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NYHA: New York Heart Association
PA’: Atriyal elektromekanik gecikme
AF: Atriyal fibrilasyon
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MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
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PVR: Pulmoner vaskiiler reziztans

PAH: Pulmoner arter hastalig1
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1.GIRIS ve OZET

Arka Plan ve Amac: Doku Doppler ekokardiyografi ile gosterilen intraatriyal ve
interatriyal ileti uzamasi atriyal fibrilasyon gelisimi ile iliskilendirilmistir. Bizim amag¢imiz
perkiitan yolla kapatilan atriyal septal defekt (ASD) hastalarinin uzun doénem takipte

intraatriyal ve interatriyal ileti zamanlarini degerlendirmekti.

Yontem: Calismaya sekundum tip ASD tanisi alan ve perkiitan cihaz ile kapamaya
uygun ortalama yas 39.0 £ 12.9 yil (£SS; dagilim 17 ile 62 yas) olan ardisik 45 (11 erkek ve
34 kadin) hasta dahil edildi. Biitiin hastalara transtorasik ekokardiyografi islem Oncesi,
perkiitan yolla basarili ASD kapama islemi sonrasinda 6. ve 12. ayda uygulandi.

Bulgular: Islem sonras1 6. ayda sol ventrikiil (LV) c¢aplarinda islem oncesine gore
istatiksel olarak anlamli artis saptandi. islem sonras1 6. ayda sol atriyum(LA) caplar1 ve
voliimiinde, sag ventrikiil (SV) diyastolik ¢capinda, sag atriyum (SA) ¢aplarinda, TAPSE’de
ve pulmoner arter basinginda (PAB) islem Oncesine gore istatiksel olarak anlamli azalma
saptandi. PA’ lateral’de (63.3 £ 9.9 msn’ye kars1 76.5 + 8.9 msn; P<0.001), PA’ septal’de
(52.9 £+ 8.1 msn’ye kars1 64.6 + 8.6 msn; P<0.001), PA’ trikiispid’te (44.6 = 8.0 msn’ye
kars1 55.3 + 9.1 msn; P<0.001), iSolAiG’nde (10.4 + 4.1 msn’ye kars1 11.9 + 4.8 msn;
P=0.016), iSagAIG nde (8.3 + 3.5 msn’ye kars1 9.3 + 4.2 msn; P=0.043), IAiG’nde (18.7 =
6.5 msn’ye kars1 21.3 £ 7.7 msn; P<0.001) islem Oncesine gore istatiksel olarak anlamli
azalma saptandi. Islem sonras1 12. ayda LV ve LA caplari ve LA hacmi, RV diastolik ¢ap,
SA caplari, TAPSE ve PAB’1 islem sonrasi 6. ay ile kiyaslandiginda anlamli fark yoktu.
Islem sonras1 12. ayda PA’ lateral’de (52.1 + 9.7 msn’ye kars1 63.3 £ 9.9 msn; P<0.001),
PA’ septal’de (43.4 + 8.3 msn’ye kars1 52.9 + 8.1 msn; P<0.001), PA’ trikiispid’te (35.9 +
8.2 msn’ye kars1 44.6 + 8.0 msn; P<0.001), ISolAIG nde (8.8 + 3.6 msn’ye kars1 10.4 + 4.1
msn; <0.001), iSagAIG’nde (7.4 + 3.3 msn’ye kars1 8.3 + 3.5 msn; P=0.036), IAIG nde
(16.2 £ 6.0 msn’ye karst 18.7 £ 6.5 msn; P<0.001) islem Oncesine gore istatiksel olarak
anlamli azalis saptandi.

Sonug: Atriyal ileti gecikmelerindeki diizelmenin 6. Aydan sonra da devam etmesi
perkiitan ASD kapatilan hastalarda uzun donemli ekokardiyografik takibe devam edilmesi
ve rutin ekokardiyografi kontrollerinde atriyal ileti gecikmelerine de yer verilmesinin
Onemine isaret etmektedir.

Anahtar kelimeler: Atriyal septal defekt, atriyal ileti zaman, atriyal fibrilasyon
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2. GENEL BILGILER

2.1.1 Atriyal Septal Defekt Tamim ve Klinik Onemi

Atriyal septal defekt (ASD), interatriyal septumun herhangi bir bolgesinde, sol ve sag
atriyum arasinda anormal santa yol acan, atriyumunlarin birbiriyle baglantili olmasi seklinde
tanimlanan bir konjenital kalp hastaligidir (1). Dort tipte ASD veya interatriyal baglanti
vardir: Ostiyum primum, ostiyum sekundum, sinus venosus ve koroner siniis tipi. Ayrica
birden fazla tipte ASD beraber bulunabilir (2). Klinik bulgular santin miktarina gore
degismekle beraber 6zellikle ¢ocuklarda sik akciger enfeksiyonu, biiyiime ve gelisme geriligi
ve ilerleyen donemde konjestif kalp yetersizligi, supraventrikiiler aritmiler, pulmoner

hipertansiyon, Eisenmenger Sendromu ve paradoksik emboli gibi sonuglara yol agabilir (3).

2.1.2 Epidemiyoloji ve Prevelans

ASD konjenital kalp defektlerinin en yaygin tiirlerinden biridir. 1500 canli dogumda
bir rastlanmaktadir ve cocukluk c¢agindaki konjenital kalp hastaliklarinin % 9-11’ini
Olusturmaktadir (4). Genellikle selim seyri olmasi1 ve erigskin ¢aga kadar tan1 konulmamasi
nedeniyle 40 yasindan sonra tani alan konjenital kalp hastaliklarinin % 30-40’1m
olusturmaktadir. Bikiispid aort kapak ve mitral valv prolabsusundan sonra erigkin ¢agda en
sik goriilen konjenital kalp hastaligidir (5). ASD genelde tek basina olsa da diger konjenital
kalp hastaliklarina eslik edebilir (6).

2.1.3 Atriyal Septum Embryolojik Gelisimi

Atriyal bolmenin gelisimi karmagik bir embriyolojik siirectir. Birbiri ardina gelisen
iki septum rol alir. Primitif atriyum, iki farkli septumun olugmasi ve farklilagsmasi ile sag ve
sol atriyumlara béliiniir. Bu septumlarin ilki ince, membrandz bir yapiya sahip olan septum
primumdur. Septum primum, embriyonik gelisimin 28. giiniinde primitif atriyumun ¢atisinin
asagiya dogru biiyiir. Septum primum asagt dogru biiylimesine devam ederken,
endokardiyumda, atriyoventrikiiler kanal hizasinda, bir ¢ift endokardiyal kalinlagsma olusur.
On ve arka endokardiyal yastiklar olarak adlandirilan bu yapilar, birbirlerine yaklasirlar ve
orta hatta birleserek septum intermediyumu olustururlar. Bu yapi ile septum primum arasinda
kalan agikliga da ostiyum primum adi verilir. Gelisimin ileri evrelerinde septum primum
asag1 dogru biiylimesine devam eder ve sonugta septum intermediyum ile birleserek ostiyum
primumun kapanmasinit saglar. Eger septum primum, septum intermediyum ile birlesemez

ise ostium primum tipi ASD gelisir. Siklikla, bu birlesememenin nedeni 6n ve arka
11



endokardiyal yastiklarin normal sekilde gelisip birlesmemesi (endokardiyal yastik defekti) ve
bunun sonucunda da septum intermediyumun defektif olugsmasidir. Ostiyum primum tam
olarak kapanmadan o©nce, septum primumun iist ucunda perforasyonlar olusur ve bu
perforasyonlar birleserek yeni bir ostiyumu, ostiyum sekundumu meydana getirir. Primitif
atriyumun sag ve sol atriyumlara boliinmesinde rol oynayan ikinci septum septum
sekundumdur. Septum sekundum da tipki septum primum gibi asagiya dogru biiyiir ve
osteyum sekundumu Orter (septum sekundumun asagi dogru biiylimesinin, osteyum
sekundum tamamen ortiilmeden durmasi osteum sekundum tipi ASD ile sonuglanir). Ancak,
septum primumun aksine, atriyoventrikiiler kanal hizasinda gelisen septum intermediyum ile
birlesmez. Septum sekundum ile septum intermediyum arasinda kalan agiklik foramen ovale

adimni alir (7). Bu gelisim siireci asagida sekil 1’de 6zetlenmistir.

Foramen
Ovale

@ et rvmum

@ Soone st

Sekil 1: Atriyal septumun gelisimi

Intraiiterin hayatta ostiyum sekundum ve formane ovale nedeniyle sagdan sola sant
devam eder. Dogum sonrasi sol atriyal basing yiikselmesi nedeniyle septum primum foramen

ovaleyi kapatir.
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2.1.4. Atriyal Septal Defekt Tipleri:

A. Sekundum Atrial Septal Defekt: En sik goriillen ASD tipidir ve vakalarinin %
75’ini olusturur. Atriyal septumun gercek bir defekti olan bu defekt atriyal septumun orta
bolgesinde fossa ovalisin iginde veya onu da dahil edecek sekilde yerlesmektedir. Defekt
yetersiz septum primum veya anormal diizeyde biiyilk foromen sekundum sonucu
olugmaktadir. Bu ASD tipi kadin hastalarda iki kat daha sik goriilmektedir. Eriskin ¢cagda
baska sebeplerle olusan atriyal genisleme nedeniyle bu kapak kenarlar1 kapatmada yetersiz

kalir ve edinilmis ASD tablosu meydana gelir.

B.Sinus Venosus Atriyal Septal Defekt: Superior ve inferior olmak tizere iki tipi
vardir. Sinus venosusun gelisimindeki sorunlardan kaynaklanir. ASD vakalarinin % 5-
10’unu olusturur. Diger tiplerden farkli olarak, bu lezyonlar atriyal septumun sinus
venozustan gelisen boliimiinii igermektedir (yani sag ve sol atriyumlar arasinda dogrudan bir
iliski yoktur). Sinus venozus defektler tipik olarak sag atriyum bileskesinde vena cava
superior orifisinde veya daha az siklikla vena cava inferior bolgesinde bulunmaktadir. Bu
sinus venosus tipi defektler siklikla sag pulmoner venlerin kismi anormal pulmoner venodz
drenaji ile iligkilidir. Eriskinlerde tanilar1 igin transdzefageal ekokardiyografi (TEE)
genellikle gerekmektedir. Inferior sinus venozus tipinde defektin alt kenar1 yoktur. Ostaki
katlantis1 yalanci kenar gorevi goriip kami inferior vena kavadan sol atriyuma
yonlendirebilir. Bu da eriskinlerde agiklanamayan siyanozun bir nedeni olarak karsimiza

cikar.

C.Unroofed Koroner Sinus: En nadir goriilen interatriyal defektir. Koroner sinus

tavaninda santa neden olan sinoseptal doku kayb1 mevcuttur.

D.Primum Atriyal Septal defekt: ASD vakalarimin % 15-20’sini olusturur.
Atriyoventrikiiler septal defektler spektruumunun bir pargasidir. Bu defektler atriyal
septumun infeior-anterior bolgesinde olusmaktadir ve siklikla mitral kapagin 6n yapraginda
bir kleft ile iligkilidir. Down sendrom ile ligkili en sik ASD tipidir (4,8).

ASD tipleri sekil 2°de bir arada goriilebilir.
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Sekil 2: 1.Sekundum Tip 2. Primum Tip 3. Siniis Venosus Superior 4. Siniis
Venosus Inferior 5. Unroofed Koroner Siniis (Popelova J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton
M. Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in Adults. 2nd edition. Informa
Healthcare UK. 2008).

2.1.5 Atriyal Septal Defekt Patofizyolojisi

Atriyal Septal Defektin herhangi bir tipinde, soldan saga santin diizeyi defektin
boyutuna ve iki ventrikiiliin relatif diyastolik dolma &zelliklerine dayanir. Diisiik ventrikiiler
kompliyansa sebep olan herhangi bir (6r.sistemik hipertansiyon, miyokard infarktiisii,
diyastolik ve sistolik disfonksiyon ) veya yiiksek sol atriyal basinga (6r.mitral darlik ve/veya
yetersizlik ) sebep olan durumlar soldan saga akimi arttirma egilimindedir. Eger benzer
kuvvetler sag kapte de mevcut ise, soldan saga akim ortadan kaybolacaktir ve sagdan sola

akimi destekleyecektir (3).

Geng yaslarda pulmoner akimm artisinin ciddi pulmoner hipetansiyona yol
agmamasinin nedeni pulmoner arterlerin genisleyebilmesidir. Bununla birlikte devam eden
artmis pulmoner akim pulmoner arterlerde endotel hasarma yol acar. Pulmoner vaskiiler

yapilarda yeniden sekillenme baslar. Geng hastalarda pulmoner vaskiiler direng normalken
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yasla beraber artig goriiliir. Pulmoner arter basinci, akim miktar1 ayni kaldig1 halde 6zellikle
50 yasindan sonra yiikselmeye baslar (9). Pulmoner arter basinct sol kalp hastaligi veya
kronik akciger hastalig1 eslik eden vakalarda daha yiiksek tespit edilir. Cok fazla genislemis
pulmoner arterlerde mural trombusler gelisebilir bu da pulmoner hipertansiyon kliniginin
kotiilesmesine yol agar. ASD tanili yashi hastalarda egzersizle pulmoner arter basinci kontrol
gruplarina goére daha yiliksek saptanabilir(10). Defektin kapatilmasi geri doniisiimsiiz
pulmoner arter hastaligit (PAH) gelismemisse pulmoner arter basincinda diisiise yol agar

(11).

ASD sag ventrikiil genislemesine neden oldugunda; sag ventrikiil sol ventrikiile basi
yaparak sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu gelisir. Interventrikiiler septumun paradoks
hareketi olmadig1 siirece sistolik fonksiyonlar1 korunur. Sol ventrikiiliin dolusunun uzun
sire az olmasi nedeniyle hipoplazi goriilebilir. Bunun da etkisiyle ozellikle diyastolik
disfonksiyonu olan olgularda defekt kapatildiktan sonra sol kalp yetersizligi bulgular
gortilebilir (6).

2.1.6 Atrial Septal Defekt Klinik Bulgular ve Semptomlar

Atriyal septal defektin uzun siire seyreden asemptomatik klinigidir énemli bir
ozelligidir. Semptomlar genellikle 40- 50 yaslarinda yavas yavas goriilmeye baslar. Kadin
hastalarda semptomlar gebelik ile belirginlesebilir. Semptomlarin gelisimi yagla orantili
olarak artar (12). Tedavi edilmemis ASD hastalarinin klinik bulgulari ventrikiillerin
kompliyanst ve dolus basinglarini degistiren hipertansiyon, koroner arter hastaligi, mitral
yetersizlik gibi kardiyovaskiiler hastaliklar tarafindan etkilenebilir (3). 65 yas istiindeki
hastalarda siklikla atriyal fibrillasyon goriiliir. Atriyal aritmiler, atriyal gerilmenin yasla

beraber ortaya ¢gikan sonuglaridir ki 40 yas alt1 hastalarda nadir gorliir (13).

Erigkinlerde en sik semptom egzersiz dispnesi, halsizlik ve ¢arpintidir. Efor dispnesi
3. dekadda hastalarin % 30’unda goriiliirken, 5. dekadda % 75’inde goriiliir. Uzun siire sag
ventrikiil basing ve voliim yiikii artisina bagli atriyal flutter, fibrilasyon veya hasta siniis
sendromu gibi atriyal aritmiler, sag ventrikiil iskemsine bagl atipik gogiis agris1 ve bazi
erigkin hastalarda ise sag kalp yetersizligi gelisebilir. Gegici iskemik atak veya inme ile

sonuc¢lanan paradoks emboliler goriilebilir (3,14).

Eisenmenger Sendromu pulmoner arter basinglarinin sistemik seviyeye yaklastigi ve
akim yOniiniin iki yonlii ya da sagdan sola dogru oldugu biiylik daha onceden var olan

soldan saga akimin bir neticesi olarak gelisen pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik olarak
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tanimlanir. Yiksek pulmaner vaskiiler direng¢ siklikla infant doneminde saptanir ve bazen

dogumdan itibaren tespit edilmisitir. ASD hastalarinda % 1-6 oraninda goriiliir (3).

Hiperdinamik sag ventrikiiler vuru ekspirasyonun sonunda sol sternal sinirda veya

derin inspirasyonda subksifoid bolgede hissedilebilir.
Oskiiltasyon bulgular su sekilde 6zetlenebilir:

1. Sol ikinci interkostal aralikta duyulan yumusak sistolik ejeksiyon tiftirimi (

pulmoner kapaktan artmis akima bagli )
2. Geniglemis veya sabit ¢iftlesmis S2 ( gecikmis pulmoner kapak kapanisi )

3. Sol alt sternal kenarda duyulan diastolik tftirtim ( trikiispit kapaktan artmis akima
ikincil )

4. Ikinci kalp sesi P2 bileseninin sert olmast ( pulmoner hipertansiyon gelisen

hastalarda) ; bununla beraber dinleme bulgular1 bazi hastalarda belirgin olmayabilir (8).

Gebelik: ASD kapanmasindan sonra hastalar gebeligi iyi tolere edeler. Ayrica
onartlmamigs ASD’leri olan bayanlarda gebeligi iyi tolere eder ama parodoks emboli riski
(sadece ¢ok diisiik risk) gebelik sirasinda ve ayrica postpartum donemde artar. Gebelikten
once kapatma yapilmasi paradoksal emboli riskini azaltabilir ve Klinik durumun
kotiilesmesini onleyebilir. Eisenmenger Sendromunda yiiksek maternal ve fetal mortaliteden
dolayi gebelik kontrendikedir (3).

2.1.7.Atriyal Septal Defekt Tam1 Yontemleri

A. Elektrokardiyografi: EKG’de siniis ritmi, atriyal flutter veya atrial fibrillasyon
goriilebilir. Koroner siniis ritmi ( diisiik atriyal ritm) genellikle siniis venosus tip defektlerde
gortliir. Bu durumda siniis nod hasarlanmistir ve D2,D3 ve aVF derivasyonlarda ters
donmiis P dalgas1 ve kisa PR mesafesi izlenir. 1° AV Blok, primum tip ASD’lerde olmakla
beraber diger defekt tiplerinin oldugu yasl hastalarda da izlenebilir. Bunlarla birlikte ASD
hastalarinda sag atriyal ve ventrikiiler yliklenme oldugu i¢in sag aks deviasyonu, sag
ventrikiiler hipertrofi lehine bulgular olur. Genislemis sag ventrikiiliin aktivasyonu da ge¢
olacagr i¢in sag dal blogu beklenebilir. Crochetage bulgusu inferior derivasyonlarda R
dalgas1 apeksine yakin g¢entiklenmedir ve % 73 duyarli, % 92 spefisik bir bulgudur. Santin
ciddiyeti ile dogru orantilidir (15).
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B. Akciger Filmi: Klasik radyolojik belirtiler kardiyomegali (sag atriyal ve
ventrikiiler biiylimeden dolay1), artmis pulmoner akimi isaret eden dilate santral pulmoner
arterler ve pulmoner dolgunluk ve ufak aort topuzudur (kronik diisiik kardiyak atim varligini
yansitir). Sag ventrikiil genislemesine bagli apeksin yukariya yonlenmesi akciger filminde

goriilen bulgulardandir (3).

C. Ekokardiyografi: Atriyal septal defektler genellikle tektir ve genislikleri
degiskendir. Iki boyutlu ekokardiyografi ile septumun direkt degerlendirilmesi bu
lezyonlarin tan1 almasinda 6nemli bir yontemdir. Saglikli geng bireylerde sag bosluklarda
genisleme saptanmasi durumunda dncelikle ASD 6n tanist diigiiniilmelidir. ASD i¢in bagka
bir ipucu septumun anormal hareketliligidir. Bu durumda 6ne dogru canli hareket ve sistolde

diizlesme izlenir.

Parasternal kisa eksende sag ventrikiil voliim yiikiinlin gostergesi anormal
ventrikiiler septal geometri gozlenebilir. Diyastolde septumun sola dogru diizlesmesi ( D
sekli ) mevcutken; sistolde normal transseptal gradient ile septum normal dairesel
geometrisini tekrar kazanir. Bunlarin yani sira sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun da

degerlendirilmesi miimkiindiir.

ASD incelemesi yapilirken ¢oklu ekokardiyografik pencereden degerlendirme
gereklidir. Apikal 4 boslukta (Sekil 3) atrial septum uzak yerlesimli ve ultrason dalgalarina
paralel yerlesimlidir. Buradan primum tip defektlerin tanisi kolaylikla konulurken sekundum
tip defektlerin tanisinin konulmasi daha zordur. Gélgelenme ve drop out goriintiiler hatali
pozitif sonuglar dogurabilir. Burada renkli akim doppler ve kontrast ekokardiyografiden
yararlanmak gerekebilir. Subkostal goriintiilemede ultrason dalgalar1 septuma dik diiser ve
apikal 4 bosluk penceresine gore daha yararli olabilir. Vakalarin % 90’indan fazlasinda
sekundum defektlerin varlig1 ve boyutlari tespit edilebilir. Subkostal pencere siniis venosus

tip defektlerin gortilebildigi tek transtorasik penceredir.
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Sekil 3: A: Sekundum atriyal septal defekt (ASD) nedeniyle sag ventrikiilde (RV)
genisleme gosteren parasternal kisa eksen goriintiisii. B: Ayni hastada apikal 4 bosluk
gorlintiide sag atriyum (RA) ve sag ventrikiil (RV) genislemesi goriilmektedir. Atriyal
septumda eko boslugu izlenmekte. C ve D: Genis ASD’si olan bir hastanin transtorasik
ekokardiyografi goriintiisii C: Subkostal dort bosluk goriintii. D: Parasternal kisa eksen
gorlintiisii. A, anterior; L, sol; LA, sol atriyum; LV, sol ventrikiil; S, siiperior. (Cetta FJ,
Seward JB, O’Leary PW. Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh
JK, Seward JB, Tajik AJ, editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott
Williams&Wilkins;2007:332-367.)

Transtorasik goriintii kalitesinin tanida yeterli olmadigi durumlarda renkli Doppler
ve kontrast ekokardiyografi kullanilabilir. Doppler 6rnek voliimii subkostal goriintiide
septuma dik diistildiiglinde defektten gegen akim goriilebilir (Sekil 4). Nabiz dalgali Doppler
goriintiileme, atriyal sistol ile es zamanli midsistolden middiyastole uzanim gosteren soldan
saga diisiik velositeli akimi1 gosterecektir. Atriyumlar arasi basing farki az oldugundan
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yiiksek velositeli akim olmayacaktir. Renkli akim goriintiilemede kazang ( gain ) ayarinin
uygun olmamasi hatali pozitif sonu¢ verebilir. Bunun yaninda atriyal septumun sag
kenarindan gecen kaval akim yanlislikla ASD akimi olarak degerlendirilebilir. Bir sonraki
basamakta santin miktarin1 belirlemek i¢in Doppler teknikleriye Qp/Qs Olgiilebilir. ASD
nedeniyle yapilan transtorasik ekoakardiyografide(TTE) ayrica trikiispid yetersizligi

akimindan yaralanilarak pulmoner arter sistolik basinci tespit edilebilir.

Sekil 4: Orta biiyiikliikte bir sekundum atriyal septal defektin tipik anatomik goriinlimii. A:
Subkostal sagittal kesit goriintiisiinde (bikaval goriintii) sekundum defekt i¢in tipik olan
septumun merkezinde bir bosluk goriilityor (oklar). *, siiperior vena cava; LA, sol atriyum;
P, posterior; RA, sag atriyum; S, siiperior. B: Sol atriyumdan sag atriyuma gecen sant
akimini (ok) gosteren renkli Doppler goriintiisii. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW.
Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ,
editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott
Williams&Wilkins;2007:332-367.)

Intrakardiyak santin tespit edilmesinde kontrast ekokardiyografi diger bir yontemdir.
Apikal dort bosluk penceresi tim dort boslugun goriilmesini sagladigi i¢in en uygundur.
Ajite edilmis salinin intravendz verilmesinden sonra kalbin sag boslugu tamamen dolar ve
opaklagir. Sol atriyum igerisinde kontrastin gériilmesi atriyal diizeyde sag sol sant oldugunu
gosterir. Baskin olan sant soldan saga olsa bile bu durum kalbin sag tarafinin basincinin
arttign ve artmadigi durumlarda da gergeklesir. Pulmoner arterivendz malformasyon
varliginda da sol atriyumda kontrast vardir; fakat bu durumda gecikmis sol sag santi

diisiindiirecek sekilde 5-15 atimdan sonra sol atriyumda kontrast goriiliir ve sol atriyumun
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dolusu fazik degildir, homojendir. Buna ragmen fazik kontrast goriiniimii atriyal diizeydeki
sant i¢in tipiktir. ASD tanisi1 koyulmasinda yer alan diger bir husus da negatif kontrast
gortintiistidiir. Bu goriintiiniin sebebi sol atriyumdaki kontrastsiz kanin ASD igerisinden sag
atriyuma ge¢cmesi ve bunun sonucunda sag atriyumda defekt komsulugunda kontrast
maddenin temizlendigi bolge olusturmasidir. Kaval akimlarin da benzer etkiyi
olusturabilecegi akilda tutulmalidir. Alt vena kava akimi {list vena kava akimina gore
septuma daha fazla yoneldigi icin ajite salinin alt ekstremite veninden verilmesi sag sol

gecisi saptama ihtimalini artirir.

Atriyal septal defektin en dogru degerlendirildigi yontem transoézefageal
ekokardiyografidir ( Sekil 5-6). Septumun Ozefagusa olan yakinligi nedeniyle defektin
varli1, yeri ve boyutu giivenle tespit edilebilir. Perkiitan cihaz ile kapatma planlandiginda
kapatmanin basariyla uygulanabilirligini degerlendirmede defekti dogru bir sekilde
boyutlandiran bir yontemdir. Defekt rimlerinin Ol¢iimii 6zellikle 6nemlidir. Kontrast
ekokardiyografide gecisin goriildiigii fakat defektin tespit edilemedigi durumlarda ASD ile
patent foramen ovalenin ayiriminda oldukga yararhidir. Yetigkin hastalarda siniis venosus tip
defektler TTE ile atlanabilecegi icin TEE’nin 6nemi artmaktadir. Bunun yaninda kismi

pulmoner vendz doniis anamolisi en iyi bu tetkik ile teshis edilir.

Sekil 5: A: Orta biiyiikliikte bir sekundum atriyal septal defektin iki boyutlu TEE ile uzun
eksen goriintiisii. B: Renkli akim Doppler goriintiilerinde soldan saga sant akimi izlenmekte.
A, anterior; LA, sol atriyum; S, siiperior. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW.
Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ,
editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott
Williams&Wilkins;2007:332-367.)

20



2 | 12-0CT-99%9

AasDh B8: 45: S3AM

INTEENI KLINIKA VS1GB & 42

mr-c MOTOL 140mm
CmuRDTAC

+ DISTANCE
EXIT

Sekil 6: Transozofageal ekokardiyografik incelemede defekt goriilmekte. ( Popelova
J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton M. Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in
Adults. 2nd ed. Informa UK Itd. 2008)

Ostiyum primum tip defektlerin tanisinda ise atriyal septumun alt kesiminde
atriyoventrikiiler kapaklarin septal yaprakeiklarin yapisma diizeyinde doku yoklugu
tanisaldir. Bu tip ASD saptandiginda inlet tip ventrikiiler septal defekt, kleft mitral kapak,
atriyoventrikiiler kapak yetersizligi, mitral kapagin interventrikiiler septuma kismi

yapismasini i¢eren anormalliklerin tespiti agisindan dikkatli olunmalidir (16).

D. Kateterizasyon: Komplike olmayan, noninvaziv yontemlerle gosterilmis
ASD’lerde Kkateterizasyona gerek yoktur. Kateterizasyon endikasyonlar1 su sekilde
ozetlenebilir:

*Onemli pulmoner hipertansiyon varliginda pulmoner vaskiiler direncin ve pulmoner
reaktiviteyi arastirmak i¢in,

*Bilgisayarli tomografi veya manyetik resonans goriintiilleme (MRG) ile pulmoner
vendz doniis anomalisinin varligi tam tespit edilemezse,

*Risk faktorleri nedeniyle koroner arter hastaligi arastirilmasi gereken ve koroner
arter anomali diisliniilen hastalarda koroner arteriyografi amacli,

*Defektin hemodinamik yiikiiniin ekokardiyografi ile net ortaya konulamadig:

durumlarda yapilabilir (17).
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E. Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Bilgisayarh Tomografi: Kardiyak
(MRG), ekokardiyografiye kiyasla ek bilgiler saglayabileceginden yardimci olabilmektedir.
MRG, ozellikle ekokardiyografi ile elde edilen goriintiiler tanisal olmadigi durumlarda SV
boyutu ve islevlerini miikemmel bir sekilde degerlendirmesine olanak saglamaktadir. MRG
aynt zamanda, pulmoner venlerin lokalizasyonunun belirlenmesinde ve ventrikiil
hacimlerinin ve sant fraksiyonunun hesaplanmasinda da miikemmel bir yontemdir. Yiiksek
¢ozlnlrlikli kontrastli bilgisayarli tomografi ASD’in anatomik olarak belirlenmesi
yetenegine sahiptir. Ancak, iyonlastirici radyasyona iliskin kanser riski nedeniyle diger

yontemlerin yetersiz kaldig1 sadece 6zel secilmis hastalara uygulanmadir (18).

2.1.8. Atriyal Septal Defekt Tedavi Endikasyonlari

ASD tedavisinde perkiitan cihaz ile kapatma ve cerrahi olmak tiizere iki yontem
bulunmaktadir. Ancak perkiitan yolla ASD kapatma islemi Sadece sekundum tip ASD’lere
uygulanabilir. Sinilis venosus tip defektler superior vena kava ve inferior vena kavaya yakin
yerlesimlidirler. Genellikle pulmoner vendz doniis anomalisi ile birliktedir ve cihaz ile
kapatmaya elverisli degildir. Primum ASD mitral ve trikiispid kapaga yakin yerlesimli olup
cihazla kapatmaya uygun degildir. Koroner siniis ASD atrial septumda bir defekt olmayip
koroner siniis tavanindaki anomaliye bagli sol ve sag atriumun birbirine agilmasiyla
sonuglanir. Koroner siniisiin tikanmasi riski nedeniyle cihaz ile kapatma uygulanmaz (4).
Dolasiyla burada tartigilacak cihazla kapatma isleminde temel alinan sekundum tip atriyal

septal defekttir.

Yapilan incelemelerde uygunluk saptanirsa cihaz ile kapatma basvurulmasi gereken
tedavi secenegidir. Hemodinamik acgidan anlamsiz olan ASD’ler i¢in ( Qp/Qs < 1.5 )
kapatma gerekmez, istisnasi daha biiyiik hastalarda paradoksik emboliyi 6nlemeye
caligmaktir. “Belirgin” ASD’ler ( Qp/Qs > 1.5, veya sag ventrikiil voliim yikiiniin eslik

ettigi ASD’ler ) kapatilmalidir, 6zelliklede cihaz ile kapatma miimkiin ve uygunsa (3).

Son yaymlanan Avrupa Kalp Cemiyeti Kilavuzuna goére ASD kapatma
endikasyonlar1 Tablo 1’de yer almaktadir (19).
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Tablo 1. Atriyal septal defektte girisim endikasyonlari

Endikasyonlar Siif*  Diizey®
Onemli sant (asir1 RV hacim yiiklenmesi belirtileri) bulunan ve PVR | B
<5 WU olan hastalara semptomlardan bagimsiz olarak ASD

kapamasi uygulanmahdir

Uygulanabilir oldugunda sekonder ASD icin cihazla kapama tercih I C
edilen yontemdir

Paradoksal emboli siiphesi olan (diger nedenler dislanmis) lla C
hastalarda tiim ASD’ler icin biiyiikliigiinden bagimsiz olarak girisim
diisiiniilmelidir

PVR > 5WU ancak <2/3 SVR ya da PAB <2/3 sistemik basin¢ b C
(baslangicta ya da tercihen nitrik oksit olmak iizere vazodilatatorler

yiiklendiginde ya da hedefli PAH tedavisinden sonra) ve net sol-sag

sant (Qp/Qs>1.5) bulunan hastalarda girisim diisiiniilebilir

Eisenmenger fizyolojisi bulunan hastalarda ASD kapamasindan I C

kacinilmahdir

®Oneri sinifi

PKanit diizeyi

ASD = atriyal septal defekt; PAH = pulmoner arteriyel hipertansiyon; PAB = pulmoner
arter basinct; PVR = pulmoner vaskiiler direng; Qp:Qs = pulmoner-sistemik akis orant;

SVR = sistemik vaskiiler direng; WU = Wood iinites

Amerikan Kalp Cemiyeti’nin cihaz tedavisini temel alan tedavi endikasyonlar1 ise
agagidaki yer almaktadir (17):

Sumf 1:

e Semptom varligina bakilmaksizin sag atriyal ve ventrikiiler genisleme olmasi

e ASD ¢ap1 5 mm — 40 mm arasinda olmalidir.

e Defektten ¢cevredeki yapilara olan sinirlarin 5 mm {izerinde olmasi

Sinif 2a:

e Paradoksik emboli ve orthodeoxia-platypnea sendromunun varligi

Sinif 2b:

e Net sol sag sant varliginda, pulmoner arter basinglarin sistemik basincin 2/3
iinden az olmasi, pulmoner vaskiiler direncin sistemik vaskiiler direncin 2/3

iinden az olmasi ve pulmoner vasodilatorlere yanit olmasi.
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Sumf 3:

¢ Geri doniistimsiiz ciddi PAH’1 ve soldan saga sant kanit1 yoksa ASD kapamasina
isleme gerek yoktur.

Dontisiimsiiz pulmoner hipertansiyon varligi kapatma islemi kontrendikasyon olusturur.
Bu durumda defekt, pulmoner hipertansif kriz aninda sag ventrikiil basincini azaltan bir
goreve sahiptir. Bu hastalarda pulmoner vaskiiler direncin hesaplanmasi igin kateterizasyon
gerekmektedir. Pulmoner vaskiiler diren¢ ( PVR ) 7 Woods altinda bulunursa cihaz ile
kapatmaya uygun hastada ayni seansta yapilabilir (4). Bundan dolay1 pulmoner arter basinci
cok yiiksek olan hastalarda delikli cihazlar tercih edilebilir ve kisa donemde bu cihazlarin

faydali oldugu goriilmiistiir (20,21).

PVR 7 woods lizerinde oldugunda ASD kapatilmasi uygun goriilmemekle beraber
kapatma sonrasit pulmoner hipertansiyon geriledigi i¢in PVR’nin 10 Woods’a kadar
olglildiigii vakalarda da ASD kapatma isleminin yapilabilcegine dair goriisler bulunmaktadir
(22). PVR 10 Woods iizerinde oOl¢iildiigiinde hastaya en az 6 ay boyunca pulmoner
hipertansiyon tedavisi verilmeli daha sonra tekrar kateterizasyon yapilmalidir. PVR 10
woods altinda Ol¢iilirse semptoma bakilmaksizin defekt kapatilabilir. PVR 15 woods

tizerinde dlglildiigii zaman kapatma islemi kesinlikle kontrendikedir (4 ).

Genel olarak kapatma islemi i¢in kontrendikasyonlar soyle siralanabilir:

e Birden fazla TEE diizleminde tespit edilmis siddetli aortik kenar eksikligi veya
olmamast

e [VC kenarmin siddetli eksiligi veya olmamasi

e PVR >15 woods iizerinde olmasi (kesin kontrendikasyon)

e Koroner sinilis kenar olmamasi ve kateter salonunda cihazin koroner siniisii
tikadiginin goriilmesi

e (Cihaza bagl mitral yetersizligi gelismesi veya siddetinin artmasi

e Cihaz yerlestirildikten sonra AV blok gelismesi (4).

2.1.9 Atriyal Septal Defekt Tedavi Yontemleri ve Tedavi Komplikasyonlar

Hastada cerrahi gerektiren ek bir kardiyak lezyon varliginda ASD tedavisi cerrahi
islem ile birlikte yapilmalidir (4).

Ik transkateter yontemle ASD kapatma 1976 yilinda yapilmistir (23). Transkateter
yontemiyle ASD kapatmanin hem g¢ocuklarda hem eriskinlerde etkili ve giivenli oldugu,

cerrahiye yakin basar1 oraninin yaninda daha kisa hastane kalis siiresine neden oldugu
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gosterilmistir (24). Zamanla perkiitan kapamaya uygun sekundum ASD vakalarinda optimal
sonuglar ve diisiik komplikasyon oranlariyla nedeniyle perkiitan kapatma islemi cerrahinin
yerine gegmistir (25).

Perkiitan kapatma sonrasi ilk 6 ay aspirin veya aspirin-klopidogrel kombinasyonu
tedavisi verilmelidir (19,25). Protez materyal kullanilarak cerrahi islemle ya da perkiitan
tekniklerle onarim uygulanmis dogumsal kalp hastaligi bulunanlarda, islemden sonra 6 aya
kadar veya rezidiiel sant kalmas1 ya da valviiler regiirjitasyon olusmasi durumunda Omiir
boyunca infektif endokardit profilaksisi 6nerilmektedir (26).

Perkiitan yolla kapatma islemi dncesinde defekt kenarlarinin tespiti dnemlidir ve bu

kenarlar Sekil 7°de gosterilmistir:

SvC

posterior
rim

vC
rim

wc AV valve
‘ rim

Sekil 7: Amin Z. Catheter Cardiovasc Interv 2006;68:778-787

Aortik Kenar: Defektin anterior- superior komsulugunu olusturur. Retro aortik kenar da
denir.

Superior Kenar: Atriyumun superior duvariyla olan komsulugu olusturur.

Atriyoventrikiiler (AV) Kapak Kenari: AV kapaklarla olan komsulukta yer alir. Inferior-

anterior kenar olarak da bilinir.

Inferior Vena Kava Kenari: Inferior vena kava ile komsulukta yer alir. Inferior posterior
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kenar olarak da bilinir.

Posterior Kenar: Aortik kenarin karsisinda yer alan kenardir. Anatomik olarak sag {ist

pulmoner venle komsudur.

Superior Vena Kava Kenar: Superior vena kava ile sinir olusturur. Ust pulmoner vene

yakin olan kenardir (27).

Transkateter kapatma isleminde cihazin saglam bir sekilde defekti kapatmasi igin
yukarda sayilan 6 kenar 6nemlidir. Aortik kenar disinda AMPLATZER cihazi igin kenarlar
5 mm {izerinde olmalidir (28). 5 mm yeterli kenar uzunlugu olarak kabul edildiginde
hastalarin % 40 inda aortik kenarin 5 mm altinda oldugu goriilecektir (29). Bu yiizden aortik
kenar eksikligi genel bir kontrendikasyon olusturmayacak gibi goziikse de cihaz ile iligkli
erozyon gibi komplikasyonlar agisindan en 6nemli kenardir (30).

En sik kullanilan cihazlardan olan Amplatzer Septal Cihaz asagidaki Sekil 8’de

gosterilmistir.

(b)

l

Sekil 8: ASD kapatma cihazinin (Amplatzer occluder) disardan goriintiisii (a) ve ASD

kapatildiktan sonraki anjiyo goriintiisii (b).

Amplatzer tip cihaz oriilmis tubuler haldeki nitinol tellerden olugsmaktadir. 10 mm’ye
kadar olan cihazlarda sol disk, bel ( waist ) kismindan 6mm daha biiyiik olup, 32 mm’ye
kadar olanlarda 7 mm ve 32 mm’den biiyiik cihazlarda ise 8 mm biiyiiktiir. Sag atriyal disk
ise bel kismindan 10 mm’ye kadar olan cihazlarda 4 mm biiyiik olup diger cihazlarda 5 mm
daha biiyiiktiir. Sag atriyal diskin bel kismindan 5 mm daha biiyiik olmasi nedeniyle atriyal
septal defektlerin kenarlarinin en az 5 mm olmasi gerektigi diisiiniilmiistiir (4). Tipik sol sag
transatriyal gradient oldugundan cihazin oturtulmasinin kolay olmasi i¢in sol disk sag
diskten daha biiyiik yapilmistir (28).

Kapatma islemi yeterli tecriibenin oldugu merkezlerde yapilmalidir. TEE inceleme
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cihaza uygunlugun belirlenmesinde ve islem esnasinda ¢ok dnemli bir yere sahiptir (Sekil
9). Floroskopi ve TEE beraber kullanilabilirken sadece TEE veya intrakardiyak ultrason
(ICE) ile de kapatma islemi yapilabilir (31). ICE rehberliginde yapilan perkiitan kapatma
islemlerinin orta donem giivenlik ve etkinlik sonug¢larinin milkemmel oldugu gosterilmistir.
(32,33). Intrakardiyak ultrason bazi merkezlerde TEE nin yerini almistir. Ogrenme egrisinin
zor olmasi, 4 bosluk goriintii elde edilmemesi, 8 — 11 F venoz sheath gereksinimi ve artmis

maliyet bu cihazin dezavantajlar olarak sayilabilir (34).

TE-¥S1
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Sekil 9: Atriyal septal defekt (ASD) kapatma cihazinin TEE gorintisii. A: Amplatzer
atriyal septum kapatma cihazinin sekundum ASD’ye yerlestirildikten hemen sonraki uzun
eksen (bikaval) goriintiisii. Cihaz1 tasiyan tel ile merkezdeki baglanti noktasi sag atriyal
tarafta izlenmekte (A ve B’de ok). B: Benzer bir Amplatzer atriyal septal kapatma cihazinin
horizontal (kisa eksen) goriintiisii. Ao, aorta; LA, sol atriyum; RA, sag atriyum; Svc,
stiperior vena kava. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW. Echocardiography in congenital
heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ, editors. The Echo Manual. 3rd
edition. Philadelphia: Lippincott Williams&Wilkins;2007:332-367.)

Defektin biiyiikliigii her zaman TEE incelemesi ile dlgiilen deger kadar olmayabilir.
Perkiitan kapatma islemi sirasinda balon sisirilerek defekte uygun cihaz biyiikligi
belirlenebilir (35)(Sekil 10). Wang ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada balon ile &lgiim
yaptlmadan da ASD kapatma isleminin yapilabileceginin tespit etmislerdir (36).

Kapatma isleminden hemen sonra tespit edilebilen rezidiiel defektler cihazin 3-6 ay

icerisinde endotelize olmasiyla kaybolur (24,37,38).
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Sekil 10: Balon ile ¢ap 6l¢iimii (Popelova J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton M.
Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in Adults. 2nd ed. Informa UK Itd. 2008)

Kapatma islemi Komplikasyonlari: Kapatma islemi sonrasi ciddi komplikasyon orani
% 0.3 -1 olarak bildirilmistir (39,40,41).

A. Aritmi: Islem sirasinda ve islem sonrasindaki takipte 3 ay boyunca gériilebilir.
Genellikle gegicidir. Atrial flutter veya fibrilasyon baslica goriilen aritmi tipleridir.
Cerrahi onarimda aritmi siklig1 daha fazla olup atrial insizyonla iliskilendirilmis ve
sikligi yaklagik % 8 olarak belirtilmistir (42,43,44). Bradikardik olaylar daha nadir
olarak bildirilmistir (40).

B. Cihaz Malopozisyonu

C. Sol Atrial Disk Trombiisii: Periferik embolizasyona neden olabilir.

D. Gegici Perikardiyal Effiizyon

E. Embolizasyon: Cerrahi gerektiren ciddi komplikasyonlardan biridir. Literatiirde
% 1.4- 3.5 oranindda bildirilmistir (39). Sag ventrikiile ve pulmoner artere embolizasyon
daha sik goriilmektedir.

F. Aort, Sag Atriyal ve Sol Atriyal Perforasyon: Nadir olmakla beraber cerrahi
onarim gerektirir. Perforasyon takibi agisindan hastalart 24 — 48 saat takip etmek
gerekmektedir (45).

G. Erozyon: Ogzellikle aort komsulugunda atriyum tavaninda goriiliir. % 0.043
sikliginda goriilmektedir. Aortik kenarin yeterince uzun olmadigi vakalarda erozyon riski

artmaktadir.
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H. Cihaz Deformasyon: Defekt ¢apina gore biiyiik cihaz kullanildiginda goriilen nadir
bir komplikasyondur (46,47,48).

I. Aort Yetersizligi: Cihaz lizerinde septal dokunun fazla biiylimesi sonucunda
interatrial septal geometrinin bozulmasi ve non koroner aortik yaprak¢igin ¢ekilmesine bagl
gelisir.

I. Akut Sol Kalp Yetersizligi: Sol ventrikiil diyastolik veya sistolik disfonksiyonu, sol
atriyal basinci yiikselten kapak patolojilerinde, 60 yas Ustii hastalarda gelisme ihtimali daha
yiiksektir. Defektin kapatilmasi ile akciger 6demi tablosu gelisebilir. Defektin gegici olarak
kapatilmasiyla sol atriyal basincin degerlendirilmesi bu komplikasyonun gelisimini 6nlemek
acisindan faydalidir. Bu tip hastalarda kapatma Oncesi diiiretik ve kalp yetersizligi tedavisi

verilmesi gerekmektedir (4,6).

2.1.10. Cihazla Kapatma Sonrasi Takip ve Prognoz

Cerrahinin yaygin olarak yapildigi donemlerdeki caligmalara gore 24 yasindan Once
kapatilan ASD hastalarinda uzun donem yasam beklentisi normal niifustan farkli degildir.
Pulmoner arter basinci 40 mmHg iizerinde saptanan ve 24 yasindan sonra kapatilan
hastalarda ortalama Oomiir azalmaktadir (42). Bagimsiz mortalite 6ngoriictileri NYHA 3-4
semptomlara sahip olmak, Qp/Qs: 3.5 iizerinde ve pulmoner arter basincinin 40 mmHg
tizerinde olmasi olarak belirtilmistir (49).

izlemde degerlendirmesi gereken paramatreler rezidiiel sant, sag ventrikiil biiyiikliigii ve
islevi, ekokardiyografi ile PAB ve TY degerlendirmesini ayrica Oykiiye gore aritmi
degerlendirmesini ve sadece endike ise (rutin olarak yapilmaz) Holter takibini icermelidir.
Onemli bir sekel ya da rezidiiel defekt olmadan diizeltilen 25 yasin altindaki hastalarda
(rezidiiel sant yok, normal PAB, normal RV, aritmi yok) diizenli izlem gerekli degildir.
Bununla birlikte, hastalar ve ilgili hekimler ge¢ tasiaritmi olusumu olasiligi hakkinda
bilgilendirilmelidir.

Rezidiiel sant, yiiksek, Pulmoner arter basinci ya da aritmisi (onarimdan 6nce ve sonra)
bulunan ve ileri yasta uygulama yapilanlar (6zellikle >40 yas) 0Ozel merkezlerinde
degerlendirmeyi de igerecek sekilde diizenli olarak izlenmelidir. Cihazla kapatmanin
ardindan ilk 2 yil boyunca diizenli izlem ve daha sonra sonuglara gore her 2-4 yilda bir
izlem Onerilmektedir.

Egzersiz/spor: Pulmoner hipertansiyon, 6nemli aritmiler ya da RV islev bozuklugu
bulunmayan asemptomatik hastalarda girisimden once ve sonra kisitlama yoktur; PAH

hastalarinda sadece hafif yogunluklu rekreasyonel sporlara izin verilebilir (19).

2.2 ATRIYAL iLETi ZAMANI VE DEGERLENDIRILMESI
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Atriyal ileti bozukluklar1 yaglilarda ve/veya yapisal kalp hastaliklarinin tiimii baslica
mitral kapak hastaligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve hipertansiyonu olanlarda siktir.
Meydana gelen elektrofizyolojik ve elektromekanik anormallikler paroksismal veya
persistan atriyal tasiaritmilerin (atriyal fibrilasyon[AF], tipik ve atipik atriyal flutter ve
atriyal tagikardi) gelisimiyle yiiksek riskli olarak iligkilidir. Bunun temel nedeni intra- ve
interatriyal iletim bozukluklarinin uzaysal ve zamansal elektriksel aktivasyon sekansini
bozmasi ve reentran devrelerin olusmasina yol agmasidir (50). Atriyal septal defekti olan
hastalarda atriyal aritmi gelisme riskini belirlemede intra- ve interatriyal iletimi dogru

degerlendirebilecek ileri aragtirma yontemlerine gereksinim bulunmaktadir.

2.2.1 Normal Atriyal iletim

Sag atriyum igerisinde siniis diigiimiinden ¢ikan uyarilar atriyoventrikiiler diigiime
ileten ozel iletim yollari tamimlanmistir. Bu sinonodal baglantilar interatriyal septumda
bulunur ve anterior, median ve posterior demet olarak organizedirler. Krista terminaliste
bulunan posterior demet siniis nodunun posterior ucundan ayrilir ve interatriyal septumun
posterior kenarini olusturarak dik bir sekilde asagiya dogru iner ve atriyoventrikiiler nodun
posterior kisminda sonlanir. Anterior ve median demet fossa ovalisin 6n kisminda bulunur.
Siniis diiglimiinden ¢ikan anteriyor ve median yollar, sirasiyla superiyor vena kavanin
onilinden ve arkasindan dolasarak fossa ovalisin Oniinden atriyoventrikiiler diigiimiin {ist
kismina ulasir. Bu yollar herhangi bir 6zel ileti dokusuna baglanmazlar ve diger septal
atriyal dokulardan histolojik olarak farkli degilllerdir (51).

Birgok potansiyel interatriyal ileti yollar1 vardir. I¢ internodal demet lifleri septumun
anteriosuperior kisminda atriyoventrikiiler noda baglanan dikey bir dala ve interatriyal
sulkus tlzerinden gecerek sinilis diiglimii ile sol atriyum arasinda baglanti saglayan
Bachmann demetine ayrilir (52). Bachmann demeti genel olarak sag atriyumdan sol
atriyuma ileti yolu olarak tercih edilir (53). Diger transseptal interatriyal ileti yollari
tanimlanmistir; atriyoventrikiiler diiglimiin sol arka uzantisi ile Koch {i¢ggeni bolgesinde
(54), koroner siniisii ¢evreleyen kas liflerinin sol atriyumla baglantisin1 yapan lifler (55),
interatriyal septumda bulunan muskuler lifler (56,57) ve posteriyor interatriyal lifler (58)

bir¢ok calismada gosterilmistir.

2.2.2 Anormal Atriyal letim

Atriyal iletim bozukluklari olusturan iki temel mekanizma vardir: (1) lifler aras1 yan-
yana elektriksel baglantidan kaynaklanan anizotropi veya refrakter periyodun uzaysal
dispersiyonu ve (2) atriyal kas lif demetlerinin diizenini bozan yaygin fibrozis veya yapisal
anormallikler (50,59). P dalga siiresi 120 ms’den biiyiik olarak tanimlanan anormal atriyal
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iletimi olan hastalardan kalp ameliyati sirasinda alinan atriyal doku incelemlerinde, hiicreler
arast alanda kollajen birikimi, hiicre i¢inde glikojen depolanmasi, miyofibril yapisinda
bozulma, sarkoplazmik retikulum anormallikleri ve sarkomer organizasyonunda bozulma
goriilmiistiir. P dalga siiresi uzadikg¢a bu anormallikler daha fazla izlenmistir (60).
Interatriyal blok kavrami Cohen ve Scherf (61) tarafindan 1965°te ve daha sonra
Castillo ve Vernant (62) tarafindan 1971°de tanimlanmustir. interatriyal blogun Bachmann
demetindeki bloktan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. Interatriyal blogu olan hastalarin
12 derivasyonlu EKG’sinde inferior derivasyonlarda ki negatif terminal gii¢ vektorii yonii
sol atriyumun gecikmis ve kaudokraniyal aktivasyonunu gosterir (50). Sol atriyumun bu
sekilde aktivasyonu biiyiik olasilikla Koch iiggeni diizeyindeki ve koroner siniisteki
interatriyal baglantilarla saglanmaktadir. Hayvan ¢alismlarinda deneysel olarak Bachmann
demetinin incelenmesi EKG’de sol atriyum aktivasyonun ayni kaudokraniyal aktivasyonu
ile birlikte stirekli interatriyal iletinin belirtilen konsept ile benzer oldugu gosterilmistir (63).
Genel popiilasyonda interatriyal blok prevalansi net olarak bilinmemektedir. Bayes
de Luna ve ark. (64) inceledikleri EKG’lerden 100.000 vakada 88 adet interatriyal blok
tespit etmislerdir ve prevalansin %0,1’den az oldugunu saptanmistir. Interatriyal blok
genellikle hipertrofik ve hipertansif kardiyomiyopati ve kapak hastaliklariyla iligkilidir (65).
Ayn1 zamanda sol atriyumun belirgin olarak genislemisi, siniis ve/veya atriyoventrikiiler
diigiim disfonksiyonu ve atipik atriyal flutter gibi atriyal tasiaritmileri olan hastalarda da

siklikla interatriyal blok bulunmaktadir (65,66).

2.2.2 Atriyal fletimin Degerlendirilmesi

12 Derivasyonlu EKG’de P Dalgasinin Degerlendirilmesi

12 derivasyonlu EKG’de P dalga siiresinde saptanan uzama atriyal ileti bozuklugunu
isaret ettigi kabul edilmistir. Genellikle P dalga siiresi DII derivasyonundan
degerlendirilmektedir ve 120 ms’nin lizerinde bulunmasi anormal kabul edilmektedir. 12
derivasyonlu EKG’de DII derivasyonundaki genis ve ¢entikli P dalgasiyla beraber V1’de
genis terminal negatiflik sol atriyal genislemeyi gosterir. Ancak bu bulgu biatriyal yada sol
atriyal genisleme veya hipertrofiden ¢ok iletim bozuklugunu yansitmaktadir. Tipik
interatriyal iletim blogu P dalgasinin terminal vektoriiniin sol aks deviasyonunun frontal
diizlemde -30°°den daha negatif olmas1 ve baslangi¢ P dalga vektdrii (sag atriyum erken
aktivasyonuyla iliskili olan) ve terminal vektor arasindaki ayrisma (>90° derece) olarak
tanimlanmaktadir (50). EKG’de izlenen bu anormalliklerin siklikla ekokardiyografik
incelemede sol atriyal genislemeye eslik ettigi ve sol atriyum boyutu ile interatriyal iletim
arasinda istatiksel olarak anlamli ilsiki saptanmistir (67,68). Buna ragmen sol atriyal
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genislik ile ileti gegikmesi arasindaki korelasyon zayiftir (58). EKG’de sol atriyal
genislemesi olan hastalarda yapilan bir ¢alismada ekokardiyografik sol atriyal genisleme ile
P dalgasinin baslangicindan distal koroner sinilise kadar Olgiilen interatriyal ileti ge¢ikmesi
arasindaki iliski arastirilmistir. Romatizmal mitral kapak hastaligi olan hastalar disinda
interatriyal iletim siiresi ile sol atriyum genislemesi arasinda belirgin bir iliski bulunmadigi
gosterilmistir (58,69). Bu nedenle EKG’de P dalga siiresindeki uzamayi, sol atriyum
boyutunda artistan ¢ok atriyal iletim bozuklugu olarak yorumlamanin daha dogru oldugu
diistiintilmektedir.

P dalga dispersiyonu heterojen (yavas) atriyal iletiyi géstermede yeni bir EKG 6lgiitii
olduguna inanilir. Bunu degisik oryantasyondaki EKG derivasyonlar1 ile anormal atriyal
iletiyi tespit ederek gosterir (70). Bu parametre klasik 12 derivasyonlu EKG’den manuel
olarak ya da bilgisayarli EKG sitemi kullanilarak elde edilir. Tiim derivasyonlardaki en uzun
ve en kisa P dalga siiresini ve P dalga siiresinin degiskenligini elde etmemizi saglar. Belirgin
artmis P dalga dispersiyonu AF gelismesini 6ngdren bir belirte¢ oldugu gosterilmis olmakla
beraber (71,72), bu olgiitiin P dalga siiresiyle korele oldugu goriilmiistiir ve sadece P dalga

sliresine ek olarak belirgin bir yarar saglamadigi da 6ne siiriilmiistiir (73).

Sinyal Ortalamah EKG ile P Dalgasinin Degerlendirilmesi

Sinyal ortalamali EKG terminal QRS kompleksinde ki gecikmis, fragmente olmus ve
diistik amplitiitlii elektriksel aktiviteyi ortaya ¢ikarabilir. Bu potansiyaller 6zellikle iskemik
kardiyomiyopatilerde bulunur ve reenty ventrikiiler aritmilerin potansiyel kayanag: olan skar
dokusunun varligini gosterir. Ayni1 sekilde 12 derivasyonlu EKG’de o6lgiilen P dalga
stiresinin Olgiilmesi zordur ¢ilinkii atriyal depolarizasyon diisiik voltaj ve diigiikk P dalga
amplitiidii olusturur. Sinyal ortalamali EKG son zamanlarda 12 derivasyonlu EKG
tarafindan tespit edilemeyen ileti gecikmelerini tespit etmeyi artirmak i¢in gelistirildi.
Ozellikle eger bunlar diisiik amplitiid potasniyali olusturan atriyumun kiiciik bir bdlgesinde
meydana geliyorsa tespit etmede yararhidir (74,75). Sinyal ortamali P dalga siiresi
elektrofizyolojik olarak olgiilen intra atriyal ileti zamani ile korele oldugu gosterilmistir
(76). Yavas iletimden kaynaklanan uzun siireli atriyal EKG, P dalgasinin sonunun QRS ile
i¢c ice ge¢mesine neden olur (74). Siniis ritmi sirasinda sinyal ortalamali EKG ile P dalga
sliresinde artigin intraatriyal iletimde yavaslamayi gosterdigi, bu bulgunun saptandigi
hastalarda AF riskinin arttd1 belirlenmistir (77,78). Interatriyal iletim gecikmesini
degerlendirmek igin 6zellikle P dalga morfolojisi 6nem tagimaktadir ve P dalgalarinda ¢ift
tepe bulunmasi interatriyal iletim gecikmesinin 6nemli bir isaretidir (79). Son olarak 12

derivasyonlu EKG’de P dalga siiresi ile birlikte, sinyal ortalamali P dalga siiresinin
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dispersiyonu uzamis heterojen intraatriyal iletiyi belirlemede kullanilabilir ve AF

olusumunu 6n gorebilir (76).

Ekokardiyografi ile atriyal ileti siiresinin degerlendirilmesi

Atriyal elektromekanik gecikme, P dalga baslangicindan M mod ekokardiyografi ile
elde edilen atriyal defleksiyon baslangicina kadar gecen siire olarak belirlenebilecegi gibi, P
dalgasindan doku Doppler A’ dalgasi baslangicina kadar gecen siire olarak da Olciilebilir
(77-79). Doku Doppler teknigi ile atriyumlarin herhangi bir yerinden atriyal mekanik
aktivite yiiksek zamansal c¢oziinlrlik ile saptanabilmektedir. Daha 06nce yapilan
caligmalarda, normal bireylerde, mitral darlik, skleroderma ve Paroksismal atriyal
fibrillasyon olan hastalarda bu yontem kullanilarak interatriyal ve intraatriyal
elektromekanik gecikme degerlendirilmistir (80-83). Farkli iki bolgeden belirlenen atriyal
elektromekanik gecikmelerin farki, bu iki bolge arasindaki atriyal iletim gecikmesi olarak
tanimlanir. Doku Doppler ekokardiyografinin atriyal iletim siirelerini degerlendirme olanagi
vermesi, AF’nin siireklilik kazanmasini saglayan aritmojenik substrat degisiklikleri
hakkinda bize fikir verebilir. De Vos ve ark. (84) doku doppler ekokardiyografi ile dl¢iilen

atriyal ileti zamani1 uzamis olanlarin yeni AF gelisimiyle iligkili oldugunu gostermistir.

Elektrofizyolojik Calisma ile Atriyal Tleti Siiresinin Degerlendirilmesi

Yavas atriyal ileti siniis ritminde ya da atriyal erken uyartya cevap olarak olusabilir.
Siniis ritminde atriyal ileti invaziv olarak 2 yada daha fazla derivasyon arasinda ki ileti
zamaninin dl¢limi ile belirlenebilir. Atriyal iletim gecikmesini 6lgmede altin standart olarak
kabul edilebilecek yontem elektrofizyolojik c¢alisma ile girisimsel olarak intra- ve
interatriyal iletim gecikmelerinin 6l¢iimidir. Elektrofizyolojik ¢alisma ile atriyal iletim,
sinus ritminde herhangi iki elektrod arasindaki zaman farki olarak hesaplanabilir (67,85,86).
Intra-sag atriyal gecikme, elektrokardiyografik P dalgas1 veya intrakardiyak yiiksek sag
atriyal (HRA) elektrogram baslangicindan His demeti komsulugundaki atriyal elektrogram
baslangicina kadar gecen zamanmn OSlgiilmesi ile degerlendirilebilir. interatriyal iletim, P
dalgas1 veya HRA elektrogram baslangicindan koroner siniis (CS) distalindeki atriyal
elektrogram baslangicina kadar gegen zaman olarak hesaplanir. Intra-sag atriyal ve
interatriyal iletim siireleri sirasiyla 30-60 ms ve 60-85 ms arasinda degismektedir (50).
Intraatriyal iletim bozukluklar1 lokal aktivasyon siirelerinde uzama ve fragmante
elektrogramlarin saptanmasi ile de gosterilebilir (85,87,88). Sadece -elektroanatomik
haritalama sistemleri veya kompleks sistemlerce ¢oklu derivasyonlu haritalama sistemleri
bolgesel atriyal iletiyi detaylica ortaya koyabilir fakat bunlar rutin klinik pratikte
uygulanabilir degildir (58,89,90).
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2.2.4 Atriyal Septal Defekt ve Atriyal fletim Gecikme Arasindaki iliskisi

Atrial septal defektli hastalarda P dalga dispersiyonu atriyal elektrik ve mekanik
degisikliklerin degerlendirilmesi agisindan literatiirde birgok c¢alisma yapilmistir. Cocuk ve
erigkin hastalarda yapilan c¢alismalarda P dalga dispersiyonunu normal gruplarla
karsilastirildiginda arttigi saptanmustir (91,92). Atrial septal defektin cerrahi olarak
kapatilmasindan sonra P dalga dispersiyonunu ve P maksimumun kontrol grubuna benzer
seviyelere diistiigii gosterilmistir (93,94). P dalga siiresinin uzamasi, yiikksek P maksimum ve
artmis P dalga dispersiyonu atriyal fibrillasyon i¢in artmus risk faktorii oldugu gosterilmistir
(93-98). Transkateter kapatma ve cerrahinin karsilastirildigi bir ¢alismada ise iki grup
arasinda P dalga dispersiyonu agisindan anlamli fark bulunmamuistir (99).

Ekokardiyografi calismalarinda ise atriyal septal defekti olan hastalar atriyal
elektromekanik gecikme agisindan kontrol grubuyla karsilagtirilmistir. Atriyal septal defekti
olan grupta sol intraatriyal, sag intraatriyal ve interatryial ileti zamanlarinin kontrol grubuna
gore uzamis oldugu saptanmustir (100). Aslam ve ark. (101) perkiitan yolla kapatilan ASD
hastalarinin sol ve sag intraatriyal ve interatriyal ileti gecikme zamanlarinin birinci glinde
degismedigini fakat ileti gegikme zamnalarinin altinci ayda anlamli olarak kisaldigini
saptadi. Hem ekokardiyografi hem de elektrokardiyografinin kullanildigi baska bir
caligmada ise cihaz ile kapatma uygulandiktan sonra sag atriyal volliimiinde kiiciilme ve P

dalga dispersiyonunda azalma oldugu saptanmistir (102).

3.GEREC ve YONTEM

3.1 Hasta Populasyonu

Calismaya Aralik 2012- Nisan 2015 tarihleri arasinda Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp
ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne bagvuran hemodinamik olarak
anlamli (Qp/Qs > 1.5, veya sag ventrikiil voliim yiikiiniin eslik ettigi) sekundum ASD tanisi
alan ve cihaz ile kapatmaya uygun ortalama yas 39.0 + 12.9 yil (£SS; dagilim 17 ile 62 yas)
olan ardisik 45 (11 erkek ve 34 kadmn) hasta dahil edildi. Diglanma kriterleri: (1) eslik eden
yapisal kalp hastaligi, (2) sag ve/veya sol ventrikiiler fonksiyon diisiikligi, (3) gegirilmis
miyokardiyal infarktiis, (4) angiografik olarak dogrulanmis koroner arter hastaligi, (5) ciddi
kapak hastalig1, (6) kronik obstriiktif akciger hastaligi, (7) kardiyomyopati, (8) antikoagiilan
veya antiplatelet tedavi i¢in kontrendikasyon, (9) 6nemli ritim ve ileti bozukluklari (atriyal

fibrilasyon, atriyal flatter) ve kalic1 pacemaker bulunmasi olarak belirlendi. Tiim hastalar
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calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onam formlar1 alindi. Calisma yerel etik kurul

tarafindan onaylandi.

3.2 Metod

Ekokardiyografi

Biitiin hastalara TTE islem Oncesi, perkiitan yolla basarili ASD kapama islemi
sonrasinda 6. ve 12. ayda uygulanmigtir. Rezidiiel santi kalan hastalar 1. ayda da
ekokardiyografi ile degerlendirilmistir. Biitin TTE incelemeler 5-1 MHz’lik S5-1
transdiiser kullanilarak (iE33; Philips Medical Systems, Andover, MA, USA)
ekokardiyografi cihazi ile Amerikan Ekokardiyografi Derneginin standartlarina uygun
olarak yapildi (103). Transozafegeal ekokardiyografik incelemeler 7-2 MHz’lik X7-2t TEE
probu kullanilarak (iE33; Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) ekokardiyografi
cihazi ile yapildi. Olgiimler hasta sol lateral dekiibit ve sirt iistii pozisyonlarda yatirilarak
alind1 ve her hasta M- mode, iki boyutlu, Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi
dl¢iimlerinde parasternal ve apikal goriintiiler kullanildi. Inceleme boyunca siirekli olarak
D2 derivasyonlu EKGkayd1 alind1 ve solunumsal varyasyonlart 6énlemek icin ekspiryum
sonunda hastanin nefesini tutmasi istenerek alinan 3 ardisik 6lgiimiin ortalamasi hesaplandi.
LV sistol sonu ve diyastol sonu voliimler ve ejeksiyon fraksiyonu Simpson’s methodu
yontemiyle ol¢iildii. Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin standartlarina uygun olarak
parasternal uzun eksen goriintii penceresinden M-mod ekokardiyografi ile sol ventrikiil
diyastol sonu, sistol sonu, interventrikiiler septum, arka duvar ve sol atriyum
anteroposterior ¢aplar1 dl¢iildii. Apikal 4 bosluk penceresinden sol atriyum mediolateral ve
apikobazal ¢aplari, sag atriyum mediolateral ve apikobazal caplari ile birlikte sag ventrikiil
diyastol sonu g¢ap1 Olgiildii. Sol atriyum volimii ise parasternal uzun akstan
(anteroposterior-A1) ve apikal dort bosluktan (mediolateral-A2, apikobazal-A3) 6l¢iilen sol
atriyum boyutlar1 kullanilarak, (A1*A2*A3%*0,524) formulii ile hesaplandi. Apikal 4 bosluk
gortintiisinde M-mode kiirsorii trikiispit kapak ile sag ventrikiil serbest duvarinin birlesim
noktasina koyularak trikiispit annuler pik sistolik esneme mesafesi (TAPSE) olgiildii.
Sistolik pulmoner arter basing1 (PAB) trikiispit yetersizlik jetinin pik hizi ile inferior vena
cavanin ¢apt ve onun solunumsal varyasyonu kullanilarak hesaplanan ortalama sag atriyal
basingin toplanmasi ile elde edildi. Sag kalp bosluklarinin ¢aplariin ve fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ise bu konuda yaymlanan Amerikan Eko Cemiyeti ve Avrupa Eko
Cemiyeti ortak kilavuzu esas alinarak yapilmistir (104).

TEE incelemesi biitiin hastalara perkiitan yolla kapatma oncesinde defekt boyutu,
yeterli kenar ¢ap1 ve ek patoloji olup olmadigini incelemek i¢in uygulanmistir. TEE ile orta
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ozefagus seviyesinde 0 derecede dort bosluk goriintli, 45 derecede aortik kisa eksen
gorlintiileri1 ve 120 derecede bikaval goriintiiler ile interatriyal septum goriintiileri elde
edildi. Bu goriintiilerden ASD’nin stiperiyor ve atriyoventrikiiler, aort ve posteriyor, vena
kava siiperiyor ve inferiyor rimi goriintiileri alinarak boyutlar1 belirlendi. Aortik rim
haricindeki diger rimlerin 5 mm’den kiicliik olmasi halinde transkateter ASD kapatma
isleminden vazgecildi. Ayrica TEE ile defekt ¢ap1 dogrulandi. TEE ve balonla defekt
capimin en az iki 6l¢limii yapildi ve bu 6lgiime 1-2 mm ilave edilerek konulacak cihazinin
boyutuna karar verildi.

Doku Doppler degerlendirme ayni cihazda, spektral nabizli Doppler sinyal filtresi 15-
20 cm/sn Nyquist limitte, optimal kazanim kullanilarak gergeklestirildi. Monitor akis hizi,
miyokart hizlarmin goriintiisiinii optimize etmek i¢in 50-100 mm/sn olarak ayarlandi.
Apikal 4 bosluk pencereden nabizli Doppler voliim 6rnegi sol ventrikiil lateral mitral
halkasi, septal mitral halkasi ve sag ventrikiil trikiispit halkasindan alindi. Yiizey
EKG’sindeki P dalga baslangic1 ile doku Doppler ge¢ diyastolik dalga (A’ dalgasi)
baslangici arasindaki siire PA” atriyal elektromekanik gecikme (atriyal ileti siiresi) olarak
tanimland1 ve Olgtimler lateral mitral anulus (lateral PA’, Sekil 11), septal mitral anulus
(septal PA’) ve sag ventrikiil trikiispit anulustan (trikiispit PA’) olmak iizere tiim atriyal
elektromekanik gecikmeler oOlgiildii. Sol ventrikil lateral mitral anulus (ML) ile sag
ventrikiil trikiispit anulus (TL) bolgelerinden 6lgiilen PA’ siirelerinin farki interatriyal iletim
gecikmesi (IAIG), sol ventrikiil lateral mitral anulus ve septal mitral anulus (MS) PA’
siireleri arasindaki fark intra-sol atriyal iletim gecikmesi (ISelAIG), septal mitral anulus ve
sag ventrikill trikiispit anulus PA’ siireleri arasindaki fark ise intra-sag atriyal iletim

gecikmesi (ISagAiG) olarak tanimlandh.
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Sekil 11: Doku Doppler yontemi ile atriyal elektromekanik gecikmenin &lgiilmesi.
EKG’sindeki P dalga baslangici ile doku Doppler ge¢ diyastolik dalga (A’ dalgasi)
baslangici arasindaki siire PA’ atriyal elektromekanik gecikme (atriyal ileti siiresi)

olarak tanimlanir.

Inter ve intragdzlemci farkliliklarmin &niine gegmek icin 3 6lgiimiin ortalamalar
alinmis ve islem ikinci bir arastirici tarafindan tekrar edilmistir. ki arastiricinin buldugu

Ol¢timlerin ortalamasi alinmustir.

Kapatma islemi:

Islem oncesi hasta ve yakinlarma islem hakkinda ayrintili bilgi verilerek yazil
onamlar1 alindi. Derin sedasyon altinda lokal anestezi uygulanarak sag femoral vene
Seldinger teknigi ile 6F sheath yerlestirildi. Tiim kapatma islemleri TEE esliginde yapildi.
ASD genisligi, poziyonu ve kenarlarin yeterligi tekrar degerlendirildi. 0.035 ing kilavuz tel
esliginde 6F Multipurpose ucu acik kateter ile sag femoral venden vena kava inferiyor, sag
atrium ve ASD vyolu ile LA’ya ulasilarak sol iist pulmoner vene girildi. Daha sonra 6F
Judkins kateter ile 0.035 ekstra sert kilavuz tel pulmoner ven iginde birakilarak kateter disari
alindi. ASD ¢ap1 TEE veya balon defekt ¢ap1 dlgme teknigi ile kullanilarak karar verildi.
Balonla defekt cap1 6lgme tekniginde, balon dl¢iim kateteri 0.035 sert kilavuz degistirme teli

iizerinden ilerletilerek defekt bolgesine ulasildiktan sonra sol 6n oblik pozisyonda ol¢iildii.
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Secilen device 7F uzun sheath kilavuz tel iizerinden ilerletilerek sol atriyumun distalinde
birakildi ve kilavuz tel disar1 alindi. Cihaz, usiilune uygun olarak delivery sisteme vidalandi.
Her iki bacagi loader’in igine alindi. Loader araciligiyla uzun sheath’in igine itilip daha
sonra sheath distaline ilerletildi. Delivery kilavuz sabit tutularak uzun sheath geriye cekilip
cihazin sol bacagi sol atriyum iginde agildi. Distal ( sol ) bacak septumun sol tarafina
yaslanacak sekilde sistem biitliniiyle yavasca geriye cekildi. TEE ile cihaz pozisyonu,
residiiel kacak, sag pulmoner ven ve mitral kapaga bas1 olup olmadig1 kontrol edildi. Benzer
sekilde proksimal ( sag ) bacak da sag atriyumda acilarak atriyal septumun sag tarafina
delivery kilavuz ilerletilerek yaslandi. Serbestlestirme oncesi TEE ile sag pulmoner ven,
SVC, IVC ve koroner sinilis akimlar1 ile cihaz pozisyonu, cihaz kenarlarindan rezidiiel
kagak, mitral ve aort kapak kontrol edildi. Minnesota manevrasi ile cihazin yerinde stabil
olup olmadig1 kontrol edildikten sonra cihaz serbestlestirildi. Islemsel basar1, cihazin defekte
uygun bir sekilde yerlestirilmesi ve serbestlestirildikten sonra floroskopi ve TEE ile yerinde
oldugunun dogrulanmasi olarak kabul edildi ve isleme son verildi.

Her hastaya islem esnasinda intravendz 100 [U/kg unfraksiyone heparin ve cerrahi

profilaksiye uygun olarak 25 mg/kg sefazolin sodyum (intraven6z) uygulandi.

Biyokimyasal tetkikler:
Hastalardan islem oOncesi, 6. ay ve 12. ayda rutin hemogram (18 parametreli), kan
sekeri, kan ire azotu (BUN), kreatinin, sodyum, potasyum, C-reaktif Protein (CRP),

Aspartat aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz (ALT) diizeyleri bakilmustir.

Elektrokardiyografi ve 24 saat ritm holter

Hastalara rutin muayene ve kontroller sirasinda 12 derivasyonlu EKG (Schiller
Cardiovit AT-102 plus; Baar, Isvicre) cekildi. Kalp hizi, ekstra vurular ve aritmiler
degerlendirilerek medikal tedavi diizenlendi. Sik ¢arpint1 yakinmasi olan hastalara dncelikli
olarak ve diger hastalara da 3 kanalli ritim holter EKG (EasyScope yazilim, SpiderWiev,
Eletron S.A;Atina, Yunanistan) ile 24 saat kayit alind1.

Takip :

Hastalara islem oncesi bazal ekokardiyografik inceleme yapildi. Islem sonras
taburculuk 6ncesi kontrol ekokardiyografi ile olusabilecek olas1 komplikasyonlar diglandi.
Islem sonras1 hastalara 300 mg aspirin veya 100 mg aspirin ile 75 mg klopidogrel tedavisi 6
ay boyunca verilmistir. Tiim hastalar iglem sonrasi 6. ve 12. aylarda klinik degerlendirme
ve TTE ile takip edildi. Yakinmasi olan hastalar ise kontrol zamanlari disinda da

degerlendirildi. Takip siiresi biitlin hastalar i¢in 12 aydu.
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Istatistiksel analiz

Tim istatistiksel analizler, SPSS 17.0 (IBM Inc., USA) programi vasitasi kullanilarak
gerceklestirildi. Devamli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler
yiizde olarak verildi. Devamli degiskenlerde dagilim analizi tek 6rneklem i¢cin Kolmogorov
Smirnov testi ve histiogram analizi ile yapildi. Islem oncesi ve sonrasi kaydedilen
parametrelerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametreler icin bagimli iki
grup igin T testi kullamldi. Islem ©ncesi ve sonrasi kaydedilen parametrelerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gdostermeyen parametreler i¢cin Wilcoxon testi kullanildi.
Kategorik degiskenlerde, karsilastirilan gruplardaki 6rneklem sayilarinin uygunluguna gore

¥2 veya Fisher testi kullamildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

3.3 Bulgular

Calismamiza perkiitan ASD kapatma islemi uygulanan ortalama yas 39.0 = 12.9 yil
(£SS; dagilim 17 ile 62 yas) olan ardisik 45 (11 erkek ve 34 kadin) hasta dahil edildi.
Hastalarin temel demografik ve klinik 6zellikleriyle kapatma Oncesi atriyal septal defektin
TEE ile degerlendirilen 6l¢timleri Tablo 2’de sunulmustur. Ortalama defekt ¢ap1 18.7 £ 5.9
mm saptand1 ve iki hastada cihaz ile kapamaya uygun birden fazla defekt mevcuttu.
Ortalama cihaz ¢ap1 22.4 £ 6.3 mm olarak bulundu. Kapatma islemi 22 hastada Cocoon
septal occluder (Vascular Innovations Co., Nonthaburi, Tayland) ile diger 23 hastada da
Cardio-O-Fix septal ocluder (Starway Medical Technology Inc., Beijing, Cin) kullanilarak
yapildi. Biitiin hastalarin takip siiresi 12 aydi.

Hastalarin hepsinde kapatma islemi basarili ile gergeklestirildi (1 hastada kapatma 2.
islemde basarili oldu). Acil cerrahi girisim gerektiren komplikasyon meydana gelmedi. Daha
sonraki takip doneminde de bahsedilen komplikasyonlar ( perikardiyal effiizyon, erozyon,
cihaz embolizasyonu, infektif endokardit, yeni gelisen aort yetersizligi, cihaz deformasyonu
) izlenmedi. Fakat 1 hastada girisim bolgesi olan sag femoral bolgede A-V fistiil saptandi ve
cerrahi olarak miidehale edildi.

Atriyal fibrillasyon sadece bir hastada gelisti ve hasta takiplerinde intraatriyal ve
interatriyal 1ileti gecikmesi siliresi en uzun olan hastaydi. TEE sonrast elektrik
kardiyoversiyon igin kontrendikasyon saptanmayan hastada elektrik kardiyoversiyon ile
siniis ritmi elde edildi. Islem oncesi hastalardan alman 6zge¢mis bilgilerinde 4 hastada
dokiimante supraventrkiiler tasikardi varlig: saptandr Islem anida 2 hastada kendiliginden
sonlanan supraventrikiiler tasikardi gelisti. islem sonras1 ¢arpmnt1 anindaki EKG ve 24 saat
ritm holter tetkikleriyle 3 hastada daha supraventrikiiler tasikardi gézlendi. Medikal tedavi
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(beta bloker veya kalsiyum kanal blokiirii) ile semptomlar geriledi. Semptomatik sik
supraventrikiiler vurusu olan hastalara da medikal tedavi verildi. Hicbir hastada kalici
pacemaker veya takip gerektirecek bradiaritmi saptanmadi. 9 hastada ise kapatma sonrasi
takiplerde islem oncesinde de var olan gdgiis agrist sikayeti oldu. Bu hastalarda yapilan
ekokardiyografik ve klinik degerlendirmede gogiis agrisina yol agabilecek kardiyak hastalik
saptanmadi. Islem oncesi basvuru semptomu efor dispnesi olan hastalarda bu semptomda
gerileme gozlendi.

Ekokardiyografik takiplerde 3 hastada rezidiiel gecis saptandi. Iki hastada da 12
aylik takip siiresinde bu rezidiiel santin kayboldugu TTE ve/veya TEE ile tespit edildi. Diger
hasta ise santin tam degerlendirilmesi i¢in 6nerilen TEE incelemesini kabul etmedi. Islem
oncesi ve takip siirelerinde yapilan ekokardiyografik degerlendirmeler Tablo 3’de
gosterilmistir. Islem sonras1 6. ayda LV diastolik ¢apinda (46.2 + 3.3 mm’ye kars1 42.1 + 3.1
mm; P<0.001), islem 6ncesine gore %8 artis, LV sistolik ¢apinda (27.5 £ 3.0 mm’ye kars1
26.3 = 3.6 mm; P=0.005), islem Oncesine gore %4 artis, istatiksel olarak anlamli artis vardi.
Islem sonrasi 6. ayda LA anteroposterior ¢apmnda (33.9 = 4.0 mm’ye kars1 37.2 + 4.8 mm;
P<0.001), islem oncesine gore %8 azalma, LA mediolateral ¢apinda (37.7 & 3.7 mm’ye kars1
42.3 £ 4.7 mm; P<0.001), islem 6ncesine gore %10 azalma, LA apikobazal ¢apinda (49.8 +
4.9 mm’ye kars1 52.7 £ 5.0 mm; P<0.001), islem 6ncesine gore %5 azalma, LA hacminde
(34.02 £ 9.8 mL’ye kars1 44.5 + 13.0 mL; P<0.001), islem Oncesine gore %23 azalma, SV
diastolik ¢apinda (38.6 + 3.7 mm’ye kars1 46.1 + 4.7 mm; P<0.001), islem Oncesine gore
%16 azalma, SA mediolateral ¢capinda (37.8 = 4.5 mm’ye kars1 43.3 = 4.5 mm; P<0.001),
islem Oncesine gore %12 azalma, SA apikobazal ¢apinda (45.1 + 4.8 mm’ye kars1 52.9 + 5.3
mm; P<0.001), islem 6ncesine gore %14 azalma, TAPSE’da (24.8 + 2.0 mm’ye kars1 27.2 +
1.8 mm; P<0.001), islem Oncesine gore %8 azalma, PAB’da (24.8 + 5.9 mmHQg’ya kars1
37.3 + 10.3 mmHg; P<0.001), islem 6ncesine gore %33 azalma, PA’ lateral’de (63.3 = 9.9
msn’ye kars1 76.5 = 8.9 msn; P<0.001), islem Oncesine gore %17 azalma, PA’ septal’de
(52.9 + 8.1 msn’ye kars1 64.6 + 8.6 msn; P<0.001), islem 6ncesine gore %18 azalma, PA’
trikiispid’te (44.6 = 8.0 msn’ye kars1 55.3 £ 9.1 msn; P<0.001), islem Oncesine gore %19
azalma, ISolAiG’nde (10.4 + 4.1 msn’ye kars1 11.9 + 4.8 msn; P=0.016), islem Oncesine
gbre %12 azalma, 1SagAIG’nde (8.3 = 3.5 msn’ye kars1 9.3 = 4.2 msn; P=0.043), islem
oncesine gore %10 azalma, IAIG’nde (18.7 + 6.5 msn’ye kars1 21.3 = 7.7 msn; P<0.001),
islem Oncesine gore %12 azalma, istatiksel olarak anlamli azalislar vardi. Islem sonras1 12.
ayda LV diastolik ¢ap, LV sistolik ¢cap, LA mediolateral ¢cap, LA apikobazal ¢ap, LA hacmi,
RV diastolik ¢ap, SA mediolateral ve apikobazal ¢ap, TAPSE ve PAB’1 islem sonrasi 6. ay
ile karsilastirldiginda anlamli fark yoktu. Islem sonrasi 12. ayda PA’ lateral’de (52.1 + 9.7
msn’ye kars1 63.3 = 9.9 msn; P<0.001), islem sonras1 6. aya gore %17 azalma, PA’ septal’de
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(43.4 £ 8.3 msn’ye karst 52.9 + 8.1 msn; P<0.001), islem sonrast 6. aya gore %17 azalma,
PA’ trikiispid’te (35.9 + 8.2 msn’ye kars1 44.6 + 8.0 msn; P<0.001), islem sonrasi1 6. aya
gbre %19 azalma, ISolAIG’nde (8.8 = 3.6 msn’ye kars1 10.4 + 4.1 msn; <0.001), islem
oncesine gore %15 azalma, iSagAiG nde (7.4 + 3.3 msn’ye kars1 8.3 = 3.5 msn; P=0.036),
islem oncesine gore %10 azalma, IAIG’nde (16.2 + 6.0 msn’ye kars1 18.7 = 6.5 msn;

P<0.001), islem Oncesine gore %13 azalma, istatiksel olarak anlamli azaliglar vardi.

Tablo 2. Demografik, Klinik ve Kapatma Oncesi Ekokardiyografik Ozellikler (n=45)

Say1 Yiizde Ortalama + SS

Yas (yil) 39.0+12.9
Kadin cinsiyet 34 75.5

Qr/Qs orani 1.86 +0.62
Hipertansiyon 9 20.0

Hiperlipidemi 3 6.6

Diabetes Mellitus 6 13.3

Sigara 5] 11.1

NYHA 3-4 12 26.6

Beden Kitle indeksi 264+43
Defekt Cap1 (TEE) (mm) 18.7+5.9
Aortik Kenar (mm) 43+29
Posterior Kenar (mm) 10.1£3.9
AV Kenar (mm) 10.0 £2.6
SVK Kenar (mm) 12.0£4.1
IVK Kenar (mm) 11.2+£2.8
Cihaz Capi1 (mm) 224+6.3

SS: Standart sapma; Qp/Qs: Pulmoner kan akimi/sistemik kan akimi; NYHA: New York
Heart Association; TEE: Transozefageal ekokardiyografi; AV: Atriyoventrikiiler; IVK:

Inferior Vena Kava; SVK: Superior Vena Kava
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Tablo 3. Perkiitan Kapama Oncesi ve Sonras1 Ekokardiyografik Parametreler

Islem Islem Islem P Degeri P Degeri

oncesi sonrasi sonrasi  (Islem oncesi- (Islem sonrasi

(n=45) 6.ay 12. ay Islem sonras1 6. ay- 12.ay)

(n=45) (n=45) 6.ay)

LV Diastolik Cap (mm) 442 +3.1 462+33 46.1+3.7 <0.001 0.409
LV Sistolik Cap (mm) 26.3+£3.6 27.5+£3.0 272+£29 0.005 0.108
IVS Kahinlik (mm) 8.8+1.1 9.0+1.1 89+1.2 0.238 0.654
PD Kalinhk (mm) 8.8+1.1 89+12 89+1.1 0.760 0.935
LA AP Cap (mm) 372+4.8 339+40 33.7+4.1 <0.001 0.019
LA ML Cap (mm) 423+47 377+37 373+38 <0.001 0.094
LA AB Cap (mm) 527+50 49.8+49 50.1+42 <0.001 0.313
LA Hacmi (mL) 445+13.0 341+9.8 339+98 <0.001 0.212
RYV Diastolik Cap (mm) 46.1+4.7 38.6+3.7 374=+4.1 <0.001 0.066
SA ML Cap (mm) 433+45 378+45 385+47 <0.001 0.521
SA AB Cap (mm) 529+53 451+48 459+38 <0.001 0.539
TAPSE (mm) 272+1.8 248+20 244+20 <0.001 0.095
PAB (mmHg) 373+103 248+59 240+54 <0.001 0.152
PA’ Lateral (msn) 76.5+£89 633+99 521+9.7 <0.001 <0.001
PA’ Septal (msn) 646+86 529+8.1 434+83 <0.001 <0.001
PA’ Trikiispid (msn) 553+9.1 44.6+8.0 359+82 <0.001 <0.001
ISolAIG (msn) 119+48 104+41 8.8+3.6 0.016 <0.001
ISagAIG (msn) 9.3+4.2 83+£3.5 74+33 0.043 0.036
IAIG (msn) 213+77 187+6.5 162+6.0 <0.001 <0.001

LV: Sol ventrikiil; IVS: Interventrikiiler septum; PD: Posterior duvar; LA: Sol atriyum; AP:

anteroposterior; ML: Mediolateral; AB: Apikobazal; RV: Sag ventrikiil; SA:Sag atriyum; TAPSE:

Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion ;PAB: Pulmoner arter basingi; ISolAIG: intra-sol atriyal

iletim gecikmesi; 1SagAIG: intra-sag atriyal iletim gecikmesi; IAIG: interatriyal iletim gecikmesi.

3.4 Tartisma

Kapatma endikasyonu tespit edilen ASD vakalarinda yapilan ¢aligmalarda perkiitan

kapatma teknigi cerrahi methodla karsilastirilmis ve tedavi basarisi agisindan iki yontem

arasinda fark yokken; perkiitan cihazla kapatma yonteminde daha diisiik komplikasyon

oran1 ve daha kisa siiren hastane yatis1 One ¢ikan avantajlardir (105,106). Benzeri

caligmalar neticesinde giincel kilavuzlarda teknik olarak uygun vakalarda cihazla kapatma

yontemi Onerilen tedavi se¢enegidir (17,19).
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Kapatma islemi sonrasinda hastalarin fonksiyonel kapasitelerinde diizelme oldugu
literatiirde bildirilmistir (107-109). Bu c¢alismalarda sag kalp bosluklarinda kiigiilme,
pulmoner arter basincinda azalma, sol ventrikiil diyastolik ¢apta artis, TAPSE degerinde
diistis gosterilmistir. Bunlar ASD patofizyolojisi geregi defekt kapatildiktan sonra beklenen
gelismelerdir. Bizim ¢alismamizdaki sonuglar da istatiksel olarak anlamli bir sekilde bu
calismalarla benzerdir.

Perkiitan kapatma islemi sonrasi 6nemli noktalardan biri de komplikasyonlar
acisindan dikkatli olmaktir. Komplikasyon olarak mortalite % 0.5-1 olarak bildirilmistir
(110-112). Bizim vakalarimizda islem aninda ve takipte mortalite olmamigtir. Literatiirde
en sik bildirilen komplikasyon cihaz malopozisyonu/embolizasyonu % 1.5-3.5 oraninda
tespit edilmistir (39,105). Cihaz ve cihazin neden olabilecegi tekrar girisim ve cerrahi
miidahale gerektiren herhangi bir komplikasyon vakalarimizda izlenmezken 1 vakada
kateter giris yerinde gelisen A-V fistiil cerrahi olarak tamir edilmistir. Rezidiiel kagak
literatiirde % 3.9 sikliginda bildirilmistir ve superior vena kava kenar1 kisa olan hastalarda
daha fazla goriilmiistiir. Bu rezidiiel kacaklar takipler sirasinda zamanla diizelmistir (111).
Hasta grubumuzda ii¢ hastada (% 6.6) rezidiiel kagak saptandi ve bunlarin ikisi yapilan
kontrollerde kayboldugu gozlendi. Anterosuperior atriyal duvar ve defekt komsulugundaki
aort, perforasyon agisindan riskli bolgelerden biridir ve aortperforasyonu gelisimi ani 6liim
ile sonuglanabilir. Literatiirde % 0.2 sikliginda bildirilmistir (105). Cihaz {izerinde trombiis
olusumu da diger nadir komplikasyonlardan biridir. Islem sonrasi atriyal fibrillasyon
gelisimi ve atriyal septumda anevrizma trombiis gelisimi igin 6ngoriicii faktorler olarak
belirlenmistir. Daha da nadir olarak defektin aorta yakin oldugu vakalarda non koroner
kusp etkilenmesi ve atriyal septal geometrinin degismesi ilerleyici aort yetersizligine neden
olabilir (111). Bizim hastalarimizda trombiis olusumu, aort yetersizligi ve perforasyon
goriilmemistir.

Klinik uygulamada atrial diizeyde gelisen aritmilerin temelinde yatan iyon
kanallarinda olusan degisiklikleri ve atriyal fibrozisi degerlendirmek miimkiin degildir. Bu
nedenle, bu degisikliklerin elektrofizyolojik sonucu olan intra- ve interatriyal iletim
bozuklukluklarini ekokardiyografi ile belirlemek atriyal substrati degerlendirmeye yardimci
olabilir. ASD hastalarinda da atriyal tasiaritmiler meydana gelebilmektedir. Atriyal ileti
zamanlarmin degerlendirildigi ¢alismada, ASD bulunan hastalarda kontrol grubuna gore
atriyal ileti zamanlarinin uzadigi saptanmistir (100). Bu elde edilen sonugtan hareketle
defektin kapatildig1 vakalarda bu ileti zamanlarinin kisalabilecegi diisiiniilebilir.

Atriyal aritmiler kapatma islemi sonrasinda 60-84 yas araligindaki hastalarda yeni
atriyal fibrillasyon gelisimi % 17.9 olarak bildirilmistir (113). Atrial ileti zamanlar
gecikmeleri genellikle yaslilarda sik goriilen bir konudur ve bu elektro-mekanik gecikmeler
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daha yiiksek paroksismal veya persistan atriyal tasiaritmiler ile karakterizedir. Bu atriyal
tagiaritmiler atriyal fibrilasyon, tipik veya atipik atriyal flatter veya diger atriyal tasikardi
formlar1 olabilir (50). Bizim serimizde de atriyal fibrillasyon 60 yas {izerinde, diyabetik,
hipertansif ve takipte atriyal ileti gecikmesi en uzun olan kadin bir hastada gelisti. Tablo-
3’de gosterildigi gibi sag ventrikiil fonksiyonlari, atriyal hacimler ve sistolik pulmoner arter
basinci islem Oncesine kiyasla anlamli olarak iyilesmesine ragmen bu iyilesme 12. aya kadar
devam etmemektedir. Kalp odaciklarinin sistolik fonksiyonlar1 ve hacimleri 6. aydan
itibaren kararli bir durum sergilemektedir.

Atriyal elektro-mekanik gecikmelerde ise islem Oncesine kiyasla gozlenen anlamli
diizelme 6-12 ay arasinda da devam etmektedir. Sol intraatriyal, sag intraatriyal ve
interatriyal gecikmelerin tiimiinde islem Oncesine kiyasla 6. ayda ve 6. aya kiyasla 12. ayda
anlaml diislis izlendi. Perkiitan ASD kapatilmas1 yapilan hastalarda sol ve sag ventrikiil
hemodinamikleri {izerine yapilan bazi ¢aligmalar mevcuttur. Bu calismalarda genellikle
sistolik, diyastolik ve voliim parametreleri degerlendirilmis, ileti gecikmeleri ihmal
edilmistir (102, 114-116). Ayrica bu ¢alismalardaki takip siiresi genellikle 6 ay olup daha
uzun takip siiresine yer veren c¢alismalar oldukca kisitlidir. Bu ¢alismada volumetrik ve
mekanik fonksiyonlar1 gosteren parametrelerdeki degisim diger giincel ¢alismalarla parallel
olmakla beraber bu c¢alismada atriyal fibrilasyonun ¢ok énemli prediktorlerinden olan ileti

gecikmelerine de yer verilmektedir.

3.5 Sonu¢

Atriyal ileti gecikmelerindeki diizelmenin 6. Aydan sonra da devam etmesi perkiitan
ASD kapatilan hastalarda uzun donemli ekokardiyografik takibe devam edilmesi ve rutin
ekokardiyografi kontrollerinde atriyal ileti gecikmelerine de yer verilmesinin Onemine

isaret etmektedir.

Kisithkhklar

Takip stiresi uzun donemde goriilebilecek komplikasyonlarin tespit edilebilmesi
acisindan yeterli degildir. Calismamizda hasta sayis1 gorece azdir. Calisma tek merkezde
gerceklestirilmigtir. Atriyal fibrillasyon gelisen hasta sayisinin ¢ok az olmasi nedeniyle
atriyal ileti zamanlariyla bu aritmi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi miimkiin

olmamustir.
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