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OZET
Aydin A. Izole Sekundum Atriyal Septal Defekt ve Patent Foramen Ovale
Tamisi Alan Hastalarin  Ekokardiyagrafik seyri. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastahklar1 Anabilim Dah Tipta
Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2013. Atriyal septal defekt (ASD) izole anomali olarak
tiim dogustan kalp hastaliklarinin i¢inde %5-10 oraninda goriiliir. Sekundum ASD
tiim ASD lezyonlarinin iginde % 92,5 oranla en sik goriilen tipdir. patent foramen
ovale (PFO) her dort kisiden birinde agik kalir. ASD izleminde erken cerrahi
miidahale olasi spontan kapanmayi engellemektedir. Bundan dolayi ASD’ nin
seyrinin bilinmesi nemlidir. Bu ¢alismada ¢ocukluk ¢agindaki izole sekundum ASD
ve PFO’nun seyrini degerlendirmeyi, spontan kapanma tizerine etkili faktorleri
arastirmayi amagladik. Caligmamizda Ocak 2000 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Kardiyoloji Poliklinigi’nde
en az 6 ay siiresince izlenmis 746 sekundum ASD ve 918 PFO hastasi restrospektif
olarak degerlendirildi. Ekokardiyografi yapilan olgularin klinigimize en sik bagvuru
nedeni iifiirim duyulmasiydi (%87,3). Calismamizda tan yasi ile defekt capi
arasinda pozitif, defekt gap1 ve tani yasi ile spontan kapanma arasinda negatif iligki
(p<0,05) ve defekt capi ile kapatma islemleri yapilma arasinda pozitif iliski saptand:
(p<0,05). ASD’li erkek hastalarda kiz hastalara gore spontan kapanmanin anlamli
oranda yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Tani yasi 1 ay altinda olan hastalarda ASA
ve PDA varhiginin PFO kapanmasini olumlu etkiledigi bulundu (p<0.,05). Term
hastalarda eslik eden PDA ve VSD olmasinin PFO ve ASD kapanma siiresini
kisalttigr gosterildi (p<0,01). VSD eslik eden PFO ve ASD hastalarinin daha sik
spontan kapandigi saptandi (p<0,05). Sonug olarak; ASD’nin ve PFO’nun spontan
kapanmast ve defekt gapinin gerilemesi iizerine diger etkenlerden bagimsiz olarak
tan1 anindaki defekt ¢ap1 ve tani yasi etkilidir, term hastalarda VSD ve PDA varligi

defekt kapanma siiresini kisaltmaktadir.

Anahtar Kelimeler: ASD, PFO, tani yasi, defekt ¢api, spontan kapanma
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ABSTRACT
Aydin A. Echocardiographic progress of patients who diagnosed as isolated
atriyal septal defect and patent foramen ovale, Eskisehir Osmangazi University
Faculty of Medicine, Speciality Thesis in Department of Pediatrics, Eskisehir,
2013. Isolated Atrial septal defect (ASD) is seen in approximately %35-10 of all
congenital heart diseases. Secundum type ASD is the most common type as it seen
in %92.5 of all ASD. Patent foramen ovale (PFO) remains open in one of four
individuals. In ASD follow-up, early surgical intervention can inhibit spontanoues
closure so progression of ASD is an important point. In this study we aim to asses the
progression of secundum ASD and PFO, and determine the causes that affect the
spontaneous closure. We evaluate 746 secundum ASD and 918 PFO patients who
have at least 6 months follow up in Eskisehir Osmangazi University pediatric
cardiology department between January 2000 and June 2012 Murmur is the most
common indication (%87.3) for echocardiographyic screening. In our study, age of
onset has been found directly related with diameter of defect (p<0.05) . Also
diameter of defect has been found directly related with surgical interventions
(p<0.05). Moreover, we have found inverse relationship between age of onset,
diameter of defect and spontenous closure. Spontanous closure of ASD in male
patients is significantly more frequent than females (p<0.05). We also found that,
ASA and PDA have a useful effect on closure of PFO at patients who diagnosed in
the first 30 days of life (p<0.05). In full-term infants with PDA or VSD the closure
duration of PFO and ASD is significantly earlier (p<0.05). In conclusion; the
diameter of defect and age of onset affect to spontanoues closure and regresion of

defect, moreover existence of VSD and PFO shortens the duration of closure.

Key Words: ASD, PFO, age of onset, diameter of defect, spontanoues closure



ICINDEKILER

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI
TESEKKUR

OZET

ABSTRACT

ICINDEKILER

SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINI
SEKILLER DIZiNi

TABLOLAR DIZiNIi

1.GIRIS

2-GENEL BiLGiLER
2.1.Dogumsal Kalp Hastaliklar
2.1.1.Tanim

2.1.2 Epidemiyoloji

2.1.2.Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Siniflandiriimasi
2.2.Atriyal Septal Defektler
2.2.1.Tanim

2.2.2.Epidemiyoloji

2.2.3.Etiyoloji

2.2.4 Embriyoloji

2.2.5. Smiflama

2.2.6. Fizyopatoloji

2.3 Patent Foramen Ovale

2.3.1 Embriyoloji

2.3.2 Prevelans

2.3.3 Fizyopatogenez

2.4 Klinik Seyir

2.5. Fizik Muayene

2.6.Laboratuvar

2.6.1. Elektrokardiyografi

Sayfa
111
v

Vi
Vil
X
Xii
X1l

® a3 3 & o A A B 2 P~

O T e T e T O e T
DA WN NN = = O



2.6.2 Radyolojik Bulgular

2.6.3 Ekokardiyografi bulgulart

2.6.4 Doppler ekokardiyografi

2.6.5 Renkli akim Doppler ekokardiyografi
2.6.6 Kontrast ekokardiyografi

2.6.7 Transozefagial ekokardiyografi

2.6.8 Kalp katetrizasyonu (Anjiyokardiyografi)
2.7 Dogal seyir

2.8.Tedavi

2.8.1.T1bbi tedavi

2.8.2 Transkateter kapatma

2.8.3 Cerrahi Kapatma

3.GEREC VE YONTEM

4 BULGULAR

5. TARTISMA

6.SONUC VE ONERILER

KAYNAKLAR

Sayfa
15
15
17
17
17
17
18
18
20
20
20
21
23
26
44
53
55



AD
AK
ASA
ASD
AV
AVSD
BAT

CCSV
KKY

MVP
PA
PD
PDA
PFO

Qp
Qs

RV
TEE
TY
VSD

SIMGELER VE KISALTMALAR

Aort Darlig

Aort Koarktasyonu

Atriyal Septal Anevrizma
Atriyal Septal Defekt

Atrio Ventrikiiler

Atrio Ventrikiiler Septal Defekt
Biiyiik Arter Transpozisyonu
Cift Cikigh Sag Ventrikiil
Konjestif Kalp Yetmezligi
Mitral Yetmezlik

Mitral Valv Prolapsusu
Pulmoner Arter

Pulmoner Darlik

Patent Duktus Arteriyozus
Patent Foramen Ovale
Pulmoner Akim

Sistemik Akim

Sag Atrium

Sag Ventrikiil

Trans Ozefagial Ekokardiyografi
Trikuspit Yetmezlik
Ventrikiiler Septal Defekt



SEKILLER

2.1 Atriyal septal anatomi ve ASD’nin lokalizasyonunun sematik sekli

2.2 Interatriyal septumun embriyolojik gelisim siireci

2.3 Sekundum tip atriyal septal defektli 5 yasinda kiz ¢ocugunun EKG
kaydi

2.4 P-A Akciger grafileri

2.5 Ug tip atriyal ASD * nin iki boyutlu ekokardiyogafi diyagrami

4.1 Hastalarin tani yasina gore dagilimi |

4.2 PFO tanili hastalarda eslik eden ek kardiyak anomaliler

4.3 ASD tanisina eslik eden ek kardiyak anomaliler

4.4 ASD li hastalarin tan1 yast gruplarina gore defekt ¢aplari

4.5 ASD tanili hastalarda defekt capi ile kapanma iliskisi

Xii

Sayfa

14

15
16
25
26
33
28

38



TABLOLAR

2.1.Dogumsal kalp hastaliklarinm smiflandirilmasi

4.1 Hastalarin tanilara ve cinsiyete gore dagilimi

4.2 PFO’lu olgularin ekokardiyografik seyri

4.3 PFO hastalarinda ASA ve spohtan kapanma iligkisi

4.4 Yas gruplarma gére ASA ve PFO kapanma iligkisi

4.5 PFO tanilt hastalarda cinsiyet ile kapanma iliskisi

4.6 1 ay altinda tam alan PFO’lu hastalarda spontan kapanma ile
prematiirite iliskisi

4.7 PFO tanil1 hastalarda PDA varlig ile kapanma ilskisi

4.8 PFO tanili hastalarda VSD varhgi ile kapanma iligkisi

4.9 Matiir PFO’lu hastalarda PDA varliginin kapanma zamanu ile iligkisi

4.10 Matiir PFO’lu hastalarda VSD varligmin kapanma zamani {izerine
etkisi

4.11 PFO kapanmast ile iligkili faktorlerin lojistik regresyon analizi

4.12 ASD’li hastalarin defekt ¢ap1 gruplarina gore ekokardiyografik seyri

4.13 ASA ve ASD iliskisi

4.14 1 ay altinda tan1 alan hastalarda spontan kapanma ile prematiirite
iligkisi

4.15 ASD tanili hastalarda PDA varlig1 ile defekt kapanma iliskisi

4.16 Matiir ASD’ li hastalarda PDA varligi ile kapanma zamani iligkisi

4.17 ASD tanil hastalarda cinsiyet ile defekt kapanma iligkisi

4.18 ASD tanili hastalarda VSD varligi ile defekt kapanma iligkisi

4.19 Matiir ASD’li hastalarda VSD varliginin kapanma zamani iizerine
etkisi

4.20 ASD kapanmast ile iligkili faktorlerin lojistik regresyon analizi

Xiii

Sayfa

24
27
27
28
29
29

30
30
31
31

32
34
35
36

37
37
38
39
39

40



1.GIRIS

Atriyal Septal Defekt(ASD) izole anomali olarak tiim dogustan kalp
hastaliklarinin i¢inde %35-10 oraninda gorilir. Dogustan kalp hastaligt olan
cocuklarin yaklasik %30-50’sinde kalp defektinin bir pargast olarak ASD bulunur
(1). ASD her 1000 canli dogumda 2,1 insidansla ¢ocuklar da ve yetiskinlerde en sik
goriilen 2. Dogumsal kalp defektidir ve kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir (2).
ASD’nin anatomik olarak 4 tipi vardir; sekundum defekt, primum defekt, sinus
venosus defekt ve koroner siniis defekt. Sekundum ASD tiim ASD lezyonlarinin
icinde % 92,5 oranla en sik goriilen tipdir (2). Bu defekt fossa ovalis bolgesinde
bulunur, kanin sol atriumdan sag atriuma santina yol acar (1). Hastalarm cogu
tifiiriim duyulmasi nedeni ile pediatrik kardiyoloji departmanina yonlendirilerek tani
almaktadir (2).

Asemptomatik veya ilimli semptomlu sag ventrikiil voliim yliklenmesi olan
hastalarin 4-6 yas arasi elektif cerrahi kapatilmasi standart metot olarak kabul
edilmektedir(3). Device ile kapatma bagari oranlarmnm iyi olmasi ve disik
komplikasyon oranlari nedeni ile konvansiyonel cerrahiye alternatif olarak artan
oranlarda yapilmaktadir (4) Transkateter kapatma biiyiik ¢ocuklarda basarili bir
sekilde yapilmaktadir ancak optimal yas konusunda net bir goriis yoktur (5). Erken
miidahale olasi spontan kapanmay: engellemektedir. Bundan dolayr ASD’ nin
seyrinin bilinmesi dnemlidir (6) . Bir ¢ok calismada ASD nin seyri ve spontan
kapanma sikligi degerlendirilmistir. Fakat sonuglarin degisken oldugu goriilmistiir.
Radzik ve ark. (7) yaptigi ¢calismada % 87 spontan kapanma bildirmistir. Fukozawa
ve ark. (8) ile Senocak ve ark. (9)’ nin yenidogan doneminde tani alan hastalari igeren
calismalarinda 18 ay civarinda % 92 ve % 98 oraninda spontan kapanma
bildirilmistir. Ozcelik ve ark. (10) 1072 yenidogan hastayi ekokardiyografik olarak
tarayarak 3 mm altindakilerin % 99,3, >3-5 mm arasindakilerin %94,8, 5-7 mm
arasindakilerin % 64,8, 7 mm iizerindekilerin %50 oraninda kapandigini
bildirmislerdir. Tiim bunlarin aksine Mc Mahon ve ark. (11) 104 izole sekundum
ASD’si olan hasta ile yaptiklari ¢alismada % 68’ inde ASD ¢apinda artis, % 4 tinde
spontan kapanma saptamiglar. Azhari ve ark. (12)'nin bilyiik ¢ogunlugunu (%59,5) 8
mm ve tizeri defektli hastalarin olusturdugu 121 hastali ¢aligmalarinda toplam 31

(%25,6) spontan kapanma saptanmustir. Helgason ve ark. (2) Demir ve ark. (13)'nin



100 izole atriyal septal defekti olan hastayla yaptiklari ¢alismada 54 hastada 8 mm
{izerinde defektin mevcut oldugu, tiim hastalarda spontan kapanmanin % 20 oraninda
ve biiyilkk defekti olan hastalarin 1 tanesinde (%7.5) spontan kapanma oldugu
bildirilmistir. Septum sekundumun asag: dogru gelisimi, trombiis veya fibroz plak ve
septal anevrizma formasyonunun spontan kapanma {izerine etkili mekanizmalar
olabilecegi bildirilmistir (7). Bu ¢alismalarda tani anindaki defekt ¢apinin kapanma
{izerine en 6nemli belirleyici faktdr oldugu diistiniilmektedir.

Atriyumlar arasinda santin varligi Galen zamanindan glinimiize kadar
bilinmektedir. 1564 vilinda Botalli dogum sonrasinda PFOmin varhigini
gOstermistir(14)

Yenidoganlarda interatriyal santlarla siklikla kargilagiimasina ragmen, dogal
seyirleri hakkinda ¢ok az sey bilinir. Hem PFO hem de sekundum ASD igin kesin
tan1 olciitleri olmadigindan, bu iki lezyonu birbirinden ayirmak zordur (9, 15). Bu
nedenle Radzik ve ark. (7)’nin ¢alismasina gdre 3 mm altindaki interatriyal santlarin
% 87 oraninda spontan kapanmasi nedeni ile 3 mm altindaki interatriyal santlar PFO
kabul edilebilir. Yasla beraber PFO boyutunda minimal bir artis izlenebilir (16).

Hem PFO hem de sekundum ASD i¢in kesin tani dlgtitleri olmadigimdan hem
PFO hem ASD hastalarini birlikte degerlendirerek seyrini inceledik ayrica ¢ocukluk
cagmdaki izole sekundum ASD ve PFO’nun seyrini degerlendirmeyi, spontan
kapanma lizerine etkili faktdrleri tesbit etmeyi ve bu iki defektin klinik izleminin

nastl yaptlmasi gerektigi konusuna katkida bulunmayi amagladik.



2-GENEL BIiLGIiLER

2.1.Dogumsal Kalp Hastahklar
2.1.1.Tanim
Dogumsal kalp hastaligi terimi kardiyovaskiiler sistemdeki dogumda veya

daha sonra tanimlanabilen, dogustan olan yapisal veya fonksiyonel anomalileri igerir

21).

2.1.2.Epidemiyoloji

Dogumsal kalp hastaliklarimin sikligr biitiin diinyada yaklasik ayni oranda ve
5-10/1000 arasinda degismektedir. Bu oran olii dogumlarda % 3-4, spontan
diisiiklerde %10-25, prematiire bebeklerde patent duktus arteriyozus (PDA) harig
%2’ye yilkselmektedir. Dogumsal kalp hastaliklarmm sikhigi, mitral kapak
prolapsusu, bikiispit aort ve prematiirelerde goriilen duktus acikligi genel insidans
sayilarina katilmadan hesaplanmaktadir. Ulkemizde dogurganlik hizinin yiiksek
olmasi dikkate alinirsa yaklagik yilda 13500 ile 15000 bebegin dogumsal kalp
hastalig1 ile dogdugu dngoriilebilir (17).

2.1.3.Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Siniflandirilmasi

~ Dogumsal kalp hastaliklar: klasik olarak siyanotik ve asiyanotik olmak iizere
iki grupta degerlendirilir. Siyanozlu dogumsal kalp hastaliklarinda pulmoner kan
akimi azalmis (8rn.Fallot tetralojisi, pulmoner atrezi, pulmoner stenoz ve ventrikiil
septum defekti ile birlikte olan biiyiik arter transpozisyonu) veya artmis
(6rn. biiyiik arterlerin transpozisyonu, trunkus arteriyozus, tek ventrikiil ) olabilir.
Siyanozsuz dogumsal kalp hastaliklarinda ise sagda ve solda basing yiikiintin (aort
stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz) ya da volim yikiiniin (ventrikiil
septum defekti, duktus arteriyozus agikligi, atriyal septal defekt, mitral yetersizlik)
artmis bulunmasi tanida yardimeidir (Tablo 2.1) (18).



Tablo 2.1. Dogumsal kalp hastaliklarinin siniflandiriimasi (18)

A-ASIYANOTIK KONJENITAL KALP HASTALIKLARI
1- ARTMIS VOLUM YUKUNE YOL ACANLAR

a- Soldan saga sant lezyonlar1

Ventrikiiler Septal Defek (VSD)

Atriyal Septal Defekt (ASD)

Atriyoventrikiiler Septal Defekt (AVSD)

Patent Duktus Arteriyosus (PDA)

Aortikopulmoner pencere

b- Regiirjitan lezyonlar

Dogumsal Mitral Yetersizligi (MY)

Dogumsal Trikiispit Yetersizligi (TY)

2- ARTMIS BASING YUKUNE YOL ACANLAR-obstriiktif lezyonlar
Pulmoner Darlik ( PD)

Aort Darhig1 (AD)

Aort Koarktasyonu (AK)

Mitral Darlik

B-SIYANOTIK KONJENITAL KALP HASTALIKLARI
1- PULMONER KAN AKIMI AZALMIS

Fallot tetralojisi

Trikiispit atrezisi

Pulmoner atrezi

Pulmoner darlikli BAT (Biiyiik arter transpozisyonu), tek
ventrikiil, trunkus arteriosus

CCSV (Cift ¢ikigh sag ventrikiil)

Ebstein anomalisi

Kritik pulmoner darlik

2- PULMONER KAN AKIMI ARTMIS

Biiyiik arter transpozisyonu

Hipoplastik sol kalp sendromu

Trunkus arteriosus

Tek ventrikiil

Total anormal pulmoner vendz doniis

Cift ¢ikigh sag ventrikiil




2.2.Atriyal Septal Defektler

2.2.1.Tanim

iki atrium arast komiinikasyonlar ‘Atriyal Septal Defekt’ olarak adlandirilirlar
(19). ASD’nin anatomik olarak 4 tipi vardir; sekundum defekt, primum defekt ,sinus
venosus defekt ve koronor siniis tip defekt. Sekundum ASD tiim ASD lezyonlarinin
icinde % 92,5 oranla en sik goriilen tipdir (2). Bu defekt fossa ovalis bolgesinde
bulunur, kanin sol atriumdan sag atriuma sol-sag santina yol agar (1). Diger ASD
tipleri ise primum , siniis venosus , koroner siniis tip ASD’ lerdir (20)

Atriyal septal anatomi ve ASD’nin lokalizasyonunun sematik sekli sekil 1°de

dzetlenmistir (20).

Sekil 2.1. Atriyal septal anatomi ve ASD’nin lokalizasyonunun sematik sekli (2)
1) sekundum ASD, 2) primum ASD, 3) siniis venosus tip ASD, 4) koroner siniis tip
ASD(3) RA (sag atriyum) TV (Trikiispit kapak), TV (trikiispit kapak), RV(sag
ventrikiil), LA(sol atriyum), MV (Mitral kapak), LV (sol ventrikiil), IAS(interatriyal
septum), SVC(Vena Kava superior), IVC (Veba kava inferior)

2.2.2.Epidemiyoloji

ASD izole anomali olarak tiim dogustan kalp hastaliklarinm iginde % 5-10
oraninda goriiliir. Dogustan kalp hastaligi olan ¢ocuklarin yaklasik %30-50"sinde
kalp defektinin bir pargasi olarak ASD bulunur (1). ASD her 1500 dogumda 1
insidansla cocuklarda ve eriskinlerde en sik goriilen 2. Dogumsal kal defektidir. (2,
21)Fakat Doppler ekokardiyografik ¢alismalarda ASD insidansinin % 0.2 gibi daha
yiiksek oranlarda saptandigi bildirilmektedir (22).



2.2.3.Etiyoloji

Atriyal septal defektler genellikle sporadik olmasina ragmen ailevi formlarida
bulunmaktadir. Hem c¢evresel hemde ailesel etkenlerin rol oynayabilecegi
diistiniilmektedir. Holt Oram sendromu ailevi gegis icin bilinen en iyi drnektir (23).
Li ve ark. (24) Brachyury (T) gen ailesinin bir tiyesi olan TBX5’teki mutasyonun
Holt Oram sendromuna sebep oldugunu géstermislerdir.

NKX2.5 ve GATA4 genlerindeki heterozigot mutaéyonlarm ailesel
ASD’lerin alt tipleri i¢in sebep olabilecegi iddia edilmistir (25).

Noonan sendromlu olgularin %25’ inde ASD goriilmekte, atrioventrikiiler
septal defektlerin primum ASD komponenti, Down sendromu, Di George sendromu
ve Ellis-van Creveld sendromu ile birlikte olabilmektedir. Genetik danigsma igin
ailesel formlarin taninmasi dnemli olup ASD goriilme riski, sporadik ASD formunda

%3 iken, ailesel ASD formlarinda %50 oranlarina kadar ¢ikmaktadir (20).

2.2.4.Embriyoloji

Dérdiincti haftanin sonundan baglayarak primordium atriyale septum primum
ve septum sekundum olusumuyla sag ve sol atriumlar olarak b6liiniir. Septum
primum endokardiyal yastik¢iklara dogru biiyiir ve ortak atriumu sag ve sol yarim
olarak kismen ikiye ayirir. Septum sekundum, septum primumun hemen sagindan
gelisir ve atriumlar arasinda tam olmayan bir bolmelenme olugturur. Septum
primumun kalan kismi birlesik endokardiyal yastiklara tutunur ve flap benzeri
foramen ovalenin kapagmi yapar. Dogumdan 6nce foramen ovale, vena cava
inferior’dan sag atriuma gelen oksijenli kanin biiyiik kisminin sol atriuma gegmesine
izin verir ve kanin ters ydne akimini 6nler, ¢iinkii septum primum daha sert olan
septum sekundumu kapatir. Dogumdan sonra foramen ovale kapanir ve foramen
ovale’nin kapag septum primum ile birlesir. Sonug¢ olarak interatriyal septum
olusumunun tamamlanmast ile iki atrium arasi tamamen bdlmelenmis olur (20).

Interatriyal septumun embriyolojik gelisim siireci sekil 2°de 6zetlenmistir (20).
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Sekil 2.2 Interatriyal septumun embriyolojik gelisim stireci (20)
RA( sag atiyum), RV ( sag ventrikiil), LA ( sol atiyum), LV ( sol ventrikiil),

2.2.5. Siniflama

Atriyal septal defektinin morfolojik ve anatomik olarak tanimlanmasinda bir
cok siniflama 6ne siirlilmiistiir. Atriyal septal defektin yerlesimi hastah@m seyrini,
komplikasyonlarini ve tedavi yaklasimin belirleyen Gnemli bir faktordiir (26).
ASD’nin anatomik olarak 4 tipi vardir; sekundum defekt, primum defekt, sinus
venosus defekt ve korner siniis defekt (2).

Sekundum atriyal septal defekt; gergek atriyal septal defekttir ve en sik
goriilen tipidir. Fossa ovalis bolgesi defektidir. Muskiiler interatriyal katlanti septum
olarak adlandirilir ve fossa ovalis yoklugu veya perforasyonu sekundum ASD’ yi
olusturur (27). Sekundum ASD ° ler tek veya multiple olabilirler (20)

Primum ASD veya parsiyel atrioventrikuler septal defekt; ASD’ lerin %
3,5’sini olusturur (2). Hemen AV kapaklarin yakininda ve foramen ovalenin altinda
yer alir. Bu hastalardaki en 6nemli anomali atriyal septal defekt i¢indeki soldan saga
sant ile mitral kapak yetersizligidir, nadiren trikiispit yetmezlik goriliir (20).
Atrioventrikiiler septal defekt (AVSD), atriyoventrikiiler septumda &zellikle atriyal
septumun primum septum tarafindan olusturulan, atriyoventrikiiler kapaklarda ve

ventrikiiler septumunda degisik diizeylerde inkomplet gelisimin yol agtig1 gesitli



rdogumsal kardiak hastalik grubudur (31). Dort ana kompenenti bulunur, primum
ASD, inlet VSD, tek AV kapak (mitral ve trikiispit kapagin yerine tek bir kapak) ve
AV kapaklarda kleft. Bunlarin hepsi bir arada bulunursa komplet AV kanal defekti,
bir veya bir kagi bulunursa parsiyel AV kanal defekti olarak adlandirilir. Komplet
AVSD’ lerde soldan safa sant nedeni ile pulmoner kan akimi artar, pulmoner
hipertansiyon gelisir. 1lk bir yil i¢inde pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik gelisme
riski yiiksektir (28) ‘

Siniis venozus tip atriyal septal defekt; nadir goriiliir. Superior vena kava
girisi ile yakin iligkili olup atriyal septumun superior kismima yerlesmistir. Nadiren
vana kava inferior agzinda yer alir. Siniis venozus tipi ASD saptandiginda eslik eden
parsiyel anormal pulmoner vensz doniis anomalisi mutlaka arastirilmalidir (20).

Koroner siniis tip atriyal defekt, koroner siniisiin gelisimsel eksikligi
sorumlu tutulmaktadir. Nadir goriiliir. Koroner siniis ile sol atriyum arasindaki atriyal
septum dokusunun kismen veya tamamen yoklugu ile karakterizedir. Bir¢ok vakada
persistan sol siiperior vena kava mevcuttur (26).

Atriyal septal defektlere eslik eden anomaliler

Atriyal septal defekt ile birlikte pulmoner vendz doniis anomalisi goriilme
siklig1 % 14°tiir, pulmoner vendz dontis anomalisi siniis venozus tip ASD’ lerde sik
iken (%84), sekundum tip ASD’lerde daha nadirdir (%3) (22, 26). Mitral valv
prolapsusu, mitral kleft, mitral yetersizligi (MY), trikiispit yetersizligi (TY),
ventrikiiler septal defekt (VSD), patent duktus arteriozus (PDA), pulmoner stenoz,
aort koarktasyonu, atriyal septal defekt ile birlikte sik goriilen diger kardiyovaskiiler
sistem anomalileridir (29)

Atriyal septal anevrizma (ASA); ASA’nin tanimi i¢in Hanley ve ark. (30)
atriyal septumun 15 milimetre (mm) bombelesmesini ve anevrizmanin taban
kisminin 15 mm’den bilyiik olmasini, Pearson ve ark. (31) ise tani kriteri olarak
septumun en az 10 mm hareket etmesini ve taban ¢apmin ise 15 mm’nin {izerinde
olmasini kabul etmislerdir. Giiniimiizde en ¢ok kullanilan ise Olivares-Reyes ve
ark.”nin yaptig1 siniflamadir. (32)

Olivares-Reyes ASA siniflamasina gore:
Tip 1R: ASA kardiyorespiratuvar siklus boyunca orta hattan sag atriyuma dogru

cikintili olur.



Tip 2L: ASA kardiyorespiratuvar siklus boyunca orta hattan sol atriyuma dogru
cikimtili olur.
Tip 3RL: ASA’nin maksimal hareketi sag atriyuma dogru iken, sol atriyuma
dogru kiigiik salinimlar da yapmaktadir.
Tip 4LR: ASA’nin maksimal hareketi sol atriyuma dogru iken, sag atriyuma
dogru kiigiik salinimlar da yapmaktadir.
Tip S: ASA hareketi kardiyorespiratuvar siklus boyunca sag ve sol atriyuma dogru
esit miktarda ve her iki yonedir (32).

Fossa ovalis valvinin dokuca fazlaligi nedeni ile meydana gelir. Atriyal
septal anevrizmalar infantlarda daha sik goriilmekte, zamanla gerilemektedir.
Sekundum ASD’lerin spontan kapanmasinda rol oynadigi ileri siirtilmektedir. Patent

foramen ovale , secundum ASD ve mitral valv prolapsusuna eslik edebilmektedir
(20) (19).

2.2.6. Fizyopatoloji

Atriyal septumdaki defekt nedeniyle sol atriumdan sag atriuma gegen kan sol
ventrikiil tarafindan akcigere pompalanir. Pulmoner kan akimi artar, biiyiik defekt
s6z konusu oldugunda sag kalp yapilarinda volim yliklenmesi olur. Atriyal septal
defekten santin yoniinii sol atrium ve sag atrium’un rolatif basinglari belirler. Yani
atriyal basinglar dilatasyon esnasindaki dolusa kars: ventrikiillerin esneklik ve direnci
ile belirlenir. Boylece santin diizeyi, defekt ¢ok kiigiik olmadik¢a genellikle defektin
bitytikliigii ile degil ventrikiillerin géreceli esnekligine baghdir (20) (29). Infantlarda
sag ventrikiil (RV) kati, sert ve komplianst iyi olmadigindan sol-sag sant fazla
degildir. Yasamin ilk haftalarinda pulmoner vaskiiler rezistansin azalmast ile soldan
saga sant artar. Cogu ASD ‘li infant asemptomatik olmasina ragmen kalp yetersizligi
bildirilen vakalar vardir. Kalp yetersizliginin patofizyolojisi halen tam olarak
anlasilamamistir. Calismalardaki sonuglar agisindan kalp yetersizligi olmayanlarla,
kalp yetersizligi olanlar arasinda fark bulunmamaktadir (33).

Defektin ¢apinin ASD ° li olgularda sant miktar: ile iliskili olmadigr kabul
edilse de, son zamanlarda defekt ¢api ve defekt alani ile pulmoner akimin (Qp)
sistemik akima (Qs) orani (Qp/Qs) arasinda anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir

(37). Cap1 < 6 mm, Qp/Qs< 1.5, sag ventrikiil yiiklenmesi olmayan, interventrikiiler
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septum (IVS) hareketleri normal, pulmoner arter basinct <30 mmHg olan izole
defektler kiiciik; capt >7 mm, Qp/Qs >1.5, sag ventrikiil yiklenmesi olan izole
defektler orta-genis ASD’ler olarak tanimlanmistir. (22)

Soldan saga sant, sag kalp bosluklarinda voliim yiiklenmesine ve dilatasyona
neden olur. Interventrikiiler septum diizlesir, normal egimi tersine donebilir, septum
hareketleri paradoks olur, ayrica santral pulmoner arterlerde daha belirgin olmak
iizere tim pulmoner vaskiiler yatakta dilatasyon olusur (34). Pulmoner vaskiiler
direng, eriskin dénemde artmakta ve sonunda santin yonii tersine dénmekte ve bu
durumda klinik olarak siyanoz ile karsimiza ¢ikmakla birlikte cocukluk ¢agi boyunca

bu durum goriilmez (20).

2.3 Patent Foramen Ovale

Atriyumlar arasinda santin varligi Galen zamanindan bilinmektedir. 1564
yilinda Botalli PFO' nin varligini géstermistir (14). PFO, septum primumun siiperior
kenari ile septum sekundum arasinda bir tiineldir (1). PFO fetal hayatta normal bir
interatriyal baglantidir. Anatomik kapanma bir¢ok insanda gerceklesmekle beraber
her dort kisiden birinde agik kalir (3). Foramen ovale; ince, membrandz, esnek ve
fleb benzeri yapida olan alt bolge (ﬁsepfum primum) ile daha kalin, sert ve muskiiler
bir yapida olan {ist bslge (septum sekundum) ile karakterize, oblik bir kanaldir.
Embriyolojik kahnti olan bu kanalin anatomik olarak acik kalmasina PFO denir (35).
PFO ile en sik birliktelik gdsteren Dogumsal anomali ASA’dir (%1) (39). PFO
2.yila kadar %75 oraninda kendiliginden kapanir. llerleyen yasla PFO sikhigi
azalirken, PFO boyutunda ise artma meydana gelebilir (16).

2.3.1 Embriyoloji

Intrauterin hayatta septum primum atriyumun sol endokardiyal yastiga dogru
ilerler. Septum sekundum ise asagiya dogru ilerler ve asagida endokardiyumla
birlesir. Bunu izleyerek gebeligin 7. haftasindan itibaren septum primum ve
sekundum yan yana gelerek birlesirler. Sol atriyal septum, embriyolojik olarak
septum primumdan gelisir, sag atriyal septum ise, septum sekundumdan
gelismektedir. Intrauterin ddnemde fetiisiin hayatin devam ettirebilmesi igin foramen

ovale ve duktus arteriyozusun oldukga énemli rolleri vardir. Intrauterin hayatta agik
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olan bu iki yapi sag atriyumdan sol atriyuma dogru tek yonlii olarak kan akimina izin
verir. Plasenta sayesinde oksijenize olmus vendz kan, vena kava inferiyor yoluyla
sag atriyuma ulasir. Daha sonra vendz kan foramen ovaleden sol atriyuma geger ve
sistemik arteriyal dolagima katilir. Bu sayede fetal arteriyal dolasimdan tiim
organlarin oksijenizasyonu saglanmis olur. Dogumu izleyen ilk nefes ile birlikte sag
kalp basinci ve pulmoner vaskiiler direngte diisme meydana gelir, pulmoner kan
dolasimi baslar ve bu dolagim sonucunda kan sol atriyuma geldiginde sol atriyum
basinci yiikselir. Foramen ovalenin sol atriyuma bakan tarafinda septum primum
tarafindan olusturulan ve goreceli olarak intrauterin hayatta sagdan sola kan akimina
izin veren bir membrandz kapak bulunur. Bu kapak sol atriyal basincin artmasi ile
birlikte fonksiyonel olarak tek tarafli olarak kapanir. Bu kapanma hayatin ilk 2
yilinda septum primum ile sekundum arasinda fibréz bir yapisiklik olusmasi ile
birlikte yaklagik olarak % 75 oraninda anatomik olarak kapanir. Eger bu fibroz
yapisiklik gergeklesmez ise foramen ovale agikhigi devam eder ve bdylece patent

foramen ovale olarak adlandirilan anatomik yap1 olusur (36,37).

2.3.2 Prevalans

Postmortem yapilan caligmaya gore PFO insidanst % 27 saptanmistir ve
cinsiyetler arasinda fark bulunmamustir (16). 1 ile 29 yas araliginda PFO prevalansi
%30 civarinda iken, 30-80 yas aralifinda bu oran %25’ler diizeyinde seyretmekte
olup 80 yas iizerinde bu oran %20 diizeylerine inmektedir. PFO prevalansi yas ile

azalirken, yas ilerledikge PFO cap1 artmaktadir (38).

2.3.3 Fizyopatoloji

Patent foramen ovaleli hastalarin bazilarinda  patolojik veya fizyolojik
durumlarda sagdan sola sant gelisebilir ancak her zaman sant goriilmez. Patent
foramen ovalenin kapagi sol atriyuma dogru agilir. Bu kapak yapisi ¢ogu zaman
soldan saga sant olusumunu engeller. Ancak, kalbin sol tarafini ilgilendiren
patolojilerin varhginda (yiiksek basing ve voliim) nadiren soldan saga sant olusabilir.
Aksi halde soldan saga sant ¢ok nadir olarak gelisir (39,40). PFO’lu hastalarda kulag:
ve burnu bosaltmak. agir egzersiz yapmak, 6ksiirmek. trompet ¢almak gibi fizyolojik

nedenlere bagli olarak sagdan sola sant goriiltir (41).



12

2.4 Klinik Seyir

Atriyal septal defekt siit cocuklugu doéneminde genellikle asemptomatiktir.
Fizik muayenede tesadiifen sol 2. interkostal aralikta yumusak bir sistolik iiftirlim ve
genis cift ikinci sesin duyulmasi ile fark edilebilir. Son zamanlarda Gftrlimii olan
hastalar kardiyoloji olan merkezlere yonlendirilmesi nedeni ile ortalama 6. ayda tani
almaktadir (20). Okul 6ncesi gocuklarda orta diizeyde sol — sag sant olsa bile
genellikle asemptomatiktir. Nadiren ASD’li siit ¢ocuklarinda gelisme geriligi,
tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve kalp yetmezligi goriilebilir. Biiyiik sol-sag sant
varliginda semptomatik olabilir (yorgunluk ve dispne, yillar igerisinde pulmoner
arterial hipertansiyon, atriyal aritmiler). ASD’li hastalar hayatin altinci dekatindan
sonra hemen hemen tamami semptomatik hale gelirler (42). Primum ASD lerde
mitral kapak yetesizligi nedeni ile konjestif kalp yetmezligi daha sik goriiliir. Kalp
yetersizligi veya pulmoner hipertansiyonu olmayan, asemptomatik, ancak agirlik
veya boy z skoru < -1 olan hastalar ortalama 4 yasinda opere edildikten sonra
izlendiklerinde z degerlerinin 2 yil iginde artt1g1 belirlenmistir (43).

Patent foramen ovale tanisi, hikaye, fizik muayene, posterior-anterior akciger
grafisi ile konulamaz. Kesin tam koyduracak klinik bulgu yoktur (44).

Eskiden PFO tanisi igin masum ve zararsiz bir anatomik yapi diye soz
edilirken, simdi ise PFO’nun sugsuz olmadigi ve giinimiizde iskemik inme,
paradoks emboli, kronik obstruktif akciger hastaligi, dekompresyon hastaligi, yag
embolisi, obstruktif uyku apnesi sendromu, platipne ve ortodeoksi sendromu, gegici
global amnezi ve migren gibi birgok hastalikligin patogenezinde rol aldig

belirlenmistir. (45, 46, 47).

2.5, Fizik Muayene

Atriyal septal defektte fizik muayene bulgular1 defektin biiyiikliigiine, soldan
saga santin derecesine, her iki ventrikiiliin diyastolik &zelligine, pulmoner ve
sistemik dolasimin relatif direncine baglidir. Hastalarda prekordiyum belirgin, kalp
hiperdinamiktir. ASD’de olusan kalp Gfurimii atriyal diizeydeki sant nedeni ile
olusmaz. Atriumlar arast basing fark: kiigiik oldugundan, sant sistolde ve diyastolde
devam eder. ASD’de duyulan ifiirim pulmoner kapaktan kaynaklanir, normal

boyutlu kapaktan gecen kan akiminin artmasi, pulmoner kapakta goreceli bir darlik
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meydana getirir. Bu yiizden, iifiiriim sistoldedir ve en iyi pulmoner kapak bolgesinde
duyulur. Sant fazla ise, trikiispit kapaktan gecen kanin artmasi, bu kapakta goreceli
darlik olusturur ve sternumun sol alt kenarinda diyastolik tiflirim duyulur. ASD’de
ikinci kalp sesi intervali inspiryum ve ekspiryum boyunca sabit ve genistir. ASD nin
karakteristik bulgusu olan S2°de genis c¢iftlesme kismen sag dal blogundan
kaynaklanir. Sag dal blogu, hem sag ventrikiil elektriksel depolarizasyonunu hem de
ventrikiil kontraksiyon siiresini uzatarak pulmoner kapagin kapanmasini geciktirir.
Ek olarak genis atriyal sant, sag kalbe sistemik vendz doniisteki solunum ile iliskili
degiskenlikleri yok eder ve bu nedenle S2 sabit olarak ¢ift duyulur (1). ASD ye eslik
eden Radius veya bagparmak hipoplazisi Holt Oram sendromunu diisiindiirmektedir
(23). Soldan saga sant nedeni ile artmis olan kan akimi pulmoner kapaktan gecerken
ejeksiyon tipinde ikinci interkostal araliktan duyulan sistolik Ufiirlim duyulur.
Genellikle trill duyulmaz (27). Sternumun sol alt kenarinda erken, middiyastolik
{iflirtim ise trikuspit kapaktan gegen kan miktarinin artmasi nedeni ile olusur. Qp/ Qs:
2/1"den biiyiik oldugu zaman belirgin olur. Onemli derecede pulmoner hipertansiyon
gelistigi zaman ASD © den sol sol sag sant azalir ve oskiiltasyon bulgulari da degisir.
Ikinci kalp sesinin sabit ve genis giftlesmesi kaybolur, P2 sertlesir, pulmoner sistolik
ejeksiyon iiftiriimii kisalir, 6zellikle primum ASD’lerde sol AV kapak yetersizligine
bagh olark pansistolik iifiirim duyulur (48). ASD’ de duyulabilen diger diastolik

iiftiriim ise diigiik siddetli pulmoner yetersizlik tifiirimudiir (30).

2.6.Laboratuvar

2.6.1. Elektrokardiyografi

Genellikle normal siniis ritmi vardir. Bazi hastalarda (genellikle biiyiik
cocuklarda) junctional ritm veya atriyal flutter, supraventrikiiler tasikardi goriilebilir
(49). ASD’li hastalarin yarisinda sag atrium (RA) yuklenmesine bagli P dalgasi
sivridir (20). Tipik bulgular +90 ile +180 dereceler arasinda sag aks sapmasi ve hafif
sag ventrikiil hipertroifisi (RVH) veya V1°de R’ paterni ile birlikte sag dal blogudur
(RBBB). Sinus venozus ASD’ li hastalarin yaklasik % 50° sinde P aks1 30 dereceden
daha azdir (1) ( Sekil 2.3).
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Sekil 2.3. Sekundum tip atriyal septal defektli 5 yasinda kiz ¢ocugunun EKG kaydi
(1). RA( sag atiyum), RV ( sag ventrikiil), LA ( sol atiyum), LV ( sol ventrikiil)

2.6.2 Radyolojik Bulgular

Kiiciik bebekler ve sant miktari kiigiik erigkinlerde telekardiyografi normaldir.
‘Onemli sant oldugu zaman sag ventrikiil dilatasyonuna bagl kardiyomegali ve
pulmoner vaskiiler golgelerde artig goriilebilir. Ana pulmoner arter ve dallarinin
genislemesi ve aort kavsinin genis olmasi karakteristiktir. Nadiren konjestif kalp
yetersizligi olan vakalarda kiigiik hava yollarinin , pulmoner arterin periferik

dallarinin genislemesi ve basist ile daralmasina bagli olarak interstisyel pulmoner

6dem, pulmoner konsolidasyon ve atelektazi goriilebilir (50).

Sekil 2.4. P-A Akciger grafileri A: 2 yasinda ASD’si olan hasta. Kardiyomegali, sag
atrium belirgin, apeks yukar1 donmils, ve artmis pulmoner vaskiiler isaretler mevcut.
B: 21 yasinda ASD’si olan hasta. Kalp boyutlari normal, ana pulmoner arter belirgin,

pulmoner vaskiiler isaretlerde artig mevcut (20).
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2.6.3 Ekokardiyografi Bulgulari

iki boyutlu ekokardiyografi

iki boyutlu ekokardiyografi ¢alismas: tam koydurucudur. Calisma defektin
boyutu kadar pozisyonunu da iyi gosterir, en iyi subkostal dort bosluk goruntiistinde
gortiltir (Sekil 5). Sekundum ASD’de atriyal septumun ortasinda kesinti (dropout)
goriilebilir. Primum tipte, atriyal septumun alt kisminda defekt goriiliir; superior vena
kava tip siniis venozus defektte atrfyal septumun posteriosuperiorunda defekt
goriiliir. Belirgin sol sag santin dolayli bulgulari sag ventrikiil ve sag atriumun

genislemesi ve siklikla pulmoner kapakta volum artisinin eslik ettigi Pulmoner arter (

PA) dilatasyonudur. Bu bulgular defektin fonksiyonel 6nemini gosterir (1).

i e

Sekil 2.5. Ug tip ASD * nin iki boyutlu ekokardiyogafi diyagrami. Subkostal
transduser pézisyonda en iyi tan1 koydurucu gériintiiler saglanir. A. Siniis venozus
defekt. Defekt atriyal septumun posteriosuperiorunda yer alir, genellikle superior
vena kava orifisinin hemen altindadir. Bu defekt siklikla sag ist pulmoner venin
parsiyel anormal dénisii ile birliktedir. B. Sekundum ASD . Defekt atriyal septumun
orta kismindadir. C. Primum ASD. Defekt atriyal septumun anterioinferiorunda, her
iki atrioventrikiiler kapagin giris kisminin hemen lizerinde yer alir (1).

RA( sag atiyum), RV ( sag ventrikiil), LA ('sol atiyum), LV (sol ventrikiil)

ASD siklikla izole bir anomali ise de siniis venozus tip ASD varhginda
pulmoner vendz doniis anomalisi, primum ASD varhginda endokardiyal yastik
defekti aranmalidir. Sag ventrikiil dilatasyonu ve sag ventrikiil hacim yiikiinde artma
bulgusu olan paradoksik septal hareket gériildiigiinde ASD’den siiphelenilmelidir
(51).
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M mode ekokardiyografi
Ozellik gosteren bulgu vermez. Sag kalbin agsiri voliim yiiklenmesi sag
atriyum ve sag ventrikiil boyutunu artirir, ventrikiiler septumda anormal hareketlere

neden olur. Iki temel ventrikiiler septal hareket tipi saptanir (52).

Paradoksal septal hareket

Normal olarak sol ventrikiil diyastolik basinci sag ventrikiil diastolik
basincindan daha fazla oldugu i¢in septum sag ventrikiile dogru konvekstir ancak sag
ventrikiil diyastolik basinct sol ventrikiil diyastolik basincindan fazla oldugunda

paradoksal septal hareket ortaya ¢ikar (53)

Intermediate hareket
Sag ventrikiil vélim yiiklenmesinde tam normal hareketten gergek paradoksal

harekete kadar ¢ok genis dagilim ggsterir (50).

2.6.4 Doppler Ekokardiyografi

Atriyal seviyede soldan sag santin akimi Doppler ekokardiyografi teknigiyle
saptanabilir (54). Defekt kan akimina engel olusturmadig! zaman atriyal septumdaki
basing gradiyenti karakteristik olarak minimal oldugu igin akim hizi genellikle
diisiiktiir. Karakteristik olarak kiiciik defektlerde akim yoniinde tiirbiilan akim, genis
defektlerde laminer akim gosterir. Sekundum ASD® de sant ge¢ sistol ve erken
diyastolde olusur (54, 55). Doppler teknigi Qp/Qs orami hakkinda yaklasik bilgi
verebilir (56).

2.6.5 Renkli Akim Doppler Ekokardiyografi
Bu ¢alisma anjiografik goriintiilemeye benzemektedir. Ayrica sag ventrikiil

sistolik basinci ve pulmoner arter basinci hesaplanabilir (20).

2.6.6 Kontrast Ekokardiyografi
Kontrast ekokardiyografi intrakardiak santlari tanimak i¢in iyi bir yontemdir.

Vendz yolla verilen ekokontrast baloncuklarin sag atriumdan sol atriuma gectigi

goriiliir. (53, 57)
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2.6.7 Transozefagial Ekokardiyografi (TEE)

Transozefagial ekokardiyografi biiyiik ¢ocuklarda ve addlesanlarda 6zellikle
fazla kilolu olanlarda transtorasik ekokardiyografi caligmasiyla atriyal septum yeterli
goriintiilememesi nedeni ile kullanilir (1).

PFO tanisinda TEE altin standart olarak degerlendirilmektedir. Bu yontem
icin bazi kontrast maddeler kullanilmaktadir. Serum fizyolojik ile yapilan ajite salin
yanlnda galaktoz, oksipolijelatin siispansiyonlar siklikla kullanilan yontemlerdir.
Ancak bu maddeler kullanilirken duyarhiligi arttirmak icin mutlaka degisik
manevralar uygulanmalidir. Bunlar arasinda siklikla kullanilanlar1  valsalva
manevrasi, Oksiirtmek veya basin 20° asagiya pozisyonda tutulmasidir. Bu
manevralarin yapilmasi, kontrasth ve renkli doppler TEE calismasinin duyarliligini

arttirmaktadir (40, 58, 59).

2.6.8 Kalp Katetrizasyonu (Anjiokardiyografi)
Bir¢ok hastada klinik ve invazif olmayan tekniklerle ASD tanist konmasi
nedeni ile temel tani yontemi degildir. Ancak pulmoner vaskiiler hastalik ve ilave

kardiyak anomalilerin saptanmasinda halen yeri vardir (20).

2.7 Dogal Seyir

ASD ¢ i ¢ogu ¢ocuk aktif ve asemptomatiktir. Siit cocuklugu déneminde
nadiren konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Genis defekt tedavi edilmezse, 20-30" lu
yaslarda konjestif kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon gelisir. Ameliyat olsun
olmasin, erigkinlerde atriyal aritmiler (flatter ve fibrilasyon) goriilebilir (1).

Serebrovaskiiler olay, ASD yoluyla paradoksal embolizasyon sonucu olusan
nadir bir olaydir. Onceki raporlarda, ilk 4 yastaki sekundum defektli hastalarin
yaklasik % 40’ mda (%14-55) defektin kendiliginden kapandigi bildirilmistir (1).
Bazi hastalarda defetin boyutu kiigiilir. Ancak daha yakin zamanda yapilan
calismada kendiliginden kapanma % 87 olarak bildirilmistir (1). U¢ ayliktan 6nce
tanit alan 3 mm’ den daha kiiciik ASD ° li hastalarin % 100’tinde bir buguk yasina
kadar kendiliginden kapanma goriiliir. Defektin ¢cap1 3-8 mm arasinda olanlarda
birbuguk yasindan dnce % 80 oraninda kendiliginden kapanma goriiliir. Capt 8 mm’

den daha biiyiik olan ASD‘ ler nadiren kendiliginden kapanir. Renkli doppler
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caligmalariyla saptanan kiicik ASD’ler gercek ASD olmayabilir; sadece inkompetan
patent foramen ovale olabilirler (1). Bir ¢ok ¢alismada ASD nin seyri ve spontan
kapanma sikligi degerlendirilmistir. Fakat sonuglarin degisken oldugu goriilmiistiir.
Radzik ve ark’nin (7) yaptig1 ¢calismada ortalama tani yast 26 giin olan 101 infant1 9
ay boyunca izlemisler, % 87 spontan kapanma bildirmislerdir. Fakat bu ¢alisma
yasamin ilk 3 ayinda tani alan infantlar1 ve defekt ¢ap1 yiiksek oranda kiigiik olan
hastalar1 icermekteydi. 3 mm altindaki 36 infanttaki defektlerin 18 ay civarinda %
100 kapandigi saptanmistir ve bu nedenle 3 mm alti defektlerin PFO olarak kabul
edilebilecegi one stiriilmiistiir. 3-5 mm olanlarin % 87, 5-8 mm defekt caplarinin
%80 oranda kapandigi, 8 mm {iizeri defektlerin spontan kapanmadig1 saptanmistir.
Bu nedenle bazi yazarlar 3 mm altinda olanlarin takip edilmeyebilecegini, 3-8 mm
olanlarin 12. ve 15. aylarda degerlendirilebilecegini, ¢linkii bu vakalarin % 80
oraninda kapanabilecegini 6ne stirmiislerdir (7). Fukozawa ve ark. (8) ile Senocak ve
ark. (9)’ nin yenidogan déneminde tani alan hastalar1 iceren ¢alismalarinda 18 ay
civarinda % 92 ve %98 oraninda spontan kapanma bildirilmistir. Ozgelik ve ark. (10)
1072 yenidogan hastay1 ekokardiyografik olarak tarayarak pretermlerin % 83,3 tinde,
termlerin % 78,1 inde ortalama 3,1+1,1 mm interatriyal septal aciklik saptamislar ve
bu agikliklarin 1 yas civarinda % 96,1 oraninda kapandigini, 3 mm altindakilerin %
99,3, >3-5 mm arasindakilerin %94,8, 5-7 mm arasindakilerin % 64,8, 7 mm
tizerindekilerin %50 oraninda kapandigini bildirmislerdir. 5 mm altindaki interatriyal
acikliklarin kapanma oranin yiiksek oldugu sonucuna varilmistir. Tiim bunlarin
aksine Mc Mahon ve ark. (11) tani1 yasi ortalama 4.5 olan 104 izole sekondum
ASD’si olan hasta ile yaptiklari calismada % 68’ inde ASD c¢apinda artis, % 4’ {inde
spontan kapanma saptamis, 34 kiigiik ¢apli (3-6 mm) hastada 3 defektin spontan
kapandigi, 7 hastanin defekt capinin orta ¢ap (6-12 mm) arasma , 3 hastanin
defektinin 12 mm {izerine ¢iktig1 gézlenmistir. 40 orta ¢apli (6-12 mm) hastada 8 inin
biiyiik ¢apa (12mm {istii) gectigini, biiylik capli (12 mm {istii) 30 hastanin ayn1 grupta
kaldigini bildirmislerdir. Azhari ve ark. (12)’nin biiyiik ¢ogunlugunu (%59,5) 8 mm
ve iizeri defektli hastalarin olusturdugu 121 hastali ¢alismalarinda toplam 31 (%25.6)
spontan kapanma saptanmistir. Helgason ve ark. (2) yaptiklar1 c¢alismada kiigiik
defektlerin (4-7mm) spontan kapanabilecegini, 8 mm ve Uzeri defektlerin cerrahi

olarak kapatilmasi gerektigini bildirmislerdir. Cocuklar biiyiidiikce defekt ¢apmnin
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artabilecegini one stirmiiglerdir. Bundan dolay: kii¢ik ASD saptandifinda 4 yas
oncesi ekokardiyografinin tekrarlanmasi gerektigi Onerilmistir. (2). Demir ve ark.
(13)’nin 100 izole atriyal septal defekti olan hastayla yaptiklari ¢alismada 54 hastada
8 mm iizerinde defekt mevcuttu, tiim hastalarda spontan kapanma % 20 oraninda ve
bityiik defekti olan hastalarin 1 tanesinde (%7,5) spontan kapanma bildirilmistir.
Anevrizma olusumu gosteren 10 olgunun 9’unda ASD ¢apmin 7 mm ve lizerinde
saptandigt ve bunlarin 3’iinde defektin tamamen kapandigi ve digerlerinde
kiigiildiigli  goriilmiistiir ve anevrizma formasyonunun bilyiik defektlerde
kapanmadan sorumlu olabilecegi diistiniilmistiir (13). Septum sekundumun asagl
dogru gelisimi , trombiis veya fibréz plak ve septal anevrizma formasyonunun
spontan kapanma iizerine etkili mekanizmalar olabilecegi bildirilmistir (7)

Bu calismalarla tani anindaki defekt ¢apinin kapanma iizerine en 6nemli
belirleyici faktor oldugu diistiniilmektedir.

Kalp yetmezligi gelisen higbir hastada kendilignden kapanma veya defekt
capinda gerileme gozlenmemistir (2).

PFO’ lu hastalarda olan anatomik kapanma bir¢ok insanda gergeklesmekle
beraber her dort kisiden birinde agik kalir (3). Ghiglia ve ark. (60)° nin yasamun ilk
bir yilinda PFO tanist almig term ve preterm 178 yenidogani tarayarak yaptiklari
calismada yasamin 12. ayinda 2 hastada PFO capmin arttigi, 6 hastada agikligin
devam ettigi, digerlerinde ise kapandig saptamislardir.

izole ASD* li hastalarda infektif endokardit goriilmez (1). Ancak defekt
kapatildiktan sonra 6 ay siire ile proflaksi gereklidir. Primum ASD ise daima AVSD
kompleksinin bir varyanti oldugundan yasan boyu infektif endokardit proflaksisi
Onerilir (61).

2.8.Tedavi

2.8.1.Tibbi Tedavi

KKY gelismis siit ¢ocuklarinda, yiiksek basari orani ve defektin
kendiliginden kapanma olasiligi nedeniyle tibbi tedavi 6nerilmektedir. Hastada MVP
veya baska bir defekt eslik etmiyorsa, infektif endokardit profilaksisi dnerilmez.

Egzersiz kisitlamasi 6nerilmemektedir (1).
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2.8.2 Transkateter Kapatma

Uygun olan endikasyonlarda kateter yolu ile yerlestirilen cihazlar ile cerrahi
olmayan kapatma tercih edilen yontem haline gelmistir. Kalp kateterizasyonu ile
yerlestirilen birgok kapatma cihazinin ASD kapatilmasi i¢in giivenli ve etkili oldugu
gosterilmis ise de sadece yeterli septal rimi olan sekundum ASD’lerin kapa‘ulmam
icin giivenli olarak uygulanabilmektedir (1)

[lk defa 1976 yilinda sekundum atriyal septal defetin kateter ile kapatma King
tarafindan ‘double —umbrella device (cift semsiye)’ kullanilarak yapilmistir (62).
Amplatzer septal occluder 2001, Heleks septal occluder ise 2006 yilinda FDA onay1
almistir (63).

Transkateter kapatmanin endikasyonlar:

Defekt capmin 5 mm veya daha biiyiik olmast (ancak 32 mm’den kii¢lik) ve
RV voliim yiikii artisinin klinik kanitlari ile birlikte belirgin sol-sag sant bulunmasi,
Qp/Qs oraminin > 1.5 olmasi veya RV’nin genislemis olmasidir. Cihazin uygun
yerlestirilebilmesi igin defektin etrafindaki dokuda yeterli rim (4 mm) bulunmahidir
(1).

Sekundum ASD’nin cihazla kapatilma zamanlamasi kesin belirlenmemistir.
Kendiliginden kapanma olasihg diisiiniildiigiinde, siit cocuklugu doéneminde kalp
yetersizligi olmadigi siirece onerilmemektedir (1).

Transkateter kapatmanin avantajlari

Kardiyopulmoner bypass’dan ve getirdigi risklerden kurtulma, agrinin ve
torakotomi skarinin olmamasi, 24 saatten daha az hastanede yatis siiresi ve hizli
diizelmedir (1).

Transkateter kapatmanin dezavantajlari

Cihazlarin hepsinde cerrahi ile kapatmaya gére daha fazla oranda kiiglik
rezidiiel kagak olabilmektedir (64)

Transkateter kapatma sonrasi izlem

Hastalara 6 ay boyunca antiagregan dozda aspirin Onerilmektedir. Islem
sonrast EKO’ da rezidiiel atriyal sant olup olmadigi ve pulmoner ven, koroner siniis,

vena kava akimi, mitral ve trikiispit kapaklarin fonksiyonlari kontrol edilmelidir.
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Rezidiiel sant1 olan hastalara paradoksik emboliyi dnlemek i¢in aspirin verilmesi
konusunda goriis birligi yoktur (1).

2.8.3 Cerrahi Kapatma

Pulmoner kan akimi / sistemik kan akim orani >1,5 olan ve transkateter
kapatmaya uygun olmayan hastalara cerrahi uygulanmaktadlr. Kendiliginden
kapanma olasihigr olmasi nedeniyle c¢ocuklarda cerrahinin 4 yasina kadar
geciktirilmesi Onerilmektedir ancak KKY tibbi tedaviye yanit Verrhiyorsa ve
transkateter kapatma yapilamiyorsa beraberinde bronkopulmoner displazi eslik
ediyorsa oksijen ve diger tibbi tedavi ihtiyaci varsa siit ¢ocuklugu déneminde de

cerrahi uygulanmaktadir (7).
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3.GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji
Poliklinigine Ocak 2000 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda bagvuran ve
ekokardiyografik calisma ile izole sekundum ASD veya PFO tanisi alan, yaslar 1
giin-200 ay arasinda degisen 1960 hastanin dosyas: geriye doniik olarak incelendi.
Calisma grubumuza en az 6 ay izlem siiresi olan‘ ve en az 2 ekokardiyografik
incelemesi olan hastalar dahil edildi. 251 hasta 6 aylik izlem siiresi olmamasi veya en
az 2 ekokardiyografik incelemesi olmamast nedeniyle ¢alisma dist birakildr
Hastalarin tani yasi, viicut agirliklari, tekrarlayan ekokardiyografi bulgulari, eslik
eden ek kardiyovaskiiler hastaliklari, eslik eden kardiyovaskiler sistem dist
hastaliklari, prematiir olup olmamalari, hastaneye basvuru nedenleri ‘ Hasta Bilgi
Formu’ na kayit edildi.

Ekokardiyografi bulgular1 Radzik klasifikasyonuna uygun olarak defekt
caplarina gore 4 gruba ayrildi:

1.grup: >3-<5 mm olanlar ( kii¢iik defekt),

2.grup : > 5-<8 mm arasinda olanlar (orta defekt),

3.grup :>8 mm ve daha biiyiik olanlar (biiytik defekt),

4.grup :<3 mm altinda olanlar ( PFO).

Literatiire uygun olarak 3 mm ve alti PFO, 3 mm’den buyiik defektler ASD
olarak kabul edildi (7).

Primum ASD, sinus venosus ASD, koroner sinus ASD ve diger major
kardiyak malformasyonu olan hastalar c¢aligmaya dahil edilmedi. Mindr kardiyak
anomaliler (kiigiik VSD, ductus acikligi olan ve mitral yetmezlik olmayan MVP,
ASA) ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar tan1 yaslarina gére 3 gruba ayrildi;

1.grup: 1 gin-<lay,

2.grup: > 1- <12 ay,

3.grup: >12ay tizerinde olanlar

En az 6 ay izlem siiresi olan izole sekundum ASD ve PFO olgularinda
ekokardiyografik seyir, spontan ve cerrahi kapanma oranlari ve kapanma {izerine

etkili faktorler (defekt ¢api, tani yasi, cinsiyet) arastirildi.
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ASD’ nin kapanmasinda ekokardiyografik ¢alisma ile gosterilme sarti arandi.
Fizik muayenede iifiiriim duyulmamas: defektin kapandigini kabul etmek igin tek
basina yeterli kriter olarak kabul edilmedi.
Hastalar izlem sonuglarina gore bes gruba ayrildi ;
Kendiliginden defekti kapananlar,
Defekt ¢api artarak {ist gruba dahil olanlar,
Defekt ¢api azalip alt gruba dahil olanlar,

> » b=

Defekt ¢api ayni grupta devam edenler ve transkateterle veya cerrahi ydntem
ile kapatilanlar.
Ekokardiyografik inceleme

Tiim hastalarin ekokardiyografik incelemesi ti¢ farkli ¢ocuk kardiyoloji
uzmanindan en az biri tarafindan VIVID I portable ekokardiyografi cihazi ile S3-S7
problari ve HAWLETT PACKARD SONOS 5500 cihazi ile S4-S8 VE S12 problar
kullanilarak yapilmistir. Tiim hastalarin iki boyutlu, M mode, continuous wave
(devamli dalga-CW), pulsed wave (nabizli dalga-PW), renkli akim ekokardiyografi
incelemeleriyapilmistir
3.1.Istatistiksel Analizler

Calisma verilerinin istatistiksel analizi SPSS 16.0 paket programi (SPSS Inc.,
Chicago, Illinois, ABD) ile yapildi. Stirekli nicel veriler; n, ortalama ve standart hata
(Standard error of mean; SEM) olarak; nitel veriler ise n, ortanca deger, minumum
ve maksimum degerler olarak ifade edilmistir. Bagimsiz 6l¢timlerden olusan ikili
gruplarin karsilastirlmasinda normal dagilim gosteren veriler t testi ile, normal
dagilim gostermeyen degiskenlerden olusan veriler ise Mann-Whitney U testi ile
analiz edilmistir. Degiskenler arasindaki iliskiyi gosterebilmek i¢in normal dagilim
gosteren veriler igin Rearson, normal dagilim gostermeyen veriler igin Spearman
korelasyon testlerinden yararlaniimistir. Kategorik yapidaki veri setlerine ise ki-kare
testi uygulanmistir. Bazi parametreler arasindaki ilskiyi belirlemek i¢in *‘Lojistik
Regresyon analizi’’ uygulandi. Olasilik degerleri p<0.05 olanlar anlamli olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak’ 2000 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Polikliniginde ASD ve PFO tanisi
alan, yaslar1 1 giin ile 200 ay arasinda deZisen 1960 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. 251 hasta 6 aylik izlemi olmamasi veya en az 2 ekokardiyografik
incelemesi olmamasi nedeniyle ¢alisma digi birakildi. 746 sekundum ASD, 918 PFO
tanisi olan toplam 1664 hasta calismaya alindi. Tiim hastalarin 890°1 (% 53.4) erkek,
774’4 (% 46,6) kizdi. PFO tarust alan hastalarin 525°i  (%57,3) erkek, 392’si

(%42,7) kiz ve ASD tanist alan hastalarin 364’1 (48,8) erkek, 382°si (%51,2) kiz idi
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin tanilara ve cinsiyete gére dagilimi

ASD PFO Tiim hastalar
Erkek [n(%)] | 364 (%48,8) 525 (%57,3) 890 (%53.,4)
Kiz [n(%)] 382 (%51,2) 392 (%A42,7) 774 (%46,6)
Toplam [n(%)] | 746 (%44,8) 917 (%55,2) 1664

Tiim olgularin yas ortancasi 2 ay (1 giin-200 ay), ASD tanisi alan olgularin
yas ortancast 5 ay (1 giin-200 ay), PFO tanisi alan olgularin yas ortancast ise 3 ay
(1 giin-170 ay) idi. PFO tanili hastalar tani yasina gore siniflandirildiginda; 369°u
(%40,2) 1. Grupta (1 giin-<lay), 246’s1 (%26) 2.grupta (> 1- <12 ay) ve 303’0
(%32,9) 3.grupta (>12 ay) idi. Sekundum ASD’li hastalarin tani yagina gore
gruplamasi yapildiginda 278’1 (%37.,2) 1.grup (1 giin-<lay) , 193’1 (%26) 2.grup (>
1-<12 ay), 275’1 (%36,8) 3.grupta ( >12 ay) idi. (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1 Hastalarin tant yasmna gore dagilimi

Olgulara tani aninda ekokardiyografi yapilma nedeni siklik sirasina gore
tifiirtim duyulmasi (%87,3), prematiirelik (%8,1) ve morarma (%]1) idi.
Tiim hastalarin ortalama izlem siiresi 13 ay (6 ay-160 ay), PFO tanih

hastalarin ortalama izlem siiresi 12 ay (6 ay-122 ay) ve ASD tanili hastalarin
ortalama izlem siiresi 17 ay (6 ay-160 ay) idi.
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PFO tanili hastalarda VSD en sik eslik eden kardiyak anomali idi (Sekil 4.2).

# Ek anomali olmayan
# ASA

& PDA

& PS

2 AY

= DIGER

Sekil 4.2 PFO tanili hastalarda eslik eden ek kardiyak anomaliler

918 PFO’lu hastanin 564’{inde ( % 61,6) spontan kapanma oldugu, 328’inde
(%35,8) PFO’nun devam ettigi, 15’inde (%1,6) PFO’nun 3-5 mm’ye bilyiidiigi, 6
’sinde (%0,6) 5-8 mm’ye ve 1 “inde (% 0,1) 8 mm’den fazlaya biiyiidiigli saptandi.

PFO’lu hastalarda ortalama kapanma siiresi ortancasi 24 ay (6 ay-170 ay)
olarak bulundu. PFO’lu hastalarin tam1 yasina gére l.grupta olanlarin % 65,9’u
kendiliginden kapanirken, 1 ay stii ile 12 ay arasindaki hastalarm % 66,7 ‘si, 12 ay
tizerinde olanlarm ise % 52,3 iiniin defektinin kendiliginden kapandigi saptandu.
PFO‘lu hastalarda tani yasi ile spontan kapanma arasinda negatif iliski tespit edildi
ve bu durum istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,01). PFO tanilt olgularin yas
gruplarina gore ekokardiyografik seyri tablo 4.2° de gosterilmistir.



Tablo 4.2. PFO’ lu olgularin ekokardiyografik seyri
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Spontan <3 >3-<5 >5-<8 >8
kapanma | mm[n(%)] mm(n(%)] | mm[n(%)] | mm[n(%)]
[n(%)]
<l ay
[n(%]
369 | 24(%66,6) | 113(%30,6) | 6(%1,6) 4(%1,9) 0
>lay<2
ay
(n(%)] 246 165(%67) | 79(%32,1) 2(%0,8) 0 0
n(%
>12 ay
[n(%)]
303 159(52,4) | 136(%44.,8) | 7(%2,3) 0 1(%0,3)

PFO tanisi alan hastalarin 62’sinde (% 6,8) ASA saptandi. PFO tanili

hastalarda eslik eden ASA defektinin PFO’ nun spontan kapanmasi ile iliskisi
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 PFO hastalarinda ASA ve spontan kapanma iliskisi

Spontan Kapanmayanlar[n(%)] P
kapananlar[n(%)]

ASA(+) 34(%54,8) 28(%45,2)

ASA(-) 531(%62,1) 324(37,9) >(,05

Ancak tani yasi 1 ay altinda olan PFO hastalarinda ASA eslik edenlerde

spontan kapanmanin daha az oldugu bulundu.(p<0,03).(Tablo 4.4)




Tablo 4.4 Yas gruplarma gére ASA ve PFO kapanma iliskisi
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Spontan Kapanmayanlar p
kapananlar
ASA(H) 25(52,1%) 23(%A47,9)
0-1 ay[n(%)]
P<0,03
ASA(-) 218(%67,9) 103(%32,1)
ASA(+) 2(%66,7) 1(%33,3)
>1-12 ay
[n(%)]
>0,05
ASA(-) 162(%66,7) 81(%33,3)
ASA(+) 7(%63,6) 4(%36,4)
12 ay tizeri
[n(%)]
>0,05
ASA(-) 151(%51,9) 140(%48,1)

PFO tanist alan hastalarin 525’ i (57,3)°i erkek, 392’ si (%42,7) kizdi. PFO’

lu hastalarda spontan kapanma ile cinsiyet iliskisi saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5 PFO tanili hastalarda cinsiyet ile kapanma iligkisi

Spontan kapananlar[n(%)] Spontan kapanmayanlar p
[n(%)]
Erke
. 320 (%61) 205 (%39)
>0,05
Kiz | 246 (%62,5) 147 (%37,5)

PFO’lu hastalarin 369’unun tani yas1 1 ay altinda idi ve bu hastalarin 105’1
(%28,4) prematiire idi. Prematirite ile PFO kapanma iliskisi degerlendirildiginde
prematiir olan grup ile prematiir olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 1 ay altinda tant alan PFO’lu hastalarda kapanma ile prematiirite iliskisi

Spontan Spontan
kapananlar(n) kapanmayanlar(n) p
Prematiir 75 30

>0,05

Matiir 168 96
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Calismamizda 59 PFO hastasina PDA eslik etmekteydi. PDA eslik eden 30
(% 51) PFO hastasinin defektinin spontan kapandigi, 29’unun (%49) defektinin
pandig

kapanmadigi saptandi. PDA‘ nin varliginin PFO’nun spontan kapanma seyri ile

iliskisi saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 PFO tanili hastalarda PDA varligi ile kapanma iligkisi

Spontan Spontan p
kapananlar[n(%)] Kapanmayanlar[n(%)]
PDA(+) 30(%50,8) 29(%49,2)
PDA(-) 521(%60,6) 338(%39,4) >0,05

VSD eslik eden 85 hastanin 62’sinde (% 72.9) PFO’nun spontan kapandigi

saptandi. VSD varhigi ile PFO’ nun spontan kapanmasi arasinda. pozitif iliski

saptandi (p<0,01) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 PFO tanilt hastalarda VSD varligi ile kapanma iligkisi

Spontan Spontan )
kapananlar[n(%)] kapanmayanlar[n(%)]
VSD(+)
62(% 72,9) 23(% 27,1)
p<0,01
VSD(-) 503(%60,5) 329(%39,5)
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PFO tanili hastalarda prematiirite ve eslik eden PDA varlig1 ile kapanma
siireleri degerlendirildiginde, prematiir olmayip PDA eslik eden hastalarda kapanma

zamaninin daha erken oldugu saptandi (p<0,01)( Tablo 4.9).

Tablo 4.9 Matiir PFO’ lu hastalarda PDA varlhiginin kapanma zamanu ile iligkisi

n Median(min-max)(ay) p
Prematiir PDA(+) |9 12 (9-18)
PDA(-) |72 12 (6-60) p>0.05
Matiir PDA(+) |21 12 (6-24)
PDA(-) | 267 24 (6-180) p<0,01

Matiir PFO’ lu hastalarda VSD eslik ettiginde kapanma zamaninin daha erken
oldugu goriildi. (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Matiir PFO’ lu hastalarda VSD varliginin kapanma zamani {izerine etkisi

n Median(min-max)(ay) P
Prematiir VSD(+) 11 12 (6-60) p>0.05
VSD(-) 70 12 (6-36)
Matiir VSD(+) 53 18 (6-84) p<0,05
VSD(-) 235 24 (6-180)
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PFO’nun seyrine etki eden faktorlerin ( prematiirite, cinsiyet, tant yagi, PDA
varligr, VSD varligi, defekt ¢apt, ASA varligi) etkisini es zamanlh deZerlendirmek
icin lojistik regresyon analizi yapildi. Tani yasinin erken olmasi (p=0,03) ve defekt
capinin kiigiik olmasinin (p<0,001) spontan kapanma ile anlaml iligkisi oldugu

bulundu(Tablo4.11)

Tablo 4.11 PFO kapanmasi ile iligkili faktorlerin lojistik regresyon analizi

Degiskenler B SE P OR 95%Cl

Sabit 0,564 10,380 0,147

Yas grubu(referans;! ay alti)

>1 ay-<12 ay 0,406 | 0,257 |>0,05 | 0,666 | 0,403-1,103

>12 ay 0,478 |0,224 | <0,05 | 0,620 | 0,386-0,996

Cinsiyet(referans;erkek)

Kiz 0,029 10,143 |>0,05 |]0,971 | 0,733-1,286

PFO ¢ap( referans;<2 mm)

>2mm-<3mm 0,601 | 0,144 | <0,01 | 0,548 | 0,414-0,726
ASA (referans;yok)
Var 0,232 0,283 | >0,05 | 1,261 |0,724-2,197

Prematiirite (referans; yok)

Var 0,375 10,223 |>0,05 | 1,078 | 0,696-1,670
VSD (referans;yok)
Var 0,461 |0265 |>0,05 |0,631 |0,375-1,061

PDA (referans; yok)

Var 0,535 10,287 |>0,05 |0,586 | 0,334-1,028
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ASD tanili hastalarin 90’ inda (%12) ASA, 73’tinde (%9,7) VSD, 47 sinde (%6,3)
PDA ek kardiyak anomali olarak eslik etmekte idi (Sekil 4.3)

2,8

% Ek anomali olmayan
# ASA
# VSD
# PDA

# Diger

Sekil 4.3 ASD tanisina eslik eden ek kardiyak anomaliler

Calismamizda ASD’li hasta grubunda spontan kapananlarin yas ortalamasi
24+40 ay (6-204 ay) idi. ASD’li hastalarin izleminde 208’inin (%27,7) defektinin
spontan kapandigi saptandi. Defekt cap:t l.grupta olanlarin  171’inde (%40,5)
spontan kapanma oldugu, 177’sinde (%41.9) defekt ¢capinin ayni kaldigi, 71 hastanin
(%]17,5) defekt ¢apinin arttig1 saptandi. Defekt ¢api 2.grupta olan hastalarm 37’sinde
(%21,5) spontan kapanma oldugu, 71’inde (%56,7) defekt ¢apinin azaldigi, 25’inde
(%14,5) defekt ¢apmmn ayni kaldigi ve 39’unun (%22,6) defekt capmin arttigi
bulundu. Defekt ¢apt 3.grupta olan hastalarin higbirinde spontan kapanma yoktu,
3’iinde (%1,9) defekt ¢api aynt kalmistt ve 18’inde (%11,5) defekt ¢apr azalmusti,
138’inde (%88.4) defekt c¢apt artmisti. ASD tanili hastalarda defekt capina gore
1.grupta olan hastalarin 2’sinin cerrahi (%0,5), 4’ tiniin (%) transkateter yontemi ile
kapatildig1 saptandi. Defekt ¢ap1 2.grupta olanlarin 12’sinin (%6.9) cerrahi, 14 {inlin
(%8,1) transkateter yontemi ile kapatildigi ve defekt gapt 3.grupta olanlarin 62’sinin
(%39,7) cerrahi, 57 sinin (%36,5) transkateter ile kapatildig: saptandi (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12 ASD li hastalarin defekt ¢ap1 gruplarina gore ekokardiyografik seyri

Defekt | Spontan | 0-3 mm | >3-5 >5-8 >8 mm | Cerrahi Trans-
capt kapanm mm mm kapatma | katater
a kapatma
35 171 177 41 24 9 2 4
MM 05 40,5) | (%41,9 | (%9,7) | (%5.6) | (%2,1) | (%0,47) | (% 0,94)
[n(%)]
)
>5-8 37 37 34 25 39 12 14
T (9421,5) | (%21,5 | (%19,7 | (%14,5) | (%22,6) | (%6.9) | (%8.1)
[n(%)]
) )
>8 mm| O 3 6 9 138 67 57
[n(%)] (%1,9) | (%3.8) | (%5.7) | (%88) | (%42,9) | (%36,5)

ASD defekt capi 1. Grupta olan hastalarin % 76,6 s1 1 yas altinda olgular,

~ defekt gapi 3. grupta olan olgularin % 76,9” u ise 1 yas listiinde olan olgulardi. Tani

anindaki defekt ¢api ile tani yas1 arasinda istatistiksel olarak pozitif iliski saptand:
(p<0,01)(Sekil4.4).
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Sekil 4.4 ASD’li hastalarn tan1 yast gruplaria gore defekt caplari

ASD tanist alan hastalarin 90 ‘ninda (% 12) ASA saptandi. ASA eslik eden

23 (%25,5) ASD hastasinin defektinin spontan kapandigi, 58’inin ( % 64.5)
defektinin kapanmadigi ve 9’unun (% 10) defektinin islem gerektirecek kadar

biiyiidiigli saptandi. ASD’nin spontan kapanmasi ile eslik eden ASA defektinin

iliskisi bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13 ASA ve ASD iliskisi

Spontan Spontan
kapananlar{n(%)] Kapanmayanlar[n(%)] P
ASA(*) 23(%25,6) 67(%74.,4)
ASA() 185(%28) 475(%72) >0,05
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ASD’li hastalarin 422°sinin tant yasi 1 ay altindaydi ve bu hastalarin 56’s1 (%
13,2) prematiirdii. Prematiirite ile ASD’nin spontan kapanmasi arasinda iligki

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 1 ay altinda tan1 alan ASD’li hastalarda kapanma ile prematiirite iliskisi

Spontan Spontan p-
kapananlar[n(%)] kapanmayanlar[n(%)]
Prematiir 23(%41,1) 33(%58.9)
Matiir 148(%40,4) 218(%59,6)
>0,05

ASD tanist alan hastalarin 52 © sinde (% 6,9) ek kardiyak anomali olarak
PDA saptandi. PDA eslik eden 24 (% 46) ASD hastasinin defektinin spontan
kapandigi saptandi. ASD’nin spontan kapanmasi ile eslik eden PDA varliginin
iligkisi saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15 ASD tanili hastalarda PDA varligi ile defektin kapanma iliskisi

Spontan Spontan P
kapananlar{n(%)] kapanmayanlar{n(%)]
PDA(+) 24(%46) 28(%54)
>0,05
PDA(-) 184(%26) 514(%74)

ASD tanili hastalarda prematiirite ile PDA’nin defekt kapanma zamani
tizerine etkisi degerlendirildiginde; matiir PDA eslik eden hastalarda ASD spontan

kapanma zamaninin daha erken oldugu saptandi (p<0,01) ( Tablo4.16).

Tablo 4.16 Matiir ASD’ li hastalarda PDA varligi1 ile kapanma zamant iliskisi

n Ortalama P
kapanma siiresi

(min-max)(ay)

PDA(+) 9 16(12-24)
Prematiiritiir PDA(-) 21 15(7-60) p>0.05
PDA(+) 62 18(7-36)
Matiir PDA(-) 186 60(6-204) p<0,01

ASD tanili hastalarda cinsiyet ile spontan kapanma iligkisine bakildiginda

erkek hastalarda kiz hastalara gére spontan kapanmanin anlamh oranda yiiksek

oldugu saptandi (p=0,02) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17 ASD tanili hastalarda cinsiyet ile defekt kapanma iliskisi

Spontan kapananlar

Spontan kapanmayanlar

115 (% 31)

Erkek [n(%)] 251 (% 69)
Kiz [n(%)] 93 (% 25) 291 (% 75)
ASD tanili hastalarda defekt capi spontan kapanma iliskisi

degerlendirildiginde; tani aninda defekt ¢api kiigiik olan grupta (1.grup) spontan

kapanma oraninin diger gruplara gére anlamli oranda yliksek oldugu saptandi

(p< 0,01) (Sekil 4.5).
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# Spontan kapanlar

# Spontan kapanmayanlar

Sekil 4.5 ASD tanili hastalarda defekt capi ile kapanma iliskisi

ASD tanili hastalarin 78 * inde ek kardiak anomali olarak VSD saptandi. VSD

varligi ile ASD © nin spontan kapanmasi arasinda pozitif anlamli iliski saptandi

(p<0,01).(Tablo4.18).
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Tablo 4.18 ASD tanili hastalarda VSD varhg ile defekt kapanma iliskisi

Spontan Spontan

kapananlar[n(%)] | kapanmayanlar[n(%)] | p
VSD(+) 35(% 44.,9) 43(% 55,1) <0,01
VSD(-) 173(% 25,7) 499(% 74,3)

ASD’ li hastalarda prematiirite ile VSD varhiginin kapanma zamani {izerine

etkisi arastirildiginda, matiir hastalarda VSD varliginda spontan kapanma zamaninin

daha erken oldugu saptandi Bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,01)

(Tablo 4.19).

Tablo 4.19 Matiir ASD’ li hastalarda VSD varliginin kapanma zamani {izerine etkisi

Ortalama

n p
kapanma zamani (min-
max)(ay)
VSD(+)(n) |9 19(12-20)
Prematiirite VSD(-)(n) | 64 15,5(7-60) p>0.05
VSD(+)(n) | 69 30(7-122)
Matiir VSD(-)(n) | 136 60(6-204) P=0,01

ASD’nin spontan kapanmasi ile iligkili faktérler ( prematiirite, cinsiyet, tani

vasi, PDA varligi, VSD varligi, defekt capi, ASA varligi) degerlendirildi. Tan:

yasinin erken olmasi (p=0,01), defekt capmin kiigiik olmasi (p<0,01) ve VSD

varliginin spontan kapanma ile anlamli iliskisi oldugu bulundu (Tablo 4.20)




Tablo 4.20 ASD kapanmasit ile iliskili faktorlerin lojistik regresyon analizi

40

Degiskenler B SE P OR 95%c1
Sabit 0,861 0,590 0,145
Yas grubu(referans;! ay altr)

| >1 ay-<12 ay 0,912 0,265 0,01 0,402 0,23-0,67
>12 ay 1,01 0,255 <0,01 0,364 0,22-0,60
Cinsiyet(referans;erkek)
Kiz 0,161 0,182 0,375 1,175 0,82-1,67
ASD cap( referans; >8 mm)
>Smm-< 8mm | 0,875 0,219 <0,01 1,375 1,53-3,62
>3mm->Smm | 0,203 0,316 0,01 2,312 1,52-3,67
ASA(referans;yok)
Var 0,344 0,279 0,218 0,709 0,41-1,22
Prematiirite( referans; yok)
Var 0,54 0,289 0,22 0,702 0,39-1,23
VSD(referans ;yok)
Var 0,67 0,271 0,01 1,95 1,14-3,32
PDA(referans; yok)
Var 0,26 0,31 0,41 1,30 0,69-2,43
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5. TARTISMA

Dogumsal kalp hastaliklar1 her bin dogumda 5 ile 10 ¢ocukta gériilmektedir
(18). Ulkemizde yilda yaklasik 13500 ile 15000 bebegin Dogumsal kalp hastalig: ile
dogdugu o6ngoriilmektedir (18). ASD izole anomali olarak tiim dogustan Kkalp
hastaliklarinin iginde %5-10 oraninda goriiliir (19). ASD her 1000 dogumda 2,1
insidansla g¢ocuklarda ve yetiskinlerde en sik goriilen 2. Dogumsal kalp defektidir
(2). PFO insidanst ise postmortem caligmalarda % 27 oraninda saptanmustir (16).

Bir ¢ok c¢alismada ASD’nin seyri ve spontan kapanma sikhigi
degerlendirilmistir. Fakat sonuglarin degisken oldugu goriilmiistiir. Cocuklarda
PFO’nun klinik seyrini degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismada
cocukluk ¢agindaki izole sekundum ASD ve PFO’nun seyrini degerlendirmeyi,
spontan kapanma iizerine etkili faktorleri tespit etmeyi ve bu iki defektin klinik
izleminin nasil yapilmasi gerektigi konusuna katkida bulunmayi amagladik.

Caligmamizda Ocak 2000 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Kardiyoloji Poliklinigi’nde en az 6 ay
sliresince izlenmis 746 (%44.8) sekundum ASD ve 918 (%55,2) PFO hastas:
restrospektif olarak degerlendirildi.

(Galismamizda ASD tanist alan hastalarin 364’1 (48,8) erkek, 382’si (%51.2)
kiz ve kiz/erkek orani 1,04 idi. Levent ve ark. (61) 149 olgu ile yaptiklar1 calismada
bu orani 1,8, Christensen ve ark. (65) ise 1,6 olarak bildirmislerdir. Helek ve ark. (66)
ise 388 hasta ile yaptiklar ¢alismada kiz/erkek oranini 1,1 olarak saptamislardir.
Calisma sonuglarimiz Izmir’de yapilan bu ¢alisma ile benzerdir.

Calismamizda tiim olgularin yas ortancasi 2 ay (1 giin-200 ay), PFO tani yas:
ortancast 3 ay (1giin-170 ay), ASD tani yagi ortancast 5 ay (1 giin-200 ay) olarak
bulundu. Azhari ve ark. (12) 121 hasta ile yaptiklari ¢aligmada yas ortalamasini
23424.3 ay (1 giin-132 ay), Helgeson ve ark. (2) 12,1+13 ay (7 giin-120 ay), Hanslik
ve ark. (6) ise 5 ay (0 ay-165 ay) bulmuslardir. Calismamizin sonuglari bu verilerle
benzerlik gostermektedir. Siit cocuklarinin degerlendirilmeleri sirasinda iifiiriim
saptanarak erken donemde pediatrik kardiyoloji merkezlerine yonlendirilmelerinin
ASD’nin ortalama saptanma yasini diistirdiigli ve hastalarin 6 ay civarinda tani aldig

bildirilmektedir (20).
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Ekokardiyografi yapilan olgularin klinigimize en sik bagvuru nedeni Giftiriim
duyulmasiyken (%87,3), prematiirite (%8,1), morarma (%]1) c¢arpinti (%1) gogiis
agrist (%0,7) diger nedenler arasindaydi. Christen ve ark. (65) vakalarin %76’sinin
{ifirim duyulmasi, %12 sinin gogiis agrisi, Hiidaoglu ve ark. (67) ise %87’sinin
{ifirim duyulmasi, %6’sinin morarma ve %7’sinin solunum sikintisi nedeni ile
basvurdugunu bildirmiglerdir. Calismamizin bulgulari bu sonuglar ile benzerlik
gostermektedir.

Sekundum ASD’ler, her ne kadar parsiyel anormal pulmoner vendz doniis,
pulmoner kapak stenozu, VSD, pulmoner arter dal stenozu ve persistan sol superior
vena kava, MVP ve MY ile iliskili olabilse de, genellikle izoledir (68). Bizim
calismamizda ASD tanili hastalarinin 90’ mda (%12) ASA, 73’tinde (%9,7) VSD, 47
(%6,3) hastada PDA ek kardiyak anomali olarak eslik etmekteydi. ASA ile iligkili en
sik goriilen patolojik durum sekundum atriyal septal defekttir (%30), bununla beraber
PFO’da sik gériilmektedir (32).

Calismamizda ASD tanili olgularimizin %56,3’liniin defekt ¢ap1 4-5 mm,
%22.9’unun 6-8 mm arasinda ve %20,8’inin defekt ¢ap1 ise & mm iizerindeydi.
Levent ve ark. (61)'nin yaptigi ¢alismada hastalarn %49’unda defekt ¢apinin 4 mm
ve altinda, %10,7’sinde 5-6 mm arasinda, %11’inde 7-8 mm arasinda, %28’inde ise
8 mm iizerinde oldugu bildirilmistir. Hanslik ve ark. (6)'nin ¢alismasinda hastalarin
% 40’inda defekt cap1 4-5 mm, %28’ inde 6-7 mm, %21’ inde 8-10 mm, %11 inde ise
10 mm iizerindedir. Bu caligmalar ile ¢alismamizin defekt gapi dagilimlari uyumlu
bulunmustur. Bunun yaninda McMahon ve ark. (11)'nin 104 olgu ile yaptiklari
calismada hastalarin %33 ‘iinde defekt ¢apt 3-6 mm arasinda, %38’inde 7-12 mm
arasinda, %29’unda 13 mm iizerinde tesbit edilmistir. Helgason ve ark. (2)’nin 80
hasta ile yaptiklari ¢aligmada ASD defekt ¢api hastalarin %36’smda 4 mm altinda,
%21’inde 5-6 mm arasinda, %10’unda 7-8 mm arasinda, %32’sinde 9 mm {izerinde
bulunmustur.

Calismamizda defekt ¢apt 3-5 mm arasinda olan hastalarin %76’s1 12 ay
altinda, defekt capt 8 mm iizerinde olan hastalarin ise %76’s1 12 ay lizerinde tan1 alan
olgulardi. Calismamizda tan: yast ile defekt ¢ap1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptandi (p<0.05). Ozgelik ve ark. (10)’'nmn 1072 yenidogan ile yaptiklari
calismada hastalarin %55.6’sinda defekt ¢apt 3 mm’nin altinda, %37’sinde 3-4 mm
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arasinda, %6.1’inde 5-6 mm arasinda, %]1,3’iinde ise 7 mm ve iizerinde bulunmustur.
Bu ¢alismada 7 mm ve lizeri defekt ¢api oranlarinin diger ¢alismalara gore diisiik
bulunmasi tani yasi kiiglildilkge defekt capinin kiigiildiigiinii diisiindiirmektedir.
Azhari ve ark. (12)’nin ¢alismasinda defekt capi hastalarin %18’inde 3-4 mm
arasinda, %22’sinde 5-7 mm arasinda, %59’unda 8 mm ve iizerindedir ve bu
calismada defekt ¢apt 3-5 mm arasinda olan hastalarin tani yasi ortalamasi 3,3 ay
iken 8 mm iizeri defekti olan hastalarin tani yagi ortalamasi 32,5 ay olarak
bulunmustur. Bu durumun ASD c¢apmnin kiigiik yaslarda genellikle kiigiik oldugu,
hayatin ileri safthalarinda semptomlar iiretecek kadar biiyiidiigii veya kiigiik
defektlerin  tam konulmadan kendigilinden kapanmasmma bagh olabilecegi
diisiiniilmektedir (67).

ASD tamli hastalarin 208’inin defektinin (%27,7) spontan kapandigi,
%]15’inin transkatater ile, %17 sinin cerrahi ile kapatildigi saptandi. Defekt capi 1.
grup olanlarin (422) 171’inde (%40,5) spontan kapanma oldugu, 177 sinde (%41,9)
defekt ¢apinin aynr kaldigi, 71’inin (%17,5) defekt g¢apinin arttigi saptandi. Defekt
capt 2. grup olan hastalarin 37’sinde (%21,5) spontan kapanma oldugu, 71 inde
(%56,7) defekt capinin  azaldigi, 25’inde (%14,5) defekt ¢capinin ayni kaldigr ve
39’unun (%22,6) defekt capinin artti@r bulundu. Defekt ¢api 3.grup olan hastalarin
hi¢ birinde spontan kapanma yoktu, 3’tinde (%1,9) defekt ¢apr aymi kalmist1 ve
18’inde (%11,5) defekt ¢apr azalmis, 138’inde ise (%88.4) artmisti. ASD ¢ap1 3-5
mm arasinda olan hastalarin 2’sinin cerrahi (%0,5), 4’{iniin (%]1) transkatater ile
kapatildig1 saptandi. Defekt ¢api >5-8 mm olanlarin 12’sinin (%6,9) cerrahi, 14 i{iniin
(%38,1) transkatater ile kapatildigr ve defekt capt 8 mm iizerinde olanlarin 62’sinin
(%39,7) cerrahi, 57’sinin (%36,5) transkateter ile kapatildigi bulundu.

Bir ¢ok c¢alismada ASD nin seyri ve spontan kapanma sikhii
degerlendirilmistir. Fakat sonuglarin degisken oldugu goriilmiistiir. Radzik ve ark. (7)
yaptig1 ¢alismada % 87 spontan kapanma bildirmistir, 3-5 mm ve 5-8 mm defekt
caplarmin 12. ve 15. aylarda %’80 den fazla oranda kapandigi, 8 mm {izeri
defektlerin spontan kapanmadig1 saptanmistir. Fukozawa ve ark. (8) ile Senocak ve
ark. (9)° nin yenidogan déneminde tani alan hastalari iceren ¢aligmalarinda 18 ay
civarinda % 92 ve %98 oraninda spontan kapanma bildirilmistir. Ozcelik ve ark. (10)

1072 yenidogan hastay1 ekokardiyografik olarak tarayarak pretermlerin % 83,3 iinde,
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termlerin % 78,1 inde ortalama 3,1+ 1,1 mm interatriyal septal aciklik saptamiglar ve
bu agikliklarin 1 yas civarinda % 96,1 oraninda kapandigini, 3 mm altindakilerin %
99,3, >3-5 mm arasindakilerin %94,8, 5-7 mm arasindakilerin % 64,8, 7 mm
tizerindekilerin %50 oraninda kapandigini bildirmislerdir. 5 mm altindaki interatriyal
acikliklarin kapanma oranin yiiksek oldugu sonucuna Var11m1§t1r. Tim bunlarin
aksine Mc Mahon ve ark. (11) 104 izole sekundum ASD’si olan hasta ile yaptiklari
caligmada hastalarin % 68’ inde ASD capinda artis, % 4’ iinde spontén kapanma
saptamus, 34 kiiciik ¢apli (3-6 mm) hastada defektin spontan kapandigi, 7 hastanin
defekt c¢apmin 6-12 mm arasma , 3 hastanin defektinin 12 mm {izerine ¢iktigi
gozlenmistir. Azhari ve ark. (13)’nin biiyiik ¢ogunlugunu (%59,5) 8 mm ve lzeri
defektli hastalarin olusturdugu ¢alismalarinda toplam 31 (%25,6) spontan kapanma
saptanmigtir. Helgason ve ark. (2) yaptiklari ¢aligmada kiigiik defektlerin (4-7mm)
spontan kapanabilecegini, 8 mm ve tizeri defektlerin cerrahi olarak kapatilmasi
gerektigini bildirmislerdir. Cocuklar biiylidik¢e defekt gapmnin artabilecegini &ne
siirmiislerdir. Bundan dolayr kiigik ASD saptandiginda 4 yas Oncesi
ekokardiyografinin tekrarlanmasi onerilmistir (2). Calismalar arasindaki ASD’nin
spontan kapanmasi ve seyri ile ilgili farkli sonuglarin bildirilmesi hasta gruplart
arasindaki yas ve defekt ¢ap1 farkliligina bagli olabilecegini diistindiirmektedir.

ASD tanih hastalarin tan1 yasi 1 ay ve altinda olan gruptaki hastalarin %
41,5’inde defekt kendiliginden kapanirken, 1 ay-12 ay arasindaki hastalarin %
31,7’sinin, 12 ay lizerinde olan grupta ise % 10,8’nin defektinin kendiliginden
kapandig1 goriildii. Her li¢ grup arasinda spontan kapanma agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0.01). Fukazawa ve ark. (8) ile Senocak ve ark.
(9)’nin yenidogan déneminde tan: alan hastalari igeren ¢alismalarinda % 92 ve %98
oraninda spontan kapanma bildirilirken, Hanslik ve ark. (6) calismalarinda 1 yas
altinda tani alanlarin % 39°nun, 1 yas {izerinde tani alanlarin ise % 19’nun spontan
kapandigint bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizin sonuglari bu agidan literatiir ile
uyumlu bulundu.

Calismamizda ASD’li hasta grubunda spontan kapanma yas ortalamasi 24+/-
40 ay (6-204 ay) idi. . Bizim calismamizla uyumlu olarak Helek ve ark. (66) nin
yaptig1 ¢alismada ASD spontan kapanma yas ortalamasi 24,3+20 ay, Azhari ve ark

(12)’nin ¢alismasinda ise 2 yas 6ncesinde %94 iiniin spontan kapandig: bildirilmistir.
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Hanslik ve ark. (6)’nin ¢alismalarinda spontan kapanma ortalama yasini 4,2 yas
olarak bildirmislerdir. ASD’li ¢ocuklarda 2 yas oncesi cerrahi miidahale karar
vermeden 1yi bir degerlendirme yapilmasi ve 4 yasa kadar cerrahi kapatma agisindan
klinik izlem Onerilmektedir (20) (7).

ASD tanili hastalarin %10’una cerrahi ve %10’una tarnskateter kapatma
uygulanmistir. ASD capt 3-5 mm arasinda olan hastalarin 2’sinin cerrahi (%0.,5),
4’tintin (%1) transkatater ile kapatildigi saptandi. Defekt cap1 >5-8 mm olanlarin
12’sinin (%6.9) cerrahi, 14’tiniin (%8,1) transkatater ile kapatildigr ve defekt capi 8
mm {izerinde olanlarin 62’sinin (%39,7) cerrahi, 57’sinin (%36,5) transkateter ile
kapatildig1 bulundu. Hanslik ve ark. (6)’nin yaptigi ¢alismada bizim sonuglarimiza
benzer sekilde olgularin %18’ine cerrahi veya transkateter kapatma yapildig:
bildirilmigtir. Azhari ve ark. (12)’nin biiyiik ¢ogunlugunu (%59,5) 8 mm ve lizeri
defektli hastalarin olusturdugu 121 hastali caligmalarinda %63 oraninda cerrahi veya
transkatater kapatma yapildig: bildirilmistir. Helgeson ve ark. (2) 8 mm iizerinde
defekt cap1 olan hastalarda kapatma islemi oranini %92 olarak bildirmislerdir, bizim
calismamizda bu oran %76.2 idi. Bu sonuclarla 8 mm iizerindeki defektlerin daha
cok cerrahi veya transkatater kapatma gerektirdigi s6ylenebilir.

ASD tanist alan hastalarin 90 ‘ninda (% 12) ASA saptandi. ASA eslik eden
23 (%25,5) ASD hastasinin defektinin kapandigi, 58’inin ( % 64.5) defekt ¢apinin
kapanmadigi ve 9’unun (% 10) defektinin islem gerektirecek kadar biiyiidiigii
saptandi. Calismamizda ASA’nin ASD’nin spontan kapanmasi ile anlamli iligkisi
yoktu (p>0,05) . Demir ve ark. (13)’nmn 100 izole atriyal septal defekti olan hastayla
yaptiklart ¢alismada anevrizma olusumu gosteren 10 olgunun 9’unda ASD ¢apinin 7
mm ve lizerinde saptandifi ve bunlarin 3’iinde defektin tamamen kapandigi ve
digerlerinde kiigtildiigli goriilmiistiir ve anevrizma formasyonunun biiyiik defektlerde
kapanmadan sorumlu olabilecegi diistintilmiistiir. Brand ve ark. (69)’nin ¢alismasinda
35 ASA’ll hastanin 24’line (%69) ASD’nin eslik etmekte oldugu, bu hastalarin
14’tniin 6 ay ile 4 yil arasinda izlendigi, 8’inde ASD’nin kapandigi, 6’sinda
ASA’nin kayboldugu, 6 hastada ASA ve ASD’nin persiste oldugu bildirilmistir ve bu
calisma ile ¢ocuklarda ASA’nin yasla kaybolma egiliminde oldugu ve ASD’nin
spontan kapanmasinda rol oynayabilecegi one siiriilmiistiir (69). ASD’nin spontan

kapanmast {izerine eslik eden ASA’nin rolii tam olarak bilinmemektedir.
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ASD’li hastalarin 422’sinin tani yasi 1 ay altindaydi ve bu hastalarin 56°s1 (%
13,2) prematiirdii. Prematiirite ile ASD’nin spontan kapanmas: arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05). Ozgelik ve ark. (10) interatriyal agikligi olan 126 preterm ve
946 term toplam 1072 yenidogan hasta ile yaptiklari calismada gebelik yas: ile
defektin spontan kapémma siiresi arasinda iligki olmadigmi bildirmislerdir. Ancak
Riggs ve ark. (70)’min term ve pretermlerde interatriyal acikligi degerlendirdikleri
calismada preterm hastalarin ortalama aciklik kapanma stiresi 752 giin, termlerde 119
giin olarak bulunmustu ve prematiireligin interatriyal agiklik kapanma siiresini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir.

ASD tanili hastalarda cinsiyet ile spontan kapanma iliskisi karsilastirildiginda
erkek hastalarda kiz hastalara gore spontan kapanmanin anlamli oranda yiiksek
oldugu saptandi (p<0,05). Riggs ve ark. (70) ile Ozgelik ve ark. (10) cinsiyet ile
interatriayal agikligin spontan kapanmasi arasinda iliski olmadigini bildirmislerdir.

ASD tanist alan hastalarin 52 ¢ sinde PDA saptandi. PDA eslik eden 24 (%
46) ASD hastasinin defektinin spontan  kapandigi, 28’inin ( %54) defektinin
kapanmadig1 saptandi. ASD’nin spontan kapanmast ile eslik eden PDA varliginin
iliskisi yoktu (p>0,05). ASD tanili hastalarda defekt ¢apma gére PDA varlig: ile
spontan kapanma iliskisi degerlendirildiginde yine anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Term hastalarda eslik eden PDA’nin ASD kapanma stiresini kisalttigr gosterildi
(p<0,01). Riggs ve ark. (70)’nin interatriyal agikligi olan 82 term ve preterm
bebekleri igeren ¢alismasinda PDA’st olan ve olmayan bebekler arasinda spontan
kapanma siiresi dnemli derecede farkli saptanmisti, PDA’I1 bebeklerde ortalama
spontan kapanma siiresi 103 giin, PDA’s1 olmayan bebeklerde 752 giin idi, bu etki
hem term hem de pretrem bebeklerde mevcuttu ve term PDA’l bebeklerde PDA’si
olmayan bebeklere gére kapanma siireleri istatistiksel olarak anlamli oranda kisa idi,
bunun yaninda preterm bebeklerde de PDA’l1 grupta kapanma siiresi daha kisa idi
fakat istatistiksel olarak anlamli degildi. Bizim ¢alisma sonuclarimiz da bu sonuglarla
benzerlik gdstermektedir. PDA varliginin pulmoner vendz kan akimini artirmasi ve
sol atriuma doniisii artirarak sol atrium basincinin yiikselmesi ve buna bagl olarak
ASD’nin kapanmasinin hizlanmasi beklenir (70).

VSD varlig: ile ASD’nin spontan kapanmasi arasinda pozitif anlamlr iliski ve

(p<0,01) ve term ASD’li hastalarda VSD’nin defekt kapanma siiresini kisalttigi
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saptandi. Literatiirde VSD’nin intertariyal agikliklarin spontan kapanma tizerindeki
roliinii bildiren ¢aliyma bulamadik. Bu sonuglarin PDA’da oldugu gibi VSD’de de
sol-sag sant patofizyolojisine bagli sol atrium basing artisi ile iliskili oldugu
dustiniilebilir.

' ASD’nin seyrine etki eden faktorlerin etkisini es zamanli degerlendirmek i¢in
yapilan lojistik regresyon analizi ile tani yasinin erken olmasi (p<0,05) ve defekt
capinin kﬁgﬁk olmasinin (p<0,05) ve VSD varliginin spontan kapanma ile pozitif
anlamli iliskisi oldugu bulundu. Hanslik ve ark. (6) ASD’nin spontan kapanmasi
iizerine etkili faktorleri degerlendirdiklerinde tek Onemli faktoriin tani anindaki
defekt ¢ap1 oldugunu ayrica ASD nin spontan kapanmasi ve defekt ¢apinin 3 mm ve
altina gerilemesi tizerine tant anindaki c¢ap ve tani yasinin diger faktorlerden
bagimsiz olarak etkili oldugunu bildirdiler.

Calismamizda PFO tanis1 alan hastalarin kiz/erkek orani 0,74 saptandi.
Arquizan ve ark. (71) PFO tamlt hastalarda cinsiyet ayrmu  olmadigims
bildirmislerdir.

PFO tanili hastalarin 85 inde (%9,3) VSD, 62’sinde (% 6,8) ASA en sik eslik
eden kardiyak anomali olarak saptandi. ASA ile birlikte en sik sekundum ASD
(%30), bununla beraber PFO’da sik goriilmektedir (32).

PFO tanili hastalarin %63 sinda spontan kapanma oldugu, %35,8’inde defekt
capinin ayni kaldigi, %1,2 *inde defekt ¢apinin bilytidiigii, 1 hastanm da transkateter
ile defektlerinin kapatildigi bulundu. Radzik ve ark. (7) 3 mm altindaki defektlerin 18
ay civarinda % 100 kapandigini saptamiglardir ve bu nedenle 3 mm alt1 defektlerin
PFO olarak kabul edilebilecegini 6ne siirmiislerdir. Ghiglia ve ark. (60)" nin yasamin
ilk bir yilinda PFO tanis1 almis term ve preterm 178 yenidogani tarayarak yaptiklari
calismada yasamin 12. ayinda 2 hastada PFO g¢apinin arttigi, 6 hastada acikligin
devam ettigi, digerlerinde ise kapandig1 saptanmistir. Ozgelik ve ark. (10) yenidogan
doneminde saptanan 3 mm altindaki defektlerin 1 yas civarinda % 99,3 oraninda
kapandigimt bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizda da spontan kapanma oranlarinin
yenidogan doneminde (1.grup ) tani alanlarda 1 yas sonrasi tani alanlara (3.grup)
gore anlamli oranda yiiksek oldugu saptandi (p<0.01). Bizim hasta

popiilasyonumuzun genis olmast nedeniyle PFO tanisi alan hastalarin spontan
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kapanma oranlar1 diisiik saptandi. Bundan dolay1 6zellikle erken yasta tani almamus
olan PFO vakalarinin ekokardiyografik olarak takibinin gerektigi ileri siiriilebilir.

PFO tanili grupta spontan kapanma yas ortalamasi 2440 ay bulundu (6-180
ay). Radzik ve ark. (7)’nin 101 infant tizerinde yaptiklari ¢alismadada 3 mm altinda
defekti olan grupta spontan kapanma yas ortalamasi 132 giin (52 giin -222 giin)
olarak bulundu. Bizim ¢alismamizda kapanma yas ortalamasinin yiiksek olmasinin
tiim ¢ocuk populasyonunu icermesi ile iliskili olabilecegi diisiiniildi.

PFO tanist alan hastalarin 62 sinde (% 6.,8) ASA saptandi. ASA eslik eden
olgularda PFO’nun kapanma seyri ile eslik eden ASA defektinin iligkisi bulunmadi
(p>0,05). Ancak tani yasi 1 ay altinda olan hastalarda ASA ‘in varliginin PFO
kapanmasi ile olumlu iliskisi saptand1 (p<0,05). Literatiir incelendignde ASA’ nin
PFO ‘ nun kapanmasi iizerine etkisini gosteren ¢alisma bulunamadi.

PFO’lu hastalarin 369 unun tani yasi 1 ay altinda idi ve bu hastalarm 105’
(%28,4) prematiire idi. Prematiir olan grup ile prematiir olmayan grup arasinda PFO
kapanma agisindan fark saptanmadi (p>0,05). Riggs ve ark. (70)'min 82
yenidoganlarla yaptiklart ¢alismaya gore term bebeklerin spontan kapanma siireleri
pretermlere gore anlamli olarak kisa bildirildi (p<0,05).

PFO tanis1 alan hastalarin 525’1 (%57,3) erkek, 392’si (%42,7) kizdi. PFO
tan1l1 hastalarda spontan kapanma ile cinsiyet arasinda iliski saptanmadi (p>0,05).

PDA eslik eden 30 (% 51) PFO hastasinin defektinin spontan kapandigy,
29’unun (%49) defektinin kapanmadigi saptandi. PDA ile PFO’nun spontan
kapanmas: arasinda iliski saptanmadi (p>0,05). Ancak tani yas: 1 ay altinda olan
hastalarda PDA ile PFO’nun spontan kapanmasi arasinda pozitif iliski saptandi
(p<0,05). Term hastalarda PDA eslik eden hastalarin PDA eslik etmeyen hastalara
gore PFO kapanma siiresinin daha erken oldugu gosterildi (p<0,01).

VSD’nin PFO kapanmasi tizerine olumlu etkisi oldugu saptandi (p<0,01).
Term PFO’ lu hastalarda VSD varliginda kapanma zamaninin daha erken oldugu
gosterildi.

PFO’nun seyrine etki eden faktdrlerin etkisini es zamanli degerlendirmek igin
yapilan lojistik regresyon analizi ile tani yasmnin erken olmasi (p=0,03) ve defekt
capinin 2 mm altinda olmasmin (p<0,001) spontan kapanma ile pozitif anlamh

iliskisi oldugu bulundu.
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6.SONUC VE ONERILER

746 (%44.8) sekundum ASD, 918 (%55.2) PFO tanist olan en az 6 ay

ekokardiyografif izlem siiresi olan toplam 1664 hasta retrospektif olarak ¢alismaya

alindi Hastalarm en az 2 ekokardiyagrafik degerlendirmesi mevcuttu. Her hastanin

tan1 yasi, defekt capieslik eden kardiyak anomali, defekt kapanma siiresi, defekt

kapanma sekli kaydedildi. Hastalar defekt caplarma ve yaslarima goére gruplara

ayrildilar.

Calisma sonrasi elde edilen sonuglar;

1.

Tam yaglart (1 ay alt,1-12 ay, lyas isti) ile PFO’nun spontan
kapanmas1 arasinda iligki vardi (p<0,01). Tani yas1 kiigtildik¢ce PFO
spontan kapanma sikliginin arttigi saptandi.

ASA’s1 olan ve olmayan hastalar arasinda PFO’nun spontan kapanmasi
ac¢isindan fark yoktu (p>0,05). Ancak tani yasi 1 ay altinda olan
hastalarda ASA varligi ile PFO’nun spontan kapanmasi arasinda pozitif
iliski saptandi (p=0,03).

Prematiir olan grup ile prematiir olmayan grup arasinda PFO’nun
spontan kapanmasi agisindan fark yoktu (p>0,05).

PFO tanili hastalarda spontan kapanma ile cinsiyet arasinda iliski yoktu
(p>0,05).

PDA ‘s1 olan ve olmayan hastalar arasinda PFO’nun spontan kapanmasi
acisindan fark yoktu (p>0,05). Ancak tani yasi 1 ay altinda PDA’s1 olan
hastalarda PFO kapanma siiresinin PDA’s1 olmayan hastalara gore daha
kisa oldugu saptandi (p=0,02).

Prematiir olmayip PDA eslik eden hastalarin PDA eslik etmeyen
hastalara gére kapanma zamaninin daha erken oldugu saptandi (p<0,01).
VSD varligi ile PFO’nun spontan kapanmasi arasinda pozitif iliski vardi.
(p<0,01).

Prematiir olmayan PFO’ lu hastalarda VSD eslik ettiginde kapanma
zamaninin daha erken oldugu saptandi (p<0,05).
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9. Tam yaswinin erken olmasi (p=0,03) ve defekt capinn kiiglik olmasinin
(p<0,001) diger etkenlerden bagimsiz olarak PFO’nun spontan
kapanmast ile anlamli iliskisi oldugu bulundu.

10. ASD’li hastalarda tani1 anindaki defekt ¢aplar1 arasinda spontan kapanma
acisindan anlamli fark saptandi (p<0,01). Defekt capr kiiciildiikge
spontan kapanma oraninin arttig1 bulundu.

11. ASD tanili hastalarda ASA eslik eden ve etmeyenler arasinda spontan
kapanma agisindan fark saptanmadi (p>0,05).

12. Prematiirite ile ASD’nin spontan kapanmasi arasinda iliski saptanmadi
(p>0,05)

13. ASD tanili hastalarda PDA varligi ile spontan kapanma arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05).

14. ASD tanili hastalar prematiir olan ve olmayanlar olarak ayrildiktan sonra
eslik eden ve etmeyen PDA durumuna gore defekt kapanma zamani
karsilastirildiginda; prematiir olmayip PDA eslik eden hastalarda ASD
kapanma zamaninin daha erken oldugu saptandi (p<0,01).

15. ASD’nin spontan kapanmasi ile cinsiyet iliskisine bakildiginda
erkeklerle spontan kapanma arasinda pozitif iliski saptandi (p=0,02).

16. ASD tanili hastalarda tani anindaki yas ile spontan kapanma arasinda
negatif iliski saptand1 (p<0,01).

17. ASD ‘li hastalarda VSD varligi ile spontan kapanma arasinda anlamli
iliski saptandi (p<0,01).

18. ASD’ li prematiir olmayan hastalarda VSD varligi ile kapanma zamani
arasinda iliski saptandi (p<0,05).

19. ASD’nin spontan kapanmasi ile tani yasmnin erken olmast (p=0,01),
defekt ¢apinin kiigiik olmasit (p<0,01) ve VSD varliginin (p<0,05) diger

faktorlerden bagimsiz olarak iliskisi oldugu bulundu.

Caligmamizda interatriyal agikliklarin spontan kapanmasi {izerine tani yasi ve
tan1 anindaki defekt caplarinin en 6nemli faktdrler oldugu, 8 mm iizerindeki
defektlerin spontan kapanmayarak siklikla kapatma islemi gerektirdigi, VSD ve PDA

varhigmin spontan kapanmay! olumlu etkiledigi bulunmustur. Daha 6nce yapilan
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calismalarda yenidogan doneminde PFO tanili hastalarin defektlerinin spontan
kapandiginin gosterilmesi ile uzun siireli izlem Gnerilmemistir. Fakat sonuglarimiza
gore ozellikle ileri yasta tani alan hastalarin izlemine devam edilmesi gerektigini

Oneriyoruz.
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