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OZET
Giris ve amac: Atriyal Septal Defekt (ASD), atriyal septumun herhangi bir bolgesinde, sol ve

sag atriyumlar arasinda anormal santa izin veren bir defekttir . Tim konjenital kalp
hastaliklar1 i¢inde %6 oraninda goriilmektedir. Sartlar uygun oldugunda transkateter ASD
kapama, bir¢ok durumda cerrahi kapamaya alternatif bir se¢enek olmustur. Yapilan ¢aligmalar
sekundum tipte atriyal septal defektlerin cihazla kapamanin oldukga giivenli ve basarili bir
yontem oldugunu ortaya koymustur. Bu ¢alismada transkateter girisim ile kapama girisimi
yapilan sekundum atrial septal defekt tanili hastalarimizin demografik o6zellikleri ve islem

sonrasi takip sonuglarini paylasmayi planladik.

Yontemler: 2004-2017 yillar1 arasinda sekundum tipte atriyal septal defekt tanili olup
transkateter kapatilmak tizere isleme alinan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.
Cinsiyet, girisim yasi1, defekt biiyiikliigli (transtorasik, transdzofageal ekokardiyografi ile),
islem siiresi, floroskopi siiresi, girisim sirasindaki komplikasyonlar, rezidiiel sant varligi ve

uzun stireli takip sonuglar toplandi.

Bulgular: Caligma kriterlerine gore ¢alismaya toplamda 179 sekundum ASD tanili hasta
alindi. Hastalarin %41°i erkekti; %10’u yetigkindi. Hastalarin medyan yast, 8,1 yas idi (1,3 -
58,6). Tartilarinin medyan1 28 kg (11 - 90) idi. Medyan ASD boyutu 13 mm'ydi (6 — 30 mm).
74 (%41) hastanin biiyiik boyutta defekti (>12 mm) mevcuttu. isleme alinan 179 hastadan
165'inin defekti transkateter kapatilmaya uygundu. Islem sirasinda en sik olarak Amplatzer
Septal Occluder cihazi olmak iizere ii¢ tip cihaz kullanildi. Islem basaris1 %95,7 idi. Olim
gozlenmedi ancak 3 hastada (%1,6) girisim sirasinda komplikasyonlar meydana geldi. Girigim
sirasindaki komplikasyonlar AV (atriyoventrikiiler) blok, atriyal flutter ve brakiyal pleksus
paraliziydi. 2,8 yillik medyan takip siiresinde (6 ay - 13,6 yil; 16 hasta [%10] > 10 yil takip
edildi), oliim, kardiyak erozyon, enfektif endokardit gibi gecikmis major komplikasyonlar

yasanmadi. Gecikmis mindr komplikasyonlar; bir hastada tedavi gerektirmeyen



supraventrikiiler ekstrasistol ve bir hastada klinik olarak onemsiz olan hafif diizeyde mitral

yetmezlikte artis idi. 1 yildan sonraki rezidiiel sant oran1 %1,3 idi ve tiim santlar hafifti.

Sonu¢: Transkateter ASD kapama, girisim sirasindaki komplikasyonlarin diisiik oranda
olmasi, Ozellikle 6liim veya major komplikasyonlar1 olmayan, uzun vadede olumlu uzun
donem sonuglart olan, ¢ocuklarda giivenle kullanilan bir yontemdir. Ayrica sant orani da
diisik ve Onemsiz diizeydedir. Transkateter ASD kapatilmasi, deneyimli merkezlerde

cerrahiye alternatif bir tedavi olarak gilivenle yapilabilir.

Anahtar kelimeler: Atriyal septal defekt, komplikasyon, transkateter kapama



ABSTRACT

Background and Obijectives: Atrial septal defect (ASD) is a deficiency in the atrial septum
leading to an abnormal communication between the right and left atria. Defects of the atrial
septum are the third most common type of congenital heart disease comprising 6%of all
lesions. Transcatheter secundum type ASD closure is an alternative to surgical closure in
many cases when conditions are appropriate. Studies have shown that closure of secundum
type atrial septal defects with devices is a safe and successful method. In this study, we
planned to share the demographic datas and postoperative follow-up results of patients with

secundum atrial septal defect undergoing transcatheter closure.

Methods: Data of patients underwent transcatheter closure of secundum type atrial septal
defect between 2004 to 2017 was investigated retrospectively. Gender, age at intervention,
defect size (with transthoracic, transesophageal echocardiography), procedure duration,
fluoroscopy time, periprocedural complications, residual shunt existence and long term

follow-up results were collected.

Results: In 179 patients (41%males; %10 adults, median age, 8,1 years [1,3 to 58,6] ; weight,
28 kg [11 to 90]), admitted to catheterization for ASD closure. Median ASD size was 13 mm
(6 to 30); 74 (41%) patients had a large ASD (>12 mm). Suitable defects for closure were 165
of 179 patients. Three types of devices were used during procedure most used being
Amplatzer Septal Occluder. Procedural success rate was 95,7%. No death was observed but
periprocedural complications occurred in 3 patients (1,6%). Periprocedural complications
were AV (atrioventricular) block, atrial flutter and brachial plexus paralysis. After a median
follow-up of 2,8 years (range 6 months to 13,6 years; 16 patients [10%] followed >10 years),
delayed major complications such as death, cardiac erosion, infective endocarditis were not

experienced. Delayed minor complications; There was a patient with supraventricular

Xi



extrasystole not required treatment and mild mitral regurgitation which was not clinically
significant in one patient. The rate of residual shunt after 1 year was 1,3 % and all shunts were

mild.

Conclusions: Transcatheter ASD closure is safe in children with a minimal rate of
periprocedural complications and a favorable long-term outcome, especially with no death or
major complications. Residual shunt ratio is also low and insignificant. Transcatheter ASD

closure can be done safely in experienced centers as an alternative treatment to surgery.

Keywords: Atrial septal defect, complication, transcatheter closure
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1. GIRIS VE AMAC
Atriyal Septal Defekt (ASD), atriyal septumun herhangi bir bolgesinde, sol ve sag

atriyumlar arasinda anormal santa izin veren bir defekttir (1). Tiim konjenital kalp hastaliklar
icinde %6 oraninda goriilmektedir. Ekokardiyografide gelismelerle birlikte tani kolayca
konmasima ragmen, Ozellikle erken yaslarda asemptomatik olmasi nedeniyle, tanisi geg
yaslara sarkabilmektedir (2,3). Atriyal septal defektler birden fazla olabildigi gibi, atriyal
septumun herhangi bir yerinde lokalize olabilirler. Interatriyal septumdaki anatomik
yerlesimlerine gore ise primum, sekundum, sinus venozus ve koroner siniis tipleri olmak
tizere siniflandirilabilir (2) . Tiim ASD’lerin yaklasik %751 sekundum tipte, %20 si primum

ve %5’1 siniis venozus tipte defektlerdir (4).

Sekundum tip defektlerde spontan kapanma olabilir fakat voliim yiliklenmesi gdsteren
genis defektlerde, spontan kapanma beklenen bir durum olmadigindan tedavi edilmesi
onerilmektedir (2). Bu tedavi, uzun yillar cerrahi yontemle yapilmaktaydi. Son yirmi yilda
sekundum ASD’ler, transkateter olarak perkiitan yontemle tikayici cihazlarla kapatilmaktadir.,
Transkateter ASD kapama, ilk kez 1976°da Mills ve King tarafindan gerceklestirilmistir (5).
Yillar i¢inde cerrahiye tercih edilen yontem olmayi bagsarmistir. Cerrahi tedavi; torakotomi
gerekmesi, skar olusmasi, hastanede kalis siiresinin uzun olmasi, rezidiiel sant goriilebilmesi
ve ameliyata bagli gelisen diger komplikasyonlardan dolay1 artik tercih edilen bir segcenek
olarak goriilmemektedir (6). Transkateter yontemle tedavi edilen hastalarda hastanede kalis

stiresi cok daha kisadir, mortalitesi ve morbiditesi cerrahi tedaviye gore ¢ok diistiktiir.

Bu ¢alismada, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali’nda 2004-
2017 tarihleri arasinda transkateter girisim iglemi yapilan sekundum atrial septal defekt tanilt

hastalarin demografik 6zellikleri ve islem sonrasi takip sonuglari paylasilmasi planlandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamm

Normalde atriyal septum, iki atriyumu birbirinden ayiran bir duvar seklindedir. Atriyal
Septal Defekt (ASD), atriyal septumun herhangi bir bolgesinde, sol ve sag atriyumlar arasinda
anormal santa izin veren bir defekttir (1). Bu baglanti iki membran arasindaki bosluk
nedeniyle normalde intrauterin dénemde olan bir yapidir. Ilerleyen dénemde septumlarin
kanatlar1 atriyal septal duvar1 olusturmak iizere kaynasirlar ve boslugu kapatirlar. Bu kapanma
olmazsa septal defekt olusur. ASD, interatriyal septumda bulunan baska bir yap1 olan patent
foramen ovaleden (PFO) farkli olarak gergek bir defekttir. Septumda sant akimina izin veren
bir yap1 olan PFO ise normalin bir varyant: olarak, kii¢lik bir baglantiya izin verecek sekilde

adolesan ve eriskin doneme kadar kalabilmektedir.

2.2.Insidans ve Etyoloji

ASD, iiciincii en sik goriilen konjenital kalp hastaligidir. Her 100.000 dogumda 56
oraninda goriilmektedir (7). EKO ile klinik sessiz defektlerin saptanmasi da kolaylagmistir.
Son c¢alismalarda 100/100.000 oraninda siklik saptanmistir (8). Tim konjenital kalp
hastaliklar1 i¢cinde %6 oraninda goriilmektedir. Diger konjenital kalp hastaliklariyla beraber
goriilme sikligr %33-50 oranindadir. Sekundum ASD’lerin %65-70’1 primum ASD’lerin
%50’si siniis venosus defektlerin %40-50’si kiz ¢ocugudur. Tiim ASD’lerin yaklasik %75’1

sekundum tipte, %20 ‘si primum ve %5’1 siniis venozus tipte defektlerdir (4).

Cogu ASD’ler sporadiktir ve tanimlanmis bir nedeni yoktur. Familyal olanlarda pek
cok farkli gegisler tesbit edilse de, ¢ogu otozomal dominant olarak saptanmustir (9,10).
Kardiyak septum olusumunda gorevli genlerde bozukluk ASD’ye neden olmaktadir (11).
Bunlar, NKX 2-5, GATA4 ve TBX5 ve diger genlerde goriilen mutasyonlar olup, bu genler

1412 kromozomunda, MYH 6 bolgesinde lokalizedir (10,12-18).



ASD’li hastalarda, AV blok gibi ileti bozukluklari olanlarda NKX 2-5 nokta
mutasyonu saptanmistir (19-22). Sekundum defekt riski, ozellikle ailesinde konjenital kalp

hastalig1 olanlarda ve ikizinde ASD olanlarda artmistir (9).

Sekundum defektler, Holt-oram, Ellis van Creveld, Noonan, Down, Budd Chiari ve
Jarcho-Levine gibi genetik sendromlarla beraber goriilebilir (23-30). Holt-oram sendromunda
(NKX5 mutasyonu), %66 oraninda ASD goriiliir. Down sendromunda sekundum ve primum

defektler en sik goriilen lezyonlardir (Major KKH iginde %42 ve %39 oraninda) (31).

Bazi maddelere maruziyet ASD ile sonuglanabilir. Fetal alkol sendromu, ilk
trimesterde sigara kullanimi1 ve bazi antidepresanlar risk olusturmaktadir (32-37) . Diger
maternal risk faktorleri diyabet, diyabet olmadan glisemik indeks artigi ve maternal yastir

(>35 yas) (38-41).

2.3.Anatomi

Sekundum atrial septal defekt: Fossa ovaliste bir veya birka¢ defektin bulundugu bir
defekttir. PFO hari¢ sekundum ASD, atrial seviye santin en sik nedenidir. Defekt boyutu
birkag mm’den birkag cm’e kadar degisebilir. Biiyiik defektler, septumda sadece kiigiik bir
rim birakacak sekilde olabilmektedir. Sekundum ASD’nin sematik goriiniimii, sekil 1’de

verilmistir.



Sekil 1: Sekundum atriyal septal defektin (beyaz ok) gériintimii (1).

2.4.Patofizyoloji

ASD, atriyumlar arasi soldan saga santa neden olur. Atriyumlar arasindaki kan akis
yonii, defekt boyutuna ve atriyumlar arasindaki basinca baglidir, bu da ventrikiiller arasi
kompliyansla iligkilidir. Ventrikiiller aras1 kompliyans ve defekt boyutu zamanla degisebilir
(42). Dogumda sag ventrikiil kompliyans1 diisiik ve pulmoner vaskiiler rezistans yiiksek iken,
dogumdan sonra tam tersine doner. Genelde sekundum ASD’de goriilen hemodinamik
bulgular, ventrikiil sistol sonu ve erken diastolde belirgin olan, atriyal kontraksiyon ve
ekspirasyon sirasinda artan, soldan saga olan santla birliktedir. Cogu defektler, 10 mm’den
kiigiiktiir ve genelde oldukga kiiglik bir sant ile sag kalp bosluklarinda minimum genisleme

olur veya hi¢ genisleme olmaz. Daha biiyiik defektleri olanlarda ve pulmoner akimin sistemik



akima oraninin 1,5’un {izerinde olanlarda, miyokardda degisikliklere ve pulmoner

vaskiilaritede degisikliklere yol agabilir.

Baslangigta voliim yiikii ve sonrasinda basing yiikiinden dolay1 sag kalpte genislemeye
neden olur. Diyastolde sol ventrikiile dogru septal kayma olur ve bu durum ters
interventrikiiler etkilesimle, sol ventrikiil kompliyansinda azalmayla sonuglanir (43). Bu
degisiklikler, sol ventrikiil diyastolik dolusunun azalmasina, pulmoner akis hizinin sistemik
akis hizina oraninda artisina ve sistemik kan akiminda azalmaya neden olur. Sol ventrikiil
sistolik disfonksiyon, biiyiik ASD’li, tedavisi geCikmis hastalarda goriilebilir (44) . Anatomik
(kapak veya damar stenozu) veya fonksiyonel (pulmoner vaskiiler hastalik) durumlar, soldan

saga sant1 azaltan faktorlerdir.

Uzun siiredir var olan santlar, sag atrial hacmine ve fonksiyonuna zarar verebilir,
ayrica sag ventrikiil dilatasyonuna, miyokard hipertrofisi ve fibrozisine, kardiyak troponin I
artisina neden olan hiicre hasarina neden olabilir (45,46). Pulmoner vaskiiler yatakta,
miyointimal hiicre proliferasyonu, diiz kaslarda artig, kollajen dokuda artig ile yeniden
yapilanma olup bunun sonucunda arteriollerde daralma ve pulmoner hipertansiyon gelisir.
Pulmoner arteryel basingta hafif derecede artis, biiyilk ASD’li geng hastalarda yaygin gortiliir

fakat diisiikk orandadir (%6-19) ve kizlarda daha sik goriilmektedir (47,48).

2.5.Defekt Boyutu

Sekundum ASD’ler defekt boyutlarma gore siniflandirilir. Caplart 3-6 mm olanlar
kiigiik, 6-12 mm olanlar orta , >12 mm boyuttaki defektler genis ¢apta defektler olarak
tanimlanir (49). Spontan kapanma kiiciik defektlilerde ve erken yasta siktir. Hanslik ve
arkadaglarinin 200 hastada yaptiklar1 bir ¢caligmada (medyan saptanma yasi 5 ay, medyan
takip siiresi 4,5 yil), defekt ¢cap1 4-5 mm olanlarin %56’sinda, 6-7 mm olanlarin %30’unda, 8-

10 mm olanlarin %12’sinde spontan kapanma saptanmis olup, biiyliik ¢apta olanlarin



hi¢birinde spontan kapanma saptanmamistir (50). Bu ¢alismada 1 yasin altinda tani alan
hastalarin %39’unda, 1 yasin iizerinde tan1 alan hastalarin %19’unda spontan kapanma oldugu
bildirilmistir.

Kapanmayan sekundum ASD’lerin defekt capi, yasla biiyiiyebilir veya kiiciilebilir.
Genellikle, < 4 mm capta olan kiigliik defektlerin %70’1 kiiciiliir, %12’si degismez, %18’1
biiylir. Baslangi¢c ¢ap1 8-12 mm olanlarin %9’u kiigiiliir, %15’1 degismez, %76’s1 biiyiir.
Defekt ¢apindaki degisikligin nedeninin, kalpteki biiylime mi yoksa boydaki artigla m1 iliskili

oldugu tam olarak bilinmemektedir (49-52).

2.6. Klinik

Cocukluk c¢aginda genellikle hastalar asemptomatiktir. Biiylik soldan saga santi
olanlarda bile, yetiskin yasa kadar semptom olmayabilir. Genelde rastlantisal olarak, tiftirlim
duyulmasi veya EKG ve akciger grafisinde anormal bulgular saptanmasi {izerine yapilan EKO
ile tan1 almaktadir. Nadiren, izole ASD’li infantlar, tagipne, yavas tarti alimi ve sik akciger
enfeksiyonu nedeni ile bagvurabilirler (53,54). Bu durumda nonkardiyak anomali varligini
veya pulmoner hipertansiyonu da arastirmak gerekir (55). Ikinci dekadda, egzersiz ile nefes
darhigr ve carpinti ilk sikayetler olabilir. Eriskin hastalarda halsizlik, egzersiz intoleransi,
carpinti, senkop, nefes darligi, periferal édem, tromboemboliye bagli durumlar ve hatta

siyanoz basvuru nedeni olabilir.

2.6.1. Egzersiz Kapasitesi

Izole ASD’li hastalarda, ¢ocukluk caginda egzersiz intoleransi yaygin degildir (56).
Yine de akciger fonksiyonu bu yas grubunda siklikla bozulmus olur (57). Yas arttikca
egzersiz intoleransi goriilme siklig artar. Kapatilmayan ASD’si olan eriskinlerde, sagliklilara

gore %50-60 daha az egzersiz toleransi ve oksijen tiiketimi mevcuttur (58).



2.6.2. Aritmiler

Major aritmiler ASD’li hastalarda yaygin degildir. En sik aritmiler, atrial flutter ve
fibrilasyon olup yasla beraber sikligi artar. Berger ve arkadaglarimin 211 eriskin hastada
yaptig1 caligmada, 40 yasin alt1 hastalarin sadece birinde, 40-60 yas arasi hastalarin %15’inde
atrial flutter, 60 yasin Ustiinde ise %16’sinda atrial flutter, %19’unda atrial fibrilasyon
saptanmistir (59). Ayrica tasiaritmilere ek olarak, spesifik mutasyonla birlikte ise (NKX2-5)

atriyoventrikiiler bloklar da goriilebilmektedir (19,60) .

2.6.3. Pulmoner Hipertansiyon

Izole ASD’si olan ¢ocuklarda pulmoner hipertansiyon (PH) yaygmn degildir. Biiyiik
defektlilerde hafif veya orta derecede PH yaygindir ve yasla birlikte sikligi artar (61-63).
Sagdan sola sant1 olan veya olmayan pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik (Eisenmenger
sendromu), tedavi edilmeyenlerin %5-10"unda saptanir, ve kizlarda erkeklerden yaklagik iki

kat daha fazladir (47,48). Ciddi PH, ortalama 51 yasinda goriilmektedir (64).

Pulmoner vaskiiler obstriiktif hastaligin patofizyolojisi net degildir. Eslik eden Down
sendromu ya da baska genetik hastaliklar, {ist hava yolu obstriiksiyonu, pulmoner emboli,
pulmoner arter trombozu ve anoreksigenik ajan (fenfuluramin vb.) kullanimi bu duruma
sebep olabilmektedir. Ozellikle kiiciik defekti olanlarda eslik edebilecek bu durumlara

bakilmalidir (65).

2.7. Tam

2.7.1. Klinik ve Fizik Muayene

Fizik muayenede, ¢ocukluk c¢aginda siyanoz beklenen bir bulgu degildir. Kalp
apeksinde palpasyonla hiperdinami saptanir. ikinci kalp sesinde karakteristik olarak sabit
ciftlesme saptanir. Pulmoner hipertansiyon mevcutsa ikinci kalp sesi sert duyulur. Sternumun

sol iist kenarinda pulmoner odakta duyulan sistolik ejeksiyon iifiirlimii, artmig pulmoner kan



akimin neden oldugu rolatif pulmoner stenoza baglidir. Sol alt sternum {istiinde trikiispit
kapaktan kanin akis hizi artisina bagli olarak diyastolik rulman duyulabilir. Primum ASD
veya mitral valv prolapsususu oldugu durumlarda apeks iizerinde mitral yetmezlige bagl
holosistolik {ifiirim duyulur. Sag kalp yetmezligi bulgulart nadirdir fakat pulmoner

hipertansiyonu olan eriskin hastalarda goriilebilir.

2.7.2. EKG

Atrial septal defektli hastalarda goriilen karakteristik elektrokardiyografik bulgular;
sag atriyum genislemesini gosteren yiiksek P dalgasi (¢ocuklarda 2 mm, adolesan ve eriskinde
3 mm’den fazla), inkomplet sag dal blogu ve sag aks deviasyonudur. Ritm, tipik olarak
sintistiir fakat erigskin hastalarda atrial flutter veya atrial fibrilasyon goriilebilmektedir. Sag
ventrikiil hipertrofisi, pulmoner hipertansiyonun gostergesi olabilir. Sol aks deviasyonu ve

superior aks, primum defekti diistindiirebilir.

2.7.3. TELEKARDIYOGRAFI

Hemodinamik olarak belirgin olan atriyal septal defektli hastalarda sag kalp
bosluklarinda genisleme goriiliir. Sag atrial ve pulmoner arterde genisleme, anteroposterior
goriintiilemede; sag ventrikiilde biliylime ise lateral grafilerde en iyi olarak goriiliir. Benzer
sekilde, sol atriyal dilatasyon (primum defektlerde mitral yetmezlik ile beraberlik gosteren)
lateral grafilerde 1yi goriiliir. Pulmoner vaskiilarizasyon belirgindir. Santral pulmoner arterde
genisleme ve periferik vaskiilaritede azalma, pulmoner vaskiiler obtriiktif hastalig

diistindiirr.

2.7.4. Ekokardiyografi
Atrial septal defektin varligini, yerini, Ol¢iimiinii ve hemodinamik karakteristik
bulgularini belirleyen primer tani1 yontemi transtorasik ekokardiyografidir. Subkostal kesitte

en iyi olarak goriiliir. Iki boyutlu goriintiilemede, defektin lokalizasyonu, sayis1 ve capi



belirlenebilir (Sekil 2) . Renkli doppler ekokardiyografi ile akimin yonii ve hizi saptanabilir.
Ug boyutlu goriintiileme, sag ve sol atriyum perspektifinden defekti incelememizi saglar.
Ayrica defektin seklini ve kardiyak siklus sirasindaki degisiminin incelenmesine olanak tanir
(66). Defekt ile iliskili hemodinamik yiik, sag atriyal, sag ventrikiil ve pulmoner arter
bliytikliigii ile degerlendirilebilir. Sag ventrikiil ve pulmoner arter basinglari, trikiispid ve
pulmoner kapak yetersizligi jet akim hizlarinin Doppler ile degerlendirilmesi ile tahmin
edilebilir. Trikiispit yetersizligine bagl jet akim hizi, sag ventrikiil ve sag atriyum arasindaki
en yiiksek sistolik basing farkini, pulmoner yetersizlige bagl jet akim hiz1 da ana pulmoner
arter ile sag ventrikiil arasindaki erken ve ge¢ basing farklarini tahmin etmemizi saglar. Sag

ventrikiil voliim yiikiinii, diyastolde septumun diizlesmesi gosterirken (sol ventrikiile dogru

deviasyon), basing yiikiinii, sistolde septumun diizlesmesi gosterir.

Sekil 2: Fossa ovalisin merkezine yerlesen sekundum tipte ASD (*). Renkli Doppler ile
ASD’nin tespiti (Beyaz ok sol atriyumdan sag atriyuma sant1 gostermektedir) (67). RA=sag

atriyum. LA=sol atriyum.



2.7.5. Kardiyak MR ve BT

Kardiyak MR, anatomik olarak atrial septal defektlerin seklini ortaya ¢ikarmak ve
hemodinamik sonuglarin kantitatif degerlendirmesi igin kullanilabilir (68,69). Ozellikle
ventrikiil voliimlerini ve fonksiyonlari1 hesaplamada altin standarttir. Hizli faz
goriintiilemelerde pulmoner ve sistemik akim orani da belirlenebilmektedir (70). MR
anjiyografi, pulmoner ve sistemik vendz anomaliler olup olmadigini gosterebilir. izole
sekundum ve primum defektli hastalarda kardiyak MR ¢ok nadiren gereklidir. Defektin yerini
bulmada zorlanildiginda ve hemodinamik yoniin belirlenemedigi durumlarda yararli oldugu

ileri sturilmektedir.

Siniis venozus tipi defektlerde, MR 6nemli bir tan1 aracidir. Posterior lokalizasyonlu
defektlerde, pulmoner venéz doniis anomalileri ile birlikte olan defektlerde ve transtorasik

ekokardiyografinin basarisinin azaldigi durumlarda da kullanilmaktadir.

Yiiksek rezolisyonlu BT, atrial septal defektlerin anotomik tanimlanmasinda

yararlidir. Fakat radyasyon riski bu yontemin kullanimini sinirlar (71).

2.7.6. Tamisal Kateterizasyon

Giiniimiizde ASD’li hastalarda tani1 amagh olarak kalp kateterizasyonu kullanimi
giderek azalmistir. Tanisal kalp kateterizasyonu pulmoner ve sistemik basing Olgiimleri,
pulmoner vaskiiler direng ve sistemik vaskiiler direng hesaplanmasi ve operabilitenin
belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir. Giintimiizde kateterizasyonun ana kullanim alani

transkateter tedavidir.

2.8.Yasam Beklentisi
ASD, 1952°den beri cerrahi olarak kapatilmaktadir. Ilk iki dekadta kapatilmayan
biiyiik defektlerde yasam orani azalmaktadir. Ilk dekadda %0,6, ikinci dekadda %0,7

mortalite mevcuttur. Dordiincii dekaddan sonra her yil %4,5 oraninda, altinci dekadtan sonra
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her yil %7,5 oraninda mortalitede artis goriillmektedir (67). Defektin erken kapatilmasi, geg

kapatilanlara gére yasam beklentisini arttirmaktadir (72).

2.9. Tedavi

2.9.1. Transkateter Defekt Kapama Endikasyonlari ve

Kontrendikasyonlari

Amerikan Kalp Cemiyeti’nin (AHA) 2011 yilinda yayinlanan pediyatrik hastalarda
kardiyak  kateterizasyon  Onerilerine  gore defekt kapama  endikasyonlar1  ve

kontrendikasyonlari su sekilde belirtilmistir (73).

Smif 1:

Hemodinamik olarak sag kalp bosluklarini biiyiitecek diizeyde hemodinamik olarak
anlamli derecede sant varliginda, semptom varligina bakilmaksizin defektin kapatilma

endikasyonu mevcuttur (Kanit diizeyi B).
Simif 2A:

1. Hastalarda gegici iskemik atak veya inmeye neden olabilecek gegici sagdan sola

sant durumlarinda defekt boyutuna bakilmaksizin kapatilma endikasyonu vardir (Kanit diizeyi

B).

2. Siyanozu olup, kardiyak debiyi saglamak i¢in baglantiya ihtiyag duymayan gegici

sagdan sola sant1 olan hastalarda defektin kapatilma endikasyonu vardir (Kanit diizeyi B).
Simif 2B:

Kiiciik boyutta sekundum atrial septal defekti olan ve tromboemboli riski tasiyan
hastalarda (Kalp pili olmasi, uzun siiredir santral vendz kateteri olmasi, koagiilopati olmasi

vs.) defektin kapatilmasi diigiiniilmelidir ( Kanit diizeyi C).
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Sinif 3:

1. Hemodinamik olarak anlamli sant1 olmayan ve diger risk faktorleri olmayan kiiciik
bir sekundum atriyal septal defektin kapatilma endikasyonu yoktur (Kanit diizeyi B).

2. Sekundum atriyal septal defekte eslik eden septum primum defekti, siniis venozus
defekti ve “unrooted” koroner siniis defekti olan hastalarda kateter ile kapatilma endikasyonu
yoktur (Kanit diizeyi C).

3. lleri derecede pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalig1 olanlarda kateter ile kapama

kontrendikedir (Kanit diizeyi C).

Pulmoner hipertansiyon, defekt kapamada kesin kontrendikasyon degildir. Amerika ve
Avrupa rehberlerine gore pulmoner vaskiiler rezistans, sistemik vaskiiler rezistansin 2-3
katindan daha diisiik oldugu siirece kapatilma yapilabilmektedir (74,75). Pulmoner vaskiiler
rezistans yliksekse ve sagdan sola sant mevcutsa (Eisenmenger sendromu), defekt kapama
kontrendikedir (76). Ciddi obstriiktif ve restriktif sag veya sol kalp lezyonlar1 oldugunda da
defektin basinci azaltici bir rol oynamasindan otiirii defekt kapama kontrendike olabilir

(74,77).

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalar, defektin hemodinamik degerlendirilmesinin
yaninda cihaz ile defekt kapamanin da yapilabilecegi deneyimli merkezlerde dikkatli bir

sekilde takip edilmelidir.

2.9.2. Defekt Kapama Zamani

Hemodinamik olarak onemli derecede atriyal septal defekti olan hastalar tami alir
almaz elektif olarak kapatilmalidir. Yas icin bir alt limit olmasa da genellikle ¢cogu klinisyen,
asemptomatik seyreden c¢ocuklarda 3-5 yasi tercih etmektedir. Kapama endikasyonu konan
diger yaslardaki hastalarda kontrendikasyon olmadig: siirece kapama giivenlidir ve semptom

gelistiren hastalar ile yasli hastalarda bile etkili bir tedavidir (62,77-79).
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2.9.3. Defekt Kapama I¢in Tedavi Yontemleri

Siniis venozus, primum ve koroner siniis tipi septal defektlerin cerrahi olarak
kapatilmas1 gerekmektedir. Sekundum tipte defektlerde hem cerrahi olarak hem de perkiitan
olarak Kkateter ile cihaz yardimiyla kapama yapilabilmektedir. Kateter ile kapama bazi biiyiik

defektlerde ve kiicilik yastaki infantlarda miimkiin olmayabilir.

2.9.3.1. Cerrahi Tedavi

Ik olarak 1948 yilinda Murray énciiliigiinde, defekt direkt olarak gériilmeden cerrahi
olarak kapatilma islemi yapilmis ve sonrasinda 1952 yilinda Lewis ve Taufic tarafindan
kardiyopulmoner baypas araciligi ile defekt goriilerek kapama isemi yapilmistir. 50 yillik bir
deneyim, bu yontemin nerdeyse hi¢ mortaliteye neden olmayan ve cok az diizeyde
morbiditeye neden olan, giivenli ve etkili bir yontem oldugunu gostermistir. Bu yontemde,
genel anestezi ve kardiyopulmoner baypas kullanilarak, direkt siitiir ile veya perikardiyal veya
sentetik bir yama ile defekt direkt goriilerek kapatilmaktadir. Medyan sternotomi,
submamaryan insizyon, lateral torakotomi, transksifoid ve diger yaklagimlarla kalbe giris
yapilabilmektedir. Kii¢ilik bir deri kesisi, i1yl kozmetik sonuglara neden olur ve video yardimli

torakoskopik tekniklerin kullaniminin da miimkiin oldugu gosterilmistir (80).

Izole sekundum tipte defektleri kapamada, son zamanlarda sifira yakin mortalite
oranlartyla miitkemmel sonuglar alinmistir. Aritmi, kanama, pndmotoraks, perikardiyal ve
plevral efiizyon gibi morbiditeler genellikle gecicidir. Aritmiler, ozellikle yash olanlar ve
yogun bakimda yatis siiresi uzayanlarda (>3 giin) yaygindir (79). Sekundum tipte defekt
kapamada uzun dénem takip sonuglarinda sagkalim, 25 yas altindaki hastalarda genel
toplumla neredeyse aynidir. Bu oran 12 yas altinda opere olanlarda %98 ‘e %99, 12-24 yas
arasinda %93 ‘e %97 dir. Buna karsin 25-41 yas arasi opere olanlarda genel topluma gore

%84’e %91 , >41 yas ise %40 ‘a %59 olup sagkalim orani yasla beraber azalmaktadir (72).
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2.9.3.2. Kateter ile Kapama

Sekundum atrial septal defektin kateter ile kapatilmasi ilk olarak, 26 mm’ye kadar
bliylik defekti olan 5 hastay1 c¢ift semsiyeli cihazla basarili bir sekilde tedavi eden Mills ve
King tarafindan 1976 yilinda tanimlanmistir (5). 27 yillik takipte 5 hastadan 4’{iniin rezidiiel
santt olmadan yasiyor oldugu gosterilmistir (81). Baslangigta cihazin elverissiz yapisi
yayginlagmasina engel olsa da son 30 yilda cihazin gelistirilmesi ve kullanigh hale getirilmesi
ile kullanim1 artmistir. Su anda var olan tiim transkateter ASD kapama cihazlari, sadece
sekundum ASD kapamak i¢in kullanilmak tizere tasarlanmistir. Diger anatomik ASD alt

tipleri i¢in cerrahi onarim gerekmektedir.

Birka¢ ¢alismada, sekundum ASD’de cerrahi kapama ile iyi ve dikkatli bir sekilde
secilmis pediatrik ve erigkin hastalarda transkateter kapama yontemleri karsilastirilmistir (82—
84). Cihaz ile ASD kapama, cerrahiye gore diisiik komplikasyon oranlar1 ile kisa siireli
anestezi ve hastanede kalis ile birlikte bulunmustur. Sartlar uygun oldugunda transkateter
ASD kapama, bircok durumda cerrahi kapamaya alternatif bir secenek olmustur. 36-40 mm
istiindeki biliyiik defektler, cihaz yerlestirmek i¢in yetersiz rim olmasi, cihazin
atriyoventrikiiler kapak ile veya sistemik ve pulmoner vendz drenaj ile etkilesimi olmasi
rolatif kontrendikasyonlardir (67,85). Cihaz, tipik olarak femoral venden bir kilif ig¢inde
gonderilir ve fluroskopi ve ekokardiyografi ile yerlesimi takip edilir. Transézofageal
ekokardiyografi (TEE) bu islemde kilavuzluk i¢in 6nemli rol oynamaktadir. Transkateter
kapama i¢in kilavuzluk icin MR gibi diger goriintiileme yontemleri de arastirilmaya devam
etmektedir. Cogu klinisyen cihaz yerlestirme sonrasinda antiagregan tedavi baslamaktadir

fakat bu konuda destekleyici ¢alisma verileri heniiz yetersizdir.

Yapilan caligmalar sekundum tipte atriyal septal defektlerin cihazla kapamanin
oldukca giivenli ve bagarili bir yontem oldugunu ortaya koymustur. 478 hastada yapilan

medyan yas1 6 olan ¢ok merkezli bir ¢aligmada, Amplatzer Septal Occluder (ASO) (St Jude
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Medical, Plymouth, MN, USA) cihaz1 ile ASD’si kapatilan hastalarda %96 oraninda teknik
olarak basari elde edilmis ve 24 saatlik kontrolde defekt kapanma orani %99,6 oraninda
saptanmistir (86). Medyan yasi 45 olan 650 eriskin hastada yapilan bir ¢alismada da benzer
sekilde iyi erken donem sonuglar elde edilmistir (87). Helex (W L Gore & Associates,
Flagstaff, AZ, USA) cihazi ile yapilan ¢ok merkezli prospektif kohort ¢alismasinda islem

basar1 oran1 %93, kapama oran1 %98,1 saptanmistir (88).

Transkateter ASD Kapatma Islemi

Defektin kapatilmasindan o6nce, defektin sayisi, biiyiikligii, yeri, morfolojisi ve
interatriyal septum dokusu degerlendirilerek cihaz ile kapatmaya uygun olup olmadig: karari
¢ok Onemlidir. 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi giliniimiizde interatriyal septumun
degerlendirilmesi amaciyla kullanilan non-invaziv altin standart yoéntemdir. Ug boyutlu
transtorasik, transozefageal ve intrakardiyak ekokardiyografi de kullanilabilen diger
yontemlerdir (89). Sekil 3’te atriyal septal defektin rimlerinin tanimlanmasinda kullanilan
terminoloji sematik olarak gosterilmistir (90).

Kiiciik ve orta gapta rimleri yeterli olan ASD’lerin kapatilmasi nispeten daha basit olsa
da, bu islem cerrahi ekibin hazir bulundugu merkezlerde ve olasi komplikasyon veya zor
durumlarla bas edebilecek deneyimli ve gerekli ekipmanlara sahip operatorler tarafindan
yapilmalidir. TEE kullanilacagi zaman ve koopere olmayan kiigiik ¢ocuklarda genellikle genel
anestezi gereksinimi olmaktadir. Islem sirasinda sol atriyum kaynakli inmelerin &nlenmesi
icin aktive pihtilagma zamani >200 saniye olacak sekilde 50-100 U/kg dozda intravenoz
heparin verilmelidir (89). Ozellikle pulmoner arter basinci, Qp: Qs, sol atriyum, sag atriyum

ve sag ventrikiil basinglar1 olmak iizere detayli hemodinamik degerlendirme yapilmalidir.

Sag st pulmoner ven enjeksiyonu, atriyal septum profilini ve defekt boyutunu
degerlendirmeyi saglarken, cihazin birakilma islemleri sirasinda da yol gdsterici olarak

kullanilir. Bu enjeksiyon 35 derece sol anterior oblik ve 35 derecelik kranial agilanmayla
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saglanacak 4 bosluk pozisyonda olmalidir (Sekil 4).

“Balloon-sizing” islemi ile ASD’nin gerilmis capinin Sl¢iimii onerilmektedir. Kateter
defekti gecip sol iist pulmoner vene yerlestikten sonra, sert “exchange” kilavuz tel kateter
icinden 1ilerletilerek bu ven igine yerlestirilir. Sonrasinda uygun boyuttaki 6lgiim balonu
kilavuz tel iizerinden ilerletilerek defekt bolgesine yerlestirilir. Balon standart olarak serum
fizyolojik ile sulandirilan iyon kontrast madde ile defekt bolgesinde ¢entiklenme olusturulana
kadar sisirilir (Sekil 5). Diger bir yontem ise “stop-flow” olarak bilinen, ekokardiyografik
olarak defekt ilizerinde soldan saga santin kayboldugu gerginlige kadar sisirilmesi teknigine
dayali bir yontemdir. Defektin “balloon-sizing” kateter ile gerilmis capi, Sineanjiyogram
gortintiileriyle ve ekokardiyografik olarak olgiildiikten sonra kullanilacak cihaza ve boyutuna
karar verilir (89).

Balon kateter, sert kilavuz tel yerinde kalacak sekilde ¢ikarildiktan sonra ayni telin
istiinden secilen cihaza ait uzun birakma kilifi dilatorii ile birlikte sol pulmoner ven agzina
kadar ilerletilir. Bu noktada kilifin dilatorii ve tel geri ¢ekilerek kilif pulmoner ven agzinda
sabit tutulur. Tiim bu asamalarda hava embolisi olusmamasi i¢in ¢ok dikkatli olmak gerekir.
Dilator ve tel ¢ikarildiktan sonra cihaz bagli oldugu birakma kablosu ile beraber kilifin ucuna
kadar ilerletilir. Bu sirada birakma kablosu sabit tutulurken kilif yavas yavas geri ¢ekilerek sol

atriyal diskin sol atriyum i¢inde agilmasi saglanir (Sekil 6 -A).
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Aortik rim
{stiperior)

Aortik rim
(anterior)

SVK rimi
(posterio-siiperior)

Posterior rim
(serbest duvar)

IVK rimi
(posterio-inferior)

AV kapak rimi
(anterio-inferior)

Sekil 3. Atriyal septal defekt rimlerinin isimlendirilmesi (90). KS=Koroner siniis. IVK=IVC=Inferior

vena kava. SVK=SVC=Superior vena kava, AV=Atriyoventrikiiler
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Sekil 4. ASD’li bir hastada sag iist pulmoner ven enjeksiyonu (35 derece sol anterior

oblik ve 35 derecelik kranial)

Sekil 5. “Balloon-sizing” kateter ile defektin gerilmis ¢apinin dlgtimii

Sol atriyal disk agildiktan sonra tiim sistem beraber geri g¢ekilir ve septuma birkag
milimetre mesafe kaldiginda sistemin geri ¢ekilme islemi ile birlikte birakma teli ¢cok hafif
itilerek cihazin bel kisminin agilmasi saglanir. Sistemin geri ¢ekilmesi ile birlikte sol atriyal
diskin septuma dayanmasi ve bel kisminin defekt i¢inde ag¢ilmasi saglanmis olur (Sekil 6- B).
Bu sirada diskin yeri ekokardiyografi ile kontrol edildikten sonra kilif geri ¢ekilirken birakma
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teli hafif ileri itilerek sag atriyal diskin de acilmasi saglanir. Kilif geri cekildikten sonra
birakma teli ileri itilerek sag atriyal diskin de septuma yapigmasi saglanir (Sekil 6-C). Bu
pozisyondayken cihazin diskleri arasinda interatriyal septum rimlerinin oldugu ekokardiyografi
ile gosterilmeli, AV kapaklara, pulmoner venlere basi olup olmadig1 ve rezidiiel sant varlig
kontrol edilmelidir. Cihazin iginde tiirbiilan akim beklenen bir durumdur fakat cihaz
kenarlarinda sant izlenmemelidir. Bu sirada Kkardiyak ritm de kontrol edilmelidir.
Ekokardiyografik kontroller sonrasinda birakma teli yardimi ile hafifce ileri geri itilerek
(Minnesota manevrasi) cihazin sabit olmasina ve 6zellikle geri ¢ekilirken rimlerin durumuna
dikkat edilmelidir. Cihaz yerinde goriiniiyorsa 4 bosluk pozisyonda birakma teli saat yoniiniin
tersi yonde ¢evrilerek cihaz birakilir (Sekil 6-D). Birakma islemi sonrasinda, cihaz

pozisyonunda degisiklik olacagindan ekokardiyografik kontroller tekrarlanir (89).

LA

AT

C- SAG ATRIYAL DiSKIN ACILMASI D- CIHAZIN BIRAKILMASI

Sekil 6. Transkateter ASD kapatma isleminde cihazin yerlestirilme ve birakilmasi asamalari.
RA: Sag atriyum. LA: Sol atriyum. ASD: atriyal septal defekt.
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Sekundum ASD Kapamak I¢in Gelistirilen Cihazlar

Amplatzer Septal Occluder (ASO): ASO cihazi 2001 yilinda FDA onayi alan ve en
yaygin kullanim1 olan cihazdir (St Jude Medical, Inc. Saint Paul, MN, USA) (Sekil 7) (91,92).
ASO, transozofageal ekokardiyografi ve fluroskopi ile kolayca goriilebilmektedir. ASO, tiim
ASD kapama cihazlarindan son 20 yilda yapilan en ¢ok calisma verisi sonucu olandir. Bu
cihazin kolay yerlestirilebilmesi ve hem basit hem kompleks defektlerde de etkinligini

kanitlamasi1 kullaniminin yayginlagmasini saglamistir.

ASO cihaz1 dakron kumas igeren bir nitinol tel drgiiden olusur. Birbirine bir bel ile
baglanmis, biri sag atryuma, biri sol atriyuma yerlesmek tizere iki silindirik diske sahiptir.
Cihazin 4 mm’den 38 mm’ye kadar 26 adet farkli boyutlarda disk ¢aplart mevcuttur. Cihaz
serbestlestirilmeden 6nce kolayca yeniden pozisyon verilebilir veya yerinden ¢ikartilabilir. En
ciddi risk, cithazin kalpte erozyona neden olmasidir ve genellikle rim yetersizligi veya biiyiik
boyutta cihazin kullanilmasiyla iligkilidir. Gergek erozyon orani bilinmemekle birlikte,
kardiyak erozyon tiim diinyada yerlestirilen 240.000 adet cihazin 240’mda, %0,1 oraninda
geligsmistir fakat tahmini olarak %0.2- %0,5 ‘tir (91,93). Mekanizmasinin sol atriyal disk ile

veya atriyal duvar arasindaki siirtlinme nedeniyle oldugu diistiniilmektedir.
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Sekil 7: Amplatzer septal occluder — St Jude Medical, Inc., Saint Paul, MN, USA (En yaygin

kullanimi olan cihaz).

Figulla Flexible Occlutech Septal Occluder (FSO): FSO, sol ve sag diskleri olan
esnek bir nitinol agdir (Occlutech GmbH, Jena, Germany) (Sekil 8) (94,95) . Cihazin yapisi,
esnekligi saglayan baglanti mikrovidalari olmayan ASO cihazinin yapisina benzemektedir.
Nitinol orgii diskler, sol disk sag diskten daha kiiglik olacak sekilde polyester yamayla
doldurulur. Bu fark, sag taraftaki septal hizalamay1 ve daha kiigiik ve esnek sol taraf profilini
saglamaktadir (94,95). Bilya ve soket mekanizmasi, yerlestirilme sirasinda daha fazla esneklik
saglayip, biiyiik ¢apta olan ve yetersiz rimi olan defektleri kapamaya olanak verir. Cihaz
yerlestirildikten sonra sag ve sol atriyum arasinda iistiin hizalanmaya yol acan acilar gelisir. Bu
ozellikler ASO kullanimi ile erozyon olusmus kompleks defektlerde, FSO kullanimini ¢ekici
hale getirmistir. Amplatzer benzeri bir¢ok firma tarafindan verilen degisik isimlerde cihazlar

vardir.
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Sekil 8: Figulla Occlutech septal occluder (Occlutech GmbH, Jena, Germany).

Biostar: “Bioabsorbable” teknoloji, perkiitan girisimsel prosediirlerde devrim yapma
potansiyeline sahiptir. Biostar ASD kapama cihaz1 (BIOSTAR, NMT Medical, Boston, MA,
USA), 33 ¢ocuk tizerinde defekt kapama tedavisi i¢in denenmistir (96). Yapist polyester diski
olmayan Starflex cihazinin yapisina benzemektedir (Sekil 9). Biostar, kobalt bazli bir alasim
cergevesindeki domuz kollajen matrisine sahiptir. Biyolojik miihendislik iriinii kollajen,
yapmin %901 olusturur ve %10 kalinti cerceve lizerinde saglikli dogal doku birakarak
bozulur. 23, 28 ve 33 mm olmak tizere 3 boyutta ¢esidi vardir. 7 aylik ara donem sonuglari,
%97 olarak bildirilen basar1 oran1 ve karsilastirilabilir rezidiiel sant oranlari ile giivenilirlik ve
etkinligini kanitlamistir (96). “Bioaabsorbable” malzeme kullanarak cihaz {izerinde yumusak
doku biiyliimesi ve endotelizasyon ile defekt kalic1 olarak kapatilabilir. Fakat defektin uzun
stireli biitlinliigliniin bozulmadan kapal1 kalip kalmayacagi heniiz bilinmemektedir. Su anda bu

cihaz piyasada bulunmamaktadir.
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Sekil 9: Biostar septal occluder.

2.10. Defekti Kapamanin Klinik ve Hemodinamik Sonuglari

ASD kapamadan sonra hastalar genellikle semptomlarda siibjektif iyilesme
bildirmiglerdir (58,77). Erken yastaki ¢ocuklarda biiylime hizi artabilmektedir (97). Bazi
caligmalarda defekt kapatildiktan sonra erigkin hastalarda egzersiz kapasitesinin arttig1
gosterilmistir (98). Asemptomatik olan ¢ocuklarda bu degisim ¢ok azdir veya hi¢ yoktur (56).
Buna karsin ASD kapamanin cocuklarda solunumsal semptomlar ve pulmoner fonksiyon
tizerindeki etkisine bakilan caligmalarda kapamadan sonra belirgin iyilesme gosterilmistir
(99,100).

Defektin kapatilmasinin hemodinamik sonuglari, sag atriyum ve sag ventrikiil
boyutlarinda azalmayi igermektedir (101-104). Bu durum genellikle hemen ortaya g¢ikar.
Bazilarinda 1-2 yil sonra da ortaya cikabilir (101). Kapamanin erken yasta yapilmasi ve sag
kalp bosluklarinda daha az biiylime oldugunda sag ventrikiil boyutlarinda normale dénme
olasiligr daha yiiksektir (101). Ciddi dilate sag kalp bosluklari olan eriskin hastalarin iicte
birinde kalp bosluklarinin kalici olarak genislemesi goriilmiistiir (102). Kapatilma 6ncesi ve

sonrast sag ventrikiil fonksiyonlarin1 gosteren ekokardiyografik bulgular degisiktir. Bir
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kisminda kapama sonrasi Olgiimlerde iyilesme gozlenmisken, bir kisminda ya hi¢ degisim
olmadig1 ya da fonksiyonlarda azalma olmadigi gozlenmistir (103,105,106). Sol ventrikiiler
dolum c¢ocuklarda ve geng eriskinlerde iyilesir (103). Fakat daha Oncesinde sol ventrikiiler
kompliyans1 azalan eriskinlerde kapama sonrasi on yiikiin ani artisi, sol atriyum ve pulmoner
vendz basincin artmasina bagl kalp yetmezligi semptomlarinin kétiilesmesine yol agabilir
(107). Orta ve ciddi diizeyde pulmoner hipertansiyonu olan bazi hastalar hari¢ genellikle

pulmoner arter ortalama basinci defekt kapatildiktan sonra diiser (108).

2.10.1. Tedavi Basarisi

Basarili bir defekt kapama isemi, cihazin yerinde ve sabit olmasi, rezidiiel santin <1-2
mm olmasi olarak tanimlanir (96). Boutin siniflamasina gore rezidii santlar, hafif (<1-2 mm),
orta (2-4 mm) ve genis (>4 mm) olarak tanimlanmistir (109). Hafif ve orta diizeydeki santlar
cihazin endotelizasyonu ile zamanla kaybolabilmektedir. Uzun donemde tedavi basarisi, sag
ventrikiil boyutlarinda azalma, pulmoner hipertansiyonda gerileme, sant akiminin olmamasi ve

aritmi olmamasi ile tanimlanmaktadir.

2.10.2. Tedavi Edilmis Defektler

Teknige bakilmaksizin ASD’nin kapatilmasi sadece medikal tedavi ile takiple
karsilastirildiginda, 40 yasindan sonra morbidite ve mortalitenin azalmasini saglar (110,111).
Cogu hastada egzersiz kapasitesinde artis ve semptomlarda iyilesmeye ve sag kalp
bosluklariin g¢aplarinda azalmaya neden olur (61,62,102,112,113). Bu yararlar 60 yasindan
sonra daha az belirgin olmasina ragmen semptomatik iyilesme ve 6 dakika yiirlime testinde
mesafe artig1 agisindan onemlidir (62,77,114). Atriyal defekti kapamadan once sol ventrikiil
diyastolik disfonksiyonunu maskeleme riskine karsi kateter laboratuarinda okliizyon testi

yapilmasi gereklidir.

24



2.10.3. Gebelik

Pulmoner hipertansiyon olmadigi siirece izole sekundum ASD hastalarinda gebelik
sirasinda komplikasyon sik degildir (115). Yap ve ark. , tamir edilmis veya edilmemis ASD’si
olan kadmlarin gebeliklerinde diisiik oranda maternal komplikasyona rastlamislardir (116).
Bunlardan aritmiler %4, gegici inme atagi %1 oraninda gortilmiistiir. 188 gebelik geciren 98
kadindan higbirinde inme, kalp yetmezligi semptomlar1 veya infektif endokardit goriillmemistir.
Gebelik oncesi aritmi dykiisii ve 30 yasindan biiylik olma maternal kardiyak komplikasyonlar
acisindan risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Genel popiilasyona kiyasla kapatilmamis
ASD’si olan kadinlarda preeklampsi, fetal kayip ve SGA riski artmistir. Buna karsin defekti
kapatilan kadinlarda maternal komplikasyonlar genel topluma benzer oranda saptanmuistir.

Ciddi pulmoner hipertansiyonu olan ASD’li kadinlar gebelikten kaginmalidir. Bu
hastalarda maternal mortalite, pulmoner vazodilatator tedavi almalarina ragmen %28’e kadar

cikmaktadir (117)

2.11. Transkateter ASD Kapama Sonrasi Uzun Donemde Goriilen

Komplikasyonlar
ASD kapama yontemlerinden cerrahi kapama yontemi, her ne kadar mortalitesi ¢ok
diistik (%0-3) olsa da, transkateter ASD kapama, cerrahi yerine tercih edilen bir tedavi yontemi
olmayr basarmistir. Cerrahi tedavi sadece cihaz ile kapamaya uygun olmayan anatomik
Ozellikler oldugunda ve eslik eden kardiyak malformasyon durumlarinda devreye girmektedir
(118). Perkiitan ASD kapama olduk¢a giivenlidir ve cerrahi kapamaya gore birgok avantaji

oldugu diistiniilmektedir. Bu avantajlar;
Kardiyopulmoner baypas olmamasi,
Sternotomi skarinin olmamasi,

Kisa stireli mekanik ventilasyon,
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Kisa stireli yogun bakim veya hastanede yatisi,
Islem sonras1 komplikasyon oranmin daha diisiik olmas,
Daha az maliyetli olmas1 seklinde siralanabilir (119,120).

28.142 hastada yapilan 203 calismanin oldugu bir metaanaliz sonucunda, kisa ve uzun

doénemde cihaz iligkili mortalite oranlar1 sirastyla %0,01 ile %0,1 saptanmistir (121).

Miikemmel erken doénem sonuglara ragmen bu cihazlarin yaygin olarak kullanimi
aydinlatilmas1 gereken bazi nadir ve ge¢ komplikasyonlar1 beraberinde getirmektedir. Bunlar
tromboembolik olaylar, kardiyak erozyon, nikel alerjisi, kalbin uyarisinda baglant1 problemleri,

kapak hasari, atriyal aritmiler ve infektif endokardittir.

ASD kapama siklig1 géz online alindiginda, cihaz iligkili komplikasyonlar agisindan
hastay1 iyi bilgilendirmek ve hastay1 bu agidan 1yi takip etmek dnemlidir. Takipte gelisebilecek

komplikasyonlar asagida belirtilmistir.

2.11.1. Tromboembolik Olaylar

Son yillarda yapilan bir meta-analize gore ASD kapamadan sonra goriilen cihaz
trombozu orani %0,8-1 saptanmistir (121). Bu komplikasyon, ASO cihazi ile yapilan kapamalar
sonrasinda ortaya ¢ikmis fakat CardioSEAL ve STARflex gibi cihazlarla yapilan kapamalarda
da siklik orani artmaktadir (122). 54 cihaz trombiisii olan hastalardan 4’tinde tromboza ASO

cthazt neden olurken (%7), 13’line cardio SEAL ve STARflex cihazlar1 trombiise neden

olmustur (%24).

Frankfurt’tan bildirilen eski bir ¢calismada, perkiitan ASD kapama sonras1 407 hastada
trombiis formasyonu insidansi %1,2 olarak saptanmistir (123). AMPLATZER ile %0 ile en
disik oranda, CardioSEAL ile %7,1, STARflex ile %S5,7, HELEX ile %0,8 olarak

bildirilmistir. Girisim sonrasi saptanan atriyal fibrilasyon, trombiis formasyonunun olusumunda
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onemli bir risk faktoriidiir. Cogu hastada klinik semptom veya bulgu goriilmeden tedavi ile

trombiis formasyonu ¢oziilmektedir.

Cihazla iligkili trombiislerin ¢ogu, ASD kapama cihazinin yarattig1 inflamatuvar cevap
ile iligkilidir. Cesitli septal kapama cihazlarinin gelistirdigi inflamatuvar yanitlar, preklinik
hayvan g¢alismalarinda incelenmektedir (124-126). Bu endotelizasyon ve iyilesme siirecinde,
tam siiresi bilinmese de, en az 6 ay antiagregan tedavi kullanim gerekliligi insan ve hayvan
calismalar1 ile onaylanmistir. Bununla birlikte bu siirecin, ASO ile kapatilan defektlerde 18
aydan 7 yila kadar siirebildigi gosterilmistir (127,128). Bu yiizden eger cihazin
neoendotelizasyonu 6 aydan uzun siirerse, 6 ay siireli antiagregan tedavi bitiminden sonra da
trombiis riski devam etmektedir. Su ana kadar ASD cihazlarinin yeterli endotelizasyon

stirelerinin ne kadar olduguna dair insan {izerinde yapilan ¢alisma yoktur.

Abac1 ve arkadaslari, cihaz ile ASD kapama sonrasi gelisen serebrovaskiiler olaylarin
oraninin %1,1 olarak saptayip inme riskini arastirmiglardir (121). Bu oran diger ¢alismalarla da
tutarli saptanmuistir (129). Bundan farkli olarak Kutty ve arkadaslari ise perkiitan ASD kapama
sonrasi ortalama 8,1 yillik bir siirede %3 oraninda inme riski saptamiglardir (130). Son yillarda
Danimarkalilarin yaptig1 bir ¢caligmada, ASD’li hastalarda kapama Oncesi ve sonrasinda inme
riski, genel toplum ile kiyasla yiiksek saptanmistir. Cihaz iliskili trombiis, ASD kapama sonrasi

goriilen inme igin bagka 6nemli bir risk faktoridiir (131).

2.11.2. Kardiyak Erozyon
Yapilan ilk ¢alismalarda ASO cihaz1 ile ASD kapama yapilan hastalarda kardiyak
erozyon hi¢ goriilmese de, bu komplikasyon 6liimciil oldugundan hizla 6nemli bir mesele

haline gelmistir.

Ik olarak 2004 yilinda, 28 hastada ASO cihaz1 yerlestirilmesi sonrasinda gelisen ve
hemodinamik olarak risk yaratan kardiyak erozyon tamimlanmistir (132). Kardiyak erozyon
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insidanst %0,1 saptanmis olup 8 hastada (%29) islemden 5 giin ile 8 ay sonrasinda
tanimlanmistir. 1 hastada ii¢ yil sonrasinda perikardiyal efiizyon gelistigi goriilmistiir. Tim
erozyonlar aortik rimin yanindaki atriyum bdolgesinde gelismis olup %89’unda yetersiz bir
aortik rim saptanmistir. Erozyonu olan grupta, ortalama defekt ¢ap1 ve balonla Slgiilen ¢aplar,
FDA c¢alisma grubuna gore 3,6 mm ile 5 mm daha fazla capta Slgiilmistiir (p<0,001). Ayrica
FDA c¢alisma grubuna kiyasla cihazin ¢apinin gerilmemis ASD ¢apina orani belirgin olarak

biiyiik saptanmistir (%148 ve %138).

Erozyon i¢in tedavi yonetimi degiskendir. 21 hastada cerrahi gerekli olmustur ve 7 hasta
perikardiyosentez ile, gozlemle veya her ikisi ile izlenmistir. Opere olan hastalarin 16’sinda
cihazin ¢ikarilmasi ve fistiil tamiri yapilmis, kalan 5 hastada cihazin yerinin iyi oldugu goriiliip,

yerinde birakilip perforasyon tamiri yapilmistir.

Bu ¢alismacilarin gozlemlerine gore cihaz iliskili kardiyak erozyon riskini minimalize
etmek icin Oneriler sunulmustur. Bunlar, “stop flow” teknigi ile defekt Glg¢iimii yaparken
balonla defekti asirn germekten kaginmak, cihazin aortun dallarina 2 mm’den fazla yakin

olmasindan kaginmaktir.

2002 ile 2007 yillar1 arasinda ASD kapama yapilan hastalarda FDA’e 223 olumsuz olay
bildirilmistir. Bunlardan DiBardino ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada cihaz
embolizasyonundan sonra (%51) en sik gorilen 2. olumsuz olay Kkardiyak

perforasyon/riiptiir/erozyon saptanmstir (%22,9) (133).

2014 yilinda, Amin adli arastirmaci, 2004°teki uzman panel onerileri ile uyumlu olarak
2005 ile 2012 yillart arasinda 12 vakada erozyon gelistigini gostermistir (132). Yazar, 6zellikle
hastalarin islem Oncesi, islem sirasinda ve islem sonrasi ekokardiyografik verilerine (veya bu
faktorlerin Kombinasyonuna) odaklanmistir. Kardiyak erozyon igin girisim Oncesi ana

ekokardiyografik risk faktorleri;
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Posterior rim ile olan uyumsuzluk,
Aortik rimin bir¢ok pencereden gériinmemesi,
Septumun yerlesiminin bozuk olmasi,

Dinamik bir ASD olmas: (atriyal sistolde ASD boyutunda en az %50 azalma meydana

gelmesi) olarak saptanmustir.

Cihaz yerlestirildikten sonra erozyon gelisimini diigiindiiren bulgular;
Cihazin boyutu nedeni ile atriyum serbest duvarinin transvers siniise dogru ¢adirlagsmast,
Disklerin posterior duvar ile aorta arasinda sikigmasi
Erken perikardiyal efiizyon gelismesidir (134).

Cihaz erozyonu en fazla ASO cihaz1 yerlestirilmesi sonrasinda bildirilmistir. Ayrica
ayn1 yapida olan diger cihazlar (Cardia ATRIASEPT occluder, CardioLogic, Thirsk, UK) veya
artik ¢ok sik kullanilmayan Clamshell/CardioSEAL cihazi (NMT Medical) ile de erozyon
bildirilmistir (135,136). ASO cihaz1 bir alasim olan nitinolden yapilmistir. Bir defekte uygun
olmayan boyutta bir cihazla kapama yapildiginda orta kisim, yeniden eski ¢apini kazanmaya
calisir ve diskler zamanla yassilasir. Bu yassi diskler ¢ok kiigiik bir cap artisiyla cihazin
kenarindan atriyal serbest duvara bir kesiye yol agabilir. Biiyiik boyuttaki cihaz, ¢ikan aorta ve
posterior rim arasinda sikisabilir. Superior rimin yakinindaki cithazin kenari1 her kardiyak
siklusta tahterevalli gibi hareket edebilir ve bu da serbest atriyal duvarin gerilmesine ve
kardiyak yapida erozyona neden olabilir. Defektin kenarinin anterosuperiorunun aortaya
yakinligi, aortu atriyal tavan asindiginda erozyana savunmasiz hale getirebilir. Bu da
perikardiyal hemoraji, tamponat veya aortik fistiile neden olabilir (136). Ilging bir sekilde
HELEX cihazi ile (Heliks seklinde nitinol telleri olan ve disklerinde keskin kenarlar1 olmayan)

gelisen erozyon vakasi bildirilmemistir. Aym1 zamanda bu cihazin 18 mm iistii ve balon
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okliizyon defekt ¢ap1 22 mm tstii defektlerde kullanimi 6nerilmemesi de bu durumun nedeni

olarak ileri siiriilebilir. Tersine 6zellikle biiylik boyutta kullanilan HELEX cihazlarinda cihaz

kiriklar1 saptanmistir (137). Bu komplikasyon cihazin fonksiyonunu degistirmez fakat mitral

kapak hasarina yol agabilir. Buna karsin ASO cihazi ile bildirilmis cihaz kirig1 vakasi yoktur.

Perkiitan ASD kapama sonrasi kardiyak erozyon gelisimi ile ilgili genel, kesin bir veri veya

konsensus olmasa da birkag noktanin altin1 ¢izmek gerekmektedir.

1)

2)

3)

4)

Kardiyak erozyon, nadir bir komplikasyondur. Erozyon insidansi siipheli olsa da
tahminlere gore insidans, %0,04-0,28 arasinda degismektedir (133).

Erozyon olaylart 6nemli bir sorundur. Pediyatrik hastalarda ani hayati tehdit edici bir
olaya neden olabilmektedir.

Erozyonun, defektin rimlerin durumuna bagli oldugu heniiz kanitlanmamistir fakat bazi
arastirmacilar cihazin atriyum ve aortik duvarda protriizyonuna neden olan yetersiz
aortik rimin, aortik kok etrafinda cihazin parlamasinin, cihazin biiyiik boyutta olmasinin
(bliyiik boyutta olmayan cihazlar takilan hastalarda erozyon goriilebilse de), erken
donemde perikardiyal eflizyon olmasinin, erozyon icin risk faktorii oldugunu
bildirmistir.

Kardiyak erozyon igin riskli hasta grubunu belirlemek i¢in yeterli veri yoktur fakat
Mayis 2012°de, FDA’in sundugu yeni onerilere gore, ilk yilda cihaz takibinin diizenli
olarak yapilmas1 gerektigi (1. Giin, 1. Ay, 6. Ay ve sonrasinda her yil) ve 5 mm ¢apta
anterosuperior aortik rimi olmayan defektlerde takibin daha dikkatli olarak yapilmasi ve

hastalari riskler konusunda iyi bilgilendirmek gerektigi vurgulanmistir (137,138).

2.11.3. Nikel hipersensitivitesi ve Migren

Cihazlarda nitinol (%45 titanyum ve %55 nikelden yapilmis alagim) kullanimi, nikel

hipersensitivitesine yol acabilir. Bu alagim, iyi radyoopasite ve iyi sekil saglama ozelligi
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oldugundan yaygin kullanilmaktadir. Fakat bir yandan da nikel igerikli iiriinler
hipersensitiviteye yol ag¢tig1 i¢in kullanimi konusunda tartismaya yol agmaktadir. Nikel
hipersensitivitesi, ASD kapatici cihazlarin immiin ve alerjik reaksiyona yol agmasi nedeniyle

gelismektedir.

ASD kapamak i¢in kullanilan ASO cihazi, islem sonrasi gozlenen migren tipi bas
agrilariin insidansini da artirmaktadir ve bu genellikle nikel hipersensitivitesi ve biiylik cihaz
captyla korele seyreder. Nikele karsi reaksiyon gelisimi ile iliskili semptom ve bulgular;

gogiiste rahatsizlik hissi, lrtiker, nefes darligi, ates, perikardiyal eflizyon veya tamponattir

(139).

150 hastada yapilan bir ¢alismada, PFO veya ASD kapama sirasinda 7 hastada (%5),
yeni baslangicli veya girisim sonrasi atak sikligi artan migren tipi bas agrilart gériilmiistiir. Bu
hastalardan 4’iinde nikel hipersensitivite testi pozitif iken, 2’sinde nikel alerjisi yoktu fakat
biiyiik cihazlarla (38 mm) kapama yapilmist1 (140). Bunun mekanizmasinin, cihazin yol agtigi
inflamatuar reaksiyonun trombosit adhezyonuna ve beyinde embolilere neden olup,
mikroinfarkt ve migren tipi bas agrilarina neden oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica sol atriyum
igindeki inflamatuar mediatorlerin dolasima katilip bu agrilar1 indiikleyebilecegi de
diisiiniilmektedir. Cihazin yol agtig1 trombosit agregasyonunun emboliye yol agmasini 6nlemek
amagch kullanilan klopidogrel tedavisinin kesilmesinden kisa bir siire sonra 5 hastada migren
ataklarinin belirgin olarak artmasi da bunu desteklemektedir (141). Ayrica inflamatuar
mediatorlerin rolii de, ASD kapama sonrasinda olusan migren ataklari sirasinda, kardiyak

dokuya spesifik olan kalsitonin geni iligkili peptid saliniminin artmasiyla gosterilmistir (142).

Nikel hipersensitivitesi ile iliskili semptomlar birka¢ ay devam edebildigi i¢in medikal
tedavi (antihistaminler, steroid, 3 aylik klopidogrel tedavisi) kullanmak gerekebilmektedir

(143). Nadir vakalarda medikal tedavi ile diizelmezse cihazin ¢ikarilmasi diistintilebilir. ASO
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ile karsilastirildiginda HELEX cihazinin nikel hipersensitivitesine yol agmadigi saptanmistir
(144,145) Bu durum, nikelin dagilim o6zellikleri ve HELEX cihaz1 ile daha az c¢alisma

yapilmasina bagli da olabilir.

Nikel igerikli cihaz implantasyonu sirasinda nikel hipersensitivitesi igin, sensitivite ve
spesifitesi diisik oldugu igin rutin yama testi kullanimi Onerilmemektedir. Nikel
hipersensitivitesi, ASO cihaz kullanimi i¢in kontrendikasyon olmamakla beraber bu durumda

diger cihazlarin kullanimi diisiiniilebilir.

2.11.4. Kardiyak Iletide Sorunlar

ASD rimlerinin atriyoventrikiiler (AV) noda yakin olmasi cihazin bu noda zarar vermesi
acisindan risk olusturur. Cogunlukla transkateter ASD kapama sonrasi ileti bozukluklari
(komplet AV blok dahil) olsa da %]1’den daha az oranda goriilmektedir (145). Komplet AV
blok klasik olarak girisim sonras1 goriilen akut komplikasyonlardandir ve ¢ogu geg¢icidir veya
kisa stireli steroid tedavisi ile iyilesmektedir. Buna karsin literatlirde tanimlanan 5 komplet AV
blok vaka mevcuttur. Ik tanmimlanan vaka, Hill ve arkadaslarinin 6 yasinda bir hastada gelisen
ve pace maker takilmasina gerek duyulan ge¢ komplet AV blok vakasidir (146) . Diger bir vaka
ise, 2 adet sekundum tipte defekti olup, transkateter kapama ile tedavi edilen, islem sonrasi
mobitz tip 2 AV blok gelisen, steroidle iyilesen fakat 4 yil sonrasinda iki odacikli “pace maker”
takilmasina gerek duyulan 2 yasinda bir komplet AV blok hastasidir (147). Szkutnik ve
arkadaglar1 da ASO cihazi yerlestirildikten 4,3 ve 1,5 yil sonra tanimlanan ve “pace maker ”
yerlestirmeye gerek duyulan 2 hastada (15 ve 16 yaslarinda) komplet AV blok tanimlamistir
(148). Son yillarda, Dittrich ve ark. , GORE Septal Occluder (W.L. Gore and Associates,
Flagstaff, AZ) ile ASD kapamadan 11 ay sonra goriilen komplet AV blok tanimlamistir (149).
Buna karsin diizeltilmis veya diizeltilmemis ASD’li hastalarda ge¢ gelisen komplet AV blok

gelisimi ile NKX2-5 mutasyonunun iligkili oldugu gortilmiistiir (149).

32



Bu c¢alismalar, cihaz ile kapatilan ASD hastalariin dikkatli bir kardiyak ritm
monitorizasyonu ile izleminin 6nemine dikkat ¢ekmektedir. Bazi1 ¢alismacilar “pace maker”
implantasyonu ve onun yarattig1 morbiditeden kaginmak i¢in cihazin erken donemde ¢ikarilip
yerine daha kii¢iik bir cihaz kullanilmasini veya cerrahi olarak kapatilmaya uygun hastalarda

AV iletiye zarar vermeyecek sekilde cerrahi kapama yapilmasini 6nermektedir.

2.115. Valviiler Hasar

Perkiitan ASD kapamadan sonra var olan mitral yetmezlik (MY) gerileyebilecegi gibi
hastalarin %10-37’sinde mitral yetmezlik (MY) ya yeni ortaya ¢ikar ya da olan MY
kotiilesebilir (150). MY normalde de orta diizeyde ve klinik bulgu goriilmeden olabilir. Cihaza
bagl olarak, atriyal fonksiyonlarda degisiklikler ve sagdan sola santin kaybolmasiyla da
geometrik degisiklikler meydana gelir bu da MY olusumuna neden olabilir.

Wilson ve ark. , 194 hastada yaptiklar1 bir calismada ASO yerlestirme sonrasi ortalama
1,2 yillik bir takip siiresinde, bu hastalarin MY derecesinin, 160’inda (%88) degismedigini,
20’sinde (%10) kotiilestigini, 13’iinde (%7) azaldigini ortaya ¢ikarmistir (151) . Ciddi MY ’si
olan bir hastanin MY ’sinin normale yakin diizeye geldigini saptamistir. Son yillarda yapilan
288 hastada yapilan bir ¢calismada da benzer sonuglar elde edilmis ve ek olarak MY gelistiren
hastalarin ¢ogunun kadin ve daha yasli oldugu bildirilmistir. MY ayrica mitral aniiliisteki
geometrik degisikliklerle de iligkilidir. 24 aylik ortalama takip siiresinde 7 hastada
kardiyovaskiiler olaylar meydana gelmistir. Bu komplikasyon ASD kapama sonrasinda MY ’si
olmayan hastalarda goriilmiistiir. Bu da hastalarda MY olmasinin prognozla iliskili olmadigini
gostermistir (152).

Aort yetmezligi (AY) de, ASD kapama sonras1 goriilen komplikasyonlardan biri olarak
tanimlanmaktadir fakat yayinlanan veriler azdir ve geligklili bulgular mevcuttur. Schoen ve
ark., 70 hastayla yaptiklart bir ¢alismada, ASO cihazi ile (%57) ve Cardia cihazi ile (%43)

kapama yapilan ASD hastalarinin %16’sinda daha onceden AY oldugu, %9’unda kapama
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sonras1 yas, cins, cihaz tipi ve defekt ¢apindan bagimsiz olarak AY saptanmis veya AY’de
kotiilesme goriilmistiir (153). Bunun nedeninin de cihazin nonkoroner aortik kapak siniisiinii
cekmeye neden olan septum geometrisi oldugu diisliniilmistiir. Buna karsin 200 hastada
yapilan bir ¢alismada hafif AY’ nin %1 hastada oldugu ve bunun cihaz/defekt ¢ap1 oraninin
1,3:1°den biiylik olmasi ile korele oldugu, cihaz boyutu biiyiikliigliniin AY olusumunda bir rolii
oldugu savunulmustur (154).

Mayo Klinigi’nin son zamanlarda yapilan bir ¢alismasinda, ASD kapama sonras1 AY
gelisimi oran1 %0,8 (118 vakada 1 hastada) bulunmustur (155) .

Trikiispit kapagiin fonksiyonel yetmezligi ASD kapamadan Once olsa da, trikiispit
kapagin anatomik yapr degisiminden (aniiler dilatasyon ve biiyiimiis septal yaprak¢ik) dolay1
%50 hastada bu durumun devam ettigi goriilmiistiir (156).

Ozet olarak, mitral, trikiispit ve aort kapak yetmezligi ¢cok nadir ve dnemsenmeyecek
diizeyde olsa da, hekimler bu konuda dikkatli olmali ve bu komplikasyonlarin kapak onarimina

kadar gidebilecegini bilmelidirler.

2.11.6. Atriyal Aritmiler

Kapatilmamis ASD’li hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) insidansi, yasla beraber
artmakla beraber 60 yasindan sonra %50’ye kadar ¢ikar. Perkiitan ASD kapama sonrasi1 goriilen
en sik komplikasyon atriyal aritmilerdir. Vecht ve ark. yaptig1 bir ¢alismada, daha 6nceden
AF’si olan ASD hastalarinda defektin kapatilmasinin, 5 yil siiren bir takipte yararh bir etkisi
oldugu saptanmistir (157). Bu ¢alismada hem cerrahi hem transkateter kapama dahil edilmistir
fakat arastirmacilar perkiitan kapama grubuna odaklanmis ve kapamanin 6nemli derecede
yararli oldugunu kanitlamiglardir. Buna karsin son yillarda yapilan Danimarka’da ulusal ¢apta
yapilan bir kohort ¢aligmasinda daha dnceden aritmisi olmayan hastalarda kapama sonrast AF
oraninin arttigr goriilmiistiir (131). 1167 hastali bu calismada 300 hastaya perkiitan ASD

kapama yapilmig ve ortalama 5,2 yil takip edilmistir. Bu yazarlar yeni gelisen atriyal
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aritmilerde ASD kapamanin riski artirdigini fakat cerrahi ve perkiitan kapama arasinda bir fark
olmadigimi saptamistir. 25 yas oncesinde kapama yapilan hastalarda takipte AF gelisme orani

%21 olarak saptanmistir.

Aritmilerin yonetimine dair ¢ok az veri mevcuttur (158). Birkag makalede klasik
antikoagiilan ve antiaritmik ilag¢larin kullanilmasi onerilmistir, buna karsin refrakter vakalarda

deneyimli merkezlerde kateter ile ablasyon da tedavi yontemi olarak kullanilabilmektedir (159).

2.11.7. Infektif Endokardit

ASD kapama iglemi, steril ve aseptik bir sekilde ve profilaktik antibiyotik kullanilarak
yapilmaktadir. Fakat kapama sonrasi cihaz iliskili endokardit nadiren de olsa gelisebilir. 4-71
yas arasindaki hastalarda infektif endokardit (IE), literatiirde 6 kez tammlanmistir (160-164).
IE, cihaz yerlestirildikten sonra 11 aydan 4 yila kadar bir siirede tiim hastalarda
goriilebilmektedir. Bu duruma neden olan bakteri genellikle S. aureus’tur (6 vakadan 4’iinde).
Hastalardan birine atesli donemden bir ay Oncesinde antibiyotik profilaksisisi yapilmadan
periodontal islem yapilmis (92). Cihazin endotelizasyonun tamamlanmadigi gosterilen 4
hastada cihaz cerrahi olarak ¢ikarilmistir. Hig 6liim goriillmemistir.

Bu komplikasyon nadir olarak goriilse de iki ana problemi vurgulamaktadir.

1) Tromboembolik komplikasyonlarda bahsedildigi gibi cihazin endotelizasyonunun
geciktigi veya tamamlanamadigi vakalarin saptanamamasi ve komplet endotelizasyonu
onaylayacak spesifik bir yontemin olmamasidir.

2) Inkomplet endotelizasyon durumunda cihazi infeksiyon riski mevcuttur ve bu
hastalarda antibiyotik profilaksisi siiresinin uzatilmasi gerekmektedir (127,128).

Su anda hastalara cihaz yerlestirildikten sonra 6 ay siireyle IE profilaksisi ve antiagregan

tedavi verilmektedir fakat bu, hayvanlar {izerinde yapilan ¢alismalara dayali olarak
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yapilmaktadir. Bu noktalar1 daha iyi ele almak i¢in bagka deneysel ve klinik caligmalar

gereklidir.

Tablo 1’de perkiitan ASD kapama sonrasi uzun donem takipte gelisen komplikasyonlar, risk

faktorleri ve tedavisi 6zetlenmistir (165).

Tablo 1: Perkiitan ASD kapama sonrasi uzun donem takipte gelisen komplikasyonlarin 6zeti

Komplikasy [Insidans  |Kapamadan |Komplikasy Risk faktérleri Tedavi
on sonra onlar
gorilme
siiresi
Kardiyak  (%0,04-0,28 |9 yila kadar |[Oliim(%0,0 |Yetersiz aortik rim Cerrahi olarak
erozyon 5), Inme onarim =+ cihazin
Cihazin boyutunun cikarilmasi
biiyiik gelmesi
Medikal tedavi
Cihazn atriyal duvara |(perikardiyosentez)
veya aortik duvara
dogru protriizyonu
Aortik kok etrafinda
cthazin parlamasi
Cihaz %0,8-1,2 |2 yilakadar |Inme (%10- [Islemden sonra gelisen |Antiagregan tedavi
trombozu 15) AF
Cerrahi trombektomi
Koagiilopatiler
Atriyal %11 Kapamadan |inme Erken ASD kapama  |Antiaritmik ajanlar
aritmi sonra 10 yila
kadar Kateter ablasyon
Komplet AV |5 vaka 4 yila kadar |- Tleti bozukluklart PM yerlestirme
blok (genetik)
AV iletide bozulma
Infektif 6 vaka 4 yila kadar |- Antibiyotik Antibiyotik + cihazin
endokardit profilaksisisinin cerrahi olarak
uygulanmamasi cikarilmasi
AF=Atriyal  fibrilasyon; ASD=Atriyal septal defekt; AV=Atriyoventrikiiler;

PM=Pacemaker.
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2.11.8. Takip Rehberi

Burada tartisilan komplikasyonlarin ¢ogu ASO cihaziyla yapilan kapamalar sonrasini
icermektedir. Aslinda ASO cihaz1 en ¢ok kullanimi olan ve biiyiik defektleri kapama olasilig
olabilen ve dikkatli olarak kullanimi1 gereken (erozyon riskinden dolayi) bir cihazdir. Fakat bazi
gelismekte olan cihazlar ( Figulla Flex, Occlutech GmbH, Jena, Germany veya Cera Occluder,
Lifetech Scientific, Shenzen, Republic of China gibi) yayinlanan c¢alismalara gére ASO’ya
alternatif olarak kullanilabilmektedir (95,166).

Amerikan Kalp Dernegi’nin 2008’de yayinladigi konjenital kalp hastaliklar1 yonetim
rehberine gore, perkiitan ASD kapama sonrasi 24. saat, 1. ay, 6. ay ve 1. yilda klinik ve
ekokardiyografik olarak diizenli takibinin yapilmasi dnerilmektedir. Ayrica persistan veya yeni
baglayan aritmiler agisindan elektrokardiyografik inceleme yapilmasi da onerilmektedir (92).
Benzer sekilde 2010°da yayinlanan Avrupa Kardiyoloji Rehberi’nde ilk iki yil diizenli takip,
sonrasinda sonuglara gore her 2-4 yilda bir takip onerilmektedir (74).

Uzun donemde ciddi potansiyel riskler olmasina karsin, bir¢ok farkli komplikasyon
olabilecegi ve ates, gOgiis agrisi, senkop gibi semptomlarin, cihaz iliskili komplikasyonlar
acisindan uyarici semptomlar olabileceginin hem hastalar hem klinisyenler agisindan bilinmesi
ve hastalarin takibinin 6miir boyu yapilmasi1 gerekmektedir.

Son olarak biliyiimekte olan ¢ocuklarda takilan cihazlarin uzun dénem takibine dair ¢ok
az veri mevcuttur. Fakat literatiirde bosluk olmasina ragmen, son EKO ve MR goriintiileme
caligmalarinda biiyiik capta cihazla kapatilan ASD’li ¢cocuklarda cihaz ve etrafindaki yapilarin
arasindaki uzakligin biiyiidiikce arttig1 tespit edilmistir ve bu durumun uzun donemde

komplikasyon riskini azalttigi da gésterilmistir (167,168).
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2.11.9. Sonug¢

Perkiitan ASD kapama yontemi, yiiksek sayidaki kullanim oranlariyla giivenli ve etkili
bir yontem oldugunu kanitlamistir. Erken komplikasyon orani cerrahiye gore oldukca azdir.
Cogu bildirilen komplikasyonlara en ¢ok kullanimda olan ASO cihaz1 ve 6zellikle biiyiik
defektlerde goriilmektedir. Cihazla ASD kapamadan sonra gorillen en Onemli geg
komplikasyonlar cihaz trombozu ve kardiyak erozyondur. En sik goriilenler ise atriyal
aritmilerdir. Uzun donemde komplikasyon orani yok veya ¢ok nadir olsa da bunlardan bazilari
ani ve potansiyel olarak oliimciil olabilmektedir. Bu nedenle hem hekimlerin hem de hastalarin
bu konulardan sakinmalar1 gerekmektedir. ASD’ si kapatilan hastalarin ciddi ge¢ komplikasyon

potansiyeli oldugundan uzun dénem takibi zorunludur.
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3. YONTEMLER

Bu calismada, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda, Ocak 2004 ile Aralik 2017
tarihleri arasinda kardiyak kateterizasyon laboratuvarinda, transkateter ASD kapama islemine
alinip, arsiv kayitlarina ulagilabilen tiim sekundum ASD vakalari incelemeye alinmistir. Bu
hastalarin islem Oncesinde, islem sirasinda ve islem sonrasinda takipleri ile ilgili bilgileri igeren
dosyalar1 ve anjio kayitlar1 incelenmistir. Calisma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve etik kurallara uygunlugu
onaylanmistir.

3.1. Hasta Sec¢cimi

Ocak 2004 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalinda kardiyak
kateterizasyon laboratuvarinda ASD kapamak iizere isleme alinan ve arsiv kayitlarina
ulagilabilen tiim sekundum ASD hastalar1 incelemeye alindi. Calismaya toplamda 179 hasta
katildi. Bu hastalarin 18’1 erigkin hastaydi.

Tiim hastalara kateter islemi oncesi rutin fizik muayene yapildi. 12 derivasyonlu EKG,
TELE ve TTE (Transtorasik ekokardiyografi) ile degerlendirildiler. 2 boyutlu TTE ve renkli
Doppler ekokardiyografi ile subksifoid pencereden, apikal dort bosluk ve kisa eksen aortik
pozisyonlarda alinan goriintiilerle degerlendirildiler. Dort bosluk pozisyonda defektin AV
kapaklar, koroner siniis ve pulmoner vene olan mesafesi, uzun eksen-kaval pozisyonda defektin
SVK ve IVK’ya olan mesafesi degerlendirildi. Her ii¢ pozisyonda superior ve inferior rimlerin
uzunlugu, en genis defekt cap1 ve total septum uzunlugu kaydedildi. Iki veya daha fazla defekt
izlenen vakalar, multipl veya fenestre ASD olarak degerlendirildi. Defekti ¢cevreleyen rimlerden
herhangi birinin 5 mm veya altinda olmasi “eksik rim” olarak kabul edildi.

TTE bulgularina ve hastanin klinigine gore transkateter kapama islemine karar verildi.

Kapama yapilacak hastalarin TTE bulgulari;
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1) Soldan saga santli sekundum ASD varligi

2) Sag kalp bosluklarinda genisleme

3) Defektin SVK, IVK, sag iist pulmoner ven, AV kapaklar ve KS ile arasinda >5 mm rim

bulunmasi

kriterlerini karsilayan, klinik olarak minimal sant1 olup semptomu olan (aritmi, gegici iskemik
atak vb.) hastalara transkateter ASD kapama endikasyonu konuldu. Bu hastalara transkateter
ASD kapama islemi planlandi. Hastalarin anestezi muayeneleri yapildi ve islem Oncesi
hemogram, protrombin zamani, aktive parsiyel protrombin zamani ve international normalized

ratio (INR) gibi tetkikleri yapilarak kanama bozukluklar1 agisindan degerlendirildi.

3.2.1slem
Islem oncesinde hasta ve ailelerine islem ve riskleri ile ilgili yazili ve sozlii
bilgilendirme yapildiktan sonra aydinlatilmis onamlar1 alindi. Kateterizasyon islemi vakalarin
hepsinde genel anestezi altinda yapildi. Hastalara islemden 30 dk 6nce antibiyotik profilaksisi
(sefazolin 50 mg/kg, max 1000 mg, tek doz) uygulandi. Islem sirasinda vakalarm 178’inde
TEE, 2’sinde TTE kullanildi.
Ekokardiyografi ¢alismasinda bakilan parametreler;
1) Defektin etrafindaki vital kardiyak yapilara (AV kapaklar, SVK, IVK, sag
ist pulmoner ven ve koroner siniis) en az 5 mm’lik uzaklik olmasi
2) Maksimum defekt ¢apinin <38 mm olmasi
3) <5 mm uzunlukta (eksik) olan rimlerin degerlendirilmesi ve yeterli inter atriyal
septum uzunlugunun olmasi
4) Cihaz ¢ap uygunlugu
parametrelerine bakilarak cihazin yerlestirilip yerlestirilemeyecegi degerlendirildi.
TEE ile transvers, bikaval ve aortik kesimdeki goriintiilerde defekt ¢ap1 ve septum ¢api

degerlendirildi, dlgiilen en genis gaplar referans olarak kabul edildi.
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Atriyal septal defektlerin gerilmis ¢apmin degerlendirilmesi amaciyla 24 veya 34
mm’lik “sizing balloon” kateterleri (AGA, Golden Valley, MN) kullanilarak anjiyografik ve
ekokardiyografik Ol¢timler yapildi. "Guide-wire" iizerinden ilerletilen “sizing balloon”, inter
atriyal septum seviyesinde sisirildi. Centiklenme goriildiigiinde sineanjiyokardiogram kayitlari

alindi.

Transkateter ASD kapatma islemleri sirasinda St. Jude Medical firmasina ait
Amplatzer Septal Occluder, R&D firmasma ait Figulla Occlutech Septal Occluder, NMT
Medical firmasina ait Biostar Septal Occluder cihazlar1 kullanildi. Cihaz se¢imi yapilirken,
gerilmis defekt ¢apina esit veya defekt ¢apindan 1-2 mm biiyiik cihaz tercih edildi. Birden
fazla defektin saptandig1 hastalarda diger defektin santral defekte uzakligi 5 mm’den kiiciikse
santral defekt i¢in uygun olan cihazin bir biiyiik olan1 kullanildi. Tiim cihazlarda cihaz
biiyiikliigii total septum capindan kiiciik olacak sekilde se¢cim yapildi.

Cihaz se¢imi yapildiktan sonra tasiyici kilif, sol iist pulmoner vene yerlestirilmis uzun
kilavuz tel lizerinden sol atriyuma kadar ilerletildi. Dilator ve tel geri ¢ekildikten ve sistem
icinde hava olmadigimin kontrolii yapildiktan sonra cihaz sabit pozisyonda iken sol atriyal
diskin agilmasina izin verecek sekilde kilif geri ¢ekildi. Sistem tiimiiyle hafif geri ¢ekilerek
sol atriyal disk septuma dayandiktan sonra diskin yeri ekokardiyografi ile kontrol edildi.
Uygun pozisyon saglandiktan sonra kilif geri ¢ekilerek, cihazin bel kisminin ve sag atriyal
diskinin agilmasi saglandi. Birakma teli hafif ileri itilerek, sag atriyal diskin de septuma
yerlesmesi saglandi. Rimlerin diskler arasinda oldugu, AV kapaklar ve ¢evre yapilara basi
olup olmadigi, rezidiiel sant varligi ve ritm ekokardiyografi ile kontrol edildi. Birakma
isleminden Once, birakma teli hafif ileri geri ¢ekilerek (Minesota manevrasi) cihaz stabilitesi
kontrol edildi. Uygun sartlar saglandiginda birakma teli saat yoniiniin tersinde gevrilerek
skopi altinda birakildi. Uygun pozisyonun saglanamadig1 veya fazla miktarda rezidiiel santin

oldugu durumlarda cihaz, birakma teli veya “snare” sistemleri kullanilarak geri alindi. Geri
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alinmas1 miimkiin olmayan vakalar cerrahiye verildi.
3.3.izlem

Islem sonrasinda 24 saat hastanede izlenen hastalar, ertesi giin yapilan TTE ve EKG
degerlendirmeleri sonrasinda hastaneden ¢ikarildilar. Daha sonra 1. , 6. ve 12. aylarda fizik
muayene, TTE ve EKG ile kontrol edildiler. EKO ile rezidiiel sant varligi ve olasi
komplikasyonlar degerlendirildi. EKG ile aritmiler degerlendirildi. EKG patolojisi olan veya
sikayeti olan hastalara 24 saatlik Holter EKG monitorizasyonu yapildi. Hastalara islem
sonrasindaki ilk 6 ay boyunca 3-5 mg/kg dozunda asetilsalisilik asit tedavisi verildi. Ayrica
hastalar islem sonrasi ilk 6 aylik periyod i¢in subakut bakteriyel endokardit proflaksisine

alinds. ilk 1 yildan sonra takipler yilda bir olarak yapildi.

3.4.Verilerin Toplanmasi

Calisma kapsaminda hasta dosyalar1 ve Pediatrik Kardiyoloji arsiv sistemi kayitlar
degerlendirilerek; hastalarin demografik verileri, eslik eden baska kardiyolojik anomaliler ve
komorbit hastaliklar tespit edildi. Tani1 anindaki, islem Oncesi ve islem sirasindaki
ekokardiyografi verileri (atriyal septal defekt capi, degisik pozisyonlardaki rim mesafeleri ve
total septum capi, sag kalp bosluklarinin ve interventrikiiler septumun hareketi, kapak
yetmezlikleri), kardiyak kateterizasyon verileri (uygulanan anestezi sekli, pulmoner arter, sol
atriyum, sag atriyum, sag ventrikiil basinglari, pulmoner ve sistemik akimlar orani), isleme ait
veriler (TEE ile degisik agilardan rimlerin, septum ve defekt capinin Slgiimleri, islem ve
floroskopi siiresi, kullanilan cihazin tipi ve boyutu, islem sirasinda gelisen komplikasyonlar,
islem basaris1) ve islem sonrasi takiplere ait (ekokardiyografi, EKG, yapilmigsa 24 saatlik
holter monitorizasyonu, ASD kapama sonrasi izlem siiresi) verilerinden ulasilabilenler dijital
olarak hazirlanmis veri tabanma kaydedildi. Takipsiz olan veya verilerinde eksiklik olan

hastalardan arsiv sisteminde irtibat numaralar1 kayitli olanlara telefon araciligiyla ulasilarak
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hastalarin son klinik durumlar1 6grenildi ve eksik veriler tamamlandi.
3.5.Istatistiksel Analiz

Calisma sonrasinda dijital veri tabanina iglenmis olan veriler, “Minitab 17 statistical
software” paket programina aktarildi. Sonuglarin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel
yontemler kullanildi. Tanimlayici istatistiklerde sayisal degiskenlerin normal dagilip
dagilmadigi Anderson-Darling Normality testi ile incelenecek, kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmasinda Fisher exact testi, sayisal degisken igeren 2 grubun karsilastirilmasinda 2
sample t testi kullanildi. P degerinin 0,05’ten kiiciik oldugu durumlarda istatistiksel fark

anlaml olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin demografik ozellikleri ve islem oncesine ait bulgular
Calismaya arsiv kayitlarina gore belirlenen, sekundum ASD tanisiyla takipli olup,
merkezimizde transkateter ASD kapama girisimi yapilan 179 hasta alindi. Hastalarin 106’s1
kiz (%59), 73’iniin erkek (%41), kiz: erkek oraninin 1,45 oldugu goriildi. Girisim
sirasindaki yaslarmin medyam 8,1 y1l (1,3 — 58,6 yas) idi, 18’1 (%10) eriskin hastaydi. Islem
sirasindaki tartilariin medyant 28 kg (11-90) idi. %10’unun tartis1 15 kg altindaydi.

Hastalarin girisim sirasindaki demografik verileri tablo 2 ‘de 6zetlenmistir.

Tablo 2:Hastalarin demografik verileri (179 hasta)
Veri Ortanca (aralk), hasta
sayisi (%)
Cinsiyet (Kiz: Erkek) 106:73 (%59:41)

Yas 8,1 y1l (1,3-58,6)
0-5 yas 36 (%20)
5-10 yas 72 (%40)
10-18 yas 53 (%30)
>18 yas 18 (%10)
Tart1 28 kg (11-90)
15 kg tstii 161 (%90)
15 kg alt1 18 (%10)

Sekundum ASD’ye eslik eden nonkardiyak hastaliklar arastirildi. 22 hastada (%12)
eslik eden komorbit hastalik saptandi. Tablo 3 ‘te bu hastaliklar belirtilmistir. Cocuk
hastalarin 19’unda (%11) eslik eden hastalik bulunmaktaydi. 3 hasta Down sendromluydu.
Eriskin hastalarin ise 3’linde (%16) eslik eden hastalik mevcuttu. Bunlar hipertansiyon,
hipotiroidi ve astim gibi hastaliklardi. Bir hastanin serebral emboli dykiisii nedeniyle yapilan

EKO’sunda sekundum ASD saptanmist1 ve defekti kapatilmaya karar verilmisti.
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Tablo 3: Eslik eden nonkardiyak hastaliklar

Eslik eden hastaliklar
Cocuk
Prematiirite
Down sendromu
Genetik hastalhiklar
NF 1

Multipl sinostoz sendromu,

Damak yarig1

Tanist heniiz olmayan genetik bir

hastalik

Urogenital anomali
VUR

Polikistik bobrek

Diger hastahiklar
Obezite

Hipotiroidi

Tip 1 DM

Epilepsi

Kronik bobrek yetmezligi
FMF

Eriskin

Hipertansiyon, hipotiroidi
Astim

Serebral emboli

Hasta sayis1

N = = S N

|

NF-1: Norofibromatozis tip 1, VUR: Vezikoiireteral reflii, DM: Diabetes mellitus,

FMF: Ailesel akdeniz atesi

Hastalarin islem Oncesi yapilan son degerlendirmelerine géore EKG ve TELE bulgulari

degerlendirildi. 148 hastanin EKG’sine ulasildi ve bunlarin 51’inde (%34) patolojik bulgu

yoktu. 28 hastanin (%18) sag aksi, 8 hastanin (%5) sol aksi mevcuttu. Sol aksi olan
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hastalardan birinin eslik eden ebstein anomalisi mevcuttu. 78 hastada (%52) inkomplet sag
dal blogu ve rsR’ paterni mevcuttu. Bir hasta, supraventrikiiler tasikardi nedeniyle tarafimiza
yonlendirilmisti ve EKO’sunda sekundum ASD saptanmisti.

Hastalarin TELE’leri incelendiginde 129 hastanin TELE’sine ulasildi. Bunlarin
14’tinde (%10) smirda kardiyomegali mevcuttu, 17°sinde (%13) belirgin kardiyomegali
mevcuttu. Restriktif kardiyomyopatisi olan bir hastanin TELE’sinde ileri derecede
kardiyomegali saptandi.

Hastalarin islem 6ncesi sekundum ASD’ye eslik eden ekokardiyografi bulgulart Tablo
4’te verilmistir. Hastalarin %23’{inde ek kardiyolojik patoloji mevcuttu. En sik olarak hafif
pulmoner stenoz, sonrasinda mitral yetmezlik ve MVP eslik etmekteydi. Down sendromu ve
kronik akciger hastaligi bulunan 16 aylik bir kiz ile 58 yasinda bir kadinda pulmoner
hipertansiyon mevcuttu. Kalp bosluklar1 incelendiginde %95’inde sag kalp bosluklarinin
genis oldugu goriildii. Interventrikiiler septum (IVS) hareketleri %76 hastada bozulmustu.

%74 hastada hem sag kalp bosluklari genis, hem IVS hareketleri bozulmustu.

Islem 6ncesi son kontrollerinde yapilan transtorasik ekokardiyografi bulgularia goére
hastalarda saptanan defekt tipleri ve Ozellikleri ile ekokardiyografik dl¢iimler Tablo 5’te
verilmistir.  Verilerine ulasilabilen hastalar i¢cinde (111 hasta) en genis ASD c¢apinin
Olctildiigii pozisyon; hastalarin %44’iinde (49 hasta) apikal 4 bosluk, %40’inda (45 hasta)
subkostal, %15’inde (17 hasta) aortik pozisyon idi. Hastalarin 74’tinde (%41) genis ASD
(>12 mm) mevcuttu. En genis total septum 6l¢iim pozisyonu, bilgisine ulasilabilen hastalarin
(106 hasta), %7°sinde apikal 4 bosluk, %?2’sinde aortik pozisyon ve %91’inde subkostal

pencere idi.
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Tablo 4: Hastalarin islem 6ncesi sekundum ASD’ye eslik eden

ekokardiyografi bulgulari

Parametre Hasta sayisi , yiizde(%)
Toplam hasta sayist 179 (100)
Ek ekokardiyografik patolojiler 42 (23)
Pulmoner stenoz 19

Kapak yetmezligi (mitral ve aort) 10

Mitral valv prolapsusu 8

Ebstein anomalisi 3

Sol persistan superior vena cava 3
Ventrikiiler septal defekt 2
Pulmoner hipertansiyon 2
Bikiispit aorta, aort stenozu, aort 2
koarktasyonu

Parsiyel anormal ven6z doniis anomalisi 1

Patent duktus arteriozus 1
Restriktif KMP 1
Dekstrokardi 1

Septum hareketleri

Belirtilmis 173 (100)
Bozulmus 132 (76)
Normal 41 (24)
Sag kalp bosluklarda dilatasyon

Belirtilmis 176 (100)
Var 167 (95)
Yok 9 (5)

Defekt tipi degerlendirildiginde 9 hastada multipl, 4 hastada fenestre septumu olan
defekt mevcuttu. 8 hastada interatriyal septumda anevrizma goriildii. Bu hastalarin da 4’tinde
(%50) fenestre septum duvar1 mevcuttu. Interatriyal septum rimleri degerlendirildiginde 68
hastada eksik rim (<5 mm) mevcuttu. En sik aortik kesitte superior rim eksikligi (%89)
goriildii.
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Tablo 5: Islem &ncesi TTE ile incelenen defekt tipleri ve ekokardiyografik dl¢iimler

Parametre

Interatriyal septum anevrizmasi

Sayisi
Tek
Multipl

Fenestre

Multipl-anevrizmatik

Ekokardiyografik olciimler
ASD c¢api-4 bosluk (114 hasta)

ASD c¢api-subkostal (174 hasta)
ASD c¢api-aortik (122 hasta)

Total septum — 4 bosluk (122 hasta)
Total septum — subkostal (149 hasta)

Total septum — aortik (113 hasta)

Interatriyal septum ozellikleri

Eksik rim
Aortik superior rim
Subkostal superior rim

Aortik inferior rim

Hasta sayisi (%)

8 (%4)

166 (%92)

9 (%5)

4 (%2)

4 (%2)

Ortanca (aralik)

13 mm (6-30 mm)

13,5 mm (7-32 mm)
12 mm (7-27 mm)
42 mm (28-86 mm)
52 mm (20-85 mm)
31 mm (17-57 mm)
Hasta sayis1 (%)

68 (%38)
61
4
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4.2.Islem Siirecine Ait Bulgular

Transkateter ASD kapatma plani ile kardiyak kateterizasyon laboratuvarina alinan
hastalarin hepsi genel anestezi ve entlibasyon altinda isleme alindi. 2 hasta disinda tiim
hastalara transézofageal ekokardiyografi (TEE) islemi de uygulandi. TEE ile transvers,
bikaval ve aortik kesitten defekt cap1 ve interatriyal septum degerlendirildi. Alinan 6lgiimler
tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6: TEE ile dlgiilen defekt ve septum ¢api verileri

Veriler Ortanca (aralik)
Transvers kesitte defekt cap1 (157 hasta) 12 mm (5-30 mm)
Bikaval kesitte defekt ¢ap1 (160 hasta) 13 mm (5-35,5 mm)
Aortik kesitte defekt ¢cap1 (160 hasta) 13 mm (3-32 mm)

Transvers kesitte septum ¢ap1 (119 hasta) 37 mm (22-65 mm)
Aortik kesitte septum ¢ap1 (104 hasta) 41 mm (26-67 mm)
Transvers kesitte septum c¢ap1 (101 hasta) 31 mm (18-54 mm)

Islem siirecindeki degerlendirmede tiim hastalarin %27’sinde (49 hasta) en az bir
ASD riminin yetersiz oldugu goriilmiistiir. En sik goriilen rim yetersizliginin 38 hastada
saptanan (%21) aortik superior rim eksikligi oldugu, bunu sirastyla aortik kesitte inferior (8
hasta, %16), transvers kesitte superior rim (2 hasta, %4) ve bikaval kesitte inferior (1
hasta,%2) rim yetersizliklerinin izledigi goriildii. Islem siirecinde TEE ile en genis total

septum Ol¢iimlerinin en sik bikaval pozisyon ile (%60’inda) yapildigi izlendi.

Hastalarin kardiyak kateterizasyon bulgulari incelendiginde, verilerine ulasilabilen
hastalarin 6’sia islem 6ncesi donemde klinigimizde en az 1 kez tanisal kalp kateterizasyonu
yapildigi, 1 hastaya dis merkezde cerrahi kapatma yapildig1 fakat rezidiiel ASD oldugu i¢in
¢alismanin hatali oldugunun diistiniildiigii veya yapilmadig goriildii. Kardiyak kateterizasyon

sirasinda kaydedilen hemodinamik calisma verileri ve islem ve skopi siireleri Tablo 7°de
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verilmistir.

Tablo 7: Islem sirasinda kaydedilen veriler ve basinglar

Veriler

Islem siiresi (100 hasta)
Skopi siiresi (116 hasta)
“Balloon-sizing” ile 6l¢iimler
Defekt cap1 (172 hasta)
Cihaz cap1 (158 hasta)
Defekt/cihaz ¢ap1 (154 hasta)
Cihaz tipi
Amplatz
Occlutech Flex Il
Biostar
Basing ol¢iimleri
Qp/Qs (149 hasta)
Sag atriyum basinci(145 hasta)

Sag ventrikiil sistolik basing(136 hasta)

Ortalama pulmoner basing (147 hasta)
Sol atriyum basinci (141 hasta)

Ortanca (arahk), hasta
sayis1(%)

60 dk (10,5-180 dk)

7,5 dk (2-32 dk)

16 mm (6,5-36 mm)
16 mm (6-33 mm)
1(0,8-1,4)

104 (%65)
46 (%30)
8 (%5)

2,1(0,83-8,3)

10 mmHg (2-23 mmHg)
30 mmHg (13-73 mmHg)
16 mmHg (6-30 mmHg)
10 mmHg (3-20 mmHg)

Kateterizasyon sonrasinda 7 hastanin (%3) ortalama PAB (pulmoner arter basinci) ’inin
25 mmHg ve iizerinde oldugu, bu hastalarin 4’{ine transkateter kapatma uygulandigi, 3’iiniin ise
cerrahiye verildigi goriildii.

Toplam 179 hasta transkateter ASD kapatma islemi icin kateterizasyon laboratuarina
alindi. Aliman 179 hastanin 14’ transkateter kapatilmaya uygun olmayan ASD olarak
degerlendirilip kapatma isleminden vazgeg¢ildi. 13’i cerrahiye yonlendirildi, biri tedavisiz takip
edildi. 7 hastaya kapatilma denendi fakat islem basarisiz sonuglandi. Kalan 158 hastaya basarili

bir sekilde cihaz ile ASD kapama islemi yapildi. Kapama girisimi yapilan hastalarda islem
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basaris1 %95,7 olarak saptandi. Islemden vazgecilme nedenleri incelendi. Kapatilmaya uygun

olmama ve basarisiz islem nedenleri tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8: Kapatilmaya uygun olmama ve basarisiz islem nedenleri

Kapatilmaya uygun olmama nedenleri Hasta sayisi
Cap - cihaz uyumsuz olabilme durumu 3
Multipl genis defektler 3
Rim eksikligi 2
Septum c¢ap1 yetersizligi 2

Test okliizyonda LV end diastolik basincin ylikselmesi 1

Anomali saptama (PAPVD) 1
Mitral kapaga yakinlik 1
Koroner siniise yakinlik 1

Bagsarisiz islem nedenleri

Rim eksikligi 2
Septum ¢api yetersizligi 2
Defekt capinin biiyiik olmast 2
Koroner siniise yakinlik 1

LV:sol ventrikiil , PAPVD:Parsiyel anormal pulmoner ven6z doniis anomalisi
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Islemden vazgegilen hastalar 13’ii cerrahiye yonlendirilirken bir hastanin tedavisiz
takibine karar verildi. Girisimi basarili olan hastalarin sekundum ASD kapatilmasi 3 c¢esit
cihaz ile yapildi. Bunlar, Amplatzer septal occluder (St Jude Medical, Inc. Saint Paul, MN,
USA), Occlutech Flex-11 ASD occluder (Occlutech GmbH, Jena, Germany) ve Biostar (NMT
Medical, Boston, MA, USA) idi. Hastalara defekt kapamada kullanilan cihazlar ve sayilari
tablo 6’da verilmistir. En sik Amplatzer septal occluder (%65) cihazi kullanilmistir.

Defekti cihazla kapatilan hastalardan 9’unun multipl, 6’sinin anevrizmatik defektleri
mevcuttu. Multipl defektlere amplatz veya occlutech septal occluder cihazlar1 kullanildi.
Kapama yapilan hastalarin 62’si(%40) genis defekti olan hastalardi. 10 hastanin (%6) defekt
boyutlar1 >20 mm idi. Biiylik defektlerde de amplatz veya occlutech flex II septal occluder

cihazlar1 kullanildi.

4.3.1zlem ve Komplikasyonlar

Hastalarin islem sonrasi izlemlerine dair bilgilere dosyalarindan ulasildi. Dosyasinda
bilgileri eksik olan hastalar telefonla aranarak takipleri ile ilgili bilgiler edinildi. 158 adet
sekundum ASD’si cihazla kapatilan hastalardan 5’1, takiplerine gelmedigi i¢in ve telefonla da
ulasilamadig1 i¢in uzun donem takip sonuglarina katilmadi. Hastalarin girisimden sonraki
medyan takip siireleri 2,8 yil (6 ay-13,6 yil) olarak hesaplandi. Cihazin basarili bir sekilde
yerlestirildigi 158 islemin hemen sonrasinda kateterizasyon laboratuarinda TEE ile yapilan
kontrollerde interatriyal septumdan major sant gériilmedi. Ebstein anomalisi olan bir hastada

rezidiiel sant akim1 olmasina izin verildi.

Hastalarin girisimden sonraki birinci giin, birinci ay, altinct ay ve 1. yil ve 1 yildan
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sonra goriilen rezidii defektlerin varligi sekil 10’da verilmistir. Hastalarin 1. giin yapilan
EKO’larinda 13 hastada (%8) rezidii sant mevcutken, bunlardan 5’inin takiplerinde santlar
yok olmustu. 6’s1 alt1 aydan sonra takiplerine gelmedigi i¢in sant durumu tespit edilemedi.

2’sinde ise son takiplerine kadar santlar1 devam etmekteydi. Santlarin hepsi 6nemsiz ve ¢ok

kiigiiktii.
Rezidii sant
14
12
10
n
85
©
6 UV
(1]
P
(T
I
: ]
0
1. gin 1.yl 1. yil sonrasi
Zaman

Sekil 10: Rezidiiel sant izlenen hasta sayisinin zamana gore dagilimi

Rezidiiel gecis izlenen hastalar, izlenmeyenler ile karsilastirildiginda; yas, viicut
agirhig, islem siiresi, defekt cap1 ve kullanilan ortalama cihaz boyutlar1 agisindan anlamli
fark saptanmadi.

Hasta verileri komplikasyonlar agisindan izlendiginde 179 transkateter kapatma
girisimi  sirasinda  ve sonrasinda, birtakim komplikasyonlar izlendigi goriildi. Bu

komplikasyonlar tablo 9’da 6zetlenmistir.
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Islem sirasinda 3 hastada komplikasyon gelisti. Bir hastada cihaz serbestlestirilmeden
ritm normal siniis ritmindeyken cihazin serbestlestirilmesinden sonra Mobitz tip 2 AV blok
gelisti, kalp tepe atimi 55-60/dk civar1 seyretti. Sonrasinda takipte ritm normale dondii. Bir
hastada kateter baslangicinda kateter manipiilasyonlar1 sirasinda atriyal flutter gelisti.
Kardiyoversiyon ile normal ritme dondiiriildii. Bir hastada ise sag kolda brakiyal pleksus
paralizisi gelisti. Ayrica islem basarisiz oldugundan cerrahi kapamaya yonlendirildi. 1 aylik

fizik tedavi sonrasinda hastanin paralizisi geriledi.

Cihazla ASD’si kapatilan hastalarin uzun donemde takiplerinde hastalarin hi¢birinde
6lim, kardiyak erozyon, gecici inme atagi, infektif endokardit gibi komplikasyonlar
gelismedi. Uzun donemde goriilen sadece 2 hastada komplikasyon gelisti. Birinde tedavi
gerektirmeyen supraventrikiiler ekstra atim saptanirken bir hastanin ise daha 6nce ¢ok hafif
mitral yetmezligi varken iki y1l sonraki EKO’sunda hafif diizeyde mitral yetmezIligi saptandu.
Islem sirasindaki ve ge¢ dénemde goriilen komplikasyonu olan hastalarin dzellikleri tablo

10’da belirtilmistir.

Tablo 9: Islem sirasindaki ve ge¢ donemde goriilen komplikasyonlari olan hastalarin

Ozellikleri
islem sirasinda izlemde
Komplikasyonlar Bigemine Atriyal Brakiyal Supraventrikiiler | MY diizeyinde
atriyal ritm flutter pleksus paralizi | ekstra atim artis
Yas 23 yas 14,3 yas 13,4 yas 4,5 yas 4,7 yas
Tarti 68 kg 76 kg 55 kg 15 kg 16 kg
Defekt boyutu(TEE | 31 mm 10 mm 21 mm 14 mm 16 mm
ile)
Cihaz boyutu 30 mm 10 mm 13 mm 15 mm
islem siiresi 105 dk 105 dk
Skopi suresi 23 dk 17 dk 17 dk 10,5 dk
Cihaz tipi Amplatz Amplatz islem yapilmadi | Occlutech flex Il | Occlutech flex Il
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ASD kapatilmadan dnce pulmoner stenozu (PS) olan 13 hastadan 2’sinde PS diizeyi
gerilemis, 10’unda yok olmus ve birinde degismemisti. MVP’si olan 6 hastanin hepsinin
MVP’si kaybolmustu. MY ’si olan 8 hastadan 5’inde MY diizelmis, 1’inde diizeyi gerilemis,
I’inde degismemis ve 1’inde ¢ok hafif diizeyden hafif diizeye ilerlemisti. Pulmoner
hipertansiyonu olan 4 hastanin defekt kapatilma sonrasi pulmoner arter basinglari normale
gelmisti.

ASD kapatilmadan once sag kalp bosluklar1 genis ve IVS hareketleri bozulan
hastalarin cihaz ile kapama sonrasi birinci giinde kalp bosluklar1 ve septum hareketleri
normal diizeye gelmisti.

ASD’si kapatilan hastalardan 3 tanesi kapama islemi sonrast donemde gebelik de

gecirmislerdi. Gebeliklerinde bir komplikasyon veya problem yasanmamamasti.
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5. TARTISMA

Sekundum atriyal septal defektin kateter ile kapatilmasi ilk olarak, 26 mm’ye kadar
bliyiik defekti olan 5 hastay1 ¢ift semsiyeli cihazla basarili bir sekilde tedavi eden Mills ve
King tarafindan 1976 yilinda tanimlanmistir (5). Son 30 yilda cihazlarin gelistirilmesi ve
kullanigli hale getirilmesi ile kullanimi yayginlasip cerrahi tedaviye alternatif olarak
kullanilmaya baslanmistir. Cihazlarin diinya genelinde kabul gormesi ve 6zellikle Amplatzer
cihazinin FDA onay1 almasi ile paralel olarak tiim diinyada kullanimi yayginlasmistir.
Ulkemizde de 1999 yilindan beri bu ydntem kullanilmaktadir. Cerrahpasa Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali’nda 2004 yilindan beri bu yontem giivenli ve basarili bir sekilde kullanilmaktadir.
Bu caligmada transkateter kapama islemi yapilan sekundum ASD tanili hastalarimizin 13,5

yila varan uzun donem takip sonuglarini literatiire katmay1 amacladik.

Cihaz ile perkiitan ASD kapama nedeniyle gelisen komplikasyonlar literatiirde nadir
ve islemden sonra erken donemde bildirilmistir (169,170). Bazi komplikasyonlar istisna
olarak ge¢ donemde bildirilebilmektedir (169,171-173). Literatiirde sekundum ASD’lerin
kapatilmas1 sonrast uzun donemde goriilen komplikasyonlar; kardiyak erozyon, cihaz
trombozu, atriyal aritmiler ve ileti problemleri, kapak hasari, nikel alerjisi, gegici inme atagi,
infektif endokardit olarak tanimlanmistir. 28.142 hastada yapilan 203 ¢aligmanin oldugu bir
meta-analiz sonucunda, kisa ve uzun dénemde cihaz iligkili mortalite oranlar sirasiyla %0,01

ile %0,1 saptanmistir (121). Bu ¢alismada hi¢ 6liim veya major komplikasyona rastlanmadi.

Tromboembolik Olaylar: Son yillarda yapilan bir meta-analize goére ASD
kapamadan sonra goriilen cihaz trombozu orani %0,8-1 saptanmistir (121). Bu c¢alismada

defekt kapama sonras1 uzun dénem takipte hi¢ cihaz trombozu goriilmedi.

Frankfurt’tan bildirilen eski bir ¢alismada, perkiitan ASD kapama sonras1 407 hastada

trombiis formasyonu insidansi %1,2 olarak saptanmustir (123). Abaci ve arkadaslari, cihaz ile
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ASD kapama sonras1 gelisen serebrovaskiiler olaylarin oranimnin %1,1 olarak saptayip inme
riskini arastirmiglardir (121). Bu oran diger ¢alismalarla da tutarli saptanmistir (129). Son
yillarda Danimarkalilarin yaptig1 bir g¢alismada, ASD’li hastalarda kapama Oncesi ve
sonrasinda inme riski, genel toplum ile kiyasla yiiksek saptanmistir. Bu g¢alismada da 21
yasinda bir hastada ASD kapatilmadan Once serebral emboli Oykiisii mevcuttu. ASD

kapatildiktan sonra da 9 yil siireli bir takipte emboli tekrar1 olmadi.

Kardiyak Erozyon: Ilk olarak 2004 yilinda, 28 hastada ASO cihaz1 yerlestirilmesi
sonrasinda gelisen ve hemodinamik olarak risk yaratan kardiyak erozyon tanimlanmistir
(132). Kardiyak erozyon insidans1 %0,1 saptanmis olup 8 hastada (%29) islemden 5 giin ile 8

ay sonrasinda tanimlanmistir.

Divekar ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, perkiitan ASD kapama sonrasi 24
vakada kardiyak erozyon tespit edilmistir (174). Erozyon islemden 1.5 saat ile 3 yil
sonrasinda (%66’sinda hastaneden ¢iktiktan sonra) gelismistir. ASO cihaz ¢aplar1 12-38 mm
arasinda Ol¢ilmiis (13 cthaz < 25 mm, 11 cithaz >25 mm) ve cihaz malpozisyonu
saptanmamustir. 10 hastada cihaz ¢api ile gerilmis balon ¢ap1 6l¢iimii boyutlar1 esit saptanmuis.
1 hastada atriyal duvarin anterosuperior bolgesinde, aortanin bitisigindeki duvarda veya

ikisinde meydana gelen perforasyon, 3 hastada ndrolojik defisit gelismis, 3 hasta ex olmus ve

kalan hastalarda olumlu Klinik sonuglar elde edilmistir.

Amerika’da yapilan tiim ASO implantasyonlar1 degerlendirildiginde, 18.333 vakadan
51 hastada (%0,28) kardiyak erozyon/riiptiir/perforasyon saptanmistir. Bunlarin ¢ogu da
islemden sonra ilk 6 ayda bildirilmistir (16’s1 ilk 24 saatte, 11°1 ilk ayda ve 8’1 ilk 6 ayda),
fakat erozyonlarin cihaz yerlestirildikten 3 yil sonrasina kadar goriilebildigi ve halen de
bildirilmeye devam edildigi goriilmiistiir. Bu kohort calismasinda mortaliteye en sik yol acan

komplikasyonun kardiyak erozyon oldugu saptanmistir (17 O6liimiin 10’undan sorumlu).

61



Kardiyak erozyon iliskili mortalite oran1 %0,05 saptanmistir fakat bu oran cerrahi olarak ASD

kapama ile olan mortaliteden (%0,13) daha diisiiktiir.

Bu ¢alismada hastalarin takiplerinde kardiyak erozyon gelisen hastaya rastlanmadi.
Bunun nedeni olarak defekt kapamanin riskli oldugu diisiiniilen hastalara islem yapilmasindan
vazgecilmesi gosterilebilir. Nitekim bu ¢alismada isleme alinip islemden vazgecilen hasta

oranini yiiksek (%8) saptanmustir.

Nikel Hipersensitivitesi ve Migren: ASD kapatici cihazlarin immiin ve alerjik
reaksiyona yol agmasi nedeniyle gelismektedir. 150 hastada yapilan bir ¢alismada, PFO veya
ASD kapama sirasinda 7 hastada (%5), yeni baslangicli veya girisim sonrasi atak sikligi artan
migren tipi bas agrilar1 goriilmiistiir. Bu hastalardan 4’tinde nikel hipersensitivite testi pozitif
iken 2’sinde nikel alerjisi yoktu fakat biiyiik cihazlarla (38 mm) kapama yapilmist1 (140).
Bunun mekanizmasinin, cihazin yol agtig1 inflamatuar reaksiyonun trombosit adhezyonuna ve
beyinde embolilere neden olup, mikroinfarkt ve migren tipi bas agrilarina neden oldugu

diistiniilmektedir.

Bu ¢aligmada takip sirasinda nikel hipersensitivitesi veya migrene rastlanmadi. Bunun
nedeni olarak hastalarin konu ile ilgili ayrintili sorgulanmamasi ve kayitlarinin iyi

tutulmamasi gosterilebilir.

Kardiyak Iletide Sorunlar: ASD rimlerinin atriyoventrikiiler (AV) noda yakin
olmasi cihazin bu noda zarar vermesi agisindan risk olusturur. Cogunlukla transkateter ASD
kapama sonrasi ileti bozukluklar1 (komplet AV blok dahil) olsa da %1’den daha az oranda
goriilmektedir (145). Komplet AV blok klasik olarak girisim sonrast goriilen akut
komplikasyonlardandir ve ¢ogu gecicidir veya kisa siireli steroid tedavisi ile iyilesmektedir.

Bu calismada da bir hastada girisim sirasinda Mobitz tip 2 AV blok gelisti. Hastaya herhangi
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bir tedavi verilmeden takip edildi. Ertesi giin sonra yapilan kontrolde ritmi siniis ritmine

donmiistii.

Literatiirde tanimlanan 5 komplet AV blok vaka mevcuttur. ilk tanimlanan vaka, Hill
ve arkadaslarinin 6 yasinda bir hastada gelisen ve “pace maker” takilmasina gerek duyulan
ge¢ komplet AV blok vakasidir (146) . Diger bir vaka ise, 2 adet sekundum tipte defekti olup,
transkateter kapama ile tedavi edilen, islem sonrast mobitz tip 2 AV blok gelisen, steroidle
iyilesen fakat 4 yil sonrasinda iki pencereli “pace maker” takilmasina gerek duyulan 2 yasinda
bir komplet AV blok hastasidir (147). Szkutnik ve arkadaslar1 da ASO cihaz1 yerlestirildikten
4,3 ve 1,5 yil sonra tanimlanan ve “pace maker” yerlestirmeye gerek duyulan 2 hastada (15 ve
16 yaslarinda) komplet AV blok tanimlamistir (148). Son yillarda, Dittrich ve ark., GORE
Septal Occluder (W.L. Gore and Associates, Flagstaff, AZ) ile ASD kapamadan 11 ay sonra

goriilen komplet AV blok tanimlamistir (149).

Valviiler Hasar: Perkiitan ASD kapamadan sonra var olan MY (mitral yetmezlik)
gerileyebilecegi gibi hastalarin %10-37’sinde mitral yetmezlik (MY) ya yeni ortaya ¢ikar ya
da olan MY kotiilesebilir (150). Bu ¢alismada ASD kapamadan énce MVP’si olan 6 hastanin
hepsinin MVP’si kaybolmustu. MY’si olan 8 hastadan 5’inde MY diizelmis, 1’inde diizeyi
gerilemis, 1’inde degismemis ve 1’inde ¢ok hafif diizeyden hafif diizeye ilerlemisti. Wilson
ve ark. 194 hastada yaptiklar1 bir galismada ASO yerlestirme sonrasi ortalama 1,2 yillik bir
takip siiresinde, bu hastalarin MY derecesinin, 160’1nda (%88) degismedigini, 20’sinde (%10)
kotiilestigini, 13’tinde (%7) azaldigini ortaya ¢ikarmistir (151) . Ciddi MY ’si olan bir hastanin
MY ’sinin normale yakin diizeye geldigini saptamistir. Son yillarda yapilan 288 hastada
yapilan bir ¢caligmada da benzer sonuglar elde edilmis ve ek olarak MY gelistiren hastalarin
cogunun kadin ve daha yasli oldugu bildirilmistir. Bizim MY diizeyinde artis olan hastamiz 5
yasindaydi ve erkekti. MY’si ¢ok hafif diizeydeyken hafif diizeye artis seklindeydi ve klinik

olarak 6nemi yoktu.
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MY nin kardiyovaskiiler olaylarla iligkisinin arastirildigi bir calismada, 24 aylik
ortalama takip siiresinde 288 hastadan 7’sinde kardiyovaskiiler olaylar meydana gelmistir. Bu
komplikasyon ASD kapama sonrasinda MY’si olmayan hastalarda goriilmiistiir. Bu da
hastalarda MY olmasinin prognozla iliskili olmadigini géstermistir (152).

Aort yetmezligi (AY) de, ASD kapama sonrasit goriilen komplikasyonlardan biri
olarak tanimlanmaktadir fakat yayinlanan veriler azdir ve celigklili bulgular mevcuttur.
Schoen ve ark., 70 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada, ASO cihazi ile (%57) ve Cardia cihazi ile
(%43) kapama yapilan ASD hastalarinin %16’sinda daha onceden AY oldugu, %9’unda
kapama sonrasi yas, cins, cihaz tipi ve defekt ¢apindan bagimsiz olarak AY saptanmis veya

AY’de kétillesme gortilmiistiir (153).

Buna karsin 200 hastada yapilan bir ¢calismada hafif AY’ nin %1 hastada oldugu ve
bunun cihaz/defekt capt oraninin ,1,3:1’den biiyiik olmasi ile korele oldugu, cihaz boyutu
biiytikliigiiniin AY olusumunda bir rolii oldugu savunulmustur (154). Mayo Klinigi’nin son
zamanlarda yapilan bir ¢aligmasinda, ASD kapama sonrast AY gelisimi orant %0,8 (118
vakada 1 hastada) bulunmustur (155). Bizim 2 hastamizda AY mevcuttu. Bu hastalardan
birinin ebstein anomalisi digerinin de aort stenozu mevcuttu ve ikisinin de kapamadan 6nce
de AY’si mevcuttu, takipte AY diizeyinde artig goriilmedi. Daha 6nce AY’si olan 2 hastanin
da ASD kapatildiktan sonra AY ’sinin diizeldigi goriildii.

Trikiispit kapaginin fonksiyonel yetmezligi ASD kapamadan once olsa da trikiispit
kapagin anatomik yap1 degisiminden (aniiler dilatasyon ve biiylimiis septal yaprak¢ik) dolay1
%350 hastada bu durumun devam ettigi goriilmistiir (156). Bu ¢alismada da ebstein anomalisi
olan bir hastanin trikiispit yetersizliginin diizeyinin ASD kapama sonras1 geriledigi goriildii.
Diger hastalarda trikiispit yetersizligine rastlanmadi.

Atriyal Aritmiler: Kapatilmamis ASD’li hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) insidansi,

yasla beraber artmakla beraber 60 yasindan sonra %50’ye kadar ¢ikar. Perkiitan ASD kapama
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sonras1 goriilen en sik komplikasyon atriyal aritmilerdir. Vecht ve ark. yaptig1 bir ¢alismada,
daha onceden AF’si olan ASD hastalarinda defektin kapatilmasinin, 5 yil siiren bir takipte
yararli bir etkisi oldugu saptanmustir (157). Bu c¢alismada hem cerrahi hem transkateter
kapama dahil edilmistir fakat arastirmacilar perkiitan kapama grubuna odaklanmis ve
kapamanin 6nemli derecede yararli oldugunu kanitlamislardir.

Bu ¢alismada da defekti olan 3 yasinda bir hastada supraventrikiiler tasikardi saptanan
bir hastanin aritmisi defekt kapatildiktan sonra 1 yillik bir izlemde aritmisi tekrarlamadi. 14
yasinda bir hastada ise islem sirasinda atriyal flutter gelismisti ve kardiyoversiyonla
diizelmisti. Defekt kapatilmasi sonrasindaki 2 yillik izleminde ritm bozuklugu goriilmedi.

Son yillarda yapilan Danimarka’da ulusal ¢apta yapilan bir kohort calismasinda daha
onceden aritmisi olmayan hastalarda kapama sonrasi AF oraninin arttigi gorilmiistiir (131).
1167 hastali bu ¢aligmada 300 hastaya perkiitan ASD kapama yapilmis ve ortalama 5,2 yil
takip edilmistir. Bu yazarlar yeni gelisen atriyal aritmilerde ASD kapamanin riski artirdigini
fakat cerrahi ve perkiitan kapama arasinda bir fark olmadigimi saptamistir. Bu ¢alismada da
4,5 yasinda bir hastada, daha once aritmisi yokken 1 yillik bir izlemde supraventrikiiler ekstra
atim gelismisti fakat tedavi gerkektirmeyecek diizeydeydi, hasta tedavisiz izleme alind1.

Infektif Endokardit: 4-71 yas arasindaki hastalarda infektif endokardit (iE),
literatiirde 6 kez tammlanmistir (160-164). IE, cihaz yerlestirildikten sonra 11 aydan 4 yila
kadar bir siireyle takipte tiim hastalarda goriilebilmektedir. Bu ¢alismada hastalarin
takiplerinde hig infektif endokardite rastlanmadi.

Su anda hastalara cihaz yerlestirildikten sonra 6 ay siireyle IE profilaksisi ve
antiagregan tedavi verilmektedir fakat bu hayvanlar lizerinde yapilan calismalara dayali
olarak yapilmaktadir. Bu noktalar1 daha 1yi ele almak i¢in baska deneysel ve klinik ¢caligmalar
gereklidir. Bizim hastalarimiz da girisimden sonraki ilk 6 ay IE profilaksisine alinmusti.

Rezidii sant: Basarili bir kapama islemi rezidiiel santin minimal (<1-2 mm) olmasi
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veya hi¢ olmamasi olarak tanimlanmaktadir (96). Tiim yas gruplarini igeren 1315 hastada
yapilan bir kohort caligmasinda, kateter odasinda rezidii oram1 %21,4, 1. giin 16,9%, 6. ay
%3,6 ve 1. yil takibinde %2,7 olarak saptanmustir (175). 213 erigskin hastada yapilan
prospektif tek merkezli bir ¢alismada 1 yillik rezidii oran1 %14 saptanmistir ve en sik
olarak CardioSEAL/STARFlex (%40), en diisiik oranda ise amplatzer (%5) cihazi ile
kapama sonrasi goriilmiistiir (176). Yas, cinsiyet ve eslik eden kardiyak komorbit
hastaliklar ile rezidiiel sant gelisimi arasinda iliski saptanmamistir. Bu ¢alismada da
hastalarin 1. giin yapilan EKO’larinda %8 rezidii sant mevcutken, 1. ay %7, 6. ay %6, 1. y1l
%3 ve 1 yildan sonraki izlemlerde %1,3 oraninda sant izlenmisti. Santlarin hepsi 6nemsiz
diizeyde ve c¢ok kiigiiktii. Rezidiiel gecis izlenen hastalar, izlenmeyenler ile
karsilastirildiginda; yas, viicut agirhigi, islem siiresi, defekt capi1 ve kullanilan ortalama
cihaz boyutlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi ( Sample t test, p>0,05).

ASD’si kapatilan hastalarda hemodinamik degisimler: Teknige bakilmaksizin
ASD’nin kapatilmasi sadece medikal tedavi ile takiple karsilagtirildiginda, 40 yasindan sonra
morbidite ve mortalitenin azalmasini saglar (110,111). Defektin kapatilmasinin hemodinamik
sonuglari, sag atriyum ve sag ventrikiil boyutlarinda azalmay1 igermektedir (101-104). Bu
durum genellikle hemen ortaya ¢ikar. Bazilarinda 1-2 yil sonra da ortaya ¢ikabilir (101). Bu
calismada da defekt kapatilmadan once sag kalp bosluklarinda genislemesi olan ve
interventrikiiler septum(iVS) hareketleri bozulan hastalarin, defekt kapatildiktan sonra 1. giin
yapilan EKO’larinda sag kalp bosluklarindaki genislemenin diizeldigi ve IVS hareketlerinin
normale geldigi gézlenmistir.

ASD varliginda hastalarda sag ventrikiil voliim yiikiine bagli olarak pulmoner stenoz
gelisebilmektedir (177). Bu ¢alismada da pulmoner stenozu (PS) olan 13 hastadan 2’sinde PS

diizeyi gerilemis, 10’unda yok olmus ve birinde degismemisti.

Orta ve ciddi diizeyde pulmoner hipertansiyonu olan bazi hastalar hari¢ genellikle
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pulmoner arter ortalama basinci defekt kapatildiktan sonra diiser (108). ASD kapama yapilan
hastalarimizin 4 tanesinde ortalama pulmoner arter basinc1 25 mmHg ve {lizerindeydi ve bu
hastalarin defekti kapatildiktan sonraki TTE ile takiplerinde pulmoner hipertansiyonlari
kaybolmustu.

Pulmoner hipertansiyon olmadigi siirece izole ASD hastalarinda gebelik sirasinda
komplikasyon sik degildir (115). Yap ve ark. , tamir edilmis veya edilmemis ASD’si olan
kadinlarin gebeliklerinde diisiik oranda maternal komplikasyona rastlamiglardir (116). Bizim
hastalarimizin ise 3 tanesi toplamda 4 kez gebelik gecirmis ve hi¢ bir maternal

komplikasyonla karsilasmamislardir. ,
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada, 2004-2017 yillar1 arasinda transkateter ASD kapatilmasi amaciyla

kateterizasyon odasina alinan 179 hastanin islem Oncesi, islem sirasi ve sonrasindaki

ozellikleri, kisa ve uzun donem takipleri arastirildi ve asagida listelenen sonuglar elde
edildi.

1-

Hastalarin 106’s1 kiz (%59), 73’lniin erkek (%41), kiz: erkek oranmin 1,45 oldugu
goriildi. Girigim sirasindaki yaslarinin medyant 8,1 yil (1,3 — 58,6 yas) idi, 18’1 (%10)

eriskin hastayd1. Islem sirasindaki tartilarinin medyani 28 kg (11-90) idi.

Sekundum ASD’ye eslik eden nonkardiyak hastaliklar arastirildi. 22 hastada (%12) eslik
eden komorbit hastalik saptandi. Cocuk hastalarin 19°’unda (%]11) eslik eden hastalik
bulunmaktaydi. 3 hasta Down sendromluydu. Eriskin hastalarin ise 3’tinde (%16) eslik
eden hastalik mevcuttu.

EKG’sine ulasilan hastalarin %34’{inde patolojik bulgu yoktu. %18’inde sag aks, %5’inde
sol aks mevcuttu. %52’sinde inkomplet sag dal blogu mevcuttu. Bir hastada
supravenntrikiiler tasikardi mevcuttu.

Hastalarin TELE’leri incelendiginde %10’unda sinirda kardiyomegali, %13’iinde belirgin
kardiyomegali mevcuttu.

Vakalarin %10’unda pulmoner stenoz, %5’inde kapak yetmezligi, %4’tinde MVP
mevcuttu.

Hastalarin %38’inde (68 hasta) en az bir ASD rimi eksikti. En sik aortik superior rim
eksikligi goriildii.

Transtorasik EKO ile en genis ASD defekt ¢cap1 4 bosluk kesitinde (%44) dlciilen caplardi
ve medyan degeri 13 mm (6-30 mm) idi. Olgiilen septum ¢ap1 en genis subkostal kesitten
(%91) ol¢iildii ve medyan degeri 52 mm (20-85 mm) idi.

Calismaya alinan 179 vakadan 13’ islem sirasinda girisim yapilmadan cerrahiye verildi.

1 hasta tedavisiz izleme alindi. islem yapilan hastalardan 158’i (%95,7) basarili, 7’si
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basarisiz oldu. Basarisiz islem nedenleri rim eksikligi, septum ¢ap1 yetersizligi ve defekt
capinin biiylik olmasiydi.

9 Girisimi basarili olan hastalarin 9’unun multipl, 6’sinin anevrizmatik defektleri mevcuttu.
Kapama yapilan hastalarin 62°si (%40) genis defekti olan hastalardi. 10 hastanin (%6)
defekt boyutlar1 >20 mm idi. Multipl ve biiyiik defektlerde amplatz veya occlutech flex Il
septal occluder cihazlari kullanildi.

10- islem sirasinda 3 hastada komplikasyon gelisti. Bu hastalardan birinde Mobitz tip 2 AV
blok, birinde atriyal flutter, birinde de brakiyal sinir pleksusu gelisti. Bunlarin hepsi gegici

komplikasyonlardi.

11- Hastalarin 1. giin yapilan EKO’larinda %8 rezidii sant mevcutken, 1. ay %7, 6. ay %0,

1. yil %3 ve 1 yildan sonraki izlemlerde %1,3 oraninda sant izlenmisti. Santlarin hepsi
onemsiz diizeyde ve cok kiiciiktli. Rezidiiel gecis izlenen hastalar, izlenmeyenler ile
karsilastirildiginda; yas, viicut agirligi, islem siiresi, defekt cap1 ve kullanilan ortalama
cihaz boyutlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi.

12- Hastalarin izlem siirelerinin medyan1 2,8 yil (6 ay- 13,6 yil) idi. Hastalarin %10’u 10
yildan fazla ile izlenmisti. Hastalarin hi¢birinde 6liim veya kardiyak erozyon gibi major
komplikasyonlar gelismedi. 1 hastada tedavi gerektirmeyen supraventrikiiler erken atim
izlendi, bir hastada ise mitral yetmezlik diizeyinde hafif artis gézlendi.

13- Islem oncesi hastalarm %95’inde gozlenen sag ventrikiil dilatasyonu ve %76’sinda

goriilen septum hareketlerinde bozulma; islem sonrasi takiplerde ilk glinde gerilemisti.
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