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OZET

CERRAHI YA DA TRANSKATETER YOL iLE ASD KAPATMA YAPILAN
HASTALARIN POSTOPERATIF DONEMDE RiTIMLERININ RETROSPEKTIF
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Dr. Coskun Armagan
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali

Giris ve Amag: Atriyal septal defekt (ASD), sik goriilen konjenital bir kalp hastaligidir.
Cocukluk doéneminde ¢ogunlukla asemptomatik olmakla birlikte ilerleyen yaslarda farkli
klinik tablolarla ortaya ¢ikabilmektedir. Kuglk (<4mm) ASD’lerin 2-3 yas civarinda kendi
kendine kapanmasi beklenebilir. Daha biiyitkk ASD’ler cerrahi ya da transkateter yol ile
kapatilabilir. Bu ¢alismada ASD’leri cerrahi ya da transkateter yontemle kapatilan olgularin
postoperatif ~ EKG’lerinin  analizleri  yapilmig, ritm  bozukluklart  agisindan

degerlendirilmistir.

Gereg ve YOontem: Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya 18 yas altinda olan, Ekim 1992
— Aralik 2018 tarihleri arasinda g¢ocuk kardiyoloji bdliimiine bagvuran ve yapilan
ekokardiyografisinde ASD saptanip kapatilmasina karar verilen ve cerrahi ya da transkateter
yol ile kapatma islemi yapilan olgular alindi. Verileri yeterli olan 140 olgunun (Ocak 2008
- Aralik 2018) basvuru anindaki demografik verileri, sikayetleri, fizik muayene bulgulari
kayit edildi. Ayrica ASD kapatilma prosediirii oncesi ve sonrasindaki ekokardiyografi ve
elektrokardiyografi kayitlarinin analizi yapildi. Bulgular hem cerrahi ya da transkateter
kapatilma yapilan gruplar arasinda hem de islem 6ncesi ve sonrast seklinde karsilastirildi.
Aritmi gelisimi agisindan risk faktorleri belirlendi. Kapatma sonrasinda komplikasyonlar,

serviste ve yogun bakimda yatis siiresi ve mekanik ventilasyon sireleri karsilastirildi.

Bulgular: Cerrahi kapatma yapilan olgularin 49’u (%59,8) transkateter kapatma yapilan
olgularin 30°u (%51,7) kizd1 (p=0,34). Cerrahi grubunda yas medyan1 58,31 (9,9-196,5) ay;
kateter grubunda 90,95 (42,5-204,7) ay olarak hesaplandi (p<0,05). Olgularin viicut
agirliklar1 z-skoru cerrahi grubu ortalamasi -0,69 +1,1 SDS ve kateter grubunda -0,2 +1,09
SDS olarak hesaplandi (p<0,05). Olgularin viicut agirligi —z skoru ve ASD ¢ap1 arasinda

zayif negatif korelasyon saptandi (R=-0,276, p<0,05). Olgularin %95’inin asemptomatik
1



oldugu %86’sinda iifliriim duyuldugu goriildii. ASD boyutlar1 milimetre olarak
degerlendirildiginde cerrahi grubunda medyan 14,5 mm (4-35) iken transkateter grubunda
medyan 9,5 mm (4-20) olarak saptandi (p<0,05). Her iki grupta da ASD’lerin blylk
cogunlugu sekundum tip ASD idi. Islem &ncesinde cerrahi grupta daha sik olmak iizere
pulmoner stenoz, trikiispid yetmezlik ve pulmoner hipertansiyon saptandi (p<0,05). islem
oncesinde iki grup arasinda konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri (EF, FS,
morfoloji) ve EKG parametreleri (ritim, aks derecesi, aks yonii, kalp hizi, PR-QRS-QTc
siireleri ve dal blogu) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Islem sonrasinda
bu parametrelerden sadece dal blogu ve aritmi sikligi cerrahi grubunda istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde yuksek saptandi (p<0,05). Cerrahi grubunda 2 olguda gecici, 4
olguda kalict aritmi gelistigi goriildii. Aritmi gelisimi agisindan risk faktorleri (cinsiyet,
ameliyat yasi, ASD ¢api, PR, QRS, dal blogu varlig1) degerlendirildiginde islem 6ncesi PR
mesafesi uzunlugu (>172msn) rolatif risk 54,0 (%95 CI:3,25-897,01 p<0,05), ASD ¢ap1
(>11mm) rolatif risk 15,87 (%95 CI:0,92-272,64 p=0,05) ve QRS (>86msn) rolatif risk
11,25 (%95 CI:0,64-196,83 p=0,09) olarak bulundu. Olgularda komplikasyon gelisme
sikligi (cerrahi: %15,8; transkateter: %1,7) ve hastanede yatis siiresi (medyan yatis siiresi:
cerrahi: 8 gun; transkateter: 3 giin) cerrahi grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde
yuksek bulundu (p<0,05).

Sonuglar: Cerrahi ya da transkateter kapatma gegiren olgularin postoperatif donemde
yapilan EKG analizinde PR, QRS, QTC, aks derecesi ag¢isindan istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. Cerrahi grubunda komplikasyon gorilmesi, yatis suresi ve aritmi gelismesinin
daha sik oldugu gériildii. ileri ameliyat yas1, islem 6ncesi QRS ve PR mesafesinin uzun
olmasi, ASD ¢ap1 aritmi agisindan rélatif riski yiksek bulundu. Bu parametrelerden sadece
PR mesafesi uzunlugunun istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde aritmi gelisme riskini

arttirdig1 saptandi.

Anahtar Kelimeler: ASD, Cerrahi kapatma, Transkateter kapatma, EKG analizi, Cocuk



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE POSTOPERATIVE RHYTHM OF
THE PATIENTS UNDERWENT SURGICAL OR TRANSCATETER ASD
CLOSURE

Coskun ARMAGAN, MD
Dokuz Eylul University Faculty of Medicine Department of Pediatrics

Background and Aims: Atrial Septal Defect (ASD) is a common congenital heart disease.
Although it is mostly asymptomatic in childhood, it may present with different clinical
features in 3rd and 4th decades. Small (<4 mm) ASDs can be expected to self-close around
2-3 years of age. Larger ASDs can be closed by surgical or transcatheter way. In this study,
postoperative ECG analysis of patients whose ASD closured by surgical or transcatheter

method is performed and evaluated for rhythm disorders.

Materials and Methods: This retrospective study included patients who were younger than
18 years of age, admitted to the pediatric cardiology department between October 1992 and
December 2018, who had ASD detected by echocardiography, and who underwent surgical
or transcatheter closure. Demographic data, complaints and physical examination findings
of 140 cases with sufficient data were recorded. Echocardiography and electrocardiography
records were analyzed before and after ASD closure procedure. Findings were compared
across surgical and transcatheter closure groups and before and after the procedure. Risk
factors for arrhythmia were determined. Complications, length of stay in the ward and

intensive care unit, and duration of mechanical ventilation were compared.

Results: Forty-nine (59.8%) of the patients who underwent surgical closure, 30 (51.7%) of
the patients underwent transcatheter closure were female (p= 0.34). The median age of the
surgical group was 58.31 (9.9-196.5) months and 90.95 (42.5-204.7) months in the catheter
group (p<0,05). The mean body weight z-score was calculated as -0.69 + 1.1 SDS in the
surgical group and -0.2 = 1.09 SDS in the catheter group (p = 0.01). There was a weak
negative correlation between body weight-score and ASD diameter (R = -0.276, p = 0.01).
It was found that 95% of the cases were asymptomatic and 86% had murmur. When the ASD

dimensions were evaluated as millimeters, the median was 14.5 mm (4-35) in the surgical
3



group and the median was 9.5 mm (4-20) in the transcatheter group (p <0.05). In both groups,
the majority of ASDs were secundum type ASD. Pulmonary stenosis, tricuspid insufficiency
and pulmonary hypertension were more common in the surgical group before the procedure
(p <0.05). There was no statistically significant difference about echocardiography
parameters (EF, FS, morphology) and ECG parameters (rhythm, axis degree, heart rate, PR-
QRS-QTc duration and branch block) across groups before closure. After the procedure,
only branch block and arrhythmia frequency were found to be statistically significant in the
surgical group (p <0.05). In the surgical group, two patients had transient arrhythmias and
four patients had persistent arrhythmias. When the risk factors (sex, age of operation, ASD
diameter, PR, QRS, branch block) were evaluated for the development of arrhythmia,
relative risk of the pre-procedure PR distance length (>172msn) was found to be 54.0 (95%
Cl: 3.25-196.83 p = 0.005). The relative risk of ASD diameter (>11mm) was 15.87 (95%
Cl: 0.92-272.64 p = 0.056). The relative risk of QRS duration (>86msn) was 11.25 (95% CI:
0.64-196.83 p = 0.09). The incidence of complications (surgery: 15.8%; transcatheter: 1.7%)
and length of hospital stay (median hospitalization: surgery: 8 days; transcatheter: 3 days)

were significantly higher in the surgical group (p <0.05).

Conclusions: In the postoperative ECG analysis of patients who had surgical or
transcatheter closure, there was no statistically significant difference in terms of PR, QRS,
QTC, axis degree. Complications, length of stay and arrhythmia were more frequent in the
surgical group. Advanced surgery age, long QRS and PR distance before the procedure and
ASD diameter were found to be relatively risky for arrhythmia. Because of the insufficiency
of the data before the procedure, statistical studies are not sufficient and only PR distance

from these parameters increases the risk of arrhythmia in a statistically significant manner.

Keywords: ASD, Surgical closure, Transcatheter closure, ECG analysis, Child



1.GIRIS VE AMAC

Dogumsal kalp hastalig1 icin kesin bir insidans belirtmek oldukca zor olsa da genel
poplilasyonda %1 oraninda goriilmekte, bu da yaklasik olarak 1000 canli dogum basina 8-
12 bireye denk gelmektedirt.

Atriyal septal defekt (ASD), atriyal septumda sol ve sag atriyumlar arasinda anormal
santa izin veren, iki atriyumun birbiriyle baglantili olmasi seklinde tanimlanan bir defekttir'”
3. Kizlarda erkeklere gore daha sik gériilen (E:K orani 1:2)* ASD, tiim konjenital kalp

hastaliklarinin %6-10"unu olusturur >/ .

ASD’lerin %75ini sekundum tip ASD olusturmaktadir®. Guvenilir, efektif ve uzun
donem sonuglari iyi olmasi nedeni ile cerrahi kapama tedavileri yillardir uygulanmaktadir®
101976 yilinda yapilan ilk transkateter ASD kapama sonrasinda yillar icinde cihazlar
gelistirilmis ve kullanimlar artmistir'* 3. Yapilan ¢alismalar transkateter yol ile kapatmanin
hastanede kalis siiresini kisaltmasi, kardiyopulmoner bypass ihtiyaci olmamasi, operasyon
sonrast siirecin daha konforlu olmasi sebebi ile ilk tercih edilen kapatma yontemi oldugunu

gostermektedir.

Hem cerrahi hem de transkateter yolla kapatma isleminin tanimlanmis birgok akut ve
kronik dénem komplikasyonu bulunmaktadir. Kardiyak erozyon, tromboz, aritmiler, infektif
endokardit gibi komplikasyonlar sik gériilmemekle birlikte mortal seyredebilmektedir'*’,
Aritmiler uzun dénem komplikasyonlar arasinda sik goriilmektedir. Bu ¢caligmada ASD’leri
cerrahi ya da transkateter yontemle kapatilan hastalarin postoperatif EKG’lerinin analizi
yapilmis, ritm bozukluklar1 agisindan degerlendirilmistir. Hastalarin, serviste ve yogun
bakimda yatis siireleri, mekanik ventilasyon siireleri, aritmi disinda gelisen akut ve kronik

diger komplikasyonlar1 degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER
2.1 TARIHCE

Galen normal fetiiste atriyumlar arasi iliskinin mevcut oldugunu milattan onceki
donemlerde ilk kez gostermistir. Leonardo Da Vinci ise 1513 yilinda (Quaderni di anatomia)
insan otopsilerinde atriyal septal defekti (ASD) bildirmistir'®. ASD’nin ilk anatomik
tammmin1  Von Rokitansky 1875 yilinda yapsa da, 1940’li yillarin sonunda kalp

kateterizasyonun baslanmasi ile ASD tanisi kateter ile dogrulanmaya baslanmistir®®,

1950’11 yillarin bagindan itibaren ASD’ler anatomik basitliklerinden dolay1 cerrahi
onarim yapilan defektler arasinda basi ¢ekmistir. Birgok cerrah farkli metotlar kullanarak

ASD kapatmay1 denemislerdir®.
2.2 EMBRIYOLOJI

Fetal hayatta kalbin gelisimi ortalama 19. giinde baslar. Ilk asamada kalp ince
endotelyal bir tlptir. Zamanla biiyiimeler, katlantilar ve daralmalarla bulbus cordis,
ventrikil, atriyum ve sinis venosus olusur. Atriyoventrikiiler kanal bdlgesinde kalp tiplniin
on ve arka duvarlarinda endokardiyal yastiklar gelisir. Bu yastiklar birbirlerine dogru
blytyerek birlesirler ve olusan septum intermediyum atriyoventrikiiler kanali sag ve sol

atriyoventrikiiler kanallara ayirir.
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Sekil 1 Interatriyal septumun embriyolojik geligimi?

Primitif atriyum, iki farkli septumun olugmasi ve farklilagmasi ile sag ve sol atriyumlara
bolundr. Bu septumlarin ilki ince, membrandz bir yapiya sahip olan septum primumdur.
Septum primum asagt dogru Dbiiylimesine devam ederken, endokardiyumda,
atriyoventrikiiler kanal hizasinda, bir ¢ift endokardiyal kalinlasma olusur. On ve arka
endokardiyal yastiklar olarak adlandirilan bu yapilar, birbirlerine yaklasirlar ve orta hatta
birleserek septum intermediyumu olustururlar. Bu yapi ile septum primum arasinda kalan
acikliga da ostium primum (foramen primum) ad1 verilir. Gelisimin ileri evrelerinde septum
primum agag1 dogru biiyiimesine devam eder ve sonugta septum intermediyum ile birleserek
osttum primumun kapanmasini saglar. Eger septum primum, septum intermediyum ile
birlesemez ise ostium primum tipi ASD geligir. Ostium primum tam olarak kapanmadan
once, septum primumun iist ucunda perforasyonlar olusur ve bu perforasyonlar birleserek
yeni bir ostiumu, ostium sekundumu (foramen sekundum) meydana getirir. Bu
perforasyonlar programli hiicre oliimii ile olusur. Bu ostium embriyonik hayatin 5-6.
haftasinda ortaya ¢ikar. Primitif atriyumun sag ve sol atriyumlara béliinmesinde rol oynayan
ikinci septum; septum sekundumdur. Septum primumun hemen sagindan, atriyumun
ventrokraniyal duvarindan gelismeye baslayan septum sekundum, septum primuma oranla
¢ok daha muskiiler bir yapidir. Yalanci bir septum olan septum sekundumun siiperiyor ve
inferiyor kollar1 vardir. inferiyor kol endokardiyal yastik¢iklarla birlesirken, siiperiyor kol
ostium sekundumu 6rtmeye baslar. Superiyor kolun ostium sekundum tamamen 6rtiilmeden
durmas1 flep seklinde bir aciklik meydana getirir. Septum sekundum ile septum

intermediyum arasinda kalan bu konkav sekilli agiklik foramen ovale adin1 alir.



Tiinel seklindeki agiklik, normal fetal hayat boyunca yaklasik sag atriyumdan %36-
43 kadar olan bir kisminin sol atriyuma gegmesi igin gereklidir. Akcigerlerden gelen az
miktarda kanla birleserek olusan voliim sol ventrikiiliin normal gelisimi i¢in gereklidir.
Dogumda ilk nefes ile birlikte oksijen girisi bronsiyal arteriyollerde direnci diisiiriir ve sag
kalp basinci azalir. Sol atriyum basinci da pulmoner vendz doniisiin baslamasi ile artig
gosterir. Fetal interatriyal iligki septum primum ve sekundumun fiizyonu ile dogum sonrasi

kapanmis olur 2%,

2.3 ANATOMI
2.3.1 Kalbin Anatomisi

Kalp gogiis boslugunda mediastinum anteriyorda bulunur. Akcigerlerle her iki
taraftan sarilan, arkada 6zefagus, aorta descendens, ductus torasikus ve kolumna vertebralis
ile, onde sternum ve kostalarla, asagida diyaframa, tistte kalpten ¢ikan ve kalbe giren biiyiik
damarlar ile komsuluk yapar. Kalp sag atriyum, ventrikiil ve sol atriyum ve ventrikiil olmak
Uzere dort odaciktan olusmaktadir. Atriyumlarin gorevi kani ventrikiillere yoneltmek iken,
ventrikiillerin gorevi ise, kan1i pulmoner veya sistemik dolasima pompalayan Kuvveti
saglamaktir. Sag atriyum ile sag ventrikiil arasinda trikispid kapak, sol atriyum ve

ventrikiil arasinda ise mitral kapak bulunur.
2.3.2 Sag Atriyum Anatomisi

Sag atriyum kiip seklinde olup, kalbin sag iist kosesinde yerlesir ve anatomik olarak
26, 27

3 bélimden olusur
1. Venéz Bilesenler (Siniis venarum cavarum): Vena cava inferiyor (VKI) ve

vena cava superiyorun (VKS) acildigi bolgeye verilen isimdir. Bu boliimiin

duvari diizdiir. Krista terminalis ile asil atriyal boliimden; VKI agzindaki
eustachian valv ve koroner siniis agzindaki thebesian valv ve krista terminalis ile
apendiksten ayrilir. Bu boliimiin duvarlari diizdiir. Sag atriyum igine; VKS, VKI,

sindis coronarius, foramina venarum minimarum agilir.



2. Atriyoventrikller vestibiil komponenti (Asil Atriyum BolumuU ve Auricula
Dextra): Krista terminalis; kas yapisinda olup, septum interatriyale'nin st
kismindan baslar ve VKS ostiumunun 6niinden gecer, VKI valvinin sag ucu ile
birleserek son bulur. Krista terminalisin 6n tarafinda kalan boliim ise asil atriyum
olarak adlandirilir. Atriyoventrikiiler nod ve dallarinin bulundugu Koch ii¢geni

bu alanda yer almaktadir.

3. Sag Atriyal Apendiks: Anteriyor ve sliperiyora dogru uzanan genis tabanli bir

iicgen seklindedir.
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Sekil 2 Sag atriyum anatomisi®®
2.3.3 Sol Atriyum Anatomisi

Anatomik planda kalbin en arkasinda kalan sol atriyuma posteriyor duvardan dort
tane pulmoner ven agilir. Saga gore daha kiigiik yapida bir apendiksi mevcuttur. Mitral valv

ile sol ventrikiile acilir. Fossa ovalis hilal seklinde sol atriyumdan goriiliir.



2.3.4 Interatriyal Septum Anatomisi

Atriyumlar arasinda bulunan septumda; sag atriyum tarafindan bakildiginda goriilen
fossa ovalis; VKI’nin agildig1 yerin hemen sol-iist kisminda bulunan bir ¢ukurluktur. Burada
miyokard dokusu igermeyen membran yapisinda bir valv bulunur. Limbus fossae ovalis: Sag
atriyumdan bakildiginda goriilebilen, sol atriyum tarafindan bakildiginda goriilmeyen, fossa

ovalis'in belirgin olan kenarina verilen isimdir.
2.3.5 Iletim Sistemi Anatomisi

Kalbin ileti sistemi; sinoatriyal nod, atriyoventrikiler nod ve purkinje liflerinden

olusur. Ozellikle bu sinir nodlar1 sag atriyum ile iliskilidir.

1. Sinoatriyal Nod: VKS’nin sag atriyum ile lateral bilesim noktasinda terminal
sulkus iginde yer alip, ileti sisteminin baslangi¢ noktasidir. internodal yollar
(Wenkebach, Thorell, Bachman): Sinoatriyal nod ile atriyoventrikiler nod
arasinda iletimi saglayan ince sinir lifleridir.

2. Atriyoventrikiler Nod: Sag atriyumun tabaninda atriyoventrikiler bileskede
yer alir. His demeti de purkinje liflerine ayrilarak ventrikiil kasi hiicrelerine kadar

uzanir.

Sinoatrial DOgum Sol Atrium

Sag Atrium

Atrioventrikiler

Dugim 4 | Yentrikil

Sag Ventrikdl

Sekil 3 Kalbin ileti sistemi anatomisi?®
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2.4 FIZYOLOJI
2.4.1 Kalp Kas1 ve Pacemaker Hucre Fizyolojisi

Kalp kasinda; atriyum kasi, ventrikiil kas1 ve 6zellesmis uyarici ve iletici kas lifleri
olmak tizere 3 tip kas grubu vardir. Tiim kalp kasi hiicreleri intercalated diskler ile birbirine
baglidir ve bu sayede fonksiyonel bir biitiinliik olusturur. Kalp kasi; sinir sisteminden olan
uyaridan bagimsiz olarak elektriksel aksiyon potansiyeli olusturup iletimini
gerceklestirebilen pacemaker oOzelliginde hiicrelere sahiptir. Bu pacemaker hcrelerde
olusan elektriksel uyari; hiicreler arasi baglanti saglayan gap junctionlar araciligi ile
otoritmik olmayan huicrelere (kalp kasi hiicreleri) iletilir. Kalp kas1 otonom sinir sisteminin
etkisi altindadir, ancak bu etki kalpteki uyarilar1 baslatma degil, kalbin kendiliginden
olusturdugu kasilmay1 diizenleyici niteliktedir. Kalp kasi 4 onemli fizyolojik ozellige

sahiptir:

e Uyarilabilme (Batmotropi): Bir dokunun herhangi bir uyarana cevap
verebilme yetenegine uyarilabilme denir.

e Kasilabilme (Inotropi): Uyaran karsisinda kalp kasinin gosterdigi kasiima
yetenegidir.

e Otonomi (otoritmisite- Kronotropi): Diizenli olarak uyar1 olusturabilme
yetenegidir.

e Tletebilme (Dromotropi): Olusturulan uyarmin iletilmesidir. Uyar1 ve ileti

sistemi ¢esitli boliimlerden olusur.

Miyokard hiicresi membrani normalde potasyuma (K*) gecirgen iken sodyuma (Na*)
kismen gegirgendir. Hiicre membraninda Na*-K* ATP-az, intraselliler sodyum
konsantrasyonu diisiik, intraselliiler potasyum konsantrasyonu ise yiiksek tutar. Kalsiyum
(Ca*™) iyonlarina da nispeten gegirgen olmasi dolayisiyla yiiksek bir ekstraselliiler-
sitoplazmik Ca™ gradiyenti yaratilir. Bu sekilde iyon dengesi ile hiicre membrani boyunca
bir elektriksel potansiyel olusur. Normal ventrikiil hiicresi istirahat membran potansiyeli (-

80)- (-90) mV'tur. Sinoatriyal hiicre duvari iginse bu deger (-50)- (-60) mV'tur.
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Tablo 1 Pacemaker ve kalp kasi hiicrelerinde aksiyon potansiyeli olusumu

Evre Pacemaker hiicreler Kalp kasi hiicreleri
Faz O: Hiicre esik potansiyele wulastiinda voltaj | Voltaj kapihh Na* kanallar1 ile
bagimli Ca*™ kanallar1 agilir ve hiicre igine ¢cok | depolarizasyon gergeklesir.
kisa bir siire i¢in hizli bir Ca** ve Na* akis1 olur.
Faz 1: Voltaj kapili K+ kanallarinin agilmasi ile
repolarizasyon baglangict
Faz 2: L tipi voltaj kapili Ca** kanali ile plato
faz olusumu
Faz 3: Hiicre zar potansiyeli igeri giren Ca** ve Na* ile | Ca** kanallarinin kapanmasi, K* ¢ikist
ortalama +10mV gibi bir degere ulagir ve bu | devamu ile repolarizasyon
stirecte Voltaj bagimli K+ kanallar1 agilarak
membran tekrardan zar dinlenme potansiyeline
ulagir.
Faz 4: Hiicre istirahat fazi; agik olan Na kanallarindan | Hiicre istirahat fazi
hicre igine Na* iyonu sizarak yavasca esik
potansiyele (-40mV) yikselir.

Fazlar Sekil 4 iizerinde gosterilmistir.
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Sekil 4 Myokard ve Sinoatriyal nod aksiyon potansiyelleri?®
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2.4.2 Kardiyak Aksiyon Potansiyeli Tletim Sistemi Fizyolojisi

Sinoatriyal (SA) nodda olusan elektriksel uyar1 sag atriyum boyunca yayilip,
atriyoventrikiler (AV) noda ulasir. AV nodda yavaslayan uyari, his demeti, ventrikil
fasikulleri ve Purkinje liflerinde hizlanarak ilerler ve son olarak miyokard hiicrelerine iletilir.
Miyokard hucrelerine ulasan elektriksel uyari kontraksiyonu baslatir. Kalpte en hizli iletim
purkinje sisteminde iken en yavas iletim SA ve AV noddadir. Atriyumun depolarizasyonu
0,1 saniyedir. AV nodda ileti yavas oldugundan uyar1 0,1 saniyelik gecikmeye ugrar.
Purkinje liflerindeki hizli iletim sayesinde septumun tepesindeki depolarizasyon dalgasi
0,08-0,1 saniyede ventrikiillerin tamamina ulagir. Depolarizasyon interventrikiiler septumun
sol tarafindan baslar ve septumun orta boliimiinde saga dogru hareket eder. Depolarizasyon
dalgas1 endokardiyal bolgeden epikarda dogru yayilip tiim ventrikiiler duvar boyunca AV

noda geri doner. 2%
2.4.3 Kardiyak Dongu

Kalbin ardisik olarak kasilma (sistol) ve gevseme (diyastol) periyodlarina kardiyak
dongii denir. Kasilma ve gevseme ventrikiillerin durumuna gore dile getirilir. Atriyum
diyastolii sirasinda sistemik venéz doniisle kan atriyumlara dolar. Artan basingla birlikte
atriyoventrikiiler kapaklar agilir ve ventrikiillerin %70’e yakin1 dolar. Atriyum sistolii ile
birlikte ventrikiillerin kalan %30’luk kism1 da dolar. Diyastol sonunda ventikiildeki kanin
her atimda belli bir kismi atilir ve buna “stroke voliime — atim hacmi” denir. Atim hacminin
diyastol sonundaki voliime oranmi ejeksiyon fraksiyonu (EF) yaklasik olarak 2/3 (%65)
civarindadir®®. Kalp siklusu sirasinda meydana gelen basing-hacim degisiklikleri Wiggers
diyagrami ile sekil 5’de gosterilmistir. Bir sonraki paragrafta parantez iginde verilen sayilar

Wiggers diyagramindaki sayilar ile eslesmektedir.

Ventrikiillerin kasilmasi ile ventrikiil i¢i basing artar ve AV kapaklar kapanir. 1. Kalp
sesi AV kapaklarin kapanmasi ile olusur. Hacim degismezken basincin arttigi bu evreye
izovoliimetrik kasilma denir (1). Bu evrede ventrikiler tarafindan AV kapaklara geriye
dogru bir yiiklenme olur ve c¢ dalgasi olusur. Ventrikiil i¢i basing aort diyastolik basincini
(sag ventrikiil i¢in pulmoner arter diyastolik basincini) astiginda semilunar kapakciklar acilir

ve ventrikiler ejeksiyon fazi baslar (2,3). Ventrikiil diyastolu ile birlikte av kapaklar acilana
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kadar gecen faz izovolUmetrik relaksasyon evresidir. Diyastol basinda semilunar

kapakgiklarin kapanmasi ile 2. kalp sesi duyulur (4). Bu evrenin sonunda AV kapaklar agilir.

AV kapaklar agilana kadar gecen siirede pasif olarak atriyumlara dolan kan v dalgasim

olusturur. Atriyumlardaki kan hizla ventrikiil igine dolar (3. kalp sesi bu sebeple duyulabilir).

Pasif olarak basta hizli sonrasinda yavaslayarak kan akimi olur (5). Atriyum ve ventrikdl ici

basincin neredeyse esit oldugu diyastazda kan akimi neredeyse durur (6). Atriyum sistolii

ile birlikte atriyumda kalan az miktarda kan ventrikile gecer ve AV kapaklar kapanir, atriyal

basing egrisinde a dalgasi olusur (7). Ventrikiiler sistol tekrardan baslar

W
120 Aort kapagi
/D\I) acilir
T 100+
E g0 ———F
g ol Mitral kapak
= a Mitral kapak
<) 40 kapﬁnu
m 20~
0- /\
9 130
g |
£ 90
Q
<
T 50
N
—

:
Aort kapagi
kapanir

Mitral
kapak acilir

29, 30

Aortik basing

Elektrokardiyografi

Sistol

Sekil 5 Wiggers Diyagrami®

Diyastol

Fonokardiyogram

14



2.5 KONJENITAL KALP HASTALIKLARI (KKH)

KKH i¢in kesin bir insidans belirtmek oldukca zor olsa da genel popilasyonda %1
oraninda goriilmekte, bu da yaklasik olarak 1000 canli dogum basina 8-12 bireye denk
gelmektedir!. Agir konjenital kalp defektleri 1000 canli dogumda 2-3 adet; septal defektler,
aort stenozu ya da pulmoner stenozu igeren daha hafif formlar ise 1000 canlt dogumda 4-8
adet olarak goriilmektedir. KKH tanis1 hayatin ilk saatlerinde konulabildigi gibi yetiskin
cagda da tan1 alan olgular mevcuttur!. Bu veriler cografi ve etnik kokenlere gore degisse de
oranlar birbirine ¢ok yakindir. Ventrikiiler septal defekt (VSD) en sik goriilen KKH’ dir.
Ikinci sirada atriyal septal defekt (ASD) yer almaktadir.

Etiyoloji multifaktoriyeldir. Viral enfeksiyonlar, kimyasal ajanlar KKH sebep
olabilecegi gibi annede diyabet, lupus gibi hastaliklar olmasi ya da lityum kullanmasi risk
faktorleri arasinda yer almaktadir. Kromozomal hastaliklara (Turner, Down) kardiyak ve

ekstrakardiyak anomaliler eslik edebilir.
2.5.1 Konjenital Kalp Hastahklarimin Siniflandirilmasi

Konjenital kalp hastaliklari fizyopatolojik ve anatomik olarak 4 ana gruba ayrilarak

incelenebilirt.

Soldan saga santli lezyonlar
Obstruktif ve valviler lezyonlar

Siyanotik konjenital kalp hastaliklari

A w0 np e

Smiflandirilamayan konjenital kardiyak durumlar
2.5.1.1.Soldan Saga Santh Lezyonlar

Kalpteki yapisal malformasyonlar sebebi ile sistemik kan akiminin pulmoner kan

akimi1 yoniine sant yaptig1 lezyonlardir.

1. Atriyal septal defekt (ASD): Sol ve sag atriyumlar arasinda anormal santa
izin veren, iki atriyumun birbiriyle baglantili olmasi halidir. Ileride daha

ayrintili olarak bilgi verilecektir.

15



2. Ventrikuler septal defekt (VSD): En sik goriilen konjenital kalp hastaligi
olup, defektin boyu ve pulmoner vaskiiler direng ile sant miktar1 belirlenir.
VSD kugcikse genellikle asemptomatiktir ancak blylk defektlerde kalp
yetmezligi erken donemde goriilebilir. Cerrahi, transkateter ve Kkalp
yetmezligi agisindan medikal tedavisi mevcuttur.

3. Patent duktus arteriozus (PDA): Duktus arteriozusun kapanmamasi sonucu
olusan bu defekt, hemodinamik olarak VSD’ye benzerdir. Ozellikle
yenidoganlarda ve prematiire bebeklerde goriilen bu durumda sol klavikula
altinda devamli ifiiriim duyulur. Tedavi yollart da yine VSD ile benzerdir.

4. Endokardiyal yastik defektleri: Atriyoventrikiiler septumun kismen ya da
tamamen yoklugu sebebi ile atriyumlar ventrikiiller ile ortak bir kanal ile
baglanti saglar. Cogunlukla Down sendromu eslik eder.

5. Parsiyel anormal pulmoner venéz doniis (PAPVD): Bir ya da daha fazla
(hepsi degil) pulmoner venin sag atriyuma ya da ona dokulen venlere anormal
olarak acilmasidir. ASD’ye benzer patofizyolojik degisiklikler goriiliir.
Asemptomatik olabilecegi gibi ilerleyen yaslarda sik akciger enfeksiyonu ve

gelisebilecek olan pulmoner hipertansiyona sekonder siyanoz goriilebilir.
2.5.1.2 Obstruktif ve Valviler Lezyonlar

1. Ventrikiil citkiminda darhik yapan lezyonlar:

a. Aort stenozu (AS): Darligin kapaga olan konumuna gore
gruplandirilir. Agir AS olan olgular yenidogan déneminde pulmoner
konjesyon ve hipoperfiizyon bulgulari ile kendini gosterirken, hafif-
orta AS genellikle asemptomatiktir. Gogiis agrisi, senkop, kolay
yorulma gériilebilir. En sik gériilen formu bikiispid aortik valvdirt,

b. Pulmoner stenoz (PS): Izole olarak nadiren goriilen bu durumdur.
Genellikle baska kardiyak anomalilere eslik eder. Darligin kapaga
olan konumuna gore gruplandirilir. Kritik PS’de siyanoz ve takipne
yenidogan doneminde bulgu verebilir, kritik olmayan PS ise
asemptomatik olarak saptanabilir. Cerrahi ya da transkateter tedaviler

yapilabilir?.
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C.

Aort koarktasyonu (COA): Erkeklerde daha sik goriilen bu durum
Turner sendromuna bilyiik oranda eslik eder. izole olarak
goriilebilecegi gibi diger malformasyonlara da eslik edebilir.
Yenidogan doneminde kotii perfiizyon, respiratuvar distres bulgulari
ile kendini gosterebilecegi gibi adolesan c¢aga kadar asemptomatik
olarak goriilebilir. Interrupted aortik ark olarak bilinen nadir goriilen

ancak ciddi olan tiiriinde ise aort tamamen kesintiye ugramistir.

2. Atriyoventrikuler kapaklarin ikamkhklari:

a.

b.

Mitral stenoz: Romatizmal olarak daha sik goriilmekle birlikte
konjenital olarak da saptanabilir. Mitral kapak proksimalindeki
yapilarda basing/voliim yiikii olusturarak klinik bulgu verebilir.

Triklspid stenoz: Nadiren konjenital olarak gorilen bu durumda,
triklispid kapak proksimalindeki yapilarda basing/volim yiikii

olusturarak klinik bulgu verebilir.

3. Regurjitasyon lezyonlari: Farkl karakterlerde iifiirimlere yol acarlar.

a.
b.

Mitral regirjitasyon: Sol kardiyak yapilarda genislemeye sebep olur.
Triklspid regurjitasyon: Sag kardiyak yapilarda genislemeye sebep
olur.

Aortik regurjitasyon: Sol ventrikilde volum ylkine neden olur.
Sistolik ve diyastolik basing arasi fark artmistir.

Pulmoner regurjitasyon: Sag ventrikiil ve pulmoner arterlerde

genisleme olur.

2.5.1.3 Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar:

Siyanoz cilt ve mukozadaki mavimsi renk degisikligi ile tanimlanir. Kapiller kanda
5 g/dL veya daha fazla deoksijene hemoglobin varligi ile olusan klinik bir belirtidir ve ciddi

hemodinamik anormallikleri gosterebilir®.

Siyanotik kalp hastaliklar1 yenidogan doneminde rutin nabiz oksimetre kullaniminin
yayginlagsmasi ile ¢cogunlukla bu donemde tani alirlar. Sistemik dolagima katilan desatiire
kanin miktarina gore degisen oranlarda siyanoz gorulebilir. Kardiyak patolojilerle birlikte

siyanotik bir infantta santral ve pulmoner patolojilerde ekarte edilmelidir.
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Blyulk arter transpozisyonu: Aorta sag ventrikiilden, pulmoner arter sol
ventrikiilden ¢ikar. Dogumla birlikte klinik bulgu verir ve yasamla
bagdagmasi i¢cin mutlaka ASD, VSD veya PDA’dan en az biri olmalidir. Kisa
siirede cerrahi planlanmalidir?.

Fallot Tetralojisi: En sik goriilen siyanotik konjenital kalp hastaligidir. PS,
VSD, Aort dekstropozisyonu ve sag ventrikiil hipertrofisini igeren 4 lezyonun
birlikte olmasi durumudur. Hastalarin ¢ogu dogumda asemptomatiktir. Sut
¢ocugu doneminde siyanoz ve hipoksik ataklar goriilebilir. Uygun yas ve
kiloda cerrahi diizeltme yapilamas1 uygundur?.

Total anormal pulmoner venéz doéniis: Tiim pulmoner venler sag atriyuma
ya da sistemik vendz yapilara agilir. Dogumda hafif siyanoz olabilir ama
genelde siit cocuklugu doneminde sik akciger enfeksiyonu, biiylime gelisme
geriligi, konjestif kalp yetmezligi ile kendini gosterir. Cerrahi Onarim
planlanmalidir®.

TrikUspid atrezisi: Trikiispid kapak yoktur bu sebeple sag ventrikiil
gelismemistir. Yasamla bagdasmasi i¢in mutlaka ASD, VSD veya PDA’dan
en az biri olmalidir.

intakt septumlu pulmoner atrezi: Dogumdan itibaren ciddi siyanoz
mevcuttur. Pulmoner kapak olmamasi sebebi ile uygun tedavi alamayan ¢ogu
hasta PDA kapandigi donemde kaybedilir.

Hipoplastik sol kalp sendromu: Sol kalp yapilarmin degisik derecede
hipoplazisi ve sistemik ¢ikis yolunda ciddi tikanma sonucunda serebral,
sistemik ve koroner dolagimin duktusa bagli oldugu bir hastalik kompleksidir.
Siklikla aort koarktasyonu ve VSD eslik eder. Basamakli palyatif cerrahi
tedavi ile dahi mortalitesi yuksektir.

Ebstein anomalisi: Ebstein anomalisi trikiispid kapagin septal ve posteriyor
kapakciklarinin asagiya dogru yer degistirmesi ile karakterize bir konjenital
anomali olarak tanimlanir. Intrauterin konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.
Agir olmayan regiirjitasyonlarda eriskin ¢aga kadar asemptomatik kalabilir.
Persistan trunkus arteriozus: Genellikle eslik eden bir VSD’nin oldugu bu
durumda kalpten tek bir blylk damar (trunkus) ¢ikar ve pulmoner arterler ve

aorta bu trunkusdan dallanir. Dogumla birlikte siyanoz goriiliir ve kisa siirede
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konjestif kalp yetmezligi gelisir. Medikal olarak kalp yetmezligi tedavisi ve
uygun kosullarda cerrahi tedavi uygulanmalidir.

9. Tek ventriktl: AV kapaklar tek ortak ventrikiile ag¢ilir. Pulmoner kan
akiminin miktar1 siyanozu belirler. Medikal ve cerrahi tedavi gereklidir.

10. Cift cikish sag ventrikiil: Aort ve pulmoner arter sag ventrikiilden ¢ikar. Sol
ventrikiilden tek ¢ikis ise VSD’dir. Siit gocuklugu doneminde kalp yetmezligi

gelisir. Medikal tedavi, palyatif ve diizeltici cerrahi planlanmalidir.
2.5.1.4 Smiflandirllamayan Konjenital Kalp Hastaliklar:

Yukardaki gruplardan herhangi birine dahil edilemeyen malformasyonlari igerir.
Bland-White-Garland/ ALCAPA Sendromu (Sol koroner arterin pulmoner arterden
cikmasi), Aortapulmoner septal defekt, koroner arteriovendz fistil, kor triatriatum, ektopia

cordis bu durumlardan bazilaridir. Diger kalp defektlerine oranla olduk¢a nadir goriiliirler.

Konjenital kalp hastaliklarinin siniflandirilmasi ve goriilme sikliklari (parantez

icinde verilen yiizdelik dilim) tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 2 Konjenital kalp hastaliklari: siniflandirma ve gériilme sikliklar

Asiyanotik KKH Siyanotik KKH
Sol-Sag Santli Pulmoner Kan Akimi Azalmis
e  Ventrikuler septal defekt (%15-20) o Fallot tetralojisi (%5-10)
o Atriyal septal defekt (%5-10) e  Pulmoner atrezi (%1)
e Patent duktus arteriyozus (%5-10) e  Trikuspid atrezisi (%1-3)
e Endokardiyal yastik defekti (%2) e Pulmoner stenoz ve ventrikil septum defekti
e Parsiyel anormal pulmoner vendz ile birlikte olan buyk arter transpozisyonu

doniis anomalisi (<%]1)

Obstruktif Lezyonlar Pulmoner Kan Akimi Artmis
e Aort stenozu (%10) e Blyiik arter transpozisyonu (%5-7)
e Aort koarktasyonu (%8-10) e Trunkus arteriyozus (<%1)
e Pulmoner stenoz (%8-12) e  Tek ventrikiil (<%1)

e  Total pulmoner venéz doniis anomalisi (%1)
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2.6 ATRIYAL SEPTAL DEFEKT
2.6.1 ASD Tanmim

Atriyal septumda, sol ve sag atriyumlar arasinda anormal santa izin veren, iki
atriyumun birbiriyle baglantili olmasi seklinde tanimlanan bir defekttir'. Izole veya diger

konjenital kalp hastaliklar ile birlikte goriilebilir.
2.6.2 ASD Epidemiyoloji

Kizlarda erkeklere gore daha sik gériilen (E:K oram 1:2)* ASD, tiim konjenital kalp
hastaliklarmin %6-10’unu olusturur >’ . Cogunlukla sporadik ve izole olarak izlenir ancak
bazi vakalarda genellikle kardiyak ve ekstrakardiyak anomalilerle iligkili olan spesifik gen

mutasyonuna bagl aile ykiisii goriilebilir .,

Holt-Oram sendromu, ust ekstremite defektleri (radius deformiteleri, karpal kemikler
ve / veya bagparmaklar) ve en sik olarak sekundum ASD olan kalp septal defektleri ile

karakterize otozomal dominant bir hastaliktir®*,

2.6.3 ASD Tipleri

Defektin atriyumdaki yerlesimine gore 4 ana grupta toplanir. 2

1. Primum ASD
2. Sekundum ASD
3. Sinds Venosus ASD
a. Superiyor Sinus Venosus ASD
b. Inferiyor Sintis Venosus ASD
4. Koroner Sinus ASD
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Primum ASD

Stiperiyor Sinus
Venosus ASD

Sekundum ASD

Inferiyor Sinus
Venosus ASD

Sekil 6 ASD tipleri ve yerlesimleri®®
2.6.3.1 Primum ASD

Interatriyal septumun inferiyorunda yerlesimli olup parsiyel atriyoventrikiiler septal
defekt (AVSD) olarak da bilinen primum ASD, endokardiyal yastiklarin fiizyon bozuklugu
sonucu gelisir. Izole olarak tiim ASD’lerin %]15’ini olusturular®® *’. Defektin tabaninda
mitral ve trikiispid kapaklar yerlestigi i¢in siklikla kapak yetersizligi eslik eder. Primum
ASD’ler genellikle izole degillerdir. Siklikla AV kapak, ventrikiiler septum veya AV kanal
defektleri ile birlikte goralirler.

2.6.3.2 Sekundum ASD

Tiim ASD’lerin neredeyse %70’ini olusturan sekundum ASD, sol atriyumdan sag
atriyuma santa izin veren, fossa ovalis bdlgesinde bulunur. Bazen septum primumdan
kaynaklanan bir yap1 olan flep valvin yoklugu, eksikligi veya perforasyonu sonucu olusur.

Tek veya coklu olarak bulunabilir.

Patent foramen ovale (PFO), sag atriyal taraftaki septum sekundumun superiyor

uzantisi ile sol atriyal taraftaki septum primum (septum ovale) arasindaki agikliktir. Fetal
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hayatta acik olan bu yapi, fonksiyonel olarak postnatal dénemde kapanir®. Sol atriyumda
basincin yiiksek olmasi sebebiyle de sant akim1 olmaz. Ancak asir1 artmis atriyal basinglarda

her iki yonde de sant goriilebilir.
2.6.3.3 Sinls Venosus ASD

Tum ASD’lerin %10*“unu olusturur. Cogunlukla VKS’nin sag atriyuma girdigi yerde
lokalizedir. Nadir olarak VKI giris yerinde lokalize olabilir. Cogunlukla pulmoner venlerin

doniis anomalisi ile birlikte bulunur®®,
2.6.3.4 Koroner Sintus ASD

ASD’lerin en nadir goriilen tipi olmakla birlikte Koroner siniisiin sag atriyal
orifisinin olmasi gereken yerde lokalizedir. Bir¢cok vakada persistan stiperiyor vena kava ile

birliktelik gosterir 4°.
2.6.4 ASD’ye Eslik Eden Diger Lezyonlar

Literatiirde ASD’ye eslik edebilecek lezyonlar farkli sikliklarda bildirilmistir®® 414,
Eslik edebilecek bazi lezyonlar;

e Atriyal septal anevrizma

e Aort Yetmezligi (AY)

e Mitral valv prolapsusu (MVP)

e Mitral yetmezlik (MY)

e Mitral stenoz (MS)

o Trikispit yetmezlik (TY)

e Pulmoner stenoz (PS)

e Parsiyel anormal pulmoner vendz doniis (PAPVD)
e Ventrikiler septal defekt (VSD)

e Patent duktus arteriyozus (PDA)

e Sol persistan siiperiyor vena cava (LPSVC)*

e Pulmoner Hipertansiyon (PHT)
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Aym zamanda; Down sendromu®’ “8  Lutembacher sendromu®® *° (ASD +
romatizmal mitral stenoz), Noonan sendromu, Holt-Oram sendromu®* (ASD + karakteristik
el deformiteleri - ekstra bagparmak, radius ve ulna deformiteleri) ve Ellis-van Greveld

sendromu gibi sendromlarin komponenti olarak bulunabilir.
2.6.4 ASD Boyutlarn
Ekokardiyografi ile élgiilen defekt ¢apma gére ASD genel olarak 4’e ayrilir™L,

e Onemsiz 0-3mm
e Kiguk: 3-6mm
e Orta: 6-12mm

e Buylk: >12mm

Bu o6l¢iimler kesin degildir ve kusurun goreceli boyutu klinik olarak daha anlamli
olabilir. Ornegin, 6 mm'lik bir ASD eriskinde &nemsiz olabilirken, yenidoganda orta

blyukllkte olur.
2.6.5 ASD Patofizyoloji
2.6.5.1 Sant Akim

Intrauterin donemde, fetiiste pulmoner arter kan akimi, pulmoner damar direncinin
yiiksek olmastyla sinirlidir, bu da sag ventrikiil diyastolik dolumunun azalmasina neden olur.
Sag atriyuma gelen kanin biiyiik ¢ogunlugu, trikiispid kapakc¢igi gegmek yerine, izole ASD
ile, patent foramen ovale boyunca kan akigina benzer sekilde sol atriyuma yonlendirilir.
Dogumda, sol atriyal basing, sag atriyal basin¢tan daha biiyiik hale gelir ve bu da defekt
boyunca soldan saga sant olugsmasi ile sonuglanir. Baglangicta, soldan saga dogru yayilan
kanin hacmi kiiciiktiir, ¢linkii sag ventrikiil hala nispeten kalin duvarli ve kompliyansi
uyumlu degildir. Sag ventrikiil, azalmis pulmoner vaskiiler dirence bagl olarak yeniden
sekillendiginde, uyumlulugu artar ve ortalama sag atriyal basing diiser. Sonug olarak, soldan

saga sant hacmi artar.

23



Kardiyak dongii sirasinda atriyumlar arasi basing farki, defekt capi, ventriklllerin
kompliyansi, sistemik ve pulmoner vaskdler rezistans sant akiminin miktarmni ve yonuni
belirler. Atriyum basinglar1 da oncelikli olarak ventrikiiller arast basing uyumu ile
belirlenir®?. Sag ventrikiil sola gore daha genis olmas1 sebebi ile sag atriyumdan gelen kan
dolusuna daha az direng gosterir. Tiim dOngu boyunca sol kalp yarisinda da basinglar
genellikle daha yiiksek olmasi sebebi ile soldan saga yonlii sant goriiliir. Erken siit cocuklugu
doneminde sag kalbin daha kalin ve sert olmasi sebebi ile sant minimal olur. Yenidogan
doneminin sonuna dogru pulmoner vaskiiler direncin azalmasi, sol ventrikiiliin giiclerinin
artmasti ile sant akimi artar. Sonug olarak pulmoner vaskiiler yataga kan akimi artmasi ile

pulmoner arter basinc1 artar>.
2.6.5.2 Kardiyak Yapi

Kronik ve biiyiikk bir ASD; yiiksek oranda olan soldan saga sant sebebi ile sag
yapilarda bir voliim yiikii olusturur. Sag yapilardaki bu voliim artisi, dilatasyon ve
hipertrofiye sebep olur. Dilatasyon daha 6n planda gergeklesir ama yine de sag ventrikiil
bunu iyi tolere eder ve sistolik fonksiyonlar ¢ogunlukla korunur. Trikuspit ve pulmoner
kapak anuluslar1 dilate olarak yetersizlik gelistirir. Sag atriyumda hafif bir dilatasyon
goriilebilir. izole sekundum ASD’lerde sol yapilar, koroner arterlerin dagilimi ve iletim
sistemi genellikle morfolojik olarak korunur®. ASD’de uzun siire voliim yiikiine maruz
kalan sag ventrikiil kavitesi genisler, bigimi degisir. Sag ve sol ventrikiiller esitlenmeye
baglar, septum diizlesir, hatta giderek normal egimi tersine doner, ventrikiil geometrisi

degisir.
2.6.5.3 Pulmoner Yap1

Sag yapilardaki kronik voliim yiiklenmesi, pulmoner damar yataginda dilatasyona
neden olur ve artan basing yiikii ile hipertrofi gelismeye baslar. Ancak sekundum ASD’li
olgularda siddetli hipertansif pulmoner kalp hastaligi, santin sagdan sola donmesi ve santral

siyanoz da (Eisenmenger Sendromu) nadiren gelisir®.
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2.7 ASD KLIiNiK OZELLIiKLERI
2.7.1 Semptomlar

Infant déneminde genellikle asemptomatiktir. Ortalama tan1 yas1 1-2 yas olarak
saptanmistir. Genellikle rutin kontroller sirasinda ya da baska bir sebeple hastaneye bagvuru
sonrasi yapilan fizik muayenede iifiiriim duyulmasi ile siiphe edilir"®. Cabuk yorulma ve
egzersiz intolenras1 Ozellikle biiylik ASD’lerde goriilebilir. Kilo alamama, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlari, kalp yetmezligi gibi bulgularla da hasta basvurabilir®’. Siyanoz
ASD’nin klinik bir bulgusu olarak ¢ok nadiren goriilebilir, genellikle eslik eden baska

patolojiler arastirilmalidir.
2.7.2 Fizik Muayene Bulgular

Fizik muayene bulgulari; defektin biiylikliigiine, santin miktarina bagl olarak
degisebilmektedir. Eslik eden hastaliklar (Down, Holt-Oram) agisindan inspeksiyon
onemlidir. Cok buyik defektlerde sol parasternal alanda palpasyonla genis sag ventrikiil
vurusu (RV Heave) hissedilebilir®®. Oskiiltasyonda iifiiriim atriyum diizeyindeki santdan
kaynaklanmaz. Cogunlukla pulmoner kapakta gelisen, artmis voliime sekonder gelisen
rolatif darlik sebebi ile pulmoner odakta daha belirgin duyulan sistolik ejeksiyon Gftrim
mevcuttur. Thrill genelde eslik etmez. Santdan gegen kan miktari arttik¢a benzer mekanizma
ile triklispid kapakta da rolatif yetmezlik olusur ve sol alt sternumda erken diyastolik tiftirlim
duyulabilir. Daha ¢ok Qp:Qs orani>2:1 oldugu durumlarda belirginlesir. ASD’nin
karakteristik oskiiltasyon bulgusu ise ikinci kalp sesinde genis ve sabit ciftlesmedir’.
Pulmoner bilesendeki gecikme, sag ventrikiil voliim ylikiinden ve kismen sag dal blogundan

kaynaklanmaktadir.

Onemli derecede pulmoner hipertansiyon gelistigi zaman soldan saga sant olmamast,
santin ters donmesi sebebi ile dinleme bulgular1 degisir. Genis ¢iftlesme kaybolabilir, ikinci
kalp sesinin pulmoner bileseni siddetlenir, sistolik iifiiriim kisalir/kaybolur, mid-diyastolik

uftirim kaybolur, erken diyastolik Gfurim (pulmoner yetmezlik) duyulabilir.

Biiyiik boyutta ASD’si olan hastalarda kalp yetmezIligi bulgular1 (takipne, raller,
hepatomegali, biiyiime gelisme geriligi) goriilebilir®®.
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2.7.3 Tamsal Tetkikler
2.7.3.1 Radyografi

Akciger grafisi / telekardiyografi ASD tanis1 koymak i¢in gerekli olmamakla birlikte,
bircok hastada siipheli kalp hastalig1 i¢in yapilan ilk degerlendirmenin bir pargasi olarak
veya akciger semptomlarini degerlendirmek igin yapilir. ASD'li hastalarda akciger grafisi
goriintiisii sant derecesine baglhidir. Kiiciik ASD'li hastalarda, akciger grafisi normaldir.
Soldan saga sant1 fazla izole genis sekundum ASD hastalarinda akciger grafisinde
kardiyomegali ve pulmoner vaskilerite artis saptanabilir. Sag ventrikiil dilatasyonuna bagl
kalp golgesinde genisleme ve sag atriyal genisleme bulgulari goriilebilir. Sekil 7°de verilen
grafide ok ile pulmoner cikis yolundaki ve yildizlar ile pulmoner vaskiiler yapidaki

belirginlesme gosterilmistir.

Bilgisayarli tomografi, anjiyografi, manyetik rezonans gorinttleme yontemleri

rutinde kullanilmamakla birlikte 6zellikli vakalarda tercih edilebilir.
2.7.3.2 Elektrokardiyografi

ASD tanis1 koymak igin gerekli olan bir tetkik olmamakla birlikte hastalarin
EKG’lerinde baz1 bulgular olabilir. Biiyiikk ¢ogunlugunda normal siniis ritmi mevcuttur,

ancak ileri yaslarda atriyal aritmiler gorulebilir.

EKG’de tipik olarak sag prekordiyal derivasyonlarda rSr’ ya da rsR’ konfigiirasyonu
gorulir.  Bu  durum  gercek ileti  gecikmesinden  ¢ok, sag  ventrikiil
yiiklenmesini géstermektedir®®. PR uzamasi goriilebilir ve nadiren yiiksek derecedeki AV

bloklarina ilerleme gosterir, tam blok ise ¢ok nadirdir.

Frontal plan QRS aks1 genellikle 95-170°°dir. ASD ve siniis venozsus tipinde 0-90°

arasinda olabilir. P aks1 ¢cogunlukla normaldir.

Inferiyor ~derivasyonlarda R dalgasinin  apeksinin yakininda goriilen ve
“crochetage” (¢engel) olarak adlandirilan bu centigin, ASD ile korelasyon gosterdigi
saptanmigtir®, 1560 kisinin yer aldigi bir galismada erigkin yas grubunu iceren ASD’li

hastalarin ~ %73,1’inde bu patern gbézlenmis olup, tim inferiyor ekstremite
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derivasyonlarda oldugunda 6zgiilliiglintin %92 oldugu bulunmustur. Bu paternin insidansi

genis defekti olanlarda ve soldan saga sant1 fazla olanlarda daha yiiksektir®® 2,

Sekil 8 ve 9’de iki farkli olgumuzda ¢ekilmis EKG’lerde; her iki olguda da 6zellikle

prekordiyal derivasyonlarda rSr’ ya da rsR’ konfigiirasyonu (ok) ve “crochetage sign”
(¢engel belirtisi) (y1ldiz) dikkat ¢gekmektedir.

Sekil 7 Genis izole sekundum ASD’de akciger grafisi
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2.7.3.3 Ekokardiyografi

ASD kesin tanisi, yeri, ¢api, sant akiminin yonii, eslik eden diger anomalilerin
saptanmasi agisindan ekokardiyografi onem tasimaktadir. Temel olarak iki sekilde

gerceklestirilebilir.

1. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE): Iki boyutlu ekokardiyografide sag atriyum
ve ventrikil volim yikinde artma dikkati ceker. Subkostal planda interatriyal
septum net bir sekilde degerlendirilerek ASD saptanabilir ve benzer sekilde ek
incelemeler yapilabilir®. Septumdaki defekt ekosuz bir alan olarak gértlir. Buna
‘Drup out’ denilip, bunun yeri ASD’nin tipini belirlemede yardime1 olur® **. Ayni
sekilde pulmoner arterlerdeki genisleme ve septumun hareketleri degerlendirilebilir.
M-mode ekokardiyografi ASD igin 6zellikli bulgu vermez. Doppler ekokardiyografi
Qp/Qs oran1 hakkinda fikir verebilir.

0
Pediatric TIS0.5 MI 1.3
S4-2
49Hz o DOKU
16cm "

2D
70%

C 50

P Low

HGen

+ Dist 1.77cm

Sekil 10 TTE inceleme ile ASD Gorinimdi
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2. Transosofagiyal Ekokardiyografi (TOE): TTE ile arada kalinan olgularda, atriyal
septum net degerlendirilemediyse tercih edilir. Transésofagiyal EKO ile tim ASD
tiplerde tanisal sensitivite %100'diir®. Saptanan defektin Transkateter yolla
kapanmaya uygun olup olmadigini belirlemek igin yine altin standart yontem olarak

degerlendirilmektedir.

FR 56Hz
12cm

2D
83%
C 50
P Off
Gen

Sekil 11 TEE inceleme ile ASD Goriniimu
2.7.3.4 Kardiyak Kateterizasyon

Biiyiik ¢ogunlukla non-invaziv testlerle ASD tanis1 konulabilir. Ancak arada kalinan
durumlarda, eslik eden diger malformasyonlarin saptanmasinda tanisal ve tedavi amaciyla
kardiyak kateterizasyona bagvurulabilir. Kalbin farkli gélgelerinden alinan kan 6rnekleri ile

intrakardiyak santin miktar1 kalitatif olarak olciilebilir, Qp/Qs hesaplanabilir®®.

Qp/Qs odlgiilen pulmoner kan akisinin (Qp) sistemik kan akigina (Qs) oranidir. Higbir
baglantinin olmadigi normal durumda, Qp/Qs oran1 1/1'dir. Qp/Qs> 1 ise soldan saga santi,
Qp/Qs <1 ise sagdan sola sant1 ifade eder. Ornegin, 2 Qp/Qs=2/1 iken pulmoner kan akimi

sistemik kan akiminin iki kat1 oldugunu gosterir® .
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2.7.4 Dogal Seyir ve Prognoz

Eslik eden baska kardiyak ya da ekstrakardiyak anomali olmadik¢a, ASD’lerin klinik
seyri genellikle iyidir. Cogu sekundum tip ASD kendiliginden kapanabildigi gibi, yapilan
bazi aragtirmalar defektin boyutunda artis olabilecegi ya da ayni kalabilecegini gostermistir.
2006 yilinda yapilan ortalama yas1 5 ay olan ve 3,5 yil izlemi igeren 200 kisilik bir calismada,
4-5 mm ASD’si olan hastalarin %85’inde, 6-7 mm ASD olanlarin %64’linde, 8-10 mm
ASD’li hastalarin %36’sinda defektin spontan kayboldugu veya ¢apinin 3 mm’nin altina
distigli goriilmiistiir. Ayn1 calismada defekt ¢apt >10 mm olan 22 hastadan hig¢birinde
spontan kapanma gozlenmezken 2’sinde defekt ¢apinin 3 mm’nin altina diistigli rapor

edilmistir ®. Yapilan birgok calismada kapanma oranlar1 farklidir 23 676,

Hastalarin biiylik ¢ogunlugu sekundum ASD tanisini erken ¢ocukluk doneminde
almakta ve ¢ogunun defekti bu donemde kapanmaktadir. Kendiliginden kapanmayan ya da
diizeltme yapilmayan ASD’li olgularinda sag kalbe olan voliim yiikii uzun yillar boyunca iyi
tolere edilmektedir. Pulmoner vaskiiler hastalik riski daha 6nce de deginildigi gibi ¢ocukluk
yas grubunda oldukca diisiiktiir (<%10) °> " ™ ki merkezin 10 yillik izlemini igeren
retrospektif ¢alismada 365 izole ASD’li ¢ocuk vakadan sadece 8’inde (%2) ciddi pulmoner
hipertansiyon rapor edilmistir’t. ASD’ye ikincil konjestif kalp yetmezligi de ¢ocukluk yas
grubunda beklenen bir bulgu degildir®®.

Atriyal gerilme ve genislemeye neden olan kronik volim yiki, artmis pulmoner arter
basinc1 ve AV kapak yetmezlikleri, atriyal aritmilere yol acabilir!. Eriskin yas grubunda daha
belirgin gordlen atriyal fibrilasyon, flatter veya daha nadir olarak supraventrikiiler tasikardi

gibi atriyal aritmiler morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenidir 23 72 73,

ASD’ye bagli tromboembolik komplikasyonlar pediatrik yas grubunda
gorilmemekle birlikte, ilerleyen yaslarda aritmi veya konjestif kalp yetmezligi gibi
komplikasyon gelismis hastalarda kan akiminin yavaslamasina, regiirjite olmasina; kan
akimi hizindaki degisikliklere bagli gelisebilir™ 2.

Izole sekundum tip defektlerde bakteriyel endokardit goriilme ihtimali diisiiktiir. Bu
nedenle profilaksi onerilmemektedir’®. Eslik eden kapak yetmezlikleri ya da diger

anomaliler varligindan profilaksi kisiye 6zel degerlendirilmelidir.
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2.7.5 Tedavi

Izole ASD olan hastalarda egzersiz kisitlamasi Onerilmemektedir. Yenidogan
doneminde konjestif kalp yetmezligi gelistigi durumlarda ise diiiretik tedavi ve dijital

kombinasyonu onerilmektedir?.
2.7.5.1 Transkateter Yolla ASD Kapatilmasi

Endikasyonlar uygun oldugu zaman primer tercih edilen yol haline gelmistir. 1976
yilinda King tarafindan “umbrella device” kullanilarak ilk basarili ASD kapama
gerceklestirilmistir'!. O tarihten bu yana gelistirilen bircok aragla ASD kapama islemi bagar1

ile yapilmaktadir™"’. Perkiitan ASD kapama endikasyonlar1®;

e Defekt ¢apinin 5 mm ile 32 mm arasinda olmasi

e Hemodinamik olarak belirgin sol-sag sant ile birlikte sol ventrikiil yiikklenme
bulgular1 (Qp/Qs:>1,5 ve/veya sag ventrikil genislemesi)

¢ (Cihazin yerlestirilebilmesi i¢in defekt kenarinda uygun rim bulunmast

e Kapatma zamani ile ilgili net bir uzlasi olmamakla birlikte 4-5 yas civarinda

kapatilmas1 6nerilmektedir’®.

Islemin entiibasyon olmadan, by-pass gerektirmeden yapilabiliyor olmasi ve bu
islemlere bagl olabilecek komplikasyonlar, torakotomi agr1 ve skar dokusunun getirecegi

rahatsizlik hissi olmamasi en biiyiik avantajlaridir? 2 78,

Transkateter ASD kapama iglemi ile ilgili kullanilan cihazlar, 6rneklem sayis1 yas
grubu acisindan degerlendirildiginde farkli oranlarda ve degisik komplikasyonlar
bildirilmektedir. Ortalama komplikasyon orani literatiirde %8’1 bulmaktadir. Aritmiler,
kardiyak tamponad, perikardiyal/plevral efiizyon, cihaz embolizasyonu, tranfiizyon ihtiyact,
bas agrisi, ates, tromboemboli, rezidii sant akimi kisa ve uzun dénem komplikasyonlar
arasinda yer almaktadir®®-8,

Kapatma islemine; anjiyo laboratuvarinda hasta genel sedasyon altinda iken,

genellikle femoral ponksiyon ile kateterizasyon yapilarak baglanir. Sag kalbe erisim
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sonrasinda balon ile defekt capr Olgiiliir. Cihazin iki diski arasinda ASD alinarak kapama

islemi tamamlanir. TOE ile eszamanli rezidii 6l¢iimii yapulir.

A- SOL ATRIYAL DISKIN AGILMASI

C- SAG ATRIYAL DISKIN ACILMASI D- CIHAZIN BIRAKILMASI

Sekil 12 Transkateter yol ile ASD kapama isleminin sematik gésterimi

a b c

Sekil 13 a-Amplatzer septal occluder cihazi, b- Transkateter kapama islemi sirasinda balon-sizing c-

Cihaz yerlestirildikten sonraki gériintii ve TOE cihazi ile kontrol
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2.7.5.2 Cerrahi Tedavi

Cerrahi olarak ASD kapatilmasi ¢ok uzun yillardan beri uygulanan bir prosediir olup
kardiyopulmoner by-pass esliginde yapilir®®. Diger kardiyak ameliyatlara gére ¢ok daha

diisiik riskte bir operasyondur. Cerrahi operasyon endikasyonlari®;

e Defekt capinin >33 mm olmasi

e Hemodinamik olarak belirgin sol-sag sant ile birlikte sol ventrikiil yiiklenme
bulgular1 (Qp/Qs:>1,5 ve/veya sag ventrikll genislemesi)

e Transkateter kapatmaya uygunsuzluk

e Yiksek pulmoner vaskiler direng

e Infant déneminde medikal tedaviye yanitsiz konjestif kalp yetmezligi

Cerrahi, kendiliginden kapanma ihtimaline kars1 2-4 yasina kadar aksi bir durum
olmadik¢a bekletilebilir. Lakin uzun siireli voliim yiiklenmeleri geri doniisiimsiiz

degisikliklere sebep olmadan cerrahi yapilmalidir®.

ASD’nin cerrahi kapatilmasina yonelik farkli ¢alismalarda farkli komplikasyon
oranlar1 verilmistir 82 838587 0431- 68 arasinda degisen bu komplikasyonlar genel anlamda
major komplikasyon ve minor komplikasyon olarak smiflandirilmistir. Ancak ¢aligmalar
arasinda bu siniflandirmalar agisindan bir tutarlilik saptanamamistir. Cogu c¢alismada
mortalite %0 olarak bulunmustur®® & 8 ki calismada ise 1’er hasta dlmesi (kardiyak
tamponad ve pnémoni) sebebi ile mortalite <%1 bulunmustur®® . 2011 yilinda Butera ve
ark. yaptig1 3082 hastay1 igeren meta-analiz sonuglarina gore islem sonrast komplikasyon
orani cerrahi grupta %31, transkateter grupta ise %6,6; major komplikasyonlarin ise sirasiyla
%6,8 ve %,19 olarak bildirmislerdir®”. Aritmiler, kardiyak tamponad, perikardiyel/plevral
eflizyon, cihaz embolizasyonu, tranfiizyon ihtiyaci, bas agrisi, ates, tromboemboli, rezidii
sant akimi kisa ve uzun dénem komplikasyonlar arasinda yer almaktadir®%-8,

Cerrahi yaklagim once medial sternotomi ve sag anteriyor torakotomi (meme alt1)
yolu ile yapilir. Kiigiik defektler devamli dikis yontemi kullanilarak primer olarak
kapatilabilir. Ancak biiylik defektler perikard veya yapay bir yama kullanilarak kapatilmasi
gerekebilir®,
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2.8 ELEKTROKARDIYOGRAFIi
2.8.1 Elektrokardiyografi Tanimi

Ik defa 1903 yilinda Williem Einthoven tarafindan tanimlanan elektrokardiyografi
kalpteki elektriksel potansiyel degisikleri kaydetmeye yarar®*. EKG kaydi kollara, bacaklara
ve gogiis duvan lizerindeki bolgelere elektrotlar yerlestirilerek yapilir. EKG kayit hizi
25mm/sn’dir. 1x1mm’lik kiiglik kareler ve 5 tanenin birlesmesi ile olusan biiyiik kareler

bulunur. 5Smm yatay diizelmede 0,2sn’ye dikey diizlemde 0,5mV’a karsilik gelir®.

Smm

R R Lol EOR St o o0 et ot S0, P et T 0amv] IlmmJ
kalibrasyon —0.20 sn
25 mm/sn

voltaj

Sekil 14 EKG Kagidi*®

I, 11 ve Il bipolar, aVR, aVL, aVF ve gogiis derivasyonlari ise unipolar derivasyonlar
olarak adlandirilir. Sonug olarak yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de alt1 adet

ekstremite ve alt1 adet gogiis derivasyonu bulunur.

SAG soL SAG soL SAG soL SAG soL SAG soL SAG soL

0 PR D) R

+
avR avL avF DI DII D III

Sekil 15 EKG derivasyonlar1 ve elektrot yerlestirme yerleri

Kagit izerinde, elektriksel aktivasyon pozitif elektrotun yerlestirildigi bolgeye dogru
yaklastyorsa pozitif, uzaklasiyorsa negatif bir defleksiyon meydana getirir. Bu pozitif ve

negatif defleksiyonlar sonucunda klasik EKG goriintiistinii olusturur.
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Sekil 16 EKG’de dalga, aralik ve segmentler

Normal sints ritmi diyebilmek i¢in her QRS kompleksinin 6niinde bir P dalgasi
bulunmalidir. Atriyumlar1 anatomik olarak normal ise P dalgasmin D1 ve aVF

derivasyonlarinda yukari dogru ve aVR derivasyonunda ters donmiis olmasi gereklidir.

EKG’de kalp hizit RR arasi oOlgiilerek kag tane kiigiik kare oldugu belirlenir, bu
saymin 1500’e veya 300’{in biiyiik kare sayisina bdliinmesi ile kalp hiz1 hesaplanmis olur.

Kalp atim hiz1 yas ile degisiklik gosterir® %,

2.8.2 Dalga ve Araliklar

P Dalgasi; atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Uzun, dar ve sivri P dalgalari sag
atriyal genislemenin oldugunu gosterir. Bifazik genis P dalgalar sol atriyal genislemeyi
gosterir®,

PR arahigy; Sinoatriyal diiglimden ¢ikan uyarinin ventrikiillere ulagsmasi sirasinda
gecen siireyi gosterir. Kalp atim hizi ile ters orantilidir®. Iinflamatuar siireglerde PR uzamasi
gorilebilir. Yas ve kalp atim hizina gore {ist sinirlar tablo 3’de verilmistir®.

QRS Kompleksi; ventrikiillerin depolarizasyonunu yansitir. Genellikle yasla siiresi

uzar®. Dal bloklari, ventrikiiler aritmiler, iyon bozukluklar1 QRS uzamas1 yapabilir.
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Tablo 3: PR mesafesinin yas ve kalp atim hizina gore iist limitleri

HR 0-1ay 1-6 ay 6-12 ay 1-3 yas 3-8 yas 8-12 yas 12-16yas >16y

<60 0,16 (0,18) | 0,16 (0,19) | 0,17 (0,21)
60-80 0,15(0,17) | 0,15(0,17) | 0,15(0,18) | 0,16 (0,21)
80-100 0,10 (0,12) 0,14 (0,16) | 0,15(0,16) | 0,15(0,17) | 0,15 (0,20)
100-120 0,10 (0,12) (0,15) 0,13 (0,16) | 0,14 (0,15) | 0,15(0,16) | 0,15(0,19)
120-140 0,10 (0,11) | 0,11(0,24) | 0,11(0,24) | 0,12(0,14) | 0,13(0,15) | 0,14 (0,15) 0,15 (0,18)
140-160 0,09 (0,11) | 0,10(0,13) | 0,10(0,13) | 0,11(0,24) | 0,12 (0,14) 0,17)
160-180 0,10 (0,11) | 0,10(0,12) | 0,10(0,12) | 0,10(0,12)

>180 0,09 0,09 (0,11) | 0,20(0,11)

T Dalgasi; ventrikil repolarizasyonunu gosterir. Hiperkalemi durumunda sivri T
dalgas1 goriiliirken, hipotiroidi, myokard infarktiisii, hipokalemi gibi durumlarda T dalgasi
diizlesir, negatif olabilir®®.

ST Segmenti; Aksiyon potansiyalinin plato fazini yansitir. ST yiikselmesi
perikarditte gorulebilir. ST ¢okmesi miyokart hasarini ya da iskemiyi diistindiiriir.

QT arahg; genellikle kalp hizina gore diizeltilmis hali olan QTc kullanilir.
Diizeltme islemi genellikle Bazzett formiiliine gore yapilsa da farkli formiiller
bulunmaktadir. Yenidogan déneminde QTec {iist sinir1 0,47 sn iken ¢ocukluk yas grubunda
0,44sn istii patolojik kabul edilir. Ventrikiiler ileti bozukluklari, elektrolit imbalanslari,
konjenital uzun QT sendromu gibi durumlarda QTc siiresi uzun saptanabilir® *°.

EKG’de ayn1 zamanda P ve T aks1 hesaplanabilir ancak rutinde kullanimi kisithidir.
Bunlara ek olarak V1 ve V6 derivasyonlarindaki R/S orani da ventrikiil hipertrofisi hakkinda
bilgi vermektedir®®.

2001 yilinda Rijnbeek ve ark. yapilan bir ¢alismada saglikli 1912 ¢ocugun EKG’si
toplanmis ve yukarda bahsedilen parametreler i¢in normal limitler belirlenmeye ¢alisilmistir.
Tablo 2’de bu verilere yer verilmistir®®. Bu degerler icin yapilmis farkli birkag ¢alisma olsa

da hala ortak bir konsensus olusmamustir.
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Tablo 4 EKG ile iliskili sayisal degerler

0-1 ay 1-3 ay 3-6 ay 6-12 ay 1-3 yag 3-5 yag 5-8 yag 8-12 yag 12-16 yag
160 (129.192) | 152(126.187) | 134(112,165) | 128 (106,194) | 119 (97.155) 98 (73,123) 88 (62,113) 78 (55.101) 73 (48, 99)
Kalp hizi / dk
155(136.216) | 154 (126.200) | 139(122,191) | 134(106,187) | 128(95.178) 101 (78,124) 89 (68.115) 80 (58,110) 76 (54.107)
78 (64, 85) 79 (65, 98) 81 (64,103) 80 (66, 96) 80 (63.113) 87 (67,102) 92 (73,108) 98 (78,117) 100 (82,118)
P dalga siiresi (msn)
79 (69.106) 78 (62.105) 78 (63.106) 80 (64, 07) 83 (62.104) 84 (66.101) 89 (71.107) 94 (75.114) 98 (78.122)
99 (77.120) 98 (85,120) 106 (87.134) 114(82.141) 118 (86.151) 121(98,152) 129 (99.160) 134(105.174) 139 (107.178)
PR aralig1 (msn)
101 (91.121) 99 (78.133) 106 (84.127) 109 (88.133) 113 (78.147) 123 (99.153) 124 (92.156) 129 (103.163) 135 (106.176)
97 (75.140) 87 (37.138) 66 (6.107) 68 (14.122) 64 (4.118) 70(7.112) 70(10.112) 70 21.114) 65(9.112)
QRS aks (%)
110 (63.155) 80 (39.121) 70 (17.108) 67(1.102) 69 (2.121) 69 (3.106) 74 (27.117) 66 (3.117) 66 (5.101)
67 (50, 83) 64 (52.77) 66 (54. 85) 69 (52. 86) 71(54.88) 75 (58.92) 80 (63, 98) 85 (67.103) 91 (78.111)
QRS siiresi (msn)
67 (54.79) 63 (48.77) 64 (50, 78) 64 (52. 80) 68 (54. 85) 71 (58, 88) 77(59.95) 82 (66.99) 87 (72.106)

QTc aralig (msn)

413 (378.448)

419 (396.458)

422 (391.453)

411 (379.449)

412 (383.455)

412 (377.448)

411 (371.443)

411 (373.440)

407 (362.449)

420 (379.462)

424 (381.454)

418 (386.448)

414 (381.446)

417 (381.447)

415 (388.442)

409 (375.449)

410 (365.447)

414 (370.457)

Erkek (iist sira) ve kizlar (alt sira); Median (2 persantil, 98 persantil)

2.8.3 QRS AKksi

Kalbin elektriksel eksenini yansitmaktadir. D1 ve aVF gibi birbirine dik olan iki

dizlem secilir; EKG iizerinde R dalgalarinin konumuna gore kardiyak aks belirlenir. Aks

belirlemeye yonelik kisa yontem sekil 17°de gosterilmistir. QRS agis1 sag ventrikil

hipertrofisi olanlarda saga, sol ventrikiil hipertrofisi olanlarda ise sola dogru kayar. ASD gibi

sag ventrikiiliin genisledigi durumlarda sag aks gortilebilir. Yenidoganda +30° ile +180°

arasinda, siit cocugunda +10° ile +110° arasinda, oyun ¢ag1 ¢ocuklarinda ise +20° ile +120°

arasinda degisir®.

Kadran

POZITIF POZITIF
" POZITIF = NEGATIF
NEGATIF =~ POZITIF
NEGATIF =~ NEGATIF

Sekil 17 EKG’de QRS aks sematik gosterimi ve pratik hesaplama yontemi

Normal Aks
(0° ile 90°)

Sol Aks*
(0 ile -90°)

(=309 - 0°: normal aks)

Sag Aks
(90° ile 180°)

Ekstrem Aks
(-90° ile 180°)
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2.8.4 EKG’de ventrikul hipertrofisi

e VO6R+ VI1IS> 45 mm olmasi, D3, aVR, V1°de R dalgasinin amplitiid artist sol
ventrikdl hipertrofisini destekler.
e VIR>15 mm, V6S>9 mm olmasi, D1, aVL, V5-V6 derivasyonlarinda R

dalgasinda amplitlid artis1 sag ventrikiil hipertrofisini destekler.
2.8.5 Elektrolit degisikliklerinde EKG

e Hiperpotasemi: T dalgasinda sivrilesme, R araliginda uzama, QRS
kompleksinde genisleme, asistoli gortilebilir.

e Hipopotasemi: ST segmentinde ¢okme, T voltajinda azalma, T negatifligi, PR
uzamasi, U dalgasi izlenebilir.

e Hiperkalsemi: QT siiresini kisaltir.

e Hipokalsemi: QT siiresini uzatir.
2.9 ARITMILER

Erigkin yas grubundan farkli olarak pediatrik populasyonda aritmiler daha nadir

goriillir. Aritmileri genel anlamda 3 baglik altinda inceleyebiliriz.
2.9.1 Siniis Diigiimiinden Kaynaklanan Ritim Bozukluklar

e Siniis Tasikardisi: Hastanin EKG’si siniis ritminde olup; hastanin kalp hiz1 yasa
gore olmasi gerekenin iistiindedir. Kalp hiz1 genellikle 200/dk’nin altindadir.

e Sinus Bradikardisi: Hastanin EKG’si siniis ritminde olup; hastanin kalp hiz1 yasa
gore olmasi gerekenin altindadir.

e Sintzal Aritmi: Inspiryumla kalp hiz1 artarken, ekspiryumla kalp hizinda azalma
gorulir. Solunumsal siniis paterni olarak da bilinir®’.

e Hasta Sinlds Sendromu: Sinlis nodu dejenerasyonuna bagli olarak, genellikle ileri
yasta ortaya ¢ikan siniis bradikardisi, siniis duraklamasi, paroksismal, diizenli veya
diizensiz atriyal tasikardi, tagikardi-bradikardi ataklar1 veya yavas ventrikiil yanith
atriyal fibrilasyon gibi ritimlerin tekli ya da farkli kombinasyonlar halinde
goralmesidir.
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Sekil 18 EKG- Ritimler 1; A) Sinis Ritmi (Kalp tepe atimi (KTA):78), B) Siniis Tasikardisi
(KTA:150), C) Sinis Bradikardisi (KTA:42); D) Solunumsal Siniis Aritmisi®®

2.9.2 iletim Anormallikleri

e 1. Derece Atriyoventrikller Blok: Sinis ritminde oldugu gibi her P dalgasin1t QRS
kompleksi takip eder ancak PR mesafesi yasa gore iist sinirin tistiindedir. Genellikle
asemptomatiktir. Ilaglar, cerrrahi, enfeksiyonlar, elektrolit bozukluklari, konjenital
kalp hastaliklar1 nedeniyle goriilebilir®,

e 2. Derece Atriyoventrikiler Blok: Atriyal diigiimlerde olusturulan her potansiyel
ventrikiillere iletilmez. Yani her P dalgasi sonrasinda QRS goriilmeyebilir®,

o Mobitz Tip 1(Wenkebach): PR mesafesi progresif olarak uzar ve bir uyari
ventrikiile iletilemez. Saglikli kisilerde derin uykuda goriilebilecegi gibi, ilag
intoksikasyonlar1, konjenital kalp hastaliklar1 ya da cerrahi diizeltmeler
sonrasinda goriilebilir®,

o Mobitz Tip 2: PR mesafesi sabit ve uzundur. Ventrikuler iletim dizenli ya
da diizensiz olabilir. Tam AV blok doniisme ihtimali vardir. Tip 1 bloga gore
semptomatik olabilir. Bas donmesi, ¢abuk yorulma, kalp yetmezligi
gorilebilir®.

o 3. Derece Atriyoventrikiler Blok: Tam (komplet) AV blok olarak da bilinen bu
ritimde SA nodda olusan potansiyellerin hicbiri ventrikillere iletilmez. Atriyumlar
normal siniis hizinda ventrikiller ise daha bradikardik izlenir ve QRS kompleksi
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genellikle genistir. PP ve RR araliklar1 kendi aralarinda esittir. Cogu zaman kardiyak
diizeltme operasyonlar1 sonrasinda goriiliirl. Cogunlukla semptomatiktir.

Sag Dal Blogu: Sag ventrikiiliin purkinje sisteminden kaynaklanan elektriksel bir
ileti aksakligindan dolay1 sag ventrikiil daha sonra depolarize olur. Sag ventrikiil
anatomik pozisyonda iken sag ve 6nde yer aldig1 icin EKG’ye bu durum V1°de rsR,
V6°da ise centikli ve genis S dalgasi olarak yansir. QRS siiresi normal sinirlarda
olmasi durumunda inkomplet sag dal blogu (IRBB) olarak degerlendirilir. Saglikli
cocuklarda goriilebilecegi gibi ASD gibi sag ventrikiil dismorfolojisine sebep
olabilecek durumlarda da gorulebilir. Cocuklarda en sik goriilen ventrikiiler ritim
bozuklugudur®® %,

Sol Dal Blogu: Sol ventrikiiliin ge¢ depolarizasyonundan kaynaklanir. Sol gogiis
derivasyonlarinda genis R dalgasi, sag prekordiyal derivasyonlarda derin S dalgasi
gorulir. Cocuklarda sol dal blogu gorildiigii takdirde mutlaka sol ventrikiil
hipertrofisi diglanmalidir. Eriskinlerde ise iskemik ve hipertansif hastalarda goriilse
de bu hastaliklar ¢ocuklarda nadirdir. Cerrahi girisimler, endokardit, akut romatizmal
ates sonrasinda gelisebilir. AV blok gelisme ihtimali mevcuttur.

Uzun QT Sendromlari: Herediter ya da edinsel olarak gorilebilen bu durum
egzersiz, efor ya da spontan olarak tetiklenebilen polimorfik ventrikiiler tasikardi’ye
yol a¢ip ani 6liime sebep olabilir.

Wolf Parkinson White Sendromu: Aksesuar yoldan kaynaklanan iletim
bozuklugudur. EKG’de PR araligi kisa ve delta dalgas1 goriiliir. Sik bir tasikardi
sebebidir. Altta yatan kardiyak anomali dislanmalidir. Tedavide ablasyon
Onerilmektedir.

Brugada sendromu: Cogunlukla sodyum kanal geninde anomali mevcuttur. Yapisal
olarak kardiyak bir anomali yoktur. EKG’de V1-V3’ten iki tanesinde >2mm ST
segment elevasyonunu takiben negatif T dalgas1 goriiliir. Bu bulgu diger bazi
kriterleri de sagliyorsa Brugada sendromu olarak adlandirilir.

Supraventrikiiler Tasikardi: Atriyumlar ile ventrikiiller arasinda aksesuar yoldan
kaynaklanan tasikardilerdir. Kalp atim hizinda ani bir yiikselme olur. Bag donmesi,
carpmnt1 daha kiiciik cocuklarda aglama ve huzursuzluk yaratabilir®®. Tedavisi icin
belli algoritmalar mevcuttur. Farmakolojik tedavi ve/veya kardiyoversiyon

uygulanabilirt®,
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AV blok, D) 3. Derece AV blok E) Sag Dal blogu, F) Sol Dal Blogu *
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Sekil 20 EKG- Ritimler 3; A) Uzun QT Sendromu, B) Wolf Parkinson White Sendromu, C)

Supraventrikiiler Tasikardi, D) Brugada sendromu

2.9.3 Atriyumdan Kaynaklanan Ritim Bozukluklar:

e Fokal Atriyal Tasikardi: Atriyumdaki ektopik bir odaktan dismorfik bir P dalgas1
ve ¢cogunlukla takiben QRS kompleksi ile goriiliir.

e Atriyal Flatter: Reentry’e sekonder goriilen bir aritmi paterni olup, atriyal hiz
genellikle 300/dk Uzerinde olup ventrikille iletim genellikle blokludur.
Tromboemboli ve kalp yetmezligi riski mevcuttur.

e Atriyal Fibrilasyon: Atriyum i¢inde birden fazla sayida ektopik odak olmasi sebebi
ile ortaya ¢ikan ve her uyariin ventrikiiler sisteme iletilmedigi, diizensiz dar QRS’li

bir ritimdir. izoelektrik hattin belirlenmesi zordur. Tromboemboli riski vardir.
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Sekil 21 EKG- Ritimler 4; A) Atriyal tagikardi, B) Atriyal flatter, C) Atriyal fibrilasyon®

2.9.4 Ventrikulden Kaynaklanan Ritim Bozukluklar

e Ventrikuler Ekstrasistol (VES): Venrtikilden kaynaklanan beklenmedik erken bir
uyaridir. Ventrikiiller farkli zamanlarda kasildig: i¢in EKG’de genis QRS dalgasi
goriiliir. Oncesinde P dalgasi goriilmez. Holter EKG ve EKO, yasi uygunsa efor testi
yapilmasi Onerilmektedir. VES sayisi, ventrikiiller tasikardi gelisme ihtimali
degerlendirilmeli, senkop ve ani kardiyak 6liim agsindan uyanik olunmalidir'®,

e Ventrikiiler Tasikardi (VT): Ventrikiler 3 farkli ekstrasistoliin pesi sira gelmesi ile
olusan genis QRS’1i tasikardidir. Konjenital kalp hastaligi, elektrolit imbalansi, altta
yatan miyokard hasari/hastaliklar1 VT ye sebep olabilir. Bag donmesi, carpinti,
gogiis agrisi, senkop ya da ani kardiyak arreste sebep olabilir. Farmakolojik tedavi
ve kardiyoversiyon diistliniilebilir.

e Ventrikiler Fibrilasyon: Diizensiz ventrikuler ritim sebebi ile etkin bir sistol ve
diyastol saglanamaz. Nabiz alinamaz. Defibrilasyon ve kardiyopulmoner

resiisitasyon hayati 5nem tasimaktadir. Cocukluk ¢aginda nadiren goriiliir’.
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Sekil 22 EKG- Ritimler 5; A) Ventrikiiler Ekstrasistol, B) Ventrikiiler Tasikardi, C) Ventrikiiler
Fibrilasyon %

3. GEREC VE YONTEM
3.1 Calismaya Dahil Edilen Olgularin Se¢imi

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya 18 yas altinda olan, Ekim 1992 — Aralik
2018 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi (DEU) hastanesi cocuk kardiyoloji
boliimiine basvuran, yapilan ekokardiyografisinde ASD saptanip kapatma endikasyonu
koyulan ve cerrahi ya da transkateter yol ile kapatma islemi yapilan hastalar alindi. Cocuk
kardiyoloji — kalp damar cerrahisi ortak konsey kayitlarina ek olarak ¢ocuk hastaliklari ve
kalp damar cerrahi servis ya da yogun bakimlarinda yatan, ASD kapatma iglemi girilen
hastalarin listesi hastane otomasyon sisteminden alindi. ASD kapatma karar1 alindiktan
sonra kapatma yontemi her hasta icin ¢cocuk kardiyoloji bilim dali ve kalp damar cerrahisi
anabilim dali tarafindan yapilan ortak konsey karari ile verildi. Toplam 317 hasta icerisinde
calismaya alinma kriterlerini karsilayan 140 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calisma igin
Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakltesi Hastanesi

Etik Kurulu’ndan 16/09/2019 tarihli 2019/23-29 karar nolu etik kurul onay1 alinmastir.
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Calismaya alinma kriterleri;

e Belirtilen tarih araliginda D.E.U hastanesinde yatip cerrahi ya da transkateter
yol ile ASD kapatma islemi yapilmasi

e Hastanin en az 1 tane preoperatif EKO’sunun olmasi

e Eslik eden major bagka kardiyak anomalisinin olmamasi

e Postoperatif herhangi bir zaman diliminde g¢ekilmis EKG ve EKO

goriintliilemelerinin olmasi
Calisma dis1 edilme kriterleri;

e Yeterli veri olmamasi (Preoperatif ya da postoperatif donemde gerekli
gorintilemelerin olmamast)

e Egslik eden diger major kardiyak anomaliler olmasi

e ASD’ye eslik eden mindr kardiyak anomaliler (hafif pulmoner stenoz, hafif
kalp kapake¢ik yetersizlikleri ve stenozlari ¢alisma disi birakilmay1
gerektirmedi.

Hastalarin yatis ve poliklinik basvurularinda alinan notlar, giinliik goézlem ve

epikrizler incelendi. Tiim hastalar i¢in olgu veri kayit formu dolduruldu.
3.2 Veri Kayit Formunun Doldurulmasi

Hastalarin kimlik bilgileri, cinsiyetleri, operasyon anindaki kilolar1 kaydedildi.
Yapilan isleme gore hastalar iki gruba ayrildi. Hastalarin dosyalarindan ve sistemdeki
kayitlarindan bagvuru sikayetleri tarand1 ve var / yok olacak sekilde kayit edildi. Tiim veriler
erigilebildigi kadar1 ile hem prosediir oncesi hem de prosediir sonrasinda olacak sekilde
islendi. Komplikasyon olup olmamasi, eslik eden hastaliklar, serviste ve yogun bakimda

yatis siiresi, mekanik ventilasyon stiresi veri kayit formuna islendi.
3.2.1 Ekokardiyografi analizi

Ekokardiyografi incelemelerinde arsiv kayitlar1 tarandi. Philips iE33 (Philips
Medikal Sistem, Hollanda) Ultrason sistemi ve S 5-1 ve/veya S 12-4 prob kullanilarak
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yapilmis olan TTE, S7-3T prob kullanilarak yapilmis TOE kayitlar1 alind1. Interventrikiiler
septum diyastol sonu ¢ap1 (IVSd), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDA), sol ventrikl
arka duvar kalinlig1 diyastol sonu ¢ap1 (LVPWd), interventrikiiler septum sistol sonu g¢ap1
(IVSs), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVEDs), sol ventrikil arka duvar kalinlig1 sistol sonu
cap1 (LVPWs), gjeksiyon fraksiyonu, kisalma fraksiyonu (EF, FS %), ASD’nin tipi, boyutu,
ozellikli olarak sag kalp yapilarinin morfolojik durumu kaydedildi. Eslik eden minor

kardiyak anomaliler var / yok olarak kayit altina alinda.
3.2.2 Elektrokardiyografi analizi

Tim olgularm Nihon Kodhen cardiofaxM marka cihazla cekilmis olan 12
derivasyonlu EKG’si (D1, D2, D3, aVF, aVL, aVR, V1, V2, V3, V4, V5, V6) hastane
arsivinden ¢ikt1 olarak ya da sistemden online elde edildi. Kardiyak ritim, aritmi varligi ve
varsa tipi, dal blok varlig1 (sag dal blogu, sol dal blogu), PR-QRS-QTc siiresi, QRS aks yoni

ve derecesi kayit edildi.
3.3 istatiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 18.0
programinda olusturulan veri tabanina girildi ve istatistiksel analizler ayni program ile

yapildi.

Kategorik degiskenler frekanslar1 ve yiizdeleri ile sunuldu ve degiskenler capraz
tablolar haline karsilastirildi. Bagimsiz gruplar ki-kare test yontemleri ile bagimh

gruplardaki degisim McNemar ve McNemar-Bowker Test yontemi karsilastirildi.

Siirekli degiskenlere ait; ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleri sunuldu. Bu degiskenlerin normal dagilima uygunlugu arastirildi. Grafiksel
arastirma, normallik testleri ve ornek cap1 géz Oniinde bulundurularak, degiskenlerin
timiinde normal dagilima uygunluk kosullarimin saglanmadigi karari verildi ve
karsilagtirmalarda, non-parametrik yontemler tercih edildi. Bagimsiz, gruplarin
karsilastirmalarinda  Mann Whitney test yontemleri kullanildi. Bagimli  gruplarin
karsilastirmalar1 ise Wilcoxon Signed Ranks test yontemi ile yapildi. Tiim istatistiksel

karsilagtirma testlerinde hata pay1 a:0,05 olarak belirlendi ve ¢ift yonlii olarak test edildi, "p"
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degerinin 0,05 ten kiigiik olmast durumunda gruplar arasi fark, istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Hastalarda, Aritmi/Siniis ayiriminda bir belirteg olabilirligi; ROC (Receiver
Operating Curves) yontemi ile arastirilmis ve Cut Off degeri Youden Indexi ile hesaplanip,
belirlenen Cut Off degerine gore tanisal degerleri ve rolatif riskleri hesaplanmistir.

Degiskenler arasi iliskiye nonparametrik korelasyon yontemi ile bakilmistir.
4. BULGULAR

4.1 Calismaya Alinan Hasta Gruplar

Ekim 1992 — Aralik 2018 tarihleri arasinda ¢ocuk kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi
bolumlerince 317 olguya ASD kapatma islemi gergeklestirilmis. 317 olgunun arsiv kayitlart
incelendi, 82 olgunun eslik eden diger major kardiyak anomalileri olmasi, 95 olgunun ise
postoperatif donem EKG’sine ulasilamamasi sebebi ile dislandi. 82 tane cerrahi yol ile 58

tane transkateter yol ile ASD kapatma yapilan 140 olgu ¢alismaya dahil edildi.

Verileri eksik olan
(n=95) Cerrahi kapatma

(n=82)

ASD kapatma islemi Calismaya alinan

(n=317) (n=140)
Transkateter
kapatma
Eslik eden major (n=58)
kardiyak anomalisi
olan
(n=82)

Sekil 23 Olgularin ¢alismaya dahil edilme semasi
4.2 Olgularin Demografik Ozellikleri

Cerrahi kapatma yapilan olgularin 33’1 (%40,2) erkek, 49’u (%59,8) kizd:.
Transkateter kapatma yapilan olgularin 28’1 (%48,3) erkek, 30’u (%51,7) kizdi. Iki grup
arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p=0,34). Cerrahi grubunda yas
medyan1 58,31 (9,9-196,5) ay; kateter grubunda 90,95 (42,5-204,7) ay olarak hesaplandu. Iki

grup arasinda yas dagilimi olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05).
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Cerrahi grubunda olgularin islem 6ncesinde viicut agirliklart medyani 16 (6,3-64) kg

iken; transkateter grubunda bu oran 23,5 (15-68) kg olarak degerlendirildi. Agirlik dagilimi

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosteriyordu (p<0,05). Olgularin viicut

agirliklart WHO (Diinya Saglik Orgiitii) z-skoruna gére degerlendirildiginde ise cerrahi
grubu ortalamasi -0,69 +1,1 SDS ve kateter grubunda -0,2 +1,09 SDS olarak hesaplandi

(p<0,05).
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Grafik 2 Olgularm viicut agirliklarinin (kg) gruplar arasinda sayisal olarak dagilimi

(Medyan, min — max degerleri ile birlikte) — Olgularin viicut agirliklar1 z-skorlarinin

gruplar arasinda sayisal olarak dagilimi (ortalama)
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4.3 Olgularmn Tibbi Bilgileri

Cerrrahi gurubunda 78 (%95,1), transkateter grubunda 55 (%94,8) olgunun herhangi
bir yakinmasi1 olmadan yapilan fizik muayene sirasinda tfiirim duyulmasi ya da farkli bir
sebep ile yapilan EKO’sunda ASD saptanirken; her iki gruptan da 2 olgu (%2,5, %3,4)
morarma yakinmasi ile; cerrahi grubundan 2 (%2,4), transkateter grubunda 1(%1,7) olgu
cabuk yorulma; cerrahi grubundan 2 olgu ise hem cabuk yorulma hem de morarma

yakinmalar1 nedeniyle yapilan EKO’da ASD saptandi.

Fizik muayenede cerrahi grubunda 67 (%81,7) ve transkateter grubunda 48 (%82,8)
olguda tifiiriim duyulurken, kardiyolojik olarak 6zellikli baska bulgu saptanmadi. Olgularin
eslik eden anomalileri ile iligkili bulgular saptandi. Basvuru yakinmalar1 ve fizik muayene

bulgular1 agisindan her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 5: Olgularin yakinma ve bulgularinin gruplar arasinda dagilimi

Yakinmalar / Bulgular Cerrahi Transkateter
n: olgu sayis1 (%) n: olgu sayis1 (%)
Asemptomatik 78 (%95,1) 55 (%94,8)
Semptomatik 4 (%4,9) 3 (%5,2)
e Morarma 4 (%4,9) 2 (%3,4)
e Cabuk yorulma 2 (%2,4) 1(%1,7)
Ufiiriim 67 (%81,7) 48 (%82,8)

Cerrahi grubundaki olgularin 8 (%9,9) tanesinin; transkateter grubundaki olgularin 7

(%12,1) tanesinin 6nceden bilinen kronik hastaliklari mevcuttu (tablo 6) (p=0,89).
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Tablo 6: Olgularin eslik eden hastaliklarinin gruplar arasinda dagilimi

Hastahk

Cerrahi / n: olgu sayis1 (%)

Transkateter / n: olgu sayisi (%)

Otizm spektrum boz.
Diyabetes mellitus
Down Sendromu
Hipotiroidi

Holt-Oram Sendromu
Kistik Fibrozis
Muskuler Distrofi
Pektus ekskavatum
Pierre Robin Sendromu

Sendromik (Tan1?)

1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)

1(%1,2)

1(%1,2)

1(%1,7)

1(%1,7)
1(%1,7)

1(%1,7)
1(%1,7)
1(%1,7)
1(%1,7)

4.4 Olgularin islem Oncesi TTE Bulgular

Olgularin ekokardiyografik degerlendirmesinde 124 (%88,6) olguda sekundum tip,

16 (%11,4) olguda sinus venosus tip ASD saptanmistir. Dagilimlar arasinda iki grup arasinda

anlamli fark saptanmamustir.
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Grafik 3:ASD tiplerinin gruplar arasinda dagilimi

ASD’nin boyutsal olarak siniflamasina bakildiginda her iki grupta da toplam 81
(%57,5) olguda genis, 50 (%35,7) olguda orta, 9 (%6,4) olguda kii¢iik ASD saptanmis

(p<0,05). ASD boyutlar1 milimetre olarak degerlendirildiginde cerrahi grubunda medyan

14,5 (4-35) mm iken transkateter grubunda medyan 9,5 (4-20) mm olarak saptanmis

(p<0,05).
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Grafik 4: ASD boyutlarinin siniflandirilarak gruplar arasinda dagilimi — ASD boyutunun

milimetre olarak gruplar arasi dagilimi (medyan, min-max degerleri ile birlikte)

Cerrahi  grubundaki  olgularin
islem Oncesindeki medyan EF degeri 72
(60-89) iken transkateter grubunda bu
deger 71 (61-84) idi (p=0,12). Benzer
sekilde FS cerrahi grubunda medyan 41
(30-57) iken transkateter grubunda 38 (32-
56) idi (p=0,26). Rutin olarak olgularin
M-mode ile sol wventrikiil EF’si
Olgiilmiistiir. M-Mode ile i1slem Oncesinde
sag ventrikiil diyastol sonu cap1 (RVD)
Olgtimii kayit edilmis 20 olgunun ASD

ASD (mm)

T T T T T
00 1,00 2,00 3,00 4,00
RVD (i6) (mm)

Sekil 24: Islem 6ncesi sag ventrikiil diyastolik
cap ile ASD cap1 arasindaki pozitif korelasyon
gosteren iligki

capt ile iliskisine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli pozitif orta korelasyon gosterdigi

saptanmistir (R=0,612; p<0,05).

Sag yapilarin (RA: sag atriyum, RV: sag ventrikiil) morfolojisi degerlendirildiginde
ise; cerrahi grupta RV, 2 (%2,4) olguda normal, 9 olguda (%11) hafif genis, 71 (%86,6)
olguda ise genis olarak izlenmis. Transkateter grubunda ise RV; 18 (%31) olguda normal,

16 olguda (%27,6) hafif genis, 24 (%41,4) olguda ise genis olarak izlenmis. Sag yapilarin
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morfolojisinin dagilim1 agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p<0,05).

Olgularin islem oOncesi ekokardiyografik degerlendirmesinde kayit edilen mindr
kardiyak anomaliler, sikliklar1 ve p degerleri tablo 7°de verilmistir. Pulmoner stenoz,
pulmoner hipertansiyon ve trikiispid yetmezligi sikligi agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05).

Tablo 7: Olgularin islem dncesinde ASD’ye eslik eden ek anomalilerin gruplar arasinda

dagilimi

Bulgu Toplam / n (%) Cerrahi / n (%) Transkateter / n (%) p
PS 38 (%27,1) 31 (%37,8) 7 (%12,1) 0,001
MY 27 (%19,3) 20 (%24,4) 7 (%12,1) 0,1
TY 15 (%10,7) 14 (%17,1) 1 (%1,7) 0,009
LPSVC 2 (%1,4) 2 (%2,4) 0 -
PHT 7 (%5) 7 (%8,5) 0 0,041
PAPVD 5 (%3,6) 4 (%4,9) 1 (%1,7) 0,4
AY 2 (%1,4) 1 (%1,2) 1 (%1,7) -

4.5 Olgularin islem Oncesi EKG Bulgular

Olgularin elektrokardiyografileri degerlendirildiginde; cerrahi grubunda verilerine
ulasilabilen 60 olgudan hepsi sinus ritmindeydi. 1 olguda 1. derece AV blok mevcuttu.
Transkateter grubunda ise EKG’sine ulasilabilen 29 olgunun hepsi cerrahi grubuna benzer

sekilde siniis ritminde idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadh.

Cerrahi grubundaki olgulardan 21 (%34,9) tanesinin EKG’sinde inkomplet sag dal
blogu saptanirken 2 (%3.,4) tanesinde komplet sag dal blogu mevcuttu. Transkateter
grubunda 6 (%20,7) olguda inkomplet sag dal blogu saptand1. Iki grup arasinda dal blogu

bulunma agsindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,155).

Cerrahi grubunda EKG’de 44 (%74,6) olguda normal aks, 12 (%20,3) olguda sag
aks, 3 (%5,1) olguda sol aks olarak degerlendirilmistir. Benzer sekilde transkateter grubunda
23 (%76,3) olguda normal aks, 4 (%13,8) olguda sag aks, 2 (%6,9) olguda sol aks
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saptanmigtir. Aks yonleri arasinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmamisgtir. Olgularin
aks dereceleri sayisal olarak degerlendirildiginde cerrahi grubu medyani 65° (-63-127) iken
transkateter grubunda medyan 70° (-49-92) olarak saptandi (p=0,895).

Cerrahi grubunda kalp dakika atim hizi (KTA) medyanm1 100/dk (57-156) iken
transkateter grubunda medyan 107/dk (73-140) hesaplanmistir (p=0,983). Olgularin kalp
atim hizlar1 yasa gore persantilleri ile degerlendirildiginde her iki grupta da bradikardik olgu
saptanmazken; cerrahi grubunda 4 (%12,1), transkateter grubunda 6 (%37,5) olgu tasikardik
olarak degerlendirildi (p=0,06).

PR mesafesi medyani1 cerrahi grubunda 142 msn (108-232) iken transkateter
grubunda 142 msn (112-198) olarak hesaplandi (p=0,928). Olgularin PR mesafeleri yasa
gore persantilleri ile degerlendirildiginde cerrahi grubunda 8 (%25,8), transkateter grubunda
4 (%25) olguda PR mesafesi uzun olarak degerlendirildi (p=1). Ancak olgularin kalp hizlar

goze alinarak degerlendirildiginde sadece 1 olguda anlamli PR uzamasi mevcuttu.

QRS siiresi medyani cerrahi grubunda 86 msn (62-110) iken transkateter grubunda
84 msn (76-96) olarak hesaplandi (p=0,927). Olgularin QRS siireleri yasa gore persantilleri
ile degerlendirildiginde cerrahi grubunda 3 (%10,3), transkateter grubunda 1 (%7,1) olguda
QRS siiresi uzun olarak degerlendirildi (p=1).

QTc siiresi medyani cerrahi grubunda 398 msn (352-446) iken transkateter grubunda
397 msn (367-430) olarak hesaplandi (p=0,86). Olgularin QTc siireleri yasa gore

persantilleri ile degerlendirildiginde verileri bilinen tiim olgularin normal sinirlarda idi.

Islem 6ncesi EKG’lerden elde edilen veriler tabloda 6zetlenmistir.

55



Tablo 8: Olgularin islem 6ncesi EKG parametrelerinin gruplar arasinda dagilimi (medyan,

min, max degerleri ile)

EKG degiskeni Cerrahi Transkateter p
Aks agist (°) 65 (-63,127) 70 (-49,92) 0,895
KTA (atim/dk) 100 (57,156) 107 (73,140) 0,983
PR (msn) 142 (108,232) 142 (112,198) 0,928
QRS (msn) 86 (62,110) 84 (76,96) 0,927
QTc (msn) 398 (352,446) 397 (367,430) 0,860

Olgularin ASD caplar1 ve islem oncesi bulgular birlikte degerlendirildiginde; ASD

cap1 ve QRS siiresi i¢in zayif pozitif korelasyon (R=0,401, p=0,08), ASD ¢ap1 ve kilo z-

skorlar1 arasinda zay1f negatif korelasyon saptandi (R=-0,276, p<0,05). Diger parametreler

(KTA, PR, QTC, AKS yonii, EF, yas) ile istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

saptanmamuistir.
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Grafik 5: ASD cap ile korelasyon gosteren kilo z-skoru ve QRS siiresi grafikleri

4.6 Olgularin ASD Kapatma Islemi Ozelikleri

Transkateter kapama yapilan olgularin islem sirasinda Qp:Qs orant 22 (%41,5)
olguda >1,5; 31 (%58,5) olguda <1,5 olarak hesaplandi.
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Transkateter kapatma yapilan olgularin servis yatis siiresi medyan1 3 (2-3) giin olarak
hesaplandi ve bu olgularin yogun bakim yatisi olmadi. Cerrahi grubunda ise servis yatisi
medyan1 6 (2-20) giin ve yogun bakim yatist medyan1 1 (1-8) giin; toplam hastanede
gecirilen giin sayis1t medyam 8 (4-21) olarak hesaplandi. Her iki grup arasinda yatis siiresi
olarak istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05). Transkateter grubunda olgular
cogunlukla entiibe edilmeyerek islem gerceklestirilmis; cerrahi grupta ise medyan mekanik

ventilasyon suresi 6 (2-15) saat olarak bulunmustur.

Cerrahi grubunda 13 (%15,8) olguda komplikasyon gelisirken, transkateter grubunda
sadece 1 (%1,7) olguda komplikasyon gelismistir (p=0,009). Gelisen komplikasyonlar

tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 9: Kapatma igleminde gelisen komplikasyonlar

Cerrahi grubu Transkateter grubu
Komplikasyon Say1 (%) Komplikasyon Say1 (%)
Aritmi 6 (%7,3) Cihaz embolizasyonu 1(%1,7)
Perikardiyel eflizyon 4 (%4,8)
Perikardit 2 (%2,4)
Rezidii ASD 1(%1,2)
Serebral infarktis 1(%1,2)

4.7 Olgularin islem Sonras1 TTE Bulgular

Olgularin son kontrol ekokardiyografik degerlendirmeleri kapatma islemi sonrasinda
cerrahi grubunda medyan 13 (1-169) ay sonra; transkateter grubunda ise medyan 9 (1-99) ay
sonra yapilmistir (p=0,1).

Cerrahi grubundaki olgularin igslem sonrasindaki medyan EF degeri 71 (57-86) iken
transkateter grubunda bu deger 69 (60-84) idi (p=0,10). Benzer sekilde FS cerrahi grubunda
medyan 39 (30-52) iken transkateter grubunda 38 (32-53) idi (p=0,13).

Islem sonrasi ekokardiyografik degerlendirmede tiim popiilasyonda cerrahi
grubundaki 1 (%1,2) olgu disinda 4 bosluk ve subkostal incelemede anatomik olarak defekt

saptanmadi. RA ve RV morfolojisi degerlendirildiginde ise; cerrahi grupta RV, 67 (%83,8)
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olguda normal, 13 olguda (%16,2) hafif genis olarak izlenmis. Transkateter grubunda ise
RV; 52 (%92,8) olguda normal, 3 olguda (%5,4) hafif genis, 1 (%1,8) olguda ise genis olarak
izlenmis. Sag yapilarin islem sonras1 morfolojisinin dagilimi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,586). Her iki grupta da islem 6ncesi ve

sonrasinda RV genisligi morfolojik degisimi istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).

Olgularin islem sonrasinda ekokardiyografik degerlendirmesinde kayit edilen min6r
kardiyak anomaliler, sikliklar1 ve p degerleri tabloda verilistir (Tablo 10). Postoperatif
donemde mitral yetmezlik ve trikiispid yetmezlik sikli§i agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Diger degiskenlerde kapatma

sonrasinda gruplar aras1 dagilimda anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 10: Olgularin islem sonrasinda ASD’ye eslik eden ek anomalilerin gruplar arasinda

dagilimi1

Bulgu Toplam / n (%) Cerrahi / n (%) Transkateter / n (%) p
PS 8 (%5,7) 5 (%6,1) 3 (%5,2) 1,0
MY 39 (%27,9) 31 (%37,8) 8 (%13,7) 0,003
TY 17 (%12,1) 16 (%19,5) 1(%1,7) 0,004
LPSVC 1 (%0,7) 1 (%1,2) 0 -
PHT 1 (%0,7) 1(%1,2) 0 -
PAPVD 1 (%0,7) 0 1 (%1,7) -
AY 7 (%5) 6 (%7,3) 1 (%1,7) 0,239
PY 3 (%2,1) 3 (%3,7) 0 -

Olgularin iglem 6ncesi ve sonrasi ekolarindaki bu degisiklikler kiyaslandiginda, PS
giderilme orani cerrahi grubunda 31 olguda 27 (%87) iken transkateter grubunda 7 olguda 3
(%57,1) olarak hesaplandi. Cerrahi grubunda bu oran istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,05).

Islem sonrasinda mitral yetmezlik tiim popiilasyonda 39 (%27,8) olguda saptandi (31
cerrahi, 8 transkateter). Cerrahi grubunda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
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yiiksek saptandi (p<0,05). Islem oncesi ve sonrasi kiyaslandiginda ise cerrahi grubunda

%13,4’liik, transkateter grubunda ise %1,6’lik bir artis saptanmistir (cerrahi: p<0,05).

Cerrahi onarim yapilan 3 olguda PY, 5 olguda AY gelismis olup istatistiksel olarak

anlaml degildir.

Pulmoner hipertansiyon islem Oncesinde sadece cerrahi grubunda 7 olguda
saptanmustir. Islem sonrasinda ise 6 olguda gerilemis, sadece 1 olguda sebat etmistir

(p<0,05).

TY islem sonrasinda 17 hastada saptanmis olup, cerrahi yapilan hastalarda %2,4’lik

artig saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,83).

Tablo 11: Cerrahi grubundaki olgularin kapatma 6ncesinde ve sonrasinda TTE bulgulari
dagilim1

Eko Bulgusu Kapatma oncesi / n (%) | Kapatma sonrasi/ n (%) p

RV (Genis+ Hafif Genis) 80 (%97,5) 13 (%15,8) <0,05
PS 31 (%37,8) 5 (%6,1) <0,05
MY 20 (%24,4) 31 (%37,8) 0,04
TY 14 (%17,1) 16 (%19,5) 0,83
LPSVC 2 (%2,4) 1 (%1,2) 1

PHT 7 (%8,5) 1(%1,2) 0,03
PAPVD 4 (%4,9) 0 0,12
AY 1(%1,2) 6 (%7,3) 0,06
PY 0 3 (%3,7) 0,25

LPSVC cerrahi onarim sirasinda bir olguda diizeltilmis, bir olguda diizeltilmemistir.
Benzer sekilde PAPVD olan 5 olgunun 4’i cerrahi kapatma yapilmis ve ayni zamanda bu
anomali giderilmistir. PAPVD + ASD olan 1 olgu transkateter kapatildigi icin islem
sonrasinda tim popuilasyonda sadece bu olguda PAPVD sebat etmektedir.
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Tablo 12: Transkateter grubundaki olgularin kapatma oncesinde ve sonrasinda TTE

bulgular1 dagilimi

Eko Bulgusu Kapatma oncesi / n (%) | Kapatma sonrasi/ n (%) p
RV (Genis+ Hafif Genis) 40 (68,9) 5 (%0,8) <0,05
PS 7 (%12,1) 3 (%5,2) 0,12
MY 7 (%12,1) 8 (%13,7) 1
TY 1(%1,7) 1(%1,7) 1
PAPVD 1(%1,7) 1 (%1,7) 1
AY 1(%1,7) 1 (%1,7) 1

4.8 Olgularin islem Sonras1 EKG Bulgular

Olgularin iglem sonrast EKG ¢ekim zamanlarindaki yas medyani; cerrahi grubunda

84,5 (18-262) ay iken; transkateter grubunda 103,5 (49-206) ay olarak hesaplandu. Iki deger

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,152).

Olgularin ritimleri degerlendirildiginde; ritim islem sonrasinda cerrahi grubunda 75

(%91,6) olgu sinus, 7 (%8,4) olgu aritmik olarak gozlendi. Transkateter grubunda ise 58

olgunun hepsi sinds ritminde idi. Cerrahi grubunda saptanan 7 olgudan; 2 tanesi (%2,4) 1.
Derece AV blok; 2 tanesi (%2,4) 2. Derece AV blok; 1 tanesi (%1,2) ektopik atriyal aritmi;
1 (%1,2) tanesi SVT, 1 (%1,2) tanesi ise nodal ritm olarak degerlendirildi. 1 olguda islem

oncesinde de olan aritmi devam ederken 6 tane olguda yeni aritmi gelisti. Aritmili olgularin

kontrol EKG’lerinde 2 olgunun siniis ritmine dondiigii goriildii. Tim popilasyonda sinds

ritmi saptanan 133 olgudan 19 (%14,2) tanesinde sinds aritmisi saptanmaistir.

Tablo 13: Cerrahi Grubunda saptanan aritmiler

Ritm Say1 (%)
1. Derece AV blok 2 (%2,4)
2. Derece AV blok 2 (%2,4)
Ektopik atriyal aritmi 1(%1,2)
SVT 1 (%1,2)
Nodal Ritm 1(%1,2)
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Aritmi gelisimi agisindan olgular islem 6ncesi bulgular ve demografik verileri ile
degerlendirildi. Ameliyat yas1 agisindan degerlendirilme yapildiginda yas sinir1 50 ay olarak
belirlendiginde (Ozgiilliik ve duyarliligin ortak en yiiksek kesim noktasi) rolatif risk (RR)
:6,3 (%95 CI: 0,36-107,8) olarak degerlendirilmistir (p=0,204). ASD ¢ap1 i¢in limit deger
11mm olarak belirlendiginde aritmi agisindan RR:15,8 (%95 CI: 0,92-272,6) saptanmigtir
(p=0,056). PR siiresi limiti 172 msn olarak belirlendiginde ise RR:54 (%95 CI: 3,2-897,0)
olarak hesaplanmistir (p<0,05). QRS suresi i¢cin 86 msn limit deger olarak belirlendiginde
ise RR:11,2 (%95 CI: 0,6-196,8) olarak hesaplanmistir (p=0,09). EF ve QTc igin 6zgiilliik
ve duyarlilik i¢in limit deger hesaplanamamustir. Aritmi gelisen tiim olgularda sekundum tip
ASD mevcuttu. Olgularin aks yonii, aks derecesi, dal blogu olup olmamasi ve cinsiyet aritmi
gelisimine olan etkileri degerlendirildi. Tiim bu parametrelerde istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamadi. Elde edilen veriler tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 14: Aritmi agisindan rolatif risk belirlenebilen parametreler ve giiven araliklari

Parametre Rolatif risk Giiven araligi (%95) p

Cinsiyet (Erkek) 3,23 0,65-16,12 0,151
ASD cap1 (>11 mm) 15,87 0,92-272,64 0,056
Ameliyat yas1 (> 50ay) 6,3 0,36-107,82 0,204
PR (>172 msn) 54,0 3,25-897,01 0,005
QRS (>86 msn) 11,25 0,64-196,83 0,097
Aks yonii (sag) 1,04 0,12-8,74 0,066
Dal blogu (var) 8,276 0,96-70,76 0,053

Cerrahi grubundaki olgulardan 22 (%26,8) tanesinin EKG’sinde inkomplet sag dal
blogu, 14 (%17,1) tanesinde komplet sag dal blogu mevcuttu. Transkateter grubunda 10
(%17,2) olguda inkomplet sag dal blogu, 4 (%6,9) tanesinde komplet sag dal blogu
mevcuttu. iki grup arasinda dal blogu bulunma siklig1 agsindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptand1 (p<0,05). ki grup arasinda dal blogu gelisimi ve kaybolmasi agisindan

degerlendirildiginde ise anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 15: Cerrahi grubunda islem 6ncesi ve sonrast EKG parametreleri karsilastirmasi- 1

Parametre Kapatma Oncesi / n Kapatma Sonrasi / n -
(%) (%)
Ritim (Sinus) 61 (%98,3) 55 (%88,7) 0,03
QRS Aksi (Normal) 44 (%74,5) 48 (%81,3) 0,45
Dal Blogu (Var) 23 (%38,3) 24 (%40) 1
PR (Normal) 23 (%74,1) 24 (%77,4) 1
QRS (Normal) 26 (%89,6) 25 (%086,2) 1
QTC (Normal) 35 (%100) 34 (%97,1) 1
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Tablo 16: Transkateter grubunda islem 6ncesi ve sonrast EKG parametreleri

karsilastirmasi- 1

Darametre Kapatma Oncesi / n Kapatma Sonrasi / n -
(%) (%)
Ritim (Sinus) 49 (%100) 49 (%100) -
QRS Aksi (Normal) 23 (%79,3) 24 (%82,7) 1
PR (Normal) 12 (%75) 16 (%100) 0,125
QRS (Normal) 13 (%92,8) 12 (%85,7) 1
QTC (Normal) 17 (%100) 17 (%100) -
Dal Blogu (Var) 6 (%20,6) 8 (%27,5) 0,687

*: McNemar testi kullanilmistir.

Cerrahi grubunda EKG aks yoni 69 (%84,1) olguda normal aks, 7 (%8,5) olguda sag
aks, 5 (%6,1) olguda sol aks saptanmistir. Benzer sekilde transkateter grubunda 51 (%87,9)

olguda normal aks, 5 (%8,6) olguda sag aks, 2 (%3,4) olguda sol aks saptanmistir. Aks

yonleri arasinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir. Olgularin aks dereceleri

sayisal olarak degerlendirildiginde cerrahi grubu medyan1 62° (-63,232) iken transkateter

grubunda medyan 66° (-68,100) olarak saptand: (p=0,533). Islem sonrasi aks yonii

medyanlari kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. TUm

popllasyonda islem 6ncesi aks degeri bilinen 45 olgu islem sonrasi ile kiyaslandiginda 30
(%66,6) olguda aks derecesinde azalma; 12 olguda artis (%26,6) ve 3 (%6,8) olguda

herhangi bir degisim saptanmamustir (p<0,05). Islemler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise

anlamli fark saptanmamustir (cerrahi i¢in p=0,133; transkateter grubu i¢in p=0,221).
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Grafik 7: Islem 6ncesi ve sonrasinda EKG aks ydniiniin gruplar arasinda dagilimi
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Cerrahi grubunda kalp dakika atim hizi (KTA) medyan1 83/dk (49-149) iken
transkateter grubunda medyan 92/dk (59-141) hesaplanmistir (p=0,149). Olgularin kalp atim
hizlar1 yasa gore persantilleri ile degerlendirildiginde her iki grupta da bradikardik olgu
saptanmazken; cerrahi grubunda 8 (%9,8), transkateter grubunda 4 (%6,9) olgu tasikardik
olarak degerlendirildi (p=0,761). Islem 6ncesi kalp hiz1 bilinen 49 olgu islem sonras: ile
kiyaslandiginda 41 (%83,6) olguda kalp hizinda azalma; 5 olguda artis (%10,2) ve 3 (%6,2)
olguda herhangi bir degisim saptanmamistir. Bu azalma iki grup agisindan

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 17: Olgularmn islem sonrasi EKG parametrelerinin gruplar arasinda dagilimi

(medyan, min, max degerleri ile)

EKG degiskeni Cerrahi Transkateter p
QRS Aks agis1 (°) 62 (-63,232) 66 (-68,100) 0,533
HR (atim/dk) 83 (49-149) 92 (59-141) 0,129
PR (msn) 129 (90-296) 133 (93-166) 0,629
QRS (msn) 86 (68-125) 86 (67-200) 0,902
QTc (msn) 400 (349-579) 402 (363-495) 0,571

PR mesafesi medyani cerrahi grubunda 129 msn (90-296) iken transkateter grubunda
133 msn (93-166) olarak hesaplandi (p=0,629). Olgularin PR mesafeleri yasa gore
persantilleri ile degerlendirildiginde cerrahi grubunda 13 (%15,9) olguda PR uzunlugu
saptanirken, transkateter grubunda tim olgularda PR mesafesi normal olarak degerlendirildi
(p<0,05). islem dncesi ve sonrasinda PR mesafesi uzunlugunun gruplar arasinda dagilimdan
istatistiksel olarak anlamli bulgu saptanmadi. TUm popiilasyonda islem 6ncesi PR siresi
bilinen 47 olgu islem sonrasi ile kiyaslandiginda 27 (%57,4) PR mesafesinde kisalma; 17
olguda uzama (%34,6) ve 3 (%8) olguda herhangi bir degisim saptanmamustir (p=0,156).
Islemler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise yine anlamli fark saptanmamustir (cerrahi igin
p=0,279; transkateter grubu icin p=0,289). PR mesafesi uzun olgular kalp atim hizlar

degerlendirildiginde sadece 7 olgu siniis ritmi disinda degerlendirilmistir (Tablo 13).
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Tablo 18: Cerrahi grubunda islem 6ncesi ve sonrast EKG parametreleri karsilagtirmasi- 2

Kapatma 6ncesi / med | Kapatma sonrasi / med
Parametre ) ) p*
(min-max) (min-max)
QRS Aksi (°) 65 (-63,127) 51 (-62,98) 0,133
KTA (n/dk) 100 (57,156) 84 (59,119) <0,05
PR (msn) 142 (108,232) 132 (104,234) 0,289
QRS (msn) 86 (62,110) 87 (68,120) 0,533
QTC (msn) 398 (352,446) 404 (362,465) 0,520
*: Wilcoxon Signed Ranks testi kullanilmistir.
Tablo 19: Transkateter grubunda iglem dncesi ve sonrast EKG parametreleri
karsilastirmasi- 2
Kapatma oncesi / med | Kapatma sonrasi / med
Parametre ] ) p*
(min-max) (min-max)
QRS Aksi (°) 70 (-49,92) 68 (-68,92) 0,221
KTA (n/dk) 107 (73,140) 84 (49,115) 0,006
PR (msn) 142 (112,198) 138 (104,266) 0,289
QRS (msn) 84 (76,96) 89 (74,102) 0,052
QTC (msn) 397 (367,430) 402 (374,424) 0,162

*: Wilcoxon Signed Ranks testi kullanilmigtir.

Islemler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise yine anlamli fark saptanmamustir (cerrahi

icin p=0,533; transkateter grubu i¢in p=0,052).

QTc siiresi medyani cerrahi grubunda 400 msn (349-579) iken transkateter grubunda
402 (363-495) olarak hesaplandi (p=0,571). Olgularin QTc siireleri yasa gore persantilleri
ile degerlendirildiginde cerrahi grubunda 5 (%6,1), transkateter grubunda 3 (%S5,2) olguda
QTec siiresi uzun olarak degerlendirildi (p=1). Tiim popiilasyonda islem 6ncesi QTc siiresi
bilinen 52 olgu islem sonrasi ile kiyaslandiginda 26 (%50) olguda kisalma; 24 (%46,1)
olguda uzama 2 (%3,8) olguda herhangi bir degisim saptanmamustir (p=0,208). Islemler ayr1

ayr1 degerlendirildiginde ise yine anlamli fark saptanmamustir (cerrahi i¢in p=0,520;
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transkateter grubu igin p=0,162). Islem sonrast EKG’lerden elde edilen veriler tabloda

Ozetlenmistir.
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Tablo 20: ASD boyutuna gore olgularin demografik, EKG ve EKO parametrelerinin
dagilimi (Istatistiksel analiz orta-genis ASD arasinda yapilmustir.)

) ASD Boyutu
Ozellikler p
Kiguk (n=9) | Orta (n=50) | Genis (n=81)
Cinsiyet (Kiz) n (%) 4 (%44,4) 29 (%58,0) 46 (56,8) | 0,705
_ | Asemptomatik n (%) 9 (%100) 48 (%96) 76 (%093,8) -
% Ameliyat yast med (min-max) 93 (42-179) 71,5 (10-195) 58 (13-205) | 0,164
% Viicut Agirligi (p) med (min-max) 69 (2-93) 53 (0-99) 24 (0-94) 0,279
& Cerrahi n (%) 3 (%33,3) 15 (%30) 64 (%79) <0,05
Transkateter n (%) 6 (%66,6) 35 (%70) 17 (%21) <0,05
EF med (min-max) 65 (61-77) 70 (61-88) 72 (60-89) | 0,338
Aritmi - - 1(%1,2) -
5 | QRS Aks (°) med (min-max) - 71,5 (-49-92) 65 (-63-127) -
E QRS Aks Yénii (Sag) n (%) 2 (%22,2) 2 (%4) 12 (%14,8) | 0,043
g KTA med (min-max) 73 (73-73) 109,5 (77/153) | 100 (57-156) -
& | PR med (min-max) 4 142 (112-198) | 144 (108-232) | 0,554
§ QRS med (min-max) - 80 (76-96) 88 (62-110) | 0,032
% QTC med (min-max) - 396 (367-440) | 400 (352-446) -
¥ Sag Dal Blogu n (%) 1(%11,1) 8 (%16) 20 (24,7) | 0,072
Komplet - 1 (%2) 1(1,2)
Inkomplet 1(%11,1) 7 (%14) 19 (23,5)
EF med (min-max) 73 (63-86) 70 (61-79) 70 (57-84) 0,522
QRS Aks (°) med (min-max) 82 (17-232) 64 (-68-98) 63 (-63-106) | 0,191
B | QRS Aks Yonii (Sag) n (%) 1(%11,1) 4 (%8) 7 (%8,6) 0,953
E Aritmi - - 7 (%8,6) 0,033
g KTA med (min-max) 84 (62-140) 92 (59-137) 86 (49-149) | 0,544
8 PR med (min-max) 134 (118-160) | 133 (100-166) | 130 (90-296) | 0,831
% QRS med (min-max) 82 (69-110) 84 (67-112) 86 (70-200) | 0,140
% QTC med (min-max) 399 (367-418) | 399 (349-453) | 411 (356 -579) | 0,047
< | Sag Dal Blogu n (%) 2(22,2) 14 (%28) 34 (%42) | 0,183
Komplet 1(11,2) - 17 (%21)
Inkomplet 1(11,1) 14 (%28) 17 (%21)
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Tablo 21: Cerrahi ve transkateter grubunda degerlendirilen parametrelerin dagilimi

Ozellik Grup p
Cerrahi (n=82) Transkateter (n=58)
Cinsiyet (Kiz) n (%) 49 (59,8) 30 (%51,7) 0,345
S | Asemptomatik n (%) 78 (%95,1) 55 (94,8) 0,937
g Ameliyat yast med (min-max) 58,3 (9,9-196,5) 90,9 (42,5-207,7) 0,02
% Hastane yatis siiresi (giin) 8 (4-21) 3(2-3) <0,05
Komplikasyon n (%) 13 (%15,8) 1(%1,7) <0,05
ASD Boyutu:  Kiiglk 3 (%3,7) 6 (%10,3) -
n (%) Orta 15 (%18,3) 35 (%60,3) <0,05
Biiyiik 64(%78) 17(%29,3) <0,05
EF med (min-max) 72 (60-89) 71 (61-84) 0,12
& | Aritmin o) 1(%1,2) 0 0,492
E QRS Aks (°)med (min-max) 65 (-63-127) 70 (-49-92) 0,895
§ QRS Aks Yonii (Sag) n (%) 12 (%20,3) 4 (%13,8) 0,454
§ KTA med (min-max) 100 (57-156) 107 (73-140) 0,983
§ PR med (min-max) 142 (108-232) 142 (112-198) 0,928
g QRS med (min-max) 86 (51-110) 84 (76-96) 0,927
X | QTC med (min-max) 398 (352-446) 397 (367-430) 0,860
Sag Dal Blogu n (%) 23 (%38,3) 6 (%20,7) 0,096
Komplet 21 (%34,9) 0
Inkomplet 2 (%3,4) 6 (%20,7)
EF med (min-max) 71 (57-86) 69,5 (60-84) 0,103
Aritmi n (%) 7 (%8,5) 0 0,02
5 | QRS Aks (°) med (min-max) 62,5 (-63-232) 66,5 (-68-100) 0,533
S | QRS Aks Yonii (Sag) n (%) 7 (%8,5) 5 (%8,6) 0,986
§ KTA med (min-max) 83,5 (49-149) 92,5 (59-141) 0,129
Z | PRmed (min-max) 129 (90-296) 133,5 (93-166) 0,629
S | QRS med (min-max) 86 (68-125) 86 (67-200) 0,902
g QTC med (min-max) 400 (349-579) 402 (363-495) 0,571
§ Sag Dal Blogu n (%) 36 (%43,9) 14 (%24,1) 0,026
Komplet 14 (%17,1) 10 (%17,2)
Inkomplet 22 (%26,8) 4 (%6,9)
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5. TARTISMA

Dokuz Eyliil Universitesinde ¢ocuk yas grubunda cerrahi ya da transkateter yol ile
ASD kapatma islemi gergeklestirilen olgular degerlendirildiginde biiyiik ¢ogunlugunun
herhangi bir yakinmasinin olmadigini, yapilan fizik muayenesinde iifiiriim duyulmasi sebebi
ile yapilan EKO incelemesi esnasinda saptandiklari goruldi. Olgularin %951 (133)
asemptomatik olmakla birlikte bunlarin %86’sinda (115) fizik muayenede Gftirim
duyulmus. Olgularin %5’inde (7) morarma ve/veya c¢abuk yorulma yakinmalari ile
bagvurmustu. ASD morarma yapan dogumsal kalp hastaliklarindan degildir. Sikayet olarak
tanimlanan morarmanin genis ASD’lerde olabilecek peroral solukluk olabilecegi

distinilmiistiir.

ASD kapatma yapilan olgularin %56,4°t (79) kizdi. Bu oran literatir ile uyumlu
olarak degerlendirildi*. Olgularin viicut agirliklar1 z-skoru ile degerlendirildiginde her iki
grupta da biiyiime geriligi saptandi. Major kardiyak defektlerde biiyiime gelisme geriligi sik
tanimlanan bir bulgu olmakla birlikte; izole ASD’lerde biiyiime gelisme geriligi mutat bulgu
degildir'®> 1%, On (¢ olguda (%9) viicut agirlig1 z-skoru -2 SDS altinda saptanmis olup
biiyiime geriligi olarak degerlendirilmistir. Cerrahi yapilan grupta z-skoru medyani daha
diisiik bulunmus ve ASD defekt capi ile yapilan korelasyon analizinde zayif negatif
korelasyon saptanmistir. Bu nedenle genis ASD’lerin biiylime gelisme geriligine bir miktar

katkida bulundugu savunulabilir.

Medyan girigsim yas1 transkateter grubunda istatistiksel olarak daha ylksek saptandi.
Cerrahi grubunda yas ortalamasimin Kigik olmasi olgularin defekt ¢aplarinin daha biiyiik
olmasi sebebi ile klinik olarak kapatilma gerekliliginin daha ivedi olmasindan o6tiirii oldugu
diisiiniildii. Ayrica transkateter kapatmanin daha biiyiik ¢ocuklarda tercih edilmesi bu farki

dogurmus olabilir.

Literatirde ASD’ye eslik eden sendromlar tanimlanmgstir 3% 47 48 104 Bjzim

¢alismamizda da ASD’li olgularin 2 tanesinde Down sendromu, 1 tanesinde Pierre-Robin
sendromu, 1 tanesinde ise Holt-Oram sendromu mevcuttur. Gogiis duvari deformitelerine de
kardiyak anomalilerin eslik ettigi bildirilmis olup 2 olgunun pektus ekskavatum oldugu

tespit edildi.

69



En sik sekundum tip ASD (%70) ASD ve onu takiben (%10) siniis venosus tip ASD
gorulur. Calismamizda da kapatma yapilan olgularin 124’in(n (%88,6) sekundum tip ASD;
16’sinin (%11,4) ise sinis venosus tip ASD oldugu goriildi. Olgularin dagilimu literatiir ile

uyumlu idi.

Cerrahi ve transkateter kapatilan ASD ¢aplarinin medyanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmustir (p<0,05). Bunun nedeni orta ve kiicik ASD’lerin
transkateter yol ile basarili bir sekilde kapatilmasina ragmen biiylik ASD’ler i¢in cerrahi

yolun tercih edilmesidir.

Dort bosluk morfolojik degerlendirilmesinde RA ve RV olgularin 24’linde hafif
genis, 93’linde genis olarak izlenmistir. Literatiirde de anlatildig1 gibi ASD soldan saga sant
ile seyreden bir anatomik defekttir. Siireg i¢erisinde sag yapilar voliim artigini dilatasyon ile
tolere etmeye baslar. Defekt ¢ap1 ne kadar bliylikse sant miktar1 o kadar artacak ve sag
ventrikiilde dilatasyon orantili olacak sekilde artacaktir. Bu calismada da sag ventrikiil ¢ap1
Olglimii kayit edilmis 20 olgu ile ASD caplar1 arasi pozitif korelasyon saptanmistir.
Diizeltme operasyonu sonrasinda saatler icerisinde baslayarak sag yapilarin kendini
morfolojik olarak toparlamaya basladig1 gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda bu diizelmenin
1-6 ay boyunca siirdiigii ve 1 yila kadar uzayabildigi bazi olgularda ise sag yapilardaki
genislemenin kalict olabileceginden bahsedilmistir'®?%, Olgulara kontrol TTE
degerlendirmeleri medyan1 12 ay (1-160) olmustur, bu siiregte yapilan ekolarda sag yapilar
119 (%85) olguda normale dénmiistiir. izole ASD defektlerde cok buyik bir defekt
olmadik¢a Ozellikle ¢ocukluk yas grubunda sol ventrikiil fonksiyonlar1 nadir vakalar
bildirilmis olsa da genellikle etkilenmez®® 1%, Bizim olgularimizda islem &ncesinde ve

sonrasinda EF normal sinirlar i¢erisinde bulunmustur.

ASD’de sag yapilara olan kronik voliim yiikiine yanit olarak dilatasyon gelismekte,
sag ventrikiilden pompalanan kan artmakta, buna bagl olarak rolatif bir pulmoner stenoz
gelismektedir. Cerrahi grupta olgularin defekt ¢apinin daha biiyiik olmasi nedeni ile PS
siklig1 islem Oncesinde cerrahi grupta istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde fazla
cikmustir. Islem sonrasinda ise sag yapilarin normal morfolojiye dénmesi ile birlikte her iki
grupta da PS sayisal olarak azalmis, iki grup arasinda anlamli fark kalmamistir. Benzer

mekanizma ile trikiispid kapak yetmezligi siklig1 agisindan islem 6ncesinde de sonrasinda
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da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Baz1 yayimnlarda PS gibi TY ninde islemle
birlikte kendiliginden diizelebilecegi gosterilmistir'® 110, Bizim olgularimizin da bazilarinda
islem sonrasinda TY diizeldigi gibi yeni TY gelisen olgular da olmustur. Cerrahi ve
transkateter kapama sonrasinda mitral yetmezlik sikliginda artis, operasyon éncesi mitral
yetmezlik derecesine gdre operasyon sonrasinda artig olabilir. Bunun nedeni sag santin
kaybolmasi, sol yapilarin genislemeye baslamasi ve septum anormal pozisyonunun normale
donmesi ile iliskili olabilecegi dne siiriilmiistiir''® 12, Bizim olgularimizda da islem sonrasi
donemde MY sayisi artmis, 6zellikle cerrahi grupta sayisal olarak daha fazla artis olmus ve
iki grup arasinda baslangicta olmayan bir istatistiksel fark olusmustur. Bu fark yine cerrahi
grubundaki defektlerin boyutunun daha biiyiik olmasi nedeniyle sag yapilarda daha fazla

genislemenin bir sonucu olarak aciklanabilir.

Elektrokardiyografi basilirken termal kagit kullanilmis olmasi olgularin islem
oncesindeki EKG’lere ulasimi zorlastirmigtir. Olgularin arsiv materyal taramasinda
EKG’lerin bilylik ¢ogunlugunun zamanla miirekkebinin ugtugu goériilmiistiir. Bu sebeple
epikrizlerine not edilen bilgilerden elde edilen verilerle ortalama 50 olgunun islem oncesi
EKG verilerine ulagilabilmistir. Az sayidaki bu veri ile islem oncesi ve sonrasi degisiklikler

degerlendirilebilmistir.

Eriskin yas grubunda atriyal ve SA/AV nod kokenli aritmiler genellikle ASD ile
iligkilendirilse de pediatrik yas grubunda aritmiler genel olarak c¢ok daha nadir
gorulmektedir. Yapilan ¢alismalarda defekt ¢apinin, ameliyat yasinin, sant miktarmnin, eslik
eden diger hastaliklarmn, aritmi gelismesi agisindan risk faktorii oldugu; aritminin islemden
bagimsiz kendiliginden de gelisebilecegi gosterilmistir’®. Cerrahi ya da transkateter ASD
kapatma yapilarak 5-20 yillik izlemleri yapilan 375 olguyu igeren bir ¢alismada 28 (%9,3)
olguda aritmi gelistigi, bu olgularin biiyiik ¢ogunlugunun cerrahi grubunda oldugu ve 40
yasindan biiyiik oldugu gosterilmis™®. 15 yas altinda ASD kapatma gegeklestirilen ve 35 yil
izlem siresi olan 135 olguluk farkli bir ¢alismada 15 (%]11,1) olguda aritmi saptanmis 7
olguda 1. Derece AV blok, 2 olguda 2. Derece AV blok saptanirken kalan aritmiler
cogunlukla atriyal kokenli aritmiler olarak degerlendirilmistir. Aritmi risk faktori olarak
ileri yas gosterilmis ve erken yastaki atriyumun remodelling 6zelliginin daha iyi olmasi
sebebi ile aritmilerin daha az goriildiigiinii iddia etmisler'!*. Sadece cerrahi kapama yapilan

87 olguluk bir seride 2 (%2,4) olguda aritmi, 10 (%11,5) olguda perikardiyal eftizyon ve
71



bunlarin 1 tanesinde perikardit gelismistir'®®. 151 olguluk sadece transkateter kapatma
yapilan bir seride sadece iki olgu da gegici aritmi saptanmis izlemde higbir olguda aritmi

116 Olgularimizdan 1 tanesinde islem oncesinde 1. Derece AV blok

gelismemistir
saptanirken cerrahi operasyon gegirenlerden 6 olguda islem sonrasinda aritmi saptanmuistir.
Islem sonrasinda transkateter grubunda hig aritmi gelismezken toplam popiilasyonun %4,1’i
(7) aritmik olarak degerlendirildi. Olgu serilerinde de bildirildigi gibi atriyal aritmiler daha
cok ilerleyen yaslarda goriilmekle birlikte olgularimizin sadece birinde ektopik atriyal aritmi
saptanmus, 2 tanesi gecici olarak goriilmiis ve kalan 4 tanesi ise AV nod iletim bozuklugu
olarak degerlendirilmistir. Olgularin kontrol EKG’leri medyani cerrahi grubunda 84,5 (18-
262) aylik, transkateter grubunda 103,5 (49-206) aylik medyan degerlerde ¢ekilmistir. Bu
nedenle ilerleyen siiregte bu olgularda aritmi gelisme ihtimalide mevcuttur. Holt-oram
sendromu ile iliskili NKX2.5, GATA4, TBX6 genlerin miyokardiyal transkripsiyon
faktorleri ile iligkili olarak AV blok gibi iletim sistemi defektlerine yatkinligi arttirdig

gosterilmistir'” 118 Aritmi gelisen olgularimizdan 1 tanesinde ve olgunun babasinda Holt-

oram sendromu mevcut olup hem olguda hem de babasinda aritmi mevcuttu.

Olgularda aritmi gelismesi agisindan risk faktorleri incelendiginde yapilan
caligmalarla benzer sonuglar elde edilmistir. Ameliyat yasi, defektin biiytikligi, islem
oncesindeki uzamis QRS ve PR siiresi aritmi gelisimi agisindan rolatif riski yiiksek bulunan
parametrelerdir. Bu parametrelerinden icinden sadece PR mesafesindeki uzamanin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0,05). QTc, aks derecesi, dal blogu olup

olmamasi ve cinsiyet i¢in anlamli sonug elde edilememistir.

Islem 6ncesinde cerrahi grubunda 23 (%37,3) olguda rSR’ veya RSr’ paterni
izlenmistir. Bu olgulardan 2 tanesinde komplet sag dal blogu saptanmustir. Transkateter
kapatma grubunda ise islem 6ncesinde 6 (%20,7) olguda rSR’ veya RSr’ paterni izlenmistir.
Islem sonrasinda ise cerrahi grubundaki olgulardan 22 (%26,8) tanesinin EKG’sinde
inkomplet sag dal blogu, 14 (%17,1) tanesinde komplet sag dal blogu mevcuttu. Transkateter
grubunda 10 (%17,2) olguda inkomplet sag dal blogu, 4 (%6,9) tanesinde komplet sag dal
blogu mevcuttu. Normal ya da sag aks ile birlikte sag dal blogu olan EKG’ler ASD igin
uyarict oldugu kabul edilse de yapilan elektrofizyoloji ¢caligmalarinda gercek bir elektriksel
gecikme olmadigi, blogun daha ¢ok voliim yiikiine baglt oldugu iddia edilmistir. Islem

sonrasinda ise dal blogunun kaybolmadigina dair yayinlar mevcuttur®® 9, Olgularimizin
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%35,7’sinde (50) dal blogu saptanmustir. Cerrahi grubunda 14 (%17,1), transkateter
grubunda ise 10 (%17,2) olguda komplet sag dal blogu saptanirken, cerrahi grubunda 22
(%26,8), transkateter grubunda 4 (%6,9) olguda inkomplet sag dal blogu saptanmustir.
Calismalarda da belirtildigi lizere voliim yiikiinlin daha fazla olmasi ile agiklanabildigi gibi
cerrahi grubunda olan olgularda istatistiksel olarak daha fazla sayida EKG’de sag dal blogu

saptanmasi cerrahi insizyon nedeni ile olabilecegi diisiiniilmiistir.

ASD sag yapilarda genislemeye sebep oldugu i¢in EKG’de ¢ogunlukla normal aks
ya da sag aks goriiliir. Olgularin ¢ogunda literatiirle uyumlu olarak normal aks ve sag aks
saptanmistir. Aks derecelerine bakildiginda islem sonrasinda cerrahi grubunda medyan aks
62° iken, transkateter grubunda 66° hesaplanmistir. Her iki grupta da islem Oncesi ve
sonrasinda anlamli fark olmamakla birlikte, yapilan islemin getirdigi degisim incelendiginde
aks derecesinde normale kayma saptanmistir''®. Islem 6ncesinde aks yonii bilinen 88
olgunun %76,1’1 (67) normal aks iken; islem sonrasinda sag yapilarin normal voliimiine

donmesi ile birlikte oran %85,7’ye (120) yiikselmistir.

Kalp hizi medyani islem Oncesinde cerrahi grubunda 100/dk iken, transkateter
grubunda 107/dk olarak degerlendirilmis; islem sonrasinda ise cerrahi grubunda 83/dk,
transkateter grubunda 92/dk olarak hesaplanmustir. Iki grup arasinda islem 6ncesinde ve
sonrasinda medyanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken; gruplar kendi
icinde islem Oncesi ve sonrasi olarak degerlendirildigince istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmustir (p<0,05). Ilerleyen yasla kalp atim hizinin azaldig1 bilinmekle birlikte yapilan
caligmalarda akut, subakut ve kronik donemde kalp hizinda bazale gore istatiksel olarak

anlaml1 azalma saptanmugtir'?® 12,

PR mesafesi ASD’li olgularda normale gore daha uzun olabilecegi gosterilmistir.
Cerrahi ya da transkateter kapatma sonrasinda ise PR mesafesinde uzama ya kisalmanin
bildirildigi olgu serileri mevcuttur'# 122123 Bizim olgularimizda PR mesafesi medyanlari
fark iki grup arasinda islem 6ncesinde ya da sonrasinda istatistiksel olarak anlamli degildi.
Her iki grupta da islem sonras1 PR mesafesi medyan1 azalmistir. Islem 6ncesi PR mesafesi
bilinen olgularin islem sonrasi ile kiyaslandiginda 27 (%57,4) olguda PR mesafesinde
kisalma; 17 olguda uzama (%34,6) ve 3 (%8) olguda herhangi bir degisim saptanmamistir
(p=0,156). Literatiirde kisa donem (6ay-1yil) izlemi yapilan olgularda PR mesafesinde
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azalmal?2123 daha uzun (10-35 y11)1**1%4 jzlemi yapilan olgularda ise PR mesafesinde uzama
bildirilmistir. Bizim olgularimizda islem sonrasinda EKG ¢ekim medyani 8,5 ay (1-169)
olarak hesaplanmistir. Islem 6ncesi verilerdeki yetersizlik, olgularm islem sonrasinda EKG
cekimlerindeki zaman farklilig1 istatistiksel olarak anlamli sonu¢ c¢ikmamasinda rol
oynayabilecegi diisiiniilmiistiir. PR mesafesi yasimna gore uzun olarak degerlendirilen
olgularin kalp atim hiz1 ile degerlendirilmesi sonucu islem dncesinde 1; iglem sonrasinda 7

olguda PR uzunlugu saptanmustir.

Olgularin QRS siiresi medyani gruplar aras1 dagilimi ve islem dncesi sonrasi dagilimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamais olup islem 6ncesi QRS siresi bilinen
43 olgu islem sonrasi ile kiyaslandiginda 16 (%37,2) olguda kisalma, 20 olguda uzama ve 7
(%16,3) olguda herhangi bir degisim saptanmamustir (p=0,121). Defekt capi ile QRS siiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir literatlirde bulunan bir ¢alisma
ile uyumlu olarak degerlendirilmistir'?®®. PR siiresi ile benzer sekilde QRS siiresi icin de
izlemde bu verinin hem azaldigin1 hem de arttigini belirten ¢aligmalar mevcut olup, bizim

olgularimizda da her iki yonde de degisim saptanmugtir4 120, 122,123,126

Sag ventrikiil voliim yiikiine bagl olarak QTc siiresinin arttigin1 gosteren yayinlar
olmakla birlikte; cerrahi ya da transkateter kapama 6ncesinde ve sonrasinda QTc siiresinde

istatistiksel olarak anlamli degisikligin saptanmadigini gdsteren yayinlar mevcuttur4 120

126 islem oncesinde QTc siiresi bilinen olgularin hepsi normal sinirlarda iken islem
sonrasinda 8 olguda uzun olarak degerlendirilmistir. Bu uzamanin cerrahi sonrasi olmadigi
sag dal blogundan oldugu séylenebilir. Olgularin iglem dncesi- sonrasi degerleri ve olgularin
QTc medyanlarinin gruplar arasinda dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanamamustir (p=0,208).

Transkateter kapatma yapilan olgularda hem komplikasyon orani hem de hastanede
yatig siiresi cerrahi grubundan istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha az
bulunmustur. 7765 hastalik pediatrik yas grubunda ASD kapatma gergeklestirilen olgulardan
olusan seride cerrahi grubundaki olgularin yaslarinin daha biiyiikk oldugu, hastane
yatiglarinin daha uzun oldugu ve komplikasyon gelisme ihtimalinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir’®. Bizim calismamizda da cerrahi grupta aritmi goriilme siklig1 belirgin olarak

yuksektir.
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6. SONUCLAR

10.

11.

Ekim 1992 — Aralik 2018 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakdltesi Hastanesinde Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali ve Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali tarafindan ASD kapatma islemi gergeklestirilen toplam 140 olgu
(82 cerrahi, 58 transkateter) calismaya alinmistir.

Olgularin biiyiik ¢cogunlugunun (%95) asemptomatik oldugu farkli bir sebepten
yapilan fizik muayenede %86’°sinda {ifiiriim duyulmasi sebebi ile TTE yapilarak
ASD saptandig1 goriildii.

Literatiirle uyumlu olarak kiz cinsiyete olgularda daha siklikla (%56,4) rastland.
Ancak gruplar arasi dagilimda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,345).
Her iki gruptan olgularin eslik eden kronik hastaliklari mevcuttu (p=0,894).
Islem anindaki yas medyan1 cerrahi grubunda 58,31 (9,9-196,5) ve transkateter
grubunda 90,95(42,5-204,7) idi (p<0,05).

Olgularin viicut agirliklar1 ve viicut agirliklar1 z-skoru cerrahi grubunda daha
diisiik bulundu. istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0,05). Olgularin
viicut agirlig1 -z skoru ve ASD cap1 arasinda zayif negatif korelasyon saptandi
(R=-0,276, p<0,05).

Olgularin %88,6’sinda sekundum tip ASD saptanirken, kalan %11,4’0 siniis
venosus tip ASD idi.

Cerrahi grubunda kapatilan ASD’lerin ¢apt 14,5 mm (4-35) iken transkateter
grubunda 9,5 mm (4-20) idi (p<0,05).

Cerrahi ve transkateter gruplar arasinda ve iglem Oncesi ve sonrasi
kiyaslamasinda EF, FS acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
ASD capi ile islem 6ncesi RVD cap1 arasinda orta pozitif korelasyon saptandi
(R=0,612; p=0,004).

Sag yapilar morfolojik olarak degerlendirildiginde; cerrahi grupta 2 (%2,4)
olguda normal, 9 olguda (%]11) hafif genis, 71 (%86,6) olguda ise genis olarak
izlendi. Transkateter grubunda ise her iki bosluk; 18 (%31) olguda normal, 16
olguda (%27,6) hafif genis, 24 (%41,4) olguda ise genis olarak izlendi (p<0,05).
Islem sonrasinda ise olgulardan sadece birinde kalic1 dilatasyon saptanmis, diger

tiim olgular sag yapilar1 normal morfolojisine donmiistiir.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Islem 6ncesinde ASD’ye cerrahi grubunda daha fazla siklikta olmak iizere PS,
TY ve PHT eslik ettigi goriilmiistiir (p<0,05). Islem sonrasinda ise PS ve PHT
acisindan anlamli fark kalmadigi1 ancak TY ’nin cerrahi grupta daha sik goriildiigii
saptanmustir (p<0,05).

Cerrahi grupta 1 olgu harig tim olgular, transkateter grubunda ise bitin olgular
siniis ritminde idi. Cerrahi grubunda 1 olguda 1. Derece AV blok mevcuttu. Islem
sonrasinda Cerrahi grubunda 2 olguda gecici aritmi (SVT, nodal ritim), 4 olguda
kalic1 aritmi (1. ve 2. Derece AV blok) gelismistir. Transkateter grubunda aritmi
gelisen olgu saptanmamustir (p<0,05).

Islem &ncesi PR mesafesi uzunlugu (>172msn) olan olgularda aritmi gelisimi
agisindan rolatif risk 54,0 (%95 CI:3,25-196,83 p<0,05) olarak bulundu. ASD
¢ap1 (>11mm) olan olgularda roélatif risk 15,87 (%95 CI.0,92-272,64 p=0,056)
olarak bulundu.

Cerrahi grubunda 23 (%37,3) transkateter grubunda ise 6 (%20,7) olguda; rSR’
veya RSr’ paterni izlenmistir. Iki grup arasinda sag dal blogu bulunma agisindan
islem dncesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,155). Islem
sonrasinda ise cerrahi grubunda 36 (%43,9), transkateter grubunda 14 (%24,1)
olguda sag dal blogu saptanmis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmustir (p<0,05).

Cerrahi grubunda aks medyan1 65°’den (-63-127) 62,5°’ye (-63,232);
transkateter grubunda medyan 70°’den (-49-92) 66,5°’¢ (-68,100) gerilemistir.
Sag yapilardaki islem sonrasi kiiciilme ile agiklanabilecek bu degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,047).

Kalp hizi1 medyan1 cerrahi grubunda islem oncesi 100/dk iken islem sonrasi
83/dk, transkateter grubunda islem 6ncesi 107/dk iken islem sonrasinda 92/dk
olacak sekilde azalmistir (p<0,05).

PR mesafesinin islem oncesinde ve sonrasinda gruplar arasinda medyanlar arasi
fark saptanmamis olup, kontrol EKG’lerde PR mesafesi hem azalan hem de artan
olgular mevcuttur(p=0,156).

QRS siiresinde islem 6ncesinde ve sonrasinda gruplar arasinda medyanlar arasi
fark saptanmamis olup; islemle birlikte anlamli degisim saptanmamistir

(p=0,121).
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20. QTec siiresinde islem Oncesinde ve sonrasinda gruplar arasinda medyanlar arasi
fark saptanmamis Olup; islemle birlikte anlamli degisim saptanmamistir
(p=0,208).

21. Olgularda komplikasyon gelisme siklig1 ve hastanede yatig siiresi cerrahi

grubunda istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur (p<0,05).
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EKLER

Ek 1: Etik Kurul Onayi -1
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Ek 1: Etik Kurul Onay - 2
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Ek 2: Olgu Rapor / Veri Kayit Formu Ornegi

Adi Soyadi: Sayi:
D.T: Hasta No/ Protokol:
Cinsiyet: O:kiz 1 :erkek islem Tarih :
Kilo: Yapilanislem: Cerrahi: 0 Transkatater:1
Basvuru Sikayeti: | Asemptomatik Ofiiriim Egzersiz intoleransi
0) Var 0) Var 0) Var Diger...
1) Yok 1) Yok 1) Yok
Yok Oksiiriik : Morarma Solunum Zorlugu
0) Var 0) Var 0) Var
1) Yok 1) Yok 2) Yok
ASD tipi 0) Patent Foramen Ovale ASD Boyutu:
1) Sinus Venosus Tip Asd
2) Secundum Asd ASD Sayisi:
3) Koroner Sinus Tip Asd
QP:QS Orani: 1)1.0 2)1.0-15 3)1.5-2.3 4) >23
Prosediir Oncesi EKO Bulgulari: Prosediir Sonrasi EKO Bulgulari:
RVD: IVD: RVD: IVD:
LVD: LVS: LVPW: LVD: LVS: LVPW:
EF: FS: EF: FS:
RVPS(TY): PAPS(PY): RVPS(TY): PAPS(PY):
RA: RV: RA: RV:
Prosediir Oncesi Ek EKO: Prosediir Sonrasi Ek EKO:
PS: 0)Var 1)Yok PS: 0) Var 1) Yok
MY: 0) Var 1) Yok MY: 0)vVar 1) Yok
MVP: 0) var 1) Yok MVP: 0) var 1) Yok
TY: 0) var 1) Yok TY: 0) var 1) Yok
LPCVS: 0)Var 1) Yok LPCVS:  0)Var 1) Yok
PHT: 0) var 1) Yok PHT: 0)var 1) Yok
PAPVD: 0)Var 1)Yok PAPVD: 0)Var 1)Yok
Diger: Diger:
Prosediir Oncesi Ekg / Holter Ekg Bulgular: Prosediir Sonrasi Ekg / Holter Ekg Bulgulan:
0) Sinus Ritmi 0)Var 1) Yok 0) Sinis Ritmi 0) Var 1) Yok
1) SVT 0)Var 1) Yok 1) SVT 0)Var 1) Yok
2) Atriyal Tagikardi 0) Var 1) Yok 2) Atriyal Tasikardi 0) Var 1) Yok
3) Ventrikuler Tagikardi 0) Var 1) Yok 3) Ventrikiler Tasikardi 0)Var 1)Yok
4) JET 0)Var 1) Yok 4) JET 0)Var 1) Yok
5) PIRT 0)Var 1)Yok 5) PIRT 0)Var 1) Yok
6) Ektopik Atriyal aritmi  0) Var 1) Yok 6) Ektopik Atriyal aritmi  0) Var 1) Yok
7) Ventrikuler Aritmi 0) var 1) Yok 7) Ventrikiler Aritmi 0)var 1)Yok
8) 1. Derece Av Blok 0) var 1) Yok 8) 1. Derece Av Blok 0)var 1) Yok
9) 2. Derece AV blok 0)Var 1) Yok 9) 2. Derece AV blok 0)Var 1) Yok
10) Sag Aks 0)Var 1)Yok 10) Sag Aks 0)var 1) Yok
11) RVH bulgulari 0) Var 1) Yok 11) RVH bulgulari 0)var 1) Yok
12) Diger: 12) Diger:
Prosediir Oncesi Ekg / Holter Ekg Bulgulari: Prosediir Sonrasi Ekg / Holter Ekg Bulgulan:
HR: AKS Dereceleri: HR: AKS Dereceleri:
PR: 1) PR: 1)
QRS: )] QRS: )
QTc: 110} QTe: )
Komplikasyon: Servis: YBU: MV:
0) Var,... 0) HER iKi SERVIS 0) HERIKi YBU 0) Var
1) Yok 1) COCUK SER 1) CYBU 1) Yok
Ek Hastalik: 2) KVCSER 2) GKDCYBU
0) Var ...
1) Yok Siire: Siire: Siire:
Miidahele ihtiyaci : 0) var 1) Yok Tarih: e
Varsa Agiklama:




