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1.GİRİŞ ve ÖZET 

 

Arka Plan ve Amaç: Doku Doppler ekokardiyografi ile gösterilen intraatriyal ve 

interatriyal ileti uzaması atriyal fibrilasyon gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Bizim amaçımız 

perkütan yolla kapatılan atriyal septal defekt (ASD) hastalarının uzun dönem takipte 

intraatriyal ve interatriyal ileti zamanlarını değerlendirmekti. 

Yöntem: Çalışmaya sekundum tip ASD tanısı alan ve perkütan cihaz ile kapamaya 

uygun ortalama yaş 39.0 ± 12.9 yıl (±SS; dağılım 17 ile 62 yaş) olan ardışık 45 (11 erkek ve 

34 kadın) hasta dahil edildi. Bütün hastalara transtorasik ekokardiyografi işlem öncesi, 

perkütan yolla başarılı ASD kapama işlemi sonrasında 6. ve 12. ayda uygulandı. 

Bulgular: İşlem sonrası 6. ayda sol ventrikül (LV) çaplarında işlem öncesine göre 

istatiksel olarak anlamlı artış saptandı. İşlem sonrası 6. ayda sol atriyum(LA) çapları ve 

volümünde, sağ ventrikül (SV) diyastolik çapında, sağ atriyum (SA) çaplarında, TAPSE’de 

ve pulmoner arter basınçında (PAB) işlem öncesine göre istatiksel olarak anlamlı azalma 

saptandı.  PA’ lateral’de (63.3 ± 9.9 msn’ye karşı 76.5 ± 8.9 msn; P<0.001), PA’ septal’de 

(52.9 ± 8.1 msn’ye karşı 64.6 ± 8.6 msn; P<0.001), PA’ triküspid’te (44.6 ± 8.0 msn’ye 

karşı 55.3 ± 9.1 msn; P<0.001), İSolAİG’nde (10.4 ± 4.1 msn’ye karşı 11.9 ± 4.8 msn; 

P=0.016), İSağAİG’nde (8.3 ± 3.5 msn’ye karşı 9.3 ± 4.2 msn; P=0.043), İAİG’nde (18.7 ± 

6.5 msn’ye karşı 21.3 ± 7.7 msn; P<0.001) işlem öncesine göre istatiksel olarak anlamlı 

azalma saptandı. İşlem sonrası 12. ayda LV ve LA çapları ve LA hacmi, RV diastolik çap, 

SA çapları, TAPSE ve PAB’ı işlem sonrası 6. ay ile kıyaslandığında anlamlı fark yoktu. 

İşlem sonrası 12. ayda PA’ lateral’de (52.1 ± 9.7 msn’ye karşı 63.3 ± 9.9 msn; P<0.001), 

PA’ septal’de (43.4 ± 8.3 msn’ye karşı 52.9 ± 8.1 msn; P<0.001), PA’ triküspid’te (35.9 ± 

8.2 msn’ye karşı 44.6 ± 8.0 msn; P<0.001), İSolAİG’nde (8.8 ± 3.6 msn’ye karşı 10.4 ± 4.1 

msn; <0.001), İSağAİG’nde (7.4 ± 3.3 msn’ye karşı 8.3 ± 3.5 msn; P=0.036), İAİG’nde 

(16.2 ± 6.0 msn’ye karşı 18.7 ± 6.5 msn; P<0.001) işlem öncesine göre istatiksel olarak 

anlamlı azalış saptandı. 

Sonuç: Atriyal ileti gecikmelerindeki düzelmenin 6. Aydan sonra da devam etmesi 

perkütan ASD kapatılan hastalarda uzun dönemli ekokardiyografik takibe devam edilmesi 

ve rutin ekokardiyografi kontrollerinde atriyal ileti gecikmelerine de yer verilmesinin 

önemine işaret etmektedir. 

Anahtar kelimeler: Atriyal septal defekt, atriyal ileti zamanı, atriyal fibrilasyon 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.1 Atriyal Septal Defekt Tanım ve Klinik Önemi 

Atriyal septal defekt (ASD), interatriyal septumun herhangi bir bölgesinde, sol ve sağ 

atriyum arasında anormal şanta yol açan, atriyumunların birbiriyle bağlantılı olması şeklinde 

tanımlanan bir konjenital kalp hastalığıdır (1). Dört tipte ASD veya interatriyal bağlantı 

vardır: Ostiyum primum, ostiyum sekundum, sinus venosus ve koroner sinüs tipi. Ayrıca 

birden fazla tipte ASD beraber bulunabilir (2). Klinik bulgular şantın miktarına göre 

değişmekle beraber özellikle çocuklarda sık akciğer enfeksiyonu, büyüme ve gelişme geriliği 

ve ilerleyen dönemde konjestif kalp yetersizliği, supraventriküler aritmiler, pulmoner 

hipertansiyon, Eisenmenger Sendromu ve paradoksik emboli gibi sonuçlara yol açabilir (3). 

 

2.1.2 Epidemiyoloji ve Prevelans 

ASD konjenital kalp defektlerinin en yaygın türlerinden biridir. 1500 canlı doğumda 

bir rastlanmaktadır ve çocukluk çağındaki konjenital kalp hastalıklarının % 9-11’ini 

oluşturmaktadır (4). Genellikle selim seyri olması ve erişkin çağa kadar tanı konulmaması 

nedeniyle 40 yaşından sonra tanı alan konjenital kalp hastalıklarının % 30-40’ını 

oluşturmaktadır. Biküspid aort kapak ve mitral valv prolabsusundan sonra erişkin çağda en 

sık görülen konjenital kalp hastalığıdır (5).  ASD genelde tek başına olsa da diğer konjenital 

kalp hastalıklarına eşlik edebilir (6).  

 

          2.1.3 Atriyal Septum Embryolojik Gelişimi  

Atriyal bölmenin gelişimi karmaşık bir embriyolojik süreçtir. Birbiri ardına gelişen 

iki septum rol alır. Primitif atriyum, iki farklı septumun oluşması ve farklılaşması ile sağ ve 

sol atriyumlara bölünür. Bu septumların ilki ince, membranöz bir yapıya sahip olan septum 

primumdur. Septum primum, embriyonik gelişimin 28. gününde primitif atriyumun çatısının 

aşağıya doğru büyür. Septum primum aşağı doğru büyümesine devam ederken, 

endokardiyumda, atriyoventriküler kanal hizasında, bir çift endokardiyal kalınlaşma oluşur. 

Ön ve arka endokardiyal yastıklar olarak adlandırılan bu yapılar, birbirlerine yaklaşırlar ve 

orta hatta birleşerek septum intermediyumu oluştururlar. Bu yapı ile septum primum arasında 

kalan açıklığa da ostiyum primum adı verilir. Gelişimin ileri evrelerinde septum primum 

aşağı doğru büyümesine devam eder ve sonuçta septum intermediyum ile birleşerek ostiyum 

primumun kapanmasını sağlar. Eğer septum primum, septum intermediyum ile birleşemez 

ise ostium primum tipi ASD gelişir. Sıklıkla, bu birleşememenin nedeni ön ve arka 
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endokardiyal yastıkların normal şekilde gelişip birleşmemesi (endokardiyal yastık defekti) ve 

bunun sonucunda da septum intermediyumun defektif oluşmasıdır. Ostiyum primum tam 

olarak kapanmadan önce, septum primumun üst ucunda perforasyonlar oluşur ve bu 

perforasyonlar birleşerek yeni bir ostiyumu, ostiyum sekundumu meydana getirir. Primitif 

atriyumun sağ ve sol atriyumlara bölünmesinde rol oynayan ikinci septum septum 

sekundumdur. Septum sekundum da tıpkı septum primum gibi aşağıya doğru büyür ve 

osteyum sekundumu örter (septum sekundumun aşağı doğru büyümesinin, osteyum 

sekundum tamamen örtülmeden durması osteum sekundum tipi ASD ile sonuçlanır). Ancak, 

septum primumun aksine, atriyoventriküler kanal hizasında gelişen septum intermediyum ile 

birleşmez. Septum sekundum ile septum intermediyum arasında kalan açıklık foramen ovale 

adını alır (7). Bu gelişim süreci aşağıda şekil 1’de özetlenmiştir. 

 

Şekil 1: Atriyal septumun gelişimi 

İntraüterin hayatta ostiyum sekundum ve formane ovale nedeniyle sağdan sola şant 

devam eder. Doğum sonrası sol atriyal basınç yükselmesi nedeniyle septum primum foramen 

ovaleyi kapatır. 
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2.1.4. Atriyal Septal Defekt Tipleri: 

  A. Sekundum Atrial Septal Defekt: En sık görülen ASD tipidir ve vakalarının % 

75’ini oluşturur. Atriyal septumun gerçek bir defekti olan bu defekt atriyal septumun orta 

bölgesinde fossa ovalisin içinde veya onu da dahil edecek şekilde yerleşmektedir. Defekt 

yetersiz septum primum veya anormal düzeyde büyük foromen sekundum sonucu 

oluşmaktadır. Bu ASD tipi kadın hastalarda iki kat daha sık görülmektedir. Erişkin çağda 

başka sebeplerle oluşan atriyal genişleme nedeniyle bu kapak kenarları kapatmada yetersiz 

kalır ve edinilmiş ASD tablosu meydana gelir. 

B.Sinus Venosus Atriyal Septal Defekt: Superior ve inferior olmak üzere iki tipi 

vardır. Sinus venosusun gelişimindeki sorunlardan kaynaklanır. ASD vakalarının % 5-

10’unu oluşturur. Diğer tiplerden farklı olarak, bu lezyonlar atriyal septumun sinus 

venozustan gelişen bölümünü içermektedir (yani sağ ve sol atriyumlar arasında doğrudan bir 

ilişki yoktur). Sinus venozus defektler tipik olarak sağ atriyum bileşkesinde vena cava 

superior orifisinde veya daha az sıklıkla vena cava inferior bölgesinde bulunmaktadır. Bu 

sinus venosus tipi defektler sıklıkla sağ pulmoner venlerin kısmi anormal pulmoner venöz 

drenajı ile ilişkilidir. Erişkinlerde tanıları için transözefageal ekokardiyografi (TEE)  

genellikle gerekmektedir. İnferior sinus venozus tipinde defektin alt kenarı yoktur. Östaki 

katlantısı yalancı kenar görevi görüp kanı inferior vena kavadan sol atriyuma 

yönlendirebilir. Bu da erişkinlerde açıklanamayan siyanozun bir nedeni olarak karşımıza 

çıkar. 

C.Unroofed Koroner Sinus: En nadir görülen interatriyal defektir. Koroner sinus 

tavanında şanta neden olan sinoseptal doku kaybı mevcuttur. 

D.Primum Atriyal Septal defekt: ASD vakalarının % 15-20’sini oluşturur. 

Atriyoventriküler septal defektler spektruumunun bir parçasıdır. Bu defektler atriyal 

septumun infeior-anterior bölgesinde oluşmaktadır ve sıklıkla mitral kapağın ön yaprağında 

bir kleft ile ilişkilidir. Down sendrom ile lişkili en sık ASD tipidir (4,8). 

ASD tipleri şekil 2’de bir arada görülebilir.  
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Şekil 2: 1.Sekundum Tip 2. Primum Tip 3. Sinüs Venosus Superior 4. Sinüs 

Venosus İnferior  5. Unroofed Koroner Sinüs (Popelova J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton 

M. Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in Adults. 2nd edition. Informa 

Healthcare UK. 2008). 

2.1.5 Atriyal Septal Defekt Patofizyolojisi 

  Atriyal Septal Defektin herhangi bir tipinde, soldan sağa şantın düzeyi defektin 

boyutuna ve iki ventrikülün relatif diyastolik dolma özelliklerine dayanır. Düşük ventriküler 

kompliyansa sebep olan herhangi bir (ör.sistemik hipertansiyon, miyokard infarktüsü, 

diyastolik ve sistolik disfonksiyon ) veya yüksek sol atriyal basınça (ör.mitral darlık ve/veya 

yetersizlik ) sebep olan durumlar soldan sağa akımı arttırma eğilimindedir. Eğer benzer 

kuvvetler sağ kapte de mevcut ise, soldan sağa akım ortadan kaybolacaktır ve sağdan sola 

akımı destekleyecektir (3). 

Genç yaşlarda pulmoner akımın artışının ciddi pulmoner hipetansiyona yol 

açmamasının nedeni pulmoner arterlerin genişleyebilmesidir. Bununla birlikte devam eden 

artmış pulmoner akım pulmoner arterlerde endotel hasarına yol açar. Pulmoner vasküler 

yapılarda yeniden şekillenme başlar. Genç hastalarda pulmoner vasküler direnç normalken 
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yaşla beraber artış görülür. Pulmoner arter basıncı, akım miktarı aynı kaldığı halde özellikle 

50 yaşından sonra yükselmeye başlar (9). Pulmoner arter basıncı sol kalp hastalığı veya 

kronik akciğer hastalığı eşlik eden vakalarda daha yüksek tespit edilir. Çok fazla genişlemiş 

pulmoner arterlerde mural trombusler gelişebilir bu da pulmoner hipertansiyon kliniğinin 

kötüleşmesine yol açar. ASD tanılı yaşlı hastalarda egzersizle pulmoner arter basıncı kontrol 

gruplarına göre daha yüksek saptanabilir(10). Defektin kapatılması geri dönüşümsüz 

pulmoner arter hastalığı (PAH) gelişmemişse pulmoner arter basıncında düşüşe yol açar 

(11).  

ASD sağ ventrikül genişlemesine neden olduğunda; sağ ventrikül sol ventriküle bası 

yaparak sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu gelişir. İnterventriküler septumun paradoks 

hareketi olmadığı sürece sistolik fonksiyonları korunur. Sol ventrikülün doluşunun uzun 

süre az olması nedeniyle hipoplazi görülebilir. Bunun da etkisiyle özellikle diyastolik 

disfonksiyonu olan olgularda defekt kapatıldıktan sonra sol kalp yetersizliği bulguları 

görülebilir (6).  

2.1.6 Atrial Septal Defekt Klinik Bulgular ve Semptomlar 

Atriyal septal defektin uzun süre seyreden asemptomatik kliniğidir önemli bir 

özelliğidir. Semptomlar genellikle 40- 50 yaşlarında yavaş yavaş görülmeye başlar. Kadın 

hastalarda semptomlar gebelik ile belirginleşebilir. Semptomların gelişimi yaşla orantılı 

olarak artar (12). Tedavi edilmemiş ASD hastalarının klinik bulguları ventriküllerin 

kompliyansı ve doluş basınçlarını değiştiren hipertansiyon, koroner arter hastalığı, mitral 

yetersizlik gibi kardiyovasküler hastalıklar tarafından etkilenebilir (3). 65 yaş üstündeki 

hastalarda sıklıkla atriyal fibrillasyon görülür. Atriyal aritmiler, atriyal gerilmenin yaşla 

beraber ortaya çıkan sonuçlarıdır ki 40 yaş altı hastalarda nadir görülür (13).   

 Erişkinlerde en sık semptom egzersiz dispnesi, halsizlik ve çarpıntıdır. Efor dispnesi 

3. dekadda hastaların % 30’unda görülürken, 5. dekadda % 75’inde görülür. Uzun süre sağ 

ventrikül basınç ve volüm yükü artışına bağlı atriyal flutter, fibrilasyon veya hasta sinüs 

sendromu gibi atriyal aritmiler, sağ ventrikül iskemsine bağlı atipik göğüs ağrısı ve bazı 

erişkin hastalarda ise sağ kalp yetersizliği gelişebilir. Geçici iskemik atak veya inme ile 

sonuçlanan paradoks emboliler görülebilir (3,14). 

 Eisenmenger Sendromu pulmoner arter basınçlarının sistemik seviyeye yaklaştığı ve 

akım yönünün iki yönlü ya da sağdan sola doğru olduğu büyük daha önceden var olan 

soldan sağa akımın bir neticesi olarak gelişen pulmoner vasküler obstrüktif hastalık olarak 
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tanımlanır. Yüksek pulmaner vasküler direnç sıklıkla infant döneminde saptanır ve bazen 

doğumdan itibaren tespit edilmişitir. ASD hastalarında % 1-6 oranında görülür (3). 

 Hiperdinamik sağ ventriküler vuru ekspirasyonun sonunda sol sternal sınırda veya 

derin inspirasyonda subksifoid bölgede hissedilebilir. 

Oskültasyon bulguları şu şekilde özetlenebilir:  

  1. Sol ikinci interkostal aralıkta duyulan yumuşak sistolik ejeksiyon üfürümü ( 

pulmoner kapaktan artmış akıma bağlı ) 

   2. Genişlemiş veya sabit çiftleşmiş S2 ( gecikmiş pulmoner kapak kapanışı ) 

 3. Sol alt sternal kenarda duyulan diastolik üfürüm ( triküspit kapaktan artmış akıma 

ikincil ) 

 4. İkinci kalp sesi P2 bileşeninin sert olması ( pulmoner hipertansiyon gelişen 

hastalarda) ; bununla beraber dinleme bulguları bazı hastalarda belirgin olmayabilir (8). 

Gebelik: ASD kapanmasından sonra hastalar gebeliği iyi tolere edeler. Ayrıca 

onarılmamış ASD’leri olan bayanlarda gebeliği iyi tolere eder ama parodoks emboli riski 

(sadece çok düşük risk) gebelik sırasında ve ayrıca postpartum dönemde artar. Gebelikten 

önce kapatma yapılması paradoksal emboli riskini azaltabilir ve klinik durumun 

kötüleşmesini önleyebilir. Eisenmenger Sendromunda yüksek maternal ve fetal mortaliteden 

dolayı gebelik kontrendikedir (3). 

2.1.7.Atriyal Septal Defekt Tanı Yöntemleri 

 

   A. Elektrokardiyografi: EKG’de sinüs ritmi, atriyal flutter veya atrial fibrillasyon 

görülebilir. Koroner sinüs ritmi ( düşük atriyal ritm) genellikle sinüs venosus tip defektlerde 

görülür. Bu durumda sinüs nod hasarlanmıştır ve D2,D3 ve aVF derivasyonlarda ters 

dönmüş P dalgası ve kısa PR mesafesi izlenir. 1o AV Blok, primum tip ASD’lerde olmakla 

beraber diğer defekt tiplerinin olduğu yaşlı hastalarda da izlenebilir. Bunlarla birlikte ASD 

hastalarında sağ atriyal ve ventriküler yüklenme olduğu için sağ aks deviasyonu, sağ 

ventriküler hipertrofi lehine bulgular olur. Genişlemiş sağ ventrikülün aktivasyonu da geç 

olacağı için sağ dal bloğu beklenebilir. Crochetage bulgusu inferior derivasyonlarda R 

dalgası apeksine yakın çentiklenmedir ve % 73 duyarlı, % 92 spefisik bir bulgudur. Şantın 

ciddiyeti ile doğru orantılıdır (15). 
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 B. Akciğer Filmi: Klasik radyolojik belirtiler kardiyomegali (sağ atriyal ve 

ventriküler büyümeden dolayı), artmış pulmoner akımı işaret eden dilate santral pulmoner 

arterler ve pulmoner dolgunluk ve ufak aort topuzudur (kronik düşük kardiyak atım varlığını 

yansıtır). Sağ ventrikül genişlemesine bağlı apeksin yukarıya yönlenmesi akciğer filminde 

görülen bulgulardandır (3). 

C. Ekokardiyografi: Atriyal septal defektler genellikle tektir ve genişlikleri 

değişkendir. İki boyutlu ekokardiyografi ile septumun direkt değerlendirilmesi bu 

lezyonların tanı almasında önemli bir yöntemdir.  Sağlıklı genç bireylerde sağ boşluklarda 

genişleme saptanması durumunda öncelikle ASD ön tanısı düşünülmelidir. ASD için başka 

bir ipucu septumun anormal hareketliliğidir. Bu durumda öne doğru canlı hareket ve sistolde 

düzleşme izlenir.  

 Parasternal kısa eksende sağ ventrikül volüm yükünün göstergesi anormal 

ventriküler septal geometri gözlenebilir. Diyastolde septumun sola doğru düzleşmesi ( D 

şekli ) mevcutken; sistolde normal transseptal gradient ile septum normal dairesel 

geometrisini tekrar kazanır. Bunların yanı sıra sağ ventrikül sistolik fonksiyonunun da 

değerlendirilmesi mümkündür.  

 ASD incelemesi yapılırken çoklu ekokardiyografik pencereden değerlendirme 

gereklidir. Apikal 4 boşlukta (Şekil 3) atrial septum uzak yerleşimli ve ultrason dalgalarına 

paralel yerleşimlidir. Buradan primum tip defektlerin tanısı kolaylıkla konulurken sekundum 

tip defektlerin tanısının konulması daha zordur. Gölgelenme ve drop out görüntüler hatalı 

pozitif sonuçlar doğurabilir. Burada renkli akım doppler ve kontrast ekokardiyografiden 

yararlanmak gerekebilir. Subkostal görüntülemede ultrason dalgaları septuma dik düşer ve 

apikal 4 boşluk penceresine göre daha yararlı olabilir. Vakaların % 90’ından fazlasında 

sekundum defektlerin varlığı ve boyutları tespit edilebilir. Subkostal pencere sinüs venosus 

tip defektlerin görülebildiği tek transtorasik penceredir. 
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 Şekil 3: A: Sekundum atriyal septal defekt (ASD) nedeniyle sağ ventrikülde (RV) 

genişleme gösteren parasternal kısa eksen görüntüsü. B: Aynı hastada apikal 4 boşluk 

görüntüde sağ atriyum (RA) ve sağ ventrikül (RV) genişlemesi görülmektedir. Atriyal 

septumda eko boşluğu izlenmekte. C ve D: Geniş ASD’si olan bir hastanın transtorasik 

ekokardiyografi görüntüsü C: Subkostal dört boşluk görüntü. D: Parasternal kısa eksen 

görüntüsü. A, anterior; L, sol; LA, sol atriyum; LV, sol ventrikül; S, süperior. (Cetta FJ, 

Seward JB, O’Leary PW. Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh 

JK, Seward JB, Tajik AJ, editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott 

Williams&Wilkins;2007:332-367.) 

 Transtorasik görüntü kalitesinin tanıda yeterli olmadığı durumlarda renkli Doppler 

ve kontrast ekokardiyografi kullanılabilir. Doppler örnek volümü subkostal görüntüde 

septuma dik düşüldüğünde defektten geçen akım görülebilir (Şekil 4). Nabız dalgalı Doppler 

görüntüleme, atriyal sistol ile eş zamanlı midsistolden middiyastole uzanım gösteren soldan 

sağa düşük velositeli akımı gösterecektir. Atriyumlar arası basınç farkı az olduğundan 



 19 

yüksek velositeli akım olmayacaktır. Renkli akım görüntülemede kazanç ( gain ) ayarının 

uygun olmaması hatalı pozitif sonuç verebilir. Bunun yanında atriyal septumun sağ 

kenarından geçen kaval akım yanlışlıkla ASD akımı olarak değerlendirilebilir. Bir sonraki 

basamakta şantın miktarinı belirlemek için Doppler teknikleriye Qp/Qs ölçülebilir. ASD 

nedeniyle yapılan transtorasik ekoakardiyografide(TTE) ayrıca triküspid yetersizliği 

akımından yaralanılarak pulmoner arter sistolik basıncı tespit edilebilir.  

 

Şekil 4: Orta büyüklükte bir sekundum atriyal septal defektin tipik anatomik görünümü. A: 

Subkostal sagittal kesit görüntüsünde (bikaval görüntü) sekundum defekt için tipik olan 

septumun merkezinde bir boşluk görülüyor (oklar). *, süperior vena cava; LA, sol atriyum; 

P, posterior; RA, sağ atriyum; S, süperior. B: Sol atriyumdan sağ atriyuma geçen şant 

akımını (ok) gösteren renkli Doppler görüntüsü. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW. 

Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ, 

editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott 

Williams&Wilkins;2007:332-367.) 

 

İntrakardiyak şantın tespit edilmesinde kontrast ekokardiyografi diğer bir yöntemdir. 

Apikal dört boşluk penceresi tüm dört boşluğun görülmesini sağladığı için en uygundur. 

Ajite edilmiş salinin intravenöz verilmesinden sonra kalbin sağ boşluğu tamamen dolar ve 

opaklaşır. Sol atriyum içerisinde kontrastın görülmesi atriyal düzeyde sağ sol şant olduğunu 

gösterir. Baskın olan şant soldan sağa olsa bile bu durum kalbin sağ tarafının basıncının 

arttığı ve artmadığı durumlarda da gerçekleşir. Pulmoner arterivenöz malformasyon 

varlığında da sol atriyumda kontrast vardır; fakat bu durumda gecikmiş sol sağ şantı 

düşündürecek şekilde 5-15 atımdan sonra sol atriyumda kontrast görülür ve sol atriyumun 
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doluşu fazik değildir, homojendir. Buna rağmen fazik kontrast görünümü atriyal düzeydeki 

şant için tipiktir. ASD tanısı koyulmasında yer alan diğer bir husus da negatif kontrast 

görüntüsüdür. Bu görüntünün sebebi sol atriyumdaki kontrastsız kanın ASD içerisinden sağ 

atriyuma geçmesi ve bunun sonucunda sağ atriyumda defekt komşuluğunda kontrast 

maddenin temizlendiği bölge oluşturmasıdır. Kaval akımların da benzer etkiyi 

oluşturabileceği akılda tutulmalıdır. Alt vena kava akımı üst vena kava akımına göre 

septuma daha fazla yöneldiği için ajite salinin alt ekstremite veninden verilmesi sağ sol 

geçişi saptama ihtimalini artırır.   

 Atriyal septal defektin en doğru değerlendirildiği yöntem transözefageal 

ekokardiyografidir ( Şekil 5-6). Septumun özefagusa olan yakınlığı nedeniyle defektin 

varlığı, yeri ve boyutu güvenle tespit edilebilir. Perkütan cihaz ile kapatma planlandığında 

kapatmanın başarıyla uygulanabilirliğini değerlendirmede defekti doğru bir şekilde 

boyutlandıran bir yöntemdir. Defekt rimlerinin ölçümü özellikle önemlidir. Kontrast 

ekokardiyografide geçişin görüldüğü fakat defektin tespit edilemediği durumlarda ASD ile 

patent foramen ovalenin ayırımında oldukça yararlıdır. Yetişkin hastalarda sinüs venosus tip 

defektler TTE ile atlanabileceği için TEE’nin önemi artmaktadır. Bunun yanında kısmi 

pulmoner venöz dönüş anamolisi en iyi bu tetkik ile teşhis edilir.  

 

Şekil 5: A: Orta büyüklükte bir sekundum atriyal septal defektin iki boyutlu TEE ile uzun 

eksen görüntüsü. B: Renkli akım Doppler görüntülerinde soldan sağa şant akımı izlenmekte. 

A, anterior; LA, sol atriyum; S, süperior. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW. 

Echocardiography in congenital heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ, 

editors. The Echo Manual. 3rd edition. Philadelphia: Lippincott 

Williams&Wilkins;2007:332-367.) 
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 Şekil 6: Transözofageal ekokardiyografik incelemede defekt görülmekte. ( Popelova 

J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton M. Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in 

Adults. 2nd ed. Informa UK ltd. 2008) 

 Ostiyum primum tip defektlerin tanısında ise atriyal septumun alt kesiminde 

atriyoventriküler kapakların septal yaprakçıkların yapışma düzeyinde doku yokluğu 

tanısaldır. Bu tip ASD saptandığında inlet tip ventriküler septal defekt, kleft mitral kapak, 

atriyoventriküler kapak yetersizliği, mitral kapağın interventriküler septuma kısmi 

yapışmasını içeren anormalliklerin tespiti açısından dikkatli olunmalıdır (16).  

  

D. Kateterizasyon: Komplike olmayan, noninvaziv yöntemlerle gösterilmiş 

ASD’lerde kateterizasyona gerek yoktur. Kateterizasyon endikasyonları şu şekilde 

özetlenebilir: 

*Önemli pulmoner hipertansiyon varlığında pulmoner vasküler direncin ve pulmoner 

reaktiviteyi araştırmak için,  

*Bilgisayarlı tomografi veya manyetik resonans görüntüleme (MRG) ile pulmoner 

venöz dönüş anomalisinin varlığı tam tespit edilemezse,  

*Risk faktörleri nedeniyle koroner arter hastalığı araştırılması gereken ve koroner 

arter anomali düşünülen hastalarda koroner arteriyografi amaçlı,  

*Defektin hemodinamik yükünün ekokardiyografi ile net ortaya konulamadığı 

durumlarda yapılabilir (17). 
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 E. Manyetik Rezonans Görüntüleme ve Bilgisayarlı Tomografi: Kardiyak  

(MRG), ekokardiyografiye kıyasla ek bilgiler sağlayabileceğinden yardımcı olabilmektedir. 

MRG, özellikle ekokardiyografi ile elde edilen görüntüler tanısal olmadığı durumlarda SV 

boyutu ve işlevlerini mükemmel bir şekilde değerlendirmesine olanak sağlamaktadır. MRG 

aynı zamanda, pulmoner venlerin lokalizasyonunun belirlenmesinde ve ventrikül 

hacimlerinin ve şant fraksiyonunun hesaplanmasında da mükemmel bir yöntemdir. Yüksek 

çözünürlüklü kontrastlı bilgisayarlı tomografi ASD’in anatomik olarak belirlenmesi 

yeteneğine sahiptir. Ancak, iyonlaştırıcı radyasyona ilişkin kanser riski nedeniyle diğer 

yöntemlerin yetersiz kaldığı sadece özel seçilmiş hastalara uygulanmadır (18). 

 

 2.1.8. Atriyal Septal Defekt Tedavi Endikasyonları  

 

 ASD tedavisinde perkütan cihaz ile kapatma ve cerrahi olmak üzere iki yöntem 

bulunmaktadır. Ancak perkütan yolla ASD kapatma işlemi sadece sekundum tip ASD’lere 

uygulanabilir. Sinüs venosus tip defektler superior vena kava ve inferior vena kavaya yakın 

yerleşimlidirler. Genellikle pulmoner venöz dönüş anomalisi ile birliktedir ve cihaz ile 

kapatmaya elverişli değildir. Primum ASD mitral ve triküspid kapağa yakın yerleşimli olup 

cihazla kapatmaya uygun değildir. Koroner sinüs ASD atrial septumda bir defekt olmayıp 

koroner sinüs tavanındaki anomaliye bağlı sol ve sağ atriumun birbirine açılmasıyla 

sonuçlanır. Koroner sinüsün tıkanması riski nedeniyle cihaz ile kapatma uygulanmaz (4). 

Dolasıyla burada tartışılacak cihazla kapatma işleminde temel alınan sekundum tip atriyal 

septal defekttir. 

 

Yapılan incelemelerde uygunluk saptanırsa cihaz ile kapatma başvurulması gereken 

tedavi seçeneğidir. Hemodinamik açıdan anlamsız olan ASD’ler için ( Qp/Qs < 1.5 ) 

kapatma gerekmez, istisnası daha büyük hastalarda paradoksik emboliyi önlemeye 

çalışmaktır. “Belirgin” ASD’ler ( Qp/Qs > 1.5, veya sağ ventrikül volüm yükünün eşlik 

ettiği ASD’ler ) kapatılmalıdır, özelliklede cihaz ile kapatma mümkün ve uygunsa (3). 

  

Son yayınlanan Avrupa Kalp Cemiyeti Kılavuzuna göre ASD kapatma 

endikasyonları Tablo 1’de yer almaktadır (19). 
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Tablo 1. Atriyal septal defektte girişim endikasyonları 

Endikasyonlar Sınıfa Düzeyb 

Önemli şant (aşırı RV hacim yüklenmesi belirtileri) bulunan ve PVR 

< 5 WU olan hastalara semptomlardan bağımsız olarak ASD 

kapaması uygulanmalıdır 

I B 

Uygulanabilir olduğunda sekonder ASD için cihazla kapama tercih 

edilen yöntemdir 

I C 

Paradoksal emboli şüphesi olan (diğer nedenler dışlanmış) 

hastalarda tüm ASD’ler için büyüklüğünden bağımsız olarak girişim 

düşünülmelidir 

IIa C 

PVR ≥ 5WU ancak <2/3 SVR ya da PAB <2/3 sistemik basınç 

(başlangıçta ya da tercihen nitrik oksit olmak üzere vazodilatatörler 

yüklendiğinde ya da hedefli PAH tedavisinden sonra) ve net sol-sağ 

şant (Qp/Qs>1.5) bulunan hastalarda girişim düşünülebilir 

IIb C 

Eisenmenger fizyolojisi bulunan hastalarda ASD kapamasından 

kaçınılmalıdır 

III C 

aÖneri sınıfı 

bKanıt düzeyi 

ASD = atriyal septal defekt; PAH = pulmoner arteriyel hipertansiyon; PAB = pulmoner 

arter basıncı; PVR = pulmoner vasküler direnç; Qp:Qs = pulmoner-sistemik akış oranı; 

SVR = sistemik vasküler direnç; WU = Wood ünites 

  

 

 

 

 Amerikan Kalp Cemiyeti’nin cihaz tedavisini temel alan tedavi endikasyonları ise 

aşağıdaki yer almaktadır (17): 

Sınıf 1: 

 Semptom varlığına bakılmaksızın sağ atriyal ve ventriküler genişleme olması 

 ASD çapı 5 mm – 40 mm arasında olmalıdır. 

 Defektten çevredeki yapılara olan sınırların 5 mm üzerinde olması 

Sınıf 2a: 

 Paradoksik emboli ve orthodeoxia-platypnea sendromunun varlığı 

Sınıf 2b: 

 Net sol sağ şant varlığında, pulmoner arter basınçların sistemik basıncın 2/3 

ünden az olması, pulmoner vasküler direncin sistemik vasküler direncin 2/3 

ünden az olması ve pulmoner vasodilatörlere yanıt olması. 
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Sınıf 3: 

 Geri dönüşümsüz ciddi PAH’ı ve soldan sağa şant kanıtı yoksa ASD kapamasına 

işleme gerek yoktur. 

Dönüşümsüz pulmoner hipertansiyon varlığı kapatma işlemi kontrendikasyon oluşturur. 

Bu durumda defekt, pulmoner hipertansif kriz anında sağ ventrikül basıncını azaltan bir 

göreve sahiptir. Bu hastalarda pulmoner vasküler direncin hesaplanması için kateterizasyon 

gerekmektedir. Pulmoner vasküler direnç ( PVR ) 7 Woods altında bulunursa cihaz ile 

kapatmaya uygun hastada aynı seansta yapılabilir (4). Bundan dolayı pulmoner arter basıncı 

çok yüksek olan hastalarda delikli cihazlar tercih edilebilir ve kısa dönemde bu cihazların 

faydalı olduğu görülmüştür (20,21).  

 

PVR 7 woods üzerinde olduğunda ASD kapatılması uygun görülmemekle beraber 

kapatma sonrası pulmoner hipertansiyon gerilediği için PVR’nin 10 Woods’a kadar 

ölçüldüğü vakalarda da ASD kapatma işleminin yapılabilceğine dair görüşler bulunmaktadır 

(22). PVR 10 Woods üzerinde ölçüldüğünde hastaya en az 6 ay boyunca pulmoner 

hipertansiyon tedavisi verilmeli daha sonra tekrar kateterizasyon yapılmalıdır. PVR 10 

woods altında ölçülürse semptoma bakılmaksızın defekt kapatılabilir. PVR 15 woods 

üzerinde ölçüldüğü zaman kapatma işlemi kesinlikle kontrendikedir ( 4 ). 

 

Genel olarak kapatma işlemi için kontrendikasyonlar şöyle sıralanabilir: 

 Birden fazla TEE düzleminde tespit edilmiş şiddetli aortik kenar eksikliği veya 

olmaması 

 IVC kenarının şiddetli eksiliği veya olmaması 

 PVR >15 woods üzerinde olması (kesin kontrendikasyon) 

 Koroner sinüs kenar olmaması ve kateter salonunda cihazın koroner sinüsü 

tıkadığının görülmesi 

 Cihaza bağlı mitral yetersizliği gelişmesi veya şiddetinin artması 

 Cihaz yerleştirildikten sonra AV blok gelişmesi (4). 

 

2.1.9 Atriyal Septal Defekt Tedavi Yöntemleri ve Tedavi Komplikasyonları 

Hastada cerrahi gerektiren ek bir kardiyak lezyon varlığında ASD tedavisi cerrahi 

işlem ile birlikte yapılmalıdır (4). 

İlk transkateter yöntemle ASD kapatma 1976 yılında yapılmıştır (23). Transkateter 

yöntemiyle ASD kapatmanın hem çocuklarda hem erişkinlerde etkili ve güvenli olduğu, 

cerrahiye yakın başarı oranının yanında daha kısa hastane kalış süresine neden olduğu 
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gösterilmiştir (24). Zamanla perkütan kapamaya uygun sekundum ASD vakalarında optimal 

sonuçlar ve düşük komplikasyon oranlarıyla nedeniyle perkütan kapatma işlemi cerrahinin 

yerine geçmiştir (25).  

 Perkütan kapatma sonrası ilk 6 ay aspirin veya aspirin-klopidogrel kombinasyonu 

tedavisi verilmelidir (19,25). Protez materyal kullanılarak cerrahi işlemle ya da perkütan 

tekniklerle onarım uygulanmış doğumsal kalp hastalığı bulunanlarda, işlemden sonra 6 aya 

kadar veya rezidüel şant kalması ya da valvüler regürjitasyon oluşması durumunda ömür 

boyunca infektif endokardit profilaksisi önerilmektedir (26). 

 Perkütan yolla kapatma işlemi öncesinde defekt kenarlarının tespiti önemlidir ve bu 

kenarlar Şekil 7’de  gösterilmiştir: 

 

 

Şekil 7: Amin Z. Catheter Cardiovasc Interv 2006;68:778-787 

 

Aortik Kenar: Defektin anterior- superior komşuluğunu oluşturur. Retro aortik kenar da 

denir. 

Superior Kenar: Atriyumun superior duvarıyla olan komşuluğu oluşturur. 

Atriyoventriküler (AV) Kapak Kenarı: AV kapaklarla olan komşulukta yer alır. İnferior-

anterior kenar olarak da bilinir. 

İnferior Vena Kava Kenarı: İnferior vena kava ile komşulukta yer alır. İnferior posterior 
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kenar olarak da bilinir. 

Posterior Kenar: Aortik kenarın karşısında yer alan kenardır. Anatomik olarak sağ üst 

pulmoner venle komşudur. 

Superior Vena Kava Kenar: Superior vena kava ile sınır oluşturur. Üst pulmoner vene 

yakın olan kenardır (27).    

Transkateter kapatma işleminde cihazın sağlam bir şekilde defekti kapatması için 

yukarda sayılan 6 kenar önemlidir. Aortik kenar dışında AMPLATZER cihazı için kenarlar 

5 mm üzerinde olmalıdır (28). 5 mm yeterli kenar uzunluğu olarak kabul edildiğinde 

hastaların % 40 ında aortik kenarın 5 mm altında olduğu görülecektir (29). Bu yüzden aortik 

kenar eksikliği genel bir kontrendikasyon oluşturmayacak gibi gözükse de cihaz ile ilişkli 

erozyon gibi komplikasyonlar açısından en önemli kenardır (30). 

En sık kullanılan cihazlardan olan Amplatzer Septal Cihaz aşağıdaki Şekil 8’de 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 8: ASD kapatma cihazının (Amplatzer occluder) dışardan görüntüsü (a) ve ASD 

kapatıldıktan sonraki anjiyo görüntüsü (b). 

 

Amplatzer tip cihaz örülmüş tubuler haldeki nitinol tellerden oluşmaktadır. 10 mm’ye 

kadar olan cihazlarda sol disk, bel ( waist ) kısmından 6mm daha büyük olup, 32 mm’ye 

kadar olanlarda 7 mm ve 32 mm’den büyük cihazlarda ise 8 mm büyüktür. Sağ atriyal disk 

ise bel kısmından 10 mm’ye kadar olan cihazlarda 4 mm büyük olup diğer cihazlarda 5 mm 

daha büyüktür. Sağ atriyal diskin bel kısmından 5 mm daha büyük olması nedeniyle atriyal 

septal defektlerin kenarlarının en az 5 mm olması gerektiği düşünülmüştür (4). Tipik sol sağ 

transatriyal gradient olduğundan cihazın oturtulmasının kolay olması için sol disk sağ 

diskten daha büyük yapılmıştır (28). 

Kapatma işlemi yeterli tecrübenin olduğu merkezlerde yapılmalıdır. TEE inceleme 
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cihaza uygunluğun belirlenmesinde ve işlem esnasında çok önemli bir yere sahiptir (Şekil 

9). Floroskopi ve TEE beraber kullanılabilirken sadece TEE veya intrakardiyak ultrason 

(ICE) ile de kapatma işlemi yapılabilir (31). ICE rehberliğinde yapılan perkütan kapatma 

işlemlerinin orta dönem güvenlik ve etkinlik sonuçlarının mükemmel olduğu gösterilmiştir. 

(32,33). İntrakardiyak ultrason bazı merkezlerde TEE’nin yerini almıştır. Öğrenme eğrisinin 

zor olması, 4 boşluk görüntü elde edilmemesi, 8 – 11 F venöz sheath gereksinimi ve artmış 

maliyet bu cihazın dezavantajları olarak sayılabilir (34). 

 

Şekil 9: Atriyal septal defekt (ASD) kapatma cihazının TEE görüntüsü. A: Amplatzer 

atriyal septum kapatma cihazının sekundum ASD’ye yerleştirildikten hemen sonraki uzun 

eksen (bikaval) görüntüsü. Cihazı taşıyan tel ile merkezdeki bağlantı noktası sağ atriyal 

tarafta izlenmekte (A ve B’de ok). B: Benzer bir Amplatzer atriyal septal kapatma cihazının 

horizontal (kısa eksen) görüntüsü. Ao, aorta; LA, sol atriyum; RA, sağ atriyum; Svc, 

süperior vena kava. (Cetta FJ, Seward JB, O’Leary PW. Echocardiography in congenital 

heart disease: an overwiev. In: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ, editors. The Echo Manual. 3rd 

edition. Philadelphia: Lippincott Williams&Wilkins;2007:332-367.) 

 

Defektin büyüklüğü her zaman TEE incelemesi ile ölçülen değer kadar olmayabilir. 

Perkütan kapatma işlemi sırasında balon şişirilerek defekte uygun cihaz büyüklüğü 

belirlenebilir (35)(Şekil 10). Wang ve arkadaşları yaptıkları çalışmada balon ile ölçüm 

yapılmadan da ASD kapatma işleminin yapılabileceğinin tespit etmişlerdir (36).  

Kapatma işleminden hemen sonra tespit edilebilen rezidüel defektler cihazın 3-6 ay 

içerisinde endotelize olmasıyla kaybolur (24,37,38).   
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Şekil 10: Balon ile çap ölçümü  (Popelova J, Oechslin E,Kaemmerer H, Sutton M. 

Atrial Septal defect. In: Congenital Heart Disease in Adults. 2nd ed. Informa UK ltd. 2008) 

 

Kapatma İşlemi Komplikasyonları: Kapatma işlemi sonrası ciddi komplikasyon oranı 

% 0.3 -1 olarak bildirilmiştir (39,40,41). 

A. Aritmi: İşlem sırasında ve işlem sonrasındaki takipte 3 ay boyunca görülebilir. 

Genellikle geçicidir. Atrial flutter veya fibrilasyon başlıca görülen aritmi tipleridir. 

Cerrahi onarımda aritmi sıklığı daha fazla olup atrial insizyonla ilişkilendirilmiş ve 

sıklığı yaklaşık % 8 olarak belirtilmiştir (42,43,44). Bradikardik olaylar daha nadir 

olarak bildirilmiştir (40). 

B. Cihaz Malopozisyonu 

C. Sol Atrial Disk Trombüsü: Periferik embolizasyona neden olabilir. 

D. Geçici Perikardiyal Effüzyon 

E. Embolizasyon: Cerrahi gerektiren ciddi komplikasyonlardan biridir. Literatürde  

%  1.4- 3.5 oranındda bildirilmiştir (39). Sağ ventriküle ve pulmoner artere embolizasyon 

daha sık görülmektedir. 

       F. Aort, Sağ Atriyal ve Sol Atriyal Perforasyon: Nadir olmakla beraber cerrahi 

onarım gerektirir. Perforasyon takibi açısından hastaları 24 – 48 saat takip etmek 

gerekmektedir (45).      

       G. Erozyon: Özellikle aort komşuluğunda atriyum tavanında görülür. % 0.043 

sıklığında görülmektedir. Aortik kenarın yeterince uzun olmadığı vakalarda erozyon riski 

artmaktadır. 
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       H. Cihaz Deformasyon: Defekt çapına göre büyük cihaz kullanıldığında görülen nadir 

bir komplikasyondur (46,47,48).  

I. Aort Yetersizliği: Cihaz üzerinde septal dokunun fazla büyümesi sonucunda 

interatrial septal geometrinin bozulması ve non koroner aortik yaprakçığın çekilmesine bağlı 

gelişir. 

İ. Akut Sol Kalp Yetersizliği: Sol ventrikül diyastolik veya sistolik disfonksiyonu, sol 

atriyal basıncı yükselten kapak patolojilerinde, 60 yaş üstü hastalarda gelişme ihtimali daha 

yüksektir. Defektin kapatılması ile akciğer ödemi tablosu gelişebilir. Defektin geçici olarak 

kapatılmasıyla sol atriyal basıncın değerlendirilmesi bu komplikasyonun gelişimini önlemek 

açısından faydalıdır. Bu tip hastalarda kapatma öncesi diüretik ve kalp yetersizliği tedavisi 

verilmesi gerekmektedir (4,6). 

 

2.1.10. Cihazla Kapatma Sonrası Takip ve Prognoz 

Cerrahinin yaygın olarak yapıldığı dönemlerdeki çalışmalara göre 24 yaşından önce 

kapatılan ASD hastalarında uzun dönem yaşam beklentisi normal nüfustan farklı değildir. 

Pulmoner arter basıncı 40 mmHg üzerinde saptanan ve 24 yaşından sonra kapatılan 

hastalarda ortalama ömür azalmaktadır (42). Bağımsız mortalite öngörücüleri NYHA 3-4 

semptomlara sahip olmak, Qp/Qs: 3.5 üzerinde ve pulmoner arter basıncının 40 mmHg 

üzerinde olması olarak belirtilmiştir (49). 

İzlemde değerlendirmesi gereken paramatreler rezidüel şant, sağ ventrikül büyüklüğü ve 

işlevi, ekokardiyografi ile PAB ve TY değerlendirmesini ayrıca öyküye göre aritmi 

değerlendirmesini ve sadece endike ise (rutin olarak yapılmaz) Holter takibini içermelidir. 

Önemli bir sekel ya da rezidüel defekt olmadan düzeltilen 25 yaşın altındaki hastalarda 

(rezidüel şant yok, normal PAB, normal RV, aritmi yok) düzenli izlem gerekli değildir. 

Bununla birlikte, hastalar ve ilgili hekimler geç taşiaritmi oluşumu olasılığı hakkında 

bilgilendirilmelidir.  

Rezidüel şant, yüksek, Pulmoner arter basıncı ya da aritmisi (onarımdan önce ve sonra) 

bulunan ve ileri yaşta uygulama yapılanlar (özellikle >40 yaş) özel merkezlerinde 

değerlendirmeyi de içerecek şekilde düzenli olarak izlenmelidir. Cihazla kapatmanın 

ardından ilk 2 yıl boyunca düzenli izlem ve daha sonra sonuçlara göre her 2-4 yılda bir 

izlem önerilmektedir. 

Egzersiz/spor: Pulmoner hipertansiyon, önemli aritmiler ya da RV işlev bozukluğu 

bulunmayan asemptomatik hastalarda girişimden önce ve sonra kısıtlama yoktur; PAH 

hastalarında sadece hafif yoğunluklu rekreasyonel sporlara izin verilebilir (19). 

 

2.2 ATRİYAL İLETİ ZAMANI VE DEĞERLENDİRİLMESİ 
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Atriyal ileti bozuklukları yaşlılarda ve/veya yapısal kalp hastalıklarının tümü başlıca 

mitral kapak hastalığı, hipertrofik kardiyomiyopati ve hipertansiyonu olanlarda sıktır. 

Meydana gelen elektrofizyolojik ve elektromekanik anormallikler paroksismal veya 

persistan atriyal taşiaritmilerin (atriyal fibrilasyon[AF], tipik ve atipik atriyal flutter ve 

atriyal taşikardi) gelişimiyle yüksek riskli olarak ilişkilidir. Bunun temel nedeni intra- ve 

interatriyal iletim bozukluklarının uzaysal ve zamansal elektriksel aktivasyon sekansını 

bozması ve reentran devrelerin oluşmasına yol açmasıdır (50). Atriyal septal defekti olan 

hastalarda atriyal aritmi gelisme riskini belirlemede intra- ve interatriyal iletimi doğru 

değerlendirebilecek ileri araştırma yöntemlerine gereksinim bulunmaktadır. 

 

2.2.1 Normal Atriyal İletim 

Sağ atriyum içerisinde sinüs düğümünden çıkan uyarıları atriyoventriküler dügüme 

ileten özel iletim yolları tanımlanmıştır. Bu sinonodal bağlantılar interatriyal septumda 

bulunur ve anterior, median ve posterior demet olarak organizedirler. Krista terminaliste 

bulunan posterior demet sinüs nodunun posterior ucundan ayrılır ve interatriyal septumun 

posterior kenarını oluşturarak dik bir şekilde aşağıya doğru iner ve atriyoventriküler nodun 

posterior kısmında sonlanır. Anterior ve median demet fossa ovalisin ön kısmında bulunur. 

Sinüs düğümünden çıkan anteriyor ve median yollar, sırasıyla superiyor vena kavanın 

önünden ve arkasından dolaşarak fossa ovalisin önünden atriyoventriküler düğümün üst 

kısmına ulaşır. Bu yollar herhangi bir özel ileti dokusuna bağlanmazlar ve diğer septal 

atriyal dokulardan histolojik olarak farklı değilllerdir (51). 

Birçok potansiyel interatriyal ileti yolları vardır. İç internodal demet lifleri septumun 

anteriosuperior kısmında atriyoventriküler noda bağlanan dikey bir dala ve interatriyal 

sulkus üzerinden geçerek sinüs düğümü ile sol atriyum arasında bağlantı sağlayan 

Bachmann demetine ayrılır (52). Bachmann demeti genel olarak sağ atriyumdan sol 

atriyuma ileti yolu olarak tercih edilir (53). Diğer transseptal interatriyal ileti yolları 

tanımlanmıştır; atriyoventriküler düğümün sol arka uzantısı ile Koch üçgeni bölgesinde 

(54), koroner sinüsü çevreleyen kas liflerinin sol atriyumla bağlantısını yapan lifler (55), 

interatriyal septumda bulunan muskuler lifler (56,57) ve posteriyor interatriyal lifler (58) 

birçok çalışmada gösterilmiştir. 

 

2.2.2 Anormal Atriyal İletim 

Atriyal iletim bozuklukları oluşturan iki temel mekanizma vardır: (1) lifler arası yan-

yana elektriksel bağlantıdan kaynaklanan anizotropi veya refrakter periyodun uzaysal 

dispersiyonu ve (2) atriyal kas lif demetlerinin düzenini bozan yaygın fibrozis veya yapısal 

anormallikler (50,59). P dalga süresi 120 ms’den büyük olarak tanımlanan anormal atriyal 
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iletimi olan hastalardan kalp ameliyatı sırasında alınan atriyal doku incelemlerinde, hücreler 

arası alanda kollajen birikimi, hücre içinde glikojen depolanması, miyofibril yapısında 

bozulma, sarkoplazmik retikulum anormallikleri ve sarkomer organizasyonunda bozulma 

görülmüştür. P dalga süresi uzadıkça bu anormallikler daha fazla izlenmiştir (60). 

İnteratriyal blok kavramı Cohen ve Scherf (61) tarafından 1965’te ve daha sonra 

Castillo ve Vernant (62) tarafından 1971’de tanımlanmıştır. İnteratriyal bloğun Bachmann 

demetindeki bloktan kaynaklanabileceği düşünülmüştür. İnteratriyal bloğu olan hastaların 

12 derivasyonlu EKG’sinde inferior derivasyonlarda ki negatif terminal güç vektörü yönü 

sol atriyumun geçikmiş ve kaudokraniyal aktivasyonunu gösterir (50). Sol atriyumun bu 

şekilde aktivasyonu büyük olasılıkla Koch üçgeni düzeyindeki ve koroner sinüsteki 

interatriyal bağlantılarla sağlanmaktadır. Hayvan çalışmlarında deneysel olarak Bachmann 

demetinin incelenmesi EKG’de sol atriyum aktivasyonun aynı kaudokraniyal aktivasyonu 

ile birlikte sürekli interatriyal iletinin belirtilen konsept ile benzer olduğu gösterilmiştir (63). 

Genel popülasyonda interatriyal blok prevalansı net olarak bilinmemektedir. Bayes 

de Luna ve ark. (64) inceledikleri EKG’lerden 100.000 vakada 88 adet interatriyal blok 

tespit etmişlerdir ve prevalansın %0,1’den az olduğunu saptanmıştır. İnteratriyal blok 

genellikle hipertrofik ve hipertansif kardiyomiyopati ve kapak hastalıklarıyla ilişkilidir (65). 

Aynı zamanda sol atriyumun belirgin olarak genişlemişi, sinüs ve/veya atriyoventriküler 

düğüm disfonksiyonu ve atipik atriyal flutter gibi atriyal taşiaritmileri olan hastalarda da 

sıklıkla interatriyal blok bulunmaktadır (65,66). 

 

2.2.2 Atriyal İletimin Degerlendirilmesi 

 

12 Derivasyonlu EKG’de P Dalgasının Değerlendirilmesi 

12 derivasyonlu EKG’de P dalga süresinde saptanan uzama atriyal ileti bozukluğunu 

işaret ettiği kabul edilmiştir. Genellikle P dalga süresi DII derivasyonundan 

değerlendirilmektedir ve 120 ms’nin üzerinde bulunması anormal kabul edilmektedir. 12 

derivasyonlu EKG’de DII derivasyonundaki geniş ve çentikli P dalgasıyla beraber V1’de 

geniş terminal negatiflik sol atriyal genişlemeyi gösterir.  Ancak bu bulgu biatriyal yada sol 

atriyal genişleme veya hipertrofiden çok iletim bozukluğunu yansıtmaktadır. Tipik 

interatriyal iletim bloğu P dalgasının terminal vektörünün sol aks deviasyonunun frontal 

düzlemde -30º’den daha negatif olması ve başlangıç P dalga vektörü (sağ atriyum erken 

aktivasyonuyla ilişkili olan) ve terminal vektör arasındaki ayrışma (>90o derece) olarak 

tanımlanmaktadır (50). EKG’de izlenen bu anormalliklerin sıklıkla ekokardiyografik 

incelemede sol atriyal genişlemeye eşlik ettigi ve sol atriyum boyutu ile interatriyal iletim 

arasında istatiksel olarak anlamlı ilşiki saptanmıştır (67,68). Buna rağmen sol atriyal 
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genişlik ile ileti geçikmesi arasındaki korelasyon zayıftır (58). EKG’de sol atriyal 

genişlemesi olan hastalarda yapılan bir çalışmada ekokardiyografik sol atriyal genişleme ile 

P dalgasının başlangıcından distal koroner sinüse kadar ölçülen interatriyal ileti geçikmesi 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Romatizmal mitral kapak hastalığı olan hastalar dışında 

interatriyal iletim süresi ile sol atriyum genişlemesi arasında belirgin bir ilişki bulunmadığı 

gösterilmiştir (58,69). Bu nedenle EKG’de P dalga süresindeki uzamayı, sol atriyum 

boyutunda artıştan çok atriyal iletim bozukluğu olarak yorumlamanın daha doğru olduğu 

düşünülmektedir. 

P dalga dispersiyonu heterojen (yavaş) atriyal iletiyi göstermede yeni bir EKG ölçütü 

olduğuna inanılır. Bunu değişik oryantasyondaki EKG derivasyonları ile anormal atriyal 

iletiyi tespit ederek gösterir (70). Bu parametre klasik 12 derivasyonlu EKG’den manuel 

olarak ya da bilgisayarlı EKG sitemi kullanılarak elde edilir. Tüm derivasyonlardaki en uzun 

ve en kısa P dalga süresini ve P dalga süresinin değişkenliğini elde etmemizi sağlar. Belirgin 

artmış P dalga dispersiyonu AF gelişmesini öngören bir belirteç olduğu gösterilmiş olmakla 

beraber (71,72), bu ölçütün P dalga süresiyle korele olduğu görülmüştür ve sadece P dalga 

süresine ek olarak belirgin bir yarar sağlamadığı da öne sürülmüştür (73). 

 

Sinyal Ortalamalı EKG ile P Dalgasının Değerlendirilmesi 

Sinyal ortalamalı EKG terminal QRS kompleksinde ki geçikmiş, fragmente olmuş ve 

düşük amplitütlü elektriksel aktiviteyi ortaya çıkarabilir. Bu potansiyaller özellikle iskemik 

kardiyomiyopatilerde bulunur ve reenty ventriküler aritmilerin potansiyel kayanağı olan skar 

dokusunun varlığını gösterir. Aynı şekilde 12 derivasyonlu EKG’de ölçülen P dalga 

süresinin ölçülmesi zordur çünkü atriyal depolarizasyon düşük voltaj ve düşük P dalga 

amplitüdü oluşturur. Sinyal ortalamalı EKG son zamanlarda 12 derivasyonlu EKG 

tarafından tespit edilemeyen ileti geçikmelerini tespit etmeyi artırmak için geliştirildi. 

Özellikle eğer bunlar düşük amplitüd potasniyali oluşturan atriyumun küçük bir bölgesinde 

meydana geliyorsa tespit etmede yararlıdır (74,75). Sinyal ortamalı P dalga süresi 

elektrofizyolojik olarak ölçülen intra atriyal ileti zamanı ile korele olduğu gösterilmiştir 

(76). Yavaş iletimden kaynaklanan uzun süreli atriyal EKG, P dalgasının sonunun QRS ile 

iç içe geçmesine neden olur (74). Sinüs ritmi sırasında sinyal ortalamalı EKG ile P dalga 

süresinde artışın intraatriyal iletimde yavaşlamayı gösterdiği, bu bulgunun saptandığı 

hastalarda AF riskinin arttığı belirlenmiştir (77,78). İnteratriyal iletim gecikmesini 

değerlendirmek için özellikle P dalga morfolojisi önem taşımaktadır ve P dalgalarında çift 

tepe bulunması interatriyal iletim gecikmesinin önemli bir işaretidir (79). Son olarak 12 

derivasyonlu EKG’de P dalga süresi ile birlikte, sinyal ortalamalı P dalga süresinin 
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dispersiyonu uzamış heterojen intraatriyal iletiyi belirlemede kullanılabilir ve AF 

oluşumunu ön görebilir (76). 

Ekokardiyografi ile atriyal ileti süresinin değerlendirilmesi 

Atriyal elektromekanik gecikme, P dalga baslangıcından M mod ekokardiyografi ile 

elde edilen atriyal defleksiyon başlangıcına kadar geçen süre olarak belirlenebileceği gibi, P 

dalgasından doku Doppler A’ dalgası başlangıcına kadar geçen süre olarak da ölçülebilir 

(77-79). Doku Doppler tekniği ile atriyumların herhangi bir yerinden atriyal mekanik 

aktivite yüksek zamansal çözünürlük ile saptanabilmektedir. Daha önce yapılan 

çalışmalarda, normal bireylerde, mitral darlık, skleroderma ve Paroksismal atriyal 

fibrillasyon olan hastalarda bu yöntem kullanılarak interatriyal ve intraatriyal 

elektromekanik gecikme değerlendirilmistir (80-83). Farklı iki bölgeden belirlenen atriyal 

elektromekanik gecikmelerin farkı, bu iki bölge arasındaki atriyal iletim gecikmesi olarak 

tanımlanır. Doku Doppler ekokardiyografinin atriyal iletim sürelerini değerlendirme olanağı 

vermesi, AF’nin süreklilik kazanmasını sağlayan aritmojenik substrat değisiklikleri 

hakkında bize fikir verebilir. De Vos ve ark. (84) doku doppler ekokardiyografi ile ölçülen 

atriyal ileti zamanı uzamış olanların yeni AF gelişimiyle ilişkili olduğunu göstermiştir.  

 

Elektrofizyolojik Çalışma ile Atriyal İleti Süresinin Değerlendirilmesi 

Yavaş atriyal ileti sinüs ritminde ya da atriyal erken uyarıya cevap olarak oluşabilir. 

Sinüs ritminde atriyal ileti invaziv olarak 2 yada daha fazla derivasyon arasında ki ileti 

zamanının ölçümü ile belirlenebilir. Atriyal iletim gecikmesini ölçmede altın standart olarak 

kabul edilebilecek yöntem elektrofizyolojik çalısma ile girisimsel olarak intra- ve 

interatriyal iletim gecikmelerinin ölçümüdür. Elektrofizyolojik çalışma ile atriyal iletim, 

sinus ritminde herhangi iki elektrod arasındaki zaman farkı olarak hesaplanabilir (67,85,86). 

İntra-sağ atriyal gecikme, elektrokardiyografik P dalgası veya intrakardiyak yüksek sağ 

atriyal (HRA) elektrogram başlangıcından His demeti komşuluğundaki atriyal elektrogram 

başlangıcına kadar geçen zamanın ölçülmesi ile değerlendirilebilir. İnteratriyal iletim, P 

dalgası veya HRA elektrogram başlangıcından koroner sinüs (CS) distalindeki atriyal 

elektrogram başlangıcına kadar geçen zaman olarak hesaplanır. İntra-sağ atriyal ve 

interatriyal iletim süreleri sırasıyla 30-60 ms ve 60-85 ms arasında değismektedir (50). 

İntraatriyal iletim bozuklukları lokal aktivasyon sürelerinde uzama ve fragmante 

elektrogramların saptanması ile de gösterilebilir (85,87,88). Sadece elektroanatomik 

haritalama sistemleri veya kompleks sistemlerce çoklu derivasyonlu haritalama sistemleri 

bölgesel atriyal iletiyi detaylıca ortaya koyabilir fakat bunlar rutin klinik pratikte 

uygulanabilir değildir (58,89,90).  
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2.2.4 Atriyal Septal Defekt ve Atriyal İletim Gecikme Arasındaki İlişkisi 

Atrial septal defektli hastalarda P dalga dispersiyonu atriyal elektrik ve mekanik 

değişikliklerin değerlendirilmesi açısından literatürde birçok çalışma yapılmıştır. Çocuk ve 

erişkin hastalarda yapılan çalışmalarda P dalga dispersiyonunu normal gruplarla 

karşılaştırıldığında arttığı saptanmıştır (91,92). Atrial septal defektin cerrahi olarak 

kapatılmasından sonra P dalga dispersiyonunu ve P maksimumun kontrol grubuna benzer 

seviyelere düştüğü gösterilmiştir (93,94). P dalga süresinin uzaması, yüksek P maksimum ve 

artmış P dalga dispersiyonu atriyal fibrillasyon için artmış risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(93-98).  Transkateter kapatma ve cerrahinin karşılaştırıldığı bir çalışmada ise iki grup 

arasında P dalga dispersiyonu açısından anlamlı fark bulunmamıştır (99). 

 Ekokardiyografi çalışmalarında ise atriyal septal defekti olan hastalar atriyal 

elektromekanik gecikme açısından kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Atriyal septal defekti 

olan grupta sol intraatriyal, sağ intraatriyal ve interatryial ileti zamanlarının kontrol grubuna 

göre uzamış olduğu saptanmıştır (100). Aslam ve ark. (101) perkütan yolla kapatılan ASD 

hastalarının sol ve sağ intraatriyal ve interatriyal ileti geçikme zamanlarının birinci günde 

değişmediğini fakat ileti geçikme zamnalarının altıncı ayda anlamlı olarak kısaldığını 

saptadı. Hem ekokardiyografi hem de elektrokardiyografinin kullanıldığı başka bir 

çalışmada ise cihaz ile kapatma uygulandıktan sonra sağ atriyal volümünde küçülme ve P 

dalga dispersiyonunda azalma olduğu saptanmıştır (102).  

 

3.GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1 Hasta Populasyonu 

 

Çalışmaya Aralık 2012- Nisan 2015 tarihleri arasında Dr. Siyami Ersek Göğüs Kalp 

ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne başvuran hemodinamik olarak 

anlamlı (Qp/Qs > 1.5, veya sağ ventrikül volüm yükünün eşlik ettiği) sekundum ASD tanısı 

alan ve cihaz ile kapatmaya uygun ortalama yaş 39.0 ± 12.9 yıl (±SS; dağılım 17 ile 62 yaş) 

olan ardışık 45 (11 erkek ve 34 kadın) hasta dahil edildi. Dışlanma kriterleri: (1) eşlik eden 

yapısal kalp hastalığı, (2) sağ ve/veya sol ventriküler fonksiyon düşüklüğü, (3) geçirilmiş 

miyokardiyal infarktüs, (4) angiografik olarak doğrulanmış koroner arter hastalığı, (5) ciddi 

kapak hastalığı, (6) kronik obstrüktif akciğer hastalığı, (7) kardiyomyopati, (8) antikoagülan 

veya antiplatelet tedavi için kontrendikasyon, (9) önemli ritim ve ileti bozuklukları (atriyal 

fibrilasyon, atriyal flatter) ve kalıcı pacemaker bulunması olarak belirlendi. Tüm hastalar 
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çalışma hakkında bilgilendirildi ve yazılı onam formları alındı. Çalışma yerel etik kurul 

tarafından onaylandı. 

 

3.2 Metod 

 

Ekokardiyografi 

Bütün hastalara TTE işlem öncesi, perkütan yolla başarılı ASD kapama işlemi 

sonrasında 6. ve 12. ayda uygulanmıştır. Rezidüel şantı kalan hastalar 1. ayda da 

ekokardiyografi ile değerlendirilmiştir. Bütün TTE  incelemeler 5-1 MHz’lik S5-1 

transdüser kullanılarak (iE33; Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) 

ekokardiyografi cihazı ile Amerikan Ekokardiyografi Derneğinin standartlarına uygun 

olarak yapıldı (103). Transözafegeal ekokardiyografik incelemeler 7-2 MHz’lik X7-2t TEE 

probu kullanılarak (iE33; Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) ekokardiyografi 

cihazı ile yapıldı. Ölçümler hasta sol lateral dekübit ve sırt üstü pozisyonlarda yatırılarak 

alındı ve her hasta M- mode, iki boyutlu, Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi 

ölçümlerinde parasternal ve apikal görüntüler kullanıldı. İnceleme boyunca sürekli olarak 

D2 derivasyonlu EKGkaydı alındı ve solunumsal varyasyonları önlemek için ekspiryum 

sonunda hastanın nefesini tutması istenerek alınan 3 ardışık ölçümün ortalaması hesaplandı. 

LV sistol sonu ve diyastol sonu volümler ve ejeksiyon fraksiyonu Simpson’s methodu 

yöntemiyle ölçüldü.  Amerikan Ekokardiyografi Derneği’nin standartlarına uygun olarak 

parasternal uzun eksen görüntü penceresinden M-mod ekokardiyografi ile sol ventrikül 

diyastol sonu, sistol sonu, interventriküler septum, arka duvar ve sol atriyum 

anteroposterior çapları ölçüldü. Apikal 4 boşluk penceresinden sol atriyum mediolateral ve 

apikobazal çapları, sağ atriyum mediolateral ve apikobazal çapları ile birlikte sağ ventrikül 

diyastol sonu çapı ölçüldü. Sol atriyum volümü ise parasternal uzun akstan 

(anteroposterior-A1) ve apikal dört boşluktan (mediolateral-A2, apikobazal-A3) ölçülen sol 

atriyum boyutları kullanılarak, (A1*A2*A3*0,524) formulü ile hesaplandı. Apikal 4 boşluk 

görüntüsünde M-mode kürsörü triküspit kapak ile sağ ventrikül serbest duvarının birleşim 

noktasına koyularak triküspit annuler pik sistolik esneme mesafesi (TAPSE) ölçüldü. 

Sistolik pulmoner arter basınçı (PAB) triküspit yetersizlik jetinin pik hızı ile inferior vena 

cavanın çapı ve onun solunumsal varyasyonu kullanılarak hesaplanan ortalama sağ atriyal 

basınçın toplanması ile elde edildi. Sağ kalp boşluklarının çaplarının ve fonksiyonlarının 

değerlendirilmesi ise bu konuda yayınlanan Amerikan Eko Cemiyeti ve Avrupa Eko 

Cemiyeti ortak kılavuzu esas alınarak yapılmıştır (104). 

TEE incelemesi bütün hastalara perkütan yolla kapatma öncesinde defekt boyutu, 

yeterli kenar çapı ve ek patoloji olup olmadığını incelemek için uygulanmıştır. TEE ile orta 
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özefagus seviyesinde 0 derecede dört boşluk görüntü, 45 derecede aortik kısa eksen 

görüntüleri ve 120 derecede bikaval görüntüler ile interatriyal septum görüntüleri elde 

edildi. Bu görüntülerden ASD’nin süperiyor ve atriyoventriküler, aort ve posteriyor, vena 

kava süperiyor ve inferiyor rimi görüntüleri alınarak boyutları belirlendi. Aortik rim 

haricindeki diğer rimlerin 5 mm’den küçük olması halinde transkateter ASD kapatma 

işleminden vazgeçildi. Ayrıca TEE ile defekt çapı doğrulandı. TEE ve balonla defekt 

çapının en az iki ölçümü yapıldı ve bu ölçüme 1-2 mm ilave edilerek konulacak cihazının 

boyutuna karar verildi. 

Doku Doppler değerlendirme aynı cihazda, spektral nabızlı Doppler sinyal filtresi 15-

20 cm/sn Nyquist limitte, optimal kazanım kullanılarak gerçekleştirildi. Monitör akış hızı, 

miyokart hızlarının görüntüsünü optimize etmek için 50-100 mm/sn olarak ayarlandı. 

Apikal 4 boşluk pencereden nabızlı Doppler volüm örneği sol ventrikül lateral mitral 

halkası, septal mitral halkası ve sağ ventrikül triküspit halkasından alındı. Yüzey 

EKG’sindeki P dalga başlangıcı ile doku Doppler geç diyastolik dalga (A’ dalgası) 

başlangıcı arasındaki süre PA’ atriyal elektromekanik gecikme (atriyal ileti süresi) olarak 

tanımlandı ve ölçümler lateral mitral anulus (lateral PA’, Şekil 11), septal mitral anulus 

(septal PA’) ve sağ ventrikül triküspit anulustan (triküspit PA’) olmak üzere tüm atriyal 

elektromekanik gecikmeler ölçüldü. Sol ventrikül lateral mitral anulus (ML) ile sağ 

ventrikül triküspit anulus (TL) bölgelerinden ölçülen PA’ sürelerinin farkı interatriyal iletim 

gecikmesi (İAİG), sol ventrikül lateral mitral anulus ve septal mitral anulus (MS) PA’ 

süreleri arasındaki fark intra-sol atriyal iletim gecikmesi (İSolAİG), septal mitral anulus ve 

sağ ventrikül triküspit anulus PA’ süreleri arasındaki fark ise intra-sağ atriyal iletim 

gecikmesi (İSağAİG) olarak tanımlandı. 
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Şekil 11: Doku Doppler yöntemi ile atriyal elektromekanik gecikmenin ölçülmesi. 

EKG’sindeki P dalga başlangıcı ile doku Doppler geç diyastolik dalga (A’ dalgası) 

başlangıcı arasındaki süre PA’ atriyal elektromekanik gecikme (atriyal ileti süresi) 

olarak tanımlanır. 

 

İnter ve intragözlemci farklılıklarının önüne geçmek için 3 ölçümün ortalamaları 

alınmış ve işlem ikinci bir araştırıcı tarafından tekrar edilmiştir.  İki araştırıcının bulduğu 

ölçümlerin ortalaması alınmıştır. 

         

  Kapatma işlemi: 

İşlem öncesi hasta ve yakınlarına işlem hakkında ayrıntılı bilgi verilerek yazılı 

onamları alındı. Derin sedasyon altında lokal anestezi uygulanarak sağ femoral vene 

Seldinger tekniği ile 6F sheath yerleştirildi. Tüm kapatma işlemleri TEE eşliğinde yapıldı. 

ASD genişliği, poziyonu ve kenarların yeterliği tekrar değerlendirildi. 0.035 inç kılavuz tel 

eşliğinde 6F Multipurpose ucu açık kateter ile sağ femoral venden vena kava inferiyor, sağ 

atrium ve ASD yolu ile LA’ya ulaşılarak sol üst pulmoner vene girildi. Daha sonra 6F 

Judkins kateter ile 0.035 ekstra sert kılavuz tel pulmoner ven içinde bırakılarak kateter dışarı 

alındı. ASD çapı TEE veya balon defekt çapı ölçme tekniği ile kullanılarak karar verildi. 

Balonla defekt çapı ölçme tekniğinde, balon ölçüm kateteri 0.035 sert kılavuz değiştirme teli 

üzerinden ilerletilerek defekt bölgesine ulaşıldıktan sonra sol ön oblik pozisyonda ölçüldü.  



 38 

Seçilen device 7F uzun sheath kılavuz tel üzerinden ilerletilerek sol atriyumun distalinde 

bırakıldı ve kılavuz tel dışarı alındı. Cihaz, usülune uygun olarak delivery sisteme vidalandı. 

Her iki bacağı loader’ın içine alındı. Loader aracılığıyla uzun sheath’in içine itilip daha 

sonra sheath distaline ilerletildi. Delivery kılavuz sabit tutularak uzun sheath geriye çekilip 

cihazın sol bacağı sol atriyum içinde açıldı. Distal ( sol ) bacak septumun sol tarafına 

yaslanacak şekilde sistem bütünüyle yavaşca geriye çekildi. TEE ile cihaz pozisyonu, 

residüel kaçak, sağ pulmoner ven ve mitral kapağa bası olup olmadığı kontrol edildi. Benzer 

şekilde proksimal ( sağ ) bacak da sağ atriyumda açılarak atriyal septumun sağ tarafına 

delivery kılavuz ilerletilerek yaslandı. Serbestleştirme öncesi TEE ile sağ pulmoner ven, 

SVC, IVC ve koroner sinüs akımları ile cihaz pozisyonu, cihaz kenarlarından rezidüel 

kaçak, mitral ve aort kapak kontrol edildi.  Minnesota manevrası ile cihazın yerinde stabil 

olup olmadığı kontrol edildikten sonra cihaz serbestleştirildi. İşlemsel başarı, cihazın defekte 

uygun bir şekilde yerleştirilmesi ve serbestleştirildikten sonra floroskopi ve TEE ile yerinde 

olduğunun doğrulanması olarak kabul edildi ve işleme son verildi. 

 Her hastaya işlem esnasında intravenöz 100 IU/kg unfraksiyone heparin ve cerrahi 

profilaksiye uygun olarak 25 mg/kg sefazolin sodyum (intravenöz) uygulandı. 

 

Biyokimyasal tetkikler: 

Hastalardan işlem öncesi, 6. ay ve 12. ayda rutin hemogram (18 parametreli), kan 

şekeri, kan üre azotu (BUN), kreatinin, sodyum, potasyum, C-reaktif Protein (CRP), 

Aspartat aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz (ALT) düzeyleri bakılmıştır.  

 

Elektrokardiyografi ve 24 saat ritm holter 

Hastalara rutin muayene ve kontroller sırasında 12 derivasyonlu EKG (Schiller 

Cardiovit AT-102 plus; Baar, İsviçre) çekildi. Kalp hızı, ekstra vurular ve aritmiler 

değerlendirilerek medikal tedavi düzenlendi. Sık çarpıntı yakınması olan hastalara öncelikli 

olarak ve diğer hastalara da 3 kanallı ritim holter EKG (EasyScope yazılım, SpiderWiev, 

Eletron S.A;Atina, Yunanistan) ile 24 saat kayıt alındı.  

 

Takip : 

Hastalara işlem öncesi bazal ekokardiyografik inceleme yapıldı. İşlem sonrası 

taburculuk öncesi kontrol ekokardiyografi ile oluşabilecek olası komplikasyonlar dışlandı. 

İşlem sonrası hastalara 300 mg aspirin veya 100 mg aspirin ile 75 mg klopidogrel tedavisi 6 

ay boyunca verilmiştir. Tüm hastalar işlem sonrası 6. ve 12. aylarda klinik değerlendirme 

ve TTE ile takip edildi. Yakınması olan hastalar ise kontrol zamanları dışında da 

değerlendirildi. Takip süresi bütün hastalar için 12 aydı. 
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Istatistiksel analiz 

Tüm istatistiksel analizler, SPSS 17.0 (IBM Inc., USA) programı vasıtası kullanılarak 

gerçekleştirildi. Devamlı değişkenler ortalama ± standart sapma, kategorik değişkenler 

yüzde olarak verildi. Devamlı değişkenlerde dağılım analizi tek örneklem için Kolmogorov 

Smirnov testi ve histiogram analizi ile yapıldı. İşlem öncesi ve sonrası kaydedilen 

parametrelerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametreler için bağımlı iki 

grup için T testi kullanıldı. İşlem öncesi ve sonrası kaydedilen parametrelerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen parametreler için Wilcoxon testi kullanıldı. 

Kategorik değişkenlerde, karşılaştırılan gruplardaki örneklem sayılarının uygunluğuna göre 

χ2 veya Fisher testi kullanıldı.  İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi.   

        

  3.3 Bulgular 

 Çalışmamıza perkütan ASD kapatma işlemi uygulanan ortalama yaş 39.0 ± 12.9 yıl 

(±SS; dağılım 17 ile 62 yaş) olan ardışık 45 (11 erkek ve 34 kadın) hasta dahil edildi. 

Hastaların temel demografik ve klinik özellikleriyle kapatma öncesi atriyal septal defektin 

TEE ile değerlendirilen ölçümleri Tablo 2’de sunulmuştur. Ortalama defekt çapı 18.7 ± 5.9 

mm saptandı ve iki hastada cihaz ile kapamaya uygun birden fazla defekt mevcuttu. 

Ortalama cihaz çapı 22.4 ± 6.3 mm olarak bulundu. Kapatma işlemi 22 hastada Cocoon 

septal occluder (Vascular Innovations Co., Nonthaburi, Tayland) ile diğer 23 hastada da 

Cardio-O-Fix septal ocluder (Starway Medical Technology Inc., Beijing, Çin) kullanılarak 

yapıldı. Bütün hastaların takip süresi 12 aydı. 

Hastaların hepsinde kapatma işlemi başarılı ile gerçeklestirildi (1 hastada kapatma 2. 

işlemde başarılı oldu). Acil cerrahi girişim gerektiren komplikasyon meydana gelmedi. Daha 

sonraki takip döneminde de bahsedilen komplikasyonlar ( perikardiyal effüzyon, erozyon, 

cihaz embolizasyonu, infektif endokardit, yeni gelişen aort yetersizliği, cihaz deformasyonu 

) izlenmedi. Fakat 1 hastada girişim bölgesi olan sağ femoral bölgede A-V fistül saptandı ve 

cerrahi olarak müdehale edildi. 

Atriyal fibrillasyon sadece bir hastada gelişti ve hasta takiplerinde intraatriyal ve 

interatriyal ileti geçikmesi süresi en uzun olan hastaydı. TEE sonrası elektrik 

kardiyoversiyon için kontrendikasyon saptanmayan hastada elektrik kardiyoversiyon ile 

sinüs ritmi elde edildi. İşlem öncesi hastalardan alınan özgeçmiş bilgilerinde 4 hastada 

dökümante supraventrküler taşikardi varlığı saptandı İşlem anında 2 hastada kendiliğinden 

sonlanan supraventriküler taşikardi gelişti. İşlem sonrası çarpıntı anındaki EKG ve 24 saat 

ritm holter tetkikleriyle 3 hastada daha supraventriküler taşikardi gözlendi. Medikal tedavi 
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(beta bloker veya kalsiyum kanal blokürü) ile semptomlar geriledi. Semptomatik sık 

supraventriküler vurusu olan hastalara da medikal tedavi verildi. Hiçbir hastada kalıcı 

pacemaker veya takip gerektirecek bradiaritmi saptanmadı. 9 hastada ise kapatma sonrası 

takiplerde işlem öncesinde de var olan göğüs ağrısı şikayeti oldu. Bu hastalarda yapılan 

ekokardiyografik ve klinik değerlendirmede göğüs ağrısına yol açabilecek kardiyak hastalık 

saptanmadı. İşlem öncesi başvuru semptomu efor dispnesi olan hastalarda bu semptomda 

gerileme gözlendi.  

Ekokardiyografik takiplerde 3 hastada rezidüel geçiş saptandı. İki hastada da 12 

aylık takip süresinde bu rezidüel şantın kaybolduğu TTE ve/veya TEE ile tespit edildi. Diğer 

hasta ise şantın tam değerlendirilmesi için önerilen TEE incelemesini kabul etmedi. İşlem 

öncesi ve takip sürelerinde yapılan ekokardiyografik değerlendirmeler Tablo 3’de 

gösterilmiştir. İşlem sonrası 6. ayda LV diastolik çapında (46.2 ± 3.3 mm’ye karşı 42.1 ± 3.1 

mm; P<0.001), işlem öncesine göre %8 artış, LV sistolik çapında (27.5 ± 3.0 mm’ye karşı 

26.3 ± 3.6 mm; P=0.005), işlem öncesine göre %4 artış, istatiksel olarak anlamlı artış vardı. 

İşlem sonrası 6. ayda LA anteroposterior çapında (33.9 ± 4.0 mm’ye karşı 37.2 ± 4.8 mm; 

P<0.001), işlem öncesine göre %8 azalma, LA mediolateral çapında (37.7 ± 3.7 mm’ye karşı 

42.3 ± 4.7 mm; P<0.001), işlem öncesine göre %10 azalma, LA apikobazal çapında (49.8 ± 

4.9 mm’ye karşı 52.7 ± 5.0 mm; P<0.001), işlem öncesine göre %5 azalma, LA hacminde 

(34.02 ± 9.8 mL’ye karşı 44.5 ± 13.0 mL; P<0.001), işlem öncesine göre %23 azalma, SV 

diastolik çapında (38.6 ± 3.7 mm’ye karşı 46.1 ± 4.7 mm; P<0.001), işlem öncesine göre 

%16 azalma, SA mediolateral çapında (37.8 ± 4.5 mm’ye karşı 43.3 ± 4.5 mm; P<0.001), 

işlem öncesine göre %12 azalma, SA apikobazal çapında (45.1 ± 4.8 mm’ye karşı 52.9 ± 5.3 

mm; P<0.001), işlem öncesine göre %14 azalma, TAPSE’da (24.8 ± 2.0 mm’ye karşı 27.2 ± 

1.8 mm; P<0.001), işlem öncesine göre %8 azalma, PAB’da (24.8 ± 5.9 mmHg’ya karşı 

37.3 ± 10.3 mmHg; P<0.001), işlem öncesine göre %33 azalma, PA’ lateral’de (63.3 ± 9.9 

msn’ye karşı 76.5 ± 8.9 msn; P<0.001), işlem öncesine göre %17 azalma, PA’ septal’de 

(52.9 ± 8.1 msn’ye karşı 64.6 ± 8.6 msn; P<0.001), işlem öncesine göre %18 azalma, PA’ 

triküspid’te (44.6 ± 8.0 msn’ye karşı 55.3 ± 9.1 msn; P<0.001), işlem öncesine göre %19 

azalma, İSolAİG’nde (10.4 ± 4.1 msn’ye karşı 11.9 ± 4.8 msn; P=0.016), işlem öncesine 

göre %12 azalma, İSağAİG’nde (8.3 ± 3.5 msn’ye karşı 9.3 ± 4.2 msn; P=0.043), işlem 

öncesine göre %10 azalma, İAİG’nde (18.7 ± 6.5 msn’ye karşı 21.3 ± 7.7 msn; P<0.001), 

işlem öncesine göre %12 azalma, istatiksel olarak anlamlı azalışlar vardı. İşlem sonrası 12. 

ayda LV diastolik çap, LV sistolik çap, LA mediolateral çap, LA apikobazal çap, LA hacmi, 

RV diastolik çap, SA mediolateral ve apikobazal çap, TAPSE ve PAB’ı işlem sonrası 6. ay 

ile karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu. İşlem sonrası 12. ayda PA’ lateral’de (52.1 ± 9.7 

msn’ye karşı 63.3 ± 9.9 msn; P<0.001), işlem sonrası 6. aya göre %17 azalma, PA’ septal’de 



 41 

(43.4 ± 8.3 msn’ye karşı 52.9 ± 8.1 msn; P<0.001), işlem sonrası 6. aya göre %17 azalma, 

PA’ triküspid’te (35.9 ± 8.2 msn’ye karşı 44.6 ± 8.0 msn; P<0.001), işlem sonrası 6. aya 

göre %19 azalma, İSolAİG’nde (8.8 ± 3.6 msn’ye karşı 10.4 ± 4.1 msn; <0.001), işlem 

öncesine göre %15 azalma, İSağAİG’nde (7.4 ± 3.3 msn’ye karşı 8.3 ± 3.5 msn; P=0.036), 

işlem öncesine göre %10 azalma, İAİG’nde (16.2 ± 6.0 msn’ye karşı 18.7 ± 6.5 msn; 

P<0.001), işlem öncesine göre %13 azalma, istatiksel olarak anlamlı azalışlar vardı.  

 

 

Tablo 2. Demografik, Klinik ve Kapatma Öncesi Ekokardiyografik Özellikler  (n=45) 

 Sayı Yüzde Ortalama ± SS 

Yaş (yıl)   39.0 ± 12.9 

Kadın cinsiyet 34  75.5  

QP/QS oranı   1.86 ± 0.62 

Hipertansiyon 9 20.0  

Hiperlipidemi 3 6.6  

Diabetes Mellitus 6 13.3  

Sigara 5  11.1  

NYHA 3-4 12 26.6  

Beden Kitle İndeksi   26.4 ± 4.3 

Defekt Çapı (TEE) (mm)   18.7 ± 5.9 

Aortik Kenar (mm)   4.3 ± 2.9 

Posterior Kenar (mm)   10.1 ± 3.9 

AV Kenar (mm)   10.0 ± 2.6 

SVK Kenar (mm)   12.0 ± 4.1 

IVK Kenar (mm)   11.2 ± 2.8 

Cihaz Çapı (mm)   22.4 ± 6.3 

SS: Standart sapma; QP/QS: Pulmoner kan akımı/sistemik kan akımı; NYHA: New York 

Heart Association; TEE: Transözefageal ekokardiyografi; AV: Atriyoventriküler; IVK: 

İnferior Vena Kava; SVK: Superior Vena Kava 

 

 

 

 

 

 



 42 

 

3.4 Tartışma 

Kapatma endikasyonu tespit edilen ASD vakalarında yapılan çalışmalarda perkütan 

kapatma tekniği cerrahi methodla karşılaştırılmış ve tedavi başarısı açısından iki yöntem 

arasında fark yokken; perkütan cihazla kapatma yönteminde daha düşük komplikasyon 

oranı ve daha kısa süren hastane yatışı öne çıkan avantajlardır (105,106). Benzeri 

çalışmalar neticesinde güncel kılavuzlarda teknik olarak uygun vakalarda cihazla kapatma 

yöntemi önerilen tedavi seçeneğidir (17,19). 

Tablo 3. Perkütan Kapama Öncesi ve  Sonrası Ekokardiyografik Parametreler 

 İşlem 

öncesi 

(n=45) 

İşlem 

sonrası 

6.ay 

(n=45) 

İşlem 

sonrası 

12. ay 

(n=45) 

P Değeri 

(İşlem öncesi- 

İşlem sonrası 

6.ay) 

P Değeri 

(İşlem sonrası 

6. ay- 12.ay) 

LV Diastolik Çap (mm) 44.2 ± 3.1 46.2 ± 3.3 46.1 ± 3.7 <0.001 0.409 

LV Sistolik Çap (mm) 26.3 ± 3.6 27.5 ± 3.0 27.2 ± 2.9 0.005 0.108 

İVS Kalınlık (mm) 8.8 ± 1.1 9.0 ± 1.1 8.9 ± 1.2 0.238 0.654 

PD Kalınlık (mm) 8.8 ± 1.1 8.9 ± 1.2 8.9 ± 1.1 0.760 0.935 

LA AP Çap (mm) 37.2 ± 4.8  33.9 ± 4.0 33.7 ± 4.1 <0.001 0.019 

LA ML Çap (mm) 42.3 ± 4.7 37.7 ± 3.7 37.3 ± 3.8 <0.001 0.094 

LA AB Çap (mm) 52.7 ± 5.0 49.8 ± 4.9 50.1 ± 4.2 <0.001 0.313 

LA Hacmi (mL) 44.5 ± 13.0 34.1 ± 9.8 33.9 ± 9.8 <0.001 0.212 

RV Diastolik Çap (mm) 46.1 ± 4.7 38.6 ± 3.7 37.4 ± 4.1 <0.001 0.066 

SA ML Çap (mm) 43.3 ± 4.5 37.8 ± 4.5 38.5 ± 4.7 <0.001 0.521 

SA AB Çap (mm) 52.9 ± 5.3 45.1 ± 4.8 45.9 ± 3.8 <0.001 0.539 

TAPSE (mm) 27.2 ± 1.8 24.8 ± 2.0 24.4 ± 2.0 <0.001 0.095 

PAB (mmHg) 37.3 ± 10.3 24.8 ± 5.9 24.0 ± 5.4 <0.001 0.152 

PA’ Lateral (msn) 76.5 ± 8.9 63.3 ± 9.9 52.1 ± 9.7 <0.001 <0.001 

PA’ Septal (msn) 64.6 ± 8.6 52.9 ± 8.1 43.4 ± 8.3 <0.001 <0.001 

PA’ Triküspid (msn) 55.3 ± 9.1 44.6 ± 8.0 35.9 ± 8.2 <0.001 <0.001 

İSolAİG (msn) 11.9 ± 4.8 10.4 ± 4.1 8.8 ± 3.6 0.016 <0.001 

İSağAİG (msn) 9.3 ± 4.2 8.3 ± 3.5 7.4 ± 3.3 0.043 0.036 

İAİG (msn) 21.3 ± 7.7 18.7 ± 6.5 16.2 ± 6.0 <0.001 <0.001 

LV: Sol ventrikül; İVS: İnterventriküler septum; PD: Posterior duvar; LA: Sol atriyum; AP: 

anteroposterior; ML: Mediolateral; AB: Apikobazal; RV: Sağ ventrikül; SA:Sağ atriyum; TAPSE: 

Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion ;PAB: Pulmoner arter basınçı; İSolAİG: intra-sol atriyal 

iletim gecikmesi;  İSağAİG: intra-sağ atriyal iletim gecikmesi;  İAİG: interatriyal iletim gecikmesi. 
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Kapatma işlemi sonrasında hastaların fonksiyonel kapasitelerinde düzelme olduğu 

literatürde bildirilmiştir (107-109). Bu çalışmalarda sağ kalp boşluklarında küçülme, 

pulmoner arter basıncında azalma, sol ventrikül diyastolik çapta artış, TAPSE değerinde 

düşüş gösterilmiştir. Bunlar ASD patofizyolojisi gereği defekt kapatıldıktan sonra beklenen 

gelişmelerdir. Bizim çalışmamızdaki sonuçlar da istatiksel olarak anlamlı bir şekilde bu 

çalışmalarla benzerdir. 

Perkütan kapatma işlemi sonrası önemli noktalardan biri de komplikasyonlar 

açısından dikkatli olmaktır. Komplikasyon olarak mortalite % 0.5-1 olarak bildirilmiştir 

(110-112). Bizim vakalarımızda işlem anında ve takipte mortalite olmamıştır. Literatürde 

en sık bildirilen komplikasyon cihaz malopozisyonu/embolizasyonu % 1.5-3.5 oranında 

tespit edilmiştir (39,105). Cihaz ve cihazın neden olabileceği tekrar girişim ve cerrahi 

müdahale gerektiren herhangi bir komplikasyon vakalarımızda izlenmezken 1 vakada 

kateter giriş yerinde gelişen A-V fistül cerrahi olarak tamir edilmiştir. Rezidüel kaçak 

literatürde % 3.9 sıklığında bildirilmiştir ve superior vena kava kenarı kısa olan hastalarda 

daha fazla görülmüştür. Bu rezidüel kaçaklar takipler sırasında zamanla düzelmiştir (111). 

Hasta grubumuzda üç hastada (% 6.6) rezidüel kaçak saptandı ve bunların ikisi yapılan 

kontrollerde kaybolduğu gözlendi. Anterosuperior atriyal duvar ve defekt komşuluğundaki 

aort, perforasyon açısından riskli bölgelerden biridir ve aortperforasyonu gelişimi ani ölüm 

ile sonuçlanabilir. Literatürde % 0.2 sıklığında bildirilmiştir (105). Cihaz üzerinde trombüs 

oluşumu da diğer nadir komplikasyonlardan biridir. İşlem sonrası atriyal fibrillasyon 

gelişimi ve atriyal septumda anevrizma trombüs gelişimi için öngörücü faktörler olarak 

belirlenmiştir. Daha da nadir olarak defektin aorta yakın olduğu vakalarda non koroner 

kusp etkilenmesi ve atriyal septal geometrinin değişmesi ilerleyici aort yetersizliğine neden 

olabilir (111). Bizim hastalarımızda trombüs oluşumu, aort yetersizliği ve perforasyon 

görülmemiştir.       

Klinik uygulamada atrial düzeyde gelişen aritmilerin temelinde yatan iyon 

kanallarında oluşan değişiklikleri ve atriyal fibrozisi değerlendirmek mümkün değildir. Bu 

nedenle, bu değişikliklerin elektrofizyolojik sonucu olan intra- ve interatriyal iletim 

bozuklukluklarını ekokardiyografi ile belirlemek atriyal substratı değerlendirmeye yardımcı 

olabilir. ASD hastalarında da atriyal taşiaritmiler meydana gelebilmektedir. Atriyal ileti 

zamanlarının değerlendirildiği çalışmada, ASD bulunan hastalarda kontrol grubuna gore 

atriyal ileti zamanlarının uzadığı saptanmıştır (100). Bu elde edilen sonuçtan hareketle 

defektin kapatıldığı vakalarda bu ileti zamanlarının kısalabileceği düşünülebilir. 

Atriyal aritmiler kapatma işlemi sonrasında 60-84 yaş aralığındaki hastalarda yeni 

atriyal fibrillasyon gelişimi % 17.9 olarak bildirilmiştir (113). Atrial ileti zamanları 

gecikmeleri genellikle yaşlılarda sık görülen bir konudur ve bu elektro-mekanik gecikmeler 
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daha yüksek paroksismal veya persistan atriyal taşiaritmiler ile karakterizedir. Bu atriyal 

taşiaritmiler atriyal fibrilasyon, tipik veya atipik atriyal flatter veya diğer atriyal taşikardi 

formları olabilir (50). Bizim serimizde de atriyal fibrillasyon 60 yaş üzerinde, diyabetik,  

hipertansif ve takipte atriyal ileti geçikmesi en uzun olan kadın bir hastada gelişti. Tablo-

3’de gösterildiği gibi sağ ventrikül fonksiyonları, atriyal hacimler ve sistolik pulmoner arter 

basıncı işlem öncesine kıyasla anlamlı olarak iyileşmesine rağmen bu iyileşme 12. aya kadar 

devam etmemektedir. Kalp odacıklarının sistolik fonksiyonları ve hacimleri 6. aydan 

itibaren kararlı bir durum sergilemektedir.  

Atriyal elektro-mekanik gecikmelerde ise işlem öncesine kıyasla gözlenen anlamlı 

düzelme 6-12 ay arasında da devam etmektedir. Sol intraatriyal, sağ intraatriyal ve 

interatriyal gecikmelerin tümünde işlem öncesine kıyasla 6. ayda ve 6. aya kıyasla 12. ayda 

anlamlı düşüş izlendi.  Perkütan ASD kapatılması yapılan hastalarda sol ve sağ ventrikül 

hemodinamikleri üzerine yapılan bazı çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalarda genellikle 

sistolik, diyastolik ve volüm parametreleri değerlendirilmiş, ileti gecikmeleri ihmal 

edilmiştir (102, 114-116). Ayrıca bu çalışmalardaki takip süresi genellikle 6 ay olup daha 

uzun takip süresine yer veren çalışmalar oldukça kısıtlıdır. Bu çalışmada volumetrik ve 

mekanik fonksiyonları gösteren parametrelerdeki değişim diğer güncel çalışmalarla parallel 

olmakla beraber bu çalışmada atriyal fibrilasyonun çok önemli prediktörlerinden olan ileti 

gecikmelerine de yer verilmektedir.  

 

3.5 Sonuç 

Atriyal ileti gecikmelerindeki düzelmenin 6. Aydan sonra da devam etmesi perkütan 

ASD kapatılan hastalarda uzun dönemli ekokardiyografik takibe devam edilmesi ve rutin 

ekokardiyografi kontrollerinde atriyal ileti gecikmelerine de yer verilmesinin önemine 

işaret etmektedir. 

 

Kısıtlıklıklar 

Takip süresi uzun dönemde görülebilecek komplikasyonların tespit edilebilmesi 

açısından yeterli değildir. Çalışmamızda hasta sayısı görece azdır. Çalışma tek merkezde 

gerçekleştirilmiştir. Atriyal fibrillasyon gelişen hasta sayısının çok az olması nedeniyle 

atriyal ileti zamanlarıyla bu aritmi arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi mümkün 

olmamıştır. 
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