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OZET

AMAC:

Bu tez ¢alismasinda atriyal septal defektlerin median sternotomi ve mini
torakotomi yontemleriyle kapatilmasinin postop ve erken déonem sonugclarinin

degerlendirilmesi amaglandi.
GEREC ve YONTEM:

Bu calismada Atatiirk Univeristesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dalinda Ocak 2013- Aralik 2016 tarihleri arasinda ASD nedeniyle
basvurmus ve cerrahi tedavi yapilmis toplam 30 hastaya ait veriler
degerlendirilmistir.

Calismamizdaki 30 hastanin (17 bayan, 13 erkek) yaslar1 18-44 arasinda
degismekteydi. Cerrahi yontem olarak median sternotomi ve mini torakotomi
uygulanan  hastalarin  postoperatif ve erken ddnem  sonuclari

degerlendirilmistir.
BULGULAR:

Hastalarada en sik gorilen semptomlar dispne, yorgunluk, carpinti,
gogus ve sirt agrisidir. Hastalarin %63,3'l fossa ovalis, %16,7’si siiperior kaval,
%10 inferior kaval ve % 10 persistan foromen ovale tip defekt gorilmiistiir.

Operasyon oOncesi NYHA I ‘de 17, NYHA II' de 13 hasta vardir.
Postoperatif donemde tiim hastalara NYHA I olmustur.

Mini torakotomi uygulana hastalar yogunbakimdan ortalama 1,47 giinde
¢ikmis ve hastaneden ortalama 6,7 glinde taburcu olmustur. Median sternotomi

uygulanan hastalar ortalama 1,67 giinde yogun bakimdan ¢ikmis ve ortalama

VIl



7,3 giinde taburcu olmuslardir. iki gruptada preopertif ve postoperetif EKO
degerlendirmesinde sag atrium ve sag ventrikiil caplar1 anlamli oranda
azalmistir. Bunla beraber gruplarin kendi arasinda Kkarsilastirilmasinda
istatiksel olarak anlaml bir fark yoktur.

Yapilan cerrahi tedaviye baglh mortalite gozlemlenmemistir.

SONUC:

Son yillarda yayginlasan mini torakotomi yonteminin yalnizca olumlu
kozmetik sonuclart nedeniyle degil hasta iyilesmesine olan katkisiyla da
ASD’lerin onariminda ilk siralarda tercih edilecek bir yontem oldugu

kanaatindeyiz.



ABSTRACT

PURPOSE:

In this thesis study, it was aimed to evaluate postoperative and early
results of closing of atrial septal defects with median sternotomy and mini

thoracotomy methods.

METARIAL and METHODS:

In this study, the data of 30 patients who underwent ASD and treated
surgically between January 2013 and December 2016 at Department of
Cardiovascular Surgery of Atatiirk University Medical Faculty were evaluated.

Thirty patients in our study (17 female, 13 male) ranged 18 to 44 years
to age. Postoperative and early stage results of patients undergoing median

sternotomy and mini thoracotomy as surgical methods were evaluated.

RESULT:

The most common symptoms in patients are dyspnea, fatigue,
palpitation, chest and back pain. 63,3% of the patients had fossa ovalis, 16,7%
had supravalvular, 10% inferior caval and 10% persisting type ovale type
defects.

There are 17 patients in NYHA I before surgery and 13 patients in NYHA
II. In the postoperative period, all of the patients were NYHA L.

Patients who underwent mini thoracotomy discharged on average of
1.47 days from intensive care unit and on average 6.7 days from the hospital.
Patients who underwent median sternotomy discharged on average of 1.67
days of intensive care and on average at 7.3 days. In both groups, right atrium

and right ventricle diameters decreased significantly in preoperative and



postoperative ECO evaluation. However, there is no statistically significant
difference between the groups themselves.

No mortality due to surgical treatment was observed.

CONCLUSION:
We believe that mini-thoracotomy, which has become widespread in

recent years, is the first choice in the treatment of ASD, not only because of the

positive cosmetic results but also because of the contribution to patient healing.

Xl



1. GIRIS ve AMAC

Atriyal Septal Defeket (ASD) atriyal septumun herhangi bir bélgesinde,
sol ve sag atriyumlar arasinda anormal santa neden olan, iki atriyumun
birbiriyle baglantili olmasi seklinde tanimlanan bir defekttir(1, 2) Atriyal septal
defekt eriskinlerde Konjenital kalp hastaliklar’t (KKH) icinde bikiispit aort
kapagindan sonra en sik rastlanani olup, KKH' nin  %10-%15'nu
olusturmaktadir.(3) Kadinlarda erkeklere oranla yaklasik iki kat daha fazla
gorultir. ASD ler siklikla izole olarak bulunmakla birlikte diger konjenital

kardiyak malformasyonlarla birlikte de bulunabilir.(4)

ASD’nin Kklinik belirtileri ve fizik muayene bulgular1 ¢ok dikkat cekici
olmadig icin hastalar eriskin doneme kadar fark edilemeyebilirler.(5) Ilk tan
okul 6ncesi donemde yapilan rutin bir muayene sirasinda tesadiifen konulur.
Semptomlar genellikle eforla gelen c¢arpinti, nefes darligt ve yorgunluk
hissinden ibarettir Eriskin déneme kadar sag kalim kural gibi goriilse de,
hastanin defekt cap ile ilgili olarak tamir edilmemis ASD olgularinda hemen
hemen tiim hastalar dordiincii, besinci veya altinci dekadda semptomatik
(carpinty, atrial fibrilasyon, dispne, paradoksal emboli) hale gelirler. (6) Eriskin
hastalarda spontan kapanma nadirdir. ASD erken bebeklik doneminde tespit
edildigi zaman, spontan kapanma ihtimali g6z 6ntinde bulundurularak, kapatma
icin 2-4 yasina kadar beklenmesi uygundur. Erigkin hastalarda ise tespit edilir

edilmez kapatilmaldir. (7)

ASD tedavisinde agik kalp ameliyati klasik, sik uygulanan ve giivenilir bir
tedavi yontemidir (8) 1980 6ncesi cerrahi yontem ile morbidite %5’in, mortalite
%1'in altinda iken, 1990 sonrasi gelistirilen yeni tekniklerle mortalite ve

morbidite daha da azalmistir. (9)

Bizde klinigimizde yapilan Atrial Septal Defektlerde Median Sternetomi
ve Mini torakotomi Cerrahi tedavi secenekleri ve Klinik Sonug¢larimizi

retrospektif olarak sunmak istiyoruz.



2. GENEL BILGILER
2.1. TARIHCE

Galen normal fetiiste atriyumlar arasi iliskinin mevcut oldugunu milattan
onceki donemlerde ilk kez gdstermistir. Leonardo Da Vinci ise 1513 yilinda
insan otopsilerinde atriyal septal defekti (ASD) bildirmistir (10). Rokitansky
ASD’nin ilk anatomik tarifini 1875 yilinda yapmistir. Ancak bu anomalinin klinik
olarak tanimlanabilmesi son yiiz yilda miimkiin olmustur. 1934 yilinda Roesler
otopsilerde, 1941 yilinda ise Bedford hastalarda ASD tanisi1 koymaya basladi.
Dottler tarafindan 1949’da ilk parsiyel anormal pulmoner venéz doniis klinik

tanis1 konulmustur (11)

Atriyal septal defektler anatomik basitliklerinden dolay, intrakardiak
cerrahi onarimi i¢in en erken denemelerin onciisii olmuslardir. 1940-1950
yillar1 arasinda kateterizasyon ASD tanisini kolaylastirdi, bu yillarda pek ¢ok
cerrah kendisinin ortaya koydugu metotlarla ASD’yi kapatmistir. (12)

1948’de Toronto’da Murray, ASD’li bir ¢ocugun defektini eksternal siitiir
ile kapatmistir. (13) 1952 yilinda Gross ve arkadaslari tarafindan yapilan agik
onarim atriyal well teknigi kullanilarak yapilmistir. Lewis ve Swan ise hipotermi
ile inflow okliizyonla direkt siitiir teknigini kullanarak ASD’yi kapatmislardir.
1951 Minnesota da Clarence Dennis ilk kez kalp akciger makinesini ASD
kapatilmasi i¢in klinikte kullanmistir. (14) Atriyal Septal Defekt ekstrakorporeal
sirkiilasyon (ECC) kullanilip basarili bir sekilde onarilan ilk kardiyak lezyondur.
(5, 15) Kalp akciger makinesinin ve kardiyopulmoner bypass'in (KPB) kalp
cerrahisinde kullanilmasi bir doniim noktasi olmustur. John H.Gibbon, 6 Mayis
1953’te, ASD’si olan 18 yasinda bir bayan hastada, Gibbon IBM kalp akciger

makinesini kullanarak opere etti ve bunda basarili oldu. (16, 17)

Kalp akciger makinesinin kardiyak operasyonlarda kullanilmas: ile
kardiyak cerrahide 6nemli ilerlemeler kaydedildi. 1955 yilinda ilk Bubble
oksijenatori Dr. DeWall tarafindan yapildi ve Lillehie tarafindan kalp akciger



makinesi ile birlikte kardiyak operasyonlarda kullanilmaya baslandi. (18) 1960
yilinda ECC o kadar yayginlasmistirki diger teknikler terk edilmistir. (5)

Taussing 1961 yilinda, Besterman 1961 yilinda, ASD’nin klinigini ve post
mortem calismalalariyla anatomik tiplerini tanimlamiglardir. (19) infantlarda
onarim ilk olarak Haestreiter ve arkadaslarn tarafindan 1962 yilinda
bildirilmistir. (20) Van Meriop ve arkadaslar1 1962 yilinda , Hoffman 1965
yilinda, Burchell, Parisi ve Nadas 1971 yilinda, Feldt de 1976 yilinda ASD’nin

hemodinamisini incelemislerdir. (19)

ASD transkateter yolla son 30 yildir cerrahiye alternatif olarak basariyla
kapatilmaktadir. 1976 yilinda King ve Miles ostium sekundum ASD’yi “cift
semsiye (double umbrella)” yontemi ile perkiitanéz yolla basarili olarak

kapatmistir. (21, 22)

Ulkemizde ise 10 Aralik 1960’da ilk agik kalp ameliyati ECC ile 20
yasinda bir gen¢ kizda uygulanan ASD tamiri olup M. Tekdogan tarafindan
Hacetepe Hastanesinde gerceklestirilmistir.(23)

1962-1964 arasinda N. Dorken 11 ASD’den ligiine “pompa oksijenator
“ile agik kalp ameliyati uyguladiklarini bildirmistir. (24)

1963-1964 yillar arasinda S.Ersek ve K.Beyazit kalp-akciger makinesini
kullanarak ameliyat etikleri 6 sekundum ASD bildirmislerdir. (23, 25)



2.2. ANATOMI

Sag atriyum antomik olara ti¢ kisima ayrilir.
1. Venoz bilesenler 2. Atriyoventrikiler vestibiil komponenti 3. Apendiks

Sag atriyum, distan venoz bilesen ve apendikse ayrilip, sistemik venoz
dontisimi alir. Vendz komponenet, vena kavalarin atriyuma acgildigl siniis
kismidir. Apendiks ise soldakinden biiyiik olup liggen seklindedir. Distan
terminal oluk (groove), icten terminal ¢ikint1 (krest) denilen ayirim hatti ile
vendz komponenetle birlesir. Apendiksin ici trabekiiler yapida olup
yumusaktir. Yukarida vena cava siiperiyor(VKS), asagida vena kava inferiyor
(VKI) ve koroner siniise dogru uzanir. Sag atriyumda septum primumu (fossa
ovalis) On, list ve arkadan c¢eviren fossa ovalis kenar1 (limbusu) vardir. (26)
Krista terminalis olarak adlandirilan internal kas ¢ikintisi, sag atriyum serbest
duvarini, koroner siniisii (KS) ve vena kavayir bulunduran, diizgiin yuzeyli
posteriyor bolge ve anteryor miiskiiler bolge olarak ikiye ayrilir. Anteriyor

miuskiler bolge pektinat kaslarla kaphdir. (26, 27)

VKI agzindaki eustachian valv ve koroner siniis agzindaki thebesian valv
ve krista ternminalis; apendiksin trabekiiler yapisini, non trabekiler yapil
vendz komponenetten ayirir. Fetal hayatta acik olan fossa ovalisin gorevi,
VCl’dan eustachian valv dogrultusunda gelen oksijenden zengin plasenta
kanini sol atriyum yolu ile bliyiik dolasima, st tarafa ve beyne aktarmaktadir.
VKS’dan gelen oksijeni alinmis kan ise fossa istikametindeki trikiispit kapak
yolu ile sag ventrikiil, pulmoner arter ve patent duktus arteriyozus (PDA)‘dan
alt taraf aortuna gider. Atryoventrikiikler vestubulda ise, icinde
atriyoventrikiler nod ve dallarinin bulundugu Koch ti¢geni vardir. Bu liggenin
sinirlarint  yukarida onde, trikiispit valvin anteroseptal kommissiirii ve
trikiispit valvin septal lefletleri yapar. i¢ ve yukarida ise iistteki én yarisi
interventrikiiler septum, arka yarisi atryoventrikiiler septuma ait olan santral

fibroz yap1 ile komsudur. (26, 27)
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Sekil 1: Sag atrium goériinimi

2.2.1.Siniis Nodu

Anatomik olarak siniis nodu atriyal apendiks ile VKS'un yan yana yer
aldig1 terminal olugun stiperiyor ve anteriyor uzantisinda olup kavoatriyal
bileskenin lateral veya saginda ince ve uzun ig seklindedir. Insanlarin
%10’'unda atnali seklinde kavoatriyal bileskeyi orter. (28) Sinlis nodu
kanlanmasini sag koroner arter (RCA)'in bir dali olan prominant nodal

arterden ortalama % 55, geriye kalan kismini sirkumfleks arterin dallarindan



alir. Hangi damarlardan kanlanirsa kanlansin nodal arter daima atriyal
miyokard icindeki siiperiyor kavoatriyal bileskeye dogru uzanan antriyor
interatriyal oluk ile ayni1 diizlemde seyreder. (26, 27) Nodal arter kavoatriyal
bileskenin anteryor veya posteryorunda genellikle daire yaparak siniis noduna
gider. Cok az vakada bu arter RCA distalinden yiikselip atriyal apendaji gecerek
laterale gider. Bu pozisyonda standart sag atriyotomi esnasinda yaralanabilir.
Yine bazi vakalarda ise sikumfleks koroner arterin (Cx) distalinden ¢ikar ve sol
atriyumdan gecer. Bu pozisyonda siliperiyor yaklasimli mitral kapak
ameliyatlarinda yaralanma riski ytuksektir. Sag veya sol bosluklara insizyon

yapildiginda anatomik degisiklikler akilda tutulmahdir. (26, 28)

2.2.2.Koch Ucgeni

Sinus noda ilave olarak cerrahi 6nem tasiyan bir baska alan ise
atriyoventrikuler noddur. Bu yap1 Koch ticgeninde yer alir. Koch ti¢geni icindeki
bu yapi, Thebasian ve Eustachian valvlerin birlesiminden olusan Tendon
Todaro, trikiispit kapagin septal lifleti ve koroner siniisiin orifisi tarafindan
sinirlanmistir. Koch liggeninin membranéz ve miiskiiler kisimlar1 vardir. Bu
licgenin dis atriyal kismim1 Todaro tendonu yapar. (26, 29) Bu tendon VKI
agzindaki Eustachian valvde son bulur. Bu tendon siniis septumunun sert
kismidir. Uggenin dis sinirin1 koroner siniis agz1 yapar. Bu iiggende yukaridan
asagiya atrioventrikiller nod ve purkinje dallarinin uzantilar1 vardir.
Atrioventrikiiler nod, atriyum iist cidar1 ve fossa ovalisin 6n ve arka
kisimlarindan gecen ili¢ iletim sistemi ile VKS'un dis agzinda bulunan sints

noduna baghdir. (26, 29)
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Sekil 2: Koch Uggeninin Sag Atrumdaki Lokalizasyonu

2.2.3.Atriyal Septum

Sag atriyumdan bakildiginda, atriyal septumun interatriyal ve
atriyoventrikiler béliimlerden olustugu goruliir. Atriyumlar arasi septum, sag
atriyum icin anatomik bulgu olan fossa ovalis ile karakterizedir. Distaki kash
cevre dokusu at nali seklindeki limbus olup icteki ¢ukurlasma fossa ovalisin
kapagidir. (30) Sol atriyumdan bakildiginda inter atriyal septumun sadece inter
atriyal bolimi goriiliir. Atrioventrikiiler bolimi mitral aniiliisiin altinda, sol
ventrikil ile sag atriyum arasinda kalmistir. (31) Septumun anterostiperiyor
bolimi VKS ile sol atriuma dokiilen sag pulmoner venleri birbirinden ayiran
septum sekundum katlantis1 tarafindan olusturulur. Bu bélim kalbin dis
yluziinde Waterson grove alarak adlandirilir. Waterson grove kalbin icerisinde
fossa ovalisi VKS’'dan ayiran adele bandina karsilik gelir. Bu adele bandinin 6n
tarafinda septumun altinda aorta yer alir ve bu kisim aortik mound (tepe)

olarak bilinir. (32)

Sag atriyum insizyonu terminal olugun antriyorundan ve ona parelel
olarak atriyal appendaja yapilarak sag atriyum agilir. (26) Terminal olugun
terminal ¢ikintisi antriyor ve siiperiyorda VKS orifisinin 6niinde kivrim yapar

ve fossa ovalisin siiperiyorunda septum sekundum ile devamlilik saglar. Sag



atriyum bu insizyon neticesinde gézlemlendiginde trikiispit kapak ile VKS orifisi
arasindaki genis septal yiiz goriiliir. Bu septal yliz oval fossanin agzi ve koroner
siniislin orifisini kapsar. Bu goriilen septum yalanci olup gercek septum sadece
oval fossa ile sinirli kalmaktadir. Fossanin siiperiyor bolimi septum sekundum
olarakda adlandirilir ve sag atriyumdaki ven6z komponent ile sag pulmoner
veni genisce sarar. VKI orifisi ile koroner siniisii ayiran siniis septumu ile
devamlilik saglar. Posterior aortik siniis atriyumlar arasi septumun hemen
komsulugundadir. Transseptal islem sirasinda fossa ovalisin kapaginin sinirlar

icinde kalmaya dikkat edilmelidir, aksi durumda aortik siniis yirtilabilir. (26, 33)

2.3. EPIDEMIYOLOJi

Kalbin konjenital anomalileri her 1000 canli dogumun yaklasik 8‘inde
gorilmekte ve konjenital malformasyonlarin en sik gozlenen tiplerinden birini
olusturmaktadir. (3) Atrial septal defektler ise 1500 canli dogumda bir olarak,
kizlarda erkeklerden 2-3 kat daha fazla goriilmektedir. (5) Konjenital kalp
hastaliklarinin siklig1 tablo 1'de gdsterilmistir. En sik goriilen konjenital kalp
hastalig1 ventrikiiler septal defekttir (VSD). ASD konjenital kalp hastaliklari
icinde % 10-15 oraninda goriiliir, yetiskinlerde ise en ¢ok goriilen konjenital

kalp hastaligidir. (34)



Tablo 1 : Konjenital kalp hastaliklarinin siklig1

Malformasyon Dogumsal Kalp Rahatsizlig:
(%)

Ventrikiiler septal defekt 33

Patent duktus arteriozus 10

Pulmoner stenoz 10

Fallot tetralojisi

Aort stenozu

Aort koarktasonu
Atrial septal defekt

Biiytiik arterlerin
transpozisyonu

U1 U1 | U1 |0 |\©O

Atrioventrikiiler septal defekt

Turunkus arteriozus

Trikuspit atrezisi

(S SN S IV N

Normal pulmoner venin total
tikanmasi

2.4. EMBRIYOLOJi

Gebeligin ilk 2 haftasinin sonunda embriyo, yolk sac’dan beslenemeyecek
kadar biiylimiistiir. Bu nedenle fetal hayatin ilk 20 giintinde kalp ve damarlarin
gelisimi baslamaktadir. (35) Dordiinci haftanin sonundan baslayarak
primordium atriale, iki septanin (septum primum ve septum secundum)
olusumuyla sol ve sag atriumlar olarak bélinir. (6) Septum primum
endokardiyal yastik¢iklara dogru biyiir ve ortak atriumu sag ve sol yarim
olarak kismen ikiye ayirir. (36) Septum sekundum, septum primumun hemen

sagindan gelisir ve atriumlar arasinda tam olmayan bir bolmelenme olusturur.



Septum primumun kalan kismi birlesik endokardiyal yastiklara tutunur ve flep
benzeri foramen ovalenin kapagini yapar. (7) Dogumdan 6nce foramen ovale,
vena cava inferior’dan sag atriuma gelen oksijenli kanin biiytik kisminin sol
atriuma ge¢mesine izin verir ve kanin ters yone akimini énler, ¢iinkii septum
primum daha sert olan septum sekundumu kapatir. Dogumdan sonra foramen
ovalenin fonksiyonel kapanmasi 24 saatte yapisal kapanmasi 4 ile 6 haftada
gerceklesir. (15, 37) Foramen ovale’nin kapagl septum primum ile birlesir.
Sonuc olarak interatrial septum olusumunun tamamlanmasi ile iki atrium arasi

tamamen bélmelenmis olur. (6)

Sekil 3: Interatrial septumun embriyolojik gelisim siireci

Pulmonary vein

Septum
primum Seplum

sgcundum

Ostium
secundum

Ostium
primum

Endocardial
cushion

55 days Birth
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2.5. MORFOLOJi ve SINIFLANDIRMA

Atrial septal defektleri morfoloji ve siniflamasini dogru yapabilmek igin
atrial septumun anatomisinin bilinmesi gerekir; atriumlar arasinda santa neden

olan defektlerin bir kismi atrial septumun disindadir. (9)

Sag atrium cerrah pozisyonunda ag¢ildig1 zaman inferior ve superior vena
kava ile trikuspit kapagin septal leafleti arasinda uzanan atrial septum
karsimiza gelir. Fakat bu alanin sadece kii¢iik bir kismi her iki atrial boslugu

birbirinden ayirir.

Septumun anterosuperior bolimii superior vena kava ile sol atriuma
dokiilen sag pulmoner venleri birbirinden ayiran septum sekundum katlantisi
tarafindan olusturulur. Bu boliim kalbin dis yliziinde waterstone grove olarak
isimlendirilen yerdir. Kalbin icerisinde ise bu boliim fossa ovalisi sliperior vena
kavadan ayiran adele bandina karsilik gelir. Buranin 6n tarafinda septumun
altinda aorta yer alir ve bu kisim aortik tepe (mount) olarak isimlendirilir. Arka

tarafta oval fossa inferior vena kava ile komsudur.

Posteroinferior bolim ise en karmasik alandir. Oval fossa koroner
sintisten, koroner sints ise inferior vana kavadan siniis septum ile ayrilmistir.
Sinlis septumdan thebesian ve eustachian valvelerin birlesiminden olusan
tendon of todora uzanir. Oval fossanin lst kenarinda tendon todoraya kadar
uzanan kisim gercek atrial septumdur. Bu alan sag ve sol atriumlar1 birbirinden

ayIrir.

Tendon todaro ve trikiispit kapagin septal leafleti arasinda kalan alan ise
atrioventrikiiler septumdur. Trikiispit kapak septuma mitral kapaga gore daha

asagida tutunur ve boylece bu alanda sag atrium sol ventrikiil ile komsudur.

Atrial septal defektler, ostium sekundum defektler ve atrioventrikiiler
kanal defektleri (endokardial cusion defektleri) olmak iizere iki grup altinda

incelenirler. (38)
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Ostium sekundum tip defektleri:

1-Persistan foromen ovale

2-Fossa ovalis defekt

3-Superior kaval defekt

4- Inferior kaval defekt

5-Koroner siniis defekti olmak ilizere bes alt gruba ayrilir ancak yukarda da

belirtildigi gibi bunlardan sadece ilk ikisi gercek atrial septal defekttir.
Atrioventrikiiler kanal defektleri:

1-Parsiyel atrioventrikiler kanal defektleri ( ostium primum defektler)

2- Ortak (common) atrioventrikiiler kanal defektleri olarak iki alt gruba ayrilir.

Fossa ovalis ~$

Eustachian
valve

Sekil 4: Bedford ve arkadaslar tarafindan 1957’de tanimlanan atriyal septal defektlerin
anatomisi ve sag atriyumdan goriiniimii.(39) A: Normal atriyal septum. B: Atrioventrikiiler tip
defekt. C: Genis patent foramen ovale D: Tam septal rimli sekundum tip fossa ovalis defekt E:
Biiyiik ostaki valvi ile vena kava inferiyor agzina kadar uzanan algak yerlesimli fossa ovalis tipi
ASD. F: Sag pulmoner ven anomalisi taslagiyla, posterior rimi olmayan biiyiik fossa ovalis tipi ASD.

G: Sinlis venozus veya siiperiyor kaval defekt (sag list pulmoner venoz giris goriiliiyor). (40)
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2.5.1.0stium Sekundum Tipi Atrial Septal Defekt:

Sekundum tip defektler, en sik goriilen dogumsal kalp defektlerindendir.
(9) Kadinlarda goriilme siklig1 erkeklerin iki mislidir. (5) Bu defekler septum
primumun asiri fenestrasyonu veya rezorpsiyonu sonucu, septum sekundumun
gelismemesi veya 2 kosulun kombinasyonu sonucunda meydana geldigi
disunilmektedir. Santral fossa ovalis defekt en sik goriilen tiptir %70-75

defekt bu grupta yer alir. (5)

Foramen ovale dogumdan hemen sonra o6nce fonksiyonel, sonrada
anatomik olarak kapanir. (37) Eger foramen ovaleyi 6rten yapraklardan iistte
bulunan ¢ok kisa ise veya atrium dilatasyonu nedeniyle foramen ovale genisler
ve acik kalirsa, “persistan foramen ovale” olarak isimlendirilen defekt meydana
gelir. Normal kalplerin %10-15’inde foramen ovalenin ac¢ik bulundugu tespit

edilmistir. (9)

Sintis venozus defektlerden superior kaval veya yiiksek seviyeli (high)
venosum defektleri, superior vena kava ile sag atriumun birlesme yerinde yer
alirlar ve hemen her zaman sag akciger ust ve orta lob ven6z dontlis anomalileri
ile birlikte bulunurlar. Sintis venozus defektler nadiren de inferior vena kavanin

agzinda yeralirlar.

ASD, her zaman klasik siniflandirma icinde bulunmayabilir. Nitekim
Rakhip ve arkadaslar1 (34) 1965 yilinda ASD ile birlikte sol persistan supeiror
vena kavanin sol atriuma a¢ildig1 ve koroner siniis agzinin bulunmadigi bir olgu
yayinlamislardir. Daha sonra “koroner siniis defekti” veya “unroofed koroner
sinlis” olarak isimlendirilen bu defektler koroner siniisiin atriuma acildigl
kisimda bulunur. Genellikle koroner siniisii sol atriumdan ayiran duvar da
yoktur veya c¢ok delikli olarak agiktir ve bu nedenle sol-sag santa neden olur.

Hemen hemen hepsinde de sol persistan superior vena kava vardir.
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2.5.1.1. Patent foramen ovale:

Patent foramen ovale, sag atriyal taraftaki septum sekundumun siiprior
uzantisi ile sol atriyal taraftaki septum primum (septum ovale) arasindaki
acikliktir. Foramen ovale, fetal yasam boyunca mevcut olan normal bir
atriyumlar arasi iletisim yeridir. Fonksiyonel kapanmasi postnatal donemde
meydana gelir. (15) Foramenin kapanmasi bu iki septumun iist tiste gelmesi ile
olur. Iki septumun {ist iiste gelmesi ve sol atriyumdaki basincin daha yiiksek
olmasi nedeniyle soldan saga dogru sant olsumu 6nlenmektedir. Asir1 derecede
yuksek atriyal basinglar, iki septumun birbirinden ayrilmasina neden olabilir.
Kapali foramen ovale bir delik haline gelebilir. Bu kanaldan pradoksal
embolizasyon (trombiis, hava) ve herhangi bir yoénde sant olusmasi
mimkiindiir. Normal insanlarda foramen ovale dogumdan kisa bir siire sonra
fonksiyonel olarak kapanir. Insanlarin % 25-30’'unda anatomik kapanma
meydana gelmemekte ve potansiyel inter- atriyal kanal mevcut bulunmaktadir.
(6,41)

2.5.1.2. Fossa ovalis defekt:

En sik rastlanan ASD tipi olup ortalama %70-75 oraninda gortliir. (5)
Atriyal septumun orta boéliminde lokalize olup, septum primumun
yetmezliginden meydana gelmistir. Bu defektler septum ovalenin tamaminda
ya da sadece bir boliimiinde tek veya c¢ok sayida olabilirler. Cok sayida
olduklarinda fenestre ve ag benzeri bir septum ovale olustururlar. Bazen
defekt, kisa bir septum ovale iken, biliyilik ve yetersiz patent foramen ovale

olarak ortaya cikar. (42)

Defekt capi degisken olmakla beraber, 1-2 cm genslikte ve 2-6 cm
uzunlugunda oval sekildedir. Septal doku defektin etrafinda incelmis ve ¢ok

sayida kiglik delik olabilir. (42) Kenarlarini limbus fossa ovalis olusturur.

VRN

posteriyor sag atriyal duvardan cikar, fossa ovalisin siiperiyor sinir1 boyunca
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ilerler ve santral fibréz cisme baglanir. Inferiyor limbik band ise VCi'un
yanindan koken alir, fossa ovalisin inferiyor sinir1 boyunca ilerler ve santral

fibroz cisime tutunur. (41, 43)

Fossa ovalis defektleri limbus tarafindan sinirlanan bélgede bulunurlar.
Buna bagl olarak doku marjinleri, genellikle bu defektleri atriyal duvarlardan
ve atrioventrikiiler (AV) kapaklardan ayirmaktadir. Posterior marjin boyunca
ise doku kenari kiiciik olabilir. Limbik septumun farkli boliimlerinde bulunan
bu defektler bazen biiyiik olarak goriintirler. Bu defektler SVK ve IVK orifisleri
ile birlesik hale gelebilirler. (41, 43)

2.5.1.3. Suiperiyor Kaval (Siniis Venozus) Defekt:

Tim sekundum tip ASD lerin yaklasik olarak % 8’ini olusturmaktadir. Bu
defektler sinilis venosus boélgesi olarak adlandirilan atriyal septumun en iist ve
arka bolgesinde yerlesmistir. Bu tip SVK girisi ile yakin iliskidedir. (44)
Genellikle sag akcigere ait olan bir veya daha fazla pulmoner ven anormal
olarak VKS’a drene olurlar. Bazende bu defekte VKS’da dahi olur ve boylece
sistemik venoz kanin bir kismi sol atriyuma girer. Bu durumda nadirende olsa

siyanoza sebep olabilir.

Defektin inferior limbik kismi superior vena kava liimeni ile iligkilidir.
VKS orifisi sola dogru yer degistirerek sag ve sol atriyumun iizerine binmistir.
Bu defekt siklikla sag iist ve orta lob pulmoner venlerin VKS veya sag atriyuma
acilmasiyla birliktedir. Ekokardiyografi ile stiperior kaval tip ASD belirlendigi

zaman iligkili ven6z doniis anomalileri mutlaka arastirilmalidir.

Klinik tablo, hemodinamik bozukluklar, elektrokardiyografi (EKG) ve
telekardiyografi diger sekundum ADS’lerde goriilenlere benzer. Tani, genellikle
EKO ile konulur. Gerekirse transozafagial ekokardiyografi (TEE) kullanilabilir.

Venoz drenaji daha iyi tamimlamak icin kardiak kateterizasyon yapilacak ise
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kateter, kaval venden dogrudan bir sag pulmoner vene gonderilir. Cerrahi
diizeltme anormal pulmoner venlerin girisini sol atriyuma ¢evirme ve defekti
kapatmak i¢in ise genellikle bir yama yerlestirilerek yapilir. Cerrahi sonuglar

genellikle olumludur. (43)

2.5.1.4. Inferior kaval defekt:

Klinikte ASD tiplerinin % 20’sini olusturmakta olan bu defekte koroner
siniis catisinin gelisim eksikliginin sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Fossa ovalisin
anterior inferior kisminin defektidir. Sol atriyum ile kroner sinilis arasindaki
interatriayal septum dokusunun kismen veya tamamen eksikligi ile karakterize bir
defekttir. Vakalarin bir¢cogunda persistan sol superior vena kava mevcuttur. Sag
akciger alt lob veni inferiyor vena kava veya sag atriyuma anormal bir sekilde
baglanmis olabilir (Scimitar sendromu). Bu tip pulmoner venéz doniis anomalisi

superior kaval tipte goriilenlere gore daha siklikla goriilmektedir. (44-46)

2.5.1.5.Koroner siniis defekti:

Bu defektler nadir gorilmekte olup koroner siniisiin atriyuma agildig
kissmda bulunurlar. Koroner sinlis g¢atisinin gelisimsel eksikligi sorumlu
tutulmaktadir. (47) Genellikle hipoplastik olup yukariya dogru ter degistiren
inferiyor limbik septum, membranéz septumun atrioventrikiler kismi ve VKI
orifisi tarafindan sinirlandirilan bir alanda lokalizedir. Genellikle koroner sintisii
sol atriyumdan ayiran duvar bulunmayip veya ¢ok delikli olarak agiktir. (48) Bu
nedenle sol sag santa neden olan bu defektlerin hemen hemen hepsinde sol
persistan sliperiyor vena kava vardir. Raghip ve arkadaslar1 1965 yilinda benzer
sekilde ASD ile birlikte sol persistan stliperiyor vena kavanin sol atriyuma a¢ildigi

ve koroner siniis agzinin bulunmadigi bir olgu bildirmislerdir.(49)
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Sekil 5: ASD Defektlerinin sekilsel goriinimii

2.5.2.Atrioventrikiiler Kanal Defektleri

Atrioventrikiiler Kanal Defektleri (endokardiyal yastik defektleri), ortak AV
kanal defektleri ve parsiyel AV kanal defektleri (ostium primum defektler) olmak
tzere iki bolimde incelenmektedir. Ortak ve parsiyel AV kanal defekti terimleri

ilk kez Rogers ve Edwards tarafindan kullanilmistir. (50)
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2.5.2.1.0rtak AV Kanal Defekti

Atrioventrikiiler Kanal Defektinin en siddetli formudur. Atrial septumun
alt kisminda ve ventrikiiler septumun st miiskiiler kisminda eksiklik ve
ventrikiler izerine binen ortak bir AV kapak mevcuttur. Primitif kanalin iki ayri
AV acikliga ayrilma yetersizligi seklindedir. Atrium ve ventrikiiller arasindaki
orofiste ortak bir kapak vardir. Ventral AV endokardiyal yastiktan ortak AV
kapagin anterior kapakeigi koken alip mitral anterior ve septal trikuspit
kapakg¢iklarin anterior kisimlarini olusturur. Asagida ventrikiiler septum ve
yukarida anterior ve posterior kapakgiklar arasinda 6nemli bir bosluk vardir.
Bu tip vakalarin 6nemli kisminda ventrikiiller arasinda ortak baglanti

bulunmaktadir. (13)

Atrioventrikiiler septal defektleri icin Jeffrey P. Jacops ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada 5 seviyeli bir siniflandirma yapilmistir. (51)
Hierarchy Level 1,2,3,4,5 defektler analiz edilmistir. Hastaligin birici seviyede
ad1 konulmaktadur. Ikinci seviyede defektin hangi tipe girdigine bakilir. Ugiincii
seviyede ventrikiillerin esit gelisip gelismedigine bakilir. Dérdiinci seviyede
Rastellinin anterior ortak leaflet, farklilasmasina goére simiflandiriir. (52)
Rastelli komplet defektleri A,B,C olarak besinci seviyede smiflandirmistir.
Rastelli Tip A da anterior ortak leaflet sag ve sol olarak ikiye faklilagsmistir. Sol
anterior leaflet sol ventrikiil Uzerine, sag anterior leaflet sag ventrikiile
tutunmustur. Rastelli Tip B ise daha az siklikta goriliir. Sag tarafli anormal
papiller adele sol tarafa uzanarak ortak sol anterior leaflete yapisir. Rastelli Tip
C de ise her hangi bir kordal leaflete sahip olmayan ortak anterior leaflet,
ventrikiiler septum tzerinde serbestce dalgalanir. (53) Hastalarin ¢ogunlugu 1
yasindan sonra Eisenmenger sendromu gelisir. Bu sebeple hastalar 1 yasindan
once ameliyat edilmelidir. Siklikla Down sendromlu ¢ocuklarda goriiliir. Ortak
AV kanalda, ostium primum tipi ASD’de oldugu gibi defekt interatrial septumun
alt kismindadir ve defekt ventrikiiler septumun tist kismina kadar uzanir. Ayrica

mitral ve trikiispit kapaklarda kleft vardir. (53)
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Ventricular
septal crest

Sekil 6: Atriyoventrikiiler Septal Deftlerin Rastelli Klasifikasyonu

2.5.2.2. Ostium Primum Tipi ASD (Parsiyel AV Kanal)

Ostium primum ASD’de sol AV kapagin siiperior ve inferior kapakgiklari

arasinda septal bir kommisiir ve atreior mitrak kapakgikta bir yarik vardir.(54)

Defekt interatriyal septumun alt kismindadir. Defektin tabanini1 mitral ve
trikiispit kapaklar olusturur. Atriyal septumun alt kisminda ostium primum bir

ASD, mitral kapakta tek basina veya trikiispit kapak yarig1 ile olan veya
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ventrikuiler septum eksikligi ile karakterizedir. Trikuspit kapakta yarik yoktur
veya minor bir santral eksiklik gosterir. Eksik ventrikiler septumun tist kenari
ile anterior mitral kapak elemanlarinin ventrikiler yiizleri birleserek
ventrikiiller arasindaki baglantiy1 engellemis olurlar. Eger hig atrial septal doku

yoksa ortak atriyum veya tek atriyumdan s6z edilir.

Mitral kapak 6n yaprak¢iginda var olan kleft (yarik)‘den dolayr mitral
yetmezlik vardir. Volim yiiklenmesinden dolay1 sol ventikiil yiik altindadir.

Pulmoner hipertansiyon erken dénemde gelisebilir. (54)

2.6.BIRLIKTE GORULEN LEZYONLAR

ASD’ eslik eden oranlar kardiyak anomaliler litaratiirde yazarlara gore
degisik oranlardadir. (55, 56)

e Mitral valv prolapsusu

e Mitral yetmezlik

e Trikiispit yetmezlik

e Parsiyel anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi

e Persistan sol vena kava stiperior

e Pulmoner stenoz

e Ventrikiiler septal defekt (VSD)

e Patent duktus arteriyozus (PDA)

e Mitral stenoz

e Down Sendromu

e Lutembacher Sendromu: ASD + Romatizmal mitral stenoz(57)

e Holt-Oram Sendromu: ASD + Karakteristik el deformiteleri (ekstra

basparmak, Radius ve ulna deformiteleri)(8)
Marfan sendromununda ASD ye eslik edebilecegi bildirilmistir. (55, 56, 58)

PR uzamasi ile birlikte ASD goriilmesinin ailesel olduguna dair yayinlar vardir.

(19)
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2.7. ETYOLOJi

Konjenital kalp hastaliklar1 iginde yaygin olarak gorillen ASD’nin
etyolojisi, hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda tam olarak bilinmemektedir. Ancak
konjenital kalp hastaliginin familyal formlarinin goériilmesi ve bunla beraber
bazi kromozomal anomalilerle (Trizomi 13, 15, 18 ve turner sendromu gibi)
konjenital kardiyak malformasyonlarin iyi bilinen iliskilerinin ortaya konmasi,

bazi vakalarda genetik faktorlerin asikar rol oynadigini gostermektedir.

Konjenital rubella infeksiyonu gibi ¢evresel faktorler bazi ilave
vakalardan sorumludur. Bununla beraber hepsi birlikte asikar genetik ve
cevresel etkiler, konjenital kalp hastalig1 vakalarinin sadece yaklasik % 10 unda
goriulmektedir. Geriye kalan % 90 1nda sebep acik bir sekilde

bulunamamaktadir.

Muhtemelen multifaktoryel genetik ve c¢evresel faktorler, idiyopatik
Sekundum tip defektlerin meydana gelme nedeni genellikle bilinmemektedir;
ancak bazi ailelerde genetik bir bozukluk olarak c¢ocuga gectigi

diistiniilmektedir.

Otozomal dominant gecis gosteren Holt-Oram Sendromunda st
ekstremitelerdeki kemik anomalileri ile birlikte ASD olmakta ve ailenin birden
fazla bireyi hastalanmaktadir. (8) Luthenbacher sendromu ise, ASD ile birlikte
mitral darhiginin bulunmasidir. (57) PR uzamasi ile beraber ASD goriilmesinin
de ailesel olduguna dair yaymnlar vardir. (19) Down sendromu genellikle
atrioventrikiiler septal defeti olanlarda goruliir. Ancak ASD’ si olanlarda da %2-
9 oraninda down senromu gorilebilmektedir. ASD’ li hastalarin %30 unda

mitral valve prolapsusu vardir.
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2.8. PATOFIZYOLOJi

Atriyal septal defektli olgularda, soldan saga olan santin buyiukligi,
ventrikiillerin kompliansi, pulmoner vaskiiler rezistans (PVR) ve sistemik
vaskiiler rezistans (SVR) ile iliskilidir. (6) Infantlarda sag ventrikiil (RV) kati,
sert ve kompliansi iyi olmadigindan sol-sag sant fazla degildir. Yasamin ilk
haftalarinda pulmoner vaskiiler rezistansin azalmasi ile soldan saga sant artar.
(34) Kalp yetersizligi ile prezente olan ASD’li infantlar oldugu bildirilmis
olmasina ragmen izole ASD’li ¢ogu asemptomatiktir. Hemodinamik
calismalardaki sonug¢lar acgisindan kalp yetersizligi olmayanlarla, kalp
yetersizligi olanlar arasinda fark bulunmamaktadir. (59) Pulmoner kan akimi
normalin 3-4 kat1 kadar artmis olsa da ¢ogu hastada pulmoner arter basincinda
belirgin bir yiikselme goriilmemekte ve pulmoner rezistans normal sinirlarda
kalmaktadir. (20) Az sayidaki hastada ise pulmoner vaskiiler obstruktif
hastalik (PVOH) bildirilmistir.

Steele ve arkadaslar1 702 hastanin (sekundum ve sinusvenosus tip)
40'inda (%6) pulmoner vaskiiler obstruktif hastalik tanimlamislar (PVR =7
U/m?), 19 yasindan daha gen¢ hastalarda PVOH saptamadiklarini
bildirmislerdir. (60) Nadir olmakla birlikte PVOH nedeni ile izole sekundum
ASD‘li hastalarda siddetli siyanoz bulunabilecegi, sekundum ASD’li hastalarda
siyanozun diger bir nedeninin de genis sinilis venosus valvi, dstekian valv veya
tebessian valvin, VKI’ den gelen kan1 ASD’ye dogru yoénlendirmesi olabilecegi

varsayllmaktadir

Sonug olarak ASD’nin patofizyolojisini soyle siralayabiliriz:
1. Sol atriumdan sag atriuma sant
2. Akciger kan akiminda artis

3. Reaktif pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertirofisi
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4. Sistemik kan akiminda azalma
5. Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi

6. Santin sagdan sola donmesi ve santral siyanoz (Eisenmenger Sendromu)

2.9. HEMODINAMI

Cap1 6 mm’den Kkii¢iik, Qp/Qs orani 1.5’dan az olan ASD’ler kiigtik, cap1 7
mm’den, Qp/Qs orani1 1.5’dan biiyiik defektler ise orta genislikte olarak kabul
edilir. Kiigiik ASD’ lerde defektin kendisi her iki atrium arasinda basing farki
meydana gelmesine yol acar ve soldan-saga gecen kan miktarini etkiler.
Defektin cap1 ve alani ile akimlar orani arasinda anlamli iliski bulundugu

gosterilmistir. (61)

Fakat alant 2 cm’den biyilik olan defektlerde her iki atrium basinci
esitlenmistir. Atriumlar arasindaki basing¢ farki her iki ventrikiiliin genisleme

kapasitesine bagh duruma gelmistir.

Infantlarda sag ve sol ventrikiil duvar kalinhig1 aym oldugu i¢in sant
miktar1 ¢ok azdir. Buna karsilik cocuk gelistikce pulmoner damar yatag:
olgunlasir, pulmoner damar direnci diiser ve sag ventrikiil duvar kalinlig1 azalir;
boylece soldan-saga olan sant miktarinda artma olur. Biiylik ¢ocuklarda ve
eriskinlerde ise, sol atrium basinci sagdan daha fazla oldugu igin asil sant
soldansaga dogrudur. Ancak, erken atrial sistolde ve hemen atrial sistolden
sonra sag atrium basinci solu gecer ve az miktarda sagdan-sola sant meydana

gelmesine yol agabilir.

Inferior vena kava agzinin iistiinde yer alan defektlerde VKi’den gelen
kan ASD’ye yonelir ve az miktarda sagdan-sola sant meydana gelmesine sebep

olur.
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ASD’ de genellikle pulmoner kan akimi sistemik kan akimini 2-3 misli
artmis olmasina ragmen pulmoner hipertansiyon (PHT) pek gorilmez.
Pulmoner arterlerde medial hipertrofi ve intimal proliferasyon olmasina
karsilik Grade-2’den daha ileri pulmoner damar degisikliklerinin olmasi
nadirdir. ASD’e bagh PHT gelismesi ¢ocuklukta %5’i gegcmez, 20-40 yaslarinda
bu oran %20 ‘ye, 40 yastan sonra ise % 50’ye yiikselir. (62) Intrakardiyak sant
nedeni ile sistemik kan akimi azalir ve nadir de olsa gelisme geriligi olabilir. Sag
ventrikiil kronik voliim yiikiinii genel olarak iyi tolere eder. Bu nedenle 40 yasin

tizerindeki hastalarin sadece 1/3’ tinde kalp yetmezligi belirtileri gortlir.

Sol-sag santin bir diger sonucuda atrial fibrilasyon ( AF) veya flutter
seklinde aritmiler gelismesidir. Atriyumlarin kronik olarak gerilmesi nedeniyle
ortaya ¢ikan bu komplikasyonda genellikle 40 yasindan sonra gelisir ve 60 yasin
lizerindeki hastalarin yaklasik 2 /3’tinde atrial fibrilasyon vardir. (63)

Sag kalpte akiminin artmis olmasina bagh olarak, pulmoner kapak
normal oldugu halde, sag ventrikiil ve pulmoner arter arasinda 40 mmHg’ ya

varan bir basing farki meydana gelebilir.

2.10. KLINIK

ASD’nin teghisi kolaylikla gozden Kkagabilir. Tani konuldugunda
hastalarin yaris1 asemtomatiktir ve ilk tani okul 6ncesi donemde yapilan rutin
bir muayene sirasinda tesadiifen konulur. Hastalarin %60’1nda semtomlar 3.

dekatta gelismeye baslar.4. dekattan sonra belirginlesir.(5)

Pulmoner- Sistemik akimlar orani (Qp/Qs) 1.5-3 arasinda bulunan ve
pulmoner arter basinci normal olan hastalar asemptomatiktir. Akimlar orani
3’lin Ustiinde olanlarda ise ¢abuk yorulma, dispne goriilir ve kalp yetmezligi

gelisebilir. Bu hastalar sik tist solunum yolu enfeksiyonuna yakalanirlar. ASD’ de

24



siyanoz ancak PHT gelisen hastalarda gortilebilir.(38) Total anormal pulmoner
venoz doniiste, tek atriumda, , agir pulmoner darlik ile beraber goriilen inferior
kaval defektlerde siyanoz daha belirgindir. Pulmoner vaskiiler direncin arttig

durumlarda ve pulmoner arter trombozlarinda hemoptizi olabilir. (4)

Hastalarda ASD ile birlikte gelisme geriligi, pektus akskavatum,
araknodaktili, kifoskolyoz, yliksek damak gibi anomaliler goriilebilir. ASD’nin
ozellikle ellerde ve iist ekstremitelerde iskelet bozukluklari ile birlikte olan tipi
“Holt-Oram Sendromu” olarak isimlendirilmektedir. (8) Sag atrium basincinin
herhangi bir nedenle sol atrium basincini gectigi durumlarda paradoks emboli

olabilir. (64)

ASD'nin fizik muayene bulgulari, pulmoner kan akiminin derecesine ve
pulmoner vaskiiler rezistansin derecesine baghdir. Sag ventikiliin
genislemesine bagl olarak sternumun sol alt kisminda sistolik vuru ele gelebilir.
Pulmoner hipertansiyonu olmayan hastalarda tril ¢ok nadirdir. Dinlemekle
birinci kalp sesi cogunlukla siddetlenmistir ve ikinci kalp sesi sag ventrikiliin
bosalmasinin gecikmesine bagli olarak sabit ciftlesme gosterir. Pulmoner
hipertansiyon olmasada ikinci kalp sesi hafif siddetlenmistir. Pulmoner
kapaktan gecen kan akiminin artmis bulunmasina baglh olarak orta siddetli
pulmoner sistolik ejeksiyon iifiirimii hemen daima mevcuttur. Eger cok
kuvvetli duyuluyorsa birlikte bulunabilecek bir pulmoner darliktan siiphe
edilmelidir. Sternumun sol alt kenarinda trikiispit kapaktan gecen kan
miktarinin artmis olmasina bagl olarak middiastolik tifiirtim duyulur. Bazen bu

ufiiriim apekse de yayilarak mitral darlik tiftirimi ile karistirilabilir. (65)
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2.11. FiZIKSEL BELIRTILER

2.11.1. inspeksiyon, Palpasyon ve Perkiisyon:

Ozellikle daha biiyiik cocukta ya da eriskinde ve soldan saga santin
biiyiik olmas1 durumunda prekordiyal bir ¢ikinti ile hiperdinamik bir kardiyak
atim gordlir. Sol parasternal kenar ve subksifoid bolgenin palpasyonunda asiri
dinamik ve genislemis RV vurusu hissedilir. Buna ‘RV Heave’ denir. Pulmoner
vaskiler hastalik gelistigi zaman RV vurusu daha az dinamik olur. Baz
hastalarda genis ve pulsatil pulmoner arter, ikinci sol interkostal aralikta palpe
edilebilir. (11) Radius ve basparmak hipoplazisi Holt-Oram sendromunu
disindirmelidir. (8) Pulmoner vaskiiler hastalik gelistigi zaman siyanoz,

parmaklarda comaklagsma ve sag ventrikiil aktivasyonunda artis goriilebilir.

Nabiz normal veya kii¢iik amplitiitlii, ven6z basing ise normaldir.
Juguler vendz basing¢ nadiren yiikselmis olsada, bazen boyun venlerinde belirgin
V dalgas1 gortlebilir. Perkiisyon pratikte artik pek kullanilmamaktadir. Ancak

kalbin sag tarfinin sinirinin genisledigi tesbit edilebilir. (10)

2.11.2. Oskiiltasyon:

Oskiiltasyon sirasinda ii¢ karakteristik 6zellik sunlardir:

1) ikinci Kkalp sesinde genis ve sabit ciftlesme: ASD nin karakteristik
oskiiltasyon bulgusudur. Biiytik sag-sol santh ve pulmoner arter basinci normal
olan hastalarda duyulur. Sabit ciftlesme terimi, solunum siklusu stiresince ikinci
kalp sesinin aortik bileseni ile pulmoner bileseni arasinda bulunan sabit bir
zaman araligl anlamina gelmektedir. Pulmoner bilesendeki gecikme, artmis
ejeksiyon voliimlerine baglh olarak sag ventrikiildeki uzun siireli bosalmadan

kaynaklanmaktadir. (31)
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ikinci sesin ciftlesmesini aciklayan iki temel teori mevcuttur.

a) Inspirium ve ekspiriumda sistemik ve pulmoner ven déniislerindeki
degisikliklerle, ASD’den gecen artmis kan akim sonucu olusmaktadir. Normal
toraks ici basincin azalmasi, inspiryumda sistemik venéz doéntisii ve RV vuru
hacmini ve ejeksiyon stiresini artirir. Neticede pulmoner kapak ge¢ kapanir ve
sol kalbe ven6z dontis azalir. Buna bagh olarak LV vuru hacmi ve ejeksiyon
suresindeki azalma aort kapaginin daha erken kapanmasina neden olur. Boylece
pulmoner kapak aort kapagina gore 40 -50 milisaniye daha ge¢ kapanmasina
bagh olarak ikinci ses (S2) genis cift olarak duyulur. Buna “ikinci sesin sabit

fizyolojik ciftlesmesi “diyoruz. (49, 66)

Normalde go6giis i¢i basincinin ekspiryumda artmasi ile pulmoner venoéz
donts artarken sistemik venoz doniis azalir, Aort kapagindan kisa siire sonra
pulmoner kapak kapanmasina bagh olarak ikinci ses yakin ¢ift olarak duyulur.
ASD’de ise ikinci sesteKki ciftlesme sabittir. Inspiryumda azalmis pulmoner venéz
doniis nedeniyle defekten gecen kan akimi azalir. Pulmoner venéz doniisiin
ekspiryumda artmasi nedeniyle defekten gecen kan akimi artmaktadir. Sistemik
vendz doniisteki azalma nedeniyle, ASD’den geg¢en kan akimi inspiryumda
dengelenir. Neticede ASD’den gegen kan akimi sabit kalir. Boylece L-R sant ile

ikinci sesin ciftlesmesi solunum sikluslarina bagimli olmayarak sabit kalir. (45)

b) lkinci teoriye gore; Pulmoner Kkapasitans ikinci sesin ciftlesmesini
belirleyen temel etkendir. Normal kisilerde ikinci sesin inspiryumda ¢iftlesmesi
primer olarak pulmoner kapasitans artisi nedeni ile olmaktadir. Ekspiryumda
ise bunun tersi olmaktadir. ASD de ise; pulmoner yatagin kapasitansi artmis ve
impedans azalmistir. S2 genis cift olarak duyulur. Pulmoner kapasitans bu
duruma ¢ok az solunumsal degisim gosterdigi icin ciftlesme sabittir. Bircok
yenidoganda odugu gibi L-R sant kii¢iik oldugu zaman S2 sabit cift olarak
duyulmamaktadir. (45)
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2) Sol ikinci interkostal aralikta yumusak sistolik bir iifiiriim:
Kresendo-dekresendo (ejeksiyon tipi) sistolik iifiiriim, pulmoner kapak icindeki
artmis kan akimini yansitmaktadir. Sol iist sternal sinir tizerinde maksimumdur
ve Ust akciger alanlarina iletilir. Genellikle trill yoktur. Ancak tril varsa ya ¢ok
biiylik sant veya pulmoner stenoz mevcuttur. Nadiren sistolik {fiiriim
olmayabilir, hatta daha nadir olarak hig¢bir oskiiltasyon bulgusu olmayabilir.

(43)

3) Sol alt sternal sinirinda duyulan erken diyastolik ile mid-sistolik
aras1 iufirim: Bu lokalkizasyondaki ifiirim ise santtan gegen kanin

miktarindaki artis ile trikiispit kapaktaki akimi yansitur.

Qp/Qs: 2/1 ‘den biiylik oldugu zaman meydana gelir. Orta derece siddetinde
olup inspiryumda artmaz. Pulmoner hipertansiyon gelistigi zaman L-R santin
azalmasi nedeni ile sistolik tiflirim kaybolur. Pulmoner kapagin daha siddetli ve
erken kapanmasi ile ikinci sesin pulmoner komponenti siddetlenir ve ikinci
sesteki genis ciftlesme daralir. Onemli derecede pulmoner hipertansiyon
gelistigi zaman ASD’den L-R sant ¢ok azalir ve R-L sant hakim olur. Bu duruma
parelel olarak ASD’nin oskiiltasyon bulgularida degisir. S2’nin genis ve sabit
ciftlesmesi kaybolur, P2 sertlesir, pulmoner sistolik ejeksiyon iiftirtimii kisalir.
Trikiispit akim ufirimi kaybolup tabloya pulmoner sistolik ve trikiispit
yetmezligi tfiirimleri eklenir. (67) ASD’de pulmoner arterin dilatasyonundan
kaynaklandig1 diisiiniiltir diger diyastolik bir ufirim ise dusik siddetli

pulmoner yetersizlik tiftirimudiir. (68)

ASD’nin oskiltasyon bulgularinin ayirici tanisinda infundibuler stenoz, hafif
pulmoner stenoz, idiyopatik pulmoner arter dilatasyonu ve fonksiyonel ifiirim
disiniilmelidir. S2 solunumla normal varyasyonunu gosterir. Masum
uftirimlerde prekordiyal aktivite normaldir. Trikiispit diyastolik rulmani

duyulmaz ancak ayakta ve ekspiryumda sistolik ejeksiyon tifiiriimii azalr.
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Anlamli pulmoner hipertansiyon gelismesi durumunda soldan saga santin

olmamasinin bir sonucu olarak su karakteristik degisiklikler meydana gelir.
1—Genis ciftlesme kaybolabilir,
2—Ikinci kalp sesinin pulmoner bileseni daha sidetli hale gelir,
3—Sistolik tiftirim daha kisa hale gelir,
4— Mid-sistolik tftirtim ortadan kalkar ve

5— Erken diyastolik iifiiriim ortaya ¢ikabilir.

2.12. TANISAL TETKIKLER

2.12.1. EKG:

Hasta sinus ritmi, atriyal fibrilasyon yada flatter goriilebilir. QRS aksi
tipik olarak saga kaymistir, inferiyor derivasyonlardaki negatif P dalgasi sik sik
sinus venozusta goriilen diisiik atriyal pacemaker't sinoatriyal nod bolgesinde
yerlesmis olan siiperiyor vena cava tipi defektlerine isaret eder. P dalgas1 uzun
ve dik ise pulmoner darligin veya ytliksek pulmoner hipertansiyonun varligi akla

gelmelidir hastalarin %90'1nda inkomplet sag dal blogu mevcuttur. (65, 68)

Sekil 7: EKG’de Sag aks deviasyonu goriilmektedir.
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2.12.2.PAAG

ASD’nin teshisinde teleradyografinin 6nemi biiytktiir. Kalp genellikle
biiylimiis olup kardiyotorasik oran 0,5’in iistiine cikmistir. Frontal diizlemde sag
atriyum biiylimesine bagl saga dogru konveksitenin belirginlesmesi ve ayni
zamanda apeksin ¢ekilmesine neden olan sol kardiyak sinirdaki belirginlesme

goriilmektedir.

Sekil 8: ASD’de akcigerin teleradyografik goriintiisii

Lateral goriintiide biliylimiis sag ventrikiill retrosternal boslugu
doldurmaktadir. Biliyiimiis sag ventrikiil sternumun tist 1/3’ liikk boliimiiniin
anteriyora dogru biikiilmesine neden olmaktadir. Pulmoner arterlerdeki kan
birikiminin ve artisinin bir sonucu olarak pulmoner damar ve dallarinin
golgelerinde artis olur. Genislemis pulmoner arterler ve venlerdeki vaskiilarite

artisina pulmoner plethore denir. Yas ile birlikte soldan saga santin artmasiyla
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bu bulgu daha belirgin hale gelir. Buna bagh rolatif olarak aortik ark kiigiik
gortliir. Yan baryumlu 6sofagus grafisiyle sol atriyal genisleme ekarte edilebilir.
Lutenbacher sendromu’nda, mitral stenozdan dolay: sol atriyum genislemistir.
Mitral kapakta Kkalsifikasyon goriilebilir. Kalbin sag alt sinirina parelel,
diyafragmaya kadar uzanan yarim ay seklindeki golge, sag pulmoner venin
VKi'ye baglandigi bir parsiyel anormal pulmoner venéz doniisii gosterir.
Scimitar Sendromu’nda iyi gelismeyen sag hemitoraks ve pulmoner parankim
degisiklikleri mevcuttur. (96) Fluoroskopide hiler pulsasyonlarin artmis oldugu

dikkati ceker.

2.12.3.Ekokardiografi

Ekokardiyografi ile ASD'nin yeri, ¢api, sant akiminin yoni ve ASD ile
birlikte sik goriilebilen konjenital anomaliler de arastirilmalidir. Bunlarin:
Mitral valve prolapsusu, pulmoner stenoz, pulmoner venéz déniis anomalileri,
Lutembacher sendromu, bilyiik arterlerin transpozisyonu, total anormal
pulmoner ven6z donus, trikuspit atrezisi, saglam interventrikiiler septumla

birlikteki pulmoner atrezi gibi patololilerdir.

Transtorasik Ekokardiografi (TTE):

Iki boyutlu ekokardiografide sag atrium ve ventrikiil voliim yiikiinde
artma dikkati ¢eker. Bu hastalarda iki temel anormal septal hareket tipi

tanimlanmistir. (69)

1-  Paradoksal Septal Hareket: Ventrikiil septum hareketinin ters (paradoks)
olmasi, hem septum hem de sol ventrikiil arka duvarinin ventrikil sistoli
boyunca oOne, diyastol boyunca ise arkaya dogru olmasidir. Diyastol

esnasinda ventrikiil tam olarak gevsedigi zaman septum temel olarak iki
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dolu bosluk arasinda pasif bir membran olarak davranir. Normal olarak
LV diyastolik basinct RV diyastolik basincindan daha fazla oldugu igin
septum RV’ye dogru konveksdir, ancak RV diyastolik basinci LV diyastolik

basincindan fazla oldugunda paradoksal septal hareket ortaya ¢ikar. (70)

2-  Intermedier Hareket: Septumun LV tarafi sistol sirasinda diiz veya ¢ok az
hareketlidir, RV tarafi ise tiim sistolde veya sistoliin bir kisminda 6ne

dogru hareket eder.

RA ve RV boyutlarinin direkt olarak goriilmesini ve degerlendirilmesini
saglayan, noninvaziv bir tani1 yontemidir. Subkostal en uygun plan olmakla
beraber suprasternal ve parasternal gibi diger EKO planlarida yararh olbabilir.
Septumdaki defekt ekosuz bir alan olarak goriiliir. Buna ‘Drup out’ denilip,
bunun yeri ASD’nin tipini belirlemede yardimci olur. (11) ASD’ler apikal dort
bosluk planindada degerlendirilir. Fakat EKO 1sim1 atriyal septuma paralel
geldigi ve fossa ovalis ince oldugu i¢cin yalanci drop out sik goriiliir. (71, 72) iki
boyutlu EKO ile defektin yeri ve 6zellikleri disinda RA, RV ve pulmoner arterin

genislemesini ve septumun paradoksal hareketi degerlendirilir.

Transtorasik EKO ile pediatrik ASD’li hastalarda tanis1 kolaylikla
konulabilmesine ragmen, kotii ekojeniteli ve siniis venosus tip ASD’de tanida
zorluk yasanabilir. Transtorasik EKO ile sinus venosus tipi ASD'li olgularin
%?25'inde tan1 konabilirken, diger tiplerde %80 oraninda tani konabilmektedir.

(73)
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Sekil 9 : ASD’nin Ekokardiyografik goriinimi

Doppler EKO ile sol sag sant akimi atriyal seviyede belirlenebilir. ASD’de
deki sant kiicliik defektlerde tiirbiilans akim gosterirken, genis defektlerde
laminar akim gosterir. Atriyal sant OS ASD’de ge¢ sistol ve erken diyastolde
olusur. Defekt kan akimina engel olusturmadigl zaman, atriyal septumdaki
basing gradiyenti karakteristik olarak minimal oldugu icin akim hiz1 genellikle
dustiktiir. Doppler teknigi Qp/Qs orani hakkinda bilgi verir. Sag ventrikiil ve
pulmoner basinglar: belirlenebilir. (74) Defektten gecen kanin voliimi ve hiz
erken diyastole kadar azalir, atriyal kontraksiyon ise L-R santi tekrar artirir.

(75)

Pulmoner ve sistemik akimin hesaplanmasi: Sol-sag santin diizeyini
belirlemede en sik kullanilan parametre pulmoner akimin (Qp), sistemik (Qs)
akima oranidir. izole lezyonlu sol-sag santh hastalarda primer tan1 koydurucu
test olarak EKO 6n plandadir. EKO ile Qp/Qs ‘nin hesaplanmasi kapak atim

hacmi (stroke voliim) 6l¢timiiyle yapilir. (75)

33



Atim Hacmi (Stroke Voliim) : Bir kalp siklusu sirasinda bir ventrikiilden atilan

kan hacmidir.

Atim Hacmi (cc): Hiz zaman integrali x Kesit alan1 (cm?)

Kardiyak debi: Belirli bir zaman diliminde ventrkiilden atilan kan hacmidir.
Kardiyak debi: Atim hacmi(cc) x Kalp atim hizi (atim/dk) / 1000(L/dk)

Sistemik ve pulmoner akimlarin her birinin hesaplanmasi yeri bilinen
santin , iki uygun bolgesinden atim hacminin 6l¢iilmesi ile olur.. ASD’de tim
akim, trikiispit ve pulmoner kapaktan ge¢mek zorundadir. Trikiispit akimlari
solunumla degistigi icin pulmoner akim hacminin hesaplanmasinda pulmoner
kapak tercih edilir. Ayn1 sekilde biitiin sistemik akim ise mitral ve aort
kapagindan gececeginden, sistemik kan akim hacminin 6l¢tilmesinde aort kapak

segilir. (76)

EKO ile sistemik ve pulmoner kan akim hacminin 6l¢iilmesinde hiz
zaman integrali (VTI) yontemine oranla daha az kulanilan ikinci bir yontem pik
akim hizidir (Pik-V). Cloez ve arkadaslar tarafindan tarif edilen bu yontemde
VTI yerine pulmoner ve aorttaki Pik-V kullanilarak Qp/Qs 6lgtiltir.(77) Doppler
EKO ile ayrica sag ventrikiil sistolik basinci gibi hemodinamik 6l¢iimler de

noninvaziv olarak odlciilebilir.

Transozefajial ekokardiografi (TOE):

ASD’'nin varligini, yerini, biyukligiini, pulmoner venlerin birlesim
yerini, kalp kapaklarinin durumunu saptamada degerli bilgiler verir. Ozellikle
ultrason 1s1ninin interatriyal septuma dikey olarak carpmamasi ve yanlis pozitif
ayrismanin meydana gelmesi durumunda ya da optimal goriintiillemeye engel

olan gogiis deformiteleri veya diger akustik engellerin bulunmasi durumunudur.
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Ancak bu siipheli olgularda TOE ile tiim atriyal septumda miikemmel gériintiiler
elde edilir. Bu hastalarda TOE en iyi tani araglarindandir. TOE ayrica ASD’in
transkateter yontemle kapatmaya uygun olup olmadig1 konusunda da fikir verir.
(78) Ozellikle TOE ile sekundum defektin septumdaki yerlesim yeri superior ve
inferior kaval defektin varligi, anormal pulmoner venéz konneksiyonun agilma
yeri konusunda dogru bilgi edinilebilir. Renkli doppler eklenmesi ile de akimlar
oran1 kateterdekine yakin olasilikla belirlenebilir. (79) Transdsofagiyal EKO ile

tiim ASD tiplerde tanisal sensitivite %100'diir. (80)

TOE kompleks konjenital kalp hastaliklarinin cerrahi sonrasi
incelenmesinde, yogunbakim iinitesinde trombiis, vegetasyon siiphesinde ve
ventrikiil fonksiyonlarinin postoperatif degelendirilmesde kullanilmaktadir.
(81)

Pulmoner ve Sistemik Akimin Hesaplanmasi: Glinlimiizde izole lezyonlu
sol sag santh hastalarda primer tani koydurucu test olarak ekokardiyografi 6n
plana ¢ikmistir. Sol sag santin dilizeyini belirlemede en sik kullanilan parametre
pulmoner akimin (Qp) sistemik akima (Qs) oranidir ve genellikle Qp/Qs olarak

bilinir. (82)

2.12.4.Manyetik rezonans goriintilleme (MRG):

Manyetik rezonans goriintiilleme ASD’ in varligin1 ve pulmoner venlerin
acilma seklini gostermede degerlidir. Ayrica Qp/Qs hesaplamada da
kullanilabilir. (83, 84)
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2.12.5.Niikleer Anjiografi:

First-pass radyonuklid anjiografi ¢ocuklarda sol-sag santin varligin1 ve
miktarini saptamada kullanilabilir, ancak nitikleer calismalar defektin kalp

icindeki yerini dogru gostermeyebilir.

2.12.6.Kalp kateterizasyonu:

Ekokardiyografinin gelismesinden o6nce, kalp kateterizasyonu ASD
tanisinda asil tani yontemi olarak kullanilmaktaydi, giiniimiizde sekundum
ASD'nin tanis1 i¢in gerekli degildir. (85) Bir¢ok hastada klinik ve invaziv
olmayan tekniklerle tan1 konulabilmektedir. Ancak pulmoner vaskiiler hastalik
ve ilave kardiyak anomalilerin saptanmasinda halen 6nemli yeri vardir. (82) 40
yasin Uzerinde tan1 konulan ASD’ li hastalarda koroner arter hastaligini ekarte

etmek i¢in koroner anjioda yapilmalidir. (6)

Oksimetrik degerlendirme: Kalbin sol tarafindan sag tarafina sant
yoluyla gecen oksijenlenmis kan, santin acildig1 bosluktaki kanin 02 igeriginde
veya doygunlugunda anormal bir yilikselmeye yol acar. Fakat trikispit
yetmezligi ve ventrikiiler septal defektte, sol ventrikiil-sag atrium arasi santa,
parsiyel veya total atrioventrikiiler kanalda, parsiyel anormal pulmoner vendéz
doniis anomalisinde de ayni bulgu mevcuttur. Bu nedenle kesin tan1 konmasi
icin selektif anjiokardiografi yapilir.(86) Vena kavalara yapilacak enjeksiyonla
pulmoner venéz dontis anomalileri hakkinda bilgi sahibi olunabilir. Defektin
lokalizasyonu en iyi sol 6n-oblik pozisyonunda yapilan sol atrium enjeksiyonu
ile gosterilir. Pulmoner darlik icin sag ventrikiil, atrioventriktler defektler icin

ise sol ventrikiil anjiografisi yapilmahdir

Pulmoner arter, pulmoner ven, sistemik arter, mikst ven kan
orneklerinin satiirasyonlarindan intrakardiyak santin miktar1 kantitatif olarak
Olctlerek Qp/Qs hesaplanabilir. (85) Qp (pulmoner akim It/dk), Qs(Sistemik

akimLt/dk) normal degeri:1 dir. Pulmoner vaskiiler rezistansin normal degeri
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0,5-2 U/m? dir. Uygun morfolojili ve karisik olmayan sekundum ASD’lerin
kapatilmasinda perkiitanoz transkateter kapatma tekniginin gelismesi alternatif
bir metot saglamistir. Son zamanlarda Sekudum ASD’lerin ¢ogunlugu bir
perkiitanéz katater teknigi ile kapatilabilir. Bu teknigin uygulanmasi uygun
gorilmiiyorsa, cerrahi kapatma o6nerilmistir. Siniis venozus, koroner siniis ve

primum defektler perkiitan6z kapatmaya uygun degildir. (87)

Kalp debisi Fick yontemine gore soyle hesaplanir:

0; tiiketimi

Kardiyak output=--------------------- oo -

(A-V)02x Hbx 1.36 x 10

Ortalama pulmoner arter basinci - Ortalama sol atriyal basing

Pulmoner damar direnci=-------==--==mmmmm oo

Kardiyak Output
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Ortalama sistemik arteryel basing - Ortalama sag atriyal basing¢
Sistemik damar direnci=---------------- oo

Kardiyak output

Formiillerden elde edilen degerler Hybrid initesidir. Faktor 80 ile

carpildiginda dyne. sn.cm> seklinde metrik rezistans birimi elde edilir.

Wood tnitesi x 80 = dyne. sn.cm-

Pulmoner arter akim hizi x Pulmoner arter alani x Sag ventrikiil ejeksiyon stiresi x Kalp hizi

Aortik akim hiz1 x Aort kokii alani x Sol ventrikiil ejeksiyon stiresi x Kalp hizi

Formiilii ile hesaplanir

Arteryel Oz % - miks venoz Oz %

Pulmoner ven 02 % - pulm.arterOz %

Oksijen satlirasyonunda “bir basamak atlama - step up” soldan saga santi

ifade eder. Atriyal diizeyde > %7 artmasi ciddi sant anlamina gelir.
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Sol sag atriyumun ortalama basinci genis ASD’lerde esitlenir. Pulmoner
arter basincinin artmadigi hallerde pulmoner arteryel direng 4 U/ m2 den azdur.

Ayrica pulmoner vaskiiler resistans biitlin hastalarda 6l¢tilmelidir. (88)

Kontrast maddenin ana pulmoner artere enjekte edilmesi ile
anteroposteriyor ve lateral planlarda anjiyografi cekilerek L-R santli ASD’nin
varlig1 gosterilebilir. Pulmoner arter enjeksiyonu APVD’lin degerlendirilmesi
icinde iyi bir yontemdir. Kontrastin sag atriyum ve sag ventrikiile gecisi ve
hepatik venlere refliisii goriilebilir. En iyi goriintii, kateter sag list pulmoner
vende iken, sol anteriyor oblik, kraniyal angiilasyonlu dort bosluk planinda

yapilan anjiyografi ile elde edilir. (89)

Superior
Vena Cava

ort c |

Valve &
Pulmonary Left
Valve

\ Right

Ventricle

Ventricle

- .
"‘},"

Inferior
\Vena Cava

Sekil 10: Atriyal septal defektlerde kalp odaciklarindaki oksijen satlirasyon
degerleri(90)
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2.13. PROGNOZ

Sekundum tip ASD, uzun siire belirti vermeden kalabilmesinin yani sira
uzun bir yasamla da bagdasabilir. Literatiirde 80 yasina kadar yasayan hastalar
bildirilmistir. Buna ragmen defekti 25 yasindan sonra kapatilanlarda genel
yasam beklentisi, kontrol populasyona goére kisaldig1 gosterilmistir. (4) Bu

kisalma 6zellikle 40 yasindan sonra kapatilanlarda daha da belirgindir. (91)

Eriskinlerde daha dnce belirtildigi gibi yas ilerledik¢e ritim bozukluklar:
ve atrial fibrilasyon ortaya cikabilir. Ritim bozukluklar1 ile birlikte kalp
biiylimeye baslar ve kalp yetmezligi gelisir. (92, 93) Genellikle ASD
kapatildiktan sonra AF diizelmesine ragmen, niiks ihtimalide oldukc¢a fazladir.

(94)

Cocukluk déneminde pulmoner hipertansiyon gelismesi nadirdir. Bu
durum c¢ogunlukla eriskinlerde goriilmektedir. (95) Genellikle doérdiinci
dekaddan sonra, azalmis fonksiyonel kapasite, efor dispnesi ve ¢arpinti ve daha
az siklikta olmak tizere de pulmoner enfeksiyonlar ve sag kalp yetersizligi gibi
semptomlar gelismeye baslar. (96) Hamilelik ve tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar1 pulmoner vaskiiler hastaligin gelismesini hizlandirir. Pulmoner
vaskiiler hastalik, tedavi edilmemis ASD'li hastalarin %5-10'unda, daha sik
olarak da kadinlarda goriiliir. (97) Eisenmenger Sendromu %6-9 oraninda

gelisir ve genellikle defektin biiytikliigi ile iliskisi yoktur. (3)

Sekundum ASD’ler spontan olarak kapanabilir, kapanmadan kalabilir
veya biiytliyebilirler. Ostium primum ve sinus venozus tip ASD’ler spontan
kapanmazlar. Eriskinlerde spontan kapanma pek gortilmez. Cocuklarda ise izole
ASD'lerin kendiliginden kapanma oran1 %14-66 arasinda bildirilmektedir. (98)
ASD’nin kendiliginden kapanmasinin 2-8 yaslar arasinda oldugu belirtilmekte,
ancak kapanma mekanizmas1 tam bilinmemektedir. Kendiliginden kapanma
olabileceginden 2 yasindan 6nce cerrahi tedaviye karar vermeden 6nce hastanin

iyi degerlendirilmesi gerekmektedir.
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Sekundum tip defektlerde bakteriyel endokardit goriilebilir. Bu nedenle
profilaksi mutlaka uygulanmalidir. 30 yastan 6nce 6liim pek goriilmez. Daha
sonraki yaslarda pulmoner vaskiiler hastalik ve koroner arter hastaligi
gelismesi, ritmin atrial fibrilasyona donmesi o6lim nedenleridir. Atriyal
fibrilasyon ve daha seyrek olarak atriyal flatter ASD'li hastalarin seyrinde
onemli bir doniim noktasidir. (99) Ayrica norolojik belirtiler veya gecici iskemik
atak ile goriilebilen paradoksal embolilerde olabilir. (100) insidansi yasla,
pulmoner arter basinci ve sant miktari ile paralel olarak artar, kardiyomegalisi
olan hastalarda daha sik gorilir . (101) 40 yasin ustiinde %13, 60 yas ve
tzerinde %52 oraninda bildirilmistir. (101) Supraventrikiiler aritmilerinde
sikligr artar. (102) Ayrica gecici iskemik atak veya norolojik belirtiler ile
kendini gosteren paradoks emboli olabilir. (103) Erken yasta ASD’si kapatilan
cocuklarda beklenen yasan siiresi normal Kisiler ile aynidir. Ancak ileri yaslarda
ameliyat edilenlerde beklenen yasam siiresi ayni yastakilere gore daha kisa

olmaktadir. (104)

2.14. AYIRICI TANI

e Lutenbacher sendromu: MD’a bagh sant ve vendz dolgunluk artar, kalp
biiylir, mitralde kalsifikasyon olabilir.

« Ventrikiiler Septal Defekt: Ufiiriim daha kuvvetlidir. Kalp yetmezligi olabilir.

e ASD + PDA: Devaml iiftiriim vardir. RVH varsa PDA kateteri yapilmalidir.

e Pulmoner stenoz: Sol parasternal impuls, erken sistolik ejeksiyon
uftiririmi, genis fakat fizyolojik S2 ciftlesmesi, sistolik ejeksiyon ufiirimii,
EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi, anormal septal hareket goriilebilir.

eBikiispit aort kapagi: Erken sistolik ejeksiyon kligi ve tfiirimi sebebiyle

bazen ASD veya pulmoner darlik ile karisabilir.
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e Masum veya fonksiyonel tfiiriimler: 3/6 ‘dan dan daha az siddetti ve ayaga
kalkinca ya da valsalva manevrasi ile azalan {fiirlimlerdir. S2 ciftlesmesi
fizyolojiktir. Cogu aort kokiinden tiirbtuilansla dogan tuftiriimlerdir.

» Mitral darlik ve mitral yetmezlik: Kardiyomegali ve AF'a ragmen
semptomlari hafif olan hastalarada.(105)

» Diiz sirt sendromu ve pektus exkavatus: Parasternal impuls, genis veya
fizyolojik S2 ciftlesmesi ve sistolik tifiirtimler bulunabilir.

> Parsiyel anormal pulmoner venéz doniis: ASD ile birlikte olabilir veya

atriyal septum intakt olabilir
» Pulmoner hipertansiyon ve/veya cor pulmonale

> Konjestif kardiyomiyopati

2.15. TEDAVI

Atrial septal defektlerin spesifik ve belirli bir medikal tedavisi yoktur.
Atriyal septal defektin temel tedavisi; defektin transkateter veya cerrahi

yontem ile kapatilmasidir.

2.15.1. Atrial Septal Defektin Kapatilma Endikasyonlari

Sag ventrikiil voliimiindeki asir1 yiiklenme yapan genis defektler
genellikle hayatin ticiincli dekatinda semptomlara neden olur. Atrial aritmiler,
hemodinamik olarak ciddi trikiispit regiirjitasyonu, sol-sag santi1 ve gebelik
sirasinda embolizm, belirgin konjestif kalp yetmezligi veya etkilenen bireylerin
%>5-10 unda gelisebilecek pulmoner vaskiiler hastalik gibi komplikasyonlari

onlemek icin bu genis ASD lerin kapatilmasi genellikle endikedir. (40)
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Ostium sekundum tip ASD ler pulmoner kan akimi sistemik kan akiminin
1,5 misli artmissa kapatilmalidir. Sant oran1 1,5'un altindaysa beklenen yasam
stiresi normal Kkisiler ile ayn1 oldugu i¢in defekt kapatilmayabilir. Zamanlama
konusunda karar vermede sag ventrikil hipertirofisi, EKO’da defektin
biiyiikliigu ve telekardiyogramda kalp biiytikligi géz 6niine alinir. Ancak 5-6
yasindan sonra tani kanuldugunda, defekt kiiciik degilse kapatmak icin

beklemeye gerek yoktur. (40)

Pulmoner vaskiiler diren¢ 8-12 (dyne*san)/cm= arasinda ise ve
vazodilator bir ilag verildiginde veya %100 oksijen ile azaliyor ise, medikal
izlenenlere oranla ASD kapatildiktan sonra fonksiyonel kapasitenin daha iyi

oldugu gosterildigi icin defekt kapatilmahdir. (106)

2.15.2.Atrial Septal Defektin Kapatilmasinin
Kontrendikasyonlari

En onemli kontrendikasyon pulmoner damar direnci ytksekligi ile
kendini gosteren pulmoner vaskiler hastalik gelismesidir. Pulmoner vaskiiler
diren¢ 12 wood Unitesinin lizerinde veya pulmoner vaskiler resistans sistemik
resistansin yarisi ile Ugte ikisi arasinda ise bu hastalar inoperabl olarak kabul
edilir. Bu durumlarda mortaliytenin ytliksek olacbilecegi diisiiniilmektedir.
Defekt cerrahi olarak kapatilsa bile pulmoner vaskiiler hastaligin ilerlemeye
devem edecegi kabul edilmektedir. Bu nedenle siayanoze olan ve ayni zamanda
pulmoner vaskiiler resistansi ¢ok yiiksek degerde olan ve ayrica sant orani 0,6-

1,2 olan hastalarda cerrahi uygulama kontrendikedir. (107)

Gebelikte ASD tanisi konulan hastalar i¢in 6zel bir durum s6z konusudur.
Gebelik sirasinda kan hacminin %50 oraninda arttigl bilinmektedir. Kan
hacmindeki bu artis gebelerde sant miktarini artirmaktadir. Bu nedenle
gebeligin 3. trimesterinde kalp yetmezligi gorilebilmektedir. Bu sebeplerden

dolay1 3. trimester donemindeki ASD li bir kadinda cerrahi bir tedavi
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yaklasimindan uzak durmak gereklidir. Ciinkii hem anne ve hemde fetiiste

uygulanacak cerrahi islem neticesinde hayati riskler oldukc¢a fazla olacaktir. Bu

hastalarda uygulanabilecek tedavi sekli olarak ilk uygulamada medikal tedavi ve

istirahale bu dénemin atlatilmasi saglanmalir. Bu dénem sonrasinda stabil

sartlar elde edildiginde operasyon planlanmalidir. (108)

2.15.3.Amerikan Kalp Dernegi (Acc/Aha) 2008
Klavuzundaki ASD icin Degerlendirmeler(109)

2.15.3.1.0pere Edilmemis Hastanin Degerlendirilmesi i¢in Oneriler

KLAS I

1.

Defektin sant olusturdugunu gostermek, RV voliimiinde asir1 yiiklenme
oldugunu tespit etmek ve iligkili anomalilerin tespitini yapmak icin

goruntileme teknikleriyle ASD tanis1 konulmalidir. (Kanit diizeyi: C)

2. Agiklanamayan RV voliimii asir1 yiiklenmesi olan hastalar, stipeli, ASD,
parsiyel anormal venéz donilis veya koroner sinoseptal defektin ayirt
edilebilmesi icin ve daha fazla diognostik test yapilabilmesi i¢in eriskin
konjenital kalp merkezine yonlendirilmelidir. (Kanit diizeyi: C)

KLAS Ila
1. Maksimal eksersiz testi, klinik bulgulari ile uyumlu olmayan semptomlari

olan hastalarda eksersiz kapasitesini belirlemek icin yararh olabilir. Bu
test hafif ya da orta deperdeki PAH%1 olan hastalarda oksijen
satiirasyonundaki degisimlerin degerlendirilmesi icinde faydal olabilir.

(Kanit diizeyi: C)
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2. Es zamanli olarak koroner arter hastaliginin yas ve diger faktorler
sebebiyle risk olusturmasi durumunda, kardiyak kataterizasyon bu

hastalarin ayirt edilmesinde faydali olabilir. (Kanit diizeyi: B)

KLAS III

1. Komplike olmayan ve goriintiileme sonuglar yeterli olan daha gencg
ASD’li hastalarda diyagnostik amacl kardiyak kataterizasyon endike
degildir. (Kanit diizeyi: B)

2. Siddetli pulmoner arteryel hipertansiyonu olan ASD’li hastalarda

maksimal egzersiz test uygulamasi dnerilmemistir. (Kanit diizeyi :B)

2.15.3.2.Medikal Tedavi i¢in Oneriler

KLASS 1

1. Eger atriyal fibrilasyon olusursa, siniis ritmini diizenleme girisiminde
yeterli antikoagiilasyon sonrasinda kardiyoversiyon dnerilmistir. (Kanit

diizeyi: A)

2. Medikal tedavi veya girisimsel uygulamalar sonrasi eger siniis ritmi
devam ettirilemez ise, kalp atim hiz1 kontrolii ve antikoagiilasyon

onerilmistir. (Kanit diizeyi: A)

Bu guideieneslara gore normal sag ventrikiil boyutlu ve kiiciik santlari
olan hastalar genellikle asemptomatiktir ve hicbir medikal tedaviye ihtiyac
duymazlar. Sag ventrikiilde genisleme veya PAH’a ait bir kanit olmaksizin bir

kiiglik ASD’si olan bir hastanin rutin takibi semptomlarin (6zellikle aritmiler) ve
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muhtemel paradoksal embolik olaylarin degerlendirilmesini icermelidir. Sag
ventrikiiliin boyutunun ve fonksiyonunun degerlendirilmesi yaninda pulmoner
basincin degerlendirilmesinde her 2-3 yilda tekrarlayan EKO alinmalidir.
Hipertansiyon, koroner arter hastalig1 veya akkiz valviiler hastlikla iliskili olarak
sol ventrikiiliin uyumundaki azalmalar var olan ASD’nin sag sol sant derecesini

artirir.

Atriyal aritmiler mimkiinse siniis ritminin devamliligl ve diizenlenmesi
icin tedavi edilmelidir. Eger atriyal fibrilasyon olusursa antiaritmik tedavi ve
antikoagiilasyon onerilmelidir. Pulmoner vaskiiler reaktivite ve net bir sag-sol
santina ait kanit olmasi durumunda pulmoner arterial hipertansiyona sebep
olacak kadar yeterli genislikteki ASD’ler kesinlikle kapatilmalidir. PAH olan bir
hastada medikal tedavi sadece su durumlarda endikedir. Eger hastada
irreversibl PAH diistintiliiyorsa ve bu arada bu hastalar ASD’nin kapatilmasi i¢in

elverisli degilse medikal tedavi endikasyonu vardir.

2.15.3.3. Cerrahi ve Girisimsel Tedavi I¢cin Oneriler

KLAS 1

1. Semptom olsun veya olmasin sag atriyal ve RV genislemesi oldugunda
ASD’nin ya perkiitanéz olarak ya da cerrahi olarak kapatilmasi

endikasyonu vardir. (Kanit diizeyi: B)

2. Bir siniis venossus, koroner siniis veya primum ASD perkiitanozden

kapatmadan ziyade cerrahi olarak kapatilmalidir. (Kant diizeyi: B)

3. Konjenstal kalp hastaliklari(CHD) icindeki uzman veya uzmanlik egitimi
alan cerrahlar, her tip ASD kapatilma operasyonlarini uygulamahdirlar

(Kanit diizeyi: C)
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KLAS Ila

1. Es zamanl olarak cerrahi tamir ve replasman diisiintldiiglinde veya
defektin anatomisi bir perkiitaniiz cihazin kullanimina mani oldugunda

sekundum ASD’nin cerrahi kapatilmasi uygundur. (Kanit diizeyi: C)

2. Bir ASD nin ya perkiitandz olarak ya da cerrahi olarak kapatilmasi

asagidakilerin varliginda uygundur.

a) Paradoksik embolizm. (Kanit diizeyi: C)

b) Doékiimente edilmis Platipne-Ortodeoksi. (Kanit diizeyi: B)

KLAS IIb

1. Bir ASD nin ya perkiitanoz olarak ya da cerrahi olarak kapatilmasi

asagidaki durumlarin varliginda goz ontine alinabilir. (Kanit diizeyi: C)

a. Net bir sag-sol santin varliginda

b. Pulmoner arter basincinin, sistemik arter basinci seviyelerinin
2/3’tinden daha az olmasi durumunda

c. Sistemik vaskiiler resistansin 2/3 tinden daha az pulmoner vaskiiler
rezistans (PVR)' in varliginda

d. Pulmoner vazodilatator tedavi veya oklizyon testine cevap

vermemesi durumunda

2. Es zamanli Maze prosediirii ASD’li eriskin bireylerde intermittant veya

kronik takiaritmilerde goz 6niine alinabilir.(Kanit diizeyi: C)
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KLAS III

Siddetli irreversibnl pulmoner arter hastalikli veya bir sol-sag santa ait
hicbir kaniti1 olmayan bir hastaya ASD kapatilmasi asla uygulanmamalidir.(Kanit

diizeyi: B)

Uzun doénem sonuglart miikemmel olan cerrahi kapama ASD’nin
tedavisinde altin standart formu olusturur. Konlenital kalp hastaliginda egitim
gormemis bir cerrah sekundum ASD’yi kapatmayi planladiginda dikkatli
olmalhdir. Ciinkii beklenmedik bir primum ASD veya parsiyel anomalili

pulmoner vendz drenajin intra opertif olarak goriilmesi zorluklar olusturabilir.

Esas operasyon defektin perikardiyal pach veya direkt siitiir ile
kapatilmasini icerir. Trikiispiit kapak tamiri 6nemli trikiispit regiirjitasyonu i¢in
uygulanmalidir. Anormal pulmoner venéz drenaj tamir edilmelidir. Anormal
pulmoner vendz drenajin orta veya tist SVK'ya akmasi durumunda Warden
Prosediirii (siniis venosus ASD’de SVK nin sag atriyal apendaja translokasyonu)
uygulanabilir. Intermittant-kronik AF-Flatter icin Maze prosediirii uygulanabilir.
Cerrahi yaklasim sag torakotomi veya sternotomi ile olabilir ve her ikisi icinde

oldukg¢a sinirli insizyonlar yapilabilir.

Erken mortalite PAH 1n ve diger major morbiditeye eslik eden
durumlarin yoklugunda yaklasik olarak %1 dir. Uzun doénem takip
milkemmeldir ve preoperatif semptomlar azalir veya hafifler Es zamanh
antiaritmik prosediirler uygulandiginda (Mesela Maze) AF/ flatterin sikligi

azalir. Fakat atriyal aritmiler tamir sonrasinda yeniden olusabilir.

Rezidiliel / rekkiirrent ASD’nin yeniden opere edilmesi pek gerekmez.
SVK stenozu veya pulmoner ven stenozu, siniis venozus ASD nin kapatimasi
sonrasinda olusabilir. 5 mm’den daha kiiciik boyutlardaki ASD’ler ve sag
ventrikiiliin asir1 ylklenmesine ait hi¢bir kanitin olmamasi, bireyin dogal
hikaysinde paradoksal embolizm ile iligkili degil iseler bu iki durum ASD

kapatmasini gerektirmez.
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2.15.3.4.Girisim Sonrasi Takipte Oneriler

KLAS 1

1. Ates, halsizlik, kusma, gogiis agris1 veyakarin agrisi gibi erken postoperatif
semptomlar, tamponantlh postperikardiotomi sendromunu yeniden

gosterebilir. EKO ile acilen degerlendirilmelidir. (Kanit diizeyi: C)

2. Eger eriskin bir hastanin ASD’si tamir edildi ise ve asagidaki durumlar sebat
ederse veya gelisirse hastalarin postopertif olarak yillik klinik takipleri

Onerilmistir. (Kanit seviyesi: C)

a. PAH (Kanit diizeyi: C)
b. Atriyal aritmiler (Kanit diizeyi: C)
c. RVve LV disfonksiyonu (Kanit diizeyi: C)

d. Vaviiler veya diger kardiyak lezyonlarin eslik etmesi (Kanit duzeyi: C)

3. Cihaz yerlestirilen hastalarda, muhtemelen cihazin yer degistirmesi, erezyon
ve diger kompliksasyonlarin degerlendirilmesi icin cihazin
yerlestirilmesinden sonra 3-12 aylik periyotlar ile hasta degerlendirilmesi

onerilmstir. (Kanit seviyesi: C)

4. Gogis agrist ve senkop ile birlikte olusabilecek divice erezyonu acil

degerlendirilme yapilmalidir. (Kanit seviyesi: C)

2.15.3.5.Gebelerdeki Oneriler

KLAS III

ASD ve siddetli pulmoner arter hipertansiyonu olan (Eisenmenger

sendromu) hastalarda asir1 matertnal ve fetal mortalite sebebiyle gebelik
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onerilmemistir ve bu hastalarda gebelikten siddetle kaginilmalhdir. (Kanit

seviyesi: A)

ASD li hastalarda gebelik genellikle tolere edilir. Maternal mortaliteye
rastlanilmamis olup ve hi¢cbir énemli maternal veya fetal morbiditede
yoktur.Gebelik siiresince kardiyak atimdaki artisla sag-sol sant artisi birlikte

olabilir. Bu durum periferal rezistanstaki azalma ile dengelendirilir.

2.16.TRANSKATATER ile ASD KAPATILMASI

1976 yilinda King ve Miles perkiitanoz yolla ASD defektinin kapatilmasini
bildirmislerdir. (21, 110)

Transkatater ile kapatma tatbik edilebilir veya uygun olmadiginda
cerrahi Onerilir. Sinlis venozus, koroner siniis ve primum defektler device ile

kapatilmaya uygun degildir. (109)

Cerrahi tedaviye bir alternatif olarak son yillarda fossa ovaliste yer alan
defektler girisimsel yontemle kapatilmaktadir. Uygulama kolayhig1 ve basari
oranin yiksek olmasi ile amplatzer septal ocluder, transkatater kapatma
yontemi on plana ¢ikmistir. Transkatater ile kapatma prosediirii 5-15 mm
capindaki defektlerle sinirli olup 40mm’den kii¢iik defektlerin kapatilmasina
FDA onay vermektedir. Bu prosediiriin uygulanmasi esnasinda %10 oraninda
basarisizlik olmaktadir. Bunlar device migrasyonu, operasyon gerektiren

embolizasyon ve rezidiel santdir. (111)

Olgularin  %90’indan fazlasinda basarili sonuglar elde edildigi
bildirilirken aletin kollarinda kirilma olmasi iizerine arastirmacilar yeni cihazlar
yolunda girisimlerde bulunmuslardir. Bugiin kullanimda olan ¢ok sayida cihaz
mevcut olup, bu cihazlarin efektif bir sekilde kullanimlariyla ilgili yapilan

calismalar devam etmektedir. (112)

50



2.17.CERRAHI TEDAVI

Guniumiizde ASD kapatilmasi kardiyopulmoner by-pass (KBP) esliginde
kolayca ve giivenli bir sekilde uygulanmaktadir. Bu sayede ASD artik defekt
kalmayacak sekilde kapatilabilmekte ve parsiyel anormal pulmoner donts gibi
ek anomaliler onarilabilmektedir. Bu islem i¢in en yaygin kullanilan yontem

median sternotomi insizyonu ile uygulanan cerrahidir.

ASD’'nin son yillarda kapatilmasinda sag anterolateral torakotomi,
transksifoid veya subksifoid kesi ile yapilan minimal invaziv girisimler daha
popiiler hale gelmistir. (113) Bu girisimlerin amaci hospitalizasyon siiresini
kisaltmak, daha iyi estetik sonuclar elde etmek, hastada kii¢iik insizyonlar

uygulamak ve yapilan cerrahi miidahalenin maliyetini diistirmektir. (114, 115)

Kiiciik defektler devaml dikis yOontemi kullanilarak primer olarak
kapatilabilir. Ancak biiyiik defektler perikard gibi otojen veya dacronve teflon
gibi yapay bir yama kullanilarak kapatilabilir. (40) Ancak opere edilecek
hastada mitral ve trikiispit yetmezligi varsa buradan yamaya ¢arpan jet akim
ciddi hemolize neden olabilir. Bu nedenle yama ile kapatmada perikard tercih

edilmektedir. (116)

Yapilan standart median sternotomi sonrasinda aortabikaval kaniilasyon
yapilir. Kavalar teyplerle déniilir. Siiperior kaval kaniilasyon sag atrial
apendiksten, inferior kaval kanitilasyon ise kaval kavsagin asagisina purse string
dikis konlularak yapilir. Eger yiiksek seviyeli ASD var ise pulmoner veni
gorliniir hale getirmek gerekir ve siiperior vena kava kantilii vene bu noktadan
daha yukaridan yerlestirilir. Kantilasyon sonrasi pompaya girilir. Hasta
genellikle 30-34°C kadar sogutulur. Uzama ihtimali olan komplike vakalarda
hipotermi derecesi daha da diistiriilebilir. Gliinlimiizde operatif yaklasim genelde

aortik kros klemp ve kardiyoplejik inflizyonla beraber yapilmaktadir. (107, 117)

Sag atriotomi: Anterior krista terminalisten oblik sekilde, sinoatrial
nodu ve majoér interatriyal yollar1 koruyarak dikkatlice yapilir. Iyi bir

eksplorasyonla, ASD’nin capi, lokalizasyonu, doért pulmoner venin orifisleri ,
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arioventrikiiler kapaklar, koroner siniis, siiperior ve inferior vena kavalarin
orifisleri, Ostakian wvalf ve ASD ile birlikte olabilecek tiim anomaliler
degerlendirilir.(118) Defektin kapatilmasina VKi’ye yakin olan kenardan
baslanir. En fazla rezidiiel defekt bu kisimda goriildiigi i¢in dikis konulurken

aciklik olmamasina 6zellikle dikkat edilmelidir. (118)

medial right atriotomy

Sekil 11: Sag Atriotomi Insizyonu

Fossa Ovalis Tipi Defektlerin Tamiri:

Yaklasik olarak bu defeklerin 34 i derin olmayan devaml siitiirler atriyal
dokudan gecilerek kapatilir. Kapatmada temel kriterler defektin sekli,
buiytikligi, defektin koselerinde kapatma sirasinda gerilim artisinin veya
katlanmanin olup olmadig1 dikkate alinarak primer veya patch gref kullanma
karar verilir. Primer kapatmak icin kenar dokuda gerginlik olmamali ya da
etraftaki septal dokular siitiirleri gli¢lii olarak tutmalidir. Bu belirtilen sartlara

uygun olmadigi durumda yama ile kapatmak daha uygun olur. Neticede
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postopertif donemde gerginligin neden olabilecegi aritmiler ve rezidiiel sant

olusma olasilig1 ortadan kalkmis olur. (119, 120)

Otolog perikard dokusu patch i¢in en sik kullanilan materyaldir. Ciinku
perikardiyal greft kullaniminda grefte carpmadan dolay1 olusan hemoliz ihtimali
diger sentetik greftlere gore ¢ok haha azdir. Perikardin kolay elde edilmesi,
otolog olmasi ve ek maliyet getirmemesi diger avantajlaridir. Defektli kisim
onarilirken perikard dokusunun dis yiizeyi sag atriyuma, i¢ ylzeyi sol atriyuma

gelmelidir. (119, 120)

Siiperiyor Kaval Defektlerin Tamiri:

Genellikle beraberinde bulunabilen pulmonmer ven6z déniis anomalileri
sol atriyuma yodnlendirilecek sekilde patch kullanilir. Patch’i kolay yerlestirmek
icin atriyal insizyon VKS’ye dogru uzatilir. Bu insizyon sirasinda sinoatriyal
nodun injurisinden kaginmaya 6zen gosterilmelidir. Transatriyal ve transkaval
yaklasimlar bazen yapilan islemi kolaylastirir. Cok az goriilebilen ve cogunlukla
miidahale gerektirmeyen, kiiciik bir pulmoner ven dali VKS’a yukaridan
katilabilir. Yiiksekten VKS’a katilan bu vene miidahale neticesinde olusabilecek
kaval okllizyon ve daralma nedeniyle cogunlukla miidahale edilmesi uygun
gorilmemektedir. Buradaki sol-sag santlar cogunlukla hemodinamik problem

olusturmamaktadir. (118)

inferior Kaval Defektlerin Tamiri:

Vena kava inferior orifisine kompesyon olusturmamaya dikkat
edilmelidir. Defektin inferior kenar1 ile o6ztakian valv iyi degerlendirilerek
birbirine karistirlmamalidir. (121) Patch greft ile kapatilan inferior kaval tip
defektlerde, defekt duvarinin arkasina diismeden inferior kisima siitiir hatti
dikkatlice konulur. Sol atriyum ile VKI arasinda tiinel olusturulma ihtimalinden

kacinmak i¢in VKI liimeninden fedakarhik yapilmaldir. (49)
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Koroner Siniis Tip Defektlerin Tamiri:

Sol stiiperiyor vena kava varliginda rutin islemlerden sonra ti¢li venoz
kaniilasyon yapilmalidir. Fakat ikili vendz kaniilasyon ve kisa stireli sol VKS
okliizyonu, sol-sag VKS arasi bagalanti durumunda denenebilir. Orta derecede
hipotermi yapilir. Drenaj sol atriyuma olacak sekilde defektin durumu ve yerine
gore perikardiyal yama ile kapatilir. Hafif pencere sekilli defektlerde
atriyoventrikiiler nodun hasara ugramamasina ve koroner siniisiin agzinin
daralmamsina 6zen gosterilerek patch la kapatilir. Bu risk yamanin anteroseptal

riminde gorilmektedir. (117,122, 123)

Sol VKS ile beraber koroner siniis ¢atis1 olusmamissa (Unroofed koroner
sinlis) komleks bir onarim yapilmalidir. Sol iist pulmoner venin a¢ilma yerinin
listlinden sol siliperior vena kava sol atriyuma acilir. Sag SVK ile Sol SVK arsinda
cogu vakada herhangi bir baglant1 yoktur.Tamir isleminde Koch ti¢geni icindeki
atriyoventrikiiler noda dikkat edilerek nativ atriyal doku kesililir. lyi él¢iilerek
hazirlanan perikardiyal yama, pulmoner ven6z doéniisler patchin altina ve sola,
mitral kapak orifisine denk gelecek sekilde devaml siitiirle onarim yapilir.
Ayrica VKI ile her iki VKS agizlar1 sag atriyum, trikiispit kapaga dogru
yonlendirilir. Tunnal metodunda alternatif olarak soldan sag atriyuma sol
SVK’'nin drenaji saglanir. Fakat bu metod ¢ok biiyiik bebeklerde okliide olma
riskinden dolayi fazla 6nerilmemektedir. (117, 124)

Sol SVK ile sag SVK arasinda konneksiyon saglayan ven baglantisi varsa
bu ven kalbe yakin taraftan baglanarak konneksiyon ortadan kaldirilir ve
koroner siniis ise patch ile tamir edilir. Fakat konneksiyonu saglayan ven

yoklugunda ya da yetersizliginde bu ven ligasyonu 6nerilmez. (125)

Bazi hastalarda bir ya da birden ¢ok pulmoner venin sag atriuma
anormal drenaji goriilebilir. ASD’ye eslik eden pulmoner vendz doniis
anomalisinin oldugu boyle bir durumda defekt, bu venlarin agzi sol atriumda

kalacak sekilde yama ile siitiire edilir. (124)
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3. MATERYAL METOD

Bu tez calismasinda Ocak 2013- Aralik 2016 yillar1 arasinda Atatiirk
tniversitesi Tip fakiiltesi Kalp ve Damar cerrahisi anabilim dalinda atrial septal
defekt sebebiyle cerrahi tedavisi yapilmis 18-44 yas araliginda toplam 30
hastanin postoperatif ve kisa déonem sonuglar1 degerlendirilmistir. Retrospektif
olarak hasta dosyalarindan elde edilen veriler kullanilarak ¢alismaya dabhil

edilmistir.

ASD’ye eslik eden, primer miidahale nedeni diger hastaliklar olan (VSD,
MVR, AVR, CABG v.b.) ve 18 yas altindaki hastalar ¢alisma dis1 birakilmistur.

3.1. HASTALARIN CALISMAYA DAHIL OLMA
KRITERLERI:

1 Atriyal Septal Defekt cerrahisi primer tamir yontemi veya Dacron veya
Teflon gibi yapay veya perikard gibi otojen bir yama kullanilarak median
strenotomi ve mini torakotomi yaklasimlariyla defekt tamiri yapilmis
hastalar.

Transkateter cihaz ile kapatilmasi uygun olmayan hastalar.

Sagdan sola sant1 gelismemis olan hastalar.

Gebelik doneminde olmayan bayan hastalar.

18 yasindan biiytik hastalar.

o o1 B W N

Erken donem takipleri yapilmis olan hastalar.
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3.2. HASTALARIN DEGERLENDIRMEYE TABI
TUTULDUGU PARAMETRELER

Calismamizda operasyon oncesi ve kisa donem (operasyon sonrasi ilk ay)
elde edilen klinik ve laboratuvar degerlendirmeler bu tez c¢alismasinda
kullanilmistir

Hastalarin preoperatif olarak asagidaki semptomlarin goriilme siklig1 ve
yuzdeleri hesaplanmistir.

1. Carpinti

2. Dispne

3. Yorgunluk

4. Gogus ve sirt agrisi

5. Istahsizlik

6. Okstiriik

Hastalardan ve hasta dosyalarindan ameliyat Oncesi ve ameliyat
sonrasinda hastalarin klinik durumlararinda iyilesme olup olmadigi, cerrahi
tedavi sonrasi1 herhangi bir komplikasyon (perikardiyal eflizyon, enfektif
endokardit, tronboembolizm, TIA, KKY vb.) meydana gelip gelmedigi
arastirilmistir.

Teleradyogram operasyon oOncesi ve sonrasi ile erken doénem
takiplerimizde pulmoner, vaskiiler ve kardiyak degerlendirmede kullanildu.

ASD’'nin cerrahi olarak kapatilmasinin kalbin elektrokardiyografik
etkilerini degerlendirmek amaciyla preoperatif ve erken donemde hastalardan
EKG kaydi alind1.

Hastalarada ASD tanisi transtrasik ekokardiyografi ile konuldu. ASD’nin
valigy, biiytikliigii, santin yonii ve derecesi, pulmoner venlerin birlesim yerlerini
ve kalp kapaklarinin durumunu saptamada kullanildi. EKO ayni zamanda
fonksiyonel kapasite, pulmoner ve sistemik basing degerleri ve orani, atrial ve
ventrikiiler caplari belirlemede kullanildi.

Kesin diagnostik girisim olan kardiyak kateterizasyon ve anjiyografi 4

hastada (%13,3) yapildi. Santin derecesi, pulmoner pulmoner rezistansin
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Olgtimii yaninda ASD ile birlikte olabilen kapak bozukluklari, anormal pulmoner
venoz doniis, koroner arter hastaligl stuiphesindeki hastalara yapildi. Higbir
hastada sagdan sola sant tespit edilmedi.

Median sternotomi teknigi kullanilan 15 hastada otojenik perikardiyal
yama, mini torakotomi teknigi kullanilan 15 hastada bovin perikardiyal yama
kullanlarak tedavi edilmistir.

Bu tezde median sternotomi ve mini torakotomi tekniklerine gore yogun
bakimda kalma, yogun bakim gozlem ve postoperatif hospitalizasyon stireleri
degerlendirilmistir.

Atrial septal defekte eslik eden lezyonlar ile miidahale edilen patolojilere
ait hasta sayilari ve yiizdeleri calismamizda incelenmistir.

Bunlar:

1. Trikiispit kapak antiloplasti
2. Mitral kleft

3. PAPVDA

3.3.CALISMAMIZDA UYGULANAN CERRAHI YONTEMLER

Premedikasyon uygulanarak operasyon masasina alinan hastalar genel
anestezi altinda, disposable entiibasyon tiibii ile entiibe edilmislerdir. Takibinde
EKG, kalp atim hizi, periferik oksijen satiirasyonu (parmak ucu), viicut 1sis1
(6zefagial ve rektal) gibi parametreler kullanildi. Nonvaziv yontemler yaninda,
invaziv arteryel (radial, brakiyal veya femoral arter), venoz (internal juguler
veya subklavian ven kateterizasyonu, antekiibiital fossa veni ile damar yolu
acilmistir) olarakta monitoriize edilmistir. Operasyon boyunca idrar outputu
takibi yapilmistir.

Mediyan sternotomi yapilarak perikarda ulasildi. Hastaya 4 mg/kg
(40010 /kg) dozunda heparinizasyonu takiben, uygun alana sahip perikardiyal
doku kesilip ¢ikarildi. Yama %0,06 lik gluteraldehyde soliisyonunda 15 dakika
sertlestirildi. Vena cava siiperiyor, vena kava inferiyor ipek teyple doniildii.

Activated coagiilation time (ACT) degeri normalin dort katina ¢iktiktan sonra
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aortik ve bikaval kaniilasyon sonrasi kardiyopulmoner by-pass kurularak
pompaya girildi. Kros klemp konuldu.

Mini torakotomi yapilan olgularada; hastaya 2 mg/kg (200 1U/kg) dozunda
heparinizasyonu takiben femoral arter ve venden aortik kaniilasyon ve TEE
esliginde two stage veno6z kaniilasyont yapildi. Sag mini torakotomi insizyonu
sonras1 perikard acilmasindan sonra heparin dozu 4 mg/kg (400 I1U/kg)
tamamlandi. Vena cava siiperiyor, vena kava inferiyor ipek teyple dontldu.
Kardiyopulmoner by-pass kurularak pompaya girildi. Kros klemp konuldu.
Bovin perikardiyal yama alinip sertim fizyolojik icinde yikandi

Orta derecede (28-32 °C) hipotermi, orta derecede hemodiliisyon
(hematokrit %20 ile %25) saglandi ve pompa akim hiz1 2,4 L/m?2/dk ve
ortalama kan basinci 50-70 mmHg olacak sekilde uygulanmistir.

Kardiyak arrest KPB sirasinda aort kokiinden verilen soguk kardiyoplejik
mayi (8-15 °C) ile, myokardiyal koruma ise indiiksiyonda 20 mEq/L potasyum
iceren kan kardiyoplejisi ve perikardiyal topikal hipotermi (4°C %0,9’luk NaCl
sollisyonu) ile saglanmistir. Tiim hastalara aort kokii venti uygulandi. Aortik ve
venoz kaniiller hastanin kilosuna gore hesaplanan olgliler nispetinde segildi.
KPB i¢in tiim hastalarda “roller”pompa (Cobe) ve ‘membran’ oksijenator
(Affinity NT adult membran oksijenator) kullanilarak kalp akciger makinesi

(Sarns 9000 3M pompa) fonksiyone edilmistir.

Terminal kristanin 6nunden sinoatriyal digiim korunarak oblik bir
insizyonla sag atriyotomi yapildi. 20 cc/ kg verilen kan kardiyoplejisinin
koroner sintisten sag atriyuma bosalan kismi aspire edilip atriyum i¢i eksplore
edildi. Boylece atriyal septal defektin varligi, biiytikliigu, tipi, koroner sintisiin
yapisi, genisligi, pulmoner vendz doniis anomalisi ve triklspit kapak
degerlendirildi. Saptanan ASD’ler, yama ( otojen veya perikardiyal) ile
kapatildi.

Greft ile defekti 4/0 17 mm polipropilen dikis materyali ile ve sag
atriotomi insizyonunu kapatmada ise ventilasyon ile atriyumdaki hava

cikarildiktan sonra 4/0 25 mm polipropilen kullanilarak kapatilmistir.
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Orta derecedeki hipotermiden i1sitilmaya baslanan hastaya, aort
kokiinden vent yapildi takiben kros klemp hava embolizasyon ihtimaline karsi
kaldirlip parsiyel olarak aortaya konuldu. Spontan ya da defibrilator ile ¢alisan
kalpte bir stire daha, sol kalpte hava kalmadigindan emin olmak i¢in vent edildi.
Hava kalmadigindan emin olunduktan sonra parsiyel konulan kros klemp ve
vent islemini sonlandirildi. Isitilip normotermik diizeye gelen hastanin
hemodinamisi stabil olduktan sonra kardiyopulmoner baypasstan ¢ikilir.

Median sternotomi uygulanan hastalarda 6nce venoz kaniller cekilir.
Aortik dekantilasyon sirasinda anestezist tarafindan heparin noétralizasyonu igin
6mg/kg (60010/kg) hesabi ile protamin siilfat verildi. Boylece ACT’nin heparin
verilmeden Onceki seviyesine varildi. Kanama kontrolii icin gerekli hemostaz
yapildi. Epikardiyal pacemaker elektrodu, retrosternal ve retrokardiyak ve
acilmis ise plevral tiip dren/drenler konuldu. Sternum celik tel dikis materyali
ile sternum {tstl kas dokusu 1 numara vicryl ile cilt 3/0 keskin vicryl ile dikilip
kapatilarak operasyon sonlandirildi.

Mini torakotomi uygulanan hastalarda 6nce femoral venoz kaniil celilir.
Aortik dekantilasyon sirasinda anestezist tarafindan heparin nétrolizasyonu igin
3mg/kg (300iU/kg) hesabi ile protamin siilfat verildi. Sonrasinda femoral arter
ve ven primer tamiri yapilip protamin siilfat 6mg/kg (6001U/kg) tamamlandh.
Kanama kontrolii i¢cin gerekli hemostaz yapildi.  Epikardiyal pacemaker
elektrodu konuldu. Femoral boélgeye bir adet hemovak dren yerlestirilerek cilt
alt1 2 numara vicryl ile cilt 3/0 keskin vicryl ile kapatildi. Plevral ve perikardiyal
tip drenler konuldu. Kostalar 1 numara polidioksanon ile yaklastirildi, kas
dokusu 1 numara vicryl ile cilt 3/0 keskin vicryl ile dikilip kapatilarak
operasyon sonlandirildi.

Tiim hastalar perop monitorizasyon sekliyle kalp ve damar cerrahisi
yogun bakim iinitesine alindi ve takip edildi. Tamamen stabil hale gelen hastalar
ekstiibe edildi.

Yogun bakimda takibi yapilan hemodinamik ve solunumsal poblemleri
olmayan hastalar servise cikarildi. Kalp damar cerrahisi servisinde takipleri
sonucunda problesiz ve stabil olan hastalar uygun periyotlarda takip edilmek

uzere taburcu edildi.
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Resim 1: Minimal invaziv Cerrahi Set

Resim 2: Perikardin A¢ilmasi
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Resim 4:Mini Torakotomi Insizyonu
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3.4.ISTATIKSEL DEGERLENDIRME;:

Calismamiza ait verilerin deskriptif sonuclar1 belirlendi. Destriptif veriler
ameliyat sekline gore degerlendirildi. Calismamizda parametrelere ait
degisimler icin frekans saptamasi yapildi. Preoperatif, postoperatif ve kisa
donem ameliyat yontemlerine gore degisimlerin karsilastirilmasi independent
samples t test, mann whitney u test kullanilarak istatiksel degerlendirmeye tabi
tutuldu. P<0,05 istatiksel anlamliligi tespit edilmek icin kullanildi.
Calismamizdaki verilerin istatiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the

Social Sciences) versiyon 11.0 paket programi kullanilmistir.
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4.BULGULAR:

Calismamiza alinan, median sternotomi ve mini torakotomi teknigi ile
opere edilen 30 hastanin 17’si bayan (%56,7) ve 13’0 erkek (%43,3)

bireylerden olusmaktadir

Tablo 2: Operasyon Yontemine Gore Cinsiyet Dagilimi

Operasyon Yontemi Cinsiyet Hasta Sayisi
Mini Torakotomi Erkek 6
Bayan 9
Median Sternotomi Erkek 7
Bayan 8

Calismamizdaki hastalarin tedavi 6ncesi semptomlarinin cinsiyete gore

dagilimi ve yiizdeleri tablo 3’te verilmistir. Hastalarda en sik goriilen

semptomlar dispne (%60), yorgunluk (%56,7), carpint1 (%46,7) olmustur.

Tablo 3: Hastalarin Semptomlari Cisnsiyete Gore Gosterilmistir

Semptomlar Bayan Erkek Toplam Yiizde %
Dispne 11 7 18 60
Carpinti 10 4 14 46,7
Yorgunluk 11 6 17 56,7
Gogiis ve Sirt Agrisi 6 5 11 36,7
istahsizhik 2 2 4 13,3

Calismamizda goriilen ASD tiplerinin siklig1 ile ylizdeleri hesaplanmistir.
Elde edilen veriler tablo da verilmistir. ASD tiplerinden fossa ovalis 19 (%63,3)
en sik, ikinci sirada stiperior kaval tip (%16,7) daha sonrada inferior kaval tip

(%10) ve persistan foromen ovale (%10) gortilmistiir.
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Tablo 4: Calismamizda Goriilen ASD Tipleri

Mini Median
ASD Tipleri Torakotomi Sternotomi Toplam
Persistan Foromen Ovale 1 (%6,7) 2 (%13,3) 3 (%10)
Fossa Ovalis 11 (%73,3) 8 (%53,4) 19 (%63,3)
Superior Kaval 2 (%13,3) 3 (%20) 5(%16,7)
inferior Kaval 1 (%6,7) 2 (%13,3) 3 (%10)

Median sternotomi ile opere edilen hastalarin ortalama kardiyopulmoner
bypass siiresi 68,8+8,4 dakika , ortalama kros klemp siiresi 40,7+3,84 dakika
olarak torakotomi hastalarda ortalama

saptandl.  Mini uygulanan

kardiyopulmoner bypass siiresi 82,1+4,16 dakika , ortalama kros klemp siiresi

43,7+5,77 dakika olarak saptandu.

Tablo 5: Hastalarin Kros Klemp ve Kardiyopulmoner Bypass Stireleri

Mini Torokotomi Median Sternotomi P degeri
(N=15) (N=15)
OrtxSD OrtxSD
Kardiyopulmoner 82,1+4,16 68,818,4 0,000
Bypass Siiresi
(dk)
Kros Klemp 43,7+5,77 40,7+3,84 0,61
Siiresi (dKk)

Hastalarin preoperatif ve postoperatif hemoglobin ve hemotokrit
degerleri hesaplandi. Median sternotom uygulanan hastalarada preoperatif
hemoglobin degeri 14,28+1,45 g/dl hemotokrit degeri %42,63+4,1, postoperatif
hemoglobin degeri 8,76+0,75 g/dl hemotokrit degeri %26,71+2,44 olarak
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saptandi; mini torakotomi yapilan hastalarda preoperatif hemoglobin degeri
14,17+1,24 g/dl hemotokrit degeri %42,86+3,52, postoperatif hemoglobin
degeri 9,1+£0,77 g/dl hemotokrit degeri %26,71+2,44 olarak hesaplandi.

Tablo 6 : Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif Hemoglobin, Hemotokrit Degerleri

Mini torakotomi Median sternotomi
(N=15) (N=15)
Ort+SD Ort+SD p
Preoperatif | Postoperatif | Preoperatif | Postoperatif degeri
Hemoglobin | 14,2+1,24 9,1+0,77 14,3+1,45 8,8+0,75
0,348
(g/dl)
HemotoKkrit( | 42,9+3,52 26,7+2,44 %42,6+4,1 29,3+4,2

%) 0,199

Hastalarin postoperatif eritrosit siispansiyonu ihtiya¢lar1 hesaplandi.
Median sternotomi yapilan hastalarda postoperatif 0,93+0,59 iinite eritrosit
stispansiiyonu kullanildi. Mini torakotomi yapilan hastalarda 0,53+0,51 iinite
eritrosit siispansiiyonu kullanildi.

Hastalarin postoperatif birinci giin tip drenaj miktarlar1 median
sternotomi uygulanan hastalarda 176,7+67,7 ml, mini torakotomi uygulana
hastalarda 156,7+49,5 ml olarak saptandi.

Tablo 7: Hastalarin Postoperatif Eritrosit Siispansiiyon ihtiyaclari ve Tiip Drenaj Miktarlar1
Mini torakotomi | Median sternotomi
(N=15) (N=15) ..
Ort+SD Ort+SD P degeri
Eritrosit Siispansiiyonu 0,53+0,51 0,93+0,59
ihtiyac
Tup Drenaj Miktar: (ml) 156,7+49,5 176,7+67,7 0,504
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Cerrahi tedavi sonrasi yogun bakimda kalma stireleri median sternotomi
uygulana hasta grubunda 1 ile 2 giin arasinda ve ortalama olarak 1,67+0,49
gindiir. Postoperatif hospitalizasyon 6 ile 9 gin araliginda olup ortalama
7,3+0,82 giin bulunmustur. Mini torokotomi uygulanan hasta grubunda yogun
bakimda kalma sireleri 1 ile 3 giin arasinda ve ortalama 1,47+0,64
bulunmustur. Postoperatif hospitalizasyon 5 ile 9 giin araliginda olup ortalama

6,7+0,97 giin bulunmustur.

Tablo8: Hastalarin Yogun Bakimda Kalma Siireleri Ile Postoperatif Hospitalizasyon Siireleri

Mini Torokotomi Median
(N=15) Sternotomi P degeri
Ort+SD (N=15)
Ort+SD
1,47+0,64 1,67+0,49 0,239
Yogun Bakim Siiresi
(giin)
Postoperatif 6,7+0,97 7,3%£0,82 0,031
Hospitalizasyon Siiresi
(giin)

Preoperatif ve erken dénem fonksiyonel kapasiteye gore hasta sayilari ve
bunlarin yilizdeleri hesaplandi. Median sternotomi uygulana hasta gurubunda
preoperatif fonksiyonel kapasite 8 (%53,3) hastada NYHA smif I, 7 (%46,7)
hastada NYHA sinif II olarak degerlendirildi. Mini torakotomi uygulanan hasta
grubunda 9 (%60) hasta NYHA sinif I, 6 (%40) hasta NYHA smif II olarak
degerlendirildi. Erken donem takiplerinde tiim hastalar NYHA sinif I olarak
degerlendirildi. Tim hastalin postoperatif takiplerinde fonksiyonel kapasitede

iyilesme saglanmistir.
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Tablo 9: Preoperatif ve Postoperatif Fonksiyonel Kapasiteye Ait Sonuclar

Preoperatif Postoperatif
Median Mini Median Mini
NYHA sternotomi | torakotomi | sternotomi | torakotomi
Sinif I 8 (%53,3) 9 (%60) 15 (%100) 15 (%100)
Sinmif 11 7 (%46,7) 6 (%40) 0 0
Transtorasik  ekokardiyografi sonuglarinda median sternotomi

uygulanan hastalarda preoperatif EF %58,3+2,43, sag atrium c¢ap1 45,2+3,15
mm, sag ventrikil cap1 44,5#4,30 mm; postoperatif erken dénemde EF
%59,7+2,96, sag atrium cap1 33,1+3,52 mm, sag ventrikiil cap1 33,06+3,26 mm
olarak saptandi.. Mini torakotomi uygulanan hastalarda preoperatif EF
%57+2,53, sag atrium c¢apt 43+2,27 mm, sag ventikiil cap1 41,8+1,50 mm;
postoperatif erken donem EF %58,3+3,08 sag atrium cap1 32,8+2,18 mm, sag

ventrikiil cap1 32,7+2,08 mm olarak saptandi.

Tablo 10: Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif EKO Sonuglar.

Mini torakotomi Median sternotomi
(N=15) (N=15) p
Ort+SD Oort+SD
Preoperatif | Postoperatif p Preoperatif | Postoperatif p
EF (%) %57+2,53 9%158,3+3,08 | 0,46 9%58,3+2,4 | %59,7+2,96 | 0,46 1,000
3
Sag Atrium | 432,27 32,8+2,18 0,001 | 45,2+3,15 33,1+3,52 0,001 | 0,184
Cap1 (mm)
Sag 41,8+1,50 32,7+2,08 0,001 | 44,5+4,30 33,06%3,26 0,001 | 0,096
Ventrikiil
Cap1 (mm)
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Opere edilen ASD olgularina eslik eden lezyonlar ile miidahale edilen
patolojiler ¢calismamizda incelendi. Median sternotomi uygulanan hastalarada
trikiispit De-Vago aniiloplasti 13 (%86,7)hastaya uygulandi, 2 (%13,3) hastada
PAPVDA diizeltildi. Mini torakotomi uygulanan hastalarda trikiispit De-Vago
antiloplasti 12 (%80) hastaya uygulandi, 1 (%6,7) hastada mevcut mitral kleft
tamir edildi.

Hastalarda postoperatif ve kisa donem takiplerinde mortalite

saptanmadi.
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5.TARTISMA

1951 yilinda Clarece Dennis, 1952 yilinda Lewis-Taufic ve 1953 yilinda
John H. Gibbon Jr. ile ASD'nin acik kalp cerrahisi ile onarimi baglamistur.
Uzerinden gecen bunca senede konjenital kalp cerrahisinde biiyiik yol
alinmistir. ASD’nin cerrahi olarak kapatilmasi her yasta giivenli ve oldukca az
risk tasiyan basit bir operasyondur. (126) ASD’nin cerrahi olarak
kapatilmasinin getirecegi riskler, hastaligin kendi dogal seyri sonucunda
olusacak risklerden ¢ok daha azdir. ASD onarimi kardiyak ve pulmoner
degiflikliklerin ilerlemesini durduracak ve eger c¢ocukluk yasinda onarim
yapilirsa hastaya normal yasam Kkalitesi verecektir. Son yillarda gelislim
gosteren minimal invaziv cerrahi yontemler i¢in yapilan minik insizyonlar,
gerek patolojinin giderilmesi gerek hasta etkilesimi yoniinden farkli bakis

acilarini beraberinde getirmistir.

Minimal invaziv yaklasimlarin daha komplike lezyonlar icin uygun
olmayacagi ve artmis frenik sinir hasariyla seyredebilecegi yoniinde gortsler
vardir. (127, 128) Bu tez calismasina bakildiginda sag anterior torakotomi
yapilan olgularda ; komplike ASD olgularina uygulanmasi, eslik eden
patolojilerin basariyla diizeltilebilmesi, minimal invaziv islemlerin ASD
olgularinda tip ve eszamanl patoloji ayirt etmeksizin glivenle uygulanabildigini

gostermistir. Benzer sonuglar litaratiirde de goriilmektedir.(129)

Minimal invaziv kardiyak prosediirlerin baska bir amaci da hastane kalis
stresinin kisaltilmasidir. Calisilmamizda mini torakotomi grubundaki kisa

hastane Kkalis siireleri bu amaci destekler niteliktedir. Bunla beraber
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calismamizda mini torakotomi yontemi ile ameliyat edilen hastalarin median

sternotomi ile karsilastirildiginda benzer postoperatif sonuclar oldugu goriildii.

Asemptomatik ASD’lerde EKO ile sag ventrikil yiiklenmesinin
bulunmasi ve Qp/Qs 1,5’tan biiylik olmasi operasyon endikasyonudur. Diisiik
operasyon riski ve miikemmel uzun dénem sonuglari ile iyi sec¢ilmis hastalarda
cerrahi kapatma standart tedavi olmaya devem etmektedir (130). ASD’nin
kapatilmas: i¢cin ideal zaman ¢ocogun okula baslamadan o6nce 3-5 yaslar
arasidir. Bunla beraber yas cerrahi i¢in bir kontrendikasyon degildir.(131) Son
zamanlarda Ufiirimi olan siit ¢ocuklarinin kardiyolojik degerlendirme igin
cocuk kardiyoloji merkezlerine daha erken gonderilmeleri sebebi ile ASD’ nin
ortalama saptanma yasinin oldukc¢a diistiigii, bu hastalarin 6 ay civari tani aldigi
belirtilmektedir.(43) Azhari ve arkadaslar1 ortalama tam yasi 23,0+24,3 ay
olarak bulmuslardir.(132)

ASD’nin cerrahi kapatilmasi kardiyopulmoner bypass altinda basarili ve
giivenli  bir sekilde gerceklestirilmektedir. Standart median sternotomi
yaklasimi rutin olarak uygulanmakta olup, basit ASD’lerde sag submamarian
insizyon ile 4.interkostal araliktan torakotomi tercih edilmektedir.

Calismamizda Ocak 2013- Aralik 2016 yillar arasinda atrial septal defekt
sebebiyle median sternotomi ve mini torakotomi yontemleriyle cerrahi tedavisi
yapilmis 18-44 yas aralifinda toplam 30 hastanin postoperatif ve kisa donem

sonuglar1 degerlendirildi.

Opere edilen 30 hastanin 17’si bayan 13’i erkek hastalardan
olusmaktadir. Litaratiirde ASD’ nin bayan bireylerde daha sik gorildigini
belirten c¢alismalarin bulgulariyla ¢alismamizin bulgularn uyusmaktadir.(133)
Bu tez calismasinda incelenen ve opere edilmis hastalarin %36-60’ inda gogiis
ve sirt agrisi, yorgunluk, carpinti, dispne gibi semptomlar goriilmiistiir. Bu
semptomlarin temel olarak ASD’nin kardiyak ve pulmoner sistem iizerinde

olusturdugu patofizyolojik etkilerden kaynaklandigini diistinmekteyiz. . ASD'nin
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fizyopatolojisinde akciger kan akiminda artis olmasi, sol atriyumdan sag
atriyuma sant olusmasi, dolasimdaki kanda oksijenizasyon azligl, reaktif
pulmoner hipertansiyon varligl ve sag atriyum ve sag ventrikiil hipertrofisi
olusmasi, pulmoner/sistemik kan akimi oraninin artmasi, pulmoner,
hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi gibi olaylar yukarida belirtilen

semptomlarin gelismesinde en 6nemli etkenleri olusturmaktadir. (43, 63, 97)

Calismamizda ASD tiplerinin siklig1 ve goriilme yiizdeleri ¢oktan aza
dogru fossa ovalis, superior kaval defekt, patent foremen ovale, inferior kaval
defekt tipleri olarak tespit edilmistir. Fossa ovalis tipi ASD’nin goriilme orani
yaklasik olarak %63 olarak bulundu. Bu tip ASD nin en sik goriilen ASD tipi
oldugu konusunda tiim arasticilar hemfikirdir. Diger tipteki ASD’lerin ise daha
az siklikta goriilebilecegi temel kardiyovaskiiler kitaplarda belirtilmistir. (40,

43)

Bu tez ¢alismamizda ASD ‘ler mini torakotomi ve median sternotomi
olmak tizere iki yontem kullanilarak opere edilmistir. Iki gruptada 15’er hasta

incelenmistir.

Calismamizda operasyon tiplerine gore KPB siireleri istatistiki olarak
anlaml fark géstermistir ; bunla beraber kros klemp stirelerinde anlamh fark
saptanmamistir. Preoperatif ve postoperatif hemoglobin ve hemotokrit
degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda hemoglobin ve hemotokrit
degerlerinin azalmasi grup icinde anlamlh olmakla berarber gruplarin kendi

arasindaki karsilastirmasi istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Postoperatif takiplerinde eritrosit siispansiiyonu transfiizyon ihtiyaci
mini torakotomi grubunda ortalama 0,53 iinite median sternotomi grubunda
ortalama 0,93 iinite olarak cikmistir. Grup sayilar1 yeterli olmadigi i¢in istatiksel

karsilastirma yapilamamistir. Tiip drenej miktarlar1 Kkarsilastirildiginda
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istatiksel olarak fark olmamakla beraber mini torakotomi grubunda daha az

oldugu saptanmuistir.

Calismamizda operasyon sekillerine gore ortalama yogun bakim takip
siiresi gruplar arasinda anlaml fark gostermemistir. Ortalama postoperatif
hospitalizasyon siiresi ise gruplara arasinda anlamh fark géstermistir. Yapilan
calismalarda ileri yasin ASD kapatilmasinda bir risk faktori olusturdugu ve

hastanede kalma stirelerini olumsuz etkiledigini gostermistir.(40)

Calismamizda tim  hastalarin  fonksiyonel kapasiteleri  (FK)
degerlendirilmistir. Preoperatif degerlendirmede NYHA grup I olan hastalar
yani olagan aktivitede semptom gostermeyen hastalarin sayis1 17 olarak
bulunmustur. Fizksel aktivitede hafif sinirlamasi olan yani NYHA grup II olan
hastalarin sayisi 13 olarak bulunmustur. Calismamizda NYHA grup III ve NYHA
grup IV hastaya rastlanmamistir. Postoperatif erken donem degerlendirmede
tim hastalar NYHA grup [ olarak degerlendirilmistir. Litaratiirde ASD
kapatilmasindan sonra kisa dénem takiplerinde fonksiyonel kapasitelerinin
genel olarak NYHA grup ‘e degistigi gosterilmistir.(131, 134, 135) Nasrallah ve
arkadaslar1 uzun dénem takip sonrasinda benzer sonuglar elde etmislerdir.
(134) Erentug ve arkadaslar1 yash hastalarada yash hastalarda yaptiklari
calismada, sekundum tip atrial defekt cerrahisi sonrasi kisa ve uzun dénem
takiplerinde hastalarin yaklasik %85’ inde FK' da diizelme oldugunu
gostermislerdir. Calismamizda FK iyilesmesinin cerrahi diizeltmenin sonucunda

pulmoner foksiyonlarda olusan diizelmeye bagh oldugunu diisiinmekteyiz

Bu tez calismasinda ekokardiyografik degerlendirmede preoperatif
degerlere nazaran, erken donemde sag atrium hemde sag ventrikiil ¢aplarinin
onemli miktarda azaldigini1 gézlemledik. Bunla beraber median sternetomi ve
mini torakotomi uygulanan hasta gruplar: arasinda istatiksel bir fark yoktur.
ASD diizeltilmesi sonrasinda kisa ve uzun dénem takiplerinde sag atrium ve sag

ventrikil caplarinin azaldigi literatiirde de gosterilmistir. (134, 136)
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Sag ventikiil kalbin fiziyopatolojisinde uzun siire hafife alindig1 i¢in
"unutulmusbosluk” olarak tanimlanmistir. Bununla birlikte, sag ventrikiil' iin
patofizyolojisi genis bir yelpazede yer almakta olup ve fonksiyon bozuklugunun
gelismesi onemli oOl¢iide hastanin klinik durumunu etkileyebilir.(136) Sag
ventrikill ~ sistolik fonksiyonlar1 6nytlik, ardyik ve kontraktiliteden
etkilenmektedir. Bu nedenden dolay1r RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
ASD' li hastalarda 6nemlidir. Suchon ve arkadaslar1 52 ASD tanisi almis olguda
yaptiklar1 arastirmada hastalarin kapama 6ncesi ve sonrasi RV fonksiyonlarinin
kardiyopulmoner  kapasiteyi  belirleyen @ 6nemli  faktéor  oldugunu
gostermislerdir.(137) Ancak sag ventrikiiliin'lin ekokardiyografik olarak
degerlendirilmesi sol ventrikiil'e goére daha zordur. Bu sag ventrikil' {in
kresentrik yapisi, anatomik olarak inlet, trabekiiler apeks ve outlet kisimlardan
olusan farkli geometrik yapisi ile iliskilendirilebilir. Sag ventrikil islevinin
ekokardiyografik olarak degerlendirmesinde onerilen yontemlerin ¢ogu sag

ventrikil' tin hacimsel (voliimetrik) yaklasimina dayanmaktadir.(138)

Incelemesini yaptigimiz bir diger parametre olan ejeksiyon franksiyonu
(EF) degerinin preoperatif ve postoperatif erken dénem sonuclarina gore, EF
postoperatif artis gostermesine ragmen istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Calismamizin bulgularini destekleyecek sekilde Toyona ve
arkadaslar1 17 yasindan biiyiik 119 hastada yaptiklarn ¢alismada ASD
kapatilmasinin ejeksiyon fraksiyon degerini énemsiz derecede degistirdigini
bulmuslardir.(139) Ozay ve arkadaslar1 calismamiza paralel ve istatiksel olarak

onemsiz artislar gozlemlediklerini rapor etmislerdir.(140)
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Calismamizda ASD’ye eslik eden trikiispit yetmezlik, mitral kleft, PAPVDA
gibi onemli kardiyak patolojilere es zamanli miidahale edilmistir. Temel
textbooklarda calismamizda gozlemlenen ve midahale edilen patolojilerin
varligi ASD’li hastalara da gosterilmistir. Ayrica bu major patolojilerin es

zamanli tedavi edilmesi gerektigi vurgulanmistir.(40, 46)

Calismamizda postoperatif ve erken donem mortalitemiz sifir olarak
bulunmustur. Giniimiizde de kardiyovaskiiler cerrahi merkezlerde yillardan
beri ASD’nin cerrahi yolla kapatilmas1 sonrasinda hastane mortalitesi sifira
yakin olarak gorilmektedir. Hatta ASD’nin cerrahi yolla kapatilmasinin
uygulandig ilk yillarda bile mortalite orani ¢ok diisiiktii. (40, 116, 141) Bu tez
calismasinda da median sternotomi ve mini torakotomi cerrahi yontemi
uygulanan hastalarda ASD’nin kapatilmasi en disiik riskli kardiyak cerrahi

prosediirler arasinda oldugu gorilmektedir.
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6.SONUC

Dogustan kalp hastaliklarinin cerrahi onarimi median sternotomi ve mini
torakotomi insizyonlari ile kardiyopleji ve kardiyopulmoner bypass kullanilarak
etkili ve glivenli bir sekilde yapilmaktadir.

Mini torakotomi insizyonu, torakotomi skarinin meme dokusu tarafindan
maskelenmesi de bu yontemin kozmetik ustiinliigiinii ortaya koymaktadir.
Ozellikle geng¢ kadin hastalar i¢in sternotominin yaratacag skar ciddi sosyolojik
ve psikolojik sorunlar1 beraberinde getirebilir. Median sternotomi ile
karsilastirildiginda belki de en biiyiik avantajini olusturan kozmetik sonuclari
nedeniyle uygulanan sag anterior mini torakotomi, atrial septal defektlerin
onariminda guvenilir sonuglar: ve yiiksek hasta memnuniyeti olan bir yaklasim
olusu nedeniyle ozellikle gen¢ kadin hastalarda ilk siralarda tercih edilebilir.

Bu tez calismamizda goruldigi gibi, perkutan kapatmaya uygun olmayan
hastalarada cerrahi tedavi ASD’lerin tedavisinde etkin ve govenilir bir yontem
oldugu kanaatindeyiz. Son yillarda yayginlasan mini torakotomi ydnteminin
yalnizca olumlu kozmetik sonuclar1 nedeniyle degil hasta iyilesmesine olan
katkisiyla da ASD’lerin onariminda ilk siralarda tercih edilecek bir yontem

oldugu kanaatindeyiz.
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