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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal septal defekt(ASD); erigkinlerde bikiispit aortadan sonra en sik goriilen

konjenital kalp hastaligidir ve siklig1 eriskinlerde ortalama %7-10 arasinda goriiliir(1).

ASD’ 1 olan hastalar ¢cogunlukla ileri yaslara kadar asemptomatik seyrederler.
Erken tani konulmasi ve tedavi edilmesi bu hastalarda ortaya ¢ikabilecek potansiyel
komplikasyonlar1 ve sonuglar1 dnlemek icin Onemlidir. Ileri yaslara kadar tedavi
edilmemis ASD hastalarinda fonksiyonel trikiispit yetersizligi, pulmoner hipertansiyon,
sag kalp yetersizligi ve atriyal aritmiler goriilebilir(2,3).0lim genellikle serebral

emboliye bagh goriiliir ancak bir¢ok hasta ileri yaslara kadar yasamini siirdiirebilir.

Sag ventrikiil asir1 hacim yiliklenmesine dair bulgularin varliginda sag kalp
yetmezligini, paradoks emboliyi ve atriyal aritmiyi Onlemek amaci ile ASD
kapatilmalidir (3). ASD kapatma islemi ge¢cmiste siklikla cerrahi olarak yapilirken
ozellikle son yillarda sekundum tip ASD ler perkutan transkateter yolla basariyla

kapatilabilmekte ve transkateter kapatma ilk tedavi secenegi haline gelmektedir.

Perkutan transkateter ASD kapatma ile ilgili son yillarda pediatrik hastalarla
ilgili ¢cok sayida caligma yapilmasina ragmen eriskin hasta grubunda hala yeterince
kapsamli akademik calisma bulunmamaktadir. Mevcut calismalarda ise genellikle
sadece elektrokardiyografik sonuclar ya da ekokardiyografik olgiimler yapilmis olup

klinik, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik korelasyon kurulmamastir.



Bu calisma ile klinigimizde de sik¢a uygulamaya basladigimiz eriskin hastalarda
transkateter yolla sekundum tip ASD lerin kapatilmasi isleminin sonuglarini; klinik,
elektrokardiyografik ve ekokardiyografik Olglimlerle kapsamli  bir gsekilde
degerlendirmeyi ve literatiirde kismen mevcut olan bilgilerle kendi sonuglarimizi

karsilagtirmay1 amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. ATRIYAL SEPTAL DEFEKT

2.1.1.Tanim ve Tarihce

Sag atriyum ve sol atriyum arasindaki komiinikasyonlara atriyal septal defekt
(ASD) denir. Her iki atriyum arasinda foramen ovale digindaki agiklilar ASD olarak
adlandirilir (4-5). ASD etiyolosinde cevresel faktorler ve ailevi yatkinligin 6nemli
oldugu diistiniilmektedir.

Ik olarak normal fetiista interatriyal iliskinin oldugu Galen tarafindan ortaya
atilmig, insan otopsilerinde ise 1513 yilinda Leoanardo Da Vinci tarafindan ilk ASD
gosterilmistir. ASD anatomik olarak 1875 yilinda Von Rokitansky tanimlamistir.1945
yilinda ise Bedford ve arkadaslari ilk klinik tanimlay1 yapmistir (6).

2.1.2 Embriyoloji:

Doérdiincli haftanin sonunda primordium atriyale, sag ve sol atriyumlarin
olugmastyla ikiye ayrilir. Septum primum endokardiyal yastik¢iklara dogru geliserek
ortak atriyumu sag ve sol olmak iizere iki yariya ayirir. Septum sekundum septum
primumun hemen sagindan geliserek atriyumlar arasinda kismen bir bdlmelenme
olusturur. Septum primumun kalan kismi endokardiyal yaprakciklara tutunur ve flap
benzeri olan foramen ovalenin kapagini meydana getirir.

Fetal hayatta foramen ovale inferior kaval venden (VCI) sag atriyuma glen

oksijenli kan1 sol atriyuma gegirerek kanin ters yone akimini 6nler. Dogumdan hemen



sonra sol atriyum basmcinin sag atriyum basincini gegmesiyle foramen ovale
fonksiyonel olarak kapanir ve foremen ovale kapagi septu primum ile birlesir. Sonug
olarak interatriyal septumun(IAS) tamamen olusmasiyla interatriyal komiinikasyon

ortadan kalkmis olur (sekil 1)(7).

Pulmonary vein

Septum
primum

Seplum
secundum

Ostium
secundum

Ostium __
primum

Endocardial
cushion

Sekil 1. Interatriyal septumun embriyolojik gelisimi(7)

2.1.3.interatriyal Septumun Anatomisi

IAS interatriyal ve atriyoventrikiiler bdliimlerden olusmaktadir. IAS morfolojik
olarak sag atriyum anatomik bulgusu olan fossa ovalis ile karakterizedir. Distaki kasl
doku olan limbus ayn1 zamanda fossa ovalis denilen c¢ukurlasmanin da kapagi
konumundadir (8-9). Limbus ve kapak arasinda fetal hayatta interatriyal
komunikasyonu saglayan fossa ovalis yer alir.

Atriyal septumun atriyoventrikiiler(AV) bolimii major miiskiiler ve minor
membrandz pargalardan olusur ve sag atriyumu sol ventrikiilden ayirir. Bu sol ventrikiil
ile sag atriyum arasinda potansiyel bir yol oldugunu agiklar. AV septum anatomik
olarak koch ticgenine karsilik gelir. Koch tliggeni atriyoventrikiiler diigiim ve his

demetinin st kisilarini iceren 6nemli bir cerrahi alandir. atriyoventrikiiler septumun



miiskiiler kism1 anterior daki membrandz septum ile posteriordaki internal kardiyak
nokta arasinda bulunur.

Miiskiiler septumda bir defekt oldugu zaman mitral aniiliis trikiispit aniiliis ile
ayn1 seviyeye diiser ve boylece defekt ve AV ileti sistemi asagiya yer degistirmis olur

(8-9).

2.1.4. Atriyal Septal Defekt Tipleri

ASD lokalizasyonuna gore sekundum tip(fossa ovalis defekti),ostium primum
tip, sinliz venosus tip ve koroner siniis tip olmak lizere dort farkli sekilde goriiliirler (7).
Bunlarin disinda PFO interatriyal. komunikasyona yol agar. ASA, PFO ve ASD olan

hastalarda daha sik goriiliir.

2.1.4.1 Ostium Primum Tipi ASD

Ostium primum tipi ASD atriyoventrikiiler septal defektlerin (AVSD) bir
komponenti olarak goriilir. AVSD; endokardiyal yastik defekti ve AV septumun
gelismesindeki bozuklukla karakteriztedir. Ostium primum tipi ASD parsiyel AVSD
olarak adlandirilir. Komplet AVSD ise ostium primum tipi ASD, inlet ventrikiiler septal
defekt (VSD) ve tek anulus seklindeki tek atriyoventrikiiler kapak eslik eder. Genellikle
MY ile birliktedir. Mitral kapak hemen her zaman yarik seklindedir. Bazen beraberinde
TY de goriilebilir. Bu hastalar genellikle asemptomatiktir ve tan1 genellikle rutin fizik

muayene sirasinda tesadiifen konulur (10,11,12).

2.1.4.2.Siniis Venosus Tipi ASD

Siniis venosus tipi ASD, tiim ASD lerin %5-10 nunu olusturur. VCS ve VCI
ile sag pulmoner venleri ayiran atriyum dokusunun gelisim bozuklugu sonucu olusur.
Siniis venosus tipi defektlerin biliylik ¢cogunlugu VCS agzinda yerlesir. Nadiren vena
siniis agzinda yerlesir. Genellikle pulmoner ven6z doniis anomalileriyle birlikte goriiliir.

Sag pulmoner venlerden biri ya da bazen tiimii sag atriuma agilir ( 7,13).



2.1.4.3.Koroner Siiniis Tipi ASD:

Koroner siniis tipi ASD ler en nadir goriilen ASD tipidir. Koroner siniis ¢atismnin
gelisim defekti sonucu olusur. Koroner siniis ve sol atriyum arasindaki interatriyal
septumun kismen ya da tamamen yoklugu sonucunda olusur. Cogunlukla sol atriyuma

acilan bir persistan superior sol vena kava(LPSVC) defekte eslik eder (7,13)(sekil 2).

Ostium Primum

SVC Sinus
Venosus

Ostium

IVC Sinus
Venosus

Sekil 2. ASD tipleri ve loklizasyonlar1.

2.1.4.4. Patent Foramen Ovale:

Intrauterin  dénemde sag atriyumdan sol atriyuma dogru interatriyal
komiinikasyonu saglayan foramen ovale dogumdan hemen sonra sol atriyum basicinin
artmast sonucu fonksiyonel olarak kapanir. Fetal hayatta sag atriyumdam sol atriyuma
santa izin veren fossa ovalis valvi sol atriyal basictaki artigla birlikte limbusa yaslanir ve
kapanir. Yasamin ilk yilinda valv ile limbus arasinda fibroz adezyonlar olusur ve
interatriyal komiinikasyon tamamen kapanur.

Foramen ovale yaklasik olarak %25-30 hastada bu asamalar1 atlatamaz ve
fonksiyonel kapanma gerceklesmez. Bu durum patent foramen ovale(PFO) olarak
adlandirilir. PFO goriilen hastalarda sekundum ASD ve mitral valv prolapsusu goriilme

siklig1 da artar (7,13).



2.1.4.5. Atriyal Septal Anevrizma:

Atriyal septal anevrizma(ASA), interatriyal septumun sag ve sol atriyum
icerisine 10mm den fazla uzanmasidir. Burada temel sorun fossa ovalis valvinin dokuca
fazla olusudur. infantlarda daha fazla goriiliir ve zamanla gerileme egiliminde oldugu
diistiniilmektedir. ASA nin sekundum tip ASD lerin kendiliginden kapanmasinda etkili

oldugu ileri siirilmiistiir ( 7,13).

2.1.4.6. Sekundum Tip ASD:

Lokalizasyon olarak fossa ovalis bolgesinden kaynaklandigi i¢in fossa ovalis
defekti olarak da adlandilirlar. En sik goriilen ASD tipidir. Ve ger¢cek ASD olarak
tanimlanirlar. Esas olarak septum primumdan kaynaklanan bir yap: olan flap valvin
yoklugui eksikligi ve perforasyonu sonucu olusurlar Eger flap valvin perforasyonu

sonucu olugsmusza multipl defektler goriilebilir (14,15) (sekil 3).

Ostium
Septum secundum
primum
Ostium
primum

Septal
Aneurysm

ieptum

Sekil 3. Interatriyal komiinikasyonlarm sematik gosterilmesi

2.1.5.Atriyal Septal Defektlere Eslik Eden Anomaliler

ASD saptanan hastalarin diger anomaliler agisindan arastirilmasi ¢ok onemlidir.
Arastirmalar ASD ile birlkte bir¢ok konjenital anomali sikligmin arttigini gosterislerdir.

ASD bulunan hastalarin %14’iinde birlikte pulmoner vendz doniis anomalisi goriilmekte
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ozellikle siniis venozus tip ASD’lerde, pulmoner vendz doniis anomalisi goriilme sikligi
%383, lere kadar rapor edilmistir. Sekundum tip ASD’lerde ise pulmoner vendz doniis
anomalisi siklig1 %3 tiir (7,13).

ASD ile birlikte sik goriilen anomaliler arasinda Mitral Valv Prolapsusu,
mitral kleft, MY, TY, ventrikiiler septal defekt (VSD), patent duktus arteriozus (PDA),
pulmoner stenoz, aort koarktasyonu, sayilabilir (16). Ozellikle ostium primum ASD’ i
bulunan hastalarda diger ASD tipleri, LPSVC, inlet VSD, PDA, pulmoner stenoz, sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriikksiyonlari, aort koarktasyonu ve atrial izomerizm gibi

anomaliler de eslik edebilmektedir (10).

2.1.6. Patofizyoloji

2.1.6.1.ASD lerin ikincil Kardiyak Etkileri:

Genis bir ASD varliginda kronik soldan saga sant, sag taraftaki kardiyak
bosluklar tizerinde voliim fazlaligina ve zamanla sag kalp bosluklarinin dilatasyonuna
neden olur.

Sag atriyum ve ventrikiildeki voliim artisi, zamanla hipertrofiye yol acarak
genis bir odacik olusturur ancak ayni zamanda gerceklesen dilatasyon hipertrofinin
boyutunu saklar. Trikiispit ve pulmoner anuluslar tipik olarak genisleme egiliindedirler
ve kapaklar ise siklikla yetersiz olup hafif derecede sekonder bir hemodinamik
kalinlasma gosterirler, santral pulmoner arterlerde de genisleme goze carpan farkli bir
bulgudur. Sol atriyumda hafif bir genisleme goriilebilir.

Izole sekundum ASD saptanan olgularda sol ventrikiil yapist; sol ventrikiil
duvar kalinligi ile sol ventrikiil kitlesi genellikle normaldir . Kardiyak ileti sistemindeki

diizen ile koroner arterlerin orijini ve dagilimi da genellikle normaldir (17).
2.1.6.2. Pulmoner Vaskiiler Yapilar Uzerine ikincil Etkileri
Kronik voliim yiiklenmesi, pulmoner damar yataginin tamaminda genislemeye

neden yol acar. Miiskiiler pulmoner arter ile pulmoner venlerdeki medial hipertrofi

belirgindir ancak boyutu genellikle vaskiiler dilatasyon ile maskelenmistir (18).



Sekundum tipi ASD’ e sahip hastalarin %10’undan azinda kronik, siddetli ve geri
doniisiimsiiz hipertansif pulmoner damar hastaligi gelisir. Genellikle kadin cinsiyette
goriiliir ve kotii prognozludur (19).

Yash hastalarda kronik pulmoner vendz hipertansiyonun (sol ventrikiil hipertrofisi
ya da yetmezligine bagli) ya da kronik hipoksik pulmoner hipertansiyonun (kronik
obstriiktif ya da interstisyel pulmoner hastaliga bagli) ayn1 anda bulunmasi, interatriyal
iletisimin bulundugu pulmoner damar hastaligina neden olabilmekte ve boylelikle

cerrahi kapatma riskine katkida bulunmaktadir.

2.1.6.3.Sant Fizyolojisi

Defekt icinden olan sant, sol ve sag ventrikiil arasindaki uyum ile ilgilidir ve
defekt ¢ok kiiciik olmadik¢a defekt boyutu ile iliskili degildir. Defekt i¢indeki akimin
yonii, esas olarak kardiyak siklus esnasindaki her iki atriyum arasindaki basing
farkliliklar1 ile belirlenir ve atriyum basinglar1 ise ventrikiillerin goreceli uyumlar: ile
belirlenmektedir.

Sag ventrikiil, sol ventrikiile gore daha biiyiik olup sag atriyumdaki doluma kars1

daha diistik dirence sebep olmaktadir. Kardiyak dongiiniin biiyiik boliimiinde sol atriyal
basing saga gore daha yliksek seyreder ve dolayisiyla soldan saga sant goriiliir. Duyarh
teknikler 1ile inferior vena cavadan geri donen ve ventrikiiler kontraksiyonun
baslangicinda veya erken diyastol sirasinda defekt icinden gegen bir kanin sonucu
olarak kiiciik bir sagdan sola sant tespit edilebilmektedir. Erken siit cocuklugu
doneminde soldan saga sant olusumu ¢ok azdir, ¢iinkii sag ventrikiil kalin ve sert olup
goreceli olarak uyumsuzdur.
Yasamin ilk haftalarinda pulmoner damar direnci azalir, sag ventrikiil daha uyumlu
duruma gelir ve soldan saga santin miktar1 artar. Pulmoner kan akimi genelde normalin
ii¢ ile dort katma ¢ikar, bununla birlikte pulmoner arter basinci hafif derecede artar ve
pulmoner diren¢ normal smirlar i¢inde kalir (19).

Defektin ¢ap1 sant miktarini belirlemede daha ikincil bir rol oynuyor olsa da
defekt capi, defekt alani ile pulmoner ve sistemik akimlar orami (Qp/Qs) arasinda
anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir. Defekt capt < 6 mm, Qp/Qs< 1.5, sag
ventrikiil yiiklenmesi olmayan, interventrikiiler septum (IVS) hareketleri normal,
pulmoner arter basinci <30 mmHg olan izole defektler kiicik ASD olarak

adlandirilirken; ¢cap1 >7 mm, Qp/Qs >1.5, sag ventrikiil yiiklenmesi olan izole defektler
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orta-genis ASD’ler olarak tanimlanmistir. Soldan saga sant, sag kalp bosluklarinda
voliim yiiklenmesine ve dilatasyona neden olur. Interventrikiiler septum diizlesir,
normal egimi tersine donebilir, ventrikiill geometrisi degisir, septum hareketleri
paradoks olur. Santral pulmoner arterlerde daha belirgin olmak iizere tiim pulmoner

vaskiiler yatakta dilatasyon meydana gelir (20).

2.1.7. Klinik Prezentasyonlar

2.1.7.1. Semptomlar

ASD’li hastalarin biliyiik boliimii siit cocuklugu doneminde asemptomatiktir ve
tan1 konmadan devam eder. Fakat kotii gelisim, tekrarlayan pnomoni ataklari ve nadiren
de kalp yetersizligi seklinde belirti verebilir.

Eforla iliskili yorgunluk seklinde belirti gosterebilir. Siyanoz goriilen hastalarda;
pulmoner vaskiiler obstruktif hastalik veya kanin yoniinii vena kava inferiordan defekte
dogru degistiren biiyiik bir siniis venosus kapaginin varligi akla gelmelidir.

Az sayidaki hastada ise 3 aylik kadar kii¢iik bebeklerde bile pulmoner
vaskiiler obstriiktif hastalik (PVOH) bildirilmistir. Steele ve arkadaslar1 (21). 702
hastanin (sekundum ve sinus venosus tip) 40’inda (%6), olgularin 34’i kadin (%85),
6’s1 erkek, pulmoner vaskuler obstriiktif hastalik tanimlamustir. (PVR: >7 U/m?), 19
yasindan daha geng¢ hastalarda PVOH saptamadiklarini bildirmislerdir.(22). Nadiren de
olsa PVOH nedeni ile izole sekundum ASD‘ olan hastalarda siddetli siyanoz
bulunabilecegi, sekundum ASD’li hastalarda siyanozun diger bir nedeninin de genis
siniis venosus valvi, Ostekian valv veya tebessian valvin, VCI’ dan gelen kan1 ASD’ e

dogru yonlendirmesi olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.

2.1.7.2. Fiziksel Belirtiler

Gogiis inspeksiyonunda 6zellikle daha biiyiik ¢cocuklarda ya da eriskinde ve
soldan saga santin biiylik olmas1 durumunda prekordial bir ¢ikinti ile hiperdinamik bir
kardiyak atim goriliir. Prekordiyum palpasyonunda ise dilate sag ventrikiile bagh
belirgin bir sistolik aktivite ortaya konur.

Oskiiltasyon sirasinda ikinci kalp sesinde genis ve sabit ciftlesme, sol ikinci

interkostal aralikta yumusak sistolik iiflirlim, sol alt sternal sinirda duyulan erken
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diyastolik ile midsistolik arasi bir iifliriim duyulabilir. Kresendo dekresendo tarzindaki
iflirim (sistolik tipte ejeksiyon) pulmoner kapak icindeki artmis kan akimini
yansitmakta ve sol ilist sternal sinirda maksimumdur, ayrica iist akciger alanlarina
iletilir. Sol alt sternal smirdaki erken diyastolik ile midsistolik karisimi Ufiirim ise
santtan gecen kan akimindaki artis ile trikiispit kapaktaki akimi yansitir.

Anlamli pulmoner hipertansiyon gelismesi durumunda daha kiiciik bir soldan
saga sant veya soldan saga santin olmamasina bagli karakteristik degisiklikler meydana
gelir, genis ciftlesme kaybolabilir. Ikinci ses pulmoner bileseni daha siddetli hale gelir,
sistolik tifliriim siiresi kisalir, midsistolik iiflirlim ortadan kalkar ve erken diyastolik

iflirlim ortaya cikar (23,24).

2.1.8. Tanisal Teknikler

2.1.8.1. Radyolojik Tetkikler

Telekardiyografide sag bosluklardaki genisleme nedeniyle kalp genellikle
biiylimiis olup kardiyotorasik oran 0.5 iizerine ¢ikmistir. Frontal goriintiide sag atriyum
biliylimesine bagl saga dogru konveksitenin belirginlesmesi ayni zamanda apeksin
cekilmesine neden olan sol kardiyak smirdaki belirginlesme gosterilmektedir. Lateral
goriintiide sag ventrikiil genisleyerek retrosternal boslugu doldurmaktadir. Sag ventrikiil
genislemesi sternumun iist licte birlik boliimiiniin anteriora dogru biikiilmesine neden
olabilmektedir.

Onemli sant varliginda pulmoner arter segmentinde belirginlesme ve pulmoner
damarlanma artis1 goriiliir. Ozellikle pulmoner vaskiiler hastahikta pulmoner arter
dilatasyonu ve periferik akciger alanlarinda saydamlagsma dikkate ¢eker.

ASD lerin, biyiikligiinu ve komsuluklarini godsterme acisindan magnetik
rezonans goriintiileme (MRI) cok degerli bilgiler verebilir ise de kiiclik defektler igin
MRI’'nin kullanimi sinirhdir. MRI” 1n en biiyiik avantajlarindan biri, sag ventrikiil

boyutunun, hacminin ve fonksiyonunun kantitatif olarak degerlendirilebilmesidir (7).

2.1.8.2. Elektrokardiyografi:

ASD tanis1 alan hastalarin elektrokardiyografileri (EKG) genellikle normal
olmakla birlikte baz1 6zellikler de saptanabilir. Ritm genellikle normal siniis ritmidir.

11



Baz1 yash hastalarda atriyal flutter gibi supraventrikiiler aritmiler ya da kavsak
aritmileri gorilebilir (25). Hastalarin biiyiik bolimiinde ortalama frontal diizlem QRS
aks1 tipik olarak saga dogru yer degistirmis olup 95 ile 170 derece arasinda
degismektedir.

PR intervali birinci derece atriyoventrikiiler bloga yol acan intraatriyal bazen de
atriyoventrikiiler ileti gecikmesi 6zellikle yash hastalarda goriilebilir (26). Hastalarin
yaklagik olarak yarisinda P dalgasinda degisiklikler ve bunlarmm nedeni sag atriyal
biiylimedir.

V1 ve V2 derivasyonunda sag ventrikiil yiiklenmesi bagh bulgular goriilebilir.
Ornegin rSR ya da RSR paterni ile karakterize sag dal blogu sik goriilen bir
bulgudur.(sekil 4) QRS kompleksi siiresi 0.10 saniye ya da daha diisiiktiir. Eger bir
hastada sag dal blogu gelismisse sag ventrikiil yiiklenme bulgusu olarak kabul edilir.
Elektrofizyolojik ¢alismalarda, yas ile artan siklikta siniis nod disfonksiyonu (siniis nod
recovery ve sinoatriyal ileti zamanlarinda uzama) ve AV nod disfonksiyonu (A-H
intervali ve AV nod refrakter periyodunda uzama) goriilebilir (21).
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Sekil.4.ASD i bulunan bir hastaya ait EKG 6rnegi.

2.1.8.3.Transtorasik Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardigrafide iki boyutlu incelemelerde sag bosluklardaki voliim
yiiklenmesine bagli genisleme, interventrikiiler septumda(IVS) paradoks hareket tipik
olarak goriilebilir (27). Defektin boyutu, sekli ve komsu yapilar ile olan iligkisinin
degerlendirilmesi i¢in atriyal septumun c¢ok sayida yiizeyden goriintiilenmesi 6nem
arzeder. Vena kava siiperior ve vena kava inferior, pulmoner venler ve koroner siniis

defekti ile olan iligkisinin degerlendirilmesi gerekmektedir ki bu tedavi yaklasimini da
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belirler. ASD’nin hemodinamik sonuglarmin (sag ventrikiiler yiikklenmesi gibi) ve eslik
eden herhangi bir anormallik olup olmadigmin (mitral kapak prolapsusu, persiste sol
vena cava siiperior ya da pulmoner vendz doniis anomalisi gibi) tespit edilmesi i¢in
dikkatli ve farkl diizlemlerde bakilmasi gerekir.

Iki boyutlu ekokardiyografik inceleme ile; sag kalp bosluklarindaki dilatasyonun
gosterilmesi, defektin dogrudan goriilmesiyle atriyal septumun fossa ovalis bolgesindeki
bosluk ile karakterize olan sekundum tipi atriyal septal defekt tanisina imkan saglar
ayrica, atriyal septumun altindaki bir defekt ile karakterize primum tipte ASD tanisi
konmas1 ve posteriosiiperior atriyal septumdaki defektin gdsterilerek siniis venozus tipi
ASD’nin taninmasina imkan saglar (28).

Transtorasik ekokardiyografi ile ASD tanis1 koyarken apikal dort bosluk (sekil
5) pencere yaniltici olabilir. Bu pozisyonda ultrason huzmeleri IAS a paralel
geldiginden drop out goriinimii yanhslikla ASD olarak degerlendirlebilir. Subkostal
goriintiileme ile ultrason dalgalar1 septuma dikey geldigi i¢in tercih edilebilir. Subkostal
dort bosluk goriintiilleme, anteriosuperior aks boyunca atriyal septumun vena cava
inferior bolgesinden AV kapak bdlgesine kadar degerlendirilmesine imkan
saglamaktadir. Sonug olarak fossa ovalis bolgesindeki ince atriyal septum alani 6zellikle
iyl bir sekilde goriintiilenmekte, bu da gergek bir defektin artefakta bagli goriintii
kirliligi ile ayrigmasinda yardimci olmaktadir. Bu nedenle fossa ovalis bolgesindeki
defektin gosterilmesi i¢in dort bosluk subkostal pencere en ideal pozisyondur (29,30).
Subkostal dort bosluk goriintiilerde sekundum tipi ASD’lerin yani sira siiperior vena
cava agzindaki siniis venosus tipi ASD lerin taninmasina da olanak saglar ve siniis

venosus tipi defektlerle sekundum tipi defektlerin ayirici tanisinda da kullanishidir.

Sekil 5. Transtorasik ekokardiyografide sekundum tip ASD.
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Transtorasik ekokardiyografide renkli doppler goriintiilenme ile dlgiilen ASD
boyutlar1 anjiografik olarak olgiilen ASD boyutu ile 1yi bir sekilde iliskili bulunmustur.
Oncellikle tam koymada ve ASD defektinin morfolojisinin tayini igin kullanilan
transtorasik ekokardiyografi , artik atriyal septal occluder cihazi implantasyonu

sirasinda yol gosterici olarak kullanilabilmektedir (30).

2.1.8.4. Transozefajiyal Ekokardiyografi (TEE):

TEE ile, ozellikle transtorasik ekokardiyografi ile yerterli kalitede goriintii
almamayan obez hastalarda ve tanida siipheye diistilen durumlarda miikemmele yakin
goriintli kalitesiyle ASD tanis1 koyulabilir (sekil 6). Ayrica pulmoner vendz doniis
anomalileri ve beraber olabilecek diger konjenital anomalilerin tanisinda da oldukca
faydalidir. Ozellikle perkutan transkateter kapatma planlanan sekundum ASD
olgularinda defektin boyutu, komsu yapilarla iliskileri ve defekt kenarlarinin (rim)
tanimlanmasinda ¢ok degerli bilgiler verir. Transkateter ASD kapatma esnasinda da
genellikle islem TEE kilavuzlugunda yapilir.

TEE ve kardiyak kateterizasyon ile yapilan sant hesaplamalar1 ile pulmoner
sistemik kan akimi oranlar1 arasinda ¢ok iyi bir korelasyon bulunmustur. TEE, anormal
pulmoner vendz donilis anomalilerinin eslik ettigi ya da etmedigi siniis venozus tipi
ASD defektler ve multipl ASD’ler i¢in en iy1 goriintiileme yontemidir (31).

ASD occluder cihaz yardimi ile kapatilmasi esnasinda kilavuz olarak TEE
kullanim1 bu prosediiriin en 6nemli parcalarindan biridir. Defekt kapatildiktan sonra
rezidiiel sant varligi TEE araciligi ile incelenmektedir ve gerektigi yerde kontrast
esliginde TEE kullanilarak rezidiiel sant ile ilgili daha {ist bir inceleme yapilabilir.
Kapatma islemi esnasinda AV kapaklarla iliski cihazin yeri ve koroner siniisle olan

iliski TEE yardimiyla kolaylikla saptanir ve islem giivenli bir sekilde yapilabilir (32).
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Sekil. 6. Sekundum tip ASD defekt kenarlarinin(rim),komsu yapilarla iliskilerinin TEE

ile belirlenmesi.

2.1.8.5. U¢ Boyutlu Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografi ile goriintiilemede tiim anatominin tanimlanmasi
zordur. Buna kiyasla voliimiin ortaya konabildigi goriintiilerin kullanildig1 ii¢ boyutlu
ekokardiyografi ile defektin boyutu ve sekli ile kenar uzunluklari, komsu yapilarla olan
iligkisi ve defektin morfolojik 6zellikleri agik bir sekilde gosterilebilmektedir (sekil 7).

Ug boyutlu EKO’nun 6nemli bir 6zelligi de alinan goriintiilerin retrospektif
rekonstruksiyonunun yapilabilmesidir. U¢ boyutlu EKO’dan elde edilen goriintiilerin
bilgisayar diskine kaydedilmesi ile iki veya ii¢ boyutlu goriintiiler en uygun kesici

diizlemlerde retrospektif olarak yeniden olusturulabilmektedirler.
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Sekil 7. Sekundum tip bir ASD ii¢ boyutlu ekokardiyografi goriintiisii.

2.1.8.6. Intrakardiyak Ekokardiyografi:

Kateter ucuna yerlestirilen bir tranducer ile biiyiik damarlar ve kardiyak
yapilarin goriintiilenmesi saglanir.

ASD, VSD, PFO gibi defektlerlerin transkateter yolla kapatilmasinda,
transatriyal septal ponksiyon, balon septostomi, balon valvuloplasti gibi girisimlerin
monitorizasyonunda kullanilir. Olduk¢a yeni ve pahali bir yontemdir. TEE kiyasla daha
iistiin bir goriintii kalitesi saglar.

Intrakardiyak ekokardiyografi kateteri femoral ven yoluyla floroskopik kontrol
altinda sag atriyum ilerletilir. Kateter ucu sag ya da ol atriyumda tutulurak diger
yapilara ait goriintiiler de buradan alinir.kateter ucuna farkli yonler ve agilarda
defleksiyon yaptirilarak goriintii planlari1 ayarlanir. TEE ile kiyaslandiginda invaziv
islem esnasinda islemi yapan doktor tarafindan yapilabilecegi i¢in ekokardiyografi i¢cin
baska bir doktora ihtiya¢ duymaz. Genel anestezi gerektirmez ve daha iyi kalitede
goriintii alinmasmi saglar. Intrakardiyak ekokardiyografinin ilerleyen zamanlarda

perkutan transkateter kapatma islemlerinde TEE yerini alabilecegi diistiniilmektedir.
2.1.8.7.Kalp Kateterizasyonu ve Anjiografi Bulgulan

Izole komplike olmamus bir ASD varhigi invaziv olmayan tekniklerle

gosterilebilir. Bu nedenle tani i¢in rutin kardiyak kateterizasyon gerekli degildir.
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Kardiyak kateterizasyon pulmoner vaskiiler hastalik varliginda ya da eslik eden
kardiyak defektleri gostermek icin yapilabilir.

Kateterizasyonda ASD varliginda sag atriumda VCS ve VCI’dan daha yiiksek
02 saturasyonu vardir. Sag atriyumda oksijen satlirasyonu, VCS’a gore bir seri kan
orneginde %10, iki seride %35 artis gosteriyorsa ASD distiniiliir. Bununla birlikte
trikiispit yetersizligi ile birlikte olan ventrikiiler septal defekt, sol ventrikiil sag atrium
iliskisi, parsiyel veya komplet atriyoventrikiiler septal defektte de benzer bulgular
saptanabilir.

Defekt bliylikse sag atriyum ve sol atriyum basinglar1 esitlenmistir. Genellikle
sag ventrikiil sistolik basinglar1 25-35 mmHg gibi hafifce yiikselmistir. Orta
biiyiikliikteki ASD lerde; pulmoner arter basinci biraz artmis veya normal saptanir. (<
15-30 mmHg). Kii¢iik defektlerde pulmoner arter basincinda hafif bir artis saptanabilir
(33,34).

2.1.9.Prognoz / Dogal Seyir

Izole ASD ler eslik eden herhangi bir anomali yoksa genellikle iyi seyirlidir.
ASD’li hastalar, erken ¢ocuklukta asemptomatiktir ve tani genellike tesadiifen ya da
rutin muayene esnasinda konur. Orta biiyiikliikkte defekti olan hastalarin bir¢ogu,
asemptomatik olarak 4., 5., 6. Hatta 7.dekat’a kadar yasarlar (35, 36).

Sekundum ASD’ler kendiliginden olarak kapanabilir, kapanmadan kalabilir veya
biiyliyebilirler.  Kendiliginden kapanma oranlar1 ile defektin ¢api1 arasinda iligki
bulunmus daha kiicliik defektlerde kendiliginden kapanma oranlar1 daha yiliksek
saptanmigtir. Ostium primum ve sinus venozus tip ASD’ler ise kendiliginden

kapanmazlar ve cerrahi tedavi gerektirirler.

2.1.10.Tedavi

2.1.10.1.Cerrahi Tedavi:

ASD lerin standart tedavi yontemlerinden birisi cerrahi tedavidir. Qp/Qs >1,5
olan ve transkateter kapatmaya uygun olmayan hastalara cerrahi diistiniilmelidir, ¢ocuk
hastalarda kendiliginden kapanma olasiligi olmasi ve defektin iyi tolere edimesi
nedeniyle, cerrahinin 2-4 yasina kadar geciktirilmesi 6nerilmektedir. Medikal tedaviye
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ragmen devam eden kalp yetersizligi semptom ve bulgular1 olan ve transkateter
kapatilamayacak vakalar i¢in beklenmemeli ve cerrahi daha erken uygulanmalidir (37).

Konjestif kalp yetmezligi ¢cocuk hastalarda nadir goriilmesine ragmen 5. Ve 6.
Dekatlardan sonra daha sik goriilmektedir. Supraventrikiiler aritmi insidansi yasin
ilerlemesi ile artis gosterirken 40 yasin iizerinde %13 ve 60 yas ve {istiinde %52 oranina
ulagir. Pulmoner damar hastaligi, tedavi edilmemis ASD’ 1 olan hastalarda yaklasik %5-
10’unda ortaya ¢ikar.

Yiiksek pulmoner vaskiiler direng (>10 Wood tinite/m2, vazodilator ile >7 Wood
iinite/m2) cerrahi i¢in kontrendikasyon olarak kabul edilmektedir.

Mortalite: Hastalarin %0,5’inden az1 6liim ile sonuglanir, ancak, kiigiik siit ¢ocuklar1 ve
pulmoner vaskiiler direnci yiiksek olanlarda risk daha yiiksektir.

ASD kapatma islemi i¢in ilk tercih transkateter kapatma olmakla beraber bazi
durumlarda cerrahi islemin 6nceligi korunmaktadir. ASD in cap1 biiyiikse (>38 mm),
vena cava inferior rimi yoksa ya da yetersiz ise(<5mm) ikiden fazla rim eksikligi olan
defektlerde, occluder cihazin (perkiitan islemde) retansiyon diskleri ile birlikte toplam
cap1 atriyal septumun total capindan biiylik ise veya rimlerden biri eksik olup
karsisindaki rim hem kiiciik hemde ince, floppy (hareketli) ise perkiitan islem yapilamaz
ve tercih Oncelikle cerrahi prosediirden yana olmalidir. Ayrica bazi1 durumlarda perkiitan
yolla ASD kapatma islemi zordur; 6rnegin aortik rim, posterior rim yetersiz(<5mm) ise
veya yapilan EKO veya balon sizing 6l¢iimiinde 30 mm den biiylik ASD’lerde cerrahi
prosediir distiniilebilir (38). Eskiden transkapatma i¢in sadece anterior rimin eksikligi
bir kontendikasyon olarak kabul edilmemekte eger posterior rim yeterliyse cihazin
posterior rimi sararak basarili bir sekilde kapatma isleminin yapilabilecegi
disiiniilmekteydi. Gergcekten de bu durumda islem gerceklestirlebilir ancak bdyle
hastalarin uzun donem takiplerinde aort erozyonu, aortit ve aorto-atriyal fistiil gibi

komplikasyonlarin daha sik goriildiigii dikkat cekmistir (38).

2.1.10.2.Perkiitan Yolla Transkateter ASD Kapatilmasi

Defekt ¢apmin uygun oldugu sekundum ASD hastalarinda; belirgin sol-sag sant
bulunmasi, Qp/Qs oraninin >1.5 olmasi1 veya sag ventrikiil yiiklenme bulgularmnin
oldugu, kullanilacak okluder cihazin uygun yerlestirilebilmesi i¢in defektin etrafindaki

dokuda yeterli rim (Smm) bulunan hastalarda ilk tercih transkateter kapatmadir.
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Morbidite ve mortalite bakimindan yapilan ¢alismalarda miikemmel sonuglarin
elde edildigi tespit edilmistir (39).

Perkiitan islem Oncesi ekokardiyografi ile defektin tipi, sayis1 belirlenmeli farkli
diizlemlerde iki boyutlu ve doppler ekokardiyografi ile defektin ¢ap1 6l¢iilmeli, defektin
konumu, komsu yapilarla olan iliskisi ve kenarlar1 degerlendirimlelidir. ASD santmin
soldan saga dogru oldugu gorilmeli, ek kardiyak anomali arastirilmali sag ve sol
ventrikiil forksiyonlar: ile birlikte kalp kapak fonksiyonlar1 degerlendrilmeli ve islem
oncesi bazal degerler kaydedilmelidir. Acik kalp operasyonu gerektiren ilave kardiyak
defekt veya intakardiyak trombiis diglanmalidir.

Perkiitan islem swasinda ekokardiyografi ile kilavuz tel ve kateterin yeri,
pozisyonu takip edilir. Islem esmasmda balon sizing, balon okluziv ya da stop flow
yontemlerinden uygun olani ile defekt ¢ap1 tekrar dlgiilerek kullanilacak cihazin ¢apina
karar wverilir. Yine ekokardiyografi kilavuzlugunda cihaz yerlestirilir. Sistem
serbestlestirilmeden once renkli dopplerle sant kontrol edilir, AV kapaklarin konumuna
bakilir kagak olup olmadigi degerlendirilir.cihazin koroner siniis kenar1 , inferior ve
superior kaval venlerle olan iligki degerlendirilir. Herhangi bir sorun saptanmazsa cihaz

serbestlestirilir ve kateterler ¢ekilerek isleme son verilir (40,41,42).(sekil 8,9) .

Sekil 8. Transkateter ASD kapatma islemi, kateter araciligiyla cihazin yerlestirilmesi.
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2.1.10.2.1. Transkateter Kapatmanin Komplikasyonlari

Komplikasyonlarin siklig1 %3-4 oraninda, ancak komplikasyonlarin tiirii cerrahi
tedavinin erken komplikasyonlarindan daha ciddidir: cihazin  malpozisyonu,
dislokasyonu, embolizasyonu, trombozu, AV subvalvar aparatusa takilmasi, girisim
yerinde vaskiiler travma, floroskopi-irradiyasyon, rezidiiel sant, AV tam blok gibi

komplikasyonlar beklenmektedir.

2.1.10.2.2. Transkateter Kapatma Sonrasi izlem

Hastalara 6 ay boyunca antiagregan dozda aspirin dnerilmektedir. Islem sonras1
ekoda rezidiiel atriyal sant olup olmadigi ve pulmoner ven, kororner siniis, vena kava
akimi, mitral ve trikiispit kapaklarmn fonksiyonlar1 kontrol edilmelidir. Bazi
kardiyologlar rezidiiel sant1 olan hastalara paradoksik emboliyi dnlemek i¢in aspirin

verilmesi konusunda goriis birligi yoktur.

Sekil 9. Transkateter ASD kapatma isleminin sematik gosterilmesi.
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2.2. P Dalga Dispersiyonu

Pd,nun sinuzal uyarilarin intraatriyal ve interatriyal nonhomojen ve kesintili
iletilmesi ile iliskili oldugu, son donemde atriyal fibrilasyon riskinin 12 derivasyonlu
yliizey EKG’sinden Onceden hesaplanabilmesine olanak veren noninvazif bir
belirleyicisi oldugu ifade edilmektedir (43).

P dalgast: atrial depolarizasyonu gosterir. Maksimal yiiksekligi 2,5 mm'i, siiresi
de 0,12 saniyeyi gegmez. P dalga dispersiyonu, EKG’de yeni bir 6l¢ii birimidir (44,45).
Pd, kisaca maksimum ve minimum P dalga siireleri arasindaki fark olarak belirtilebilir.
Pd = Pmax - PminP dalgasinin baslangici olarak, P dalgasi pozitif oldugunda izoelektrik
hattan yukar1 dogru olan ilk hareket noktasi, P dalgasi negatif oldugunda izoelektrik
hattan asagiya dogru olan ilk hareket noktasi alinmaktadwr. P dalgasinin sonlanma
noktasi, P dalga dispersiyonunun, ¢esitli klinik durumlarda AF’nun sensitif ve spesifik
bir habercisi oldugu (46) ve paroksismal atrial fibrilasyon (PAF) i¢cin bir gosterge olarak
kullanilabilecegi bildirilmistir.

EKG’de saptanan P dalga anormaliklerinin sol atrial biiyiimeyi ve sol atrial
hipertansiyonu (47,48) ve degistirilmis iletimi (49) yansittig1 disiiniilmektedir.
Atriyumun AF’ye meyilli olup olmadigin1 anlamamiza yarayan, interatrial ve intraatrial
ileti zamanlar1 ile sinlis ritmi ile baslayan ritmin homojen olmayan yayilmalarmi
degerlendirmek i¢in Maksimum P dalga siiresi(Pmax) ve Pd kullanilmistir (50). Uzamus
P dalga siiresi ve Pd’nin altta yatan kardiyak hastaligi olmayan (51) ve koroner arter
bypass cerrahisi gegiren (52,53) hastalarda artmis AF riskine isaret ettigi bildirilmistir.
AF’nu olan hastalar ile yapilan bir ¢alismada, saglikli hastalara oranla P dispersiyonu
anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve 40 ms degerindeki P dalga dispersiyonu AF riski
olan hastalar1 belirlemede %83 sensitivite, %85 spesifite ve %89 pozitif prediktif degere
sahip oldugu bildirilmistir. Pd’nin normal kisilerde, atrial biiyiikliikten ve uyar1 yayilma
hizinda degisiklikleri tetikleyen otonomik tonustan etkilendigi bildirilmistir (53). Atrial
iletim bozukluklari, EKG derivasyonlarinda uzun stireli ve yiiksek derecede degisken P
dalgalarina sebep olabilir. Pd, standart simultane 12 derivasyonlu EKG o6l¢iimiinden
elde edilen ve derivasyonlar arasi P dalgas: siiresinin farkliliklarmi saptamak icin

kullanilan bir gostergedir
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2.3. QT, QTc Siireleri ve QT, QTc¢ Dispersiyonu

Q dalgasmin baslangicindan T dalgasmin izoelektrik hatta doniisiine kadar gegen
sire QT mesafesi olarak adlandirilir. QT mesafesi, ventrikiill myokardinin
depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam siiresini gosterir ve eriskinlerde 0,35 ile
0,44 saniye arasinda degisir (54). Her derivasyon i¢in o lokalizasyona uyan ventrikiiler
miyokardin elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir. QT dispersiyonu
(QTd), hesaplanan en uzun QT siiresinden en kisa QT siiresinin ¢ikarilmasiyla bulunur.
(QTd=QTmax —QTmin) QT mesafesi kalp hiz1 ile ters orantili olarak degisir. Kalp
hizinin  artmasi(tasikardi) QT araliinmn kisalmasina neden olurken, hizin
azalmasi(bradikardi) QT uzamasina neden olur. Bu nedenle QT siiresinin beklenen
degerlerde oldugunu veya anormal olarak uzadigin1 sdylemek icin kalp hizi
hesaplanmalidir. Cesitli formiillerle QTaraligi kalp hizina gore diizeltilebilir. QTc
(diizeltilmis-corrected QT) kalp hiz1 dikkate alinarak ve bazi formiillerde ortalama kalp
hizi 60 /dakikaya gore diizeltilmis QT degeridir. Diizeltilmis QT (corrected QT:
QTc)EKG iizerinden hesaplanmis bir degerdir ve en sik olarak 1918 yilinda tanimlanan
Bazett formiili ile hesaplanabilir(55). Bazett Formili QTc=QT x VRR olarak
hesaplanir.

Saglikli kontrollerdeQTc 440-465 ms diizeyindedir. Bu degerler temel olarak
almirsa ilag tedavisi almayan hastalarda 420 ms’nin altindaki QTc degerleri kesinlikle
normal, 420-440 ms arasindaki degerler sinirda, 440 ms tizerindeki QTc degerleri ise
yiiksek olarak kabul edilir. EKG de dlgiilen tek bir QT araligi ventrikiil dinlenme
zamani ve repolarizasyon dagilim degiskenligi hakkinda bize bilgi vermez. Ancak
QTd’nin ventrikiildeki bolgesel degisiklikleri yansitabildigi sdylenmektedir (56). QT
dispersiyonundaki artis nonuniform ventrikiiler repolarizasyonu isaret eder bu da malign

ventrikiiler aritmi olusumunda bir neden olabilir.
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Sekil 10. EKG de QT siiresinin sematik gosterilmesi
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Kardiyoloji Anabilim Dali’nda 2009 yili ile 2010 yil1 ilk ii¢ ayinda perkutan transkateter
yolla kapatilan ASD hastalar1 dahil edildi. Calisma protokolii Inonii Universitesi T1p

Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandu.

3.1. Cahisma Populasyonu

Calisma hastalar1 sekundum tip ASD saptanan ve perkutan transkateter kapatma
endikasyonu konulan erigkin hastalar arasindan secildi. Toplam 27 hasta ve 27 saglikl
goniilli ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri asagidaki gibi
belirlendi:

I. 18 yas ve iizerinde olmak.
II. Sekundum tip ASD saptanan ve ekokardiyografik olarak Qp/Qs 1.5 iizerinde
bulunan hastalar.

III.  Ekokardiyografik olarak 6lctilen Qp/Qs 1.5 iizerinde bulunan hastalar veya RV,
RA ve pulmoner arter basinglarinda belirgin artis saptanan sag bosluklar1 dilate
olmus hastalar alind1.

IV. ASD tanisiyla birlikte baska bir etyiolojik nedene baglanamayan iskemik
serebrovaskiiler olay ge¢irmis hastalar.

V.  Defekt kenarlar1 koroner siniise, AV kapaklara en az Smm uzaklikta 6lciilen
defektin posterosuperior, posteronferior, posterior ve anterior rimleri en az Smm

Olciilen hastalar.
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VI.  Defekt capt 38 mm altinda Olgiilen veya yerlestirilmesi planlanan cihazin
capinin, toplam septum uzunlugundan en az 14mm daha kiiciik 6l¢iildigi
hastalar.

Calisma dis1 birakilma kriterleri:
I.  Koroner arter hastalig1 ve ileri sistolik kalp yetersizligi saptanan hastalar.

II.  Yizey EKG de AF saptanan hastalar

III.  Diabetes mellitus,hipertansiyon,kronik bobrek hastaligikronik karaciger
hastalig1 gibi kronik hastalig1 olan hastalar.

IV.  Herhangi bir hematolojik ya da onkolojik hastaligi olanlar, ya da rutin kan
tahlillerinde hematolojik parametrelerde bozukluk saptanan hastalar.

V. Kardiyovaskiiler cerrahi i¢in baska bir endikasyon bulunan ya da defekt ¢ap1 38
mm den biiylik saptanan sekundum tip ASD hastalar1 ile ostium primum tipi ve
siniis venosus tipi ASD saptanan hastalar.

VI. Yiizey EKG da QT siiresini etkileyebilecek ila¢ kullanan hastalar(antiaritmik
ilaglar, antidepresanlar,ndrololeptik ilaglar, antineoplastik ilaclar, kolinerjik
ajanlar,antihistaminikler, antiviral ilaglar, steroidler,antibiyotikler, migren
ilaglar..)

VII.  Aktif enfeksiyon saptanan hastalar calismaya alimmada.

Biitiin hastalar tam1 konulduktan sonra ¢alisma icin bilgilendirildi ve goniillii
onamlar1 alindi. Hastalardan detayli bir anamnez alindi. Biitiin hastalari efor kapasitesi
New Yorke Heart Association(NYHA) smiflandirilmasina gore degerlendirildi ve her
hastanin fonksiyonel smifi iglem Oncesi ve islem sonrasi 6. ay kontrollorinde
kaydedilerek karsilastirildi.  Hastalarmm ayrmtili fizik muayeneleri yapildi rutin
biyokimya ve hemogram tahlilleri ¢alisildi.

Calismaya dahil edilen 27 hastadan 13 i asemptomatikti. Hastalardan 7 si atipik
karakterde gogiis agris1 tarif ederken 6 hasta egzersiz intoleransi , 1 hasta da iskemik
serebrovaskiiler inme sikayetiyle basvurdu. Hastalarin islem Oncesi yiizey
elektrokardiyografileri ve bazal ekokardiyografik Ol¢iimleri kaydedildi. Hastalara
perkutan kapatma islemi uygulandiktan 6 ay sonra tekrar EKG c¢ekildi ve transtorasik
ekokardiyografi yapildi ve islem 6ncesi degerlerle karsilastirildi.

EKG kayitlar1 50 mm/sn hizda ve 20 mm/mV genlikte yapildi. Q dalgasmin
basindan T dalgasinin izoelektrik hatta dondiigli son noktaya kadar olan mesafe QT
aralig1 olarak milisaniye cinsinden 6lgiildii. QT dispersiyonu en uzun QT aralig1 ile en
kisa QT aralig1 arasindaki fark olarak hesaplandi. Tiim derivasyonlardaki P dalgasinin
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baslangicindan bitisine kadar olan siire milisaniye cinsinden Ol¢iildii. Kaydedilen en
biiyiik deger ve en kiiclik deger arasindaki fark alinarak p dispersiyonu bulundu. Biitiin
Olciimler manuel olarak yapildi. Her hastada islem Oncesi ve islem sonrasi kalp hizi
hesaplandi ve kaydedildi.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), yiliksek rezoliisyonlu ekokardiyogarafi
aletiyle (HDI-5000; ATL, Borhell, Washington-USA) ve 4-MHz bir prob ile lateral
dekiibitis pozisyonunda yapildi. Parasternal uzun eksen ve kisa eksen, apikal
pencereden dort bosluk ve iki bosluk goriintiiler elde edildi. American Society of
Echocardiography standartlarma gére M-mod, iki boyutlu (2D), pulse Doppler, renkli
Doppler ol¢iimler elde edilerek degerlendirildi.

Parasternal uzun aks goriintiisiinden maksimum enddiastolik interventrikiiler
septum (IVS, mm) ve posterior duvar (PW, mm) kalinliklari, sol ventrikiil enddiastolik
(LVEDD, mm) ve endsistolik ¢aplar1 (LVESD, mm), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF, %), sol atrium c¢ap1 (LA, mm) ve aortik anulus ¢apt (mm) Olciildii. Tiim
hastalarm TTE ile Qp/Qs degerleri 6lciildii ve kaydedildi. Islem sonrasi hastalara
transOzefageyal ekokardiyografi yapilmadi. Sadece islem Oncesi tanmin
kesinlestirilmesi ve transkateter kapatma islemi i¢in defekt kenar ve komsuluklarinin
degerlendirilmesi amaciyla tiim hastalara rutin TEE yapildi. Ek anomali ve endikasyon

yoksa hastalara rutin islem oncesi kalp kateterizasyonu yapilmadi.

3.2. Yontem

Transkateter  kapatma  islemi  kardiyak  hemodinami  laboratuarinda
gerceklestirildi. Tiim hastalarda kapatma islemi i¢in occlutech figulla septal occluder
cthazi kullanildi. Femoral bolgeye smirli uyusturma sonrasi vene igne ponksiyonu ile
sheath yerlestirildi. Kateter yoluyla sag kalbe ulasildi. Kalbi ve sant1 iyi gorebilmek i¢in
Anjiogram adi verilen hareketli goriintiiler alindi. Uzman bir anestezi doktorunun
esliginde hasta entiibe edilmeden sedatize edilerek TEE probu yerlestirildi. (HDI-5000;
ATL, Borhell, Washington-USA). ASD defekt ¢ap1 cesitli pozisyonlardan TEE
araciligiyla olciildii. Ayrica defekt ¢apmi 6lgmek icin balon okluziv yontemle cap
Olciimii yapildi. Defektin dl¢iilmesinde rutin balon-sizing yontemi uygulanmadi. Sadece
defekt kenarlar1 ince ve floopy olan iki hastada balon sizing ile defekt ¢ap1 olciildii.
Olgiilen defekt ¢apindan 2-3mm daha biiyiik cihaz se¢ildi Ardindan cihaz sant blgesine
katater yoluyla ilerletildi. Cihazin diskleri septal duvarin her iki tarafinda duracak
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sekilde santa konumlandirildi. Bu sekilde santin acikligi cihazin iki diski arasinda
hafif¢e tutuldu. TEE yoluyla islem sonrasi rezidiiel sant degerlendirildi. Cihazin
koroner sinlise, AV kapaklara, kaval venlere ve aortaya gore konumu degerlendirildi
herhangi bir basi1 ve yetersizlik bulgusu ekarte edildikten sonra cihaz, kateterden serbest

birakild1 ve kateter ¢ikarilarak tekrar rezidiiel sant kontrol edildi ve islem sonlandirild1.

3.3. istatiksel Analiz

Istatiksel degerlendirme ve analizler igin Windows SPSS 17,0 programi
kullanild1. Sayisal degiskenler ortalama standart sapma (ort£SS) seklinde ifade edildi.
Sayilabilen verilerin normal dagilima uygunluguna Kolmogorov —Smirnov testiyle
bakildi. Normal dagilim gostermeyen testlere logaritmik doniistim uygulandiktan sonra
non-parametrik testler, normal dagilim gosterenlere parametrik testler uygulandi.
Sayisal dagilimi normal olan degiskenlerin tedavi Oncesi ve sonrasit degerlerini
karsilagtirmak i¢in ikili t-testi dagilim1 normal olmayan verilerde ise Wilcoxin rank testi
kullanildi. Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson korelasyon analizi ile incelenerek
p<0.05 degerler istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Hastalarin NYHA karsilastirmak
icin Mc Nemar testi kullanildi. Hastalarla kontrol grubunun karsilastirilmasi igin

independent student t-testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 27 ASD hastas1 ve 27 saghkli goniilli alindi. ASD
hastalarinin  ortalama yasi(yil) 34.44+12.189, kontrol grubunun ortalama yasi
37.1549.10 saptand1. ASD hastalarmin 21 1 kadin 6 s1 erkekti. Kontrol grubu 20 erkek
ve 7 erkekten olusturuldu. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi(BMI)

arasinda istatiksel anlamli fark yoktu (tablo1) .

Tablo1: Gruplarin demografik 6zellikleri

ASD Kontrol P degeri
Yas(yil) 34.4+1.89 37.1£9.109 0.360
Cinsiyet(K/E) 21/6 20/7 0.9
Kilo(kg) 68.7+7.8 73.2+9.8 0.09
Boy(m) 1.66+0.9 1.69+0.9 0.08
BMI(kg/m2) 24.86+2.6 25.474+2.8 0.6

ASD hastalarinin transkateter kapatma oncesi eko parametreleri ve kontrol grubu
kiyaslandiginda; ASD hastalarinda sag ventrikiil (44+6.3(mm); 354+2.6(mm), p<0.001)
ve sag atriyum (38+5.6;(mm) 27.1£3.7(mm), p <0.001) c¢aplar1 anlamli derecede
yiiksek saptandi. ASD hastalarinda SPAP saglikli kontrol grubuna gore anlamh sekilde
yiiksek saptandi (38+5.1; 25+3.7, p< 0.001)(tablo 2).
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Tablo 2 : ASD hastalar1 (kapatma 6ncesi) ve kontrol grubunun eko parametrelerinin

karsilagtirilmasi
ASD hastalar1 Kontrol grubu P degeri
(islem Oncesi)
LVEDD(mm) 44 £3.5 46.5+2,9 0,07
LVESD(mm) 26+3.4 28,2+2.8 0,09
LVEF(%) 64+4.2 65,1+3.8 0.1
IVS(mm) 9.3+0.9 10.0+0.9 0.09
PW(mm) 9.3+0.8 10.0+0.9 008
LA(mm) 34+4.2 31.4+2.9 0.13
RA(mm) 38+5.6 27.1£3 .4 0.00
RV(mm) 44+6.3 35.9+2.6 <0.001
SPAP(mm/hg) 38+5.1 25.9+3.7 <0.001

Kapatma islemi sonras1 eko bulgular1 ile kontrol grubu kiyaslandiginda RV, RA,

SPAP da rakamsal olarak belirgin azalma saptandi. Ancak 6 ay sonundaki kontrollerde
hala ASD hastalarinda ve kontrol grubunda istatiksel olarak anlamli fark devam

ediyordu (tablo3).

Tablo 3 : Kapatma sonras1 ve kontrol grubunun EKO parametrelerinin karsilastirilmasi

ASD hastalar1 Kontrol grubu P degeri

(islem sonrasi)
LVEDD(mm) 44435 46.5+2,9 0,07
LVESD(mm) 26+3.4 28,2+2.8 0.06
LVEF(%) 64,1+4.4 65,1+3.8 0,53
IVS(mm) 9.3+0.9 9.7+0.9 0.09
PW(mm) 9.3+0.8 10.0+0.9 008
LA(mm) 34+4.2 32.4+2.9 0.06
RA(mm) 38+45.6 27.143.4 <0.001
RV(mm) 44+6.3 35.9+£2.6 0.001
SPAP(mm/hg) 38+5.1 25.943.7 <0.001

ASD hastalarmin islem O©ncesi EKG parametreleriyle ve kontrol grubu

kiyaslandiginda ASD hastalarinda p dalga dispersiyonu anlamli derecede uzamis

bulundu.(59.0£9.9(ms); 24.4+12.3(ms), p=<0.001). Gruplar arasinda QT siireleri ve QT

dispersiyonu siireleri acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. ~ ASD

hastalarinda QT dispersiyonu hafif¢ce uzama egilimindeydi. Ancak istatiksel olarak fark

olusturabilecek diizeyde degildi (38.8+12.3(ms); 32.2+£12.2(ms) p 0.060).
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Tablo 4. ASD hastalarinin(kapatma oncesi) ve kontrol grubunun EKG parametrelerinin

karsilagtirilmasi

ASD Kontrol grubu P degeri

hastalar(kapatma

oncesi)
Kalp hizi 76.7+7.5 75.249.1 0.518
P min(ms) 42.8+ 38.5+12.8 0.157
P max(ms) 101.9+12.4 62.9£15.3 <0.001
P d(ms) 59.0+£9.9 24.4+12.3 <0.001
QT min(ms) 324.6£7.1 327.2426.2 0.725
QT max(ms) 363+30.8 359+28.9 0.598
QTd(ms) 38.8+12.3 32.2+12.2 0.060

ASD hastalarinin islem sonrasi

EKG parametreleriyle kontrol grubu

kiyaslandiginda p dalga dispersiyonu azalmakla birlikte hala istatiksel agidan anlamli

fark devam ediyordu (45.2+£16.3(ms); 24.4+12.3(ms), p=<0.001)(tablo 5).

Tablo 5. Kontrol grubu ve islem sonrasi EKG parametrelerinin karsilastirilmasi

Kontrol grubu Kapatma sonrast P degeri

Kalp hiz 75.249.1 74.7+7.8 0.80

P min(ms) 38.5+12.8 42,448.3 <0.001
P max(ms) 62.9£15.3 90.1£13.4 <0.001
P d(ms) 24.4+12.3 45.2+16.3 <0.001
QT min(ms) 327.2+26.2 329,1+34.0 0.807
QT max(ms) 359+28.9 362,2+38.8 0.712
QTd(ms) 32.2+12.2 33.1£16,9 0.823
QTc min(ms) 374,5+ 380,7 0.55
QTc max(ms) 418,44 414,6 0.54
QTc d(ms) 37.1 40,1 0.53

ASD hastalarmin transkateter kapatma Oncesi ve sonrasi ekokardiyografi

parametreleri karsilastirildiginda 6zellikle sag ventrikiil (44+6.3(mm); 40+5.2 (mm);P
=0.001) ve sag atriyum ( 38+5.6(mm); 344+4.7(mm), P=0.001) ¢aplarmnin transkateter
ASD kapatma islemi sonrasi belirgin azaldig1 goriildii. SPAP kapatma islemi sonrasi

anlaml sekilde azaldi (38+5.1(mmhg); 32+4.3 (mmhg), P=0.001) (tablo 6).
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Tablo 6 :Kapatma Oncesi ve sonrasi eko parametrelerinin karsilastirilmasi

Kapatma oncesi Kapatma sonrast P degeri
LVEDD(mm) 44+3 4 44+3.5 0.839
LVESD(mm) 26+3.4 26+3.3 0.7
LVEF(%) 64+4.2 64+4.8 0.839
IVS(mm) 9.3+0.9 9.3+0.9 1.0
PW(mm) 9.3+0.8 9.3+0.9 1.0
LA(mm) 34+4.2 34+3.9 0.5
RA(mm) 38+5.6 34+4.7 0.001
RV(mm) 44+6.3 40+5.2 0.001
SPAP(mmhg) 38£5.1 3244.3 0.001

Kapatma Oncesi

azalma goriildi. Minumum ve maksimum p dalga siirelerinde de kapatma sonrasi
istatiksel olarak anlamli sekilde azalma goriildii. Ayn1 durum QT, QTC siireleri ve
dispersiyonunda s6z konusu degildi. QT, dispersiyonunda (38,8+12.3(ms); 33.10£16.9
(ms); P=0,184), QTc dispersiyonu (44.,8+14,2(ms); 37,3+16,5(ms); p=0,115) azalma

ve kapatma sonrasi

EKG bulgular
dispersiyonunda (59.0£9.9 (ms); 45,2+16.3 (ms) P <0.001) istatiksel olarak anlaml1 bir

egilimi goriilmekle birlikte istatiksel anlam ifade etmiyordu. (tablo 7)

Tablo. 7: Kapatma oncesi ve sonrast EKG parametrelerinin karsilastirilmasi

Kapatma oncesi Kapatma sonrast P degeri
Kalp hizi 76.7+£7.5 74.7+7.8 0.082
P min(ms) 42.8+11.0 40.1+£10.7 0.032
P max(ms) 82,6+23.4 76.1£13.2 <0.001
Pd(ms) 40.949.9 34.2+16.3 <0.001
QT min(ms) 324.6£7.1 329.2+4.7 0.517
QT max(ms) 363+30.8 362+34.9 0.870
QTd((ms) 38.8+12.3 33.10£16.9 0.184
QTc min(ms) 373,9+23.3 384,1+43,3 0,225
QTc max(ms) 418.1+32,2 421+45,6 0.725
QTc d(ms) 44.8+14,2 37,3£16,5 0.115

Perkutan transkateter kapatma islemi Oncesi ve sonrasi anlamli fark bulunan p
dispersiyonu, RV ¢aplari, RA caplarinin korelasyon analizi yapildi. Buna gore kapatma
sonras1t pulmoner arteryel basingtaki diisiis ile p dispersiyonundaki azalma arasinda

korelasyon saptanmadi.

Ancak kapatma sonrast RV ve RA c¢aplarindaki azalma ile

pulmoner arter basingtaki azalma arasinda pozitif korelasyon saptandi.
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Sekil 11: Kapatma sonras1 RV ¢ap1 ve SPAP diisiisiin korelasyon analizi

='"7] =045, p<0.003 O

I

E

E

3

n

He=

& 8

e

g

7 O

m

£ 0

g

g @) @)

S

o

K

o

5

£ O

o

>

= O O

T T T T
0 2 4 6

islem sonrasi sag atriyum gapindaki azalma (mm)

Sekil 12:Kapatma sonras1 RA ¢ap1 ve SPAP diisiisiin korelasyon analizi

32



Klinik iyilesmeyi degerlendirebilmek i¢in perkutan kapatma Oncesi ve sonrasi
efor kapasiteleri karsilastirildi. Hastalarimn NYHA fonksiyonel smiflamasinda istatiksel
olarak anlaml diizelme goriildii. Tedavi oncesi hastalari %85,2 NYHA sinif 2 olarak
degerlendirilirken tedavi sonrasi bu oran % 63 e diistii. Bu farklilik istatiksel olarak

anlamliydi. (p=0.031)

Tablo 8: Kapatma 6ncesi ve sonrast NYHA simiflarmin karsilastirilmasi

KAPATMA SONRASI
NYHA 1 NYHAT | TOPLAM
SAYI YUZD | SAYI YUZD | SAYI YUZD

% < E E E*
Z |z |4 100 [0 0.0 |4 14.8
<
E =
= g 6 26.1 17 739 |23 85
< |z
TOPLAM 10 37 17 63 27 100

*Kolon yiizdesi digerleri satir ylizdesi
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5.TARTISMA

ASD geleneksel tedavi yaklasimi olan cerrahi girisim etkin ve giivenilir bir
yontem olmasina ragmen Ozellikle son 20-30 yilda yeni gelistirilen cihazlarla birlikte
perkutan transkateter kapatma sekundum tip ASD i¢in ilk tedavi segenegi haline
gelmistir. Son yillarda yapilan caligmalarla birlikte etkinligi ve gilivenilirligi
kanitlanmistir. Transkateter kapatmanin cerrahi tedaviye gore avantajlari islemin daha
kisa slirmesi, hastanede kalig siiresinin azaltilmasi daha az invaziv bir yontem oldugu
icin cerrahi skar dokusunun kalmamasi ve basarisizlik halinde hastanin cerrahi sansini
kaybetmemesi olarak sayilabilir.

Uygun endikasyonlarla hasta se¢imi yapildiginda transkateter ASD kapatma
isleminin basaris1 %80-95 arasinda bulunmustur. Transkateter kapatma sonrasi sag
yliklenme bulgularmin erken doénemde diizelmeye basladig1 bir¢ok caligmada
gosterilmistir (57.58.59). Du ve arkadaslar1 sag ventrikiildeki volim azalmasinin
transkateter kapatma sonrasi ilk 24 saatte basladigmi gostermistir (60). bizim
calismamizda da 6. ay sonunda sag ventrikiil ve sag atriyum boyutlarinda anlamli
derecede azalma oldugunu gordiik.

Transkateter ASD kapatma islemi sonras1t Wang ve arkadaslar1 110 hastanin 34
iinde rezidiiel sant saptamiglardir. (61) Cargagni ve arkadaslar1 18 hastanin 6 sinda
rezidiiel sant belirlemislerdir (62). Yaptigimiz ¢alismamin 6.ay sonunda 27 hastanin hig
birisinde rezidiiel santla karsilasmadik. So6zii gecen c¢alismalarda arastirmacilar
kontrollerinde TEE kullanmislar ve o6zellikle defekt kenarlari floppy ve ince olan
hastalara da balon sizing yaparak isleme almislardir. Biz yaptimiz c¢alismamin

kontrollerini transtorasik eko ile yaptgimiz i¢in klinik olara 6nemsiz diizeyde olabilecek
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rezidiiel santlar1 gézden kagirmis olabiliriz. Ayrica ¢alismaya aldigimiz hastalarda rutin
balon sizing islemi kullanmadik ve defekt kenarlar1 floopy ya da ince olan hastalari
cerrahi tedaviye yonlendirdigimiz i¢in rezidiiel sant oranlarimiz literatiire gére daha
diisiik saptanmis olabilir.

Pascotto ve arkadaslar1 (63) kardiyak geometrinin bir gostergesi olarak sag
ventrikiil diyastol sonu capinin sol ventrikiil diyastol sonu ¢apma oranini kullanmis ve
transkateter ASD kapatma islemi sonucunda bu oranmm 6. ayda %30 azaldigini
bulmustur. Bu sonug transkateter kapatma sonrasi1 6. ayda kardiyak geometrinin anlamli
olarak diizeldigini gostermektedir.

Yapilan baz1 caligmalar ASD cerrahi kapatilmasindan sonra hastalarm yaklagik
%350-70 de sag ventrikiil dilatasyonun devam ettigi gosterilmistir (64.65.66). Buna
neden olabilecek mekanizmalar arasinda cerrahi tedavi esnasinda kardiyopulmoner by
pass ve perikardiyumun acilmasmin olumsuz myokardiyal etkileri olabilecegi
ongoriilmiistiir. Pearlman ve arkadaslar1 cerrahi ASD kapatma sonrasi sebat eden sag
ventrikiil dilatasyonu ile ilgili yaptiklari ¢calismalarda 6nemli olan faktoriin hastanin yasi
oldugunu ve ozellikle bu durumun 40 yasin iizerindeki eriskin hastalarda sik
goriildiiglinii iddia etmislerdir (66). Oysa son yapilan ¢alismalarda transkateter ASD
kapatma ile eriskin hasta grubunda 6.aydan itibaren sag ventrikiil boyutlarinda énemli
azalma goriildiigli rapor edilmistir (67). Bizim yapigimiz calisma sonucunda da
transkateter kapatma sonrasi 6.ayda sag ventrikiil ve atriyum boyutlarinda istatiksel
olarak anlamli derecede azalma oldugunu ve buna paralel olarak sistolik pulmoner arter
basincinda da 6nmeli azalma oldugunu gordiik.

Pd, supraventrikiiler aritmiler1 Ongérmede Onemli bir prediktdr oldugu
gosterilmis, noninvaziv 6nemli bir gostergedir. Daha 6nce yapilmis bazi caligmalarda
sekundum tip ASD hastalarinda Pd arttigi gosterilmistir. Giiray ve arkadaslari,
sekundum tip ASD olan 62 hastada ve saglikli 47 hastada Pd karsilastirmis ve ASD
hastalarinda Pd anlamli derecede daha uzun oldugunu gostermislerdir(68). Giiray ve
arkadaslar1 cerrahi kapatma sonrasinda ASD hastalarinda Pd anlamli diizelme oldugunu
rapor etmigler (69). Bizim ¢alismamizda, ASD hastalarinda maksimum p dalgasi ve
minimum p dalgasi ile Pd uzadig1 ve transkateter kapatma sonrasi 6.ayda, maksimum ve
minumum p dalga siireleriyle Pd istatiksel olarak anlamli derecede azalma oldugunu
gordiik.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda QTd artis ile 6nemli kardiyak olaylar ve aritmi
gelisimi arasinda giiclii bir iliski ortaya ¢ikarmistir. Myokard enfarktiisii, hayat1 tehdit
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eden ciddi aritmik hastaliklar, kardiyomyopati ve kalp yetersizligi gibi ciddi kardiyak
hastaliklarda QTd uzadigi bulunmustur. Giintimiizde hala uzamis QT siiresinin aritmik
olaylara nasil yol actig1 tam olarak bilinmemektedir. Literatiir incelendiginde Gatzoulis
ve arkadaslariyla (70), Santoro ve arkadaslar1i daha oOnce yaptiklar1 calismalarda
transkateter ASD kapatma sonrast QTd anlamli azalma saptamislardir (71). Ancak
bizim ¢alismamizda igslem sonrasi1 6.ayda QT ve diizeltilmis QTd istatiksel anlamli bir
fark bulamadik. Islem sonras1t QT ve QTCd azalma mevcuttu ancak istatiksel olarak
onem arzedecek diizeyde degildi.

Patel ve arkadaslar1 (72) 112 hasta tlizerinde, Brochu ve arkadaslar1 (73) 37
hastadan olusan bir seride transkateter kapatma sonrasi hastalarda NYHA fonksiyonel
smiflarin1 degerlendirmis ve anlamli semptomatik diizelme saptamislardir. Biz de takip
ettigimiz hastalarda 6.ay sonunda hastalarimizda anlamli semptomatik diizelme bulduk.

ASD cerrahi tedavisi etkin ve giivenli bir yontem olmasina ragmen, plevral ve
perikardiyal eflizyon, kan transflizyonu, 6nemli aritmi gibi riskleri de beraberinde tasir.
Dhillon ve arkadaslar1 cerrahi tedaviye kiyasla transkateter ASD kapatmanin sag
ventrikiil fonksiyonlarini daha iyi korudugunu 6ne siirmiislerdir (74). Bununla birlikte
transkateter ASD kapatma isleminin; device migrasyonu, AV tam blok, rezidiiel sant,
ventrikiil duvar  yaralanmasi gibi ciddi  komplikasyonlarinin  olabilecegi
unutulmamalidir. Biz 27 hastadan olusan c¢alismamizin ilk 6 ay takiplerinde bu
komplikasyonlardan higbirisi ile karsilasmadik. Ancak hasta se¢imindeki tutucu
tavrimiz, 30mm den biiyiik defektleri, multipl defekti olan hastalari, eksik rimi olan
veya rimleri ileri derecede floppy olan hastalar1 cerrahiye yonlendirmemiz

komplikasyonlarla karsilasmamamizin 6nemli nedenlerinden biri olabilir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak transkateter ASD kapatmanin oldukca etkin ve gilivenilir bir
yontem oldugunu gordiik. Kapatma sonrast 6. ayda ASD nin kalp iizerine olumsuz
etkilerinden c¢ogunun geriledigini gordiik. Takip ettigimiz hastalarda Onemli bir
komplikasyonla karsilagsmadik. Kapatma sonrasi 6.ay sonunda Pd , sag ventrikiil ve sag
atriyum caplarinda ve sistolik pulmoner arter basincinda anlamli azalma oldugunu
gordiik. Ancak bu azalmaya ragmen saglikli kontrol grubuyla istatiksel agidan anlamli
fark devam ediyordu. Klinik olarak hastalarda belirgin semptomatik diizelme saglandi.
Buna karsin QTd kapatma sonrasi azalma egilimi gordiik ancak bu istatiksel acidan
anlam degildi.

Calismamiz sadece 27 hastanin 6 ayhk takiplerini degerlendirmektedir.
Transkateter ASD kapatmanin uzun donem sonuclarint ve komplikasyonlarmni
degerlendirebilmek i¢cin daha uzun siireli ve daha fazla hastanin takip edildigi genis

calismalara ihtiyag vardir.
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7. OZET

Amag: Siniis ritmindeki eriskin sekundum tip ASD hastalarinda perkutan transkateter
kapatma sonrasi erken donemde klinik elektriksel ve ekokardiyografik etkilerin
arastirilmasi planlandi.

Gerec¢ ve Yontem: Perkutan transkateter kapatma islemi yapilan 27 hasta iglem oncesi
ve islemden 6 ay sonra klinik elektrokardiyografik ve ekokardiyografik parametrelerle
incelendi ve hem islem Oncesi hem de 6. ay sonunda 27 saglikli goniilliiden olusan
kontrol grubuyla karsilastirildi. Calismaya alinan tiim hastalarin klinik olarak
karsilastirilmast NYHA fonksiyonel smifiyla yapildi. Hastalarin EKG daki P dalga
dispersiyonu, QT ve QTC dispersiyonlar1 karsilastirildi. Ekokardiyografik olarak tiim
hastalarin RV, RA ve SPAP lar1 islem Oncesi ve islem sonrasi karsilastirildi. bu
parametrelerin korelasyon analizleri yapildi. Elde edilen degerler islem Oncesi ve
sonrasi saglikli kontrol grubuyla karsilastirilarak islemin etkileri arastirildi.

Bulgular: ASD hastalarinin Kapatma oncesi ve kapatma sonrast EKG bulgulari
incelediginde p dispersiyonunda (59.0£9.9; 45,2+16.3 P <0.001) istatiksel olarak
anlaml bir azalma goriildii. Minumum ve maksimum p dalga siirelerinde de kapatma
sonrast istatiksel olarak anlamli sekilde azalma goriildii. Aynt durum QT, QTC siireleri
ve dispersiyonunda s6z konusu degildi. QTd da (38,8+12.3; 33.10+16.9 P=0,184), QTc
dispersiyonu (44.,8+14,2; 37,3+16,5; p=0.115) saptandi. Perkutan transkateter kapatma
islemi Oncesi ve sonrasi anlamli fark bulunan p dispersiyonu, RV caplari, RA c¢aplarinin
korelasyon analizi yapildi. Buna gore kapatma sonras1 RV(0.54, P=0.04) ve RA(0.45,
P=0.03) caplarindaki azalma ile pulmoner arter basingtaki azalma arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Klinik iyilesmeyi degerlendirebilmek i¢in perkutan kapatma dncesi

ve sonrasi efor kapasiteleri karsilastirildi. Hastalarin NYHA fonksiyonel smiflamasinda
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istatiksel olarak anlamli diizelme goriildii. Tedavi oncesi hastalarin %85,2 NYHA sinif
2 olarak degerlendirilirken tedavi sonrasi bu oran % 63 e diistii. Bu farklilik istatiksel
olarak anlamliyd: (p=0.031). Kapatma Oncesi ve sonrasi diizelme goriilen parametreler
kontrol grubuyla kiyaslandiginda ASD hastalar1 ile kontrol grubu arasindaki farklarin
kapatma sonrasi azalmakla birlikte devam ettigi goruldii.

SONUC: Perkutan transkateter kapatma sonucunda Pd, SPAP, RV ve RA c¢aplar1 ve
efor kapasitesinde anlaml diizelme goriildi. QT, QTC dispersiyonunda anlamli fark
bulunamadi. SPAP diizelme ile RV ve RA c¢aplarindaki diizelme arasinda pozitif

korelasyon saptandi
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8. SUMMARY

Objective: It was planned to research the clinical, electrical and echocardiographic
effects early after the percutaneous transcatheter closure of secundum-type ASD in
adult patients with sinus rhythm.

Methods and Materials: The clinical, electrocardiographic and echocardiographic
parameters were evaluated in 27 patients, who had percutaneous transcatheter closure
procedure, before and 6 months after the procedure and compared with a control group
of 27 healthy volunteers. All patients were clinically compared by the NYHA functional
class. P wave dispersion, the QT and QTc dispersions on ECG were compared in
patients. In all patients RV, RA and SPAP’s compared by echocardiograph before and
after the procedure. Correlation analysis of these parameters was made. The obtained
values are compared in healthy control group before and after the procedure and by
comparing these values the effects of the procedure are researched.

Results: ECG findings of patients, before and after ASD closure, are analyzed and P
dispersion (59.0 £ 9.9, 45.2 + 16.3 P < 0.001) showed a statistically significant
decrease. Minimum and maximum P wave periods after the closure was in a statistically
significant reduction. The same situation was not observed in QT dispersion (38.8 +
12.3,33.10 £ 16.9 P = 0.184) and QTc dispersion (44, 8§ + 14.2,37.3 + 16.5, p=0.115),
The correlation analysis was performed on the significant difference in P dispersion
before and after percutaneous transcatheter closure procedure, RV diameters and the
diameters of the RA. Accordingly, the decrease in RV (0.54, P = 0.04) and RA (0.45, P
= 0.03) diameter after closure showed a positive correlation with the reduction in

pulmonary artery pressure. Exercise capacities were compared beore and after the
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percutaneus closure in order to assess the clinical improvement. A statistically
significant improvement of the patients were observed in NYHA functional
classification.%85.2 patients were found to be NYHA class 2 before treatment and after
treatment this rate dropped to 63%. This difference is statistically significant(p =
0.031).When the improved parameters compared with control group before and after the
closure, the differences between ASD patients and control group was observed to
continue and declined after procedure.

Conclusion: Percutaneous transcatheter closure resulted in a significant improvement in
P dispersion, SPAP, RV and RA and exercise capacity. QT interval, QTc dispersion did
not differ significantly. A positive correlation was observed between the improvement

in SPAP and improvement in the RV and the RA diameters.
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