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ÖZET 

1701 hasta yılı izlenen 355 izole VSD vakasınm 64'ünde 
(% 18) defekıin kapandığı gözlenebilmiştir. Bu oran iz
lemenin başlangıç yaşı ile siiresi ve hemodinamik sınıfa 
göre değişmektedir. 2 yaşından kiiçükıen itibaren izlenen
lerde kapanma oranı pulmoner hiperıansiyonsuz (!) I a 
grubunda % 50, pulmoner hipertansiyon/u (ll) ll a gru
bunda% 29.6, I b grubunda% 15.9 ve ll b grubunda% 
7.1 'dir. Az şanılı olan ll a ve I a grupları birleştirilecek 
olursa kapanma oranı % 37.7 iken, bol şanılı ll b+l b 
birleşinzinde aynı oran% 10.5'dir. 

Defekıin kapanma yaşı 0.5 ile 16.7 arasında oynamıştır. 
Median yaş 4'ıür. Defekıirı son açık olduğu yaş 1 ay ile 
13.6 yıl arasında oynayıp, median değer 2.3 yıldır. H enzo
dinamik sınıflarda kapanma yaşmı doğru sapıayabilmek 
için ancak 1 yaşından küçüklerden itibaren izlenenler 
almırsa median kapanma yaşı I a grubunda 0.96, ll a'da 
1.55, I b grubunda 2 .17, ll b grubunda 5.25'ıir ve toplam 
bol şanılı b grubundakilerdeki 4.5 yıllık median değer, 
toplam az şanılı a grubundakilerin 1.48'/ik kapanma yaşı
na göre çok anlamlı olarak daha fazladır. izleme süresi 
arttıkça kapanma oranı yükselmektedir. 5 yıldan fazla ve 
az izlenenler arasındaki fark en çok Il b grubundadır. 

Anahtar kelimeler: Ventrikül septımı defekti, 
kaparıma oranı, kapanma yaşı, hemodinamik sınıf, 
izleme süresi 

Eskiden ventrikül septum defektierinin (VSD) ka
panmasının hem nadir hem de müsküler defektiere 
münhasır olduğu zannedilirdi (l-4). Daha sonra, peri

membranöz defektierinin de ventrikül septum (VS) 
anevrizması yoluyla kapandığı bildirilmiştir. Bun
lar, önce otopside (5,6), müteakiben anjiyokardiyog

rafik metodla <1.7-12) ve daha sonra kolaylıkla 2d
ekokardiyografi yoluyla (10,13-15) gösterilmiştir. 

Ancak verilen kapanma oranlarına ait sıklıklar ince
lenen materyelin özelliklerine göre % 10-70 ara
sıneta çok oynamaktadır. Kapanma sıklığındaki fark-
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lar bu konuda etken olabilecek olan VSD çapı ve lo
kalizasyonu ile izlenıneye ait gerek başlangıç yaşı, 
gerekse sürelerinin değişik çalışmalarda değişik ol
masmdan ileri gelebilir. Bu nedenle VSD'nin ka
pandığını 355 kişinin 1701 hasta yılında gözlediği
miz 64 vakada hemodinamik sınıf, izlemenin başlan
gıç yaşı ve süresi gibi faktörlerin rolü üstünde elde 
ettiğimiz sonuçlar bu makalenin konusunu teşkil et
mektedir. 

HASTA MA TERYELi ve METOD 

VSD'nin kapanması ile ilgili bu çalışmanın temelini Cer
rahpaşa Çocuk Kliniği'nde uzun izleme sonucunda 
teşhiste şüphesi olmayan 355 izole VSD vakasının 1701 
hasta yılında elde edilen sonuçlar teşkil etmektedir. 

VSD vakalarıınız hemodinamik açıdan şöyle sınıflan
dınlmıştır: Grup I a ve I b'de pulmoner hipertansiyon 
yoktur. I a'daki defekt küçüktür; Qp: Qs < 2'dir. Çoğunda 
1.5'in altıııdadu·. EKG'de ventrikül hiperirofisi (VH) yok
tur; CTR ~ 0.5l'dir, buna karşılık I b'de Qp: Qs > 2'dir. 
Röntgende CTR ~ 0.52, vasküler imajlar artmıştır , 

EKG'de sol VH vardır; S3 veya ıniddiyastolik üfürüm bu
lunabilir. Materyel ve metodun ayrıntılarına başka ma
kalede girilmiştir (16). 

II-lll grupta hafif ile orta derecede pulmoner hipertan
siyon vardır. Şantı bol olan grupta (b) EKG'de bivent
riküler hipertrofi bulunur, akciğer vasküler imajlar art
mıştır. n a grubunda klinik sol-sağ şant belirtileri azdır . 
VSD IV grubunda ise sistemik seviyede pulmoner basınç 
bulunur. Sol-sağ şant ıniniınaldir, sağ-sol şant ön plan
dadır, istirahatte siyanoz olabilir. P2 tek ve şiddetlidir. 
EKG yalnız sağ VH gösterir. Akciğerde özellikle santral 
damarlar artmıştır. 

İzleme sürecinde VSD I a'ya doğru dönüşürken, VSD'ne 
ait suflun kaybolması ve sonraki muayenelerde de bunun 
teyid olunması defektin kapanması olarak kabul edil
miştir. Kapanına yaşı olarak defektin açık olduğunu sap
tadığımız son muayene yaşı ile ilk kapandığını belirle
diğimiz yaşların ortalaması alınmıştır. Bu zikredilen iki 
değer arasındaki süre ne kadar kısa ise o değer o kadar 
gerçeğe daha yakıııdır. · 
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BULGULAR 

izlenen 355 VSD'nin 64'ünde kapanma göz lene
bilmiştir. Bu, genelde % 18'lik bir oran tutmaktadır. 
Ancak daha önce gösterildiği gibi bunu baş langıç 

yaşı ve özellikle izleme süresi etkilemektedir. Bu 
nedenle aşağıda konu değ işik açılardan tahlil edilip 
sunulacaktır. 

Genelde ve hemodinamik sınıflarda defekti kapanan
larda izlemenin başlangıç yaşı ile sürelerine ait 
dağılımlar Tablo l'de sunulmuştur. Buna göre, iz
lenmeye başlama yaşları açısından defekti kapanan
lar genelden istatistiksel açıdan farklı bir dağılım 
göstermemişlerdir. Aynı hemodinamik sınıflarda da 
başlangıç yaşı kapananlarda genelden farklı değildir. 

Böylece. defekti kapananlar izlemenin başlangıç yaşı 

açısından kendi hemodinamik sınıflan içerisinde 
ayrı bir özellik göstermemektedirler. Ancak. I a 
grubundakilerin izlenıneye başladıkları yaş, gerek 
genelde, gerekse kapananlarda diğer hemodinamik 
sınıflardan çok daha büyüktür. Bu, I a grubundakile
rin müracaatının nisbeten geç olması ve bunların 
geçen zaman içerisinde daha önce başka gruplardan I 
a'ya dönüşmüş olmalarından ileri gelmektedir. 

Buna karşılık defekti kapananların izleme süreleri 
(Tablo 1) geneldekine göre biraz daha uzun tut
muştur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 
Aynı hemodinamik sınıfta izleme süresi kapananlar
da daha uzun süre tutınakla beraber, bu. II b grubu 
haricindeki diğer hemodinamik sınıflarda anlamlı 

değildi (Tablo 1). 

Kapanma yaşı 

Gözlenen kapanma yaşı: Kapanma yaşının 64 
vakadaki dağılımı Tablo 2'de ve grafik olarak Şekil 
l'de sunulmuştur. Kapanmaya 0.5 ile 16.70 yaşları 
arasında rastlanılmıştır. Kapanma % 80'inde 1.13 ile 

12.79 yaşları arasında oluşmuştur. Kapanma yaşının 
median değeri 4.0 ortalaması ise 5.50±4. 15'tir. Kapa
nanların sayısı 3 yaşından itibaren azalmaktaır, fa
kat püberte döneminde büyüme hızının artışına para
lel olarak defekti kapananların sayısının tekrar artıp 
azald ığı gözlenıniştir (Şekil 1). 

Son açık olduğu saptanan yaş: Defekti kapa
nanlarda son olarak açık olduğu gözlenen yaş kapan
ınanın alt sınırını gerçeğe daha yakın olarak gösterir. 
Bu nedenle defektin son açık olduğu yaşa ait 
dağılım Tablo 2'de sunulmuştur. Buna göre, defekti 
kendiliğinden kapanan 64 hastada yaş ilerledikçe son 
açık olduğu yaş sayısı giderek azalmaktadır. Bunun 
dağılımı J ay ile 13.58 yıl arasında oynamıştır. % 
80'inde son açık olduğu yaş 0.42 ile 9.72 yılları 
arasındadır, median değer 2.29 yıldır. Bu tür analize 
göre de defektin median olarak 2.3 yaşından sonra 
kapanmasının beklendiği söylenebilir. Nitekim. me
dian olarak saptanan kapanma yaşı 4.00 tutmuştur. 

VSD sınıfına göre defektin kapanına yaşı ile 
dağılımına ait değerler ve kapanına oranları Tablo 
3'de sunulmuştur. Kapanına oranı II b grubunda % 
6.67'den. I b. II a ve I a gruplannda sırasıyla% 29.4'e 
çıkmaktadır (Tablo 3). Kapanma yaşı da II b grubun
da 5.69 iken I b ve II a gruplarında s ırasıyla 4.72 ve 

Tablo ı. VSD sın ıfına göre genelde ve defekti kapananlarda izlemenin başlangıç yaşı ve siiresi 

izlemenin başlangıç yaşı izleme süresi 
Sınıf N i so median p i so median D 
ll b Genel 105 0.73 1.06 0 .33 >0.20 4.22 3.84 2.83 <0.05 

Kapanan 7 0.25 0.25 0.17 7 .59 4.34 6.41 
Ila Genel 83 0.93 1.20 0.50 >0.1 o 4 .92 3 .86 3.84 >0.60 

Kaı:ıanan 22 0.58 0.58 0.38 5 .32 4 .02 4.92 
Ib Genel 8 1 1.89 2.51 0.92 >0.20 4 . 76 4 .63 4.00 >0.40 

Kapanan 1 1 1.04 1 .21 0.42 5.78 3.39 4.67 
la Genel 85 4.52 3.28 4.00 >0.40 5.12 3 .89 4.09 >0.1 o 

Kapanan 24 3.98 3.86 3 .21 6.45 3.21 7.02 
Genel 354 1.94 2.63 0.75 >0.97 4.74 4.04 3 .84 <0.02 
Kapananlar 64 1.93 2 .91 0.50 6.07 3.64 5.41 
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VSD'nin kapanma yaşı (5.50±4.15) 

(Son açık + ilk kapalı ortalaması) 

N= 64 Median = 4.00 
2 0 .f--\-.f--.f--+--+--+---+---+--+--+--+---+-~0.5 ile 16.70 arasında 

BO'inde; 1.13-12.7 

15~1-J-~-L-J--~ı-~J-~-ı~~~~~~~ 
N 

5 

o 
0-11+ 2+ 3+ 4+ 5+ 6+ 7+ 8+ 9+10+11+12+13+14+15+16+ 

YAŞ 

IliN ·•- Büyüme hızı (cm/yıl) K 

Şekil 1. 

Tablo 2. Ddt·ktin kapandığı ,.,. "'n dda açık olduğu saptanan ~·aş dağılıını 

· ı alıto .ı . \ .'-,IJ ,ınıfına ı.:or .. ıld'cklin kapanına )a~ı ilc dağılımı ve kapanma oranı 

V a ş 

Sınıf x ±SO median 1 0%'il 
la 7.36! 5.04 5.34 0.92 
Ila 3.85 3 .02 3.17 1.13 
Ib 4 .72 3.56 3.34 1.59 
ll b 5.69 3.18 5.25 2.38 
Genel 5.50 4.15 4.00 1.13 

3.l:\5 olaraı... daha kü<;ülnıektedir. /\ncak ı a grubunda 
ortalama ve median kapanma yaşı daha yüksek bu
lunmuştur. VSD sınıflarındaki kapanma oranları ~ 
2 yaştan itibaren izlenenler ile tüm materyelde ista
tistiksel açıdan anlamlı fark göstermemiştiL 

VSD'i kapananlarda muayenelere başlangıç yaşı ile 
defektin kapanma yaşı arasında r a grubu haricinde 
anlamlı ilişki yoktu. Buna karşılık. I a grubunda ge
rek ortalama kapanma yaşı, gerekse son açık olduğu 
saptanan yaşlar başlangıç yaşları ile çok anlamlı bir 
bağıntı göstermiştir. 
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Kapanan 
90%'il min. max. N %si 
14.00 0 .50 16.70 24 29.41 
6 .62 0.92 14.58 22 26.51 
8.71 1.50 8.71 1 1 13.58 
9.32 0.67 1 o. 71 7 6.67 
12.79 0.50 16.70 64 18.03 . 

Diğer bir deyişle . hastada az şantlı küçük defektin 
bulunduğu ilk olarak ne kadar geç saptanmışsa ka
panma yaşı da o kadar yüksek olmuştur. Zira. I a gru
bundakilerin daha önce hangi sınıftan geldikleri ilk 
muayenede belli değildir. II b. II a ve I b grupların
dan I a'ya dönüşüm beklenen bir kuraldır. O yüzden 
ilk muayeneden itibaren izlenenlerde saptanmış 
olan yüksek kapanma yaşı aldatıcı olmaktadır (Tab
lo 3). Bu konuda doğru bir sonuca varabiirnek için~ 
ı yaştan itibaren izlenenlerde hemodinamik sınıflar 
arasındaki farkiara bakmak. diğer taraftan. bunların 
son açık olduğu yaşı da içeren bir analiz yapmak icab 
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eder. O tarz bir tahlil aşağıda sunulmuştur (Tablo 
4). 

~ 1 yaştan itibaren izlenenlerde hemodi
namik sıoıflara göre kapanma yaşı 

VSD'i kapananlarda ve ~ 1 yaştan itibaren izlenen
lerde defektin son açık ve ortalama kapandığı yaş
ların değ iş ik sını flardak i karşılaştırılması Tablo 

4'de sunulmuştur. Gerek son açık olduğu saptanan 
yaş. gerekse ortalama kapanma yaşı II a ile I a sınıf

larında farklı bulunmam ıştır. Bu nedenle. her ikisi

nin birleştirilmesinde sakınca olmadığından, PH 

gözönünde tutulmadan az şantlı nisbeten \cüçük de
fektler (a) median olarak 1.48 yaşında kapanmıştır. 

Buna karşılık, son açık oldukları saptanan yaş I b ve 
II b gruplarında daha büyüktür. I b ile II b grupları 

arasındaki fark anlamlı olmadığı için gene pulmoner 
basınç gözönünde tutulmaksızın bol şantlı büyük 

defektler (b) bir araya getirildiğinde median kapan
ma yaşı 4.50 yıl tutmuştur. Bu değer ise. az şantlı 
küçük defektierin (a) 1 .48 yılına göre anlamlı ola
rak daha büyüktür. 

Tablo 4'de görüleceği üzere 1 yaşından küçükler iz

lendiğinde bol (b) ve az (a) şantlılann kapanına yaşı 
açısından 3 misli bir fark saptanmıştır. Oysa Tablo 
3'de sunulmuş olan I a'ya ait yüksek kapanına yaşı, 

izleomenin başlangıç yaşını gözetmeksizin elde 

edildiği için aldat ıcı olmaktadır. 

'L'>blo 4 . .YS.D'i kapananlarda < 1 yaştan itibaren iz
lendiğinde defektin son açık ve ortalama kapandığı 
yaşların değişik sınıflarda karşılaştırılması 

Son açık oldu~ u vas onalama kapanma va ı 
N medlan i so median X so 

la 6 0.50 1.67 • 2 131 0.96 2.03 t 1 97 
Ila 1 o 1.00 1.73 ' 1 4 7 1.55 2.12 1.38 
la/Ila farkı 1· 0 .064 p > 0.90 l • 1.014 p > 0.30 
la+ffa 1 6 0.96 1.71 ± 1.671 1 . 4 8 2.09 .t 1.56 

Ib 4 1.67 2.83 • 3.01 2 . 17 3.40 ! 3.11 
ll b 7 4 .50 J 75 • 2 10 5 .25 5.69 3.18 
lb/11 1 rı . b a k ı 0.054 p > 0.95 l • 1 048 p , o 1 o 
lb+l lb 11 2 . 58 3.42 = 2.37 4 . 50 4.86 :t 3.21 

Tum a/b farkı 1• 2.116 P>005 1-L555 p, 0,02 

Tablo S. SVD sınıfına ve izleme süresine göre :S 2 
yaştan itibaren izlenenlerdt• dcf<·ktin kapanma oranı 

>o Q7 >o 99 > 0.90 

Hemodinamik sınıf ve izleme süresine 
göre ~ 2 yaştan itibaren izleneolerde de
fcktin kapanma oranı 

Değişik başlangıç yaşiarına ait verilerden elde edi
len sonuçlarda yanılgı payı olabileceği için defekti 
kapanan bu 64 kişi.~ 2 yaştan itibaren izlenenlerde 
ve YSD sı nıfı ile izleme süresine göre defektin ka
panma oranları açısından değerlendirilmiş ve Tablo 
5'dc sunulmuştur. 5 yıldan az ve fazla süreyle izle
nenlerde kapanma oranı II b grubunda anlamlı ola

rak farklı bulunmuştur. Şöyle ki 5 yıldan az izle

nenlerde kapanma oranı o/o 1.5 iken 5 yıldan fazla 

izlenenlerde% 18.2 tutmuştur. Diğer gruplarda sap
tanan farklar anlamlı olmayıp çok üst düzeyde te

sadüfe bağlıdır. Bu bulgular I a. II a ve I b grup
larında kapanma yaşının çoğunlukla 5'in altında 

olduğuna işaret etmektedir. Buna karşılık II b gru

bunda kapanma süresi muhtemelen 3 yıldan fazla 
sürdüğü için 5 yıldan fazla izlenenlerde bu oran an
lamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

İki yaşından sonra izlenenlerde II b ve I b gru
plarında kapanma oranı çok düşüktü (1/25=% 4). 

Keza II a grubunda da toplam 12 vakanın birinde ka
panma olmuştu. Bu nedenle 5 yıldan az ve fazla 

süreli izlenenler arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmamıştır. Buna mukabil I a grubunda 
olanlarda 5 yıldan fazla izlenenlerde kapanma oran ı 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Defekti kapanacak olanlarda kardiyotorasik oran 3 
yı l izlenip kapanmamış olanlara göre aynı küçültmc 

eğilimi göstermekle beraber anlamlı olarak daha 
düşük değerlerde seyretmiştir ve 2 yaşından itibaren 
daima o/o 50'nin altında bulunmuştur ( 17). Do

layısıyl a bu oran ortalamanın altında ise defektin 
kapanma ihtimalinin çok daha fazla olduğu sonucu
na varılmıştır. 

TARTIŞMA 

VSD'nin kapanması 

Müsküler defektierin kolaylıkla ve sıklıkla kapan
dığı eskiden beri bilinmekteydi (2.18). Buna karşılık 
ınembranöz defektierin ventrikül septum anevriz
ınası yoluyla kapanabiieceği daha sonraki yıllarda 

gözlenmi~tir (!.5-15•19>. Bunların dışında aort yap-
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rakçık prolapsının da defekti küçülttüğü (14 ,20-23) 

hatta enfeksiyona bağlı doku reaksiyonunun da de
fekti kapatabiieceği bildirilmiştir (6 ,14). 

Triküspid kapakçıktan gelişen dokular ve ventrikül 
septuro (VS) anevrizmasının defekti küçültebile
ceği (4,9-ll,14·19,24-26) veya kapatabiieceği (3,5-7,11 ,12, 

18,27) ilk olarak 1962-1970 tarihlerinde bildirilmiş
tir. Otopsi ve anjiyokardiyografiye dayanan bu çalış
malardan sonra 2d-ekokardiyografinin kullanılması, 
VS-anevrizma gelişmesi hakkında ayrıntıları ortaya 
koymuştur (13 ,15,20,28). Özellikle 1970'li yıllardan 

sonraki, çoğu Eko-KG'ye dayanan yeni yayınlar, VS
anevrizma ile VSD'nin sıklıkla birlikte bulunduğu
nu ve anevrizmanın defektin kapanmasındaki önemi
ni göstermiştir (1,8-10.13,20,25,28,29). Sutherland et al. 

perimembranöz çıkış defektierinde anevrizma ve · 
müsküler giriş defektierinde triküspid yaprakçık 
kordalarının defekti kapatabileceğini bildirmiştir 
(28). 

Seri kateterizasyona dayanan çalışmasında Freedom 
ve mesai arkadaşları VS-anevrizması gelişirken Qp: 
Qs'in azaldığını ve VS-anevrizması olanların büyük 
çoğunluğunda (% 77) geri gittiğini, önemli bir 
kısmında ise ikinci kateterizasyonda ortaya çıktığını 
gözlemişlerdir (9). VS-anevrizması bulunanların 
oranı küçük defektlilerde, büyük VSD'lilere göre 
çok yüksek bulunmuştur (11 ,15). Ayrıca, 2 yaşından 
küçüklerde VS-anevrizması bulunanların oranı na
dir iken bu oran 2-6 yaşında % 50 ve 12 yaşından son
ra% 58 olarak saptanmıştır (10). 

Bu çalışmalar defektin kapanmasında VS-anevriz
ması gelişmesinin rolünün büyük olduğuna işaret 
etmektedirler. VS-anevrizması olduğu halde defek
tin kapanmasını saptayamamış çalışmalar (9,10,30) 

mekanizmanın böyle olduğunu reddettirmez. Zira 
seri kateterizasyon bulgularına bağlı olan bu çalış
malarda muayeneler arasındaki fasılalar yeterli 
uzunlukta olmadığından spontan kapanmanın göz
lenınesini engellemiş olabilir. Triküspid kapakçık 
anomalilerinin VS-anevrizması ile karışabiieceği ve 

kapanma mekanizmasında bunun da rol oyuayacağı 
bildirilmiştir <31). VS-anevrizması dışında diğer bir 
kapanma mekanizması büyüyen çocukta müsküler 
hipertrofinin artmasıyla müsküler defektierin 
küçülüp kapanmasıdır (18). Ayrıca, müsküler "inlet" 

defektierde triküspid kapakçık kordalarının da de-
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fektin kapanmasında rol alabileceği bildirilmiştir 
(28). Bunların dışında diğer bir kapanma mekaniz
ması aort kapakçığının prolapsıdır <14·20-23). Bu me
kanizma daha ziyade subarteriyel defektierde ve 
uzun zamana bağlı olduğundan, erişkinlerde gelişir. 

Yine bu mekanizma sarı ırkta çok daha fazla oranda 
bulunmuştur <22). 

VS-anevrizması triküspid dokulardan geliştiği için 
triküspide yakın olan perimembranöz giriş defekt
Ierinin kapanma ihtimali yüksektir (28). Buna karşı
lık subarteriyel defektierin kapanmadığı gözlen
miştir (20,21 ,28,32). Nitekim, subarteriyel VSD gös

teren Fallot Tetralojilerindeki defektierin kapan
madığı bilinen bir vakadır. Buna karşılık izole VSD' 

de pulmoner banding operasyonundan sorna defektin 
kapanabildiği gözlenmiştir (27), fakat sık değildir. 

Bizim vakalarımızda defekti kapananlarda kapan
manın hangi mekanizma ile oluştuğunu söyleyecek 
longitüdinal E~o-KG çalışmamız yoktu. Hatta de
fektin lokalizasyonunun müsküler veya perimem
branöz olduğu çoğunluğunda belli değildi. Ancak 
kapanan ve küçülenlerin bir kısmında defektin peri
membranöz olduğunu tahmin edebiliriz. 

Defektin kapanma yaşı ise tabii ki bir taraftan 
büyüklüğüne, diğer taraftan defekti kapatacak olan 
dokuların o yönde büyümesine bağlıdır. Bu yüzden 
defektin kapanma yaşı da değişken olmaktadır (18.32-

36). Örneğin, defektin kapandığı yaşın < 1 olduğu 
oran % 10 (37) ile% 69 (36) gibi çok farklı sayılar 
arasında oynamaktadır. Diğer yayınlarda aynı oran % 
22-44 arasındadır (32-35·38). Genelde kapanacak olan 

defektierde bu % 50-82 ihtimalle 3-4 yaşından önce 
gerçekleşmektedir (14.1 8,33-35,38). Biz de median ka-

pan ma yaşını 4 olarak saptadık ki bu. literatür bilgi
leri ile uyumludur. Defektin kapanma yaşını; defek
tin lokalizasyonu, çapı ve hemodinamik sınıf dışında 
izleme materyeline dahil edilen vakaların başlangıç 
yaşları ile izlenme süreleri de etkilemektedir. 

Örneğen izleme süresi arttıkça, müstakbel muhte
mel kapanmaları giderek daha fazla içerdiğinden, ka
panma oranı da artmaktadır. Nitekim, bulguları
mızda buna ait örnekler sunmuştuk. Yine küçük ve 
"inlet" perimembranöz ile müsk~ler defektler daha 
süratle kapanacağı için izlemeye geç başlananlarda 
bu tür vakalar kaçınlacağından kapanma oranı 



T. Onat, G. Batmaz: V emrikül Septımı Defektinin Kendiliğinden Kapanması 

gerçekte olduğundan daha düşük saptanacaktır. Aynı 

şekilde, ameliyat endikasyonu olanların daha iyi iz
lendiği gözönünde tutulursa, bunlarda gerek defekt
Ierin çapı ve şantın miktarı gerekse PH'un daha ileri 
derecede olması yüzünden kapanma oranının daha 
düşük olması beklenir. Nitekim böyle vakaların has

ta materyelini oluşturduğu çalışmalarda, kapanma 
oranları % 9-36 gibi nisbeten düşük bulunmuştur 
(7 ,28,29,36,39-43). Oysa, yaş ve hemodinamik sınıf 

açısından dengeli bir dağılım gösteren hasta mater
yelinde kapanma oranı % 21-68 ile daha yüksektir 
(6,14,32-35,40,44). 

Materyel dağılımına özgü bu metod faktörlerini 
biz çalışmamızda gösterebildilc İzlenmenin başlan
gıç yaşiarına dikkat etmeksizin tüm hastalarımız 
gözönünde tutulduğunda, az şantlı küçük defektli (I 
a) hastalarımızda, 5 yıldan fazla izlenenlere bakı
lacak olursa, kapanma oranları % 15 ve% 43 gibi ol
dukça farklı idi. Bol şantı ve PH'u bulunup da 2 
yaşından önce izlemeye başladığımız hastalarımızda 
5 yıldan fazla izleme sürelerine göre saptanan ka
panma oranları arasındaki fark ise% 1.5'a karşı % 18 
ile daha da belirgindi. 

Hemodinamik sınıf ile kapanma arasında da bir 
bağıntı vardır. Nitekim, ağırlık bakımından dengeli 
grupların incelenmesine dayanan çalışmalarda ka
panma oranı% 21-68 (6.14.32-35.40.44> arasında oy

narken ameliyat endikasyonu bulunan ve seri kate
terizasyon ile izlenen hastalarda bu oran % 9-36 
(28,29,36,39-43) arasında belirlenmiştir. Biz de PH'lu 

bol sol-sağ şanttı (II b) ve 2 yaşından önce izlemeye 
başiayabildiğimiz hastalarımızda kapanma oranını 
% 7; PH'u olmayan ve şantı az bulunan (I a) aynı yaş 
grubu hastalarımızda ise % 50 oranında saptadık. 

İleri pulmoner vasküler hastalığı olanlarda (VSD 
IV) ise tecrübemiz azdı. Bu konudaki literatür bil
gilerine göre (42,45.46) bu hemodinamik sınıftaki has
taların defektieri kapanmamaktadır. Bunun tek sebe
bi ileri pulmoner vasküler hastalıktan ziyade, bu 
durumu arzedenlerde defektin çok büyük olmasıdır, 
bunun aksi de variltir. Şöyle ki, küçük ve az sol-sağ 

şantlı defektierde pulmoner vasküler hastalığa rast
lanmamıştır (14,43,47 ,48). 

Defekt çapı 2-3 mm ile 30 mm arasında oynar. Çapın 

mutlak büyüklüğünden ziyade vücut alanına oranı 

önemlidir. Örneğin küçükle büyük defekt sınırı ola
rak 1 cm2/ m2 vücut alanı sınır olarak kabul edil
miştir (49). Buna göre küçük defektierin kapanma 
oranı büyük defektiere göre daha fazladır (18,37.48.50-

52>. Buna karşılık 2 cm2/m2 vücut alanından büyük 
ve önemli PH'u olan defektierin kapanmadığı bildi

rilmiştir <14·53>. 

KAYNAKLAR 

ı. Agustsson MH, Areilla RA, Bicoff JP, et al: 
Spontaneous funclional closure of ventricular septal de
fects in fourteen children demonstrated by serial cardiac 
catheterizations and angiography. Pediatrics 31:958, 
1963 
2. Evans JR, Rowe RD, Keith JD: Spontaneous closu
re of ventricular sept al defects. Circulation 22: 1044, 1960 
3. Miller WL, Kovachevich R: Self-sealing ventricu
lar septal defects of the heart. Report of two cases. Am 
Heart J 66:798, 1963 
4. Nadas AS, Scott LP, Hauck AJ, et al: Spontane
ous functional closing of ventricular septal defects. New 
Engl J Med 264:309, 1961 
S. Albers HJ, Carroll SE, Coles JC: Spontaneous clo
sure of a ınembranous ventricular septal defect. Necropsy 
finding with elinical application. Erit Med J 2:1 162, 1962 
6. Bloomfield DK (2): Spontaneuos closure of ventric
ular septal defect: Clinical and pathologic correlations. 
Circulation 24:890, 1961 
7. Edelstein J , Charms BL: Ventricular septal aneu
rysms. Circulation 32:981-984, 1965 
8. Eshaghpour ·E, Kawai N, Linbart JW: Tricuspid 
insufficiency associated with aneurysm of the ventricular 
septum. Pediatrics 61 :586, 1978 
9. Freedom RM, White RD, Pieroni DR, et al: The 
natural history of the so-called aneurysm of the membra
nous ventricular septtım in childhood. Circulation 49:375, 
1974 
10. Nugent EW, Freedom RM, Rowe RD, et al: 
Aneurysın of the membranous septum in ventricular sep
tal defect. Circulation Suppl I, 56:82, 1977 
ll. Varghese PJ, lzukawa T, Celermajer J , et al: 
Aneurysm of the membranous ventricular septum. A 
method of spontaneous closure of small ventricular septal 
defect. Am J Cardiol 24:531, 1969 
12. Varghese PJ, Rowe RD: Spontaneous closure of 
ventricular septal defects by aneurysmal formation of the 
meınbranous septuın. J Pediat 75:700, 1969 
13. Canale JM, Sahn DJ, Valdes-Cruz LM, et al: 
Accuracy of two-dimensional echocardiography in the 
detection of aneurysms of the ventricular septum. Am 
HeartJ 101/3:255, 1981 
14. Hoffman JIE, Rudolph AM: The natural history 
of isolated ventricular septal defect. Adv Pediat 17:57, 
1970 
lS. Ra maciotti C, Keren A, Silverman NH: Impor
tance of (perimembranous) ventJ·icular septal aneurysm 
in the natural history of isolated perimembranous ven
tricular septal defect. Am J Cardiol 57:2682, 1986 
16. Onat T, Batmaz G: İzole ventrik ill septtım defek-

243 



linde doğal seyir. Türk Kardiyol Dern Arş, 20: 1992 
17. Onat T, Batmaz G: izole ventrikül septum defek
tinde doğal seyrin göstergesi olarak kardiyetorasik oran. 
Türk Kardiyol Derıı Arş 20: 1992 
18. Li MD, Keith .JD: Spontaııeous closure of ventricu
lar septal defect. Am Hearı J 80:432, 1970 
19. Hamby RI, Raia F, Apiado 0: Aııeurysm of the 
pars membranacea: report of three adult cases and a re
view of the literature. Am Heart J 79:688, 1970 
20. Anderson RH, Lcnox CC, Zubcrbuhler JR: 
Mechanisms of c losure of perimembraııous ventricu!ar 
septal defecı. Am J Caı·diol 52:341, 1983 
21. Menahem S, Johns JA, Del Torso S, et al: Eval
uation of aortic valve prolapse in ventricular septal de
feci. Br Heart J 56:242-249, 1986 
22. Mornma K, Toyama K, Takao A, et al: Natural 
history of subarterial infundibular ventricular septal de
feci. Am HeartJ 108:1312, 1984 
23. Scott RC, McGuire J , Kaplan S, et al: Clinical 
Studies. The syndrome of ventricular septal defect with 
aorlic insuffıciency. Am J Cardiol 2:530, 1958 
24. Jain AC, Rosenthal R: Aneurysm of the membra
nous ventricular septum. Brit Heart J 29:60, 1967 
25. Pieroni D, Beli BB, Krovetz LJ, et al: Ausculta
tory recognition of aneurysm of the membranous ventric
ular septum associatcd with smail ventricular septal de
fect. Circulation 44:733, 1971 
26. Pombo E, Pilapil VR, Lehan PH: Aneurysm of 
the membranous ventricular septum. Am Heart J 79:188, 
1970 
27. Murthy K, Areilla RA, Moulder PV, et al: 
Functional closll!·c of the ventricular septal defect after 
pulmonary artery banding. JAMA 205:120, 1968 
28. Sutherland GR, Bain HH, Anderson RH, Hunt
er S: Natural history of ventricular septal defects- long
terın prospective two dimensional echocardiographic 
study (abstr). Br Heaı·t J 49:293, 1983 
29. Hornbergcr LK, Sahn DJ, Krabill KA, et al: 
Elucidation of the natural history of ventricular septal 
defects by serial Doppler color flow mapping studies. 
JACC 13:1111,1989 
30. Wellens HJJ: Natural history of aneurysm of the 
membranous ventricular septum (A VS). Abstracıs VI. 
World Congress ofCardiol. Brit Med Ass 323,1970 
31. Chcsler E, Korns ME, Edwards JE: Anomalies of 
the tricuspid valvc, including pouclıes, resembling aneu
rysms of the membranous ventricular septum. Am J Car
cliol21 :661, 1968 
32. Moe DG, Guntlıerot WG: Spontaneous c!osuı·e of 
uncomplicated ventricular septal defect. Am J Cardiol 
60:674, 1987 
33. Alpert BS, Cook DH, Varghese PJ, et al: Spon
taneous closuı·e of smail ventricular septa1 defects: Ten
year follow-up. Pediatrics 63:204, 1979 
34. Alpert BS, Mellits ED, Rowe RO: Spontaneous 
closuı·e of smail ventricular septal defects. Probability 
rates in the first fivc years of life. Am J Dis Child 
125:194,1973 
35. Fyler DC, Buckley LP, Hellenbrand WE, et al: 
Report of the New England regional infant cardiac pro
gram. Pediatrics 65/2(Suppl):416, 1980 

244 

Tiirk K,m/iyol Dem Arş 10: 238-2-1-1, /991 

36. Hoffman JIE. Rudolph AM: The natural history 
of ventricular septal defects in infaııcy. Am 1 Cardiol 
16:634, 1965 
37. Weidman WH. Blount Jr SG, Dushane JW, et 
al: Clinical couı·se in ventricular septal defect. Circula
tion Suppl 1,56:56, 1977 
38. Trowitzsch E, Braun W, Stute M, et al: Diag no
sis, therapy, and ouıcome of ventricular septal defect in 
the 1 sı year of life: a two-dimensional colour- Doppler 
echocardiography study. Eur J Pediat 149:758, 1990 
39. Areilla RA, Agustsson MH. Bicoff JP, ct al: 
Further observations on the mıtural history of isolated 
ventricular septal defects in infancy and childlıood. Seri
al cardiac catheterization studies in 75 patienıs. Circula
tion 28:560, 1963 
40. Ash R: Natural history of ventricular septal defects 
in childhood lesion with predominant arteriovcnous 
shunts. J Pcdiat64:45, 1963 
41. Collins G, Calder L, Rose V, et al: Ventricular 
septal defect: Clinical and hemodynamic changes in the 
first li ve years of life. Am Heart 1 84:695, 1972 
42. Van Hare GF. Sorter LJ, Sivakoff MC, et a l: 
Twenty-five year experience with ventricular septal de
fect in infanıs and children. Am Heart J 114:606, 1987 
43. Walker W J, Garcia-Gonzalez E, Hall RJ, et a l: 
Interventricular se ptal defect. Analysis of 415 catheteri
zation cases, ninety with serial hemodynamic studies. Cir
culation 31:54, 1965 
44. Diekinson OF, Arnold R, Wilkinson JL: Ven
tricluar septal defect in childı·en born in Liverpool 1960 
to 1969. Evaluatioıı of natural couı·se and surgical impli
cations in an unsclected population. Br Heart J 46:47-54, 
1981 
45. Kachaner J, Ivanczak F, T hibert M, ct al: His
toire naturelle des communications interventriculaires du 
nowTisson. Etude longitudinale de 341 cas. Coeur Special 
Jssue 353, 1973 
46. Coronc P, Doyon F, Faudcau S, et al: Naıural 

history of ventricular septal defect. A study involving 790 
cases. Circulation 55:908, 1977 
47. Bloomfield DK: Size of ventricular septal defecı 
and its relatioship to pulınonary hypertension and prog
nosis. Circulation 24:890, 1961 
48. Bloomficld DK: The natural history of ventricular 
septal defect in patients sirviving infancy. Circulaıion 

29:914, 1964 
49. Lucas Jr RV, Adams Jr P, Anderson RC, ct al: 
The natural history of isolated ventricular septal defect. 
A miniserial physiologic study. Circulation 24:1372, 1961 
SO. Campbell M: Natural history of ventricular septal 
defekt. Bril Heart J 33:246, 1971 
51. Moore D, Vlad P, Lambert EC: Spontaneous clo
surc of vcntricular septal defect following cardiac failure 
in infancy. J Pediat 66:712, 1965 
52. Rozza AM, Schuize I, Keck EW: Ventrikelsep
tumdefekt: spaeter Spontanverschluss. Dtsch Med Wo
clıenschr l 10:997, 1985 
53. Wadc G. Wright JP: Spontaneous closuı·e of vcn
tricular septal defects. Laneel 1:737, 1963 




