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ÖZET 

i zole VSD'de hemodinamik sınıfm yaşa bağlı dağılım ve 
seyrini ortaya çıkarmak amacıyla Cerrahpaşa Çocuk Kli­
niği'nde izlenen 355 hastanın 1701 hasta yılında varılan 
sonuçlar, 288 izlenmeyen hastanın bulguları ile mukayese 
edilmiştir. Materyelin özelliği, geniş bir spekırum içer­
mesine sağmen, opere edilenlerin % 2.8 ve monaliıenin 
% 1.7 gibi düşüklüğü yüzünden, tabii seyirdeki kayıpların 
% 3.1 gibi çok az bir oranla doğal seyrin iyi temsil edilmiş 
olmasıdır. Yaşa bağlı hemodinamik sınıf dağılımı.na göre 
6 aydan küçüklerdeki çok yüksek pulmoner hiperımısiyon 
(PH) oranı (% 75-80) yaş ilerledikçe % 5'e inmektedir; 
küçiik defektierin oram % 5'ten % 67'ye çıkmaktadır; 

yaşta sol-sağ şarııın miktarı azalmakta ve defekti kapa­
narıların oranı artmaktadır. 

PH'u olanları sol-sağ şarııı bol (b) ve az (a) olan, klinik 
tabloları ve prognozları açısından farklı iki gruba ayır­
maktafayda vardır. Her iki grupta da ilk yaşta rası/anan 
PH'un oranı yaşla giderek azalırken, az şanılı küçük de­
fekte dönüşenierin veya defekti kapananların oranı arı­
mıştır. Sol-sağ şantı az olan ll a grubunda PH'un de­
vam etme oranı 5 yıldan fazla izlenenlerde % O'a düş­
müştür. Büyük çoğunluğunda(% 64) ise az miktarda şant 
devam etmiştir. Kapananların oram % 33 civarındadır. 
Buna karşılık ll b grubunda PH'u devam edenlerin oranı 
% 9, bol şantı devam edenlerin oranı % 20'dir, % 70 ka­
darında şant önemli derecede azalmıştır: % 51 'inde Il b' 
ler! a'ya dönüşmüş;% 18'inde ise kapanma gözlenmiştir . 

Değişik başlangıç yaşmdaki/eri içeren bol şanılı ve pul­
moner hipertansiyonsuz (1 b) sınıfıaki 81 vakada, ::; 2 
yaşından itibaren izlenen 63 vakda ve ::; 1 yaştan itibaren 
izlenen 48 vakada elde edilen sonuçlara göre: 1) PH daha 
sonradan hiçbirinde gelişrnemiştir; 2) I b'de kalanların 
oranı izleme süresine bağlı olarak% 12-20 arasmdadır, 
defekıin küçülüp şantın önemli derecede azalması % 65, 
defektin kapanması ise % 20 civarındadır. Az şantlı I a 
grubundakilerin: 1) Ço ğunlıığunda (% 50-62.5) defekt ka­
panmış tır; 2) % 30-35'inde defekt küçük olarak devam 
etmiştir; 3) PH'a dönüşenine hiç rastlanmanııştır. 

Anahtar kelime/er: Ventrikül septum defekti, 
doğal seyir, pulmoner hiperıansiyon, sol-sağ şant, 
kapanma 
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izole ventrikül septum defektinde (VSD) pulmoner 
basıncın yüksekliği ve sol-sağ şantın miktarı prog­
noz açısından önemlidir. Bu iki dinamik parametre 

sabit olmayıp yaşla ve zamanla çok önemli olarak 
değişebilmektedir (1-9). Bu yüzden, belirli hemodi­
namik durumda ameliyatla düzeltme endikasyonu 
konurken bunun da zamanla değişebileceği gözönün­
de tutulmalıdır. Bu nedenle VSD'leri hemodinamik 

sınıfiara ayırmanın <2•3·5•6•10•11) yanında, bu sınıfla­
rın doğal olarak nasıl seyredeceği bilinmezse, birçok 
hasta gereksiz yere operatif ve postoperatif kısa ve 
uzun vadeli rizikolara veya bunlann getirdiği deza­
vantajlara maruz bırakılmış olur (2.8,9,12-16). 

izole VSD'nin doğal seyri hakkında bütün spektru­
mu içeren ve geniş materyelde güvenilir bilgi gerek­
lidir. Hemodinamik açıdan iyi izlenen hastalar ge­
nellikle ameliyat endikasyonu bulunan ağır vaka­
lardır. Bunların doğal seyri hem tüm VSD'lerini 
temsil etmez, hem de ameliyat olmaları ile doğal 
seyir ortadan kaldırılmış olur. Asemptomatik has­
talar ise operasyon endikasyonu göstermediği için 
kontrol muayeneleri genellikle hastalar tarafından 
bırakılır veya operasyon endikasyonu olanıann le­
hine derin tetkiklerden vazgeçilir. Literatürde 

şimdiye kadar doğal seyir hakkında yapılan birçok 
çalışmanın yukarda zikredilen eksiklikleri vardır. 
Bu yüzden değişik materyele dayanan çalışmalarda 
farklı sonuçlara varılmış olması sürpriz bulgu ola­
rak görülmemelidir. 

Bu makalede gerek mortalitenin düşüklüğü, gerekse 
opere olanların oranının çok düşük olması ve tüm 
bir fakültesinin çocuk kliniğine müracaat edenleri, 
yenidoğanları, ölenler dahil izole VSD'de geniş 
spektrumu içermeleri açısından, doğal seyrin iyi mü­
messili olan 355 iyi incelenmiş hastanın 1701 hasta 
yılında elde edilen bulgu ve sonuçları sunulacaktır. 
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HASTA MA TERYELi ve METOD 

VSD'nin prognozu hakkındaki bu çalışınanın temelini, 
Cerrahpaşa Çocuk Kliniği'nde 1965-1986 yıllan arasında 
nisbeten uzun süre izienirken teşhiste şüphesi kalınayan 
ve olanlarda kalp kateterizasyonu veya ekokardiyografi 
(Eko-KG) yoluyla bunun izole edildiği 355 izole VSD va­
kası teşkil etmiştir. VSD ile birlikte bulunan ASD, PDA, 
aort stenozu veya koarktasyonu ve valvüler pulmoner ste­
noz .CPS) gibi .ek anoınal iler çalışınaya dahil edilmemiş­
~~rdu·. Anc~k, ızleme süresince infundibuler PS'un gelişti­
gı saptanabılen 8 vaka tüm izlenen 355 vakadan ayrı ola­
rak mütalaa edilmişlerdir. Buna karşılık, aynı yıllarda 3 
aydan daha ~z bir süre içerisinde telkikieri tamamlanmış 
olan ve teşhıs açısından şüpheli bulunmayan fakat daha 
sonra izlenememiş bulunan 288 vaka yaş gruplarında 
vanlan hemodinamik dağılım açısından bir kontrol gru­
bu olarak kullanılmıştır. 

Cerrahpaşa Çocuk Kliniği materyelinin tümünün eksiksiz 
içerilmesi açısından tüm ölüm vakalan ve otopsiler ile 
çocuk kliniğinden düzeltilmesi için kalp cerrahisine yol­
lanmış bütün vakalar taranm ıştır. Bu suretle kalbe bağlı 
veya başka sebeplerden ölenler ve opere olanlar dahil 
Cerrahpaşa'ya müracaat etmiş ve telkikieri yapılmış olan 
tüm vakalar bir arada mütalaa edilmiş bulunmaktadır. 

Hemodinamik sınıflandırma metodu: Bütün para­
met:relere dayanarak temelde iki önemli konu olan pul­
moner basıncın yükseklik derecesi ile sol-sağ şantın mik­
tarına göre bütün VSD'ler her dönem muayeneleri için 
aşağıdaki hemodinamik sınıflandırmaya tabi tutulmuştur 
(Tablo 1). 

Grup I a ve I b'de pulmoner hipertansiyon yoktur. la' daki 
defekt küçüktür; Qp: Qs <2'dir. Çoğunda 1.5'in altıııdadu·. 

EKG'de ventrikül hipertı·ofisi (VH) yoktur; kardiyotora­
sık oran (CTR) $ 0.51 'dir, buna karşılık I b'de Qp: Qs 
>2'dir. Röntgende CTR ~ 0.52, vasküler imajlar artmıştu·, 
EKG'de sol VH vardır; S3 veya ıniddiastolik üfürüm bulu­
nabilir (Tablo 1 ). 11-111. grupta hafif ile orta derecede 
pulmoner hipertansiyon vardtr. Şantı bol olan grupta (b ) 
EK?'dı: biventriküler hipertrofi bulunur, akciğer vaskil­
l~r .ım~Jlar artmıştır. II a grubunda klinik sol-sağ şant be­
lırtılen azdu·. VSD IV grubunda ise sistemik seviyede pul­
moner basınç bulunur. Sol-sağ şant minimaldir, sağ-sol 
şant ön plandadır, istirahatte siyanoz olabilir. P2 tek ve 

şiddetlidir. EKG yalnız sağ VH gösterir. Akciğere, özellik­
le santral damarlar artm ıştır. Bunlara dayanarak blitün 
kesit muayenelerinde sınıflandırma için 5 kriterden 3 
veya daha fazlasının doldurulmuş olması şartı aranmıştır. 
Tereddüt halinde Eko-KG tekrarlanmıştır. 

Vakaların değerlendirilmesi 

Mevcut olan 189 Eko-KG'da sol au·iyum ve sol ventrikü­
lün yaşa göre nisbi genişliği , defekt çapının vücut alanına 
ve aort çapına oranı ile LV -RV basınç gradiyentinin 
küçüklilğü sol-sağ şantın göstergesi o larak kabul edil­
miştir. Pulmoner debinin (Qp) sistemik debiye (Qs) olan 
oranı son 1.5 yılda uygulanan renkli Doppler tekniğiyle 
ancak 15 vakada veya daha önce kateter uygulanan 45 
vakada oksimetri yoluyla saptanmıştır. Anjiyo-KG'da ar­
terlerin genişliği, sıklığı , sol atriyuın (LA) ile sol vent­
rik~lün (L_Y_) b~y~klüğü şantın ayrı birer göstergesi olarak 
degerlendırılınıştır (ll ). Eko-KG'da ayrıca VSD'nin loka­
lizasyonu periıneınbranöz, mlisküler, subarteryel olmak 
üzere 3 sıı~ıfta toplanmıştır. Bunlar dışında ventrikül sep­
ttım anevrızmasının (VSA) bulunup bulunmadığına dik­
kat edilmiştir. 

Pulmoner arter sistolik basıncı (PAP) M-mode Eko-KG' 
d~ı~, p~lı~oner hipertansiyon (PH) var yok diye değerlen­
dirılmıştu·. Doppler tekniği uygulanan 58 vakada ise LV­
RV gradiyentinden hesaplanan sağ ventrikül sistolik 
(RV) basıncına dayandırılınış veya 45'iııde kalp kateteri­
zasyonunda ölçülmüştür. Ancak, bu gibi ölçüınierin bu­
lu?madı~ı dönemlerde EKG'deki sağ veııtrikül hipertrofi 
knterlerıne dayaııdmlınıştır. Eko-KG ile klinik bulgular 
arasındaki bağıntılar ayrı bir çalışına konusunu teşkil et­
miştir (21). 

Klinik dayanaklardan oskültasyon daima tecrUbeli uz­
m~n. ve çoğunlukla aynı kişi tarafından değerlendiril­
ınışllr. V SD I a olduğu bilinen hastalarda suflun devamlı 
olarak kaybolması defektin kapanınası (VSD O) olarak 
kabul edilmiştir. Bu durumun Eko-KG ile teyid olun­
masına çalışılmıştır. Radyolojik olarak akci..ğer vasküler 
imajlan ve kardietorasik oran (CTR) teleradyografiden 
şöyle değerlendirilmiştir: Vasküler imajlar sıklıkları ile 
hilus, orta ve periferdeki kesitlerinin genişliklerine göre 
normal (N), şlipheli artış (±), 1 + ve 2+ olmak üzere 4 gru­
ba ayrılmıştır. Ayrıca sağ aşağı inen pulmoner arter çapı­
nı~ geniş.li.ği Oııat'ııı yaşa bağlı noınogramına göre 
degerlendırılmıştır (17). Vaskiiler imajları normal veya± 

Tablo 1. l.ongitudinal izleme muayenelerinde sınıflandırma metodumuz" 

Röntaen EKG Oskültasvon Hemodinamik 
S3 /Middias-

CTR Akc.Vasc. RVH LVH to lik üfürüm P2 P oa Qp :Os 
la < 0.51 N - - - Normal N < 2.0 
Ib > 0.52 + - + + N /çift N >2.0 
Ila +IN :±N + - - N/+ +1++ <2.0 
ll b + +1++ + + + N/+ +1++ >2.0 
IV ++ santral ++ ++ - - / midsistolik Tek/+ +++ R-L 

~ 5 kriıuden 3 ve c/,ılı.ı ;;ı:lılSII/111 duldurulnmş olnıcısı şartı ı11"ılllflllŞilr; ıer<tddüt haltlldt! ECHO ıekrarlıuın11şur. 
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olanlar: az sol-sağ şantlı (a), ı+ veya 2+ olanlar: bol sol­
sağ şantlı (b) grubuna ayrılmışlardır. 

Kardiyotorasik oranı (CTR) kalbin transversal kutrunun, 
toraksın genişliğine bölünmesinden elde edilmiştir. Bu 
oranın gerek payı gerekse paydası nefes alış pozisyonuna 
çok bağımlıdır. Bu nedenle Onat'ın (18) diafragma pozis­
yonunu gözönünde tutan metoduna göre standardize edil­
miştir. Gene bu oranı etkileyen röntgen tüpünden olan 
mesafe bebekler dahil olmak üzere 182 cm'den telekar­
diyografi çekilerek standart tutulmuştur. Bu suretle CTR'ı 
hemodinamik dışında etkileyen önemli faktörlerin rolü 
bir minimuma indirilmeye çalışılmıştır. Aşağı kadar inen 
timus gölgesinin kalbi büyütme derecesi hata payı için­
dedir. 

EKG'de sağ ventrikül hipertrofisi'nin derecesi pulmoner 
basıncın bir göstergesi olarak kabul edilmiştir (ll. 1 9-20). 
Bunun için EKG'de V3R ve V1 derivasyonlarındaki R 
amplitüdü, QR süresi, R/S oranı ile, V5-V6 derivasyon­
larındaki S amplitüdündeki yaşa bağlı üst sınırlar gözö­
nünde tutulmuştur (ll), Sol-sağ şantın bir göstergesi ola­
rak VI' deki S amplitüdü ile, V5'deki R amplitüdü ve bun­
ların toplamı kullanılmıştır. Yaşa bağlı üst normal sınırı 
aşanlarda EKG'de sol ventrikül hipertrofisi (LVH) oldu­
ğu kabul edilmiştir. Ancak radyolojik sol-sağ şant göster­
gesi olan akciğer vasküler imajlarında artma ve CTR'de 
büyüme yoksa, klinik olarak 3. ses duyulmuyorsa, EKG' 
deki L VH hastanın düşük elektriki deri direncine bağlı 
olarak yanlış pozitif olarak değerlendirilmiştir. Keza, 
aynı kişide uzun vadeli takipte göğüs derivasyonlarındaki 
farklar değerlendirilirken önce standart derivasyonlarda­
ki oynarnalara da dikkat edilmiş ve eğer genel voltajda 
büyük farklar varsa bunlar da gözönünde tutulmuştur. 

İzlemenin başlangıç yaşına göre süreleri ve bunların 
dağılımlan Tablo 2'de sunulmuştur. Örneğin median 
değere göre (50. persentil) izlemenin başlangıç yaşı 0.75 
olup bunlar 3.92 yıl süre ile izlenmiştir. ~ ı yaştan itiba­
ren izlenenlerin sayısı 210 ve > ı yaştan sonra izlenenie­
rin adedi ı45'tir. Buna göre toplam 355 vakadaki ı 701 
hasta yılı olan izleme süresinin ortalaması 4.79, süt çağını 
içerenlerde 4.49; 1 yaşından sonrakilerde ise 5.23 yıl tut­
muştur. 

DaQılım Izlemenin başlan ıç yaşı Izleme süresi 
51 vastan >1 vastan Toolam <1yaştan >1 vastan Toplam 

Persentil vas vas vas yıl yıl yıl 

0.10 0.08 1.33 0.17 0.53 1,oo 0.67 
0.25 0.17 1.87 0.25 1.36 2.00 1.59 
0.50 0.33 3.25 0.75 3.47 4.09 3.92 
0.75 0.58 5.75 2.50, 6.75 7.21 6 .96 
0.90 0.81 9.00 6.00 9.82 10.17 to.oo 
min. 0.08 1.08 0.08 0.16 0.33 0 .16 

i 0.41 4.18 1.95 4.49 5.23 4.79 
±SO 0.27 2:89 2.62 3.83 4.34 4.06 

N 210 145 355 210 145 355 

Tablo 2. İzlemenin başlangıç yaşı ve süresinin dağı­
lımı 
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BULGULAR 

Mortalite ve opere edilen vakalar 

Takip edilen 355 vakada 1 ve takip edilmeyen 288 va­
kada 10 olmak üzere toplam 643 izole VSD va­
kasında ölüm ll vaka ile % 1.71 oranındadır. 
Pnömoni 10 vakada ana sebeptir. VSD birinde tek se­
bep, ikisinde ana sebebi pnömoninin yanında etken­
dir. Buna göre izole VSD'den ölüm tabii seyirde %o 
1.56 birincil ve %o 3.12'sinde ikincil faktördür. Süt 
çağında ölen 9 vakanın ?'sinde ağtrlık 5 kg'ın ve yaş 5 

ayın altındaydı. 

Aynı klinikte 1979-89 yıllarında gözlenen 1823 
ölümün %o 6'sını izole VSD teşkil etmektedir. Bu 
toplam yatan 24087 hastanın %o 9.35'idir. Süt 
çağında rastladığımız 342 hastadaki 7 ölüm % 
2.05'lik bir mortalite tutmaktadır ve hastaların 
çoğunda birlikte bulunan pnömoniden aynı klinik ve 
yaştaki ölüm oranı olan % 2.11 değerinden fazla 
değildir. 

izlediğimiz 355 hastanın lO'u (% 2.8) O mortalite 
ile opere edilmiştir. Bunların preoperatif izleme 
süresince elde edilen değerleri doğal seyri temsil et­
tikleri için çalışmaya dahil edilmişlerdir. Opere edi­
lenlerin oranı % 2.8 olduğundan bunların postope­
ratif dönemdeki tabii seyirde bıraktıkları gedik 
yarım kabul edilirse, genel materyeldeki operasyona 
bağlı eksiklik % 1.4 gibi küçük ve önemsenmeyecek 
bir orandadır. Buna ölüm sebebi yüzünden izlenem­
eyen % 1. 71 'lik oran eklenirse vardığımız sonuç­
larda doğal seyirde eksik kalan hasta materyeli % 
3.1 gibi tıpta istisna sayılacak bir düzeydedir. 

Yaşa bağlı hemodinamik sınıf dağılımı 

izlenen 355 hastada VSD gruplarının yaşa bağlı 
dağilımları Tablo 3'de sunulmuştur. PH'luların 

oranı 6 aydan küçüklerde % 77 iken yaşla giderek 
azalmış ve 3. yılda % 26'ya 6 yaşından sonra % 3 ci­
varına inmiştir. Bu dönemde az şantlıküçük defekt­
Ierin (I a) oranı% 5'den,% 65-70'e çıkmıştrr. Defek­
ti kapananların oranı ise yaşla artmıştır. PH'suz bol 
sol-sağ şanth olan I b grubu ilk 2 yılda artıp daha 
sonra giderek azalmıştır (Tablo 3). 
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Tablo 3. VSD gruplarıın yaşa bağlı dağılımları (İzlenen 355 hastanın 1448 ve izlcnmcyen 288 hastanın kesit ınuayenesi ndl') 

N 293 147 277 . 182 373 253 132 1 7 1736 

İzlenmeyen 288 hastada VSD gruplarının yaşa bağlı 
dağ ılımları izlenenlerinkinden anlamlı bir farklılık 
göstermemiştir (Tablo 3). Bu grupta da 6 aydan 
küçüklerde% 79 oranında olan PH, 3. yaşta% 20'ye 
ve daha sonra 12 yaşına kadar% 15 civarına düşmek­
tedir. Buna karşılık yaş ilerledikçe az şantlı küçük 
defektierin (I a) oranı giderek artmaktadır. Bol sol­
sağ şantlıların (1 b) oranı 9 yaşından sonra azalmak­
tadır. İzlenmeyen bu hastalarda defekti kapananın 
olmaması beklenen bir sonuçtur. 

Tüm izlenen ve izlenmeyenlerde yaşa bağlı dağılım­
larda anlamlı farkın bulunmayışı izlenenlerde özel 
bir seçime tabi vaka kaybı olmadığına işaret etmek­
tedir. Diğer taraftan farkın bulunmaması her iki 
grubun bir araya getirilerek bir sonuca varılmasında 
sakınca olmadığını belirtmektedir. Nitekim, birle­
şimden elde edilen bulgular Tablo 3 ve Şekil I' de su­
nulmuştur. Buna göre, PH oranının 6 aydan küçük­
lerde % _78'den giderek azalarak % 5'e indiği sap­
tanmıştır. Küçük defektierin (I a) oranı ise % 5'den 
12-16 yaşında% 67'ye çıkmaktadır. PH'suz bol sol­
sağ şantlı defektierin (I b) oranı 9 yaşından sonra 
azalmaktadır. Kapananların oranı da yaş ilerledikçe 
artmaktadır. İzlenmeyenlerin birleştirilmesi yü­
zünden defekti kapananların oranı düşmektedir. Bu 

hususta izlenenlerdeki ayrıntılı sonuçlar ayrı bir 
makalenin konusunu teşkil edecektir. 

Hemodinamik sınıflardaki yaş ve izleme 
sürelerine ait dağılımlar: Aynı sınıftakilerde 

izleme süresinde nasıl ve ne oranda değişim olduğu­
nu bunların grup halinde değerlendirilmesi göstere­
cektir. Başlangıçtaki hemodinamik sınıfiara göre iz­
lemenin başlangıç yaşı ile sürelerinin dağılımları 
Tablo 4'de sunulmuştur. Değişik gruplardaki izleme 
sürelerinin dağılımlarının ortalamaları 4-5 yıl ara­
sında oynamakta olup aradaki farklar anlamlı değil­
dir (p> O. 10-0.80). 

Başlangıç yaşlarının ortalamaları ve median değer­
lerine göre bunun sınıf ağırlık derecesiyle ters oran­
tılı gittiği görülmektedir. Şöyle ki, II b ve II a gru­
bunda müracaat daha erkendir (median 0.33 ve 0.50; 
ortalama 0.73 ve 0.93 yaşlarında). Buna karşılık I a 
grubunda başlangıç yaşı median 4.00, ortalama 
4.52'dir. Buna göre II a ve II b grupları hariç. diğer 
grupların başlangıç yaşları anlamlı olarak farklıdır 
(p<0.001). Bunun böyle olması, ağır vakaların daha 
erken, hafifterin ise daha geç müracaat etmesi yoluy­
la izah edilebilir. Ayrıca müracaat esnasında yaşı 
daha büyük olanların daha önce diğer sınıflardan bu 
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VSD gruplarının yaşa baOiı daOılımları 
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Şekil I. 

Talılu .ı . VSD sınıfına göre i 7.1 <>ın <>nin başlangıç yaşı V<' i 7.l <'ın<' ~ iiresinin d ajiılıını 

Sınıf N X so 
ll b 105 0.73 1.06 

Başlangıç ll a 83 0.93 1.20 
yaşı Ib 81 1.89 2.51 

la 85 4.52 3.28 
Toplam 354* 1.94 2.63 

ll b 105 4.22 3.84 
Izleme Ila 83 4 .92 3 .86 
süresi Ib 81 4 .76 4.63 

la . 85 5.12 3.89 
Toplam 354 * 4.74 4.04 

* I·'SD [\ · ,,J,mık b.ışlııyıp deıwıı ,·denıN.C.) tek v.ık.ı d<.~lııl degılılır. 

ilk muayenede saptanan sınıfa geçmiş olduklarına 

işaret etmektedir. Bu yüzden bunları değerlendi­

rirken 1-2 yaşından küçük olanları daha büyüklerden 
ayrı olarak mütalaa etmekte fayda vardır. 

Aynı hemodinamik sınıfta ~ 2 yaştan 
itibaren izlenenlerde doğal seyir 

İki yaşından küçüklerden itibaren izlenen 169 PH'lu 
vakadaki değişik izleme sürelerinde ve toplamında 
vardıkları son hemodinamik sınıfın dağılımı Tablo 
5 ile Şekil 2'de sunulmuştur. Buna göre tüm mater­
yelin % 32'sinde PH devam etmekte, % 68'inde PH 
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median 10%il 90%il min. max. 
0.33 0.08 1.67 0.03 6.00 
0.50 0.13 2.75 0.08 6.81 
0.92 0.17 5 .42 0 .08 11 .58 
4.00 0.58 9.33 0.08 14.00 
0.75 0.17 6.00 0.08 14.00 

2.83 0.50 10.50 0.16 15.31 
3.84 0.63 9.63 0.33 20.50 
4.00 0.75 9.89 0.34 25 .75 
4 .09 1.00 10.50 . 0.33 18.33 
3.84 0.71 9.96 0.16 25.8 

gerileyip değişik sınıflara dönüşmektedir. İzleme 

süresi arttıkça PH'u devam edenlerin oranı % 6'ya 
kadar düşmekte. % 57'si I a'ya dönüşürken. % 25'i ka­
panmaktadır (Tablo 5). 

VSD II b grubunda olup ~ 2 yaştan itibaren izlenen 
98 vakada başlangıca göre değişik izleme sürelerinde 
varılan hemodinamik sınıflar Tablo S'de sunul­
muştur. İzleme süresi arttıkça PH'u olanların oranı 
5 y ıldan fazla izlenenlerde % 9'a inerken, kapanan­
ların oranı % 18'e ve küçük defekte dönenierin oranı 
% 52'ye çıkmaktadır. 
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Tablo 5. 2 yaşından k üçüklerde değişik izleme süre­
lerinde varılan VSD sınıf dağılı ını 

VSD II a grubunda olup :s; 2 yaştan itibaren izlenen 
7 ı vaka da varılan hemodinamik sınıf dağılımı Tablo 
3 ve Şekil 2'de sunulmuştur. İzleme süresi arttıkça 
PH'u devam edenlerin oranı % O'a kadar inmektedir. 
Diğer taraftan, I a'ya dönüşenierin oranı 5 yıldan 
fazla izlenenlerde % 65 ve kapananların oranı % 
32'dir. 
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> 1 yıl > 2 yıl > 3yıl 

21.17 12.73 8 .89 
19.71 18.18 17.78 

40.8 8 49 .09 50.00 
18.25 20.00 23.33 
137 11 o 9 0 

> 1 yıl > 2 yıl > 3yıl 

25.97 14.24 1 1.1 1 

29 .87 28.0 7 24.44 
36.36 47.37 5 1 .11 
7.79 10.52 13.33 
77 5 7 4 5 

> 1 yıl > 2 yıl > 3yıl 

11.67 9.62 4.65 
6 .67 5.77 6.98 

50.00 53.85 53.49 
31.67 30.77 34.88 

60 5 2 43 

> 1 yı l > 2 yıl > 3yıl 

33.33 26.67 23.08 
48. 15 51.11 58.98 

18.52 22.22 17.95 
5 4 45 3 9 

> 1 yıl > 2 yıl > 3yıl 

4.55 5.56 7.69 
50.00 50.00 46.15 
45.45 44 .44 46.15 

22 1 8 1 3 

> 4 vıı 
8.00 

1 4.67 
54.67 

22.67 
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VSD I b grubunda olup :s; 2 yaştan itibaren izlenen 
63 vakanın izleme süresine göre vardıkları sınıfların 
dağılımı Tablo 5'de sunulmuştQr. Buna göre I b'de 
kalanların oranı izleme süresi arttıkça % 2 ı 'e 
düşmekte, % 60 kadarı küçük defekte dönüşmekte ve 
% 20 kadarı kapanmaktadır. Başlangıçta bulunmayan 
PH sonradan hiçbirinde gelişmemiştir (Tablo 5). 

VSD I a grubunda olup :s; 2 yaştan itibaren izlenen 
24 hastada artan izleme sürelerine göre varılan son 
durum Tablo 5'de sunulmuştur. Buna göre defekt, 
hastaların % 50-55'inde kapanmış, geri kalanlar bir 
istisna ile aynı sınıfta devam etmişlerdir. PH 
hiçbirinde gelişmemiştir. Ayrıca :s; ı yaştan itibaren 
izlenen 14 vakada 1-4 yıllık izleme süresi içinde 
bunların % 62-64'ünde defekt kendiliğinden ka­
panmıştır,% 25-33'ünde defekt küçük olarak kalmış, 
PH gelişen vaka olmamıştır. 

VSD 11-111 grubunda değişik sürelerde varılan s ın ıfları n dağ ı lım ı 
(:S;2 yaştan itibaren izlenenlerde) 

> 1 y ı l > 2 yı l > 3yıl 

Izleme Süresi 

> 4 yıl > 5 yıl 

Do 
Illi ı a 

~ Ib 

•ıı-ııı 
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TARTIŞMA 

Hasta materye line ait özelliklerin 
sonuçlara etkisi 

Amacının izole ventTikül septum defektinde (YSD) 
doğal seyri öğrenmek olduğu bir çalışmada ilk akla 
gelen hasta materyelinin izole VSD'nin tüm spek­
lrumunu ve yaşlarını ne derecede iyi temsil ettiği­
dir. Burada. özellikle süt çağını içerip uzun yıllarda 
bunların nasıl seyrettikleri konusu önemlidir. Bu 
açıdan izlenen hasta ınateryelinin çoğunluğu . L ya­
şından küçük ve tüm Cerrahpaşa Çocuk Kliniğ i 'nde 

rastlanan hafif ve ağır bütün spektruınu dengeli ola­
rak içeren vakalardan oluşmaktadır. Çocuk Kardiyo­
loji Bölümü dışında yatan veya başka sebeple ölen 
bütün hastaları da kapsamakla ve bütün bir merkezi 
eksiksiz temsil etmektedir. Ayrıca izlemenin kesin­
tiye uğrama sebebi sayılacak ölüm vakaları ile ame­
liyat olanların toplaını % 3.1 'i geçmemektedir. 
izlenenlerde yaş gruplarında bildirilen hemodina­
mik sınıfların dağılımları 12 yaşına kadar 120'nin 
üstünde, 16 yaşına kadar 56 vakaya dayanmaktadır. 
Ancak, 16-29 yaşları arasına girebiimiş vaka sayısı 

17 ile şimdilik azdır. 

Yukarda zikredilen ve izlenenlerden elde edilen so­
nuçlar, teşhisi kesin olup izlenemeyen 288 vaka ile 
kontrol edilmiş ve bunların, yaşa bağlı hemodina­
mik sınıf dağılımları itibarıyla izlenenlerden farklı 
olmadığı saptanmıştır. Bu, vaka adedini arttırıcı bir 
nitelik getirmektedir. Diğer taraftan. izlernde ka­
lanların yaş gruplarındaki hemodinamik sınıf dağı-

. lımlarının , izlenemeyen vakalarınkine benzerliği , 

takipten çıkanların selektif bir metoda tabi olmadan 
rastgele kaybolduklarına işaret etmektedir. 

Hemodinamik sınıflandırma dayanakları 

İzleme süresince aynı kişilerin her kesit muayene­
sinde direkt hemodinamik ölçümlerinin yapılmış 
olma imkanı yoktur. Buna ne hemodinamik labora­
tuvarlannın zamanı, ne de hastalar müsaade verir. 
Aslında şimdiye kadar edinilen tecrübeler ve klinik 
bulgularla hemodinamik bulgular arasındaki kore­
lasyon araştırmalarına ait sonuçlar. gerek pulmoner 
hipertansiyon (PH) gerekse sol-sağ şantın miktarı 
açısından klinik göstergelerin hayli güvenilir oldu­
ğunu geniş materyelde göstermişlerdir O 1.20.21 >. 
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Değişik izleme dönemlerinde Eko-KG ve kalp kate­
terizasyonuna dayanmayan kesit muayenelerinde 
telekardiyografideki pulmoner vasküler imajlar. sağ 
alt pulmoner arter. CTR ve EKG'de V IS ile VSR 
gibi Tablo 1 'de sunulan klinik göstergelerin teker 
teker güvenirlik ve hassasiyetini artıran standardi­
zasyona gidilmi ştir. Ayrıca hepsi bir arada değerlen ­

dirilerek sını f tayini yapılmıştır. Bu suretle değişik 

boyutlar içerildiğinde. örneğin her üç yöntemde 
rastlanabilecek O. 1 O'luk hata payı birlikte aynı yöne 
işaret ediyorsa hata oranı 0.001 gibi çok küçük bir 
miktara ulaş ır ve o zaman tek bir Eko-KG bulgusu 
veya kateter bulgusundan daha güvenilir olur <1 1 ·20). 

Nitekim Qp: Qs açısından birçok kli niğin ınateryeli­
ni biraraya getirip multifaktöryel regresyon analizi 
yapan Weidman et al. <20) 679 vakayadayanan mater­
yellerinde, hemodinamik metod ile klinik paramet­
reler arasında korelasyon kat sayıs ını çok yüksek 
düzeyde bulmuşl ardır (r=0.84). Dolayısıyla rutin 
klinik muayenelerde vardığımız sol-sağ şant ve pul­
moner hipertansiyonun kritik dereceleri açısından 

hata payı mahzurlu addedilecek bir miktarda değil­

dir (11.19.21). 

Klinik ınetoduınuza göre EKG'deki sağ VH, yanlış 
pozitifl iği ve yanlış negatifliği çok düşük olması 

nedeni ile O t.ı 9.20) pulmoner basıncın ağırlıklı bir 
göstergesi olarak kabul edilmiştir. Oysa dinamik 
olan pulmoner basıncın düşmesine göre daha statik 
olan hipertrofinin EKG'de geri leyip normale 
dönüşünün gözlenebilmesi için 9-12 aylık bir peri­
yoda ihtiyaç vardır. Zira hipertrofinin geri gitmesi 
için, pulmoner stenoz ameliyatlarından ve fizyolo­
jik hipertrofinin geri gitmesinden edindiğimiz 
tecrübelerimize göre, basınç yükünün ortadan kalk­
masından sonra, 1 yıl kadar bir süre geçmesi gerekir. 
Bu nedenle pulmoner basıncın normale döndüğü za­
manın. klinik ınateryelde EKG'de tesbit ettikleri­
mizdeki gerçek değerlerden 1 yıl önce olduğu bekle­
nebilir. Örneğin YSD II'nin YSD I'e dönüştüğünü 
saptadığımız yaşlarda yanılına payı muhtemelen L 
yıl daha önce olabilir, ama daha sonraki yaşlarda ver­
diğimiz oranlar gerçeği aksettirınektedir. 

Mortalite 

izole YSD'de ölüm nadir sayılır. Nitekim 355 izle­
nen ve 288 izlenıneyen toplam 643 izole YSD va­
kasında ll kişi (% 1.71) kaybedilıniştir. Bunlarda 
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sebep büyük çoğunluğunda süt çocukluğu çağında 

rastlanan pnömoniydi. Buna rağmen. sütçağını 
içerenlerdeki % 2.05'lik olan bu oran, aynı hastanede 

aynı yaşta pnömoniden ölüme ait % 2. ı ı 'lik orandan 

daha fazla değildi. Literatür verilerinde sütçağında 
ölüm oranı % 2 ile 27 arasında oynamaktadır (9.16.22-

25). Fakat bunlarda aynı yaşta ve dönemde operatif 

mortalite daha yüksek olmuştur 16>: I b grubunda % 
17'ye karşı % 23; II b grubunda % 20'ye karşı % 43. 
Değişik yayınlarda süt çağındaki cerrahi mortalite 
% 7-46 arasında bildirilmiştir (2.6.13.16 ,25-27) . İlk 

yılda kalp yetersizliği gösterenlerde doğal seyirde 
ölüm oranının, % 0-4 ile hayli düşük olması (28.29) 

bizim bulgularımızı teyid etmektedir. İki yaşından 
sonra ölüm oranı önemli derecede azalmaktadır ve 
çalışmamızda VSD dışında rabdomyosarkoma bağlı 

bir vaka (% 0.28) ve ileri pulmoner vasküler has­

talığa bağlı bir diğeri (% 0.28) ile çok nadirdir de­
nebilir. 

Nitekim, literatürde verilen ölüm oranı oyan ve 
okul çağında çok düşüktür ve daha sonra tek önemli 
ölüm sebebi, pulmoner vasküler hastalık sonucu sağ 
kalp yetersizliğine bağlı olmaktadır (4.8.30-32) . 

Erişkin yaşta mortalitenin en önemli sebebi pul­
moıler vasküler hastalıktır (30,32). 

İzlediklerimizde rastlamadığımız ve literatürden 
bilinen diğer bir sebep infeksiyöz endokardittir (2.30, 

33). Bunlarda eskiden ölüm% 5-9 (2,30.33) ve morbi­

dite sıklığı ortalama %o 2 civarındadır 133). Ancak 
son yıllarda infeksiyöz endokardit görülme sıklığı 
azalmış ve buna bağlı mortalite de O'a inmiştir (8 ,12, 

15). Bizim klinikteki tecrübelere göre çocukluk ça­
ğındaki genelde infeksiyöz endokarditin en sık sebe­

bi diş caries ve abseleridir. Buna 1701 hasta yılında 
rastlamamızın sebebi a ilelere devamlı yaptığımız 

diş hijyeni ve infeksiyonlarda yoğun ve uzun süreli 
antibiotik kullanılması ile ilgili uyarılar olsa gere­
kir. Ameliyatla defekti kapananlarda enfeksiyöz en­
dokardit oranı daha az değildir (14.25.33-35). 

Hemodinamik durum. bulgularımıza göre sabit kal­
mayıp yaşla deği~mektedir ve özet olarak ilk 2 yıl­

daki bol sağ-sol şanılılar ile PH'luların oranı daha 
sonraki yıllarda giderek azalmaktadır. Bu yüzden, 
hemodinamik sınıfların dağılımını hastaların muay­
eneye başladığı yaş ile bunların izlenme süresi etkil­
emektedir. 

Sol-sağ şantın seyri 

Sol-sağ şantın miktarı pulmoner vasküler direnç ile 

ters orantılı ve defektin mutlak ve nisbi çapı ile 
doğru orantılı gider. VSD'de her iki parametre de 
sabit değildir ve yaşla değişir. Hasta materyelimiz­

de az şanılı ve PH'suz olan I a grubundakilerin ora­
nının , sütçağındaki % 5'den 12 yaşından itibaren % 
65-70'e çıkması. kapananların oranının ise % 25'i geç­
mesi, CTR'ın giderek küçülmesi. ayrıca ilk yaştaki 

pnömoni ve kalp yetersizliği sorunlarının da kalma­

ması. şantın yaş ilerledikçe azaldığının delilleridir. 

Yenidoğandaki yüksek pulmoner vasküler direnç 
düştükten sonra şantın giderek azalması, defektin 

küçülmesine veya çocuğun hızlı büyümesi sonucun­
da sabit kalan defektte şant miktarının vücut alanına 
göre nisbeten azalmasına bağlı olabilir. Bu konuda 

renkli flow-Doppler muayenesi ile en geniş olduğu 
kesitten ölçülmüş olan defekt çapının yaşla ilişkisi 

tarafımızdan sabit bulunmuştur <36). Yaşla vücut 
alanı ve kalp debisi önemli derecede arttığın-dan. 
vücut alanının m2'sine düşen defekt çapı yaşla an­
lamlı olarak azalmıştır (36). Defekt çapı küçülmese 

dahi -ki gösterebildiğimiz gibi. bir kısmında küçül­
mekte veya kapanmaktadır- yaş ve vücut alanı art­

tıkça nisbeten küçülmesi. şantın nisbeten azalmasına 
yol açmaktadır. Yaşla sol-sağ şant göstergelerin­
den olan 3. ses. kardiyomegali. radyolojik vasküler 

imajların artışı ve EKG'de sol VI-I belirtilerinin ge­
rilemesi gibi değişiklikler. şantın nisbeten azaldı­

ğını klinik olarak doğrulayan bulgulardır. 

Pulmoner hipertansiyonun seyri 

Hayatın ilk aylarındaki fizyolojik pulmoner hiper­

tansiyon 1-4 ay sürer. Fetal hayattan sonra doğumla 
gelişen değişikliklere pulmoner matürasyon, yani 

vasküler olgunlaşma proçesi denir. izole VSD'de 
pulmoner matürasyon gecikmektedir (13 ,37-40). Nite­

kim bulgularımızda PH'un göstergesi olarak sağ 
VH alındığında bu 2-3 yıl sürmektedir. Bunun 6-12 

ayı. sağ VH'nin basınç düştükten sonra devam etme­
si olarak kabul edilse. gene de VSD'de fizyolojik 

PH'un (vasküler hastalık olmadan) gerilemesinin 
1.5 yıl kadar sürdüğü kabul edilebilir. Vakalan­

mızda PH oranının 3 yaşından önce hızlı. sonra çok 
daha ya va~ olarak geri g itmesi bu nedenle o lsa gere­
kir. 
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Pratik olarak önemli nokta süt çağında rastlanan 
PH'un, bulgularımıza göre % 70 oranından % 5 ci~ 

varına düşeceğinin bilinmesidir. Nitekim bu 
sonuçlar aynı konulardaki yayınlarda da teyid olun­
maktadır (22,4 1-43). Diğer önentli bir husus ise 2-3 
yaşından sonraki PH'un daha kalıcı olabileceği ve 
ona göre karar açısından bu yaşın beklenmesinin ge­
rekli olduğudur. Aksi takdirde, pulmoner vasküler 
hastalıktan korunmak amacıyla gederek daha küçük 
yaşta operasyon kararına gidilmesiyle kendiliğinden 
geri gidecek PH'lu birçok hasta lüzumsuz yere ame­
liyat edilmiş olur. Nitekim, pulmoner vasküler has­
talığın önlenmesi amacıyla ameliyat yaşının 2-5'ten 
< 1 yaşına indirildiğinde, postoperatif olarak an­
lamlı bir düzeyde PH'un geri gitmesi sonuçları (26) 

doğrudan bu fizyolojik olaya bağlı olsa gerektir. 
Ameliyat sonuçlarının yaşla ilişkilerini inceleyen 
Friedli et al. 'ın <44> rakamları ve yorumları da bu 
yöndedir. P~'un değişik hasta materyellerinde 
değişik oranda bulunması çalışmalarda bir taraftan 
izlemenin başlangıç yaşı ile' sürelerinin eş olmama­
ları, diğer -taraftan hastalığın spektrumunun, özel­
likle operasyon endikasyanları olanlan içermesin­
den kaynaklanır. Nitekim, süt çağında seri kateteri­
zasyon yapılanlarda PH'u devam edenlerin oranı % 
2.5-32 gibi çok oynamaktadır <4•25•42>. Değişik yaş 
gruplarını içermekle beraber yine seri. kateter meto­
du ile incelenmiş hasta gruplarında, keza PH'Iu ka­
lanların oranı % 0-43 olup ortalamaları % 10 ci­
varındadır (1 ,5 ,15,43,45) . Oysa süt çağından itibaren 

izlenen ve değişik hemodinamik sınıflardaki hasta­
ları dengeli bir oranda içeren çalışmalarda PH % 0-
16 oranındadır <2•7·9·46•47>; değişik yaştaki hastaları 
kapsayan çalışmalarda ise PH % 0-8 oranlarında 
(2,6,7 ,9 ,ı 0,23,4 1) kalmaktadır. 

izah edilmesi güç olan nokta pulmoner vasküler 
hastalığın · öngörülebilmesi hususudur. Burada iki 
hipotetik etken vardır: 
1) Pulmoner preasiner endotellerdeki fizyolojik 
değişim (37,38) olmadan fetal durumun devam etme­
si. 
2) Büyük defektierde daha sıklıkla bulunan hafif­
orta derecedeki PH'un zamanla damarları yıpratarak 
vasküler hastalun ilerlemesi. 

Az şantlı ve nisbeten küçük defektli grubumuzda 
süt çağından itibaren izleyebildiklerimizde 5 yaşın­
dan sonra PH'u olana hiç rastlamadık. Ayrıca pul-
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moner basınçla defekt çapı arasındaki korelasyon 
katsayısı, 58 vakayı içeren başka bir çalışmamızda 
0.67 ile hayli yüksekti <48>. Ayrıca literatürde Eisen­
menger sendromu gösterenlerde defekt daima büyük 
bulunmuştur (2,9.40.47). Bu bakımdan büyük defekt­
Ierde yüksek sistolik sol ventrikül basıncının direkt 
olarak pulmoner artere yansımas1 sonucu bunlarda 
PH'un devam etmesi hipotezi öne sürülmüştür <2.4>. 

Fakat süt çağında PH'un çoğunlukla geri gitmesi, 
sol ventriküldeki yüksek basıncın intikalinin azal­
dığı ve nonrestriktif bir defekt olma özelliğini yi­
tirdiğini gösterir. Bu da ilk 2 yılda hızlı büyüme es­
nasında ventrikül volümü hızla artarken defektin 
sabit kalması veya biraz küçülmesi sonucu iki vent­
rikül arasında resktriktif bir rol almasından ileri 
gelebilir. Böylece sol ventrikül basıncının intikali 
azalır. Ayrıca, şantın nisbeten azalması, pulmoner 
hipertansiyonun hiperkinetik komponentini azaltır. 

Pulmoner vasküler hastalığa bağlı Eisenmenger gibi 
damar değişiklikleri çok uzun süre alabilir ve bu 
hayatın ilk iki dekadında ve çocukları içeren çalışma­

larda ortaya çıkmayabilir. Eğer bu doğru olsa idi, o 
zaman hafif ile orta derecede bir PH'un buna zemin 
hazırlaması gerekirdi. Zira PH'u olma-yan gruba (I 
b-I a) dönüşenlerde daha sonradan PH olduğuna hiç 
rastlamadık. Ayrıca PH olanlarda bunun ilk iki yıl 

haricinde çocukluk çağında Eisenmenger'e dönüştü­
ğünü de gözlemlemedik. Keza, literatürde de baş­
langıçta PH'u olmayan hastalarda daha sonradan PH 
gelişme oranı % 0-9 arasmda verilmiştir (2,6,15,41 ,43). 

Ancak aynı hastaların izlenmesine dayanmayan fa­
kat geniş materyel üstünde yapılan çalışmalar 

PH'un hayatın 3.-5. dekadında daha sık olduğunu 
göstermiştir (2,5-1 0,32,42,45). 

Eisenmenger tablosunun gelişmesi için muhtemelen 
yukarda ileri sürülen her iki hipotez de geçerlidir. 
Eisenmenger'in sebebi bir kısmında doğumun ilk 
haftasından başlamaktadır. Ancak büyük defektieri 
içeren diğerlerinde, PH'u 2-3 yaşından sonra devam 
edenlerin bir kısmında vasküler hastalık çok yavaş 
olarak ilerlemektedir < 13). O yüzden çocukluk 
çağında Eisenmenger oranı çok düşüktür. Buna 
karşılık, erişk!nde rastlanan Eisenmenger sendrom­
luların oranından büyük bir indirim yapmak icab 
eder, zira defekti kapananlar ile opere edilenler gibi 
geniş bir materyel erişkin çağının istatistiklerine 
dahil değildirler. 
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