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Ventrikiiler septal defekt, bikiispit aort kapagindan sonra en stk goriilen konjenital kalp defektidir. Ilk kez 1879 da
Roger tarafindan klinik bir antite olarak tamimlanmus tir. Her canli 1000 dogumda, 1.5-2 oraninda gdzlenir.
Merkezimizde gérilen 208 VSD olgusunu retrospektif olarak inceledik. Hastalar 6zellikle klinik veriler, VSD  tipi,
spontan kapanma oranlart ve komplikasyonlar (AVP, AY, VSD anevrizma) gore degerlendirildi.

Anahtar kelimeler: ventrikuler septal defekt
The Evaluation of 208 Ventricular Septal Defect Patients

Venticular septal defect is the most common congenital heart defect except biciispit aortic valve. The first
description of ventricular septal de fect as a clinical entity was credited to Roger in 1879. It occurs in 1.5-2 in
1000 alive birth. We studied retrospectively 208 cases of VSD seen in our medical center. The patients were
evaluated according to the especially clinical data, types of VSD, closure rates, complications (AVP, AY, VSD
aneurysm), and surgical therapies.

Key words: Ventricular septal defect

+ 3-6 Mayis 2001 taribleri arasinda Kapadokya_INevsehir'de 111. Ulusal Pediyatrik Kardiyoloji ve Kardiyak Cerrahi Kongresinde poster olarak sunulmugtur.

Ventrikiller septal defect (VSD) bikispit aort kapagindan sonra en stk goriilen konjenital kalp defektid ir. Konjenital
kalp hastaliklarmin yaklagik %20’sini olusturmaktadir. Ekokardiyografinin gelismesiyle bin canli dogumda gériilme
insidanst 1.34-4’den 3.6-6.5%¢ yikselmistir.!3 Bu calismada Ocak 1999-Mart 2001 tarihleri arasinda Inénii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezinde izlenen 208 VSD olgusunun verileri, klinik bulgular ve tedavi agisindan retrospektif
olarak incelenmistit.

GEREC VE YONTEM

Hastalarin degerlendirilmesinde kompleks konjenital kalp hastaligi olanlar (aort koarktasyonu dahil) calismaya
alinmamustir. VSD ile birlikte PDA, ASD, AV kapak yetmezligi olanlar degerlendirmeye alinmugtir. Hastalar cinsiyet,
yas, birlikte bulunan hastalik ve sendromlar, basvuru O&ykileri, fizik muayene bulgular, telekardiyografi,
elektrokardiyografi bulgulart, eko kardiyografi ve kalp kateterizasyonu ile degerlendirilmis ve cerrahi tedavileri gézden
gecirilmistir. Kalp kateterizasyonu ile pulmoner arter ortalama basinct 20mmHg nin tizerinde olanlar veya pulmoner
arter sistolik basincinin aortanin sistolik basincina orant 0.5 den biiyiik olan olgular pulmoner hipertansiyonlu olarak
degerlendirilmistir. Aort valv prolapsusu (AVP), aort yetmezligi (AY) ile bitlikteligi, membran6z septum anevrizmasi
varligt ve komplikasyonlar irdelenmistir.
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BULGULAR

Hastalarimizin 122°si (%58.7) erkek, 86’st (%41.3)
kizdir. Yaslart 6 gln ile 16 yil arasinda olup ortalama
41 aydir. Bagvurularin %61’1 Malatya’dan digerleri ise
cevre illerdendir. Oykiilerine gére degerlendirildigin -
de; tfiirim duyuldugu icin sevk edilen ve yakinmasi
olmayanlar %42’sini, nefes darligi, carpinti, ¢abuk
yorulma, g6gus agrist ve benzeri yakinmalarla basvu -
ranlar %35’ini, solunum yolu infeksiyonu, malniitris -
yon gibi diger hastaliklar nedeniyle servise yatirildigin -
da tamt konulanlar %14.4’tnd, kalp yetmezligi ne -
deniyle sevk edilenler %4.3’tint, Down Sendromu ve
gastrointestinal (GIS) anomaliler nedeniyle kardiyak
degerlendirmede VSD saptanan olgular %3.4‘Gni
olusturmaktaydi. Yalniz bir olgu ise, infektif endokar-
dit klinigi ile basvurmustur. 11 olgu Down sendromlu
olup, li¢ olguda GIS anomalisi, birinde pektus ekska -
vatus mevcuttu. Bir olgu ise albinizmliydi.

Fizik muayenede olgularin %83.7’sinde baslica bulgu
tfarimdd, %10.5’inde ise kalp yetmezIigi bulgulart da
vardi. Telekardiyografik  degerlendirmede olgularin
%59.1’inde bulgular normal sinirlardaydi. Geri kala -
ninda kardiyomegali ve pulmoner vaskiiler yapilarda
artts vardi. EKG incelemelerinde %63.9 oranda nor -
mal bulgular, %?23lnde biventrikiller hipertrofi,
%5.7’sinde sol ventrikiil hipertofisi saptandi.

Ekokardiyografik incelemede; VSD’lerin anatomik
tiplendirilmesine  gére %067.44  perimembrandz,
%8.0’st subarteriyel, %19.2’si muskiiler, %2.4’4 inlet
olarak degerlendirildi. %2.4inde multipl tip VSD, bir
olguda ise “ Swiss Cheese” septum vardi. VSD c¢aplart
olgularin %37.5’unda 5 mm’ den kii¢ik, %045.2’sinde
5-10mm, % 13’tinde 10-15mm, %4.3’inde 15mm’den
buyiikti. VSD’lerde ¢ap ortalamast perimembrandz -

Tablo 1. Olgularin 6zellikleri

Pag ve ark

lerde 8.08+4.05 (2-18) mm, muskiler VSD’lerde
3.73+2.05 (1-8) mm idi. Ekokardiyografik incelemede

olgularin %31.22’sinde pulmoner hipertansiyon (PH)
belirlendi.

60 olguya kalp kateterizasyonu yapildi. Kateterizasyon
yapilanlarin  %63.3’inde pulmoner arter ortalama
basinct 20 mmHg tzerinde veya pulmoner arter
sistolik basincinin aorta sistemik basincina orant 0.5’in
tzerinde idi. Pulmoner atter ortalama basinct PH’siz
grupta 16.9+3.1mmHg, PH’li grupta; 42+17.2mmHg
idi. Akimlar orami ortalamast ise, PH’siz grupta
1.840.45, PH’li grupta 2.47+£1.05 olarak belirlendi.

VSD’li olgularda yandas olarak, 11’inde atriyal septal
defekt, 3’tinde patent duktus arteriozus, 3*inde mitral
yetmezligi (mitral kleft), 3*inde bikispit aort kapag,
birinde sag arkus aorta, 5’inde persisitan sol superior
vena kava saptanmustir. Bir olguda sag koroner arter
anevrizmast ve enfektif endokardit gegirmis bir
olguda sinus valsalva anevrizma riptiri vardL
Olgularin 18’inde ventrikil septal anevtizma olusu -
mu, 22’sinde aort kapak prolapsusu (AVP), 11’inde
AVP ile birlikte aort yetmezligi ve 3’tinde AVP ol -
maksizin aort yetmezligi saptandi. Septal anev rizma
gelisen olgularin 3’inde LV -RA sant vardr.

Ventriktl septum anevrizmast ile ¢evrili VSD’ lerin
4tunde hemodinamik olarak tam kapanma vardi
Posla defektin tam kapandigi anjiografik olarak
gosterilen bir olguda, kateterden yaklagik bir yil sonra
aort yetmezligi gelisti. Kisa sireli klinik izlemde 7
olguda spontan kapanma, 11 olguda VSD c¢apinda
kiiciilme, 6 olguda pulmoner hipertansiyon, 7 olguda
aort yetmezIigi gelistigi saptandi. Spontan kapanan 6
olguda, muskiiler kiicik VSD olup, takip eden ilk 3 ay

AMELIYAT ENDIKASYONU SAYT %
Qp:Qs>2 4 7.55
Qp:Qs>2, PH,KKY 8 15.09
Qp:Qs>2, KKY 2 3.77
Qp:Qs<2, PH 8 15.09
Qp:Qs>2, PH 15 28.31
Qp:Qs>2, AVP 2 3.77
Qp:Qs>2, AVP, AY 5 9.44
Qp:Qs<2, AVP, AY* 5 9.44
AVP, AY, PH 1 1.88
AY ** 3 5.66
TOPLAM 53 100.00

* Septal anevrizma ile tam kapanan bir VSD de daha sonra AY gelisti.** Bir olgu siniis valsalva anevrima riptird, diger biri koroner arter
anevrizmasiyla birlikteydi. PH: Pulmoner Hipertansiyon, KIKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, AVP: Aort Valv Prolapsusu, AY: Aort Yetmezligi
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ile bir yi takip sonrasinda kapandi Bir olguda
perimembran6z VSD vardi. Bir olgunun VSD’ si 3
yasinda kapandi. 53 olguya degisik nedenlerle ameliyat
endikasyonu konuldu (Tablo1). 26 olgu ayni merkez -
de ameliyat edildi.

TARTISMA

Bu calismada merkezimizde tant konulan VSD’lerin
klinik 6zellikleri ve ameliyat endikasyonlar1 irdelen -
mistir. VSD’lerin ekokardiyografik olarak degerlendi -
rilmesinde perimembranéz VSD oranimiz beklenenin
altindadir (%67.4). Subarteriyel VSD oranimiz ise bi -
raz yiksek bulunmustur.

Ekokardiyografinin daha yaygin ve etkin kullanimiyla
VSD tanist daha stk ve erken yasta konulmaya
baslanmustir. Nygren’in bir calismasinda uzun zaman
diliminde VSD’lerin degerlendirilmesinde; konjenital
kalp hastaligindan stuphelenilmesinden tani konul -
mastna kadar gegen siirenin, son on yilda, 2 yildan bir
glne kadar indigi tespit edilmistir .+ VSD’de erken tani
konulmast, pulmoner vaskiiler obstriktif hastalik riski
tastyan pulmoner hipertansiyonlu cocuklarin erken
cerrahi tedavisi bakimindan 6nem tagir. Glinimizde
VSD’nin cerrahi mortalite orant %0-3.7 kadar azal-
mustir.>7 Bu kadar dustik cerrahi mortalite tastyan bir
hastalikta taninin gecikmesi PH nedeniyle Slimle de
sonuglanabilen ¢ok ciddi komplikasyonlara yol agabil -
mektedir. Pulmoner vaskiler rezistansta artisin eslik
ettigi pulmoner hipertansiyonun, VSD’nin kapatilma-
sindan sonra 6lim riskini artirdigt  bilinmektedir.
Oliimlerin ameliyattan énce pulmoner vaskiiler rezis -
tanst: 5-70/m?2 olan cocuklarda %17, >7U/m? ise
%44 oldugunu gosterilmigtir .8

Hastalarimizin %14.4 gibi 6nemli bir bélimi, baska
nedenle hastaneye yattiginda VSD tanst almustir. Bu
hastalarin da ¢ogunlugunda PH gelismisti. Hastalari -
muzin ekokardiyografi ile %30’unda PH bulunmasi
VSD’li olgularda tant gecikmesinin 6nemli gostergesi -
dir. Ayrica bir olgumuzda enfektif endokardit gelis -
mesi, gecikmis tant ve uygunsuz izlem sonucudur.
Kapatilmis VSD’li ¢ocuklarda yasam boyu infektif
endokardit riski %3.7-15 arasindadir !

VSD’li hastalarin izlemlerinde k arsilastigimiz bir baska
sorun da aort yetmezligidir. Taninin gecikmesi bu
komplikasyonun daha ileri boyuta gelmesine neden
olur. Kapatilmamis VSD’lerde AY gelisme sikligt
%0.3-11 arasinda degismektedir 1! VSD’lerde AY
daha ¢ok AVP sonucu gelismektedir. Kapakta olusan
hasar VSD kapatildiktan sonra dizelmemekle birlikte,
Hitchcock ve ark. VSD-AY’li olgularda etken ame-
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liyatin kapak replasmanint 6nledigini veya geciktir -
digini vurgulamuslardir.’?> VSD’li olgularda gorilen
AY daima AVP’ye bagl olmamakla bir likte, AVP ol-
dugunda ilerleyici 6zellik géstermekte ve yetmezlikle
sonuglanmaktadir. Bu nedenle Backer ve ark. AVP
oldugunda, restriktif VSD’lerin de cerrahi olarak ka-
patilmasint yeglemektedir.® Olgularimizda AY goril-
me orant %06.7 (14) olup, bunlarin 11 ’inde AVP mev-
cuttu. Ayrica 22 olguda salt AVP saptanmustir. Bizim
tim AY’li olgularimiza cerrahi kapatma, AVP’li olgu -
lara ise akimlar orani 2’nin altinda olanlarda yakin
izlem 6nerilmistir.

Perimembranéz VSD’letle birlikte membrandz sep -
tum anevrizmast gelistigi bilinmektedir. VSD ve
membrandz septum anevrizma birlikteliginin %22.4
oldugu bildirilmigtir. Siklikla kiiciik perimembrandz
V8D ile birliktedir. %46.3%G trikiispit septal liflet, %
13.6’st trikiispit kapak lifletleri ve interventrikiler
membrandz septum dokusu tarafindan olugturulur.
Interventrikiller membranéz septum dokusu tarafin -
dan olusturulanlar gercek anevrizma niteligindedir .13
Perimembranéz VSD’ler bu sekilde gelisen anevriz -
malarla kapanabilir ve buna “ventrikil septum anev -
rizma transformasyonu” denir. Bu anevrizmalarda
perforasyon ve bakteriyel endokardit riski vardir.
Ayrica aort yetmezligi, trikiispit yetmezligi gelisebilir
veya nadiren tromboze olabilir. Defektin kenarina
yapistp gelisen doku VSD kapansa bile subaortik
ctkintt olusturabilir. Sol ventrikil ¢ikim yolu dathg,
pulmoner stenoz, aort kapak deformitesi goriilebilir.
Sol ventrikil sag atriyum santli, yitksek akimli perfore
anevrizmalarda ve aort yetmezIligi varsa cerrahi tedavi
endikedir. VSD’nin tam kapandigi anevrizmalarda da
bakteriyel ~ endokardit riski nedeniyle  cerrahi
tartistlabilir. Trikuspit septal posun VSD’yi kapamast
yiziinden defektin gergek boyutu ameliyattan 6nce
bilinemez. Bu nedenle Idriss, cerrahi uygulamada tri-
kuspit kapaga radial insizyon ile gercek defekt gori -
lerek, cogunlukla yama ile kapatidip rezidiel santin
6nlenmesini 6nermektedir.!* Bizim olgularimizdan
18inde defekti cevreleyen pos saptandi, bunlarin
birinde defekt hemodinamik olarak tam kapanmasina
karsin, daha sonra aort yetmezIigi gelismesi nedeniyle ,
triklispit posla ¢evrili VSD’nin cerrahi onarimi yapildi.

Diger taraftan bircok calismada, kiicik VSD’lerde
spontan  kapanmanin yiksek oranda gorildiga
bildirilmistir. Turner ve ark. VSD’lerde perimembra -
noéz tip icin, 6 yaga kadar kapanma oranini %29,
cerrahi gerektiren olgu oranint %39; muskiler tip icin
ise strastyla %069 ve %3 olarak bildirmiglerdir .!> Bizim
kisa takip stiremizde 7 olguda VSD’nin kapandigy,
17’inde ise kicildugi gorilmistir. Spontan kapanan



VSD’lerin 6’st muskiiler tip, biri ise perimembrand z
tipti. Posla kapanan VSD’ler bu olgulara dahil edilme -
di.

Cerrahi kapatma uygulanan 26 olgunun ti¢iinde rezidd
VSD gérilmis ve mortalitemiz olmamustir. Giini -
muzde VSD’nin, erken tani ve erken doneme cekil -
mis cerrahi girisimle, mortalite ve morbiditesi son
derece azalmistir.*7 Tersine, taninin gecikmesi geri
déntstimi olmayan sorunlara yol acabilmektedir. Bu
nedenlerle VSD’nin erken tanist bir toplum sagligt
sorunu olarak gézitkmektedir.
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