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OZET

Girig: Atriyal septal defektli (ASD) hastalarda atriyal aritmiler morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir sebebidir. P dalga dispersiyonu (P4) atriyal aritmi riski-
ni degerlendirmede, kalp hizi degiskenligi (KHD) ise ani kardiyak 6lumu on-
gormede kullanilir. Calismamizda; cerrahi veya transkateter yontemle kapa-
tilmis sekundum ASD’li hastalarda orta vadede hem Py ile atriyal aritmi riski-
ni, hem de KHD ile ani olum riskini degerlendirmeyi; cerrahi ve transkateter
kapatma yontemlerinin bu riskler acgisindan farklliklarini arastirmayi amagla-
dik.

Gere¢ ve Yontem: Cerrahi veya transkateter yontemle ASD kapatma islemi
uzerinden en az 5 yil gegmis kisiler hasta grubunu; benzer yaslarda, kardiyak
hastaligi bulunmayan, saglikli kisiler kontrol grubunu olusturdu. Calismaya
katilanlarin éykduleri, fizik muayeneleri, hastalarin kapatma 6ncesi telekardi-
yografi, ekokardiyografi ve elektrokardiyografi verileri degerlendirildi. Hasta
ve kontrol gruplarinin 12 derivasyonlu ylizey EKG’lerinde kalp hizi, minimum
ve maksimum P stureleri, P dispersiyonu, PR siresi, QRS suresi, QTc, QTc
dispersiyonu, D2'deki P dalga suresi ve amplitudu olguldu. Ritim Holter kayit-
larinda zamana dayali parametreler (SDNN, SDANN, SDNN-i, r-MSSD,
pNN50) ve frekansa dayali parametreler (LF, HF, LF/HF, VLF) incelendi. Ve-
riler, hasta ve kontrol grubu ile transkateter ve cerrahi gruplari arasinda karsi-

lastirildi ve hastalarin kapatma oncesi ve sonrasi degisimleri degerlendirildi.

Bulgular: ASD’si transkateter yolla kapatiimis 30 hastanin (kiz/erkek =
18/12) yaslari 75-301 ay (ort + SS = 161,30 + 53,96 ay) araliginda, cerrahi
olarak kapatilmig 27 hastanin (kiz/erkek = 12/15) yaslari 84-242 ay (ort + SS
= 154,96 * 53,74 ay) araliginda ve kontrol grubundaki 31 saglikh ¢ocugun
(kiz/erkek = 13/18) yaslari 72-216 ay (ort + SS = 158,81 £ 43,14 ay) araligin-
daydi. Guncel EKG verilerinde P4 hem transkateter grubunda (p<0,001) hem
cerrahi grubunda (p<0,001) kontrol grubundan daha ylksek saptandi. Cerra-

hi yontemle kapatilan grupta P4 degisim yuzdesinin transkateter yontemle



kapatilan gruba gore artis yonunde oldugu goéruldiu (p: 0,033). KHD’nin za-
mana dayali parametreleri karsilastirildiginda, r-MSSD &l¢gimuUnin cerrahi
grubunda transkateter gruba goére daha dusuk oldugu goéruldua (p: 0,023).
PNNS5O olgumleri cerrahi grupta hem kontrol grubundan (p: 0,038) hem de
transkateter grubundan (ve p: 0,009) daha disik bulundu. Frekansa dayali
parametreler degerlendirildiginde, HF o&lgimleri cerrahi grupta kontrol (p:
0,003) ve transkateter grubuna (p: 0,007) gore daha dusuk bulundu. Cerrahi
grupta LF/HF oraninin hem transkateter (p=0,001) hem de kontrol grubundan
(p=0,002) ylksek oldugu goérulda.

Sonug: Cerrahi yontemle kapatma yapilan ASD’li hastalarda orta-uzun do-
nemde hem Pd’nin uzadigini hem de KHD’nin azaldigini; cerrahi olarak ka-
patilan grupta uzun donemde aritmi ve mortalite riskinin transkateter kapati-
lanlardan daha yiiksek oldugunu gozlemledik. ileri yaslardaki aritmilerin én-
lenmesi i¢in kapatma mumkuin olan en erken yasta yapilmali ve kriterleri uy-

gun hastalarda transkateter yontem tercih edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Sekundum ASD, transkateter kapatma, cerrahi kapatma,

atriyal aritmi, P dalga dispersiyonu, kalp hizi degiskenligi, aritmi riski



ABSTRACT

Introduction: Atrial arrhythmias are a significant cause of morbidity and mor-
tality in patients with atrial septal defects (ASD). P wave dispersion (Pd) is
used to assess the risk of atrial arrhythmias, while heart rate variability (HRV)
is used to predict sudden cardiac death. This study aims to evaluate the mid-
term risk of atrial arrhythmias using P4 and the risk of sudden death using
HRV in patients with secundum ASD closed via surgical or transcatheter
methods. Furthermore, it seeks to investigate the differences in these risks

between the surgical and transcatheter closure techniques.

Materials and Methods: The patient group consisted of individuals who had
undergone ASD closure by surgical or transcatheter methods at least 5 years
prior, while the control group consisted of age-matched healthy individuals
without cardiac disease. Participants' medical histories, physical examinati-
ons, and pre-closure telecardiographic, echocardiographic, and electrocardi-
ographic data were evaluated. Heart rate, minimum and maximum P durati-
ons, P dispersion, PR duration, QRS duration, QTc, QTc dispersion, and P
wave duration and amplitude in lead D2 were measured in 12-lead surface
ECGs of the patient and control groups. Time-domain parameters in rhythm
Holter recordings (SDNN, SDANN, SDNN-i, -MSSD, pNN50) and frequency-
domain parameters (LF, HF, LF/HF, VLF) were analyzed. Data were compa-
red between patient and control groups, as well as between the transcatheter
and surgical closure groups. Changes in patients pre- and post-closure were

also assessed.

Results: The ages of the 30 patients (girls/boys = 18/12) who underwent
transcatheter ASD closure ranged from 75 to 301 months (mean + SD =
161.30 + 53.96 months), the ages of the 27 patients (girls/boys = 12/15) who
underwent surgical closure ranged from 84 to 242 months (mean + SD =
154.96 + 53.74 months), and the ages of the 31 healthy children (girls/boys =
13/18) in the control group ranged from 72 to 216 months (mean + SD =
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158.81 £ 43.14 months). Current ECG data indicated that P4 was higher in
both the transcatheter (p<0.001) and surgical groups (p<0.001) compared to
the control group. In the surgical group, it was observed that the percentage
change in P4 increased more than in the transcatheter group (p=0.033). Ti-
me-domain HRV parameters revealed that r-MSSD measurements were
lower in the surgical group compared to the transcatheter group (p=0.023).
pNN50 measurements were lower in the surgical group compared to both the
control (p=0.038) and transcatheter groups (p=0.009). Frequency-domain
parameters showed that HF measurements were lower in the surgical group
compared to the control (p=0.003) and transcatheter groups (p=0.007). The
LF/HF ratio was higher in the surgical group than in both the transcatheter
(p=0.001) and control groups (p=0.002).

Conclusion: In patients with surgically closed ASDs, we observed an incre-
ase in P wave dispersion and a decrease in heart rate variability in mid-to-
long term follow-up. This means risk of arrhythmia and mortality in the mid-to-
long term is higher in the surgically closed group than in the transcatheter
group. To prevent arrhythmias in advanced age, closure should be performed
at the earliest possible age, and the transcatheter method should be prefer-

red in suitable patients.

Keywords: Secundum ASD, transcatheter closure, surgical closure, atrial

arrhythmia, P wave dispersion, heart rate variability, arrhythmia risk
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1. GIRIS ve AMAG

Atriyal septal defekt (ASD) sik goértlen bir konjenital kalp hastaligidir.

ASD’li hastalar ¢ocukluk ¢agi boyunca asemptomatik olabilir, bazila-
rinda da sik tekrarlayan akciger enfeksiyonlari gorulebilir. Ancak 3. ve 4. de-
kadda pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezIigi, atriyal aritmiler gorulme-
ye baslar [1, 2]. Bunlarin engellenmesi amaciyla ASD’nin ¢ocukluk ¢aginda,
okul ¢agi oncesi ya da tani alir almaz kapatiimasi onemlidir.

Sekundum ASD’li hastalarin klinik izleminde spontan kapanma gercek-
lesebilecedi gibi defekt buyuyebilir ve semptomlar artabilir. Bu hastalarda
mortalite ve morbiditenin onemli bir sebebi atriyal aritmilerdir [3, 4]. Atriyal
aritmilerin anormal intraatriyal ve interatriyal iletiler araciligiyla atriyal aktivas-
yonun uzamasl ve sinus nodundan kaynaklanan uyarilarin homojen olmayan
yayilimi ile olustugu 6ne surtlmektedir [5]. Bu elektrofizyolojik degisiklikler P
dalga maksimum suresi (Pmaks) ve P dalga dispersiyonu (P4) bakilarak ytzey
elektrokardiyografisinde saptanabilir [6]. P dalga dispersiyonu, en uzun P
dalgasi (Pmaks) ile en kisa P dalgasi (Pmin) arasindaki farktir ve atriyal dilatas-
yon ve aritmi riski ile iligkilidir. izole sekundum ASD’si olan ¢ocuklar kendi yas
gruplarindaki saglikli ¢ocuklarla kiyaslandiginda, P dalga dispersiyonunun
anlamli derecede daha uzun oldugu goértlmektedir [7]. Cunklu ASD’li hasta-
larda soldan saga santa bagl olarak sag atriyum basinci artar, sag atriyum
gerilir ve daha ¢ok buyur. Bdylece sag atriyum depolarizasyonu uzar ve bu
da P dalga maksimum stresi ve P dalga dispersiyonunu arttirir. Sekundum
ASD’li cocuklarda yapilan elektrofizyolojik ¢calismalar sinis nod disfonksiyo-
nunun erken c¢ocukluk doneminde basladigini gostermektedir [8]. ASD’lerin
kapatilma nedenlerinden birisi de ilerleyen donemlerde olusabilecek atriyal
aritmilerin engellenmesidir.

Klinigimizde daha once yapilan bir galismada; cerrahi ve transkateter
yolla kapatiimis sekundum ASD tanili hastalarda kapatma sonrasi erken doé-
nemde P dalga dispersiyonu degerlendirilmis; cerrahi olarak kapatilanlarda
artmis oldugu, transkateter olarak kapatilanlarda ise azalmis oldugu bulun-

mustur [9]. Baspinar ve arkadaslari yapmig olduklari bir galismada cerrahi ve
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transkateter kapatma sonrasi erken donemde P dalga dispersiyonunun cer-
rahi sonrasinda anlamli azalmis oldugunu gormuslerdir [10]. Bu caligmalar
kapatma sonrasi erken donemi gostermektedir; ge¢ donem degisiklikleri ince-
leyen bir galisma bulunmamaktadir.

Kalp hizi degiskenligi (KHD), kalp Uzerindeki sempatik ve parasempa-
tik aktivite dengesini yansitan, frekans ve zamana dayali olmak tzere iki se-
kilde analiz edilen, girisimsel olmayan bir testtir. KHD'nin azalmasi, kardiyo-
vaskuler olay ya da ani o6lum igin risk artisini gostermekte kullaniimaktadir
[11].

Bakari ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir gcalismada kapatma oncesi
ASD'li hastalarda KHD’nin saglikli ¢cocuklara gére azalmis oldugu bulunmus-
tur [12]. Bialkowski ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir galismada ise cerra-
hi ve transkateter yolla kapatma sonrasi erken donemde KHD kargilastiriimis
ve cerrahi olarak kapatilanlarda KHD’nin, transkateter yontemle kapatilanlara
gére belirgin azalmis oldugu saptanmigstir [13]. Cerrahi ve transkateter yolla
kapatiimig sekundum ASD tanili pediatrik hasta grubunda ge¢ ddonemde
KHD'ni arastiran bir calisma bulunmamaktadir.

Calismamizda; cerrahi veya transkateter yontemle kapatiimis sekun-
dum ASD'li hastalarda, orta-uzun vadede, hem P dalga dispersiyonu dlgimu
ile atriyal aritmi riskini, hem de KHD ile kardiyovaskuler olay ya da ani 6lum
riskini degerlendirmeyi; cerrahi ve transkateter kapatma yodntemlerinin bu

riskler agisindan farkhliklarini arastirmayi amacladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1. ASD

2.1.1 Tanimi ve epidemiyolojisi

Atriyal septal defekt, embriyonel donemde septal yapilardan birinin ye-
tersiz gelisimi sonucu olusan, her iki atriyum arasinda gecise neden olan bir
dogumsal kalp hastaligidir [14]. Her 1000 canl dogumun yaklasik 3’Unde
saptanmaktadir ve sikligi artmaktadir [15]. Batin dogumsal kalp hastaliklari-
nin %10-18.5 kadarini izole ASD olusturmakla birlikte, yaklasik %50 kadarina
da ASD eslik etmektedir ve gocuklarda gorilen ikinci en sik dogumsal kalp
hastaligidir [15-20]. ASD kadinlarda erkeklerden 2 kat daha sik gorular, ge-
nellikle sporadik olarak ortaya ¢ikar. Holt-Oram Sendromu, Down Sendromu,
Ellis van Creveld Sendromu, Noonan Sendromu gibi genetik sendromlara da
eslik edebilir [14, 16, 21]. Fetal alkol sendromu, annenin ilk trimesterde sigara
kullanmasi ya da gebelikte antidepresan kullanimi gibi bazi maddelere maru-
ziyet, anne yasinin 35 Uzerinde olmasi ve gestasyonel diyabet gibi risk fak-
torleri de ASD ile iligkilendirilir [22-25].

2.1.2 ASD tipleri

ASD’ler siklik sirasina goére sekundum, primum, sinds venozus ve ko-
roner sinus tipi olmak Gzere dort tipte siniflandirilir. Bu siniflandirma defektin
interatriyal septumdaki yerlesimine gore belirlenmigtir [21, 26]. Patent fora-
men ovale (PFO) ise fetal dolasimda zorunlu olarak bulunan ve atriyumlar
arasinda baglanti olusturan bir acikliktir fakat postnatal dolasimda hemodi-
namik sorun yaratmaz, septal dokunun yapisinda da eksiklik olmadigindan

ASD olarak degerlendiriimez ve siniflandirmada yer almaz [14].

16



High venosum
Sekundum ASD

Primum ASD
(parsial AVSD)

Sag SVK SolSVK Koroner
SinusTipi

Sekil 1: Atriyal septal defekt tipleri

2.1.2.1 Sekundum ASD

Yer aldigi bolge nedeniyle fossa ovalis tipi olarak da adlandirilan ve
tum ASD’lerin %65-70 kadarini olusturan sekundum tip, en sik gorilen ASD
tipidir ve kizlarda insidansi erkeklerin 3 kati kadardir [14, 21, 27].

Her ne kadar sekundum olarak isimlendirilse de septum primuma bagh
bir yap! olan kapakgik seklindeki flebin defektif olmasina bagl olarak olus-
maktadir [28, 29]. Defektin boyutlari birka¢ milimetreden birka¢ santimetreye
kadar degisiklik gosterebilir.
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2.1.2.2 Primum ASD

Tam ASD’lerin %30 kadari primum tiptedir ve izole sekilde gorulebil-
dikleri gibi atriyoventrikuler kapak yetersizlikleri, atriyoventrikuler kanal ya da
ventrikiler septum defektleri ile birlikte de goérulebilir [14, 21, 27, 29].

interatriyal septumun olusmasi siirecinde septum primum endokardi-
yal yastiklara dogru blyurken yeterli gelisim gosteremeyip birlesmeyi sagla-
yamadiginda gelisir. Atriyumlar arasindaki bolgede, atriyoventrikiler kapakla-
rin ve fossa ovalisin anteriyo-inferiyorunda bulunan defekt sebebiyle atriyum-
lar arasinda baglanti olusur ve varhdinda diger atriyal septal defektlerden
farkh olarak, kalbin pozisyonu degisir ve elektriksel ileti aksinda bozukluk go-
raldr [21].

2.1.2.3 Sinius venozus tipi ASD

Tam ASD tiplerinin %12 kadarini olusturur [30]. Genellikle stperiyor
vena kavanin sag atriyuma acildigi interatriyal septumun Ust kisminda (high
venosum), nadiren de inferiyor vena kavanin sag atriyuma acildigi yerde (low
venosum) defekt vardir [14, 31, 32].

High venosum tipi defektlerde bir ya da daha fazla pulmoner ven su-
periyor vena kava araciligi ile sag atriyuma agcilabilir, bu durumda parsiyel

pulmoner venoz donus anomalisi eslik edebilir [14, 26].

2.1.2.4 Koroner sinus tipi ASD

Tum ASD’ler arasinda en nadir goérulen tiptir, catisiz koroner sinis
seklinde de adlandirilir. Sol atriyum ve koroner sinus arasindaki dokunun
kismen veya tamamen eksikliginden kaynaklanir ve bu durumda koroner si-
nasun orifisi atriyumlar arasindaki baglantiyi olusturur [21, 26, 28].

Koroner sinUs tipi ASD sol atriyuma acilan persistan stperiyor vena
kava ile birlikte gordlebilir; bu durum Raghib Sendromu olarak adlandiriimak-
tadir [33].
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2.1.3 Patofizyoloji

2.1.3.1 Perinatal fizyoloji

Fetal donemde gaz degisimi plasenta araciligi ile gergeklesmektedir
ve akcigerler amniyon sivisi ile doludur. Pulmoner vaskuler direng (PVD)
yuksek, sag ventrikilin kompliyansi dusuk ve sag ventrikil duvari kalindir.
Boylece pulmoner artere kan akisi sinirli ve sag ventriktl diyastolik hacmi de
azdir. Bu donemde foramen ovale agiktir ve ASD’nin bulunmasi normal fizyo-
lojik dolagimi etkilemez; inferiyor vena kava ile sag atriyuma gelen kan ASD
araciligi ile sol atriyuma geger [14, 21, 34]. Dogumla birlikte PVD azalir ve
fetal dolasimdan neonatal dolasima gegcilir; bu stregte yenidoganlarda ASD
araciligi ile sagdan sola sant olabilir. Neonatal donemde de sag ventrikul
kompliyansinin dusik ve duvarinin kalin olmasi nedeni ile soldan saga sant
miktari sinirlandirilir, sonu¢ olarak ASD’ye bagli semptomlarin goérilmesi
beklenmez [14, 21].

2.1.3.2 Postnatal fizyoloji

Dogum sonrasi gaz degisimi akcigerlerde gerceklesmeye basglar, boy-
lece pulmoner kan akiminda hizli bir artis ve sol atriyum basincinda yuksel-
me olur [35]. Takip eden donemde sag ventrikil kompliyansinin artmasi ve
pulmoner vaskuler direncin azalmasi sonucu yasamin ilk ayindan itibaren
soldan saga santin miktari da artar [14].

ASD’li hastalarin cogunda soldan sada sant gorilir [36]. interatriyal
septumu intakt olan kigilerde de her iki atriyum arasinda 5 mmHg basing farki
mevcuttur. Kiguk ASD’lerde sol atriyum basinci sad atriyum basincindan
daha yuksektir, soldan saga sant bu basing farki nedeni ile olusmaktadir ve
santin derecesi defektin boyutu ile iligkilidir [37-39]. Alani 2 santimetrekare-
den daha buyuk olan ASD’lerde ise atriyumlar arasinda tam bir komunikas-
yon olur ve atriyumlar arasi basing farki ortadan kalkar. Genis ASD’lerde sol

ventrikul kompliyansinin sag ventrikilden daha az olmasi nedeni ile atriyum-
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lar arasinda soldan saga sant gelisir, ek olarak santin derecesi pulmoner
vaskuler direngten de etkilenir [14, 36, 40, 41]. Yas ilerledikge ventrikullerin
kompliyansi ve defektin boyutu degdisebilir ve buna bagli olarak santin miktari
da degisiklik gosterir [42]. Aort ya da mitral kapak hastaliklari, pulmoner ste-
noz, pulmoner hipertansiyon gibi ventrikullerin kompliyansini etkileyen du-
rumlar soldan saga santin miktarini da etkiler [36]. Normal dolagim sirasinda
sistemik ve pulmoner venler yolu ile kan atriyumlara dolar, trikispit ve mitral
kapaklarin agilmasi ile diyastolde ventrikillere bosalir. ASD varliginda geg
ventrikiler sistol ve erken diyastol fazlarinda her iki atriyum ve vendz sistem-
ler arasinda gecis gercgeklestigi esnada soldan saga sant olusur. Ayrica atri-
yal kontraksiyonla ve ekspiryum gibi intratorasik basincin arttigi durumlarda
da soldan saga sant artar [21, 43].

ASD’li olgularda soldan saga santa bagli olarak sag kalbin hacim yu-
kinde ve pulmoner kan akiminda artig olur. Boyutu 10 milimetreden daha
klguk defektlerde sant miktari az oldugundan sag atriyumda genisleme ol-
maz ya da klinik 6Gnemi olmayacak kadar azdir [21, 36]. Boyutu 10 milimetre
ve uzerinde olan defektlerde sant miktari ile birlikte sag kalbin hacim yUku
artar, bu nedenle sag kalp bogluklarinda genigleme gorulir. Bu genigleme
septumu sola dogru iter ve sol ventrikulun seklinde degisime sebep olur [36,
44]. Sol ventriktlin kompliyansi ve diyastolik dolumu azaldiginda pulmoner
sistemdeki kan hacminin artmasi ile kardiyak output azalmaktadir. Genis
ASD’si olan hastalarda uzun donemde sol ventrikul sistolik disfonksiyonu go6-
rulebilir [36, 44-47].

Defektin boyutu santin derecesini belirleyen asil etken olmasa da de-
fektin boyutu ile pulmoner kan akiminin (Qp) sistemik kan akimina (Qs) orani
(Qp/Qs) arasinda anlamh korelasyon gosterilmistir. ASD ¢api 7 mm ve Uze-
rinde, Qp/Qs orani 1.5 hesaplanan, sag ventrikll dilatasyonu ve ylklenme
bulgulari olan defektler orta-genis ASD olarak tanimlanir ve sant klinik olarak
anlamli kabul edilir. ASD’nin ¢api 6 milimetre altinda, Qp/Qs orani 1.5’ten az,
sag ventrikil hacmi normal, pulmoner arter basinci 30 mmHg altinda ve in-
terventrikiler septum hareketleri normal ise sant klinik olarak énemsiz, ASD
kiglk kabul edilir [48-50].
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Genis ASD’li hastalarda zamanla sag kalp bosluklarindaki artmis vo-
IGm yUkd nedeniyle miyokardin oksijen ihtiyaci artar, bu da rélatif hipoperfuz-
yona neden olur ve sag atriyumun fonksiyonu bozulur. Rolatif hipoperfizyon
nedeniyle miyokard hucrelerinde nekroz, apoptoz ve fibrozisle sonuglanan
hasar meydana gelir. Miyokarddaki hucresel hasar serumda troponin | artigi-
na yol agabilir [21, 36, 51, 52].

Kisa donemde pulmoner arter basincinda artis gorulmese de genis
ASD’li hastalarda pulmoner vendz sistemdeki artmig volum yukud uzun do-
nemde pulmoner endotel hiicrelerinin, bliyime faktorlerinin ve vazokonstrik-
torlerin aktivasyonu ile pulmoner vaskuler yatagin yeniden sekillenmesine ve
arteriollerde intimanin kalinlagarak lumenin daralmasina sebep olur. Bu geri
donusumsuz degisimler uzun déonemde pulmoner arter basincinin yikselme-
sine, nadiren de olsa pulmoner vaskuler obstruktif hastalia, devaminda
pulmoner hipertansiyona; hatta pulmoner arter basincinin sistemik basinci
gecgmesiyle santin yonunu degistirerek siyanoza ve Eisenmenger sendromu-
na neden olabilir [21, 36, 53-55].

2.1.4 Klinik ozellikler

2.1.4.1 Semptomlar ve prezentasyon

izole ASD’li hastalar cocukluk ¢cagdi boyunca genellikle asemptomatiktir
ve tani almalari erigkin donemi bulabilir [20, 21, 56]. Bu donemde ¢ogunlukla
fizik muayene esnasinda Ufirum duyulmasi sonrasi veya elektrokardiyogram
ya da gdgus grafisinde gorulen patolojik bulgular nedeniyle yapilan ekokardi-
yografik inceleme ile tani alirlar [14, 21, 36, 57]. Cocuk sagligi takiplerinde
tam ve ayrintili fizik muayene yapilmasi degerlidir.

Capi 5 milimetreden kiguk ASD’lerde belirgin klinik bulgu gértulmez-
ken, ¢capi 5-10 milimetre boyutlarinda olanlarda yasamin dérdincu-besinci on
yiinda semptomlar goérulebilir. Capr 10 milimetre Gzerinde olan genis
ASD’lerde ise yasamin uglncu on yilinda tipik semptomlarin ortaya ¢gikmasi
beklenir [48]. Semptomatik hastalarda klinik bulgularin agirhg: hastadan has-

taya degiskenlik gosterebilir.
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Yas ilerledikge sol ventriklil kompliyansindaki azalma ve katiligindaki
artis nedeniyle diyastolik fonksiyonlar bozulmaya baslar; bu durum soldan
saga santin artmasina yol acar. Hastanin yasi ilerledikge semptomlarda artis
goérulur [48, 58, 59].

Yenidogan déneminde; farkli gerekgelerle yapilan fetal ekokardiyografi
sirasinda, miyokard fonksiyonu ya da pulmoner arter basincinin degerlendi-
rilmesi amaci ile ya da prematurelerde patent duktus arteriozus arastiriimasi
icin yapilan ekokardiyografik incelemelerde saptanan ve izlenen ASD’li has-
talar olabilir [57]. SUt gocuklugu déneminde ASD’ye bagl olarak nadir de olsa
yeterli tarti alamama, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari, takipne, kalp
yetmezligi ve solunum yetmezligi gibi klinik bulgular gorulebilir [60, 61]. Co-
cukluk ¢aginda ise hastalar rutin bir muayene sirasinda ufirim duyulmasi,
gogus agrisi ile bagvurabilir. Daha az siklikla, serebral iskemik olay, nobet,
senkop sonrasi ya da Kawasaki'li hastalarin degerlendiriimesi sirasinda yapi-
lan ekokardiyografik incelemede rastlantisal olarak ASD tanisi konulabilir
[62].

Adolesan yas grubunda ve yasamin ikinci on yilinda hafif derecede
egzersiz intoleransi veya cabuk yorulma, efor dispnesi, halsizlik, carpinti gibi
semptomlar gorulebilir ve yas ilerledikge bu semptomlar artabilir [14, 21, 36,
56]. Egzersiz intoleransi ¢ocukluk ¢gaginda gogu hastada ¢ok hafiftir ve genel-
likle kapatma sonrasindaki efor kapasitesi artisi ile aileler durumun farkina
varirlar [14]. ASD’li gcocuklarda pulmoner hipertansiyon beklenmese de pul-
moner fonksiyonlarin bozuk oldugunu gosteren ¢alismalar vardir [63].

Erigkin donemde atriyal fibrilasyon veya supraventrikiler tasikardi gibi
tasiaritmiler, garpinti, senkop, ciddi efor dispnesi; ¢esitli tromboembolik olay-
lar: gecici iskemik atak, serebrovaskiler olaylar, periferal arterlerde emboli-
zasyon gorulebilmektedir [21, 48, 64, 65]. Yagsamin uguncu-dordincu on yi-
lindan itibaren hastalarda konjestif kalp yetmezligi, sag kalbin artan yuku ve
pulmoner arter basincinin artmasi sonrasi santin tersine donmesi nedeniyle
siyanoz, nadiren de olsa pulmoner yetmezlik gorulebilir [66].

Bir sendromun eglik ettigi hastalarda her yas grubunda mevcut send-

rom ile uyumlu dismorfik bulgular gorular.
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2.1.4.2 Fizik muayene

ASD’li hastalarda her iki atriyum arasindaki komunikasyon ve soldan
saga sant olmasi nedeniyle sag kalbin hacim yukdnde olugan artig, sag kalp
bosluklarinda genislemeye yol agar ve fizik muayene bulgulari ortaya ¢ikar
[62, 67]. Palpasyonda prekordiyumda hiperaktivite olabilirken oskultasyonda
ikinci kalp sesinde genis ve sabit giftlesme, ikinci interkostal aralikta ya da
sternumun sol Ust sinirinda yumusak bir sistolik ejeksiyon ufurimu, sternu-
mun orta alt sinirinda mid-diyastolik Gftrim veya diyastolik rulman duyulabilir
[21, 26, 62, 68]. Sistolik Gfirimin yumusak olmasi masum Uftrimlerle ka-
rismasina, diyastolik Gfirimin yumusak olmasi da muayenede duyulmama-
sina sebep olabilir [57, 68]. Yenidogan ve sut cocuklugu doneminde kalp hi-
zinin yuksek olmasi nedeniyle de Uftrimler ve ikinci kalp sesindeki sabit gift-
lesme fark edilmeyebilir [57, 69].

ikinci kalp sesinin pulmoner bileseninin siddeti pulmoner arter basin-
cindaki artisa bagh olarak artar. Sternumun sol alt boélgesinde duyulan diyas-
tolik rulmanin nedeni ise trikuspit kapaktan gecen kan miktarinin artigidir.
Apekste pansistolik Gflirdm duyuluyorsa primum ASD veya MVP’ye bagl mit-

ral yetersizlik dugtunulmelidir [21].

2.1.5 Tanisal tetkikler

2.1.5.1 Telekardiyografi

Go6gus rontgeni akcigerlerin damarlanmasi, kalbin sekli ve buyuklugu
hakkinda bilgi verir [70]. Kalp buyuklugunu belirlemek igin kardiyotorasik in-
deks (KTi) hesaplanir [70]. Soldan sada sant nedeniyle sag kalbin hacim yi-
kU arttigindan sag atriyumun hipertrofisi ve kalbin artan volim ylUku nedeniyle
kardiyomegali ile KTi artisi gortlebilir [68, 70]. Volimi artan sagd ventrikil
anteriyora dogru pozisyon degistirdiginden kardiyomegali en iyi lateral grafi-
lerde fark edilmektedir [14]. ASD’li hastalarda soldan sagda olan sant nedeniy-
le pulmoner kan akimi arttigindan pulmoner arterde genigleme olur; bu du-

rum telekardiyografide pulmoner konusun belirginlesmesi ve pulmoner kan-
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lanmada artis olarak gorulebilir [14, 70]. Hafif vakalarda bu bulgular goriime-
yebilir.

Hastalar ileri yasa tedavi edilmeden ulagirsa, sant devam eder ve
pulmoner hipertansiyon, hatta Eisenmenger sendromu gelisir. Bu durumda
pulmoner arterlerin proksimal kisimlari genigler, distal dallar ise yeniden ge-

killenme ve fibrozis nedeniyle incelir ve telekardiyografide budanmis agac

manzarasi gorulur [21, 70].

Sekil 2: Telekardiyografide A: kardiyomegali, artmis akciger kanlamasi

B: pulmoner konusta belirginlesme ve budanmis aga¢ manzarasi

2.1.5.2 Elektrokardiyografi (EKG)

EKG, ASD igin kesin tani koydurucu bir bulgu olmasa da kalp hastaligi
dugunulen hastalarda birinci basamak tetkiklerdendir. Maliyeti diguktur ve
non-invaziv bir yontem oldugundan konjenital kalp hastaligina bagl hiper-
trofileri taramada yararlidir. Genis ASD’li kiigik cocuklarin yarisindan fazla-
sinda sag ventrikul hipertrofisi ile uyumlu bulgular goérulse de [71] bazi izole
ASD’li hastalarin EKG’leri normal olabilir [62].

Cocukluk ¢aginda hastalar genellikle sinUs ritmindedir. Adolesan yas
grubunda tasiaritmiler (6rn. SVT) ve erigkinlerde atriyal fibrilasyon ya da atri-
yal flatter gorulebilir [20, 21, 56]. ASD’li hastalarda tipik EKG bulgulari sag

atriyal genislemeyi gosteren yluksek P dalgasi, inkomplet sag dal blogu, sag

24



aks sapmasidir. Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda sag ventrikul hi-
pertrofisi goérulur [21, 56, 68].

EKG Uzerinde P dalgasi atriyal depolarizasyonu gdsterir. Saglkh bi-
reylerde P dalgasinin aksi 0-90° arasindadir, yiiksekligi ortalama 2 mm ve
suresi 0,8-0,12 sn dir. P dalga aksinin normal aralik diginda olmasi sinus
dudgumunun konumunda bir anormallik oldugunu ya da uyarilarin sinus du-
gumu disinda bir odaktan kaynaklandigini dusundurdr. Sekundum ASD’li
hastalarda tipik olarak P dalga aksi normaldir. Sinus venozus tipi ASD’lerde
defektin sints dugimuine yakinhigi nedeniyle ektopik bir odak olusur ve sola
kaymis P dalga aksi ve P dalgasinin morfolojisinde degisiklikler goértlebilir.
Sag atriyumun genislemesi EKG’de P dalgasi yuksekliginin artmasina yol
acar.

PR araligi yasin ilerlemesi ile uzar [72]. Birinci derece atriyoventrikuler
(AV) blok tim ASD tiplerinde gorulebilir. Primum ASD’lerde ise defektin ko-
numu His demetine komsu oldugundan elektriksel iletim etkilenebilir; bu ne-
denle komplet sag dal blogu, sol anteriyor fasikuler blok ve birinci derece AV
blok tipik bulgulardir [72, 73].

Sag§ ventrikll yuklenmesi ve sag ventrikll ¢ikis yolunun genislemesi
nedeniyle EKG’de QRS kompleksi hafifce uzar, sag prekordiyal derivasyon-
larda inkomplet sag dal blogu dusunduren tipik rSr’ veya rsR’ paternleri goru-
lUr [36, 74]. Pulmoner hipertansiyonun artmasi ile rSr’ paterni kaybolur ve
uzun monofazik bir R dalgasi ile derin ters bir T dalgasi olusur. Hemodinamik
olarak onemli, belirgin soldan saga santi olan hastalarda prekordiyal derivas-

yonlarda sag dal blogu gorulebilmektedir [75].
V6

V1 ikinci ve daha biiyiik ]
w

Genig ve derin 5
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Sekil 3: Sag dal blogu; 50 mm/s hizindaki EKG’de V1’de rSR’ paterni ve
V6'da qRs paterni
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2.1.5.3 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, ASD’nin kesin tanisinin konulmasi, boyutlarinin, tipi-
nin belirlenmesi ve kapatma kararinin verilmesinde yararli bir yontemdir [76].
Kilavuzlarda da ASD’nin tiplendirilmesi, santin belirlenmesi ve eslik eden di-
ger anomaliler olup olmadiginin degerlendiriimesi i¢in ekokardiyografi éneril-
mektedir [48, 77]. Transtorasik (TTE), transozefagial (TEE) veya intrakardi-
yak (IKE) ekokardiyografi ile gériintiileme yapilabilir.

Transtorasik ekokardiyografi iki-boyutlu ve renkli Doppler modaliteleri
ile interatriyal septumun degerlendirmesinde ilk tercih edilen yontemdir [78,
79]. TTE bebekler, gcocuklar ve adolesanlar ile yag dokusu kalin olmayan ye-
tiskinlerde ASD tani ve tiplendirmesinde oldukga kullaniglidir [76]. TTE ile
defektin sekli ve boyutu, defektin gevresindeki rimler, santin yonl ve derece-
si, kalp bosluklarinin boyutlari ve pulmoner dolasimdaki degisimler saptana-
bilir [48, 80]. Tani amaciyla transtorasik ekokardiyografi cogu zaman yeterli
olur, ancak kapatma karari verirken, transkateter kapatma esnasinda cihaz
seciminde, boyutlandirmasinda ve hatta yerlestirilip pozisyon verilmesinde
transdzefagial ya da intrakardiyak ekokardiyografiye gereksinim duyulabilir
[76, 81]. Kapatma sonrasi izlemde rezidl kalip kalmadigi, cihazin yerlesim
yeri, gevre dokulara etkisi ve olasi nadir komplikasyonlar TTE ile degerlendiri-
lir [76].

Parasternal ve apikal pencerelerin kullaniimasi sag kalbin degerlendi-
rilmesi igin yararl olsa da 6zellikle apikal pozisyonda ultrason dalgalari inte-
ratriyal septuma paralel seyrettiginden ASD boyutlari dogru dl¢ilemeyebilir
[48, 80]. ASD tanisi ve alt tiplerinin saptanmasi igin en iyi goéruntd ultrason
dalgalarinin septuma dik dusmesi nedeniyle subkostal pencereden elde edilir
[48, 82].

Pulmoner vendz donusun normal olup olmadigi iki-boyutlu ve renkili

Doppler incelemelerde farkli agilardan arastiriimalidir [76].
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Sekil 4: Ekokardiyagrafik goruntiler A: TEE ile renkli Doppler gorintilemede
sekundum ASD ve soldan saga santin gorunimu B: TEE ile sekundum ASD

Olcllmesi.

Hem transtorasik hem de transtzefagial Ug-boyutlu ekokardiyografik
inceleme interatriyal septumun U¢ boyutlu ve hareketli yapisi hakkinda, 6zel-
likle kompleks ASD olgularinda, daha ayrintili bilgi saglayabilmektedir ve de-
fektin dlgimlerinde daha dogru veriler elde edilebilmektedir [48, 76, 79, 80].

Doppler ekokardiyografi ile pulmoner kan akimi (Qp), sistemik kan
akimi (Qs) ve oranlari (Qp/Qs) élgulip hesaplanabilir [48, 50].

ASD’li bir kalbin ekokardiyografik degerlendirmesinde klasik bulgular
sag ventrikll hacim yukundeki artigi gosteren; sag atriyum, sag ventrikul ve
pulmoner arterlerde genisleme ve interventrikller septumun paradoks hare-
ketidir [14, 76].

2.1.5.4 Kateter- Anjivografi

Gunumuzde kalp kateterizasyonu ve anjiyografisinin tipik ASD bulgula-
ri olan ¢ocuklarda sadece tani amacl kullanimi nadirdir ve dnerilmemektedir
[83, 84]. Genellikle perkutan kapatma girisimi amaciyla kullanilir; bu girigsim
sirasinda basinglar ve pulmoner basincin sistemik basinca orani Olculebilir.
Nadiren, secilmis Ozellikli vakalarda diger yontemlerde gdsterilemeyecek
anomalilerin eslik edip etmedigini ayirt etmekte kullanilir. Erigkin hasta gru-
bunda; pulmoner hipertansiyon ve eslik eden koroner arter hastaliginin de-

gerlendiriimesi amaciyla kullanilabilir [21, 48].
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2.1.5.5 Diger tetkikler

ASD tedavisinde cerrahi olmayan, perkutan yontemler gelistikgce, ASD
tanisini, tiplendirmesini ve boyutlandirmasini dogru yapmayi saglayacak go-
rantulemelerin onemi artmaktadir [85].

Kardiyak manyetik rezonans goértntileme (MRG) girisimsel olmayan
bir yontemdir ve iyonize radyasyon icermez [86]. Komplike olmayan primum
ve sekundum ASD’lerde nadiren ihtiya¢ duyulan bir yontem olan kardiyak
MRG; defektin seklini, boyutunu, mevcut santi ve sant akiminin derecesini
belirlemekte, Qp/Qs oraninin hesaplanmasinda kullanilabilir. Ayrica tedavi
seciminde vakanin transkateter ya da cerrahi kapatmaya uygunluguna karar
vermede yol gostericidir [85]. Kalbin hareketini kardiyak siklus boyunca kisa
videolar halinde goruntilememizi saglayan cine goruntuler sag ventrikul bo-
yutunun ve fonksiyonunun degerlendiriimesinde altin standarttir [87-89]. MR
anjiyografi eslik edebilecek pulmoner ve sistemik ven6z anomalilerin goste-
rilmesinde, Ozellikle sinis venozus tipi ASD’lerin tanisinda ve boyutlandiril-
masinda yararlidir [21, 79, 90]. Ekokardiyografiye goére avantaji ise belli pen-
cerelere bagli kalinmamasi ve istenen agidan goruntu elde edilebilmesidir
[91]. Ancak MRG yatak basinda ve poliklinik sartlarinda uygulama zorlugu ve
sedasyon gereksinimi, igslemin uzun surmesi gibi kisitlamalari olan bir yon-
temdir.

Ekokardiyografinin tanida yeterli olmadigi durumlarda, ASD tiplendir-
mesinde ve eslik eden anomalilerin degerlendiriimesinde bilgisayarli tomog-
rafi (BT) de yardimci olabilir [92]. Kabul edilebilir dizeyde iyonize radyasyon
maruziyetine sebep olmaktadir [79]. Her ne kadar tanida ilk tercih edilen goé-
rintileme yontemi olmasa da EKG ile kontrol edilen ve salin uygulanan kar-
diyak BT'nin interatriyal santi saptamakta guvenilir bir ydontem oldugu goste-
rilmistir [93].

Pulmoner BT anjiyografi; pulmoner hipertansiyon agisindan degerlen-
dirilen hastalarda akciger parankiminin ve proksimal pulmoner damarlarin
degerlendiriimesine olanak tanir [91]. Girisimsel olmamasi ve avantajlari de-

gerlendirildiginde; kateter anjiyografiye alternatif bir tani ydontemi olabilir [48].
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Gorluntllemelerle yapilan dederlendirmelerle hastanin klinigi uyumlu
olmadidinda, gerek gorllirse egzersiz testi yapilabilir. Hafif-orta pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda da oksijen satlrasyon degisimini gormek

amaciyla egzersiz testi dnerilmektedir [48].

2.1.6 Dogal seyir ve prognoz

ASD kapatilirken en dogru zamanlamayi planlamada, dogal seyri bil-
mek énemlidir [94]. izole ASD’li hastalarin dogal seyri ASD tipine, boyutuna
ve hastaya 6zel durumlara gore degisir [21]. Primum ve sinus venozus tipi
ASD’ler genellikle kiigiimez, hemodinamik olarak belirgin santa neden olurlar
ve girisim gerektirirler. Sekundum ASD’lerin seyri degiskendir; erken yasta
saptanan kuguk defektler kendiliginden kapanabilir [21].

Tani aninda ¢api 3 mm’den daha buyuk olan ASD’lerin %65’i takip si-
rasinda bliyume gosterir, bu sebeple hastalar dizenli takip edilmelidir [95].
Tani yasi ne kadar gecikirse ve tani aninda defekt ne kadar buyukse uzun
vadede defektin blylime ihtimali de o kadar yUksektir [95].

GuUnumuzde hastalar tani aldiklarinda gereklilik durumuna gére trans-
kateter veya cerrahi kapatma uygulandigindan dogal seyri gozlemlemek gi-
derek zorlagmaktadir. Tarihi galismalara bakildiginda; yagsamin ilk 20 yilinda
mortalite yilda %1’in altindadir, fakat defekt kapatilmadiginda bu oran dor-
dincu on yilda yilda %4-5 ve altinci on yilda yilda %5-7’ye kadar artmaktadir
[66]. Kapatilmamig ASD’li hastalarin %75’i 50 yasina gelmeden, %90’1ysa 60
yasina gelmeden kaybedilir [66, 79].

2.1.6.1 Spontan kapanma

Spontan kapanma goérilenler ¢ogunlukla bebeklik ve erken cocukluk
doéneminde tani almis kigiuk sekundum ASD’lerdir. Tani yasi ne kadar erken-
se ve tani aninda defektin boyutu ne kadar kigukse spontan kapanma ihti-
mali o kadar yuksektir, spontan kapanmayi 6ngéren en 6nemli faktér ASD'nin
tani anindaki boyutudur [94-98].
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Bebeklikte tani alan ve ¢api 3 mm’nin altinda olan sekundum ASD’ler
18. aya kadar kapanirken 12-24 ay arasinda tani alan ASD’lerin %33’UnUn
spontan kapandigi gorulmastur [95, 99]. Tum ASD’lerin %15 kadari 4 yasa
kadar spontan kapanir [20].

Sekundum disindaki ASD tiplerinde, orta veya genis sekundum
ASD’lerde, adolesan yas grubunda veya daha ge¢ tani alanlarda spontan
kapanma beklenmez. Bu grupta takiplerde ASD boyutunda artma olabilir ve

kapatma endikasyonu gelisebilir.

2.1.7 Takip ve tedavi

Klaguk sekundum ASD’ler ve 1 yas 6ncesi tani alanlar zamanla kugu-
lUp kapanabildiginden, asemptomatik hastalarda tedavi karari oncesi takip
Onerilir. Boyutu 3 mm ve Uzerinde, Kklinik olarak anlamli bir ASD saptandigin-
da, santin derecesinde artig, klinik kotlilesme ve yeni semptomlar agisindan
hasta takibe alinir.

ASD’li hastalarin takiplerinde klinik durumlarina ve hemodinamilerine
gore kalsiyum kanal blokérleri veya ACE inhibitorleri gibi 6nyUk/artyik azalti-
cilar, diuretikler, digoksin kullanilabilir [20, 100]. Atriyal fibrilasyon veya diger
aritmiler geligirse antiaritmikler, antikoagulanlar gerekli olabilir. Pulmoner hi-
pertansiyon saptanan hastalarda endotelin reseptor antagonistleri veya fos-
fodiesteraz 5 inhibitorleri baslanabilir [101].

Gunumuzde ASD kapatilmasi i¢cin mevcut yaklasimlar perkitan yolla
transkateter kapatma ve cerrahi kapatmadir. Ostium primum, sinds venozus
ve koroner sinus tipi ASD’ler cerrahi kapatma gerektirirken; sekundum
ASD’ler cerrahi ile ya da perkitan olarak transkateter yolla cihaz yerlestirile-
rek kapatilabilir [20, 21]. Bir ASD saptandiginda ya da takip sirasinda hemo-
dinamik olarak anlamli olduguna karar verildiginde elektif kapatma plani ya-
pilmasi dnerilir [21].

Erken yasta saptanan orta veya genis ASD’li asemptomatik hastalarda
spontan kapanma ihtimali nedeniyle transkateter veya cerrahi kapatmanin 3

yas oncesinde yapilmamasi ve hastalarin takip edilmesi onerilir [94, 102,
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103]. Kapatma geg¢ erigkin yaslarda yapildiginda dahi etkili, semptomlarin
giderilmesine fayda saglayan bir tedavidir [21, 104]. ASD kapatildiktan sonra
hastanin yagsindan bagimsiz olarak kardiyak output artar, egzersiz kapasite-
sinde belirgin artis gorular [105].

ASD’li bir hastada semptomlara bakilmaksizin, soldan saga santin sag
kalbin hacim yukunu artirarak sag atriyum veya ventrikulde genisleme yarat-
mas! kapatma endikasyonudur [77]. Ayrica, nadiren karsilagilan endikasyon-
lar; baska bir sebeple agiklanamayan paradoks emboli gelismesi veya sant
derecesinden bagimsiz gelisen platipne-ortodeoksi sendromudur [21, 48].
Kapatma karari verilirken santin derecesi, hastanin semptomlari, klinik duru-
mu, tani yasi ve Ozellikle sag kalp boyutlari degerlendiriimekle birlikte; Qp/Qs
orani 1.5'ten blyuk oldugunda kapatma onerilir [48].

ASD kapatilmasi 6ncesi pulmoner hipertansiyonun saptanmasi kesin
kontrendikasyon olmamakla birlikte, dikkatli degerlendiriimesi gereken bir
konudur. Kilavuzlara goére; pulmoner vaskuler direng sistemik vaskuler diren-
cin 2/3'inden dusuk ve Qp/Qs oraninin 1,5’ten blyuk oldugu durumlarda
ASD’nin kapatilmasi gereklidir [21, 48, 77].

2.1.7.1 Transkateter yolla ASD kapatiimasi

Sekundum ASD’lerin transkateter yolla kapatiimasinin kesfinden, 1972
yilinda King ve ekibinin ilk uygulamasindan beri transkateter kapatma, cerra-
hi kapatmaya alternatif haline gelmis ve bu amacla bir¢gok yeni cihaz gelisti-
rilmistir [95, 106, 107]. GUnUmuzde; Amplatzer septal occluder ve Gore Car-
dioform septal occluder Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA)
tarafindan onaylanmis cihazlardir [108]. Yeni cihazlar Gzerine ¢alismalar de-
vam etmekte ve hangi cihazin en iyi segenek oldugu hala arastiriimaktadir
[95, 109].
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Sekil 5: A: Amplatzer septal occluder B: Gore Cardioform septal occluder

Transkateter kapatma ile cerrahideki komplikasyonlar ve sternotomi ih-
tiyaci ortadan kalkar ve islem sonrasi hastanede yatis suresi kisalir [95, 110,
111]. Transkateter kapatma, Uzerine dunyada pek ¢ok calisma yapilmig, gu-
venli bir yontemdir ve islem sonrasinda semptomlarda azalma, egzersiz ka-
pasitesinde artma, kalp odaciklarinin geometrisinde ve hemodinamide du-
zelme goralar [112-114].

Kapatma iglemi esnasinda cihaz femoral venden bir kilf yardimiyla
ilerletilir; floroskopi ve ekokardiyografi ile goéruntilenerek vyerlestirilir [21].
Transkateter kapatma genellikle TEE esliginde gergeklestiriimektedir [79].

Transkateter yolla cihaz yerlestirildikten sonra en az 6 ay sureyle 3-
5mg/kg/gun asetilsalisilik asit veya 1 ay sure ile 75 mg/gun klopidogrel teda-
visi onerilir [108, 115]. Ayrica kapatma sonrasi ilk 6 ayllk donemde enfektif
endokardit profilaksisi endikedir [116].

Transkateter kapatma, cerrahiye alternatif olsa da islem sonrasi nadi-
ren cihazin malpozisyonu, tromboembolik olaylar, cihazin embolizasyonu,
kalp tamponadi gibi major komplikasyonlar gelisebilir ve hastaya cerrahi uy-
gulanmasi gerekebilir [112, 117]. Transkateter kapatma sonrasi komplikas-
yon gelistidinde cerrahi ile basaril bir kapatma gergeklestirmek mimkandar
[112]. Transkateter kapatma sonrasinda damarsal komplikasyonlar, atriyal
aritmiler, gecici kalp blogu, perikardiyal efizyon gibi minér komplikasyonlar

geligebilir. Uzun vadede atriyal aritmiler (%1,5), serebrovaskuller olaylar
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(%0,4), cihazin gevresindeki dokuda erozyon (%0,1), cihazda embolizasyon
(%0,1) ve 6lum (%0,1) gibi nadir komplikasyonlar goérulebilir [118]. Nikel ice-
ren cihazla gergeklestirilen kapatma sonrasinda duyarl kigilerde alerjik reak-

siyonlar ve migren tarzinda bas agrisi gorulebilmektedir [119].

2.1.7.2 Cerrahi yolla ASD kapatilmasi

Ostium sekundum, primum, sinds venozus ve koroner sinus tipi
ASD’lerin timuU cerrahi olarak kapatilabilmektedir [20, 21]. Defektin anatomisi
perkutan yolla kapatma igin uygun olmadiginda veya kapatma ile eszamanl
trikUspit kapak tamiri/degisimi planlandiginda cerrahi yol tercih edilebilir [48].
Ayrica transkateter kapatma ile cihazda gelisen embolizasyon veya malpo-
zisyon gibi komplikasyonlar sonrasi acil cerrahi girisim uygulanabilir [79].

1948 yilinda Murray ASD kapatma cerrahisi gergeklestirdiginden beri
efektif kapatma saglayan ve ¢ok distuk mortaliteye sebep olan pek ¢ok yeni
teknik ve girisim gelistirilmistir [120]. Median sternotomi, lateral torakotomi,
transksifoid yollar kullanilabilmekte, video destekli torakoskopik girisimler ve-
ya endoskopik minimal invaziv yontemler uygulanabilmektedir [121, 122].
GuUnumuzde minimal invaziv cerrahi yaklagimlar, standart medyan sternoto-
miye alternatif olarak 6ne surulmektedir [48, 123].

Kapatma islemi primer sutlr veya perikardiyal/sentetik bir yama kulla-
nilarak gercgeklestirilebilir [21].

Cerrahi kapatma sonrasi mortalite %1’in altindadir [102]. Cerrahi son-
rasi nadiren aritmiler, kanama, perikardiyal veya plevral eflizyon, tamponad
gibi komplikasyonlar gorulebilir; fakat bu komplikasyonlar ¢ogunlukla gegici
olur [21, 79].

2.1.7.3 ASD kapatilmasi sonrasi hemodinamik ve klinik bulgular

Kapatma isleminden hemen sonra kalbin yapisinda degisiklikler bag-
lar; sag kalp hacmi azalir, sol ventrikil dolumu artar; sag atriyum ve sag vent-
rikll dilatasyonlari geriler [124, 125]. Geng yasta ve ileri derecede dilatasyon

olmadan gergeklestirilen kapatma sonrasinda ventrikll boyutlarinin normale
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donmesi daha yuksek oranda beklenir, ancak ileri derecede dilatasyonu olan
yetiskinlerde sag kalpteki dilatasyon kalici olabilir [126].

Hastanin yasindan bagimsiz olarak, kapatma sonrasi egzersiz kapasi-
tesi artar [14, 127]. Kapatma sonrasi erken donemde atriyal aritmilerin sikhgi
da azalir [128].

2.2 ASD’li Hastalarda Ritim Bozukluklari

Normal sinus ritminin kaynagi olan sinoatriyal nod sag atriyumda bulu-
nur. ASD gibi soldan saga santli defektlerde sag atriyum ve sag ventrikul bo-
yutlari artar. Genigleyen atriyumdaki miyokard dokusunda mikroskopik olarak
miyozitlerde genisleme, inflamasyon artigi ve fibrozis goérulur; hicresel du-
zeydeki ve elektriksel alandaki yeniden sekillenme aritmi gelismesini kolay-
lastirir [129, 130].

Atriyal aritmiler tim ASD tiplerinde en sik gorulen aritmi tartdir. Co-
cukluk caginda gorece seyrek olsa da ileri yas, sant derecesinin artisi ve
hemodinamik komplikasyonlarin artmasiyla aritmi gorilme sikhgr artar [131].
Atriyoventrikuler re-entran tasikardi (AVRT), atriyoventrikiler nodal re-entran
tasikardi (AVNRT), atriyal ektopik tasikardi gibi diger supraventrikiler tasikar-
di (SVT) turleri de ASD’li hastalarda gorulebilir [128].

Primum ve Sekundum ASD’li hastalarda hem sints diuguminde hem
AV dugumde ileti bozukluklari gorulebilir. Kapatma oncesi veya kapatma son-
rasi dénemde siniis diigim disfonksiyonu gériilebilir [132]. ileri yasta kapat-
ma islemi yapilan ve sant miktari fazla olan hastalarda sintis digum disfonk-
siyonu gorulme riski daha fazladir [64].

ASD’li hastalarda intraatriyal iletim suresinin uzamasi nedeniyle birinci
derece AV blok gorilebilir [4]. Primum tip ASD’lerde defektin AV digime ve
His demetine yakinhgi siklikla yuksek dereceli AV dugum ileti bozukluklarina
neden olur [133].

NKX2.6, GATA5, TBX5 gibi miyokardiyal transkripsiyon faktorlerindeki
mutasyonlar ailesel ASD’lere ve bu hastalarda AV blok gibi ileti bozukluklari-

nin gorulmesine neden olur [134].
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2.2.1 Atriyal aritmiler

ASD’li hastalarda atriyal fibrilasyon normal populasyona gore daha
geng yaslarda baslamaktadir ve ileri yaglardaki sikhgi da daha yuksektir [3,
102, 135]. Bunun nedeni sag atriyumdaki kronik gerilimin elektriksel yeniden-
sekillenmeye, efektif refrakter periyodda (AERP) uzamaya, iletinin krista ter-
minaliste gecikmesine ve sinus nod disfonksiyonuna sebep olmasidir. Bu
disfonksiyon atriyal aritmilerin (atriyal fibrilasyon ve atriyal flatter) ASD’li has-
talarda normal populasyona gore daha sik gortlmesine yol agmaktadir [4,
131]. Krista terminalisteki ileti gecikmesi ASD’nin kapatilmasindan sonra da
devam edebilmekte ve bu sebeple atriyal aritmiler kapatma yonteminden ba-
gimsiz olarak ge¢ donemde de gorulebilmektedir [4, 135].

ASD’ler geng yasta, atriyal aritmi gelismeden kapatildiginda, sonradan
aritmi gelisme riski de azalmaktadir. Kapatma esnasinda 40 yasindan daha
geng olan hastalarda, kapatma sonrasi atriyal aritmi gelisme riski, kapatma
esnasinda 40 yas Uzerinde olan hastalardan daha dusuktur [136]. Kapatma-
dan 6nce atriyal flatter saptanmis hastalarda kapatma sonrasi uzun dénem
takiplerde kalici sinus ritmine donus orani yuksektir. Fakat ayni durum atriyal
fibrilasyon igin gecerli degildir; yapilan calismalarda farkli gorusler olsa da
erigkin donemde kapatma sonrasi ritim degismemekte, paroksismal atriyal
fibrilasyon azalirken, persistan atriyal fibrilasyon diuzelmemektedir [3, 128,
135, 137].

Atriyal fibrilasyon, devam ettigi slrece atriyum miyokardinda kronik
degisikliklere neden olan, duzenli antikoagulan kullanimi gerektiren, 6zellikle
ileri yaslardaki hastalarda tromboemboli ve serebrovaskuler olaylara; ciddi
morbidite ve mortaliteye yol acan bir komplikasyondur. Onerilen yaklasim
ASD’lerin erigkin yasa birakilmadan ve atriyal fibrilasyon gelismeden kapa-
tilmasidir [3].

2.2.2 Aritmi tani yontemleri

Atriyal fibrilasyon paroksismal olabilir ya da hastalar asemptomatik

olabilir; bu sebeple klinik pratikte yakalanmasi ve tani konulmasi kolay olma-
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yan bir aritmidir [138]. SUphe duyuldugunda uygun ydntemlerle degerlendi-

rilmelidir.

2.2.2.1 Yizey EKG

Atriyal fibrilasyon ve atriyal flatter 12 derivasyonlu ylizey EKG’de tani-
nabilir.

Atriyal fibrilasyon, supraventrikuler aritmiler icinde en duzensizidir. At-
riyumlarin depolarizasyon hizi 300-500/dk arahgindadir ve iletinin ventrikllle-
re gegisi duzensizdir. EKG’de normal P dalgalari gérilmez; sekil ve boyut
olarak surekli dedisen duzensiz dalgalanmalar gozlenir. Atriyal hizi saymak

mumkudn degildir; ventrikiler hiz 150-250/dk araligindadir ve duzensizdir.

Sekil 6: Atriyal fibrilasyon

Atriyal flatterde uyarilarin tamami atriyumdan kaynaklanir ve duzenli-
dir. Atriyal hiz 300/dk civarindadir. Atriyumdan ventrikile gecis sabit oranhdir
ve ventrikdl ritmi bu orana bagl olarak dizenlidir. EKG’de tipik P dalgalari

yerine 6zellikle inferiyor derivasyonlarda testere disi gorUnimiu mevcuttur.
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Sekil 7: Atriyal flatter
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2.2.2.2 Yirmidort saatlik ambulatuvar EKG (Holter monitorizasyonu)

Paroksismal aritmiler, muayene sirasinda ¢ekilen EKG kaydinda sap-
tanamayabilir. Hastada aritmiden supheleniliyorsa 24 saat veya daha uzun
sureli ritim Holter kaydi yapilarak olasi aritmiler saptanabilir. Bu yontemle
semptomatik anlari kayit altina almak ve semptom-aritmi iligkisini degerlen-

dirmek de mUmkundur.

2.2.2.3 Efor testi

Rutin muayenede saptanamayan aritmiler, 6zellikle maksimum efor si-
rasinda salinan katekolaminlerin etkisi ile ortaya c¢ikarilabilir. Maksimal efor

testi sayesinde ileti hizindaki artiglar ve aritmiler saptanabilir.

2.2.2.4 Event recorder (olay kaydedici)

Kardiyak olay kaydediciler; eksternal kullanilan ve implante edilebilen
modelleri de olan cihazlardir. Ambulatuvar EKG cihazlari arasinda olan bu
tasinabilir cihazlar, 6zellikle paroksismal aritmilerin tanisinda kullanishdir.
Semptomlarin seyrek oldugu, 24-72 saatlik ritim Holter kayitlarinda saptana-

mayan, daha uzun sureli takip gerektiren durumlarda tani konulmasini saglar.

2.2.3 Aritmi riskinin degerlendirilmesi

Kardiyak nedenli mortalite ve morbiditeyi ongorebilmek ve azaltabil-
meK igin aritmi riskinin degerlendirilmesi dnemlidir.

Atriyal fibrilasyon riskinin belirlenmesinde ekokardiyografide gosterilen
sol atriyum genislemesi ve Holter kaydinda saptanan erken atriyal vurular
kiymetli non-invaziv gostergelerdir [139, 140].

Kardiyak nedenlerle takip edilen hastalarin degerlendirmesinde siklikla
kullanilan EKG maliyeti disuk ve ulagiimasi kolay oldugundan taramalarda
kullanmaya elveriglidir. 12 derivasyonlu ylizey EKG’de dOlculen P dalga mak-

simum suresi (Pmaks) ve P dalga dispersiyonu (Pd4) kapatma sonrasinda geli-
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sen, aralikli tekrarlayan veya kardiyoversiyon sonrasi tekrarlayan atriyal fibri-
lasyonu ongormede kullanilir [141-143].

Ani kardiyak 6lum riskinin degerlendirmesinde erken ventrikiler komp-
leksler, QRS suresi, QTc dispersiyonu, QRS kompleksi ile T dalgasi agisi gibi
yuzey EKG verileri kullanilabilir.

Kalp hizi degiskenligi (KHD), parasempatik ve sempatik sinir sistemi-
nin kalp hizi Gzerindeki etkisini anlamayi saglayan bir degerlendirme yonte-
midir. Azalmig HRV aritmi nedenli 6lum riski ile iligkilidir ve koroner ateroskle-

roz ve kalp yetmezligi nedenli mortaliteyi 6hgormede kullanilabilir [144].

2.2.3.1 P dalga dispersiyonu

Elektrokardiyografi tzerindeki P dalgasi, sinoatriyal noddan baslayan
ileti sUrecinde atriyal depolarizasyonu-temsil eder. Atriyal depolarizasyon sag
atriyumdan baglar, sol atriyuma dogru ilerler ve sonlanir. Bunun EKG Uzerin-
deki temsili olan P dalgasi sinirlari dizgun, monofazik, simetrik bir dalgadir.
Kalpteki uyarilarin sinus nodundan kaynaklanmadigi durumlarda anormal
sekilli P dalgalari gorulebilir.

P dalga dispersiyonu; supin pozisyonda kaydedilmis 12 derivasyonlu
yuzey EKG’de hesaplanan en uzun P dalgasi suresi (Pmaks) ve en kisa P dal-
gasi suresi (Pmin) arasindaki farktir. T-P segmentinde izoelektrik hat tzerin-
deki ilk sapma P dalgasinin baglangici olarak ve P dalgasinin bitiminde izoe-
lektrik hatla olan birlesme noktasi P dalgasinin sonu olarak kabul edilir [145].
On iki derivasyon Uzerinde Olglilmus olan en uzun P dalgasi Pmaks; en kisa P
dalgasi Pmin kabul edilir ve ikisi arasindaki fark hesaplandiginda P dalga dis-

persiyonu (Pd) bulunur [146].

2.2.3.2 P dalga dispersiyonu ve atrival aritmi

ASD’si olan hastalarda sag atriyumun genislemesi nedeni ile atriyal
depolarizasyonun siiresi uzar, boylece P dalga siireleri ve Pqda uzar. intraat-
riyal ve interatriyal iletim slresinin uzamasi ve sinus impulslarinin homojen

olmayan yayiliminin atriyal aritmilere egilim olusturdugu bilinen bir elektrofiz-
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yolojik ozelliktir [6, 146]. Pmaksin uzamasi interatriyal iletinin, P4 nun uzamasi
ise sinUs impulslarinin intraatriyal ve interatriyal iletiminin homojen olmayan
dagihminin gostergesidir [147]. En uzun P dalgasi ve P dalga dispersiyonu
ASD’li hastalarda, saglikli kisilere gore daha uzundur ve her iki parametre de
ASD boyutu ile korelasyon gosterir [7]. ASD’li hastalarda da atriyal aritmi riski

P dalga dispersiyonu hesaplanarak degerlendirilebilmektedir.

2.2.3.3 Kalp hizi degiskenligi (KHD)

Her bireyin kalp hizi, gin iginde fiziksel ve mental durumun etkisiyle
degiskenlik gosterir. Kalp hizi normalde sinoatriyal (SA) dugumun spontan ve
periyodik depolarizasyonlari ile olusmaktadir. SA digumden kalp atimi olu-
surken noronal uyari gerekli olmasa da periyodik depolarizasyonlarin olusu-
mu otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik yolaklarindan, intren-
sek kardiyak sinir sisteminden, reflekslerden, solunum sikhgindan etkilenir
[148].

Kalp hizi degiskenligi (KHD), 24 saat ritim Holter ile non-invaziv sekil-
de olgulebilen, pespese olan kalp atimlari arasindaki degisimi gosterip kalbin
otonomik kontrolinun degerlendiriimesini saglayan bir yontemdir. Kardiyak
hastaliklarda mortalite riskinin degerlendirimesinde de kullanilir. Ornegin,
miyokard enfarktlsu gecirmis eriskinlerde mortaliteyi 6ngérmede en az ejek-
siyon fraksiyonu kadar anlamhdir [11]. Erigkinlerde, azalmig kalp hizi degis-
kenliginin miyokard enfarktusu, konjestif kalp yetmezligi, koroner kalp hasta-
hiklari ile iligkisi oldugu bilinmektedir [149, 150]. Kalp hizi degiskenligi, solu-
num paterni, kan basincindaki degisimler, yas ve cinsiyet gibi fizyolojik degi-

sikliklerden de etkilenir.

2.2.3.3.1 Kalp hizinin dizenlenmesi ve otonom sinir sistemi

KHD ve otonom sinir sistemi iligkisi 1970’lerde gundeme gelmis ve
80’li yillarda frekans alani dlgumleri ile parasempatik ve sempatik sistemin
etkileri ortaya cikarilmistir [151, 152]. Kalp hizi degiskenligini olusturan sin-

yaller temel olarak beyinden kaynaklanir ve sempatik ve vagal sinirler aracili-
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giyla iletilerek sinoatriyal dugumu uyarir; SA digimun ritim olusturmasini
saglayarak otonom sinir sisteminin etkilerini ritme ve kalp hizi degiskenligine
yansitir [153].

Sempatik ve parasempatik sistemin kalp hizi kontrolindeki frekans ka-
rakterlerinin farklliklarinin beta-adrenerjik ve kolinerjik reseptor sistemlerin-
deki noérotransmitter ve ileti farklihgindan kaynaklandigi dastntlmektedir.
Sempatik aktivitedeki degisiklikler sinyal iletimini saglayarak beta adrenerjik
reseptorleri uyarir. Sempatik néronlardan salgilanan noérepinefrin beta adre-
nerjik reseptorleri uyararak kalp Uzerinde pozitif kronotropik, dromotropik ve
inotropik etki yaratir [148]. Sonug olarak kalp hizi sempatik olarak dizenlen-
diginde 0,15 Hz altinda dalgalanmalar goérulur ve dusuk frekansh (LF) dalga-
lanmalar baskin duruma gelir.

Parasempatik sistemde vagal aktivite etkisiyle asetilkolin salinimi ar-
tar; kalp hizi duser, miyokardiyal iletim, atriyal kontraktilite ve sempatik sis-
temle etkilesim yoluyla ventrikller kontraktilite azalir [154]. Kalp hizi para-
sempatik sistem etkisiyle dizenlendiginde 0,15 Hz Uzerinde ylUksek frekans
araliginda dalgalanmalar gérulur [155]. Sempatik stimilasyonun baskin ol-
mas| parasempatik aktivitedeki azalmayla iligkilidir; benzer sekilde sempatik
aktivitede azalma oldugunda da parasempatik stimulasyon baskin hale gel-
mektedir.

Pediatrik yas grubunda gorulen ve fizyolojik bir durum olan solunumsal
sinUs aritmisi, kalp hizinin solunum sikligindan ve tidal volumden etkilenmesi
sonucunda olusur [156]. Normal kalp hizi ve solunumsal sinls aritmisi farkl
motor ndron gruplan tarafindan kontrol edilir; preganglionik kardiyak vagal
motor ndronlar vagusun dorsal motor nukleusunda ve nukleus ambigusta ayri
olarak yer almaktadir [157]. Dorsal motor nukleustaki noronlar solunumdan
etkilenmezken; niikleus ambigustakiler solunum ritmiyle aktive olurlar. inspir-
yum esnasinda akcigerlerin genislemesi vagal aferent ndronlari uyarir; bu
ileti beyin sapinda vagal efferent aktivitenin inhibisyonuna neden olarak kalp
hizini artirir. Ekspiryumda ise kardiyak vagal aktivitenin artisi nedeniyle kalp
hizi azalir. Solunum ritmine bagli olarak kalp hizi degiskenlik gosterir [158].
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Kalp hizini dizenleyen mekanizmalardan birisi de hemodinamik stabi-
litenin saglanabilmesi i¢in kalp hizinin kan basincindaki degisimlere uyum
saglamasidir. Bu yanit, arkus aorta ve karotid sinuste bulunan baroreseptor-
ler araciligiyla dizenlenir. Ornegin, kan basinci arttiginda baroreseptorlerden
noronal sinyal akigi hizlanir ve artar, ileti parasempatik preganglionik néron-
lara ulagir ve kalpteki parasempatik gangliona kadar vagal sinir araciligiyla
iletilir. Es zamanlh olarak sempatik noéronlarin aktivitesi azalir. Boylece, kalp
hizi, periferal vaskuler diren¢ ve kardiyak debi azalir ve kan basinci normale
doner [148].

2.2.3.3.2 Kalp hizi degiskenligi 6lcim yontemleri

Non-invaziv bir yontem olan KHD oOlcumu; kisa sureli veya uzun sureli
elektrokardiyografik kayitlar ile elde edilebilir. Kisa sureli KHD genellikle has-
tane ortaminda, belirli sartlar altinda, 5 dakikalik monitorizasyon ile kaydedi-
lerek ve spektral analiz yontemi ile frekans bilesenlerine déonasturilerek elde
edilir; frekans bilesenlerinin buyUkligu analiz edilmekte ve otonom fonksiyo-
nun degerlendiriimesinde kullanilir. Uzun sudreli KHD ise kisinin gunluk haya-
tina devam edebilmesini mumkun kilan, 24 saatlik ritim Holter kayitlarindan
elde edilir;, zamana dayall parametreler ve frekansa dayali parametrelerin
analizi yapilir. Elde edilen veriler kalp hastaliklarinin prognozu ve mortalite
riskinin degerlendirmesinde kullanilir [149, 159].

Kayitlar tamamlandiktan sonra 6zel bilgisayar programlari araciligi ile
erken vurular, artefaktlar ayiklanir. Elde edilen R dalgalarinin %85 ve daha
fazlasi normal ise kayit yeterli kabul edilir ve program algoritmasi R-R aralik-

larini dlgerek istatistiksel yontemler ile KHD parametrelerini hesaplar [160].

2.2.3.3.3 Kalp hizi degdiskenligi parametreleri

Veriler zamana dayali ve frekansa dayali parametreler olmak tzere iki
farkli analiz yontemi ile incelenir. Parametrelerin birbirlerine Ustunlikleri ol-
madigi gibi, birbirleriyle iligkilidirler ve bir parametredeki degisiklik genellikle

baska parametrelerde de degisiklik oldugunun gostergesidir.
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2.2.3.3.3.1 Zamana dayali parametreler

Sinds ritmini gosteren dalga P dalgasi olsa da elektrokardiyografide R
dalgasinin saptanmasi daha kolay oldugundan hesaplamada sinis dugumu
kaynakli uyari ile olusmus R dalgalari dikkate alinir.

Sinds nodundan ¢ikan normal kalp atimlarinin araligi NN (Normal-
Normal) olarak isimlendirilir ve bu araliklarin degisimleri hesaplanarak zama-
na dayali parametreler elde edilir.

e SDNN (ms): Kaydedilen sure igindeki tim normal NN araliklarinin
standart sapmasi

e SDANN (ms): Kaydedilen 24 saatlik elektrokardiyografideki tim 5 da-
kikalik periyotlar icin ortalama NN araliklarinin standart sapmasi

e SDNN indeks (SDNNi) (ms): Kaydedilen 24 saatlik elektrokardiyogra-
fideki tim 5 dakikalik periyotlar igin ortalama NN araliklarinin standart
sapmalarinin ortalamasi

e r-MSSD (ms): Pespese gelen NN araliklari arasindaki farklarin ortala-
ma karekoku; esasen atimlar arasindaki NN araligindaki degisimin or-
talama mutlak degeri

¢ NN50: 50 milisaniyeden daha fazla farklihk gosteren pespese NN ara-
liklarinin sayisi

e pNN5O0 (%): Kaydedilen 24 saatlik elektrokardiyografideki NN50 mikta-

rinin toplam NN araliklari icindeki yuzdesi
Kalp hizinin dizenlenmesinde parasempatik sistemin etkisini gosteren
parametreler r-MSSD ve pNN50’dir. SDNN hem sempatik hem parasempatik

sistemden etkilenebilmektedir.

2.2.3.3.3.2 Frekansa dayali parametreler

Zamana dayall parametrelere gére daha kompleks hesaplamalar ve

analizler gerektiren; kalp hizi verilerinin spektral analiz yontemi ile frekans
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bilesenlerine doénustiraldigu, kalp hizinin otonom sistem tarafindan kontrol
edilmesini degerlendirmekte kullanilan parametrelerdir.
e Cok dusuk frekans (VLF): Kalp hizi paternindeki her 25 saniye ile her
5 dakika arasindaki frekanslarda degisimlerin buyUklGguni yakalar.
0.003 — 0.04 Hz bandindadir.
e Ddusuk frekans (LF): Kalp hizi paterninde dakikada 3 ila 9 déngu arali-
gindaki degigimlerin buyuklugunu yakalar. 0.04 — 0.15 Hz bandindadir.
e Yuksek frekans (HF): Erigkinin tipik solunum sikligina uygun sekilde,
kalp hizi paterninde dakikada 9 ila 24 dongu arahgindaki degisimleri
yakalar. 0.15 — 0.40 Hz bandindadir. Solunumsal sinls aritmisi le iligki-
lidir ve erigkine gore daha sik solunum hizina sahip olan bebek ve ¢o-
cuklarda hesaplanirken dikkat edilmelidir.
e Dusuk frekans / yuksek frekans orani (LF/HF): LF ve HF'deki degisim-
lerle farklihk gosterse de kalp hizi degiskenliginden bagimsiz bir pa-
rametre olarak degerlendirilebilir. Genel yaklagsim sempatik ve para-

sempatik sistemlerin dengesini gosterdigi yonundedir.

VLF, renin-anjiyotensin sisteminin aktivitesini yansitmasinin yanisira
termoregulasyonla da degisebilmektedir [161]. LF ise otonom sinir sisteminin
kalp Uzerindeki etkilerini yansitmakta; hem efferent parasempatik hem de

efferent sempatik néronlardan etkilenmektedir [162].

2.2.3.3.4 Kalp hizi degiskenligi ve ASD

Non-invaziv bir 6lgim yontemi olan KHD, otonom sinir sisteminin sinus
aritmisi Uzerindeki etkilerini degerlendirirken ve kardiyak hastaliklarin risk
degerlendirmesinde kullanilir [160, 163]. Pek ¢ok kardiyak hastalikta oldugu
gibi, tim ASD’li hastalarda da tedavi 6ncesi donemde azalmis kalp hizi de-
giskenligi mevcuttur [164, 165].

ASD’li hastalardaki azalmis kalp hizi degiskenligi; sempatik sistemin
kontroldeki baskinligini ve parasempatik dizenlemenin daha geri planda kal-

digini gosterir [12]. Yapilan ¢alismalarda; diyastol sonu sag ventrikul basin-
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cindaki artis ile KHD degiskenligindeki azalmanin iligkili oldugu gosterilmigtir.
Bunun nedeninin de; sag ventrikildeki hacim fazlaligina bagh ventrikiler ba-
roreseptor disfonksiyonu ve bozulmus sempatovagal denge oldugu 6ne su-
rulmastur [12, 165]. ASD’li hastalarda sag atriyum genigtir, inspiryum esna-
sindaki sag atriyum genislemesi ise normal atriyuma gore oransal olarak da-
ha azdir; bu durum da ASD’li hastalarda kalp hizi degiskenliginin azalmasini

aciklayabilir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1 Katilmcilarin Se¢imi

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nda
02.07.2021 tarih ve 09.2021.875 protokol numarasi ile onaylanan ¢alisma
Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde gerceklesti-
rildi. (Ek-1)

Calismamizda Marmara Universitesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali polik-
liniginden takipli, transkateter yontemle ya da cerrahi olarak ASD kapatma
islemi yapilmis ve Uzerinden en az 5 yil gegmis 105 hasta degerlendirildi; bu
hastalardan ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uyan 57 hasta kendilerinin ve
ailelerinin onayi ile calismaya alindi. Calismaya dahil edilen hastalarin
30’'unda transkateter yontemle, 27’sinde cerrahi yontemle kapatma yapilmis-
ti. Transkateter yontemle kapatilan gruptaki 23 hasta ve cerrahi yontemle
kapatilan gruptaki 15 hasta daha once klinigimizde yapilan ve kapatma son-
rasi ilkk 1 aydaki EKG bulgularinin degerlendirildigi “Sekundum Tipi ASD’li
Hastalarda Atriyal Aritmi Riskinin P Dalga Dispersiyonu ile Degerlendiriimesi:
Cerrahi ve Transkateter Kapatmanin Etkisi” isimli galismada yer alan hasta-
lardi [9, 166].

Kontrol gurubu olarak ayni yas grubunda Cocuk Kardiyoloji poliklinigi-
ne kalp disi nedenlerle basvurmus, kalp hastaligi bulunmayan, EKG ve ritim
Holter degerlendirmeleri normal olan 31 ¢gocuk kendilerinin ve ailelerinin ona-
yI ile galismaya dahil edildi.

Hastalara, kontrol grubundaki ¢ocuklara ve ailelere yazili ve s6zIu bilgi
verildi, istedikleri zaman c¢alismadan ayrilabilecekleri anlatildi. (Ek-2 Ebe-
veynler igin GOnulli Olur Formu) (Ek-3 Cocuklar igin Gonalli Olur Formu)

Hasta grubunu; transkateter veya cerrahi yontemle sekundum ASD'’leri
kapatiimig, major ek kalp anomalisi olmayan, kapatma isleminden sonra en
az 5 yil gegcmis, aritmi riskini artiracak ilag kullanmayan, kendisinin ve ebe-
veyninin ¢alismaya dahil olmak i¢in onay verdigi hastalar olusturdu.

Kontrol grubu olarak; herhangi bir kronik hastaligi olmayan, aritmi ris-
kini artiracak ila¢ kullanmayan, kalp hastaligi bulunmayan, ekokardiyografi
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degerlendirmesi normal olan, kendisinin ve ebeveyninin ¢alismaya dahil ol-
mak igin onayi olan saglikli cocuklar alindi.

Calismadan harig tutulma kriterleri; sekundum ASD disinda major kon-
jenital kalp hastaliginin bulunmasi, atriyal aritmi nedeni olacak baska kalp
hastaliyi ya da kardiyomiyopati bulunmasi, EKG bulgularini etkileyebilecek
ilac kullanmasi olarak belirlendi.

Calismadan cikarilma kriterleri; cocugun veya ebeveyninin galismaya

katilmaktan vazgeg¢mesi olarak belirlendi.

3.2 Veri Toplama Araglari ve Olgiim Yontemleri

3.2.1 Fizik muayene

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet, guncel
yas, kapatmadan sonra gecgen sure gibi demografik bilgileri; boy, agdirlik, kalp
hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci 6lgimleri yapildi, Gfirimleri degerlendi-
rildi. Hasta ve kontrol grubundaki tum g¢ocuklarin ila¢ kullanip kullanmadigi

sorgulandi ve kaydedildi.

3.2.2 Telekardiyoqrafi

Hastalarin kapatma islemi dncesi posteroanterior (PA) cekilmis tele-
kardiyografileri incelendi. Telekardiyografilerde kalbin en bulylk transvers
¢apl, kostalarin en buyuk transvers ¢apina oranlanarak kardiyotorasik indeks
(KTI) hesaplandi. Grafilerde vaskdilarite artisi ve pulmoner konusta belirgin-

lesme olup olmamasi degerlendirildi.

3.2.3 Ekokardiyografi

Calisma ve kontrol grubundaki tim bireylere Philips EPIC7 Ekokardi-
yografi cihazi (2014, Koninklijke Philips N.V. Hollanda) kullanilarak transtora-
sik ekokardiyografi yapildi.
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Hastalarin dosya kayitlarindan kapatma 6ncesi sag atriyum, sag vent-
rikll dilatasyonu, interventrikller septumda paradoks hareket, kapak yetersiz-
ligi olup olmadigi, ASD boyutlari, varsa septum uzunlugu kaydedildi. Bu has-

talar yeniden ekokardiyografik olarak degerlendirildi.

Kontrol grubu da herhangi bir kalp hastaligi olmadigini gostermek

amaciyla ekokardiyografik olarak degerlendirildi.

Hem calisma grubundaki hem de kontrol grubundaki ¢ocuklarin eko-
kardiyografilerinde diyastol sonu interventrikiler septum kalinhgi (IVSd), sol
ventrikul diyastol sonu ¢api (LVDd), sol ventrikul sistol sonu ¢api (LVSd), di-
yastol sonu sol ventrikul arka duvar kalinhgi (LVPWd), kisalma fraksiyonu
(KF), ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol atriyum capi (LA) , aort ¢capi (Ao), E dal-
gasi velositesi (mitral E), A dalgasi velositesi (mitral A), deselerasyon zamani
(DT), izovolumetrik relaksasyon suresi (IVRT), Aort akim hizi (Ao vel), pul-
moner arter akim hizi (PA vel), inen aorta akim hizi (Desc Ao) olgumleri de-
gerlendirildi.

Kapatma iglemi 6ncesi ekokardiyografi parametreleri transkateter ve
cerrahi gruplari arasinda karsilastirildi. Glncel ekokardiyografi verileri hasta-

kontrol gruplari ve transkateter-cerrahi gruplari arasinda karsilastirildi.

3.2.4 Elektrokardiyografi

Calisma ve kontrol grubundaki tum c¢ocuklara istirahat halinde, 25
mm/saniye hizinda ve 10 mm/mV amplitidinde, 12 derivasyonlu EKG c¢ekil-
di. GE Healthcare marka (GE Healthcare, MAC 2000, General Electrics He-
althcare, Milwaukee, ABD) elektrokardiyografi cihazi kullanildi ve tim 6lgum-
ler tek bir arastirmaci tarafindan hesaplandi.

Hasta grubunun kapatma islemi 6ncesinde c¢ekilmis EKG’lerinde ve
tim bireylerin glincel EKG’lerinde kalp hizi, minimum P dalga suresi, maksi-
mum P dalga suresi, P dalga dispersiyonu, PR suresi, QRS suresi, duzeltil-
mis QT suresi, QTc dispersiyonu, D2 derivasyonundaki P dalga suresi, D2
derivasyonundaki P dalga amplitudu, V1 derivasyonundaki R dalga amplitu-
du, V1 derivasyonundaki S dalga amplitidl, V1 derivasyonundaki R/S orani,
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V5 derivasyonundaki R dalga amplitidu, V5 derivasyonunda S dalga ampli-
tudu, V5 derivasyonunda R/S orani incelendi ve dlguldu.

P dalgasi dlgimunde; T-P segmentinde izoelektrik hat Uzerindeki ilk
sapma P dalgasinin baslangici olarak, P dalgasinin bitiminde izoelektrik hatla
olan birlesme noktasi P dalgasinin sonu olarak kabul edildi. Her derivasyon
icin 3 farkli P dalgasi Olgullp aritmetik ortalamasi alinarak P dalga suresi be-
lirlendi. Her EKG'de 12 derivasyondaki P dalga sureleri degerlendirildi; en
uzun P dalgasi olgumu Pmaks ve en kisa P dalgasi 6lgimu Pmin olarak kabul
edildi. P dalga dispersiyonu Pmaks ve Pmin arasindaki fark olarak hesaplandi
(Pa).

P dalgasinin baglangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
olan sure PR intervali olarak 6l¢lildu. Q dalgasinin baslangicindan S dalgasi-
nin sonuna kadar olan sire QRS suresi olarak 6l¢ildu. Q dalgasinin baslan-
gicindan T dalgasinin sonuna kadar olan sure QT intervali olarak dlguldu. D2
derivasyonundaki QT araldi Bazett Formiilii (QTc=QT/VRR) ile kalp atim hi-
zina gore duzeltilerek, dizeltiimis QT (QTc) hesaplandi. Tum derivasyonlarda
QTc hesaplamasi yapilarak en uzun ve en kisa QTc arasindaki fark bulundu

ve QTc dispersiyonu (QTad) olarak kaydedildi.

Kapatma islemi dncesinde ¢ekilmis EKG parametreleri transkateter ve
cerrahi gruplari arasinda kargilastirildi. Hasta gruplarinda iglem oncesindeki
ve islemden 5 yil sonraki guncel EKG’ler dlgumlerin degisimi agisindan karsi-
lastirildi. Kontrol grubunun ve hasta grubunun guncel EKG'leri karsilastirihp

degerlendirildi.

3.2.5 24 saat ritim Holter

Hasta ve kontrol grubundaki tium katilimcilarin 24 saat ritim Holter
kaydi gunlik normal aktivitelerine ara vermeden, rutin uyku-uyanikhk dizen-
leri devam ederken yapildi. Kayitlar Biomedical Instruments for Metko (Seri
No: MEBA734754 Uretim Tarihi: 11-06-2012 Uretim Yeri: Cin) markal cihaz
ile gergeklestirildi. Kayitlarin artefaktlarinin ayiklanmasi ve kalp hizi degis-
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kenligi analizinde CardioScan 2 (Versiyon: 11.5.0076a DM Software, ABD)
Programi kullanildi. Artefakt ayiklama ve sonuglari degerlendirme tek bir Pe-

diatrik Kardiyolog tarafindan gergeklestirildi.

Kalp hizi degigkenligi verilerinin kargilastiriimasinda; zamana dayall
parametrelerden SDNN, SDANN, SDNN-i, -MSSD, pNN50 ve frekansa da-
yall parametrelerden Dusuk Frekans (LF), Yuksek Frekans (HF), Dusuk Fre-
kans / Yuksek Frekans orani (LF/HF), Cok Dusuk Frekans (VLF) hesaplama-

lari degerlendirildi.

Kalp hizi degdiskenligi parametreleri hasta-kontrol gruplari arasinda,
kapatma ydntemine gore transkateter-cerrahi gruplari arasinda ve tum grup-

lar arasinda (kontrol-transkateter-cerrahi) karsilastirildi.

3.3 Verilerin Analizi

Veriler SPSS 25.0 (IBM Corp. Released 2018. IBM SPSS Statistics for
Windows, Armonk, NY: IBM Corp) programi kullanilarak kaydedildi ve analiz
edildi.

Tum verilerin normal dagilip dagiimadigi incelenerek verilerin uygun-

luguna gore kullanilacak testler belirlendi.

Tanimlayici verilerden surekli veriler normal dagilip dagilmadigi ince-
lendikten sonra uygulanan testlere gore ortalama ve standart sapma veya
ortanca (medyan) olarak, kategorik verilerse ylizde (%) ve n (sayi) olarak
ifade edildi. Tanimlayici verilerde normal dagihm gdstermeyen 2’li gruplarin

degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher’s Exact Testleri kullanildi.

Normal dagihim gosteren 2’li gruplarin karsilastirmasinda Bagimsiz T
Testi, 2’'den fazla grubun karsilastiriimasinda One-Way Anova Testi kullanildi
ve sonuglar ortalama, standart sapma, minimum-maksimum aralgi ve p de-
geri ile ifade edildi. Normal dagilim gdstermeyen 2’li gruplarin degerlendir-
mesinde Mann-Whitney U Testi, 2'den fazla grubun degerlendirmesinde

Kruskal Wallis Testi kullanildi ve sonuglar medyan (ortanca), 25p, 75p, orta-
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lama, standart sapma ve p degeri ile ifade edildi. Grup icinde tekrarlayan 6l-
cumlerdeyse Wilcoxon Testi kullanildi; sonuglar medyan, CA (ceyrekler agik-

hgr) ve p degeri ile belirtildi.

Tam istatiksel degerlendirmelerde p degerinin 0,05’ten kiglk olmasi

istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hasta ve Kontrol Gruplarinin Genel Ozellikleri

Calismada ASD’si kapatilmis, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji polikliniginden takipli ve kapatma is-
lemi (izerinden en az 5 yil gegmis 105 hasta incelendi. incelenen hastalardan
sekundum ASDsi olan 57’si calismaya alindi. Bu hastalarin 30’'unda transka-
teter yontemle, 27’sinde cerrahi yontemle kapatma yapilimisti.

Kontrol gurubu olarak Cocuk Kardiyoloji poliklinigine non-spesifik ne-
denlerle basvurmus, kalp hastaligi bulunmayan, EKG ve ritim Holter deger-
lendirmeleri normal olan 31 ¢gocuk alindi.

Demografik o6zelliklere bakildiginda hasta grubunun ortalama yasi
158,30 + 53,47 ay olup, 75-301 ay araligindaydi ve kontrol grubunun ortala-
ma yas! 158,81 + 43,14 ay olup, 72-216 ay araligindaydi (p>0,05). Cinsiyet-
lere bakildiginda hasta grubunun 27’si (%47,4) ve kontrol grubunun 18’
(%58,1) erkek idi (p>0,05). Hasta grubunun ortalama agirhg: 44,93 + 16,07
kilogram olup 18-75 kilogram araligindaydi. Kontrol grubunun ortalama agir-
hgr ise 49,90 + 18,71 kilogram olup 19-98 kilogram araliyindaydi (p>0,05).
Hasta ve kontrol gruplari kargilastirildiginda cinsiyet, yas, agirlik, sendrom
tanisi olup olmamasi ve guncel ilag kullanim durumu arasinda anlamh fark
bulunmadi (p>0,05). (Tablo 1 ve Tablo 2).

Hasta ve kontrol gruplari fizik muayene acgisindan degerlendirildiginde;
sistolik kan basinci dlgumleri hasta grubunda ortalama 108,75 £ 11,24 mmHg
olup, 89-137 mmHg araligindaydi. Kontrol grubunda ise sistolik kan basinci
Olgimu ortalama 114,13 + 9,38 mmHg olup, 100-140 mmHg aralgindaydi (p:
0,020). Diyastolik kan basinci dlgimleri hasta grubunda ortalama 69,89 *
7,84 mmHg ve 54-90 mmHg arahiginda olup; kontrol grubunda ortalama
74,97 + 7,48 mmHg ve 60-90 mmHg araligindaydi (p: 0,003).

ilk bagvuru anindaki fizik muayene bulgusu varligi degerlendirildiginde
hasta grubunda bulgu saptananlarin orani ¢ok daha yuUksekti (p<0,0001).
Kontrol grubunda 2 kisinin (%6,5) GfGrimu saptanmisti fakat yapilan ekokar-
diyografileri normaldi. Hasta grubundaki 57 ASD’li hastanin 42’sinde sistolik
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afirim (%73,7), 4’Unde S2 ciftlesmesi (%7,1) ve 2’sinde hem sistolik GfGrdm

hem S2 ciftlesmesi saptandi (%3,5). (Hasta ve kontrol gruplarinin genel 6zel-

likleri ve fiziksel 6zellikleri Tablo 1 ve Tablo 2'de gosterilmigstir.)

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin genel 6zelliklerinin kargilagtiriimasi

Kontrol (N=31) Hasta N=57) p
n % n %
Erkek 18 58,1% 27 47,4% 0.338
Cinsiyet
Kiz 13 41,9% 30 52,6%
Bulgu Yok 29 93,5% 9 15,8% | <0,0001*
(bagvuru ani) Var 2 6,5% 48 84,2%
] Yok 31 100,0% 53 93% 0,293
llag
Var 0 0,0% 4 7,0%
Yok 31 100,0% 51 89,5% 0,086
Sendrom
Var 0 0,0% 6 10,5%
Yok 31 100,0% 55 96,5% 0,538
Aritmi
Var 0 0,0% 2 3,5%

Analizler Pearson Ki-kare Testi ile yapilmigtir.

*Fisher’s Exact Testi kullaniimigtir.
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Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin glncel fiziksel 6zelliklerinin karsilasti-

rilmasi
Hasta (N=57) Kontrol (N=31)
P
Ort+S.S Aralik Ort+S. S Aralik
Yas (ay) 158,30 + 53,47 | (75-301) | 158,81 £+ 43,14 | (72-216) | 0,851
Agirhik (kg) 44,93 + 16,07 | (18-75) | 49,90 + 18,71 (19-98) 0,419
Sistolik kan
basinci 108,75 + 11,24 | (89-137)| 114,13 +£9,38 |(100-140)| 0,020
(mmHg)
Diyastolik kan
basinci 69,89 + 7,84 (54-90) 7497 +7,48 (60-90) 0,003
(mmHg)

Mann-Whitney U Testi kullaniimistir.

4.2 Transkateter ve Cerrahi Gruplarinin Genel Ozellikleri

Hasta gruplari kapatma yontemlerine gore genel ozellikleri agisindan
incelendiginde; transkateter yontemle kapatilan grupta kiz orani (%60,0) cer-
rahi yontemle kapatilan gruptaki kiz oranindan (%44,4) yiksek bulundu fakat
iki grubun cinsiyet dagilimlari arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Transkateter yontemle kapatilan grubun yas ortalamasi 161,30 +
53,96 ay olup, 75-301 ay arahgindaydi. Cerrahi yontemle kapatilan grubun
yas ortalamasi 154,96 +53,74 ay olup, 84-242 ay araligindaydi (p>0,05). Her
iki grubun basvuru anindaki fizik muayeneleri, sendrom tanisi olup olmamasi,
aritmi varligi karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hasta gruplarinin kapatma isleminin yapildid1 yaslar incelendiginde
cerrahi yontemle kapatilan grubun kapatma yasi ortalama 52,96 + 42,87 ay
olup, transkateter grubun kapatma yasindan (74,40 + 44,53 ay) daha kuguktu
(p: 0,018). Kapatma iglemi Uzerinden gegen sureye bakildiginda; transkateter
yontemle kapatilan grupta (89,40+19,69 ay, ortanca: 90,50 ay, aralik: 61-126
ay) cerrahi yéntemle kapatilan gruba (100,59 £ 39,17 ay, ortanca: 93,00 ay,
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aralik: 60-204 ay) gore daha kisa slre gectigi fakat bu farkin istatiksel olarak
anlamli olmadigi géraldu (p>0,05).

Kapatma oncesi ilag kullanim durumlar kargilastiniidiginda cerrahi
yontemle kapatilan grupta kapatma oOncesi ila¢g kullanimi orani daha ylksek
bulundu (%40,7) (p: 0,002). Kapatma islemi éncesi ila¢ kullanan toplam 13
hastanin kullandigi ilaglar sirasiyla; furosemid (%21), kaptopril (%18), digok-
sin (%12) ve spironolakton (%2) idi. Kapatma iglemi sonrasi ila¢ kullanim du-
rumlari incelendiginde; transkateter yontemle kapatilan grupta hic¢bir hasta
ilac kullanmaz iken, cerrahi yontemle kapatilan grupta 2 hasta propranolol
(%7,4) ve 2 hasta amlodipin (%7,4) kullanmaktaydi (p: 0,044).

Kapatma yontemine gore karsilastirilan hasta gruplarinin agirlik, sisto-
lik tansiyon ve diyastolik tansiyon dlgumleri arasinda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05).

(Kapatma yontemine gore hastalarin genel 6zellikleri ve fiziksel 6zellik-

leri Tablo 3 ve Tablo 4’te gosterilmigtir.)
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Tablo 3. Transkateter ve cerrahi gruplarinin genel ozelliklerinin karsilagtiril-

masi
Transkateter (N=30) | Cerrahi (N=27)
P

n % n %
Erkek 12 (40,0) 15 (55,6)

Cinsiyet 0,240*
Kiz 18 (60,0) 12 (44,4)
Yok 6 20,0 3 11,1

Bulgu 29 SRR 0,476*
(Kapatma oncesi) |\, | o4 (80,0) 24 | (88,9)
; Yok 28 (93,3) 16 (59,3)

. 0,002*
(Kapatma oncesi) Var 2 6,7) 1 (40,7)
; Yok 30 (100,0) 23 (85,2)

llag 0,044**
(Kapatma sonrasi) Var 0 (0,0) 4 (14,8)
Yok 27 (90,0) 24 (88,9)

Sendrom 1,000**
Var 3 (10,0) 3 (11,1)
Yok 30 (100,0) 25 (92,6)

Aritmi 0,220**
Var 0 (0,0) 2 (7,4)

Analizler Pearson Ki-kare Testi ile yapilmigtir.

*Pearson Testi kullaniimistir.

**Fisher's Exact Testi kullaniimistir.

55



Tablo 4. Transkateter ve cerrahi gruplarinin guncel fiziksel 6zelliklerinin kar-

silastiriimasi

Transkateter (N=30) Cerrahi (N=27)

Ort+S.S Aralik Ort+S.S Aralik

Yas (ay) | 161,30 £ 53,96 | (75-301) | 154,96 £53,74 | (84-242) | 0,492

Kapa(t:;;ya‘?' 74,40 + 44,53 | (23-210) | 52,96 +42,87 | (10-172) | 0,018
Ge?fa’;)s‘“’e 89,40:19,69 | (61-126) | 100,59+39,17 | (60-204) | 0,581

Agirlik (kg) | 45,16 16,44 | (18-70) | 44,66 £ 15,97 | (22-75) | 0,804

Sistolik kan
basinci 108,20 + 11,46 | (89-137) | 109,37 £ 11,18 | (90-129) | 0,713
(mmHg)

Diyastolik kan
basinci 70,23 + 8,64 (55-90) 69,52 £ 7,00 (54-85) | 0,923
(mmHg)

Mann-Whitney U Testi kullaniimigtir.

4.3 Telekardiyografi Bulgular

Kapatma oncesi ¢ekilen telekardiyografiler incelendiginde cerrahi yon-
temle kapatilan grubun kardiyotorasik indeksi (0,54 + 0,06) transkateter yon-
temle kapatilan grubun kardiyotorasik indeksinden (0,51 + 0,04) daha yuksek
bulundu (p: 0,039) (Tablo 5).

Kapatma iglemi dncesinde vaskularite artisi cerrahi yontemle kapatilan
grupta (%74,1) transkateter yontemle kapatilan gruba (%60,0) gére daha
yuksek bulundu fakat bu fark istatiksel olarak anlaml degildi (p: 0,260). Tele-
kardiyografilerde cerrahi kapatilan grupta 16 hastada (%59,3), transkateter
kapatilan grupta 13 hastada (%43,3) pulmoner konusta belirginlesme sap-
tandi; bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p: 0,230). (Tablo 6)
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Tablo 5. Transkateter ve cerrahi gruplarinin kapatma oncesi kardiyotorasik

indekslerinin karsilastiriimasi

Transkateter (N=30) Cerrahi (N=27)

Ort+S.S Aralik Ort+S.S Aralik

KTi | 0,51£0,04 |(0,42-061) | 0,54+0,06 | (0,40-0,70) | 0,039*

*Bagimsiz T Testi kullaniimistir.

Tablo 6. Transkateter ve cerrahi gruplarinin kapatma oncesi vaskularite artigi

ve pulmoner konusta belirginlesme oranlari

Transkateter (N=30) | Cerrahi (N=27)
P
n % n %
Vaskiilarite Yok 12 (40,0) 7 (25,9)
artigt Var | 18 (60,0) 20 | (74,1) | 0260
Pulmoner konusta Yok 17 (56.7) " " 0,230
belirginlesme Var 13 (43,3) 16 (59.3)

Analizler Pearson Ki-kare Testi ile yapilmigtir.
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4.4 Ekokardiyografi Bulgular

Kontrol grubunun bagvuru anindaki, hastalarin kapatma oncesinde ve
kapatma isleminden en az 5 yil sonrasinda, ¢alisma sirasinda yapilan eko-
kardiyografilerinde IVSd, LVDd, LVSd, LVPWd, KF, EF, sol atriyum boyutu
(LA), aort capi (Ao), mitral E, mitral A, DT, IVRT, aort akim hizi (Ao vel), pul-
moner arter akim hizi (PA vel), inen aort akim hizi (Desc Ao) dlgumleri ince-
lendi.

Transkateter ve cerrahi gruplarinin kapatma islemi oncesi ekokardi-
yografi dlgimleri karsilastiriidiginda 1IVSd, LVPWd, KF, EF, LA, Ao, mitral E,
mitral A, DT, IVRT, Ao vel, PA vel, Desc Ao dlgumleri arasinda istatiksel ola-
rak anlamh bir fark saptanmadi (p>0,05). Cerrahi yontemle kapatilan grupta
transkateter yontemle kapatilan gruba gére LVDd (sirasiyla 2,81 + 0,39 cm
ve 2,98 + 0,49 cm p: 0,025) ve LVSd (sirasiyla 1,81 £ 0,29 cm ve 1,87 + 0,47
cm p: 0,038) dlgumleri daha dusik bulundu. (Tablo 7).

Kapatma islemi dncesindeki ekokardiyografide dlgulen ASD boyutu or-
talamasi transkateter yontemle kapatilan grupta (12,34 + 2,42 mm) cerrahi
yontemle kapatilan gruptan (16,34 + 7,16) daha kuguktl; fakat bu fark istatik-
sel olarak anlaml degildi (p>0,05). ASD boyutunun toplam septum uzunlu-
guna oranina bakildiginda transkateter yontemle kapatilan grupta (0,34 +
0,07) cerrahi yontemle kapatilan gruba (0,47 *+ 0,14) gore dusuk oldugu go-
raldd (p: 0,017).
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Tablo 7. Transkateter ve cerrahi gruplarinin kapatma islemi dncesi ekokardi-

yografi dlgimlerinin karsilastiriimasi

Transkateter (N=30) Cerrahi (N=27)

Ort+S.S Ortanca Ort+S.S Ortanca P
IVSd (cm) 0,61£0,07 | 060 | 0,71+0,13 | 0,68 |0,097
LVDd (cm) 208+049 | 277 | 2,81+£039 | 265 |0,025
LVSd (cm) 1,87+047 | 1,82 | 1,81+029 | 1,89 |0,038
LVPWd (cm) 058+0,14 | 059 | 0,55+0,07 | 056 |0,155
KF (%) 37,30 +4,97 | 36,00 | 36,00+4,33 | 36,00 |0,094
EF (%) 69,30 £5,90 | 68,50 | 66,33+554 | 64,00 |0,280
LA (cm) 212+0,34 | 204 | 212+039 | 1,97 |0,570
Ao (cm) 1,72+038 | 1,67 | 1,72+041 | 1,74 |0,263
Mitral E (m/s) 0,96+0,19 | 0,93 | 093+013 | 099 |0,329
Mitral A (m/s) 067+022 | 061 | 081034 | 068 |0,487
DT (ms) 101,75 + 30,11 | 100,50 |98,88 +40,58 | 92,00 | 0,854
IVRT (ms) 61,30+ 19,38 | 57,50 |6555+8,14 | 67,00 |0,898
Ao vel (m/s) 1322022 | 1,28 | 1,33:021 | 1,32 |0,139
Pa vel (m/s) 1712053 | 1,58 | 1,72+041 | 1,57 |0424
Desc Ao vel (m/s) | 1,370,119 | 1,38 | 1,32+0,18 | 1,30 | 0,089
ASD boyutu (mm) | 12,34 +2,42 | 12,85 | 16,34+7,16 | 14,00 | 0,053
Sept”'{‘m“;;‘“'“g“ 36,54+7,72 | 3515 |34,74+984 | 31,50 |0,509
SeD::jl';t S:J:It:é , | 0342007 | 033 | 0472014 | 045 |0017

Mann-Whitney U Testi kullaniimistir.

Hastalarin kapatma islemi 6ncesi ekokardiyografileri sag ventrikul dila-
tasyonu, paradoks hareket varligi ve ek bulgu olup olmamasi agisindan ince-

lendi. Sag ventrikdl dilatasyonu cerrahi yontemle kapatilan grupta 26 hastada
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(%96,3) gorulurken, transkateter ydontemle kapatilan grupta 19 hastada
(%63,3) goruldu (p: 0,002). Paradoks hareket varligi dederlendirildigindeyse;
cerrahi yontemle kapatilan grupta 4 hastada (%14,8) saptanmisken, transka-
teter yontemle kapatilan grupta hicbir hastada saptanmadi (p: 0,044). Eko-
kardiyografiler diger ek bulgu varhgi agisindan degerlendirildijinde transkate-
ter ve cerrahi yontemle kapatilan gruplar istatiksel olarak benzer bulundu
(p>0,05). (Tablo 8)

Tablo 8. Transkateter ve cerrahi gruplarinin kapatma islemi 6ncesi ekokardi-

yografi ek bulgulari oranlari

Transkateter (N=30) | Cerrahi (N=27)
P
n % n %

Sag ventrikiilde Yok 11 (36,7) 1 (3.7) 0.002*
dilatasyon Var | 19 ©33) | 26 | (96.3)
Yok 30 (100,0) 23 (85,2)

Paradoks hareket 0,044**
Var 0 (0,0) 4 (14,8)
Yok 21 (70,0) 13 (48,1)

Ek bulgu 0,093
Var 9 (30,0) 14 (51,9)

Analizler Pearson Ki-kare testi ile yapiimistir.
*Pearson Testi kullaniimistir.

**Fisher’s Exact testi kullaniimistir.

Guncel ekokardiyografi olcimleri hasta ve kontrol gruplari arasinda
kargilastinldiginda; mitral E (ortalamalari sirasiyla 1,06 + 0,14 m/s ve 1,00
0,19 m/s p: 0,046) ve IVRT (ortalamalari sirasiyla 68,87 + 13,14 ms ve 63,31
1+ 11,63 ms p: 0,044) dlcumleri kontrol grubunda hasta grubundan daha yuk-
sek bulundu. Diger ekokardiyografi élgimlerinde hasta ve kontrol gruplar
arasinda istatiksel fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9)
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Tablo 9. Hasta ve kontrol gruplarinin guncel ekokardiyografi élgimlerinin

karsilastiriimasi

Hasta (N=57) Kontrol (N=31) P

Ort+S.S Ortanca Ort+S.S Ortanca

IVSd (cm) 0,78 +0,15 0,76 |0,74+0,12 | 0,78 0,481*
LVDd (cm) 4,19 % 0,69 420 |4,39+049 | 431 0,060*
LvSd (cm) 2,53 + 0,65 2,60 |264+045 | 2,57 0,434*

LVPWd (cm) 0,72 + 0,21 0,70 |0,71+0,14 | 0,69 0,896*

KF (%) 38,50 5,81 | 38,00 |40,09+4,68 | 40,00 | 0,195*
EF (%) 69,05+6,53 | 69,00 |70,61+6,24 | 71,00 | 0,274*
LA (cm) 2,79 £ 0,70 2,75 |275+046 | 2,66 | 0,753*
Ao (cm) 2,22 + 0,52 222 |227+038 | 214 0,591*

Mitral E (m/s) 1,00 + 0,19 0,99 |1,06+0,14 | 1,08 0,046*

Mitral A (m/s) 0,61+0,18 0,58 |0,66+0,20 | 0,63 0,158*

Mitral E/A 1,70 +0,35 1,68 1,69 + 0,38 1,71 0,592**

DT (ms) 132,70 £ 46,12 | 134,00 149,48 + 144,00 0,097*
42,09

IVRT (ms) 63,31 +11,63 | 63,00 68,87 70,00 0,044**
13,14

Ao vel (m/s) 1,34 £ 0,20 1,30 1,30 £ 0,21 1,26 0,258*

Pa vel (m/s) 1,23 £ 0,23 1,21 1,17 £ 0,17 1,18 0,235*

Desc Ao vel (m/s) 1,43+ 0,24 1,40 1,49+ 0,19 1,52 0,200**

*Mann-Whitney U Testi kullaniimigtir.

** Bagimsiz T Testi kullaniimistir.
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Kapatma yontemine gore guncel ekokardiyografi dlgimleri karsilasti-
rildiginda transkateter ve cerrahi gruplar arasinda 1VSd, LVDd, LVSd,
LVPWd, KF, EF, LA, Ao, mitral E, mitral A, DT, IVRT, Ao vel, PA vel, Desc Ao

Olcumlerinin hicbirinde istatiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 10)

Tablo 10. Transkateter ve cerrahi gruplarinin gtincel ekokardiyografi dlgumle-

rinin karsilastirilmasi

Transkateter (N=30) Cerrahi (N=27)

Ort+S.S [Ortanca Ort£S.S Ortanca ]
IVSd (cm) 0,73+0,15 0,76 0,79+ 0,15 0,71 0,683*
LVvDd (cm) 4,16 + 0,62 4,03 4,21 +0,77 4,20 0,981*
LVSd (cm) 2,48 £ 0,62 2,54 2,59 0,70 2,60 0,943*
LVPWd (cm) 0,75 £ 0,26 0,71 0,69+0,13 0,70 0,603*
KF (%) 37,60+5,59 | 38,00 | 39,51+6,00 39,00 |[0,217*
EF (%) 68,23 +6,44 | 69,50 | 69,96 + 6,63 69,00 |0,323*
LA (cm) 2,65+ 0,60 2,72 2,94 +0,78 2,81 0,122**
Ao (cm) 2,13+0,46 2,18 2,32+0,57 2,30 0,237*
Mitral E (m/s) 1,01+ 0,16 0,99 1,00 £ 0,23 0,95 0,575*
Mitral A (m/s) 0,61+0,17 0,57 0,61+0,19 0,59 0,924*
DT (ms) 122,23 + 41,40 118,00 | 144,33 £ 49,02 | 155,00 |0,070**
IVRT (ms) 63,83 + 10,33 | 67,00 | 62,74 £ 13,11 60,00 0,624*
Ao vel (m/s) 1,33+ 0,18 1,30 1,35+ 0,21 1,34 0,472*
Pa vel (m/s) 1,22+0,18 1,20 1,25+ 0,27 1,21 0,810*
Desc Ao vel (m/s) 1,45+ 0,25 1,41 1,40 £ 0,22 1,36 0,440**

*Mann-Whitney U Testi kullaniimistir.

** Bagimsiz T Testi kullaniimistir.
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4.5 Elektrokardiyografi Bulgulari

Kapatma iglemi dncesi EKG verileri kapatma yontemine gore karsilas-
tinldiginda kalp hizi, Pmin, Pmaks, P4, PR suresi, QRS suresi, QTq, D2 derivas-
yonundaki P dalga suresi, D2 derivasyonundaki P dalga amplitudu, V1 deri-
vasyonundaki R dalga amplitidi, V1 derivasyonundaki S dalga amplitidu,
V1 derivasyonundaki R/S orani, V5 derivasyonunda S dalga amplitudu, V5
derivasyonunda R/S orani parametrelerinde istatiksel anlaml fark saptanma-
di.

Kapatma yontemine goére karsilastirilan islem 6ncesi EKG’lerde QTc
suresi (sirasiyla 408,46 £ 22,21 ms ve 393,68 + 22,90 ms p: 0,035) ve V5
derivasyonundaki R amplitidu (sirasiyla 11,96 £ 4,69 mm ve 8,71 £ 3,11 mm
p: 0,029) transkateter yontemle kapatilan grupta cerrahi yontemle kapatilan
gruptakinden daha yuksek bulundu. P dalga dispersiyonu ortalamasi transka-
teter grupta (31,15 + 8,63 ms) cerrahi grubun ortalamasindan (27,11 £ 10,71)
daha yuksek bulundu fakat bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
(Tablo 11)
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Tablo 11. Kapatma 6ncesi EKG oélgtimlerinin transkateter ve cerrahi gruplari

arasinda karsilastiriimasi

Transkateter (N=26) Cerrahi (N=19)
Ort+S. S Ortanca Ort+S.S Ortanca ?
(';il'r';;‘d';; 106,54 + 20,66 | 105,00 | 115,63 +32,14 | 115,00 |0,247*
Pmin(ms) | 51,92+849 | 50,00 | 5421+11,21 | 50,00 | 0,654
P maks (ms) | 8308617 | 80,00 | 81,84+9,89 | 80,00 | 0,594
P d (ms) 3115+8,63 | 30,00 | 27,11+10,71 | 30,00 | 0,084
PR siiresi (ms) | 126,54 + 1521 | 130,00 |128,95+ 27,46 | 120,00 | 0,919
QRS siiresi (ms) | 82,12+ 11,15 | 80,00 | 81,84+9,00 | 80,00 | 0,827
QT siiresi (ms) | 408,46 + 22,21 | 410,00 |393,68 + 22,90 | 390,00 |0,035**
QTd(ms) | 3500+12,08 | 40,00 |42,63+2353 | 40,00 | 0,463
D2 P siiresi (ms) | 69,23+ 11,28 | 70,00 | 68,42 +12,58 | 70,00 | 0,866
D2Pamp (mm) | 206+061 | 200 | 192+066 | 200 | 0,362
VIRamp (mm) | 494+310 | 425 | 602+381 | 600 |0316
ViSamp(mm) | 323+291 | 250 | 292+299 | 150 | 0,880
VIRSoram | 394+427 | 180 | 513+556 | 3,00 | 0,520
V5Ramp (mm) | 11,96+469 | 1150 | 871+311 | 9,00 | 0,029
V5Samp (mm) | 576+354 | 500 | 560£336 | 500 | 0,890
V5R/ISoram | 393571 | 187 | 301+524 | 150 | 0,148

Analizler Mann-Whitney U Testi ile yapilmigtir.

**Bagimsiz T Testi kullaniimistir.

Guncel EKG verileri 3 grup arasinda karsilastirilirken Pmin, Pmaks, Pad,
PR suresi, QRS suresi, QTq, D2 derivasyonundaki P slresi, D2 derivasyo-
nundaki P amplitidd, V1 derivasyonundaki R amplitidl, V1 derivasyonunda-
ki S amplitidi, V1 derivasyonundaki R/S orani, V5 derivasyonunda R ampli-
tudua, V5 derivasyonunda S amplitidi, V5 derivasyonunda R/S orani para-
metreleri normal dagilim gostermediginden Kruskal Wallis Testi kullanildi,

sonuglar Tablo 12’de gosterildi.
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Guncel EKG verileri kontrol, transkateter ve cerrahi gruplari arasinda
karsilastinldiginda Pmin (p<0,001), P4 (p<0,001), V1 derivasyonundaki S
amplittdu (p: 0,001), V1 derivasyonundaki R/S orani (p: 0,001), V5 derivas-
yonundaki R amplitidu (p: 0,004) ve V5 derivasyonundaki R/S oraninda (p:
0,008) anlamh farklar saptandi.

Pmin degeri kontrol grubunda cerrahi grubundan daha yuksek
(p<0,001), cerrahi grubunda ise kontrol grubundan daha ylksek saptandi
(p<0,001). Pq degeri kontrol grubunda transkateter grubundan (p<0,001) ve
cerrahi grubundan (p<0,001) daha duslik saptandi. V1 derivasyonundaki S
amplitidu kontrol grubunda transkateter grubundan (p: 0,009) ve cerrahi gru-
bundan (p: 0,004) daha yuksek saptandi. V1 derivasyonundaki R/S orani
kontrol grubunda transkateter grubundan (p: 0,002) ve cerrahi grubundan (p:
0,023) daha dusuk bulundu. V5 derivasyonundaki R amplitidi ve V5 deri-
vasyonundaki R/S orani cerrahi grubunda kontrol grubundan (sirasiyla p:
0,007 ve p: 0,013) ve transkateter grubundan (sirasiyla p: 0,021 ve p: 0,036)
daha duguk bulundu. (Tablo 12)

Guncel EKG verileri 3 grup arasinda karsilastirilirken, kalp hizi ve QTc
suresi parametreleri normal dagilim goésterdiginden analizde One-Way Anova
Testi kullaniimis olup, sonuglar Tablo 13’te gosterildi. Kalp hizi ve QTc karsi-

lastirmasinda 3 grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 12. Guncel EKG dlgimlerinin kontrol, transkateter ve cerrahi gruplari
arasinda karsilastiriimasi

Anlamli fark

Gruplar N Ortanca | 25P 75P P
olan gruplar
P min Kontrol 31 60 40 60 <0,001 | Kontrol-Cerrahi
(ms) Transkateter | 30 40 40 40 Transkate.ter-
Cerrahi 27 40 40 40 Cerrahi
P Kontrol 31 80 70 80 0,323
maks | Transkateter | 30 80 70 80
(ms) Cerrahi 27 80 70 80
Pd Kontrol 31 20 20 20 <0,001 Kontrol-
(ms) Transkateter | 30 35 30 40 Transkateter .
Cerrahi 27 40 30 40 Kontrol-Cerrahi
PR Kontrol 31 120 120 140 0,915
suresi | Transkateter | 30 126 120 135
(ms) Cerrahi 27 120 120 140
QRS Kontrol 31 80 80 86 0,286
suresi | Transkateter | 30 83 80 a0
(ms) Cerrahi 27 80 80 85
Kontrol 31 25 23 45 0,937
?r:s‘;' Transkateter | 30 | 28 20 40
Cerrahi 27 30 20 50
D2 P Kontrol 31 70 60 75 0,463
suresi | Transkateter | 30 70 60 80
(ms) Cerrahi 27 60 50 80
D2 P Kontrol 31 1,0 0,5 1,5 0,123
amp | Transkateter 30 1,2 1,0 1,5
(mm) Cerrahi 27 1,0 1,0 1,8
ViR Kontrol 31 3,0 2,0 5,0 0,053
amp | Transkateter 30 4,0 3,0 7,0
(mm) Cerrahi 27 4,0 3,0 5,0
V1S Kontrol 31 7,0 6,0 10,0 0,001 Kontrol-
amp | Transkateter 30 5,0 3,0 8,0 Transkateter
(mm) Cerrahi 27 5,0 3,0 7,0 Kontrol-Cerrahi
V1 Kontrol 31 0,33 0,22 0,7 0,001 Kontrol-
R/S Transkateter | 30 1,02 0,42 2,50 Transkateter
orani Cerrahi 27 0,75 0,42 2,00 Kontrol-Cerrahi
V5 R Kontrol 31 13,0 11,0 16,0 0,004 | Kontrol-Cerrahi
amp | Transkateter | 30 12,5 1,0 18,0 Cerrahi-
(mm) Cerrahi 27 8,0 6,0 13,0 Transkateter
V5S Kontrol 31 3,0 1,5 3,0 0,128
amp | Transkateter | 30 3,5 2,0 4,0
(mm) Cerrahi 27 5,0 2,0 7,0
V5 Kontrol 31 5,0 2,66 8,6 0,008 Kontrol-Cerrahi
R/S Transkateter | 30 4,38 2,50 9,00 Cerrahi-
orani Cerrahi 27 2,10 1,16 4,75 Transkateter

Kruskal Wallis testi kullaniimistir.
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Tablo 13. Glncel EKG’lerde kalp hizi ve QTc dlgimlerinin kontrol, transkate-

ter ve cerrahi gruplari arasinda kargilagtiriimasi

Anlamli fark

Gruplar N Oort. | S.S Aralik P
olan gruplar

Kalp hizi Kontrol 31 88 17 55-128 0,087
(atim/dk)

Transkateter | 30 79 13 57-103

Cerrahi 27 85 18 58-115

QTc Kontrol 31 381 32 273-430 0,407
sliresi
(ms)

Transkateter | 30 384 28 340-436

Cerrahi 27 391 29 345-460

One-Way Anova Testi kullaniimistir

Kapatma igsleminden en az 5 yil sonraki EKG verileri kapatma yodnte-
mine goére karsilastirildiginda V5 derivasyonundaki R amplitida (sirasiyla
14,0 £ 6,2 mm ve 10 = 5,3 mm p: 0,007) ve V5 derivasyonundaki R/S orani
(sirasiyla 6,65 £ 6,8 ve 4,0 + 5,7 p: 0,012) transkateter yontemle kapatilan
grupta cerrahi yontemle kapatilan gruptakinden daha ylksek bulundu. P dal-
ga dispersiyonu ortalamasi cerrahi yontemle kapatilan grupta (35 + 11,0 ms)
transkateter yontemle kapatilan grubun ortalamasindan (33 11,0 ms) daha
yuksek bulundu fakat bu fark istatiksel olarak anlamh degildi (p>0,05). Ka-
patma isleminden 5 yil sonraki EKG verileri kapatma ydntemine gore karsi-
lastirildiginda diger parametrelerde istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). (Tablo 14)
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Tablo 14. Kapatma isleminden sonraki glincel EKG oOlgimlerinin transkateter

ve cerrahi gruplari arasinda karsilastiriimasi

Transkateter (N=30) Cerrahi (N=27)

Ort+S.S |Ortanca | Ort+S.S | Ortanca i
Kalp hizi (atim/dk) | 79+ 13,0 78,0 85+ 18,0 83,0 0,123*
P min (ms) 41+9,0 40,0 41+7,0 40,0 0,504
P maks (ms) 73+10,0 80,0 76 £12,0 80,0 0,485
Pd (ms) 33+11,0 35,0 35+11,0 40,0 0,563
PR siiresi (ms) 128+ 14,0 | 126,0 [(130+28,0 | 120,0 0,922
QRS siiresi (ms) 85+9,0 83,0 82+7,0 80,0 0,308
QTc siiresi (ms) 384 + 28,0 388,0 |391+29,0 388,0 0,337~
QT d (ms) 32+ 15,0 28,0 | 35+21,0 30,0 0,802
D2 P siiresi (ms) 68 £ 14,0 70,0 63 +17,0 60,0 0,276
D2 P amp (mm) 1,3+0,6 1,2 1,3+5,0 1,0 0,987
V1R amp (mm) 56+3,5 4.0 41+22 4,0 0,166
V1S amp (mm) 53+3,0 5,0 5130 5,0 0,849*
V1 R/S orani 1,71 +17 1,02 1,68+25 0,7 0,410
V5 R amp (mm 14,0 £ 6,2 12,5 10+5,3 8,0 0,007
V5 S amp (mm) 45+54 3,5 5,7+5)9 5,0 0,189
V5 R/S orani 6,65+ 6,8 4,3 40+5,7 2,1 0,012

Analizler Mann-Whitney U Testi ile yapilmistir.
* Bagimsiz T Testi kullaniimigtir.

Transkateter yontemle kapatilan grupta kapatma Oncesi ve sonrasi
EKG 6l¢imlerinin degisimi incelendiginde kalp hizi (p<0,001), Pmin (p<0,001),
Pmaks (p<0,001), QTc suresi (p<0,001), D2 derivasyonundaki P amplitidu
(p<0,001), V5 derivasyonundaki S amplitidi (p: 0,007) dlgumlerinde ve V1
derivasyonundaki R/S oraninda (p: 0,005) azalma saptanirken; V1 derivas-
yonundaki S amplitidiinde (p: 0,006) ve V5 derivasyonundaki R/S oraninda
(p: 0,002) artis oldugu goéruldi. Kapatma sonrasinda P4 6lgiminde uzama
saptandi fakat istatiksel anlaml degildi (p>0,05). (Tablo 15)
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Tablo 15. Transkateter grupta kapatma 6ncesi ve sonrasi EKG oélguimlerinin

degisimi
Transkateter grubu N Ortanca CA P
Kalp hizi (6) 26 106,54 27 <0,001
Kalp hizi (s) 26 78.50 27
P min () 26 50,00 20 <0,001
P min (s) 26 40,00 0
P maks (0) 26 80,00 3 <0,001
P maks (s) 26 70,00 10
P d (6) 26 30,00 20 0,431
Pdi(s) 26 32,50 13
PR siiresi (6) 26 130,00 20 0,499
PR siiresi (s) 26 130,00 21
QRS siiresi (6) 26 80,00 0 0,360
QRS siiresi (s) 26 80.00 1
QTc siresi (6) 26 410,00 33 <0,001
QTc siiresi (s) 26 382.50 40
QT d (6) 26 30,00 20 0,392
QT d(s) 26 27 50 21
D2 P siiresi (0) 26 70,00 20 0,508
D2 P siiresi (s) 26 70.00 20
D2 P amp () 26 2,00 <0,001
D2 P amp (s) 26 1,20 6
V1 R amp () 26 4,25 3,5 0,807
VIR amp (s) 26 4,00 4
V1S amp (6) 26 2,50 45 0,006
V1S amp (s) 26 5,50 6.0
V1 R/S orani (6) 26 1,80 5,54 0,005
V1 R/S orani (s) 26 0.79 293
V5 R amp (06) 26 11,50 6,6 0,432
V5 R amp (s) 26 12,00 78
V5 S amp (6) 26 5,00 45 0,007
V5 S amp (s) 26 250 25
V5 R/S orani (6) 26 1,57 2,1 0,002
V5 R/S orani (S) 26 4.38 578

Analizler Wilcoxon Testi ile yapilmigtir.

CA: Ceyrekler Acikligi
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Cerrahi yontemle kapatilan grupta kapatma oncesi ve sonrasi EKG 6l-
cUmlerinin degisimi incelendiginde kalp hizi (p: 0,004), Pmin (p: 0,001), D2
derivasyonundaki P amplitidiu (p: 0,003), V1 derivasyonundaki R amplittdu
(p: 0,025) Olgumlerinde ve V1 derivasyonundaki R/S oraninda (p: 0,014)
azalma saptanirken; P4 (p: 0,019), V1 derivasyonundaki S amplitudu (p:
0,044) olgimlerinde ve V5 derivasyonundaki R/S oraninda artis oldugu gé-
ruldd. Diger EKG olguimlerinde anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05).
(Tablo 16)
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Tablo 16. Cerrahi grupta kapatma déncesi ve sonrasi EKG oélgimlerinin degi-

simi
Cerrahi grubu N Ortanca CA P
5 19 115,00 51
Kalp hizi (6) 0,004
Kalp hizi (s) 19 83,00 33
o E 19 50,00 10
P m|_n (0) 0,001
P min (s) 19 40,00 0
5 19 80,00 10
P maks (6) 0,303
P maks (s) 19 80,00 10
P d (6) 19 30,00 10
0,019
Pd(s) 19 40,00 10
PR siiresi () 19 120,00 50
iresi 0,774
PR siiresi (s) 19 120,00 20
QRS siiresi (&) 19 80,00 10 0.949
QRS siiresi (s) 19 80,00 5 ’
QTc siiresi (6) 19 390,00 90
uresi 0,850
QTc siiresi (s) 19 390,00 43
QT d (6) 19 40,00 20
0,275
QT d (s) 19 30,00 30
D2 P siiresi (O) 19 70,00 30 0.195
D2 P siiresi (s) 19 60,00 35 ’
D2 P amp (8) 19 2,00 5,0 0,003
D2 P amp (s) 19 1,00 1,0 ’
V1 R amp (8) 19 6,00 4.5 0,025
V1 R amp (s) 19 4,00 2,0 ’
V1 'S amp (8) 19 1,50 3,0
V1S amp (s) 19 5,00 4,0 0,044
VA RIS orami (8) | 19 3,00 7)1 0.014
V1 R/S orani (s) 19 0,75 1,5 ’
V5 R amp (8) 19 9,00 7,0 0,629
V5 R amp (s) 19 8,00 9,0 ’
V5 S amp (6) 19 5,00 4.5 0,087
V5 S amp (s) 19 4,00 5,0 ’
V5 RIS orani (8) | 19 1.50 1.0 0.012
V5 R/S orani (s) 19 2.60 26 ’

Analizler Wilcoxon Testi ile yapilmigtir.
CA: Ceyrekler Acgiklig
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Kapatma iglemi dncesi ve sonrasi EKG odlgumlerinde P dalga dispersi-

yonunun degisim yuzdesi karsilagtirildiginda cerrahi yontemle kapatilan

grupta transkateter yontemle kapatilan gruba gore degisimin artis yonunde
oldugu goruldu (p: 0,033) (Tablo 17, Sekil 8)

Tablo 17. Kapatma sonrasinda P dalga dispersiyonu degisim yuzdesinin

transkateter ve cerrahi gruplari arasinda karsilastirilmasi

Transkateter (N=26)

Cerrahi (N=19)

=]
Ortanca CA Ortanca CA
Pq degisim ylizdesi 0,0 58,33 33,3 100,00 0,033+
* Mann-Whitney U testi kullaniimigtir.
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Sekil 8: P dalga dispersiyonu degisim ylzdesinin kapatma yéntemine gore

kargilagtiriimasi
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4.6 24 Saat Ritim Holter Bulgulari

Hasta ve kontrol gruplarinin 24 saatlik ritim Holter kayitlarinda kalp hi-

z1 degigkenligi bulgulari karsilastirildiginda higbir parametrede istatiksel ola-
rak anlamh fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 18)

Tablo 18. 24 saatlik ritim Holter kaydinda kalp hizi degigkenligi parametrele-

rinin hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilagtiriimasi

Hasta (N=53)

Kontrol (N=31)

onsss | S | onsss | S |
soNN | RS0 | (essa) | 40se | (@sseo) | 015
SDANN | 00 | (oses) | asga | (eooney | 027
SONNG | as | @oizs) | 1738 | weis) | 0084
e R I T Y T
o |t | 0 | | o |
P 5163,04+ | 483500 | 516454+ | 517910 | -0

288599 | (785-15037) | 2362,67 | (1958-11494) |
LFH2) | 05308 | (rar2o0n) | aveos. | otz | 0314
HF (Hz) 153650é,6881 (6%5—61;g17()6) 6?116,;}351 (125511,2(7)6) 0,480"
LFHF | 2,26 + 1,15 (O,9§10§’70) 176 + 0,62 (0,9;’396) 0,380
VLF (Hz) 325255214,17551 (5?9?102’3121) 312§2%?g2i (83607?17’51507) 0,842°

*Mann-Whitney U Testi kullaniimigtir.

**Bagimsiz T Testi kullaniimisgtir.
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Kapatma yontemine gore hastalarin 24 saatlik ritim Holter kayitlarinda
kalp hizi degiskenligi parametreleri karsilastirildiginda r-MSSD (sirasiyla
48,59 + 12,32 ve 39,23 +16,47 p: 0,023), pNN50 (sirasiyla 22,56 + 8,42 ve
15,19£11,21 p: 0,009) ve HF (sirasiyla 677,70 £ 311,02 ve 439,16 + 366,15

p: 0,002) dlgimlerinin transkateter ydntemle kapatilan grupta cerrahi yontem-

le kapatilan gruba gore daha yuksek oldugu goruldu. Transkateter yontemle

kapatilan grubun LF/HF oraninin (1,81 £ 0,76) cerrahi yontemle kapatilan

gruptan (2,73 + 1,30) daha dusik oldugu goruldu (p: 0,001). Kapatma yon-

temine gore kalp hizi degigkenligi parametreleri karsilasgtirildiginda diger pa-

rametrelerde istatiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 19)

Tablo 19. 24 saatlik ritim Holter kaydinda kalp hizi degigkenligi parametrele-

rinin transkateter ve cerrahi gruplari arasinda karsilastiriimasi

Transkateter (N=27) Cerrahi (N=26)
Ort+S.S Ortanca Orts .5 Ortanca P
- (min-maks) T (min-maks)
147,00 141,00 142,69 + 122,50 )
SDNE 3803 (87-241) 57 48 (78-254) | 0323
127,52 + 124,00 126,77 105,50 )
SDANN 37,99 (68-217) 55,69 (65-255) | 9499
| 7452+ 72,00 66,08 + 64,00 N
SDNN-i 17.72 (47-125) 23,26 (26-108) | 9143
48,59 + 48,00 39,23 38,00 .
r-MSSD 12,32 (28-74) 16,47 (14.78) | 0:023
22,56 + 23,00 1519 + 12,00 .
PNNS0 8,42 (7.36) 11,21 (0-39) | 0009
- 555163+ |  5497.50 475050+ | 428750 | o .o
2746,42 | (2178-15037) | 302445 | (785-10616)| *
1008,90+ |  1012,50 959,48 + 814,95 "
LF(Hz) | "39577" | (495-1888) 526,26 | (141-2203) | 0278
677,70 550,50 439,16 + 320,75 ]
HFE(Hz) | 31902 | (237-1219) 366,15 | (60-1576) | %002
1,65 2.39 -
LFIHF | 181£076| o %70 | 273£1.30 | 250 | 0,001
377978+ |  3516,00 331637+ | 2946,30 )
VLF(H2) | “5o0884 | (1296-12461) | 224916 | (577-7677) | 0270

*Mann-Whitney U Testi kullaniimistir.

** Bagimsiz T Testi kullaniimistir.
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Kalp hizi degigkenligi parametreleri kontrol, transkateter ve cerrahi
gruplari arasinda karsilastinildiginda r-MSSD (p: 0,043), HF (p<0,001), LF/HF
(p<0,001) ve pNN50 (p: 0,020) dlgimlerinde anlamh farklar saptandi.

r-MSSD olgumu transkateter yontemle kapatilan grupta cerrahi yon-
temle kapatilan gruptan daha ylksek bulundu (p: 0,041). HF ve pNN50 0&l-
cumleri cerrahi grupta kontrol grubundan (sirasiyla p: 0,003 ve p: 0,038) ve
transkateter grubundan (sirasiyla p: 0,007 ve p: 0,009) daha dusuk bulundu.
LF/HF orani cerrahi grubunda kontrol grubundan (p: 0,002) ve transkateter
grubundan (p: 0,001) daha yuksek saptandi. (Tablo 20 ve Tablo 21)

Ug grubun karsilastirimasinda degerlendirilen kalp hizi degiskenligi
parametrelerinden SDNN, SDANN, r-MSSD, TP, LF, HF, LF/HF, VLF normal
olmayan dagihm gosterdiginden analiz Kruskal Wallis Testi ile yapildi, sonug-
lar Tablo 20’de gdsterildi SDNN-i ve pNN50 parametreleri normal dagilim
gosterdiginden One-Way Anova Testi ile analiz edildi, sonuglar Tablo 21’de

gOsterildi.
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Tablo 20. 24 saatlik ritim Holter kaydinda kalp hizi degigkenligi parametrele-

rinin kontrol, transkateter ve cerrahi gruplari arasinda karsilastiriimasi

Anlamli fark

Gruplar N | Ortanca 25P 75P P
olan gruplar
Kontrol 31 141 127 179 0,229
SDNN | Transkateter | 30 141 11 177
Cerrahi 27 123 95 195
Kontrol 31 120 105 163 0,391
SDANN | Transkateter | 30 124 91 163
Cerrahi 27 106 83 166
Kontrol 31 47 36 51 0,043 | Transkateter-
Cerrahi
r-MSSD | Transkateter | 30 48 40 59
Cerrahi 27 38 27 51
Kontrol 31 5179,1 306 6379,3 | 0,299
TP Transkateter | 30 5497,5 35 6646,6
Cerrahi 27 4287,5 | 2215,3 | 6118,9
Kontrol 31 1101,4 75 1425,7 | 0,311
LF (Hz) | Transkateter | 30 1012,5 85 1332,2
Cerrahi 27 815,0 557,6 1339,7
Kontrol 31 624,6 49 963,6 | <0,001 Kontrol-
Cerrahi
HF (Hz) | Transkateter | 30 550,5 44 1003,1 Transkateter-
) Cerrahi
Cerrahi 27 320,8 203,7 586,8
Kontrol 31 1,70 1,3 2,11 <0,001 Kontrol-
Cerrahi
LF/HF Transkateter 30 1 ,65 1 ,2 2,04 Transkateter-
. Cerrahi
Cerrahi 27 2,39 1,88 3,04
Kontrol 31 3091,1 21 3883,4 | 0,510
X_'I-ZF) Transkateter | 30 | 3516,0 | 22 | 48294
Cerrahi 27 | 2946,3 | 1401,1 | 4275,8

Kruskal Wallis Testi kullaniimistir.
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Tablo 21. 24 saatlik ritim Holter kaydinda SDNN-i ve pNN50 dederlerinin

kontrol, transkateter ve cerrahi gruplari arasinda karsilastiriimasi

Anlamli fark

Gruplar N Ort. | S.S Aralik P
olan gruplar

SDNN-i Kontrol 31 72 17 46-115 | 0,271

Transkateter | 30 75 18 47-125

Cerrahi 27 66 23 26-108

pNN50 Kontrol 31 21 10 5-50 0,020 Transkateter-
Cerrahi
Transkateter | 30 23 8 7-36 Kontrol-Cerrahi

Cerrahi 27 15 11 0-39

One-Way Anova Testi kullaniimistir.
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5. TARTISMA

Atriyal septal defekt (ASD) her 1000 canh dogumdan 3’GUnde gorilen
ikinci en sik konjenital kalp hastaligidir. Atriyumlar arasindaki septumda gegi-
se neden olan bir defekttir [14, 15, 17, 18]. Sekundum ASD fossa ovalis bol-
gesinde yer alan, en sik gorulen ASD tipidir [14, 21].

ASD’li hastalar ¢ocukluk ¢agi boyunca asemptomatik olabilir, bazila-
rinda da sik tekrarlayan akciger enfeksiyonlari gortlebilir. Ancak 3. ve 4. de-
kadda pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezIigi, atriyal aritmiler gorulme-
ye basglar. Bunlarin engellenmesi amaciyla ASD’nin ¢ocukluk ¢aginda okul
cagl oncesi ya da tani alir almaz kapatilmasi énemlidir [1, 2]. ASD soldan
saga santa neden olur, bu nedenle sag atriyum ve sag ventrikil genisler. Sag
atriyumun blUyUmesiyle intraatriyal ve interatriyal ileti sUreleri uzar ve sinls
digumuanden g¢ikan uyarilarin homojen yayilimi gerceklesemez [5]. Sonug
olarak, ASD’li hastalarda morbidite ve mortalitenin dnemli bir sebebi olan at-
riyal aritmiler ortaya ¢ikar, sinus dugumunde ve AV dugumde ileti bozuklukla-
ri gorulebilir [3, 8, 132].

Atriyum dilatasyonu elektrokardiyografide atriyal depolarizasyonu tem-
sil eden P dalgasinin sure ve amplitiduna artirir. Bu durum, en uzun P dal-
gasli ve en kisa P dalgasi arasindaki fark olan P dalga dispersiyonunun da
artmasina neden olur [7]. P dalga dispersiyonu atriyal aritmi riskini, QTc dis-
persiyonu ise ventrikuler aritmi riskinin degerlendiriimesinde kullaniimaktadir.
izole sekundum ASD’si olan cocuklar kendi yas gruplarindaki saglikli cocuk-
larla kiyaslandiginda P dalga dispersiyonun daha uzun oldugu gosterilmigtir
[7].

Yirmidort saatlik Holter kaydi ile hesaplanan kalp hizi degiskenligi ise
otonom sinir sisteminin kalp hizi Gzerindeki etkisini gosterir. Bu amagla za-
mana dayali parametreler SDNN, SDANN, SDNNi, r-MSSD, pNN50 ve fre-
kansa dayali parametreler VLF, LF, HF, LF/HF kullanilir. Erigkinlerde, kalp
hizi degiskenliginin azalmasi, ani kardiyak 6lum riskinin artmis oldugunu gos-

terir [11]. ASD’li gocuklar kapatma islemi 6ncesinde degerlendirildiginde sag-
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ikl ¢ocuklara gore kalp hizi degiskenliginde azalma oldugu gosterilmigtir
[12].

Calismamizda; cerrahi veya transkateter yontemle kapatilmis sekun-
dum ASD’li hastalarda orta vadede hem P dalga dispersiyonu 6lgimu ile atri-
yal aritmi riskini, hem de kalp hizi degiskenligi ile kardiyovaskuler olay ya da
ani olum riskini degerlendirmeyi; cerrahi ve transkateter kapatma yontemleri-
nin bu riskler agisindan farkliliklarini arastirmayi amacladik.

Hasta ve kontrol gruplarina baktigimizda yaglarinin benzer oldugu go-
ralmastir. Hastalarin ASD kapatma yasini degerlendirdigimizde cerrahi yon-
tem kullanilan grupta kapatma islemi, transkateter yontem kullanilan gruptan
daha kuguk yasta uygulanmistir. Bu durum, daha genis ASD’li ve erken yasta
semptomatik olan hastalarda cerrahi yontemin tercih edilmesinden kaynakla-
nabilir. Kapatmadan galisma zamanina kadar gecgen sureye bakildiginda cer-
rahi sonrasi takip suresinin biraz daha uzun oldugu gorulmustur ancak ara-
daki fark anlamh bulunmamistir. Bunun nedeni son yillarda transkateter ka-
pama yonteminin daha fazla tercih edilmeye baslanmasi olabilir. Takip sure-
leri transkateter grubunda ortalama 89,40+19,69 ay ve cerrahi grubunda orta-
lama 100,59+39,17 ay bulunmustur. Bu da orta vadeli degerlendirme igin uy-
gun bir suredir.

Calismamizdaki ASD’li hastalarin 30'u (%52,6) kiz ve 27’si (%47) er-
kektir. Literatirde de ASD sikligi kizlarda erkeklerden 2 kat daha fazladir
[14].

Calismamizda hasta grubunun basvuru anindaki fizik muayene bulgu-
su varligi kontrol grubu ile karsilastirildiginda, bulgu saptananlarin orani has-
ta grubunda daha yuUksekti (p<0,0001). Kontrol grubunda 2 kiside (%6,5) Ufu-
rum saptanmisti fakat yapilan ekokardiyografileri normal bulundu ve Gflrim-
leri masum olarak dederlendirildi. Hastalarin basvuru anindaki fizik muayene
bulgulari degerlendirildiginde 57 ASD’li hastanin 42’sinde sistolik Gflrim
(%73,7), 4Unde S2 ciftlesmesi (%7,1) ve 2’sinde hem sistolik Gfturim hem S2
ciftesmesi saptanmistir (%3,5). Cerrahi yontem kullanilan hastalarda
(%88,9), transkateter yontem kullanilan hastalardan (%80,00) daha fazla

bulgu saptansa da bu fark istatiksel olarak anlamli degildi. Daha genis
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ASD’lerde cerrahi yontem tercih edildiginden, bu hastalarda daha fazla bulgu
saptanmasi beklenir.

Sekundum ASD’li hastalarda oskultasyon bulgulari S2'de sabit ¢iftles-
me, ikinci interkostal aralikta sistolik ejeksiyon Gfurimu ve sternumun orta alt
sinirinda mid-diyastolik GfGrim veya diyastolik rulmandir [21, 62]. Muta ve
arkadaslarinin Japonya’da asemptomatik c¢ocuklari taradigi bir calismada
saptanan ASD’li hastalarin %94’Unde sistolik ejeksiyon Gfurimud, %90’inda
S2 ciftlesmesi ve %30’'unda mid-diyastolik Gfurim duyulmustur [68]. Barber
ve arkadaslarinin gergeklestirdigi tarihi bir calismada ASD’li hastalarin ta-
maminda Ufirim saptanmis; hastalarin %83’lUnde ikinci interkostal aralikta
sistolik Ufurim ve %84’Unde S2 ciftlesmesi saptanmistir [167]. Ancak eko-
kardiyografi 6ncesi ¢alismalarda ASD tanisi oskultasyon bulgularina dayan-
dinldigindan ylksek oranlar saptanmis olabilir. Glinimizde gorintileme
yontemlerinin ilerlemesi oskultasyon bulgusu saptanmayan hastalarda da
tani olanagi saglamaktadir. Ayrica ASD’li hastalarda UfurGmuin yumusak ol-
masl ve sik akciger enfeksiyonu geciren hastalarin guraltili solunum sesleri
ASD ufarimundn duyulmasini guglestirmekte ve gézden kagmasina neden
olabilmektedir.

Kan basinci dlgumlerine bakildiginda; hem sistolik kan basinci olgim-
lerinin hasta grubunda (Ort+SD=108,75£11,24 mmHg), kontrol grubuna
(Ort+SD=114,13+9,38 mmHg) oranla daha dusuk oldugu (p: 0,020); hem de
diyastolik kan basincinin hasta grubunda (Ort+SD=69,89+7,84 mmHg) kont-
rol grubuna (OrtxSD=74,97+7,48 mmHg) oranla daha dusuk oldugu goruldi
(p: 0,003). Livainen ve arkadaslarinin cerrahi yontemle kapatiimis ASD has-
talarini uzun dénemde inceledigi bir galismada hastalarin sistolik kan basinci
kontrol grubundan daha yuksek saptanmigtir [168]. Bruaene ve arkadaslari-
nin eriskin yas grubunda gercgeklestirdikleri calismada, kapatilmis ASD’li has-
talarin ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci, kontrol grubunun ortalama
sistolik ve diyastolik kan basincindan daha duasuk gortlmuis fakat istatiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir [169].

Hasta grubunda 5 hastada (%8,8) Down Sendromu, 1 hastada (%1,8)

Holt-Oram Sendromu ve 1 hastada (%1,8) Kartegener Sendromu mevcuttu.
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ASD genellikle sporadik ortaya gikan bir defekt olsa da Holt-Oram Sendromu,
Down Sendromu, Noonan Sendromu gibi genetik sendromlara eglik edebilir
[14, 21].

Calismamizda kapatma islemi oncesi 13 hasta ila¢ kullanmaktaydi ve
bunlar sirasiyla furosemid (%21), kaptopril (%18), digoksin (%12) ve spirono-
lakton (%2) idi. ASD’nin asil tedavisi transkateter veya cerrahi yolla kapatma
olsa da kapatma igleminden onceki donemde hastalarin hemodinamilerine
gére diuretikler, onyuk/artylik azalticilar, ACE inhibitorleri, digoksin, kalsiyum
kanal blokorleri kullanilabilir [20]. Cerrahi yontemle ASD’si kapatilan grupta
kapatma Oncesi ila¢ kullanim orani transkateter gruptan daha yuksek bulun-
du (%40,7) (p: 0,002). Bu durumun nedeni transkateter yontemle kapatmaya
uygun olmayan, daha genigs ASD’li ve semptomatik hastalarda cerrahi ka-
patma tercih edilmesi olabilir. Benzer sekilde Kharouf ve arkadaslarinin der-
lemesinde orta-kiglik sekundum ASD’li hastalarin %12’si ilag kullanirken,
genis sekundum ASD’li hastalarin %36’sinin ila¢g kullandigi goéralmustar
[100].

ASD'’li hastalarda sag kalbin hacim yuUkundeki artis sag atriyum hipert-
rofisine ve kardiyomegaliye neden olur; kardiyomegalisi olan hastalarda tele-
kardiyografide kardiyotorasik indeks artisi gorulur [68, 70]. Kapatma dncesi
cekilen telekardiyografiler incelendiginde cerrahi yontemle kapatilan grupta
KTI (0,54 + 0,06) transkateter ydntemle kapatilan gruptan (0,51 + 0,04) daha
yuksek bulundu (p: 0,039). Bu durum cerrahi yontemle kapatilan hastalarda
kardiyomegalinin daha belirgin oldugunun, sag kalpteki buyimenin daha
baskin oldugunun gostergesi ve ASD boyutunun daha blyuk olmasinin so-
nucu olabilir. Rosas ve arkadaslarinin cerrahi yontem ve transkateter yontem
kullanilan hastalari inceledigi ¢alismada tum hastalarda kardiyomegali go-
rilmiis ve hastalarin %30’unda KTi 0,69'dan biyiik saptanmistir. Fakat ka-
patma yontemine gdre karsilastirildiginda gruplar arasinda KTi acisindan
anlamli fark olmadigi goértulmagtur [170].

Kapatma iglemi 6ncesinde yapilan ekokardiyografi bulgularinda sol
ventrikil diyastol sonu c¢api (LVDd) ve sol ventrikil sistol sonu g¢apinin

(LVSd) cerrahi yontemle kapatilan grupta transkateter yontemle kapatilan
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gruptan daha dusik oldugu saptandi (sirasiyla p: 0,0025 ve p: 0,038). ASD
yoluyla soldan saga santi fazla olan hastalarda sag ventriktl hacim yukintn
artmis olmasi interventrikiler septumun sola deviasyonu ve dolayisiyla sol
ventrikulun itiimesine ve daha kuguk olgilmesine neden olabilir. Cerrahi yon-
temle ASD’si kapatilan hastalarda ASD daha genis, dolayisiyla sant daha
fazla ve septumun sola itiimesi de daha belirgin olacagindan sol ventrikul
Olcumleri daha dusuk bulunmus olabilir. Benzer sekilde; Kodaira ve arkadas-
larinin ASD’li erigkinleri degerlendirdikleri ¢alismada LVDD &Olgumu cerrahi
grupta, transkateter gruptan daha kiguk bulunmus; LVSD 6lglimleri arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmamistir [171]. Albalawi ve arkadaslarinin ¢a-
lismasinda da cerrahi grubunun sol ventrikilu transkateter gruptakinden da-
ha kuguk saptanmigtir [172]. Calismamizda cerrahi ve transkateter kapatma
uygulanan hasta gruplarinda fark olmakla birlikte her iki grupta sol ventrikil
blyuklik ve fonksiyonlari normal sinirlarda idi. Butera ve arkadaslarinin ¢a-
lismasinda da kapatma oncesinde her iki hasta grubunun sol ventrikil boyut
ve fonksiyonlari normal saptanmistir [173].

Kapatma islemi éncesindeki ekokardiyografide dlgulen ASD boyutu or-
talamasi transkateter yontemle kapatilan grupta (12,34 + 2,42 mm) cerrahi
yontemle kapatilan gruptan (16,34 + 7,16 mm) daha kugukti; fakat bu fark
istatiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Gulncel yaklasimda sekundum
ASD’lerde ilk tercih transkateter kapatmadir; defekt genis veya sol atriyumu
cihaz yerlestirmeye uygun olmayacak kadar kuguk ise cerrahi kapatma tercih
edilir [174]. Butera, Mylonas ve Kodaira ve arkadaslarinin ¢alismalarinda da
cerrahi yontemle kapatilan gruplarda ASD c¢api transkateter yontemle kapati-
lan gruplara gore daha genis bulunmustur [171, 175, 176]. Brezilya’da Costa
ve arkadaslarinin calismasinda ise her iki grubun ASD boyutlar arasinda
istatiksel fark saptanmamistir [177].

ASD boyutunun toplam septum uzunluguna oranina bakildiginda
transkateter yontemle kapatilan grupta (0,34 £ 0,07) cerrahi ydntemle kapati-
lan gruba (0,47 + 0,14) goére dusik oldugu goérulda (p: 0,017). Transkateter
yontemle kapatmada kullanilan farkli cihaz turleri mevcut olup, 40 mm boyuta
kadar ASD’ler transkateter kapatilabilir. Literatlire bakildiginda; ASD boyutu
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kapatma yontemine karar vermede tek bagina yeterli degildir; cihazin saglkli
yerlesebilmesi icin atriyal septal rimlerin yeterli boyutta (en az 5 mm) olmasi
gerekir [178]. ASD boyutu/total septum uzunlugu oraninin 0,35’ten kiguk ol-
masl! transkateter kapatma basarisini artirir; galismamizda da transkateter
yontemle kapatiimis tim ASD’lerde bu oran 0,35’in altindadir. ASD boyutu
klguk olsa da ASD boyutu/septum oraninin buylk olmasi ve septal rimlerin 5
mm’den kuguk olmasi durumunda transkateter yontem basarisiz olacagindan
cerrahi kapatma tercih edilir [179-181].

Calismamizda sag ventrikul dilatasyonu ve septumda paradoks hare-
ket sikligi da cerrahi yontemle kapatilan grupta, transkateter yontemle kapati-
lan gruptan daha fazla idi (sirasiyla p: 0,002 ve p: 0,044). Interventrikiiler
septum diyastol sirasinda saga dogru, sistol sirasinda sola dogru hareket
eder [182]. Sag ventrikdl hacminin artmasi septumun diyastolde dizlesmesi-
ne, sistolde 6ne dogru hareketine neden olur. Sistol sonunda sol ventrikl
normal pozisyonuna doner ve bu dongude interventrikiler septumun anormal
goérinen hareketi paradoks hareket olarak adlandirilir [183]. Sag ventrikul
dilatasyonu, Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA) glncel kilavuzlarinda ASD
kapatma endikasyonlarindan biridir [77, 178]. Yapilan birgok ¢alismada bek-
lendigi sekilde ASD’li hastalarda sag ventrikil ve sag atriyum dilatasyonu
gorulmustar [173, 184, 185]. Albalawi ve arkadaslari ise bizim ¢alismamiza
benzer sekilde cerrahi grupta ASD genigligi, sag ventrikil bayukligu ve buna
paralel olarak septumun paradoks hareketini cerrahi grupta transkateter ola-
rak kapatilan gruba oranla daha fazla bulmuslardir [172].

Kapatma sonrasi uzun donem takip sirasinda degerlendirilen ekokar-
diyografik dlcumlerde ise sol ventrikil boyutlari ve sistolik fonksiyonlarinin
normal oldugu goéruldd, cerrahi ve transkateter gruplar arasinda fark saptan-
madi. Sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendiriimesi sirasinda ise
Olcllen parametrelerden sadece mitral E velositesi ve IVRT agisindan iki
grup arasinda fark saptandi, ancak mitral E/A oraninin her iki grupta benzer

olmasi bu farkin anlamli olmadigini disindurdu.
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Hastalarin kapatma oOncesi elektrokardiyografileri degerlendirildiginde
P dalgasinin stire amplitud ve dispersiyonunda cerrahi ve transkateter ka-
patma yapilan gruplar arasinda fark bulunmadi. Elektrokardiyografide P dal-
gasl, atriyumlarin depolarizayonunu gosterir. ASD’li hastalardaki sag atriyum
dilatasyonuyla P dalgasi amplitudu artar ve iletimdeki heterojenite nedeniyle
atriyal aritmilere yatkinlik geligir. Hem maksimum P suUresinin uzamasi hem
de P dispersiyonunun artmasi atriyal fibrilasyonu dngérmekte yararhdir [6, 7,
142, 186]. Fei Ho ve arkadaslari P dalga dispersiyonunu ASD’li gocuklarda
saglikli ¢ocuklara gore yuksek bulmuslar ve P maksimum ve P dispersiyo-
nundaki artisin ASD boyutu ile orantili oldugunu saptamislardir [7]. Grignani
ve arkadaslari da 15 mm Uzerindeki ASD’lerde bu o6lgimlerin Qp/Qs orani
2’nin Uzerinde olan hastalarda daha yuksek oldugunu bulmuslardir [187].

Calismamizda kapatma 6ncesi EKG’lerde QTc suresi cerrahi kapatilan
grupta (393,68 + 22,90 ms) transkateter yontemle kapatilan gruptan (408,46
* 22,21 ms) daha dusuk bulundu (p: 0,035) ancak QTc dispersiyonu agisin-
dan fark bulunmadi. Sol ventrikil hipertrofisi, miyokardda gelismis fibrozis,
miyokardda iskemi gibi durumlar QT uzamasina sebep olabilir [188].

Oysa, Eryu ve arkadaslari sant derecesi yuiksek olan ASD’li hastalarda
QTc degerlerini sant derecesi dusik olan ASD’li hastalardan ve kontrol gru-
bundan belirgin derecede uzun bulmuslardir [189]. Rucklova ve arkadaslari
da hastalarin %22’sinde uzun QTc saptamis ve kontrol grubuna gore anlamli
fark bulmuslardir; bu durumu sag ventrikil dilatasyonu ile iliskilendirmislerdir
[190]. Bu bulgular bizim hastalarimizin bulgulari ile uyusmamaktadir.

Kapatma oncesi EKG bulgularimizda V5 derivasyonundaki R amplitu-
du cerrahi yontemle kapatilan grupta (8,71 + 3,11 mm) transkateter yontemle
kapatilan gruptakinden (11,96 + 4,69 mm) daha dustk bulundu (p: 0,029). R
dalgasi ventrikuler depolarizasyonun erken evresini gosterir. R dalga yuksek-
liginin V1-2 derivasyonlarinda artmasi sag ventrikul hipertrofisini; V5-6 deri-
vasyonlarinda artmasi sol ventrikil hipertrofisini gosterir. Cerrahi grupta eko-
kardiyografik olarak élgulen sol ventrikil boyutlarinin da transkateter gruptan
kiiguk olmasi bu bulgu ile uyum gdstermektedir. ASD ne kadar genisse sag

ventrikll hakimiyeti ve EKG’de sag kuvvetlerin artisi o kadar 6ne ¢gikmaktadir.
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Hastalarimizin  uzun donem izlemleri sonrasi de@erlendirilen
EKG’lerinde P maksimum siresi agisindan cerrahi olarak ya da transkateter
yolla kapatilan ASD’lerde kontrol grubuna goére fark bulunmadi. Ancak P dal-
ga dispersiyonu hem cerrahi hem de transkateter yolla kapatilan ASD’li has-
talarda kontrol grubuna gére anlamli olarak artmisti. Bu da ASD’nin kapatil-
masl! her ne kadar hemodinamik anormallikleri giderse de ileti sistemindeki
farklihklarin tam olarak normale donmedigini gostermektedir. Bunun nedeni
transkateter yolla kapatma sonrasi cihaz varliginin etkileri, cerrahi kapatma
sonrasi suturler ve yamalarin etkisi ile iletim yollarinin farklilagsmasi olabilir ve
bu durum bu hasta grubunda atriyal aritmi riskinin halen normal saglikh birey-
lere oranla daha yuksek oldugunu disundurmektedir. P dispersiyonu agisin-
dan cerrahi ve transkateter kapatma uygulanan hasta gruplari arasinda fark
olmamasi bu iki grupta atriyal aritmi riski agisindan da fark olmadigini goés-
termektedir. Ozyillmaz ve arkadaslari ASD’leri transkateter ydntemle kapati-
lan hastalarda islemden hemen sonraki degerlendirmede Pd Olgimunin
kontrol grubundan daha yuksek oldugunu bulmuslardir [191].

Hastalarimizin gincel EKG’lerinde V1'deki S dalgasi amplitidi hem
cerrahi grupta hem de transkateter yolla kapatilan grupta kontrol grubundan
dusuk, R/S orani da hem cerrahi hem de transkateter grupta kontrol grubun-
dan yuksekti. Cerrahi ve transkateter yolla kapatilan gruplar arasinda bu pa-
rametreler acgisindan fark yoktu; bu durum hastalarimizda sag ventrikul haki-
miyetinin kapatma sonrasi uzun donemde de varligini korudugunu dusun-
durmektedir. Bununla uyumlu olarak V5'teki R amplitidu de cerrahi grupta
kontrol grubuna oranla anlamli olarak daha yuksek bulundu ancak bu para-
metre agisindan transkateter grupla cerrahi grup arasindaki fark da anlamh
idi ve transkateter grupta daha yuksekti. Bu da cerrahi gruptaki sag ventrikul
hakimiyetinin ve sol kuvvetlerdeki azalmanin hem kontrol grubundan hem de
transkateter gruptan daha fazla oldugunu géstermektedir, bu da kapatma
oncesi ekokardiyografik bulgularla paralellik gdstermektedir.

Kapatma oncesi ve sonrasi EKG bulgularini karsilastirdigimizda kalp
atim hizinin her iki grupta kapatma oncesine gore belirgin sekilde azaldigi

goruldd. Her ne kadar santin ortadan kalkmasi kalbin yuklenme durumunu
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degistirmis olsa da bu durumun kapatmanin etkisinden ¢ok gegen zamana
bagl olarak hastalarin yaslarinin ilerlemesi ve buna bagl olarak kalp hizlari-
nin da normal fizyolojiye uygun sekilde azalmasi ile iligkili oldugu dugunualdu.
Kalp atim hizi; gocuklarin klinik ve fizyolojik durumunu degerlendirmede kul-
lanilan dnemli hayati verilerden biridir [192]. Yenidogan ve sut gocugu done-
minde daha yuksek kalp atim hizi normalken, adolesan ve erigkin donemde
daha duglk kalp atim hizi normaldir. Diger taraftan Eryu ve arkadaslar sol-
dan saga santi fazla olan ASD’lerde kalp atim hizini santin derecesi duguk
olanlara ve kontrol grubuna goére daha yuksek bulmuglardir [189]. Lela-
kowska ve arkadaglarinin gcalismasinda da transkateter kapatmadan 6 ay
sonra ortalama kalp hizinin azaldigi goérulmus [193]. Grignani ve arkadaslari
da transkateter yontemle kapatma sonrasi 1. haftada ve uzun dénemde kalp
hizinin azaldigini bulmuslardir [187]. Bizim bulgularimiz da bu bilgilerle para-
lellik gostermektedir.

Calismamizda her iki yontemle kapatma yapilan gruplarda, kapatma
oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda Pmin sUresinin azaldigini gérdik. Trans-
kateter kapatilan grupta Pmaks suresi de anlamli derecede azalmigti. Lela-
kowska ve arkadaslari da ASD ve PFQO’lu hastalarda transkateter kapatma
sonrasi 6. ayda Pmin ve Pmaks sUrelerinin azaldigini gostermiglerdir [193].
Grignani ve arkadaslarinin ¢calismasinda da Pmaks sUresinin transkateter ka-
patma sonrasi 1. haftada azalmaya basladidi ve uzun dénem takipte anlaml
derecede azaldigi gosterilmigtir [187]. Literature bakildiginda; hem ¢ocuklar-
da hem erigkinlerde kapatma sonrasi Pmaks suresinin arttigini gosteren cali-
malar olsa da [194, 195] Pmaks suresinin azaldigi ¢alismalar [10, 191, 193,
196-199] cogunluktadir. Calismamizda sag atriyum dilatasyonunun geri
donmesi, orta-uzun donemde Pmaks Ve Pmin surelerinin azalmasina yol agmis
olabilir.

Bununla uyumlu olarak ¢alismamizda P dalga amplitidiu de sag atiyal
dialatasyonun azaldigini gosterir sekilde hem cerrahi hem de transkateter
yolla ASD’si kapatilan hastalarda azalmigtir. Volim ylUkunin azalmasi sonra-
sI P dalga amplitidunun azalmasi baska birgcok calismada da gosterilmigtir
[187].
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ASD’leri transkateter yontemle kapatilan grupta, ventrikiler aritmi ris-
kini gésteren QTc suresinin orta-uzun dénem takip sonrasi anlaml olarak
kisaldigini gorduk, ancak benzer degisimin cerrahi grupta olmadigini sapta-
dik. Grignani ve arkadaslari transkateter yontemle kapatilan hastalarda QTc
suresinin iglemden 1 hafta sonra uzadigini, fakat uzun dénemde takiplerde
anlamli fark olmadigini bildirmislerdir [187]. Riucklova ve arkadaslari ise hem
cerrahi, hem de transkateter yontem kullanilan hastalarda QTc sdrelerinin
azaldigini bulmuslardir [190]. Bu c¢alismalarin tumudnde izlem siresi bizim
hasta grubumuzdan daha kisadir. QTc suresinin azalmasi ventriktler aritmi
riskinin de zamanla azaldigini gosterir. Kapatma sonrasi sag ventrikul boyut-
larinin kdgulip normallesmesi ve sag ventrikal hacim yukunin azalmasi ile
kardiyak iletinin hicresel dizeyde degistigi disunulmektedir. Fakat yapilan
calismalarda QTc suresinin kisalmasi ile sag ventrikil boyutlari arasinda an-
lamli iligki gosterilememistir [190, 195, 198].

Kapatma oncesi ve uzun donem takipte elde edilen elektrokardiyogra-
filerde QRS kompleksleri degerlendirildiginde kapatma oncesi EKG’lere gore
transkateter yolla kapatilan grupta V1’de S amplitidui artmig, R/S orani azal-
mis ve V5'te S amplitidiu azalmig, R/S orani artmis bulundu. Cerrahi kapat-
ma uygulanan grupta ise V1’de R amplitidiiniin ve R/S oraninin azaldigi; S
amplitidinun arttigi, V5’te R/S oraninin arttigi saptandi. Bu bulgularin timu
sag ventrikuldeki dilatasyon ve hipertrofinin geriledigi, sol ventrikilin yasla
da uyumlu olarak daha dominant hale geldigini gostermektedir. Kaya ve ar-
kadaglari da transkateter kapatma sonrasi 2. yilda sag ventrikul boyutlarinin
belirgin kii¢uldiguna ve sol ventriktl boyutlarinin buyadaguniu ekokardiyogra-
fik olarak gostermiglerdir [198].

P dalga dispersiyonu agisindan kapatma oncesi ve uzun donem takip
sonrasi EKG’ler karsilastirildiginda; cerrahi grupta P dispersiyonunun uzun
doénem takipte anlamli olarak uzamis oldugu ancak transkateter yolla ASD’si
kapatilan hastalarda anlaml bir degisim olmadigi saptandi. Degisim oranlari
kargilastinldiginda cerrahideki artisin transkateter yolla kapatilan gruba gore
anlamli oldugu gortlda. Klinigimizde daha dnce Cenk ve arkadaslar tarafin-

dan kapatma isleminden 1 ay sonraki degisimin degerlendirildigi ¢alismada
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transkateter yolla kapatilan grupta P dispersiyonunun kisaldigi ve cerrahi
olarak kapatilan grupta ise uzadigi gorulmustar [9, 166]. Mevcut bulgularimiz
transkateter yolla kapatilan gruptaki azalma etkisinin kaybolduguna ancak
cerrahi gruptaki artisin devam ettigine isaret etmektedir. Transkateter grupta
dispersiyondaki erken donemdeki azalma direk olarak santin ve sag atriyum
basincinin azalmasi ile iliskilendirilebilir. Ancak uzun dénemde ASD’lerin do-
gal seyri ile de paralellik gosterecek sekilde ve cihazin mekanik etkisi ile
azalmanin ortadan kalktigi dasunulebilir. Cerrahi grupta ise artig, daha genis,
restriktif olmayan ASD’lerde erken dénemde sol atriyumun artan basing yu-
kiine badli olabilecegi gibi cerrahi teknikle baglantili olarak sitlrler ve fibrotik
degisiklikler ile de iliskili olabilir. Uzun donemde de bu etkilerin devam ettigi
gozlemlenmistir.

Pa iletimdeki heterojeniteyi ve P dalga surelerindeki bolgesel farkhlikla-
ri gosterir [6]. P4 suresindeki uzama interatriyal iletideki bozulmayi gosterir ve
paroksismal atriyal fibrilasyonu éngérmekte yararhdir [200, 201]. ASD’li has-
talarda kapatma oncesinde de P dispersiyonu saglikli gocuklara oranla uzun-
dur ve bu durum bu hasta grubunda artmig atriyal aritmi riskini gostermekte-
dir [7, 9, 191, 197, 199]. Kapatiimamis ASD’li hastalarda erigkin yasta atriyal
aritmiler, 6zellikle de atriyal fibrilasyon énemli bir morbidite ve mortalite sebe-
bidir [131, 136, 202]. Atriyal fibrilasyon gorulme sikligi tim toplumda yas iler-
ledikge artar ve zamanla atriyal miyokardda gelisen mekanik ve elektrofizyo-
lojik degisimlerle iliskilendirilebilir [197, 202]. ASD kapatildiginda atriyal miyo-
kardin elektriksel ve mekanik fonksiyonlarinin normale donecegdi beklenir.
Ancak, kapatma yapilsa dahi atriyal fibrilasyon riski ortadan kalkmamaktadir
ve burada en 6nemli degisken yasin ilerlemesidir [197, 202]. Guncel ¢calisma-
larda ASD kapatildiktan sonra atriyal aritmilerin sikliginda azalma oldugu
gOsterilmigtir [203]. ASD’ler ne kadar ge¢ kapatilirsa atriyum miyokardindaki
kalici degisiklikler nedeniyle ileri yasta fibrilasyon ve diger aritmilerin gértlme
olasiligi da o oranda artar. Bu nedenle, aritmi gelismeden ASD’nin erken yas-
ta kapatiimasi 6nerilmektedir [3, 102, 202].

Pa¢ ve arkadaslarinin calismasinda transkateter yontemle kapatilan

hastalarda islemden hemen sonra P4 suresinin uzadigi ve kapatma sonrasi

88



atriyal fibrilasyon gelisen hastalarin ortalama P4 stresinin aritmi gelismeyen
hastalardan daha uzun oldugu gorulmustur [194]. Ayni calismada P4 suresi-
nin sag ve sol atriyum boyutu, yas ve defekt boyutu ile iliskisi gosterilmigtir.
Islemden bir giin sonra gériilen bu uzama cihazin miyokardda yaratti§i ya-
banci cisim etkisi, inflamasyon ve 6dem nedeni ile atriyal iletinin akut dénem-
de bozuldugunu gosterebilir.

Bagpinar ve arkadaslar ise transkateter yontemle kapatilan ASD’li
hastalarda 1 yillik takipte P dispersiyonunda kapatma dncesine gore anlamli
fark bulmamislardir [196].

Grignani ve arkadaslari ise ayni hastalari 1 hafta, 1 ay, 6 ay ve 10 yil
sonra degerlendirdiklerinde P dispersiyonunun 6nce arttigini sonra kalici ola-
rak azaldigini bulmuslardir [187]. Diger taraftan Baspinar ve arkadaslari P
dispersiyonunun cerrahi grupta azalmis fakat transkateter grupta degismemis
oldugunu gostermislerdir. [10].

Hem cerrahi hem transkateter kapatma yontemlerinden sonra 6 ay — 1
yillik periyodda P4 suresinin kisaldigini ve normallestigini gosteren pek ¢ok
calisma mevcuttur [193, 195, 197-199, 204, 205]. P dispersiyonunun uzun
olarak sebat ettigi hastalarda atriyal fibrilasyon ve sag kalp bosluklarindaki
dilatasyonun da devam ettigini gosteren calismalar mevcuttur [193].

Kalp hizi degigkenligi (KHD) otonom sinir sisteminin kalp hizindaki
atimlar arasi degisime etkisini gosteren, ritim Holter kaydi ile dlgulebilen pa-
rametrelerden olusur. Glinimuzde, sempatik aktivitenin artmasinin zararli
etkileri, parasempatik aktivitedeki artisinsa koruyucu etkileri oldugu bilinmek-
tedir [206]. KHD, sempatik ve parasempatik sistem arasindaki dengenin an-
lagsilmasinda; iskemik kalp hastaliklari ve aritmi prognozunu, ani kardiyak
olum riskini dngormede kullanilabilir.

Calismamizda, ASD’si kapatilan hastalarda kapatma igleminden sonra
en az 5 yillk takipte ve ayni yastaki kontrol grubunda KHD karsilagtirildi.
Zamana dayal parametrelerden SDNN, SDANN, SDNN-i dlgumleri ve fre-
kansa dayall parametrelerden LF ve VLF olgUmleri acisindan cerrahi ya da
transkateter yolla kapatilan gruplar ve kontrol grubu arasinda anlamli fark

saptanmadi. Zamana dayali parametrelerden r-MSSD’nin cerrahi grubunda
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kontrol grubuna gore azalmis oldugu, transkateter grup ve kontrol grubu ara-
sinda ise fark olmadigi saptandi. pNN50’nin ise cerrahi grupta hem transka-
teter yolla ASD’si kapatilan hastalardan, hem de saglikli gocuklardan duguk
oldugu bulundu. r-MSSD ve pNN50 dl¢cumlerinin azalmasi parasempatik etki-
nin azaldigini, dolayisiyla sempatik tonusun arttigini gosterir; bu da aritmi
riskinin ve mortalite riskinin artmasi ile iligkilidir [207]. Bizim ¢alismamiz da
cerrahi grupta orta-uzun donemde mortalite riskinin saglhkl ¢ocuklara ve
transkateter yolla ASD’si kapatilan hastalara goére daha yuksek oldugunu
gOstermektedir.

ASD’li hastalarda herhangi bir islem yapilmadan énce KHD’nin deger-
lendirildigi ¢alismalar mevcuttur. ASD’li hastalarin kalp hizi degiskenliginin
saglikli kisilere gore azaldigi gorulmustar [12, 165, 189, 208]. Bakari ve arka-
daslarinin ¢alismasinda zamana bagh tim parametrelerin (SDNN, SDANN, r-
MSSD, SDNNi, pNN50) ve HF degerinin ASD grubunda azaldigi, LF/HF ora-
ninin ise arttig1 gorulmastar, KHD ile sag ventrikul diyastol sonu basinci ara-
sinda iligki gosterilmistir [12]. Bu bulgu, sag ventrikil hacim yukd artiginin
ventrikUler baroreseptorleri etkileyerek otonom sistemin dengesinin para-
sempatik sistem aleyhine degistigini gosterebilir. Massin ve arkadaslarinin
calismasinda da benzer sekilde KHD parametreleri ile sag atriyum ve sag
ventrikll diyastol sonu basinci arasinda negatif korelasyon gdsterilmistir
[209]. Eryu ve arkadaslarinin ¢alismasinda SDNN o&lgumlerinin sant derecesi
daha ylUksek olan ASD’lerde sant derecesi duslk olanlara ve kontrol grubuna
gore azaldigi gorulmustir [189]. Bu farklar ASD’li hastalarda kapatma oncesi
donemde de sempatik sistemin daha baskin oldugunu gosterir. Bizim calig-
mamizda iglem oncesi kalp hizi degiskenligi arastirimamigtir.

Frekansa dayali KHD parametreleri yonunden incelendiginde gene
cerrahi grubunda HF degerinin hem saglikli gocuklardan hem de transkateter
yolla ASD’si kapatilan ¢ocuklardan daha dusuk oldugu; dolayisiyla LF/HF
oraninin da cerrahi grupta transkateter yolla ASD’si kapatilan gruba ve sag-
ikl ¢gocuklara gore azalmis oldugu bulundu. Frekansa dayali 6lgumlerden
HF’nin artis1 parasempatik tonus artigi ile iliski oldugundan HF’nin dusuk bu-

lunmasi KHD’nin azalmasini, sempatik tonus artisini ve sonug olarak kardi-
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yovaskuler olay ve ani 6lum riskinin cerrahi grupta nispeten daha yuksek ol-
dugunu dusundurmektedir. Benzer sekilde; LF baroreseptor kontrolu ile ilis-
kilidir ve hem sempatik hem parasempatik sistemden etkilenir. LF/HF orani
ise sempatik ve parasempatik sistemlerin dengesini gosterir ve sempatik et-
Kiyi yansitir [12].

Bialkowski ve arkadaslari ASD’li hastalarin kalp hizi degiskenliginin
saglhikh cocuklardan farkli olmadigini; buna karsin transkateter kapatma son-
rasi 3. ayda KHD’nin arttigini gozlemlemiglerdir. Cerrahi grubundaysa islem-
den 1 ay sonra tum parametrelerde azalma gorulirken 3. ayda SDNN ve
SDANN olctimlerinde dizelme goértlmasttr [13].

Alstrup ve arkadaslarinin galismasinda kapatma sonrasi 15 yil gegen
hastalarda cerrahi grupta tim KHD parametrelerinin (SDNN, SDANN,
SDNNi, r-MSSD, pNN50) kontrol grubundan diusuk oldugu; transkateter grup-
ta ise sadece SDNN, SDANN, r-MSSD o6l¢timlerinin kontrol grubundan dusuk
oldugu gorulmustar [210].

Karunanithi ve arkadaslarinin cerrahi yontemle kapatilan ASD ve
VSD’li hastalar inceledikleri calismada her iki grupta da cerrahi sonrasinda
SDNN, r-MSSD, HF, LF, VLF oél¢gimlerinin kontrol grubuna gére daha disuk
oldugu gorulmustur [208].

Solunumsal sinus aritmisi, kardiyak vagal aktivite ile iligkilidir ve HF ar-
tisinda rol oynar. Normalde inspiriyum sirasinda sag atriyum volimu artar bu
da kalbin yavaslamasiyla sonuclanir, ASD’li hastalarda ise sagd atriyum ba-
sinci zaten yuksek oldugundan inspiriyumun etkisi azalir ve kalp hizini daha
az etkiler [211]. Calismamizda, cerrahi grubunun ASD ¢api daha buyuktu ve
kapatma sonrasi EKG’lerde nisbi sag dominansi devam ediyordu; cerrahi
grubunun kapatma sonrasi HF dlgumunun daha dusuk seyretmesi; sant orta-
dan kalksa bile sag kalpteki degisimlerin orta-uzun donemde tamamen nor-
male donmemesi ile iligkili olabilir.

Literatirde ASD’li hastalarin kalp hizi degiskenligini inceleyen az sayi-
daki calismada frekansa dayali parametreler incelenmigstir; Ozyilmaz ve ar-
kadaslarinin calismasinda transkateter kapatma sonrasi LF/HF oraninda

kontrol grubuna gore fark saptanmamis [212] Karunanithi’nin galismasinda
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ASD’li hastalarda cerrahi sonrasi LF/HF oraninin kontrol grubundan diasik
oldugu gorulmustur [208]. Bizim bulgularimiz da literatur bulgulari ile uyum
gOstermektedir.

Cerrahi geciren hastalarda KHD’de erken donemdeki azalma kardiyo-
pulmoner by-pass sirasindaki katekolaminerjik aktivasyon ve cerrahi prose-
durun etkisi ile agiklanabilir, bu etkinlenmenin uzun sureli takiplerde ortadan
kalkmasi ve KHD’nin normale dénmesi beklenir [213-215].

Literatir ve ¢alismamiz birlikte degerlendirildiginde; ASD’li hastalarda
kapatma 6ncesi KHD’nin azaldigi, uzun dénem takiplerde &6zellikle cerrahi
olarak ASD onarimi yapilan hastalarda KHD’nin azaldigi ve sempatik aktivi-
tenin baskin oldugu sdylenebilir. Parasempatik etkinin azalmasi aritmi riskinin
arttiginin gostergesidir.

Calismamizda cerrahi yontemle kapatma yapilan ASD’li hastalarda or-
ta-uzun donemde hem P dispersiyonunun uzadigini hem de kalp hizi degis-
kenliginin azaldigini gozlemledik. Her iki parametre de cerrahi olarak kapati-
lan grupta uzun dénemde aritmi ve mortalite riskinin daha yuksek oldugunu
gOstermektedir. Bu riskin sebebi heniz anlasilamamistir, fakat cerrahi esna-
sinda kalbin otonom regullasyonunun etkilenmesi s6z konusu olabilir. Sebep-
lerin anlasiimasi icin bu alanda daha fazla calismaya gereksinim vardir. ileri
yastaki aritmilerin dnlenmesi igin kapatmanin mumkin olan en erken yasta
yapilmasi ve kriterleri uygun hastalarda transkateter yontemin tercih edilmesi

uygun olur.
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6. SONUGLAR

1. ASD'’si kapatilan hastalarda hem sistolik kan basinci hem de diyas-
tolik kan basinci élgumleri saglikli gocuklardan diasik bulundu (si-
rasiyla p: 0,020 ve p: 0,003).

2. ASD’li gocuklarin fizik muayenelerinde patolojik kalp sesi duyulma
orani saglikl cocuklara gére daha yuksekti (p<0,0001).

3. ASD’si cerrahi yontemle kapatilan grupta kapatma 6ncesi ilag kul-
lanan orani (%40,7) transkateter yontemle kapatilan gruptan
(%6,7) daha yuksekti (p: 0,002).

4. ASD kapatilmadan 6nce c¢ekilen telekardiyografilerde kardiyotora-
sik indeks, cerrahi yontemle kapatilan grupta transkateter yontemle
kapatilan gruba gore daha yuksekti (p: 0,039).

5. ASD kapatilmadan 6nceki ekokardiyografiler incelendiginde cerrahi
yontemle kapatilan grupta transkateter yontemle kapatilan gruba
gore sol ventrikilin hem end-diyastolik hem end-sistolik ¢gapi daha
kuguktu (sirasiyla p: 0,025 p: 0,038).

6. Kapatma islemi oncesi ekokardiyografik degerlendirmede sag vent-
riktl dilatasyonu (p: 0,002) ve paradoks hareket varhgi (p: 0,044)
cerrahi yontemle kapatilan grupta, transkateter yontemle kapatilan
gruptan daha sik goruldu.

7. ASD boyutunun toplam septum uzunluguna orani transkateter
yontemle kapatilan grupta cerrahi yontemle kapatilan gruba gore
disuktu (p: 0,017).

8. ASD kapatma islemi dncesi EKG’lerde QTc suresi (p: 0,035) ve V5
derivasyonundaki R amplitudd (p: 0,029) transkateter yontemle ka-
patilan grupta cerrahi yontemle kapatilan gruptakinden daha yuk-
sekti.

9. Guncel EKG’lerde Pmin de@eri kontrol grubunda cerrahi grubundan
daha yuksek saptandi (p<0,001).
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10.Guncel EKG’lerde P4 degeri hem transkateter grubunda (p<0,001)

11.

hem cerrahi grubunda (p<0,001) kontrol grubundan daha ylksek
saptandi.

Guncel EKG’lerde V1'deki S amplitudu kontrol grubunda transkate-
ter grubundan (p: 0,009) ve cerrahi grubundan (p: 0,004) daha
yuksek gorilirken, V1'deki R/S orani kontrol grubunda transkateter
grubundan (p: 0,002) ve cerrahi grubundan (p: 0,023) daha dusuk
bulundu. V5 derivasyonundaki R amplitudu (p: 0,007) ve V5 deri-
vasyonundaki R/S orani (p: 0,012) transkateter ydntemle kapatilan
grupta cerrahi yontemle kapatilan gruptakinden daha yuksek bu-
lundu. V5 derivasyonundaki R amplitudu ve V5 derivasyonundaki
R/S orani cerrahi grubunda kontrol grubundan ve transkateter gru-

bundan daha dusuk bulundu.

12.Transkateter yontemle kapatilan grupta EKG o6lgimlerinin degisimi

incelendiginde kalp hizi (p<0,001), Pmin (p<0,001), Pmaks (p<0,001),
QTc suresi (p<0,001), D2’deki P amplitudu (p<0,001) dlgimlerinde
ve V1'deki R/S oraninda (p: 0,005) azalma saptanirken; V1'deki S
amplitidinde (p: 0,006) artis oldugu goérulda.

13.Cerrahi yontemle kapatilan grupta EKG 6élgimlerinin degisimi ince-

lendiginde kalp hizi (p: 0,004), Pmin (p: 0,001), D2’deki P amplitidu
(p: 0,003), V1’deki R amplituda (p: 0,025) dlcumlerinde ve V1’deki
R/S oraninda (p: 0,014) azalma saptanirken; P4 (p: 0,019), V1’deki
S amplitiada (p: 0,044) dlcimlerinde ve V5’teki R/S oraninda artis

oldugu gorulda.

14.EKG olgumlerinde P dalga dispersiyonunun degisim yuzdesi karsi-

lastinldiginda cerrahi yontemle kapatilan grupta transkateter yon-
temle kapatilan gruba gore degisimin artis yonunde oldugu goruldu
(p: 0,033).

15.Kalp hizi degiskenligi zamana dayali parametreleri karsilastirildi-

ginda r-MSSD (p: 0,023) délgiminun cerrahi grubunda transkateter
gruba gore daha dusuk oldugu goruldid. pNN50 olgumleri cerrahi
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grupta kontrol grubundan (p: 0,038) ve transkateter grubundan (ve
p: 0,009) daha dusik bulundu.

16.Kalp hizi degigkenligi frekansa dayali parametreleri degerlendirildi-
ginde HF oOlgumleri cerrahi grupta kontrol grubundan (p: 0,003) ve
transkateter grubundan (p: 0,007) daha dustk bulundu. LF/HF
oraninin cerrahi grubunda transkateter grubundan (p: 0,001) ve

kontrol grubundan (p: 0,002) ylksek oldugu goérulda.
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EK-2 Ebeveynler i¢in Gonulli Olur Formu

GONULLU OLUR FORMU (ebeveynler igin)

Sayin Gonally,

Sizden ve gocugunuzdan ‘Transkateter ve cerrahi yolla kapatiimis atriyal septal de-
fektli hastalarda orta donemde kalp hizi degiskenligi ve p dalga dispersiyonu kullanilarak atri-
yal aritmi ve ani 6ltim riskinin de@erlendiriimesi’ isimli bir klinik arastirma galismasina katilimi-
niz istenmektedir. Bu sayfalarda galisma ile ilgili bilgiler mevcuttur. Anlamadiginiz sozctkler
yazida var olabilir. Boyle bir durumda lutfen doktorunuz ile konusunuz. Caligmaya sizin gocu-
gunuz gibi yaklasik 60 hasta gocuk ve 30 saglikli gocuk alinacaktir. Normalde de yapilmasi
gereken gocugunuzun klinik kontrolleri sirasinda bir gun igerisinde bitecek birtakim tetkikler
planlanmistir. Asagida calismanin amaci ve yapilacak tetkikler hakkinda bilgiler mevcuttur.

Bu calismamizda atriyal septal defekt kapatmasi yapilan ¢ocugunuzun islem dncesi
ve islemden 1 ay sonra cekilen elektrokardiyografisine dosyasindan bakarak; p dalga disper-
siyonu ile atriyal aritmi riskini degerlendirmeyi planladik. Calisma kapsaminda gocugunuzun
sadece dosyasindaki bilgiler taranarak EKG kayitlarina bakilacaktir. Ayrica bu bagvurunuzda
hastamiz giincel EKG ve 24 saatlik ritim Holter yontemi ile degerlendirilecektir. Ritim Holter
islemi; agrisiz ve ignesiz bir yontem olup EKG ile ayni mantikta ve 24 saat boyunca kalp ritmi
kaydi yapan tasinabilir bir cihazdr.

Calismaya katilmayi reddetme hakkina sahipsiniz.

Arastirmaci tarafindan gerek gortldigunde arastirmadan ¢ikartilabilirsiniz.

Arastirmayi kabul etmemeniz durumunda veya herhangi bir nedenle ¢alisma progra-
mindan gikarilmaniz veya ¢ikmaniz halinde, hastaliginiz ile ilgili tedavinizde bir aksama olma-
yacaktir.

Yapilacak tetkikler igin herhangi bir Ucret talep edilmeyecektir. Calismadan elde edilen
tim bilgiler yalnizca bu galismada kullanilacak ve kimlik bilgileri higbir kisi ya da kurumla pay-
lagiimayacaktir. Calismaya katiimak isteginize baglidir. Calismadan doktorunuza haber ver-
mek suretiyle ¢ikma hakkina da sahipsiniz. Ayrica doktorunuz da sizi galismadan gikarma
hakkina sahiptir. Katiimak istemediginiz ya da doktorunuzun sizi ¢alismadan gikarma duru-
munda takip ve/veya tedaviniz uygun sekilde yapilacaktir.

Sayin Dr. Merve Nur Cakir Fidan tarafindan Marmara Universitesi Pendik Egitim Aras-
tirma Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalr’'nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
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arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya
‘katilimci” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da buyuk 6zen ve sayg! ile yaklasilacagina inaniyorum. Aras-
tirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin intimamla
korunacag! konusunda bana yeterli gtven verildi.

Projenin yurutilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekile-
bilirim. Ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan gekilecegimi once-
den bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan arastirmadan cikartilabilecegimi de biliyorum.
Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir ddeme yapilmayacaktir. ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulama-
sindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
clkmasi halinde, her turli tibbi midahalenin saglanacagi konusunda gerekli glivence verildi.
Bu tibbi mUdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yik altina girmeyecegimi biliyorum.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Mer-
ve Nur Cakrr Fidan, Marmara Universitesi Pendik Egitm Arastrma Hastanesi,
................. ‘ten arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katiimak zorunda degilim ve katil-
mayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.
Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir disinme sUresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer
alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti buyuk bir memnuniyet ve gonallilik igerisinde

kabul ediyorum. imzalamis bulundugum bu form kagidinin bir kopyas! bana verilecektir.
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EK-3 Cocuklar i¢cin Gondillii Olur Formu

GONULLU OLUR FORMU (gocuklar igin)

Sevgili Gonalld,

Sizden ‘Transkateter ve cerrahi yolla kapatilmis atriyal septal defektli hastalarda orta donemde
kalp hizi degiskenligi ve p dalga dispersiyonu kullanilarak atriyal aritmi ve ani olum riskinin
degerlendirilmesi’ isimli bir klinik arastirma galismasina katiliminiz istenmektedir. Bu sayfalar-
da galisma ile ilgili bilgiler mevcuttur. Anlamadiginiz sozcukler yazida var olabilir. Boyle bir
durumda Iltfen doktorunuz ile konusunuz. Calismaya sizin gibi yaklasik 60 hasta gcocuk ve 30
saglikli cocuk alinacaktir. Calisma igin takip gerektiren sik hastane bagvurusu istenmemekte-
dir. Normalde de olmasi gereken klinik kontroller sirasinda 24 saatte bitecek olan EKG gekimi
ve ritim Holter islemi yapilacaktir. Bu islemler agrisiz ve ignesiz islemlerdir ve herhangi bir yan
etkisi bulunmamaktadir.

Yapilacak tetkikler igin herhangi bir Ucret talep edilmeyecektir. Calismadan elde edilen
tim bilgiler yalnizca bu galismada kullanilacak ve kimlik bilgileri hicbir kisi ya da kurumla pay-
lagiimayacaktir. Calismaya katiimak isteginize baglidir. Calismadan doktorunuza haber ver-
mek suretiyle gikma hakkina da sahipsiniz. Ayrica doktorunuz da sizi calismadan cikarma
hakkina sahiptir. Katiimak istemediginiz ya da doktorunuzun sizi ¢alismadan gikarma duru-
munda takip velveya tedaviniz uygun sekilde yapilacaktir.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Mer-
ve Nur Cakir Fidan, Marmara Universitesi Pendik Egitm Arastrma Hastanesi,
................. ‘ten arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katiimak zorunda degilim ve katil-
mayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.
Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir disinme sUresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer
alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti blyik bir memnuniyet ve gonallultk igerisinde

kabul ediyorum. imzalamis bulundugum bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
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EK-4 Gonulli Onay Formu
GONULLU ONAY FORMU

Yukarida gonulluye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve szl agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu

klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

GOnullinun Adi-Soyadt,

imzasi:

Adresi:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin Adi-Soyadi:

imzasi:

Adresi:

Aciklamalari yapan arastirmacinin adi-soyadi: Merve Nur Cakir Fidan

imzast:

Riza alma islemine bagindan sonuna kadar taniklik eden kurulug gorevlisinin
Adi-Soyad:

imzasi:

Gorevi:
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EK-5 Veri Kayit Formu

MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
GOCUK KARDIYOLOJi BiLiM DALI

Hasta Adi

Dogum tarihi/yasi

Cinsiyeti

Kilo

ik bagvuru nedeni

Sikayet

Semptom

Tansiyon

Kullandigi ilag énce/gincel

Sendrom

Aritmi

Kapatma tarihi

Kapatma yontemi

Balonla élcllen genislik

Kullanilan cihaz

Holter bulgulari

SDNN

SDANN

SDNN index

r-MSSD

pNN50

Spectral power-24h

LF

HF

LF/HF

VLF

KTi

Vaskularite

Pulmoner konus
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Tarih

Ritim

Aks

Kalp hizi

Paks

Pmin

Pmaks

Pd

PR

QRS

Qtc

Qtd

D2 P sure

D2 P amp

V1R

V1S

V1 R/S

V5 R

V5 S

V5 R/S

EKO Bulgulari

IVSd (cm)

Mitral E (m/s)

LVDd (cm)

Mitral A (m/s)

LVSd (cm)

DT (msn)

LVPWd (cm)

IVRT (msn)

KF (%)

Ao vel (m/s)

EF (%)

PA vel (m/s)

LA (cm)

Desc Ao (m/s)

Ao (cm)

Sonug

ASD capi

Septum ¢apl

Paradoks hareket

Sag ventrikul dilatasyon

Ek bulgu
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