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ÖNSÖZ 

Asistanlık sürecinde yanlarında eğitim alma şansı bulduğum, engin bilgi ve 

deneyimlerinden yararlandığım, yaklaşımlarını örnek alığım değerli hocalarıma ve benden 

katkılarını esirgemeyen kardiyoloji kliniği uzmanlarına eğitimime katkılarından dolayı 

teşekkür eder saygılarımı sunarım. 

Birlikte çalışmaktan büyük mutluluk duyduğum kardiyoloji kliniği asistanlarına 

uzmanlık eğitimlerinde başarılar diler, asistanlığa başladığımdan beri uzman olan kardiyoloji 

kliniği doktorlarına yardımları ve eğitimime sağladıkları katkı için teşekkür ederim. 

Tüm hayatım boyunca yanımda olup benden maddi manevi hiç bir desteği 

esirgemeyen sevgili anneme,babama ve abilerime sonsuz teşekkür ederim. 

Uzun yıllardır hayatımda olan sevgili eşim Pelin’e ve kısa bir süredir aramızda 

olmasına rağmen tüm hayatımızı ve kalbimizi sevgisiyle dolduran biricik kızım Güneş’ime 

sonsuz teşekkür ederim. 
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     ATRİYAL SEPTAL DEFEKT 

 Atriyal septal defekt (ASD), çocuklardaki tüm konjenital kalp hastalıklarının % 7-10’ 

undan ve konjenital kalp hastalıklarına sahip erişkinlerdeki defektlerin de % 30-33’ünden 

sorumludur. İzole ASD’li çoğu çocuk  semptomsuz olmasına rağmen, egzersiz intoleransı, 

atriyal aritmiler, sağ ventriküler disfonksiyonu ve pulmoner hipertansiyon oranları yaşla 

birlikte artar ve yaşam süresi tedavi edilmemiş defekte sahip erişkin hastalarda azalır. 

Potansiyel ölümcül bir komplikasyon olarak pulmoner vasküler hastalık gelişme riski 

kadınlarda ve tedavi edilmeyen defekte sahip erişkinlerde daha fazladır. Cerrahi kapatma 25 

yaşından önce yapıldığında güvenilirdir ve normal yaşam beklentisiyle ilişkilidir. 

Transkateter kapatma uygun boyuta ve anatomiye sahip sekundum tip ASD olgularında daha 

az invaziv, alternatif bir yöntemdir. 

1. GENEL BİLGİLER 

1.1 Tanım 

  ASD kalbin sağ ve sol boşlukları arasında komünikasyonlara izin veren konjenital 

kalp kalp hastalıklarının bir grubunu oluşturur. Bu komünikasyonlar sistemik ve pulmoner 

venlerin sonlanma noktalarındaki (sinüs venozus ve koroner sinüs tipi defektleri) ve 

interatriyal septumdaki (atrial septal defektler) çeşitli farklı defektleri içerir. Patent foramen 

ovale (PFO) sıklıkla doğumdan sonra karşılaşılan fetal yaşam boyunca olan normal bir 

komünikasyondur.  

1.2 Epidemiyoloji ve etyoloji 

 ASD konjenital kalp hastalıklarının 3. en sık sebebidir ve tahmini insidansı 100.000 

canlı doğumda 56’dır (1). Ekokardiyografi aracılığıyla klinik olarak sessiz defektlerin ortaya 

çıkarılmasıyla beraber bu oran yaklaşık 100.000 canlı doğumda  100’dür (2). Sekundum tip 

ASD’li hastaların yaklaşık % 65-70’i, primum ASD’li hastaların %50’si ve sinüs venozus tipi 

ASD hastaların %40-50’si kadındır. Çoğu ASD sporadiktir ve herhangi bir sebep bulunamaz. 
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Genetik geçişli ASD aile üyelerinin büyük bir bölümünde özellikle otozamal dominant 

kalıtım gösterilmiştir (3-4). Kardiyak septasyon için zorunlu olan genlerdeki mutasyonlar 

ASD ile ilişkilidir (5). Bu genlerdeki mutasyonlar şunlardır: kardiak transkripsiyon genleri 

NKX2-5 (6-8) , GATA4 ve TBX5 (4,9-11), kromozom 14q12 de lokalize olan MYH6 (12) ve 

diğer mutasyonlar (13-15). Sekundum tip ASD ve ileti anormalikleri (özellikle de 

atrioventriküler blok)  NKX2-5 deki mutasyonlarla ilişkilidir (16-19). Sekundum tip ASD riski 

konjenital kalp hastalığı hikayesine sahip aile üyelerinde, özellikle de ASD’li bireyin bir 

kardeşinde gözlendiği zaman artar (3). Sekundum tip ASD’lere Holt-Oram, Ellis van Creveld, 

Noonan, Down, Budd-Chiari, and Jarcho-Levine gibi genetik sendromlarda daha sık 

karşılaşılır (20-27). Holt Oram (NKX2-5 mutasyonu) sendromunda ASD vakaların %66’sında 

gözlenir. Trizomi 21’li hastalarda, sekundum ve primum defektler en sık lezyonlardır ve 

sırasıyla major konjenital kalp hastalıklarının %42 ve %39'undan sorumludurlar (28). 

 Fetal alkol sendromu, 1.trimestırda sigara içilmesi ve bazı antidepresan ilaçların 

kullanımı gibi çeşitli maddelere maruz kalmanın ASD ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (29-

34). Ayrıca diyabetes mellitus, artmış glisemik indekse sahip diyabetik olmayan kadınlar ve 

ileri maternal yaş (≥35 yaş) ASD' ye sebep olan diğer maternal risk faktörleridir (35-38). 

 1.3. Embriyoloji 

 Atriyal septumun gelişimini ve onun sistemik ve pulmoner venlerle komşuluğunun 

bilinmesi interatrial komünikasyonunun sınıflandırılmasının temelini oluşturur. Atriyal 

septasyon: septum primum, septum sekundum ve atriyoventriküler kanal septumunu içerir. 

Şekil 1 atriyal septasyonun anahtar elementlerini göstermektedir (39-43). 

 Atriyal septumun normal gelişimi fossa ovalisin oluşumuyla sonuçlanır. Fossa ovalis 2 

tane anatomik yapı içerir: 1) septum sekundum tarafından desteklenen kas sınırı ve 2) septum 

primum - septum sekundum'un sol atriyal tarafına tutunan fossa ovalis kapağıdır. Atriyo- 
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Şekil 1. Atrial septumun gelişimi  

(SVC: süperior vena kava, IVC: inferior vena kava, CPV: ortak pulmoner ven, RA: sağ 

atriyum, LA: sol atriyum, RVV: sağ venöz valve, LVV: sol venöz valve, Sep 1: septum 

primum, Sep 2: septum sekundum, RV: sağ ventrikül, LV: sol ventrikül) 

 

ventriküler kanal septumunun atriyal komponentleri fossa ovalisin altında ve önünde uzanır. 

Böylece fossa ovalisi triküspit ve mitral kapak annulusları ile atriyoventriküler kanal 

septumundan ayırır (Şekil 2). Sağ pulmoner veni süperior vena kava ve sağ atriyum serbest 

duvarının alt ve arka yüzünden ayıran doku sinüs venozus olarak adlandırılır (44-46). 

Koroner sinüsü sol atriyumdan ayıran doku ise koroner sinüs septumu olarak adlandırılır (47). 
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  Şekil 2. Atrial septumun ve komşu yapıların anatomisi  

(SVC: süperior vena kava, IVC: inferior vena kava, FO: foramen ovale, Ao: aort, EV: 

östakien valve, TBV: tebesian valve, RLPV: sağ alt pulmoner ven, RUPV: sağ alt pulmoner 

ven, RMPV: sağ orta pulmoner ven, SLB: süperior limbik band, CT: krista terminalis, RA: 

sağ atriyum, ASD: atrial septal defekt) 

 1.4. Anatomi 

 Patent foramen ovale 

 Patent foramen ovale (PFO) normal olarak oluşmuş septum sekundum ile iyi gelişmiş 

septum primum arasındaki boşluktur (Şekil 3). O, fetal yaşam boyunca normal bir interatriyal 

komünikasyondur. Duktus venozusdan gelen oksijenden zengin kan ve daha az olarak da 

inferior vena kavadan gelen kan foramen ovale aracılığı ile sol atriyuma geçer. Doğumdan 

sonra sol atriyum basıncı sağ atriyum basıncını geçer ve septum primum septum sekundum 

karşılaşır ve foramen ovale daralır. PFO neredeyse yeni doğan bebeklerin tamamında görülür. 
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Fakat onun sıklığı ilerleyen yaşla birlikte azalır (48-50). Foramen ovalenin tam anatomik 

kapanması yetişkinlerin %70-75'inde görülür (51).  

 

  Şekil 3. Atrial septal komponentler ve patent foramen ovale  

(RA: sağ atriyum, RV: sağ ventrikül, LA: sol atriyum, LV: sol ventrikül, SLB: süperior 

limbik band, PFO: patent foramen ovale, ILB: inferior limbik band, AVS: atriyoventriküler 

septum, FO: fossa ovalis) 

 Sekundum tip ASD 

 Sekundum ASD, septum primumdaki bir ya da daha fazla defekten dolayı fossa 

ovalisteki bir defektir (Şekil 2). Septum sekundum çoğu hastada iyi oluşmuştur. Çoğu 

sekundum defekt vena kava, sağ pulmoner ven, koroner sinüs ya da atriyoventriküler kapak 

ile birleşmez. PFO dışında atriyal düzeydeki şantların en sık nedeni sekundum ASD’lerdir.  
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Sekundum defektlerin büyüklüğü 2-3 cm’e kadar değişebilir. Büyük defektler genellikle 

septum primumun komplet yokluğu ya da önemli miktarda eksikliği ile karakterizedirler. 

 Primum atrial septal defekt 

 Primum ASD atriyoventriküler septal defekt olarak adlandırılan ve atriyoventriküler 

kapak ile fossa ovalisin ön-alt marjini arasında bir interatriyal komünikasyona sahip ortak 

atriyoventriküler kanal defektlerinin çeşitlerinden birisidir. Defekt ventriküler septumun 

tepesine yapışan bir kapak tarafından tamamlanan 2 ayrı kapak anulusuna sahip tek ortak bir 

atriyoventriküler orifisden oluşur. Atriyoventriküler doku malformasyonun komplet 

formundaki ventriküler septal defekt komponentinden sorumlu olan boşluğu kapatır (Şekil 2). 

Septal defekte ilave olarak, bu anomalide atriyoventriküler kapaklar genellikle anormaldir ve 

mitral anterior leaflette bir klefti içerirler. Diğer atriyal septal defektlerin aksine, komplet 

atriyoventriküler kanal defektlerinde olduğu gibi ileti aksının seyri ve pozisyonu normal 

değildir. 

 Sinüs venozus tipi defekt 

 Bu defekt süperior vena kavanın kardiyak sonlanım noktası (süperior vena kava tipi) 

ile ya da inferior vena kava-sağ atrial bileşkenin tam üzerindeki alt-arka atriyal duvar (inferior 

sinüs venozus tipi defekt; Şekil 2) ile  bir ya da daha fazla sağ pulmoner ven arasındaki bir 

komünikasyondur (44-46). Atriyal septal defektlerin yaklaşık %4-11’i sinüs venozus tipi 

defektlerdir (52). Defektin en sık yeri vakaların %87’sinde süperior vena kava ile sağ üst 

pulmoner ven arasındadır. Burada temel patoloji bu iki veni ayıran dokudaki yetersizlikten 

kaynaklanır (44-45). Sağ üst pulmoner venin sol atriyal orifisi süperior vena kavanın kardiyak 

sonlanım noktası ile sol atriyum arasındaki komünikasyona izin verir. Daha az sıklıkla, defekt 

orta ve sağ alt pulmoner venin yerleşimi ile ya da yerleşimi olmaksızın sağ atriyumun alt ya 

da arka yüzünü kapsar (Şekil 2) (44-46). 

 Koroner sinüs defekti  
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Bu sık olmayan atriyal komünikasyon sol atriyum (LA) ile koroner sinüsü ayıran dokunun 

çatısının komplet ya da kısmi eksikliğinden kaynaklanır. Böylece bu komünikasyon defekt ve  

koroner sinüs orifisi aracılığıyla bir şanta izin verir. Koroner sinüs septal defekti ile persistan 

sol süperior vena kava arasındaki ilişki Raghib sendromu olarak adlandırılır (53). 

 Ortak atriyum 

 Ortak atriyum; septum primum, septum sekundum ve atriyoventriküler kanal septumu 

olduğu zaman ortaya çıkar ve sıklıkla da heterotaksi sendromlu hastalarda görülür. Atriyal 

septal dokunun bazen kalıntıları tanınabilir. 

2. Patofizyoloji   

 Çoğu hastada ASD soldan-sağa şantla sonuçlanır. Atriyal komünikasyon boyunca kan 

akımının yönü ve gücü defektin büyüklüğü, sol ventrikül (LV) ve sağ ventrikülün (RV) 

kompliyansı ile ilişkili olan göreceli atrial basınçlar tarafından belirlenir. Hem defektin 

büyüklüğü hem de venriküllerin büyüklüğü  zamanla değişir (54). Doğumda pulmoner 

vasküler direnç yüksektir ve sağ ventrikül kompliyansı düşüktür. Basamaklı bir şekilde bu 

yüksek kompliyanslı, düşük dirençli bir dolaşıma değişir. Genellikle sekundum ASD’deki 

hemodinamik bulgular atriyal kontraksiyon ve soluk verme esnasında sıklıkla erken 

diyastolde ve geç ventriküler sistolde soldan-sağa şantı içerir. Çoğu defektin çapı 10  mm’den 

azdır. Bunlar oldukça küçük şant ve sağ kalp boşluklarında minimal büyüme ile ilişkilidirler. 

Büyük defektlerde pulmoner akımın sistemik akıma oranı 1.5’ten fazladır ve bu pulmoner 

damarlarda ve miyokardiyumdaki değişikleri tetikler. Başlangıçta sağ kalp boşluklarındaki 

predominant volüm yüklenmesi ve sonraki basınç yüklenmesi, sol ventriküle doğru diyastolik 

septal kayma ve sol ventrikül esnekliğini azaltan ve sol venrikül şeklini sirküler yapıdan D 

şekline değiştiren interventriküler etkileşimle sonuçlanan  sağ kalp boşluklarında büyümeye 

sebep olur (55). Bu değişiklikler azalmış sol ventrikül diyastolik doluşla, defekt boyunca 

artmış pulmoner-sistemik akımla ve azalmış sistemik kan akımı ile sonuçlanır. Büyük ASD’si 
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olan hastalarda geç dönemde sol ventrikül sistolik disfonksiyonu gelişebilir (56). Soldan-sağa 

akımı azaltan faktörler, anatomik (kapak ya da damar daralması) ya da fonksiyonel sebepleri   

(pulmoner vasküler hastalık) içerir. 

 Uzun süreli şantlar bozulmuş sağ atriyum (RA) rezervleri ve pompa fonksiyonu (57), 

sağ ventrikül dilatasyonu, miyokardial hücre hipertrofisi ve fibrozisi, kardiak troponinlerin 

artmış düzeyleri ile karşımıza çıkan hücresel hasar ile sonuçlanır (58). Pulmoner vasküler 

yatak, pulmoner hipertansiyona ve arteriyoler daralmaya sebep olan miyointimal hücre 

çoğalması, artmış mediyal düz kaslar ve kollajen oluşumu ile beraber yeniden şekillenmeye 

uğrar. Pulmoner arter basıncında hafif bir artış büyük atrial septal defektli genç hastalarda 

sıktır, çoğu kadın olan bu grupta zamanla %6-19 hastada pulmoner vasküler hastalık 

gelişmektedir (59-60). 

3. Doğal seyir 

Defektin büyüklüğü 

 İzole atriyal komünikasyonların doğal seyri hasta spesifik faktörlere, anatomik tipe, 

büyüklüğe bağlıdır. Sinüs venozus ve primum tipi defektler genellikle hemodinamik olarak 

anlamlı bir şant ile ilişkilidirler ve defektin büyüklüğü azalmaz ve genelde cerrahi kapatmaya 

ihtiyaç duyulur. Aksine, sekundum tip ASD doğal seyri yaygın bir şekilde değişir. Genç, 

küçük defekte sahip hastalarda, kendiliğinden kapanma sıklıkla gözlenir. Hanslik ve 

arkadaşlarının (61) 200 hastayı kapsayan ve ortalama takip süresi 4.5 yıl olan bir 

çalışmasında, kendiliğinden kapanma oranını, defekt büyüklüğü 4-5 mm olan hastalarda %56, 

6-7 mm olan hastalarda %30, 8-10 mm olan hastalarda %12 olarak bildirmişlerdir. Ayrıca 

onların çalışmasında 1 yaşın altında tanı alan hastalarda spontan kapanma oranı %39 iken, 

daha geç tanı alanlarda bu oran %19  olarak bildirilmiştir. 

 Yaşla birlikte defekt çaapı azalmayan ya da artan hastalarda spontan kapanma olmaz 

(61-64). Genelde, başlangıçta küçük olan (≤ 4 mm) defektlerin %70’inin büyüklüğü azalır, 
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%18’inin değişmeden kalır, %12’ sinin ise artar. Aksine, başlangıçta defektin çapı 8-12 mm 

olan hastalarda, sadece %9’unun büyüklüğü azalır, %15’inin büyüklüğü değişmeden kalır ve 

%76’sında ise defektin çapı artar. Defektin büyüklüğündeki değişiklikleri bildiren çoğu 

bildirilerde mutlak değerler rapor edilmiştir. Defektin büyüklüğündeki değişikliklerin kalp 

boyutlarındaki ya da somatik büyüme ile orantılı olup olmadığı açık değildir. 

 Klinik belirti ve bulgular 

 Çoğu hasta çocukluk çağı boyunca asemptomatik kalır. Hatta büyük soldan-sağa şanta 

sahip olan hastalarda bile erişkin döneme kadar aşikar semptomlar ortaya çıkmayabilir. 

Kalpte üfürüm duyulması, göğüs filminde ya da elektrokardiyogramda (EKG) anormal 

bulguların olmasından dolayı tesadüfi olarak ekokardiyografi aracılığıyla tanı konulması sık 

bir durumdur. Nadiren, izole ASD solunum sıkıntılı, düşük doğum kilolu, ya da sık solunum 

yolu enfeksiyonu geçiren infantlarda saptanır (65,66). Bu vakalarda, ilişkili nonkardiak 

anomalileri ve pulmoner hipertansiyonu ortaya koymak için  dikkatli bir araştırma yapmak 

gereklidir (67). Yaşamın 2. on yılında, egzersizle nefes darlığı ya da çarpıntı sıktır. Aksine, 

büyük defekte sahip çoğu yetişkin hasta yorgunluk, egzersiz intoleransı, çarpıntı, senkop, 

nefes darlığı, periferik ödem, tromboembolizm bulguları ve siyonozu içeren semptomlar 

sergileyebilirler. 

 Egzersiz kapasitesi 

 Egzersiz intoleransı izole ASD sahip genç çocuklarda sık değildir (68). Yine de, bu 

yaş grubunda pulmoner fonksiyon sıklıkla bozulur (69). Egzersiz intoleransının sıklığı yaşla 

birlikte sinsice artar. Tamir edilmemiş sekundum defekte sahip çoğu erişkinde, sıklıkla 

egzersiz kapasitesi ve zirve oksijen tüketimi, sağlıklı kontrollerdeki tahmin edilen değerlere 

göre %50-60 oranında azalır (70). 
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 Ritm bozuklukları 

 Major aritmiler ASD’li çocuklarda sık değildir. En sık gözlenen aritmiler sıklığı yaşla 

birlikte artan atriyal flatter ve atriyal fibrilasyondur. Berger ve arkadaşlarının bir çalışmasında 

(71), ASD'ye sahip 211 erişkin hastada, atriyal flutterli sadece bir hasta 40 yaşından küçüktü. 

Atriyal fluttera sahip hastaların %15’i 40 ile 60 yaş arasındaydı. 60 yaşın üstündeki hastaların 

%16’sı atriyal fluttera ve %19’u da atriyal fibrilasyona sahiptiler. Ayrıca, taşikardilere 

ilaveten, genetik mutasyonlarla ( NKX2-5) ilişkili atriyoventriküler blok da rapor edilmiştir 

(16,72). 

 Pulmoner hipertansiyon  

 Pulmoner hipertansiyon (PHT) izole ASD sahip çocuklarda sık değildir. Büyük 

defektlere sahip yetişkinlerde, hafif ya da orta pulmoner hipertansiyon sıktır ve yaşla birlikte 

ve yüksek rakımda yaşayanlarda artmaya eğilimlidir (73-75). Sağdan-sola şantlı ya da şantsız 

pulmoner vasküler tıkayıcı hastalık tedavi edilmeyen ASD’li yetişkinlerin %5-10’unda ortaya 

çıkar ve kadın erkek oranı yaklaşık 2 dir (59-60). ASD’li ve ciddi PHT’lu hastalar ortalama 

51 yaşında tanı alırlar. Bu hastalar ventriküler septal defekte sahip hastalardan daha 

yaşlıdırlar (76). 

 Pulmoner vasküler tıkayıcı hastalığın patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır ve 

Down sendromu, diğer genetik predispozanlar, üst hava yolu tıkanması, pulmoner emboli 

yada insitu pulmoner arter trombüsü ve iştah kesici ilaçlar gibi bu hastalığa katkı sağlayan 

faktörler özellikler küçük defektleri olan hastalarda araştırılmalıdır. 

 Yaşam beklentisi 

 1952 den bu yana, ASD lerde cerrahi kapatmanın olması modern çağda onun doğal 

hikayesinin değerlendirilmesini engellemektedir. Yine de, kanıtlar açıkca göstermektedir ki; 

tedavi edilmemiş büyük defektler azalmış yaşam süresiyle ilişkilidir. Bir çalışmada, Camplell  
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yıllık mortalite oranını ilk 2 dekadda her yıl için sırasıyla %0.6 ve %0.7 olarak bildirdi. 

Ayrıca  4.dekadda bu oran her yıl için %4.5 ve 6.dekadda her yıl için % 7.5 olarak bildirdi 

(77). Bu bulgular erken ve geç kapatmayı karşılaştıran çalışmalar tarafından da 

desteklenmiştir (78). 

4. Tanı 

           4.1. Klinik tanı 

 Fizik muayenede, izole sekundum ASD’li çoğu genç hasta asiyonatiktir ve çok az ya 

da hiç semptoma sahip olmayabilir. Göğüs kafesi palpasyonda sıklıkla hiperdinamiktir. 2.kalp 

sesi solunumsal varyasyon olmaksızın karakteristik olarak geniş bir şekilde çifttir. 2.kalp 

sesinin pulmoner komponentinin yoğunluğu PHT gösteren gürültülü bir sese sahip pulmoner 

arter basıncına bağlıdır. Yumuşak bir sistolik ejeksiyon üfürümü, genelikle sol sternal sınırda 

pulmoner alanın üzerinde duyulur. Triküspit kapaktan geçen artan akımı işaret eden 

diyastolik bir gürültü sesi sol sternal alt sınır üzerinde dutulabilir. Mitral yetersizliği gösteren 

apekste duyulan holosistolik bir üfürüm mitral kapak prolapsusu ya da primum ASD 

şüphesini artırabilir. Sağ ventrikül yetersizliğin işareti nadir olmasına rağmen, PHT’na sahip 

yetişkinlerde bu durumla karşılaşılabilir. 

 4.2. Elektrokardiyografi 

 ASD’nin karekteristik EKG bulguları, sağ atriyal büyümeyi gösteren uzun P dalgası, 

inkomplet sağ dal bloğu paterni ve sağ aks deviasyonudur. Ritm genelikle normal sinüs 

ritmidir, fakat yetişkinlerde atriyal flatter ya da atriyal fibrilasyon olabilir. Sağ ventrikül 

hipertrofisi PHT’lu hastalarda aşikardır. Sol aks deviasyonu primum defekti destekler. 

 4.3. Radyoloji 

 Hemodinamik olarak anlamlı ASD’ye sahip hastalarda göğüs radyografisinde sağ kalp 

boşluklarına ait büyüme görülebilir. Sağ atriyal ve pulmoner arter büyümesi en iyi ön-arka 

projeksiyonda görülür. Oysa ki , sağ ventrikül büyümesi lateral projeksiyonda görülür. 
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Benzer şekilde sol atrial dilatasyon lateral projeksiyonda en iyi şekilde görülür. Pulmoner 

vaskülerite belirgindir. Büyümüş santral pulmoner arter ile periferik vasküleritedeki azalma 

arasındaki uyumsuzluk pulmoner vasküler obstrüktif hastalığı işaret eder. 

 4.4. Ekokardiyografi 

 Transtorasik ekokardiyografi ASD’nin varlığını, yerini, büyüklüğünü ve hemodinamik 

özelliklerini belirlemede primer tanısal metoddur. Renkli doppler akım haritalama ile iki 

boyutlu görüntüleme defektin yerini, büyüklüğünü ve akımın yönünü gösterebilir (Şekil 4). 

Ayrıca, spektral doppler akımın yönünü belirleyebilir ve akım yönünün belirlenmesine 

yardımcı olur. Üç boyutlu görüntülemeler, defektin sağ ve sol atriyal açıdan 

görüntülenmesine olanak sağlar ve defektin kardiyak siklus boyunca  boyutundaki ve 

şeklindeki değişimini gösterebilirler (79). Defektle ilgili hemodinamik yük sağ atriyum, sağ 

ventrikül ve pulmoner arter çapının değerlendirlmesiyle belirlenir. Sağ ventrikül ve pulmoner 

arter basınçları, pulmoner kapak  ve triküspit yetersizlik jetlerinden hesaplanabilir. Sağ 

ventriküler basınç sağ ventrikül ile sağ atriyum arasındaki zirve sistolik basınç farkını 

gösterirken, pulmoner arter basıncı, sağ ventrikül ile ana pulmoner arter arasındaki ortalama 

ve diyastolik pulmoner arter basınçlarıyla korele olan  erken ve geç basınç farklarını gösterir. 

İnterventriküler septumun geometrisi sağ ventrikül volüm ve basınç yüklenmesinin başka  bir 

göstergesidir. Sağ ventrikül volüm yüklenmesi diyastolde septumun sol ventriküle doğru 

deviasyonuyla belirginleşirken, basınç yüklenmesi ise sistolde septal düzleşme ile kendini 

gösterir. 

 Transtorasik ekokardiyografinin tanısal duyarlılığı genç hastalarda mükemmeldir, 

fakat önceki torasik cerrahi, obeziteden dolayı kısıtlanmış akustik pencereye sahip hastalarda 

duyarlılığı düşüktür. Transözafageal ekokardiyografi bu hastalarda mükemmel bir alternatif 

yaklaşım sağlar ve ayrıca transkateter kapatmanın rehberliği için kullanılır.  
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Şekil 4. A- Sekundum tipi atriyal septal defektin transözefagiyal ekokardiyografik görüntüsü 

B- Superior vena kava tipi sinus venozus tipi atriyal septal defekt 

(LA: sol atriyyum, RA: sağ atriyum, RPA: sağ pulmoner arter, SVC: superior vena kava) 
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Özellikle kısıtlanmış akustik pencereye sahip olan hastalarda, atriyum ve ventriküllerin ajite 

serum ile birlikte kontrast ekokardiyografisi ASD tanısını destekleyebilir (80). Sol persistan 

süperior vena kavanın varlığında, ajite serumun sol kola enjeksiyonu kontrastın sağ 

atriyumdan önce sol atriyumda görülmesiyle koroner sinüs tipi septal defektin tanısını 

koyabilir. 

 4.5. Manyetik resonans görüntüleme (MRG) ve Bilgisayarlı tomografi (BT) 

 Kardiyak MRG tekniklerindeki ilerlemeler ASD’lerin anatomik tarifini ve onların 

hemodinamik sonuçlarının kantitatif değerlendirilmesine olanak sağlar (81,82). Serbest 

devinimli sine kararlı-durum görüntüleme günümüzde ventriküllerin volüm ve 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi için altın standart teknik iken, faz hızı akım haritalama 

sistemik-pulmoner akım oranının doğru ölçülmesine izin verir (83). MR angiyografi sistemik 

ve pulmoner venlerin anomalilerinin görüntülenmesine olanak sağlar. İzole sekundum ya da 

primum septal defektler için defektin yeri ve hemodinamik yükü belirlenemeyen vakalar hariç 

kardiyak MRG  gerekli değildir.  Aksine, sinüs venozus tipi septal defektlerde, kardiak MRG 

önemli bir tanı aracıdır (46,84). Bu defektlerin posterior yerleşimi ve sıklıkla pulmoner venöz 

dönüş anomalileriyle ilişkili olmasından dolayı, hastanın vücut yüzeyi arttıkça, bu defektleri 

transtorasik ekokardiyografi ile değerlendirmek zordur. 

 Yüksek çözünürlüklü BT, ASD’lerin anatomik tarifini yapabilir. Fakat, radyasyon ile 

ilişkili kanser riski onun kullanımını kısıtlar. Bu nedenle sadece seçilmiş vakalarda özellikler 

diğer görüntüleme metodları yetersiz kaldığında kullanılması önerilir. 

 4.6. Tanısal Kateterizasyon 

 Kardiyak kateterizasyon, nadiren sadece diyagnostik amaçla yapılır. Çoğu 

kateterizasyon perkütan olarak defekti kapatma amacıyla yapılır. Tipik olarak, tanısal işlem 

kapatma cihazı yerleştirilmeden önce basınçların ve sistemik-pulmoner akım oranlarının 

belirlenmesi için yapılır. Seçilmiş hastalarda, angiyografi invaziv olmayan görüntüleme 
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metotlarıyla gösterilemeyen anamolileri tariflemek için yapılır.  Koroner arter hastalığı riski 

olanlarda ve PHT’li hastalarda, tanısal kateterizasyon ayrıntılı değerlendirme için gereklidir. 

5. Tedavi 

5.1 Defektin kapatılması için endikasyonlar ve kontrendikasyonlar 

 Bir ASD’nin kapatılması sağ kalp boşluklarında büyümeye sebep olan hemodinamik 

olarak anlamlı şant varsa semptomlara bakılmaksızın endikedir (Klas 1, Kanıt düzeyi B) 

(86,87). Hemodinamik olarak önemli şant, klasik olarak pulmoner-sistemik akım oranının 1.5 

’ten fazla olması olarak tanımlanır. Açıklanabilir sebeplerin yokluğunda paradoksal emboli 

şüphesinde (Klas IIa, Kanıt düzeyi C) ya da dokümente ortodeoksi-platipnenin nadir 

örneklerinde  şantın büyüklüğüne bakılmaksızın kapatma işlemi uygulanabilir (86).  Sağ kalp 

boşluklarında volüm yüklenmesinin kanıtı olmaksızın ve diğer endikasyonlar olmaksızın 

küçük defektler takip edilmelidir. Fakat daha sonraki yıllarda şantta bir artış olma olasılığı 

akılda tutulmalıdır. PHT, defektin kapatılması için kesin bir kontrendikasyon değildir. Avrupa 

ve Amerika kılavuzları, pulmoner vasküler direnç sistemik vasküler direncin üçte ikisinden az 

ise ve pulmoner-sistemik akım oranı 1.5’dan fazla ise ASD’lerin kapatılabileceğini 

önermektedir (Klas IIB, Kanıt düzeyi C) (86,87). Hesaplanan pulmoner vasküler direnç 8 

Woods ünitesinden fazla ise Eisenmenger sendromunda olduğu gibi istirahatte atriyumlar 

arası sağdan-sola şant olduğu için genellikle kapatmayı engeller (88). Ciddi obstrüktif ve 

restriktif sağ ya da sol kalp lezyonlarında defekt dekompresyon yolu olarak hizmet ettiği için 

bu durumlarda kapatma işlemi kontrendikedir (87,89). PHT’li hastalar hemodinamik 

değerlendirme ile birlikte defektin balon ile olası oklüzyonunun yapılabildiği tecrübeli 

merkezlerde dikkatli değerlendirilmesi gerekir. 

 5.2. Defektin kapatılma zamanı 

 Hemodinamik olarak ciddi ASD’ler tanı doğrulandıktan sonra elektif olarak 

kapatılmalıdırlar. Çocuklarda defektin kapatılması için bir yaş sınırı olmamasına rağmen, 
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çoğu klinisyen asemptomatik çocuklarda işlemi 3-5 yaşlarında yapmayı tercih eder. Yaşlı 

hastalarda bile kontrendikasyon yoksa defektin kapatılması güvenilirdir ve semptomların 

düzeltilmesinde etkindir (74,89-91). 

 5.3. Tedavi seçenekleri 

 Sinüs venozus, primum ve koroner sinüs septal defektler cerrahi kapatma ile 

kapatılmalıdırlar. Sekundum defektler hem cerrahi hemde perkütan yolla  kateter tarafından 

taşınan bir kapatma cihazı ile kapatılabilirler. Transkateter kapatma küçük infantlarda ya da 

bazı büyük defektlerde mümkün olmayabilir. 

 5.3.1. Cerrahi 

 1948 yılında direkt görüntülenmesi olmaksızın ASD’yi ilk kez kapatan Murray’ın  ve 

1952 yılında ASD’yi direkt görerek ve hipotermiyi kullanarak kapatan Lewis ve Taufi’nin 

öncü bildirimlerinden (92,93) bu yana  50 yılı aşkın bir süredir, cerrahi kapatma işlemi 

güvenilir bir yöntemdir. Defekt  direkt görüş altında kardiyopulmoner bypass eşliğinde, direkt 

sütür,perikardiyal ya da sentetik yama kullanılarak kapatılır. Kalp boşluklarına ulaşma, 

median sternotomi, meme altı insizyon, lateral torokotomi, transksifoid ve diğer yaklaşımlarla 

sağlanır. Küçük bir cilt insizyonu kozmetik sonuçları düzeltir ve video destekli torakoskopik 

tekniklerin de mümkün olduğu gösterilmiştir (94).  

 Sekundum defektlerin kapatılması modern çağda izole defektler için neredeyse sıfıra 

yakın mortaliteyle mükemmeldir. Aritmi, kanama, pnömotoraks, perikardiyal ve plevral 

effüzyonlar genellikle geçicidirler. Aritmi ve yoğun bakımda uzamış kalım (˃ 3 gün) 

özellikler yaşlı hastalarda sık gözlenir (91). Cerrahi kapatma yapılan sekundum defektlerin 

uzun dönem sonuçları, 25 yaşın altında yapıldığında mükemmeldir. Eğer operasyon 12 

yaşından önce yapılırsa yaşam eğrisi genel populasyonla karşılaştırıldığından %98 karşı 

%99’dur. 12 ile 24 yaş arasında opere edilirlerse, bu eğri %93 karşı %97’dir. Aksine , 

operasyon 25 ile 41 yaşları arasında uygulanırsa bu eğri %84 karşı %91’dir ve 45 yaş üstünde 
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ise %40 karşı % 59’dur ve bu 45 yaş üzerinde operasyona giden hastalar sağlıklı bireylerden 

daha düşük yaşam süresine sahiptirler (78). 

 5.3.2. Transkateter kapatma 

 King ve arkadaşları (95) 1976 yılında ilk transkateter kapatma işlemini bildirdikten 

sonra bu saha taşıyıcı sistemler ve  bir dizi okluder cihazlarıyla birlikte önemli ölçüde gelişti. 

Cihaz tasarımındaki ve kardiyak cerrahiden kaçınma birlikte kullanım kolaylığında 

düzelmeler birçok merkezin bu sekundum tip defektlerin tedavisinde ilk tercih olarak 

transkateter kapatmayı seçmesine sebep olmuştur (86,87,96). Maksimum çapında 36-40 

mm’den büyük, cihazın tutunması için yetersiz marjini (rim ˃ 5mm) olan, cihazla atriyo-

ventriküler kapak fonksiyonunun etkileştiği, sistemik ya da pulmoner venöz drenajlı 

sekundum defektler rölatif kontrendikasyon oluştururlar (97,98). Fakat, yetersiz rimleri olan 

septal defektlerde özellikle de antero-süperior atriyal septumun defektlerinde, transkateter 

kapatma rutin olarak uygulanır. Özellikle posterior ve anterior rimleri yetersiz olan septal 

defektli hastalarda cihazın embolizasyon riski yüksek olduğundan dolayı transkateter kapatma 

önerilmez. Ayrıca, akut ya da yakın zamanlı sepsis hikayesi ve antiplatelet tedaviye 

kontrendikasyon olması ASD’nin kapatılması ile ilgili diğer kontrendike durumlardır. 

 5.3.3. Transkateter kapatma işlemi 

 Defekt kapatılmadan önce defektin kapatılmaya uygun olup olmadığını belirlemek 

için defektin sayısı, yeri, şekli, büyüklüğü, etrafta yeterli dokunun varlığını tanımlamak 

oldukça önemlidir. İşlemden etkilenecek kardiyak yapılar bazal olarak değerlendirilmelidir. 

Ekokardiyografi interatriyal komünikasyonu belirlemede altın standart invaziv olmayan 

görüntüleme yöntemidir. Aynı zamanda  üç boyutlu ve transözafagiyal ekokardiyografi de bu 

işlemlerde kullanılabilir.  

 Küçük ve orta büyüklükte, yeterli rime sahip defektler sıklıkla kolay bir şekilde 

kapatılmasına rağmen, bu işlemler komplikasyonla baş edebilecek tecrübeli ellerde ve cerrahi 
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desteğin olduğu laboratuvarlarda yapılmalıdır. Bu işlem için intrakardiyak ekokardiyografi 

(İKE) kullanılacaksa sedasyon yapılabilir, fakat genel anestezi TÖE kullanılacaksa ya da  

koopere olamayacak çok genç hastalarda yapılabilir. Girişim genellikle sağ femoral ven 

aracılığıyla yapılır. Eğer İKE kullanılacaksa, ek bir kılıf gerekebilir. İşlem boyunca İKE’nin 

TÖE’ye temel üstünlüğü, septumun postero-inferior rimi ve sol atriyum tarafı daha iyi 

gözlenir. Bunun en büyük dezavantajı ilave bir maliyet getirmesidir (99). İntravenöz heparin 

aktive olmuş işlem boyunca pıhtılaşma zamanını 200 ms’nin üzerinde tutmak ve inme riskini 

önlemek için yapılmalıdır (100). Kapsamlı bir hemodinamik değerlendirme cihaz 

yerleştirilmeden önce yapılmalıdır ve pulmoner arter basıncına, pulmoner vasküler dirence, 

Qp/Qs’e, sol atriyal basınca ve sol ventrikül diyastol sonu basıncına dikkat edilmelidir. Sağ 

üst pulmoner ven angiyografisi yapılmalıdır. Çünkü bu işlem atriyal septumu gösterir ve 

cihaz yerleştirmesi boyunca yol gösterici olarak hizmet edebilir. Bu görüş 35 derece sol 

anterior oblik ve 35 derece kraniyal açılanmada görülür. İşlem esnasında ekokardiyografi 

atriyoventriküler kapak yetersizliğini ve pulmoner venlerin drenajının sol atriyuma olduğunun 

doğrulanmasıyla birlikte septal rimleri ve defektin büyüklüğünü değerlendirmek için 

kullanılır. Defektin balon ile ölçümü tüm ASD vakalarında önerilir, fakat bazı operatörler 

defektin büyüklüğüne ve yerine göre balonla ölçüm yapmayabilirler. Defekt bir kez 

geçildikten sonra kateter sol üst pulmoner vene yerleştirilmelidir ve  sert uzun bir tel ile 

değişim yapılmalıdır. Bu işlemi takiben uygun büyüklükte sizing balon defekten ilerletilir. 

Ekokardiyografi kılavuzluğunda balon defekte rezidüel şant kalmayıncaya kadar şişirilir. Bu 

evrede balonun çapı sine ve ekokardiyografi kayıtları aracılığıyla ölçülür. Amplatzer cihaz 

kullanılacaksa bu cihazın büyüklüğü balonla ölçülen çapın 2 mm’sinden daha fazla 

olmamalıdır. Taşıyıcı kılıf kılavuz tel üzerinden ilerletilir, dilatatör defekti geçtikten sonra 

tutulur ve kılıf  dilatatör üzerinden sol üst pulmoner vene ilerletilir. Kılavuz tel ve dilatatör 

yavaş bir şekilde geri çekilir, kılıf hava embolisi olasılığını ortadan kaldırmak için kanın 
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geriye akmasını sağlamak için kalp seviyesinden aşağıda tutulur. Cihaz yüklenir ve kılıfın 

başına doğru ilerletilir. 

 Taşıyıcı kılıf pulmoner venden sol atriyum içerisine doğru çekilir. Bu noktada, cihazın 

sol atriyal diski sol atriyuma yerleştirilirken ve kılıf geri çekilirken taşıyıcı kablo sıkı bir 

şekilde sabitlenir. Daha sonra kılıf-kablo birlikte septuma doğru geri çekilir. Sol disk 

septumun birkaç mm üzerinde iken, bağlantı beli sürekli septuma doğru çekme ile beraber sol 

atriyuma yerleştirilir. Bu işlemin amacı defekti bel ile stentlemektir. Sürekli çekme ile sağ 

disk sağ atriyuma yerleştirilir. Tüm diskler yerleştirildikten sonra taşıyıcı kablo her iki diski 

birbirine yaklaştırmak için septuma doğru itilir (Şekil 5). 

 

Şekil 5. Amplatzer septal okluder cihazının yerleştirilmesinin anjiografik görüntülenmesi 

(R- sağ disk, L- sol disk) 
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5.3.4. Transkateter kapatma işlemi sonrası takip 

 Cihaz yerleştirilmesinin ilk 24 saati içerinde cihazın pozisyonunu, rezidüel şantı ve 

olası komplikasyonları değerlendirmek için tüm hastalarda bir ekokardiyografi yapılmalıdır. 

12 derivasyonulu bir EKG işlemden sonra ileti kusurları açısından çekilmelidir. Çünkü büyük 

cihaz kullanılan hastalarda bu tip ileti defektler  gösterilmiştir (101). Hill ve arkadaşları 

transkateter kapatma sonrası erken dönemde atriyal aritmiler ve ileti bozuklukları rapor 

etmişlerdir (102). İşlem sonrası izlemler tüm hastalarda 6. ay, 1. yıl ve daha sonra 1-2 yılda 

bir yapılmalıdır. Her vizitte EKG, ekokardiyografi, fizik muayene yapılmalıdır. 6. aydaki 

vizitte komplet kapanma dokümente edilirse aspirin ve endokardit profilaksisi kesilebilir. Sağ 

ventrikül çapları 1. ayda hızlı bir şekilde düzelir. Fakat, kalıcı sağ ventrikül dilatasyonu yavaş 

bir şekilde düzelir ve tamamen normale dönmeyebilir (103). 

 5.3.5. Komplikasyonlar 

 Komplikasyon oranı işlemin yapıldığı merkezin işlem volumü ile ters ilişkili olarak 

ortaya çıkar (104). Minör ve major komplikasyon oranları sırasıyla %5 ve %1 olarak 

bildirilmiştir (105,106,107). 142 vaka serisinin bir meta analizinde, periprosedural major 

komplikasyonlar cerrahi işlem gerektiren cihaz embolizasyonu ve perikardiyal tamponad ile 

birlikte %1.6 olarak rapor edilmiştir (108). En sık gözlenen minör komplikasyonlar, atriyal 

aritmiler, vasküler komplikasyonlar ve geçici kalp bloklarıdır. Geç komplikasyonlar atriyal 

aritmileri (%1.5), inmeyi (%0.4), cihaz trombozunu (%0.2), aortik kök ve atriyal duvar 

boyunca kardiyak erozyonu (%0.1), cihaz embolizasyonunu (%0.1) ve ölümü (%0.1) 

içermektedir. Kardiyak erozyon semptomları göğüs ağrısı, nefes darlığı, hemodinamik 

kollaps ve ani ölümü içerir, fakat bazı hastalar tamamen asemptomatik olabilirler (109). 

Perikardiyal effüzyon/tamponad, hemoperikardiyum, aorta-atrial fistül transkateter kapatma 

sonrası erozyonla ilişkilidir. Yeni başlangıçlı ya da kötüleşen migren baş ağrısı bazı 

hastalarda rapor edilmiştir. Bu haslardan bazılarının cihazın komponentlerinden olan nikele 

karşı alerjik olduğu bulunmuştur (110). Klopidogrel ile antiplatelet tedavinin başağrılarının 

hafifletilmesinde yardımcı olduğu bildirilmiştir.  
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 5.3.6. ASD kapatma sonrası klinik ve hemodinamik sonuçları  

 Sekundum tip defektlerin transkateter kapatma sonuçları, bu yöntemin güvenilir ve 

etkin olduğunu göstermektedir. Amplatzer ile kapatma işlemi yapılan 478 hastanın 

incelendiği retrospektif bir çalışmada, işlem başarı oranı %96 ve 24.saatte oklüzyon oranı 

%99.6 idi (111). 650 hastanın incelendiği başka bir çalışmada aynı bulguları göstermiştir 

(112). Patet ve arkadaşlarının 40 yaş üstü 113 hastayı inceledikleri bir çalışmada, amplatzer 

ile yapılan kapatma işleminin güvenilir ve minimal komplikasyonlarla birlikte efektif olduğu 

gösterilmiştir (113). 60 yaş üzeri hastalarda dahi transkateter kapatma işlemi etkin ve 

güvenilirdir ve sağ ventrikül yeniden şekillenmesi hala bildirilmektedir (114). 

 ASD kapatma işleminden sonra bir çok hasta semptomatik olarak rahatlarlar (70,89). 

Çocuklarda somatik büyüme hızı artabilir (115). Ayrıca, pulmoner fonksiyonlarda ve 

solunumsal semptomlarda ciddi bir düzelme gözlenmiştir (116,117).  

  Kapatma sonrası hemodinamik cevap sağ ventrikül ve atriyum boyutlarında 

küçülmeyi içerir (118-121). Azalmanın çoğu  2 yıl sonraki daha ileri yeniden şekillenme ile 

beraber hemen sonra ortaya çıkar (118). Çok genç yaşta kapatma işlemi uygulanan ve işlem 

öncesi kalp boşluklarında fazla büyüme olmayan hastalarda işlem sonrası sağ ventrikül 

boyutlarındaki düzelme olasılığı daha fazladır (118).  Hastaların üçte birinde özellikle de, 

ciddi derecede dilate kalp boşulklarına sahip hastalarda, sağ kalp boyutlarında persistan 

büyüme bildirilmiştir (120). Ekokardiyografik sağ ventrikül göstergeleri, defektin 

kapatılmasından sonra bazı hastalarda düzelme gösterirken diğerlerinde herhangi bir düzelme 

göstermemiştir (119,122,123). Sol ventrikül doluşları çocuklarda ve genç erişkinlerde düzelir. 

Fakat, daha önceden sol ventrikül kompliyansı azalmış hastalarda, defekt kapatma sonrası ön 

yükteki bir artış sol atriyal fonksiyonlarda, pulmoner hipertansiyon ve kalp yetersizliği 

semptomlarında kötüleşmeye sebep olabilir (124). Orta ve ciddi PHT’si olan bazı vakalar 

dışında genellikle pulmoner arter basıncı azalır (125).  

 Atriyal aritmiler üzerine defekti kapatmanın yararlı etkileri hem cerrahi yöntemle hem 

de transkateter yöntemle kapatma işlemi uygulanan hastalarda gösterilmiştir (126). Tüm 

çalışmalar göz önüne alındığında atriyal aritmi sıklığı bu hastalarda  azalmaktadır. Gecikmiş 

kapatma işlemi uygulanan hastalarda ileti kusurları ve persistan ritm bozuklukları 

saptanmıştır (127,128). Bu gözlemler seçilmiş hasta gruplarda antiaritmik Maze işlemi 

uygulanmasını gündeme  getirmiştir (86-87). 
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6. Atriyal septal defektli erişkin hastalar 

 6.1. Tamir uygulanmamış hastalar: 

 ASD’li hastaların %25-30'u erişkin yaşta tanı alırlar (129). Çoğu genç hasta 

asemptomatik olmasına rağmen, efor testi genelikle azalmış efor kapasitesini ortaya koyar 

(130). İlerleyen yaşla birlikte halsizlik, nefes darlığı, çarpıntı kalp yetersizliğinin belirtileri 

ortaya çıkmaya başlar (77). Azalmış sol ventrikül kompliyansı ile ilişkili iskemik kalp 

hastalığının başlaması ve diğer komorbid durumlar, klinik durumun daha da kötüleşmesine 

katkı sağlayan defekten soldan-sağa şantın artmasına sebep olurlar. Ayrıca atriyal fibrilasyon 

ve atriyal flatter bu hastalarda önemli bir morbidite nedenidir (131). 

 6.2. Tamir uygulanmış hastalar 

 Uygulanan tedavi seçeneğine bakılmaksızın, 40 yaşından sonra ASD’lerin kapatılması 

hastalarda tek başına medikal tedaviye kıyasla mortalite ve morbidite bakımdan fayda sağlar 

(132). Çalışmalar, hastaların tamamında olmasa bile çoğu hastada, semptomlarda, egzersiz 

kapasitesinde düzelme, sağ atriyal ve ventriküler boyutlarda azalma olduğunu göstermiştir 

(74,75,120,133,134). Bu fayda 60 yaş üzeri hastalarda daha az belirgin olmasına rağmen, 

semptomatik düzelme ve 6 dakikalık yürüme mesafesinde artış düşük işlem riski ile beraber 

bu hastalarda gerçekçi gibi görünmektedir (74,89,135). Defektin kapatılması sonrası ortaya 

çıkabilecek diyastolik disfonksiyon için, oklüzyon testi ASD işleminin kapatılması öncesinde 

kateter labarotuarında yapılmalıdır. Yetişkinlerde atriyal aritmi riski özelliklede atriyal 

fibrilasyon ve atriyal flatter riski defekt kapatma sonrası yüksek kalmaya devam etmektedir. 

İşlem öncesi atriyal aritmi olması ve 40 yaşından sonra kapatma işlemi uygulanması atriyal 

ritm bozuklukları için bir risk faktörüdür (136,137).  

 6.3. Okluzyon cihazları  

 King (138) ve Mills (139) 1976‘da, ASD‘lerin transkateter kapatılması ile ilgili, on 

insanda uyguladıkları deneyimlerini rapor etmişlerdir. Ancak, King ve Mills‘in kullandığı, iki 

bağımsız şemsiyeden olusan cihaz, on insanda başarı ile yerleştirilmiş olsa da, taşıyıcı 

sisteminin 22F boyutunda olması ve uygulanmasının oldukça kompleks oluşu nedeni ile rutin 

tedavilerde kullanılamamıştır. 1983‘te Rashkind‘in ürettiği, kancalı, tek taraflı şemsiye cihazı, 

uygulama zorluğu ve ASD kapatmadaki düşük başarı oranı nedeni ile kullanılamamıştır 

(140). Çok sayıdaki hastada başarı ile kullanılan ilk ASD kapatma cihazı, Rashkind PDA 

kapatma cihazının modifiye edilmiş şeklidir. 1989‘da çift semsiye şeklinde üretilen Clamshell 
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ASD kapatma cihazı kuzularda uygulanmış, devamında dakronla kaplanmış iki disk ve her 

diskte 0.007 inç kalınlığında 4 çelik koldan oluşan, 17-40 mm çaplarında üretilen, 11F kılıf 

içinden uygulanabilen cihaz, ekokardiyografide 13 mm‘den küçük olan ASD‘lerin 

kapatılmasında, geniş kullanım alanı bulmuştur. İzleminde cihazın kollarında kırılma ve 

rezidüel şant komplikasyonundan dolayı uygulaması askıya alınmıştır (141). Nitinol ve 

poliüretandan yapılmıs iki şemsiyeden oluşan, yerleştirilmesi için aynı anda venöz ve 

arteriyel yol gerektiren, ASDOS (Atrial Septal Defect Occluder System) cihazının, ilk klinik 

sonuçları ümit verici olmasına karşın, kollarda kırılma olması nedeniyle kullanımdan 

kaldırılmıştır (142).  

 Günümüzde ise birçok yönden birbirine benzeyen, diğer taraftan oldukça farklı 

özellikleri de olan çok sayıda ASD kapatma cihazı hastaların ve kardiyologların hizmetine 

sunulmuştur ve çoğunun güvenli ve etkili olduğu gösterilmiştir. Cardioseal, Starflex, Sideris 

button, Angelwings, Helex septal okluder, Biostar, Cardiofix septal okluder, Solysafe septal 

okluder, Amplatzer Septal okluder gibi cihazlar kullanılmakta olan cihazların önde 

gelenleridir (143,144).  

 Cardioseal cihazı: Clamshell cihazının uygulamasının askıya alınmasından sonra, 

cihazın modifikasyonu ile Cardioseal cihazı elde edilmiştir. Cihazda kollar çelik yerine 

MP35N adlı bir alaşımdan yapılmıstır. 11F kılıf ile uygulanabilen cihazın gerektiğinde 

tamamiyle geri çekilip uygulanabilmesi kolay değildir. Bir çalışmada üzerinde trombüs 

formasyonuna sık rastlanmıstır. Cardioseal cihazı ile basarılı implant oranı %100 olsa da, 

hastaneden çıkarken, tam oklüzyon oranı %40 olarak bulunmustur. Cihazın kollarında kırılma 

olabilmektedir (145).  

 Starflex cihazı: Kendiliğinden ortalanma özelliğine sahiptir. Nitinolden yapılmıs 

yumusak ve fleksibl mikrospringler polyester ipliklerle her iki diskin çevrelerine 

bağlanmıştır. 10F kılıf ile uygulanabilmektedir (145).  
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 Sideris button cihazı: Sideris ve arkadaşları tarafından 1990‘da tanıtılan Sideris 

button cihazı, iki diskin birleşim yerinin ince olması nedeniyle implantasyon sonrası embolize 

olabilmekte ise de cihazın yeni geliştirilen modellerinde bu dezavantaj büyük oranda 

aşılmıştır. Dünyada yaygın olarak kullanılan cihazın rezidüel şant oranı %20-28 bulunmustur 

(146,147).  

 Angelwings cihazı: Das ve arkadaşlarının, Clamshell ve Sideris button cihazlarının 

kısıtlayıcı özelliklerinin üstesinden gelmek için geliştirdikleri Angelwings cihazı, süperelastik 

nitinol ve dakron benzeri materyalden yapılmış olup, defekti ortalama özelliğine sahiptir. 

Uzun süreli izlemde nitinol çerçevede kırık %7, iki yıl sonunda şant oranı %19 olarak 

bildirilmiştir. Kare seklindeki cihazın manüplasyonundaki zorluk, yuvarlak disklerden olusan 

Guardian Angel cihazı ile aşılmaya çalışılmıştır (148).  

 Helex septal okluder cihazı: Heleks septal okluder 2006 yılında FDA onayı almıştır. 

Nitinol bir tel ve buna birlestirilmiş politetrafloroetilen dokudan oluşan, Helex septal okluder 

cihazı gerilmiş çapı 20 mm‘nin üzerinde olan defektlerde uygulanamaz.             

Kendiliğinden ortalama özelliği olmayan, 9F kılıf ile yerleştirilebilen cihazın, düşük profilli 

olması dışında önemli avantajı yoktur (149). 

 Biostar cihazı: Biyoabsorbabl bir atriyal tamir implantı olup, MP35N STARFlex çift 

şemsiye çerçeve üzerine monte edilmiş asellüler domuz barsak kollajeni tabakasının yaptığı 

matriksten oluşur. Cihazın yüzeyi; protein, hücre depolanmasını ve trombüs oluşumunu 

azalttığı hayvan deneylerinde gösterilmiş olan ―heparin benzalkonium klorid kompleksi ile 

kaplanmıştır. Düşük profilli olup defekti erken kapatma ve kendiliğinden ortalama özelliği 

vardır. Remodeling 24 ay içinde gerçekleşir, kollajenin %90-95‘i absorbe edilerek yerini 

konağın dokusuna bırakır. BEST (BioSTAR Evaluation Study) çalışmasında, ASD ve patent 

foramen ovalelerin kapatılmasında, etkili, güvenli, defektin erken biyolojk kapanmasını 

sağlayan bir cihaz olarak bildirilmiştir. Kalıcı sentetik implantlar ile ASD kapatılmasında 



 

 28 

görülebilecek geç komplikasyonların olmaması ve edinsel kalp hastalıklarının tedavisi için 

gerekebilecek sol kalbe transseptal girişimlere izin vermesi BioSTAR‘ın avantajlarıdır (150).  

 Solysafe septal okluder cihazı: 37 hastayı içeren bir ön klinik çalısmada, ASD‘yi tam 

kapatma oranı kateter labotaruvarında %78, işlemden bir ay sonra %90, üç ay sonra %94, altı 

ay sonra %100 olarak saptanmıştır. İşlem ile ilişkili komplikasyon femoral ven trombozudur. 

Cihaz; gerilmiş defekt çapı 23 mm‘den az olan küçük-orta büyüklükteki ASD‘li çocuklarda 

güvenli ve etkili bulunmuştur. Retroaortik rimi olmayan ve 10 kg‘ın altındaki küçük 

çocuklarda kullanılamaması dezavantajıdır (151). 44 olgunun dahil edildiği çok merkezli 

diğer bir çalışmada; Solysafe septal okluder cihazı ile ASD kapatılması sonrası küçük 

rezidüel şant oranı taburculuk sırasında %3 saptanmış, altı ay sonra hiç bir hastada rezidüel 

şant izlenmemiştir. Gerilmiş defekt çapı 21 mm‘e kadar olan defektlerde etkili olduğu 

bildirilmiştir. Düşük profilli, metal yükü azdır (152).  

 Amplatzer atriyal septal okluder cihazı (ASO): Kapatma cihazları arasında ASO; 

uygulama kolaylığı ve başarı oranının yüksek olması nedeni ile ön plana çıkmıştır (153) ve 

tüm dünyada en yaygın kullanılan cihazdır. 2007 yılında, 30.000 ASO‘nun implante edilmiş 

olduğu bildirilmiştir (154). ASO 2001 yılında FDA onayı almıştır. Nitinol tellerden örülmüş 

ağın oluşturduğu iki disk ve bu diskleri birleştiren 3-4 mm kalınlığında küçük, defekti 

kendiliğinden ortalama özelliği olan silindirik bir belden oluşur. Cihazın bel kısmının çapına 

bağlı olarak 4-40 mm arasında değişen ölçüleri mevcuttur. Cihazın LA diski bel kısmından 7 

mm, RA diski ise 6 mm geniştir. İçi tromboz oluşumunu tetikleyen dakron liflerle doludur 

(155). Cihazın en önemli özelliği taşıyıcı teldeki vidadan çözülmeden önce sayısız defa 

pozisyonunun ve şeklinin değiştirilebilmesi veya tamamen çıkarılabilmesidir. 6-12F kılıflar 

ile uygulanabilir. Uygulama tekniğinin kolay olması, büyük defektleri kapatabilme özelliği, 

defekti tam kapatma oranının yüksek olması ve çok düşük komplikasyon riski diğer önemli 

avantajlarıdır. 40mm‘e kadar defektleri kapatabilen cihazın, 4-5 mm‘den küçük rimleri olan 
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defektlerde uygulanması genellikle mümkün değildir. Kırk milimetreden büyük defektlerin 

kapatılmasına FDA onay vermemektedir (156). Şekil 4‘de amplatzer septal okluder cihazının 

şematik görünümü izlenmektedir. 

  

   
  

                         Şekil 4 : Amplatzer septal okluder cihazı 

 

 Cardiofix atriyal septal okluder cihazı: Cardiofix ASD okluder; yapı, boyut ve 

uygulama tekniği olarak ASO‘ya çok benzer. Kendinden ortalanma özelliği olan cihaz, çift 

disklidir ve nitinol tel ağlardan yapılmıştır. 2 disk birbirine kısa bir belle bağlanmıştır. 

Kapatma özelliğini arttırabilmek için disk ve bel kısımları polyester bir materyalle 

doldurulmuştur. Bu materyal süturlarla disklere dikilmiştir. Klasik tip ve geliştirilmiş tip 

olarak 2 tipte dizayn edilmiştir. Her ikisi de seçilmiş hastalarda kullanılabilir.  

 Cera atriyal septal okluder cihazı: Nitinolden yapılmıştır. İçi polyester materyal ile 

doldurulmuştur. 6-40 mm arasında ölçüleri mevcuttur. 8-14F kılıflar ile uygulanabilir. 

Kırılmaya dirençli taşıyıcı kateterleri mevcuttur. Genellikle Avrupa ve Amerika dışında 

kullanım alanı bulmuştur. 
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7. GEREÇ VE YÖNTEMLER  

 7.1. Çalışma protokolü ve hasta populasyonu  

 Çalışmada, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Kardiyoloji Kliniği‘nde, 2006 yılından başlayarak, Eylül 2015 tarihine kadar sekundum 

ASD‘leri transkateter ya da cerrahi yol  ile kapatılmış toplam 305 hasta değerlendirildi. 

Çalışmada değerlendirilen olgular, ASD‘leri transkateter yol ya da cerrahi ile kapatılmış tüm 

olgular olarak seçildiği için, çalışmaya alınma ve dışlanma kriterleri de transkateter yol ile ya 

da cerrahi ASD kapatma endikasyonları ile bire bir uyumluydu.  

 2006 yılı ile 2015 Eylül ayı arasında perkütan ASD kapatma ya da cerrahi kapatma 

işlemi uygulanan hastaların kayıtları incelendi. Hastaların işlem öncesi transtorasik 

ekokardiyografi ve transözefagiyal ekokardiyografi kayıtlarından işlem öncesi RA, RV, LA, 

sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVEDD), sol ventrikül sistol sonu çapı (LVESD) ve sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), sistolik pulmoner arter basıncı (PAB) değerleri, 

triküspit, pulmoner kapak ve diğer kapak hastalıkları ve dereceleri elde edildi. Ayrıca 

hastalarda var olan septal defekte eşlik eden anomalilerde kayıt edildi. İşlem sonrası tüm 

hastalarda  LVEDD, LVESD, RA, LA ve PAB değerleri ölçüldü. 

 Hastaların demografik özellikleri, komorbid durumların varlığı ve hastalara implante 

edilen cihazların çapları hasta kayıtlarından elde edildi. Hastalarda işlem esnasında ve işlem 

sonrası oluşan komplikasyonlar da kayıt edildi. 

 7.2. İşlem öncesi hastaların değerlendirilmesi  

 Hastalar işlem öncesinde transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve gerekli görüldüğünde 

TÖE ile değerlendirilmişti. ASD çapı, ASD tipi, sağ ve sol ventrikül boyutları, pulmoner arter 

basıncı, triküspit ve pulmoner kapak yetmezlik dereceleri belirlenmişti. RA ve RV boyutları 

apikal dört boşluk görüntüde transvers çaplar ölçülerek, PAB ise triküspit yetmezlik jetinden 

Bernoulli denklemi yardımıyla elde edilmişti. Ekokardiyografik olarak sistolik PAB 25-40 
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mm Hg arası hafif pulmoner hipertansiyon (PH), 40-70 mm Hg arası orta PH, >70 mm Hg 

arası ciddi PH kabul edilmişti (146). Pulmoner kapak yetmezliği yok-hafif-orta-ciddi olarak; 

triküspit yetmezliği yok-hafif-orta-ciddi olarak değerlendirilmişti. 

 Gerekli görüldüğünde işlem öncesinde sağ ve sol kalp kateterizasyonu yapılarak şant 

oranı hesaplanmıştı. Perkütan ASD kapatmaya uygun olarak değerlendirilen tüm hastaların; 

tam kan, rutin biyokimya, koagülasyon testleri çalışılmıştı, akciğer grafileri ve EKG‘leri 

çekilmişti. Tecrübeli bir kardiyolog tarafından işlemden önce tüm bu tetkikler, asetil salisilik 

asit alerjisi, nikel alerjisi, sistemik veya lokal bir enfeksiyon varlığı değerlendirilmişti. 

İşlemden iki saat önce enfektif endokardit profilaksisi ve premedikasyon uygulanmıştı. 

Hastaların hepsinden TÖE ve transkateter ASD kapatma işlemi için aydınlatılmış yazılı onam 

alınmıştı. 

 7.3. Kapatma işlemi 

    7.3.1. Transkateter kapatma  

 İşlemler; genel veya lokal anestezi altında, floroskopi ve TEE veya TTE eşliğinde, 

tecrübeli girişimsel kardiyoloji uzmanları, bir ekokardiyografi uzmanı, anestezi uzmanı, 

anestezi teknisyenleri ve deneyimli kateter laboratuarı ekibi ile önceden bahsedilen tekniklere 

uygun şekilde yapılmıştı. Kapatma sonrası hastalara 1 ay boyunca asetil salisilik asit ve 

klopidogrel, 1. aydan sonra 6. ayın sonuna kadar asetil salisilik asit verildi.   

 7.3.2. Cerrahi kapatma 

 Büyük defektlerden ya da yetersiz rimlerden dolayı transkateter kapatma için uygun 

olmayan hastalarda, genel anestezi altında extrakorporeal dolaşım desteği ile, median 

sternotomiyle sağ atriyum açılarak ASD direkt sütür ya da perikardial yama ile kapatıldı. 
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7.3.3. İşlem sonrası izlemler 

 Tüm hastalar komplikasyonlar açısından takip edilmişti. Taburcu edilmeden önce 

EKG‘leri, akciğer grafileri çekildi. Ayrıca, tüm hastalara işlem sonrası, taburculuk öncesi, 1. 

ayda, 6. ayda ve 12.ayda ekokardiografi işlemi uygulandı. 

 8. Tanımlar 

8.1. Minör komplikasyonlar 

 Geçiçi aritmiler ya da ilaçla düzelen aritmiler, solunum yolu enfeksiyonları, mekanik 

drenaj gerektirmeyen pnömotoraks ya da perikardiyal sıvı, transfüzyon gerektirmeyen hafif 

kanama. 

 8.2. Major komplikasyonlar 

 Kalp yetersizliği, geçici pacemaker gerektiren av blok, reoperasyon ya da transfüzyon 

gerektiren kanamalar, kardiyak tamponad, hemodinamik bozulmaya yol açan ve acil 

kardiyoversiyon gerektiren aritmiler, cerrahi drenaj gerektiren perikardiyal ya da plevral sıvı 

ya da pnomotoraks, cerrahi gerektiren cihaz embolizasyonu ya da malapozisyonu, heparin 

tedavisi ya da cerrahi gerektiren cihazın tromboze olması, sol atriyum ya da aort duvar 

rüptürüne sekonder perikardial sıvı, iskemik serebrovasküler olay gelişmesi. 

 8.3. Hastanede kalış süresi 

 Kabul gününü ve taburculuk gününü de içine alan kabulden taburculuğa kadar geçen 

süreyi kapsar. 

 8.4. Rezidüel şant 

 Transtorasik ekokardiyografide, renkli akım ile sağdan sola interatriyal septumdan 

şantın görülmesidir. Jetin genişliği < 1mm ise önemsiz, 1-2 mm ise küçük, 2-4 mm ise orta ve 

˃ 4 mm ise büyük olarak tanımlanır. Rezidüel şantın varlığı taburculukta kontrol edilmelidir. 
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9. İstatistiksel Analiz 

 Sürekli değişkenler ortalama ± standart deviasyon olarak, ve kategorik değişkenler 

total sayının oranıyla birlikte hasta sayısı olarak ifade edildiler. Gruplar arasında parametric 

değerlerin kıyaslanması duruma bağlı olarak Student's t-test ya da  Mann-Whitney U-test 

kullanılarak yapıldı. Gruplar arasındaki kategorik değişkenleri kıyaslamak için Chi-square 

test kullanıldı. İşlem öncesi ve sonrası değerler arası kıyaslama Paired-samples T test ile 

yapıldı. Bir p-değeri < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Tüm istatistikler SPSS 

version 17 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. 

 10. BULGULAR VE SONUÇLAR 

 10.1. Hastaların özellikleri 

 Çalışmaya alınan hastaların %69.5’i kadın ve %30.5’i erkekti. Hastaların ortalama 

yaşı 35.6 ± 14.6 idi. Cerrahi ve transkateter uygulanan hastalar arasında başvuru şikayetleri 

bakımından fark yoktu. Nefes darlığı perkütan yapılan grubun %45’inde, cerrahi yapılan 

grubun ise %59’unda vardı (p = 0.094). Hipertansiyon, diyabetes mellitus ve koroner arter 

hastalığı hikayesi gruplar arasında benzerdi. Ayrıca inme ve kronik böbrek yetersizliği 

öyküsü bakımından da gruplar arasında fark yoktu. (Tablo 1) 

 Eşlik eden kapak hastalıkları arasında, ileri mitral yetersizliği cerrahi kapatmaya giden 

hastalarda daha fazlaydı (%4 karşın %0, p = 0.022). Hafif ve orta düzeyde mitral yetersizliği 

bakımından gruplar benzerdi. Cerrahi grubunda 1 hastada hafif ve 1 hastada da orta düzeyde  
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Tablo 1. Hastaların temel özellikleri 

 

Variables Transkateter kapatma  

(n = 223) 

 Cerrahi kapatma 

 (n = 82) 

 p-Value 

    

Yaş yıl  36.5 ± 14.7 33.2 ± 13.8 0.082 

Cinsiyet (erkek / kadın) 71/ 152 22 / 60 0.400 

Hipertansiyon, sayı (%) 28 (13) 6 (7) 0.197 

Koroner arter hastalığı, sayı (%) 9 (4) 2 (3) 0.146 

Diyabetes Mellitus, sayı (%) 9 (4) 2 (2) 0.507 

Serebrovasküler hastalık, sayı (%) 2 (1) 0 (0) 0.691 

Kronik böbrek yetersizliği, sayı (%) 1 (0.4) 0 (0) 0.544 

Başvuru şikayeti   0.094 

      Nefes darlığı, sayı (%) 

      Çarpıntı, sayı (%) 

100 (45) 

44 (20)  

48 (59) 

18 (22) 

 

      Tekrarlayan SVH, sayı (%) 2 (1) 0 (0)  

2 (1) 0 (0)        Göğüs ağrısı, sayı (%) 

Eşlik eden kapak hastalıkları 

        Mitral yetersizliği 

            Hafif, sayı (%) 

            Orta, sayı (%) 

            İleri, sayı (%) 

        Mitral darlığı 

            Hafif, sayı (%)                                           

            Orta, sayı (%) 

            İleri, sayı (%) 

 

 

94 (42) 

8 (4) 

0(0) 

 
 
1 (0.4) 
 
0 (0) 
 
 
0 (0) 
 

 

 

38 (46) 

4 (5) 

3 (4) 

 
 
0 (0) 
 
1 (1.2) 
 
 
(0) 
 

 

0.022 

 

 
 
 
 
 
0.213 
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  Pulmoner yetersizlik 

         Hafif, sayı (%) 

         Orta, sayı (%)                                             

         İleri, sayı (%) 

     Pulmoner darlık 

         Hafif, sayı (%) 

         Orta, sayı (%) 

         İleri, sayı (%) 

     Aort yetersizliği 

        Hafif, sayı (%) 

        Orta, sayı (%) 

        İleri, sayı (%) 

     Aort darlığı 

        Hafif, sayı (%) 

        Orta, sayı (%) 

        İleri, sayı (%) 

    Triküspit yetersizliği 

        Hafif TY, sayı (%) 

        Orta TY, sayı (%) 

        İleri TY, sayı (%) 

    Triküspit darlığı 

        Hafif, sayı (%) 

        Orta , sayı (%) 

        İleri , sayı (%) 

  Eşlik eden anomaliler 

       Patent formanen ovale, sayı (%) 

       İnteratrial septal anevrizma, sayı 

 

29 (13) 

2 (4) 

0 (0) 
 
 
 
9 (4) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
14 (6) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
1 (0.4) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
194 (87) 
 
23 (10) 
 
2 (1) 
 
 
 
1 (0.4) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
14 (6) 
 
3 (13) 
 
 

 

9 (11) 

2 (2) 

0 (0) 
 

4 (5) 
 
1 (1.2) 
 
7 (9) 
 
 
 
7 (8) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
58 (71) 
 
8 (10) 
 
4 (15) 
 
 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
0 (0) 
 
 
 
6 (6)                        
 
0 (0) 
 
 

0.525 
 
 
 
 
 
 
 
<0.001 
 
 
 
 
 
 
 
0.490 
 
 
 
 
 
 
 
0.544 
 
 
 
 
 
 
 
<0.001 
 
 
 
 
 
 
 
0.544 
 
 
 
 
 
 
 
0.661 
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Östakien valve, sayı (%) 

  PVDA, sayı  (%)  

7 (13) 
 
1 (0.4) 
 

 

1 (2) 

0 (0) 

PVDA: pulmoner venöz dönüş anomalisi. 
 

mitral darlık mevcuttu. Pulmoner yetersizlik görülme sıklığı iki grupta da benzerdi. Pulmoner 

darlık, özelliklede ciddi pulmoner darlık cerrahi kapatma yapılan grupta daha fazlaydı (%9 

karşın 0, p < 0.001). Hafif aort yetersizliği cerrahi grupta %8 oranında gözlenirken, 

transkateter grupta %6 oranında gözlendi. Hafif aort darlığı perkütan yapılan 1 hastada 

mevcuttu. Ciddi triküspit yetersizliği cerrahi grupta transkateter gruba göre daha fazlaydı ( 

%5 karşın %1, p < 0.001). Perkütan kapatma yapılan hastalarda hafif triküspit darlığı 1 

hastada görüldü (Tablo 1). 

 Eşlik eden anomaliler bakımında gruplar arasında fark yoktu. Patent formane ovale 

transkateter kapatma yapılan hastaların %6’sında ve cerrahi yapılan grubun da %6’sında 

gözlendi. İnteratrial septal anevrizma perkütan kapatma yapılan hastaların %1.3 de 

gözlenirken cerrahi grupta hiç bir hastada gözlenmedi. Pulmoner venöz dönüş anomalisi 

transkateter yapılan 1 hastada gözlendi (Tablo 1). 

 Komplikasyonlar bakımından (Tablo 2), mortalite cerrahi grupta daha fazlaydı (%2 

karşın %0, p = 0.016). Periprosedural minimal kaçak transkateter yapılan hastaların %7’sinde 

gözlendi. Hem minör hemde major kanama cerrahi yapılan hastalarda daha fazlaydı (%28 

karşın %1, %33 karşın %0.4, sırasıyla, p < 0.001). Plevral effüzyonlar cerrahi olan grupta 

daha fazla gözlenmesine rağmen istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamıştır. Perikardial 

effüzyonlar, gerek minör (%9 karşın %3, p < 0.001) gerekse major (%5 karşın %0, p < 0.001) 

olmak üzere, cerrahi yapılan grupta daha fazlaydı. Cerrahi drenaj gerektiren pnömotoraks 

cerrahi grupta hastada gözlendi. Dehisens perkütan kapatma yapılan 3 hastada gözlendi. 

Trombüs oluşumu, kalp yetersizliği gelişimi, nörolojik sekel, geçici serebrovasküler olay, ve 

cihaz malapozisyonu hiç bir hastada gözlenmedi.  
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 Perkütan yapılan 3 hastada cihaz embolizasyonu gözlendi. Kalıcı pacemaker 

gereksinimi gerektirecek av blok her iki grupta da hiç bir hastada gözlenmedi. Minör aritmi 

ve major aritmi bakımından gruplar arasında fark yoktu (%0.4 karşın %0, %2 karşın %0, p = 

0.393, sırasıyla). Perkütan kapatma yapılan bir hastada yeniden girişim gereksinimi olmuştur.  

 Perkütan kapatma yapılan hastaların %55’inde amplatzer cihazı, %42’sinde cadiofix 

cihazı ve %2’sinde biostar cihazı kullanılmıştır. Cerrahi kapatma yapılan hastaların %53’ünde 

primer sütürle, %48’inde greft kullanılarak bu işlem yapılmıştır. Transkateter yapılan 

hastaların %78’inde balonla ölçüm yapılmıştır. Takiplerde transkateter grupta 3 hastada 

önemsiz rezidüel kaçak izlenmiştir. Hiç bir hastada erozyon izlenmemiştir. 

 Transkateter kapatma işlemi yapılan hastaların %4’ünde işlem sırasında cihaz 

değişimine gerek olmuştur. Cerrahi kapatma yapılan hastaların ayrıca ASD kapatmanın 

yanısıra eş zamanlı olarak 13 tanesinde kapak operasyonu, 1 hastada aorta-koroner bypass 

operasyonu, 1 hastada hem kapak hem de koroner bypass cerrahisi uygulanmıştır. Hastanede 

kalış süresi cerrahi kapatma işlemi uygulanan hastalarda daha fazlaydı (12 ± 4 güne  karşın 3 

± 1.5 gün, p < 0.001). Çalışmamızdaki hastalarda işlem başarısı oranları her iki grupta 

benzerdi. (%95 karşın %99, p = 0.139). 

 10.2. EKOKARDİOGRAFİK BULGULAR 

 Defektin çapı cerrahi kapatma yapılan hastalarda daha fazlaydı (24.8 ± 9.2 mm karşın 

18.9 ± 6.4 mm, p < 0.001, Tablo 3). Kapatma öncesi sağ atriyum çapı perkütan kapatmayla 

kıyaslandığında cerrahi kapatma grubunda daha yüksekti (42.3 ± 19.0 karşın 41.7 ± 8.1, p = 

0.001). Gruplar arasında işlem öncesinde sol ventrikül EF’leri bakımından fark yoktu (61.2 

±3.1 karşın 61.8 ± 4.0, p = 0.318). İşlem öncesi sol atriyum çapları gruplar arasında benzerdi. 

Ayrıca sol ventrikül diyastol sonu çapı ve sistol sonu çapları arasında fark izlenmedi. 

Perkütan kapatma yapılan hastalarda cerrahi yapılanlara kıyasla kapatma öncesi pulmoner 

arter basıncı daha fazlaydı (40.6 ± 10.7 karşın 36.6 ± 10.2, p = 0.022)  (Tablo 3). 
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 Kapatma işlemi sonrası sağ atriyum çapları gruplar arasında benzerdi. Ayrıca, sağ 

ventrikül çapı bakımından da gruplar arasında fark yoktu. İşlem öncesi gruplar arasında 

pulmoner hipertansiyon bakımından fark gözlenirken işlem sonrası bu fark gözlenmedi. Sol 

ventrikül diyastol sonu çapı gruplar arasında farklı değildi. Fakat, sol ventrikül sistol sonu 

çapı işlem sonrası cerrahi kapatma yapılan hastalarda daha fazlaydı (28.6 ± 4.4 karşın 26.2 ± 

4.1, p = 0.001) (Tablo 3). 

 Perkutan grupta, kapatma öncesi ve kapatma sonrasının karşılaştırıldığı analizde, 

kapatma sonrasında sağ atrium çaplarında işlem öncesine göre önemli bir azalma gözlendi 

(41.8 ± 8.2 karşın 34.3 ± 6.6, p < 0.001, Tablo 4). Oysa ki cerrahi grupta işlem öncesine göre 

işlem sonrası sağ atrium çaplarında değişme görülmedi (48.2 ± 8.3 karşın 35.2 ± 7.9, p = 

0.162).  Sağ ventrikül çaplarında her iki gruptada işlem öncesine göre işlem sonrası anlamlı 

azalma  

 

Tablo 2. İşlemle ilgili komplikasyonlar 

Değişken Perkutan kapatma 

 (n = 223) 

Cerrahi kapatma 

 (n = 82) 

p-

değeri 

Periprosedural kaçak 

     Minimal, sayı (%) 

 

15 (7) 

 

0 (0) 

 

0.016 

Kanama 

      Minör, sayı (%)   

      Major, sayı (%)                   

 

3 (1) 

1 (0.4) 

 

23 (28) 

27 (33) 

 

<0.001 

Plevral efüzyon 

      Minör, sayı (%) 

      Major, sayı (%) 

 

0 (0) 
 
0 (0) 

 

1 (1.2) 
 
1 (1.2) 

0.065 

Perikardiyal sıvı   <0.001 
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      Minör, sayı (%) 

      Major, sayı (%) 

6 (3) 
 
0 (0) 

7 (9) 
 
4 (5) 

Dehisens 3 (1.3) 0 (0) 0.291 

Trombüs oluşumu,sayı (%) 0 (0) 0 (0) - 

Kalp yetersizliği, sayı (%) 0 (0) 0 (0) - 

İnme/nörolojik sekel, sayı  (%) 0 (0) 0 (0) - 

Cihaz embolizasyonu, sayı (%) 

Cihaz malapozisyonu, sayı (%) 

Pnömotoraks, sayı (%) 

Kalıcı pacemaker, sayı (%) 

3 (1) 

0 (0) 

0 (0) 
 
0 (0) 

0 (0) 

0 (0) 
 
2 (2.4) 
 
0 (0) 

0.291 

- 
 
0.019 
 
- 

Aritmi 

    Minör, sayı (%) 

    Major, sayı (%) 

 

1(0.4) 
 
4 (2) 

 

0 (0) 
 
0 (0) 

 0.393 

Yeniden girişim, sayı  (%) 1 (0.4) 0 (0)  0.544 
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Tablo 3. Hastaların ekokardiografik özellikleri. 

 

Değişken 
Perkutan kapatma 

 (n = 223) 

Cerrahi kapatma  

(n = 82) 

p-  

değeri 

 

Defekt çapı (mm) 

İşlem öncesi 

18.9 ± 6.4 24.8 ± 9.2 <0.001 

   Sağ atriyum çapı (mm) 41.7 ± 8.1 42.3 ± 12.0 0.001 

   LVEF (%) 61.8 ± 4.0 61.2 ± 3.1) 0.318 

   Sol atriyum çapı (mm) 35.4 ± 5.4 36.3 ± 10.3  0.337 

   LVDD (mm) 42.1 ± 4.1 42.2 ± 5.2 0.866 

   LVSD (mm) 24.9 ± 4.1 24.1 ± 6.5 0.227 

   SPAP (mmHG) 41 ± 11 37 ± 18 0.022 

   RVDD (mm) 36.6 ± 5.9 40.2 ± 11.2 <0.001 

İşlem sonrası    

   Sağ atriyum çapı (mm)  34.3 ± 6.6 35.2 ± 7.9 0.411 

   Sağ ventrikül çapı (mm) 29.9 ± 4.2 30.9 ± 4.8 0.119 

    LVDD (mm) 44.9 ± 4.0 45.8 ± 4.7 0.173 

   LVSD (mm) 26.2 ± 4.1 28.6 ± 4.4 0.001 

   SPAP (mmHG) 25 ± 6 24 ± 6 0.764 

    

LVEF; sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, RVDD; sağ ventrikül diastolik çap, LVDD: sol ventrikül diastolik çap, LVSD; sol ventrikül sistolik çap, SPAP: sistolik 

pulmoner arter basıncı. 

 

görüldü. Pulmoner arter basınçlarında işlem öncesine işlem sonrası anlamlı bir düşme hem 

perkütan kapatma hem de cerrahi kapatma yapılan grupta izlenmiştir. (Tablo 3-4) 
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 Sol ventrikül diyastolik çaplarında işlem öncesine göre işlem sonrası artma gözlendi 

(42.3 ± 4.1 karşın 44.8 ± 3.9, p < 0.001). Benzer şekilde cerrahi yapılan gruptada işlem 

öncesine göre işlem sonrasında sol ventrikül diyastolik çaplarında artma gözlendi (41.8 ± 5.6 

karşın 45.8 ± 4.7, p < 0.001). İşlem öncesine göre, sol ventrikül sistolik çaplarında artış her 

iki hasta grubunda da izlendi. (Tablo 3-4) 

  

Tablo 4. Hastaların işlem öncesi ve sonrası ekokardiyografik özellikleri. 

 
 

Değişken 

                Perkütan kapatma (n = 223) 

İşlem öncesi                       İşlem sonrası 
p-değeri 

   Sağ atriyum çapı (mm) 41.7 ± 8.1 34.3 ± 6.6 <0.001 

   LVDD (mm) 42.1 ± 4.1 44.8 ± 4.0 <0.001 

   LVSD (mm) 24.9 ± 4.1 26.2 ± 4.1 <0.001 

   SPAP (mmHG) 41 ± 11 24.5 ± 6 <0.001 

   RVDD (mm) 36.6 ± 5.9 29.9 ± 4.2 <0.001 

 

Değişken 

                Cerrahi kapatma ( n = 82)                  

 İşlem öncesi                     İşlem sonrası           p-değeri 

   Sağ atriyum çapı (mm) 42.3 ± 12 35.2 ± 7.9 <0.001 

   LVDD (mm) 42.2 ± 5.2 45.8 ± 4.7 <0.001 

   LVSD (mm) 24.1 ± 6.5 28.6 ± 4.4 <0.001 

   SPAP (mmHG) 37 ± 18 24 ± 6 <0.001 

   RVDD (mm) 40.2 ± 11.2 30.9 ± 4.8 <0.001 

 

RVDD; sağ ventrikül diyastolik çap, LVDD: sol ventrikül diyastolik çap, LVSD; sol 

ventrikül sistolik çap, SPAP: sistolik pulmoner arter basıncı. 
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11- TARTIŞMA 

 ASD konjenital kalp hastalıklarının yaklaşık %10’undan sorumludur. 1500 canlı 

doğumda 1 ve kadınlarda erkeklerden daha sık görülmektedir. Çalışmamızda da kadın hasta 

sayısı erkek hasta sayısından daha fazlaydı. Çalışmamız perkütan kapatmaya giden hasta 

sayısı, bu teknik geliştikçe artmakta ve bu yöntem ASD tedavisi için dominant tedavi 

seçeneği haline gelmektedir. 

 ASD in hangi yöntemle kapatılacağına karar vermek, primer olarak teknik faktörlerle 

ilgilidir. Transkateter kapatma, küçük ve yeterli rime sahip defektler için uygun bir seçenek 

iken, defekt atriyoventriküler kapağa, vena kavaya ve koroner sinüse yakınsa tedavi seçeneği 

cerrahidir. Perkütan kapatma başarı oranı literatürde %96-98 olarak bildirilmiştir (157). 

Bizim populasyonda bu oran, perkütan kapatma için %95, cerrahi için %99 idi.  

 Transkateter tekniğin yetersizliği bazı nedenlerden dolayı ortaya çıkabilir. Bazı 

vakalarda, cihazın pozisyonu ve stabilitesi ile ilgili bir problem olabilir ve bu hastalar daha 

sonraki dönemde elektif cerrahi kapatmaya ihtiyaç duyabilirler. Diğer vakalarda, hastalar 

cihaz embolizasyonu, kardiak rüptür, perforasyon ve erozyon gibi acil yeniden girişim 

gerektiren komplikasyon yaşayabilirler (158). 

 Bizim çalışmamızda uzun dönem takipte cerrahi yapılan 2 hastada ölüm gözlendi. Bu 

ASD kapatma ile mi yoksa başka bir hastalığa ikincil mi bu konuda kesin neden-sonuç ilişkisi 

gösteremedik. Cerrahi kapatma anestezinin yüksek riski, yara enfeksiyonu ve diğer 

perioperatif komplikasyonlarla ile birlikte daha invaziv bir işlemdir (159). Bu yüzden 

perioperatif mortalite oranı kısmi olarak cerrahi girişim tarafından etkilenir. Önceki 

çalışmalarda işlem ilişkili ölümler cerrahi gurubunda yüksek olmasına rağmen, geç ölümlerin 

büyük bir bölümü her iki grupta da ASD in kapatılması ile ilgili gibi görünmemektedir (160). 
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 Komplikasyonlar hangi tedavi yöntemi kullanılırsa kullanılsın nadir olmasına rağmen 

(161), cerrahi sonrası en sık gözlenen komplikasyonlar perikardiyal effüzyon, kanamalar ve 

aritmilerdir (162). Öte yandan, transkateter kapatma ile ilişkili komplikasyonlar perikardiyal 

tamponad, femoral girişim yeri ve cihaz embolizasyonu ile ilgilidir (163). Cihaz 

embolizasyonu  bizim  çalışmamızda %1 oranında gözlendi. Ayrıca, cerrahi gerektirmeyen 

perikardiyal effüzyon görülme oranı bu grupda %3 idi. Bizim populasyonda, cerrahi kapatma 

uygulanan hastalarda, literatürle uyumlu olarak en sık gözlenen komplikasyonlar hem minör 

hem de major kanamalar ve perikardiyal effüzyonlar ( hem minör hem de major ) olarak 

gözlendi. Öte yandan, cerrahi kapatma yapılan hasta grubunda minör yada major aritmi 

gözlenmedi.  

 Kapatılmamış ASD’lerde, inme ve tromboemboli riski, ortalama 36.4 yaşına sahip 

hastalarda %4  olarak bildirilmiştir (164). Her iki metodun benzer oranda bu olayları önlediği 

gösterilmiştir (165). Bizim çalışmamızda yukarıda bahsedilen literatür ile uyumlu olarak her 

iki grupta da inme ve tromboemboli gözlenmedi. ASD kapatma sonrası sol ventrikül ön 

yükündeki ani artışdan dolayı akut kalp yetersizliği geliştiği bazı çalışmalarda gösterilmiştir 

(166). Bizim hasta populasyonunda hem cerrahi hem de perkütan kapatma yapılan hastalarda 

kalp yetersizliği gelişimi gözlenmedi. 

 ASD‘si olan hastalarda pulmoner hipertansiyon gelişme riski normal bireyler göre 

daha fazladır (167) ve literatürde pulmoner hipertansiyon sıklığı %6-27 arasındadır (168). 

Sağdan sola şant nedeniyle artmış olan kan akımı, pulmoner arter ve arteriyollerin intima ve 

media tabakalarında histolojik değişikliklere sebep olur. Bu da  arteryel lümende daralma ve 

pulmoner hipertansiyon ile sonuçlanır (169). Fakat ASD‘li hastaların tamamında artmış 

dolaşım pulmoner hipertansiyona neden olmaz. Bu durum bazı hastalarda pulmoner 

hipertansiyon gelişiminde farklı mekanizmaların da rolü olabileceğini düşündürmektedir. 

Pulmoner hipertansiyon artmış mortalite ve morbidite ile ilişkili olduğundan altta yatan 
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mekanizmaları anlamak önemlidir (170).  Kapatma işlemi sonrası pulmoner arter 

basınçlarında düşme beklenir (171). De Lezo ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 21 aylık 

takipte klinik düzelmeye neden olan  erken ve kalıcı pulmoner arter basıncı düşüşünü 

göstermişlerdir (172). Başka bir çalışmada da, PHT’na sahip hastaların %43’ünde kapatma 

sonrası 31 aylık takipte pulmoner arter basıncının normale döndüğü gösterilmiştir (173). 

Veldtman ve arkadaşları; yapmış oldukları çalışmada ASD kapatılması sonrası, beklenen 

sistolik PAB değerlerinin işlem sonrası normalleşme eğilimine girdiğini ve bir yıl içinde 

hastaların sadece %29‘unda sistolik PAB değerinin 35 mmHg üzerinde seyrettiğini 

göstermişlerdir (174). Bazı hastalarda geç dönemde PAB değerlerindeki yükseklik devam 

edebilmektedir. ASD kapatma sonrası geç dönem takiplerinde hastalarının %16‘sında 

istirahat PAB değerlerinin yüksek seyretmeye devam ettiği gösterilmiştir (175). Bu bulgu 

hastaların bir kısmının kapama işlemi öncesi kalıcı olarak yükselmiş pulmoner vasküler 

dirence sahip olduğunu düşündürmektedir. Bizim çalışmamızda, işlem öncesine göre  işlem 

sonrası pulmoner arter basıncında azalma perkütan kapama yapılan hastalarda anlamlı 

derecede fazlaydı. 

 ASD, sağ atrium ve sağ ventrikülde kronik volüm yüklenmesinin önde gelen 

nedenlerindendir (176). İlerleyici RA ve RV dilatasyonu, hastalarda uzun dönemde aritmiler 

ve sol ventrikül fonksiyonlarında bozulma ile ilişkilidir (177). RV yeniden şekillenmesi, 

perkütan kapatma sonrası 24 saat içerinde başlar ve 6-8 haftaya kadar devam eder. RA, RV ve 

LV büyüklüğündeki düzelme bakımından en iyi hasta grubu, başlangıçta küçük RV çaplarına 

sahip olan hastalardır. Takaya ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, orta yaşlı ve yaşlı 

hastalarda perkütan kapatma sonrası uzun dönemde kardiyak yeniden şekillenmede ve 

egzersiz kapasitesinde düzelme görülmüştür (178).  Kaya ve arkadaşlarıda  orta dönem 

takipte, perkütan kapatmanın hastaların klinik durumunda ve kalp boyutlarında düzelmeye 

yol açtığını gösterdiler (179).  



 

 45 

  ASD li hastalardaki soldan sağa şant, sağ kalp boşluklarında büyümeye sebep olur.  

Bu da yüksek volüm yüklenmesi ve hiperkinetik bir dolaşım ile sonuçlanır.  Ağaç ve 

arkadaşları, Amplatzer cihaz kullandıkları perkütan kapatma sonrasında sağ kalp 

boşluklarının büyüklüğünde azalma gözlemişlerdir (180). Genel olarak, volüm yüklenmesinin 

süresi uzadıkça, kapatma sonrası kardiyak yeniden şekillenmenin daha olumsuz sonuçları 

olduğu kabul edilmektedir. Bu veriler göz önüne alındığında ASD kapatmanın hedeflerinden 

birisi, hastalarda progresif RA ve RV dilatasyonunu erken dönemde önlemek olmalıdır. 

Cerrahi ile yapılan çalışmalarda, cerrahinin kardiyak geometriyi normalize etmede çoğu 

zaman başarısız olduğu görülmüştür (181). Bizim çalışmamızda hem cerrahi yapılan hem de 

perkütan kapatma yapılan grupta, takiplerde işlem öncesine RV büyüklüğünde anlamlı 

azalma gözlendi. 

 Monfredi ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, ASD kapatma sonrası hem LV 

fraksiyonel kısalmada hem de LV diyastolik çaplarında bir artma gözlenmiştir (181). Ayrıca 

bu artmanın işlem sonrası 6-8 haftaya kadar devam ettiği aynı çalışmada gösterilmiştir. Bu 

durumun sebepleri multifaktöriyeldir. ASD kapatılmasıyla birlikte soldan sağa şantın ortadan 

kaldırılması bu bulgularının bir bölümünden sorumlu olabilir. RV dilatasyonundaki 

azalmanın bir katkısı da olabilir. Çünkü kapatma öncesi RV dilatasyonu sağdan sola septal 

kayma ile direkt olarak ve perikard aracığıyla indirekt olarak  hem LV büyüklüğünü hem de 

doluşunu kısıtlar. 

 Thilen ve arkadaşlarının hem cerrahi hem de perkütan kapatma hastalarını içeren 

çalışmalarında, işlem sonrası LV çaplarının arttığını ve LA çapının değişmeden kaldığını 

göstermişlerdir. Bu çalışmada LV’nin yeniden şekillenmede LA dan daha iyi bir kapasiteye 

sahip olduğuda bildirilmiştir (182). Bir başka çalışmada, Santore ve arkadaşları büyük 

ASD’leri perkütan kapatma sonrası ekokardiografi ile 24. saatte ve 4 hafta sonra 

değerlendirdiler. Onlar kapatma sonrası 24. saatte LV diyastolik çapında önemli bir artış 
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gözlemlediler. Bu değişiklikler işlem sonrası 1. ayda da devam etti. Fakat, bu çalışmadada LA 

boyutlarında değişme olmadı. Bahsedilen çalışma sonuçlarıyla uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda hem cerrahi hem de perkütan kapatma yapılan hastalarda işlem sonrası LV 

çaplarında anlamlı artış izlendi. 

 12- SONUÇLAR 

 ASD li hastalarda, transkateter kapatmanın başarı oranı cerrahi ile kapatmanın başarı 

oranıyla benzerdir. Tüm sebepli mortalite sıklığı, inme riski ve atriyal aritmi sıklığı yapılan 

işleme bağlı olmaksızın doğal seyrine bırakılan ASD’li hastalara göre işlem yapılan 

hastalarda daha düşüktür. Hem perkütan kapatma hem de cerrahi kapatma, her iki ventrikülü 

de içeren kardiyak yapılarda erken ve sürekli anatomik ve fonksiyonel değişikliklere sebep 

olmaktadır.  
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13- ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda sekundum tip atriyal septal defekt (ASD)’li hastalarda perkütan 

kapatma ile cerrahi kapatmanın uzun dönem sonuçlarını araştırdık. 

Yöntem: 2006 ile 2015 yılları arasında, sekundum ASD‘leri transkateter  ya da cerrahi yol  

ile kapatılmış toplam 305 erişkin hasta çalışmaya alındı. Hastalar işlem öncesinde ve 

sonrasında transtorasik ekokardiyografi (TTE) gerekli görüldüğünde de transözafagiyal 

ekokardiografi (TEE) ile değerlendirilmişti. Hasta kayıtlarından, hastaların demografik 

özellikleri, işlem öncesi ve sonrası ekokardiyografik sonuçları incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların, 212’si kadın (%69.5), 93’ü erkekti (%30.5). Ortalama 

yaş 35.6 ± 14.5 idi.  Cerrahi ve transkateter uygulanan hastalar arasında başvuru şikayetleri 

bakımından fark yoktu. Nefes darlığı perkütan yapılan grubun %45’inde, cerrahi yapılan 

grubun ise %59’unda vardı. Eşlik eden kapak hastalıkları arasında, ileri mitral yetersizliği 

cerrahi kapatmaya giden hastalarda daha fazlaydı (%4’e karşın %0). Pulmoner darlık, 

özelliklede ciddi pulmoner darlık cerrahi kapatma yapılan grupta daha fazlaydı (%9’a karşın 

%0). İşlem öncesine göre, hem cerrahi grupta hem de perkütan kapatma yapılan grupta sağ 

atriyum, sağ ventrikül çaplarında ve sistolik pulmoner arter basıncında azalma gözlendi. Sol 

ventrikül diyastolik çaplarında her iki grupta da artma izlendi. 

Sonuçlar: ASD li hastalarda, transkateter kapatmanın başarı oranı cerrahi ile kapatmanın 

başarı oranıyla benzerdir. Tüm sebepli mortalite sıklığı, inme riski ve atriyal aritmi sıklığı 

yapılan işleme bağlı olmaksızın doğal seyrine bırakılan ASD’li hastalara göre işlem yapılan 

hastalarda daha düşüktür. Hem perkütan kapatma hem de cerrahi kapatma, her iki ventrikülü 

de içeren kardiyak yapılarda erken ve sürekli anatomik ve fonksiyonel değişikliklere sebep 

olmaktadır.  
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14- SUMMARY 

Background: In this study, we investigated the long term results of percutenous or surgical 

closure in patients with secundum atrial septal defect (ASD). 

Material and Methods: Between 2006 and 2015, 305 patients having ASD, in whom 

percutaneous or surgical closure was performed, were included in this study. Patients were 

evaluated with transthoracic echocardiography (TTE) if necessary with transesophageal 

echocardiography (TEE) both before and after the procedure. The patients’ demographic 

characteristics and echocardiograpy results were examined from patients’ medical records. 

Results: There were 212 female (%69.5) and 93 male (%30.5) . The mean age was 35.6 ± 

14.5 years. Symptoms were similar to each group. The most common presenting symptom 

was dyspne in both groups. Severe mitral regurjitation was more frequent in surgery group 

(%4 to %0). Also, severe pulmonary obstruction was more common in surgery group. (%9 to 

%0). A decrease in right atrium, right ventricule diameter and systolic pulmoner pressure 

were observed in both groups after treatment. An increase in left vertricule diastolic diameter 

was  observed in both groups.  

Results: The success rate of surgery closure was similar to that of the transcatheter closure in 

patients with ASD. All cause- mortality, stroke risk and the incidence of atrial arrhythmias  

were lower in ASD patients undergoing percutaneous or surgical closure compared with those 

did not. Both surgical and percutaneous closure lead to early and continuous anatomical and 

functional changes in cardiac structure including RA, RV, and LV. 
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