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ÖzetÖzet
Amaç:Amaç: Ýnfant yaþ grubunda gerçekleþtirilen ventriküler septal defekt (VSD) cerrahisi giriþimleri için risk faktörlerinin analiz
edilmesidir.
Materyal ve Metod:Materyal ve Metod: Mart 1997 ile Mart 2001 tarihleri arasýnda cerrahi olarak VSD’leri kapatýlan 95 hastanýn verileri retrospektif olarak
incelendi. Yaþ ortalamasý 7.7 ± 3 ay (1-12 ay; ortanca 8 ay) ve aðýrlýk ortalamasý 5.9 ± 1.7 kg (2.4-10 kg; ortanca 6 kg) olarak bulundu.
Yerleþim yerlerine göre 4 olguda (%4.2) muskuler (outlet 1, inlet 2, trabeküler 1), 78 olguda (%82.1) perimembranöz, 6 olguda (%6.3)
çift iþtirakli subarteriyel ve 7 olguda (%7.3) çoklu VSD olarak tespit edildi. Kapatýlma þekli olarak 81 olguda (%85.2) sað atriyotomi,
kalan 14 olguda (%14.8) ise sað atriyotomiye ek olarak sað ventrikülotomi yapýldý. Ýnfant döneminde ameliyata alýnma indikasyonu
yoðun medikal tedaviye cevap vermeyen aðýr kalp yetmezliði ve geliþme geriliði idi. Altmýþ bir olguda (%64.2) ek anomali mevcuttu.
Aort kros klemp zamaný 41.9 ± 14.3 dak (20-95) ve kardiyopulmoner bypass zamaný 64.5 ± 21.7 dak (38-156) idi. Beþ olguda aort
koarktasyonu sirkulatuvar arrest ile tamir edildi.
Bulgular:Bulgular: Beþ olgu (%5.2) ameliyat sonrasý erken dönemde kaybedildi. Bu olgularýn 2’sinde çift iþtirakli subarteriyel, 2’sinde
perimembranöz ve son olguda çoklu VSD mevcuttu. Ölüm sebepleri ritim problemi, pulmoner hipertansif kriz, miyokardiyal
disfonksiyon, multiorgan yetmezliði ve nekrotizan enterokolit idi.
Sonuç:Sonuç: Ýnfant dönemde VSD kapatýlmasý, ek anomali varlýðýnda bile düþük mortalite ile gerçekleþtirilebilecek cerrahi bir giriþimdir.
Bununla beraber çift iþtirakli subarteriyel veya çoklu VSD ile sað ventrikülotomi yaklaþýmý, ameliyat sonrasý dönemde morbidite ve
mortaliteyi etkileyecek risk faktörleridir. 

Anahtar kelimeler:Anahtar kelimeler: Ventriküler septal defekt, infant, kalp cerrahisi, kalp yetmezliði
Türk Göðüs Kalp Damar Cer Derg 2001;9:149-152

SummarySummary
Background:Background: Ventricular septal defect (VSD) closure is a routine procedure in infancy period in the current era. However, some factors
still have a role in the postoperative morbidity and mortality.
Methods:Methods: From March 1997 to March 2001, 95 infants underwent open heart surgery for VSD closure. The mean age of the patients
was 7.7 ± 3 months (1 to 12 months; median 8 months), and the mean weight of the patients was 5.9 ± 1.7 kg (2.4 to 10 kg; median
6 kg). The types of the VSD were muscular in 4 patients (4.2%), perimembraneous in 78 patients (82.1%), doubly committed
subarterial in 6 patients (6.3%), and multiple in 7 patients (7.3%). Right atriotomy was used in 81 patients (85.2%) to close VSD, and
right ventriculotomy was used for the rest. In 61 patients (64.2%), an associated anomaly was found. The mean aortic cross clamp and
cardiopulmonary bypass times were 41.9 ± 14.3 min (20 to 95 min) and 64.5 ± 21.7 min (38 to 156 min), respectively.
Results:Results: Five patients (5.2%) died during early postoperative period. In this group, 2 patients had doubly committed subarterial VSD,
2 patients had perimembraneous VSD, and the last patient had multiple VSD. The causes of death were rhythm problem, pulmonary
hypertensive crisis, myocardial dysfunction, multiorgan failure, and necrotizing enterocolitis.
Conclusions:Conclusions:VSD closure even with repairing associated cardiac malformations during infancy is a safe procedure. Doubly committed
subarterial or multiple VSD, and right ventriculotomy are still risk factors that affect the postoperative morbidity and mortality of the
infants.
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GiriþGiriþ
Ýnfant yaþ grubunda kapatýlma indikasyonu olan ventriküler
septal defektlerde (VSD) cerrahi baþarýnýn, daha ileri yaþ
grubunda elde edilen sonuçlar düzeyine ulaþmasýný önleyecek

risk faktörleri günümüzde büyük ölçüde elimine edilmiþ olmakla
beraber, özellikle yaþ faktörünün hala bir risk faktörü olup
olmadýðý tartýþmasý devam etmektedir [1-6]. Özellikle bir baþka
konjenital anomalinin eþlik ettiði VSD’li olgularda, cerrahi tedavi
seçeneðinin paliyatif kademeli yerine düzeltici cerrahi yönünde



yapýlmasýnýn mortalite, morbidite, hemodinami ve geliþme
açýsýndan saðladýðý avantajlar sýklýkla vurgulanmaktadýr [4-6].
Klinik uygulamamýz da infant yaþ grubundaki VSD’lerin açýk
kalp ameliyatý ile cerrahi olarak kapatýlmasý yönündedir.
Bu çalýþmada son 4 yýl içerisinde 95 infantta gerçekleþtirilen
VSD onarým cerrahisi retrospektif olarak incelenmiþ ve risk
faktörleri araþtýrýlmýþtýr. 

Materyal ve MetodMateryal ve Metod
Mart 1997 ile Mart 2001 yýllarý arasýnda VSD’li 101 infant
olguya cerrahi olarak müdahale edilmiþ olup, ek anomali
olarak aort koarktasyonunun da ayný seansta düzeltildiði 5
olguyu içeren 95 olgu (%94) bu çalýþmanýn kapsamý içine
alýnmýþtýr. Mart 1999 yýlýndan itibaren aort koarktasyonunun
eþlik ettiði VSD olgularýnda klinik protokol deðiþtirilerek tek
seansta VSD kapatýlmasý ve koarktasyonun düzeltilmesi
yöntemi benimsenmiþtir. Bu nedenle sadece pulmoner band
konan bir olgu (%0.9) ile aort koarktasyonu ek anomalisi olan
ve kademeli cerrahi giriþim uygulanan 5 olgu bu çalýþmanýn
kapsamý dýþýnda býrakýlmýþtýr.
Hastalarýn yaþ ortalamasý 7.7 ± 3 ay (1-12 ay; ortanca 8 ay) ve
vücut aðýrlýk ortalamasý 5.9 ± 1.7 kg (2.4-10 kg; ortanca 6 kg)
olarak bulunmuþtur. Olgularýn ameliyata alýnma endikasyonlarý
geliþme geriliði, yoðun týbbi tedaviye raðmen kalp yetmezliði
bulgularý ve tekrarlayan solunum sistemi infeksiyonlarý
olmuþtur. 
Bütün olgularda ameliyat öncesi dönemde kardiyak
kateterizasyon yapýldý. Kateter sonuçlarýna göre olgularýn
ortalama pulmoner arter basýncý 55.3 ± 15.2 mmHg (ortanca
mmHg), akýmlar oraný ortalama 3.2 ± 1.4 (ortanca 2.9),
pulmoner vasküler direnç ise ortalama 2.65 ± 1.4 U (ortanca
2.3 U) olarak ölçüldü. Ventriküler septal defekt anatomik
yapýsýna göre 4 olguda (%4.2) muskuler (outlet 1, inlet 2,
trabeküler 1), 78 olguda (%82.1) perimembranöz, 6 olguda
(%6.3) çift iþtirakli subarteriyel ve 7 olguda (%7.3) çoklu VSD
olarak tespit edildi (Tablo 1).
Olgular standart aorto-bikaval kanülasyon ve orta seviyede
hipotermi ile ameliyat edildiler. Aort koarktasyonlu 5 olguda
ise derin hipotermi ve sirkulatuvar arrest altýnda koarktasyon
onarýldý. Ventriküler septal defekte 81 olguda (%85.2) sað
atriyotomi, kalan 14 olguda (%14.8) ise sað atriyotomiye
ek olarak sað ventrikülotomi ile yaklaþýldý. Ameliyatlarda
aort kros klemp zamaný ortalama 41.9 ± 14.3 dak (20-95)
ve kardiyopulmoner bypass zamaný ortalama 64.5 ± 21.7 dak
(38-156) idi. Olgularda en sýk rastlanan ek anomali 14 olguda
(%14.7) patent duktus arteriyosus, 11 olguda (%11.5) atriyal

septal defekt (ASD), 9 olguda (%9.4) DOWN Sendromu idi.
Diðer ek anomaliler Tablo 2’de gösterilmiþtir.

ÝstatistikÝstatistik
Çalýþmada risk faktörleri literatür bilgileri çerçevesinde
taranmýþ, ameliyat öncesi, intraoperatif ve ameliyat sonrasýnda
olmak üzere 3’e ayrýlmýþtýr (Tablo 3). Sonuçlar Mann-Whitney
U ve Fisher testleri ile deðerlendirilmiþtir. Veriler ortalama ±
standart sapma olarak verilmiþtir.

BulgularBulgular
MortaliteMortalite
Ameliyat sonrasý erken dönemde 5 olgu (%5.2) kaybedildi. Bu
olgularýn ikisi çift iþtirakli subarteriyel, diðer 2 olgu
perimembranöz ve son olgu çoklu VSD’li olgulardý. Ölüm
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Tablo 2.Tablo 2. Ek anomaliler.

Aort koarktasyonu 5 (%5.2)
Büyük arterlerin malpozisyonu 2 (%2.1)
Patent duktus arteriyosus 14 (%14.7)
Atriyal septal defekt 11 (%11.5)
Down sendromu 9 (%9.4)
Pulmoner darlýk 4 (%4.2)
Pulmoner kapak yokluðu 1 (%1)
Situs inversus dekstrokardi 1 (%1)
Çift odacýklý sað ventrikül 3 (%3.1)
Diskret subaortik membran 6 (%6.3)
Mitral kapakta kleft 1 (%1)
Sol superior vena kava 4 (%4.2)

Tablo 3.Tablo 3. Risk faktörleri.

PreopertaifPreopertaif pp
Yaþ > 0.05
Aðýrlýk > 0.05
Kalp yetmezliði > 0.05
Pulmoner vasküler direnç > 0.05
Akýmlar oraný (Qp/Qs) > 0.05
Pulmoner arter basýncý > 0.05

Ýntraoperatif Ýntraoperatif 
Aort kros klemp süresi > 0.05
Kardiyopulmoner bypass süresi > 0.05
Ek VSD bulunmasý < 0.05
VSD kapatma yöntemi (sað ventrikülotomi) < 0.05
VSD’nin morfolojik özelliði < 0.05
Ek anomali bulunmasý

Aort koarktasyonu > 0.05
Pulmoner darlýk > 0.05
Subaortik darlýk > 0.05
Çift odacýklý sað ventrikül > 0.05
Atriyal septal defekt > 0.05
Patent duktus arteriyosus > 0.05

PostoperatifPostoperatif
Pulmoner hipertansif kriz > 0.05
Solunum problemleri > 0.05
DOWN sendromu > 0.05

Tablo 1.Tablo 1. Ventriküler septal defektlerin yerleþim özelliklerine
göre daðýlýmý.

Perimembranöz
Outlet 75 (%78.9)
Ýnlet 3 (%3.1)

Musküler
Outlet 1 (%1)
Ýnlet 2 (%2.1)
Trabeküler 1 (%1)

Çift iþtirakli subarteriyel 6 (%6.3)
Çoklu ventriküler septal defekt 7 (%7.3)

Qp = pulmoner kan akýmý; Qs = sistemik kan akýmý; VSD = ventriküler septal

defekt
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sebepleri ritim problemi (1), pulmoner hipertansif kriz (1),
miyokardiyal disfonksiyon (1), multiorgan yetmezliði (1) ve
nekrotizan enterokolit (1) idi. Ýki olguda VSD sað
ventrikülotomiden, 2 olguda sað atriyotomiden ve son olguda
ise sað atriyum ile sað ventrikülden kapatýlmýþtý. Kaybedilen
olgularýn verileri Tablo 4’de verilmiþtir.

MorbiditeMorbidite
Ameliyat sonrasý dönemde bütün olgular standart olarak 48
saat uyutularak entübe tutulduklarý halde 4 olguda pulmoner
hipertansif kriz görülmüþtür. Ýki olgunun sternumu yoðun
bakýmda kapatýlmýþ, 1 olguya seröz drenaj sebebi ile sol
dekortikasyon yapýlmýþ, 2 olguda (biri taburcu olduktan sonra
olmak üzere) mediastinit geliþmiþtir. Mediastinal tüpler
çekilirken omentum zedelenmesi sebebi ile 1 olguya
laparotomi yapýlmýþ, 1 olguda da ameliyat sonrasý 5. günde
konvüzyon görülmüþtür (Tablo 5).
Risk faktörleriRisk faktörleri

Risk faktörleri açýsýndan ameliyat öncesi dönem, intraoperatif
dönem ve ameliyat sonrasý dönemdeki faktörler tek tek
deðerlendirilmiþ, sonucunda sadece intraoperatif faktörlerden
VSD’nin yerleþim yerine göre çift iþtirakli subarteriyel veya
çoklu olmasý, ameliyat tekniði olarak da sað ventrikülotominin
yapýlmasý istatistiksel olarak anlamlý risk faktörü bulunmuþtur
(Tablo 3).

TartýþmaTartýþma
Ýnfant dönemde VSD kapatýlmasý ile ilgili konjenital kalp
cerrahisinin geliþimi evrelerinde paliyasyon VSD kapatýlmasý
ve tek seansta VSD kapatýlmasý görüþleri arasýnda 70’li ve 80’li
yýllarda çeþitli çalýþmalar yapýlmýþtýr [1-3]. Günümüz
þartlarýnda kabul gören görüþ ise bazý özel koþullar dýþýnda
infantil dönemde VSD’nin tek seansta kapatýlmasý þeklindedir
[4-6].
Hiraishi ve arkadaþlarýnýn [7] yaptýðý çalýþmada normal
doðumda trabeküler VSD %2 oranýnda görülmüþ, VSD’lerin
%76’sý da ilk bir yýl içinde kapanmýþ ve apikal VSD’lerin
patent kalma oraný ise daha yüksek bulunmuþtur. Trowitzsch ve
arkadaþlarýnýn [8] yaptýðý çalýþmada infant dönemindeki 269
olguda VSD saptanmýþ, bu olgulardan sadece 11’i (%4) cerrahi
giriþime ihtiyaç göstermiþ ve perimembranöz VSD’li olgularda
bu oran %10’a çýkmýþtýr. Van Hare ve arkadaþlarýnýn [9] 228
olguluk çalýþmasýnda ise VSD’ler büyüklüklerine göre 3’e
ayrýlmýþ, büyük VSD’li olgularýn %51’i cerrahiye alýnmýþ, orta
ve küçük büyüklükte VSD’lerde ameliyata alýnma oranlarý
daha düþük bulunmuþtur. Ahunbay ve arkadaþlarýnýn [10] yine
VSD büyüklüklerine göre yaptýklarý çalýþmada büyüklüðü 4-7
mm olan VSD’li olgular %50, 7 mm’den büyük olan olgular ise
%100 oranýnda infant döneminde kalp yetmezliði bulgularý
saptamýþlardýr. De Leval ve arkadaþlarýnýn [11] çift iþtirakli
subarteriyel VSD’lerle yaptýklarý çalýþmada ise 63 olgunun
%50’si infant dönemde kalp yetmezliði bulgularý ile açýk kalp
ameliyatýna alýnmýþtý. Bu çalýþmalardan da anlaþýlacaðý gibi,
infantil dönemdeki VSD’li olgularýn VSD büyüklüðüne ve
lokalizasyonuna göre ancak küçük bir yüzdesi kalp yetmezliði
bulgularý vermekte ve açýk kalp ameliyatýna alýnmaktadýr.
Özellikle musküler bölgedeki VSD’lerin spontan kapanma
insidansý yüksek olduðundan medikal tedavi ile olgularý
olabildiðince tedavi edip VSD’nin kapanmasý beklenebilir.
Fakat bizim 95 olguluk serimizde musküler VSD oraný sadece
%4.2’dir ve olgular aðýr kalp yetmezliði bulgularýndan
çýkamadýklarý için ameliyata alýnmýþlardýr.
Ameliyata alýnma indikasyonunun kalp yetmezliði bulgularý
olmasý olgularýn genel olarak ideal olmayan þartlarda ameliyata
alýnmasýna yol açmakta, bu da ameliyat sonrasý morbidite ve
morbiditeyi etkilemektedir. Bu durum özellikle düþük aðýrlýklý,
malnütrisyonlu olgularda kendini belli etmektedir. Bizim
serimizde de kaybedilen 2 olgunun vücut aðýrlýklarýnýn 2.4 ile
2.5 kg olmasý ve 2. ile 4. aylarýnda ameliyata alýnmalarýna
raðmen, ameliyat öncesi genel durumlarý son derece bozuktu
ve aðýr kalp yetmezliði tabloya hakimdi. Ameliyat sonrasý
dönemde kardiyak yetmezlik göstermemelerine raðmen sepsise
girmiþler, yapýlan tüm týbbi tedaviye raðmen kaybedilmiþlerdi.
Roussin ve arkadaþlarýnýn [5] yaptýðý 175 olguluk çalýþmada
çoklu VSD risk faktörleri yaþ faktöründen ayrý
deðerlendirilmiþ, 1990 yýlý öncesi için musküler VSD ve sol
ventrikülotomi, 1990 sonrasý dönemde de Ýsviçre peyniri tipi
VSD risk faktörü olarak belirtilmiþtir. Bir baþka 163 olguluk
çalýþmada ise ASD’nin ek anomali olduðu infant VSD’li
olgularda perioperatif mortalitenin yüksek olduðu görülmüþtür
[6]. Bizim çalýþmada ise 11 olguda (%11.5) ek anomali olarak
ASD görülmüþ, fakat mortalite ve morbiditeye etkisi
olmamýþtýr. Ayný þekilde izole musküler VSD’nin de mortalite
ve morbiditeye etkisi olmamýþtýr. Risk faktörleri açýsýndan
incelendiðinde 95 olgudan çift iþtirakli subarteriyel VSD’li 6
olgu ameliyata alýnmýþ ve 2’si kaybedilmiþti. Ayný þekilde

Tablo 5.Tablo 5. Ameliyat sonrasý dönemde görülen komplikasyonlar.

Mediastinit 2 (%2.1) (1 olgu ex)
Solunum problemi 5 (%5.2) (1 olgu ex)
Nekrotizan enterokolit 1 (%1) (ex)
Laparatomi 1 (%1)
Konvüzyon 1 (%1)
Ritim problemi 2 (%2.1)
Diyafragma paralizisi 1 (%1)
Pulmoner hipertansif kriz 4 (%4.2)
Sol ventrikül disfonksiyonu 1 (%1) (ex)
Multiorgan yetmezliði 1 (%1) (ex)
Seröz effüzyon 1 (%1)
Açýk sternum 2 (%2.1)

Tablo 4.Tablo 4. Kaybedilen olgularýn özellikleri (n = 5).

Yaþ ortalamasý (ay) 6.4 ± 3.7 (2-12; ortanca 7)

Aðýrlýk ortalamasý (kg) 4.9 ± 2.7 (2.4-8.5; ortanca 4.2)

Sistolik pulmoner arter basýncý (mmHg) 57.6 ± 17.2 (38-70)

Pulmoner vasküler direnç (U) 2.4 ± 2.0 (0.7-4.7)

Akýmlar oraný (Qp/Qs) 4.6 ± 0.6 (4.1-5.3)

Aort kros klemp süresi (dak) 40.2 ± 11.2 (23-50; ortanca 45)

Kardiyopulmoner bypass süresi (dak) 59.2 ± 10.5 (49-74; ortanca 56)



çoklu VSD’li 7 olgu ameliyata alýnmýþ ve biri kaybedilmiþti.
Sað ventikülotomi yapýlan 14 olgudan da 3 tanesi ameliyat
sonrasý dönemde kaybedilmiþti.
Ýnfantil dönemde VSD’si kapatýlan olgularda yapýlan uzun
dönem izlemlerde olgularýn geliþimlerinin ve efor
kapasitelerinin normal popülasyona göre farklý olmadýðý
belirtilmiþtir [12,13]. Bizim olgularýn da ameliyat sonrasý
yapýlan kontrollerinde hýzla kilo almaya baþladýklarý, yaþýtlarý
ile geliþim farkýnýn azaldýðý görülmüþtür. Bu düþünce
doðrultusunda daha önce çift aþamalý yapýlan aort
koarktasyonlu infant VSD olgularýnda tek seansta ameliyat
prensibi klinik protokol haline getirilmiþtir. Mart 1999 yýlýndan
itibaren aort koarktasyonlu olgularýn tek seansta VSD’leri
kapatýlmýþ, koarktasyonlarý düzeltilmiþtir. Bu 5 olguluk seride
mortalite görülmemiþtir. Koarktasyonun dahil olduðu 45
olguda VSD yanýnda ek kardiyak patoloji de düzeltilmiþtir.
Nonkardiyak patoloji olarak 9 olguda görülen DOWN
sendromu, ameliyat sonrasý dönemde olgularýn solunum
rehabilitasyonlarý açýsýndan özel bir çaba gösterilmesini gerekli
kýlarak diðer olgulardan farklýlýk göstermiþtir. Bununla beraber,
olgularýn hastanede yatýþ süreleri ve ameliyat sonrasý
morbiditeleri açýsýndan fark görülmemiþtir. 
Bu çalýþmada risk faktörü olarak istatistiksel olarak anlamlý
çýkan 3 faktörden çift iþtirakli subarteriyel VSD olgularýnda
kalp yetmezliði bulgularýnýn ameliyat öncesi dönemde diðer
olgulara göre daha aðýr olduðu ve ameliyat sonrasý dönemde de
pulmoner hipertansif kriz açýsýndan daha labil olacaðý
düþünülebilir. Literatürde de bu olgularda kalp yetmezliði daha
büyük oranda görülmektedir [11]. 
Çoklu VSD’li olgularda mortalitenin yüksek olmasýnýn
etiyolojisi, ameliyat sonrasý erken dönemde yoðun bakýmda
uygulanan transtorasik ve transözofageal ekokardiyografi ile
daha net aydýnlatýlabilmektedir. Bu olgularda septuma konan
dikiþler, perimembranöz outlet bölgesinden farklý olarak kalbin
kontraksiyonunda etkili rol oynayan apekse yakýn bölgeye
konmaktadýr. Sonuçta septum kasýlmasý bu olgularda önemli
ölçüde etkilenmekte, ameliyat sonrasý erken dönemde kalp
yetmezliðine yol açmaktadýr.
Birçok yayýnda sað ventrikülotominin risk faktörü olmayýp bu
çalýþmada istatistiksel olarak risk faktörü çýkmasý, bu giriþimin
6 çift iþtirakli subarteriyel VSD’li olgularda kullanýlmasýna
baðlanabilir. Bu tip olgularda sað ventrikül fonksiyonlarýný
bozmamak için bu çalýþma sonrasýnda transpulmonik yöntemle
VSD kapatýlmasý yöntemi benimsenmiþ ve daha büyük yaþ
grubundaki iki olguda uygulanmýþtýr.
Yaþ faktöründen baðýmsýz VSD risk faktörlerini araþtýran bir
çalýþmada ilave kardiyak anomaliler, küçük yaþ, pulmoner
vasküler rezistans yüksekliði ve VSD’nin muskuler septumda
oluþu risk faktörler olarak bulunmuþtur [14]. Aradan geçen
sürede hýzla ilerleyen ameliyathane ve yoðun bakým þartlarý ile
bu risk faktörlerinin günümüzde geçerliliði kalmadýðý
görülmektedir.
Sonuç olarak infantil dönemde VSD kapatýlmasý düþük
mortalite ile yapýlabilen ve uzun dönemde olgularýn geliþimleri
açýsýndan yüz güldüren bir cerrahidir. Ýki aþamalý ameliyat için
literatürdeki Ýsviçre peyniri tipi VSD endikasyonu dýþýnda
pulmoner band için herhangi bir endikasyon yoktur. Bu
çalýþmada sað ventrikülotomi, çift iþtirakli subarteriyel ve
çoklu VSD istatistiksel olarak anlamlý risk faktörleri olarak
bulunmuþtur.
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