon dilatasyon cerrahi tedaviye alternatif gosterilmistir. De Lezo ve ark.”>’® tarafindan
yapilan 40 hastanin dahil edildigi iki calismada islem sonrasi erken ve ge¢c donemde aort
yetmezliginde artis ve 6nemli komplikasyon goriilmemistir. Anulus / balon orani: 0.85+0.3
olacak sekilde genis balonlar kullanilmistir. Ortalama gradient 68 mmHg’dan 20
mmHg nin altina diisiiriilmiistiir. Tiinel tipi ve yaka tipi darlig1 bulunan hastalar, membran
genisligi iic mm’den biiyiik ve aort yetmezligi ikinci derece ve iizeri olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Islemden ortalama 29 ay sonra 7 (%21) hasta yeniden

dilatasyon ihtiyac1 gostermistir. ilk dilatasyona benzer sonuglar elde edilmistir. Bes yillik

olaysiz kalim % 48 hesaplanmistir. Erken operasyon gereksinimini uzaklastirmada faydali
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olabilecegi savunulmustur. Balon dilatasyon ayn1 donemde birka¢ rapor ile daha
desteklenmistir. Son donemlerde, etkisiz oldugu ve komplikasyonlara neden olabilecegi
goriisii hakimdir'”. Klinigimizde balon dilatasyonun etkisiz oldugu diisiiniildiigiinden
caligsma siiresinde balon dilatasyon yapilmamustir.

Subaortik darlik cerrahisi hakkindaki ilk genis calisma Wright ve ark.” tarafindan 1955-
1980 yillart arasinda (ameliyat yasi:11 yas (19 ay-27 yas)) 74 hastanin dahil edildigi
caligmadir. Erken donemde dort hastaya dilatasyon, 37 hastaya kismi doku rezeksiyonu, 32
hastaya komplet doku rezeksiyonu ve bir hastaya da sol ventrikiil apeksi ile inen aorta
arasina kapakli kondiiit yerlestirilmesi ameliyati yapilmistir. 1970 6ncesi 29, sonrast 45
hasta ameliyat edilmistir. Erken mortalite ve komplikasyonlar 1970 sonras1 6nemli azalma
gostermistir. Cerrahi etkinligi degerlendirmek i¢in yasayan 68 hastaya median 1.8 y1l sonra
yapilan kateterizasyonda ortalama SVCY gradientinin 83 mmHg’dan 29 mmHg’ya
geriledigi gosterilmistir. 1970 Oncesi ve sonrasi gradient degerleri benzer bulunurken
sonuglar genel anlamda tatminkar bulunmamistir. Zamanla dilatasyon ve kismi rezeksiyon
terk edilerek membran rezeksiyonu ve septal miyektomi yapilmaya baslanmustir.

Serraf ve ark.?> 1980-1997 yillar1 arasinda 120 DSS’li hastadan olusan serilerinde, 39
hastaya izole membranektomi, 67 hastaya membranektomi ve miyotomi, 14 hastaya
membranektomi ve septal miyektomi uygulamislardir. Ortalama 13.3 yillik takip sonrasi
cerrahi teknik acgisindan sonuglar benzer bulunmus ve diger calismalar ile
desteklenmistir(zz). 1987-2001 yillar1 arasinda 219 diskret subaortik membranli (DSM)
cocuk hastanin 112’sinin ameliyat edildigi c¢alismada izole membranektomi ile
membranektomi - miyektomi kombinasyonu karsilastirilmigtir. 112 hastanin 58’ine
membranektomi ve septal miyektomi kombine uygulanmistir. Ortalama 8.2 yillik takip

(6

sonrasi septal miyektominin reoperasyonu azaltmada etkisi gosterilememistir’. Bazi

calismalarda rutin miyektomi yapilmasimin postoperatif aort yetmezligini artirdig
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distiniilmiistiir. Septal hipertrofi varlifinda septal miyektomi ve gerekirse agresif kas
rezeksiyonu yapilmasi, rutin miyektominin septal hipertrofi olmadik¢a zorunlu olmadigi
goriisti desteklenmigtir!®.

Membranektomi ve septal miyektomiyi beraber uygulayan, zamanla daha sik septal
miyektominin yapildigi calismalarda septal miyektomi desteklenmis ve sonuglar1 daha iyi
bulunmustur. Van Son ve ark.®” tarafindan 1957 - 1992 yillar1 arasinda takip edilen 108
DSS’li ve 61 tiinel tipi darlikli hasta rapor edilmis, izole membranektomi, membranektomi
- miyotominin beraber yapildigi, membranektomi — septal miyektominin birlikte yapildigi
DSS’li hastalar karsilastirilmistir. 29 yila kadar uzayan takip siiresinde ge¢ AY {izerine
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 6liim riskini
arirmadigl, reoperasyon sikligim azalttigit  savunulmus ve septal miyektomi
desteklenmistir®>’".

Primer patolojinin kas dokusu, membranin sekonder olusum oldugu ve erken cerrahi
doneminden beri rutin septal miyektominin yapilmasini savunan ¢alismalar da vardir. Cain
ve ark.®? tarafindan 1961 - 1981 yillar1 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. Ik ameliyatta darlik yeterince giderilmez ise
fibromuskiiler tip darlik olusmasi ve aort yetmezliginin kotiillesmesi iizerinde
durulmustur®. Ulkemizde Darcin ve ark.” tarafindan 1995-2001 yillar1 arasinda 21
DSS’li hastanin ve Erentug ve ark.”) tarafindan 1987-1999 yillar1 arasinda izlenen 58

DSS’li hastanin dahil edildigi calismalarda rutin septal miyektomi yapilmistir. Septal

miyektomiye baglhi tam blok, iatrojenik VSD ve mitral kapak yaralanmasi gibi
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komplikasyonlar goriilebilir. Diger calismalarla birlikte septal miyektominin darlig
gidermede etkili oldugunu, uzun takip siiresince aort yetmezligini onledigini ve diisiik
restenoz riskine sahip oldugunu belirtmislerdir®”**®. Ruzmetov ve ark."'? tarafindan
yapilan calismada viicut alanina uygun Hegar bujisi SVCY’den rahat¢a gecene kadar
septal miyektomi yapilmasi kabul edilmistir. Septal miyektominin daha agresif yapildigi
bir diger calismada rezeksiyon septum iizerinde papiller adele seviyesine kadar
uzatilmistir. Agresif miyektomi yapilan 27 hastada orta donemde restenoz hig
gelismemistir. Bir hastada tam blok, ii¢ hastada iatrojenik VSD, bir hastada aortik kapak ve
bir hastada da mitral kapak zedelenmesi goriilmiistiir. 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 sikligini 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 prosediirii, bir
hastaya modifiye Konno prosediirii ve bir hastaya septal miyektomi ve aortik kok
genisletilmesi ameliyatlar1 yapilmistir. Izole membranektomi 35 DSM’li ve 43
fibromuskiiler darlik tipinde, membranektomi-septal miyektomi birlikte 72 DSM’li, 28
fibromuskiiler ve alti tiinel tipi darligit bulunan hastada yapilmistir. Aortik kok
genisletilmesi, Konno ve modifiye Konno prosediirleri gibi daha agresif cerrahiler tiinel
tipi degil de DSM’li hastalara yapilmistir. Tiinel tipi darlig1r bulunan alti hastanin hepsine
ilk miidahale olarak membranektomi ve septal miyektomi birlikte yapilmistir. Erken
donemde subaortik darliklarda septal miyotomi bazi calismalarda bildirilmigtir***?.

Calismamiza Ocak 1995 sonras1 ameliyat edilen hastalarin dahil edilmesi nedeni ile septal

miyotomiye gore o donem igin daha giincel yaklasimlar tercih edilmistir. izole
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membranektomi yapilan 78 hastanin 39’una transaortik ve 39’una sag ventrikiil yaklasimi
ile izole membranektomi yapilmistir. Transaortik yaklasim ile izole membranektomi 2002
yil1 6ncesinde ve genellikle septal hipertrofisi bulunmayan hastalara yapilmistir. Erken
donemde oOzellikle septal hipertrofisi olan ve ge¢c donemde septal hipertrofi olsun veya
olmasin hastalarin hepsine transaortik yaklagim ile rutin septal miyektomi yapilmistir.
Miyektomi yapilmayanlarda basit rezeksiyon sonrasi proliferatif siire¢ devam edeceginden

restenoz tekrarlayabilir" >~

. Daha 1iyi 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 dolayli artmasina neden olmustur. Subaortik darlik
rezeksiyonu ile es zamanli 9 (%4.8) hastaya AVR, iki hastaya MVR, iki hastaya aortik
valvotomi, 14 hastaya aortik rekonstriiksiyon olmak iizere toplam 194 adet es zamanlh ek
kardiyak cerrahi yapilmistir. Preoperatif onemli AY bulunan 11 hastanin sekizine AVR,
tictine aortik rekonstriiksiyon, onemli MY bulunan dort hastanin ikisine MVR, birine
mitral kleft tamiri yapilmistir. Benzer caligmalarda 6nemli AY nin bulundugu hastalarda
aortik siispansiyon yapilmasi sonrasi yetmezliklerde nemli azalma belirlenmistir™.
Aortik kapak tamiri yaptigimiz hastalarda erken donemde kapak yetmezlikleri sonuglari
yiiz giildiiriiciidiir (Tablo 4.15 bakiniz).

Kompleks patolojilerde erken donemde daha az agresif yaklasim kullanilmistir. Uygulanan
cerrahi  teknik erken donem  calismalar ile uyumlu ve paralel seyir

(14,15,23,39,77,

gostermistir 885 " Aortik kapaklarda % 50 oraninda zedelenme ve kalinlasma

bulunabilir®”. Tani ve ameliyat gecikmesi ile AY’de artig goriilebilir. Ik cerrahide es

(31,84,89)

zamanlt % 3-10 aras1 AVR yapilmasina neden olabilir . Hastalarimizda % 4.8

oraninda AVR yapilmistir. Postoperatif komplikasyonlar arasinda 2 (%1) hastada klinik
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onemi olmayan iatrojenik VSD belirlendi. Ilk cerrahide benzer tekniklerin uygulandig

(21,42,47)

caligmalar ile uyumlu , agresif tekniklerin uygulandigi ¢alismalara gore daha diisiik

oran saptandi®**”. Postoperatif 3 (%1.56) hastaya kalic1 kalp pili yerlestirildi. 2 (%1)
hastada 6nemli aort yetmezligi gelisti. Bir hastanin yetmezligi spontan diizelirken, diger

hasta takip edilmektedir. Calismamizdaki sonuglar diger c¢alismalarin cerrahi

(14,18,41-43)

komplikasyonlar1 ile karsilastirildiinda tam blok yoOniinden benzer ve

postoperatif AY acisindan daha iyi bulunmustur''>®”. Enfektif endokardit hicbir hastada
goriilmemistir.

Reoperasyon yapilanlardan 12’sine membranektomi ile septal miyektomi birlikte, besine
AVR, iiciine modifiye Konno prosediirii, birine Konno prosediirii ve birine de Bentall
operasyonu, es zamanli iic hastaya MVR, bir hastaya rezidiiel VSD kapatilmasi ve bir
hastaya da pulmoner darlik giderilmesi ameliyatlar1 yapildi. Reoperasyon sirasinda 3
(%13) hastada onemsiz iatrojenik VSD ve 4 (%18) hastada tam blok tespit edildi. Dordiine
de kalic1 kalp pili yerlestirildi. Reoperasyon sirasinda ilk cerrahiye gore daha komplike ve
agresif cerrahi yapilmasi (Tablo 4.23’e bakiniz) ve komplikasyon sikligindaki artis dikkati

cekmistir. Buna ragmen sonuglarimiz kabul edilebilir sinirlar icinde ve onceki sonuglar ile

(25,79,83)

uyumlu bulunmustur . Aortik ve mitral kapak yetmezliklerindeki siklik dikkati

cekmistir®.

5.3. Restenoz Sikhigi ve Risk Faktorleri

Restenoz icin birbirinden farkli risk faktorleri tammmlanmistir. Kiigiik aortik anulus®®”,

yiiksek preoperatif SVCY EKO gradienti®'*4">3*7 Jezvon - aortik kapak mesafesi

k1sa11g1(6’10’54’61), kiiciikk ameliyat ya§1(6’7’53), lezyon ile mitral ve aortik kapak

ili$kiSi(6’10’52’54) -(14,23,53)

uzun taklp siiresi (21,23,40,41,49,53,55)
b

, yetersiz doku rezeksiyonu , internal
skar olusumu®”, preoperatif intrakaviter gradient bulunmasi®”, kalinlasmus aortik kapak

varlhg®?, 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 i¢in sinir gradient degeri olarak >30 mmHg SVCY EKO gradienti kabul
edilmistir'*2®. Farkli bir calismada 20 mmHg ve iizeri gradient degeri restenoz kabul
edilmistir'®. Arastirmamizda 30 mmHg iizeri SVCY EKO gradient degeri restenoz kriteri
olarak kabul edildi. Serimizde restenoz nedeni ile 16 hastaya reoperasyon yapilirken son
kontrol oOl¢iimlerine gore 15 hastada daha restenoz belirlendi. Sonu¢ olarak 5.51+3.68
(0.61-18.7) yillik izlem siiresince 31 (%16.5) hastada restenoz tespit edildi. Riskli deger
olarak kabul ettigimiz 10 - 30 mmHg aras1 SVCY EKO gradienti bulunan 34 (%18) hasta
da restenoz yoniinden yakin takip edilmektedir. Kiiclik aortik anulus, yiiksek SVCY
gradienti (Yiiksek EKO gradienti, yiiksek sol ventrikiil sistolik basinci, yiliksek kateter
gradienti), yiiksek postoperatif 1. ay EKO gradienti, SVCY nin dar olmasi, erken donem
EKO gradientinin >10 mmHg olmasi, sekonder subaortik darlik gelismesi, diskret
membranoz tip darlik bulunmasi ve izole DSS varligi restenoz icin risk faktorii bulundu.
Kiiciik ameliyat yasi, lezyonun aortik kapaga yakinligi, lezyonun aortik kapak ile iliskisi,
dik ASA, kisa MAS mesafesi, septal deviasyon ve cerrahi teknik restenoz i¢in risk faktorii
bulunmadi.

Diskret subaortik stenozlu hastalar ile saglikli bireylerde yapilan karsilastirmali ¢alismada
aortik anulus DSS’li ve septal posterior deviasyon gosteren hastalarda daha kiigiik
bulunmustur>®”. DSS cerrahisinde transaortik yaklasim cogunlukla tercih edilir. Kiigiik
aortik anulus subaortik bolgede yeterli rezeksiyon yapmayi zorlastirir. Restenozlu
hastalarda ameliyat 6ncesi 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 0l¢iildii. Subaortik lezyonun aortik kapak ile
iligkili olmasi ve lifletlere kadar uzanan fibroz uzantilar anulusun daha kii¢iik kalmasina,

litleflerin kalinlasmasma ve deforme olmasina neden olur®. Calismamizda da kiigiik
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aortik anulus restenoz ile iliskili bulundu (P<0.001). Preoperatif SVCY cap1 23 hastada
Olciilmiistiir. Restenozlu hastalarda SVCY capi: 6.8+1.2 (5.1-9.3) (ortanca: 6.6),
restenozsuz hastalarda SVCY cap1: 1143 (4.2-14.4) (ortanca: 11.3) mm ol¢iildii. SVCY ile
restenoz arasinda iligki belirlendi (P=0.001). Dar SVCY calismamiz gibi bir cok ¢alismada
da restenoz icin risk faktorii olarak gosterilmistir®’'>*? .

Calismamizda preoperatift SVCY EKO gradienti restenozlu hastalarda: 71+35 (25-150)
(ortanca: 66), restenozsuzlarda: 38+26 (7-145) (ortanca: 30) mmHg (P<0.001), sol
ventrikiil kateter sistolik basinci restenozlu hastalarda: 162+34 (94-228) (ortanca: 166),
restenozsuzlarda: 11531 (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) o6l¢iildii ve restenoz ile iligkili bulundular. Bu ii¢
farkli degisken subaortik darlik siddeti hakkinda sayisal deger vermektedir. Erken ve son
donemlerde yapilan calismalarda yiiksek SVCY gradientinin restenozu belirlemede en
onemli bagimsiz degisken oldugu bildirilmistir. Calismamiza bu bulgular yoniinden benzer
cok sayida rapor yayinlanmugtir™®®!%472393657289) " Bir calismada 40 mmHg iizeri SVCY
gradientinin restenozu yedi kat artirdigi bildirilmistir®”. EKO ile subaortik darligin
progresyon riskini belirlemede; SVCY gradienti, MAS mesafesi ve lezyonun mitral kapak
ile iligkisi 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 i¢in erken postoperatif EKO gradient degeri olarak 1. ay degeri
istatistiksel hesaplamalarda kullanildi. Besinci giin gradient degerleri ile 1. ay EKO
gradient sonuglar1 benzerdi. Ancak c¢alismamizda risk faktorii 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 donem SVCY EKO gradienti ortalama
23 mmHg ve restenoz gelismeyen hastalarda ortalama 11 mmHg bulunmustur®”. Baska
bir ¢alismada postoperatif erken donem SVCY gradienti 10 mmHg {izeri bulunan sekiz
hastanin % 75’inde ortalama 4.7 yil sonra restenoz gelismistir'®. Rezidiiel gradient varlig:
preoperatif yliksek SVCY gradienti ile birlikte restenoz icin en sik suglanan risk
faktoriidiir. SVCY EKO gradienti 10 mmHg {izeri bulunan hastalarda restenoz sikliginda
artis belirlenmistir. Ortalama 5.5 yillik takibimizde restenoz gelisen 31 hastanin sadece
ikisinde postoperatif SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kii¢iik ol¢tilmiistir SVCY EKO
gradienti >10 mmHg olan hastalarda restenoz daha yiiksek oranda bulunmustur (P<0.001).
Bir ¢ok calismada da postoperatif rezidiiel gradient varligi ve o6zellikle SVCY EKO
gradientinin 10 mmHg’dan yiiksek olmasi restenoz ile iliskili bulunmustur
(21:23.4041.49.536587) - Rezidiie]l gradient yetersiz doku rezeksiyonu ile iliskilidir. Bazi
caligmalarda subaortik darlik tamamen kaldirilsa dahi anatomik bolge degismis olarak
kalacagindan, kronik tiirbiilans nedeni ile patolojik siirecin devam edecegi ve restenoz
gelisecegi bildirilmektedir"*~"®.

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’iinde,
kardiyak patolojilerin eslik ettigi 157 hastanin 18’inde restenoz gelisti (P=0.002). Sadece
alt1 tiinel tipi darlik olmas1 nedenti ile diger gruplar ile istatistiksel karsilagtirma yapilmada.
Darlik tipi ve restenoz iligkisi DSM ile fibromuskiiler ridge gruplar1 arasinda arastirildi.
DSM’li hastalarda median gradient 40 mmHg, fibromuskiiler ridge’li hastalarda median
gradient 22.5 mmHg hesapland: (P=0.001). izole subaortik darlig1 ve diskret subaortik

membran bulunan hastalarda SVCY gradienti, diger kardiyak patolojilerin eslik ettigi

hastalara ve fibromuskiiler ridge’li hasta grubuna gore daha yiiksek bulundu. DSM tipi ve
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izole subaortik darlig1 bulunan hastalarimizda restenozun daha sik goriilmesinin nedeni
baslangictaki yiiksek SVCY gradienti olabjlir®! 404149236587

Hastalara DSS gelismeden onceden PDA, AK, VSD, AVSD ve rerouting cerrahisi ve
pulmoner banding ameliyati yapilmasi DSS gelismesi ve restenoz i¢in risk faktoriidiir. Bu
hastalarin anormal SVCY geometrisine sahip olmasi, artmis akim etkisi ve septumun
dinamik obstriikksiyon yapmasi gibi nedenler subaortik darlik gelismesine neden
olabilir”*%"%3% Onceki 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 Once yapilan kardiyak cerrahi sirasinda TEE c¢alismasinda
hastalarin % 93’iinde 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
olmast ve progresyon gostermesi DSS’nin en Onemli karakteristik ozelligidir. SVCY
darligi disinda kardiyak patoloji nedeni ile klinigimizde takip ettigimiz 17 hastada
subaortik darlik ve bu hastalarin sekizinde ameliyat sonrasi restenoz gelismistir. Restenoz
orant primer subaortik darligi olan hastalara gore fazladir (P=0.001). Restenoz, aort
yetmezligi ve reoperasyon siklig1 uzun takip siiresi ile iligkilidir. Hastalarin cocuk olmasi
nedeni ile sonraki caligmalarda daha uzun takip siireleri bildirilmesi dogaldir. Restenozlu
hastalarda takip siiresi: 7.1+4.1 (1.2-16.4) (ortanca:5.3), restenozsuz hastalarda: 5.2+3.5
(0.6-18.7) (ortanca: 4.5) yi1l hesaplanmistir. Restenozlu hastalarimizda takip siiresi onceki

calismalarda oldugu(M’23 3)

gibi daha uzun bulunmustur (P=0.008). Tetiklenmis ve
proliferasyon kapasitesi devam eden hastaligin klinik olusturmasi i¢in belirli bir zamana

ihtiya¢c vardir. Darlik tamamen ortadan kaldirilsa dahi, nidus dokusu, internal skar
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olusumu, anormal geometri ve kronik tiirbiilan akim hiicre proliferasyonunu artirarak
restenoza neden olabilir"?.
Lezyon-aortik kapak mesafesi kisaligi®'®®?, lezyonun aortik kapak ve mitral kapakla

:(6,10,52)

iliskisi , aortik kapakta kalinlasma®?

, septal deviasyon''*#+606D

, mitral kapak
patolojileri® restenoz icin risk faktorii olarak bildirilmistir. Bu anomaliler cogunlukla
birlikte goriiliir. Shone kompleksi ve AVSD’nin ventrikiiliin girim ve ¢ikim komponentini
birlikte tutmas1 gibi subaortik darlik SVCY’yi olusturan her pargay1 tutabilen spektral bir
patolojidir®”. Lezyon-aortik kapak mesafesi (P=0.94), aortik kapak ile iliskisi (P=0.26),
ASA acis1 (P=0.26), MAS mesafesi (P=0.19) ve septal deviasyon (P=0.9) restenoz ile
iliskili bulunmadi. Bu degiskenler ¢alismamizin retrospektif parcasidir. Bu veriler az
saylda hastada belirtilmistir. Daha ¢ok taniya odaklanilmis ve eslik eden iliskili daha minor
patolojiler belirtilmemis olabilir. Bazi ¢alismalarda 6zellikle septal deviasyon ve mitral
kapak patolojilerinin {izerinde daha fazla durulmasi gerektigi, sikliginin tespit edilenlerden
daha fazla oldugu bildirilmektedir'>-*0-01:678%)

Preoperatif SVCY EKO gradienti ile postoperatif 5-7. giin ve 1. ay SVCY EKO gradienti
arasinda orta derece iligki (siras1 ile, r=0.45, P<0.001, r=0.55, P<0.001 ), postoperatif 5.
giin ve 1.ay SVCY EKO gradienti ile son kontrolde ol¢iilen SVCY EKO gradienti arasinda
onemli iligki belirlendi (siras1 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 onemli iligki bulunmustur®**. Preoperatif ve postoperatif
erken donem yiiksek 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 7.84+2.4
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(3.6-13.6) ve kontrol grubunda 5.5+£1.0 (2.9-8) mm 0l¢iildii. Hasta grubunda ASA ve MAS
degerleri istatistiksel olarak farkli bulundu (siras1 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 iizerinde yapilmistir. DSS’siz olanlarda ortalama MAS: 4.9 (0-
11), DSS’lilerde: 2.4 (0-7) mm ol¢iilmiistiir (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 ventrikiilden ejekte edilen kanin
ventrikiiler septuma yakin embriyonik hiicrelerin fibroelastik doku biriktirmesine ve
fibroelastik ridge’e farklilasmasina neden olur. Bu durum matur kalpteki DSS gelisimi i¢in

de varsayilmistir®”

. 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 karsilik gelir®”. Subaortik darhk patogenezinde anormal geometri
teorisi daha dik ASA derecesi ve kisa MAS mesafesi iizerinde duruyor. Calismamizda
oldugu gibi bir cok calismada da ASA derecesi ve MAS mesafesi DSS’li hastalarda
sirastyla daha dik, daha kisa ve subaortik darlik gelismesi i¢in risk faktorii bulunmustur
(1.7.8,1042.43.56.61.66.61) Restenozlu hastalarda ASA’min daha dik ve MAS’1n daha uzun olup
olmadigr sorusunun cevabini aragtirdik. 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 Ol¢iildii. Restenozlu hastalarda sayisal olarak ASA

derecesi daha kiiciik ve MAS mesafesi daha uzun bulunmasina ragmen aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (siras1 ile, P=0.26, P=0.19). Restenozlu hastalarda
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yapilmig benzer ¢alisma bulunamadi. ASA ve MAS oOlciimii 18 hastada yapilmistir.
Karsilastirmal1 genis serilere ihtiyac vardir.
5.4. Aort Yetmezligi Sikhig1 ve Risk Faktorleri

Onemli aort yetmezligi sol ventrikiilde voliim yiikii ve sol ventrikiil sistolik fonksiyon

(54

bozuklugu olusturabilir ™. Aort yetmezligi gelismesi ve yetmezligin ilerlemesi DSS’nin en

onemli komplikasyonlarindan biridir. Aortik kapak replasmani (AVR) sonrast miyokard
sistolik disfonksiyonu geri doniisiimsiiz olabilir®”. Sistol baslangicinda tekrarlayict jet
akima bagl olusan kapak travmasi aort yetmezliginin en dnemli nedenidir'®". 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®".

Fibroz dokunun aortik kapak {izerine uzanmasi ve invazyonu, kapakta torsiyona,
kalinlasmaya, kapagin ventrikiile dogru cekilmesine neden olur®. Cerrahi sonras1 kapak

yaralanmas1 ve gecirilmis enfektif endokardit diger kapak yetmezligi nedenleri

arasindadir®#147:495584)

(10,14,18,45,47,72)

Ameliyat Oncesi subaortik gradientin 50 mmHg ve iizeri olmasi , ileri tam

(9,10,14,37,56,84)

yast , aortik kapakta kalinlasma®”

, uzun postoperatif izlem sﬁresi“‘”, eslik eden

(12

baz1 kardiyak patolojilerin varligi®?, tiinel tipi darlik bulunmasi"?, aortik kapaga balon

valviiloplasti veya valvotomi yap11mas1(87) AY icin risk faktoriidiir. Minimal AY

bulunmasi, 30 mmHg’dan kiiciik SVCY gradienti, ince aortik kapak yapisi, daha uzun

DSS-aortik kapak mesafesi ve VSD bulunmasi diisiik risk grubu olarak tammlanrmstlr(m).

(9,23,26)

Postoperatif hastalarda AY’nin geriledigi ve ilerleme gostermedigini bildiren

(21,23,36,37)

calismalar oldugu gibi , ameliyat sonrasi hastalarda AY gelistigini ve yavas

ilerledigini(4l’45) veya ameliyattan sonra AY’nin derecesi ve sikligimin azalmadigini ve
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progresyon  olabilecegini  bildiren  calismalar  vardir''***¥.  Subaortik  darhk
komplikasyonlarinin gelismesi ve ilerlemesi, degisken ve birden ¢ok faktdre baglidir®®®.
Aort yetmezligi progresyonunu izlemek i¢in preoperatif ve postoperatif EKO takibi ¢ok
Onemlidir.

Calismamizda orta ve agir aort yetmezlikleri onemli aort yetmezligi olarak kabul edildi.
On bir hastada ameliyat 6ncesi ve ayrica 11 hastada da ameliyat sonrasi onemli aort
yetmezligi tespit edildi. Sonu¢ olarak c¢alismaya dahil edilen 188 hastanin 22’sinde
(%11.7) onemli aort yetmezligi goriilmiistiir. Postoperatif AY gelisen 11 hastanin {iciine
AVR yapilmistir. Geri kalan sekiz hasta klinigimizde takip edilmektedir. Ameliyat yasi,
yiiksek sol ventrikiil sistolik basinci, yiiksek SVCY kateter gradienti, SVCY EKO
gradienti, yiiksek postoperatif 1. ay SVCY EKO gradienti, uzun takip siiresi, aortik kapakta
kalinlasma, aortik rekonstriiksiyon yapilmasi, balon valviiloplasti yapilmasi ve konjenital
kalp hastaligina sekonder DSS gelismesi aort yetmezligi i¢in risk faktorii olarak tespit
edildi. VSD birlikteligi, cerrahi teknik ve darlik tipi 6nemli aort yetmezligi ile iligkili
bulunmadi.

Diskret subaortik darlikli hastalarin ¢ogunlugu dis merkezlerde tani aldiktan sonra cerrahi
amach klinigimize refere edilen hastalardan olusmustur. Bu nedenle tan1 yas1 degiskeninin
giivenli olmayacagi diisiiniildii. Cerrahi oncesi ortalama klinik izlem siiresi 0.66 yil, tani
yas1 ortalama 5.24 yil ve ortalama ameliyat yas1 5.79 yil hesaplandi. Risk faktorii olarak
ameliyat yasinin kullanilmasi daha uygun goriildii. Kronik tiirbiilan akim aort yetmezligi
patogenezinde en 6nemli faktordiir. Ileri ameliyat yas1 aortik kapagin kronik tiirbiilan
akima daha uzun siire maruz kalmasina neden olur. Ileri yaslardaki hastalarda AY sikligt
ve ilerlemesi daha fazladir''®*. Kapak zarar gordiikten sonra darhik kaldirilsa da aort

(22,37)

yetmezligi devam edebilir ve artis gosterebilir . Hatta cocukluk caginda yapilan

ameliyat ileri yaslarda olusacak AY’yi énleyemeyebilir(84). Calismamizda Onemli aort
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yetmezligi bulunan hastalarin ameliyat yas1 8.8+4.1 (2.3-15.8) (ortanca:8.2), 6nemli aort
yetmezligi olmayan hastalarin ameliyat yasi 5.4+4 (0.07-16.4) (ortanca:4.6) yil hesap
edildi (P<0.001). Ileri tam1 yas1 ve diger bir ifade ile ge¢ yapilan ameliyat, calismamizda

oldugu gibi AY icin risk faktorii olarak bir ¢ok arastirmada gosterilmistir

(9.10,14,18,37,38,56,84, (84)

%) ki yasindan once ameliyat edilen hastalarda AY siklig1 azalir
Uzamus tiirbiilan akim ve lezyonun fibrotik invazyonu aortik kapakta kalinlasmaya neden
olur. Darlik cerrahisi ile es zamanli yapilan rekonstriiksiyon erken donemde iyi sonuglar
verebilmesine ragmen kapak yetmezligi devam edebilir. Aortik kapakta kalinlagma
belirlenen 21 hastanin altisinda 6nemli AY saptand1 (P=0.022). lk cerrahi sirasinda aortik
rekonstriiksiyon yapilan sekiz hastanin postoperatif erken sonuglari1 iyi olmasina ragmen
uzun donemde alt1 hastada 6nemli AY oldugu belirlendi (P<0.001). Az sayida da olsa

benzer sonuglar yaylnlanm1$t1r<20~51,69)

. Kiiciik yas grubunda rekonstriiksiyon yapilan
hastalarin ¢ogunlugunda zamanla onemli AY gelismesine ragmen, somatik biiylimeyi
tamamlayacak yasa gelebilmesi ve uygun boyutta protez kapak replasmani yapilabilmesi
acisindan aortik kapak rekonstriiksiyonu yapilmasi 6nemlidir.

Preoperatif yiiksek darlik gradienti bulunmasi, postoperatif rezidiiel gradientin devam
etmesi ile AY gelisimi ve ilerlemesi arasinda 6nemli iliski belirlenmistir. Onemli AY
gelisen hastalarda sol ventrikiil sistolik basinci: 154445 (95-270) (ortanca:150), AY
gelismeyenlerde: 120433 (60-228) (ortanca: 114) mmHg, onemli AY gelisen hastalarda
kateter SVCY gradienti: 61+26 (20-100) (ortanca: 63), AY gelismeyenlerde: 33+26 (4-
106) (ortanca: 23) mmHg, onemli AY gelisen hastalarda bagvuru SVCY EKO gradienti:
64+35 (16-145) (ortanca: 68) mmHg, AY gelismeyenlerde: 46+31 (7-150) (ortanca:35)
mmHg, dnemli 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 (siras1

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 iliskilidir. Bir calismada SVCY gradientinin 30 mmHg’dan kiiciik olmasi
diisiik risk faktorii bulunmustur®. Yiiksek SVCY gradienti ve 6zellikle 50 mmHg ve iizeri
gradient degerleri risk faktorii olarak belirlenmistir. Calismamizdaki sonuglar bunu
desteklemistir. Postoperatif yiiksek gradient aortik hasarin devam etmesine neden

(101418454772 Opemli aort yetmezligi gelisen hastalarmuzin sadece ikisinde

olur
postoperatif SVCY EKO gradienti 10 mmHg’dan kiiciiktii. Postoperatif onemli AY
belirlenen 11 hastanin dordiinde son kontrol sirasinda yiiksek SVCY gradienti tespit
edilmistir. Ozetle yiiksek SVCY gradienti onemli AY ve restenoz igin risk faktoriidiir. Geg
donem AY icin preoperatif yiilksek SVCY gradientinin giiclii bir prediktor olduguna vurgu
yapilmustir®.

Onemli aort yetmezligi bulunan hastalarin takip siiresi: 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 sonras1 takip siiresi uzadik¢ca AY sikliginda artma ve derecesinde
kotiilesme devam edebilir. Aortik kapak zarar gordiikten sonra yetmezlik devam edebilir
ve artis gosterebilir?*". Hafif AY nin dahi 6nemli AY gelismesi icin risk faktorii oldugu
bildirilmektedir®”. Takip siiremiz uzadik¢a AY sikhiginda artislar goriilecektir **!.
Ameliyat Oncesi 44 (%23) hastada minimal, 45 (%24) hastada hafif, 8 (%4) hastada orta ve
3 (%?2) hastada agir olmak iizere 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 (%35.7) 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 iizere toplam da 45 (%?25.5)

hastada aort yetmezliginde ilerleme, 33 (%18.7) hastanin yetmezlik derecesinde gerileme

ve 98 (%55.6) hastanin yetmezlik derecesinde degisiklik olmadig1 belirlendi (Tablo 4.16
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bakiniz). Postoperatif erken donemde iki hastada énemli olmak iizere 107 (%60.8) hastada
aort yetmezliginin devam ettigi belirlendi. Preoperatif aort yetmezligi ile ortalama 5.5
yillik izlem sonunda AVR yapilan 16 hasta disarida birakilarak 172 hastanin aort
yetmezlikleri karsilastirildi. Preoperatif yetmezligi olmayan hastalarin 37’sinde minimal,
17’sinde hafif, birinde orta dereceye ilerleme olmak {izere 55 hastanin yetmezlik
derecesinde ilerleme, minimal yetmezligi olan hastalarin 11’inde hafif, birinde orta
dereceye olmak iizere 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 iizere
toplamda 126 (%79) hastada aort yetmezliginin devam ettigi goriildii (Tablo 4.33 bakiniz).
Ayrica 188 hastanin 16’sina (%8.5) aortik kapak replasmani yapildigi belirlendi. Ameliyat
oncesi DSS’li hastalara genellikle hafif AY eslik ederken(10’14’45’59), az bir kisminda
yaklasik % 4 gibi agir AY®® bulunabilir. Tiinel tipi darliklarda ameliyat 6ncesi AY sikligt
daha yiiksek bildirilmesine ragmen diskret tip darliklarda AY sikligi % 30-65 arasinda
bildirilmektedir>'*1>2140419) " Serimizde bulunan preoperatif AY sikligi daha 6nce
yapilan calismalarin sonuclari ile uyumludur. Sonu¢ olarak ameliyat Oncesine gore
ameliyat sonrasi erken donemde AY sikliginda hafif artis olmustur Sadece iki hastada
onemli AY belirlenmistir. Postoperatif orta donem (ortalama 5.5 yil) izlem siiresinde
DSS’1i hastalarda aortik kapak yetmezligi siklig1 % 53.2°den % 73.2°ye yiikseldi. Bunlarin
% 4.7’st klinik olarak Onemlidir. Calismamizdan ameliyat sonrast AY sikliginin
azalmadi81, progresyon gosterebilecegi ve bir kisminda da gerileme olabilecegi sonucu
cikarilabilir ve daha Once yapilan bazi ¢aligmalar ile uyumludur(14'47'53). Hastalarimizin

cogunlugunun basvurudan kisa siire sonra ameliyat edilmesi ve konservatif olarak izlenen
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hasta sayisinin az olmasi nedeni ile ameliyat edilen ve edilmeden izlenen hastalarin AY
yoniinden karsilastirilmasi yapilmadi. Calismaya ameliyat edilmeden izlenen subaortik
darlikli hastalar dahil edilmemistir.

Uygulanan cerrahi teknik, darlik tipi, VSD beraberligi AY i¢in risk faktorii 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 agisindan es tutulmamustir.

(2236)  Cerrahi

Benzer calismalar gibi miyektomi desteklenmis ve rutin uygulanmistir
teknigin sonuglar etkilemedigi yoniinde raporlar da bildirilmistir'®. Tiinel tipi darligin AY
stkl1if1 ve progresyonu iizerine olumsuz etkisi bilinmektedir"*'?. Tiinel tipi darlig1 bulunan
hastamizin az sayida olmasi nedeni ile DSM ve fibromuskiiler darligi bulunan hastalar
karsilastirildi, AY iizerine 6énemli fark bulunmadi (P=0.29). VSD’li hastalarda AY’nin

erken basladigi ancak ilerleme gostermedigi belirtilmektedir®®

. Calismamizda onemli AY
tizerine VSD’nin etkisiz oldugu gosterildi (P=0.22).

5.5. Reoperasyon sikhigi ve risk faktorleri

Darlik tipi, uygulanan cerrahi ve izlem siiresine gore reoperasyon sikligi degisiklik
gosterebildiginden farkli rakamlar bildirilmistir. % 10 ve daha kiigiik siklik orani bildirilse
de®? reoperasyon sikligt cogunlukla %10-30 arasindadir''*>>0>08848889) ye o, 35°¢ kadar
¢ikabilir'®. Onemli aort yetmezligi ve restenoz en sik reoperasyon nedenidir. Daha az
siklikla rezidiiel defektler, enfektif endokardit gelismesi, erken yasta protez kapak
yerlestirilen hastalarda somatik biiyiime nedeni ile kapak restriksiyonu ve cerrahi
komplikasyonlar reoperasyon nedenleri arasindadir.

Klinigimizde on alti hastaya yiiksek gradient, iic hastaya onemli aort yetmezligi, iki

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

olmak {lizere toplam 22 (%11.7) hastaya ilk cerrahiden 4.4+3.6 (0.6-15.5) yil sonra
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reoperasyon yapilmistir. Kiiciik aortik anulus, preoperatif SVCY EKO gradienti, yiiksek
sol ventrikiil kateter basinci, kateter SVCY gradienti, postoperatif erken donem ve 1. yil
SVCY EKO gradienti, diskret tip darlik, izole DSS varlig1 ve lezyonun mitral kapak ile
iliskisi reoperasyon i¢in risk faktorii olarak tespit edildi. Ameliyat yasi, preoperatif SVCY
capi, aortik kapakta kalinlasma, aortik rekonstriiksiyon, lezyon-aortik kapaga yakinligi,
sekonder darlik gelismesi, septal deviasyon ve uygulanan cerrahi teknik reoperasyon ile
iliskili bulunmada.

Preoperatif onemli darlik varligim1 gosteren EKO ve kateter degiskenleri, postoperatif
yiiksek gradient (rezidiiel darlik) ii¢ durum (aort yetmezligi, restenoz ve reoperasyon) icin
de ortak risk faktorii olarak tespit edildi. Aort yetmezligi i¢in risk faktorii bulunan ameliyat
yasl, aortik kapakta kalinlasma, aortik rekonstriiksiyon, sekonder darlik gelismesi; restenoz
icin risk faktorii bulunan dar SVCY, aortik kapakta kalinlagsma, sekonder darlik gelismesi
erken ve izole DSS bulunmasi reoperasyon icin risk faktorii bulunmadi. Bunun nedeni
restenoz ve aort yetmezligi gelisen hastalarin hepsine reoperasyon yapilmamasi olabilir.
Izlem siiresi uzadikca reoperasyon sikligi artabilir. 50 mmHg iizeri gradient degeri ile
dokuz hasta ve orta derece aort yetmezligi ile sekiz hastanin halen takibi devam
etmektedir. Bes yil ve {izeri takibi sadece 86 (%45.7) hasta tamamlamigtir. Ortalama 5.5
yillik takip siiresince aort yetmezligi ve restenoz icin bir risk faktorii olarak belirlenmeyen
degiskenler izlem siiresinin uzamasi ile reoperasyon i¢in potansiyel risk faktorii olabilir.
Yiiksek SVCY EKO ve kateter gradienti, yiiksek sol ventrikiil basinci, kiiciik aortik
anulus, postoperatif SVCY EKO gradienti ve ozellikle > 10 mmHg olmasi, 1. yil EKO
gradienti, tiinel tipi darlik, DSM tipi darlik lezyonun mitral kapak ile iliskisi ve uzun takip
siiresi reoperasyon i¢in 6n plana ¢ikan risk faktorleridir'*>*%). Bir calismada restenoz i¢in

hazirlanan grafikler ile reoperasyon grafikleri arasinda benzerlik bulunmustur®.

(4,6,10,14,18,45,47,52,72)

Reoperasyon i¢in rezidiiel darlik bulunmasi ve preoperatif yiiksek SVCY
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(21,23,40,41,49,53)

gradienti en sik vurgu yapilan risk faktorleridir. Erken donemde 10 mmHg

3 Tiim zaman

tizeri SVCY gradienti olan hastalar ¢ok dikkatli takip edilmelidir
dilimlerinde ve degisen cerrahi teknige ragmen tiim calismalarda ii¢ degisken genellikle
beraberlik gostermistir. Reoperasyon icin risk faktorleri, restenoz ve aort yetmezligi icin
risk faktorii baghigi altinda mekanizmalari ile agiklandig icin tekrar tartisiimadi.

Sonu¢ olarak calismamiz ¢ocuk hastalarla ilgili en genis seridir. Daha ©Once cocuk
hastalardan olusan en genis calisma 159 hastanin ameliyat edildigi seridir®”. Bu ¢alismada
takip siiresi calismamiza gore daha uzundur (median 9.1 yil). Yetiskin ve cocuk hastalarin
birlikte degerlendirildigi veya daha kiiciik seriler ¢ok sayida yayinlanmistir. Serimiz,
restenoz, aort yetmezligi ve reoperasyon sikligi yoniinden literatiirdeki orta donem takip
sonuglart ile uyumludur. Calismamiza ameliyat edilmeden takip edilen hastalarin dahil
edilmemesi nedeni ile gradient artis hizi ve aort yetmezliginin ilerlemesi agisindan
ameliyat olanlarla olmayalar arasinda karsilagtirma yapilamamistir. Elde etti§imiz veriler
subaortik darlik giderilmesinin aort yetmezliginin artisini onlemede her zaman etkili
olmadigim1 gostermektedir. Hafif aort yetmezligi ve hafif darli§i olan cocuk hastalarin
konservatif izlemini desteklemektedir. Ancak preoperatif yiiksek gradientlerin restenoz
riskini artirdigi da unutulmamalidir. Restenoz, onemli aort yetmezligi ve reoperasyon

siklig1 agisindan ¢ocuk hastalardan olusan ve izlem siiresi daha uzun olan caligsmalara

ihtiyag¢ vardir.
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SONUCLAR

. Calismamizda ameliyat 6ncesi 11 ve sonrasi 11 hastada olmak iizere toplam 22

( % 11.7) hastada 6nemli aort yetmezligi belirlendi.
16(%38.5 hastaya restenoz nedeni ile reoperasyon yapildi. Ayrica son kontrolde
SVCY EKO gradienti > 30 mmHg olan 15 hasta belirlendi. Ortalama 5.5 yillik

izlem siiresince 31 (%16.5) hastada restenoz meydana geldi.

. 22 (%11.7) hastaya 4.4+3.6 (0.6-15.5) yil sonra reoperasyon yapildi.

Reoperasyon yas1 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 donemde hastalarimizin %25.6’sinin aort yetmezliginde

ilerleme, %18.8’inin aort yetmezliginde gerileme oldu. %55.6’sinin aort
yetmezligi derecesinde degisiklik olmadi. Postoperatif erken donemde
hastalarimizin  %60.8’inde aort yetmezligi belirlendi. Bunlarin  %33.5’1

minimal, %26.1°1 hafif ve %1.2’si idi.

. Son kontrole kadar hastalarin %42.4’iiniin yetmezlik derecesinde ilerleme, %

15.2’sinin  yetmezlik derecesinde gerileme oldu. %42.4’tiniin 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 sikligt %53.2°den %73.2’ye ilerleme
gosterdi.

Aortoseptal ac1 hastalarda kontrol grubuna gore daha kiiciik (P<0.001), MAS

mesafesi kontrol grubuna gore daha uzun dl¢iilmiistiir (P<0.001).

89



8.

10.

1.

12.

13.

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

Ameliyat yas1 (P<0.001), preoperatif yiiksek sol ventrikiil sistolik basinci
(P<0.001), preoperatif yiiksek SVCY kateter gradienti (P<0.001), preoperatif
yiiksek SVCY EKO gradienti (P=0.004), postoperatif yiiksek 1. ay SVCY EKO
gradienti (P=0.005), uzun takip siiresi (P=0.014), aortik kapakta kalinlagma
(P=0.022); aortik valviiloplasti yapilmasi (P=0.004), aortik rekonstriiksiyon
yapilmasi (P<0.001) ve sekonder subaortik darlik gelismesi (P: 0.033) 6nemli
aort yetmezligi icin risk faktorii bulundu.

Ventrikiiler septal defekt (P=0.22), uygulanan cerrahi teknik (P=0.6) ve darlik
tipi (P=0.29) 6nemli 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 onemli
derecede korelasyon (r=0.73, P<0.001) tespit edildi.

Diskret subaortik membran ve tiinel tipi darlig1 bulunan hastalarda son kontrol
SVCY EKO gradienti, fibromuskiiler ridge tipi darlik bulunan hastalara gore
daha yiiksek bulundu (siras1 ile, P<0.001, P<0.001).

Preoperatif kiiciik aortik anulus (P=0.001), preoperatif dar SVCY cap1
(P=0.001), preoperatif yiikksek SVCY EKO gradienti (P<0.001), preoperatif
yiiksek sol ventrikiil kateter pik basinct (P<0.001) ve SVCY kateter gradienti
(P<0.001), postoperatif yiiksek 1. ay SVCY EKO gradienti (P<0.001), sekonder
subaortik darlik gelismesi (P=0.002), postoperatif erken dénem SVCY EKO

gradientinin >10 mmHg olmast (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 i¢in risk faktorii
bulundu.

Ameliyat yas1 (P=0.83), lezyonun aortik kapaga yakinlig1 (P=0.94), lezyonun
aortik kapak ile iligkili olmas1 (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 iligkili bulunmadi.

Preoperatif kiiclik aortik anulus (P=0.012), preoperatif yiiksek SVCY EKO
gradienti (P<0.001), preoperatif yiiksek sol ventrikiil sistolik basinci (P=0.003),
preoperatif yliksek SVCY kateter gradienti (P<0.001), postoperatif erken
donem yiiksek SVCY EKO gradienti (P=0.001), postoperatif 1. yil yiiksek
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 i¢in risk faktorii bulundu.

Ameliyat yas1 (P=0.89), preoperatif SVCY cap1 (P=0.24), lezyonun aortik
kapaga mesafesi (P=0.16), aortik kapakta kalinlasma (P=0.27), aortik kapaga
rekonstriiksiyon yapilmasi1 (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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