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1 AMAC VE KAPSAM

Diinyada erigkinlerde konjenital kalp hastaliklarin (KKH) oran1t milyonda 3000 olarak
goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) her y1l ortalma 40000 ¢cocuk konjenital
kalp hastasi olarak dogmakta ve 35000°1 18 yasini1 gegmektedir. ABD’de 1.3 milyon eriskin
konjenital kalp hastasi olarak yagamaktadir. Bikiispit aorta ve mitral valv prolapsusu sonrasi
konjenital kalp hastaliklar1 arasinda atriyal septal defekt (ASD) eriskinlerde {iglingii en sik
goriilen KKH tipidir, ¢:2%

ASD’nin sekundum, primum , Sinus venozus ve koroner sints defekt olmak Uzere dort
ana tipi vardir.) ASD’lerin %80 nini sekundum tip, %15ni primum ve %5’ni ise diger ASD
tipleri olusturmaktir.® Eriskinlerde cabuk yorulma, nefes darligi, ¢arpinti, halsizlik ve
paradoks emboliye sebep olan ASD’lerin; acik kalp cerrahisi, perkiitan transkateter kapatma
ve minimal girisimsel cerrahi (Robotik kalp cerrahisi) olmak lzere (¢ ana kapatma veya

tedavi sekli bulunmaktadir.

Kompleks ASD’ler ( primum ve sinus venozus tipi) veya 38 mm’den daha biiyiik ¢apa
sahip olan sekundum tip ASD’lerin tedavisi cerrahi yontemlerle yapilmaktadir. Teknolojinin
gelisimiyle birlikte basta sekundum tip ASD olmak {izere bir ¢ok konjenital kalp hastalig

perkiirtan transkateter yontemiyle tedavisi edilebilmektedir.*56)

ASD kalbin anatomik ve fizyolojik iglevini bozarak kardiyovaskiiler mortalite
ve morbiditeyi arttirmaktadir. ASD hastalarinda soldan saga santa bagl olarak sag ventrikiil
ve sag atriyum genisleyerek zamanla pulmoner hipertansiyon gelismekte ve gelisen pulmoner
hipertansiyon hastada Eisenmenger sendromuna yol agmaktadir.(’" Dolayisiyla kalpteki
anatomik ve fizyolojik degisikliklerden dolayr klinik olarak Onemli sonuglar ortaya
¢ikmaktadir. Bu nedenle degisikliklerin erken tani, tedavi, tedaviye yanit ve tedavi yontemine
bagli gelisen komplikasyonlarin izlemi onem kazanmaktadir. Ekokardiyografik izlem
ASD’nin erken tanisinda 6nemli oldugu kadar kalpteki fizyolojik ve anatomik degisikliklerin

tedavi sonrasi takibinde de dnemlidir.

Kalbin fiziyoloji ve anatomisindeki bozulma, kalp kasinin kasilma yiizdesinin
bozukluguna bagli gelismektedir. Bu nedenle kalp kasinin strainini goriintiilemek klinik
acidan son derece Onemlidir. Ekokardiyografik olarak straine farkli  yontemlerle

bakilmaktadir. Speckle Tracking Ekokardiyografi (STE), strain bakmak i¢in en sik kullanilan



yontemdir. STE daha c¢ok sol ventrikul (SV) strainine bakmak icin dnerilmektedir. Ancak
atriyumlarin kas kiitlesi ventrikiillere gore az olmasina ragmen STE ile atriyumlarin strainine

de bakmak miumkundur.

Calismamizin amaci perkiitan yontem ile kapatilan sekundum tipi ASD hastalarinda
yapilan bu tedavinin, atriyum ve atriyal apendiks fonksiyonlar1 {izerine olan etkilerini

degerlendirmekti.



2 GENEL BILGILER

2.1 Konjenital Kalp Hastahklar:
Konjenital kalp hastalifi; gebelikte olusan, dogumda veya daha sonra tan1 konulan

kardiyovaskiiler sistemin yapisal veya islevsel bozukluklar1 olarak tanimlanmaktadir.®®
KKH erigkinlerde goriillen konjenital hastaliklar arasinda en sik goriileni olmasina ragmen
KKH’nin net bir taniminin olmamasi, net bir prevelans belirlemeyi zorlastirmaktadir. Fakat
Van der Bom T ve arkadaslarinin eriskinlerde yaptigi kanita dayali KKH prevelansinin
sistemik hesaplama calismasinda, KKH nin prevelanst 3/1000 olarak belirlenmistir.!)
KKH’larinin tiplerinin ~ goriilme siklig1 cinsiyete gore degismektedir. Patent duktus
arteriyozus (PDA), trikiispit kapagin Ebstein anomalisi ve sekundum tip ASD kadinlarda
daha sik goriilmesine ragmen, erkeklerde ise aort kapak darligi, aort koarktasyonu,
hipoplastik sol kalp sendromu, pulmoner ve trikispit atrezisi, biyiuk damar transpozisyonu
daha sik goriilmektedir. KKH’larin erken tani ve erken tedavi yontemlerinin gelismesiyle
birlikte erigkin konjenital kalp hasta sayisi, cocuk konjenital kalp hasta sayisin1 gegmektedir.
KKH’nin 6zelligi ¢ocuklar ve erigkinlerde degismektedir. Kalp bosluklarinin genislemesi,
aritmiler, sistolik islev bozukluklari, erigkin konjenital kalp hastalarinda daha fazla

gorilmektedir. 345

KKH’larinin nedenleri arasinda, basta genetik faktorler olmak tlizere, maternal
diyabetes mellitus, gebelikte asir1 alkol ve sigara tiiketimi, kizamikgik, gebelikte alinan

ilaclar gibi ¢evresel faktorler 6nemli rol oynamaktadir.

KKH’lar erigkin hastalarda siyanoz, ¢esitli aritmiler, kalp yetersizligi ve ani 6liime
neden olmaktadir. Santral siyanoza sebep olan, atriyumlar aras1 baglanti veya ASD, en sik

goriilen {igiincii konjenital kalp hastalig: tipidir.®345)

KKH’larinin tanisinda ilk ve en O6nemli adim iyi bir fizik muayenedir.
KKH’larimin anatomi ve fizyolojisini anlamak icin kullanilan yontemler girisimsel
yontemlerden girisimsel olmayan yontemlere dogru kaymaktadir. Ekokardiyografi,
Kardiayak Magnetik Rezonans (KMR), Kardiyak Bilgisayarli Tomografi (KBT),

KKH’larinin tani ve takibinde 6nemli rol oynamaktadir.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Bom%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23067916

2.2 Atriyal Septal Defekt

2.2.1 Tanim

Atriyumlar arasi septumda doku gelisim bozuklugu sonucunda ortaya ¢ikan ve iki
atriyum arasinda baglantiya sebep olup normal olmayan, sabit agikliklara ASD denir.
ASD’ler interatriyal septumun farkli emberiyolojik gelisim ve degisiklikleri sonucunda
ortaya ¢ikmaktadir. Septum primum, yay seklinde posteriyorden anteriyora dogru gelisip,
her iki atriyumu birbirinden ayirmaktadir. Septum primumun anteriyor duvarinda kalan
acikliga ise ostiyum primum denmektedir. Septum primum ostiyum primumu zamanla
kapatmakta, fakat kapatmadan ©nce septumun posteriyoruna dogru ostiyum sekundum
denen ikinci agiklik olugmaktadir. Daha sonra septum primumun anteriyor ve sag atriyal
tarafinda septum sekundum denen ikinci bir septum gelismektedir. Septum sekundumun
gelisip ostiyum sekundumun devami olacak sekilde biraktig: kiiciik acikliga formem ovale
denmektedir. Intrauterin hayatta pulmoner dolasimin basinci sistemik dolagim basincindan
daha yiiksek oldugu i¢in foramen ovale ve ostiyum sekundum araciyla sagdan sola sant
saglanmaktadir. Septum sekundumun gelismesiyle foramen ovaleyi sol tarafinda basincin
etkisiyle acip kapatan ve septum primumun devam olan fleb dokusu gelismektedir. Fleb

dokusu sag ve sol atriyum basing gradiyentine gore foramen ovaleyi agip kapatmaktadir.

Dogumda akcigerin acilmasiyla pulmoner basing sistemik basincin altina
inmektedir. Dolaysiyla sag atriyumun basinci, sol atriyum basincina goére diismekte ve
gradiyent basinciyla fleb foramen ovaleyi kapatmaktadir. insanlarm yaklasik %70’inde
dogum ve dogum sonrasinda septum primum ve septum sekundum birbirine yapisip intakt
bir interatriyal septum olusturmaktadir. Sag atriyum tarafinda foramen ovale’nin intrauterin

hayattaki kalintisina fossa ovalis denmektedir.*"



2.2.2 ASD’lerin Siniflandirilmasi

ASD’ler genellikle lokalizasyonuna gore siniflandirilmaktadir.

e Sekundum Tip ASD: ASD’lerin %85’ini olusturmaktadir. Kadinlarda erkeklere gore
iki kat fazla goriilmektedir. Atriyal septumun ortasinda fossa ovalis bolgesinde
septum sekundumun yetersiz gelismesine veya septum primumun asiri
rezorbsiyonuna bagli olugsmakta ve defekt capinin degismesiyle birlikte defektin
sayisi da degismekte ve genellikle mitral kapak prolapsusu diginda ek anomali eslik
etmemektedir.

e Primum Tip ASD: ASD’lerin %15’ini olusturmakta ve Kruks ve Atriyoventrikiiler
kapaklara yakin bulunmaktadir. Genellikle atriyoventrikiiler kapaklarin anomalisi ve
VSD’ler ile birlikte goriilmektedir.

e Siniis Venozus Tip ASD: ASD’lerin %5’ini olusturmakta ve Superiyor Vena Cava
veya Inferiyor Vena Cava yakininda bulunmaktadir. Anormal pulmoner venoz déniis
anomalisi ile birlikte goriilmektedir.G459

e Koroner Sinus Septal Defekt: En az gorilen ASD tipi olup Koroner siniisuin ostiyumu

araciligiyla santa neden olmaktadir. G456

Primum Tip ASD

Silperiyor Sinlis Venozus
Defekt

Sekundum Tip ASD

inferiyor Siniis Venozus
Defekt

Sekil 1. ASD tiplerin Sematik goriiniimii.



2.2.3 ASD’nin Patofizyoloji ve Klinigi

Pulmoner vaskiiler direncin sistemik vaskiiler direngten daha diisiikk olmasi, sag
ventrikiiliin kas kalinliginin sol ventrikiile gore daha az olmas1 ve sag ventrikiil duvarinin
kompliyansinin (genisleyebilirlilik kabiliyeti) sol ventrikille gére daha fazla olmasi,
ASD’lerde soldan saga santa neden olmaktadir. Bu nedenle ASD’lerde pulmoner kan akisi
normale gore 2 -8 kat daha fazla olup, pulmoner kapak ve ASD’de iifiiriime sebep
olmaktadir. Sol ventrikiil kompliyansinin azalmasi, hipertansiyon, aort/mitral darligs,
kardiyomiyopati gibi durumlarda sol atriyum basincinin artmasina bagli, soldan saga sant
orani artmaktadir. Sag ventrikiil kompliyansinin azalmasi, pulmoner arteriyal hipertansiyon,
pulmoner darlik, sag ventrikiil ve tripkiispit hastaliklarinda ise soldan saga sant orani azalip
ve bazen santin yonil degiserek siyanoza sebep olmaktadir. Genellikle soldan saga santa
bagl sag kalp yiikiiniin artmasi iyi tolere edilmektedir. Ozellik defekt cap1 10 mm’den daha
kiiciikse veya (Qp/Qs=1,5/1)’ise 40’11 yaslara kadar ASD bulgu vermemektedir. Fakat biyiuk

capli ASD’ler ( Qp/Qs=2/1) cocuklukta konjestif kalp yetersizligine neden olmaktadir.
(34,56,7)

Egzersiz kapasitesinin azalmasi, halsizlik, nefes darligi, carpinti, tekrarlayan
pnomoni ve sag kalp yetersizligi, ASD hastalarinda en sik goriilen semptomlardir. Yasla
birlikte ise pulmoner arter basinci ( PAB) artmaktadir. PAB artisinin sonucunda, atriyal
fibrillasyon/flutter gibi tasiaritmiler artmaktadir. Tasiaritmiler, periferik vendz/pelvik
tromboemboliler, filtresiz intravendz inflizyonlar, paradoksal emboliye sebep olup,
paradoksal emboliye bagli sistemik emboliye neden olmaktadir. Giliniimiizde ASD
hastalarinda yagam beklentisi gegmiste oldugu kadar diisiik olmasada genelde normale gore

diistiktiir. ¢456.7)

2.24 ASD Tanisi

ASD’den siiphe edilen hastada, dncelikle ASD’nin olup olmadig1 ve ASD’nin oldugu
hastalarda ise ASD’ nin yeri, ¢api, santin sag ve sol ventrikiil, pulmoner dolagim iizerine

etkisi ve eslik eden baska lezyonlarin olup olmadigini aragtirmak gerekmektedir.



2.2.5 Fizik Muayene :

Pulmoner odakta sistolik Ufurim ve ikinci kalp sesinin sabit ¢iftlesmesi duyulabilir.
Sant fraksiyonunda artig, 6zellikle (QP/QS 2,5:1) olursa, trikiispit kapakta akim artigina
bagl diyastolik iifiiriim duyulabilmektedir. ileri pulmoner hipertansiyona bagl
Eisenmenger sendromu gelisip, ikinci kalp sesinin pulmoner komponenti
sertlesmektedir. Primum tip ASD’lere ileri mitral yetersizligi eslik ettigi zaman

holosistolik iifiiriim duyulmaktadir. 4

Sekil 2. ASD’li hastanin fonokardiyograminda ikinci kalp sesinin ¢iftlesmesi goriilmekte,
aort (A) komponentinden 0,06 saniye sonra pulmoner komponenti (P) izlenmektedir. 3



226 EKG:

Kalp aksinin saga kaymasi, sag atriyumun biiyiimesi ve inkomplet sag dal blogu,
sekundum tip ASD’lerde goriiliirken, sol siiperiyor aks kaymasi ve anormal aksli P dalgasi
primum tip ASD’lerde goriilmektedir. Inferiyor derivasyonlarda negatif P dalgasi siniis

venozus superiyor defektte goriiliirken, V1°de uzun R dalgilari ise pulmoner hipertansiyonda

gorilmektedir.*®

Sekil 3. ASD’li hastanin EKG goriintiisii.



2.2.7 Telekardiyografi :

Telekardiyografide kardiyomegaliye ait gorinim, sag atriyum ve sag ventrikiil
biiyiimesi, pulmoner arter vaskiilaritede artis gibi bulgular gérilebilmektedir. 4©)

Sekil 4. kardiyomegali, sag atriyum ve ventrikiil genislemesi ve pulmoner

vaskuleritede artis izlenmekte.



2.2.8 Ekokardiyografi :

Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) ASD tanisinda ilk bagvurulmasi gereken
tetkiktir. TTE goriintiillemede sag atriyum ve sag ventrikiiliin genis saptanmasi, sag ventrikiil
volum yiikiiniin artisin1 gosteren ileri trikiispit yetersizligin jet akiminda artis saptanmasi
gibi bulgularin varligi, ASD’den siiphelendirmelidir. Ayrica genislemis Sag atriyum, sag
ventrikill ve interventrikiiler septumun diyastol sirasinda paradoksal hareketi, sag
ventrikiiliin asir1 yiiklenmesi ve anlamli derecede soldan saga santin gostergesidir.*>6")
Interatriyal septumu iki boyutlu ekokardiyografi ile parasternal, apikal ve subkostal
pencerelerden degerlendirip sant gecisini renkli Doppler ile gdstermek gerekmektedir.
Ozellikle derin inspiryum sirasinda subkostal pencereden ve yiiksek sag parasternal
pencereden septum daha iyi degerlendirilebilir. Sinlis venozus tipi defekt ve sekundum tipi
ASD capinin dogru degerlendirilmesi igin stperiyor vena cavanin orifisinden baslayip
inferiyor vena cavanin orifisine kadar interatriyal septumun bir batin olarak
degerlendirilmesi gerekmektedir. Transozofajeal Ekokardiyografi ( TEE), TTE goruntiinleri
iyi olmayan obez hastalarda, pulmoner venlerin sol atriyumla baglantilarini, ASD’nin net
lokalizasyonu, ¢apini, tipini, septal rimlerin 6lgimi ve ASD kapatmanin karar asamasinda

basvurulmasi gereken tetkiktir, 4567

DTV/&Y

Sekil 5. TTE ile subkostal pencereden ASD ve sol atriyumdan sag atriyuma sant goriiniimii
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Kontrast ekokardiyografi yonteminde ajite salin enjeksiyonu kullanilmaktadir.
Ozellikle goruntii kalitesi iyi olmayan Doppler ekokardiyografi ve sagdan sola santin
tanisinda 6nemli rol oynamaktadir. Sag atriyumda negatif kontrastin olmasi soldan saga

santin gostergesidir, 4567)

ASD tanisi tedavi ve izlemi i¢in ii¢ boyutlu TEE’nin (3D TEE) kullanimi gittik¢e
kliniklerde yayginlagsmakta.

B

Anterior rim

Sekil 6. 3D TEE’de middzofajeal kisa eksen goriintiide (A) Sekundum tip ASD’nin sag
atriyal tarafindan goriiniimii, (B) sag atriyum tarafindan aortik rimin goérinimd, (C) sol

atriyum tarafindan dort bosluk pencereden aortik rim ve mitral kapak goriinimi. ¢
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2.2.9 Magnetik Rezonans (MR)
MR ekokardiyografik goriintiiniin net olmadig1 zaman defektin direkt

gorinttlenmesi, pulmoner venoz doniisii, ve sag ventrikiil yiiklenme bulgulari i¢in invaziv

(v) olmayan alternatif bir yontemdir, 4567

Sekil 7. Soldan sag santa neden olan ASD’nin MR goriintiisii.

2.2.10 Tamsal Kalp Kateterizasyonu:

Kalp kateterizasyonu, cerrahi yontem ile ASD kapatilmadan once, ailesel koroner
arter hastalig1 olanlarda koroner arter anatomisi, pulmoner arter hipertansiyonu olanlarda
pulmoner arter direncin hesaplanmasi, vazoreaktivite testi, sant fraksiyonunun
hesaplanmasi, ASD’nin ¢ap1 ve pulmoner vendz doniisii ve invaziv olmayan yontemlerle

degerlendirilemeyen kapak hastaliklarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. 4567

Kalp kateterizasyon sirasinda elden edilen kan oksimetri degerleri ve basing
Olcimleriyle asagidaki formiilden santin oram1 ve pulmoner vaskuler direng
hesaplanabilmektedir.

Qp/Qs = aort saturasyonu-miks vendz saturasyon / pulmoner vendz saturasyon-pulmoner
arter saturasyonu

Pulmoner vaskdler direng = ortalama pulmoner arter basinci- Sol atriyum basinci ( pulmoner
wedge basinci)/ kalp debisi

12



2.2.11 Egzersiz Testi:

Pulmoner hipertansiyon olan ASD hastalarina egzersiz testi onerilmemektedir.
Egzersiz testi pulmoner hipertansyon olanlarda oksijen saturasyonu bakmak icin ve

semptomlari klinik bulgular ile tutarsiz olan ASD hastalarinda kullanilabilir. 567

2.2.12 ASD’nin Tedavisi

ASD hastalarini tedavi etmeden once, girisim endikasyonlar1 ve yontemlerini net
olarak belirlemek gerekmektedir. Capt 5 mm’den kiigiik veya hemodinamik olarak anlamli
olmayan veya Qp/Qs<1.5 olan ASD’lere, sag ventrikiil yiiklenme bulgular1 veya paradoks
emboli hikayesi olmadik¢a miidahele gerekmemektedir. Hemodinamik olarak anlamli veya
Qp/QS>1.5 olan ASD’lere veya sag ventrikiil yiiklenme bulgulari olan ASD’lere 6zellikle
cihaz yontemiyle kapatmaya uygunsa midahele gerekmektedir. Pulmoner hipertansiyon
eslik eden ASD hastalarinin pulmoner arter basinci, sistemik arter kan basimcinin 2/3’den
daha yiiksekse veya pulmoner vaskiiler direng, sistemik vaskiiler direncin 2/3’den daha
yiiksekse ve soldan saga net sant varsa ( Sant oran =1.5/1) veya nitro oksit ve oksijen ile

yapilan pulmoner arter vazoreaktivite testi pozitifse girisim onerilmektedir. *>6.7)

Avrupa kardiyoloji derneginin 2010 yilinda yaymladig: kilavuzuna goére ASD

hastalarina miidahale endikasyonlar1 asagidaki gibidir.
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Atriyal Septal Defektte Girisim Endikasyonlar
Endikasyonlar Sinif* Dlazey®
Onemli sant (asin RV hacim yiklenmesi
belirtileri) bulunan ve PVR < 5 WU olan
hastalara semptomlardan bagimsiz olarak ASD
kapamasi uygulanmalidir

Uygulanbilir oldugunda Sekundum tip ASD
icin cihazla kapama tercih edilen yontemdir.

Paradoksal emboli stiphesi clan (diger nedenler
dislanmig) hastalarda tim ASD’ler igin
baydkligionden bagimsiz olarak girisim
dosinualmelidir

PVR = 5WU ancak <2/3 SVR ya da PAB <2/3
sistemik basing (baslangigta ya da tercihen nitrik
oksit olmak Gzere vazodilatatorler ylklendiginde
ya da hedefli PAH tedavisinden sonra) ve net
sol-sag sant (Qp:Qs > 1.5) bulunan hastalarda
girisim disianulebilir

Eisenmenger fizyolojisi bulunan hastalarda ASD
kapamasindan kacimimalidir

aOneri sinifi

bKanit dozeyi

ASD = atriyal septal defekt; PAH = pulmoner arteriyel hipertansiyon; PAB = pulmoner
arter basinci; PVYR = pulmoner vaskiler direng; Qp:Qs = pulmoner-sistemik akis orani;
SVR = sistemik vaskdler direng; WU = Wood dnitesi

Sekil 8. ASD girisim endikasyonlari.

Gegmiste acik kalp ameliyati, isleme bagli diisiik mortalite, morbidite ve iyi uzun
donem sonuglariyla ASD kapatmasinda altin standart tedavi yontemiydi. 1970’lerde King
ve arkadaglar1 transkateter yoOntemiyle ilk basarili  sekundum tip ASD kapamasini
gergeklestirdiler. Perkiitan transkateter yontemi ¢api <39mm, ve septal rimi >5mm olan

sekundum tip ASD’lerin standart tedavi yontemi haline geldi. ASD’lerin kapatilmasi

asagidaki yontemlerle yapilmaktadir.®567)

o Acik kalp Cerrahisi: <%!1 mortalite ve diisiik oranda 6nemli olmayan morbidite ve
iyi uzun dénem sonuglartyla primum tip ASD, sinus venozus tip ASD, Capr 39
mm’den biiylik, septal rimi 5 mm’den kisa olan sekundum tip ASD ve Koroner siniis
defekt tipi ASD’lerde tercih edilen yontemdir.

e Perkltan Transkateter yontemi: Sifira yakin mortalite ve %95 basar1 oraniyla ¢ap1
39 mm’den kigUk, septal rimi 5 mm’den biiyiik Sekundum tip ASD’lerin altin
standart tedavi yontemidir.
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o Minimal Girigimsel Cerrahi/ Endoskopik ASD Kapatma YoOntemi: Agik kalp
ameliyatina gore, ameliyat sonrasi kisa siireli hastane yatisi, az islem komplikasyonu,
az kan drunleri kullanimu, iyi estetik goriiniimii ve iyi hayat kalitesi gibi nedenlerden

dolay1 daha avantajli ve tercih edilir bir tedavi yontemidir, &9

AMPLAZTER

SN

right disc =)

Sekil 9. Perkutan transkateter yontemde kullanilan ASD kapatma cihazin

goruntisu

ASD’lerin kapatilmasi sirasinda ve sonrasinda <%1’den diisiik olsa da ciddi
komplikasyonlarla karsilasilmaktadir. Atriyal tasiaritmiler, Aort duvarmin erozyonu,
tromboembolik olaylar, cihaz materyaline kars1 allerjik reaksiyon, isleme bagl kanama,
perikardiyal effiizyon, perikardiyal tamponat, gegici veya kalici AV ileti bozukluklari,
aort kapak yetersizligi, hava embolisi, cihaz embolizasyonu, rezidii sant ve Olim
ozellikle perkiitan yontem ile kapatilan ASD’lerde goriilmektedir. Perkiitan transkateter
ve cerrahi yontemlerde, islem basaris1 ve mortalite oran1 benzerken, morbidite ve kisa

stireli hastane yatis1 agisindan perkiitan transkateter yontemi daha iyi goriilmektedir.
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Sekil 10. ASD kapatilma sonrasi sag ve sol atriyal tarafindan kapatma cihazin 3D

EKO’ goriintiisii.

2.2.13 ASD’li Hastalarin Uzun D6nem Prognozu

Yirmi yasindan daha 6nce kapatilan ASD’lerin uzun donem sonuglari ¢ok iyidir.
Fakat 40 yasindan sonra kaptilan ASD hastalarinda aritmiler yoniinden ¢ok olumlu bir
sonu¢ elde edilememektedir. Yastan bagimsiz olarak morbiditelerde, egzersiz
kapasitesinde ve halsizlikte diizelme 0&zellikle perkiitan yontemle yapilan ASD
kapatmalarinda goriilmektedir. Diisiik ve bozulmus sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlu ASD vakalarinda kapatilma sonrasi akciger konjesyonu gorulebilir.

Dolayisiyla ASD kapatma sonrasi izlem ve takip 6nem kazanmaktadir.

ASD hastalarinda gebelik genellikle iyi tolere edilebilir. Fakat genis ¢apl
ASD’lerde veya ileri derecede pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger sendromu
gelismis olan hastalarda maternal ve fetal mortalitesi yiiksektir. Dolayisiyla Eisenmenger

sendromu gelismis olan ASD hastalarinda gebelik kontrendikedir.

Holt-Oram sendromu, Trizomi 21 ve GATA4 gen mutasyonu gibi genetik
hastaliklara 6zellikle sekundum ve primum tip ASD eslik etmektedir. Bu nedenle ASD

hastalarinin aile hikayesini detayli almak gerekmektedir. 4567
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2.2.14 ASD Hastalarinda Kapatma Sonrasi Izlem

ASD kapatma sonrasi rezidii sant, sag ventrikiiliin ¢ap1 ve islevi, trikiispit
yetersizlik ve pulmoner arter basincini ekokardiyografi ile diizenli araliklarla izlemek
gerekmektedir. Ayrica aritmilerin takibi i¢in EKG holter takibi yapilabilir. 25 yag altinda
sekel ve rezidii santt olmayan, TTE bulgular1 normal olan hastalara diizenli takip
gerekmezken, residii santi, aritmisi, ylksek pulmoner arter basinci olan ve 40 yasin
Uzerindeki hastalara diizenli araliklarla ilk iki y1l ve daha sonra yapilan izlem sonucuna gore

dort yila kadar izlem Onerilmektedir.

Kapatma sonrast biitiin ASD hastalarina ilk alt1 ay giinde 100 mg Asetilsalisilik Asit
(ASA), 75 mg Klopidogrel ve enfektif endokardit proflaksisi Onerilmektedir. Atriyal
fibrilasyon/flutter varliginda antikoagulan tedavinin unutulmamasi gerekmektedir.*5671)
Egzersiz kapasitesinde artma, miyokardial remodelinginde gelisme, pulmoner arter
basincinda diisme ve ventrikiil fonksiyonunda iyilesme, ASD kapatilmasindan sonra g0riilen
1yi sonuglardir. Soldan saga santa bagli sag atriyum ve ventrikiil is ylikiinde artma ve
dilatasyon meydana gelmektedir. Calismalarda gosterildigi gibi ASD kapatilmas1 sonrasi sag
atriyum ve sag ventrikiil boyutlarinda kii¢iilme ve islevlerinde artis olmaktadir. Sol ventrikiil
ve atriyum boyutlarinda tam tersine artma ve Frankstarling kuralina gore belli bir evreye
kadar islevlerinde artma daha sonra azalma saptanmaktadir. ASD kapatilmasi sonrasi ortaya
cikip klinik, prognoz, tedaviye yanit ve izlem agisindan 6nemli olan bu tip degisiklikleri
niceliksel  olarak  degerlendirmek  gerekmektedir.  Giliniimiizde  konvansiyonel
ekokardiyografik yontemlerle niceliksel degerlendirmeler rutin olarak yapilmamaktadir.
Yapilan calismalara baktigmizda, daha c¢ok ventrikiillerin islevleri iizerine
odaklanilmaktadir. Speckle Tracking ekokardiyografi yontemiyle ventrikiil islevlerini
niceliksel olarak degerlendirmek gittik¢e yayginlasmaktadir. Fakat kardiyak siklusun ana
bileseni olarak degerlendirilen atriyum islevlerini speckle Tracking ekokardiyografi
yontemiyle strain bakip degerlendiren ¢aligmalarin sayisi ¢cok kisithidir. ASD kapatilmasi
sonucunda atriyumlarda meydana gelen degisiklikleri anlamak i¢in oncelikle atriyumlari

iyi tanimak gerekmektedir. 567
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2.3 Atriyumlarin Anatomisi

2.3.1 Sag Atriyum:

Sag atriyum sol atriyumun 6niinde ve saginda yer alip inferiyora dogru uzanmaktadir.
Kas liflerinden zengin olan sag atriyumun apendiksi anteriyora dogru asendan aortay1 sag
tarafindan sarmaktadir. Genis tiggen ve piramidal yapiya sahip olan sag atriyal apendiks
vendz sistemle baglantihidir. Krista terminalis demet seklindeki birka¢ milimetre
kalinligindaki paralel miyokardiyal liflerden olusmustur. Siiperiyor Vena Cava bas, boyun
ve list ekstremitenin kanini anteroinferiyora dogru bakan kapaksiz orifisiyle sag atriyuma
bosaltmaktadir. Inferiyor Vena Cava Siiperiyor Vena Cavaya gore daha blyuk olup
diafragma ve diafragma altinda kalan viicudun kanini anteriyora dogru sag atriyuma

bosaltmaktadir. Flebe benzer Eustachian orifis kapagina sahiptir.(1?

2.3.2 Sol Atriyum:

Sol atriyum hacim acisindan sag atriyuma gore kii¢iikk olmasina ragmen duvar
kalinlig1 agisindan sag atriyuma gore kalindir. Sol atriyumun ortalama duvar kalinligi 3
mm’dir. Pulmoner venlerinden kan1 toplayan vendz sistemi, bir vestebilum ve bir apendikse
sahiptir. Sol atriyum kabaca dort gen yapiya sahip olup sag atriyumun arkasindan seyir
ederek, sag atriyumdan oblik seyreden septum araciyla ayrilmaktadir. Sol atriyum apendiksi
daha uzun, ince ve ¢engelimsi yapiya sahip olup, el parmagina benzemektedir. Sol atriyum
apendiksi atriyumla baglandig1 kistmiyla kasilmakta olup pectinat kaslari sag atiyum
pectinat kaslarina gore daha ince ve kuguktir. Sol atriyumun Kkrista terminalisi
bulunmamaktadir. Dolayisiyla kas dizilimi parmak izi dizilimi seklindedir. Sol atriyum

apendiksinin ince ve uzun yapis1 trombiis birikimi i¢in iyi bir bolgedir. 1%
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2.3.3  Atriyumlarin islevleri :

Atriyumlar sadece pasif transport gorevi goren bosluklar degiller. Belki aktif olarak
kasilip, kardiyak siklus ve performansina 6nemli katkilari vardir. Atriyumlar gorevlerini

ardisik ii¢ fonksiyonel fazda gergeklestirmektedir.

e Rezervuar Fazi: Atriyumlara vendz doniis yoluyla gelen kani toplamaktadir.
Kardiyak siklusun ventrikiiler sistolik fazina karsilik gelmektedir.

e Gegig/ileti (Conduit) Fazi: Atriyumlar kasilmadan pasif olarak kani
ventrikiilere iletmektedir. Kardiyak siklusun erken diyastolik fazina
uymaktadir.

e Kasilma Fazi: Atriyumlar aktif olarak kan1 ventrikiillere dogru

pompalamaktadir. Kardiyak siklusun diyastol sonu fazina denk gelmektedir.

Normal bireylerde sol atriyum, sol ventrikiil atim volumiiniin %30°una kadar katkida
bulunmaktadir. Bu oran sol ventrikiil disfonksiyonu gibi durumlarda daha ¢ok artmaktadir.
Atriyal fibrilasyonda goruldiigt gibi sol ventrikil dolumu azalmakta ve semptomlarda

bozulma go6zlenmektedir.

Atriyumlarin islev bozukluklarinda atriyum boyutlari genislemektedir. Bouzas-
Mosquera ve arkadaslarinin ¢aligmasinda gosterdikleri gibi 6zellikle sol atriyumun boyutu
genisledikce tiim nedenli 6liim ve inme orani artmaktadir. Pritchett AM ve arkadaslarinin
calismasinda ise sol atriyum ¢ap1 kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalite ve morbiditesinde
onemli bir belirleyici etkendir. Dolayisiyla atriyumlarin  islevlerinin  niceliksel
degerlendirilmesi 6nem kazanmaktadir. Teknolojinin gelismesiyle birlikte ginimizde rutin
olarak kliniklerde kullanilmamasina ragmen iki boyutlu STE ile atriyumlarin islevlerini
daha net anlamak ve degerlendirmek, atriyumlarda miyokardiyal straini degerlendirmekle

miimkiin hale gelmistir.
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Dolum Fazi

Pasif Bogalim Fazi Aktif Bosalim Faz

l 1 atriyal maksimal
hacmi ( Vmax) Atriyal sistol atriyal minimal
onceki hacmi hacmi ( Vmn)

l

Kasilma Fazi

Rezervuar Fazi

Gecig/ileti
(Conduit) Fan

Sekil 11. Atriyal islevlerin farkl fazlarm simatik goriiniimii.®®
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2.4 Miyokardiyal Strain :

Konvansiyonal ekokardiyografi yontemleriyle kalbin bolgesel duvar hareketlerini
g0z karariyla degerledirmek miimkiindiir. Fakat goz karar1 yontemiyle degerlendirmek
subjektif ve sadece miyokardiyal liflerin radiyal eksende deformasyonu ve yer degistirmesi

ile miimkiin olup miyokardiyal liflerin longitudinal ve dairesel yondeki (kivirma/twisting)

hareketlerini degerlendirmek imkansizdir.

Radiyal

Longitudinal

@ | Dairesel

Sekil 12. Sol ventrikiiliin miyokardiyal liflerin hareket eksenleri.®”
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Giliniimiizde miyokardin islevlerini degerlendirmek i¢in miyokard liflerinin hiz, yer

degistirme ve deformasyon goriintiilemesi (Strain, Strain rate) Onem kazanmaktadir.

Miyokard islevlerini degerlendiren degisik ekokardiyografik yontemleri anlamak icin yer

degistirme (displacement), deformasyon (strain) gibi temel terminolojileri iyi bilmek

gerekmektedir.

Yer degistirme ( Displacement): Zamanla hareketli bir nesnenin pozisyon
veya yer degistirdiginde, nesne deformasyona ugramamaktadir, belki
nesnenin biitiin boliimleri sabit ve ayn1 hizla hareket etmektedir. Bu sekilde
bir nesnenin yer degistirmesine displacement denmektedir. 71819

Deformasyon (Strain): Bir nesnenin farkli boliimleri farkli hizlarla (velocity)
hareket ederse o nesne sekil degistirip deformasyona ugramaktadir. Kalp
kasinin farkli boliimlerinin, farkli hizlarla hareketini (deformasyon) strain ile
degerlendirmek miimkiindiir. Dolayisiyla miyokardin aktif ve pasif
hareketlerini strain ile degerlendirmek miimkiin iken, hiz ve displacement
gibi parametreler ile imkansizdir. Hiz duvar hareketleri icin karakterize
edilmistir. Kalp duvarmin deformasyonunu degerlendirmemektedir. Strainin
birimi yoktur, yilizde olarak ifade edilmektedir. Pozitif strain kalpte
kalinlagmay1 ifade ederken, negatif strain kisalmayi ifade etmektedir.
Dolayisiyla kalp kasinin radiyal kalinlasmasi pozitif strain olarak ifade
edilirken, uzantisal (longitudinal) kisalmasi veya dairesel (circumferantial)

kisalmasi negatif strain olarak ifade edilmektedir.

Strain Rate: Zaman biriminde gergeklesen straine (deformasyona), strain rate
denmektedir. Bu nedenle strain rate’in birimi % / saniye seklinde ifade edilir.

Zaman biriminde lokal strain, zaman biriminde hiza esit olmaktadir. 171819
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Doku Doppler, miyokardiyal straini degerlendirmede ilk kullanilan ekokardiyografik
yontemdi. Kalp islevini degerlendirmek i¢in doku Doppler goriintiileme dogru ve uygun bir
yontemdir. Fakat doku Dopplerle strain bakmanin bazi1 dezavantajlar1 bulunmaktadir. Doku
Doppler ile bakilan strain tek yonlii hiz hesaplamalarindan elde edilmektedir. Halbuki
miyokardiyal kas lifleri G¢ yonde hareket etmektedir. GOorlintinun rezoliisyonu ve
kalitesinden hiz hesaplamalar1 etkilenmektedir. Doku Dopplerden elde edilen strain
hesaplamalarinin tecriibeli ve bilgili kisiler tarafindan degerlendirilmesi gerekmektedir.
Doku Doppler temelli bakilan strainin dezavantajlar1 olsa da tecriibeli ve bilgili kisilerce

yapildiginda uygun ve 6nemli bir yontemdir. 7

Doppler bazli olmayan speckle tracking yontemiyle bakilan miyokardiyal strain yeni
bir yontemdir. Iki boyutlu ultrasonik goriintiide dogal akustik belirteglerin (speckles)
hareketlerini takip ederek strain bakilmaktadir. Akustik belirtecler ( speckles) istatistiksel
olarak miyokard boyunca esit olarak dagilmakta ve boyutlar1 20-40 piksel arasinda
degismektedir. Ultrasonik goriinteki bu akustik belirteclerin (speckles) frameden frame
takibi 6zel yazilimlarca yapilmaktadir. Her akustik belirtecin geometrik yer degisimi lokal
dokunun yer degisimini gostermektedir. Speckle tracking yonteminin avantaji akustik
belirteclerin iki yonden, 6zellikle dokunun hareketi yoniinden takip edip ultrasonik 1sinlarin
yoniinden takip etmemektedir. Dolaysiyla speckle tracking yontemi agisal yonden
bagimsizdir. Strain ve Strain rate bakmak igin ultrasonik goruntl yuksek rezoliisyona ve
yiiksek frame rate’e sahip olmak zorundadir. Bu nedenler bu yontemin kliniklerde rutin

kullanimini kisitlamaktadir.
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Sekil 13. Apikal dort, tic ve iki bosluk pencerelerinden STE ile miyokardal straini

gostermekte. Apikal septum ve posterobazal duvarlarinda anlamli derecede strain azalmasi

gorillmekte. ©7

Speckle tracking icin optimal frame rate saniyede 70-80 frame iken bu durum doku
Doppler i¢in saniyede 180 frameden fazladir. Tasikardi gibi durumlarda strain ve strain rate
speckle tracking yonteminde negatif olarak etkilenmektedir. Yiiksek frame rate’de strain ve
strain rate bakildiginda rezoliisyonun diismesine bagli tracking negatif yonde
etkilenmektedir. Diisiik frame rate’lerde rezolisyon kalitesi artmaktadir. Fakat ¢ok diisiik

frame rate’lerde tracking yapilamamaktadir. 47

Strain ve Strain rate (SR) analizi erken tani veya klinik olarak bulgu vermemis

hastaliklarin erken tanisinda 6nemli bir role sahiptir. Strain ve strain rate diyabetes mellitus,
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sistemik skleroz, miyokardiyal iskemi, arteriyal hipertansiyon, izole mitral yetersizligi, aort
yetersizligi, iskemik olmayan kardiyomiyopatiler ve miyokard infarktiisii sonrasi

miyokardiyal hasarmn erken evrelerde gosterilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. ¢4

Sistemik skleroz, amiloidoz, diyabetes mellitus, Duchenn’s muskuler distrofi,
Kawasaki sendromu gibi hastaliklarda miyokard tutulumunu asemptomatik evrede
gOstermek igin strain ve strain rate bakmak gerekmektedir. Kemoterapiye sekonder, 6zellikle
doksorubusin’e bagli gelisen kardiyomiyopatilerin erken teshisinde strain ve strain rate
bakilmaktadir. Sporcular arasinda goriilen ani kardiyak oliimiin erken tanisinda fizyolojik
veya hipertansif hipertrofinin ayrilmasinda strain ve strain rate goriintiilemenin yararl

oldugu gosterilmistir.(4-16)

Sekil 14. (A) Normal bireyde dort bosluk pencereden STE ile bakilan longitudinal
miyokardiyal straininde pik longitudinal strain sirasiyla % -16,5 ve % -12,5 olarak
goriilmekteyken ( B) Kalp yetersizligi olan hastada dort bosluk pencereden STE ile bakilan
pik longitudinal miyokardiyal strainleri % -8,0 ve %- 12,5 olarak daha diisiik
goriilmektedir. 7
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Sag ventrikiil islevi, pulmoner hipertansiyon, aritmojenik sag ventrikiil, sag
ventrikiil infarktiisiiniin erken tani ve degerlendirilmesinde strain ve strain rate bakilmasinin
faydali oldugu gosterilmistir. Miyokard dokusunda canlilik bakmak strain ve strain rate
gorlintiilemenin ana endikasyonlar1 arasindadir. Dobutamin vererek strain ve strain rate’i
augmente etmek miyokard canliliginin bir gdstergesi olup, tanisal ve prognostik degeri ¢ok
yiiksektir. miyokard infarktiisii sonras1 kronik sol ventrikiil skar ve disfonksiyonu olan
hastalarda uzun ve kisa eksende strain bakildiginda skar dokusunun transmural olup

olmadigin1 gostermek miimkiindiir. 17

Koroner arter hastaliginda bolgesel duvar hareket bozuklugu gorsel ve strain ile
bakildiginda iki yontemin sonuglari arasinda ciddi diizeyde tutarsizlik goriilmektedir. Bunun
nedeni ise gorsel yontem ile 6zellikle apikal dort bosluk penceresinden sol ventrikiil duvar
hareketleri sadece transvers eksende degerlendirilmektedir. Longitudinal eksende sol

ventrikiil duvar hareketini ¢iplak gozle degerlendirmek imkansizdir.. 47 1416)

Coroner Artery Baypass Grefting (CABG) operasyonu Oncesi ve sonrast sol
ventrikiiliin islevini, duvar hareketlerini degerlendirmek ic¢in strain ve strain rate
goriintlileme yontemi basvurulmasi gereken ilk segenektir. Kardiyak transplant sonrasi
miyokard islevlerini degerlendirmek, kardiyak resenkronizasyon tedavi oncesi pacemaker
leadini uygun yere implante etmek i¢in strain gorlntileme ydntemi hassas ve uygun bir

secenektir, (7:16)

2.5 Atriyal Septal Defektin Atriyumlar Uzerinde EtkKisi:

ASD tiim kalp bosluklarini etkilemektedir. Soldan saga santa bagl olarak, kalbin 6n
yiikii artarak sag kalp bosluklarinin yiikiinii giderek artirmakta ve bunun sonucunda sag kalp
bosluklar1 geniglemektedir. Sag kalp bosluklarin genislemesiyle birlikte kalbin 6n yiikii
(preload) gittik¢e artmaktadir. ASD’nin sol kalp bosluklar {izerinde etkisine baktigimizda
ise sol ventrikiil dolum bozukluguna bagli, sol ventrikiil ¢aplarinin genislikleri azalarak sol
ventrikiil geometrisinde degisiklige neden olmaktadir.?%21-22 ASD kapatilmas1 sonrasi sag
atriyum ve ventrikiil boyutlarinda azalma ve diyastol sonu hacmin artmasina bagli olarak sol

ventrikiil gaplar1 genislemekte ve zamanla normale donmektedir.?® ASD hastalarmin
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atriyumlarinin rezervuar islevinde bozulmaya ve atriyumlarin sertlesmesine neden

olmaktadir. 9

Atriyumlarin ¢aplariin boyutu, islevi ve kardiyak siklusdaki katkilar1 klinikte hem
tan1 hem de prognoz acisinda 6nemli bir yere sahiptir. Atriyumlarin ¢aplar1 artik¢a
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite de artis saptanmaktadir.?® Atriyum islevlerinin
bozulmasina bagli olarak atriyal fibrilasyon orani ve atriyal fibrilasyona bagli inme oraninda

artis gozlenmektedir.

Atriyumlarda trombus formasyonu klinik agisindan Onemlidir. Sag ve sol
atriyumlarin trombiis formasyonu karsilastirildiginda, sag atriyum trombiisii daha ¢ok venoz
ve vendz sistemdeki kateterlere bagli oldugu goriilmektedir. AF’li hastalarda sol atriyumda,
sag atriyuma gore daha cok trombiis olusumu gdézlenmektedir. Atriyum apendikslerinin

atriyumlarda trombus olusumunda ¢ok 6nemli rolii vardir.

Atriyum  apendikslerinin  islevlerinde bozulma, trombiis formasyonu ve
tromboemboli olaylarindaki rolii daha 6nceki calismalarda detayli olarak incelenmistir. ASD
hastalarinin atriyum caplarinda ve islevlerinde degisiklikler meydana gelmektedir. Bunun

sonucunda atriyal apendikslerin islevlerinde de degisiklikler meydana gelmektedir.

2.6 Atriyal Apendikslerin Islevleri:

Iskemik inmelerin %15’inden fazlasim kardiyojenik emboliler olusturmaktadir.
Kardiyojenik embolilerin ana kaynagi sol atriyum apendiks kokenli embolilerdir. TTE
yontemiyle atriyum apendikslerini degerlendirmek kolay ve uygun degildir. Atriyal
apendikslerin konumlar itibariyla TEE ile daha net ve kolay degerlendirildigi i¢in rutin
kliniklerde apendiks islevlerinin degerlendirilmesi TEE ile yapilmaktadir. Apendiks
islevlerinde bozulma, spontan ekokardiyografik kontrast (SEK), trombus olusumu ve
tromboemboli olaylarina neden olmaktadir. Rutin kliniklerde 6zellikle sol atriyum
apendiksinin (SAA) akimi TEE ve Pulsed Wave Doppler ile degerlendirilmektedir. Pulsed
Wave Doppler ile bakilan SAA akimi, SAA islevinin gostergesidir. Shin Hnn Wai ve
arkadaglart SAA fonksiyonu ve inmenin risk faktorlerini tahmin etme agisindan TTE Pulsed

Doppler ve TEE Pulsed Doppler yontemleri ile SAA fonksiyonlarini degerlendirip iki
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yontem arasindaki iligkiye bakmislar. Bu calismada TTE Pulsed Doppler’de SAA bosalim
hizi 30 cm/sn’den ve TEE Pulsed Doppler’de 20 cm/sn’den az olmasint SAA
disfonksiyonunun gostergesi, SEK ve trombus olusumunun ©6ngoérdiricisi olarak

bildirmislerdir. ®6)

Sinus ritminde SAA’in Doppler akim hizlar1 bifazik, trifazik ve kuadrifazik dalga
seklinde goriilmekte. SAA’in Pulsed doppler ile akim hizi  kuadrifazik seklinde
baktigmizda,

1) Sol Atrial Apendiks Bosalma (Kontraksiyon) Velositesi; gec¢ diastolde,
elektrokardiyografik P dalgasimin baslangicini izleyen TEE transducerine dogru pozitif
yonli Doppler ¢ikis sinyalidir. Bu sinyal SAA kontraksiyonunun iki boyutlu ve renkli
Doppler goriintiisii ile ayn1 zamana rastlanmaktadir. Zamansal olarak gec diastolik mitral A
dalgasiyla iliskilidir. Kontraksiyon velositesinin biyiikliigii SAA EF’nin iki boyulu 6lgimd
ile koreledir. ™ Sinis ritimli tim bireylerde SAA bosalma velositelerinin en biiyiik olan1
apendiks kontraksiyon velositesidir. Hafifce artan sol atriyum basinci SAA kontraktilitesini
arttirabilir. Bu SAA preload rezervinin bir yansimasidir. Oysa sol atriyum basincinda daha
anlamli artiglar afterload artisina bagli SAA kontraktil disfonksiyonu ile sonuglanabilir.
Degisik miyokardiyal hastaliklar1 bulunan nonvalviiler AF’ li olgularda Tabata ve
arkadaglar1 SAA kontraksiyon velositeleri ile ortalama pulmoner kapiller kama basinci
arasinda ters iliskiyi goOstermislerdir. Kalp yetmezIligi tedavisi ile sol atrium dolus

basinglarinda azalmanin bir sonucu olarak SAA fonksiyonlar1 da diizelmistir. ¢

2) Sol Atrial Apendiks Dolus Velositesi; SA kontraksiyonunun hemen ardindan
gelen erken sistolik, negatif (TEE transducer’den uzaga) Doppler i¢ akim sinyalidir.(®7?
SAA dolumunun gergeklesmesinde yer alan fizyolojik siiregler detayli olarak ¢alisiimadigi
gibi ventrikiiler siiregler de ¢alisiimamistir ve SAA dolumu ile sonuglanan aktif SAA
relaksasyonuna karsilik pasif (elastik rekoil) siireglerin rolii de tam olarak tanimlanmamistir
(bu sebeple, tercih edilen genel terim"SAA dolumu” dur). Bir¢ok hasta populasyonunda
sistematik olarak calisilmamasina ragmen SAA kontraksiyon ve dolum hizlar1 arasinda

genel olarak kabaca bir korelasyon bulunmaktadir.
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3) Sistolik Refleksiyon Dalgalari: SAA kontraksiyonu ve dolumunu takip eden
degisik sayilarda alterne SAA dis akimi ve azalmis miktarda i¢ akim sinyalleri siklikla
kaydedilir®™). Sonucta apendiks kontraksiyonu ve dolumunun baslangi¢ yiiksek hiz
akimlarini takiben pasif disa dogru ve ice dogru akim olusur. Bu refleksiyon dalgalarinin
hizlar1 bir 6nceki SAA kontraksiyonu ve dolum hizlari ile koreledir " ve genellikle yiiksek

SAA kontraksiyon hizlar1 olan kisilerde gézlenir. ™

4) Erken Diyastolik SAA Akimi, erken diyastolik mitral akimi (mitral E dalgas1) ve
pulmoner vendz diyastolik akim sinyallerini takiben diisiik hizli dis akim sinyalidir. (">7®)
Baslangigta, erken diyastolik SAA akiminin, diyastol sirasinda SV tabaninin superior
hareketiyle SAA medyal duvarimin kompresyonundan kaynaklanir.'® Fakat en mantikli
aciklama erken diastolde hizli ventrikiiler dolum sirasinda SA bosalmasina paralel olarak
apendikslerin pasif bosalmasidir. Erken diastolik SAA disakimini takiben, diisiik hizli SAA
dolum sinyali nadiren bulunur Sekil 15 (B) ve mid-diastol sirasinda SA.nin devamli dolumu
ve pulmoner vendz akimdan SAA ile iliskilidir. SAA diyastolik dolum akimu, rdlatif olarak
yavas kalp hizi olan kisilerde daha fazla siklikla g6zlenmektedir.(? Erken SAA diyastolik
hizlar1 aktif SAA kontraksiyonu sirasinda olusan hizlardan anlamli derecede daha diisuktur
ve belirlenmeyen bir anlamdadir. Fakat pasif erken diyastolik SAA akimi, SAA kontraktil
disfonksiyonunun varliginda anlam kazanabilir."® SAA iizerinde kalp hizinin etkisi siniis
ritmi olan hastalarda yeterince galisiilmamistir. Daha yiiksek total hiz olusturan SAA erken
diastolik ve kontraksiyon hizlarinin fiizyonu siniis tagikardisi olan gen¢ saglikli goniilliilerde
gozlenmektedir.

Saglikli kisilerde kalp hizina baghh olarak degisen ii¢ farkli SAA akim sekli
gbzlenmistir. Kuadrifazik akim, iki diastolik bosalma dalgas1 hemen sonrasinda iki dolus
dalgasindan olusur. Kalp hizinin artis1 ile birinci ve ikinci diastolik bosalma dalgalari
arasindaki zaman kisalarak trifazik akim sekline doniisiir. Siniis tasikardisi ise bifazik SAA

akim sekline yol acar.
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Sekil 15. (A) Sinds ritminde SAA akim diagrami. 1. SAA kasilmasi; 2. SAA dolumu; 3.
Sistolik refleksiyon dalgalari (pozitif ve negatif); 4. Erken diastolik SAA dis akimi.
(B) Sinus ritminde SAA akiminin Pulsed-Doppler goriintiisii (Akim sinyalleri, A.daki gibi 1
ARG

Sag atriyal apendiks (SgAA) Pulsed Doppler akim hizlar1 SAA Pulsed Doppler akim
hizlar1 gibi, bifazik trifazik ve kuadrifazik seklinde goriilmekte. Asagidaki sekildeki gibi
transducere yaklasan akimdan dolay1 iki positif dalga, es zamanli EKG P dalgasindan 6nce
ve sonrast ortaya ¢ikmaktadir. EKG P dalgasindan hemen 6nce olusan dalga SEAA pasif
bosalim akim hiz1 ve EKG P dalgasindan hemen sonra olusan dalga SgAA aktif bosalim
veya kontraksiyonundan dolayr olusmaktadir. Transducerden uzaklasan ve EKG’deki

QRS’den hemen sonrasi olusan negatif dalga SSAA dolum akim hizin1 gostermektedir. ©6)
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Sekil 16. (A) SGAA TEE Pulsed Doppler gorintisi, (B) SGAA TTE Pulsed Doppler
gorintlsi D1= SgAA pasif bosalim hizi, D2=SgAA aktif bosalim ( kontraksiyon) hizi, Ar=

SgAA atriyal reverse akim hizi

T. Sahin ve arkadaslarmmin ¢alismasinda doku Doppler gorintileme (DDG)
yontemiyle SAA islevleri degerlendirilmistir. Doku Doppler incelemede doku hizlarinin
belli degerlerin (SAA yizey alan yiizdesinin %25, SAA pik bosalim hiz1 25 cm/sn ve septal
duvar DDG hiz1 5,0 cm/sn) altinda olmasinmi trombiis olusumu ve SEK gelisiminin bir
Ongordiiriiciisii olarak bildirmislerdir. SAA’in yuzey alan yiuzdesindeki degisiklik, PW
Doppler pik ve DDG septal duvar downward hizinin SEK yogunlugu ile dogru iligkili oldugu

gosterilmistir. ©8)

SAA akimi yavagladiginda ve akim hiz1 azaldiginda apendiks i¢cinde SEK ve trombus
olusumuna neden olmaktadir. Tebeta ve arkaslarinin ¢alismasinda sol atriyum ve pulmoner
wedge (kama) basinci ile SAA akim hizi arasinda ters yonde iliski bulunmustur.?® Kalp
yetersizligi tedavisi sonrast sol atriyum basinct diistikce SAA islevinde iyilesme
gozlenmektedir.?® Volum yiikleyerek sol atriyumun basincim artirmakla SAA islevinde

hafif bir artis izlenmistir. Fakat sol atriyumun yiiksek basincilari, SAA preload rezervini
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artirarak SAA’nin kontraktil islev bozukluguna neden olabilir.*”” ASD kapatilmasi sonras1
sol atriyum basinci artmaktadir. Dolayisiyla SAA nin iglevinde degisiklik olup olmayacagini
degerlendirmek gerekmektedir. SAA sol atriyal basincin diisiiriilmesinde 6nemli rol
oynamaktadir. Cerrahi islem sirasinda SAA’nin klemplenmesi sol atriyum basincinin
artigna neden olmustur. ©®  Mitral darlik, atriyal fibrilasyon ve sol atriyal
kardiyomiyopatilerinde SAA’nin akimi negatif olarak etkilenip aktif ve pasif bosalimi
azaltmaktadir.®2343357) Mitral darlikta mitral balon valvuloplasti isleminden 24-72 saat
sonra SAA akim hizlarinda artis gézlenmistir. Sol ventrikiiliin diyastolik islev bozuklugunda

SAA’nin islevi negatif yonde etkilenmektedir.®®
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3 HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma i¢in Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 10-05-2017 tarihinde onay alinmis olup, proje numarasi1 2017/141°dir.

3.1 Hastalar

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan
Ekim-2011 tarihinden itibaren perkiitan yontem ile eriskin sekundum tip ASD hastalar1 tedavi
edilmektedir.

Retrospektif olan ¢alismamiza toplam 53 hasta (Erkek=18, Kadin=35) dahil edildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri; sekundum tip ASD tanis1 ile perkiitan tanskateter
yontemiyle ASD kapatma islemi uygulanmis 18 yas ve isti, perkitan ASD kapatma Oncesi
ve sonrasi birinci ve altinct aylardaki TTE ve TEE goruntuleri ve dizenli arsivlenmis
demografik, rutin laboratuar kayitlar1 olan hastalardi. Sekundum tip ASD disindaki ASD
hastalari, pulmoner hipertansiyon gelismis ve/veya santi tersine donen hastalar, kalp
yetersizligi, klinik agidan anlamli kalp kapak patolojisi, kardiyomiyopatisi ve morbid
obezitesi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Merkezimizde perkitan sekundum tip ASD
kapatma oOncesi hastalara rutin olarak sag-sol Kkalp Kkateterizasyonu uygulanmaktadir.
Pulmoner vaskdler direng, sistemik vaskiler direng, Qp/Qs oranlari hesaplanmakta ve
intrakardiyak basinglar1 kayitlart arsivlenmektedir. Hastalarin diizenli olarak arsivlenmis olan
sag-sol kalp kateterizasyonu kayitlari ile islem 6ncesi bazal ve islem sonrasi birinci ve altinci

aya ait olan TEE goriintii kayitlar1 offline olarak incelendi.

3.2 Yontem

Sekundum tip ASD tanis1 konulan hastalar merkezimizde TTE, TEE ve sag-sol kalp
kateterizasyonu ile degerlendirildikten sonra Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin ASD kapatma
endikasyonlarina gore perkiitan transkateter yontemi ile tedavi edilmektedir. Perkitan ASD
kapatilmasi sonrasi hastalar 1. 3. 6.ve 12.aylarda periyodik olarak TTE ve TEE ile kontrol
edilmektedir. Klinigimizde ASD hastalarinin islem Oncesi ve sonrast TTE goruntuleri
tecrubeli kardiyoloji uzmanlari tarafindan ( Vivid7, GE Vingmed, Hortan Norway)

broadband transducere sahip ekokardiyografi cihaziyla kayida alinmaktadir.
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TEE, eko laboratuvarimizda kullanmakta oldugumuz 5 MHz multiplane transducer
donanimli Vivid 7 GE Vingmed, Horten cihazi ile yapilmaktadir. Hastalar en az 4 saatlik
aclik periyodundan sonra isleme alinmaktadir. Islem oncesinde posteriyor orofarinks
anestezisi %10 lidokain sprey ile yapilmaktadir. Gerekmedikge hi¢ bir hasta icin sedasyon
kullanilmamaktadir. TEE probu sol lateral dekubit pozisyonunda yutturulmaktadir ve
uygulama boyunca hastalar tek derivasyonlu, ekokardiyografi cihazina bagli EKG ile takip
edilmektedir.

Rutin TEE planlarindan alinan imajlar ile birlikte SAA ve SgA A goruntilemesi, uygun
frame sayis1 ve yeterli siirede incelenerek yapildi. SAA gorintilemesi mid- 6zofajeal iki
bosuk 90°, SEAA goriintiilemesi ise mid-6zofajeal bikaval pencereden yapildi. SAA ve
SSAA akim hizlart pulsed Wave Dopler 6rneklem hacmi SAA ve SAA kavitesinin
proksimal agiz kisminin 1 cm igerisine, akima olabildigince paralel konularak elde edildi.

SAA ve SgAA kontraktil fonksiyonunun degerlendirilmesinde diger bir yontem olan
fraksiyonel kisalma; (Maksimal SAA alani- Minimal SAA alan1)/ Maksimal SAA alan1 x
100 ve (Maksimal SgAA alani- Minimal SZAA alan1)/ Maksimal SEAA alan1 x 100
formall ile hesaplandi. SAA alan 6lcimi planimetrik olarak sol Ust pulmoner ven ile
apendiksin sol atriyum ile birlestigi hat altinda kalan bolgeden yapildi. SSAA alan Sl¢limii
ise planmetrik olarak VVena Cava Siperiyor ile apendiksin sag atriyuma birlestigi hat altinda
kalan boélgeden yapildi. Tiim hastalarin pulmoner ven akim hizlart alindi. Tim
ekokardiyografik bulgular STE ve detayli offline analiz amaciyla (EchoPAC PC; GE
Vingmed Ultrasound AS) calisma istasyonuna dijital olarak depolandi.

STE ile SAA’in global ve segmental strainlerinin analizi icin mid-6zofajeal iki bosluk
goriintii; SEAA’in global ve segmental strainlerinin analizi i¢in ise mid-6zofajeal bikaval
gortntiileri kullanildi. SAA ve S§AA’in endokard smirlart manuel olarak isaretlenerek
belirlendi. Program tarafindan otomatik olarak belirlenmis olan tracking segmentleri her
goruntd icin yeterli oldugu zaman programa verinin analizine izin verildi. Bunun tersine
otomatik olarak belirlenmis tracking segmentler yeterli olmadigi zaman, manuel olarak
tracking segmentler belirlenip dizeltildi. SAA ve SgAA global ve longitudinal strainleri
STE ile bazal mediyal, mid mediyal, apikal mediyal, apikal lateral, mid lateral ve bazal

lateral olmak lizere 6 segmentte analiz edildi.

Islem &ncesi ve sonrasindaki TTE raporlar1 hastane kayitlarindan incelendi. TTE
raporlarindan sol ventrikiil (SV) diyastol sonu ¢api, SV sistol sonu ¢ap1, sol atriyum ¢api,
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Sag ventrikiil (SgV) cap1 ve pulmoner arter basinci (PAB) verileri karsilastirmak icin kayida
alindu.

SEGMENTAL

Sekil 17. SAA’in mid 6zofajeal iki bosluk pencereden segmental strain Olgiimlerini
gOstermekte.

[s]
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Sekil 18. SgAA’in mid 6zofajeal bikaval pencereden segmental strain olgtimlerini
gOstermekte.
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3.3 istatistiksel Analiz

[statistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim géstermeyen niimerik degiskenler medyan (25.th - 75.th persantil), kategorik
degiskenler ise frekans (yiizdelikler) olarak verildi. Tekrarlayan ol¢iimler (islem Oncesi,
islem sonrasi 1. ay ve islem sonras1 6.ay) arasindaki farkliliklar normal dagilim varsayimi
saglanmadigindan Wilcoxon t testi ve Friedman iki yonlii varyans analizi ve Dunn’s ¢oklu
karsilastirma testi ile incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler ise Fisher Exact
Ki-kare ve Monte Carlo Kikare analizi ile degerlendirildi. Iki y&nlii hipotezler igin p<0.05
istatistiksel 6nemlilik icin yeterli kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 Temel Klinik Ve Demografik Ozellikler

Kocaeli Universitesi hastanesi kardiyoloji ana bilim dali tarafindan Ekim 2011 - Mayis
2015 tarihleri arasinda perkiitan yontemle kapatilan ve islem Oncesi ve sonrasi diizenli TTE
ve TEE goriintiilerine ait arsiv kayitlart olan toplam 53  sekundum tip ASD hastasi

calismaya dahil edildi.

Calismaya yaslar1 18-73 aras1 (ortalama 37,49 + 13,00); 35’1 kadin ( %66), 18’1 erkek
(%34) olmak tizere toplam 53 sekundum tip ASD hastas1 dahil edildi.

Hastalarin temel Ozelliklerine bakitigimizda  ortalama 165,64+9,48 cm boy
uzunluguna, ortalama 70,47+10,68 kg vuciit agirligina ve ortalama 25,74+3,84 vucut Kitle

indeksine sahiptiler.

Hastalarin temel klinik 6zellikleri ve komorbiditeleri incelendiginde 4 hastada (%7,5)
hipertansiyon, 2 hastada (%3,8) tip iki diyabetes mellitus, bir hastada (%1,9) hiperlipidemi,
bir hastada (%1,9) koroner arter hastaligi, bir hastada (%1,9) KOAH ve bir hastada (%1,9)
gecirilmis SVO hikayesi mevcuttu. 52 hasta (% 98,1) sinus ritmine, bir hasta (%]1,9) atriyal
fibrilasyon ritmine sahipti.

Ortalama 1,64+0,52 NYHA fonksiyonel kapasitesine sahip olan 53 hastanin 9’u
(%17) sigara kullanmaktaydi. Hastalarin temel klinik ve demografik &zellikleri Tablo 1.

gosterilmistir.
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Tablo 1. Temel Klinik Ve Demografik Ozellikler

Klinik ve Demografik Ortalama/SS Aralik n %
Yas 37,49 + 13,00 18-73

Kadin 35 66
Erkek 18 34
Boy (cm) 165,64+9,48

Kilo (Kg) 70,47+10,68

BMI 25,74+3,84

Hipertansiyon 4 7,5
Diyabetes Mellitus 2 3,8
Hiperlipidemi 1 1,9
Sigara 9 17
Koroner Arter Hastasi 1 19
Periferik Arter hastasi 0 0
KOAH 19
SVO 1 1,9
Sinus ritmi 52 98,1
AF ritmi 1 1,9
NYHA 1,64+0,52
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4.2 Laboratuar Bulgular:

Hastalarin laboratuar bulgular1 incelendiginde ortalama degerler; iire 25,67+6,35
mg/dl, kreatinin 0,72+0,11 mg/dl, hemoglobin 12,52+1,67 gr/dl, hemotokrit % 37,73+4,74,
beyaz kiire 7028,49+2134,03 ve trombosit 238943,39+7112,71 olarak saptandi.

Islemden once hastalarin kardiyoloji invazif laboratuarinda sag ve sol kateterizasyon
yontemiyle Olgiilen ortalama Qp/Qs orani 1,91+0,80, ortalama pulmoner vaskiler direnc
1,22+0,71 woods, ortalama sistemik vaskuler direng 17,54+4,00 woods ve ortalama

pulmoner arter basinci 17,54+4,00 mmHg olarak hesaplandi.

Islemden dnce transézofajeal ekokardiyografi ile ortalama defekt sayis1 1,01+0,13 ve

ortalama ASD c¢ap1 17,26£5,71 mm olarak Olculdi. Laboratuar bulgular1 Tablo 2

gosterilmistir.

Tablo 2. Laboratuar Bulgulari

Lab. Bulgulan Ortalama/SS
Urea (mg/dl) 25,67+6,35
Kreatinin (mg/dl) 0,72+0,11
Hgb (gr/dl) 12,52+1,67
Hct (%) 37,73t£4,74
WBC/mm3 7028,49+2134,03
PLT/ mm3 238943,39+£7112,71
QP/QS 1,91+0,80
Pulmoner Vaskiler Rezistans (Woods) 1,22+0,71
Sistemik Vaskiiler Rezistans1 (Wo0ds) 11,3345,90
Pulmoner arter basinci (mmHg) 17,54+4,00
TEE ile ASD CAPI (mm) 17,2645,71
Defekt sayist 1,01+0,13
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4.3 ASD Kapatilma i¢in Kullanilan Cihazlarin Ozellikleri

Perkiitan transkateter yontemiyle kapatilan sekundum tip ASD’lerin ¢aplarina gére
kullanilan cihazlarin ortalama boyutu 24,18+-6,98 mm idi. Kapatilma i¢in kullanilan
cihazlarin markalarina bakildiginda; 33 hastada (%62,3) Amplatzer, 13 hastada (%24,5)
Cocoon ve 7 hastada (%13,2) ise Figulla marka cihaz kullanilmistir. ASD i¢in kullanilan
cihaz tipleri Tablo 3. belirtilmistir.

Tablo 3. ASD Kapatilma i¢in Kullanilan Cihazlarin Ozellikleri

Cihaz markasi Ortalama n %
Amplatzer 33 62,3
Cocoon 13 24,5
Figulla 7 13,2
Cihaz Boyutu (mm) 24,18+6,98

Toplam 53 100

4.4 Tslemden Oncesi Ve islem Sonrasi Transtorasik Ekokardiyografi Bulgular

Calismaya alinan hastalarin islem oncesi ve islem sonras1t TTE ile bakilan (pulmoner
arter basinci, sag ventrikiil ¢api, sol atriyum ¢api, sol ventrikiil diyastolik ¢api, sol ventrikiil
sistolik ¢ap1) bulgularini karsilagtirdigimizda; anlamli fark izlenmektedir (P<0,001). TTE
ile dl¢iilen islem Oncesi ve islem sonrasi pulmoner arter basinct (PAB) incelendiginde; islem
Oncesi ortalama PAB 34,81+7,20 mmHg iken, islem sonrasi ortalama PAB 22,45+4,34
mmHg olarak 6l¢iilmiis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P<0,001).

Benzer sekilde islem oncesi sag ventrikiil ortalama ¢ap1 33,1844,95 mm iken, islem
sonras1 28,20+3,68 mm’ye gerilemis ve bu kiigiilme istatistiksel olarak anlamlidir (
P<0,001). Sol atriyum islem Oncesi ortalama cap1 38,77+4,03 mm, islem sonrasi ortalama
capt 37,9843,71 mm, Sol ventrikiil islem 6nceki ortalama diyastol sonu ¢ap1 45,06+-45,06

mm, islem sonrasi ortalama diyastol sonu ¢ap1 44,53+3,44 mm ve sol ventrikiil islem oncesi
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ortalama sistol sonu ¢ap1 25,94+3,84 mm, islem sonrasi ortalama sistol sonu ¢ap1 25,29+3,05

mm olarak Ol¢lilmiis ve tiim degerler i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir

(P<0,001). Islem 6ncesi ve islem sonras1 transtorasik ekokardiyografi bulgular1 Tablo 4’de

gosterilmistir

Tablo 4. islem Oncesi Ve islem Sonrasi1 Transtorasik Ekokardiyografik Bulgulari

Degiskenler islem Oncesi islem sonrasi Ortalama P
Ortalama

TTE ile PAB (mmHQ) 34,81+7,20 22,45+4,34 P<0,001

SgVC (mm) 33,18+4,95 28,20+3,68 P<0,001

SAC (mm) 38,77+4,03 37,98+3,71 P<0,001

SVDC (mm) 45,06+45,06 44,53+3,44 P<0,05

SVSC (mm) 25,94+3,84 25,29+3,05 P<0,01

PAB; pulmoner arter basinct (nmHg), SGVC; sag ventrikiil capr (mm) , SAC; sol atriyum
capt (mm), SVDC; sol ventrikiil diyastolik ¢apt (mm), SVSC; sol ventrrikil sistolik

¢api(mm).
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45 ASD Kapama Oncesi Ve Sonras1 Transozofajeal Ekokardiyografi Bulgular

45.1 1islem Oncesi Ve islem Sonrasi 1. Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarin Bulgular

TEE ile bakilan islem Oncesi ve islem sonrasi 1. ay pulmoner ven akim hizlarmi
karsilastirdigimizda, islem Oncesi ortalama pulmoner ven sistolik akim hiz1 66,28+17,43 cm/s
iken, islem sonras1 1. ay da 69,81+19,69 cm/s, Islem 6ncesi ortalama pulmoner ven diyastolik
akim hiz1 61,75£18,90 cm/s, islem sonrast 1. ay da 64,23+19,66 cm/s ve islem Oncesi
ortalama pulmoner ven atriyal reverse akim hizi 35,03+12,84 cm/s, islem sonrasi 1. ay da
62,09£17,91 cm/s olarak Olgiilmiis ve degerler arasinda istatistiksel bir anlamlilik tespit

edilmemistir (P>0,05).

Tablo 5. Islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1.Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarin Bulgular

Degiskenler islem Oncesi | islem sonrasi 1. P
Ortalama ay Ortalama

PVSAH (cm/s) 66,28+17,43 69,81+19,69 p>0,05

PVDAH (cm/s) 61,75+18,90 64,23+19,66 p>0,05

PVARAH (cm/s) 35,03+12,84 62,09+17,91 P=0,195

PVSAH; Pulmoner ven sistolik akim hizi(cm/s), PVDAH; Pulmoner ven diyastolik akim hizi(cm/s),

PVARAH; Pulmoner ven atriyal reverse akim hizi(cm/s).
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452 lislem Oncesi Ve Islem Sonrasi Altinaa Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarin
Karsilastirilmasi

Islem oncesi ve islem sonrasi 6. ay pulmoner ven akim hizlar1 karsilastirildiginda;
islem Oncesi ortalama pulmoner ven sistolik akim hizi 66,28+17,43 cm/s, islem sonrasi
6.ayda ortalama pulmoner ven sistolik akim hiz1 68,09£18,33 cm/s, islem Oncesi ortlama
pulmoner ven diyastolik akim hiz1 61,75+18,90 cm/s, islem sonrasi 6. ayda ortalama
pulmoner ven diyastolik akim hiz1 60,57+20,43 cm/s olarak saptandi. Istatisteksel agisidan

anlamli bir fark bulunmadi (P>0,05).

Fakat islem Oncesi ortalama pulmoner ven atriyal reverse akim hizi1 35,03+12,84
cm/sn, islem sonrasi 6. ayda ortalama pulmoner ven atriyal reverse akim hiz1 40,04+13,64
cm/s olarak saptandi. Bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,01). islem 6ncesi ve
islem sonrasi 6. ay pulmoner ven akim hizlarinin karsilastiriimast Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 6.Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarinin
Bulgular:

Degiskenler islem Oncesi | islem sonrasi 6. P
Ortalama ay Ortalama

PVSAH (cm/s) 66,28+17,43 68,09+18,33 p>0,05

PVDAH (cm/s) 61,75+18,90 60,57+20,43 p>0,05

PVARAH (cm/s) 35,03+12,84 40,04+13,64  P=0,001,

PVSAH; Pulmoner ven sistolik akim hizi(cm/s), PVDAH; Pulmoner ven diyastolik akim hizi(cm/s),

PVARAH; Pulmoner ven atriyal reverse akim hizi(cm/s).
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453 1islem Sonrasi 1. Ve Islem Sonrasi 6. Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarinin
Karsilastirilmasi

Islem sonrast 1. ve 6.ay pulmoner ven akim hizlar1 arasindaki farki
degerlendirdigimizde; ASD kapatilmasi sonrasi 1. ayda ortalama pulmoner ven sistolik akim
hiz1 69,81+19,69 cm/s, 6. ayda ise 68,09+18,33 cm/s, Islem sonras1 1. ayda ortalama
pulmoner ven diyastolik akim hiz1 64,23£19,66 cm/s, 6. ayda 60,57+20,43 cm/s ve islem
sonrasi 1. ay ortalama pulmoner ven atriyal reverse akim hizi 60,57£20,43 cm/s iken islem
sonras1 6. ayda 40,04+13,64 cm/s olarak saptandi. Istatistiksel olarak aralarinda anlamli bir

fark bulunmadi ( P>0,05). Tablo 7°de gosterildigi gibi.

Tablo 7. Islem Sonrasi 1. Ve 6.Ay Pulmoner Ven Akim Hizlarmin Karsilastirilmasi

Degiskenler islem sonrasi 1| islem sonrasi 6. P

ay Ortalama ay Ortalama
PVSAH (cm/s) 69,81+19,69 68,09+18,33 p>0,05
PVDAH (cm/s) 64,23+19,66 60,57+20,43 p>0,05
PVARAH (cm/s) 62,099+17,91 40,04+13,64 P=0,268,

PVSAH; Pulmoner ven sistolik akim hizi(cm/s), PVDAH; Pulmoner ven diyastolik akim hizi(cm/s),

PVARAH; Pulmoner ven atriyal reverse akim hizi(cm/s).
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45.4 Tislem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1. Ay Sol Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin

Karsilastirilmasi:

ASD kapatilma 6ncesi ve kapatilmadan bir ay sonraki, sol atriyal apendiks akim hizlar
arasinda karsilastirima yaptigmizda; islem Oncesi ortalama sol atriyal apendiks erken
diyastolik akim hizi 36,02+£9,24 cm/s, islem sonrasi 1. ayda ise (41,60£11,68 ) cm/s idi ve
bu fark anlamliydi (P=0,032). ASD kapatilma Oncesi ortalama sol atriyal apendiks ge¢
diyastolik akim hiz1 71,28+25,86 cm/s iken, islem sonrasi 1. ayda ise 75,23+21,33 cm/s
olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi ( P>0,05). islem &ncesi
ortalama sol atriyal apendiks dolum hiz1 52,09+40,00 cm/s, islem sonrasi 1. ayda ise
62,09£17,9 cm/s olarak saptandi ve bu deger istatistiksel olarak anlamli  olarak
degerlendirildi (P=0,035). ASD kapatilma dncesi ve bir sonrasi sol atriyal apendiks akim

hizlariin bulgular1 Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 8. Islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1. Ay Sol Atriyal Apendiks Akim Hizilarinin
Karsilastirilmasi

Degiskenler islem Oncesi islem P
Ortalama | sonrasi 1. ay
Ortalama
SAA EDAH (cm/s) 36,02+9,24  41,60+11,68 P=0,032
SAA GDAH ( cm/s) 71,28+2586  75,23+21,33 P=1
SAA DAH ( cm/s) 52,09+40,00 62,09+17,91 P=0,035

SAA EDAH; Sol atriyum apendiks erken diyastolik akim hizi(cm/s), SAA GDAH; Sol atriyum
apendiks gec¢ diyastolik akim hizi(cm/s), SAA DAH; Sol atriyum apendiks dolum akim hizi(cm/s).
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455 lislem Oncesi Ve Islem Sonrasi 6. Ay Sol Atriyal Apendiks Akim Hizilarinin
Karsilastirilmasi

Islem ©Oncesi ve islem sonrast 6. ay sol atriyal apendiks akim hizlar
karsilastirildiginda; islem Oncesi ortalama sol atriyal apendiks erken diyastolik akim hizi
36,0249,24 cm/s iken, islem sonras1 6. ayda 45,98+11,68 cm/s idi ve istatistiksel agidan bu
fark anlamli olarak bulundu (P<0,001). ASD kapatilma 6ncesi ortalama sol atriyal apendiks
gec diyastolik akim hiz1 71,28+25,86 cm/s iken, kapatilma sonrasi 6. ayda ise 90,42+27,23
cm/s olarak bulundu ve fark anlimli olarak degerlendirildi (P<0,001). Islem &ncesi ortalama
sol atriyal apendiks dolumu akim hiz1 52,09+40,00 cm/s, islem sonrasi 6. ayda ise
57,98+19,05 cm/s idi ve iki bulgu istatistiksel olarak anlamliyd: (P=0,046). Tablo 9’da islem
Oncesi ve islem sonrasi 6. ayda sol atriyal apendiks akim hizlarinin karsilastirilmasi

gosterilmistir.

Tablo 9. Islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 6.Ay Sol Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin
Karsilastirnlmasi

Degiskenler islem Oncesi| islem sonras P
Ortalama 6. ay
Ortalama
SAA EDAH (cm/s) 36,02+9,24  45,98+11,68 P<0,001
SAA GDAH (cm/s) 71,28+25,86 90,42+27,23 P<0,001
SAA DAH (cm/s) 52,09+40,00 57,98+19,05 P=0,046,

SAA EDAH; Sol atriyum apendiks erken diyastolik akim hizi, SAA GDAH; Sol atriyum apendiks
geg diyastolik akim hizi, SAA DAH; Sol atriyum apendiks dolum akim hizi
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456 1islem Sonraki 1. Ve 6. Ay Sol Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin
Karsilastirilmasi

Islem sonrasi 1. ve 6. ay sol atriyal apendiks akim hizlar1 karsilastirildiginda; islem
sonrasi 1. ay ortalama sol atriyal apendiks erken diyastolik akim hiz1 41,60£11,68) cm/s,
islem sonrasi 6. ayda 45,98+11,68 cm/s olarak saptandu. Istatistiksel olarak anlamli farklilik
olarak degerlendirildi ( P=0,002). Islem sonras1 1. ay ortalama sol atriyal apendiks geg
diyastolik akim hiz1 75,23%+21,33 cm/s olarak OoOlgiilmiisken islem sonrasi 6. ayda
90,42+27,23) cm/s olarak olgiildii. P degeri istatistiksel agidan anlamliydi ( P<0,001).

Sol atriyal apendiks dolumu akim hizi islem sonrasi 1. ayda ortalama 62,09+17,91
cm/s, islem sonrasi 6. ayda ise 57,98+19,05 cm/s idi. Bu fark anlamli olarak bulunmadi
(P>0,05). Islem sonraki 1. ve 6. ay sol atriyal apendiks akim hizlarmn karsilastirilmas: Tablo

10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Islem Sonrasi 1. Ve 6. Ay Sol Atriyal Apendiks Hizlariin Karsilastirilmasi

Degiskenler islem sonrasi islem sonras P
1. ay 6. ay
Ortalama Ortalama
SAA EDAH (cm/s) 41,60+11,68 45,98+11,68 P=0,002
SAA GDAH (cm/s) 7523+21,33  90,42+27,23  P<0,001
SAA DAH (cm/s) 62,09+17,91 57,98+19.05  P=1:

SAA EDAMH; Sol atriyum apendiks erken diyastolik akim hizi(cm/s), SAA GDAH; Sol atriyum
apendiks ge¢ diyastolik akim hizi(cm/s), SAA DAH; Sol atriyum apendiks dolum akim hizi(cm/s).
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457 ASD Kapatilma Oncesi Ve Kapatilma Sonrasi 1. Ay Sag Atriyal Apendiks Akim
Hizlarimin Karsilastirilmasi.

ASD kapatilma oncesi ve ASD kapatilma sonrasi 1. ayda TEE ile 6l¢iilen sag atriyal
apendiks akim hizlar1 karsilastirildiginda; islem 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks erken
diyastolik akim hizi 36,62+14,90 cm/s, islem sonras1 1. ayda ise 41,89+19,66 cm/s olarak
saptandi ve bu fark anlamli kabul edildi ( P=0,04).

Islem 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks geg diyastolik akim hiz1 54,06+14,17 cm/s
idi ve islem sonrasi 1. ayda 52,89+17,28 cm/s olarak ol¢iildii ve fark anlamli degildi (
P>0,05).

Islem 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks atriyal reverse akim hiz1 46,91+21,27 cm/s
iken iglem sonrasi 1. ayda 46,56£13,04 cm/s olarak saptanan degerler arasinda fark yoktu (
P>0,05). Tablo 11°de islem Oncesi ve islem sonrasi 1. ay sag atriyal apendiks akim hizlarinin

karsilastirilmast yer almaktadir.

Tablo 11. Islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1. Ay Sag Atriyal Apendiks Hizlarinin

Karsilastirilmasi.
Degiskenler islem Oncesi| islem sonrasi P
Ortalama | 1. ay Ortalama
Sg AA EDAH (cm/s) 36,62+14,90  41,89+19,66  P=0,04
SEAA GDAH (cm/s) 54,06+14,17  52,89+17,28 P=1,
Sg AA ARAH (cm/s) 46,91+21,27 46,56+13,04 P>0,05

Sg AA EDAH; Sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hizi(cm/s), SSAA GDAH; Sag atriyal
apendiks ge¢ diyastolik akim hizi(cm/s), Sg AA ARAH; Sag atriyal apendiks atrial revese akim
hizi(cm/s).
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458 lislem Oncesi Ve Islem Sonrasi 6. Ay Sag Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin
Karsilastirilmasi

TEE ile 6l¢iilen islem 6ncesi ve islem sonrasi 6. ay sag atriyal apendiks akim hizlarini
karsilagtirdigimizda; islem Oncesi ortalama sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hiz1
36,62+14,90 cm/s ve islem sonrasi 6. ayda 38,66+17,15 cm/s olarak saptanmistir ve farklilik

tespit edilmemistir.

Islem 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks geg diyastolik akim hiz1 54,06+14,17 cm/s
iken iglem sonrasi1 6. ayda ise 60,75+18,12 cm/s olarak 6l¢iilmiis ve bu anlamli bir farklilik

olarak kabul edilmistir ( P=0,046).

Islem oncesi ortalama sag atriyal apendiks atriyal reverse akim hizi 46,91+21,27
cm/s, islem sonras1 6. Ay degerleri 43,47+12,81cm/s idi ve anlaml1 degildi ( P>0,05). islem
Oncesi ve islem sonrasi 6.ay sag atriyal apendiks akim hizlarinin karsilastirilmasi Tablo

12°de gosterilmistir.

Tablo 12. islem Oncesi Ve Islem Sonras1 6.Ay Sag Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin

Karsilastirilmasi
Degiskenler islem Oncesi islem P
Ortalama | sonrasi 6. ay
Ortalama
Sg AA EDAH (cm/s) 36,62+14,90 38,66+17,15 P=0,241
SgAA GDAH (cm/s) 54,06+14,17 60,75+18,12 P=0,046
Sg AA ARAH (cm/s) 46,91+21,27 43,47+£12,81 p>0,05

Sg AA EDAH; Sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hizi(cm/s), SSAA GDAH; Sag atriyal
apendiks gec¢ diyastolik akim hizi(cm/s), S§ AA ARAH; Sag atriyal apendiks atrial revese akim
hizi(cm/s).
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459 Iislem Sonrasi 1. Ve 6.Ay Saj Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin
Karsilastirilmasi

Islem sonras1 1. ve 6. ay sag atriyal apendiks akim hizlar1 arasindaki farklilik
incelendiginde; islem sonrast 1. ay ortalama sag atriyal erken diyastolik akim hizi
41,89£19,66 cm/s, islem sonrasi 6. ayda ise 38,66+17,15 cm/s idi ve farklilik yoktu (
P>0,05).

Islem sonras1 1.ay ortalama sag atriyal apendiks gec diyastolik akim hiz1 52,89+17,28
cm/s, islem sonrasi 6. ayda ise 60,75£18,12 cm/s olarak 6l¢iilmiis olup bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir (P=0,026).

Islem sonrasi 1. ay ortalama sag atriyal apendiks atriyal reverse akim hizi
46,56£13,04 cm/s idi ve islem sonrasi 6. ayda ise 43,47+12,81 cm/s olarak bulunmus ve bu
fark anlamli degildi. Islem sonrasi 1. ve 6. ay sag atriyal apendiks akim hizlarmnin

karsilastirilmast Tablo 13°te yer almistir.

Tablo 13. islem Sonrasi 1.Ve 6. Ay Sag Atriyal Apendiks Akim Hizlarinin

Karsilastirilmasi
Degiskenler islem sonras| islem sonras P
1. ay 6. ay
Ortalama Ortalama
Sg AA EDAH (cm/s) 41,89+19,66  38,66+17,15 P=1,
SgAA GDAH (cm/s) 52,89+17,28  60,75+18,12  P=0,026
Sg AA ARAH (cm/s) 46,56+13,04  43,47+12,81 P>0,05

Sg AA EDAH; Sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hizi(cm/s), SSAA GDAH; Sag atriyal
apendiks ge¢ diyastolik akim hizi(cm/s), Sg AA ARAH; Sag atriyal apendiks atrial revese akim
hizi(cm/s).
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4.6 Sol Ve Sag Atriyal Apendiks Ejeksiyon Fraksiyon Ve Global Strain Bulgulari

4.6.1 ASD Kapatilma Oncesi Ve Kapatilma Sonrasi 1.Ay Sag Ve Sol Atriyal Apendiks
Ejeksiyon Fraksiyon Ve Global Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

TEE ile elde edilen goriintiilerde Simpson metoduyla bakilan sag ve sol atriyal
apendiks EF ve QLAB software ile hesaplanan sag ve sol atriyal apendiks global strainlerin
islemden Once ve iglemden bir ay sonraki bulgulari karsilastirildiginda islem 6ncesi ortalama
sol atriyal apendiks EF degeri % 76,49+9,27, islemden bir ay sonra ise % 81,71%8,06 olarak

Olclilmiis ve fark anlamli bulunmustur (P<0,001).

Islemden 6nce ortalama sag atriyal apendiks EF % 75,60+9,39 iken islemden bir ay
sonrasinda % 80,86%7,75 idi ve bu fark anlaml1 kabul edildi (P<0,001).

Islemden 6nce ortalama sol atriyal apendiks global strain yiizdesi -11,44+4,11 iken,
islem sonrasi ise % -14,47%4,58 olarak hesaplanmistir ve bu degerler arasinda ki fark 6nemli

bulunmustur (P<0,001).

Islemden &nce ortalama sag atriyal apendiks global strain yiizdesi -13,21+4,80
bulunmusken islemden bir ay sonra bu deger % -15,80%6,50 idi ve bu farkta anlamliydi (
P<0,001).

Tablo 14. islemden Once Ve Bir Ay Sonra Sol Ve Sag Atriyal Apendiks EF Ve
Global Strain Bulgularimin Karsilastirilmasi

Degiskenler islem Oncesi islem sonrasi 1. P
Ortalama ay Ortalama

SAA EF (%) 76,49+9,27 81,71+8,06 P<0,001

SEAA EF (%) 75,60+9,39 80,86+7,75 P<0,001

SAA global strain (%) -11,44+4,11 -14,47+4,58 P<0,001

SEAA global strain (%) -13,21+4,80 -15,80+6,50 P<0,001

SAA EF; Sol atriyal apendiks EF(%), SSAA EF;Sag atriyal apendiks EF(%), SAA global strain;
Sol atriyal apendiks global strain(%), SEAA global strain; Sag atriyal apendiks global strain(%).
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4.6.2 lislem Oncesi Ve islemden Alt1 Ay Sonra Sag Ve Sol Atriyal Apendiks Ejeksiyon
Fraksiyonu Ve Global Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

ASD kapatilmasit Oncesi ve kapatilmadan alti ay sonraki sag ve sol atriyal
apendikslerin EF ve global strain bulgularini karsilagtirdigmizda; islem 6ncesi ortalama sol
atriyal apendiks EF degeri % 76,49+9,27, iken islem sonrasi altinci ayda bu deger %
81,05+25,16 olarak saptandi ve bu bulunan degerler arasinda ki fark anlamliydi (P<00,01).

Islemden 6nce ortalama sag atriyal apendiks EF degeri % 75,60+9,39 idi ve
islemden alt1 ay sonra ise % 85,39+7,17 olarak hesaplanan degerler arasinda anlamli

farklilik mevcuttu (P<0,001).

Islem dncesi ortalama sol atriyal apendiks global strain % -11,44+4,11 olarak 6lctlen
bu deger islem sonrasi 6. ayda % -16,80+3,88 idi ve bu degerler istatistiksel agidan farkliydi
( P<0,001).

Islem 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks global straini % -13,21+4,80 ve islem
sonrast altinci ayda % -18,33£4,49 olarak saptanan bu degerler arasinda ki fark anlamliydi

( P<0,001). Tablo 15’te da bu dl¢iimler gosterilmistir.

Tablo 15. islemden Once Ve Alt1 Ay Sonra Sol Ve Sag Atriyal Apendiks EF Ve
Global Strain Bulgularimin Karsilastirilmasi

Degiskenler islem Oncesi islem sonrasi 6. P
Ortalama ay Ortalama

SAA EF (%) 76,49+9,27 81,05+25,16 P<0,001

SEAA EF (%) 75,60+9,39 85,39+7,17 P<0,001

SAA global strain (%) -11,44+4,11 -16,80+3,88 P<0,001

SgAA global strain (%) -13,21+4,80 -18,33+4,49 P<0,001

SAA EF; Sol atriyal apendiks EF(%), SSAA EF; Sag atriyal apendiks EF(%), SAA global strain;
Sol atriyal apendiks global strain(%), SEAA global strain; Sag atriyal apendiks global strain(%).
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4.6.3 lislem Sonrasi 1. Ve 6. Ay Sag Ve Sol Atriyal Apendiks Ejeksiyon Fraksiyonu
Ve Global Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

Islem sonras1 1. ve 6. ay sag ve sol atriyal apendiks EF ve global strain bulgularina
baktigimizda; Tablo 16’da goriildiigii gibi kapatilmadan bir ay sonra dlciilen ortalama sol
atriyal EF % 81,71+8,06 idi ve 6 ay sonrasinda % 81,05£25,169 olarak olgiilen degerler
arasinda anlaml bir farklilik vardi (P<0,01).

Islemden bir ay sonra ortalama sag atriyal apendiks EF degerleri % 80,86%7,75 ve 6
ay sonra ise Ol¢iilen EF degerleri % 85,39+7,179 idi ve bu degerler anlamli olarak farkliydi
(P<0,001).

Islemden bir ay sonra ortalama sol atriyal apendiks global strain degeri % -
14,47+4,58 olarak bulunurken 6 ay sonrasinda ise % -16,80+3,882 gibi bir deger dlgiilmiis

olup her iki deger arasinda énemli bir fark mevcuttur (P<0,01).

Islemden bir ay sonra dlgiilen sag atriyal apendiks global straini % -15,80+6,50
bulunurken islem sonrasinda % -18,33+4,498 olarak bulunmustur ve anlamli farklilik

gostermektedir (P<0,05).

Tablo 16. islem Sonrasi 1. Ve 6. Ay Sag Ve Sol Atriyal Apendiks Bulgularinin
Karsilastirilmasi

Degiskenler islem sonrasi 1. ay islem sonrasi 6. P
Ortalama ay Ortalama

SAA EF (%) 81,71+8,06 81,05+25,169 P<0,01

SgAA EF (%) 80,86+7,75 85,39+7,179 P<0,001

SAA global strain (%) -14,47+4,58 -16,80+3,882 P<0,001

SgAA global strain (%) -15,80+6,50 -18,33+4,498 P<0,05

SAA EF; Sol atriyal apendiks EF(%), SSAA EF; Sag atriyal apendiks EF(%), SAA global strain;
Sol atriyal apendiks global strain(%), SEAA global strain; Sag atriyal apendiks global strain(%).
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4.7 ASD Kapatma Oncesi Ve Sonrasi 1. Ve 6. Ayda Sag Ve Sol Atriyal Apendikslerin
Segmental Strain Bulgularinin Karsilagtirilmasi.

471 1lislem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1. Ay Sag Ve Sol Atriyal Apendikslerin
Segmental Strain Bulgularimin Kasilastirilmasi

TEE ile islemden 6nce ve sonra elde edilen goriintii kayitlarinda QLAB software
kullanarak speckle tracking yontemiyle bakilan sag ve sol atriyal apendiks duvarlarmin
segmental strain bulgularini karsilastirdigimizda, islemden 6nce sol atriyal apendiks
mediyal duvarin; bazal mediyal, mid mediyal ve apikal mediyal segmentlerinin ortalama
segmental strainleri sirasiyla % -16,84+15,48, % -14,25+13,34, % -3,38+19,12 iken,
islemden bir ay sonra ortalama segmental strain yiizdeleri sirasiyla % -19,60£15,13), % -

13,48+16,93, % -9,50+26,02 olarak dl¢iilmiistiir ve fark saptanmamistir (P>0,05).

Islemden &nce sol atriyal apendiks lateral duvarin; apikal lateral, mid lateral ve bazal
lateral segmentlerinin ortalama segmental strain yiizdeleri sirasiyla % 4,15+18,46, % -
8,49+12,26, % -1,84+17,39 olarak olgiilen bu degerler, islemden bir ay sonra ortalama
segmental strain yiizdeleri sirasiyla % 5,64+22,55, % -3,16£15,85, % -5,51+18,43 olarak

Olciilmiis ve degerler arasinda anlamlilik saptanmamistir (P>0,05).

Tablo 17. islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 1. Ay Sol Atriyal Apendiks Segmental

Strain Bulgulan

Degiskenler islem Oncesi| islem sonrasi P
Ortalama 1. ay
Ortalama
SAA bazal mediyal (%) -16,84+1548 -19,60+15,13 P>0,05
SAA mid mediyal (%) -14,25+13,34  -13,48+16,93  P>0,05
SAA apikal mediyal (%) -3,38+£19,12 -9,50+26,02 P>0,05
SAA apikal lateral (%) 4,15+18,46 5,64+22,55 P>0,05
SAA mid lateral (%) -8,49+12,26  -3,16+15,85 P>0,05
SAA bazal lateral (%) -1,84+17,39 -5,51+18,43 P>0,05

SAA,; Sol atriyal apendiks(%).
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4.7.2 lislem Oncesi Ve Islemden 6 Ay Sonra Sol Atriyal Apendiks Segmental Strain
Bulgularmin Kasilagtirilmasi

Islem 6ncesi ve islem sonras1 6. ay sol atriyal apendiks duvarlarmin segmental strain
bulgularini kasilastirdigimizda; islemden once sol atriyal apendiks mediyal duvarin; bazal
mediyal, mid mediyal ve apikal mediyal segmentlerin ortalama segmental strainleri sirasiyla
% 16,84+15,48, % -14,25+13,34, % -3,38+19,12 bulunmus, islemden alt1 ay sonrasi
ortalama segemental strain degerleri sirasiyla % -13,76+20,25, % -10,42+18,75, %
84,98+20,02 olarak Olclilmiistir.  Tablo 18.de gorildiigi gibi anlamli farklilik

bulunmamaktadir.

Islem &ncesi ve islem sonrast sol atriyal apendiks lateral duvarinin apikal lateral, mid
lateral ve bazal lateral segmentlerinin strainleri sirasiyla % 4,15+18,46, % -849+12,26, % -
1,84+17,39)’iken islemden alt1 ay sonra ise ortalama segemental strainleri sirasiyla
%(3,13+£20,00, % -1,31+17,45), % 2,03+20,67 degerleri saptanmis fakat anlamli fark

goriilmemistir.

Tablo 18. islem Oncesi Ve Sonrasi 6.Ay Sol Atriyal Apendiks Segmental Strain

Bulgular:
Degiskenler islem Oncesi | islem sonras P
Ortalama 6. ay
Ortalama
SAA bazal mediyal (%) 16,84+15,48  -13,76+20,25 P>0,05
SAA mid mediyal (%) -14,25+13,34  -10,42+18,75 P>0,05
SAA apikal mediyal (%) -3,38+19,12 84,98+20,02 P>0,05
SAA apikal lateral (%) 4,15+18,46 3,13+20,00  P>0,05
SAA mid lateral (%) -849+12,26 -1,31+£17,45 P>0,05
SAA lateral (%) -1,84+17,39 -2,03+20,67  P>0,05

SAA,; Sol atriyal apendiks
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473 ASD Kapatilmas1 Sonras1 1. Ve 6. Ay Sol Atriyal Apendiks Duvarinin
Segmental Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

ASD kapatilma sonrasi 1. ay sol atriyal apendiks mediyal duvarin bazal mediyal, mid
mediyal ve apikal mediyal segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla % -19,60+15,13, %
-13,48+16,93, % -9,53+26,02 bulunurken, islem sonrasi 6. ayda ortalama segmental strainler
sirastyla % -13,76+20,25, % -10,42+18,75, % -8,49+20,02 olarak hesaplanmis ve fark

izlenmemistir (P>0,05).

ASD kapatilmasindan bir ay sonra sol atriyal apendiks lateral duvarinin apikal lateral,
mid lateral ve bazal lateral segmentlerinin, segmental strainleri sirasiyla % 5,64+22,55), %
-3,16£15,85, % -5,51+18,43 bulunurken islem sonrasi 6. ayda ise ortalama segmental
strainler sirasiyla % 3,13+£20,00, % -1,31+17,45, % -2,03+20,67 seklinde degerler tespit

edilmesine ragmen anlamli farklilik gériilmemistir (P>0,05).

Tablo 19. islem Sonras 1.Ay Ve 6.Ay Sol Atriyal Apendiks Segemental Strain Bulgular

Degiskenler islem sonrasj islem sonras P
1. ay 6. ay
Ortalama Ortalama
SAA bazal mediyal (%) -19,60+15,13 -13,76+£20,25 P>0,05
SAA mid mediyal (%) -13,48+16,93 -10,42+18,75  P>0,05
SAA apikal mediyal (%) -9,563+26,02  -8,49+20,02 P>0,05
SAA apikal lateral (%) 5,64+22,55  3,13+20,00 P>0,05
SAA mid lateral (%) -3,16£15,85  -1,31+17,45 P>0,05
SAA bazal lateral (%) -5,561+18,43  -2,03+20,67 P>0,05

SAA,; Sol atriyal apendiks(%).
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474 ASD Kapama Oncesi Ve Sonrasi 1. Ay Sag Atriyal Apendiks Duvarimn
Segmental Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

Islem &ncesi ve islem sonrasi l.ay sag atriyal apendiks duvarmmn segmental
strainlerini degerlendirdigimizde; islem Oncesi sag atriyal apendiksin mediyal duvarinin
bazal mediyal, mid mediyal ve apikal mediyal segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla
% -15,54+35,80, % -9,46+34,70, % -6,43+34,39 olarak hesaplanmis, islem sonrasi ortalama
segmental strainler sirasiyla % -21,23+£30,87, % -18,35+£29,27, % -15,96+27,26 tespit
edilmis, fakat goriillmemistir (P>0,05).

Islem 6ncesi sag atriyal apendiksin lateral duvarinin apikal lateral, mid lateral ve
bazal lateral segmentlerinin ortalama segmental strainleri sirasityla % -0,24+27,04, % -
2,48+22,33, % -2,324£29,59 bulunmus, islem sonrasi 1.ayda ortalama segmental strainler
sirasiyla % -6,62+21,25, % -2,78+20,10, % -1,59+25,13 olarak saptanmis olmasina ragmen
fark bulunmamustir (P>0,05).

Tablo 20. Islem Oncesi Ve Sonrasi 1.Ay Sag Atriyal Apendiks Segmental Strain

Bulgular:
Degiskenler Islem Oncesi | islem sonrasi P
Ortalama 1. ay
Ortalama
SgAA bazal mediyal (%) -15,54+35,80 -21,23+30,87  P>0,05
SgAA mid mediyal (%) -9,46+34,70 -18,35+29,27  P>0,05
SgAA apikal mediyal (%) -6,43+34,39 -15,96+27,26  P>0,05
SgAA apikal lateral (%) -0,24+27,04 -6,62+21,25 P>0,05
SgAA mid lateral (%) -2,48+22,33 -2,78+20,10 P>0,05
SgAA bazal lateral (%) -2,32+£29,59 -1,59+25,13 P>0,05

SEAA; Sag atriyal apendiks(%).
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4,75 1islem Oncesi Ve Islem Sonrasi 6. Ay Sag Atriyal Apendiks Duvarimin Segmental
Strain Bulgularinin Karsilastirilmasi

Islem oncesi sag atriyal apendiks mediyal duvarinin bazal mediyal, mid mediyal ve
apikal mediyal segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla % -15,54+-35,80, % -9,46+-
34,70, % -6,43+-34,39 oysa islem sonrasi 6. ayda ortalama segmental strainler sirasiyla %

-17,96+-31,21, % -18,01+-29,63, % -16,46+-24,61 dir ve anlaml: fark yoktur (P>0,05).

Islem 6ncesi sag atriyal apendiks lateral duvarinmn apikal lateral, mid lateral, bazal
lateral segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla % -2,45+-27,04, % -2,45+-27,04, % -
2,32+-29,59 olgiiliirken, islem sonrasi ortalama segmental strainler sirasiyla % -10,30+-
18,40, % -7,76+-18,68, % -2,45+-26,04 olarak Ol¢iilmiis ve degerler arasinda fark
goriilmemistir (P>0,05).

Tablo 21. islem Oncesi Ve Sonrasi 6.Ay Sag Atriyal Apendiks Segmental Strain
Bulgular:

Degiskenler islem Oncesi | islem sonrasi P
Ortalama 6. ay Ortalamg

SEAA bazal mediyal (%) -1554+3580  -17,96+31,21  P>0,05
SgAA mid mediyal (%) -0,46+34,70  -18,01+29,63  P>0,05
SgAA apikal mediyal (%) -6,43+3439  -16,46+24,61  P>0,05
SEAA apikal lateral (%) -2,45+27,04  -10,30£18,40  P>0,05
SEAA mid lateral (%) -2,48+22,33 -7,76+18,68  P>0,05
SEAA bazal lateral (%) -2,32+-2959  -2,45+26,04  P>0,05

SgAA; Sag atriyal apendiks(%).
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4.7.6 lislem Sonrasi 1. Ve 6. Ay Sag Atriyal Apendiks Duvarimin Segmental Strain
Bulgularmin Karsilastirilmasi

Islem sonrasi 1. ay sag atriyal apendiks mediyal duvarmin bazal mediyal, mid
mediyal ve apikal mediyal segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla % -21,23+-30,87, %
-18,35+-29,27, % -15,96+-27,26, islem sonrasi 6. ayda ise ortalama segmental strainler
strastyla % -17,96+-31,21, % -18,01+-29,63, % -16,46+-24,61 olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géze carpmamistir (P>0,05).

Islem sonras1 1. ayda sag atriyal apendiks lateral duvarinin apikal lateral, mid lateral
ve bazal lateral segmentlerinin segmental strainleri sirasiyla % -6,62+-21,25, % -2,78+-
20,10, % -1,59+-25,13 gibi degerler izlenirken islem sonrasi 6.ayda ortalama segmental
strainler sirastyla % -10,30+-18,40, % -7,76+-18,68, % -0,06+-26,04 degerleri hesaplanmis
genel olarak 6nemli bir fark gértlmemesine ragmen, sadece sag atriyal apendiks mid lateral

segmentin strainlerinde P<0,05 olarak bulunmustur.

Tablo 22. islem Sonrasi 1.Ay Ve 6.Ay Sag Atriyal Apendiks Segmental Strain

Bulgular:.
Degiskenler islem sonrasjy islem sonras P
1. ay 6. ay
Ortalama Ortalama

SEAA bazal mediyal (%) 21,23+30,87 -17,96x31,21 P>0,05

SEAA mid mediyal (%) 118,35+29,27 -18,01£29,63 P>0,05

SEAA apikal mediyal (%) 115,96+27,26 -16,46+24,61 P>0,05

SEAA apikal lateral (%) 6,62421,25 -10,30+18,40 P>0,05

SgAA mid lateral (%) -2,78+20,10 -7,76x£18,68 P=0,046
SEAA bazal lateral (%) 11,5942513  -0,06+26,04 P>0,05

SEAA; Sag atriyal apendiks(%).
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5 TARTISMA

ASD eriskinler arasinda sik goriillen KKH tiplerinden birisidir. ASD’nin tiim kalp
bosluklart Uzerine etkisi olmakla beraber zamanla pulmoner hipertansiyon, konjestif kalp
yetersizligi ve kardiyak aritmilerin gelismesine zemin hazirlayarak uzun donemde yasam
beklentisi tizerinde olumsuz etkileri vardir. ASD kapatma islemi perkiitan transkateter ve
cerrahi yontemler ile yapilmaktadir. Eriskin ve ¢ocuklarda perkitan tanskateter yontemiyle

ASD kapatmanin giivenilirligi ve etkinligi 6nceki ¢alismalarda gosterilmistir. “04D

Calismamiza alinan hastalar, perkutan transkateter yontemiyle tedavi edilmesi igin
ESC Konjenital Kalp Hastaliklart kilavuzunun perkitan transkateter tedavi yontemi
onerisine uygun (ASD c¢ap < 38mm) ve 6nceki ¢alismalara benzer ortalama ASD c¢apina
(17,26+-5,71 mm) ve Qp/Qs oranina (1,91+0,80) sahipler. 42

TTE ve TEE’nin ASD hastalarinin tani, tedavi ve izleminde ¢ok 6nemli yeri vardir.
ASD atriyumlarin ve apendikslerinin yap1 ve fonksiyonlar1 tizerinde dogrudan etkisi
bulunmaktadir ve bu durum uzun dénem mortalite ve morbidite agisindan Onemlidir.
Iskemik inmelerin %]15’inden fazlasim kardiyojenik emboliler olusturmaktadir.
Kardiyojenik embolilerin ana kaynagi sol atriyum apendiks kokenli embolilerdir. Pulmoner
embolilerinde onemli kisim sag atriyal kokenli embolilerdir. TTE yontemiyle atriyum
apendikslerini degerlendirmek kolay ve uygun degildir. Atriyal apendikslerin anatomik
konumlart itibariyle TEE ile daha net ve kolay degerlendirildigi i¢in rutin pratikte apendiks
islevlerinin degerlendirilmesi TEE ile yapilmaktadir. Apendiks islevlerinde bozulma,
spontan eko kontrast (SEK) ve trombiis olusumu, bunlarin sonucunda da tromboembolik
olaylar gériilmektedir.®® Rutin olarak 6zellikle SAA ve SZAA akim hizlart TEE’de Pulsed
Wave Doppler ile degerlendirilmektedir. Pulsed Wave Doppler ile bakilan SAA akim hizlari
SAA islevinin gostergesidir. Dolayisiyla bu degisiklikleri degerlendiren ¢aligmamiza
baktigimizda ASD kapatilmasi sonrasi sag ventrikiil, sol atriyum, sol ventrikil sistol ve
diyastol sonu ¢aplarinda anlamli (p<0,001) derecede kiiglilme saptanmaktadir. Akula VS. ve
arkadaslarinin sekundum tip ASD kapatilma 6ncesi ve sonrasi sag ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendiren ¢alismasinda, islem sonrasi sag ventrikiil ¢aplarmin birinci aydan itibaren
baglayip altinci aya kadar belirgin olarak kiiglildiigli gosterilmistir. Veldtman ve

arkadaslarinin ¢alismasinda, perkitan transkateter ASD kapatilmasi sonrasi birinci ayda sag
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kalp morfolojisinde belirgin diizelme oldugu saptanmistir.®® Chen L ve arkadaslarinin
calismasinda, ASD kapatilmasi sonrasi altinci ayda trikiispid yetersizliginde azalma ve sag
kalp morfolojisinde diizelme gosterilmistir.®Y Oztiirk ve arkadaslarmin perkiitan ASD
kapatilmasi sonrasi sag ventrikiilii 2D-STE ile degerlendiren ¢alismasinda; islemden bir ay
sonra sag ventrikiil longitudinal straininde iyilesme saptanirken sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu caplarinda degisiklik saptanmamustir. ®® Bizim ¢alismamizda ise altinci ay
kontrollerinde SV sistolik ve diyastolik sonu ¢aplarinda anlamli derece kiiglilme saptandi
(p<0.001).

Calismamizda ASD kapatilma sonras1 TTE bulgularindan, morbidite ve hayat kalitesi
Uzerinde 6nemli etkisi olan PAB, islem sonrasi anlamli derecede (22,45+4,34 vs 28,20+3,68
mmHg) azalmaktadir (p<0.001). Wang JK ve arkadaslarinin 40 yas {izeri hastalarda yaptigi
caligmada, perkiitan ASD kapatmanin NYHA fonksiyonel kapasite, PAB ve kardiyak aritmi
tizerine olumlu sonlanimlar bildirilmistir.®? Calismamiza benzer sekilde, Mangiafico S. ve
arkadaslarinin ¢alismasinda islem sonras1 PAB (28.4 vs 39.5 mmHg,) azalmakla beraber
klinik, semptom ve kardiyak remodelling (izerinde olumlu etkisi oldugu gosterilmistir.®®
Huang ZW ve arkadaslarmin perkitan ASD kapatilmasinin ileri pulmoner hipertansiyonu
olan hastalarda kisa ve uzun dénem etkilerini kalp kateterizasyonu yontemiyle degerlendiren
caligmasinda, islem sonrasi ortalama PAB ve pulmoner vaskiiler rezistansta (PVR) hem kisa
hem uzun dénemde anlamli derecede diisiis saptanmistir.®9 Calismamizda, literatiirdeki
diger calismalar1 destekler nitelikte olarak perkiitan transkateter ASD kapatilmasi sonrasi

takiplerde klinik ve hemodinamik olarak anlamli PAB diisiisii gdsterilmistir.

ASD hastalarinda sol atriyum hacim indeksi ve prognoz arasinda ters iligki mevcuttur.
Bu hastalarda sol atriyum cap1 biiyiidilkge prognozun kotiilestigi bildirilmistir.)
Calismamizda, islem sonrasi takiplerde sol atriyum g¢apt anlamli derecede kigulmektedir
(p<0.001). Chen Q ve arkadaslarinin perkiitan ASD kapatilma 6ncesi ve sonras1 TTE ile kalp
bosluklarini degerlendiren ¢aligmasinda ise sol atriyum ¢apinda iglem sonrasi 3.ay ve 1.yilda
artts saptanmustir.®® Bulgumuzun tersine olmasmin nedeni ise Chen Q. ve arkadaslarmin
sol atriyum ¢apin1 TTE’de apikal dort bosluk pencereden degerlendirilirken ¢alismamizda

parasternal uzun pencereden degerlendirilmesi olabilir.
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Pulmoner ven akim hizlari klinikte diyastolik disfonksiyon tanisinda kullanilmaktadir.
Ayni zamanda sol atriyum basincini yansittigindan sol atriyum ortalama basincini tahmin
etmek acisindan da 6nem kazanmaktadir.®® Bizim ¢alismamizda ASD kapatilma oncesi ve
sonrasi 1. ve 6. aylarda bakilan pulmoner ven akim hizlarim1 karsilagtirdigimizda; islem
Oncesi bazal degerlere gore islem sonrasi 1.ve 6. aylarda pulmoner ven sistolik ve diyastolik
akim hizlarinda artis gozlenmektedir fakat bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05). Islem sonras1 1. ayda pulmoner ven atriyal reverse akim hizinda bazal degerlere
gore istatistiksel agisindan anlamli bir artis gozlenmezse de, altinci ayda istatistiksel olarak
anlamli artig gézlenmektedir (p=0.001). Bu durum kiigiilen ve kasilma fonksiyonlar diizelen
sol atriyumun, atriyal sistol sirasinda akimi pulmoner venlere dogru daha hizli bir sekilde
iletilmesiyle agiklanabilir. ASD kapatilmasi sonrasit pulmoner ven atriyal reverse akimin
artist sol atriyum ortalama basincinda artig anlamina gelmektedir. Ayni zamanda pulmoner
ven atriyal reverse, sol atriyumun sistolli yani a dalgasiyla dogru orantili oldugu i¢in ASD
kapatilmasi sonrasi 6. ayda pulmonar atriyal reverse hizinda artig sol atriyum ejeksiyon

fraksiyonunun artis1 demektir.®V

Iskemik inmelerin % 15’inden fazlasi kardiyojenik emboli kaynaklidir. “®). Ozellikle
sol atriyal apendiks trombiis olugsmunun en sik oldugu bdlgedir. Sol atriyal apendiks islevinin
bozulmast, sol atriyumda SEK ve trombis olusumu ve bunun sonucunda da tromboemboliye
neden olmaktadir. Dolayisiyla TEE ile sol atriyal apendiks fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi son derece 6nemlidir.® Calismamizda ASD kapatilmasi ncesi ve sonrasi
atriyal apendikslerin fonksiyonlarin1 ¢ok yonlii olarak degerlendirdik. Bu amagla atriyal
apendikslerin ejeksiyon fraksiyonunu Simpson metoduyla, akim hizlarin1 pulsed Doppler
ile, global ve bolgesel strainlerini speckle tracking eko yontemlerini kullanarak
degerlendirmeye calistik. Fakat atriyal apendiks EF’lerinin Simpson metoduyla

degerlendirilmesi gozlemciler arasi farklilik gosterdigi bilinmektedir.“®)

Caligmamizda sol ve sag atriyal apendikslerin islem Oncesi ortalama EF degerleri
sirastyla % 76,49 + 9,27, % 75,60 £ 9,39 iken, islem sonrasi 1. ayda EF degerleri
yiikselmekte ve sirasiyla ortalama EF degerleri % 81,05 + 25,16, % 80,86 = 7,75°¢
yikselmektedir (p<0,001). Islem sonras1 6. ayda ise EF degerleri sirasiyla % 81,05 + 25,16,
% 85,39 + 7,17 olarak saptandi (p<0,001). Bu veriler 1s18inda, ASD kapatilmasiyla birlikte

atriyal apendikslerin global fonksiyonlarinin bir gostergesi olan EF degerleri daha 1.aydan
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itibaren diizelmeye baslamakta ve ilerleyen siirecte bu diizelme devam etmektedir.
Dolayisiyla ASD kapatilmasi atriyal apendikslerin EF degerleri iizerine olumlu yonde etki
etmekte ve boylece atriyal apendikslerin icerisinde trombis olusumunu azaltarak

kardiyojenik tromboemboli vakalarinin azalmasina neden olabilmektedir.

Atriyal apendikslerin Simpson metoduyla EF’lerinin degerlendirilmesinde, gbzlemciler
arasit farklilik gosterdigi icin atriyal apendikslerin fonksiyonlarini daha dogru
degerlendirmek amaciyla pulsed Doppler yontemiyle atriyal apendikslerin akim hizilarinin
Olctlmesi 6nerilmektedir. Literatiirdeki ¢alismalarda normal bireylerde TEE Pulsed Wave
Doppler ile bakilan sag ve sol atriyal apendiks akim hizlar1 kalp hizina baglh olarak bifazik,
trifazik ve quadrifazik olmak iizere ii¢ dalga sekilde izlenebilmektedir.®® Calismamizda
hastalarin offline kayitlarindan elde edilen sag ve sol atriyal apendiks hizlar1 cogunlukla
trifazik dalga seklindeydi. Sol atriyal apendiks disfonksiyonu sistemik embolilere, sag
atriyal apendiks disfonksiyonu ise pulmoner ve sistemik (defekt nedeniyle paradoksal
emboliye) embolilere neden olmaktadir. Dolayisiyla sag ve sol atriyal apendiks hizlarini
ayr1 ayrt degerlendirmek gerekir. Caligmamizdaki sol atriyal apendiksSlerin akim hizlari;
erken diyastolik, gec diyastolik ve SAA dolum akim hizi seklinde siniflandirilmaktadir. SAA
geg diyastolik akim hiz1 SAA’in aktif kasiimas1 sonucunda ortaya ¢ctkmaktadir.®® SAA aktif
bosalim veya geg diyastolik akim hizi normal bireylerde sinus ritmine sahipse 50 cm/sn daha
blydktir. Atriyal fibrilasyonda SAA geg diyastolik akim hizi genellikle 50 cm/sn’den kiiglik
olup SAA’inde SEK ve trombiis olusumuna zemin hazirlayabilmektedir.®”? ASD
kapatilmas1 6ncesi bazal sol atriyal apendiks erken diyastolik akim hiz1 ortalama 36,02+9,24
cm/s iken, islem sonras1 1. ayda 41,60+11,68 cm/s olarak saptanmustir (p<0,05). Islem sonras1
6. ayda ise sol atriyal erken diyastolik hiz 45,98+11,68 cm/s olarak bulunmus ve bu degisim
oldukga anlamli olarak kabul edilmistir (p<0,001). Sol atriyal apendiks erken diyastolik
akim hiz1 her ne kadar klinik olarak 6nemli gibi goriinmesede, aslinda sol atriyumun pasif
bosalmasi gibi bu hiz da sol atriyal apendiksin pasif bosalimidir. Dolayisiyla ASD
kapatilmasit SAA’in pasif bosalmasin artirarak kan stazini azaltmakta ve SAA icerisinde

trombiis olusumunun 6nlenmesine katkida bulunmaktadir.

SAA gec diyastolik akim hizina baktigimizda; ASD kapatilmasindan bir ay sonrasi
ortalama SAA geg sistolik akim hizinda anlamli derecede artis (p<0,001) saptandi. Atriyal
apendiks gec diyastolik akim hizinda artig, atriyal apendiks kasilmasi, aktif bogsalim veya
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ejeksiyon fraksiyonunda artis demektir 2. ASD kapatilma sonrasi 6. ayda ortalama SAA
akim hizinda artig belirgin olarak izlenmektedir (p<0,001). Dolayisiyla sol atriyal apendiks

ge¢ diyastolik akim hizindaki anlaml1 artisin nedeni apendiks kasilmasinin artmasidir.

Sol atriyal apendiks dolum hizina baktigimizda; ASD kapatilmasi sonrasi ortalama sol
atriyal apendiks dolum hizinda hem l.ay hem de 6.ayda belirgin artis saptanmaktadir
(p<0,05). Coisne A. ve arkadaslarmmin g¢alismasinda SAA’nin perkltan yontemi ile
kapatilmasinin sol atriyum mekanik fonksiyonunu frank-starling mekanizmasi yoluyla
arttirdigr gosterilmistir.®® Bu calisma, metodolojik olarak bizim ¢aligmamiza benzemese de,
elde edilen sonuglarla sol atriyum apendiksi hemodinamisindeki degisikliklerin tim sol
atriyumu  etkiledigi gosterilmistir. ASD kapatilmasi sol atriyum hemodinamisini
iyilestirmekte ve sol atriyal apendiks dolum hizini arttirmaktadir. Apendiks igine kan
akisinda artis, kan staz siiresinde azalma demektir. Dolayisiyla ASD kapatilma sonrasi
apendiksin diyastolik fonksiyonunda Frank-Starling yasasina gore artis ve bunun sonucunda

sol atriyal apendiks ejeksiyon fraksiyonunda artis meydana gelmektedir.

ASD kapatilmas1 sonrasi sag ventrikll ve sag atriyum fonksiyonlarinda diizelme ve
caplarinda kiigiilme meydana gelmesi bizim c¢alismamizda oldugu gibi daha oOnceki
caligmalarda da gosterilmistir. Fakat sag atriyal apendiks islevleriyle ilgili literatlirde cok
caligma bulunmamaktadir. Bilge M. ve arkadaglarinin kalp hastaligi olmayan bireylerde TEE
Pulse Doppler ile sag atriyal apendiks akim hizlarini degerlendiren ¢alismasinda; sag atriyal
apendiks akim dalgalar bifazik, trifazik ve quadrifazik sekilde goriilmektedir. Ayrica Bilge
M. calismasinda normal bireylerde ortalama sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hiz1
25%3 cm/sn, ortalama sag atriyal apendiks gec diyastolik akim hiz1 66+ 7cm/sn ve ortalama
sag atriyal apendiks revers akim hiz1 59+17 olarak saptanmustir.®®) Caligmamizda hastalarin
sag atriyal apendiks akim hizlar trifazik sekilde olup ASD kapatilma oncesi sag atriyal
apendiks ortalama erken diyastolik akim hiz1 36,62 + 14,9 cm/sn olarak saptandi.
Caligmamizdaki sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hizindaki yiiksekligin nedeni,
ASD’ye bagli soldan saga santtan dolayir sag atriyum voliim artisindan kaynaklantyor
olabilir. Islem sonrasi1 sag atriyal apendiks erken diyastolik akim hizinda 1. ayda anlamli
artis izlenmektedir (p<0,05). Islem sonras1 6. ayda sag atriyal apendiks erken diyastolik akim
hizinda ise artis saptanmistir fakat bu artis anlamli degildir (p=0,24). Sag atriyal apendiks
erken diyastolik akim hiz1 apendiksin pasif bosalimin1 gostermektedir. Dolayisiyla ASD
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kapatilmasi, sag atriyal apendikste trombis olusumu iizerinde engelleyici etkisi net olarak

gosterilememistir.

Sag atriyal apendiks aktif kasilmasinin gostergesi sag atriyal apendiks ge¢ diyastolik
akim hizidir.®® Calismamizda ASD kapatilma 6ncesi ortalama sag atriyal apendiks ge¢
diyastolik hiz1 54,06 £ 14,17 cm/s olarak saptadik. Calismamiza benzer olarak Bilge M. ve
arkadaglarinin caligmasinda ortalama sag atriyal apendiks ge¢ diyastolik akim hizi 66+
7cm/sn olarak saptanmistir. Calismamizda islem sonrasi 1.ayda, sag atriyal apendiks geg
diyastolik akim hizinda anlamli artig izlenmemektedir. Fakat islem sonrasi 6. ayda sag atriyal
apendiks gec¢ diyastolik akim hizinda istatistiksel olarak anlamli artis géze ¢arpmaktadir
(p=0,046). Sag atriyal apendiks ge¢ diyastolik akim hizi, sag atriyal apendiks aktif kasilma
ve bosalimimi gostermektedir. ASD kapatilmasi sag atriyal apendiksin aktif bosalimina
olumlu yonde etki ederek sag atriyal apendiksin ejeksiyon fraksiyonunda artisa neden
olmaktadir. Dolayisiyla, sag atriyal apendikste SEK ve trombis olusumu engellenmesine
neden olabilir. Sag atriyal apendiks dolum hizina baktigimizda; islem 6ncesi bazal ve iglem
sonrast 1.ve 6.aylarda istatistiksel olarak anlamli degisiklik izlenmemektedir. ASD
kapatilmas1 atriyal apendikslerin sistolik ve diyastolik akim hizlarin1 arttirarak,
apendikslerin EF degerlerini arttirmakta ve atriyal apendikslerde trombiis olusumunu

engelleyici yonde etkisi bulunmaktadir.

Literatlirda 2D Speckle tracking yonetemiyle atriyumlari degerlendiren ¢alismalara az
rastlanilmaktadir. 2D speckle tracking yontemiyle yapilan ¢alismalar daha ¢ok ventrikiiller
ve az sayida atriyumlar tizerinedir. Atriyal kas kiitlesi az oldugu icin ve atriyal apendiksleri
gorlintiileme zor oldugu igin Atriyal apendiks fonksiyonlar1 2D STE ile degerlendiren
caligmalar ¢ok siirli sayidadir. 2D STE ile atriyal apendiklerin global ve segmental

strainlerini degerlendiren ¢alismamiz bu yoniiyle diger ¢alismalara oncii nitelikte olabilir.

Atriyumlarin fonksiyonlar Gizerine hemodinamik olarak etkisi olan atriyal apendiksleri
degerlendirerek atriyum fonksiyonlar1 hakkinda da bilgi sahibi olunabilir. Sasaki S. ve
arkadaglarinin ¢alismasinda; iskemik inmeli hastalarda sol atriyum fonksiyonlar1 2D STE ile
degerlendirildiginde SAA islevi hakkinda da bilgi edinilebildigi gosterilmistir.*®) Sol
atriyum pik sistolik strainin azalmasi, sol atriyal apendiksin islev bozuklugunu gdostermekte

ve bu da kardiyojenik tromboemboli olaylarinin artisina neden olmaktadir. 4%
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Calismamizda direkt atriyal apendikslerin strainleri hem global hem bdlgesel olarak
degerlendirildigi icin atriyal apendikslerin islevleri hakkinda direkt bilgi vermekte olup daha
anlamli olabilir. Calismamizda ASD kapatilma oncesi sol ve sag atriyal apendikslerin
ortalama global strainleri sirasiyla % -11,44 + 4,11, % -13,21 + 4,80 iken, islem sonrasi 1.
ayda global strainlerde artis izlenmis ve ortalamalari sirastyla % -14,4 7+ 4,58, % -15,80 +
6,50 olarak bulunmus ve bu artigin anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Kapatilma sonrasi
6. ayda sol ve sag atriyal apendikslerin ortalama global strainleri sirasiyla % -16,80 + 3,88,
% -18,33 £ 4,49 olarak saptanmistir ve bu degisimde istatistiksel olarak fark yaratmaktadir
(p<0,001). ASD kapatilmasi sonrast hem 1. hem de 6. ayda atriyal apendikslerin islevlerinde
diizelme saptanmaktadir. Bu durum hem kardiyojenik tromboemboli riskini azaltirken hem
de atriyal apendiksler atriyal sistolin Gnemli bir bilesenini olusturdugu igin diyastolik islevler
lizerine olumlu etki yaratmaktadir. Ayrica klinik olarak hastalarin fonksiyonel
kapasitelerinde artisa neden olurken, genel semptomlar {izerine de olumlu yonde etki

etmektedir.

Atriyal apendikslerin islevleriyle ilgili daha detayl bilgi elde etmek icin speckle
tracking yontemiyle sag ve sol atriyal apendiksi alti bolgeye yani bazal mediyal, mid
mediyal, apikal mediyal, apikal lateral, mid lateral, bazal lateral olarak ayirip islem 6ncesi
ve iglem sonras1 1. ve 6. aylarda bolgesel strainlerine baktigmizda; hem sag, hem de sol
atriyal apendiks bdolgesel strainleri arasinda istatistiksel acgidan anlamli farklilik
izlenmemektir. Bunun birinci nedeni ise goézlemciler arasi farklilik, ikincisi ise apendiks
duvarlarmin ince olmasidir. TEE goriintii kayitlarinin belli bir amaca yoénelik dogru
standartlandirmaya tabi olmamasidir. Literatiire baktigimizda apendikslerin bolgesel

strainine bakan ¢alisma bulunmamaktadir.

5.1 Cahsmamizin Kisithhklar:

Calismamizin ana kisithgr hasta sayisisinin az olmasi, ¢cok merkezli olmamasi, ve

retrospektif bir ¢calismast olmasidir.

66



6 SONUC

Calismamizda ASD kapatmasi sonrasi litratiirdaki yayinlara benzer sekilde sag
atriyum ve ventrikiil ¢caplarinda kiiciilme gozlenmistir. Ayrica ASD kapatilmasi sonrasi sol
kalp bosluklarin fonksiyonlarinda diizelme saptanmistir. Trombus formasyon ve
tromboemboli olaylar1 agisindan onemli olan atriyal apendikslerin akim hizlarinda,
ejeksiyon fraksiyon ve global strainlerinde artma saptanmustir. Fakat islem oncesi ve islem
sonras1 atriyal apendikslerin segmental strainlerinde anlamli bir farklilik izlenmemistir.
Perkiitan transkateter yontemiyle ASD kapatmasi etkin ve giivenilir bir yontem olup uzun
donemde kalp bosluklar1 ve atriyal apendiks fonksiyonlari iizerine olumlu etkisi

bulunmaktadir.
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OZET

PERKUTAN YONTEMLE KAPATILAN ATRiYAL SEPTAL DEFEKT
HASTALARINDA ATRiIYUM VE APENDIKS ISLEVLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag

Bikdispit aorta ve mitral valv prolapsusu sonrasi eriskinlerde tigiingii en sik goriilen
KKH tipidir. ASD kalbin anatomik ve fizyolojik islevini bozarak kardiyovaskiiler mortalite
ve morbiditeyi arttirmaktadir. Ekokardiyografi ASD’nin erken tani1 ve izleminde dnemli
yere sahip. Kalbin fizyoloji ve anatomisindeki bozulma, kalp kasinin kasilma yiizdesinin
bozukluguna bagli gelismektedir. Bu nedenle kalp kasinin strainini goriintiilemek klinik
acidan son derece Onemlidir. Ekokardiyografik olarak straine farkli  yontemlerle
bakilmaktadir. Speckle Tracking Ekokardiyografi (STE), strain bakmak i¢in en sik
kullanilan yontemdir. STE daha ¢ok sol ventrikiil (SV) strainine bakmak i¢in 6nerilmektedir.
Ancak atriyumlarin kas kiitlesi ventrikiillere gore az olmasina ragmen STE ile atriyumlarin
strainine de bakmak muimkindir. Calismamizin amaci kardiyak siklusun ana bileseni ve
embolilerin ana kaynagi olan atriyum ve apendikslerinin islevlerini, perkitan yontem ile

kapatilan sekundum tip ASD hastalarinda degerlendirmek.
Hastalar ve yontem

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi kardiyoloji anabilim dali tarafindan Ekim
2011 tarithinden itibaren perkiitan yontem ile eriskin sekundum tip ASD hastalar1 tedavi
edilmektedir. Retrospektif olan ¢alismamiza dahil edilen 36 medyan yasa sahip toplam 53
hasta (%36’s1 erkek, %64’ kadin) ve calismaya alinanlar sekundum tip ASD tanis1 TTE
ve TEE ile konulan 18 yas ve listii , perkiitan transkateter yontemiyle ASD kapatma islemi
uygulanmis, ASD kapatma Oncesi ve sonrasi birinci ve altinci aylarda diizenli TTE ve TEE
goriinti  ve diizenli arsivlenmis demografik, rutin laboratuar kayitlar1 olan hastalardi.
Hastalarin diizenli arsivlenmis dosyalari, islem dncesi ve sonrasina ait arsivlenmis TTE

raporlar1 incelendi. TEE Goriintilerinden offline olarak Pulmoner ven akim hizlari, atriyal
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akim hizlar1 alind1 ve (EchoPac 6,3, GE Vingmed, Horten, Norway) programiyla SAA ve
SgAA Global ve segmental strainleri degerlendirldi.

Bulgular:

Calismadaki yaslar1 18-73 aras1 (ortalama 37,49 + 13,00); 35’1 kadin ( %66), 18’1
erkek (%34) olmak lizere toplam 53 sekundum tip ASD hastanin temel klinik 6zellikleri ve
komorbiditeleri incelendiginde, 4 hastada (%7,5) hipertansiyon, 2 hastada (%3,8) tip 2
diyabetes mellitus, bir hastada (%1,9) hiperlipidemi, bir hastada (%1,9) koroner arter
hastaligi, bir hastada (%1,9) KOAH ve bir hastada (%1,9) gegcirilmis SVO hikayesi
mevcuttu. 52 hasta (% 98,1) sinus ritmine, bir hasta (%21,9) atriyal fibrilasyon ritmine sahipti.
Islem 6ncesi ve sonras1 TTE parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme saptandi.
Pulmoner ven akim hizlarin karsilagtirlmasinda anlamli bir fark izlenmedi. SAA akim
hizlarin karsilastirilmalarinda anlamli diizelme ve artis saptandi. fakat SSAA akim hizlarin
karsilagtirilmalarinda anlamli fark izlenmedi. SAA ve S§AA’lerin EF degerlerin ve Global
strainlerin karsilastirilmalarinda 1. ve 6. ay istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Fakat

segmental strainlerinde anlamli farklilik bulunmadi.

Sonug

Calismamizda ASD kapatmasi sonrast litratiirdaki yayinlara benzer sekilde sag
atriyum sag ventrikiil caplarinda kii¢iilme gézlenmistir. Ayrica ASD kapatilmasi sonrasi sol
kalp bosluklarin fonksiyonlarinda diizelme saptanmistir. Trombus formasyon ve
tromboemboli olaylar1 agisindan Onemli olan atriyal apendikslerin akim hizlarinda,
ejeksiyon fraksiyon, ve global strainlerinde artma saptanmustir. Fakat islem oncesi ve islem
sonras1 atriyal apendikslerin segmental strainlerinde anlamli bir farlilik izlenmemistir.
Perkiitan transkateter yontemiyle ASD kapatilmasi etkin ve giivenilir bir yontem olup uzun
donemde kalp bosluklart ve atriyal apendiks fonksiyonlari {izerine olumlu etkisi
bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal septal defekt, atriyal apendiks, islevleri, segmental strain, global

strain.
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SUMMARY

ASSESSEMENT OF ATRIUM AND ATRIAL APPENDAGE FUNCTIONS IN
PATIENTS WITH ATRIAL SEPTAL DEFECT TREATED VIA
PERCUTANEOUS TRANSCATHETER CLOSURE TECHNIQUE

Aim

After bicuspid aorta and mitral valve prolapse, ASD is the third most commen form
of congenital heart disease. ASD deteriorates the anatomical and physiological functions of
heart and has additive impact on its mortality and morbidity. Echocardiography plays
important role in diagnosing and following ASD patients. Anatomical and physiological
deteriorations in heart are the result of impaired contraction percentage of the heart muscle.
Therefore strain imaging of heart muscle gains importance. There are different
echocardiographic techniques for myocardial strain. Specially Speckle Tracking
Echocardiography ( STE) is the method of choice. STE is mostly used for left ventricle
myocardial strain but it can also be used for atrial myocardial strain though the mass of
atrials’ muscle are less than ventricles. The aim of our study is to assess the atrial functions
specially the artrial appendage functions being one of the main source of cardiac emboli in
ASD patients treated via percutaneous transcatheter closure technique.

Method and Patients

Since Oct 2011 patients with ASD are treated via percutaneous transcatheter Closure
technique in Kocaeli University Hospital division of cardiovascular disease. In our
retrospective study 53 pateints (male 36%, femal 64%) with midian age of 36 were selected
with inculusion criteria of ASD patients diagnosed via TTE and TEE, with age 18 and over,
treated via percutaneous transcatheter technique, Patients with full demographic, laboratuary
documentations, TTE and TEE recordings before the ASD and after the ASD closure in the
first and sixth months. All documentations were anaylzed with pure caution. Pulmonery

venous flow, and atrial appendage flow velocities were obtained from TEE recordings.
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Offline evaluation of atrial appendage strains were done via (EchoPac 6,3, GE Vingmed,
Horten,Norway).

Results

The patients in the study were between 18-73 (Average 37,49) years old, 36% of
them were male, 64% of them were femal. The prevalance of comorbidities were as;
(hypertension 7.5%, diabetes mellitus 3.8%, hiperlipidemia 1.9 %, coronary artery disease
1.9%, cronic obstructive pulmonery disease 1.9%, history of stroke 1.9%). 52 patients
(98.1%) were documented with normal sinus rhythm and one patient (1.9%) was
documented with atrial fibrillation rhythm. Statisticaly significant (p<0,001) changes were
documented in all TTE parameters after the procedure. Among the flow velocities,
statistically significant changes were documented in pulmonary veneous and left atrial
appendage flow velocities. But there was not any significant change in right atrial appendage
velocities after ASD closure. Improvements were noticed in left and right atrial appendage
EF and global strains after ASD Closure. Statisticaly significant changes were not observed

in Atrial appendage Segmental strains after the procedure.

Conclusion

Like previous trials reduction in right atrium and ventricle diamensions were
observed after ASD Closure in our study. Positive Improvements in left heart functions,
pulmonary venous and left atrial flow velocities, atrial appendage EF and global strain were
observed after the procedure. Statisticaly significant changes in right artrial appendage flow
velocity and atrial appendage segmental strains were not observed. Percutaneous
transcatheter closure of secundum type ASD is a save and convinient technique with long
term positive impacts on all heart chambers and atrial appendage funcitons.

Key words: Atrial septal defect, atrial appendage, funcitons, segmental strain, global strain.
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