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 خلاصه 

 مقدمه
ی بین دهلیزی های مادرزادی قلبي و به خصوص نقص دیوارهبا توجه به شیوع و اهمیت بالای بیماری

ها از ضروریات  به ت  بر سلامت و وول عمر بیماران، شناخت بیشتر ننو تأثیر شگرف این اختلالا

توانند همراه با سایر مشكلات  عملكردی و ساختاری قلب باشند. تا رود. این اختلالات  ميشمار مي

ی بین دهلیزی بر مشكلات  ساختاری دریچه میترال کنون مطالعات  محدودی به تأثیرنقص دیواره

 اند. پرداخته

 روش کار

لغایت  2693از شهریور  که (ASD) تمام بیماران دچار نقص دیواره بین دهلیزیی حاضر در مطالعه

به بیمارستان قائم و امام رضای مشهد مراجعه کرده و کاندید بستن نقص دیواره بین  2692شهریور 

افي دو اکوکاردیوگرنوری شدند. های دموگرافیک جمعداده. شدندوارد مطالعه  بودنددهلیزی شده 

  .عمل جراحي انجام شدبعدی قبل و بعد از 

 نتایج 

گزارش  %2/12نفر بود و شیوع پرولاپس دریچه میترال در بیماران  42تعداد کل بیماران مورد مطالعه  

از بیماراني که در بدو مطالعه پرولاپس  %51/29شد. همچنین نتایج مطالعه حاضر نشان داد که در 

از عمل جراحي پرولاپس مشاهده نشد و میانگین و انحراف معیار سایز بطن  دریچه میترال داشتند، پس

 راست، سایز دهلیز راست و فشار شریان ریه بعد از عمل به وور معناداری کمتر از قبل از عمل بود. 

 نتیجه گیری

اندازه و تواند بواسطه اثر نتایج مطالعه حاضر نشان داد که برخي از تغییرات  ساختاری دریچه میترال مي

شكل بطن راست بر بطن چپ از وریق سپتوم بین بطني باشد که پس از بسته شدن نقص سپتوم بین 

 تواند در برخي از موارد بازگشت پذیر باشد.دهلیزی، این تغییرات  مي

 کلمات کلیدی
 ی بین دهلیزی، بیماری مادرزادی قلبپرولاپس دریچه میترال، نقص دیواره 

علوم پزشكي دانشجوی پزشكي دانشگاه امیرحسین عطارباشي اصل پایان نامه این مقاله ح پی نوشت:

 باشد.مي 9329با شماره   واحد مشهد
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 مقدمه

 سلامت بزرگ مشكل قلبي مادرزادیهای بیماری حاضر حال در

 صنعتي درکشورهای بخصوص کشورها همه درعمومي

 درصد 9/5 تا 1/5در مادرزادی قلبي هایبیماری .(2)است

 نوزادان مرده در نن شیوع. (2شود )مي مشاهده زنده ازتولدهای

، %4 تا%6 ترتیب به و بوده بیشتر نارس و شده سقط نمده، دنیا به

 PDA " شریاني مجرای ماندن بجز باز)  %2 حدود و %21 تا 25%

 و نوع نظر از ویف وسیعي مادرزادی قلبي نقایص. باشدمي( "

 تسكیني جراحي در گرفته صورت  هایپیشرفت با و دارند شدت 

 بیماری به مبتلا کودکان تعداد گذشته، سال بیستدر  اصلاحي و

 افزایش قابل، اندمانده زنده بلوغ دوران تا که مادرزادی قلبي

 قلبي بیماری ها،پیشرفت این وجود با. است یافتهای ملاحظه

 به مبتلا در بیماران مرگ علت اولین عنوان به مادرزادی

 نقایص اکثر علت (.6است) مانده باقي مادرزادی هایناهنجاری

 چند حالت اکثراً رسداست و بنظر مي ناشناخته مادرزادی قلبي

 محیطي هایمحرک و ژنتیكي زمینه از ترکیبي و عاملي داشته

 جنس یک در خاص قلبي ضایعات  از بعضي . شیوع(4) باشد

 سمت ضایعات  انسدادی و بزرگ قعرو جابجایي است، بیشتر

 که حالي در( %31 حدود) است شایعترکمي پسران در چپ

 تنگي و PDA، بطني بین نقص دیواره دهلیزی، بین دیواره نقص

 ضایعات  شیوع در نژادی تفاوت . استتر شایع دختران در ریوی

خاص  ضایعات  برخي لیكن شودنمي مشاهده قلبي مادرزادی

 یا و پوست نوزادان سفید در بزرگ شرایین جابجایي مثل

. به (2)شوند مي مشاهده بیشتر پوستان سیاه در خون پرفشاری

 ) دهلیزی بین سوراخ با کودک یک زنده تولد 2155 هر ازاء

ASD )دهلیزی  نبی سوراخ. نیدمي بدنیا(ASD )ممكن کوچک 

 اکوکاردیوگرافي با تنها و باشد صدا و سر بي بالیني نظر از است

 است ممكن دهلیزی دیواره های. نقص(1) داده شود تشخیص

. باشند قلبي مادرزادیهای ناهنجاری با سایر همراه یا تنهایي به

 محل به دهلیزی بین دیواره نقص قلبي عملكردی مشكلات 

 سایر حضور عدم یا حضور و نقص اندازه نقص،نناتومیک 

 دهلیزی بین دیواره نقایص .(3) دارد ارتباط قلبيهای ناهنجاری

(ASD )به نتواند جنینيای دیواره ساختمان کدام اینكه حسب بر 

 ممكن دهلیزی دیواره از قسمت هر در کند رشد وور وبیعي

 کمتر شیوع با (.وریدی سینوس با اولیه ثانویه،) شوند ایجاد است

 به و باشد غایب کامل تقریبا وور به دهلیزی دیواره است ممكن

 بین . سوراخ(2) کند ایجاد دهلیز منفرد یک لكردیعم وور

 نقایص موارد از %2تقریبا  مسئول تنها ثانویه( ASD) دهلیزی

(  ASD) زیدهلی بین موارد سوراخ اکثر است. مادرزادی قلبي

 به نیز غالب اتوزوم توارث با موارد ولي هستند، اسپورادیک

 Holt-oram) اورام – هولت ازسندرم جزئي عنوان

syndrome ثانوی سوراخ نقص .(9) دهد رخ است ( ممكن 

( ASD) دهلیزی بین سوراخ فرم شایعترین بیضي سوراخ ناحیه در

تواند با پرولاپس دریچه ی میترال همراهي داشته مي و است

 است مردان برابر 6 زنان ثانوی در سوراخ نقص انسیدانس. باشد

 نسبي پذیرش سوراخ، اندازه به راست به چپ شانت (. شدت 9)

 خون گردش عروقي نسبي مقاومت و چپ و راست هایبطن

 قابل شانت بزرگ ضایعات  در. است مربوط سیستمیک و ریوی

 جریان راست به چپ دهلیز از خون اکسیژنه ازای ملاحظه

 راست دهلیز معمول وریدی بازگشت به خون این یابد.مي

 در. شودمي پمپ ها ریه به راست بطن وسیله به و شودمي اضافه

 بین معمولا به سیستمیک ریوی خون انجری نسبت بزرگ نقایص

 بین سوراخ به مبتلا اوفال در علایم بودن کم. است 4:2 تا 2:2

 عمر ابتدای در راست بطن ساختمان به مربوط (ASD)دهلیزی

پذیری  گنجایش و است ضخیم نن عضلاني دیواره که است

 با کند،مي محدود را راست به چپ شانت و دارد کمتری

 راست دیواره بطن، ریوی عروقي مقاومت افت و سن افزایش

 جریان شود ومي بیشتر راست به چپ شانت و شده ترنازک

 و راست دهلیز باعث بزرگي قلب راست سمت در زیاد خون

 بین (. سوراخ9شود )مي ریوی شریان اتساع و راست بطن

 وبیعي غیر بازگشت با است ممكن ثانویه(  ASD) دهلیزی

 بین سوراخ ریوی،ای تنگي دریچه ریوی، وریدهای نابجای

 فوقاني اجوف ورید ریوی، شریانای شاخه (، تنگيVSDبطني )

باشند  همراه میترال دریچه نارسایي و چپ، پرولاپس پایدار
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 ثانویه و اولیه علل از ناشي میترال دریچههای بیماری .(25)

 مستقیما که شوندمي شامل راهایي بیماری اولیه علل. هستند

 بیماریهای مانند دهندمي قرار تأثیر تحت را میترال دریچه

 ثانویه علل و میترال مادرزادی اختلالات  و میترال روماتیسمال

 دریچه مستقیم غیر وور هب ها نن در که استهایي بیماری شامل

 و ایسكمیک دیلاته کاردیومیوپاتي شامل شودمي گرفتار میترال

 بیماران %1در حدود  که شودمي گفته. (22)  ایسكمیک غیر

 ثانویه ازنوع دهلیزی بین دیواره نقص میترال پرولاپس دارای

 بالا نسبتا هم بیماران این در میترال پرولاپس دارند. شیوع

 بیماران این در را میترال درصد پرولاپس نمار مختلف. باشدمي

 مقاله چند با توجه به اینكه در .کندمي ذکر %65 تا 25 حدود

 دهلیزی بین  دیواره نقص و میترال دریچه پرولاپس بین ارتباط

 اولیه مشكل میترال دریچه خود اینكه است. ولي شده ش گزار

 علت به  ASD بیماران در دریچه پرولاپتیک نمای این یا دارد

 بطنحجمي اورلود به ثانویه) چپ بطن درحجمي تغییرات

 تا حاضر سعي شد پژوهش در نیست، لذا معلوم، باشدمي( راست

 رضا امام و قائم بیمارستان به کننده مراجعه بیماران در ارتباط این

 شود. بررسي

 روش کار

تمام بیماران ی حاضر به صورت  تمام شماری بر روی در مطالعه

 2693از شهریور  که (ASD) دچار نقص دیواره بین دهلیزی

بیمارستان قائم و امام رضای مشهد  به 2692لغایت شهریور 

مراجعه کرده و کاندید بستن نقص دیواره بین دهلیزی شده 

های داده. انجام شدگاهانه ن، بعد از اخذ فرم رضایت بودند

ی بیمارستاني و یا با دموگرافیک بیماران از وریق پرونده

اکوکاردیوگرافي دو نوری شدند. ی حضوری جمعمصاحبه

ی بیماران انجام شد و عمل جراحي در همهاز  بعدی قبل و بعد

عدم وجود  یاوجود  و های اکوکاردیوگرافیکشاخص

کرایتریای  .شدپرولاپس دریچه میترال در بیماران ارزیابي 

خروجي شامل بیماران با تصاویر نامناسب اکوکاردیوگرافي و 

شانت باقي مانده بعد از بسته شدن سوراخ بود. بیماران به دو 

با و بدون پرولاپس دریچه میترال تقسیم شدند. وضعیت گروه 

دریچه میترال بعد از بستن عمل، ارزیابي مجدد شد و اینكه در 

ماند یا بعد از گروه پرولاپتیک همچنان این تغییرات  پایدار مي

گردد، مورد بررسي بطن راست برورف ميحذف اورلود حجمي

في شامل میانگین و قرار گرفت. ابتدا با استفاده از نمار توصی

و فراواني و درصد برای های کمي انحراف معیار برای متغیر

های کیفي به توصیف مشخصات  دموگرافیک و سایر متغیر

های تحت بررسي بیماران پرداخته و در ادامه نتایج حاصل متغیر

های نماری، ابتدا از نمار تحلیلي ارائه شد. جهت انجام تحلیل

با استفاده از نزمون های کميغیرنرمال بودن توزیع مت

اسمیرنف ارزیابي شد. جهت ننالیز اختلاف دو  -کولموگروف

های دو و برای ننالیز اختلاف متغیرمتغیر کیفي از  نزمون کای

ویتني استفاده شد. کیفي از نزمون تي مستقل و یا منکمي

قبل و بعد از عمل های کميهمچنین جهت ننالیز اختلاف متغیر

های کیفي قبل زمون تي جفتي و جهت ننالیز اختلاف متغیراز ن

 نمار استفاده گردید. و بعد از عمل از نزمون مک

 

 کد و تاریخ مجوز کمیته اخلاق 

پژوهش حاضر حاصل از یک پایان نامه بوده که در تاریخ 

در کمیته اخلاق سازماني دانشگاه علوم پزشكي  25/56/2693

و با کد  مطرح 915322مشهد با شماره 

IR.MUMS.fm.REC.1396.109 .مصوب گردیده است 

 نتایج

سال و در  36/62±23/9میانگین سن بیماران مورد مطالعه 

بیمار  9سال بود. در بیماران مورد مطالعه  13تا  22ی محدوده

( مونث بودند. همچنین در %29بیمار ) 62( مذکر و 22%)

( مبتلا به پرولاپس %2/12بیمار ) 22اکوکاردیوگرافي بدو مطالعه 

)به تفكیک  2های توصیفي نیز در جدول میترال بودند. سایر یافته

 و کیفي( ذکر شده است.های کميمتغیر
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 ی بیمارانهای کیفي مورد مطالعه در همههای کمي و توزیع فراواني متغیرمیانگین و انحراف معیار متغیر -0جدول 

 انحراف معیار میانگین متغیر

 23/9 36/62 سن )سال( دموگرافیکمتغیر 

 های اکوکاردیوگرافیکمتغیر

 29/2 95/22 متر()سانتي ASDسایز 

 35/5 21/4 متر(سایز بطن راست )سانتي

 64/1 92/22 متر مربع(سایز دهلیز راست )سانتي

 62/26 54/46 متر جیوه(فشار شریان ریه )میلي

 درصد فراواني فراواني متغیر

 جنسیت گرافیکمتغیر دمو
 29 62 مونث

 22 9 مذکر

 های اکوکاردیوگرافیکمتغیر

 پرولاپس دریچه میترال
 2/12 22 دارد

 9/49 25 ندارد

 شدت  نارسایي میترال

 3/92 45 خفیف

 4/2 2 متوسط

 5 5 شدید

 شدت  نارسایي تریكوسپید

 1/19 24 خفیف

 2/64 24 متوسط

 6/2 6 شدید

ر بدو مطالعه بر اساس داشتن یا نداشتن پرولاپس بیماران د 

های دموگرافیک دریچه میترال به دو گروه تقسیم شدند و متغیر

 و اکوکاردوگرافیک بین این دو گروه مورد مقایسه قرار گرفت.

شود میانگین و انحراف مشاهده مي 2همانگونه که در جدول

ن راست، ، سایز بطASDیک از متغیرهای سن، سایز معیار هیچ

سایز دهلیز راست و فشار شریان ریه بین دو گروه مذکور تفاوت  

 (. p>51/5معناداری نداشت )

مقایسه ی متغیرهای دموگرافیک و متغیرهای اکوکاردیوگرافیک بین بیماران با و بدون پرولاپس دریچه میترال قبل از بسته شدن  -2جدول

 سوراخ بین دهلیزی

 متغیردموگرافیک
 س دریچه میترالبدون پرولاپ

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

 با پرولاپس دریچه میترال

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین
P-VALUE 

 641/5$ 42/63±55/9 95/69±11/9 سن )سال(

 جنسیت
 (2/91) 29 (25) 24 مونث

#224/5 
 (6/24) 6 (65) 3 مذکر

 متغیراکوکاردیوگرافیک
 یچه میترالبدون پرولاپس در

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

 با پرولاپس دریچه میترال

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین
P-VALUE 

 962/5$ 55/22±53/9 95/22±12/3 متر()سانتي ASDسایز 

 421/5$ 22/4±25/5 66/4±49/5 متر(سایز بطن راست )سانتي

 921/5$ 91/22±52/3 95/22±19/4 متر مربع(سایز دهلیز راست )سانتي

 992/5$ 55/46±44/22 25/46±49/24 متر جیوه(فشار شریان ریه )میلي

 شدت  نارسایي میترال

 (255) 22 (91) 29 خفیف
متوسط و  #499/5

 شدید
2 (1) 5 (5) 
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 شدت  نارسایي تریكوسپید
 (2/33) 24 (15) 25 خفیف

#162/5 
 (4/66) 2 (15) 25 متوسط

 نماری کای دو: نزمون $

 : نزمون نمای تي مستقل#

شود نتایج مطالعه مشاهده مي 2همانگونه که در نمودار شماره 

بیماری که در ابتدای مطالعه دچار پرولاپس  22نشان داد از 

( پس از بسته شدن % 91/95بیمار ) 22دریچه میترال بودند تعداد 

بیمار  4شانت همچنان پرولاپس دریچه میترال داشتند و در 

( پس از بسته شدن شانت دیگر پرولاپس دریچه میترال % 51/29)

 نداشتند. 

متغیرهای اکوکاردیوگرافیک قبل و و بعد از عمل در بیماران 

مشاهده  6مورد مطالعه مقایسه شد و همانطور که در جدول 

شود میانگین و انحراف معیار سایز بطن راست، سایز دهلیز مي

ه بعد از عمل به وور معناداری کمتر از راست و فشار شریان ری

(. p<552ها قبل از عمل بود )میانگین و انحراف معیار این متغیر

از ورفي شدت  نارسایي میترال و تریكوسپید قبل و بعد از عمل 

 .(p>51/5)تفاوت  معناداری نداشت

                                                                                                                                              

 

 

 مقایسه ی متغیرهای اکوکاردیوگرافیک قبل و بعد از بسته شدن شانت در بیماران مورد مطالعه -6جدول

 متغیر
 قبل از عمل

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

 بعد از عمل

 )درصد( انحراف معیار / تعداد±میانگین
P-VALUE 

 <552# 62/6±16/5 21/4±3/5 متر(سایز بطن راست )سانتي

 <552# 62/22±63/4 92/22±64/1 متر مربع(سایز دهلیز راست )سانتي

 <552# 42/62±33/9 54/46±62/26 متر جیوه(فشار شریان ریه )میلي

 شدت  نارسایي میترال

 (9/29) 63 (3/92) 45 خفیف
متوسط و  $229/5

 دشدی
2 (3/2) 1 (2/22) 

 شدت  نارسایي تریكوسپید

 (2/26) 65 (1/19) 24 خفیف
متوسط و  $646/5

 شدید
22 (1/42) 22 (9/23) 

 : نزمون نماری تي جفتي#

 : نزموني نماری مک نمار$

میترال بودند  بیماراني که در بدو مطالعه مبتلا به پرولاپس دریچه

بیماراني که همچنان پس از عمل به دو گروه تقسیم شدند. 

 4پرولاپس داشته و بیماراني که پرولاپس نداشتند. جدول

متغیرهای دموگرافیک و اکوکاردیوگرافیک در این دو گروه را 

 دهند. نشان مي

 

برورف شدن وضعیت پرولاپس دریچه میترال بعد از  -2نمودار

 در بیماران مبتلا به این مشكلشانت 
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انت متغیرهای دموگرافیک و متغیرهای اکوکاردیوگرافیک در بیماران مبتلا به پرولاپس دریچه میترال که بعد از بسته شدن ش -4جدول 

 اندهمچنان پرولاپس داشته و یا نداشته

 متغیر

بدون پرولاپس دریچه میترال در انتهای مطالعه 

(4N=) 

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

با پرولاپس دریچه میترال در انتهای مطالعه 

(22N=) 

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

 22/61±29/9 55/42±24/4 سن )سال(

 جنسیت
 (4/92) 24 (255) 4 ونثم

 (3/22) 6 (5) 5 مذکر

 متغیر

بدون پرولاپس دریچه میترال در انتهای مطالعه 

(4N=) 

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

با پرولاپس دریچه میترال در انتهای مطالعه 

(22N=) 

 انحراف معیار / تعداد )درصد(±میانگین

 55/22±25/9 21/23±22/2 متر()سانتي ASDسایز 

 26/4±23/5 92/6±23/5 متر(سایز بطن راست )سانتي

 42/24±29/1 21/23±99/2 متر مربع(سایز دهلیز راست )سانتي

 92/46±31/26 15/69±25/4 متر جیوه(فشار شریان ریه )میلي

 شدت  نارسایي میترال

 (255) 22 (255) 4 خفیف

متوسط و 

 شدید
5 (5) 5 (5) 

 دشدت  نارسایي تریكوسپی

 (2/34) 22 (21) 6 خفیف

متوسط 

 وشدید
2 (21) 3 (6/61) 

لازم به ذکر است در بیماران با پرولاپس دریچه میترال در بدو 

مورد دریچه میگزادماتو مشاهده شد که هر دو مورد در  2مطالعه 

 1انتهای مطالعه همچنان پرولاپس دریچه میترال داشتند. جدول

بیمار مبتلا به پرولاپس مشخصات  اکوکاردیوگرافیک چهار 

دریچه میترال که بعد از بسته شدن شانت پرولاپس نداشتند را 

 .دهدنشان مي

 انددر بیماران مبتلا به پرولاپس دریچه میترال که بعد از عمل پرولاپس نداشته مشخصات  اکوکاردیوگرافیک -1جدول

 متر()سانتي ASDسایز  بیمار
سایز بطن راست 

 متر()سانتي

هلیز راست سایز د

 متر مربع()سانتي

-فشار شریان ریه )میلي

 متر جیوه(
 شدت  نارسایي میترال

 خفیف 42 29 2/4 66 بیمار اول

 خفیف 61 24 2/6 29 بیمار دوم

 خفیف 61 29 6/4 65 بیمار سوم

 خفیف 61 29 9/6 25 بیمار چهارم

 

 بحث

های مادرزادی قلب گروهي از اختلالات  ساختاری بیماری

توانند از لحاظ عملكرد نیز با اهمیت باشند. د که بالقوه ميهستن

ی بین دهلیزی های مادرزادی قلب نقص دیوارهیكي از بیماری

های مادرزادی ترین بیماری. این اختلال یكي از شایع(22)است 

ی مروری که در سال شود. در یک مطالعهقلب در نظر گرفته مي

م شد میزان بروز نقص لیند و همكاران انجادرتوسط ون 2522

تولد زنده گزارش  2555مورد در هر  34/2ی بین دهلیزی دیواره

خان و ی دیگری که توسط انیس(. همچنین در مطالعه26شد )

-از موارد بیماری %25انجام شد، حدود  2559همكاران در سال 

ی بین دهلیزی های مادرزادی قلب در بالغین نقص دیواره



 
 و همكاران هورک پورزند                                                                        ی بین دهلیزی، بیماری مادرزادی قلبپرولاپس دریچه میترال، نقص دیواره -6622 

 

. در ایران نیز مطالعاتي به بررسي میزان بروز این اختلال (24)بود

یار و همكاران در سال ای که توسط نیکاند. در مطالعهپرداخته

ی بین در گرگان انجام شد میزان بروز نقص دیواره 2522

 . (21)تولد زنده گزارش شد  2555رد در هر مو 34/2دهلیزی 

ی بین مشاهده شده است که نقص دیواره در مطالعات  گذشته

تواند همراه با بعضي اختلالات  ساختاری دیگر باشد دهلیزی مي

. یكي از این (23)ها نقش داشته باشد و حتي در ایجاد و بروز نن

ی بین دهلیزی در که همراهي نن با نقص دیواره اختلالات 

مطالعات  قبلي بررسي شده است، پرولاپس دریچه میترال است. 

تواند ی بین دهلیزی ميمشاهده شده است که نقص دیواره

موجب تغییر شكل و همینطور کاهش حجم بطن چپ شده و از 

. برای (2)این وریق ایجاد پرولاپس دریچه میترال را تسریع کند 

ای ران در مطالعهدونالد و همكامک 2922اولین بار در سال 

ی بین دهلیزی و پرولاپس دریچه میترال ارتباط بین نقص دیواره

و از نن زمان مطالعات  به بررسي این ارتباط و  (3)را بیان کردند 

 کیفیت نن پرداختند.

در ریچه میترال در جمعیت عموميمیزان شیوع پرولاپس د

مطالعات  قبلي بررسي شده و مشاهده شده است که این اختلال 

 %2/12ی حاضر . در مطالعه(22)دارد  %2/5شیوعي در حدود 

ی میترال بودند. بیماران مورد مطالعه ی ما دچار پرولاپس دریچه

بیماران ما خود گواهي  ی میترال درشیوع بالای پرولاپس دریچه

ی بین دهلیزی در ایجاد پرولاپس دریچه بر اثر نقص دیواره

باشد. شیوع بالای پرولاپس دریچه میترال در بیماران میترال مي

ی بین دهلیزی در مطالعات  روی و همكاران مبتلا به نقص دیواره

 . (29, 2)و بلستر و همكاران نیز تایید شده است 

توان به کاهش معنادار سایز های مطالعه حاضر مياز دیگر یافته

بطن راست، دهلیز راست و فشار شریان ریه قبل و بعد از عمل 

این یافته با توجه به برداشته شدن شانت چپ جراحي اشاره کرد. 

به راست بعد از عمل و در نتیجه کاهش ورود خون به قلب 

ها در مطالعات  دیگری که به راست قابل توجیه است. این یافته

ی بین دهلیزی پرداخته بررسي نتایج درماني بستن نقص دیواره

مطالعه توان به بودند نیز گزارش شده است. از این مطالعات  مي

 (.29،25صالحیان و همكاران و تئو و همكاران اشاره کرد )

ی بین همانطور که ذکر شد در بیماران مبتلا به نقص دیواره 

دهلیزی یک شانت چپ به راست در سطح دهلیز وجود دارد که 

شود. از ورفي این شانت موجب کاهش در حجم بطن چپ مي

ر شكل بطن حجم و فشار بالای سمت راست قلب موجب تغیی

کند. در مطالعه چپ شده و نن را از فرم کروی خود خارج مي

ی دیگری نیز گفته شده بزرگي بطن راست،موجب انحراف رو 

-گردد. این تغییرات  در نهایت ميبه داخل پاپیلاری ماسل ها مي

تواند با تأثیر بر دریچه میترال موجب بروز پرولاپس دریچه 

ی حاضر و ین دلیل در مطالعه( و به هم2،22،22) میترال شود

ی بین دهلیزی، کاهش مطالعات  مشابه پس از بستن نقص دیواره

 تعداد بیماران مبتلا به پرولاپس را شاهد بودیم. 

ای که توسط هیراشي و همكارانشون بر روی نارسایي در مطالعه

دریچه ی میترال انجام شده است بین شكل بطن راست و نسبت 

و میزان شانت قبل  RV basalدی قسمت اندازه عرضي به عمو

از عمل، در تعیین باقي ماندن نارسایي میترال بعد از بستن سوراخ 

ای دیگردیده شده که ممكن (. درمطالعه62نقش داشته است )

است میزان نارسایي دریچه ی میترال پس از عمل در افراد مسن 

ان ی ما میز(. درمطالعه24-21بیشتر گردد)  ASD وسایز بزرگ

شدت  نارسایي دریچه میترال در نوع متوسط و شدید بعد از عمل 

( ولي از %22/2به  %3/2نسبت به قبل از نن بیشتر شده است )از 

لحاظ نماری معني دار نبوده است که شاید بخاور تعداد کم 

 ی  در دسترس باشد.نمونه

 نتیجه گیری

درصدی پرولاپس  2/12نتایج مطالعه حاضر حاکي از شیوع 

ی بین دهلیزی بود. ریچه میترال در بیماران با نقص دیوارهد

های اکوکاردوگرافیک مانند سایز دهلیز راست، همچنین متغیر

بین دو گروه با و بدون پرولاپس  ASDسایز بطن راست و سایز 

قبل از عمل تفاوتي نداشت. همچنین نتایج مطالعه حاضر نشان 

بدو مطالعه پرولاپس از بیماراني که در   %51/29داد که در 

دریچه میترال داشتند، پس از عمل جراحي پرولاپس مشاهده 

تواند بدلیل تغییرات  ساختاری دریچه نشد که این موضوع مي

میترال بدنبال  تأثیر افزایش حجم و تغییر شكل بطن راست بر 

بطن چپ از وریق سپتوم بین بطني باشد که پس از بسته شدن 
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تواند در ای مياین تغییرات  دریچهنقص سپتوم بین دهلیزی،  

 برخي از موارد بازگشت پذیر باشد. 
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 Abstract 

Introduction: Congenital heart disease could have effect on life expectancy 

and may be associated with other anomalies causing hemodynamic 

abnormality which regress after resolving the shunt. The purpose of this 

study was to investigate the change in the mitral valve prolapse after defect 

closure in patients with atrial septal defect. 

Materials and Methods: This study including all patients with atrial septal 

defect (ASD) who referred to Ghaem and Imam Reza Hospital in Mashhad 

from September 2017 to September 2018, and had been candidates for atrial 

septal defect closure. Demographic data were collected. Two-dimensional 

echocardiography was done before and after defect closure procedure. 

Exclusion criteria including patients with suboptimal echocardiography view 

and post procedure residual shunt. 

Results: The results of this study showed in patients with atrial septal defect, 

the prevalence of mitral valve prolapse was 51.2%. Also, 19.05% of patients 

with mitral valve prolapse before the defect closure procedure, did not have 

any prolapse after the procedure. On the other hand, the mean and standard 

deviation of right ventricle and right atrium size and pulmonary artery 

pressure after the procedure were significantly lower than values before the 

procedure. 

Conclusion: The results of this study indicated, in the presence of ASD, right 

ventricular (RV) volume overload by effect on left ventricle, could cause 

mitral valve structural abnormality. This abnormality could be regress after 

ASD closure and resolving of shunt effect on RV.  

 Key words: Mitral Valve Prolapse، Atrial Fibrillation، Congenital Heart 

Disease 
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