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Eriskin Yasta Pulmoner Hipertansiyonlu
Bir Ventrikiiler Septal Defektli Olguya Yaklasim
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Giris

Ventrikiler septal defekt (VSD), konjenital kalp
hastalikliklarinin en sik ikinci nedenidir. Bu defektin
kendiliginden kapanmasi veya cocukluk déneminde
cerrahi olarak tamiri eriskin yas grubunda sikliginin
ddsmesine neden olmaktadir. Buiytik ve ciddi santa
neden olan defektler erken yasta pulmoner vasktiler
rezistansin artmasina, pulmoner vaskduler obstriktif
hastaligin gelismesine ve cerrahi dtizeltme yapilmaz-
sa Eisenmenger sendromuna neden olurlar. Litera-
tlrde, pulmoner vaskliler obstriktif hastalik (PVOH)
gelismis olgularin eriskin yasa ulasabildikleri bildiril-
mistir (1,2). Ancak buytk defekti ve anlamli sol sag
santi olup pulmoner vaskliler hastalik gelismemis ve
eriskin yasa gelmis olgular ise ¢cok nadirdir (3).

Olgu

Carpinti ve cabuk yorulma yakinmalari (NYHA 1)
ile bagvuran 52 yasinda erkek hastanin mevcut yakin-
malari son bir yildir devam etmekte olup daha énce
baslanan digoksin, asebutolol ve aspirin tedavisini
kullanmakta idi. Sigara kullanimi disinda risk faktéru
saptanmadi. Fizik gériiniimde dispne, ortopne, siya-
noz izlenmedi. Sistemik kan basinci 100/70 mmHg
idi. Oskliltasyonda kalp atimlari aritmikti, sag ventri-
kil alaninda sternumun sagina yayilimi olan 4/6 de-
receden holosistolik Gftirim ve tril mevcuttu. Diger
sistem bakilari olagan idi. Laboratuvar bulgulari nor-
mal sinirlarda olup, hemoglobin 14.4 gr/dL, hema-
tokrit %43 idi. Elektrokardiyografide atrial fibrilas-
yon, biventrikuler hipertrofi saptandi. Telekardiyog-
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rafide kardiyotorasik oran artmis, pulmoner vaskdler
yapllar belirginlesmis olarak izlendi (Resim 1). Yapi-
lan ekokardiyografik tetkikte membranéz septumda
1.2 cm buyukliglinde sol-sag santa neden olan de-
fekt saptandi (Qp/Qs > 2, resim 2). Aort annulus ¢a-
pi 2.1 cm olarak &lcldu (VSD capi / aort capr =
0.57). Sag ventrikdl sistolik basinci 65 mmHg (siste-
mik sistolik kan basinci 90 mmHg iken) idi. Sag vent-
rikul hipertrofik ve genis idi. Ana pulmoner arter ile-
ri derecede genis (parasternal kisa kesitten yapilan
6lcimde cap 5.1 cm) olarak izlendi (Resim 3). Pulmo-
ner ve triklispid kapakta orta derecede yetersizlik
mevcuttu. Pulmoner kapakta darlik saptanmadi. Sol
ventrikul boyut ve fonksiyonlari normal sinirlarda idi.
Yapilan sag — sol kateterizasyon tetkikinde sistolik
aort basinci ile pulmoner arter sistolik basincinin esit-
lenmis oldugu saptandi (aort:130/80, ortalama: 96
mmHg ve pulmoner arter 120/50, ortalama: 73
mmHg). Oksijen inhalasyonundan sonra olctimler
tekrarlandi: pulmoner arter ortalama basinc 50
mmHg'ya duserken oksijen sattirasyonu %78 bulun-
du. Aort ortalama basinci 95mmHg, oksijen saturas-
yonu %96 &lcuildu. Pulmoner vaskdler direng indeksi
5.5 Woods U/m2, oksimetrik olarak hesaplanan
Qp/Qs > 1.6, solsag sant 1.9 It/dakika bulundu. Sol
ventriklile opak madde injeksiyonuyla ventrikdiler
septal defekt izlenirken koroner arterler normal ola-
rak gdrlinttilendi. Kateterizasyon &lclimlerinde pul-
moner arter basincinin yutiksek olmasina karsin oksi-
jen inhalasyonu ile dusmesi, Qp/Qs > 1.5 olmasi,
ekokardiyografide soldan saga tek yonld santin ol-
masi, pulmoner hipertansiyonun ytiksek akima bagli
oldugunu dustindtirdl ve operasyon karari alindi.

Cerrahi Teknik

Mediyan sternotomi sonrasi hastaya heparin ve-
rildi. Sag kalp bosluklarinin ve 6zellikle ana pulmoner
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arterin ileri derecede genislemis oldugu gdrdldd.
Pompa dncesi sistolik aort ve pulmoner arter basing-
larinin esitlendigi ve 80mmHg oldugu gérdildi. Cikan
aort ve her iki vena kava kantile edilip kardiyopulmo-
ner baypasa girildi. Aort klempi konduktan sonra an-
tegrad kardiyopleji ile kalp durduruldu. Sag atriotomi
yapildi. Trikuspit kapagin septal yaprakcidi altinda ko-
nal ekstansiyonlu, 2x1.5 cm boyutlarinda perimemb-
ran6z VSD gértildd. VSD restriktif olmayip septal yap-
rakgik ya da diger sag ventrikul yapilari tarafindan ka-
patiimamisti. Defekt 0.6 mm kalinlikta PTFE yamayla
devamli dikis teknigi kullanilarak kapatildi. Anntiler
genislemeye bagli trikuspit yetmezligi icin ise DeVega
annuloplastisi yapildi. Hasta pompadan az dozda
inotrop destegiyle ayrilabildi. Ameliyat sonrasi pul-
moner arter basinci sistemik basincin yaklasik dértte
biri kadardi (sistemik sistolik basing 80mmHg iken,
pulmoner sistolik basing 28mmHg idi). Ana pulmoner
arterdeki genisleme ileri derecede ancak fusiformdu.
Yirtilabilecek sakkiler ve zayif bir duvar bélimu yok-
tu. Herhangi bir basiya neden olmamaktaydi. Nispe-
ten ince duvarli olan bu yapiya yapilacak olan bir gi-
risimin kanamaya yol acabilecedi, ameliyat ve kardi-
yopulmoner baypas suresini uzatabileceg@i dustintle-
rek girisim yapiimadi.

Tartisma
Ameliyat edilmemis ve eriskin yasa gelmis VSD'li

olgunun klinigini ve prognozunu iki bulgu belirler:1)
defektin bdyuklugd, 2) pulmoner vaskdler direng.

Resim 1: Telekardiyografide genislemis ana pulmoner
arter ve artmis vaskdiler yapi.

Restriktif, kiiclik VSD'ler aort orifisinin 1/3'linden ku-
cuik olan, akima rezistans olusturan defektlerdir. Sol
ventrikul ile sag ventrikil arasinda gradiyente neden
olurlar. Bu tip defektlerde sant miktari azdir (Qp/Qs
<1.5), pulmoner vaskdler diren¢ normal sinirlardadir,
anlamli hemodinamik degisiklik yoktur. Bu olgularda
hayat beklentisi olagandir ancak infektif endokardit
riski mevcuttur. Restriktif, orta buytikltkteki defektler
aort orifisiniin 1/3"tinden buylk - 1/2'sinden kuigtik
olup sant miktar Qp/Qs 1.5 - 2.5 dur. Sol atriyum ve
ventriktlde dilatasyon ve ytklenme izlenirken pulmo-
ner vaskdler direngte artma olabilir. Bu olgularda eris-
kin yasta ortaya cikan dispne en sik izlenen yakinma-
dir. Restriktif olmayan, buytk VSD'ler en az aort ori-
fisinin 1/2'sinden buytk olan defektlerdir. Bunlar er-
ken cocukluk déneminde yakinmalara neden olurlar.
Sol ventrikdil voltim ytikd altindadir. ilk yillarda pulmo-
ner vaskdler direnc ytikselir, cerrahi olarak kapatil-
mazlarsa pulmoner vaskdler obstruktif hastalik orta-
ya cikar. Bu sekilde Eisenmenger sendromu gelismis

Resim 2: Parasternal uzun eksen kesitte ventrikiiler
septal defect

Resim 3: Parasternal kisa kesitte genislemis pulmoner
arter.
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olgularin hayat beklentisi sinirlidir. Literatlrde yaslari
21 ile 69 arasinda degisen Eisenmenger sendromlu
olgular bildirilmistir (1,2). Bu hastalar ikinci dekadda
progresif olarak artan efor intoleransi ve siyanoz ile
karsimiza cikarlar. Kalp yetersizligi, hemoptizi, ritim
bozukluguna bagl ani 6ltim gibi komplikasyonlar sik-
tir. Defektin cerrahi olarak kapatilmasi hastalarin kli-
nik tablosunu ve prognozunu degistirmeyecektir. Bu
hastalar kalp-akciger transplantasyonuna adaydirlar.
Buiytik VSD'li ve ciddi santi olan olgularin PVOH orta-
ya clkmadan eriskin yasa ulasmalari cok nadirdir (3).
Bu olgularin Eisenmenger sendromu gelismis olanlar-
dan ayirici tanisinin yapilmasi buytk 6nem tasimakta-
dir, clinkd bunlar PVOH gelismis olan hastalarin aksi-
ne, yapilan cerrahi girisimden yarar gorurler.

Ayirici taninin yapilmasinda fizik bulgular, labora-
tuvar, radyolojik tetkikler yol géstericidir. Olgumuzda
siyanoz, comak parmak ve polisitemi yoktu.

Ekokardiyografi basvurulacak 6nemli tetkiklerden
biridir: defektin yeri, blydkltigu, santin miktar ve y&-
nu, sag ve sol ventrikll fonksiyonlari saptanabilir. Pul-
moner basing arttikca sant miktari azalir, santin yénu
degisir: bu olgularda iki ventrikul arasindaki gradient
azalmistir, iki yonde sant izlenir. Olgumuzda ise
membranéz septumda buyuk bir defekt izlendi. Cid-
di pulmoner hipertansiyonun oldugu saptanmasina
karsin santin tek yonlu ( soldan saga) oldugu dikkati
cekti. llging olan diger bir nokta ise pulmoner dama-
rin dilatasyonu idi. Pulmoner arter anevrizmalarinin
VSD ile birlikte bulunmalari nadirdir.

Pulmoner vaskliler obstriktif hastaligin kesin tani-
si kateterizasyon ile konur. Yapilan hemodinamik tet-
kikte pulmoner vaskdler direng hesaplanmali ve eger
8 Woods Unitesinin Ustlinde ise oksijen, nitrik oksit,
prostoglandin gibi ajanlar uygulanarak pulmoner hi-
pertansiyonunun reversible olup olmadigi test edil-

melidir. Bu tetkikler ile sonuca varilamiyorsa pulmo-
ner wedge anjiyografi cekilerek pulmoner vaskdiler
hastalik hakkinda bilgi saglanabilir (4). Akciger biyop-
sisi basvurulacak diger bir yontemdir ancak, pulmo-
ner yatagin fonksiyonel aktivitesini gésteremedigi ve
lezyonlarin tim akciger alaninda uniform bir sekilde
dagilmadigr dustintldiguinde tanisal amagla kullani-
mi bazi arastirmacilar tarafindan énerilmemektedir
(5).
Eriskin yastaki VSD'li hastalarda, semptomlarin
varligi, Qp/Qs > 1.5, pulmoner arter sistolik basinci >
50 mmHg, bozulan sol ventrikul fonksiyonlari cerrahi
endikasyon koydurur. Ancak ciddi pulmoner hiper-
tansiyon varliginda cerrahi tedavi net sol — sag santin
ortaya kondugu ve ylksek pulmoner direncin geri
déndsebilir oldugunun gdsterildigi hastalara oneril-
melidir
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