
BiR VAK'A NEDENiYLE ATRiYAL SEPTAL DEFEKT 

Vak>am~z: 

H.T. 
6 ya§mda. 
Ev k1z1. 
19 kilo. 
A Rh( + ) . 
Giri§: 31.3.1973 
{Jlkl§ : 16.4.1973 
Ameliyat: 9.4.1973 

Dr. Nimet Kayaalp ( " ) 

§ikayeti: S1k s1k ate§lenme. 

H i kayesi: Dogumu normal ve miadmda olmu§, anne gebeligi si­
rasmda ate§li ve doki.intlilli bir hastahk tarif etmiycr. Fizik aktivi­
tesi ve geli§mesi ya§Itlan gibi. Dogumdan itibaren ~omelme, siya­
noz, dispne, senkop, hemoptizi ve ARF (-). Yalmz s1k s1k ate§lenir 
ve bron§it olurmu§. Son olarak Sepsis te§hisi ile yatml§ oldugu ~i§li 
<;ocuk Hastahanesi, <;ocuk Kliniginde tedavi sonunda aynca kalbinde 
delik oldugu doktorlar tarafmdan soylenmi§ ve tavsiye lizerine po­
liklinigimize mliracaat eden hasta tetkik ve tedavi igin yatmlmi§tlr. 

Oz ge9mi§i: Kayda deger bir ozellik yok. 

Genel durum : Normal. 

Dola§~m sistemi: T . .A. 90/50 mm.Hg., Nab1z 108/dak. munta­
zam, Apeks 5 nci interkostal arahkta, mediyoklavikiller hat lizerinde, 
palpasyon ile LSB 2-4 arahkta. Sistolik tril ahmyor. Oskliltasyon ile 
pulmoner odakta 2 /6 §iddetinde dekre§endo vasfmda sistolik ejeksi­
yon suflu ve fix split mevcut. Periferik arterler palpabl. 

( *) ~i§li Qocuk Hastahanesi, Qocuk Kllnigi Ba§3-Sistam. 
Not: Qall§tlgtm s iirece, yakm ilgi ve yardtmlanm esirgemeyen, vak'alan­

mm tetkik-tedavi ve takdimlerine izin veren, !stanbul Gogiis Cerrahi Merkezinin 
degerli Klinik §eflerine ve Muavinlerine te§ekkiirlerimi sunanm. 
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Laboratuar bulgulan: 

E.K.G.: Aks. + 120°, RVH (V, : rSR') mevcut. 

Rontgen: 

Tele. Pulmoner Konus mtitebariz, Pulmoner hiper vasktilarizas­
yon ve sag ventriktil hiportrofisi saptamyor. (Resim 1) 

Kan: 

Hb. % 12.4 gr. 
Erit. 3.810.000 
Hematokrit. % 44 
Lokosit. 8.800 
Glikcz. % 90 mg. 
Ure. % 20 mg. 

Resim 1. Teleradyografi. 

Kanama zama_m. 2 dak. 
P1htlla§ma z. normal. 
Sedimantasyon. l /2 saa:t. 7 mm. 

-1 » 12 mm. 
2 » 32 mm. 

Formtil Lokositler. Seg. % 74 
Len. % 25 
Eo. % 1 

j drar: Normal. 

T e§his : ASD (Atriyal-Septal-Defekt). 
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J{atater: Nembutal. 50 mg., Scopolamin. 1/ 4 mg_., Dolan tin. 50 
mg., Anestezi: Lokal., hastanm durumu: sakin. Sag bacak V. Saphena 
Magna disseksiyonu yapld1, 8 numarah platin elektrot kataterle sag 
atriyuma gegildi. Katater ufak bir manipulasyon ile sol atriyuma, ora­
dan da pulmoner veulere ge~ti. Daha sonra RA. dan ve S.V.C. da,n 
H2 testi yap1ld1. RA. dan RV. e ve oradan Pulmoner Artere girildi. 
Her odac1ktan basmglar kaydedildi ve cksijen satlirasyonu tayini igin 
kan numuneleri almd1. Sag list Pulmoner venadan ve sag atriyum­
dan mavi boya testleri yaplld1. 

Tefsir, bas-mr;: 

RA: 6 mm. Hg. 
RV: 55/5 mm. Hg. 
PA: 30/15 averaj. 17.5 
PA-RV: 25 mm. lik sistolik gradien ( +). 
LA: 8 mm. Hg. 
LV: 90/5 mm. Hg. 

H 2 testleri: 

RA: hemcn ( + ). (Resim 2) 

SVC: (-) 
RV ve PA: <+) bulundu. (Resim 3) 

02 saWrasyonlan: 

RA: list 48 
orta 54 
alt 50 

RV: 54 
PA: 53 
SVC: 47 
i.VC: 46 

RA: da basm~ hafif yliksek bulundu. Pulmoner kapak lizerinde 
25 mm. lik ak1ma bagh sistolik gradient bulundu. Oksijen numunele­
rinde R atriyumda V. Cava larla mukayesesinde oksijen satlirasyon­
lan kademeli ola rak ani bir ylikselme gosterdi. Sag artiyumdan ya­
pllan H2 testinin hemen ( +) olu§u atriyal seviyede bir §ontli goster­
di ve yine buradan yap1lan mavi boya testinde sol-sag §ontli goste­
ren defleksiyonun mevcudiyeti ve kataterin her defasmda kolayhkla 
R.A dan, LA a g irmesi atriyal seviyede defekti dogrulad1. Anormal 
venoz drenaja rastlamlmad1. 
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Resim 2. Kateter esnasmda sag atrium seviyesinden yap1lan H 2 testinin 
hemen ( + ) cevaplam§l. 

.,,,,,,, 
'IHN,,f,_,J..YJI~,,:,~I·•'_,v-

Resim 3. Sag ventriki.ilde H 2 t estinin ge<; ( + ) cevab1. 

Bu bulgularla ASD Sekundum te§hisine vanlan hastaya Kardiyo -
Vaski.iler By-pass ile ameliyat tavsiye edildi. 9.4.1973 tarihinde de­
fektin Patch ile tamiri yap1ldl, postoperatif devresi normal seyreden 
hasta ~ifa ile taburcu edildi. Bir ay ve li~ ay sonra yapilan kontrol­
lerinde E .K.G. de intkomplet sag dal bloku ve sag ventriki.il hiper­
trofisi kaybolmu§, telede Pulmoner konus nor mal durumunu alm1~, 
yine sag ventrikill hipertrofisi normal hudutlara donmti§ olduklan 
saptanmi§tlr. 
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Atriyal septal defekt: 

!zole ve komplikasyon yapmami§ ASD, konjenital kalp hastahk­
larmm en s1k rastlamlan §ekillerindendir, % 7 ile 15 ini kapsamma ahr 
ve gocukluk gagmda gogunlukla aseptcmatik seyrettiginden rutin mua-

' yeneler te§hisi koydurur. Bu nedenle gocuk hekimliginde daha gbk 
onem kazamr. Klinik semptomlar 20 ile 30 ya§mdan sonra dikkati 
gekmeye ba§lar fakat ameliyat igin ideal ya§ olan 5-15 ya§ iginde 
yani komplikasyonlar te§ekktil etmeden defektin tamiri yap1hrsa ame­
liyat mortalitesi % de s1f1ra kadar dti§er. Rig mtidahale edilmeyen 
hastalarda ya§ ortalamas1 30-40 d1r. ASD nin s1khkla beraber bulun­
dugu kalp anomalileri: PS, PDA, Fallop Tetralojisi ve Parsiyel veya 
Total anormal Pulmoner-Venoz drenajd1r. Mjtral Stenoz ile (Konjeni­
tal veya akkiz) beraberligine Lutembacher ~endromu ad1 verilir. 

ASD nin ldiniginden once kalbin embriyolojisinden k1saca bir 
hatlrlatma yapmak istiyorum. Kalp intrauterin hayatm ikinci haf­
tamnda, embriyon 1.5 em. boyunda iken §ekillenmeye ba§lar. Ugtincti 
haftada primitif kalp ttipti denilen iki adet simetrik damar te§ekktil 
eder. Sonra primitif kalp ttipleri birle§erek primitif tek ttibtiler kalbi 
yapar. Husule gelen ttibtiler kalp iki kontraksiyon ile tig keseye bo­
ltinerek Bulbus Cordis, Ventriktil ve Atriyumu husule getirir. Atriyu­
mun son k1smmdan kese §eklinde Sinus Venozus, Bulbus Cordis'in ug 
k1smmdan ise Trunkus Arteriosuz geli§ecektir. Sinus Venozus primi­
tif kalpten venoz donli§li ahr, T. Arteriozus ise arteriyel kam verir. 
Atriyum dorzal olarak yemek borusu tarafmdan, ventral olarak Bul­
bus Cordis tarafmdan geli§meden muhafaza edilir, bu sebeple late­
ral olarak geli§me gortiltir, boylece sag ve sol atriyumlar meydana 
gelir. Bu devreye kadar atriyum ve ventriktil i§tirak halindedir. Bu 
kanalm ayrllmas1 kalbin santralinde anterior ve posterior k1s1mlarda 
yer alan endokard'iyal yastlkg1klarla olur. Birer mezen§im kitlesi olan 
bu yastlklarm btiytimesi ve birle§mesi ile endokardiyal bar te§ekktil 
eder. Bu endokardiyal bardan daha sonra atriyo-ventriktiler septum 
dokusu, mitral ve triktispit kaps'larla kordo-tendiniyar te§ekktil eder. 
Yine bu arada dordtincti haftanm ba§mda atriyumun dorzal duvarm­
dan orak ~eklinde bir membranm (Septum Primum) a§ag1ya dogru 
sarkmas1 ile tek primitif atriyum sol ve sag atriyuma aynhr. Bu 
ilkel septum a§ag1ya endokardiyal bara dogru geli§tikge, a§ag1dan 
yukanya dogru da (ventriktiler) septum g1kmaya ba;;lar ve boylece 
altmc1 haftamn sonunda kalp dart bo§luga aynlmi§ olur. Septum Pri­
mumun a§ag1ya dogru geli:;:mesi bir yerde durur ve endokardiyal bar-
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la birle§miyecek olursa septumun alt ve on k1sm1 ile endokardiyal 
bar arasmda bir ag1khk kalacaktlr. i§te bu delige Ostium Primum ve 
bu defekt'de Ostium Primum tipi ASD denir. Ortalama ASD'lerin % 10 
unu kapsar. Qok kez ventrikliler septumun en list (membranoz) kls­
mmda da defekt olabilecegi gibi mitral ve triklispit kapaklapnda da 
kleft tarzmda defektler ve buna bagh MI ve TI beraber bulunur. Bu en 
ag1r defekt §eklidir ve erken ollim gorlillir. Ag1rhk derecesine gore 
klinik olarak : 

a) Komplet A trio-Ventrikliler kanal tipi; en ag1r §eklidir, has­
ta ilk ya§larda olUr. Atriyal septumun alt, ventrikUler septumun list 
k1sm1, mitralin on, triklispitin septal yaprag1 yoktur. Dort odac1k i§­
tirak halindedir, Siyanoz yoktur. 

b) lnkomplet Atriyo-Ventrikliler kanal tipi; atriyal septumun 
alt k1sm1 ag1ktlr, V. Septumda defekt yoktur, mitralin on (aortik), 
triklispitin septal yapraklarmda kleft vardtr. 

c) Saf Ostiyum Primum tipi defekt; en hafif §ekil, Primum 
tipi. ASD+ kleft vard1r. 

Ostiyum Sekundum tipine gelince: blitlin intrauterin hayat bo­
yunca a:triyumlar seviyesinde sagdan sola bir §Ont mevcuttur (Pul­
moner dola§tma hemen hig venoz kan gegmedigi igin). Septum Primum 
a§agtya dogru ilerleyip atriyumlart biribirinden ay1rmaga ba§lad1g1 
zaman septumun list k1sm1 da rezorpsiyon sonucu perfore olur ve 
bir delik ag1hr. Ostium Sekundum veya Foramen Ovale-I- denilen bu 
delik sayesinde atriyumlar arasmda i§tirak devam eder. Fotal haya­
tm altmc1 haftasmdan itibaren bu Ostiyum Sekondumun sagmdan 
ikinci bir septum a§ag1ya dogru sarkmaya ba§lar ve adeta bu Ostiyum 
Sekundumu bir perde gibi kapabr. Buna Septum Sekundum denir. 
Dogumdan sonra iki septum interatriyal septumu yapmak igin birle­
§irler. Bu septum sekundum alt k1s1mda primer septuma yapl§maz ve 
intrauterin hayatta kanm ancak sagdan sola gegi§ine izin verecek 
kadar ag1khk kahr ki bu ag1kllga Foramen-Ovale-II- denir. Dogum­
dan sonra bu delik de kapamr. Ancak insanlarm 1/6 mda anatomik 
olarak ag1k kalabilir, fakat fizyolojik i§tirak yoktur. Eger Septum 
Sekundumun geli§mesi erken durur ve Ostiyum Sekundumun geni§ bir 
k1sm1 ag1k kahrsa bu tip defektlere de Ostiyum Sekundum tipi ASD 
denir, ASD vak'alannm % 80 inin te§kil eder. Umumiyetle santral 
lokalizasyonludur ve defektin gap1 degi§iktir (2-3 em.). 

Atriyal-Septal-Defektte liglincli bir tip Sinus Venozlis tipidir. Bu­
rada defekt; septumun gok yukansmda ve arkada V.C.S. nm doklil-
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dligli noktad1r.% 10-15 vak'ada bu defekt anormal pulmoner venoz de­
renaj ile birlikte bulunur. 

Klinik bulgular: 

Klinik belirtiler, pulmoner kan ak1mmm derecesine veya RV <j'li­
yastolik yliklenmesine baghd1r. Vak'alarni gogunda bilhassa selnm­
dum tipinde gocukluk <;;agmda septumlar belirsizdir. Normal bir ge­
li§im gosterirler, aktiviteyi tolere edebilirler. Erken yeti§kin <;;agmda 
hafif ekzersiz dispnesi, ta§kardi ve yorgunluk hissi gortillir. ASD-Pri­
mum tipinde sik s1k list solunum yolu enfeksiycnlan, <;;abuk yorulma, 
ekzersiz dispnesi, bliylime ve geli§mede gecikme veya ASD lilerin in­
ce, uzun ve narin yap1s1 gortilebilir. Fizik muayenede solunum, peri­
ferik nab1z, kan basmc1 gogunlukla normaldir. Osktiltasyon ile go­
cuklarda birinci ses biraz hafiflemi§tir. ikinci sesin sabit giftle§mesi 
(0,03''- 0,07" saniye) ve sternumun solunda 2-3 eli arahkta 2/6- 3/6 
§iddetinde trill ile beraber ejeksiyon suflu ahmr. Bazan defekti bliylik 
olan Primum ASD'lerde 1/ 3 oramnda sol kaide de Mid-diyastolik sufl 
almabilir. Hastahgm seyrinde goriilebilen sag kalp yetmezligi belirti­
leri, atriyal ta§ikardi, atriyal fibrilasyon, pulmoner hipertansiyon, 
akciger enfeksiyonlan ve nadir de elsa serebral abse ev subakut-bak­
teriyel-endokardit gibi komplikasycnlardan te§hise gidilebilir. 

E.K.G. : ASD-Sekundum ve Sinus Venozus tipinde sag aks devi­
yasyonu, komplet veya inkomplet sag dal bloku (V1 ve V2 de rsR', 
V s, V6 da geni§ ve derin S dalgas1 karakteristiktir). Ostiyum Primum 
tipi defektlerde RAE ve RVH veya biventriktiler hipertrofi ile birlikte 
0°, . 60° sol aks deviyasyonu gorliltir. 

Radyoloji: 

1. Pulmoner arterin dilatasyonu. 
2. Skopide pulmoner arter pulzasyonu gortilmesi (hiler dans). 
3. Akcigerlerde kanlanmanm artmas1. 
4. Sag atriyum veya sag ventriktil hipertrofisi. 
5. Hipoplazik ac.rta ve sol ventriktil imajlan karakteristiktir. 

Kardiyak Kataterizasyon : 

1. Kataterin septal defekten sol atriyuma gegmesi. 
2. RA, RV ve Pulmoner arterden alman kan numunelerinde ok­

sijen saturasyonunun V.C. dan ahnandan daha yliksek ol­
masi. 
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RA, RV ve Pulmoner arter tazyiklerinin normal veya hafif 
artmi§ olmas1. 

Tedavi: Pulmoner hipertansiyon konjestif kalp yetmezligi ve 
akciger enfeksiyonlarmda tlbbi tedavi uygulamr. 

Gerrahi endikasyon : A§ikar sol sag §ant yani pulmoner aklmm 
sistemik ak1ma nisbeti 2/1 veya daha fazla oldugu vak'alard1r. Kli­
glik defektlerde ve pulmoner kan ak1mmm, sistemik kan aklmmdan 
2/1 fazla clmadlgi vak'alarda ameliyat gerekmez. 

Kontrendikasyon: Obstrliktif pulmoner hipertansiyon ve a§ikar 
sag-sol §ant olan vak'alard1r. 

Ameliyat §ekli: Kardiyo-Pulmoner By-pass ile kliglik defektle­
rin direkt slitlirla, bliylik defektlerin Pach ile tamiri ve beraber bulu­
nan lezyonlarm ortadan kaldinlmasidir. Pulmoner hipertansiyonlu ve 
mitrallezyonu olanlarda cerrahi risk fazlad1r ve mortalite % 5 in lis­
tUne g1kar. Ameliyattan sonra hastada efor tolerans1 artar, kalp yet­
mezligi semptomlan kaybclur, kardiyak golge normalle§ir. Atriyal 
fibrilasyon spontan olarak normale doner. ikinci sesin sabit giftle§­
mesinin zaman bak1mmdan daralmas1 bir kag ayda olur. E.K.G. de 
v , deki rSRl peterni kaybolur. 

Ozet 

Bir vak'a nedeniyle kalbin embriyolojisi ve atriyat septal de­
fekt'in tams1 yaplld1. 

Summary 

In relation to presentation of a case Embriology of the heart and 
diagnosis of atrial septel defect were discussed. 
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