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Girifl

Ventriküler septal defekt (VSD), konjenital kalp
hastal›kl›klar›n›n en s›k ikinci nedenidir. Bu defektin
kendili¤inden kapanmas› veya çocukluk döneminde
cerrahi olarak tamiri eriflkin yafl grubunda s›kl›¤›n›n
düflmesine neden olmaktad›r. Büyük ve ciddi flanta
neden olan defektler erken yaflta pulmoner vasküler
rezistans›n artmas›na, pulmoner vasküler obstrüktif
hastal›¤›n geliflmesine ve cerrahi düzeltme yap›lmaz-
sa Eisenmenger sendromuna neden olurlar. Litera-
türde, pulmoner vasküler obstrüktif hastal›k (PVOH)
geliflmifl olgular›n eriflkin yafla ulaflabildikleri bildiril-
mifltir (1,2). Ancak büyük defekti ve anlaml› sol sa¤
flant› olup pulmoner vasküler hastal›k geliflmemifl ve
eriflkin yafla gelmifl olgular ise çok nadirdir (3).

Olgu

Çarp›nt› ve çabuk yorulma yak›nmalar› (NYHA II)
ile baflvuran 52 yafl›nda erkek hastan›n mevcut yak›n-
malar› son bir y›ld›r devam etmekte olup daha önce
bafllanan digoksin, asebutolol ve aspirin tedavisini
kullanmakta idi. Sigara kullan›m› d›fl›nda risk faktörü
saptanmad›. Fizik görünümde dispne, ortopne, siya-
noz izlenmedi. Sistemik kan bas›nc› 100/70 mmHg
idi. Oskültasyonda kalp at›mlar› aritmikti, sa¤ ventri-
kül alan›nda sternumun sa¤›na yay›l›m› olan 4/6 de-
receden holosistolik üfürüm ve tril mevcuttu. Di¤er
sistem bak›lar› ola¤an idi. Laboratuvar bulgular› nor-
mal s›n›rlarda olup, hemoglobin 14.4 gr/dL, hema-
tokrit %43 idi. Elektrokardiyografide atrial fibrilas-
yon, biventriküler hipertrofi saptand›. Telekardiyog-

rafide kardiyotorasik oran artm›fl, pulmoner vasküler
yap›lar belirginleflmifl olarak izlendi (Resim 1). Yap›-
lan ekokardiyografik tetkikte membranöz septumda
1.2 cm büyüklü¤ünde sol-sa¤ flanta neden olan de-
fekt saptand› (Qp/Qs > 2, resim 2). Aort annulus ça-
p› 2.1 cm olarak ölçüldü (VSD çap› / aort çap› =
0.57). Sa¤ ventrikül sistolik bas›nc› 65 mmHg (siste-
mik sistolik kan bas›nc› 90 mmHg iken) idi. Sa¤ vent-
rikül hipertrofik ve genifl idi. Ana pulmoner arter ile-
ri derecede genifl (parasternal k›sa kesitten yap›lan
ölçümde çap 5.1 cm) olarak izlendi (Resim 3). Pulmo-
ner ve triküspid kapakta orta derecede yetersizlik
mevcuttu. Pulmoner kapakta darl›k saptanmad›. Sol
ventrikül boyut ve fonksiyonlar› normal s›n›rlarda idi.
Yap›lan sa¤ – sol kateterizasyon tetkikinde sistolik
aort bas›nc› ile pulmoner arter sistolik bas›nc›n›n eflit-
lenmifl oldu¤u saptand› (aort:130/80, ortalama: 96
mmHg ve pulmoner arter 120/50, ortalama: 73
mmHg). Oksijen inhalasyonundan sonra ölçümler
tekrarland›: pulmoner arter ortalama bas›nc› 50
mmHg’ya düflerken oksijen satürasyonu %78 bulun-
du. Aort ortalama bas›nc› 95mmHg, oksijen saturas-
yonu %96 ölçüldü. Pulmoner vasküler direnç indeksi
5.5 Woods Ü/m2, oksimetrik olarak hesaplanan
Qp/Qs > 1.6, sol-sa¤ flant 1.9 lt/dakika bulundu. Sol
ventriküle opak madde injeksiyonuyla ventriküler
septal defekt izlenirken koroner arterler normal ola-
rak görüntülendi. Kateterizasyon ölçümlerinde pul-
moner arter bas›nc›n›n yüksek olmas›na karfl›n oksi-
jen inhalasyonu ile düflmesi, Qp/Qs > 1.5 olmas›,
ekokardiyografide soldan sa¤a tek yönlü flant›n ol-
mas›, pulmoner hipertansiyonun yüksek ak›ma ba¤l›
oldu¤unu düflündürdü ve operasyon karar› al›nd›.

Cerrahi Teknik

Mediyan sternotomi sonras› hastaya heparin ve-
rildi. Sa¤ kalp boflluklar›n›n ve özellikle ana pulmoner
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arterin ileri derecede genifllemifl oldu¤u görüldü.
Pompa öncesi sistolik aort ve pulmoner arter bas›nç-
lar›n›n eflitlendi¤i ve 80mmHg oldu¤u görüldü. Ç›kan
aort ve her iki vena kava kanüle edilip kardiyopulmo-
ner baypasa girildi. Aort klempi konduktan sonra an-
tegrad kardiyopleji ile kalp durduruldu. Sa¤ atriotomi
yap›ld›. Trikuspit kapa¤›n septal yaprakç›¤› alt›nda ko-
nal ekstansiyonlu, 2x1.5 cm boyutlar›nda perimemb-
ranöz VSD görüldü. VSD restriktif olmay›p septal yap-
rakç›k ya da di¤er sa¤ ventrikül yap›lar› taraf›ndan ka-
pat›lmam›flt›. Defekt 0.6 mm kal›nl›kta PTFE yamayla
devaml› dikifl tekni¤i kullan›larak kapat›ld›. Annüler
genifllemeye ba¤l› trikuspit yetmezli¤i için ise DeVega
annuloplastisi yap›ld›. Hasta pompadan az dozda
inotrop deste¤iyle ayr›labildi. Ameliyat sonras› pul-
moner arter bas›nc› sistemik bas›nc›n yaklafl›k dörtte
biri kadard› (sistemik sistolik bas›nç 80mmHg iken,
pulmoner sistolik bas›nç 28mmHg idi). Ana pulmoner
arterdeki geniflleme ileri derecede ancak fusiformdu.
Y›rt›labilecek sakküler ve zay›f bir duvar bölümü yok-
tu. Herhangi bir bas›ya neden olmamaktayd›. Nispe-
ten ince duvarl› olan bu yap›ya yap›lacak olan bir gi-
riflimin kanamaya yol açabilece¤i, ameliyat ve kardi-
yopulmoner baypas süresini uzatabilece¤i düflünüle-
rek giriflim yap›lmad›. 

Tart›flma

Ameliyat edilmemifl ve eriflkin yafla gelmifl VSD’li
olgunun klini¤ini ve prognozunu iki bulgu belirler:1)
defektin büyüklü¤ü, 2) pulmoner vasküler direnç.

Restriktif, küçük VSD’ler aort orifisinin 1/3’ünden kü-
çük olan, ak›ma rezistans oluflturan defektlerdir. Sol
ventrikül ile sa¤ ventrikül aras›nda gradiyente neden
olurlar. Bu tip defektlerde flant miktar› azd›r (Qp/Qs
<1.5), pulmoner vasküler direnç normal s›n›rlardad›r,
anlaml› hemodinamik de¤ifliklik yoktur. Bu olgularda
hayat beklentisi ola¤and›r ancak infektif endokardit
riski mevcuttur. Restriktif, orta büyüklükteki defektler
aort orifisin›in 1/3’ünden büyük – 1/2’sinden küçük
olup flant miktar› Qp/Qs 1.5 – 2.5 dur. Sol atriyum ve
ventrikülde dilatasyon ve yüklenme izlenirken pulmo-
ner vasküler dirençte artma olabilir. Bu olgularda erifl-
kin yaflta ortaya ç›kan dispne en s›k izlenen yak›nma-
d›r. Restriktif olmayan, büyük VSD’ler en az aort ori-
fisinin 1/2’sinden büyük olan defektlerdir. Bunlar er-
ken çocukluk döneminde yak›nmalara neden olurlar.
Sol ventrikül volüm yükü alt›ndad›r. ‹lk y›llarda pulmo-
ner vasküler direnç yükselir, cerrahi olarak kapat›l-
mazlarsa pulmoner vasküler obstrüktif hastal›k orta-
ya ç›kar. Bu flekilde Eisenmenger sendromu geliflmifl

Resim 1: Telekardiyografide genifllemifl ana pulmoner
arter ve artm›fl vasküler yap›.

Resim 3: Parasternal k›sa kesitte genifllemifl pulmoner
arter.

Resim 2: Parasternal uzun eksen kesitte ventriküler
septal defect
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olgular›n hayat beklentisi s›n›rl›d›r. Literatürde yafllar›
21 ile 69 aras›nda de¤iflen Eisenmenger sendromlu
olgular bildirilmifltir (1,2). Bu hastalar ikinci dekadda
progresif olarak artan efor intolerans› ve siyanoz ile
karfl›m›za ç›karlar. Kalp yetersizli¤i, hemoptizi, ritim
bozuklu¤una ba¤l› ani ölüm gibi komplikasyonlar s›k-
t›r. Defektin cerrahi olarak kapat›lmas› hastalar›n kli-
nik tablosunu ve prognozunu de¤ifltirmeyecektir. Bu
hastalar kalp-akci¤er transplantasyonuna adayd›rlar.
Büyük VSD’li ve ciddi flant› olan olgular›n PVOH orta-
ya ç›kmadan eriflkin yafla ulaflmalar› çok nadirdir (3).
Bu olgular›n Eisenmenger sendromu geliflmifl olanlar-
dan ay›r›c› tan›s›n›n yap›lmas› büyük önem tafl›makta-
d›r, çünkü bunlar PVOH geliflmifl olan hastalar›n aksi-
ne, yap›lan cerrahi giriflimden yarar görürler. 

Ay›r›c› tan›n›n yap›lmas›nda fizik bulgular, labora-
tuvar, radyolojik tetkikler yol göstericidir. Olgumuzda
siyanoz, çomak parmak ve polisitemi yoktu. 

Ekokardiyografi baflvurulacak önemli tetkiklerden
biridir: defektin yeri, büyüklü¤ü, flant›n miktar› ve yö-
nü, sa¤ ve sol ventrikül fonksiyonlar› saptanabilir. Pul-
moner bas›nç artt›kça flant miktar› azal›r, flant›n yönü
de¤iflir: bu olgularda iki ventrikül aras›ndaki gradient
azalmiflt›r, iki yönde flant izlenir. Olgumuzda ise
membranöz septumda büyük bir defekt izlendi. Cid-
di pulmoner hipertansiyonun oldu¤u saptanmas›na
karfl›n flant›n tek yönlü ( soldan sa¤a) oldu¤u dikkati
çekti. ‹lginç olan di¤er bir nokta ise pulmoner dama-
r›n dilatasyonu idi. Pulmoner arter anevrizmalar›n›n
VSD ile birlikte bulunmalar› nadirdir. 

Pulmoner vasküler obstrüktif hastal›¤›n kesin tan›-
s› kateterizasyon ile konur. Yap›lan hemodinamik tet-
kikte pulmoner vasküler direnç hesaplanmal› ve e¤er
8 Woods ünitesinin üstünde ise oksijen, nitrik oksit,
prostoglandin gibi ajanlar uygulanarak pulmoner hi-
pertansiyonunun reversible olup olmad›¤› test edil-

melidir. Bu tetkikler ile sonuca var›lam›yorsa pulmo-
ner wedge anjiyografi çekilerek pulmoner vasküler
hastal›k hakk›nda bilgi sa¤lanabilir (4). Akci¤er biyop-
sisi baflvurulacak di¤er bir yöntemdir ancak, pulmo-
ner yata¤›n fonksiyonel aktivitesini gösteremedi¤i ve
lezyonlar›n tüm akci¤er alan›nda uniform bir flekilde
da¤›lmad›¤› düflünüldü¤ünde tan›sal amaçla kullan›-
m› baz› araflt›rmac›lar taraf›ndan önerilmemektedir
(5).

Eriflkin yafltaki VSD’li hastalarda, semptomlar›n
varl›¤›, Qp/Qs > 1.5, pulmoner arter sistolik bas›nc› >
50 mmHg, bozulan sol ventrikül fonksiyonlar› cerrahi
endikasyon koydurur. Ancak ciddi pulmoner hiper-
tansiyon varl›¤›nda cerrahi tedavi net sol – sa¤ flant›n
ortaya kondu¤u ve yüksek pulmoner direncin geri
dönüflebilir oldu¤unun gösterildi¤i hastalara öneril-
melidir

Kaynaklar

1. Bloomfield DK. The natural history of ventricular sep-
tal defect in patients surviving infancy. Circulation
1964; 29: 914-8.

2. Campell M. Natural history of ventricular septal de-
fect. Br Heart J 1971; 33: 246-50.

3. Sadamatsu K, Harasawa Y, Ozono K et al. A rare ca-
se of large ventricular septal defect with minimal pul-
monary vascular obstructive changes in a 41 year old
woman. Heart Vessels 1995; 10: 218.

4. Nihill MR, Mc Namara DG.Magnification pulmonary
wedge angiography in the evaluation of children with
congenital heart disease and pulmonary hypertension.
Circulation 1978; 58: 1094-106.

5. Berger RMF. Possibilities and impossibilities in the eva-
luation of pulmonary vascular disease in congenital
heart disease. Eur Heart J 2000; 21: 17-27.

344
Anadolu Kardiyol Derg

2002;4: 342-344
Nalbantgil ve ark.
Eriflkin Yaflta Bir Ventriküler Septal Defektli Olgu


