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Ozet

Summary

1986-1998 yillar1 arasi izole Ventrikiiler Septal Defekt
(VSD) tanmisryla opere edilen 97 5i erkek (%649.7) ve yas ortala-
mast 14.9£8 (3-49) olan 195 hasta retrospektif olarak deger-
lendirildi. Hastalarin 65 tanesi 10 yas altinda (%33.3), 91 tane-
si 10 ile 20 yas arast (%46.7), 39 u ise 20 yas tistii idi (%20).

Intraoperatif degerlendirmede 62 hastada perimemb-
ranoz inlet tip (%31.8), 37 hastada perimembrandz outlet tip
(%19), 69 hastada perimembrandz trabekiiler tip (%35.4), 10
hastada ¢egitli miiskiiler tip (%5.1), 10 hastada doubly commit-
ted jukstaarteryel tip (%5.1), 5 hastada atriyoventrikiiler kanal
tip (%2.5), 2 hastada Gerbode tip VSD (%]1), 7 hastada multi-
ple VSD (%23.6) tesbit edildi. Operasyonda 100 hastada primer
siitiirle (%51), 91 hastada sentetik yamayla (%646.7), 4 hastada
perikardiyal yamayla (%2) diizeltme uygulandi. Hastalarin
171’inde sag atriyal yolla (%87.7), 18 inde sag ventrikiiler yol-
la (%9.2) ve 7 sinde transaortik yolla (%3.6) VSD tamir edildi.

Yogun bakimda 27 hasta inotropik destek aldi (%13.8).
Postoperatif erken donemde 12 hastada atriyoventrikiiler tam
blok (%6.2), 59 hastada sag dal blogu (%30.2) tespit edildi.
Hastalardan 3’ii rezidii VSD, 1'i rezidii aort yetmezligi ne-
deniyle reoperasyona alindi (%2). Reoperasyonsuz yasam
olasiligr %95.6+2 tespit edildi.

Erken donemde 3 hasta kaybedildi ve hastane mortalite-
si %1.5 olarak gercgeklesti. Hastalarin ge¢ donem takibinde
oliim olmadi. Preoperatif ortalama pulmoner arter basinci
36.3£19.7 mmHg olan hastalarin postoperatif dénemde
29.7+14.1 mmHg olarak élciilmiistiir (p<0.05).

Preoperatif ilave sag ventrikiil hipertrofisi ve sag vent-
rikiilotomi ile VSD ’ye ulasmanin erken mortalite agisindan is-
tatistiksel onemi bulunmustur (p<0.05).

Sonug olarak; VSD erken yasta cerrahi tedavi edilmeli, bu
sayede pulmoner arter basinct, pulmoner vaskiiler rezistans artis
ile beraber bakteriyel endokardit, konjestif yetmezlik veya aritmi
gibi komplikasyonlarin gelismesi onlenmelidir, ancak giiniimiizde
ileri yasta da VSD diisiik morbidite ve mortalite ile tamir
edilebilir. Prognoz ve uzun dénem sonuglari yiiz giildiiriiciidiir.

Anahtar Kelimeler: izole ventrikiiler septal defektler,
Cerrahi yaklagim
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Between 1986-1998, 195 patients with isolated Ventricular
Septal Defect (VSD) were operated in Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Hospital Cardiovascular Surgery Clinic. The mean age of the
patient population was 14.9+8 years (3-49 years). According to
the anatomic evaluation intraoperatively, 31.8% perimembrane-
ous inlet, 19% perimembraneous outlet, 35.4% trabeculer, 5.1%
muscular type of VSD was diagnosed. Doubly committed jux-
taarterial type 5.1%, atrioventricular channel type 2.5%,
Gerbode type 1% and multiple VSD 3.6% was also seen.

Operative correction was performed with primary suture
in 51.3%, goretex patch in 46.7% and pericardial patch in 2%.
The approach was right atrial in 86.7%, right ventricular in
9.1% and transaortic in 4.2%.

In the intensive care unit, (+) inotropic support was ad-
ministered to 27 patients (13.8%) in the early postoperative pe-
riod 12 patients experienced complete AV block and 59 RBBB
(30.3%) was seen. There were 4 reoperations; 3 for residuel
VSD, 1 for aortic regurgitation. Estimates of freedom from re-
operation was 95.6%=2 for 10 years.

Early mortality was 1.5% with no mortality in long-term
follow-up period. Pulmonary artery pressure was decreased
from 36.3£19.7 mmHg preoperatively to 29.7+14.1 mmHg
postoperatively (p<0.05). Long term follow-up was available
in 95% of our patient population.

Right ventricular hypertrophy preoperatively and Right
ventriculotomy incision for approaching technique for VSD re-
pair was found to be statistically significant factors for early
mortality (p<0.05).

Inconclusion, VSD has to be treated as early as possible
as important complications such as congestive failure, endo-
carditis, arrythmia may occur. Surgical correction of VSD
without regarding the age of the patients has satisfactory re-
sults in early and long term period.

Key Words: Isolated ventricular septal defects,
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Ventrikiiler Septal Defekt (VSD) en sik goriilen
konjenital kardiyovaskiiler malformasyonlardan
biridir ve tim konjenital kardiyovaskiiler malfor-
masyonlar iginde yaklagik %20 civarinda goriiliir (1).
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Bu calismada; konjenital izole VSD tanisiyla
Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Kardiyovaskiiler
Cerrahi Klinigi’nde Ocak 1986-Mart 1998 tarihleri
arasindaki 12 yillik siirede cerrahi olarak tedavi
edilen 195 hastanin erken ve ge¢ donem sonuglari
degerlendirildi.

Materyel ve Metod

Tiirkiye  Yiiksek  Ihtisas  Hastanesi,
Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi’nde Ocak 1986 ile
Mart 1998 tarihleri arasinda izole VSD tanisiyla
opere edilen 195 hasta retrospektif olarak deger-
lendirildi. Mortalite ve morbidite iizerine etkili ola-
bilecek ek miidahale gerektiren olgular ¢aligmaya
almmadi. Ortalama yas 14.9£8 (3-49 yas) idi.
Hastalarin karakteristik 6zellikleri Tablo 1°de gos-
terilmistir. Telekardiyografi ve Elektrokardiyografi
(EKG) ile degerlendirilen hastalarin teshisleri
Ekokardiyografi (EKO) ile saptandi. Sant oranini
hesaplamak ve kombine kardiyak lezyonlarin
teshisi i¢in hastalarin 2/3’iine kalp kateterizasyonu
uygulandi.

Olgularin preoperatif ekokardiyografik ve he-
modinamik bulgular1 Tablo 2’de verilmistir.
Intraoperatif degerlendirmede 62 hastada per-
imemb-randz inlet tip (%31.8), 37 hastada per-
imembrandz outlet tip (%19), 69 hastada perimem-
branéz trabekiiler tip (%35.4), 10 hastada cesitli
miiskiiler tip (%5.1), 10 hastada doubly committed
juksta-arteryel tip (%S5.1), 5 hastada atriyoven-
trikiiler kanal tip (%2.5), 2 hastada Gerbode tip
VSD (%]1), 7 hastada multiple VSD (%3.6) tesbit
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edildi.

Ek olarak 38 hastada patent foramen ovale
(%19.4), 2 hastada persistan sol vena kava superior
(%1), 4 hastada sag koroner kas prolapsusu (%2.2),
2 hastada ciddi trikiispit yetmezligi (%]1), 15 hasta-
da aort yetmezligi (%7.2) mevcuttu. 10 hastada
subaortik membran (%5.1), 5 hastada mitral kleft
(%2.5), 7 hastada siniis valsalva anevrizmasi
(%3.6), 2 hastada supravalviiler mitral ring ve
parasut mitral valv (%1) tespit edilmis olup, bu
hastalar hemodinamiyi etkileyecek ek patolojileri

Tablo 1. Hastalarin preoperatif karakteristik
ozellikleri

Total 195
Erkek/Kadin 97/98

Yas aralig1 3-49
Ortalama yas 14.9+£8

10 yas alt1 65 (%33.3)

10 ila 20 yas aras1 91 (%46.7)
20 yas isti 39 (%20)
NYHA FKI 42 (%19.2)
FK I 167 (%76.3)
FK I 10 (%4.6)
EKG: Ritm
Normal 174 (%89.2)
Sag dal blok 21 (%10.8)
Hipertrofi
Normal 95 (%48.7)
Sol ventrikiil 80 (%41)
Biventrikiil 20 (%10.3)

Tablo 2. Olgularin preoperatif ortalama ekokardiyografi ve kateterizasyon bulgular

Ekokardiyografi
Ortalama sol ventrikiil diyastolik cap 47.8+£8.7 mm (29-84)
Ortalama sol ventrikiil sistolik cap 30.1+£6.6 mm (15-58)
Ortalama Ejeksiyon Fraksiyonu 67+6.7 mm (48-88)
Ortalama Fraksiyonel Shortening 37.4£5.7 mm (25-57)

Kateter
Sag ventrikiil sistolik basinci 40.7+20 mmHg (15-105)
Sag ventrikiil diastolik basinci 4.6+£3.2 mmHg (2-10)
Pulmoner arter sistolik basinci 36.2+19.7 mmHg (15-105)
Pulmoner arter diastolik basinci 15.8+12.2 mmHg (4-64)
Sol ventrikiil sistolik basinci 107.4+18.2 mmHg (60-175)
Sol ventrikiil diastolik basinci 23.7428.2 mmHg (4-80)
Aorta sistolik basinci 105+16.4 mmHg (60-170)
Aorta diyastolik basinci 68.8+12.6 mmHg (36-95)
Pulmoner/sistemik sant orant 2.3+1.1 (1.2-5.5)
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nedeniyle c¢alisma disinda birakilmislardir.
Hastalarin 7°sinde multipl VSD (%3.6) oldugu
tespit edildi. Daha 6nce aort koarktasyonu tanisiyla
(%1) ameliyat olan 2 hasta da c¢alismaya alin-
madi.

Operatif Teknik

Tiim hastalarda agik kalp cerrahisi sartlar1 al-
tinda standart bikaval ve aortik kaniilasyondan son-
ra kardiyopulmoner bypassa girildi. Orta derecede
hipotermide, soguk serum fizyolojik ile topikal
sogutma yaparak, baslangicta soguk kristalloid (St
Thomas II), takiben intermittan kan kardiyoplejisi
ile kardiyak arrest saglandi. Atriyal Septal Defekt
(ASD) varliginda ASD’den, yoklugunda fossa
ovalisden kateter yerlestirilerek sol atriyum ve sol
ventrikiiliin “Venting”i yani bosaltilmas1 saglandi.
Perimembrandz inlet ve trabekiiler VSD’ler,
muskuler inlet tip VSD’ler sag atriyal yolla, peri-
membrandz outlet, muskuler tip outlet VSD’ler,
juxtaarteriyel “doubly committed” tip VSD’ler sag
ventrikiiller yolla, ileri aort yetmezligi olan juxtaar-
teriyel VSD’ler transaortik yolla tamir edildiler.

Genis ¢apli VSD’si olanlar yamayla (91 hasta
sentetik yamayla, 4 hasta perikardiyal yamayla),
orta ¢apli veya kiiciik VSD’si olanlar plejitli siitiir-
le primer (100 hasta) onarildi. Genelde 2 adet teflon
destekli sutur ile kapatilabilecek biiyiikliikte olan
VSD’ler primer suturle, daha biiyiikk VSD’ler yama
ile kapatildilar.

Operasyona alinan hastalarin ortalama per-
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2.5£2.1 giin (1-25), ortalama hastanede kalis siiresi
8.548.1 giin (5-30) idi.

Istatistiki Metodlar

Uzun dénem yasam sonuglar1 ve morbidite i¢in
Kaplan-Meier metodu, preoperatif risk faktorleri ve
operasyona bagli komplikasyonlarm farklart multi-
variate (Cox model) regresyon analizi uygulanarak
belirlendi. Erken mortalite ve uzun donem yasam
icin karsilastirmalarda long-rank testi kullanildi.
Ayrica grublar arasi farklarm hesaplanmasi igin y?
ve t-testi kullanildi. P degeri 0.05’ten kiigiikse ista-
tistiki anlam oldugu belirlendi (p<0.05).

Sonugclar

Postoperatif erken donemde diisiik kalp debi-
sine bagli 3 hasta kaybedildi. Hastane mortalitesi
%]1.5 olarak gergeklesti. Bu hastalarin preoperatif
NYHA (NewYork Heart Association) Fonksiyonel
Kapasiteleri (FK) 3°tii (Tablo 4). Ge¢ donem
takipte mortalite tespit edilmedi. Yas gruplarinin,
cinsiyetin, sant oraninin, VSD biiyiikligiiniin ve
tipinin erken mortalite ve morbiditeyi arttirict
yonde istatistiksel yonden anlami bulunmamistir
(p>0.05). Ancak preoperatif ilave sag ventrikiil
hipertrofisi ve sag ventrikiilotomi ile VSD’ye ulas-
manin erken mortalite agisindan istatistiksel dnemi
bulunmustur (p<0.05).

Erken postoperatif komplikasyonlar Tablo

Tablo 3. Hastalara uygulanan ek cerrahi girisimler

fiizyon stiresi 76.9+36.5 dakika (30-271 dakika), Patent foramen ovale onarim 38 %19.5
. . 1 1 0,
ortalama kross-klemp siiresi 43.3+22.7 dakika (11- Aortik kasp plikasyonu 7 /03.6
. - R Aort kapak replasmani 3 %1.5
133 dakika), ortalama yogun bakimda kalis siiresi Trikiispit Kay aniiloplasti 1 %0.5
Tablo 4. Erken mortalite ve hasta dzellikleri
NYHA Ventrikiil Onarim Inotrop
Yas Cins FK Hipertrofisi VSD Tip Tipi Ex Zamani Kullanimi
30 K 3 Biventrikiiler PM outlet Yama 24 saat Var
20 E 3 Sol ventrikiiler PM inlet Primer 32 saat Var
12 E 2 Normal PM Outlet Yama Intraoperatif Var
8 K 3 Biventrikiiler PM outlet Yama 18 saat Var

FK: Fonksiyonel kapasite, PM: Perimembrandz
K: Kadin, E: Erkek

T Klin J Cardiol 2000, 13

85



Nevzat ERDIL ve Ark.

Tablo 5. Erken postoperatif komplikasyonlar

Diisiik debi 27 %13.8
Tamponad/Kanama 5 %2.6
Kalicr pil takilmasi 4 %1.8
Erken rezidii VSD 1 %0.5
Akut Trikiispit Yetmezligi 1 %0.5

5’de gosterilmistir. En sik gdzlenen komplikasyon
inotrop destek gerektiren diisiik kalp debisi (%14.2)
olarak bulunmustur. Inotrop destek ihtiyact
gosteren hastalar, artmig pulmoner arter basinci,
bozulmus preoperatif fonksiyonel kapasite ve
azalmig sol ventrikiil ejeksiyonu olan hastalardi.
Tiim hastalarin preoperatif ortalama pulmoner arter
basinci 36.3 mmHg iken, diisiik debi nedeniyle
pozitif inotrop destek alan hastalarin preoperatif or-
talama pulmoner arter basinci 46.5 mmHg ve orta-
lama pulmoner/sistemik sant orani 2.6 idi. Hasta-
larin 13’tinde sol ventrikiil hipertrofisi, 11’inde
biventrikiiler hipertrofi mevcuttu; bu olgulardan
dokuzunda sag ventrikiilotomi, yirmiikisinde sag
atriyal yolla VSD’ye ulasilmis idi. Hicbir hastada
intraaortik balon pompasi ihtiyaci olmadi.

Hastalardan 5’1 kanama veya tamponad ne-
deniyle revizyona alindi (%2.5). Postoperatif erken
donemde yogun bakimda 12 hastada atriyovent-
rikiiler tam blok gelisti (%6.2). Bunlardan seki-
zinde ortalama iki hafta igerisinde siniis ritmine
doniis saptand1. Iki hafta icerisinde siniis ritmine
donmeyen 4 hastaya hastaneden taburcu olmadan
kalici pace-maker yerlestirildi (%2). Bir olguda
ameliyatinda saptanamayan trabekiiler VSD 24 saat
icinde 6nemli santin devam etmesi lizerine tekrar
operasyona alinarak primer kapatildi. Sag atriyal
yolla trikiispit septal liflet ayrigtirilarak VSD’ye
ulagilan 16 hastadan birinde postoperatif erken
donemde septal liflet ayrismasina bagli hemodi-

Tablo 6. Reoperasyon yapilan hastalarin 6zellikleri
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namik 6nemi olan akut trikiispit yetmezligi gelisti
ve bu olgu tekrar ameliyata alinarak septal lifleti
onarild.

Uzun donem takipte hastalar poliklinikte
muayene edilerek, telefon veya mektupla ulasilarak
degerlendirildi. Ortalama takip 3.5+3/hastayili (hy)
(3 ay-11.7 yil), toplam takip 722.1/hy olarak
gerceklesti. Kontrollerde rutin anamnez, fizik
muayene, EKG ve gereken vakalarda ekokardiyo-
grafi (%60) ile degerlendirme yapildi. Poliklinik
muayenesi yapilan hastalarda efor kapasitesini
tespit amaciyla Bruce protokoliinde egzersiz testi
uygulandi (%380).

Postoperatif periyodda hastalarin cogu NYHA
FK I"di; 15 hastada NYHA FK II (%6.9). Posto-
peratif fonksiyonel kapasitedeki diizelme istatistiki
olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Grafik 1).

Ge¢ donemde 5 hastaya reoperasyon uygu-
land1 (Tablo 6). Ug olguda hemodinamik &nemi
olan rezidii VSD (sant oran1 >2) nedeniyle, ilk ope-
rasyonunda VSD onarimi ve aort kapak plikasyonu
yapilan 1 olguda tekrar hemodinamik 6nemi olan

Grafik 1. Preoperatif ve postoperatif fonksiyonel kapa-
sitelerinin (FK) dagilimi

Reoperasyon Reoperasyon
Yas Cins VSD tipi Onarim Tipi Zamant Nedeni Tedavi
10 K PM inlet Primer 54 ay Rezidii sant Primer
16 E PM inlet Yama 10 ay Rezidii sant Primer
22 E PM Trabekiiler Primer 17 ay Rezidii sant Primer
13 E PM Outlet Primer+Aortik Plikasyon 38 ay Aort yetmezligi AVR

PM: Perimembrandz, AVR: Aort kapak replasmani, K: Kadin, E: Erkek
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aort yetmezligi gelismesi nedeniyle reoperasyona
alindi. Uzun ddnemde reoperasyonsuz yasam
olasilig1 %95.6+2 olarak tespit edildi.

Postoperatif takipte ekokardiyografik olarak
degerlendirmede ortalama pulmoner arter basinci
29.7+14.1 mmHg, ortalama sol ventrikiil diyastolik
cap1 45.9+£5.5 mm, ortalama sol ventrikiil sistolik
cap1 29+4.9 mm, ortalama sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %68.2+6.1, ortalama sol ventrikiil frak-
siyonel shortening %38.6+£5.2 olarak bulundu.
Postoperatif ge¢ donemde ekokardiyografik olarak
degerlendirilen olgularin %9’unda hemodinamik
O6nemi olmayan rezidi sant tespit edildi.
Hemodinamik énemi olmayan rezidii santi olan ol-
gularin %43.8’1 perimembrandz inlet tip VSD,
%31.3’li perimembrandz trabekiiler tip VSD,
%18.6’s1 perimembrandz outlet tip VSD, %6.3’1
miiskiiler tip VSD tanisiyla ameliyat edilmisti.
Olgularin %50°si, primer siitiirle, %50’si yamayla
onarilmaisti.

Ge¢ donemde hemodinamik 6nemi olmayan
rezidii sant1 olan hastalarin %78.1’inde NYHA FK
I, %21.9’unda ise NYHA FK II olarak tespit edildi.
Ekokardiyografi ile hemodinamik 6nemi olan
rezidii sant tespit edilen 7 hastada hemodinamik
calisma yapildi. Sant orani1 ve pulmoner basinci
diisik bulunan 2 hasta hemodinamik 6nemi ol-
mayan rezidii VSD olgular1 arasina alindigindan, 2
hasta da reoperasyonu kabul etmediginden medikal
tedavi ile takibe alindi. Hemodinamik 6nemi olan
rezidii santh 3 hasta ise reopere edildi. Postoperatif
donemde pulmoner arter basinci, sol ventrikiil sis-
tolik cap ve sol ventrikiil diyastolik captaki
diizelme istatistiki olarak anlamli bulundu
(p<0.05).

Preoperatif degerlendirmede 15 hastada ciddi
aort yetmezligi tespit edildi. Olgularin 8’inde peri-
membrandz outlet tip VSD, 7’sinde doubly com-
mitted jukstaarteriyel tip VSD tespit edildi.
Olgularin 3’iinde VSD onarimina ek olarak aort ka-
pak replasmani, 7’sinde aortik kas plikasyonu
yapildi. Postoperatif donemde aort kapak plikas-
yonu yapilan 1 olguda hemodinamik 6nemi olan
rezidii aort yetmezligi gelismesi lizerine gec
donemde aort kapak replasmani yapildi. Takip
periyodunda ekokardiyografik olarak deger-
lendirilen hastalarin %18’inde hemodinamik dnemi
olmayan (1-2 derece) aort yetmezligi tespit edildi.

T Klin J Cardiol 2000, 13
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Postoperatif erken donemde hastalarin elek-
trokardiyografik olarak degerlendirilmesinde 114
olguda (%58.4) normal siniis ritmi, 59 olguda
(%30.3) sag dal blogu, 7 olguda (%3.6) bifasikiiler
blok, 12 olguda (%6.2) atriyoventrikiiler tam blok,
1 olguda (%0.5) atriyal fibrilasyon, 3 olguda
(%1.5) nodal ritm tespit edildi. Ge¢ donemde takip
edilen hastalarin elektrokardiyografik olarak deger-
lendirilmesinde 125 olguda (%64) normal sindis rit-
mi, 64 olguda (%32.8) sag dal blok, 1 olguda
(%0.5) birinci derece atriyoventrikiiler blok, 4 ol-
guda (%2) kalic1 kalp pili, 3 olguda (%1.5) bi-
fasikiiler dal blogu tespit edildi.

Tartisma

VSD dogumda goériilen en sik konjenital ano-
malidir, tim konjenital defektlerin %25-60’1dir
(2,3). Bugiin icin izole konjenital VSD mortalitesi
cok azalmis, sonuglar yiiz giildiiriicii bir hastaliktir.

Hardin ve arkadaglari, 48 infant vakasinda
sadece 1 Olim gormiislerdir (4). Mc Groth 115
hastalik seride 1 olguda hastane mortalitesi ver-
mistir (5). Bizim ¢alismamizda da hastane morta-
litemiz %1.5 bulundu. Son 10 yilda klinigimizde
erken ve ge¢ donemde mortalite goriilmemistir.

VSD’nin cerrahi olarak kapatilmasi, bu ope-
rasyondan sonraki en sik komplikasyon olan iletim
defektlerine yol agabilir (6). VSD onarimi igin
atriyal yol kullanilirsa, postoperatif intraventrikiiler
iletim bozukluklarmin siklig1 ve ciddiyeti minima-
lize edilir. Ventrikiilotomi sonrasi komplet sag dal
blogu %31-81 arasinda iken atriyotomi sonrasi bu
oran %25-44’e distiigii bildirilmistir (7-10). Bizim
calismamizda, postoperatif erken donemde %30.3,
gec donemde %32.6) oraninda sag dal blogu
geligmistir. Sag ventrikiiler yolla miidahale edilen
olgu sayist az oldugundan tedavi yaklagiminin
postoperatif iletim defekti gelismesi iizerine etkisi
acisindan anlamli bir fark tespit edilememistir
(p>0.05). Sag atriyotomi sonrast %33.2, sag vent-
rikiilotomi sonras1 %37 olguda sag dal blogu goz-
lenmistir.

Komplet atriyoventrikiiler blok VSD operasyo-
nundan sonra genellikle siktir, fakat genelde gegici
bir durumdur (12-14). Bizim ¢alismamizda, post-
operatif erken donemde 12 olguda (%6.2) atriyo-
ventrikiiler blok tam gelismis olup, bunlarin siniis
ritmine donmeyen 4 tanesine (%26.7) kalic1 pace-
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maker takilmistir. Ge¢ donemde yeni gelisen atri-
yoventrikiiler tam blok gdzlenmemistir. Literatiirde
kalici komplet kalp blogu olan hastalarda %57’ye
ulagan yiiksek mortalite orani1 bildirilmistir (13).
Bizim calismamizda, erken donemde atriyovent-
rikiiler blok gelisenlerde mortalite gozlenmemistir.
VSD kapatilmasi sonucu geligen iletim anormallik-
leriyle ilgili bir c¢ok yazilar yaymlanmistir
(7,10,12). Daha ¢ok ventrikiilotomi ve siitiir ko-
yarken iletim sistemine direk travmaya bagh
oldugu gozlenmistir (7,12). Biz calismamizda,
VSD’ye yaklasim yerinin komplet kalp blogu
gelisimiyle ilgili bir iligski saptamadik (p>0.05).

Gilinliimiizde transkateter kapatilmasi iizerine
calismalar yapilan VSD tamirinde kardiyopul-
moner bypass kullanilmadan periventrikiiler tamir-
ler glindeme gelmektedir (16-18).

Kiigiik VSD’ler her zaman sorunsuz seyret-
mezler ve enfektif endokardit, aortik yetmezlik,
semptomatik aritmi, kalp yetmezIligi gibi klinikler-
le de ortaya ¢ikabilir. Bu 6nemli komplikasyonlarin
insidansi 13 yas sonras1 %24.5 civarinda olup, bak-
teriyel endokardit ve aritmiler 6zellikle 40 yas
civarinda siklasmaktadir (19). VSD’lerin erken
teshis ve dogru endikasyonlarla tedavisi bu komp-
likasyonlarin azalmasinm saglayacaktir.

VSD ile birlikte aort yetmezligine sekonder
olarak aortik kapakciklarin VSD’den prolapsusu,
cerrahi yaklasim ve zamanlamada belirgin olarak
problem yaratir. Degisik merkezler rediikte aort ka-
pakcik dokusuna VSD kapatilmast sirasinda
plikasyon uygulamistir (20-23). Aort kapak
plikasyon sonugclar1 ¢esitli merkezlerde farkliliklar
gostermektedir (21-25). Bu hastalarda major
patofizyolojik faktor olan aortik kapak prolapsusu
gelisimi ve siklikla aort yetmezligi olusumu konal
septum zaafiyetine baglanmistir (26,27).

Erken girisim yapilan yayinlarin sonuglari
cogu hastada belirgin rezidiiel aort yetmezliginin
varligin1 diisiindiirmez. Aort kapak plikasyonu
yapilan belirgin rezidiiel aort yetmezligi olan hasta-
larda ileri donemlerde anlamli aort yetmezligi
goriilmiis ve bunlara aort kapak replasmani gereke-
bilmistir (22,23,28,29). Leung ve arkadaslarinin
yakin zamandaki yayininda, aort yetmezligi gelisen
25 hastanin %72’sinde plikasyon yapilmis,
%16’sinda aort yetmezliginde ilerleme olmamis,
%12’sinde aort kapak replasmani gereksinimi ol-
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mus (22). Aortik kapak plikasyonu yapilan 64 has-
tada 10 yillik takiplerde %25 aortik kapak yet-
mezligi gelismis (23).

Bizim g¢alismamizda preoperatif aort yetmez-
ligi olan 15 hastanin (%6.8) 7’sine (%46.7) aort
kapak plikasyonu, 3’iine (%20) aort kapak replas-
man1 yapildi. Ge¢ donemde plikasyon yapilanlar-
dan birinde ciddi aort yetmezligi gelismesi iizerine
reoperasyona alinarak aort kapak replasmani uygu-
landi. Aort kapaginin bozulmamasi amactyla bu ol-
gularda erken ameliyat gereklidir. Aort yetmezligi
artarsa kapaga da miidahale gerekecektir.

Aort yetmezligi genellikle sag aortik kaspin
VSD’den igeri prolabe olmasiyla meydana gelir ve
kisman doubly kommited jukstaarteryel VSD ile
ortaktir, ama perimembrandz defektlerle beraber de
olabilir (30). Aort yetmezlik Corone ve arkadaglar
tarafindan opere edilmemis VSD’lilerin %6.3’linde
tespit etmisler (31). Backer ve arkadaslari, doubly
commited jukstaarteryel VSD’nin erken kapatil-
masinin aort yetmezliginin progresyonunun mey-
dana ¢ikmasini dnledigini gostermislerdir (32).

The Second Natural History Study (NHS-2)
caligsmasinda, bakteriyel endokarditin VSD’nin ka-
patildiktan sonra 6nceki durumla ayni siklikta hatta
bazen daha sik olabilecegini bildirmis. NHS-2 otor-
leri total VSD kapatilmas1 sonuglar1 hakkinda veri-
lerin ortaya konulmayisina da dikkat cekmekte-
lerdir. VSD operasyonlarindan sonra ilgi ceken bas-
ka bir durum da, bakteriyel endokardit insidansi
olan 7.3/10000 hasta yilin operasyon sonrasi nor-
mal risk sinirina gelemeyisidir (33-36).

Kiigiik VSD’lerde yapilacak antibiyotik
proflaksisi operasyon beraberinde getirecegi
riskler, emosyonel ve dermatolojik izler agir
maliyetle kiyaslandiginda ¢ok daha olumlu
sonuglar verir. Risk/yarar orant goéz Oniinde
alindiginda non-operatif yaklasim agir basmak-
tadir. NHS-2 VSD operasyonuyla total kapanma
garantisi olmadigi, bakteriyel endokardit riskinin
normale gelmedigi, kiigiik VSD tamirli ¢ocukta
normal aktivitenin kazanilmasinin saglanmadigini
gostermisler (34).

VSD’nin cerrahi olarak kapatilmasiin hemo-
dinami tizerine olumlu etkisini inkar edecek karsi
bir goriis yoktur (33). Ozellikle VSD’li ¢ocuklarda
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operasyon i¢in bu hastalara yaklasimda aortik ka-
pak hasari, sant oran1 veya sag ventrikiiler basing
onemli parametreleri teskil etmektedir. VSD’lerin
spontan kapanabilme 6zellikleri oldugu bilinmekte-
dir. Siiphesiz kapanma hizi biiyiikliik ve lokalizas-
yon, goriiliis yas1 ve hasta popiilasyon dagilimi ile
degiskenlik gosterir (34). Albert ve arkadaslari
1973 yilinda yaptiklari ¢calismada, kiiciik VSD’lerin
5 yas Oncesinde kapanma sansinin %50 oldugu,
adelosan cagda %80 oraninda total kapanma sansi
oldugunu gostermisler (35).

Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi, Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi olarak genelde, VSD’e
bagli pulmoner hipertansiyon gelismemis olgularda
sant oraninin 2 {izerinde olmasimi tercih ediyoruz.
Ancak son yillarda sonuclarin ¢ok iyi olmasi ile
bazi olgularda bu orani 1.5 smirina ¢ekilecek sekil-
de modifiye etmis bulunuyoruz. Gene son yillarda
2. derece aort yetmezliginin bulundugu “doubly
committed juxtaarteriyal” ya da “perimembrandz
outlet” tip defektler sant oran1 gdzoniine alinmak-
s1zin operasyona alinmaktadir.

Blake ve arkadaslar yaptiklar ¢aligmada, VSD
operasyonu gecirmis ve postoperatif donemde efor
testi yapilan hastalarda %37.5 oranda ventrikiiler a-
ritmi goriilmiis (6). Bizim ¢alismamizda, %10 oran-
da ventrikiiler aritmi goriilmiis. Blake ve arkadaslari,
VSD operasyonu sonrasi efor testi yapilan hastalar-
daki ventrikiiler aritmi sikligimin kalp hastalig1 ol-
mayan insanlara gore anlaml olarak fazla oldugunu
tespit etmislerdir (6,37). Ge¢ donemde ventrikiiler
aritmi goriilen hastalarda mortalite oran1 artmaktadir
(6). Bu yiizden, postoperatif donemde ventrikiiler
aritmisi olan hastalar yakin takip edilmeli ve medikal
tedavileri diizenlenmelidir.

Sonu¢ olarak; endikasyon konulan olgularda
VSD erken yasta cerrahi tedavi edilmeli, bu sayede
pulmoner arter basinci, pulmoner vaskiiler rezistans
artist ile beraber bakteriyel endokardit, konjestif yet-
mezlik veya aritmi gibi komplikasyonlarin gelismesi
onlenmelidir, ancak giiniimiizde ileri yasta da VSD
diistik morbidite ve mortalite il¢ tamir edilebilir.
Prognoz ve uzun donem sonuglari yiiz giildiiriiciidiir.
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