GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KALP VE DAMAR CERRAHISi ANABILIM DALI

VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT TAMIRINDE TRIKUSPIT KAPAK
LEAFLETI KESILEN VE KESILMEDEN OPERE EDILEN HASTALARIN
TRIKUSPIT KAPAK FONKSIYONLARININ KARSILASTIRILMASI

Uzmanlik Tezi

Dr.Mehmet ASAM

Tez Danismani: Yrd.Dog¢.Dr.Erkan Kaya

Ocak-2016






GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KALP VE DAMAR CERRAHISi ANABILIM DALI

VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT TAMIRINDE TRIKUSPIT KAPAK
ANTERIOR LEAFLET KESILEN VE KESILMEDEN OPERE EDILEN
HASTALARIMIZIN TRIKUSPIT KAPAK FONKSIYONLARININ UZUN
DONEM SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Uzmanlik Tezi

Dr.Mehmet ASAM

Tez Danismani: Yrd.Dog¢.Dr.Erkan Kaya

Ocak-2016



TEZ ONAY SAYFASI

T.C,
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISi ANABILIM DALI

Ventrikiiler Septal Defekt Tamirinde Trikiispit Kapak Leafleti Kesilen Ve Kesilmeden Opere Edilen
Hastalarin Trikiispit Kapak Fonksiyonlarmin Degerlendirilmesi

DR. Mehmet ASAM

18.02.2016

Tip Fakiiltesi Dekanligi Onay1 (imza)

(imza)- .. - —/:, ,/-—:\

& Dog.Dr.Gi?'«i}i{déﬁASLAN

Anabilim Dali1 Bagkan

Bu tez tarafimdan okunmus ve her yonii ile “Tipta Uzmanlik™ tezi olarak uygun ve yeterli bulunmustur.

Q g
; A il
(Imza)..\4.... [ v/\V/)'\' (—
LDo¢.DriExkan KAYA
/. Tez Danijsmam
TEZ JURISI:
1. Prof.Dr.Hasgim USTUNSOY

2. Dog.Dr.Gékhan GOKASLAN
3. Dog.Dr.Suat DOGANCI



L.ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince zengin bilgi birikimlerinden ve engin
tecriibelerinden istifade etmeme firsat taniyan ve olanak saglayan, dogru
karar alabilmemi, hem meslek hem de kisisel anlamda geri kalan
yasantimda Oncellikli iyi bir insan ve doktor olmanin erdemine ulagtiran
degerli hocam Prof.Dr.Hasim USTUNSOY’a siikranlarimi sunmak

isterim.

Uzmanlik egitimim déneminde yakin ilgisini, destegini ve yol
gostericiligini hissettigim ve ne zaman basim sikigsa yardimima kosacagini
bildigim Do¢.Dr.Gokhan GOKASLAN’a ve her ne kadar kisa siiredir
calisabilme 1imkani bulamasamda tezimi hazirlamamda yardimini
esirgemeyen tez danigmanim  Yrd.Do¢.Dr. Erkan KAYA’ya

tesekkiirlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca yorgun anlarimda ve zor zamanlarimda
yanimda olan ve moral veren degerli ve kiymetli aileme ve esime |,
dostluklarii esirgemeyen tiim asistan, hemsire ve mesai arkadaslarima

tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Mehmet ASAM



II. iCINDEKILER

ONSOZ.....coeeeeeeee ettt ettt e ettt et e e e e eae et et et ete e teneeteneas i
ICINDEKILER ..ottt sttt bbb ii
OZET ettt bbb et bbb bbbt e ii
ABSTRACT ..ttt b bt sttt bttt tene iv
KISALTMALAR ve SIMGELER DIZINI .......ccooviiieiiieeeieeeie e v
TABLOLAR DIZINI....oocvuiviiieiecicic ettt st Vi
SEKILLER DIZINI.....ooveiviiieiieeieieieeeee ettt vii

1. GIRIS VE AMAG ..ottt st s st saenae 13
2. GENEL BILGILER ..ottt st 14
2.1. Ventrikller Septal DEfEKL .......cooviiiiiicece e 14
200 TANIM ettt b e st sr ettt nre e enes 14
2 I - | oS UURN 15
2.2, EMDEIYOIOJi ettt e et 15
2.3, EHYOIO]i ettt 15
2.4, EPIAEMIYOIO]i ..ttt et et 16
2.5, SINIFIANAINMA ...ttt sttt et e 17
2.6. PAtOfiZYOIO]i ....c.veueeeenieiirece e 26
2.7 KINIK BEIIIET ...t 28
2.8. TaNI METOAIAIT ...t 29
2.8.1. EleKtroKardiyOogram ..ot 29
2.8.2. EKOKAITIYOQIaM ..ottt ettt sttt 29
2.8.3. Kardiyak KateterizasSyomn ..........ocuciriirinieieieecee e 30
2.9. Ventrikuler Septal Defektin Dogal Seyri.........cccoeerireinineirerere e 30

2.9.1. SpoNtan KapanmMa.........cocorerieiiinnesieiriee ettt 30



2.9.2. Pulmoner Vaskuler Hastallk ............ccoooiviriiriniieeeee e 31
2.9.3. INfEKtif ENAOKAITIL ...........cocveveverecrcieceeeee et see et 31
2.9.4. Aort Kapak Prolapsusu ve Aort Yetersizligi ......cc.ccccvervrieneeiineeeeisceeeeeeeseeienns 31
2.9.5. Kalp Yetersizligi V& OIUM ..........c.cooevorveueeeeeeieieeee et 32
3. TEUAVII .ottt 33
3.1 MEAIKAI TEUAVI...cviniiiieiisieee ettt 33
3.2. Cerrahi Ve INVAZIV TEAAVI ......c.cvcueeeeeeeeeeceeee et 33
3.2.1. Cerrahni TEUAVI «..c.eeuiieeiieeiee ettt 33
3.2.2. Transkateter Yol ile Kapatma........ccccoeveveiiriiininiecceeeeeeee e 34
3.3.Cerrahi ENIKASYON .....cooiiiiiie ettt 35
3.4. Ventrikuler Septal Defektin Cerrahi Olarak Kapatiimasl............cccccoeiiieeiiiiinnnen, 36
3.4.1. Perimembrantz DefeKtler ......... ... 37
3.4.2. Subarteriel (Jukstaarteriel) Defektler...........cuo 41
3.4.3. MUSKUIEr DefeKHEr ... e 45
3.5. Postoperatif Bakim ve& SONUGIAT .........cc.ooeiiiiiieeeecee e 47

3. HASTALAR VE YONTEM ....ooovuiiiiiiiieieieictee ettt 50
3.1, IStAtIStKSEl ANGNIZ ........oevevevecvee ettt 51
3.2. Cerrani TEKNIK ..ottt 52
4. BULGULAR ...ttt bbbt st et b e 53
B TARTISIMA ettt b ettt bbbt et e ettt 58
B. SONUG ...ttt b e bbbt bbbt bbbt et e bt s et e bt se et e be e b b e e s 62

7. KAYNAKLAR Lottt ettt 63



ILOZET

VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT TAMIRINDE TRiKUSPIiT KAPAK ANTERIOR
LEAFLET KESILEN VE KESILMEDEN OPERE EDIiLEN HASTALARIMIZIN
TRIKUSPIT KAPAK FONKSIYONLARININ KARSILASTIRILMASI

Dr.Mehmet ASAM

Uzmanlik tezi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dah
Tez Danmismani: Yrd.Do¢.Dr.Erkan KAYA

Ocak 2016, 60 sayfa

Amagc: Ventrikiiler septal defekt (VSD) interventrikiiler septumdaki bir veya daha
fazla agiklik olarak tanimlanabilir. Bicuspid aort kapaktan sonra en sik goriilen
konjenital  kalp hastalii olup tiim konjenital kalp hastaliklarin 5 te birinden
sorumludur. Yasamin ilk yilinda VSD*lerin ¢ogu spontan kapanma egiliminde olmasina
ragmen spontan daha biiylik olan defektler ise kronik pulmoner asir1 yliklenme ve sag
kalp yetmeliginin Onlenmesi i¢in cerrahi veya invaziv olarak kapatilmalidir. En sik
goriilen ve cerrahi girisim uygulanan bu gruptaki hasta sayisinin biiyiikliigii goz Oniine
alindiginda, tricuspid kapagin ve atriyoventrikiiler nodun yaralanmadan defektin giivenli
ve tam olarak kapatilmasi son derece dnemlidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda 2007-2015 yillar1 arasinda VSD tanist alan ve
VSD¢si cerrahi olarak kapatilan 165 hasta retrospektif olarak incelendi. Grup 1 VSD*si
olanlar trikiispid kapagin anterior leafleti kesilerek kapatilan 86 hastadan, Grup 2 ise
VSDfsi trikiispid kapagin kesilmeden kapatilan 79 hastadan olustu. Hastalarin tiimiine
preoperatif kateter anjiografi ve ekokardiyografi yapilarak tanisi kondu. Hastalara
postoperatif 1.haftada, l.ayda ve 6-12.ay arasinda kontrol amacl ekokardiyografi
yapildi, hastalar postoperatif rezidiiel ventrikiiler septal defekt, postoperatif trikiispit
yetmezligi agisindan degerlendirildi. Grup 1 ve Grup 2‘deki hastalar aortik kros klemp
siireleri, kardiyopulmoner by-pass siireleri, entiibasyon siireleri, yogun bakimda kalis
stireleri, hastanede kalis siireleri, postoperative rezidiiel ventrikiiler septal defekt,
postoperatif trikiispit yetmezligi, postoperatif morbidite ve mortalite agisindan
karsilastirildi.

Bulgular: Her iki grupta da ekokardiyografik agidan tricuspid kapakta yetersizlik
ve disfonksiyona rastlanmadi. Degerlendirmeye dahil edilen diger parametreler arasinda
fark saptanmadi.

Sonug: Calismamiz sonucunda dikkatli bir sekilde yapilan tricuspid leaflet
insizyonu ile yeterli goriis alan1 saglanarak VSD’nin gilivenle ve tam olarak
kapatilmasina olanak sagladigini diisiinliyoruz.

Anahtar Kelimeler: Ventrikiiler Septal Defekt, tricuspid kapak, tricuspid kapak
yetersizligi



IV.ABSTRACT
COMPARE THE TRICUSPID VALVE FUNCTIONWITH OR
4WITHOUT TRICUSPID VALVE DETACHMENT IN CLOSURE OF
VENTRICULAR SEPTAL DEFECT

Dr.Mehmet ASAM
Speciality Thesis, Cardiovascular Surgery Department
Thesis Supervisor: Yrd.Dog.Dr.Erkan KAYA

January 2016, Pages 60

Ventricular septal defect (VSD) is defined as a defect in the interventricular septum.
It is the second most prevalent congenital heart disease following bicuspid aortic valve
and makes up 5% of the congenital heart diseases. Although most VSDs tend to close
on their own in the first year of life, larger defects should be percutaneously or
surgically closed to prevent right ventricular strain and right ventricular failure. A safe
and effective closure without tricuspid valve and the atrioventricular node injury is of
vital importance when the frequency of the procedure is considered.

A total of 165 patients with a diagnosis VSD who underwent surgical closure of
VSD were included in this retrospective study. Patients were grouped into two groups
depending on the excised leaflet of the tricuspid valve 86 patients (Group 1) had their
anterior leaflet excised, where 79 patients (Group 2) had their posterior leaflet excised.
Diagnosis was based on preoperative catheter angiography and echocardiography.
Echocardiography was repeated at 1% week, 1* month and 6- 12™ months to evaluate
postoperative residual VSD, and postoperative tricuspid regurgitation.

Patients in Group 1 and 2 were compared regarding aortic cross- clamp time,
cardiopulmonary bypass time, duration of intubation, length of stay in intensive care
unit and hospital, postoperative residual VSD, postoperative tricuspid regurgitation,
postoperative morbidity and mortality.

Tricuspid regurgitation or dysfunction was not detected in any groups. Furthermore,
none of the other parameters differed between two groups.

Our study has shown that elaborate tricuspid leaflet incision for adequate
visualization allows a safe and effective closure of VSD.

Keywords: ventricular septal defect, tricuspid valve, tricuspid regurgitation.
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1. GIRiS ve AMAC

Ventrikiiler septal defekt (VSD) interventrikiiler septumda goriilen her iki ventrikiil
arasinda iliskiye sebep olan bir veya daha fazla agiklik olarak tanimlanabilir. VSD, bikiispit aort
kapag1 sonrasinda en sik goriilen konjenital kalp defekti olup her 1000 canli dogumda 2-6
oraninda goriiliir.(1) izole olabilecegi gibi diger bircok dogumsal kalp hastaligina da eslik
edebilir. Izole VSD’lerin diger konjenital defektlerle birlikte goriildiigii diisiiniildiigiinde,
konjenital kalp defektlerinin yarisndan fazlasindan sorumludur. En sik patent duktus arteriozus

ve atrial septal defekt birlikteligi gozilkmektedir.(2)

VSD’lerin dogumun ilk bir yilinda spontan kapanma ihtimali vardir. Spontan kapanma
ile yas arasinda ters bir orant1 vardir. Ancak daha biiyiik olan defektler akcigerlere asir1 voliim
yikiine ve sag kalp yetersizligine sebep olacagindan bu defektlerin siklikla tedavisi
cerrahidir.(3) VSD nin gerek izole gerekse diger konjenital kalp defektleri ile olan birlikteligi
g0z Oniine alindiginda, trikiispit kapak ve atriyoventrikiil noda zarar vermeden defektin giivenli

ve tam olarak kapatilmasi biiyiik 6nem arz etmektedir.

VSD nin cerrahi kararindan sonra, esas énemli olan nokta basarili bir kapatma islemi
icin gerekli olan yeterli cerrahi goriis alaninin saglanabilmesidir.(4) Cerrahi kapatma esnasinda
tricuspid kapagin retraksiyonu yeterli olabilir ancak bazi defektlerin sinirlarinin ve iligkilerinin
net olarak degerlendirilmesi i¢in tek basina retraksiyon islemi yetersiz kalir ve bu da cerrahi
basar1 sansinin diismesine neden olur.(5) Cerrahi tam goriisiin saglanabilmesi i¢in tricuspid
kapagin asir1 retraksiyonlari, leafletlerin ve/veya kordal yapilarin yaralanmasia sebep
olabilir.(6)  Yaralanmadan kaginmak, defektin gercek sinirlarini ortaya koymak ve basarili
kapatma isleminin saglanabilmesi i¢in trikiispid kapak leafletlerinin 1sinsal ve ¢evresel tarzda
insizyonu tercih edilr.(7-10) Bir ¢ok cerrah tricuspid kapagin septal leafletinin 1sinsal ve
cevresel(aniiler) ayirma yontemini tercih ederken tricuspid kapagin anterior leafletine yonelik

ayirma islemi tercih etmemektedir.(11)

Bu calismamizda, 2007-2015 yillar1 arasinda klinigimizde izole VSD tanisi ile opere
edilen 165 hasta 2 gruba ayrilarak, tricuspid kapak leafletine radial ve gevresel insizyonla
ayrilma islemi uygulanan 86 hasta (Grup 1) ve herhangi bir leaflet ayirma islemi
uygulanmayan 79 hasta ( Grup 2) nin postoperativ donemde trikiispit kapak fonksiyonlar

agisindan cerrahi sonuglari karsilastirmay1 amagladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Ventrikiiler Septal Defekt
2.1.1. Tanim

Ventrikiiler septal defekt (VSD) kalbin sag ve sol ventrikiiliinii birbirinden ayiran
septumdaki gelisme kusuru sonucu olusan bir veya daha fazla delik olarak
tanimlanabilir. VSD en sik goriilen konjenital kardiyak malformasyon olup her 1000
canli dogumda 1,5-2,5 oraninda goriiliir ve dogumsal kalp hastaliklarinin tiim
formlarmin yaklasik 1/5°ni olusturur. (1) Izole goriilebilecegi gibi diger konjenital kalp
defektleriyle iliskili oldugu diisiiniildiigiinde VSD’ler dogumdal kalp
malformasyonlarinin yaklagik yarisint olugturmaktadir. Birlikte sik olarak gorildiigii
baslica dogumsal kalp hastaliklari atrial septal defekt ASD, Patent duktus
arteriozus(PDA), izole Pulmoner darlik, Fallot Tetralojisi (TOF), komplet
atrioventrikiiler septal defekt (AVSD), diizeltilmis biiyiik arterlerin transpozisyonu
(cTGA), trunkus arteriozus, trikiispit atrezisi gibi ve daha bir¢ok kompleks dogumsal

kardiyak malformasyonlardir.(2)

2.1.2. Ventrikiiler Septal Defekt Tarihsel Bakis

VSD ile ilgili klinik belirtiler ilk kez 1879°da Henry Roger tarafindan
tanimlanmistir.(12) Eisenmenger 1897°de siyanozlu bir hastanin kalbini aragtirirken
genis bir VSD ile birlikte diger kardiak anomalilerin bulundugunu bildirmistir. Cerrahi
girisim donemi ise 1952’de Muller ve Dammann tarafindan pulmoner artere band
yerlestirmesiyle baslamistir.(13). Ik cerrahi onarim pompa oksijenatdrii gibi davranan
bir erigkin ile kontrollii ¢apraz sirkiilasyon teknigi kullanilarak 1954 yilinda Lillehei ve
arkadaglar1 tarafindan yapilmis ve sekiz hastayr yaymlamiglardir.(14) 1956 yilinda
Mayo Klinik‘te DuShane ve arkadaslar1 pump-oksijenator kullanarak ameliyat ettikleri
20 genis VSD‘li hastayi transventrikiiler onarim teknigi ile kabul edilebilir bir mortalite

oraniyla yapilabiecegini yaymladilar ve o zaman i¢in ¢ok diisiik olan %4 mortalite
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oranini yakaladilar.(15) VSD’nin transatrial yaklagimla da kapatilabilecegi 1957°de yine
Lillehei ve ekibince gosterilmistir. 1961 yilinda Kirklin ve DuShane ve 1967 yilinda
Sloan ve arkadaslar1 infantlarda VSD‘nin primer tamirini bildirmislerdir. (16,17)
Okomato ve arkadaglar tarafindan 1969 yilinda derin hipotermi ve sirkiilatuvar arrest
teknigi ile VSD‘nin infantlarda basarili sekilde kapatildigi bildirilmistir.(18) 1976
Barratt-Boyes da VSD’nin primer onariminin pulmoner arter bantlanmasina
Ustiinliigiinii gbsteren c¢alismalarini yayimmlamistir.(19) Kardiyopulmoner bypass ve
miyokard koruma tekniklerindeki kaydedilen bir ¢ok gelisme hastalarda risk
olusturmaksizin dogru bir sekilde kapatilmasi i¢in kalp cerrahlarina zaman

tanimistir.(20)

2.2. Ventrikiiler Septumun Embriyolojisi ve Anatomi

Fetal yasamin 3. haftasinda kardiyak lupun olusumu tamamlanir. Daha sonra
ventrikiiler kisimdan primitif sol ventrikiil, bulbus kordisin proksimal kesiminden de
primitif sag ventrikiil gelisir. Bu iki yap1 arasinda primer interventrikiiler foramen
bulunur. Intrauterin yasamin 4. haftasinin sonuna gelindiginde muskiiler ventrikiiler
septum ventrikiil tabanindan yukari dogru gelismeye baslar ve ventrikiilii ikiye ayirir.
Endokardiyal yastik dokusu da bu donemde gelismeye baglar. Aortikopulmoner septum,
bir diger deyisle konal septum, asagiya ventrikiile dogru uzanir, daha dnceden birlesmis
olan muskiiler septum ve endokardiyal yastik dokusu ile birlesir. Intrauterin yasamin 7.-
8.haftasinda bu 1{i¢ yapmin birlesmesi tamamlanmis olur. Bu embriyonik
komiinikasyonun kapanmamasi VSD’nin en sik rastlanan ve cerrahi diizeltme gerektiren
tipi olan perimembranéz tiirliniin devam etmesinin nedenidir. Fakat muskiiler septumun
uygunsuz bir sekilde sikistirilmasima bagli gelisen VSD’ler septumun herhangi bir
yerinde defekte neden olabilir, bunun yaninda outlet ridge kisminin kas yapisinin

gelismemesi doubly committed defektlere yol agar.(2)

2.3. Etiyoloji
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VSD’lerin etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte hem genetik faktorlerin
hem de ¢evresel faktorlerin etiyolojide rol oynadigi diistiniilmektedir.(21) Annenin
sigara, alkol ve amfetamin kullanmasi, annede diabetes mellitus varligi, annenin boya
sanayisinde caligmasi etiyolojide su¢lanmaktadir.(21) Aralarinda 3.derece akrabalik
bulunan anne veya babadan herhangi birinde VSD bulundugunda ¢ocukta VSD goriilme
ihtimali %4,4‘tlir.(22) Trizomilerden 13-18-21 ‘de VSD goriilebilir. Ayrica VSD bazi
sendromlarin kardiyak kompanenti olarak goriilmektedir.

Holt-Oram: Ust ekstremite anomalileri, ASD, VSD

Cantrell’s: VSD, sol ventrikiiler divertikiil, dekstrokardi, anterior diyafragmatik defekt,
midline supraumblikal abdominal duvar defekti, omfalosel.

Kabuki: Belirgin fasiyal anomaliler, mental retardasyon, konjenital kalp hastalig1 (Aort
koarktasyonu,ASD,VSD), iskelet sisteminde malformasyon.

Robinow ve Cayler’s Kardio-Fasiyal Sendromlari: Hipoplastik depresor angula oris

kast, asimetrik yiiz gériiniimii,

2.4. Epidemiyoloji

Izole VSD bikiispit aortik kapak deformitesinin ardindan en sik goriilen
dogumsal kalp hastaligidir. izole VSD*li hastalar genellikle asemptomatik olduklari igin
ve VSD‘lerin spontan kapanma oranlar1 yiiksek oldugu i¢in eriskin donemde ancak
ekokardiyografinin ve renkli Doppler ultrasonografinin rutin kullanimi sonrasi gercek
prevalans hakkinda bilgi sahibi olunmustur. VSD konjenital kardiyak defektlerin
%?31ine eslik etmektedir. 1000 canli dogumda 2,56-2,74 oraninda oldugunu gdsteren
calismalar vardir.(1) Ekokardiyografinin kullanildig1 ve spontan kapanma orani ytiksek
muskiiler defektlerin de saptanmasiyla prevelans 1000 canli dogumda 3-3,5 oraninda
saptanmaktadir. VSD, prematiir ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde daha sik goziikiir.
Cinsiyet, ik, anne yasi, dogum sirast ve sosyoekonomik statii VSD insidansinda
belirleyici degildir.

Asya halkinda subpulmoner infundibulum olusumundaki bozukluklardan
kaynaklanan defekt insidansinin daha yiiksek oldugu cok iyi bilinmektedir.(23) Her ne
kadar VSD’ye 6zel olmas1 gerekmese de VSDIi hastalarin ¢ocuklarinda konjenital kalp
hastalig1 insidans1 daha ytiksektir .(24)
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2.5. Morfoloji ve Simiflandirma

Farkli embriyolojik ve anatomik gelisim prensiplerine bagli olarak VSD leri
isimlendirmek i¢in c¢esitli sistemler ortaya atilmistir, ancak giliniimiizde isimlendirme
konusunda tamamen goriis birligi saglanamamistir. Anatomik olarak pulmoner kapak
krista supraventrikiilaris ya da ventrikiiloinfundibuler katlant1 (fold) ile trikiispit
kapaktan ayrilir. Aort kapagi, mitral ve trikiispit kapaklar arasinda fibréz devamlilik
vardir ve bu bolge santral fibréz cisim olarak adlandirilir. Santral fibréz cisim
ventrikiiler septuma uzanarak membrandz septumu meydana getirir. Membrandz septum
ise anatomik olarak mitral kapagin anterior leafleti ve trikiispit kapagin septal leafleti ile
iligkilidir. Membrandz septum trikiispit kapagin septal leafleti tarafindan iki kisma
ayrilir. Trikiispit kapagin septal leafleti mitral kapagin anterior leafletinden daha apikale
yerlestigi i¢cin sol ventrikiil tarafindan bakildiginda membrandz septumun arka parcast
iki ventrikiiliin arasinda degil, sol ventrikiil ve sag atriyumun arasinda gibi goriiniir. Bu
septum bdlgesi membrandz atriyoventrikiiler septum olarak adlandirilir. Muskiiler
septum, tepesi membrandz septum tarafindan olusturulan liggen seklinde ii¢ bolgeye

ayrilir, bunlar; inlet, outlet ve trabekiiler parcalardir. (Sekil 1)

F 3
’ Memranoz
zoplum

L. ~— 4
Sekil 1. Sag Ventrikiil Tarafindan Bakildiginda Membrandz ve Muskiiler Septumun Boliimleri
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VSD’nin anatomik ¢esitleri géz oniine alinarak 4 tip defekt i¢in tanimlanan ilk

cerrahi siiflandirma yapilmistir. (Sekil 2)(25)

A

Sekil 2. VSD’nin ilk klasik siniflamasi. A, Tip I (konal, suprakristal, infundibuler, doubly
committed, ve juksta-arteryal) VSD; B, Tip Il veya perimembranéz VSD; C, Tip Il VSD
(atriyoventrikiiler kanal tip veya inlet septum tipi); ve D, Tip IV VSD (tek veya coklu),
muskiiler VSD.(80)

Tip 1 defekt, muskiiler subpulmoner infundibulumun olusum bozuklugunun
sonucu meydana gelir. Defektin 6zelligi aort ve pulmoner kapaklarin leafletleri arasinda
kraniyal siirda fibr6z bir devamliligin bulunmasidir. Bu anatomik yakinlik nedeni ile

defektin iist kenar1 aortun sag koroner leafleti ile direkt iliskilidir. Bu tip defektler,



19

membrandz septumun kalintisina yakin olmak i¢in uzayabilirler ve Tip II defekt olarak
da smiflandirilabilirler. Direkt olarak subpulmoner infundibuluma agilan defektlerin
kendilerine ait muskiiler sinirlar1 olabilir. Giinlimiizde bazi1 yazarlar, arteryal
kapaklarinin leafletleri arasinda fibréz devamliligin olmamasindan dolayi, bu tiir
defekleri, Tip I olarak tanimlayabilse de, bunlar daha ¢ok muskiiler outlet veya

muskiiler konal defektler olarak tanimlanmaktadir. (Tablo 1)

Tablo 1. Ventrikiiler Septal Defektlerin Siniflamasi (ANDERSON-SOTO)

1. Perimembranoz Defektler

a Perimembrano6z inlet defekt

Perimembranoz trabekuler defekt

Perimembranoz outlet defekt

Konfluen defektler (kombine defektler)

Muskiler Defektler

Muskiiler inlet defekt

Muskdler trabekiler defekt

O| T &9 N ol o T

Muskduler outlet defekt

d | Multipl (¢coklu) muskuler defektler

3 Subarteriel (jukstaarteriel) defektler

4. Jukstatrikiispit Nonmembrandz Defektler(Modifiye Soto Siniflamasi)

Tip I VSD en sik rastlanan tiptir.(26) Defekt direkt olarak membrandz
septumun atriyoventrikiiler kismina daha yakin oldugu i¢in, bu defekti en 1yi tanimlayan
isimlendirme “perimembrandzdiir”. Bu VSD’ler daha oOnceleri membrandz olarak
adlandirilmaktaydi. Bununla birlikte, membrandz septumun interventrikiiler kisminin
membrandz flep olarak da bilinen bir kalintis1 genellikle defektin inferior ve kaudal
sinirinda bulunur. Dolayistyla, muskiiler sinirlarinin olmamasi nedeni ile ortaya ¢ikan
defekt, muskiiler yapinin bulunmadig1 alanlara gore sag ventrikiiliin ¢esitli kisimlarina

acilabilir.(27) VSD’ler genellikle kranial olarak muskiiler subpulmoner infundibulumla
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sinirlandirilmistir ve bununla beraber muskiiler outlet septumunun hizalanma kusuru da
s0z konusudur, boylelikle aort kapaginin sag ve nonkoroner leafletleri ile direkt olarak
iliskilidir. Yine de defektin fenotipik 6zelligi, aort ve trikiispit kapaklarin leafletleri
arasindaki inferiokaudal sinirdaki fibroz devamliliktir, ki bu boélge membrandz
septumun atriyoventrikiiler bilesenini kapsar. Bu 6zelliginden dolay1 atriyoventrikiiler
ileti aks1 direkt olarak defektin bu sinirindan penetre olur ve cerrahi kapatma sirasinda

her zaman hasarlanma riski altindadir.

Atriyoventrikiiler kanal tipi terimi tartigmali olsa da Tip III defektler ayni
zamanda “atriyoventrikiiler kanal tip” olarak bilinir. Bu defektlerin 6zelligi sag
ventrikiil inletine agilmalaridir, fakat degisik anatomik formlar1 olabilir. (Sekil 3) Tim
atriyoventrikiiler =~ kanal = malformasyonlarinda  oldugu  gibi,  posterioinferior
atriyoventrikiiler noddan ¢ikan iletim akslar1 vardir. Daha sik rastlanan defekt olarak
tanimlanan Tip III defekt esas olarak sag ventrikiil inletine agilan perimembranéz
defektten baska birsey degildir. Bu defektler trikiispit kapagin septal leafleti ile
korunurlar fakat hem aort kapaginin nonkoroner leafleti hem de mitral kapagin
leafletleri ile fibréz devamliliklarint devam ettirirler. Ancak ortak atriyoventrikiiler
kanala sahip degildirler. Aort, trikiispit ve mitral kapaklarin leafletleri arasinda fibroz
devamlilik gosterdikleri i¢in bu tiir defektler de perimembrandz olarak diistiniilebilir
fakat fenotipik Ozellikleri atriyal ve muskiiler ventrikiiler septal yapilar arasinda
hizalanma kusurunun olmasidir. Bundan dolayi, atriyoventrikiiler  diigiim
posterioinferior kisma kayar, yani muskiiler septum ve sag atriyoventrikiiler bileskenin
birlesim noktasinda olusur. Artik diigim Koch ii¢geninin apeksinde degildir ve defektin
cerrahi kapatilmasi sirasinda biiyiik risk altindadir. Bu VSDler de ortak atriyoventrikiiler

kanal ile iligkili degildir.

Tip IV defekt olarak tanimlanan bu son tipin fenotipik 6zelligi, sag ventrikiil
yiiziinden goriintiilendiginde kendine has muskiiler sinirlarinin olmasidir. Bu ylizden
muskiiler VSD ler olarak da adlandirilir. Muskiiler ventrikiiler septumun herhangi bir

yerinde bulunabilirler ve tek veya ¢oklu olabilirler. Muskiiler defektlerin
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goriintlilenmesi ve cerrahi olarak onarilmasi kismen zor olabilir ¢ilinkii smirlar
genellikle farkli diizlemlerde olusmustur ve degisik sekiller alabilirler. Sag ventrikiiliin
apikal kismina acildiginda ulasilmasi da gii¢ olabilir. Muskiiler VSD’lerin 6zel bir alt
tipi “Swiss-cheese” VSD’dir. Bu defekt muskiiler septumun tiim bilesenlerini igerebilir,
morfolojik 6zellikleri embriyolojik gelisim sirasinda sikismanin gerceklesemedigini
disiindiiriir. (28,29) Coklu, iyi bicimlendirilmis muskiiler defektler “Swiss-cheese”
tiirlinden ayirt edilmelidir ¢linkii bu ilk tiir pulmoner vaskiiler agacin bantlanmasi yerine
primer kapama ile tedavi edilebilirken, Isvicre peyniri septumu olanlar bantlama ile
daha iyi tedavi edilirler. Geleneksel siniflandirma iginde yer almayan bir defekt Gerbode
defektidir. Bu sol ventrikiil ve sag atriyum arasinda direkt bir iligkisidir.(30)
Gilinimiizde bir¢ok cerrah, sag ventrikiil bilesenlerine kiyasla atriyoventrikiiler
ileti aksinin yerlesimi ile ilgili gercek bilgiyi saglayan sinirlarin farkedilmesi nedeni ile
defektin anatomik smirlarina bagli olarak VSDleri simiflandirma sistemini tercih
etmektedir. (Sekil.4) (4,31-33). Smurlarin yapisina gore defektler diger klasik
siiflandirmada yer alan 4 grup yerine 3 grup altinda toplanmaktadir. Perimembranéz
defektler direkt olarak, atriyoventrikiiler ve arteryal kapaklarin yaprakciklari arasindaki
fibroz devamlilik ile gevrelenmistir. Muskiiler defektler, tamamen septal kas yapisinin
icine gOmiilmiistiir ve sag ventrikiilden goriintiilendiginde kendine has muskiiler
kenarlar1 vardir. “Doubly committed” jukstaarteryal defektler direkt olarak aort ve
pulmoner kapaklarin yaprakg¢iklar: arasindaki fibroz devamlilik ile ¢evrelenmistir.
Perimembrandz ve muskiiler defektler, esas olarak sag ventrikiiliin inlet, apikal
trabekiiler veya outlet kisimlarindan hangisine agildiklarina baglh olarak 3 ilave alt

gruba ayrilirlar.
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Sekil 3. Tip III, atriyoventrikiiler kanal tip ve inlet VSD ler olarak tanimlanan VSD inlet
tiplerinin ¢esitli formlarinin karigik gosterilisi. A, Ortak bir atriyoventrikiiler bileske vardir. Bu
defektler temel olarak ventrikiiler degil atriyoventrikiilerdir fakat ortak atriyoventrikiiler kapagin
koprii yaprakgiklart uzamig olan atriyal septumun alt tarafina tutunur. Bu nedenle santlagma
sadece ventrikiil diizeyinde miimkiin olur. Atriyoventrikiiler diigiimiin komplet atriyoventrikiiler
septal defekt anatomisine uygun yerlesimine dikkat edin, Koch ii¢geni i¢inde yerlesmemistir. B,
daha sik rastlanan inlet tip VSD’yi gosterir, ki tiir esas olarak sag ventrikiil inletine agilan
perimembrandz defekten daha fazla birsey degildir. Atriyoventrikiiler diigiim ve ileti sistemi
gosterilmistir. C, Bu defektin fenotipik 6zelligi atriyal septum ve muskiiler ventrikiiler septum
arasindaki hizalanma kusurudur, ki bu trikiispit kapagin straddling ve overridingi ile iliskilidir.
Septal hizalanma kusurundan dolayr ventrikiiler septum kalbin merkezinden uzaklasarak
posterio-inferiora dogru girer. Bu 6zellik, muskiiler ventrikiiler septumun atriyoventrikiiler
bileske ile karsilastigi noktada olusan anormal atriyoventrikiiler diigiimden kaynaklanan
atriyoventrikiiler ileti aksmmimin  kabaca anormal diizenlenisini vurgular. Normal
atriyoventrikiiler diiglim Koch {i¢ggeninin apeksinde bulunur fakat septal hizalanma kusurundan
dolay1 ventrikiiler ileti dokular1 ile temas edemez. D, kendine has muskiiler sinirlar1 olan ve sag
ventrikiil inletine acilan defekti gosterir. Bu defekt, gercekte muskiiler olarak siniflanacaktir
fakat pozisyonundan ve kendine has muskiiler sinirlarindan dolay1, sag ventrikiil inletine agilan
perimembrandz defekt ile kiyaslandiginda atriyoventrikiiler ileti aksi ile farkli bir iliskisi
vardir.(80)
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Van Praagh ve arkadaslar1 siniflandirma igin iiglinci bir sistemi
desteklemislerdir.(34,35)(Tablo 2) Bu sistem de, diger sistemlere nazaran ¢ok biiylik
olmayan farkliliklarla birlikte 4 temel VSD tipini kapsamaktadir. (Sekil 5) Bu sistemde
VSDler atriyoventrikiiler kanal, muskiiler, konoventrikiiler veya konal tipler olarak
siiflandirilir. Atriyoventrikiiler kanal tip VSDler, muskiiler ventrikiiler septumun iddia
edilen atriyoventrikiiler kanal kisminda, trikiispit kapagin altinda yerlesen ve trikiispit
kapak anniiliisii ile siirlandirilan VSDlerdir. Ancak bu defektlerin ortak bir
atriyoventrikiiler bileskeleri yoktur fakat trikiispit kapagin orifisinin iiste ¢ikmasi soz
konusudur. Muskiiler VSDlerin tamamen kastan olusan bir kenar1 vardir ve muskiiler
septumun herhangi bir yerinde olusabilir. Bu tiir muskiiler VSDler, muskiiler
septumdaki yerlesimlerine gore anterior, midventrikiiler, posterior, ve apikal alt tiplere
ayrilabilir. Konoventrikiiler defektler tek basina membrandz septumdaki defektleri
icerebilir fakat ¢ogu konoventrikiiler defekt sadece membrandz septumdan daha
fazlasini kapsar ve bu ylizden paramembrandz olarak adlandirilirlar. Van Praagh ve ark.
bu defektlerin membrandz septumun yaninda ve onunla birlestigi konusunda tartisarak,
perimembrandz degil de paramembrandéz terimini kullanmistir.(34) Bu tiir
konoventrikiiler defektler, Fallot tetralojisinde oldugu gibi konal septumun anterior
hizalanma kusuru olan defektleri ve interrupted aortik arkta oldugu gibi posterior

hizalanma kusuru olan defektleri icerir.
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Qutlet

Muscular: Trabecular

Doubly committed
juxta-arterial defect

Peori-
i membranous.

Trabecular
Outlet

Inlet

Sinus node

Central fibrous body TV annulus/septal leaflet
AV node

Sekil 4. Avrupa okulunda kabul géren VSD siniflandirma sistemini gosterir. VSDler 3 temel alt
tipe ayrilir: perimembrandz defektler, muskiiler defektler ve “doubly committed” jukstaarteryal
defektler. (Ao, aort; IVC, inferior vena kava; PA, pulmoner arter; SVC, superior vena kava.)(80)

Konal septal defektler konal septumdaki bir defektten kaynaklanir, yukar1 yonde
muskiiler subpulmoner infundibulum ile smirlandirilmislardir ve konal muskiiler yap1
ile gevrelenmislerdir.

Giinlimiizde bu ¢esitli siiflandirma sistemlerini biitiinlestirmek i¢in basamaklar
mevcuttur. Daha 0nce tanimlanan ¢esitli siniflandirma sistemlerinin bir arada nasil var
olabilecegini ve birbirleri ile nasil iligkilendirilebilecegini gostermek icin bilgisayar-
iriinii goriintililer artik kullanilabilir. Bu da, defektler icin farkl: sistemlerde tanimlandig:

sekilde kesin fenotiplerin saglanmasina olanak tanir.(36)
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Sekil 5. Bu sema Van Praagh tarafindan desteklenen VSD simiflandirma sistemini gosterir.
Ventrikiiler septal defektler 4 temel alt tipe ayrilir: konal, konoventrikiiler, atriyoventrikiiler
kanal tip ve muskiiler defektler. (Ao, aort; PA, pulmoner arter)(80)

Tablo 2. Ventrikiiler Septal Defektlerin siniflamasi (VAN PRAAGH)

[. AV kanal tip

[I. Muskdiler tip

a | Anterior

b | Midventrikiler
c | Posterior

d | Apikal

[ll. Konoventrikiler (perimembrandz) tip

IV. Konal (infundibdiler) tip
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Tablo 3. Ventrikiiler Septal Defektlerin siniflamasi ANATOMIK NOMENKLATUR)

TIP I: Infundibuler, Konal, Konal Septal, Suprakristal, Subarteryel,

Subpulmonik, Jukstaarteryel, Jukstaaortik, Doubly Committed

TiP II: Konoventrikuler, Paramembranoz, Perimembranoz

(Jukstatrikuspit-Jukstamitral-Jukstaaortik)

TiP III: AV Kanal (Jukstakrusiyal, Jukstatrikiispit), inlet Septal.
TIP IV: Muskduler (inlet, trabekuler, outlet).

GERBODE | Sol ventrikll-Sag atrium (LV-RA) Fistul.

TIP:

Tim smiflandirmalar biitiinlestirmeye calisan bu tiir bir sistem asir1 derecede
kompleks gortinebilir fakat gercekte 3 tip interventrikiiler komiinikasyonun var
olmasina dayanir: subarteryal, perimembrandéz ve muskiiler. Bilgisayar-iiriinii
kodlamanin ve Jacobs ve arkadaslarinin bahsettigi basamakli semanin kullanimiyla,
kodlama i¢in mevcut diger ¢ok sayida detayli segenek daha sonra kullanigh olur.(37)
Gliniimiiz cerrahlari, defektleri tanimlamak, anlamak ve kapatmak icin tiim

siniflandirmalara asina olmalidirlar.

2.6. Patofizyoloji

Soldan saga sant siddetini belirleyen temel iki faktor vardir. Birincisi mevcut
defektin biuytkligi, ikincisi de pulmoner vaskiiler rezistanstir. Diger faktorler ise
ventrikiiliin komplians1 ve pulmoner veya aort ¢ikisindaki olusabilecek darliklardir.
Belirli bir boyutun altinda defektin kendisi akima kars1 diren¢ olusturdugu ve akimi
sinirlandirdig i¢in defekt boyutu ¢ok onem arz etmektedir. Defektin biiylikligii artarsa
akima kars1 direng ortadan kalkar ve akimi smirlandiran tek faktér olarak pulmoner
vaskiiler rezistans kalir. Bu kritik boyutun 6zellikleri net olarak belirli degildir. Bazi
yazarlar aortik orifisten kiiciik olan defektlerin restriktif oldugunu belirtmektedirler.
Digerleri bu kritik degeri viicut kitle indeksine gore belirlemek gerektigini, defekt capi
baz alindiginda 1cm/m? (viicut kitle indeksi) ya da VSD alanin1 0.8cm?/m? (viicut yiizey
alan1) simir kabul etmektedirler.(38) Bu degerlerin altindaki defektleri restriktif olarak
nitelendirmekte ve hemodinamik olarak Onemsiz kabul etmektedirler. Sol-sag sant

meydana geliyor ve defekte pulmoner stenoz eslik etmiyorsa biiyiik bir defekt her iki
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ventrikiil sistolik basinglarinda esitlenmeye yol agar. Sag ve sol ventrikiil tam olarak
ayni anda kasilmadiklart i¢in her iki ventrikiil arasinda bir miktar basing fark: kalir.
Sistoliin biiylik bir boliimiinde basing farki nedeniyle sol-sag sant meydana gelir.
Izovolumetrik relaksasyon asamasina gelindiginde ise sag-sol sant akimi da olusur,
ancak bu akim diastolde tekrar terse donmektedir. Sag ventrikiil basincinin ve pulmoner
arter sistolik basincinin sol ventrikiil ve aorta basincinin altinda oldugu defektler
restriktif 6zelliktedir. Sag ventrikiil basincinda bir miktar artig olabilecegi gibi tamamen
normal olarak da kalabilir. Non-restriktif defektler ise sol-sag santa yol acgarlar sag
ventrikiil ve pulmoner arter basincinda artisa yol acarak hemodinamik etki meydana
getirirler .

Patofizyolojide 6nemli olan diger bir faktdr pulmoner vaskiiler rezistanstir
(PVR). Restriktif yapidaki defektlerde akimin sinirlandirilmasinda esas faktor defektin
genisligidir. Non-restriktif yapidaki defektlerde ise pulmoner vaskiiler rezistans ile daha
az onemli olarak da sistemik vaskiiler rezistans dnem kazanmaktadir. PVR ne kadar
diisiikse pulmoner kan akimi da o kadar fazla olur. Dogumda PVR ytiksektir, ilk iki
hafta igerisinde normal sinirlara doner. Bu yiizden dogumdan hemen sonra ilk 3 ay
icerisinde defektten c¢ok akim olmaz. Postnatal ikinci haftadan sonra PVR’nin
diismesiyle defekten akim belirgin hale gelir. Pulmoner direncin zamanla diismesi,
pulmoner kan akiminda, sistemik kan akiminin bir ka¢ misli diizeyinde artislara neden
olmaktadir. Zamanla bu artis, yeniden pulmoner direncin artmasmna ve sekonder
degisikliklerin  olusmasina ve pulmoner vaskiiler obstruktif hastaliga yol
acmaktadir.(39) Pulmoner vaskiiler hastaligin artmasi sag ventrikiil basinglarinda artisa,
pulmoner arterde genislemeye ve pulmoner yetersizlige yol agabilir. Bir¢ok olguda
defekt cok kiictliktiir ve bu durumda PVR 6nem arz etmez ve pulmoner kan akiminda
belirgin artis olmaz. Bazi defektlerde ise defekt restriktiftir ancak daha biiytiktiir, bu
durumda her iki ventrikiil basing degerlerinde esitlenme olmaz, ancak sag ventrikiil ve
pulmoner arter basing degerlerinde artis olusur. Bu tip defektlerde pulmoner vaskiiler
rezistansin derecesi pulmoner kan akimimin miktarin1 belirlemede 6nemlidir. PVR
arttikca defekten gegen akim azalir. PVR sistemik rezistansa ulagtiginda ise akim terse
doner sag-sol sant meydana gelir (Eisenmenger Sendromu).

Sag ventrikiil ¢ikis yolu darlig1 valviiler ya da subvalviiler olabilir. Her iki durumda da

sanki pulmoner vaskiiler rezistans yiiksekmis gibi akima kars1 direng olusur. Restriktif
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olmayan defektlerde akim, darligin derecesine gore kisitlanir. Restriktif defektlerde yine
darligin ciddiyeti sag ventrikiil basincina artig olarak yansir. Sag ventrikiil ¢ikis yolunda
ciddi darlig1 olan vakalarda sag ventrikiil basinci sistemik basinci gecer ve sant terse

donebilir.

Non-restriktif defektlerde artmis pulmoner kan akimi sol ventrikiil diyastol sonu
hacminde, sol atriyum boyutunda ve sol ventrikiil kitlesinde artisa yol agar. Sol
ventrikiiliin artmis is yiikii nedeniyle sol ventrikiil hipertrofiye gider. Pulmoner kan
akiminin ciddi oranda arttigi durumlarda sag ventrikiil boyutlarinda da artig olur. Sag
ventrikiil is yiikiindeki artig da sag ventrikiil hipertrofisine yol acar bu da sag ventrikiil

¢ikis yolunda darliga (subvalviiler pulmoner stenoz) yol agabilir.

2.7. Klinik Belirtiler

VSD‘li hastalarin klinik durumu biiylik oranda defektin boyutuna, PVR’nin
derecesine, soldan saga santin siddetine ve yas ile olan degisikliklerine bagli olarak
oldukca degiskenlik gostermektedir. VSD’nin ¢ogu restriktif yapida olup cap1 da 0,5
cm. den daha kiigiiktlir. Genellikle yasamin ilk yilinda boyutu giderek kiiciiliir ve
spontan olarak kapanir.(40-43) Defektin kenar siirlariin fibrozisi, trikiispid kapagin
septal leafletinin defekte yapisarak pos olusturmasi ve miiskiiler defektlerde miiskiiler
hipertrofi spontan kapanma mekanizmalarini olusturmaktadir.(44) Istenmeyen spontan
kapanma mekanizmas: ise aort kapak leafletinin defekte dogru dogru prolobe olup aort
yetersizliginin meydana gelmesidir. Spontan kapanma mekanizmalar ile yasamin ilk
yilinda en yiiksek kapanma orani var iken 5 yasindan sonra spontan kapanma nadirdir.
Soldan saga santin fazla oldugu daha genis VSD’si olan hastalarda ise ilk yil icerisinde
kalp yetersizligi, gelisme geriligi, tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar 6n plandadir.
Takipne, asir1 terleme ve beslenme sirasinda yorulma sik goriilen semptomlardir.
Pulmoner vendz basing artis1 ve akciger kompliyansinin azalmasina bagh respiratuar
infeksiyonlarin sik goriildiigii bu hasta grubunda tablo infeksiyonlarla beraber
agirlagabilir. Genis VSD°li hastalarin motor gelisimi aksayabilir ve kilo alimi

durabilir.(45-47)
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2.8. Tam

Fizik muayenede pansistolik bir iifiiriim duyulabilir. Kiiclik defektlerden gegen
akimin hiz1 biiyiik defektlerden gecen akimdan daha hizli oldugu i¢in duyulan ses kiigiik
defektlerde genellikle daha kuvvetlidir ve tfiiriime tril eslik edebilir. Biiylik defektlerde
mitral kapaktan gegen akim artisina bagli apekste diyastolik ifiirim duyulabilir.
Eisenmenger Sendromlu hastalarda siyanoz ve ¢gomak parmak deformitesi vardir. S2‘nin
pulmoner komponentinde belirginlesme ve aortik komponente yakinlasma vardir. Bu
nedenle S2 tek ve sert duyulur, genellikle {ifiirim duyulmaz. Karaciger biiyiiyebilir ve
boyun venlerinde distansiyon gelisebilir.

Akciger grafisindeki degisiklikler soldan saga santin boyutu ile orantilidir.
Degisikliler degisen derecelerde artmis pulmoner vaskiilarite ve biventrikiiler genisleme

ile birlikte kardiyomegaliyi igerir.(2)

2.8.1. Elektrokardiyogram
Elektrokardiyogram bulgular1 nonspesifiktir.  Elektrokardiyografi  kiigiik
defektlerde normal olabilir. Sol ventrikiil voliim yiiklenmesi varliginda sol ventrikiil
hipertrofisine ait bulgular izlenebilir. Pulmoner hipertansiyon veya sag ventrikiil ¢ikis
yolu darlig1 nedeniyle artan sag ventrikiil basincina bagli sag ventrikiil hipertrofisi

bulgular1 goriilebilir.

2.8.2. Ekokardiyogram

Iki boyutlu ekokardiyografi VSD tanisinda klinikte en sik kullanilan noninvaziv
inceleme yontemidir.(48-49) Ekokardiyografik(EKO) inceleme ile VSD’nin; varligini,
defektin biiyiikliigiinii, trikiispit, aort ve pulmoner kapaklarla olan iligkisini, sag ve sol
ventrikiil ¢ikis yolu darhigmin varhigini, eslik eden aortik kapak prolapsusunu, sag
ventrikiil basincini, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu hacmini ve ¢apini, diger
konjenital kalp defektlerinin varligmi, non-invaziv dogru bir sekilde gosterilir. Iki
boyutlu ekokardiyografinin renkli Doppler ultrasonografi ile kullanimi sayesinde
ventrikiiler septal defektin yeri, sag ventrikiil ve pulmoner arter basinglarinin 6l¢iimii,
sol ventrikiil ve sag ventrikiil basing farki 6l¢iimii glivenli bir sekilde yapilabilmektedir.
Ekokardiyografi ekstrakardiyak vaskiiler yapilar hakkinda da bilgi verir. Ozellikle eslik

eden aort koarktasyon varliginin saptanmasinda 6nemlidir. Ayrica pulmoner arterler,
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pulmoner venler ve sistemik venler hakkinda da bilgi verir. Transozefageal
ekokardiyografi 6zellikle de intraoperatif olarak yapilan islemin denetlenmesi ve varsa
rezidliel defektlerin erken olarak saptanmasinda cok Onemlidir. (50) Teknolojik
gelismelere paralel olarak giiniimiizde ii¢ boyutlu ekonun son yillarda kullanim1 giderek
artmaktadir. Ozellikle kompleks kardiyak anomalilere eslik eden atipik yerlesimli
VSD‘lerin saptanmasinda giivenle kullanilmaktadir.(51)

2.8.3. Kardiyak Kateterizasyon

Giliniimiizde  kardiyak  kateterizasyon = komplike = vakalar  disinda
kullanilmamaktadir. Kardiyak kateterizasyon teknik olarak bigi verici olsa da,
giinlimiizde noninvaziv goriintiilemedeki teknolojik ilerlemeye paralel olarak cerrahi
kapatmay1 destekleme karar1 iizerine etkisi yoktur. Pulmoner vaskiiler rezistansin
Olciilmesinde ve transkateter yolla kapatilmasi diisiinilen VSD‘lerde tercih

edilmektedir.

Son yillardaki goriintiileme tekniklerindeki ilerleme sayesinde intrauterin olarak
VSD tanist konulabilmektedir. Flexner ve arkadaglari intrauterin olarak tani koyduklar
113 hastay1 bir y1l boyunca izlemislerdir. 37 hastada VSD‘lerin intrauterin donemde, 50
hastada ise ilk bir yilda kapandigin1 gostermislerdir.(52)

2.9. Ventrikiiler Septal Defektin Dogal Seyri
2.9.1. Spontan Kapanma
VSD‘lerin ¢ogu spontan kapanma egilimindedir. Spontan kapanma genellikle
dogumdan sonraki ilk 1 y1l icerisinde meydana gelir. 1 yildan sonra VSD*lerin spontan
kapanma ihtimali yasla beraber azalir ve 5 yasindan sonra spontan kapanma
gerceklesmez. Perimembrandz VSD‘lerin spontan kapanmasinda trikiispit kapak septal
leafletin ya da kordal dokularin defektin kenarina yapigmasi ile olusur. Kiiclik muskiiler
VSD‘ler ¢evre dokuda olusan fibroz yapilar ile kapanabilirken, muskiiler trabekiiler
VSD‘ler sag ventrikiil septal trabekiilasyonun hipertrofisi ile kapanir. Subaortik
VSD‘lerde ise prolabe aortik kapak defekti kapayabilir. Ekokardiyografide defektin
kapanmasina yardimci bir yapit olan membrandéz septum anevrizmasi goriilebilir.
Membrandz septum anevrizmasi genellikle iy1 huylu bir yap1 olmakla beraber nadiren

de olsa trikiispit yetmezligine ve sag ventrikiil ¢ikis yolu darligina yol agabilir, infektif
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endokarditte rol oynayan bakteriler i¢in kaynak olabilir. Perimembranéz VSD‘ler,
subarteriel VSD‘ler ve inlet VSD*lerin spontan kapanma ihtimali diistiktiir.

2.9.2. Pulmoner Vaskiiler Hastahk

Genis VSD‘lerde yas arttik¢a hipertansif pulmoner vaskiiler hastalik riskinde de
artig goriiliir. Genis VSD’si olanlarda pulmoner vaskiiler hastalik genellikle 2 yastan
sonra gorlilmeye baglar. Soldan saga santin fazla oldugu biiyiik VSD‘si olanlarda, artan
PVR ve sonunda pulmoner damar yataginda gelisen irreversible vaskiiler patoloji, bu
hastaligin dogal seyri igerisinde yasami kisitlayan en onemli faktordiir. Nonrestriktif
ozellikteki VSD’lerde pulmoner diren¢ pulmoner kan akimini diizenleyen tek
mekanizmadir. Dogumdan sonra 1-2 hafta iginde normale dénen PVR, VSD‘li
hastalarda gecikebilir. Bu gecikmede, postnatal donemde yetersiz akciger gelisimi,
intraasiner damarlarda azlik, intraasiner damarlarda muskiiler hipertrofi gibi faktorler
onemli rol oynamaktadir. Pulmoner direncin zamanla diismesi pulmoner kan akiminda
once artisa neden olur, ancak zamanla yeniden pulmoner direncin artmasi sekonder
degisikliklerin olugmasina yol acar. Heath ve Edwards, pulmoner vaskiiler yatakta
olusan patolojik degisimi, alt1 evrede tarif ederek, pulmoner vaskiiler hastaligin
gelisimini ve pulmoner direngle olan iligkisini ortaya koymuslardir.(53) Birinci evrede
medial hipertrofi, ikinci evrede intimal proliferasyonun eklenmesi, lciincii evrede
intimal fibrosis ve wvaskiiler dilatasyonun goriilmeye baglamasi, dordiincii evrede
generalize vaskiiler dilatasyon ve vaskiiler okliizyonun goriilmesi, besinci ve altinci
evrelerde, nekrozitan arterite dogru gidis s6z konusudur. Kiiciik VSD‘li hastalarda
pulmoner vaskiiler hastalik gelismez.

2.9.3. Infektif Endokardit

VSD‘li hastalarda infektif endokardit nadirdir, yilda %0,15, %0,3 oraninda
goriiliir.(54) Erkeklerde ve 20 yasin iizerinde daha sik goziikiir. Kiigiik ve orta
bliytikliikteki VSD*‘lerde biiyiik VSD‘lere gore daha sik olarak goriiliir. Kalbin sag
tarafina lokalize bakteriyel vejetasyonlarin embolisi ya da VSD*den sol-sag sant yoluyla
gecen bakterilerin embolisi nedeniyle genellikle ilk belirti akcigerlerde olur. Modern
antibiyotik tedavisi ile prognoz genellikle 1yidir.(55)

2.9.4. Aort Kapak Prolapsusu ve Aort Yetersizligi

Sistoliin baslamasiyla ventrikiiler septal defektten gecen kan defekt kenarlarinda

negatif basin¢ meydana getirir. Bu olaya Venturi etkisi de denir. Venturi etkisi ile
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anatomik olarak destegi olmayan aortik kapak 6zellikle sag koroner leaflet ve siniis sag
ventrikiile dogru hareket eder. Orta veya siddetli prolapsusu olan hastalarda prolapsus
ekokardiyografi ya da anjiokardiyografi ile goriilebilir. Elonge olmus yapisi bozulmus
aortik siniis VSD akimini sinirlandirabilir, defekt prolabe kapakgik tarafindan kismen ya
da tamamen kapanabilir. Diyastolde artan intraaortik basincin etkisi ile normalde her ii¢
kapake¢igin serbest kenari birlesir ve kapak kapanir. Aort kapak prolapsusu varliginda
ise prolabe kapake¢igin serbest kenar1 diger iki kapakc¢igin serbest kenarindan asagida
kalir ve aortik basincin etkisiyle diger kapakciklar1 da asagiya ¢eker. Sonug olarak diger
iki kapake¢igin da fonksiyonu bozulur ve aort yetersizligi meydana gelir.(56)(Sekil 6)

Aorta A\

Sekil 6. Ventrikiiler Septum Defektlerinde Aort Valve Prolapsusu ve Aort Yetersizligi
Gelisimi (57)

2.9.5. Kalp Yetersizligi ve Oliim

Cerrahi girisim yapilmayan infant yas grubunda genis VSD‘li hastalarin %9‘u
ilk bir y1l icerisinde kaybedilir.(58) Mortalite siklikla kalp yetmezligine bagli olarak
meydana gelir. Kalp yetmezligi yasamin erken doneminde goriilebilecegi gibi siklikla
kiiciik pulmoner arterlerdeki medial hipertrofinin regrese oldugu 3.aydan sonra
belirginlesir. Mortalitenin bir diger sebebi pulmoner vendz basing yiiksekligi nedeniyle
olusan pulmoner oOdeme baglh tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlardir. Bu
enfeksiyonlarda viral patojenler esas etkenlerdir. Genis VSD*si olan ve patent duktus

arteriozus, aort koarktasyonu ve genis atrial septal defekt birlikteligi olan hastalarda
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mortalite oran1 daha fazladir. Kii¢iikk VSD‘li hastalarda mortalite nadirdir ve genellikle

[E sekonderdir.

3. VENTRIKULER SEPTAL DEFEKTLERDE TEDAVi
3.1. Medikal Tedavi

Kiiciik defektli hastalar genellikle asemptomatiklerdir ve genellikle medikal
tedavi gerekmez. Orta ve biiylik defektlerde, artmis pulmoner kan akimina bagl olarak
sol ventrikiil hacim yliklenmesi ve kalp yetmezligi tablosu meydana gelebilir. Bu
hastalar farmakolojik olarak tedavi edilmelidirler. Tedavide ilk sirada ditiretik tedavisi
tercih edilir. Tedaviye sistemik karsi yilikii (afterload) azaltmak ig¢in anjiotensin
konverting enzim inhibitdrleri (ACEI) de siklikla eklenir. ACEI, pulmoner damar
direncini azaltmaz ancak pulmoner kan akimini ve sistemik direnci azaltarak sistemik
kan akimini arttirir. Diiiretik ve ACEI farmakolojik tedavisine ragmen kalp yetmezligi
devam eden hastalarda tedaviye digoksin eklenmelidir. Biiylik defekti olan ve agir kalp
yetmezligi tablosunda olan hastalar hospitalize edilmelidir. Bu hastalarda siv1 ve fiziksel
aktivitede kisitlamaya gidilerek diiiretik ve digital tedavisi baglanmali, hipoksinin var
ise  viral ya da bakteryel pnomoni arastirilmalidir, gerekirse ampirik olarak
antibiyoterapi verilmelidir. Hipoksisi olan hastalara oksijen edavisi verilmeli, solunum
sikintis1 devam eden hastalar entiibe edilerek pozitif basin¢l ventilasyon ile solunum
yiikii azaltilmalhdir.

3.2. Ventrikiiler Septal Defektlerin Cerrahi ve invaziv Yontemlerle Kapatilmasi
3.2.1. Cerrahi Yaklasim

VSD kapatma i¢in hasta se¢imi ekokardiyografi ve/veya kardiyak kateterizasyon
ile belirlenen defekt boyutu ve tipi, dogal seyir, VSD’nin neden oldugu iliskili
semptomlar ve komplike faktorler {izerinde yogunlagmustir.

Giliniimiizde VSD’ler, yama materyali kullanilarak basarili bir sekilde
kapatilmaktadir. Erken tan1 ve erken cerrahi girisim yapilmasi ve perioperatif ve
postoperatif bakimda yasanan gelismeler sayesinde ¢ok diisiik mortalite ve morbidite
oranlarina ulasilmistir.(59)

Genis VSD’si olan ciddi, direngli konjestif kalp yetmezligi olan bebeklerde

yasamin ilk 3 ay1 i¢inde cerrahi kapatma yapilmalidir. Ancak eger bu hastalar medikal
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tedaviye yanit verirse, yaklasik 6 aylik oluncaya kadar konservatif takip yapilabilir.
Genis VSDlerin spontan kapanma olasilig1 bu donemden sonra daha diistiktiir bununla
birlikte progressif pulmoner vaskiiler obstriiktif hastalik insidansi artar.(60) Baskin
sagdan sola sant1 olan ve hesaplanan pulmoner vaskiiler direnci 8 {inite/m*’den daha
yiikksek olan ve pulmoner arteriyel vazodilatasyona hi¢ yanit gdstermeyen hastalar

cerrahi kapatma i¢in aday olarak diisiiniilmez.

VSD‘ler genellikle ventrikulotomiye gerek olmaksizin atrial yol ile
atrioventrikiiler kapaklar aracilifiyla ya da semilunar kapaklar aracilifiyla
kapatilabilmektedirler. Bazi hastalarda cerrahi goriisii arttirmak amaciyla trikiispit kapak
septal leafleti veya anterior leafleti 1s1nsal ya da gevresel sekilde gecici olarak kesilerek
ayrilabilir.

Cerrahi uygulanmig hastalarin bir ¢ogu postoperatif donemde yasitlariyla
kiyaslandiginda normal bir yasam kalitesine ve okul performansina sahiptirler.
Gelismekte olan iilkelerde hastalar genellikle ileri yaslarda ve pulmoner vaskiiler
rezistans: yiiksek olarak cerrahiye alinmaktadir.(61) Ileri yastaki hastalarda, pulmoner
arter ve sag ventrikiil basing ytliksekligine bagli olarak operasyondan sonra sag ventrikiil
yetmezligi gelismesi nedeniyle mortalite ve morbidite oran1 halen yiiksektir. Bu grup
hastada delikli ya da kapakli (valved) yama teknigi kullanilarak daha diisiik mortalite
oranlar bildirilmektedir. (62) Bu yama sayesinde sag ventrikiil basinci, sol ventrikiil
basincini gectiginde tek tarafli olarak sagdan sola santa izin vermektedir. Ancak bu
teknigin konvansiyonel teknige Ustlinliigii halen tartigmalidir.(63) Pulmoner arteryel
bant uygulamasi ge¢cmiste Ozellikle infant yas grubunda palyatif amagli olarak sik
uygulanirken, giinlimiizde ¢oklu ventrikiiler septal defektli ya da cerrahi olarak
ulagsmanin zor oldugu apikal defekt gibi secilmis hasta grubunda tercih edilmektedir.
Absorbe 6zelligi olan ve balon dilatasyon yapilabilen bandlarin kullanimi sayesinde
bandin ikinci bir operasyon ile ¢ikarilmasi ihtiyacit da ortadan kalkmistir.(64)

3.2.2. Ventrikiiler Septal Defektin Transkateter Yol ile Kapatilmasi

VSD‘lerin transkateter yol ile kapatilmasi son 10 yilda teknolojik ilerlemelere
paralel olarak biiyiik bir gelisim gostermistir. Ozellikle cerrahi olarak ulasimm zor
oldugu muskiiler defektlerde iyi bir tercih olarak karsimiza ¢ikmaktadir.(65) Invaziv

girisimsel kardiyologlarin tecriibelerinin artmasiyla son yillarda perimembrandz
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defektlerin kapatilmasinda da kullanilmaya baslanmistir. Ancak bu islem sonrasi
atrioventrikiiler(A-V) tam blok oranlarmin yiiksek olmasi nedeniyle birgok klinik
perimembrandz defektlerde halen cerrahi kapamayi tercih etmektedir.(66-67) Infant yas
grubunda cerrahi ve transkateter olarak kapamanin zor oldugu muskiiler defektlerde
hybrid teknikler tercih edilebilir. Standart olarak yapilan sternotomi sonrasi defekti
kapatmak icin kullanilacak cihaz sag ventrikiil 6n duvarindan transdzofageal
ekokardiyografi ve fluroskopi esliginde defekte implante edilir. (68)
3.3. Cerrahi Endikasyon

Spontan kapanma disinda VSD‘lerin tedavisi cerrahidir. VSD‘lerin biiyiik
cogunlugunun kendiliginden kapanma olasilig1 oldugundan yakin takip edilebilir. Ancak
medikal tedaviye ragmen diizelmeyen kalp yetmezligi, sik ve tedaviye direncli
pulmoner komplikasyonlar, biiyiime ve gelismenin durmasi halinde cerrahi tedavi yasa
bakilmaksizin uygulanmalidir. Genis non-restriktif VSD‘lerin ¢apinin dl¢iimii genellikle
aortik anulusun ¢apindan daha biiyiiktiir. Bu tip defektlerde sag ventrikiil ve pulmoner
arter basinci yilikselmis, hatta sistemik basinca esitlenmistir. Bu nedenle geri
dontisiimsiiz pulmoner vaskiiler hastalik gelisimini 6nleyebilmek icin 3-6 aylikken
VSD‘yi kapatmak gerekir. Pulmoner vaskiiler rezistansin geri doniisiimsiiz olarak
artmasiyla defektten meydana gelen sant tersine donerek sagdan sola dogru olmaya
baglar. Bu noktadan sonra siyanoz ve sag ventrikiil yetmezlik bulgulari ortaya ¢ikar.
VSD kapatilsa dahi bu hastalar postoperatif donemde gelisecek sag ventrikiil yetmezligi
nedeniyle kaybedilirler. Restriktif VSD defekt cap1 genellikle aortik anulus ¢apindan
kiiciik olup, bu hastalarda sag ventrikiil ve pulmoner arter basinci artmis olsa da
sistemik basingtan diigiiktiir. Bu hastalar infant doneminde medikal olarak takip
edilebilirler. Kiiciik muskiiler ve perimembrandz defektlerin yaklasik %801 spontan
olarak kapanma egilimindedir. Spontan kapanma ilk bir yilda en fazladir, daha sonraki
yillarda kapanma ihtimali azalir, 5 yasindan sonra ise spontan kapanma ihtimali ¢ok
diisiiktiir. Takipte aort kapak prolapsusu ve aort yetmezliginin eslik etmedigi defektler
kateter 6l¢iimlerinde Qp/Qs 1,5‘u gectiyse 4 yasindan sonra kapatilabilirler. Altinci aya
ulasmis genis VSD‘li hastalarda spontan kapanma ihtimali azalmistir. Pulmoner
vaskiiler diren¢ (PVR) 8 wood f{initenin {izerinde ise vakit kaybetmeden cerrahi
planlanmalidir. infant déneminden sonra tan1 almis VSD hastalarinda kardiyak kateter

Ol¢iimlerinde PVR‘nin 6 wood iinitenin altinda oldugu hastalarda primer tamir
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yapilabilir. PVR‘nin 6 wood fiinite {izerinde oldugu hastalarda kardiyak kateterizasyon
sirasinda pulmoner vazoreaktivite testi uygulanir.(69) Vazoreaktivite testinde en sik
tercih edilen ajanlar; oksijen, inhale nitrik oksit, epoprostenol, inhale ilioprost ve
adenozindir. Teste pozitif yanit i¢in kriterler sdyle siralanabilir:

1) Ortalama pulmoner arter basincinda >10 mmHg‘den fazla diislis veya ortalama
PAB‘in <40 mmHg‘ye diismesi,

2) Pulmoner vaskiiler direngte (Rp) %30 diistis,

3) Normal kardiyak output
Pulmoner vazoreaktivite testi negatif ise VSD kapatilmasi 6nerilmez. Daha biiyiik genis
VSD-li hastalarda istirahat Qp/Qs 1,5-1,8 arasinda olan ve egzersiz ile bu oranin 1 ve
altina diistigli hastalar cerrahi i¢in uygun aday degillerdir. Orta genislikte VSD‘si olan
pulmoner arter basincinin 40-50 mmHg‘ye ulasmadigi hastalarda Rp‘de artis olmaz
ancak Qp/Qs 3,0°e kadar cikabilir, hafif kalp yetmezligi semptomlari ve pulmoner
semptomlar eslik edebilir. Kalp yetersizligi bulgular1 yoksa VSD‘nin spontan kapanma
thtimali g6z Oniinde bulundurularak hastalar 5 yasina kadar yakindan takip edilebilir.
Takiplerde iki boyutlu renkli Doppler ekokardiyografi ile VSD boyutu takip edilir,

kiigiilme yoksa ise cerrahi olarak kapatma karar verilir.

3.4. Ventrikiiler Septal Defektin Cerrahi Olarak Kapatilmasi

VSD kapatilmasinda kardiyopulmoner by-pass ve kardiyoplejik arrest tercih
edilen tekniktir. VSD‘lerin ¢ok biiylik bir kismi total sirkulatuar arreste gerek kalmadan
kapatilabilir. Ancak kesintili arkus aorta birlikteligi olan hastalarda ve 3 kilogramin
altindaki prematiire hastalarda sirkulatuar arrest kullanimi faydali olabilir. VSD
kapatilmasinda aortik ve bikaval kanulasyon sonrasi aortik kross klemp konulur. Kan
veya kristaloid kardiyoplejinin verilmesinin ardindan VSD kapatilir. Sag superior
pulmoner vene ya da patent foramen ovale yoluyla konan vent cerrahi esnasinda sol
ventrikiil ve sol atriumdan kani ¢ekerek cerrahi siiresince kansiz bir ortam saglayarak
operasyonu kolaylagtirir. Cerrahi sirasinda uygulanacak yaklasim VSD‘nin tipine gore
degisebilir. Perimembran6z VSD‘ler genellikle sag atriotomi uygulanarak kapatilabilir.
Subarteriel defektler pulmoner arter yoluyla kapatilabilir. Muskiiler VSD*ler genellikle
sag atriotomi ile kapatilabilirken, pulmoner arter yoluyla ya da sag ve sol ventrikulotomi

yapilarak da kapatilabilir. Bazi perimembrandz defektler ve oOzellikle de aort
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yetmezliginin eslik ettigi subarteriel defektler aorta ve aortik kapak yoluyla
kapatilabilir(44).
3.4.1. Perimembranoz Defektler

Tim perimembrandz defektler sag atrium yolu ile kapatilabilir.(Sekil 7) Oblik veya sag
atrioventrikiiler birleskeye 3-4 mm kalmak {izere paralel sekilde yapilan bir sag
atriotomi ile 6zellikle outlet uzanimi olan VSD‘ler i¢in iyi bir goriis saglanir. Atriotomi
sag atrial apendiksin bazalinden baslar ve sag koroner artere paralel olarak devam eder.
Atriotomi esnasinda sag koroner arter ile en az 3-4 mmlik bir mesafenin oldugundan
emin olunmalidir. Atriotomi sag koroner arter ve vena kava inferior kanulii arasina
dogru koroner sinilis agzina kadar uzatilir. Sag atriumda ve trikiispit kapak orifisinde
daha 1iyi bir cerrahi goriis saglamak icin atriuma tespit dikisleri konulur.

Perimembrandz VSD, trikiispit kapak anterior ve septal leafletin retraksiyonu ile
ortaya cikarilir. Bazi hastalarda VSD, defektin iizerini saran trikiispit kapak dokusu
nedeniyle tam olarak goriilemeyebilir. Defektin lizerinin trikiispit kapak posu nedeniyle
ortiildiigii olgularda trikiispit kapak septal leafletine yapilacak radial tarzda bir kesi
faydali olabilir ve bu sekilde VSD tiim hatlariyla goriilebilir.(Sekil 8) Trikiispit kapak
leafletini agmadan 6nce konacak tespit dikisleri VSD kapatilmasi sonrasi1 yapilacak
kapak tamirini kolaylastirir. VSD*nin sinirlar1 saptanir, 6zellikle de aortik kapaklara
bakilir. Kapaklar defektin icine prolabe olmus olabilirler bu yiizden VSD kapatilirken
aortik kapaklara zarar gelmemesine dikkat edilmelidir. VSD kapatilirken cesitli
materyaller ve siitiir teknikleri kullanilabilir. Defekt ¢ok kiiciik ise defekt primer de
kapatilabilir. VSD kapatilmasi i¢cin Dakron, polytetrafluoroethylene(PTFE) gibi sentetik
materyaller kullanilabilecegi gibi fresh perikard, gluteraldehidle fikse edilmis perikard
gibi otolog materyaller ve sigir perikardi gibi xenograftler de kullanilabilir.

VSD sinirlar belirlendikten sonra Slgiilerek yama hazirlanir. Genellikle defektin
1,5 kat1 olacak sekilde yama kesilerek hazirlanir. Yama tek tek plejitli siitiirler ile
kapatilabilecegi gibi devamli siitiir teknigi ile de kapatilabilir. Perimembrandz defektler
kapatilirken 6zellikle A-V noda ve ileti sistemine zarar gelmemesine dikkat edilmelidir.
Ileti sistemine zarar vermemek icin defektin inferior ve posteriorunda siitiirler yiizeyel
olarak gecilmelidir ve VSD‘nin sag ventrikiiler tarafinda birakilmalidir. Lancisi
kasindan (konusun medial papiller kasi) Koch iicgeninin tepesindeki trikiispit kapak

anulusuna kadar olan alanda ileti sistemi VSD‘ye yakin olarak seyreder. Koch
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ticgeninin sinirlan trikiispit kapak anulusu, koroner siniis orifisi ve Todaro tendonu
tarafindan belirlenir. Baz1 vakalarda siitiirler atriumdan trikiispit kapak anulus yoluyla
sag ventrikiil tarafina dogru gecilir, bu hastalarda trikiispit anulusun diger tarafinda
bulunan aortik kapagin zedelenmemesine dikkat edilmelidir. Plejitli siitiir teknigi
kullanilan hastalarda yamanin 6l¢iisii defektin yaklasik 1,5 kati olmalidir. Bu sayede
yamanin kenarinda plejitli siitiir i¢in 2-3 mmlik bir alan kazanilmig olur. Tiim siitiirler
sirayla yamadan gecildikten sonra yama defektin iizerine oturtulur ve tiim siitiirler
sirayla baglanir. VSD kapatilmasi sonrasi trikiispit kapak 6/0 prolene dikislerle tek tek
dikis teknigi ile tamir edilir. Trikiispit kapak tamiri sonrasi1 sag ventrikiile siringa ile
serum fizyolojik enjekte edilerek ciddi trikiispit kacagi olup olmadigi degerlendirilir.
Sag atrium ilk siras1 matress siitiirler olmak {izere daha sonra over-over ¢ift sira prolene
dikislerle devaml siitlir teknigi veya her iki kat over-over kapatilir. Kalpten hava
cikarilmast i¢in inferior ve siiperior vena kavayr sikan turnike gevsetilerek kalbin
dolmas1 saglanir. Bu sirada aort kokii venti serbest kanamaya birakilir. Venoz okliizyon
ve derin ventilasyon yapilarak sol kalp bosluklarinin da tam olarak dolmas1 saglanir.
Hasta bu sirada trendelenburg pozisyonuna alinir. Kalpten hava c¢ikarma islemi
tamamlandiktan sonra aortik kross klemp kaldirilir, ¢ikan aortadaki kardiyopleji kaniilii
vente dontistiiriilerek aortaya gidebilecek rezidiiel hava taneciklerini aspire etmek icin
kullanilir. Spontan olarak aktivasyon baslamayan ventrikiiler fibrilasyonlu ve tasikardili
hastalarda 1 joule/kg olacak sekilde defibrilasyon islemi uygulanir. Atrioventrikiiler tam
blok gelisen hastalarda istenen kalp hizi pace-maker ile saglanir. Ventilasyonu takiben

kardiyak fonksiyonlar yeterli ise hasta kardiyopulmoner by-passtan ayirilir.
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Sekil 7. Aortobikaval kaniilasyon ve kardiyopleji ile aortik kross-klemp sonrast VSD
kapatilmasi i¢in sag atriyal yaklasim. (Ao, aort; AV, atriyoventrikiiler; VSD, ventrikiiler septal
defekt.)(70)
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Sekil 8. VSD’yi tam olarak ortaya ¢ikarmak ve asir1 retraksiyon ile korda ve leaflet
ripti riskinden kaginmak amaciyla trikiispit kapagin o kismini ayirmak igin gevresel
insizyon (kesikli ¢izgi) yapilir. Tasarlanan trikiispit insizyonun ¢ok yakininda yer alan,
karsilikli gelen aort kapak yaprakgiklarinin hasarlanmasindan kaginmak i¢in ¢ok 6zen
gosterilmelidir. Cogu kez, bu yaklagim araciligiyla bir doz antegrad kardiyopleji, aort
yaprakgiklarinin ayirt edilmesine yardimer olabilir. (CS, koroner siniis; VSD,
ventrikiiler septal defekt.)(70)
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3.4.2. Subarteriel (Jukstaarteriel) Defektler

VSD‘lerin %5-10‘unu olusturan subarteriel VSD‘ler Asya popiilasyonunda
kapatilan VSD‘lerin ise %30‘unu olusturmaktadir. Tiim subarteriel VSD‘ler yiiksek
aortik kapak prolapsus riski ve sonrasinda gelisebilecek aort yetmezligi riski nedeniyle
cerrahi olarak kapatilmalidir. Bu defektler ana pulmoner arter ve pulmoner kapak
yoluyla kapatilabilir. Kardiyopulmoner by pass ve kardiyoplejinin verilmesinden sonra
ana pulmoner artere vertikal bir insizyon yapilir. insizyon ana pulmoner arterden
pulmoner kapak siniis valsalvasina dogru one ve hastanin sag tarafina dogru uzatilir.
Pulmoner artere konan tespit dikisleri ve kiiciik ven retraktorlerinin yardimiyla
jukstaarteriel VSD goriiniir hale gelir. VSD plejitli siitiirler ile kapatilir. Aortik kapak ve
pulmoner kapak arasinda muskiiler septum olmadig1 i¢in pulmoner kapak altina atilacak
olan stitiirler bu defektin kapatilmasinda kritik 6nem arz eder. Defektin superior boliimii
kapatilitken pulmoner kapak ve aortik kapagin hasarlanmamasima dikkat
edilmelidir.(71) VSD kapatildiktan sonra pulmoner arter prolene dikislerle siirekli dikis
teknigi ile kapatilir. Hava ¢ikarma islemi perimembrandz VSD‘lerde oldugu gibi yapilir
ve daha sonra aortik kross klemp kaldirilir. (Sekil 9)

Sag Ventrikiiler Yaklasim Jukstaarteriel VSD‘ler sag ventrikiil infundibulumu
aracihigiyla da kapatilabilirler. (Sekil 10) Ozellikle eslik eden sag ventrikiil ¢ikis yolu
darlig1 sebebiyle kas rezeksiyonu gereken olgularda bu yontem tercih edilebilir.
Infundibular yaklasim ile kas rezeksiyonun ve VSD kapatiimasini daha kolay oldugunu
diistinen cerrahlar bulunmaktadir ancak ventrikulotominin postoperatif ventrikiil
fonksiyonlar1 ve postoperatif aritmi insidansi iizerine olumsuz etkileri bilinmektedir.
Sag ventrikiilotomi transvers ve vertikal olarak iki sekilde yapilabilir. Transverse
insizyon sirkiiler kaslara daha az zarar verir ancak bu yontemle cerrahi goriis kisithdir.
Bu yontem 0zellikle infundibulumun yama ile genisletilmesi gereken vakalarda uygun
degildir. Vertikal insizyon yapilacaksa infundibulum ile smirli  olmalidir.
Ventrikiilotomi yapmadan 6nce mutlaka koroner arterlerin dagilimi incelenmelidir.
Ozellikle sol 6n inen koroner arterin (LAD) sag koroner arterden (RCA) koken aldig1
hastalarda ventrikiilotomi tehlikelidir ve LAD yaralanabilecegi i¢in ventrikiilotomiden
kagimilmalidir. Nadiren de olsa infundibulumu c¢aprazlayan arterler intramyokardial

olarak seyredebilir ve myokardiyal yilizeyde goriilemeyebilir. Preoperatif olarak yapilan
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aortik anjiografi veya preoperatif yapilan ekokardiyografi ile koroner arterlerin dagilimi
incelenmelidir.

Transaortik Yaklasim VSD‘ye eslik eden aort kapak yetmezligi varsa VSD
kapatilmasina ek olarak aortik kapak tamir islemi gerekebilir.(72)(Sekilll) Bu
vakalarda transaortik yaklasim tercih edilir. Kardiyopleji verilmesini takiben ¢ikan
aortanin on yiiziinden geriye nonkoroner siniise dogru bir insizyon yapilir. Insizyon
gerekirse transvers olarak sola dogru genisletilebilir. Aortik kapak kasplar1 retrakte
edilerek VSD goriiliir hale getirilir. Siklikla defektin superiorunda muskiiler bir yap1
yoktur bu da defektin {ist kisminin kapatilmasini zorlastirmaktadir. Bu yiizden burada
transpulmoner yaklagimda oldugu gibi aortik kapak siniislerinin igerisinden ventrikiile
dogru dikislerin geg¢ilmesi uygun bir yontemdir. Ancak burada farkli olarak plejitli
stitlirlerin kullanilmas1 adezyonlara yol acarak aort yetmezligi gelistirebilecegi icin

genellikle tercih edilmemektedir.
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Sekil 9. A, doubly committed ve juksta-arteryal (konal) VSD’nin operasyon goriintiisii
sunulmustur. Defekten prolape olan ve kismen defekti okliide eden aort kapaginin sag koroner
leafletini gosteren ve uzun ekseni boyunca agilmis pulmoner arter aracilifiyla cerrahi saha
ortaya c¢ikariir. B, Aralikli pledget destekli siitiirler defektin etrafina ¢evresel olarak ve daha
sonra PTFE yoluyla yerlestirilir C, Anterior projeksiyon, defektin siiperior kisminda siitiirlerin
pulmoner kapak yaprakgiklari yoluyla yerlestirildiklerini gosterir ¢iinkii aort ve pulmoner kapak
yaprakeiklar1 arasinda muskiiler septum yoktur. D, siitlirlerin pulmoner kapak ile iligkisini
gosteren lateral projeksiyon. (Ao, aort; RV, sag ventrikiil; PA, pulmoner arter; PTFE,
politetrafluroetilen.)(70)
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Sekil 10. Aortobikaval kaniilasyon, kardiyolpleji ile birlikte aortik kross-klemp ve aralikli
pledget destekli siitiirlerin kullanimiyla sag ventrikiilotomi yoluyla VSD kapatilmasinin
semasi1.(70)
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Sekil 11. VSD subarteryal ise ve sahanin intraaortik olarak ortaya ¢ikarilmasini gerektiriyorsa
VSD kapatilmasi igin transaortik yaklasim uygulanabilir. Kalp blogu riskinin artmis olmasindan
dolay1 ¢ogu cerrah VSD kapatilmasi i¢in diger yaklagimlari tercih eder.(70)

3.4.3. Muskiiler Defektler
Muskiiler defektler genellikle birden fazla sayidadir ve cerrahi olarak
kapatilmalar1 diger tiplere gére daha zordur. Eskiden muskiiler defekti olan hastalar
ozellikle de birden fazla defekti (multipl) olan hastalara primer kapama Oncesi palyatif

amagli pulmoner arteryel banding ameliyat1 yapiliyor hasta biiylidiikten sonra da defekt
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kapatiliyordu. Giinlimiizde bu iki asamali yontem yerini biiyiik oranda tek asamali tam
diizeltme islemlerine birakmistir.(73) Sag atrial, sag ventrikiiler ve sol ventrikiiler yol ile
muskiiler VSD‘ler kapatilabilir. Sag ventrikiiler trabekiilasyonlarinin kesilmesi
muskiiler VSD‘lerin tamamen gorliniir hale gelmesini saglayabilmektedir. Mid-
trabekiiler VSD‘lerde moderatér bandin kesilmesi cerrahi goriisii arttirabilir ancak bu
yontem sag dal blogu insidansini arttirmaktadir. Pulmoner arteryel band ameliyatlar
sonrasi trabekiilasyonlarda artis olmasi nedeniyle bir¢ok cerrah artik elektif primer
kapama yontemini tercih etmektedir. Transkateter yol ile kapama o6zellikle de apikal
muskdiler defektler icin iyi bir alternatif olarak degerlendirilebilir.

Sol Ventrikiiler Yaklasim ¢ok sayida apikal —Swiss Cheesel tipi VSD‘si olan
hastalarda tercih edilmektedir.(Sekil 12) Bu tip defektler sol ventrikiil tarafindan daha
rahat kapatilabilir ¢linkii sol ventrikiilde sag ventrikiil ile kiyaslandiginda daha az
trabekiilasyon vardir, septum daha diiz bir yapidadir ve genellikle VSD‘ler tek bir
orifise agilmaktadir. Sol ventrikiilotomi genellikle vertikal olarak yapilir ve avaskiiler
apikal bolge ile smirlandirilir. Koroner arter hasarini engellemek i¢in ventrikiilotomi
oncesi koroner arter dagilimi mutlaka incelenmelidir. Ventrikiilotomi uzun dénemde sol
ventrikiil disfonksiyonuna yol ag¢masi nedeniyle secilmis vakalar disinda tercih

edilmemelidir.
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Sekil 12. Apikal muskiiler VSD igin sol ventrikiil sahasinin ortaya ¢ikarilmasiin semasi. Sol
ventrikiilotominin koroner arterlerin biraraya geldigi bolgeden uzaklasarak apekse dogru sinirl
tutulmasina dikkat edilir. Oysa sol ventrikiil disfonksiyonundan kag¢inmak i¢in orta muskiiler
VSDlere en iyi sag atriyotomi aracilifiyla yaklasilir, sol ventrikiil disfonksiyonu daha genis ve
yiiksek seviyelerdeki sol ventrikiilotomilerle iligkilidir. (80)

3.5. Postoperatif Bakim ve Sonuglar

Preoperatif donemde hafif pulmoner hipertansiyonu olan, ilave kardiyak
anomalisi bulunmayan, kalp yetmezligi farmakolojik olarak kontrolde olan hastalarin
postoperatif donemleri de oldukca iyi seyreder. Buna karsilik preoperatif PVR ve
pulmoner arter basinci yliksek, kalp yetmezligi, pulmoner komplikasyonlar ve buna
bagl gelisme geriligi gosteren hastalarin postoperatif donem takibi ¢ok onemlidir. Bu
hastalarda pulmoner kan akimini sinirlayan valviiler ya da subvalviiler pulmoner stenoz
yoksa pulmoner arter kateteri ile pulmoner arter basincini izlenebilir. Bu hastalarda
persistan pulmoner hipertansiyon ve pulmoner hipertansif kriz postoperatif donemde
akut kalp yetmezligi ve Oliime neden olan en 6nemli komplikasyondur. Pulmoner
hipertansif krize yatkin olabilecek hastalarin pulmoner arter basing egrisi yakindan

takip edilmeli, hastalar sedatize olarak takip edilmeli, ventilasyon tedavisinde
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aksakliklar ve uzamis aspirasyon islemlerinin emosyonel stres olusturarak pulmoner
hipertansif krizi tetikleyebilcegi unutulmamalidir. PVR ile pulmoner hipertansif kriz
arasinda 6nemli bir iligski olmakla beraber VSD ameliyati olmus her hastada pulmoner
hipertansif kriz meydana gelebilir. Bu hastalarda pulmoner vazodilator tedavi ile
pulmoner hipertansif krizin 6nlenmesi ve kontrolii saglanabilir. Bunun i¢in nitrik oksit
tedavisi en 0onemli yontemdir. Ancak temininde ve uygulamadaki zorluklar nedeniyle,
enoksimon ve milrinon gibi fosfodiesteraz inhibitorleri ile ilioprost, perlinganit,
sildenafil gibi ajanlar tercih edilmektedir. VSD kapatilmasi sonrasi goriilen akut kalp
yetmezliginin bir diger Onemli nedeni intraoperatif olarak yetersiz myokardiyal
korumadir ve mortalitenin diger bir 6nemli nedenidir. Multilpl VSD olmasinin eskiden
mortalite riskini belirgin arttirdig1 disiiniilirken, myokardial koruma tekniklerindeki
gelismeler, ventrikiilotomiden kaginilmasi ve transkatater ile kapatmalar sayesinde bu
risk belirgin Ol¢lide azalmistir. Major kardiyak anomalilerin eslik ettigi hastalarda
ozellikle de multipl VSD‘li hastalarda mortalite riski belirgin dlgiide artmaktadir.(74)
Son yillarda myokardiyal korumadaki ve kardiyopulmoner bypasstaki ilerlemeler
sayesinde kompleks kardiyak anomalili hastalarda da mortalite oranlar1 azalmistir.
PVR’nin preoperatif diisiik oldugu hastalarda erken mortalite %2,5‘un altindadir,
deneyimli merkezlerde bu oran sifira yaklasmistir. Ileti sisteminde cerrahi tamir
nedeniyle tam blok gelisme orani %1 ‘in altindadir. Bu oran multipl VSD‘li hastalarda
biraz daha yiiksektir (%4). Postoperatif donemde sag dal blogu ise sik goziikmektedir.
VSD‘nin sag ventrikiilotomi ile kapatildig1 birgok hastada sag dal blogu goziikmektedir.
Sag dal blogunun perimembrandz VSD‘lerin inferior smirinin kapatilmasi sirasinda
olusan sag dal hasarma bagl oldugu diisiiniilmektedir. Yine de sag dal blogu en az
siklikla sag atriotomi yapilan hastalarda goriilmektedir. VSD kapatma islemi sonrasi
ciddi ventrikiiler aritmiler ve ani 6liim nadiren meydana gelir.

VSD‘nin yasamin ilk 2 yilinda ve modern tekniklerle sag atriotomi ya da sag
ventrikulotomi yoluyla kapatildigt hastalarda kardiyak fonksiyonlar genellikle
normaldir. Genel olarak biiyiilk VSD‘si olan hastalarin 2 yasin altinda ve tercihen de 1
yasin altinda opere edilmesinin postoperatif kardiyak fonksiyonlar iizerine olumlu etkisi
vardir. Sol ventrikiilotomi yapilan hastalarda postoperatif donemde sol ventrikiil
pseudoanevrizmasi da goriilebilmektedir. VSD ameliyatlar1 sonras1 goziiken bir diger

komplikasyon da rezidiiel defektlerin olmasi ve defektten meydana genel sol-sag santtir.
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Modern tekniklerin kullanilmastyla postoperatif donemde operasyon gerektiren rezidiiel
sol-sag sant orani azalmistir. Hemodinamik 6nem arz etmeyen kiiciik rezidiiel VSD*® ler
de teorik olarak infektif endokardit i¢in risk olusturmaktadirlar. Kesin insidans ancak
postoperatif olarak yapilan sol ventrikiilografi ile konabilir ancak bu klinik pratikte

miimkiin degildir.
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3. GEREC VE YONTEM

Gaziantep Universitesi Etik Kurulu‘nun onayi (Onay tarihi: 18.05.2015 Onay
Numaras1:2015/167) almarak, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim tarafindan
2007-2015 yillar1 arasinda VSD tanist alan ve VSD*si cerrahi olarak kapatilan 165
hasta retrospektif olarak incelendi. Grup 1 ve Grup 2 olacak sekilde 2 hasta
populasyonu olusturuldu. Grup 1 de opere edilen hastalarda VSD trikiispit kapak
leafleti ayrilarak Grup 2°de ise VSD direkt olarak kapatildi. Grup 1, 86 hastadan Grup
2,79 hastadan olustu. Grup 1 ve Grup 2°deki tiim hastalar ayni cerrahi ekip tarafindan
opere edildi. Hastalarin yogun bakim ve servis takibi de ayni cerrahi ekip tarafindan

yapildi.

Coklu ventrikiiler septal defektli hastalar, daha 6nce pulmoner arteryel band ve

diger kardiyak operasyon gecirmis olan hastalar calismaya alinmadilar.

Hastalarin bilgileri hastane veri bankasi ve hasta dosyalarinin retrospektif olarak
incelenmesi sonucu elde edildi. Hastalarin yasi, kilosu, viicut yilizey alani hasta
dosyalarindan kaydedildi. Hastalarin tiimiine pediatrik kardiyoloji ekibi tarafindan
preoperatif tanisal amacli  kateter anijografi ve ekokardiyografi  yapild.
Hastalarin ~ kateter  anjiografi Ol¢limlerinden pulmoner vaskiiler rezistans (PVR),
pulmoner arter basinci(PAB) , pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina oram
(Qp/Qs) olglimleri yapildi. Hastalarin eslik eden diger intrakardiyak anomalileri
varsa kaydedildi. VSD*‘nin tipi anijografik ve ekokardiyografik veriler dogrultusunda
kaydedildi. Preoperatif ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma (FK), sol
ventrikiiler hacim(LVH), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1(LVESD), sol ventrikiil diastol
sonu c¢api(LVEDD) degerleri ekokardiyografik verilerden kaydedildi. Hastalarin
preoperatif aort yetmezligi, preoperatif trikiispit yetmezligi degerleri preoperatif
yapilan ekokardiyografi sonuglarindan belirlendi. Hastalara  postoperatif erken
donemde, 1. haftada, 6-12.ay arasinda pediatrik kardiyoloji boliimiince kontrol amagli
ekokardiyografi yapildi, postoperatif rezidiiel ventrikiiler septal defekt, postoperatif
trikiispit yetmezligi degerlendirildi. Ameliyatta hangi cerrahi teknigin uygulandigi
ekokardiyografik  degerlendirme yapan pediatrik kardiyologlar tarafindan
bilinmiyordu. Postoperatift EF, FK, LVH, LVESD, LVEDD ol¢iimleri de
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ekokardiyografik olarak yapildi. Olgiimlerden LVA, LVH, LVESD, LVEDD
Olgtimleri  hastalarin  kontrol sirasindaki viicut yiizey alanina bdliinerek
indeksleme yapildi. Hastalarin aortik kross klemp siireleri, kardiyopulmoner baypas
siireleri, ekstiibasyon siireleri, yogun bakimda kalis siireleri, gégiis drenaj tiiplerinin
kalis siireleri, hastanede kalis siireleri hasta dosyalarindan kaydedildi. Postoperatif
donemde A-V tam blok ritm problemi varligi ve kalict pil gereksinimi hasta
dosyalarindan arastirildi. Postoperatif donemde enfeksiyon varligi ve eksitus varlig
hasta dosyalarindan arastirildi. Grup 1 ve Grup 2‘deki hastalar aortik kros klemp
stireleri, kardiyopulmoner by-pass siireleri, ektiibasyon siireleri, yogun bakimda kalig
suireleri, gogus tlipt kalis stireleri, hastanede kalis siireleri, eksitus varligi, postoperatif
A-V tam blok, postoperatif rezidiiel ventrikiiler septal defekt, postoperatif yamada
gbzlenen anevrizma formasyonu, postoperatif trikiispit yetmezligi acisindan
degerlendirildi. Postoperatif ekokardiyografik ol¢iimlerden EF, FK, LVA, LVAI,
LVH, LVHI, LVEDD, LVEDI, LVESD, LVESDI degerleri her iki grup arasinda
karsilastirildi.

3.1 istatistiki Analiz

Projenin baslangicinda iiniversitemizin Biyoistatistik Anabilim Dal1 ile gorisiilerek
ornek genisligi ve testin giicli belirlendi, daha sonra tiim istatistiksel degerlendirmeler
Biyoistatistik Anabilim Dal1 tarafindan yapildi. Elde edilen degerler tablolarda
aritmetik ortalamatstandart sapma (Ortts.s.) ve medyan[(minimum-maksimum)
(Medyan(min-mak)]  olarak  gosterilmistir.  Istatistiksel ~ hesaplamalar  icin
SPSS(Statistical Package for the Social Sciences for Windows, version 17,0) programi
kullanildi. iki grup karsilastirilmasinda normallik ve varyanslari homojenligi testleri
yapilarak parametrik veya parametrik olmayan testlerin kullanilacagina karar verildi.
Buna gore parametrik degiskenler icin, bagimsiz iki grup karsilastirmasi, student t testi,
parametrik olmayan degiskenler i¢in ise Mann- Whitney U testi yapildi. p< 0.05 ¢ikan
sonuglar istatistiksel olarak anlamli olarak yorumlandi. Degiskenlerin ikisinin de
kategorik oldugu durumlarda, Chi- square, Fisher Exact veya Mantel- Hansel ki- kare

testleri yapildi, yine p< 0.05 istatistiksel anlaml1 olarak yorumlandi.
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3.2. Cerrahi Teknik

Ameliyat Oncesi hasta yakinlarina islem ve olas1 komplikasyonlar1 detayli bir

bicimde anlatildi ve her hastadan imzali1 onay formu alindu.

Tiim hastalarin ameliyati genel anestezi altinda yapildi. Hastanin cildi
uygun cerrahi temizlikten sonra steril olarak oOrtiiliip operasyona hazirlandi. Median
sternotomi yapildi. Bikaval ve aortik kanulasyonu takiben kros klemp konuldu ve
kristalloid kardiyopleji kullanilarak kardiyak arrest saglandi. Tiim hastalarda orta
derecede hipotermi (32-34°C) saglandi. 158 hastada sag atriotomi yoluyla 3
hastada pulmoner arter, 4 hasta transaortik yolla VSD kapatildi. VSD‘ler Dakron
yama materyali ya da gluteraldehidle fikse edilmis otolog perikard yama materyali
kullanilarak kapatildi. VSD kapatilirken tiim hastalarda 5/0 veya 6/0 prolene dikis ve
devamlr siitiir teknigi kullanildi. VSD kapatilmasi dncesinde trikiispit anterior-septal
leafletin kesildigi hastalarda ¢evresel kesi devamli, radial septal kesi tek tek dikis
yontemi ile 6/0 prolene dikislerle tamir edildi, Islem sonrasi trikiispit kagagim
anlamak i¢in igerisinde SF olan 50°lik enjektor ile sag ventrikiil pulmoner arter
okluzyonu ile hizl1 bir sekilde dolduruldu ve kagak olup olmadig1 degerlendirildi. Sag
atrium iki sira prolen dikislerle devamli siitiir teknigi kullanilarak kapatildi, aortik kros
klemp alindi. Isinma ve hava ¢ikarma islemleri sonrasinda hasta
kardiyopulmoner-by-passtan ayirildi. Kanama kontrolii sonrasi pacemaker telleri
ve gOgis drenaj tiipleri konulduktan sonra katlar anatomisine uygun sekilde

kapatilarak operasyon sonlandirildi.
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Retrospektif olarak yapilan ¢calismada Grup 1 trikiispid leaflet ayrilan (TD) hastalar,

Grup 2 trikiispit leaflet ayrilmayan(nonTD) hastalar olarak iki gruba ayrildilar. Grup

1°‘de hastalarin sayis1t 86 ortalama yas 8,5+3,84 ay idi. Grup 2°de hasta sayist 79

ortalama yas 8,8+2,17 ay idi. Grup 1‘de hastalarin 52’si erkek, 34‘0 kizdi. Grup

2‘de hastalarin 55‘1 erkek, 24‘4 kizdi. Grup 1°de hastalarin ortalama agirhig

6375+670 gram, Grup 2‘de 6128+716 gramdi. Grupl hasta grubunda ortalama

viicut yiizey alan1 0,41£0,3 m2, Grup 2’de ise 0,43+0,2 m? idi. Iki grup yas,

cinsiyet, kilo, viicut yilizey alam1 yoniinden karsilastirildiginda istatistiksel bir fark

tespit edilmedi (Tablo 4)

Tablo 4 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Grup 1 (TD) Grup 2 (NonTD)
(ort£ss) (orttss) P
Hasta Sayis1 (n) 86 79 p>0,05
Erkek Sayisi (n) 52 55 p>0,05
Kiz Sayisi (n) 34 24 p>0,05
Yas (ay) 8,5+3,84 8,8+2,17 p>0,05
Agirlik (Gram) 6375+ 670 6128+716 p>0,05
+ +
Viicut Yiizey Alani (m2) 0.41+0,3 0,4320,2 p>0.05

Hastalarin preoperatif ekokardiyografik olciimleri degerlendirildiginde Grup

1‘de ortalama sol ventrikiil hacim (LVH) 22,6+4 ml, ortalama sol ventrikiil diastol

sonu c¢ap (LVEDD) 31,3£1,2 mm, sol ventrikiil

sistol sonu ¢ap (LVESD)

ortalama 12,9+1,18 mm. idi. Grup 1‘de preoperatif ortalama EF 65,7+2,08 (%),

FK 45,2+1,65 (%) olarak saptandi. Grup 2°‘de ise,

ortalama LVH 21,6+1,77 ml,
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ortalama LVEDD 30,2+1,3 mm ortalama LVESD 15,3+1,08 mm. olarak tespit
edildi. Preoperatif ortalama EF 63,1+1,5(%), FK 43,0+1,36(%) olarak saptandi.
Preoperatif yapilan ekokardiyografik incelemede her iki grupta da Onemli aort
yetmezligi saptanmadi. Preoperatif yapilan ekokardiyografide Grupl hastada
herhangi bir trikiispit yetmezligi saptanmadi, Grup 2’ de 5 hastada orta derecede
trikiispit yetmezligi mevcuttu. Her iki grup preoperatif ekokardiyografik ozellikler

bakimindan degerlendirildiginde istatiksel bir fark tespit edilmedi. (Tablo 5)

Hastalarin preoperatif kardiyak kateter bulgular1 incelendiginde Grup 1 hasta
grubunda ortalama pulmoner vaskiiler rezistans indeksi (PVRI) 0,97+0,25 Unit - m?,
ortalama pulmoner arter basinct (PAB) 30+2,08 mmHg, ortalama preoperatif
pulmoner kan akiminin sistemik kan akimina oran1 (Qp/Qs) 3,7+1,98 olarak saptandi.
Grup 2°de ortalama PVRI 1,2+0,32 Unit - m?, ortalama PAB 29+2,18 mmHg, ortalama
Qp/Qs 3,9+1,68 olarak saptandi. Her iki grup preoperatif kateter bulgular
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (Tablo 5)

Tablo 5 Preoperatif Kateter ve Preoperatif Ekokardiyografik Degerleri

GRUP 1 GRUP 2
D
PAB(mmHg) 30+ 2,08 29+2,18 p>0,05
QP/QS 3,7+ 1,98 3,9+1,68 p>0,05
EF (%) 65,7+2,08 63,1+ 1,5 p>0,05
FK (%) 452 +£1,65 43,0+ 1,36 p>0,05
LVH (ml) 22,6+4 21,6 £ 1,77 p>0,05
LVEDD (mm) 31,3+1,2 30,2+1,3 p>0,05
LVESD (mm) 12,9+1,18 15,3 +1,08 p>0,05

Grup 1’de VSD 77 hastada perimembrandz outlet, 4 hastada perimembrandz inlet, 3
hastada muskiiler outlet bolgede, 2 hastada muskiiler trabekiiler bolgede yerlesimliydi. Grup 2’de
ise VSD 55 hastada perimembrandz outlet, 3 hastada perimembrandz inlet, 2 hastada muskiiler
outlet ve 6 hastada subarteriel yerlesimliydi. VSD*nin yerlesimi acisindan her iki grup

arasinda istatistiksel olarak fark yoktu ((Tablo 6)



Tablo 6 VSD’nin Anatomik yerlesimi
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Grupn 1 Grup 2 D
Perimembrandz Outlet
76 65 p>0.05
Perimembrandz Inlet 4 5 p>0.05
Muskiiler Outlet 3 2 p>0.05
Muskiiler Trabekiiler 2 1 p>0.05
Subarteriel 1 6 p>0.05

Hastalarin ortalama kardiyopulmoner-by-pass (CPB) ve aortik kros klemp
(ACC) siireleri Grup 1°de sirasiyla 74,7+11,2 dakika ve 52,3+9,7 dakika, Grup
2¢de 72,3+12,3 dakika ve 44,5+12,1 dakika olarak tespit edildi. Her iki gruptaki
hastalar CPB ve ACC siireleri bakimindan karsilastirildiginda istatistiksel bir
fark tespit edilmemistir (Tablo 7)

Tablo 7 Kardiyo-Pulmoner By-Pass ve Aortik Kros Klemp Sireleri

Grup 1 Grup 2

(ort+ss) (ort+ss) P
CPB (dakika) 74,7+11,2 72,3+£12.3 p>0,05
ACC (dakika) 52,3£9,7 44,5+12,1 p>0,05

Hastalarin ortalama ekstiibasyon zamani, yogun bakimda kalis siireleri, gégiis drenaj
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tiplerinin  kalig siireleri ve hastanede kalis siireleri Grup 1’de sirasiyla 7,9+3,6 saat,
1,8+0,23 giin, 1,4+0,37 giin, 5,75£1,87 glin idi. Ayn1 parametreler Grup 2‘de sirasiyla
8,2+2,94 saat, 1,7£0,48 giin, 1,9£0,14 giin ve 6,5+0,77 gin olup parametreler
karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir.(Tablo8)

Tablo 8 Hastalarin Gruplara Gore Ekstiibasyon, Yogun Bakim, Gogiis Tiipleri Kalig ve
Ameliyat Sonras1 Hastanede Yatis Siireleri

Grup 1 Grup 2
( ort+ss) (ort+ss) p
7,9£3,6
. +
Entiibasyon 8,2+2,94 P<0,05
o + +
Yogun Bakimda 1,8+0,23 1,7+0,48 p>0,05
1,4+0,27
. S +
Tiip Kalis Stiresi 1,9+0,14 p>0,05
. . :t :t
Taburculuk Siiresi 5,75+1,87 6,58+0,77 p>0,05

Her iki grup A-V tam blok yoninden kargilastinildiginda, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0,05).

Her iki grupta da postoperatif dénemde derin yara yeri enfeksiyonu ve
mediastinit izlenmedi. Her iki grupta da erken mortaliteye rastlanmad..

Hastalarin postoperatif 1.ayda yapilan ekokardiyografik incelemelerinde Grup
1‘de ortalama LVH 18,2+10,7 ml, ortalama LVEDD 24,3+6,13 mm, ortalama
LVESD 16,7+3,3 mm, ortalama EF 60,8+8,71(%), ortalama FK 29,7+6,3(%) olarak
saptandi. Grup 2‘de ise ortalama LVH 17,5+8,59 ml, ortalama LVEDD 22,8 +5,7 mm,
ortalama LVESD 14,614,81 mm. idi. Ortalama EF 64,6+8,23(%) ve FK 30,115,8(%)
olarak saptandi. Her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktaydi (Tablo 9) Her iki grupta da VSD‘ye konulan yamada ventrikil

¢ikis yolunu daraltan anevrizma formasyonuna rastlanmadi.
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Tablo 9 Hastalarin Postoperatif Ekokardiyografi Degerleri

GRUP 1 GRUP 2

(orttss) (orttss) P
EF (%) 60,8 + 8,71 64,76+ 8,23 p>0,05
FK (%) 29,7+6,3 30,1 +5,8 p>0,05
LVH (ml) 18,2+ 10,7 17,5 + 8,59 p>0,05
LVEDD(mm) 243+ 6,13 22,8+ 5,7 p>0,05
LVESD (mm) 16,7 +3,3 14,6 + 4,81 p>0,05

Hastalarin ortalama takip siiresi Grupl 23+7,19 ay ve Grup 2 21,34+5,64 ay
idi. Gruplar rezidiiel ventrikiiler septal defekt yoniinden karsilastirildiginda her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu ve rezidiiel ventrikiiler septal

defektler hemodinamik olarak dnemsizdi.

Postoperatif yapilan son ekokardiyografik incelemelerde Grup 1 de 3 hastada
hafif , Grup 2’de 5 hastada orta derecede trikiispit yetmezligi saptandi. Agir
yetmezlik saptanan hasta olmadi. Her iki grup arasinda trikiispit yetmezligi
acisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi.Her iki grupta da takiplerde klinik ve

ekokardiyografik olarak infektif endokardit saptanmadi.
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5. TARTISMA

VSD’nin konjenital kalp defektleri arasinda en sik 2 nci goriilen hastalik
olmasi, diger konjenital kalp defektleriyle birlikte goriilmesi ya da bazi konjenital
malformasyonlarin kompenenti oldugu diisliniiliirse, insidansi giderek artmaktadir.
Gorlilme insidansinin bu kadara yiiksek oldugu goéz Oniine alindiginda, tricuspid
kapak ya da A-V noda herhangi bir zarar vermeden defektin gilivenli ve tam olarak

kapatilmasi 6nemlidir.

VSD’lerin ¢ogu yasamin ilk 1 yilinda spontan kapanma egilimindedir ve bu
oran ilk aylardan itibaren yasla azalan bir egri ¢izer. Spontan kapanma disinda VSD*“nin
tedavisi invaziv olarak VSD‘nin kapatilmasidir. Son yillarda invaziv kardiyolojideki
gelismeler sayesinde VSDc‘lerin bir kismi transkateter veya hybrid yaklagimlarla
basariliyla kapatilabilmekteyse de Ozellikle de perimembranéz VSD  kapatilmasi
sonrast goziiken yiksek A-V tam blok ve aort kapak hasar1 oranlari nedeniyle,
birgok merkez halen transkateter = yontemleri muskiiler defektlerde ya da postoperatif
rezidiiel defektlerin kapatilmasinda tercih etmektedirler ve cerrahi tedavi VSD

kapatilmasinda halen en sik kullanilan yontemdir.

VSD kapatilirken genellikle yama materyali kullanilir, ¢ok kiiglik defektler
primer de kapatilabilir. VSD kapatilmasi sirasinda en sik kullanilan yama materyalleri
sentetik materyallerdir. Sentetik materyaller icerisinde de en sik Dakron materyali

kullanilmaktadir, ikinci olarak da PTFE kullanilmaktadir.

Postoperatif donemde rezidiiel VSD’lerin kapanmasi geciktikge, hastalar IE,
pulmoner asir1 yiiklenmenin devami agisindan risk tasir. Ayni zamanda VSD’nin
kapatilmasi esnasinda cerrahi goriis alanini1 artirmak ig¢in yapilan asir1 ¢ekme hareketi
nedeniyle tricuspid kapak ve korda hasarina bagli tricuspid yetersizligi, sag atrial
dilatasyon, atrial aritmiler ve sonucunda sag kalp yetersizligi meydana gelebilir.
Rezidiiel defektin olusmasindan, tricuspid kapak ve A-V nod hasarindan kaginmak icin
VSD kapatma esnasinda tam olarak defekt sinirlarinin ve komsuluklarinin goriilmesi

¢ok onemlidir.

VSD kapatma esnasinda yeterli goriis alanini saglamak icin tricuspid kapagin

insizyonu veya kismi ayirma islemini 1962 yilinda Hudspeth ve Cordell tanimlamastir.
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(75) 8 hastadan olusan bu yayimlarinda, tricuspid kapak ¢evresel insizyonla annulustan

uzaklastirilmis ve boylece goriis alaninin daha da arttig1 gosterilmistir.

Gaynor ve ark.,(76) trikiispid anterior ve septal leaflet boyunca c¢evresel
insizyon yaparak tricuspid kapagi annulustan ayirmiglar ve bu islem sonrasinda
postoperatif donemde tricuspid yetersizligine, ritim problemlerine ve rezidiiel defekte
rastlamadigini bildirdiler. Ayrica hastalar agisindan kardiyopulmoner bypass siiresi,
aortic krossklemp zamani ve postoperatif hastanede kalis siireleri agisindan istatstiki
acidan fark bulunmadigini belirtmislerdir. Ayn1 zamanda tricuspid kapagin ayrildig
grupta reoperaasyon oraninin digger gruba gore daha az oldugu, TR oraninin trikiispit
kapak ayrilan grupta eser diizeyde oldugu ancak diger grupta 6 hastada orta derecede
triklispit  yetersizligi oldugunu vurgulamiglardir. Literature bakildiginda farkl
merkezlerden benzer sonuglari igeren yayimlar bulunmaktadir. (77-80) Kapoor ve ark.,
yayimladiklar1 ¢alismada septumdan kordal ayirma islemi uyguladiklarini ve defekti
kapattiktan sonra kordal reimplantasyon uyguladiklari bir teknik tanimlamislar, sonug
olarak sadece 1 hastalarinda rezidiiel VSD tespit etmisler, TR ilgili herhangi bir bilgi
vermemigler. Ancak bu teknik ile ilgili olarak uzun dénem sonuglar1 yoktur, septum
tekrar kordal reimplantasyon sonrasi ayrilma meydana gelmesi durumunda ciddi

tricuspid kapak yetersizligi meydana gelebilecegini diisiinmekteyiz.(78)

Bol-Rapp ve ark, (77) 149 hastanin 39’una tricuspid ayirma islemi uygulamislar
ve diger gruba gore kross klemp zamaninin biraz daha uzun oldugunu sdylemislerdir.
Ayrica calismalarinda ayirma islemi uygulamadiklart bir hastada rezidiiel VSD

nedeniyle reoperasyon yapilmistir.

Scully ve ark.,(79) yaymmladiklar1 izole VSD’si olan 215 vakalik serisinde
hastalarin biiyiilk bir kismina defect sinirlarin1 net gdrebilmek amaciyla retraksiyon
islemi uyguladiklarin1 ancak bu sinir1 net olarak géremedikleri takdirde septal ve/veya
anterior leafleti annulustan ayirma isleminin defect sinirlarin1 gérmede oldukca faydal

bir teknik oldugunu vurgulamislardir.

Russell ve ark, (80) ayirma islemi ile yapilan VSD kapatma isleminin oldukc¢a
basarili sonuglar1 oldugunu, ¢ok diisiik oranla rezidiiel VSD, kalp blogu ya da tricuspid

yetersizligi goriildiigiinii savunmaktadir.
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Zhao ve ark, (81) yayimladiklar1 600 hastalik seride 122 hastalarina tricuspid
kapak ayirma islemi uygulamislar. her iki grup arasinda total bypass siiresi ve aortic
kross klemp zamani agisindan fark olmadigi, ayirma islemi uygulanmayan 3 hastada
kalp blogu, 10 hastada rezidiiel VSD ve 12 hastada 1 nci derece TR goézlendigini,
ayirma islemi uygulanan grupta sadece 9 hastada Onemsiz TR olustugunu

belirtmiglerdir.

Glincel yayinlara bakildiginda cerrahlarin yaklasik olarak %25-50 sinin tricuspid
kapak insizyonu yapmaktadir. (80) Bize gore bu konudaki en biiyiik endise sebebi
postoperative donemde meydana gelebilecek trikiispit yetersizligidir. Bu nedenle hangi
hastaya ayirma islemi uygulanmasi gerektigi, defektin yerlesimine kapak ve korda
yapisina ve diger intrakardiyak anatomik varyasyonlara gore ve en onemliside cerrahin

tecriibesine gore degismektedir.

Bizim serimizde; Oncelikli olarak hangi vakaya trikiispit leafletinin gevresel ya
da radial ayirma islemi uygulanacagi preoperative donemde hastaya ait ekokardiyografi
ve katater goriintiilerinin dikkatli incelemesi sonucunda karar verilmigstir. Septal ve/veya
anterior trikiispit leaflet ayirma islemi VSD yerlesimine gore ya birini tercih ettik yada
her iki leafleti de icine alacak sekilde uyguladik. Bu ayirma isleminin de VSD nin
anatomic smirini ve ileti sistemiyle ile olan yakinligini ortaya net olarak koydugu icin

tercih edilmesi gerektigi goriisiindeyiz.

Calismamizda ki her iki grubun ACC ve KPB siirelerini karsilagtirilmasinda
anlamli bir fark bulunmamaktadir. Bunun da cerrahin tecriibesi ile alakali oldugunu

diistinmekteyiz. Bu sonuglarimizda literature ile benzerlik gostermektedir.

Siklikla septal leaflet ayirma ile ilgili olarak yayinlar bulunmakta olup, Maile ve
ark. anterior leaflet ayirarak yayimladiklar1 33 hastalik serilerinde sadece 1 hastada
takibine devam ettikleri rezidiiel defektin oldugu, bir hastada tam blok 2 hastada da sag
dal blogu tespit etmisler.(11) Bizim serimizde dncelikli anterior leaflet ayirma islemi
juxtaarterial yerlesimli VSD tamirinde defekt sinirin1 ve aortic kapak yakinligii tam
olarak goriiliip siitiirlerin giivenli ge¢ilip yamanin tam olarak yerlestirilebilmesi igin
tercih edilmistir. Bu yaklasimla aortic kapagin hasar gdrmesi ihtimalini ortadan

kaldirmis olduk. Anterior leaflet ayirma islemi uygulanan hi¢ bir hastamizda
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postoperative takiplerimizde ne bir ritim problem ne de rezidiel defekte
rastlanmamistir. Bu sebeple jukstaarterial yerlesimli VSD kapatilmast esnasinda
anterior leaflet cevresel ya da radial kesi ile ayirma islemi uygulanmasini olasi aort

hasar, ritim problem ve rezidiiel defect ihtimalini ortadan kaldirmaktadir.

Ayirma islemi sonrasi leafletlerin yeniden dikilmesi esnasinda cerrahin tecriibesi
cok onemlidir. Radial kesi leaflet uclari tam olarak karsilikli geldikten sonra tek tek 6/0
prolene suture ile tamir edilmelidir. Burada dikisleri gegerken be baglama islemi

esnasinda yapilacak olan asir1 hareketler leafletin yirtilmasina sebep olabilir.

Cevresel ayirma islemi ise cerrahin tercihine bagli olarak annuler biiylimeye izin
verecek sekilde tek tek ya da continue sekilde yapilabilir. Burada da dikkat edilmesi
gereken en Onemli nokta asir1 hareketlerden (siitiiri asir1 c¢ekme, asma gibi)

kaginilmalidir.

Bizim caligmamizda takip siiresi boyunca yapilan takip ekolarimiz da hi¢ bir
rezidiiel defekte rastlanmamistir. Bu da preoperative donemde hastanin
degerlendirilmesi ve cerrahi teknik se¢imine baglidir. Yapilan caligmalar da sonuglara

bakildiginda istatistiki olarak anlamli olmasa da rezidiiel defektlere rastlanmistir.

Hastane de kalma siiresi ve postoperatf kanama acisindan bildrilmis sonuclar
olmasa da bizim calismamizda kalp cerrahi agisindan kabul goren sonuglar elde

edilmistir.

Tim calismalara tam olarak goriiliip bakildiginda ¢ogu nonrandomized,
retrospektif  Ozelliktedir. Bu yiizden hastalarin uzun doénem takip ekolar

bulunmamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Pediatrik kalp cerrahi operasyonlar igerisinde en sik yapilan VSD kapatilmasi
operasyonunda onemli olan cerrahi zamanlamanin dogru yapilamasidir. Gerek katater
yardimiyla kapatma gerekse cerrahi olarak kapatma isleminin zamanlamasi igin
pediatric kardiyolojist ve cerrahlar arasinda goriis birligi saglanmalidir. Gerek anterior
gerekse septal leaflet ayirarak yapilan cerrahi uygulamalarin sonuglari miilkemmele
yakin olup daha once de belirtildigi gibi basarida belirliyici olan faktor, intrakardiyak
anatominin iyi bilinmesi, eko ve katater bulgularinin dogru bir sekilde degerlendirilmesi
ve artan cerrahi tecriibedir. Retrospektif ve nonrandomize yapilan ¢alismamizda elde
ettigimiz verilerin prospektif ve randomize olarak planlanan g¢aligmalar sonucunda

daha anlaml1 ve yararli olabilecegi kanaatindeyiz.
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