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OZET

Patent duktus arteriosus (PDA), sik goriilen bir dogustan kalp hastaligidir. Duktus
arteriozus sol altinct primitif aortik arktan koken alan ana pulmoner arter ile aorta
arasinda yer alan fetal vaskiiler yapidir. Duktus arteriozusun kapanmamasi durumunda
patent duktus arteriozus (PDA) olusmaktadir. Tedavi edilmeyen olgularda takipne,
bliylime geriligi, periferik sigrayici nabiz ve genis nabiz basinci, kalp yetersizligi,
pulmoner hipertansiyon, enfektif endokardit ve Eisenmenger sendromu ile

sonuclanabilir.

Teknolojinin hizli gelisimi ile ortaya ¢ikan cihaz ¢esitliligi sayesinde, bir¢ok

PDA tipinde hastada transkateter yolla kapama uygulanabilmektedir.

Bu ¢alismada, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
hastaliklar1 Anabilim dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’'nda Nisan 2006-Aralik 2014
tarithleri arasinda PDA tanisi ile izlenen ve PDA‘s1 transkateter yolla kapatilan 113
hastada kullanilan cihaz tipi, etkinlikleri, komplikasyonlari, birbirine tistiinliikleri, klinik
seyir ve prognozlart geriye doniik olarak incelenmistir. Transkatater yolla PDA’s1
kapatilan 113 hastanin yaslar1 1 giin ile 17 yil arasinda degismekte olup yas ortalamasi
36 £ 49,2 ay, ortancast 10 ay idi. Caligmaya alinan hastalarin kiz/erkek oran1 1.8 idi.
Calismaya alman hastalarin izlem stiresi 1 giin ile 9 yil arasinda degismekte olup;
ortancasi 5,5 yil ortalamas1 4,3+2,6 yildir. Hastalarimizin 54 niin (%47) takip siiresi bes
yil ve iizerinde idi. Bes yastan biiyiik hastalarin %64 tinde cook koil kullanilmis olup ,
bunu Amplatzer Duct Occluder I (ADO 1) (%10,7) takip ederken, 1 yastan kiiciik
hastalarda %44 oraninda cook koil kullanilmis olup, bunu %28 ile ADO II takip
etmektedir. Kullanilan cihaz tipleri icinde ADO II cihazi diger tiim cihaz tiplerine gore
daha diistik viicut agirligina sahip hastalarda kullanilmistir(p=0,004). Pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda %44 oraninda ADO II cihaz1 kullanilmistir. Duktusun en
dar ¢ap1 (DI) en genis olan hastalarda anlamli olarak ADO I cihazi daha fazla
kullanilirken, Duktusun en dar ¢ap1 (D1) en ince olan hastalarda daha ¢ok Cook koil
kullanildi (p<0,001). Pulmoner arterde aortik akim tespit edilen 5 hastanin biri islem

sonrast residiiel sant olup, diger 4 hasta ise 6, 12 ve 48.aylarda rekanalize olmustur.



Rezidii PDA ve rekanalize PDA tespit edilen hastalarin hicbirine cerrahi islem veya

transkataterle kapatma uygulanmadi.

Sonug olarak; transkataterle PDA kapatmada hasta ve cihaz se¢imi 6nemli olup,
hastanin yas ve viicut agirligi, duktusun boyutlari, kullanilacak cihazin biiytikliigii dogru

olarak tercih edildiginde en basarili yontemlerden biridir.

Anahtar kelimeler: Patent duktus arteriozus, cihaz se¢imi, transkateterle kapatma

\



ABSTRACT

Ductus arteriosus is a fetal vascular structure which is originated from the left
sixth primitive aortic arch and is located in between the main pulmonary artery and aorta.
Patent ductus arteriosus (PDA) occurs when ductus arteriosus does not close. As a result
of rapidly developing technology; transcatheter closure can be performed in many types

of PDA using overiety of devices.

113 patients with PDA who underwent transcatheter closure are evaluated in
respect to the device type, effectiveness, complications, clinical course and prognosis at
the division of pediatric cardiology of department of pediatrics at Ondokuz Mayis
University between April 2006 —December 2014. The mean age and median age of the
patients were 364+49,2 months, 10 months (1 day -17 years) respectively. The male/female
ratio of the patients was 1,8. The mean and median the follow-up time 4,3+2,6 years, 5,5
years(1 day -9 year). 54(%47) of our patients follow up was 5 years and over. While Cook
Coil was used in 64% of the patients above 5 years of age, followed by ADO I (10,7%);
it was used in 44% of patients under one year of age, followed by ADO II with a
percentage of 28%. ADO II was used in patients with lower weight (p=0, 004). It was
used in 44% of patients with pulmonary hypertension. ADO I was used more in patients
whose narrowest diameter of ductus were thinner. (p< 0,001). After the procedure, aortic
flow in pulmonary arteries was detected in five patients and out of these; one had a
residual shunt and the other four were recanalised in 6th, 12th and 48th months. Neither

surgical procedure , nor transcatheteral closure were performed in these patients.

As a result; selection of both device and patients are important factors for
closing PDA through transcatheteral route. This is one of the most successful methods if
body weight, age,diameter of the ductus of the patient and the size of device are chosen

correctly.

Keywords: Patent ductus arteriosus, device selection, transcatheter closure.
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1. GIRIS ve AMAC

Duktus arteriozus (DA), intrauterin yasamda sol pulmoner arter ile aorta
arasinda bulunan muskiiler yapidir. Fetus i¢in 6nemli bir yap1 olan duktus arteriosus
dogumdan kisa bir siire sonra kapanir ve ligamentum arteriosuma donisiir[1]. Bu
kapanma mekanizmasinda defekt olusursa klinik olarak patent duktus arteriosus (PDA)
adimi alir. PDA siklikla izole kardiyovaskiiler malformasyon olarak goriiliir. Duktal
kapanma mekanizmalarindaki immatiiriteye bagli olarak PDA daha ¢ok prematiirelerde
goriiliir ve siklikla spontan olarak kapanir. Fakat nadir de olsa bu PDA’lara da onarim

gerekir[1].

PDA, tiim konjenital kalp hastaliklar1 i¢cinde %5-10 siklikta goriiliir. PDA term
yenidoganlarda 2000 canli dogumda bir goriiliirken, prematiirelerde 8/1000 oraninda

gortliir. Kizlarda erkeklere gore 2-3 kat daha sik goriliir[1].

Sistemik kan akimindaki artistan dolay1 soldan saga sant gelisir. Santin biiytikliigi
duktus capina ve pulmoner kan akimi direncinin sistemik kan akimi direnci oranina baglh
olarak degisir. Kii¢iikk PDA‘larda pulmoner arter basinci, sag atriyum ve sag ventrikiil
normaldir, eger PDA genis ise tiim sistol ve diyastol boyunca pulmoner arter basincinin
sistemik arter basincina orani artmistir. Bunun sonucu olarak genis PDA ‘I1 hastalar tedavi

edilmediginde pulmoner vaskiiler hastalik agisindan risk altindadir[2].

PDA’nin tedavisi, cerrahi ligasyon ve/veya transkateter yolla kapatilmasidir.
PDA’nin transkataterle kapatilmasi ilk kez 1967 yilinda Portsmann[3] ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir. Teknolojinin hizli gelismesi, cihaz ¢esitliligi ve uygulama
kolaylig1 nedeni ile cerrahi ligasyonun yerini almigtir. Belirgin soldan saga santi olan
semptomatik hastalar ile sol kalp bosluklarinda genislemesi olan ve geri doniislii

pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda PDA kapatma endikasyonu bulunmaktadir[4].

Calismamizda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
hastaliklar1 Anabilim dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda PDA tanist ile izlenen ve
PDA ‘s1 transkateter yolla ve/veya cerrahi olarak kapatilan 113 hastada kullanilan cerrahi
yontem, cihaz tipi, etkinlikleri, komplikasyonlari, birbirine tstiinliikleri, klinik seyir ve

prognozlar1 geriye doniik olarak incelenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Patent Duktus Arteriosus
2.1.1. Tanmim

Patent duktus arteriosus sik goriilen bir dogustan kalp hastaligidir. Duktus
arteriosus (DA) sol altinct primitif aortik arktan koken alan, ana pulmoner arter ile aorta
arasinda bulunan fetal vaskiiler yapidir. Duktus arteriosus sagda oldugunda sag
subclavian arterin distalinde sag pulmoner arter ile birlesir, fakat genellikle soldadir ve
sol pulmoner arter ile sol subclavian arterin proksimalinde birlesir. Nadir olarak bilateral
olabilir. Duktus genellikle kapanmaya egilimlidir. Kapanma genellikle pulmoner arter
sonundan baglar. Duktus kapanmayip PDA olustugunda PDA’nin ¢ok ¢esitli sekilleri
vardir. Fakat en sik koni seklinde olusur, aorta ile iliskili kismi1 genis iken pulmoner artere

dogru daralir (Sekil 1)[5].

Sekil 1: Duktusun sematik gorinimii[6]

Patent ductus arteriozus http:// www.uptodate.com. Agustos 2015



Duktus arteriosusun mikroskobik yapisi pulmoner arter ve aortadan farklidir.
Duktus arteriosusun media tabakasi, hyaluronik asitten zengin dairesel elastik liflerden
yapilmistir. Duktusta i¢te uzunlamasina, dista ise sirkiiler diiz kaslar vardir. Bu diiz kas
tabakasinin elastik dokusu gevsek lamina igerir, ¢ok ince duvarli ve damarlidir. Intima
tabakas1 diizensiz kalinlasir, mukoid materyal igerir[5]. Duktus arteriosusun iliskili
oldugu onemli yapilar; rekiirren laringeal sinir, phrenic sinir ve torasik duktustur.
Rekiirren laringeal sinir nervus vagus anterior kismindan larinx posterioruna dogru

uzanir. Bu nedenle cerrahi ligasyon sirasinda hasarlanma riski ytiksektir[5].
2.1.2. Tarihce

Duktus arteriyozus, ilk kez Galen tarafindan prenatal donemde, pulmoner arter ile
aorta arasindaki dinamik bir vaskiiler yap1 olarak tarif edilmistir[7]. Patofizyolojik 6nemli
bir bulgu olan devaml1 tiftirlim (machinery murmur) ilk olarak 1900'de Gibson tarafindan
tanimlanmistir[8]. Cerrahi olarak PDA’nin ilk defa kapatilmasi 1937°de fulminan
bakteriyel endokarditli bir hastada gergeklestirilmistir. Kalp cerrahisinde 6nemli bir
asama, bir y1l sonra Robert E. Gross'un 7 yasindaki bir kiz ¢gocugunda PDA'y1 ilk olarak
basarili bir sekilde cerrahi olarak tedavi etmesidir[9]. PDA'nin ilk basarili perkiitan
kateter uygulama yontemi ile kapatilmasi Porstmann ve ark.’lar1 tarafindan 1971 yilinda

bildirilmistir[3].
2.1.3. Patofizyoloji

Fetal yasamda kandaki oksijen seviyesi diisiik, oksijen—hemoglobin disosiyasyon
egrisi sola kaymistir. Bunlara ek olarak prostoglandin seviyesi yiiksektir. Plasenta
prostoglandin {iretiminin temel bolgesi iken; fetal akcigerlerde prostoglandin yikimindan
sorumludur. Fetal yasamda akciger kan akimi diisiik oldugu i¢in prostoglandin yikimi az

olur.

Dogumdan itibaren plasentanin ayrilmasi ve akciger kan akiminin artisi ile
prostoglandin seviyesi azalir. Akciger ventilasyonunun artmasi, kandaki oksijen
miktarmin artist ile birlikte duktus arteriozustaki spiral ve sirkiiler diiz kaslar kasilir,
duktus arteriozus duvarinda kisalma ve daralma sonucu duktus liimeni kapanir.
Genellikle duktus arteriozus dogumdan 12 saat sonra fonksiyonel olarak kapanir. Duktus

arteriozus ligamentum arteriosuma dontisiir. Anatomik kapanma dogumdan sonraki ilk



2-3 hafta i¢inde duktusun endotel ve subintimal tabakalarindaki katlanma ve degisiklikler
sonucunda gergeklesir. Duktus arteriozusun kapanmasindaki temel faktorler

prostoglandin seviyesinin azalmasi ve kandaki oksijen saturasyonunun artisidir[1].
2.2. Epidemiyoloji

PDA term yenidoganlarda 2000 canli dogumda bir goriiliir, preterm
yenidoganlarda ise 8/1000 oraninda goriliir[1]. Kizlarda erkeklere gore 2-3 kat daha sik
olarak goriilir. PDA’nin tiim konjenital kalp hastaliklart icinde goriilme sikligir %5-
10°dur[1]. Viicut agirligr 1750 gramin altinda olan yenidoganlarin %45’inde, 1200 gram
altinda olanlarin %80’inde PDA goriiliir[10].

2.3. Etiyoloji ve Patogenez

PDA tam olarak bir genetik bozuklukla iliskili degildir, siklikla sporadik olarak
gelisir, nadir olarak trisomi 21 ve 4q sendromu gibi sitogenetik anomalilere eslik edebilir.
Ayrica char sendromu, otozomal dominant olarak transkripsiyon faktoriinde bozukluga
yol agan TFAP2B, MYH1 mutasyonunun yol actig1 ailesel torasik aort anevrizmasi
PDA’ya eslik edebilir. PDA’nin rekiirrens oran1 %1-5 tir. Ayn1 zamanda izole PDA ve
bikiispid aortik valv ile birlikte olan PDA’larda ailesel gecisten bahsedilmistir[1].

Prematiirite PDA i¢in bir risk faktortidiir. Prematiirelerde prostoglandin ve nitrik
okside kars1 hassasiyet artmistir. Yenidoganlarda hipoksi varligi da duktusun normal
kapanma mekanizmasimi bozmaktadir. Gebeligin ilk trimesterinde gecirilen rubella

enfeksiyonu PDA ve periferik pulmoner arter stenozu ile iliskilidir[1].
2.4. Prematiir Yenidoganlarda Patent Duktus Arteriozus

Prematiirelerde duktus arteriozusun kapanmasindaki gecikme ventilasyon
paremetrelerindeki etkilenime bagli olarak sik goriiliir. Strfaktan tedavisi sonrasi
pulmoner vaskiiler direncteki azalmaya bagli olarak daha sik ve daha erken donemde
ortaya ¢ikar. Dogumdan sonra duktus arteriozusun oksijene bagli kasilmasi ve
prostoglandine bagl vazodilatsyon etkisi gestasyonel yasla ilgkilidir. Bu nedenle diisiik
dogum agirlikli preterm yenidoganlarda PDA siklig1 fazladir. Viicut agirligi 1750 gramin
altinda olanlarin %45’inde, 1200 gramin altinda olanlarin %80’inde klinik olarak anlaml1

PDA goriiliir. Tiim preterm yenidoganlarda PDA insidans1 1/8000’dir[5].



PDA’s1 olan preterm yenidoganlarda serebral oksijen saturasyonu, serebral kan
akimi dustkligiine bagli olarak azalmistir[S]. Prematiirelerde duktusun oksijene
yanitsizligindan dolay1 PDA gelisir. Sol-sag santa bagli olarak akcigerler ventile olamaz
ventilasyon ve oksijen tedavisi gittik¢e zorlasir. Uzun siire ventilatore bagl kalan veya
oksijen tedavisine devam eden prematiirelerde bronkopulmoner displazi gelisir. Yine
buna bagli olarak; pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi gelisir. Erken tan1 ve

tedavi bu hastalarin prognozunda énemlidir[10].

1987°den itibaren brain natritiretik peptid (BNP) seviyesinin PDA varliginda
yiikseldigi bilinmektedir[5]. Son zamanlarda da BNP ile ilgili ¢alismalar yapilmaktadir.
Ayn1 zamanda BNP yetiskinlerde sol ventrikiil voliim yiikii ve sol ventrikiil yetmezligi

ile iliskili bulunmustur[5].

BNP, tiim preterm ve term yenidoganlarda dogumdan sonra bir miktar diisiis
gozlenir. Belirgin duktal sant1 olan hastalarda BNP seviyeleri yiiksek bulunmus, PDA
kapatma sonras1 bu diizeylerde azalma tespit edilmistir. BNP prematiir yenidoganlarda
tarama veya tedavi izleminde kullanilabilir[5]. Asemptomatik hastalarda ve postnatal yas1

2 haftadan biiyiik olanlarda BNP kullanimi i¢in daha fazla aragtirmaya gerek goriilmuistiir.
2.4.1. Klinik Ozellikler

Prematiirelerde 6ykii PDA’nin erken taninmasinda ¢ok onemlidir. Respiratuar
distress sendromu olan yenidoganlarda dogumdan birka¢ giin sonra iyilesme goriiliir.
Fakat infant ventilatorden ayrilamaz, oksijen ve ventilator ayarlarinda artis yapmak
gerekirse aklimiza PDA gelmelidir. Ventilatére bagli olmayan infantlarda apne ve
bradikardi gelismesi PDA’nin en 6nemli isareti olabilir. Fizik muayenede siklikla
sigrayici periferik nabizlar, hiperaktif prekordiyum ve tagikardi gelisir. Sol klavikula alt1
ve sternumun sol iist kenarindaki klasik devamli iifiirtim tan1 koydurucudur. Asir1 sivi
yiiklenmesi olan prematiir bebeklerde daha once anlatilan PDA bulgularina benzer

bulgular olabilir, PDA’dan ayriminin yapilmasi gerekir.

Prematiirelerde  PDA tamisinda EKG tan1 koydurucu degildir, genellikle
normaldir. Fakat baz1 durumlarda sol ventrikiil hipertrofisi tespit edilebilir. Direkt grafide
entiibe olmayan hastalarda kardiyomegali goriilmesi anlamlidir. Pulmoner 6dem ve

pulmoner vaskiiler dallanmadaki artislar PDA i¢in anlamli olsa da, prematiirelerin



cogunda respiratuar distres sendromu (RDS) eslik ettigi i¢in ayirici taninin yapilmasi ¢ok

daha zordur. Iki yonlii EKO ve doppler ultrasonografi’de PDA’nin anatomik

lokalizasyonunu ve fonksiyonel 6zelliklerini daha net olarak aktarir[10].

1

Prematiir dogan bebeklerde PDA’y1 {i¢ gruba ayirabiliriz:

Akcigerde patoloji olusturmayan veya kii¢iik olan PDA

Bu bebeklerin agirliklar genellikle 1500 gramin {izerindedir. Anneye gebeliginde
steroid uygulanan veya dogumdan sonra siirfaktan uygulanan bebekler daha ¢ok
bu gruptadir. Ufiiriim dogumdan 24-72 saat sonra duyulur, sant miktarimin artmasi
ile siddeti artar. Baglangicta sadece sistolik iken daha sonra devamli hale gelir ve

en iyi sternum sol kenarinda 2-3.aralikta duyulur[5].

Zamanla hiperaktif prekordiyum gelisir, nabiz belirginlesir, sigrayici

karekterdedir. Sant fazla ise sol kalp yetersizligi de gelisebilir. Buna bagli olarak takipne,

akcigerde raller, tasikardi ve nadir olarak apne ataklarmma baglh bradikardi de

goriilebilir[5].

2)

3)

Akciger hastalig1 diizelmekte olan bebeklerde ortaya ¢ikan PDA

En sik rastlanan gruptur ve bebeklerin viicut agirliklar1 1000-1500 gram arasinda
degisir. RDS tablosu tam diizelmekte iken PDA bulgulari ortaya ¢ikar. Prematiir
dogan ve RDS’si diizelmekte olan bir bebegin kliniginde bozulma olursa PDA
akla getirilmelidir. Bu grupta kalp yetersizligi daha kolay gelismektedir[5].
Akciger hastalig ile birlikte olan PDA

Bu gruptaki bebekler ¢ok diisiik dogum agirliklidir (<1000gr). Bir kismi sessiz
duktus adini alir ve asemptomatiktir. Bir kisminda ise soldan saga sant nedeni ile
akciger hastaliginda iyilesme gozlenmez ve mekanik ventilatérden ayrilamazlar.
Ufiirtim genellikle sistolik, artmis prekordiyal aktivite, sigrayici nabiz, gallop
ritmi duyulabilir. Bu bulgular mevcut akciger patolojisinden olabilecegi gibi sol

kalp yetersizligine yol agabilecek bir PDA nedeniyle de olabilir[5].

PDA tanisinda orta-genis tipte direkt radyografide sol atriyal dilatasyon veya sol

ventrikiil hipertrofisine ait bulgular goriilebilir. Ayrica direkt grafide pulmoner 6dem

veya pulmoner vaskiilarite artisi olabilir. Ancak hyalen membran hastali§i varsa bu

bulgular1 degerlendirmek zor olabilir. Entiibe ve ventilatér ayarlar1 yiiksek olan



bebeklerde gogiis filmlerinde kalp normal boyutta veya sadece hafif genislemis olabilir.
Elektrokardiyografi tan1 koydurucu degildir, genellikle normaldir ama bazen orta-genis

PDA’s1 olanlarda sol ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyal dilatasyon goriilebilir.

Siit ¢ocuklarinda sol atriyal dilatasyonun en giivenilir bulgusu Ekokardiyografi
(EKO)’da bulgusu LA/A0 oranidir. LA/AO oraninin normal aralig1 0,8-1’dir. Bu oranin

1,2’nin tizerinde olmasi sol atriyal dilatasyon ve soldan saga santin bir gostergesidir[5].
2.4.2. Prematiirelerde Patent Duktus Arteriozus Tedavisi

Semptomatik prematiirelerde, PDA’nin farmakolojik veya cerrahi yolla
kapatilmasi gerekir. Prematiirelerde PDA tedavisinde ilk tercih oral veya intravendz
indometazin kullanilmasidir. Indometazin, PDA kapatmadaki etkisini prostoglandin
inhibisyonu tizerinden yapar. Medikal tedavi i¢in en iyi zaman dogumdan sonraki ilk 10
giindiir. Secilmis olgularda indometazin intrven6z 12 saatte bir 0,2 mg/kg tic doza kadar
uygulanmasi tercih edilen yaklasimdir. Yeterli duktal kapanma saglamak i¢in, bazen
ikinci indometazin tedavi kiirii gerekir[1]. Indometazin dozu postnatal yasa bagli olarak
degisir. Ornegin; ilk dozu yasamin 48 saatinde verilecekse, 0,2mg/kg ilk doz olarak

baslanir, ikinci ve li¢iincii dozlar 0,1 mg/kg olarak verilir[10].

Kan iire nitrojeninin >25mg/dl veya kreatinin >1,8 oldugu vakalarda, diisiik
platelet degeri varliginda (<80.000), intrakraniyal hemoraji, nekrotizan enterokolit ve

hiperbilurubinemi varliginda indometazin kontrendikedir[10].

Yapilan ¢alismalarda, ti¢ glinliikken baslanan intravenoz ibuprofenin (10mg/kg
ilk doz, sonrast 24 saat aralarla 5 mg/kg iki doz) prematiir bebeklerde, duktus
kapanmasinda indometazin kadar etkili oldugu gosterilmistir. Ibuprofen indometazine
gore daha az oligiiriye neden olur. Ayn1 zamanda beyin kan akimini azaltmaz. Bu nedenle

indometazine gore daha iyi bir alternatiftir[10].

T1bbi tedavi basarili degilse veya indometazin/ibuprofen kullanimi kontrendike
ise, transkatater yolla kapatilmasi uygun degilse duktusun cerrahi ligasyonu gerekir.
PDA’da standart ameliyat yaklagimi posterolateral torakotomidir. PDA basit¢e baglanir
ve klipsle sikistirilir (divizyon yapilmadan), ameliyat mortalitesi %0-3’tiir. Son
zamanlarda diisiik dogum agirlikli bebeklerde PDA tedavisinde minimal invaziv video

destekli torakoskopik cerrahi uygulamasi bildirilmistir. Ayrica semptomatik



prematiirelerde transkatater yolla PDA kapatma da, cerrahi ligasyona alternatif giivenli

bir yoldur[10].
2.5. Term Yenidogan ve Diger Cocuklarda Patent Duktus Arteriozus

Izole PDA term yenidoganlarda 2000 canli dogumda bir goriiliir. Prematiireler
disinda, PDA tim dogumsal kalp hastaliklarinin %5-10"unu olusturur. Kizlarda daha
siktir (erkek/kiz oranmi 1/3) [1]. PDA kiigiikse hastalar genellikle asemptomatiktir.
Prematiir infantlardan farkli olarak, term yenidoganlarda ve ¢ocuklarda spontan kapanma
beklenmez[ 10]. Fakat term yenidoganlar ve ¢ocuklarda prematiirelerde oldugu gibi klinik
bulgular, pulmoner ve sistemik vaskiiler diren¢ arasindaki iliskiye, miyokardin
tasiyabildigi ekstra voliim kapasitesine bagli olarak degisir[1]. Genis capli PDA, alt

solunum yolu hastaligi, atelektazi ve konjestif kalp yetersizligine sebep olabilir[10].
2.5.1. Klinik

PDA’nin klinik bulgular1 sol-sag santin derecesine, duktusun genisligi ve

uzunluguna ve pulmoner ve sistemik vaskiiler diren¢ farkina bagl olarak degisir[11].

PDA, hemodinamik olarak sol-sag santin derecesine gore (Qp/Qs) siniflandirilir:

[11]
kiigiik-Qp/Qs<1.5 to 1

orta-Qp/Qs 1.5-2.2

genis-Qp/Qs>2.2

PDA’l1 hastalarin klinigi asemptomatik formdan, konjestif kalp yetmezligi ve
Eisenmenger sendromuna kadar degisir. Hastalarin cogu asemptomatik iken fizik
muayene sirasinda duyulan iifiiriim nedeni ile tan1 alirlar. Kalp yetmezligi gelisen PDA’l1
hastalarda biiylime geriligi ve takipne goriiliir. Orta derecede sol-sag sant1 olan PDA’I1
hastalarin bircogunda kompansasyon mekanizmalar1 nedeni ile yetigskin ¢agda konjestif
kalp yetmezligi bulgular: ile bagvururlar. Bu hastalarda sol atriyal dilatasyon nedeni ile
atriyal fibrilasyon goriilebilir. PDA nin uzun donem etkileri sonucunda yetiskin

hastalarda iskemik kalp hastaligi, esansiyel hipertansiyon, kalsifik aort stenozu eslik

edebilir[1].



Dogumdan sonraki birka¢ giin icinde pulmoner arter basinci yiikselir ve sant1i
kiictik olan hastalarda tfiirliim duyulmayabilir. Fakat pulmoner vaskiiler rezistans azalip
sol-sag sant belirginlesince sternum sol tarafinda ‘makine ifiirimii’ seklinde bir tiftirtim
duyulur, trill alinabilir. S1’°den kisa siire sonra baslar, S2’de pik yapar, diyastolde azalir.
Pulmoner arter basincinin yiikselmesiyle 2. kalp sesi daha vurgulu duyulur. Orta veya
genis santlarda nabiz basinci artmis olarak goriliir[1]. Pulmoner hipertansiyona bagh
pulmoner vaskiiler hastalik gelistiginde ise sol iist sternal kenarda kresendo sistolik
tifiirtim, duyulabilir, S2 sertlesir. Eisenmenger sendromu gelistiginde ise, sag-sol sant

viicudun sadece alt yarisinda siyanoza neden olur[1].
2.5.1.1. Kiiciik PDA

Kiictik PDA, pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina oranmin <1-1,5
arasinda olmasi seklinde tanimlanir. Dogumdan sonra tiim siit ¢ocuklarinda pulmoner
arter basinci ve pulmoner vaskiiler direng azalir. Kiigiik PDA da soldan saga sant minimal
olur, pulmoner kan akimi hafif artar fakat sol ventrikiil yetmezligi gelismez. Bu nedenle
hastalar genellikle semptomatik degildir. Bu hastalar daha ¢ok rutin fizik muayene
sirasinda duyulan karakteristik devamli tiftirim veya baska herhangi bir nedenle yapilan
diagnostik tetkikler sirasinda insidental olarak tan1 alirlar. Kiiciik PDA”’ 11 hastalarda kalp
attm1 normal, 1. ve 2. kalp sesi normal olarak duyulur. Nabiz normal veya hafif
vurguludur, siyanoz goriilmez ve solunum sistemi muayenesi normaldir. Genellikle
tifiirtim duyulur, fakat tifiirtimiin karakteristigi yenidogandan ileri yasa kadar pulmoner
ve sistemik vaskiiler direncteki farkliliktan dolay1 cesitlilik gosterir. Yenidoganlarda
aortik sistolik basing¢ pulmoner arter basincindan fazladir. Fakat bu gradient farki diastol
icin gecerli degildir. Sonug olarak {ifiirtim sistole sinirli duyulur. Pulmoner arter basinci
yenidogan doneminden sonra diiser. Bundan dolayr aortik basing sistol ve diyastol
boyunca pulmoner basin¢tan fazladir. Boylece karakteristik devamli ifiirim (Gibson’s
tifiirim veya makine ifiirimii) duyulur (Sekil 2) [11]. Inspirasyon sirasinda sol
2.interkostal aralikta tfliriim en iyi isitilir. Fenilefrin gibi vazokonstriktér ajanlarin
uygulanmasi ile sistemik damar direnci ve sol-sag sant artar, ifiirlim daha 1yi isitilir. EKG
ve rontgen genellikle normaldir. Bazen ana pulmoner arter hafif genislemis olabilir. 2D

ve doppler ekokardiyografi ile PDA’nin biiyiikliigii ve akim paternleri belirlenir[5].
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Sekil 2: PDA’ da goriilen devamli tifirim[11]
2.5.1.2. Orta PDA

Pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina orami 1,5-2,2 olan hastalardaki
PDA tipine orta PDA denir[11]. Sol ventrikiil yetersizligine bagli semptomlar goriiliir.
Beslenme giicliigli, irritabilite, tasipne, biiylime geriligi olabilir. 2-3.aydan sonra
semptomlar daha belirginlesir. Kompansatuvar sol ventrikiil hipertrofisi gelisebilir.
Sistemik arteriyel basing genislemistir. Prekordiyum hiperdinamiktir. Sol {ist sternal
kiyida sistolik trill palpe edilebilir. Birinci ve ikinci kalp sesleri tifiirimiin siddeti nedeni
ile giicliikle duyulur. Ugiincii kalp sesi apekste isitilir. Bu hasta grubunda sant1 kiigiik olan
hastalara gore tiftirlim sistolik karekterden devamli hale ¢ok daha hizli doner. Devamli
iftirim yayilma egilimindedir ve genellikle posteriorda isitilir. Kalp yetersizligi gelisirse
iftirim devamli karekterini kaybeder. EKG infant doneminde normaldir ancak
cocuklarda sol ventrikiil hipertrofi bulgular1 vardir, aks genellikle normaldir. Sol
ventrikiil hipertrofi bulgulari olarak II, III, aVF, sol prekordiyal derivasyonlarda (V5, V6)
uzun R dalgasi ve derin Q dalgas1 goriilebilir[5].

Bazi ¢ocuklarda sol dal blok paterni goriilebilir. Genislemis P dalgas1 sol atriyal
genisleme lehinedir. Pulmoner hipertansiyona bagli sag ventrikiil hipertrofisinde sag

prekordiyal derivasyonlarda R dalgasi amplitiidiinde artis goriilebilir[5].

2.5.1.3. Genis PDA
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Genis PDA pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina oraninin >2,2 oldugu
PDA tipidir[10]. Genis duktuslu infantlar hemen her zaman semptomatiktir. Biiyiime
gelisme geriligi ve asir1 terleme vardir. Solunum sayisi ve ¢cabasinda artis, tasikardi vardir.
Sik alt solunum yolu enfeksiyonu goriilebilir. Bu semptomlar sol ventrikiil yetersizligi ve
pulmoner 6demi isaret etmektedir. Tipik fizik bulgularin ¢ogu goriilmez. Prekordiyum
hiperdinamiktir, sistolik thrill palpe edilebilir. S1 ve S2 giicliidiir. EKG’de sol ventrikiil
ve sol atriyum hipertrofi bulgular1 mevcuttur. T dalgasi bifazik veya terstir. Tele’de
kardiyomegali, pulmoner arter segmentinde ve pulmoner vaskiiler isaretlerde
belirginlesme goriiliir. Genislemis sol atriyuma bagli lober kollaps ve amfizem gelisebilir.
Tedavi edilmez ise sistemik diizeye yakin pulmoner hipertansiyon gelisir. Genellikle 8-
15. ay civarinda sol-sag santin derecesi azalir ve infanttaki semptom ve bulgularda
diizelme goriiliir. Uflirim kisalir ve diyastolik komponenti kaybolur. Bu donemde

pulmoner vaskiilaritede azalma ve irreversible degisiklikler goriiliir[5].
2.5.2. Tam

PDA tanis1 genellikle karakteristik klinik bulgular ve bunlarin ekokardiyografi
ile dogrulanmasi ile konur. Tele ve EKG tanida yardimci olabilir fakat EKO’ya gore daha
az spesifik ve sensitiftir. Kardiak kateterizasyon ve anjiografi genellikle perkutan girisim

distintilen durumlarda veya kompleks konjenital kalp hastaliklarinda tercih edilir[12, 13].
2.5.2.1. Elektrokardiyogram

PDA’s1 olan hastalarda EKG normal olabilir veya sol ventrikiil hipertrofi
bulgular1 eslik edebilir[10]. Kiiciik PDA’s1 olan hastalarda EKG tamamen normal
olabilir. Pulmoner arter basinci yiikseldiginde her iki ventrikiilde de genisleme olabilir.

Eisenmenger sendromu gelisen hastalarda sag ventrikiil hipertrofisi goriilebilir[1].

2.5.2.2. Direkt Grafi

PDA’s1 olan hastalarda kalp boyutu santin biyikligi ile ilskilidir. Kalp
yetersizligi semptomlart olan hastalarda kardiyotorasik oran >0.6’dir. Asemptomatik
hastalarda ise kalp boyutlar1 genellikle normaldir[1] . Orta- genis santli PDA’da sol
atriyum, sol ventrikiil ve ¢ikan aortanin genislemesinden dolayr degisik derecelerde

kardiyomegali bulunabilir. Pulmoner vaskiilarite artmistir. Pulmoner vaskiiler obstriiktif
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hastalik gelisirse kalp boyutu kiigiiliir, pulmoner arter segmenti ve hiler damarlar

belirginlesir[10].
2.5.2.3. Ekokardiyografi

PDA’nin ekokardiyografik degerlendirmesinde 2 boyutlu inceleme ile anatomik
olarak degerlendirilmesi ve doppler ekokardiyografi ile santin derecesi ve pulmoner arter

basinci, hemodinamik degerlendirme yapilir (Sekil 3).
Iki Boyutlu Ekokardiyografi:
Genellikle ductus parasternal ve suprasternal ¢entikten goriintiilenir.

-parasternal goriiniim: parasternal bolgeden kisa eksen gortiniimiinde transduser sola

dogru yerlestirildiginde pulmoner arter bifukasyonunda duktus arteriosus pulmoner arter

inen aorta arasinda gortiliir.

Sekil 3. Orta PDA’nin EKO ile goriintimii
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Sekil 4: EKO ile PDA’nin suprasternal goriinimii

Suprasternal goriiniim: suprasternal ¢entikten bakildiginda ductus inen aorta ve

subclavian arterin pulmoner arter 6niinde birlesim noktasinda yiikselir (Sekil 4).

Infraclavicular posizyonda tranducer laterale ve inferiora hareket ettirildiginde
saat yoniinde dondiirildiigiinde ductus ve onun pulmoner arter ile inen aortayla olan
iligkisi gortiliir. Sag aortik ark olan hastalarda duktus inen aorta yerine sol bronkosefalik

damarlardan ¢ikar ve pulmoner arter ile devam eder.

Ductus arteriosusun 6. aortik arktan koken almasi nedeni ile PDA varliginda aort
koarktasyonu maskelenebilir. Bikiispit aortik valv varliginda, transvers aortanin
hipoplazisinde sol karotid ve subclavian yapilar arasindaki uzaklik artar boyle bir durum

icin EKO yapan kisinin koarktasyon ag¢isindan dikkatli olmasi1 gerekir[14].

PDA’s1 olan yenidoganlarda aort koarktasyonun eslik etme olasilig

yiksektir[12, 13].
2.5.2.4. Doppler Ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi soldan saga santin derecesini ve pulmoner arter
basincinin 6l¢timiinii belirler. Pulmoner arter basinci, sistemik arter basincindan daha
diisiik oldugu zaman doppler ekokardiyografi ile degerlendirmede devamli soldan saga
sant gorilir. Genis soldan saga sant1 olan duktuslarda aorta proksimalinden ve pulmoner
arterden PDA’ya dogru devamli akim goriiliir. Pulmoner arter basinci sistemik basinca

esit oldugunda doppler bakida sistolde sagdan sola sant; diastolde soldan saga sant oldugu
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goriilir. Nadir olarak ark anomalilerinde ve pulmoner hipertansiyonda sagdan sola sant
tiim kardiyak siklus boyunca goriiliir[15, 16]. Pulmoner akimin sistemik akima orani

(Qp/Qs) sol ve sag ventrikiil ¢ikis yollari, akis hiz1 degerlendirilerek belirlenir.

Patent duktus arteriozus varliginda sistemik kan akimi sag ventrikiil ve pulmoner
akim hiz1 kullanilarak belirlenir. Pulmoner kan akimi ise aort ¢ikis akim hizi ile belirlenir.
PDA siniflamasinda transozefagial ekokardiyografi kullanilir, fakat PDA nin bu teknikle

gorsellestirilmesi zor olabilir[ 15-17].
2.5.2.5. M- mode Ekokardiyografi

M-mode ekokardiyografi ile sol-sag santlar goriilebilse de PDA i¢in diagnostik
degildir. Sol atriyum ve aort arasindaki alan orani 1.5:1 den biiyiikse ¢ogunlukla soldan

saga sant ile iliskili oldugu gortiliir[ 13].
2.5.2.6. MRI ve BT

MRI ve BT, PDA i¢in diger tan1 yontemleridir. Ekokardiyografinin yeterli
olmadigi, ek tetkik gereken durumlarda nadir olarak da olsa onerilir[18]. Bu tam
yontemleri daha ¢ok yetiskinlerde ve adelosanlarda PDA’nin anatomik yapisinin EKO ile
tam olarak degerlendirilemedigi durumlarda kullanilir. Anevrizmatik duktus ve

koarktasyon gibi patolojilerin eslik ettigi durumlarda kullanilabilir[1].
2.5.3. Dogal Seyir ve Komplikasyonlar

Prematiirelerin aksine, genellikle miadinda dogmus yenidoganlarda ve
cocuklarda PDA kendiliginden kapanmaz. Bunun nedeni miadinda dogmus bebeklerde

goriilen PDA’nin duktal diiz kasin yapisal anomalisi sonucu meydana gelmesidir[10]

e Sant genis oldugunda konjestif kalp yetersizligi ve/veya tekrarlayan akciger
enfeksiyonu gelisir[10].
e Pulmoner hipertansiyonla birlikte genis PDA tedavi edilmezse pulmoner vaskiiler

obstriiktif hastalik gelisebilir[10].

ENDARTERIT : Bakteriyel endarterit gelismis iilkelerde olduk¢a nadir goriilmesine
ragmen PDA’nin ciddi bir komplikasyonudur. Gelismemis {ilkelerdeki tim endokardit
vakalarinin %15°1 ve 3.basamak kalp merkezine hastane bagvurularinin 1000°de 4.8’

PDA’ya baghdir. En sik organizmalar tipik olarak streptococcus viridans ve
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staphylococcus aureus’tur. Vejetasyonlar %80 tizerindedir ve hemen daima duktusun

pulmoner arter tarafindadir[5].

ANEVRIZMA/ KALSIFIKASYON: Nadir olsa da ¢ok kiiciik infantlarda, operasyon
sonrast, endokardit sonrasi veya eriskin donemde PDA anevrizmasi gelisebilir ve riiptiir
olasilig1 vardir. PDA’nin masif dilatasyonu spontan kitleyle karisabilir. Cevre doku ve
sinirlere bas1 yaparak semptom verir. Tan1 anjiografi ve ti¢ boyutlu tomografi ile konur.
Tedavide ise kardiyopulmoner by pass teknigi ile anevrizmanin rezeke edilmesi
gerekir[19]. Otopsilerde insidental olarak kalsifikasyon veya anevrizma saptanabilir.
Normal dogumda %]1,5 oraninda goriiliir. Eriskinlerde PDA’nin kalsifikasyonu daha sik

goriiliir ve bu durum cerrahi riski arttirir[5].

KONJESTIF KALP YETERSIZLIGI: Dogumdan sonra pulmoner vaskiiler rezistanstaki
azalma sonucu, sant belirginlesir ve konjestif kalp yetersizligine neden olur. ilk gelisen
yetersizlik bulgular1 pulmoner konjesyonun indiikledigi sol ventrikiil yetmezligine bagh
gelisir. Uzun zaman voliim yiikiiniin fazlaliginin devam etmesi nedeni ile sag ventrikiil
yetersizligi de gelisir. Buna baglh olarak hepatomegali ve subkutandz 6dem gelisir.
Duktus arteriozus cerrahi veya transkataterle kapatildiktan sonra komplikasyonlar
gerileyebilir. Yetiskin hastalarda uzun zaman sol ventrikiil ve sol atriyum voliim yiikiiniin

fazla olmasi nedeni ile atriyal flutter ve atriyal fibrilasyon gelisebilir[1].

PULMONER HIPERTANSIYON: izole genis PDA lar sol-sag santin en sik
nedenlerindendir. Bu grup hastalarda patent duktus arteriozusun fizik muayene bulgulari
pulmoner hipertansiyon bulgulariyla yer degistirmistir. PDA da goriilen devamli
tifiirimiin yerini sert ve tek olarak 2.kalp sesi ve pulmoner yetmezlik ifiiriimii olan
graham steel ufurlimii almistir. Sonrasinda bu hastalarda sant sagdan sola doniip

Eisenmenger sendromu gelisebilir[10, 20].
2.5.4. Ayiric1 Tam

PDA’nin devaml iifiirimiine benzeyen kalp uflirliimii ve/veya sigrayici nabiza
yol agan durumlarda ayirici tan1 yapilmalidir. Ayirict tanida diistiniilmesi gereken

durumlar asagida belirtilmistir[10].
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Koroner arteriyovenoz fistiil: Devamli {ifiiriim genellikle en iyi sternumun sag
kenar1 boyunca duyulur, klavikula altinda veya sternumun {ist kenarinda
duyulmaz.

Sistemik arteriyovenoz fistiil: Prekordiyum tizerinde devamli tifiirlim olmadan
genis nabiz basinct ile birlikte si¢rayici nabiz ve KKY bulgular1 gelisebilir. Fistiil
tizerinde devamli tiftirlim vardir (basta veya karacigerde) .

Pulmoner arteriyovenoz fistiil: Sirtta devamli tifiirim duyulur, kardiyomegali
yoktur, siyanoz ve ¢omaklagma vardir .

Venoz hum: Boyun bolgesindeki genis venlerin icerisinden gegen kan akiminin
meydana getirdigi devamli iifiirimdiir. Boyun ve bas hareketleri, inspirasyon ve
boyun bolgesine basi yapilmasi ile kaybolur. En iyi hasta oturur pozisyonda iken
duyulur, hasta sirt {istii yattiginda kaybolur.

Aort koarktasyonunda Kollateraller: interkostal alanlarda, genellikle bilateral

devamli iiftirim duyulabilir.

Aort yetmezligi ile birlikte ventrikiiler septal defekt (VSD): Sternumun sol
orta veya alt kenarinda devaml iifiirlimden ¢ok sistolik ve diyastolik tifiirim

duyulur.

Pulmoner kapak yoklugu sendromu: Sternumun sol {ist kenarinda to-and-fro
tfirimii duyulur. Direkt grafilerde hiler pulmoner arterlerde genisleme ve
EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi karakteristiktir. Bu defekt siklikla Fallot

tetralojisi ile birlikte goriildiigii icin hastalar siklikla siyanotiktir .

Persistan Trunkus Arteriyozus: Siyanotik bebekte bazen devamli iifliriim
sternumun sol tist kenarindan ¢ok sag ikinci interkostal aralik veya sirtta duyulur.
EKG’de biventrikiil hipertrofi, direkt gogiis grafilerinde degisik derecelerde
kardiyomegali ve pulmoner vaskiilaritede artis goriilebilir. Siklikla sag aortik ark

bulunur.

Aortopulmoner pencere: Bunda, ¢ok nadir durumda sigrayici nabiz olur ancak

tifiiriim sistolik karekterdedir. Erken siit cocuklugu déneminde KKY gelisir.

Periferik pulmoner arter darhgi: Tim toraksta devamli tifiiriim duyulur, darlik

ciddiyse EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi gortilebilir.
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Bu durum siklikla Williams sendromu veya Rubella sendromuna eslik eder .

e Valsalva siniis anevrizmasi riiptiirii: Ani baslayan gogiis agris1 ve dispneyle
birlikte ciddi kalp yetersizligi bulgular gelisir. Kalp bazalinde devamli ve belirgin
bir tifiirtim sol 2. kostal aralikta duyulur. Bu durum Marfan sendromlu hastalarda

daha sik goriilmektedir.

e Sag atriyum icine acilan total anormal venéz doniis anomalisi: Hafif siyanozlu
bir ¢ocukta, sternumun sag kenari boyunca ven6z ugultuya benzeyen {ifiirim
duyulabilir. Direkt grafilerde kardiyomegali ve pulmoner vaskiilaritede artis,

EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi gortliir[10].
2.5.5. Tedavi

Eger bir kontrendikasyon yoksa sol atriyum, sol ventrikiil dilatasyonuna ve sol-
sag santa neden olan PDA’lar yasa bakilmaksizin kapatilmalidir. PDA’nin eslik ettigi
kardiyovaskiiler malformasyonlar da kapatma kararinda énemlidir. Cerrahi olarak aorto-
pulmoner baglanti olusturulmadan 6nce kapanmanin 6nlenmesinde prostoglandin El
infiizyonu kullanilmaktadir. PDA kapatmada kontrendike olan durumlar; biiyiik arter
transpozisyonu, hipoplastik sol kalp sendromu, mitral atrezi, aortik atrezi trunkus
artreiozus, pulmoner atrezi, trikiispit atrezisi, jukstaduktal aort koarktasyonu gibi
durumlarda sistemik kan akiminin devam ettirilmesinde duktus hayati 6neme sahiptir[1,
5]. Hemodinamik olarak énemsiz olan PDA’larin endokardit, anevrizma ve riiptiir gibi
gee komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan profilaktik kapatilmasi tartigmalidir. Agir
pulmoner vaskiiler hastalik ve sag-sol sant1 olan hastalarda PDA kapatilmamalidir. Bu
hastalarda kapatma sadece pulmoner vaskiiler hastalia bagli santi geri doniislii olan
hastalarda diistiniilebilir. Term infant ve ¢cocuklarda biiytime geriligi, tekrarlayan akciger
enfeksiyonu, kardiyomegali, pulmoner hipertansiyon varliginda mutlaka kapatma
uygulanmalidir. Bir¢ok pediatrik kardiyologa gore ilk alt1 ay, asemptomatik olanlarda

dokuz aya kadar spontan kapanma ihtimali nedeni ile izlem yapilabilir[5].
2.5.5.1. Medikal Tedavi

Miyadinda dogan PDA’li  bebeklerde indometazin etkili degildir,
kullanilmamalidir. KKY gelistiginde dijital, anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibit6ri

ve ditiretik gibi standart dekonjestif tedavi uygulanabilir. Hastada pulmoner hipertansiyon
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yoksa egzersiz kisitlamast gerekmez[10]. Amerikan kardiyoloji dernegi 2008
yonergelerine gore ise subakut bakteriyel endokardit proflaksisi uygulanmalidir[4].
Hemodinamik olarak ©6nemli duktus, yasa bakilmaksizin cerrahi veya girisimsel

tekniklerle kapatilmalidir[5].
2.5.5.2. Cerrahi Tedavi

PDA’nin ilk cerrahi ligasyonu 1939 yilinda Gross ve Hubbard[9] tarafindan
1939°’da bildirilmistir. Hastalar transkataterle kapatmaya ve medikal tedaviye uygun
degilse, cerrahi olarak PDA kapatilmalidir. Pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik varlig
cerrahi tedavi i¢in kontrendikasyondur[ 10]. Klasik cerrahi yaklasim lateral torakotomi ile
duktusun transeksiyonunu ve divizyonunu igerir. Divizyonsuz siitiirlii ligasyonun
(ozellikle single siitiir ligasyon) rekanalizasyon potansiyeli vardir. Cerrahi oldukca
giivenli olup minimal morbidite ve mortalitesi vardir, cerrahinin komplikasyonlari
nadirdir (Tablo 1). Yeni bir cerrahi teknik de torakoskopik cerrahi kapatmadir. Bu teknik
lateral toraksta 3 adet kiiclik giris yapilarak torakoskop esliginde gergeklestirilir. Bu
teknikte operatif akciger manipiilasyonu, gogiis duvari agrisi ve skar alan1 daha az olup

iyilesme daha hizlidir[5].

Tablo 1: Cerrahi Komplikasyonlar

1.Rekiirren laringeal sinir hasari
2.Respiratuar komplikasyonlar
3.Enfeksiyon

4.Silotoraks

5.Preterm infantlarda intrakranial kanama
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2.5.5.3. Transkateter Yolla PDA Kapatma

Gilinimiiz kosullarinda , ¢ogu cerrahi yontemin mortalite ve morbiditesi ¢ok
diisiik olsa da ; genel anestezi gerekliligi, uzun siireli hospitalizasyon, nervus reccurens
hasari, psikolojik travma, torakotominin neden oldugu gégiis agrisi, skar dokusu olusmasi
ve bronkopnénmoniye egilim gibi baz1 komplikasyonlar PDA tedavisinde transkatater
yontem daha ¢ok tercih edilmeye baslanmistir[10] (10). Yasa ve agirliga gore degisken
olmakla birlikte pulmoner arter tarafindaki en dar ¢capina gére PDA siniflandirilir (Tablo

2)[21].

Tablo 2: En dar ¢apina gore PDA smiflamasi

Sessiz PDA ¢ap<1.5 mm altinda, devamli Gifiriim yok
Kigik PDA ¢ap 1.5-2.5 mm, devamh Gftrim var
Orta PDA ¢ap 2.5-3.5 mm arasi

Orta-Genis PDA ¢ap 3.5-4.0 mm

Genis PDA ¢ap >4.0 mm

PDA’nin kateter laboratuvarinda kapatilmasi yontemi, ilk defa 1967 yilinda
Portsman ve arkadaslari tarafindan Ivalon tika¢ kullanilarak basarilmistir[3]. Ancak
okliizyonda kullanilan Ivalon tikacin femoral arter yolu ile yerlestirilmesi i¢in 18F (=6
mm) sheath-introducer’in kullanilmasi, hem hasta yasinin biiyiik olmasi gerekliligi, hem
de siklikla arteriyel komplikasyonlara yol agmasi bu yontemin yaygin kullanilmasini
engellemistir. 1979°da Rashkind ve Cuaso[22] vendz yolla yerlestirilebilen politiretan

“kopiik kapli-disk semsiye”yi PDA okliizyonunda kullanmaya basladi.

1984’ten itibaren teknolojik gelismelere paralel olarak iki diskli semsiye,
PDA’nin kapatilmasinda yaygin olarak kullanilmaya baslanmustir. Ulkemizde de
1990’larin basinda ilk kez Rashkind semsiye ile tedavi baglamis, daha sonra salinim
kontrollii koiller okliizyon amacl kullanilmaya baslanmistir[23]. Ozellikle 1990l
yillardan itibaren cok degisik materyal ve cihazlar PDA’nin transkateter yolla
kapatilmasinda kullanilmaya baglamistir (Tablo 3) . Glintimiizde bunlardan bazilar1 artik

kullanilmamaktadir.
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Gianturco koilleri (Cook Cardiology, Bloomington, IN) 1992 yilindan itibaren
PDA’nin okliizyonunda kullanilmaya baslanmistir[24]. Gianturco coilleri genellikle
4mm’den kii¢ciik cap1 olan PDA’lar i¢in uygundur. Bu cihazlarda ilk bir yilda rezidiiel
sant oran1 %5-15 arasinda tespit edilmistir. Yine yapilan bir¢ok calismaya gore ilk bir

yilda tam okliizyon oran1 %59-95 arasindadir[10] .

Tablo 3: Transkateter ile Patent Duktus Arteriozus Kapatmada Kullanilan Cihazlar

Uygulayici Yil Cihaz

Porstmann ve ark[3] 1967 Konik, ivalon kopiik tikag

Rashkind ve Cuaso[22] 1979 Politiretan kapli tek semsiye + minyator ¢cengeller
Rashkind ve ark[25] 1983 Cift poliliretan semsiye

Saveliev ve ark[26] 1984 Politiretan kopiik tikag

Sideris ve ark[27] 1990 Buttoned tikag¢ kare seklinde poliiiretan okliider ve

counter okliider

Bridges ve ark[28] 1991 Clamshell ASD cihazi
Cambier ve ark[24] 1992 Gianturco koil

Le ve ark [29] 1993 Duct-occlude pfm koil
Cambier ve ark[30] 1993 Cook detachable koil

Uzun ve ark[31] 1996 Flipper detachable koil
Grifka ve ark[32] 1996 Gianturco-Grifka sac (kese)
Grabitz ve ark[33] 1997 Polivinil alkol kopiik tikag
Masura ve ark[34] 1998 ADO I cihaz1

Sideris ve ark[35] 2001 Wireless PDA cihaz1 (kopiik yama)
Thanopoulos ve ark[36] 2008 ADO II cihaz1

Agnoletti ve ark[37] 2011 ADO II AS cihazi
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PDA‘nin transkateter yontemle kapatilmasinda kontrolli salinimli koiller
(Flipper, Cook, Bloomington, IN, USA) veya Amplatzer ailesinden AGA Medical,
Plymouth, MN, USA cihazlar siklikla kullanilmaktadir. Koillerin ADO grubuna goére
avantaji girisimin transvendz veya transarteriyel yontemle yapilabiliyor olmasidir.
Koiller kii¢tik duktuslarda daha ucuz ve daha etkili bulunmustur. Genis PDA varliginda
koil kullaniminda rezidii sant, hemoliz, birden fazla koil kullanma gibi durumlar sik
goriilir. Bu nedenle 2,5-3 mm {izerinde duktus ¢ap1 olan hastalarda amplatzer daha ¢ok
tercih edilmektedir. ADO I yaklasik 10 yildir kullanilmakta, kullanim1 kolay ve etkili
olmaktadir. Tikag tipi cihazlarin kullaniminda daha ¢ok venoz yol tercih edilir. Kiigiik
cocuklarda c¢ap1 genis tikaglar kullanildiginda pulmoner arter ve inen aortada
obstriiksiyon goriilebilir. Son zamanlarda daha kiiciik ¢capli duktuslarda arteriyal veya

venoz yolla kullanilabilen ADO II cihazlar tercih edilmektedir[1] .

Cihaz se¢iminde ana kriter duktusun ¢api ve morfolojisidir. Duktus yap1 ve
sekline gore cihaz seciminde konik duktuslarda koiller, Amplatzer ve buttoned device,
kisa duktuslarda buttoned device, tubiiler duktuslarda Gianturco-Grifka kese, buttoned
device, uzun ve kivrimli duktuslarda koiller, Amplatzer, buttoned device’lar tercih
edilebilir[38].

2.5.5.4. Endikasyon ve Hasta Secimi

PDA’nin transkateter yolla kapatilmasinda hasta se¢imi 6nemlidir. Klinikte
tifiirim yapmayacak kadar ince olan ve EKO kullanima girdikten sonra tan1 alan, sessiz
PDA’larin kapatilmasi halen tartismahdir. infektif endokardit proflaksisi gerekgesi ile

kapatmanin faydali oldugu ileri stiriilebilir[39].

Ayni zamanda hastanin PDA’sinin transkateter yolla kapatmaya uygun olup

olmadigina bakilmalidir.

Cihazlarn ilk kullanildig1 donemde, 6zellikle tastyict sistemlerin kalin olmasi
nedeniyle, bebeklerdeki vaskiiler hasar endisesi ile yas ve agirlik kisitlamalari mevcuttu.
Gilintimiizde ise konu ile ilgili kisitlamalar, cihaz ¢esitliligi ve ince tasima sisteminin

gelismesi sonucu, hemen hemen kalmamistir[22, 24, 37].

Genis PDA’lar, yeni cihazlar kullanilmadan once, cihazlarin boyutlarindaki

yetersizlikler nedeniyle transkateter yolla kapatilamamaktaydi. Glinimiizde ¢ok daha
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biiyiik duktuslar yeterli cihazlar bulundugundan rahatlikla kapatilabilmektedir. Duktus
capr arttifinda sorun pulmoner hipertansiyon olmaktadir. Eger pulmoner vaskiiler
obstriiktif hastalik gelismemisse duktus transkateter yolla kolaylikla kapatilmaktadir.
Transkateter yolla kapatmada, cerrahide oldugu gibi mutlak kontrendikasyon

Eisenmenger sendromudur[5, 10, 40].
2.5.5.5. Kardiyak Kataterizasyon

Kataterizasyon isleminin etkinligi ve giivenligi i¢in genel anestezi
onerilmektedir. Anjiyografi de duktus anatomisinin iyi goriintiillenmesi tim islemi ve

basarisini etkileyen bir basamaktir.

[k diagnostik anjiyografi ile duktusun sekli saptanir ve en dar oldugu bélgedeki
cap ol¢iiliir. Bu bilgiler dogrultusunda hangi malzemenin kullanilacagina ve boyutlarina
karar verilir[41]. Oncelikle duktus morfolojisi cok 6nemlidir. PDA ¢ok degisik anatomik
yap1 gosterebilir. PDA’nin morfolojisi Krichenko ve ark.’larinin[42] tanimladig1 gibi
yapilmaktadir (Sekil 5 ). Tip A veya konik duktus genis aortik ampulla ve pulmoner artere
giris yerindeki darlik ile karekterizedir (Sekil 6).

TIiP A: Konik

TIP B: Kisa, pencere tipi

TIP C: Tiibiiler,darlik yapmayan

TIP D: Multiple darliklar gosteren

TIP E: Uzun, kivrintili,elonge, konikal

Sekil 5: Krichenko ve arkadaglarmin

anatomik patent duktus arteriyozus siiflamasi

22



Tip B, pencere benzeri yapist olan genis ve kisa duktus seklindedir. Tip C,
daralma yeri olmayan uzun tiibiiler duktus gortinimiindedir. Tip D, ¢oklu daralma yeri
ile karakterize kompleks duktus, Tip E ise trakea kenarindan uzakta daralmasi olan uzun
duktus seklindedir. Bu siniflamada transkateter kapatma agisindan 6nemli olan, konacak
cihazin i¢ine girecegi bir ampulla olup olmamasi ve cihazin her iki tarafa kagmasini
engelleyecek daralan bir yap1 olup olmamasidir. Tiibiiler duktuslarda (Tip C) lokal
daralma olmadig1 i¢in cihazin yerinde tutulabilmesi ile ilgili sorun gelisebilir. Pencere tipi
duktuslarda ise cihazin yerlesecegi ampulla olmamasi nedeniyle cihaz 6zellikle aortaya
tagabilir ve buradaki akimi bozarak iyatrojenik koarktasyona neden olabilir. Diger
duktuslar ise transkateter kapatma ic¢in ideal yapi olustururlar ki tiim duktuslarin

%80’inden fazlasi bu yapidadir[5, 12, 13, 43, 44].

Sekil 6: TipA (Konik Tip PDA)

Diger onemli nokta gercek duktus capmin belirlenmesidir. Ozellikle genis
duktuslarda sorun olur ve ilk enjeksiyonda ¢ap net belirlenemeyebilir. Bu durumda cesitli
teknikler kullanilabilir. Bunlardan biri PDA’dan kateter gectikten sonra anjiyografi
yapilmasidir. Bu durumda kateterin veya kateterlerin toplam ¢ap1 kadar duktus capinda

daralma olacak ve duktal akim azalacaktir. Boylece en dar ¢ap 6l¢timii kolaylasir[41].

Diger bir yontem ise balon okliizyon anjiyografi teknigidir. Balon ile inen
aortanin akiminin kesilmesi ve tiim kontrast maddenin duktusa yonlendirilmesi ile net bir
gorintii elde edilir. Cok genis duktuslarda daha ¢ok kullanilan bir yontem ise balon sizing
yontemidir. Bu yontemde uygun ¢ap ve boyda, tercihen yumusak bir balon duktusta

sisirilerek indentasyon olusturulur ve duktus cap 6l¢timii yapilir. Bu yontem ayrica ileri
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pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda duktal okliizyonun test edilmesine de olanak

verir[30-32, 41].

PDA c¢ap ve seklinin belirlenmesinden sonraki asama okliizyonda kullanilacak
cihazin ve cihaz boyutlarinin belirlenmesidir. Literatiire bakildiginda cihaz se¢iminde ana
kriter PDA’nin ¢ap ve morfolojisidir. Kiiciik PDA’larda (D1 <3mm ) giivenli ve etkili
olan koil okliizyonudur. ince duktuslarda koillerin, genis duktuslarda ise tika¢ 6zelligi
olan cihazlarin kullanilmasi 6nerilmektedir. Koil cihazi genel olarak; pencere ve tiibiiler
tipte duktuslarda, orta PDA’dan genis PDA’ya kadar kullanilmaktadir.  Duktus
morfolojisine gore cihaz se¢imi; konik PDA’da koil ve amplatzer dukt okliider (ADO),
kisa duktusta buttoned tikag, tiibiiler duktusta Gianturco ve buttoned tikag, uzun ve
kivrintili duktusta ise koil, amplatzer dukt okliider ve buttoned tikag tercih edilebilir.

Genis PDA’ larin koille kapatilmasinda rezidii ve embolizasyon riski artmaktadir[44-48].

Koil cihazlarinin genis PDA’daki kullanim kisitliligindan 6ttiiri ADO en sik
kullanilan cihazlardandir. ADO alt1 kilogram altindaki ve alti aymn altindaki siit

cocuklarinda 6nerilmemektedir.

Halen iilkemizde Gianturco, Nit-Occlud koil (NOK) ve kontrollii
serbestlestirilen Flipper koil (Cook), ADO I, ADO II ve ADO II Additional sizes adli

PDA cihazlari mevcuttur.

Bu cihazlarin hepsi ve ¢esitli boyutlar1 ayn1 anda bulunabilse duktuslarin hemen

hepsi sorunsuz olarak kapatilabilir.

2.5.5.6. Transkateterle PDA Kapatmada Karsilasilabilecek

Komplikasyonlar

Transkateterle PDA kapatma yontemi etkili ve glivenilir olmasina ragmen, bazi
hastalarda cihaz embolizasyonu, rezidiiel defekti olanlarda siddetli hemoliz, duktusta
rekanalizasyon, sol pulmoner arter ve inen aortaya cihazin protriizyonu gibi
komplikasyonlar goriilebilir (Tablo 4) [3, 22, 24, 49]. Transkateterle PDA kapatilmasinin
genel anestezi veya hastanede uzun siireli yatis gerektirmemesi gibi nedenlerle cerrahi

ligasyona tistlinliigti olmasina ragmen bazi komplikasyonlar1 vardir.
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Tablo 4 : Transkateterle PDA kapatmanin komplikasyonlari

1. Kanama

2. Enfektif endokardit

3. Hemoliz

4. Pulmoner stenoz

5. Pulmoner artere veya aortaya protriizyon

6. Embolizasyon

Duktusun boyutlarin1 6l¢erken dikkatli davranilmadiginda, ayrica cihazin
kalibrasyonu dogru yapilmadiginda, uygun olmayan cihaz se¢iminde ve agir pulmoner
hipertansiyon varliginda embolizasyon riski ve cihaz protriizyonu gibi sorunlar daha sik

goriiliir. Duktusun morfolojik tipi cihaz embolizasyonunda etkilidir.

Cihaz embolizasyonu daha ¢ok Tip B ve C duktuslarda goriliir. Flipper koil
(Cook)’de %2.5, ADO I'de %0.4 ve NOK’da %2 oraninda cihaz embolizasyonu
gortldiigi bildirilmektedir. Embolizasyon riskini azaltmak i¢in uygun boyutta cihaz
kullanilmas1 6nerilmektedir. Cihaz protriizyonuna bagli inen aortada obstriiksiyon ve sol
pulmoner arter darlig1 transkateter yolla PDA okliizyonunda %0-1.7 oraninda goriilebilen

komplikasyonlardir[25, 50, 51].

PDA’nin tam okliizyonunda rekanalizasyon goriilmedigi gibi, rezidiiel sant1 olan

hastalarda alt1 aylik takip stiresince PDA’nin tamamen kapandig: bilinmektedir[52].

Bu nedenle rezidiiel sant varliginda alti aylik izlem oOnerilmektedir. Cerrahi
ligasyon sonrasi1 veya transkateter kapatma sonrasi rezidiiel sant devam edebilir. Rezidiiel

sant sikl1g1 %3-23 arasinda degismektedir[52].
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2.5.5.7. Transkateterle PDA Kapatma Sonrasi izlem Yonetimi

Perkiitan kateterizasyon sonrasi uzun donem izlem ile ilgili sinirli sayida veri

bulunmaktadir. Yetigkin hastalarda kapatma sonrasi izlem en az 5 yil 6nerilmektedir.

Antibiyotik profilaksisi kapatma sonrasi ilk alt1 aylik donemde onerilir. Bundan

sonraki donemde endarterit riskinde artis beklenmemektedir[10].
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3.MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismada, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim dali, Cocuk Kardiyoloji Boliimiinde, Nisan 2006-Aralik 2014
tarihleri arasinda Patent Duktus Arteriozus tanisi ile izlenen ve/veya transkateter yontemi
ile kapatma uygulanan 113 hastanin klinik ve labaratuar bulgular1 retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Calisma oncesinde, 06.11.2013 tarih ve 2013/451 karar nolu etik

kurul onayi alindi.

Tim hastalarin islem Oncesi, anamnezlerinin alindigi, fizik muayenelerinin
yapildigi, akciger grafi, EKG ve EKO larinin ¢ekildigi, tam kan sayimi ve akut faz
reaktanlarina, kanama ve pihtilasma zamanma bakildigi, enfeksiyon ve pihtilasma
bozuklugu olan hastalarin islemlerinin enfeksiyon ve pihtilasma bozuklugu diizelene
kadar ertelendigi goriildii. Demografik veri olarak, tan1 yasi, takip siiresi, cinsiyet, viicut
agirhigl, boy, akrabalik alindi. Hastalara yapilan EKO da pulmoner hipertansiyon varligi
arastirildi. Duktusun morfolojik siniflamasi1 Krichenko ve arkadaslarinin[42] tanimladig:

gibi yapildi.

Hastalarda PDA kapatma endikasyonu olarak; genis PDA‘s1 olanlar, PDA’s1
hemodinamik bozukluga yol acan, soldan saga santa neden olan ve pulmoner
hipertansiyonu olan vakalara kapatma karar1 verildi. Devamli tfiirtiimii olup kiigiik
PDA’s1 olan, pulmoner hipertansiyonu olmayan vakalarda PDA nin uzun dénemde
beklenen pulmoner hipertansiyon ve endarteritis riskine karsi kar zarar oranina gore

kapatma karar1 alindi.

Islem 6ncesinde hastalara ve yakinlarma islem ve olasi riskleri hakkinda bilgi
verilip onam alindig1 goriildii. Duktus kapatma isleminde ADO, ADO 1, ADO II, COOK
COIL, PFM COIL, NITT OCLUID COIL cihazlar1 kullanilmistir. Koil yerlestirme
islemi, koil kullanilan olgularda transarteriyel veya transven6z, dukt okluder kullanilan
olgularda ise transvendz yaklasimla gerceklestirildigi tesbit edildi. Yerlestirilecek koilin
cap1 PDA’nin en dar ¢apimnin iki kat1 ¢capinda olacak sekilde belirlenmisti. Dukt okluder
kullanilan olgularda ise PDA’nin en dar ¢apindan 2-3 mm daha biiyiik cihaz kullanilmist1.

Islem sirasinda midazolam ve remifentanil ile sedasyonu takiben lokal anestezi
altinda perkutan teknik 6F kiliflar sag femoral ven ve artere yerlestirildi. Cihaz

serbestlestirilmeden 6nce kontrast madde enjeksiyonu yapilarak cihazin yeri, rezidiel
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sant varlig1 kontrol edildi ve gereken olgularda repozisyon gergeklestirildi. islem sonrasi
10. dakikada kontrol enjeksiyonu ile tam okliizyonun gergeklesip gerceklesmediginin
kontrast madde enjeksiyonu ile arastirildigi tespit edildi.

Hastalara islem sirasinda ampisilin ve gentamisin ile enfektif endokardit

profilaksisi uygulandig tespit edildi.

Kantitatif 6l¢timlemede PDA aksina dik olarak PDA’ nin en dar ¢ap1 ( D1), aort
ampullasi ¢cap1 (D2) 6lgiildii. Bunlar arasindaki uzaklik aksiyal PDA uzunlugu (L) olarak
belirlendi. Duktus ¢ap1 ve 6zelligi Krichenko’ nun anjiografik siniflamasina goére yapildi.

Duktus kapamada kullanilan cihaz tipi ile yas ve viicut agirlig1 arasindaki iliski incelendi.

Hastalar islemden sonra 24 saat hastanede takip edildi. Taburcu edilmeden 6nce
tiim hastalar telekardiyogram ve ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hastalar 1, 3, 6, ve
12. ay ve sonra yilda bir kez olmak tizere EKO ile izlendi. Hastalarin izlem siiresi dagilimi
1 giin ile 9 y1l arasinda degismekte olup ortancasi 5,5 yil idi. izlemde yapilan EKO ‘da
cihazin yeri, rezidii varlig1 olup olmadigi, sol atriyum capinin aort ¢capina orani, cihaza
bagli embolizasyon, hemoliz veya kapak zedelenmesi olup olmadigi incelendi. Altinci
aya kadar soldan saga sant1 kapanmis olarak izlenen ve 6.ay EKO’dan sonra sant tespit
edilen hastalar rekanalize PDA olarak kabul edildi. Anjiografi sonras1 enfeksiyon sikligi
kaydedildi. Transkateter ile kapatilamayan cerrahi ligasyon onerilen hastalarin sayilari

belirlendi. Takipte rezidii tespit edilip transkateterle kapatilanlarin sayilar1 belirlendi.
3.1. Istatistiksel Analiz

Hastalar Cook koil, NOK, ADO, ADO I, ADO II, PFM koil, cihaz1 kullanilanlar
olmak tizere 5 gruba ayrildi. Devamli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenleri ise siklik ve yiizde olarak ifade edildi. Stirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunluk kontroliinde Kolmogorov Smirnov testi kullanildi. Normal dagilima sahip
degiskenlerin ikiden fazla bagimsiz grup karsilastirilmasinda ANOVA t testi-LSD coklu
karsilagtirma testleri, normal dagilima sahip olmayan degiskenler i¢in Kruskal Wallis
coklu karsilastirma testleri kullanildi. Kategorik degiskenler arasinda iligkiler Ki kare
analizi ile test edildi. Tanitic1 istatistik olarak frekans, yiizde ve ortalama + standart sapma
degerleri verilmistir. Istatistiksel analizler i¢in SPSS for Windows version 20,0 paket

programi kullanilmis ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’'nda PDA tanist konan ve PDA’si

transkateterle ve/veya cerrahi ile kapatilan 113 vakanin degerlendirilmesi yapildi.

Hastalarin transkateter kapatma sirasinda yas araligi 1 giin ile 17 yil arasinda
degismekte; yas ortalamasi 36 & 49,2 ay, ortancas1 11 ay idi. Hastalarin 59°u (%52) 1
yas alt1, 26 hasta (%23) 1-5 yas arasinda, 28 hasta (%25) 5 yas listiinde idi. Hastalarimizin
cogunlugu lyas altinda yogunlagmus idi. ( Sekil 7).

yas dagilimi

m lyasaltt m1-5yasarasi = 5yas Ustl

Sekil 7: Hastalarin yasa gore dagilimi

Calismaya alinan 113 hastanin 3’tinde (%2,7) kilo alamama, 10’unda (%8,8)
solunum sikintisi, 2’sinde (% 1,8) carpinti, 100°tinde (%88,5) rutin fizik muayenede
ifiirim duyulmasi, 4’tinde efor dispnesi (%3.5) , 1’inde (% 0,9) senkop, 9’unda (%8)
gogiis agrisi, 6’sinda (%5,3) cabuk yorulma, 9’unda (%8) morarma, 10’unda (%38,8)
kardiyomegali bagvuru sikayeti olarak tespit edildi. (Tablo 5).
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Tablo 5 : PDA tanisi konan hastalarin bagvuru sikayetleri

BASVURU SIKAYETI ve | KISISAYISI | YUZDE

BULGUSU

Kilo alamama 3 2,7
Solunum sikintisi 10 8,8
Carpint1 2 1,8
Fizik muayenede  ftirim 100 88,5
duyulmast

Efor dispnesi 4 3,5
Senkop 1 0,9
Gogiis agrisi 9 8,0
Cabuk yorulma 6 53
Morarma 9 8,0
Kardiyomegali 10 8,8

Calismamizdaki hastalarin 5’1 (%4) prematiir, 108’1 (%95) matiir dogum 6ykiisii

mevcut idi.

Bagvuru EKO’sunda PDA ‘s1 olan 113 hastanin 13’tinde (%11) VSD, 9’unda (%7)
aort yetmezligi (AY) , 8’inde (%7) MVP, 3 “inde (%2) pulmoner stenoz, 3 ‘linde (%2)
aort darlig1, 4’tinde (%3) trikiispit yetmezlik, 14’tinde (%12) sekundum ASD, 2’sinde
(%1) pulmoner yetmezlik tespit edildi. (Tablo 6).
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Tablo 6. PDA ile birlikte saptanan dogumsal kalp hastaliklar

Dogumsal kalp hastaliklar Sayi (yiizde)
Sekundum atriyal septal defekt 14 (%12)
Aort yetmezligi 9 (%7)
Ventrikiiler septal defekt 13 (%11)
Mitral valv prolapsusu 8 (%l11)
Pulmoner stenoz 3 (%2)
Pulmoner arter yoklugu 1 (%0,08)
Patent foramen ovale 4 (%3)
Pulmoner yetmezlik 2 (%1)

Calismaya alman 113 hastanin 73’1 (%64) kiz, 40 ‘1 (%36) erkek, kiz/erkek orani
1.8 idi (Sekil 8).

cinsiyet dagilimi

70% 64%

60%

50%

40% 36%
30%

20%

10%

0%
kiz erkek

cinsiyet dagilimi
Sekil 8. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin viicut agirligi 4,5 — 68 kg arasinda degismekte olup; ortalamasi 15.27
+ 12.61 kg, ortancast 10 kg idi. Hastalarin demografik ozellikleri tablo 7°de

goriilmektedir.
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Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri

Genel Ozellikler

Ortalamalar /ortanca/dagilim

Hasta sayis1 (kiz/erkek)

113 (73/40)

Yas (dagilim)(ortalama) (ortanca) (ay)

(1 giin-17 y1l) (36 £49,2) (11)

(kilo)

ViicutAgirhigi(dagilim)(ortalama)(ortanca)

(4,5-68) (15,27£12,61) (10)

PDA’nin en dar (D1) ¢ap1 (dagilim)(ortalama)

(1-6mm) (2,61 £ 1,64) (2,1)

PDA’nin en genis (D2) capi(dagilim) (mm)

(1,2-14mm) (6,58 + 2,98) (6)

PDA’nin uzunlugu (L)(dagilim) (mm)

(3-12,9mm) (7,75 % 2,68 ) (7.5)

Qp/Qs

1,73+ 1,14

Hastalarin takip stiresi 1 giin ile 9 y1l arasinda degismekte olup , ortancasi 5,5

yil, ortalamasi 4,3+2,6 yil idi. Hastalarimizin 54’{iniin (%47) takip siiresi bes yil ve

tizerinde idi.

PDA’nin en dar ¢apina gore siniflandirilmasinda; en sik 44 hastada (%38) kiigiik
PDA (1,5-2,5mm), en az oranda ise orta-genis (3,5-4mm) PDA tespit edildi. (Tablo 8).

Tablo 8 . PDA’nin en dar ¢capina (D1) gore siniflandirilmasi

PDA Tipi | Sessiz PDA | Kiiciik PDA | Orta PDA Orta-genis Genis
(D1) (<1,5mm) | (1,5-2,5mm) | (2,5- PDA PDA
3,5mm) (3,5-4mm) (>4mm)
Hasta 20 (%17) 44 (%38) 25 (%22) 6 (%5) 18 (%15)
sayisi (%)

PDA kapatmada kullanilan cihazlara baktigimizda; 113 hastanin 109’una (%96)

basarili bir sekilde kapatma islemi uygulanmis idi. Hastalarin 61’ine (%53) Cook coil,
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21’ine (%18) ADO I, 16’sina (%14) ADO 1, 12 ‘sine (%10) ADO, 1’ine PFM coil, 2’sine
NOK cihaz1 kullanildig: tespit edildi. ( Sekil 9 ).

Cihaz Tipi

0,08%

10%

= Cook coil = ADO| ADO I ADO = PFM COIL

Sekil 9 : PDA kapatmada kullanilan cihaz tipleri

Kullanilan cihazlarin yas gruplarn ile karsilastirilmasinda; Cook coil kullanan
hastalarin yas dagilimi 1 giin ile 15 yi1l arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 3,5 +
4,2, ortancasi 1,5 yil idi. ADO I kullananlarin yas dagilimi 10 giin ile 11 y1l arasinda
degismekte olup; yas ortalamasi 2,3 + 3,5 yil, ortancasi1 4,5 ay, ADO II kullanan hastalarin
yas dagilimi 12 giin ile 10 yil arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 1 + 2,2 yil,
ortancasi 5 ay, ADO kullananlarin yas dagilimi1 16 giin ile 17 yil arasinda degismekte
olup; yas ortalamasi 4,5 £ 5,99 yil, ortancas1 14 ay, NOK kullananlarin yas dagilimi 25
giin ile 7 y1l arasinda degismekte olup; yas ortalamasi 3,5 + 4,9 yil, ortancas1 3,58 yil idi.

Yas ortalamalari karsilastirildiginda ADO 1I kullanan hastalarin yaglar1 diger tim
cihaz tiplerine gore daha diisiik saptandi (p=0,042) (Tablo XI). ADO cihaz1 ve Cook koil
benzer yaslarda kullanilmis olup en biiyiik yas grubunu olusturmaktaydi.

5 yastan biiyiik hastalarin %64 ‘“tinde Cook koil kullanilirken, bunu %14.3 ile ADO
takip etmekte idi. Bes yas ve alt1 hi¢cbir hastada PFM koil kullanilmamais idi. (Tablo XI).
Bir bes yas arasindaki hastalarin %65’inde Cook coil kullanilmis olup, ikinci sirada
%11.5 oran1 ile ADO I, ADO II ve ADO esit oranda kullanilmis idi. Bu yas grubunda
PFM coil, NOK hig¢ kullanilmamus idi. 1 yasindan kii¢lik hastalarda da %44 ile cook coil
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kullanilirken bunu %28 orani ile ADO 11, %16.9 oraninda ADO 1, %38,5 oraninda ADO,
%1,17 oraninda NOK cihazi kullandigi tespit edildi.

Kizlarin  %54’tinde, erkeklerin %52,5’unda PDA kapatmada Cook koil
kullanilmis idi. Aradaki fark istatistiksel anlamda onemsiz ¢ikmistir. ( p=0,316) (Sekil
X).

55%
54%
54%
54%
53%
53%
53%

52%

52%
cook koil

kiz = erkek

Sekil X. Cook koil — cinsiyet dagilimi

Cook coil kullananlarin viicut agirligi dagilimi 5 kg ile 68 kg arasinda degismekte
olup; viicut agirligr ortalamast 16.8 = 12.61kg, ortancast 11,5kg, ADO I kullananlarin
viicut agirligi dagilimi 5,4 kg ile 34 kg arasinda degismekte olup; viicut agirlig1 ortalamasi
11.8 + 8.7 kg, ortancas1 7,8 kg, ADO II kullananlarin viicut agirligi dagilimi 2,9 kg ile 33
kg arasinda degismekte olup; viicut agirlig1 ortalamasi 8.4 + 6.4 kg, ortancasi 8,8kg, ADO
kullananlarin viicut agirligr dagilimi 6,3 kg ile 67 kg arasinda degismekte olup; viicut
agirhigr ortalamasi 23.3 + 19 kg, ortancasi 15,7 kg idi. Kullanilan cihaz tipleri icinde ADO
IT cihaz1 digerlerine gore daha diisiik viicut agirlikli hastalarda kullanildig: tespit edildi.
(p=0,004) (Tablo XI).

Qp/Qs orant ile cihaz tipi karsilastirildiginda; Qp/Qs oran1 ADO, ADO II, PFM
coil, NOK cihazlarinda benzer oranda kullanilirken, ADO I ve Cook coil cihaz1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Cook coil cihazi Qp/Qs orani ortalama
1,4 olan hastalarda ADO I cihazi ise Qp/Qs oran1 ortalama 2,7 olan hastalarda kullanildig:
tespit edildi. (p<0,001). (Tablo 9)

34



Tablo 9 : Qp/Qs orani ile cihaz tipi karsilastirmasi

Cihaz Tipi Cook ADO I ADOII | ADO PFM NOK P
Coil COIL
Qp\Qs 1,4£0,4 | 2,7£23 1,9£1,03 | 1,7+0,7 | 1,3+0,05 | 1,7+£0,07 | 0,000
Oram
(ortalama)
Qp\Qs oram | 0,83-2,86 | 1,4-11,5 | 0,7-5,4 1,2-4 1,3-1,3 1,7-1,8
Min-Max
Qp\Qs Ortalama
3
2 \\\
1,5 y /
\/ ——Qp\Qs ortalama
1
0,5
O T T T
Cook Coil ~ ADO | ADO I ADO  PFMCoil  NOK

Sekil XI: Qp\Qs orant ile cihaz tipi dagilimi

Islem sirasinda hastalarin 62’sinde arteriyel damar giris yolu ile, 51°inde venoz

damar giris yolu kullanilarak PDA’s1 kapatilmisti. Transkateterle kapama isleminde

arteriyel yol kullanilan ve cook coil cihazi ile kapama yapilan 58 (%93,5) hasta mevcut

idi. Venoz damar giris yolunda en ¢ok 21 hasta (%42) ile ADO II, bunu da 2.sirada ADO

I (%30) cihaz1 takip etmekte idi. Istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla oranda
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arteriyel yol kullanilarak PDA kapatma islemi uygulandig tespit edildi (p<0,001) (Tablo
X).

Tablo X . PDA kapatmada tercih edilen damar giris yolu

Cihaz Tipi | Cook Coil | ADO | ADO ADO PFM | NOK P
Say1 I 11 COIL degeri
(yiizde)
Arteryel Yol 58 - - 1 1 2 0,000
(%93.5) (%1,16) | (%1,16) | (3,2)
Venoz Yol 3 15 21 11 - - 0,000
(%6) (%30) | (%42) | (%22)

Pulmoner hipertansiyon ve cihaz tipi karsilastirildiginda; 9 hastada pulmoner
hipertansiyon olup, bu hastalarin 1’inde (%11.1) cook koil, 2’sinde (%22.2) ADO 1
4’tinde (%44.4) ADO 11, 2’sinde (%22.2) ADO kullanilmis, PFM koil ve NOK hi¢
kullanilmadigi gortildi. (Tablo XI).
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Tablo XI . PDA kapatmada en ¢ok kullanilan cihazlarin karsilastirilmasi

Cihaz Tipi | Cook ADO I ADOII | ADO PFM | NOK P

Sayi(yiizde) | Coil Coil Degeri

Yas (ay)* 42+50,8 | 28+42,8 | 11+27,3 | 54+71,9 | 72+- | 43£59,5 | 0,279

Ortanca 18 4.5 5 14 - 43

Min-Max 1 giin- 10giin- 12glin- | 16giin-17 25giin-7

15y1l 11y1l 10y1l yil yil

<l yas 26 10 17 5 (%8,5) 0 1 (%1,17) | 0,132
(%44,1) | (%16,9) | (%28,8) (%0)

1-5 yas 17 3(%1L5) | 3(%1L,5) | 3 (%1L,5) 0 0 0,132
(%65,4) (%0) (%0)

>5 yas 18 3 (%10,7) 1 4 (%14,3) 1 1 (%3,6) | 0,132
(%64,3) (%3,6) (%3.6)

Erkek : Kiz 21:40 3:13 10:11 5:7 0:1 1:1 0,316

DI gap1 * 2,04+1,07 | 4,06+£1,99 | 2,73+1,83 | 3,48+1,91 | 1+- |2,18t1,44 | 0,000
(mm)

Min-Max 1-6 2,2-10 1,07-9,08 1,6-8.9 - 1-1

PDA Tipi** 0,001
A 20 (%17) | 17 (%85) 0 (%0) 2 (%10) 0(%0) [0 (%0)| 1(%5)

B 44 (%38) | 29 (%65) 1 (%2) 11 (%25) 3(%6) |0(%0)| 0(%0)

C 25(%22) | 10 (%40) | 7 (%28) 3 (%12) 4 (%16) | 0(%0) | 1 (%4)

D 6 (%)5) 1 (%16) | 2(%33) 2 (%33) 1(%16) | 0(%0)| 0 (%0)

E 18 (%15) 4 (%22) 6 (%33) 3 (%106) 4(%22) [ 1(%5)| 0(%0)

[DANBESS 1(%11) 2(%22) 4(%44) 2(%22) | 0(%0) 0(%0) 0,117
n=9

*Ortalama +standart sapma ; D1, PDA’nin en dar ¢ap1 ; ** Krichenko siiflandirmasina

gore ;***PAH, pulmoner arteriyel hipertansiyon, 113 hastanin 9’'unda PAH
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Duktusun morfolojik siniflamasi Krichenko ve arkadaslarmin tanimladig: gibi
yapildi[44]. Buna gore en sik tip B PDA saptand1. Tip A duktusu olan hastalarin 17’sinde
(%85) cook koil, 2 hastada %10 oraninda ADO II cihazi kullanilmis olup, PFM , ADO
ve ADO I cihazlar kullanilmamisti. Bir hastada (%5) NOK kullanildi (Tablo XI).

Tip B duktusta da en sik 29 hasta (%65) ile cook koil kullanilmis olup, bunu
2.sirada 11 hasta ile (%25) ADO II takip etmektedir. Tip C duktuslarda 10 hastada (%
40) oraninda cook koil kullanilmis olup bunu 7 hasta (%28) ile ADO I takip etmektedir.
Tip E duktusta en siklikla 6 hasta (%33) ADO I kullanilmis olup bunu birer hasta ile ADO
ve Cook koil takip etmistir (Tablo XI).

Tiim duktus tiplerinde 61 (%53) hastada en sik Cook koil kullanilmais idi. 16 (%14)
hastada ADO 1, 12 (%10) hastada ADO cihaz1 kullanilmis olup istatistiksel olarak
birbirine yakin bulunmustur (Tablo XI).

Duktus boyutlar1 D1 (en dar ¢ap) ¢apma gore degerlendirildiginde; ortalamasi
2,61 £ 1,64mm, ortancasi 2,Imm, en genis yerine (D2) gore duktus ¢apinin ortalamasi
6,58 + 2,98 mm, ortancast 6mm, duktus uzunlugunun (L) ortalamas1 7,75 + 2,68mm,

ortancas1 7,5mm idi (Tablo XI).

Duktus boyutuna gore kullanilan cihazlar degerlendirildiginde; D1’ en genis olan
hastalarda anlamli olarak ADO 1 cihaz1 daha fazla kullanilirken, D1’1 en ince olan

hastalarda ise anlamli1 olarak daha ¢ok Cook coil kullanildi. (p<0,001) (Tablo XI).

Duktusun en genis (D2) yerinin ¢ap1 ve uzunlugunun (L), tercih edilen cihaza gore
ortalamalar1 Tablo XII’de goriilmektedir. NOK cihazi kullanilanlarda D2 en genis
bulunurken, Cook koilde ise D2’nin en kii¢iik oldugu bulundu (p<0,001). Duktusun
uzunlugu Cook koilde biraz daha kisa olmakla birlikte tiim cihazlarda birbirine yakin

oldugu goriildii (Tablo XII).
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Tablo XII : Cihaza gore tercih edilen duktus D2 capi ile uzunluk (L) ortalamalari

Cihaz tipi ADO Cook koil ADO1 NOK ADbDOIl |P

degeri

En genis ¢ap | 7,11£2,37 | 5,42+2.26 9,094+3,52 | 11,2+1,27 | 7,47£2,98 | 0,000
(D2) (mm)

Uzunluk (L) | 7,8+2,34 | 7,442,65 7,8+2,19 | 11,3+0,42 | 8,5+3,1 0,136

(mm)

Calismaya alinan 113 hastadan 1’inde rezidii PDA, 4’tinde rekanalize PDA
izlemde tespit edildi. Bunlardan 2 hastada dordiincii yil EKO‘da rekanalize PDA goriildi,
herhangi bir cerrahi islem veya tekrar kapatma uygulanmayip, izleme alindi. Hastalardan
12.ay EKO ‘da rekanalizasyon olan bir hasta, 6.ay kontrol EKO’sunda rekanalizasyon
olan bir hasta, 1.ay kontrol EKO’sunda rezidiiel sant1 olan bir hasta da cerrahi ya da

transkateter ile kapatmaya gerek goriilmeyip, izleme alindu.

PDA’s1 transkateterle kapatilamayan 4 hastaya (%3) cerrahi islem uygulanmis

idi.
Cihaz tipi ile rezidii-rekanalize PDA iliskisi karsilastirildiginda; Cook coil
kullanan 61 hastanin %1’inde rezidii PDA, %4’iinde rekanalize PDA, ADO I kullanan
16 hastanin %6’sinda rekanalize PDA goriildii. ADO 1I, ADO, PFM Coil, NOK

kullanilan hastalarda rezidii ve/veya rekanalize PDA izlenmedi. Rezidii ve rekanalize

PDA ile cihaz tipi arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,737) (Tablo XIII).
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Tablo XIII: Rezidii —Rekanalize PDA ile cihaz tipi iliskisi

Cihaz Cook ADOI | ADOII | ADO | PFM | NOK
Tipi Coil Coil

24 .saat EKO | 1(RezidiPDA) | - - - - -

1. Ay EKO 1 (RezidiPDA) | - = - - -

6. Ay EKO | I(Rekanalize | - - - - -
PDA)

12. Ay EKO | 1(Rekanalize | - - - - i,
PDA)

12.Aydan I (Rekanalize | 1(Rekanalize | - - - -

sonraki EKO | PPA) DR

(4y1l sonra)

Cihazlara bagl gelisen komplikasyonlardan; 1 hastada ADO II cihazi 24.saat
EKO’da sol pulmoner artere bast yapmis ve cerrahi islem uygulanmis idi. Bir hastada da
ADO I cihaz1 4.y1l kontrol EKO’da sag pulmoner artere migrate olmus ve cerrahi islem
uygulanmis idi. Bir hastada 24.saat EKO’da cihaza bagli embolizasyon goriilmiis idi.

Hig¢bir hastamizda kapama sonrasi komplikasyon olarak hemoliz ve enfeksiyon bulgusu

goriilmemisti.

PDA’nin kapama o6ncesi en dar ¢ap1 (D1) ile rezidii PDA ve rekanalize PDA
iliskisine bakildiginda; rezidii PDA saptanan bir hastanin D1 ¢ap1 1,8mm, 6. ay EKO’da
rekanalize PDA saptanan hastanin D1 c¢ap1 2,2mm, 12.ay EKO’da rekanalize PDA
saptanan hastanin D1 capt 1,2mm, 48.ay EKO’da PDA saptanan 2 hastanin DI cap1

1,7mm ve 1,Imm, olarak tespit edilmisti. Istatistiksel olarak D1 ¢ap ile rezidii ve

rekanalize PDA arasinda anlamli bir farklilik yoktur (p=0,81)(Tablo XIV).
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Tablo XIV. D1 ile Rezidii ve Rekanalize PDA iliskisi

D1 Cap1 D1<1,5mm D1 D1 D1 DI1>4mm
1,5-2,5mm | 2,5-3,5mm | 3,5-4mm
Rezidi - 1(%2) - - -
PDA
Rekanalize | 2(%10) 2(%4) - - -
PDA

Transkateterle PDA kapatma islemi uygulanan 113 hastanin 4’tinde (%3) PDA
kapatma basarisiz olmus ve cerrahi olarak kapatilmisti. 1 hastada 6.ay EKO’da, 2 hastada
kapamadan 4 yil sonra, bir hastada ise 12.ay EKO’da rekanalize PDA, 1’inde 24.saat
EKO’da rezidiiel sant tespit edilmistir. Bu hastalarin duktus ¢ap1 <I,5mm oldugundan

takibe alinmis, tekrar kapatma islemi uygulanmamasti.

PDA kapama sonrasi nadir goriilen komplikasyonlardan olan psédokoarktasyon
ADO cihazi ile kapatilmis 1 hastada 26mmHg gradient ile, cerrahi olarak kapatilan 1
hastada 13,2 mmHg gradient ile tespit edilmisti. Bu hastalardan ADO cihazi ile kapama
sonras1 psodokoarktasyon gelisen hastanin yas1 18 ay, viicut agirligr 12kg, D1 ¢ap1 4mm
idi. Cerrahi islem sonras1 psodokoarktasyon gelisen hastanin yasi 7 ay, viicut agirlig1 7,6

kg, D1 ¢ap1 2,5mm idi.
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5. TARTISMA

Duktus arteriozus, sol subklavien arterin arkasinda inen aorta ile sol pulmoner
arteri birbirine baglayan yapidir. Term yenidoganlarin %90 ‘inda ilk 12 saatte fonksiyonel
kapanma gerceklesirken, preterm yenidoganlarda bu kapanma 2 haftaya kadar
gecikebilir. Term yenidoganlarda PDA insidanst 2000 canli dogumda bir, tiim konjenital
kalp hastaliklar1 icinde %5-10 oraninda goriilmektedir. Sessiz PDA orani ise gelisen
ekokardiyografi teknikleri nedeni ile 500 canli dogumda bir goriilmektedir. PDA asil
olarak prematiir yenidoganlarda ve diisiik dogum agirlikli (<1000gr) yenidoganlarda %65

oraninda goriilmektedir[5, 10].

PDA tedavisi medikal, cerrahi ve transkateter yontemle kapama olmak {izere 3
sekilde yapilmaktadir. Medikal tedavinin yetersiz oldugu veya uygun olmadigi
durumlarda cerrahi teknik uygulanabilir. Bu yontemin etkinligi de %94-100
oranindadir[10].

Cerrahi sonras1 pnomotoraks, kanama, agr1 gibi komplikasyonlar goriilmesi
nedeni ile, giintimiizde yeni gelisen tekniklerle transkataterle kapama 6n plana alinmistir.
PDA’nin transkateterle kapatilmasi ilk kez 1967 yilinda Porstmann[3] ve ark. trafindan
uygulanmistir. Transkateterle PDA kapatma, bakteriyel endarterit, hipertansif pulmoner
vaskiiler hastalik, anevrizma formasyonu ve konjestif kalp yetersizligi gibi durumlarin

olusma riskini ortadan kaldirir[10].

Calismamizda vakalarin 73’1 (%64) kiz, 40’1 (%36) erkekti. K/E orani 1,8’dir.
Literatiire bakildiginda PDA’nmin kizlarda erkeklerden 2 kat daha sik oldugu

goriilmektedir. Bizim ¢alismamiz da literatiirle uyumlu bulunmustur.

Transkateter ile PDA kapatma uygulanan hastalari, islemden 24 saat sonra, 3.
Ay, 6.ay, 12.ay ve 4.y1l EKO ile yillik kontrolleri yapildi. Hastalarda tam okliizyon olup
olmadigini, rezidiiel sant ve rekanalizasyon oranini, EKO ile takip ettik. Rezidiiel santi
ve rekanalizasyonu olan hastalarda PDA ¢ap1 <1,5 mm olup izleme alinmistir. Bizim
hastalarda tam okliizyon orant ADO I, ADO, PFM koil, NOK kullanilan hastalarda
%100, Cook koil %96, ADO II %91 oraninda bulundu.
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Hastalarin yaglar1 ve viicut agirliklari cihaz se¢iminde etkili olmaktadir. Bizim
calismamizda ise 113 hastanin yas ortalamas1 36 +£49,2 ay (ortancasi 11 ay), viicut agirhigi
ortalamas1 15,27 + 12,61 kg ( ortancas1 10) idi. Santoro ve ark’lari[53] 49 hastanin koil
ve ADO ile tedavilerini karsilastirmis, hastalarin viicut agirligr ortalamasini 30 + 27 kg
(ortancasi 17), yas ortalamalarini 10.3 =+ 14.9 y1l (ortanca 3,5 yas), Takata ve ark’lar1[54]
286 hastanin ortanca yasini 5 yil (0,7 = 74 yil ), viicut agirhigi ortancasini 18.1 kg (5.9-
99.1 kg), irdem ve ark.’lar1[55] 392 hastanin yas ortancasini 3 yil (1 ay-49 yas), viicut
agirligr ortancast 13 kg (2-77 kg) bulmuslardir. Baykan ve ark.’larinin[56]. Erciyes
Universitesi’nde 379 hasta ile yaptig1 calismada yas ortancasi 18 ay (6-72 ay), viicut
agirligr ortancast 10kg (6,65-18kg) idi. Bizim ¢alismamiz viicut agirhigi ve yas acisindan
Santoro ve ark.’larinin [53] ve Baykan ve ark’larinin bu ¢alismasindan farkli, literatiirle

uyumlu idi.

Bizim ¢alismamizda Cook coil kullananlarin viicut agirligi ortalamasi 16.8
+12.61, yas ortalamas1 3,5 4,2 yil idi. Brown ve ark.’larinin[57] ¢aligmasinda cook coil
ile PDA’s1 kapatilan 36 hastanin yaslarinin ortancasi 1.1 yil (0,3- 43 yas ), viicut agirligi
ortancast 9,9 kg (5,6-62 kg) olarak saptanmisti. Bizim c¢alismamizda ADO cihazi
kullananlarin yas ortalamasi 4,5 + 5,9 idi. Sultan ve ark’larmin[58] ¢alismasinda ADO
cihazi kullanilan 500 hastanin yas ortalamas1 9 + 10.2 yil idi. Bizim ¢alismamizda ADO
I kullananlarin yas ortalamasi 2,3 + 3,5, viicut agirligi ortalamasi 11,8 + 8,7 kg, ADO 11
kullananlarin yas ortalamasi 1 + 2,2 yil, viicut agirligi ortalamasi 8,4 + 6,4 kg idi. Giiveng
ve ark.’larmin[59] Selguk Universitesi’nde 21 hasta ile ADO I ve ADO II cihazlarin
kullanarak yaptig1 ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 5,4 (9 ay-17 yil), viicut agirhg
ortalamasi ise 19,2 kg (4,5-50kg) idi.

Kaya ve ark.’nin[60] calismasinda PDA kapatmada ADO I ve ADO II cihazi
kullanilan 48 hasta degerlendirilmis, hastalarin yas ortalamasi 11,5 £ 9 yil, viicut agirlig1

ortalamasi 30,4 + 17,5 kg idi.

Giuiveng ve ark.’lart [59], Kaya ve ark.’larinin [60] yaptig1 calisma ile
karsilastirildiginda, bizim ¢alismamizdaki ADO I ve ADO II kullanilan hastalarin yaslari
ve viicut agirlig ortalamalart daha diisiik bulunmustur. Cook koil kullanilan hastalarin
yas ortalamlar1 ve viicut agirligi ortalamalar1 Brown ve ark.’nin ¢alismasina goére daha

fazla bulunmustur.
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Tablo XV: Calismamizdaki cihaz tipinin yas ve viicut agirligi ile iliskisinin diger

caligmalarla karsilastirilmasi

Calisma adi Hasta Yas(ort veya Viicut PDA en Cihaz
sayisi Ortanca)(yil) agirhg dar
Ortalama (D1) capr
veya mm
ortanca
Brown ve ark 36 1,1 9,9 3,2+0,6 Cook
[57] Coil
Irdem ve ark 53 7,3£7,2 22,9+14,5 2+1,2 Cook
[55] Coil
Cahsmamiz 61 3,5+4,2 16,8+12,6 2,04+1,07 Cook
Coil
Sultan ve ark 42 9+10,2 6 4,542 .4 ADO
[58]
Calismamiz 12 4,5+5.9 23,3£19 3,48+1,91 ADO
Giiveng ve ark 21 5,4(9ay-17yas) | 19,2(4,5-50) | 2,4(0,8-4,8) | ADOI
[59]
Kaya ve ark 48 11,549 30,4+17,5 5,38+3,5 ADO 1
[60]
[rdem ve ark 92 5,145,1 18,7+13,7 3,4+1,3 ADOI
[55]
Cahsmamiz 16 2,3£3,5 11,8+8,7 4,06+1,99 | ADOI
Irdem ve ark 134 3,5+3,7 14,6+10,4 1,9+0,8 ADO II
[55]
Cahsmamiz 21 1+2,27 8,4+6,4 2,73£1,83 | ADOII
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Yas1 ve viicut agirligi kiigtik olan hastalarda transkateterle PDA kapatma islemi,
yas1 biiyiik hastalara goére daha zordur. Bu nedenlerle yenidogan ve siit cocuklarinda
medikal tedavi ve cerrahi tedavi, transkateterle kapamaya gore daha cok tercih

edilmistir[55].

Femoral damarlarin capinin kiigiikliigii nedeniyle kullanilan kilif damarda
yirtilma ve tromboza neden olabilir, hem de kullanilan cihazin aorta ve sol pulmoner
artere protriizyon riski daha yiiksektir. Transkateteryal girisimsel yontemlerin gelismesi
ve dukt okluder ve benzeri cihazlarin kullanima girmesi ile PDA’nin ¢apina ve tipine
bagli olmaksizin hastalarin ¢ogunda cerrahiye gereksinim ortadan kalkmistir. Ancak
cerrahi gerektiren eslik eden baska patolojilerin varliginda veya islemler sirasinda
gelisebilen perforasyon gibi nadir fakat hayat1 tehdit eden komplikasyonlarin ortadan
kaldirilmasi i¢in cerrahi gerekebilmektedir. Bu nedenlerle islemlerin kalp cerrahlarinin
da oldugu bir merkezde gergeklestirilmesi dnemli bir avantajdir. Yeni cithazlarin uygun
boyutlarda olmast, kii¢tik kiliflarla kullanilabilmesi ile daha diisiik kilolu hastalarda PDA
kapatma uygulanabilmektedir[55].

Bizim ¢alismamizda hastalarin takip siiresi 1 giin ile 9 yil arasinda degismekte
olup, ortancasi 5,5 yil, ortalamasi1 4,3+2,6 yildi. Kaya ve ark’larinin[60] ¢alismasinda
hastalarin ortalama takip siiresi 1949 ay (2-37 ay) olarak alinmisti. Gliveng ve
ark.’larimin[59] yaptig1 ¢alismada takip stiresi 10,4 ay olarak alinmasti.

Bizim c¢alismamizda hastalarin bagvuru sikayet ve bulgularindan olan fiiriim
duyulmast 100 hastamizda (%88,5) tespit edildi. Kaya ve ark.’lariin[60] ¢aligmasinda
ifiirtim ile bagvuran hasta sayis1 47 olup (%97.5) bizim calismamizla benzer 6zellikte idi.

Bizim ¢alismamizda cihaz serbestlestirildikten 10 dakika sonra tam okliizyon
orant %99, 24.saat EKO’da %99, 1. Ay EKO’da %99, 6.ay EKO ‘da tam okliizyon orani
%98, 12.ay kontrol EKO’da tam okliizyon oran1 %97 ve 12.aydan sonraki EKO’da tam
okliizyon orant %95 olarak bulunmustu. Sultan ve ark.‘nin[58] yaptig1 mayis 2014
tarthindeki ADO, ADO I, ADO II ve Cook koil cihazlar ile yapilan 500 hastalik
calismada, cihaz serbestlestirildikten 10 dakika sonra tam okliizyon oran1 %92.5, 1.ay
kontrol EKO’da tam okliizyon oran1 %100 olarak verilmistir. Irdem ve ark.’larmin [55]
392 hasta ile yaptig1 ¢alismada Cook coil kullanilan hastalarda tam okliizyon orani cihaz
serbest birakildiktan 10 dk sonra %69.8, 24 saat sonra tam okliizyon oran1 %100 olarak
bulunmustur. Baykan ve ark’larmin[56] subat 2015°te 379 hasta ile ADO I, ADO II, ADO
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IT AS, Cook koil, Gianturca koil, Nit-Occluid koil ile yaptig1 calismada islem sonrasinda
59 hastada rezidii PDA tespit edilmis. 24.saat EKO’da 30 hastada rezidiiel sant kapanmas,
l.ay EKO’da kalan 29 rezidiiel sant kapanmis ve higbir hastada 6. Ay EKO ‘da rezidii
PDA’ya rastlanmamisti. Bizim ¢alismamizdaki bu basari oraninin duktus ¢ap ve
uzunluguna uygun cihazin kullanilmasina bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Krichenko’ya gore yaptigimiz smiflandirmada en sik goriilen duktus tipi Tip B
duktus idi. Duktusun anatomik tipi ve en dar (D1) ¢apinin biiyiikliigii, rezidiiel santin
olusmasinda ve devam etmesinde etkilidir. Bizim ¢alismamizda duktus ¢api ile rezidii ve
rekanalize PDA arasindaki iliski karsilastirildiginda; D1 ¢ap1 1,5 mm altinda olan
hastalarin %10’unda rekanalize PDA, D1 ¢ap1 1,5-2,5mm olanlarin %2’sinde rezidi
,%4’tinde rekanalize PDA tespit edilmisti.

Brown ve ark.’larmin 36 hasta ile yaptig1 calismada anjiografik olarak yaptiklari
duktus siniflamasi ile rezidii PDA arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ghasemi
ve ark.’larinin[38] 546 hasta ile yaptig1 calismada Krichenko’ya gore tip C duktus ve D1
¢ap1 >3mm olan PDA’larda rezidiiel santin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdi. Irdem
ve ark.’larinin 392 hasta ile yaptig1 ¢alismada D1 ¢ap1 2,5mm’nin altinda olan tip A ve
tip B duktuslarda rezidii sant oran1 %22,8, D1 ¢ap1 2,5mm’nin {istiinde olanlarda bu oran
%37, D1 ¢ap1 3,5-4 mm olan tip D duktuslarda bu oran 51.6 olarak bulunmustur. Baykan
ve ark’larinin 379 hasta ile yaptig1 ¢alismada duktus tipi ile rezidii PDA iligkisi
karsilastirildiginda; D1 ¢ap1 1,5mm altinda olan tip A duktusu olan hastalarin %2,8 ‘inde
rezidii PDA, D1 ¢ap1l,5-2,5mm olanlarin %33,3’tinde, D1 ¢ap1 2,5-3,5mm olanlarin
%?2,3’tinde rezidii PDA tespit edilmistir. Bu ¢alismada D1 ¢ap1 3,5-4,5mm olan higbir

hastada rezidii PDA goriilmemistir.
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Tablo XVI: Krichenko PDA smiflamasina gore PDA tiplerinin diger calismalarla
karsilastirilmasi

Toplam | Calisma Tip A Tip B Tip C Tip D Tip E

hasta merkezi

sayisi

Transkateterle PDA kapatimasinin genel anestezi veya hastanede uzun siireli
yatis gerektirmemesi gibi nedenlerle cerrahi ligasyona iistiinliigii olmasina ragmen bazi
komplikasyonlar1 vardir.

Bizim calismamizda hastalarin higbirinde hemoliz, enfeksiyon goriilmezken
cook coil kullandigimiz bir hastada 24. saat EKO’da cihaz embolizasyonu gelistigi
goriildii. PDA okliizyonu sirasinda cihaz embolizasyonu Cook koilde %2.5, ADO I’de
%0,4, NOK ‘da %2 oraninda goriilmektedir. Giiveng ve ark.’larin[59] 21 hasta ile
Selcuk Universitesi’nde yaptigi calismada embolizasyon, hemoliz, ya da cihaz
protriizyonu goriilmemistir. Kaya ve ark.’nin[60] 48 hasta ile yaptig1 ¢alismada bir
hastada embolizasyon goriilmiistiir. irdem ve ark.’larmin [56] 392 hasta ile yaptig
calismada ADO II ve ADO II AS’de cihaz embolizasyonu goriilmezken, ADO I (%2.2)
ve NOK (%?2.6) kullanilan iki hastada, Cook koil kullanilan bir hastada cihaz

embolizasyonu gelismistir.
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Calismamizda ADO II ile PDA kapama yapilan hastalardan birinde 24. saat
kontrol EKO’ da cihazin sol pulmoner artere basi yapmis ve cerrahi tedavi uygulanmsti.
ADO I cihaz1 kullanilan hastalardan birinde takipte kapatmadan 4 yil sonra cihaz sag
pulmoner artere migrate olmus ve opere edilmisti. PDA kapama sonrasi nadir goriilen
komplikasyonlardan olan psodokoarktasyon ADO cihaz1 ile kapatilmis 1 hastada
26mmHg gradient ile, cerrahi olarak kapatilan 1 hastada 13,2 mmHg gradient ile tespit
edilmisti. ADO cihaz1 ile kapatilan ve psddokoarktasyon gelisen hastanin yast 18 ay,
viicut agirligr 12 kg, D1 ¢apt 4mm idi. Cerrahi yontem ile kapatma uygulanan ve

psodokoarktasyon gelisen hastanin yasi1 7 ay, viicut agirligi 7,6 kg, D1 ¢ap1 2,5mm idi.

Cihazin serbestlestirilmesi sirasinda olan embolizasyon, bu islemin en énemli
komplikasyonlarindan biridir, sistemik ve pulmoner dolagima embolize olabilir. Yapilan
calismalarda ADO cihazlari ile % 0-3 arasinda degisen oranlarda cihaz embolizasyonu
oldugu bildirilmektedir ve bu oran diger cihaz tiplerine gore daha diistiktiir. Duktusun
boyutlarin1 6lgerken dikkatli davranilmadiginda, ayrica cihazin kalibrasyonu dogru
yapilmadiginda, uygun olmayan cihaz se¢iminde, ve agir pulmoner hipertansiyon
varliginda embolizasyon riski ve cihaz protriizyonu daha sik olarak goriilebilir. Duktusun
morfolojik tipi cihaz embolizasyonunda etkilidir. Cihaz embolizasyonu daha ¢ok tip B ve
tip C duktuslarda goriiliir. Embolizasyon, sistemik dolasima olabilse de genellikle
pulmoner artere olmaktadir. Literatiirde cihaz embolizasyonu sikligi %0-16 arasinda

bildirilmektedir. Uygun boyutta cihaz kullanimi ile embolizasyon riski azalmaktadir[55].

Bizim calismamizda ise 113 hastanin 9 tanesinde tani aninda pulmoner
hipertansiyon mevcut olup %44 orani ile en sik ADO II cihaz ile kapatma uygulanmus,

bunu %22 orani ile ADO I ve ADO, %11 orani ile cook koil izlemisti.

PDA kapatmada hem cerrahi hem transkateter uygulama icin tek
kontrendikasyon Eisenmenger sendromudur. Pulmoner hipertansiyonu olan PDA
hastalarinda ADO I, miiskuler VSD cihaz1 ve vaskiiler plug kullaniminin giivenli oldugu
bilinmektedir. Genis PDA’ya sahip hastalarda pulmoner hipertansiyon riski artmakta
olup, cerrahi duktal ligasyon risk tasimaktadir. Yeni teknik ve cihazlarla PAH’1 olan
hastalarda transkateter yolla PDA kapatilmasi islemi artis gostermektedir[61]. 2012

yilinda 76 hasta ile Parag ve ark’larmin[61] yaptig1 ¢calismada pulmoner hipertansiyonu
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olan PDA ‘larda duktus ¢ap1 14mm ve altinda olanlarda daha ¢cok ADO, 14mm ve {istiinde
olanlarda VSD cihazlarinin (AMVSDO) kullanimi1 6nerilmistir.

Calismamizda hi¢cbir olgumuzda enfektif endokardit ve hemoliz goriilmemisti.

PDA’ya bagli gelisen pulmoner endarterit sikligi %0.45-1 arasinda
degismektedir. infektif endokardit gelisen PDA ‘1 hastalarda vejetasyonlar siklikla PDA
etrafinda yogunlasmakta ve akcigerlerde septik emboliye neden olmaktadir. Yetiskin
hastalar i¢cin Amerikan Kardiyoloji Dernegi 2008 yili yonergelerinde infektif
endokarditin PDA kapatmada en 6nemli risk faktorii oldugu bildirilmistir[4]. Yasam boyu
antibiyotik profilaksisi gerektirmesi ve endarterit riski icermesi nedeni ile, boyutlar1 ne
olursa olsun devamli ifiirim duyulan olgularda duktus arteriozus cerrahi ya da
transkateter ile kapatilmasi gereklidir. Sessiz PDA’larin kapatilmasi konusu daha
tartismalidir. Sessiz PDA’larda profilaksi onerilirken, perkutan veya cerrahi olarak
kapatilmas1 yoniinde bildirilen goriislerde vardir. PDA’ya miidahale edilmesi enfektif

endokardit riskini ortadan kaldirir[55].

Calismamizda 113 hastamizin ortalama 5,5 yillik izleminde 1’inde rezidii PDA,
4’tinde rekanalizasyon tespit edilmisti. Bu hastalara tekrar transkateter islemi ya da
cerrahi uygulamaya gerek kalmamisti. Baykan ve ark.’larinin ¢alismasinda 379 hastanin
59’unda (%]15) kapama sonrasi rezidiiel sant tespit edilmis; bu hastalarin 30’u 24. saat
EKO’da, 29’u 1.ayda goriilmiistiir. Fakat 6 aylik izlem sonunda yapilan EKO’da rezidiiel
sant goriilmemistir. Brown ve ark.’larmin[57] 36 hasta ile yaptig1 calismada; 6.ayda total
okliizyon oranm1 %86, 21. ay izleminde bu oran %94 olarak tespit edilmistir. Gliveng ve
ark.’larinin[59] 21 hastayla yaptig1 calismada hastalar ortalama 10,4 ay izlenmis ve bu

stirede rezidii sant izlenmemistir.

Rezidiiel santi olan hastalarda 6 aylik takip siiresince PDA’nin tamamen
kapandig1 bilinmektedir. Bu nedenle rezidiiel sant1 olan hastalarda tekrar miidahale etmek
icin 6 aylk izlem oOnerilmektedir. Rezidiiel sant sikligit %3-%23 arasinda
degismektedir[52]. Cerrahi teknik ile PDA kapatildiginda rezidiiel sant orani daha
diisiiktiir. Infektif endokardit riski ve sol-sag sant nedeni ile PDA nin transkateterle

kapatilmasi 6nerilmektedir.
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Sonug olarak; giinlimiizde tan1 ve tedavi yontemlerinde gelisme sayesinde
PDA’nin tam1 ve tedavisi daha erken yaslarda diisik komplikasyon orani ile
yapilmaktadir. Cihazla PDA kapatilmasi, giivenli, hastanede kalis siiresi kisa, estetik
acidan uygun ve cerrahi tedaviye gore daha kolay bir yontemdir. Transkateterle PDA
kapatmada hasta sec¢imi, hastanin yasi, agirligi, duktusun boyutlar1 ve kullanilacak
cihazin biiyikliigii en 6nemli kriterlerdir. Kapama sonrasi sol-sag sant1 devam eden 5
hastamizin 2’sinde 4.y1l EKO’sunda rekanalize PDA tespit etmemiz nedeni ile kapatma

sonrasi takip siiresi en az 5 yillik siireci kapsamalidir.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya 73’1 kiz, 40’1 erkek toplam 113 transkateterle PDA kapatma islemi
uygulanan hasta alindi. Bu hastalarin 109‘una basaril1 bir sekilde transkateterle kapatma

uygulanirken 4 ‘line cerrahi tedavi uygulanmistir.

2. Hastalarin transkateterle kapatma sirasinda yas dagilimi 1 giin ile 17 yil arasinda
degismekte olup, ortalamas1 36 £49,2 ay, viicut agirligi ortalamas1 ise 16,8 + 12,61 kg
(4,5-68kg) idi.

3. ADO II kullanan hastalarin yaslar1 diger tiim cihaz tiplerine gore daha diisiik saptandi
(p=0,042). 5 yastan biiyiik hastalarin %64 ’iinde Cook koil kullanilirken bunu ADO takip

etmektedir.

4. ADO II cihaz1 diger tiim cihaz tipleri ile karsilastirildiginda viicut agirligi daha dusiik

olan hastalarda kullanilma orani anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,004).

5. Qp/Qs orani ortalama 1,4 olan hastalarda daha siklikla cook koil kullanilirken, Qp/Qs
orani ortalama 2,7 olan hastalarda siklikla ADO I cihazi kullanilmistir(p<0,001).

6. D1’1 en genis olan hastalarda ADO I cihazi kullanilirken, en dar olan hastalarda Cook
koil kullanilmistir ( p<0,001).

7. Cihaz tipi ile rezidii PDA iliskisi karsilastirildiginda; rezidii PDA en sik cook coil

kullanan hastalarda goriilmiistiir.

8. Calismamizda PDA’nin en dar ¢apina gore siniflandirmasinda en sik kiiciik duktus

(%38) tespit edilmistir ve tiim duktus tiplerinde en sik Cook koil kullanilmistir.

9. Pulmoner hipertansiyon ile cihaz tipi karsilastirildiginda ; pulmoner hipertansiyonu

olan hastalarda en sik ADO II kullanilmistir.

10. Calismaya alinan 113 hastanin 5’inde kapatma sonrasi soldan saga sant tespit edilmis

olup; bu hastalarin 1’inde rezidii PDA, 4’{inde rekanalize PDA gorilmiistiir.

11. PDA kapatma sonrasi takip siiresi en az 5 yillik siireci kapsamalidir.
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