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VAKA

o 3 ay kiz hasta




HIKAYE

Postnatal 2. giintinde gelisen solunum sikintisi
nedeniyle 18 giin yenidogan yogun bakim yatisi
olmus.

Kilo alimi geri olan ve fizik muayenesinde
ufurim duyulan hasta cocuk kardiyolojiye
yonlendirilmis.



OZGECMIS

Prenatal takiplerde patoloji saptanmamas.
38 GH, C/S ile 3500 gram dogmus.

Anne yanina verilmig. PN 2. giinde solunum
sikintisi 1le YDYBU yatis1 olmus.

Kilo alimi ger1.

Anne sutu ve ek olarak giinliik 150-200 kcal
mama desteg1 aliyor.



SOYGECMIS

Anne: 23 yas, sag-saglikh
Baba: 29 yas, sag-saglikh

Anne baba arasinda akrabalik yok.
Ailenin tek cocugu, kardes yok.

Ailede 35 yas oncesi kalp hastalik oykiisi veya
ani 6lim oykisi yok.



FIZIK MUAYENE

Kilo: 3800 gram (<3 p) , Boy: 59 cm (36 p)
Boya gore agirhik: %70

Genel durumu 1y1, vital bulgular: stabil.
Toraks kabarik

S1 S2 pozitif, ritmik. En net mezokardiak
odakta duyulan 3/6 siddetinde pansistolik
ufiirtimi mevcut. Trill eslik etmiyor. AFN +/+

Akcigerler bilateral esit havalaniyor. Ral yok.
Ronkts yok.

Diger sistem muayenelerinde 6zellik yok.



ONTANTI 22?2

HANGI TETKIKLERI
ISTEYELIM ???
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EKOKARDIYOGRAFI

Ventrikiler Septal Defekt
(perimembranoz- genis)

LV-RV gradiyent1 25 mmHg
TY: RV basinc1 70
PY: PA basinci1 45

Pulmoner Hipertansiyon



VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT
(VSD)

Tim kalp hastaliklar: icinde %25-30 1le en sik goriilen
konjenital kalp hastaligidir.

Tek basina veya diger dogustan kalp hastaliklariyla
birlikte goriilebilir.
fallot tetralojisi, cift cikish ventrikiil, trunkus arteriyozus

gibi dogustan kalp malformasyonlarinda kompleksin bir
parcasi olarak;

bliytik damarlarin transpozisyonu gibi baz1 hastaliklarda
1se eslik eden anomali olarak bulunur .



Ventrikiiler septum anatomik olarak kiiciik bir
membranoz parca ve biuyuk bir miiskiiler
parcadan olusur.

Defekt sag ve sol ventrikiiller arasindaki septumda
bulunan bir deliktir.

Septumun herhangi bir yerinde yer alabilir, nadiren
de septumun tamamen yoklugu biciminde olabilir.

En sik perimembranoz tip defektler gorilir. (%80)



Outlet Supracristal VSD

Infracristal VSD |
\

Membranous vSD
septum

Inlet
septum

Trabecular
septum

Atrioventricular cana
type (Inlet) VSD

Muscular & Apical VSDs
Ventricular Septal Defects

1. Perimembranoz tip

2.

Muskiiler tip

-inlet VSD (AV kapaklara komsu)

-outlet VSD (pulmoner kapagin altindaki septum)
-trabekiiler muskiiler VSD ( birden cok olabilir)




KLINIK VE FIZYOPATOLOJI

Hastalarin klinik durumu,
birincil olarak defektin capina,
pulmoner vaskiiler rezistans derecesine

her 1ki parametrenin yas ile degisimine
baglidir.



VSD FIZYOLOJISI




KUCUK VSD

VSD cap1 0.5 cmZ2den kiicuktir.
Defekt kiiciik oldugundan soldan saga sant azdir.

Bu yiizden kalpte hipertrofi ve dilatasyon
yoktur ve pulmoner damar yatagi normaldir.

Bu hastalarda kalp yetersizligi ve pulmoner
hipertansiyon gelismez.

Genellikle bagka bir nedenle doktora gidildiginde
veya rutin muayene sirasinda ufurim duyulmasi
1le tan1 konulur.



Tek klinik bulgusu, sternum sol alt kenarinda ve
mezokardiyak odakta duyulan 3 1la 5/6 siddetindeki
hasin, pansistolik uflirtimdir.

Genellikle Gftirtime trill de eslik eder.

Bazen kiiciik muskuler VSD’lerde hasin tfirim
pansistolik gibi baslar, fakat sistoliin tam ortasinda
aniden kesilebilir.

Bunun nedenai sistol sirasinda septumun da kasilmasi ve
VSD’nin kapanmasidir.

Telekardiyografi ve EKG genellikle normaldir.



ORTA VSD

VSD cap1 0.5-1cm2 arasindadar.

Soldan saga sant fazla oldugundan sol ventrikiil
yuklenmesi gorilir.

Ana pulmoner arter, sol atriyum, sol ventrikiil genisler,
ayrica sol ventrikiil hipertrofisi baslar.

Pulmoner basing hafif ylikselmistir.

Hastada klinik bulgular mevcuttur.

Carpinti, terleme, cabuk yorulma, pnémoni, bronsit ve
bronkopnomoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlar: sik
goruliir ve kalp yetersizligi bulgular: bulunabilir.



Muayenede 3-4/6 hasin pan sistolik Gfliriime ek
olarak mitral kan akiminin artmasina sekonder,
apekste middiyastolik rulman da duyulur.

Telekardiyografide hafif kardiyomegali, akciger
damarlanmasinda artis ve pulmoner konusta
belirginlesme gorilebilir.

EKG'de 1se sol aks deviasyonu ve sol ventrikiil
hipertrofisi vardir.



GENIS VSD

VSD cap1 1 cm2den buylktir.
Asir1 miktarlarda sol-sag sant vardir.

Pulmoner arter, sol atriyum ve sol ventrikiil cok
genislemis, pulmoner basin¢ artmastir.

Tan1 ve tedavide gecikme olursa hizla pulmoner
hipertansiyon geligir.

Pulmoner direnc ve basin¢ giderek artar; pulmoner
basing, sistemik basinci gecince sant tersine doner
ve geriye donlisimsiiz Eisenmenger sendromu
gelisir.



VSD gibi soldan saga santli hastalarda, defekt biiytk
bile olsa yenidogan doneminde semptom
bulunmacz.

Clinkl yenidoganda fetal hayattaki gibi pulmoner vaskiiler
direnc ve pulmoner basing yliksek, dolayisi ile sag ventrikiil
basinci da yiksektir. Bu nedenle soldan saga sant azdir.

Genis defektli hastalarda pulmoner basin¢g ancak 4-6
hafta icinde normale diser.

Bu yuzden klinik bulgularin ortaya cikisi dogumdan 4-6
hafta sonra olur ve hastalarda agir kalp yetersizligi
bulgulari (takipne, tasikardi, asir: terleme, emerken
yorulma, kilo alamama), sik akciger enfeksiyonu, aglarken
hafif siyanoz gibi bulgular ortaya cikar.



Dinlemekle 3-4/6 siddetinde pansistolik
tifiiritm ve mitralde gecen kan hacmi
arttigindan apekste middiyastolik rulman
duyulur ve ayrica trill alinabilir.

Tkinci kalp sesi serttir (PHT bulgusu).



Pulmoner hipertansiyon derecesi arttikca her 1ki
ventrikil basinci giderek birbirine yaklasir ve
hatta esitlenir.

Bu durumda VSD’ye ait pansistolik Gfiirim giderek
pansistolik ve hasin niteligini kaybeder.

Kisa sistolik, yumusak, diistik frekansh bir hale
gelir.

Her 1ki ventrikiil basinci esitlenince, VSD tftirtimi
tamamen kaybolabilir.

Yerine pulmoner hipertansiyona bagh pulmoner
ejeksiyon tiftirtimii ve erken diyastolik pulmoner
yetersizlik tiftirtimii duyulur.



Enlarged pulm
arteries

Increased™
pulm
markings

X-Ray chest PA View

o Telekardiyografide belirgin kardiyomegali, akciger
damarlanmasinda belirgin artis ve pulmoner .
konusta asir1 belirginlesme vardir.




o KEisenmenger sendromu gelisince kardiyomegali
geriler.

o Pulmoner konus cok belirgindir ve akciger
damarlanmasi periferde azalmais, santral bolgelerde ‘
artmigtir (Budanmis agac gorunumiu).




EISENMENGER SENDROMU

» EKGde sol ventrikiil hipertrofisi
vardir.

» PH arttikca sag ventrikiil
hipertrofisi de eklenerek
biventrikiiler hipertrofi olusur,
ardindan sag aks deviyasyonu ve
sag ventrikil hipertrofisine
donistr.




TANI

Klinik ve laboratuar bulgular: ile stiphelenilen
hastalarda kesin tani1 EKO veya kateterizasyon ile
konulur.

EKO: Defektin yeri, capi, sayisi, santin miktari, ilave
defektler varsa kapak anomalileri ve pulmoner
hipertansiyonun derecesi saptanabilir.

Kateterizasyon: Tani amacli olarak degil ancak klinik
bulgularla ekokardiyografi bulgular: uymadiginda veya
pulmoner vaskiiler hastalik siiphesi oldugunda yapilir.

Her kalp boslugundan basinclar ve oksijen saturasyonlar:
alinarak, pulmoner hipertansiyonun derecesi, sant miktari,
damar direncleri olciliir.



PROGNOZ VE KOMPLIKASYON

VSD’lerin %30-401 hayatin 1lk 6 ay1 icinde
kendiliginden kapanar.

Kiicik VSD’lerde daha sik

Inlet ve outlet defektler kiiciilmez, kapanmaz

Genis VSD’l1 stit cocuklarinda 6-8 haftadan
sonra kalp yetmezligi gelisir.

onlem alinmaz ise pulmoner vaskiiler hastalik ve
Eisenmenger sendromu geligerek inoperabl duruma
gelebilir .



Komplikasyon olarak vakalarin % 5inde aort
valv prolapsusu ve aort yetersizligi veya
pulmoner infundibuler ve/veya subinfundibuler
stenoz geligebilir.

Infektif endokardit riski vardir.

Cerrahi girisim oncesi profilaksi
Agi1z bakimi ve dis temizligi



TEDAVI

Kalori destegi
Yiiksek kalorili mamalar ile oral yol veya NG sonda
1le sik besleme

Konjestif kalp yetmezligl tedavisi

Semptomlarin diizelip diizelmeyecegi 2-4 ay siireyle
digoksin ve ditiretik (furosemid 1-2 mg/kg/doz 2 veya
3 doz olarak) tedavisi altinda izlenir.

Potasyum kaybini azaltmak icin spironolakton
eklenebilir.

Kaptopril gibi ardytliki azaltici ajanlar eklenebilir.

Pulmoner hipertansiyon yoksa egzersiz
kisitlamasi gerekmez.



CERRAHI

Kiiciik defektlerde aort valv prolapsusu gibi 6zel
durumlar disinda ameliyat endikasyonu yoktur.

KKH ve biyime geriligi olan genis VSD’l1 siit
cocuklar: 1lk olarak digoksin, ditiretikler ve
artytku azaltic1 ajanlar i1le tedavi edilir.

Biylume geriligi tibbi tedavi ile diizelmiyorsa hayatin
1lk 6 ayinda ameliyat edilmelidir.

Tibb1 tedaviye yanit verenlerde cerrahi tedavi
geciktirilmelidir.



Dakikada pulmoner artere giden kan miktarinin
sistemik dolasima giden kan miktarina oranina
akimlar orani denir.

1 yasindan sonra pulmoner arter basincina
bakilmaksizin, Qp / Qs orani = 2 :1 varliginda
cerrahi kapatma gerekir.

Qp/Qs orani = 4:1 olduysa obstriktif akciger
hasar1 gelismistir, operasyon kontrendikedir.



Pulmoner hipertansiyon bulgusu olan ancak
KKY veya buylume geriligi olmayan stit
cocuklarina 6-12 aylikken kalp katerizasyonu
yapilmalidir.

Kalp katerizasyonundan hemen sonra cerrahi
uygulanir.

Genis VSD’l1 ve pulmoner damar direnci yiksek
olan daha biytk siit cocuklar1 mimkiin olan en
kisa surede opere olmalidir.



HANGI HASTALARI CERRAHIYE
VERELIM ?

Biuyliume gelisme geriligi (failure
thrive)

Tekrarlayan ASYE

Pulmoner hipertansiyon

Kontrol altina alinamayan kalp
yetersizligl



HASTAMIZIN KLINIK SEYRI

Hasta YDYBU yatis1 sirasinda C.Kardiyoloji
tarafindan degerlendirilmis, digoksin, kaptopril,
furosemid, spironolakton baslanmas.

Hastamizin bu tedavi altinda gelisim geriliginin
olmasi ve soldan saga sant gradientinin yliksek
olmasi nedeniyle cerrahiye yonlendirildi.
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