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TESEKKUR

Tez caligmasi boyunca danigmanlhigimi yiiriiten, gerekli bilimsel zemini
hazirlamasi yaninda tecriibeleri ve fikirleriyle bana her konuda yol gosteren degerli
hocam ve tez danismanim Prof.Dr. Siiheyla Ozkutlu’ya; egitimim siiresince destek
ve sevgisini her zaman hissettigim, hosgorii ve ileri goriisii ile bana iyi hekim olmay1
Ogreten Anabilim Dali Baskanimiz Sayin Prof.Dr. Giilsev Kale’ye; uzmanlik
egitimimde emegi gegcen tiim hocalarima; c¢alismaktan mutluluk duydugum,
calistigim siire iginde bilgi ve tecriibelerini benimle paylasan Pediatrik Kardiyoloji
Unitesi Ogretim Uyeleri ile tiim ¢alisanlarina; hayatimin her aninda destek, sevgi ve

hosgoriileriyle hep yanimda olan aileme tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

PANPALLI M. Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi’nde perimembrantz ve muskuiler ventrikiler septal defektlerin
“Amplatzer septal occluder” cihazlar1 ile transkateter ve perventrikiler
kapatilmalar ve komplikasyonlari. Hacettepe Universitesi Tip Fakiilesi Cocuk
Saghg1 ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi. Ankara, 2012. Son yillarda pek ¢ok
merkezde perimembrandz ve muskiler ventrikiler septal defektlerin (VSD)
transkateter ve perventrikiiler kapatilmasinda “Amplatzer septal occluder” cihazlar
kullanilmaktadir. Bu cihazlarla defektlerin tam olarak kapatilabilmelerindeki basari
%97,4’lere ulastigi halde islemin zorluguna, cihazin biiyiikligine ve defektin
lokalizasyonuna bagh olarak pek ¢ok merkezde degisen oranlarda gelisen tam AV
blok, agir trikiispit yetmezligi (TY), agir aort yetmezligi (AY) ve agir rezidiiel sant
gibi major komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bu ¢alismada Pediyatrik Kardiyoloji
Bilim Dali’nda VSD’lerinin transkateter ve perventrikiiler yontemlerle kapatilmasi
planlanan 82 vakanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Bu sekseniki vakanin
69’u kapatilma islemi igin se¢ildi. Bunlarin %50,7 kiz, %49,3 erkekti ve islem
yaslar1 10,6 idi (3ay-34yil). Vakalarin komplikasyonlari, komplikasyonlarin
goriildiigii zamana gore erken (islem sirasinda ve islemden 24-48 saat sonra) ve geg,
siddetine gore major ve mindr olarak iki gruba ayrildi. Altmigdokuz vakanin 63’i
(41’1 perimembrandz, 22°si muskiiler) basarili idi (%91,3). Onii¢ vakanin (%15.9)
defektleri kapatilmalari i¢in uygun bulunmadi. Alt1 vakada ise basarilamadi (%8,6).
Calismamizda %7,25 erken, %8,7 ge¢ olmak iizere toplam %15,94 oraninda major
komplikasyon goriildii. Ge¢ donemde goriilen komplikasyonlarin 9%5,8’ini agir
triklispit yetmezligi (TY) nedeniyle replasman gereken vakalar olusturdu. Major
komplikasyonlarin %10,1’ine cerrahi tedavi uygulandi. Ge¢ donemde vakalarin
%27,5’inde minimal trikuspit yetmezligi (TY), %10,1’inde minimal aort yetmezligi
(AY) ve %5,8’inde hafif rezidiiel sant saptandi.

Sonug olarak ¢alismamizda goriilen komplikasyonlarin ¢ogu, islem sirasinda
ya da ge¢c donemde gorllen ve trikiispit valvle ilgili olanlardir. Erken dénemde
goriilen komplikasyonlar (%4,35) cerrahi olarak tam diizeltilebilmelerine ragmen geg

donemde goriilenlere (%S5,8) trikiispit valv replasmani gerekmektedir. Bu nedenle



VSD’lerin transkateter kapatilmalarinin ve/veya bu cihazlarin kullanilmasinin

yeniden diigiiniilmesi gerektigi inancindayiz.

Anahtar Kkelimeler: Ventrikuler septal defekt, transkateter kapatma,

perventrikuler kapatma, komplikasyon, triklspit valv, aort valv, mitral valv.



ABSTRACT

PANPALLI M. Transcatheter and perventricular closure of
perimembranous and muscular ventricular septal defects with "Amplatzer
septal occluder™ devices and its complications in Hacettepe University Thsan
Dogramaci Childrens’ Hospital. Hacettepe University Faculty of Medicine,
Thesis in Pediatrics. Ankara, 2012. During the last years, “amplatzer septal
occluder” devices are being used in many centres in the transcatheter and
perventricular closure of perimembranous and muscular ventricular septal defects
(VSD). Even though the success rate of closure defects with these devices has
reached 97,4%, major complications such as full AV block, severe tricuspid
insufficiency, severe aortic insufficiency, and severe residual shunt are still
encountered in many centres with changing rates due to the difficulty of the
procedure, devices being big in size, and localisation of the defects. In this study,
files of 82 cases from the Division of Pediatric Cardiology whose VSD's were
planned to be shutdown with transcatheter and perventricular methods were
retrospectively analyzed. From 82 cases 69 were chosen for the shutdown procedure.
Of 69 cases 50,7% were females, 49,3% males, and their treatment age was 10,6 (3
months-34 years). The complications of the cases were divided according to the time
of the complication as early (24-48 hours after or during the process) or later; and
according to severity of complications seen as major and minor. From sixty nine
cases, 63 (41 perimembranous, 22 muscular) were successful (91.3%). Defects of
thirteen cases (15.9%) were not suitable for closing. And in six cases it was not
achieved (8,6%). In our study 15,94% major complications of which 7,25% early and
8,7% late were seen. 5.8% of the complications in the late period caused cases which
need replacement due to severe tricuspid insufficiency. 10.1% of major
complications underwent a surgical treatment. From late period cases, in 27,5%
minimal tricuspid insufficiency, in 10,1% minimal aortic insufficiency, and in 5,8%
mild residual shunt were detected. As a result, most of the complications seen in this
study, both in the late period and during the process, are associated with tricuspid
valve. While complications encountered in the early period (4.35%) can be fully
fixed with surgical operations, those seen in the late period (5.8%) require tricuspid



Vi

valve replacement. Therefore, we believe transcatheter shutdowns of VSDs and / or

the use of these devices should be re-considered.

Key words: Ventricular septal defect, transcatheter closure, perventricular

closure, complication, tricuspid valve, aortic valve, mitral valve.
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1. GIRIS VE AMAC

Ventrikiler septal defektler (VSD) en sik goriilen konjenital kalp
hastaliklaridir (KKH) (%20) [1, 2]. Bunlarin %70’ini perimembranéz defektler
olusturmaktadir. Siit ¢ocuklugu doneminden sonra asemptomatik olan cocuk ve
adolesanlarda, kuglk fakat hemodinamik olarak dnemli sol-sag santi (Qp/Qs>1,5)
olan VSD’li vakalarin pulmoner hipertansiyon, aritmi, aort yetmezligi (AY), ¢ift
odacikl1 sag ventrikiil veya endokardit gibi uzun siireli komplikasyonlarin1 6nlemek
icin kapatilmalar1 tavsiye edilmektedir [3]. Bu defektlerin cerrahi olarak
kapatilmalarindaki mortaliteleri minimaldir ancak tam atriyoventrikiler (AV) blok,
silotoraks, frenik sinir zedelenmesi, erken ve ge¢ aritmiler, postperikardiyotomi
sendromu gibi potansiyel riskleri vardir. Ayrica sternotomi hastalar ve aileler i¢in

istenmeyen bir goriintii olusturmaktadir [1, 2].

Perimembran6z VSD’ler 1987°den sonra, orijinal olarak patent duktus
arteriyozus (PDA) ve atriyal septal defekt (ASD) kapatilmalari i¢in kullanilan,
Rashkind ve *“buttoned” cihazlar ile kapatilmistir [3-6]. Bu cihazlarin genis
“delivery seath”leri (11F), kompleks yerlestirme teknigi, aletlere pozisyon
verilmesinin ve defekte yerlestirilmesinin zorlugu, aort ve trikiispit valvlere baski
yapmalar1 ve %25-60 arasinda rezidiiel santlara neden olmalar1 gibi dezavantajlari

goriilmiistiir [4-6].

Son yillarda pek ¢ok merkezde perimembrandz VSD’ler igin 0zel olarak
uretilen yeni “self-centering” “Amplatzer septal occluder” cihazlari kullanilmaktadir
[4, 7-13]. Bu cihazlarla defektlerin tam olarak kapatilabilmelerindeki basari
%97,4’lere ulastigi halde islemin zorluguna, cihazin biyilikligine ve defektin
lokalizasyonuna bagli olarak pek ¢ok merkezde degisen oranlarda gelisen tam AV
blok, agir trikiispit yetmezligi (TY), agir aort yetmezligi (AY) ve agir rezidiiel sant
gibi major komplikasyonlar gortlebilmektedir [3].

Bu calismada son 7 yilda Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk
Hastanesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda bir kismin1 daha 6nce g¢alistigimiz 69
VSD’li vakanin perimembran6z ve muskiler “Amplatzer septal occluder” cihazlari
ile transkateter ve perventrikiiler kapatilmalar1 ve 0Ozellikle komplikasyonlari

irdelendi [14].



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamim Ve Tarihge

VSD, sag ve sol ventrikiilii ayiran septuma yerlesen, bir ya da daha fazla
sayida olabilen acikliklar olarak tanimlanabilir. Ik kez Henri Roger 1879’da kiiguk,
izole VSD’nin tipik tifiirlimiiniin uzun bir yasamla olan birlikteligini tanimlamis [15],
Eisenmenger tarafindan 1897’de siyanoz ve pulmoner hipertansiyonu olan bir
olgunun postmortem bulgular1 sunulmustur. Daha sonraki yillarda Abbott ve Taussig
defektin yeri ve eslik eden anatomik bozukluklar ile klinik bulgularin iliskisini

arastirmustir [1].

Ventrikiler septal defekt, bikispit aortik kapak ve mitral kapak
prolapsusundan sonra en sik goriilen dogumsal kalp anomalisidir. Dogumsal kalp
hastaliklarinin %42’sini olusturur, prevalansi 1000 canli dogumda 2.5’tir. VSD’leri
tek basma bulunabildigi gibi Fallot tetralojisi, ¢ift ¢ikigh sag ventrikdl, trunkus
arteriyozus gibi dogustan kalp hastaliklarinda kompleksin bir pargast olarak, buyik
damar transpozisyonu gibi bazi dogustan kalp hastaliklarinda ise eslik eden bir

anomali olarak bulunabilir [4, 16, 17].
2.2. Ventrikuler Septumun Embriyolojisi

Ventrikiiler septumun embriyolojik gelisimi iyi bilinmektedir [18]. Intrauterin
yagsamin 3. haftasinin sonunda kardiyak lupun olusumunu takiben ventrikiiler
kistmdan primitif sol ventrikiil, bulbus kordisin proksimal kismindan primitif sag
ventrikll gelisir, bu iki yap1 arasinda primer interventrikiiler foramen bulunur. Her
iki ventrikil sag ve sol atriyoventrikiiler kanallar araciligi ile atriyumlarla iligskidedir.
4. Haftanin sonunda muskdler ventrikuler septum ventrikiil tabanindan yukar1 dogru
gelismeye baglar ve ventrikiilii kismen sag ve sol olarak ikiye ayirir. 5. haftanin
sonunda trunkus arteriyozusta karsilikli iki kabarti olusur (konoturunkal ridge). Bu
kabartilarin her biri digerine dogru spiral olarak biiylir ve karsilikli birleserek
aortikopulmoner septumu olustururlar. Her iki AV kanal arasinda bulunan
endokardiyal yastitk dokusunun proliferasyonu da bu donemde gergeklesir.
Aortikopulmoner septum (konal septum) asagiya ventrikiile dogru uzanir ve daha
once birlesmis olan muskiiler septum ve endokardiyal yastik dokusu ile birlesir. Bu

i¢ yapimnin birlesmesi intrauterin yasamin yedi ve sekizinci haftalarinda tamamlanir



ve interventrikiiler foramen kapanir. Daha sonra septumun bu bolgesi ince

membrandz interventrikiiler septum olarak sekillenir [19, 20].
2.3. Etiyoloji

Ventrikuler septum defektlerinin kesin nedeni iyi bilinmemekle birlikte hem
cevresel etkenlerin hem de ailesel yatkinligin etiyolojide rol oynadigi kabul
edilmektedir. Annenin sigara kullanmasi, annede diyabet varligi, boya sanayisinde
calisma ve sa¢ boyalari etiyolojide suglanmaktadir [21]. Tarim ilaglar1 gibi ¢evresel
ajanlarin izole VSD’nin etiyolojisindeki yeri tartismalidir. Baltimore-Washington
infant calismas1 ve diger bazi aragtirmalar anne veya babanin tarimsal ajanlara
maruziyetinin ¢ocuklarda artmis izole VSD riski ile birlikteligini gosterirken bunu
desteklemeyen arastirmalar da vardir [22] [23]. Baz1 ¢alismalarda ise kompleks
kardiyak anomalilerin bir pargasi olan VSD’lerin sikliginda artis bulunurken izole

VSD sikliginda anlamli bir artig bulunmamustir [24].

Aralarinda 3.derece akrabalik bulunan anne veya babanin herhangi birinde

VSD varliginda ¢ocukta VSD goriilme ihtimali %4,4 tiir [24].

Trizomi 21, trizomi 13, trizomi 18 gibi ¢ogu kromozomal sendromda ve daha
nadir goriilen baz1 sendromlarda (Cornelia de Lange gibi) VSD en sik goriilen kalp
hastaligidir. Bununla birlikte VSD’li hastalarin %95’inden fazlasinda kromozomal

bir anomali tespit edilememistir [2, 25].
2.4. Epidemiyoloji

Ekokardiyografinin klinik kullanima girmesine kadar VSD’nin tam olarak
dogru bir prevalansi hesaplanamamistir. CUnkl izole defekti olan pek c¢ok hasta
asemptomatiktir ve bu hastalar kardiyak kateterizasyon ve anjiografi icin de aday
degildir. Aym1 zamanda sik rastlanilan kendiliginden kapanma, postmortem verilerin
incelenmesine dayal1 klinik ¢aligmalarinda prevalansin eksik olarak tahmin edildigi

anlamina gelmektedir [17, 26].

Gunimuzde gocuk kardiyoloji kliniklerinde dogumsal kalp hastalig: tanisi ile
izlenen hastalarin yaklastk %20’si izole VSD dir. izole VSD, bikiispit aort
kapagindan sonra en sik goriilen dogumsal kalp hastaligidir. Ge¢mis yillarda

Hoffman ve Moe tarafindan yapilan farkli calismalarda VSD siklig1 term



yenidoganlarda 1000 canli dogumda 1.5-3.5, preterm yenidoganlarda ise 1000 canli
dogumda 4.5-7.5 olarak bildirilmistir. Defektlerin ¢ogu spontan olarak kapandig: igin

eriskin donemde prevalans en diisiiktiir [27].

Son yillarda yapilan renkli Doppler ekokardiyografi taramalarinda dogumda
VSD sikligi %]1-5 arasinda bildirilmektedir. Bu artmis sikligin nedeni genelde
yasamin ilk aylarinda kapanan kiiciik muskiiler VSD’lerin de saptanmasidir [28]
[29]. Izole VSD kiz ¢ocuklarinda biraz daha sik goriiliir. izole VSD’li hastalarin
%156’s1 kiz, %44°1 erkektir.

2.5. Ventrikuler Septumun Anatomisi

Her iki ventrikil kisa eksende acildiginda hilal seklindeki sag ventrikiil
tarafindan kismen ¢evrelenmis olan dairesel bir sol ventrikiil goriiliir. Interventrikiler
septum 100-120 derecelik bir yay seklindedir ve bu anatomik yap1 septumu
guclendirir.

Septumun sol yaris1 apeksten aort kapagina dogru sigmoid bir yap1 gosterir ve
artan yasla bu yap1 daha da belirginlesir. Pulmoner kapak trikiispit kapaktan krista
supraventrikularis ya da ventrikiloinfundibuler katlant1 olarak adlandirilan muskdler
bir yap1 ile ayrilir. Boylece sag ventrikiil ¢ikis yolu tamamen muskiler bir doku ile
koni seklinde sarilmistir. Bunun tersine aort ve mitral kapak arasinda fibréz bir doku
bulunur ve sol ventrikil ¢ikis yolu kismen muskiiler kismense fibroz bir yapidadir.
Aort kapag, trikiispit ve mitral kapaklara olan “wedge” konumu nedeniyle ventrikil
tabaninda biraz daha derine yerlesmistir. Aort kapagi ile mitral ve trikiispit kapaklar
arasinda fibroz devamlilik vardir ve bu bolge santral fibréz cisim olarak adlandirilir.
Santral fibréz cismin ventrikiiler septumdaki uzantis1 membrandz septumu olusturur.
Membran6éz septum mitral kapagin on yaprakcigi ve trikiispit kapagin septal

yaprak¢igi ile baglantilidir [30].

Trikiispit kapagin septal yaprak¢igi mitral kapagin 6n yaprak¢igindan daha
apikale yerlestigi i¢in sol ventrikiil tarafindan bakildiginda membrandz septumun
arka pargasi iki ventrikiiliin arasinda degil sol ventrikiil ve sag atriyumun arasindadir.
Bu septum boélgesi atriyoventrikiiler septum olarak adlandirilir. Sonugta membranéz
septum trikiispit kapagin septal yaprak¢igi tarafindan atriyoventrikiiler ve

interventrikiler olmak tizere iki kisma ayrilir [31].



Muskiiler septum, tepesi membrandz septum tarafindan olusturulan iiggen
seklinde {i¢ bolgeye ayrilir, bunlar; “inlet”, “outlet” ve trabekiiler pargalardir (Sekil
1).

Septum sag ventrikiil tarafinda sola kiyasla yogun bir trabekiilasyon gosterir.
Burada 6zel bir yapi, trabekiiloseptomarjinalistir. Bir govde ve iki bacaktan olusan ve
“Y” harfine benzeyen bu yap1 ventrikiil apeksine dogru oblik sekilde uzanarak
burada moderator bant1 olusturur. Kraniyal ugta ise gévde 6n ve arka kollara ayrilir,
on kol pulmoner kapag1 desteklerken arka kol membrandz septuma uzanir. On ve

arka kollarin ayrim bolgesinde ise konal papiller kas (lancisi kasi) yerlesir [31].
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Sekil 2.1. Sag ventrikiil tarafindan bakildiginda membran6z ve muskiiler septumun

boltmleri
2.6. Ventrikiiler Septum Defektlerinde Siniflama

Ventrikiiler septum defektinin morfolojisi ve yerlesimi hastaligin seyrini,
gelisebilecek komplikasyonlar1 ve tedavi yaklagimini belirleyen en Onemli

faktorlerdir.

VSD’lerin farkli morfolojik tiplerinin tanimlanmasinda bugiine dek cok
cesitli smiflamalar onerilmis ve kullanilmistir. 1960°da Lev defektleri yiiksek ve
alcak yerlesimli olarak tanimlamisken, Taussig basit defektler (Roger hastaligi) ve

aortun “overriding”i ile beraber olan defektler olarak ikiye ayirmis, Goor ve



arkadaglar1 ise septumu olusturan yapilarin gelisimsel orjinlerini temel alan bir

siiflama yapmustir.

Daha sonraki donemde Van Praagh tarafindan morfolojik ve embriyolojik
Ozelliklerin kombine edildigi bir siniflama yapilmis, Kirklin ise cerrahlar igin degerli
olabilecek bir sistem iizerinde ¢alismistir. 1980-1990’11 yillarda Soto, Anderson ve
Baker tim bu gereksinimleri karsilamaya yonelik siniflamalar tizerinde g¢aligmisg
fakat sonraki yillarda da tartigmalar devam etmistir. Giiniimiizde herkes tarafindan
kabul goren bir siniflama tizerinde fikir birligi olusmamistir. Ortak kani1 defektin ilk

tanimlandigi donemlerdeki gibi basit olmadigidir [31] [32].

Muskdiler ventrikiiler septuma sinirli bir defektin hem sinirlarini tanimlamada
hem de bu smirlarin muskiiler oldugunu gostermede sorun yoktur, oysa ¢ogu defekt
muskiiler ventrikiiler septumun kenarindadir ve atriyoventrikiiler ve/veya arteryel
kapaklarin anulusuna uzanim gosterir. Bu lezyonlarin bazilar1 valviiler orifisin
“overriding”i ile birliktedir. Boyle bir defektin kesin sinirlarini belirlemek ¢ok daha
zordur [33].

Giinlimiizde en sik Soto ve arkadaslari ile Anderson ve arkadaslar tarafindan
yapilan ve aralarinda ¢ok az fark bulunan iki smiflama kullanilmaktadir. Avrupa
Pediyatrik Kardiyoloji Dernegi’nin (AEPC) dogustan kalp hastaliklarina iliskin veri
tabaninin olusturulmasinda ve tedavi sonuglarinin izlem ve degerlendirilmesinde
kullanilmak {izere 2000 yilinda yaymladigi “Avrupa Pediyatrik Kardiyoloji
Kodu”nda da Anderson ve arkadaslarinin yaptigi siniflama benimsenmistir [33]
(Tablo 2.1.).

Bu siniflamada VSD’ler perimembrantz, muskdiler ve “doubly committed”
(juksta-arteryel) defektler olmak tizere ii¢ ana gruba ayrilir. Bu smiflandirmanin
avantaji, defektin iletim dokusu ve arteryel kapaklarla olan iligkisi, i1zlemde
gelisebilecek komplikasyonlar, kapanma potansiyeli ve cerrahi yaklagim agisindan
yol gosterici olmasidir. Sag taraftan bakildiginda ventrikiiler septum dort pargaya
ayrilabilir. “Inlet” septum; trikiispit kapak anulusundan trikiispit kapakciklarin
tutundugu yere, trabekiiler septum; trikiispit kapak yaprakciklarin tutundugu yerden

onde apekse ve yukarida krista supraventrikilarise, “outlet” veya infundibuler



septum; kristadan pulmoner kapaga kadar olan kisimdir. Membrandz septum ise

ortada kicuk bir bolgedir.

Ventrikuler septum  defektleri  morfolojik  6zelliklerine, ventrikiler
septumdaki konum ve komsuluklarina gore smiflandirilirken, defekte sag ventrikiil
tarafindan bakildiginda goriilen sinirlar temel alinir. Perimembrandz ve muskdiler
VSD’ler yine sag ventrikiilde uzandiklar1 septum parcasina gore “inlet”, “outlet” ve
“trabekiler” alt gruplarina ayirilir. Sag ventrikiiliin birden fazla kesimine agilan
defektler ise “konfluen” VSD olarak isimlendirilir. Burada 6nemli olan nokta,
“inlet”, “outlet” ve trabekdiler kesimlere bollinen yapinin interventrikiiler septum

3

degil, sag ventrikiil oldugudur. Ciinkii, aortun “wedged” pozisyonu nedeniyle sag
ventriklin “inlet”i sol ventrikilin *“outlet”ine (subaortik bélgeye) agildigindan,
kalpte “inlet septum” diyebilecegimiz bir anatomik boélge bulunmamaktadir. Sag
ventrikil “outlet”inin (subpulmoner infundibulum) 6nemli bir kismi ise serbest
duvarlidir, gergek interventrikiiler septum niteliginde olan “outlet” septum kuguk bir

bolgeden ibarettir [33].
2.6.1.Perimembrandz Ventrikiler Septum Defektleri

Perimembrandz ventrikiler septum defektleri normal bir kalpte membrantz
septum ve supraventrikiler krest olarak adlandirilan kisma yerlesirler. Membranoz
septum sol ventrikiil tarafinda aort ve mitral kapak yaprakciklari arasinda fibroz
devamlilik gdsterir, bu bolgenin sag taraftaki karsiligi sag fibroz iiggendir.
Membran6z septumla sag fibroz tiggenin birlestigi bolge santral fibrdz cisim olarak
adlandirilir. Perimembrantz defektler santral fibr6z cisme bitisik yerlesirler.
Membrandz septum bu bdlgede aort kapagmin sag ve koroner tarafta olmayan

kapakciklar arasindaki fibr6z tiggenin tabanini olusturur [33].

Membrandz septum trikiispit kapagin septal yaprakciginin yapisma ¢izgisi
tarafindan atriyoventrikiiler (AV) ve interventrikiiler septum diye iki kisma ayrilir.
AV iletim dokusu, Koch uggeninin tepesinden muskiiler septuma dogru yol alirken,
membrandz septumun AV kesiminden gecer. Boylece ileti dokusu trikispit kapakta

“straddling” yoksa defektin arka-alt kismindan geger [33].

Perimembrandz-“inlet” VSD: Sag ventrikiilin “inlet”ine acilan defektlerdir.

Bu defekt trikispit septal yaprak¢iginin altindadir, defektin arka-alt kenarini trikispit



ve mitral kapaklarin fibréz devamlilig1 olusturur. Defektin iist kenarinda membran6z
septum ve aort kokinun fibroz dokusu yer alir. Bu defektlerde trikiispit septal
yaprakcigr defektif olabilir (bu durumda sol ventrikiil-sag atriyum sant1 goriiliir) ve
“straddling” gosterebilir. Ventrikller septum defekti, triklspit kapagin septal
yaprak¢igi, membrandz septum anevrizmasi veya trikiispitten gelen aksesuar

dokularla kismen kiigiilebilir ya da tamamen kapanabilir [33].

Perimembrandz-““outlet” VSD: Sag ventrikiil  “outlet”ine  agilan
perimembrandz defektlerdir. Sag ventrikil “outlet”inin (subpulmoner muskuler
infundibulum) 6nemli bir kismi serbest duvarli bagimsiz bir yapidir, ger¢ek
interventrikiiler septum niteligindeki muskuler “outlet” septum ¢ok kuguk bir
bolgedir. Bu nedenle, septum yapilarinin “malalignment” géstermedigi saf “outlet”
defektler oldukca nadirdir. Perimembrandz-“outlet” defektler genellikle “outlet”
septuma degil, ¢ikis yolunun altina agilir. Subaortik ya da subpulmonik olabilirler.
“Outlet” septumda 6ne (anterosefalad) deviyasyon oldugu zaman aortik kapak orifisi
muskaler ventrikiler septuma “overriding” yapar. Bu defektlerde sag ventrikiil ¢ikis
yolu darhig1 goriilebilir. Fallot tetralojisinden ayrimi muskiiler infundibuler stenozun
yoklugu ile yapilir. “Outlet” septumun arkaya (posterosefalad) sol ventrikiil ¢ikis
yoluna dogru deviyasyonu subaortik darliga neden olur. Bu durum siklikla aortik
arkin obstriiktif lezyonlar: ile birliktedir (siddetli tiibiiler hipoplazi ya da aortik
“interruption”). Perimembrandz “outlet” VSD, septumun 6ne deviyasyonu ve sag

ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu kombinasyonuna Fallot tetralojisi iyi bir 6rnektir.

Sag ventrikiil ¢ikis yolu obstriikksiyonu olmaksizin septumun 6ne dogru
deviyasyon gosterdigi perimembrandz-“outlet” VSD’ler ise “Eisenmenger” VSD
olarak bilinir [33].

Perimembrandz-trabekuler VSD: Sag ventrikiiliin trabekiiler kesimine agilan
perimembrandz defektlerdir. Bunlar kiigiik, yarik seklinde defektler olup, nadir
goraldrler; siklikla “konfluen” defektlerin bir pargasini olustururlar. Bu defektlerde

trikispit septal yaprak¢iginda kleft siktir.



2.6.2.Muskauler Ventrikuler Septum Defektleri

Sag ventrikiilden bakildiginda kenarlari tamamen muskiiler dokudan olusan

bu defektler, sag ventrikiilde agildiklar1 bolgeye gore “inlet”, “outlet” veya trabekiler

olarak simiflandirilir [33].

Muskuler-“inlet” VSD: Trikispit septal yaprak¢igina yakin yerlesimli olan bu
defekt yaprakgiktan muskiiler dokuyla ayrilir. Trikiispit ve mitral kapaklar arasinda

da muskdiler doku bulunur.

Muskuler-“outlet” VSD: Sag ventrikiil ¢ikis yoluna agilan muskiler
defektlerdir. Diger muskiiler defektler gibi, sag ventrikiilden bakildiginda tamamen
muskiler kenarlidir. Bu VSD’ler serbest duvar muskiler subpulmoner
infundibulumun hemen altina agilan kiigiik defektler veya aortun “overriding”
gosterdigi daha genis defektler seklinde olabilir, bu ikinci tiir defektlere sag ventrikiil
¢ikig yolu darhigr eslik edebilir. Muskdiler-“outlet” defektlerde aort ve trikispit kapak
yaprakgiklari, iginden AV iletim dokusunun gegtigi muskuler bir dokuyla birbirinden

ayrilirlar.

Muskuler-trabekiler VSD: Trabekiler muskiiler septuma yerlesen
defektlerdir. Genis muskuler-trabekiler defektler genellikle orta ventrikuler diizeyde,
septomarjinal trabekiilasyona yakin yerlesimlidir. Septum sol ventrikiil tarafinda
daha duizglin bir ylizeye sahiptir. Sol ventrikiil tarafindan bakildiginda tek bir defekt
olarak goziken muskuler-trabekiler VSD’ler bazen septomarjinal veya septoparyetal
trabekil tarafindan ¢aprazlanarak sag ventrikiile birden fazla delikle agilabilir.
Gercek multipl muskuler-trabekiler defektlerde ise, apikal muskiler septum

stungerimsi gérinimundedir ve bu defektler “Swiss-cheese” VSD olarak adlandirilir.

2.6.3.“Doubly Committed” (Juksta-Arteryel) Ventrikiler Septum
Defektleri

Defekt normal kalpte muskiler subpulmoner infundibulumun olmasi gereken
yerdedir. 1980’de Soto ve Anderson bu alanin muskiler “outlet” septumun bir
pargast oldugunu ifade etmislerdi [34]. Fakat Anderson gunimizde bunun gecerli
olmadigini bildirmistir [33]. Normal kalpte, pulmoner kapak serbest duvar muskdler
subpulmoner infundibulum tarafindan desteklenmektedir ve bu bolge interventrikiiler
degildir.
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Pulmoner kapak, aort kapagindan daha yukar1 yerlesmistir ve aort siniisleriyle
subpulmoner infundibulum arasinda fibr6z doku yer alir. “Doubly committed”
(juksta arteryel) defektlerde ise hem muskiler “outlet” septum yoktur, hem de
subpulmoner muskiiler infundibulumun septal bolgesi gelismemistir. Bu defektin
tavanint hemen hemen ayni diizeyde yerlesen aort ve pulmoner kapagin fibroz
devamlilik gosteren yaprakciklar1 olusturur [35]. Sag ventrikiil tarafindan
bakildiginda defektin arka-alt kenarini siklikla aort ve trikiispit kapak arasindaki
muskiiler yap1 olusturur. Bazen de defekt daha biiyiik olur ve arka alt kenar1 aort ve
trikiispit kapak arasindaki fibroz dokuya kadar uzanir, bu sekilde bir defekt hem
“DCJA”dir, hem de perimembrandzddir.

“DCJA” defektlerde subpulmoner infundibulumun yoklugu nedeniyle aort
veya triklspit kapaklardan biri veya bazen her ikisi interventrikiler septuma

“overriding” gosterebilir.

“DCJA” defektlerin her zaman suprakristal olarak adlandirilmast dogru
degildir. Ciinkii krista supraventrikilaris normal septumun bir belirtecidir ve

VSD’nin varliginda siklikla ya yoktur ya da konum ve sekli degismistir [33].

Tablo 2.1. Ventrikuler septum defektlerinin interventrikiler septumdaki konum ve

uzanimlarina gore siiflamasi

1. Perimembrandz (Defektler AV ve arteriyal kapaklarin arasindaki alandadir)
Sag ventrikiil “inlet”ine ag¢ilan defektler

Sag ventrikiil “outlet”ine agilan defektler

Trabekiiler septuma uzanim gosterenler

“Konfluen” defektler

2. Muskiiler (Muskiiler ventrikiiler septumda sinirlidir)
“Inlet”lerin arasina acilan

“Outlet”lerin arasina agilan

Apikal bolgeye agilan

3. Doubly-Comitted Juksta Arteriyal Defektler
Arka-alt kenar1 muskiiler olanlar

Arka-alt kenar1 perimembrandz olanlar
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Modifiye Soto simiflamasinda ise “inlet” muskiler septumdan trikispit
anulusa dogru uzanan ve membrandz septumla direkt baglantisi olmayan defektler
jukstatriklispit nonperimembrandz olarak ifade edilmis ve dordiincii grup olarak

yukaridaki tabloya eklenmistir.

PM:Perimembrandz, MO:Miiskiiler outlet. JA:Juksta-arteryel. JT:Jukstatrikiispit, MI:Miiskiiler inlet. MT:
miiiskiiler trabekiiler. OE:Outlet uzamm. IE:Inlet uzamm, RV: Sag ventrikiil
*Kaynak: 28 |

Sekil 2.2. Modifiye Soto siniflamasinda sag ventrikiil tarafindan bakildiginda

defektlerin ventrikiiler septumdaki konumlari

Tablo2.2. Moss tarafindan sunulan siniflama[2].

1. Perimembrandz VSD: Tim VSD’lerin %80’idir. Siklikla muskiiler,”inlet”
veya “outlet” septuma uzamir. Infrakristal olarak da adlandirilir.

2. Muskiler “Outlet” VSD: %5-7 goriiliir. Uzak dogu irklarinda tiim
VSD’lerin yaklagik %30’ unu olusturur. Pulmoner kapagin hemen altindadir. Suprakristal,

konal, subpulmonik, doubly-committed (subarteryal) olarak da adlandirilir.

3. Muskler “Inlet”: %5-8 goriiliir. Perimembrandz defektlerin arkasinda ve
altindadir.
4. Muskiiler trabekiiler: %5-20
Santral veya midmuskiiler
Apikal
Marjinal

“Swiss cheese”
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Sekil 2.3. Ventrikuler septum defektlerinin sag ventrikiil tarafindan goriiniimii.
a; “outlet” defekt, b; konal papiller kas, c; perimembrandz defekt, d; marjinal
muskiler defekt, e; santral muskiler defekt, f; “inlet” defekt, g; apikal muskiler
defekt

2.7. Fizyopatoloji

Defektin biiyiikliigii hastanin fizyolojik durumunu belirleyen en 6nemli
anatomik degiskendir. Fetal hayatta kiiglik bir liimen ve kalin bir media tabakasindan
olusan pulmoner arterlerin media tabakas1 dogumdan sonra hizla incelir ve pulmoner

damar direnci normalde postnatal 7-10. giinlerde eriskin seviyelere geriler.

Kiicik VSD’ler iki ventrikiil arasinda akima kars1 biliylik bir direng
olustururlar. Bu hastalarin kii¢lik bir sol-sag santi, normal sag kalp basinglar1 ve
normal ventrikiil ¢alisma karakterleri vardir. Pulmoner vaskuler rezistansta (PVR)
artisa egilim yoktur ve tiim kardiyak siklus boyunca sant soldan sagadir. Bazi
hastalarda izovolemik gevseme doneminde sant dursada higbir zaman sagdan sola

dogru bir akim olmaz.
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Orta blyuklikteki VSD’ler orta-biiyiik bir santa izin verecek kadar biyuk,
akima kars1t bir direng olusturabilecek kadar kiiciiktlirler. Bu hastalarda PVR’da
belirgin bir yiikselme son derece nadirdir. Cogu hastada sol atriyum ve ventrikiilde
volim yiiklenmesi ve sol ventrikiil hipertrofisi mevcuttur. Sag ventrikiil sistolik
basinct sistemik basmncin  9%70-80’ine ulagana kadar intrakardiyak akimin
karekteristigi kiiclik defektlerdeki gibidir. Sag ventrikiil basinci bu siir1 agtiginda
izovolemik gevseme doneminde bir miktar kan sol ventrikiile gecse de erken sistolde

bu kanin ¢ogu sag ventrikle geri doner [36].

Genis defektlerde ventrikiil seviyesinde akima kars1 bir direng yoktur
(nonrestriktif) bu hastalarda sant miktarinin yegane belirleyicisi sistemik ve
pulmoner damar direncleridir. Defektin “nonrestriktif” karekteri nedeni ile pulmoner
akim her iki ventrikllin ortak ejektil kuvvetinden kaynaklanir. Kiigiik bir sag-sol

sant vardir.

Yasamin ilk aylarinda PVR’in azalmasi ile sol-sag santin miktar1 ve sol
atriyuma olan ven6z doniis belirgin derecede artar. Bu sol atriyum ve sol ventrikiilde
genisleme ve sol ventrikil kas kitlesinde artisla sonuglanir. Sol ventrikiildeki belirgin
volim ylklenmesi nedeni ile bu hastalarda siklikla 2-8. haftalar arasinda konjestif
kalp yetersizligi gelismektedir [37]. Infantin bu artmis voliim yiikiine yaniti
“frankstarling” etkisi, artmig sempatik aktivite ve miyokardiyal hipertrofidir. Bu son
mekanizma hastanin kompansasyon yetenegini belirleyen en 6nemli etkendir. Artmis
pulmoner kan akimimin devam etmesi ile pulmoner damarlarda adventisyal
kalinlasma, mediyal hipertrofi ve intimal zedelenme olusur ve zamanla pulmoner
vaskiler obstruktif hastalik gelisir [2, 33, 38].

2.8. Klinik Belirti Ve Bulgular

VSD’li hastalarin yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular1 santin, dolayisiyla
defektin biiytikliigi ile yakindan iligkilidir [2]. VSD’ler boyutlarina gore kiigiik, orta
ve genis defektler olarak siniflandirilir. Genis ventrikiiler septum defektlerinde ¢ikan
aort ¢ap1 normalden genis olacagindan VSD’nin ¢ap1 aort ¢apina gore standardize
edilmemelidir. VSD c¢apmnin viicut yiizey alanma oranlandigi Siniflamanin

kullanilmas: daha uygundur [39].
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Kiiciik ve orta biiytikliikteki VSD’lerde defekt soldan saga olan santi sinirlar.
Ancak, genis defektlerde ventrikiiler seviyede akima kars1 herhangi bir direng yoktur.
Boyle defektlerde akimin belirleyicisi sistemik ve pulmoner damar direncidir. Kiigiik
VSD’li hastalarda ya hi¢ semptom yoktur ya da semptomlar cok hafiftir. Rutin
muayene ic¢in getirilen cocukta duyulan Gftrdm ilk bulgu olabilir. Normal bir
yenidoganda pulmoner damar direnci eriskin yaslara gore yiiksektir ve ilk bir kag

haftada hizla diiser.

Sonugta ventrikiiller arasindaki basing farki belirginlesir ve {ifiirim isitilir.
Ufurim siklikla ilk 1-6. haftada, nadirende pulmoner damar direncindeki hizli diisiis

nedeniyle yasamin ilk giinlerinde duyulabilir.

Kicuk izole VSD’li hastalar genelde asemptomatiktir. Kiiclik sol-sag santin
pulmoner kompliyansta az da olsa degisiklik yapmasi sonucu hafif takipne
geligebilirse de bu durum normal beslenme, biiylime ve gelismeyi etkilemez. Fizik
incelemede cocuk saglikli goriiniir, hafif takipne disinda vital bulgular genelde
normaldir, boyun vendz dolgunlugu, hepatomegali, 6dem, akciger dinleme bulgular
yoktur. Palpasyonla prekordiyal aktivite normaldir. Sol alt sternal kenarda trill palpe
edilebilir ve 4-6. derece holosistolik bir iifiiriim eslik edebilir. Ufiiriim ikinci kalp
sesinin aortik komponentini ortebilir. Kiigiik defekler daha siddetli bir ifiirim
olusturabilirler ancak bu her hasta i¢in gegerli bir kural degildir. Muskuler defekti
olan infantlarda septal kas yapisinin sistol sirasindaki kontraksiyonuna bagli olarak
defekt kapanabilir ve daha yumusak, midsistolde sonlanan bir ifiirim isitilebilir.
Boyle bir Gftrim kiguk muskuler bir defekte isaret eder ve %80 ilk bir yilda
defektin kiiciilerek kapanmasi ile iifiirim kaybolur. Sternumun sol iist kenarinda

daha iyi isitilen bir tifiirim “outlet” yerlesimli bir defekti isaret eder.

Orta biiyiikliikte defekti olan infantlarda pulmoner damar direncinin diismesi
ile birlikte siklikla ilk bir ayda semptomlar ortaya c¢ikar. Baslangic semptomlari

tagikardi, takipne ve artmig sempatik aktivite sonucu olusan asir1 terlemedir. Sol-sag

sant arttik¢a klinik daha da agirlasir, artitk pulmoner kompliyans bozulmus,
solunum isi artmistir. Takipne beslenme sirasinda daha belirginlesir, solunum eforu
artar, beslenme bozulur ve kilo alimi yavaslar. Bu hastalarda akciger enfeksiyonlari

stk goriilir ve solunum problemlerini artirir. Orta biiyiiklilkteki VSD’lerde fizik
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inceleme bulgular1 konjestif kalp yetersizliginin derecesi ve sol-sag santin
biiyiikliigiine baglidir. Bu infantlarin siklikla boylart normal, viicut agirliklar
yaglarina gore geridir. Prekordiyal aktivite hem sag parasternal hem de apikal
alanlara yayilmistir. Takipnenin yaninda nadiren suprasternal ve interkostal

cekilmeler vardir. Bazende ral duyulabilir.

Holosistolik tfurim genelde trill ile birliktedir ve kabadir. Pulmoner kan
akimi sistemik kan akiminin iki katina ulastiginda apekste erken middiyastolik
“rumble” ile birlikte olan S3 isitilebilir. S2 genelde genis ¢ifttir ve solunumla bir

miktar degisebilir. Bu tiir defektlerde de ciddi kalp yetersizligi gelisebilir [2].

Biiyiik defektlerin neden olacagi belirti ve bulgular yliksek akimli orta
biylklikte defektlere benzer. Bu hastalarda pulmoner damar direncindeki azalma
yasamin 3-4. aylarii bulabilir. Soluk, terli bir cilt ve artmis prekordiyal aktivite
mevcuttur. Takipne, tasikardi, hepatomegali ve boyun venlerinde dolgunlukla
karekterize konjestif kalp yetersizligi bazen ¢ok agir seyredebilir. Ciddi kalp
yetersizligi olan bebeklerde bile periferal 6dem olagan degildir. Dort-alt1 ay veya
daha uzun sure blylk sol-sag sant1 olan hastalarda sol 6n toraks disa dogru ¢ikinti
olusturur. Pulmoner damar direnci diisiik, pulmoner kan akimi fazla olan hastalarin
oskiiltasyon bulgular orta buyiklikte defekti olan hastalara benzer. Buyuk defekti
olan hastalarda pulmoner damar direncindeki artigla birlikte kalp yetersizligi
semptomlar1 geriler. Bu hastalarin sik tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 ve kilo
alamama yakinmalar1 vardir. Ufiiriimiin siddeti azalmis, ikinci kalp sesinin siddeti
artmistir. Hastalar genelde cocukluk doneminde klinik olarak iyi durumdadirlar,
egzersiz disinda fazla bir yakinmalar1 yoktur, istirahatte hafif bir siyanoz olabilir ve
¢omak parmak gelismistir. Bu hastalarda fizik incelemede palpasyonla belirgin sag
ventrikiil aktivitesi hissedilir, kisa bir sistolik {ifiiriim isitilebilir. Erken diyastolik
dekresendo bir iifiirlim aort veya pulmoner yetersizligi diisiindiiriir. S2 sert ve
siklikla tek olarak isitilir, apekste diyastolik “rumble” yoktur fakat sag ventrikiil

orijinli bir S3 sol sternum kenar1 boyunca isitilebilir.

Genis defekti olan bazi infantlarda yasamin ilk aylarinda pulmoner damar

direncinde anlamli bir diislis olmaz ve belirgin sol-sag sant gelismez. Bu hastalar
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yuksek akimli kalp yetmezligi fazindan gegmezler, bu hafif klinik seyir altta yatan

anomaliyi gizler ve zamanla pulmoner hipertansiyon gelisebilir [33].
2.9. Tam
2.9.1.Elektrokardiyografi

Ventrikiler septum defektlerinde elektrokardiografik bulgular spesifik
degildir ve hastanin hemodinamik durumu ile degisiklik gosterir. Kii¢iik VSD’lerde
EKG genelde normaldir, bazen V1 de rsR' gorilebilir [2]. Orta blyuklikteki
defektlerde sag prekordiyal derivasyonlarda derin S dalgasi ya da V5-6’da hafif
yiiksek R dalgalar ile karekterize sol ventrikiil hipertrofi bulgular1 goriilebilir. Biiytlik
sol-sag sant varsa sol ventrikil volum yiku artar ve Il, 11l ve avF de buyik Q, R, T
ve V6 da derin Q (>4mV) ve yiiksek R dalgasi olabilir [40]. Artmis pulmoner kan
akimi sol atriyum hipertrofisine neden olur ve o0zellikle V1 de belirgin (-)

defleksiyon yapan bifazik P dalgasi izlenir.

Genis, “unrestriktif” defekti olan infantlarda yasa gore aks normal olup siniis

tagikardisiyle beraber biventrikiiler hipertrofi bulgular1 mevcut olabilir. Bu hastalarda

V1 de rsR' ve V6 da biiylik S dalgasinin varlig1 sistemik basinca yaklasmis
sag ventrikiil basincim1 gosterir. Tek basina sag ventrikiil hipertrofisi ve sag aks
sapmasi1 bulgularinin olmasi sag ventrikiil ¢ikis yolu darlig1 ya da pulmoner vaskiiler

hastalig1

diistindiirmelidir. Sol aks sapmas1 atriyoventrikiiler septum defektleri icin
tipik olsa da bazen diger lokalizasyonlardaki defektlerde de gorulebilir. Sol posterior
fasikdlln sol daldan erken ayrilmasinin bu duruma neden oldugu diisiiniilmektedir.
Bazende ventrikiiler septum anevrizmasi gelisimini takiben sol aks sapmasi

goralebilir [2].
2.9.2. Telekardiyografi

Kicuk VSD’lerde kalp boyutu normaldir ve pulmoner damar izlerinde hafif
bir belirginlesme diginda telekardiyografide bagka bulgu olmayabilir. Daha biiyilik

defektlerde soldan saga olan santtaki artis sol ventrikiil voliim yiikiinii artirmis buna

bagl olarak da sol ventrikiil hipertrofisi gelismis, apeks sola ve asagiya yer

degistirmistir. Pulmoner kan akimindaki artis pulmoner konusta ve periferik
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pulmoner damarlarda belirginlesmeye yol agar. Sol atriyumdaki genisleme bazen sol
ana brongta hava silitununun yukariya dogru yer degistirmesi ile sonuglanabilir. Sol

atriyumdaki biiyiime baryumlu yan 6zefagus grafileri ile de degerlendirilebilir [2].

Yiiksek akimli genis defektlerde global kardiyomegali goriiliir. Sag ventrikiil
yan grafide retrosternal alani doldurmustur. Konjestif kalp yetersizligi akciger
6demine, bu ise pulmoner kompliyansin azalmasina, solunum isinin artmasina,
gbglistin  hiperekspansiyonuna ve diyaframin diizlesmesine yol agar. Pulmoner
vaskiler hastalik gelismis olan genis defektli biiyiik ¢ocuklarda kalp gblgesi normal
ya da hafif blyiimis, ana pulmoner arter genislemis ve periferik pulmoner
damarlanma azalmistir. Eger sag ventrikiil ¢ikis yolunda bir daralma varsa, hem

santral hem de periferik pulmoner damar golgeleri azalmistir [33].
2.9.3.Ekokardiyografi

Ekokardiyografi VSD’lerde en ideal tan1 yontemidir. ilk kez 1953°de Edler ve
Hertz tarafindan M-Mode ekokardiyografi kalp hastaliklarinin tanisinda kullanilmig
olsada ekokardiyografinin tipta yaygin kullanimi i¢in bir yirmi yil daha geg¢mesi
gerekmistir (36, 37). Yalmzca “M-mode” ekokardiyografinin kullanildigi
donemlerde cok buyik defektler disinda VSD’lerin goériintiilenmesi neredeyse
imkansizdi. Sol-sag santa bagli hemodinamik bozukluk sol ventrikil ve sol atriyum
dilatasyonu ile dolayli olarak izlenebiliyordu. 1970’1i yillarin ortalarinda iki boyutlu
ekokardiyografinin kullanima girmesi kalp hastaliklarinin tanisin1 kolaylastirmus,
defektin yeri, tipi ve boyutu hakkinda daha ayrintili bilgiler elde edilmesine olanak
vermistir. 1982 ‘de Namekawa renkli akim Doppler ekokardiyografiyi gelistirmis ve

ayrintili hemodinamik degerlendirmelerin yapilmasina imkan dogmustur [41].

Ekokardiyografik incelemeye baslamadan ©nce hastanin Oykiisii ve
yakinmalar1 hakkinda bilgi sahibi olunmali, fizik incelemesi, varsa EKG ve
telekardiyografisi ekokardiyografik incelemeyi yapacak olan kisi tarafindan
degerlendirilmelidir. inceleme &ncesi yapilan bir oskiiltasyonla incelemenin
duyarlih@ ve 6zgiilliigii artar. Inceleme intra ve ekstra kardiyak yapilari iceren bir
sistematik icinde yapilmalidir. Septum tek bir diizlemde yer alan basit bir yapi
olmadig1 gibi tiim defektlerde sirkiiler degildir. Defektin en iyi goriintiilenecegi en

yiiksek akim hizinin elde edilecegi kesit VSD’nin septumdaki konumuna gore
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degiseceginden transtorasik ekokardiyografide septum, klasik ekokardiyografi
pencereleri disinda farkli  pencereler, modifiye kesitler ve acilarla da
degerlendirilmelir. Bu amagcla parasternal uzun ve kisa eksen, subkostal, apikal 4 ve
5 bosluk ve suprasternal kesitlerden bakilmalidir. Sol parasternal uzun eksen kesitle
aort kokii ve septumun daha 6n kisimlari degerlendirilebilir bu sayede buylk
perimembrantz defektler, muskiler outlet defektler, trabekiler septumun 6n
kismindaki  defektler, aort kapak prolapsusu ve septum anevrizmalari
goruntdlenebilir. Transduseri mediale yonelterek trikispit kapak ve membrandz
septum goriintiilenebilir. Parasternal kisa eksen goriintiilerde semilunar kapaklar
seviyesinde aort kokii ve sag ventrikiil ¢ikis yolu arasinda saat 01 hizasinda “outlet”
septum defekti, saat 11-12 hizasinda subaortik defektler gorintilenebilir. “Inlet”
defektler apikal 4-bosluk ve subkostal kesitlerde daha iyi degerlendirilirken muskdler

trabekuler defektler mimkuin olan tim kesitlerde incelenmelidir.

VSD’nin septumdaki lokalizasyonu belirlendikten sonra defektin biiyiikliigii
Olctilmelidir. Defekt ¢ap1 diyastolde dlgiilmeli farkli kesitlerde elde edilen degerlerin
en biiyligli esas alinmalidir. En genis capin elde edildigi kesit defektin sekline
septumdaki yeri ve uzanimia gore degisir. Cikan aort c¢api biiyiikk defektlerde
normalden genis, kiiciik defektlerde normal boyutta oldugundan, VSD c¢ap1 aort
capmna gore degil viicut ylizey alanina gore standardize edilmelidir. Vicut yizey
alanina gore yapilan siniflamada defektin yasa gore kiiclik ya da biiyiik olarak ifade

edilebilmesi icin gereken sinirlar Tablo 2.3.’te verilmistir [42].

Tablo 2.3. Defekt capinin viicut yiizey alanina olan orani ve hasta yast VSD

boyutunun degerlendirilmesi.

Yas Kicuk Yas Buyuk

<1 yas <10 mm/m? <3ay >20 mm/m?
1-6 yas <9 mm/m? 3 ay-6 yas >16 mm/m?
>6 yas <5 mm/m? >6 yas >9 mm/m?

Yalnizca Doppler ile saptanan 2 mm’den kicik “pinhole” defekler ¢cok kiiguk
VSD olarak bilinir.
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Renkli Doppler ekokardiyografi ile Olgiilen akim hizindan, sag ventrikiil
basinci, pulmoner arter basinci ve interventrikiiler basing farki hesaplanarak sol-sag
santin miktar1 kalitatif olarak degerlendirilebilir. “Basinc farki=4xV?” olarak bilinen
modifiye Bernoulli esitligi ile defekten gegen maksimum sistolik akim hizindan
ventrikiiller arasi sistolik basing farki hesaplanir [18]. Hesaplanan bu degerin sistolik
kan basincindan (aort stenozu veya subaortik darlik yoksa sistolik kan basinct sol
ventrikiil basincina esit kabul edilir) ¢ikarilmasi ile tahmini sag ventrikiil basinci elde
edilir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu darliginin yoklugunda sag ventrikiil basinci pulmoner
arter basmcini yansitir. Sistemik ve pulmoner akimlarin orani, arteryel ve
atriyoventrikiiler kapaklardaki akim hizlari ve kapak alanlarinin kullanildig

formullerle dolayli olarak hesaplanabilir [43].

Doppler ekokardiyografi ile sag ventrikiil sistolik basinci giivenilir bir sekilde
degerlendirilebilir. VSD’den ge¢en maksimum akim hiz1 ile hesaplanan sag ventrikiil
basinct eger hastada trikiispit yetersizligi varsa, sag vetrikiil ve sag atriyum arasinda
hesaplanan basing farkina tahmini sag atriyum basincinin eklenmesi ile hesaplanacak

olan sag ventrikiil basinci ile desteklenmelidir.

Ekokardiyografi VSD’li hastalarda sonradan gelisebilecek lezyonlarin
taninmasina da olanak verir. Bunlar arasinda AVP, AY, triklspit yetersizligi, sol
ventrikil-sag atriyum santi, subaortik darlik, infundibuler pulmoner darlik sayilabilir.
Genis bir VSD’nin varliginda sol ventrikiil ¢ikis yolundaki darligin Doppler ile

oldugundan daha diisiik 6l¢iilecegi unutulmamalidir.

[lk kez 1991°de Ritter tarafindan konjenital kalp hastaliklarinin
degerlendirilmesinde kullanilan transdzofageal ekokardiyografi (TOE) adélesan ve
erigkinler gibi prekordiyal ekokardiyografi pencereleri yetersiz olan hastalarda
oldukca yararlidir [44]. Ayrica VSD’nin transkateter yolla kapatilmasi ve balon
atriyal septostomi sirasinda TOE monitdrizasyonu yol gdstericidir. Defektin cerrahi
kapatilmasi sirasinda rezidii VSD veya baska muskiler bir VSD’nin olup olmadigi
TOE ile degerlendirilebilir [45]. TOE septum defektlerinin degerlendirilmesinde tek

basina degil, transtorasik ekokardiyografiye ilave bir yontem olarak kullanilmalidir.
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TOE’da kullanilan transduser frekanslarinin yiiksek olmasi ve ultrason
dalgalarimin ¢ogu planda akima paralel diisiirilememesi nedeniyle Doppler

degerlendirmeleri transtorasik ekokardiyografi kadar iyi degildir.

Gunumuzde gelismis ekokardiyografi teknolojisi ile bazi VSD’lerin tanisi
heniiz intrauterin dénemde iken konulabilmektedir. intrauterin dénemde sag ve sol
ventrikiil basinglart esit oldugundan fotal ekokardiyografide Doppler incelemede

tiirbiilan akim goriilmez bu nedenle kiigiik VSD’lerin saptanmasi zordur.

Son yillarda gelistirilen {i¢ boyutlu ekokardiyografi perimembrandz
defektlerin  seklini, aort ve trikiispit kapaklarla olan iligkisini daha iyi
tanimlayabilmekte ve transkateter kapatma igin iki boyutlu ekokardiyografiye gore
daha degerli veriler sunmaktadir. Benzer sekilde muskdler defektlerin morfolojisini
tanimlamada da ii¢ boyutlu ekokardiyografi, transtorasik ve TOE ‘ya gére tstindur
[46, 47].

Sonugta ekokardiyografi, VSD’lerin morfolojik degerlendirmesinde fotal
donemden itibaren ayrintili ve kesin veriler sundugu gibi invaziv bir yontem
olmamas1 da seri degerlendirmelerin yapilabilmesine olanak tanir. Ekokardiyografi
VSD’lerin hemodinamik 6zelliklerinin degerlendirilmesi ve izleminde giivenilir bir

tan1 yontemidir ve kalp kateterizasyonu gereksinimini azaltmistir.
2.9.4.Kalp kateterizasyonu (Anjiokardiyografi)

Kateterizasyon defektlerin sayisini saptamak, santin boyutunu, pulmoner
damar direncini, her iki ventrikiiliin is yiikiinii degerlendirmek, eslik eden baska
lezyonlar1 belirlemek ve cerraha anatomik yap1 ve defektin lokalizasyonu hakkinda
bilgi vermek icin yapilir. Ekokardiyografi ve Doppler tekniklerindeki gelismeler,
izole defekti olan pek c¢ok hastada kalp Kkateterizasyonu ihtiyacini ortadan
kaldirmistir. Kalp Kkateterizasyonu biyiuk sol-sag santin belirtileri veya Kkalp
yetersizligi mevcut olup VSD slphesi olan hastalarda ve kigik ya da orta
biiyiikliikkte sant1 olup artmis pulmoner damar direncinin kanitlart olan hastalarin

tanisinda yararli olmaktadir [2, 33].

Ilk olarak sag kalp kateterizasyonu yapilir. Pulmoner ve sistemik kan
akimlarini tahmin etmek i¢in pulmoner arter, sag kalp ve femoral arterden saturasyon

ve basing kayitlar1 alinir. Bunlara pulmoner “wedge” ya da sol atriyum basincinin
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eklenmesi ile pulmoner ve sistemik damar direncleri hesaplanabilir. Infantlarda
siklikla patent foramen ovale yoluyla, bazen de patent duktusun varliginda retrograd
aortografiyle sol kalp kateterize edilebilir. Sol ventrikiil sineanjiokardiyograminda
uzun eksen oblik goriintiiler VSD’nin say1 ve lokalizasyonunun tesbitine ve sol
ventrikiil ¢ikis yolununun iyi bir sekilde goriintiilenebilmesine imkan saglar. Bunun
disinda dort bosluk ve hepatoklavikuler goriintiiler de alinabilir. Ayrica aort
yetersizligi, aort kapaginin yapisi, duktus ve koarktasyon yoniinden aort koki

anjiyografisi yapilir.

Eger pulmoner hipertansiyon saptandi ise pulmoner damar yataginin oksijen
ve diger farmakolojik ajanlara (nitrik oksit, prostoglandin) basin¢ ve direng yaniti

degerlendirilebilir.
2.10. Tibbi Tedavi

Kiiciik defekti olan asemptomatik c¢ocuklarin uzun donem sonuglari

miikemmeldir ve bunlar tibbi ya da cerrahi tedaviye gerek duymazlar.

Orta ya da biiyiik defekti olan bir ¢ocukta, artmis pulmoner kan akiminin ve
sag ventrikiil hacim yiiklenmesinin klinik bulgularini iceren semptomatik konjestif
kalp yetersizligi varsa farmakolojik tedavi gereklidir. Bu amacgla furosemid 1-3
mg/kg/giin iki-U¢ dozda kullanilir. Uzun siire kullanildiginda elektrolit bozuklugu,
hiperkalsemi ve renal hasara neden olabilir. Beraberinde kullanilacak olan
spiranolakton potasyum kaybini azaltacaktir. Sistemik ard yiikii azaltmak amaciyla
kaptopril 0,1-0,3 mg/kg/doz gunde ii¢ doz kullanilabilir. Kaptopril, pulmoner damar
direncini azaltmaksizin pulmoner kan akimimi ve sistemik direnci azaltir, sistemik
kan akimimi artirir. Kaptopril ya da enalapril gibi ACE inhibitdrlerini kullanan
hastalarda serum potasyum diizeyinde yiikselme olabilir ve bu nedenle spiranolakton

ile beraber kullanilmamalidirlar [48].

Geleneksel bir tedavi olarak kullanilan digoksinin semptomlar1 azalttifi ve
hemodinamik degerleri iyilestirdigi gosterilmistir. Diiiretik ve ard yiikii azaltan
ilaglara ragmen semptomlarda yeterli diizelme olmayan hastalarda digoksin 10

ng/kg/giin dozunda tedaviye eklenmelidir [49, 50].

Biiyiik defekti olan agir konjestif kalp yetmezligindeki hastalar hastaneye

yatirilarak tedavi edilmelidir. Sivi kisitlamas: yapilmali, fizik aktivite en aza
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indirilmelidir. Bu amagla diisiik doz morfin ile sedasyon yapilabilir. Furosemid ve
digoksin baslanmali, bakteriyel pnomoninin olmadigindan emin olana ve kultlr
sonuglart ¢ikana kadar genis spektrumlu antibiyotikler tedaviye eklenmelidir. Bu
hastalara oksijen destegi gerekebilir ancak oksijen iyi bir pulmoner vazodilatatordiir
ve sol-sag santi artirabilir. Bu nedenle hipoksinin diizeltilmesinde oksijen dikkatle

kullanilmalidir.

Solunum sikintis1 devam eden hastalar entiibe edilmeli ve pozitif basingh

mekanik ventilasyonla solunum isi azaltilmalidir [2].
2.11. Hasta YoOnetimi Ve Cerrahi Tedavi

Erken infantil donemde bir hasta geldigi zaman ekokardiyografi ile kesin tani
konulmadan sonug belirsizdir. Bir aylikken asemptomatik bir infant iic aylik
oldugunda kalp yetersizliginin semptom ve bulgular1 ile gelebilecegi gibi defektin
kendiliginden kapanmasi da goriilebilir. Her zaman yasamin ilk bir kag ay1 i¢inde
prognoz i¢in ihtiyath davranilmali, ekokardiyografi ile anatomi ve ventrikiiller arasi
basing farki yoniinden hasta yakindan takip edilmelidir. Pulmoner hipertansiyon
gelistigini diisiindiirecek herhangi bir bulgusu olmayan, asemptomatik kalan infantlar

tedaviye ihtiya¢ duymazlar. Bu hastalarin kiigiik restriktif defektleri vardir [33].

Konjestif kalp yetersizligi gelisen hastalara diiiretik ve ard yiikii disiiriicti
farmakolojik tedavi verilir. Farmakolojik tedaviye ragmen semptomatik kalp
yetersizliginin devam ettigi hastalarda cerrahi endikedir. Hastanin nazogastrik foley
ile beslenme gereksiniminin devam etmesi direngli kalp yetersizliginin bir

gostergesidir.

Bununla birlikte hastalarin ¢ogu medikal tedaviye yanit verir, bu hastalarin
“unrestrictive” defektleri olabilirse de siklikla genis restriktif defektleri vardir. Her
iki durumda da pulmoner arter basinci erken infantil donemde vyikselir. Bu
hastalarda Doppler ekokardiyografi ile saptanan sag ventrikiil basinci hasta 6 aylik
olana kadar sol ventrikil basincinin yarisinin altina diismezse hastalar geriye
doniistimsiiz pulmoner vaskiiler hastalik gelisme riski ile karsi karsiya kalir ve

cerrahi kapatma endikasyonu dogar.

Farmakolojik tedaviye cevap veren, alti ay ile bir yas arasinda olan ve

pulmoner hipertansiyonu devam eden hastalarda defekt kapatilmalidir. Genis sol-sag



23

sant1 olan ve bir yasindan biiyiik hastalarin defekti ilk firsatta kapatilmalidir [2, 33].
Tum hasta grublarinda cerrahi igin direkt kontrendikasyon olusturan tek durum ciddi
pulmoner vaskiiler hastaligin varligidir. Hesaplanmis PVR’1 8-10 U/m2’nin lizerinde

olan hastalarda cerrahi 6nerilmez [2, 33].

Erken infantil donemde cerrahi miidahale gerektiginde iki yoldan biri tercih
edilir. Birinci segenek once palyatif bir operasyon olan pulmoner arter bantlama
islemi ve daha sonra ileri yillarda defektin kapatilmasini igeren ikinci bir cerrahinin
yapilmasidir. Ikinci segenek ise direkt erken dénemde defektin kapatilmasidir.
Pulmoner arter bantlama guvenilir ve etkili bir palyatif prosedirdir. Fakat segenekler
degerlendirilirken sonradan yapilacak olan diizeltici operasyonun da riski dikkate
alimmal1 ve kiimiilatif risk hesaplanmalidir. En 1yi ellerde bu toplam risk %10’un
altinda olsa da direkt kapatmanin miikemmel sonuclar1 karsisinda bu oran gene de
yuksektir. Ayrica pulmoner arter bantlamanin kendine 6zgii komplikasyonlar1 da
vardir. Ornegin subvalviiler pulmoner darlik gelismesi defektin kapatilmasi isleminin
daha komplike olmasina neden olur. Pulmoner arter bantlama yapilan hastalarda
subaortik darlik gelismesi sik goriiliir. Burada pulmoner bantlamanin mi1 subaortik
darliga egilim yarattig1 yoksa zeminde varolan subaortik darligin kendisinin mi erken

donemde pulmoner arter bantlama ihtiyacini ortaya ¢ikardig: kesin degildir.

Gunumuzde pulmoner arter bantlama multipl VSD’li hastalarda ve “inlet”
defekti olup direkt kapatmanin AV ileti sistemine hasar verme riski yiksek olan
kicuk infantlarda tercih edilen bir yontemdir ve 6 aydan blylk hastalarda ¢ok
nadiren tercih edilmektedir [51].

Deneyimli merkezlerde yasamin ilk 6 aymda yapilan VSD kapatma
cerrahisinde mortalite %0’a yaklagsmistir ve bu iki basamakli yaklagima gore belirgin
ustindar [33].

VSD kapatilmas1  konjenital kalp cerahisinin en sik uygulanan
prosediirlerindendir. Sag atriyal veya sag ventrikiiler girisimler tanimlanmigtir.
Ancak VSD’nin kapatilmasinda ama¢ yalnmiz iki ventrikiilii ayirmak degil, aym
zamanda kalbin geometrisini bozmamak ve miyokardiyal travmayr en aza
indirmektir [52]. Defektin kapatilmasinda siklikla transatriyal yaklagim tercih edilir.
DCJA ve multipl defektlerde transatriyal yaklasimla defekte ulasilamayabilir ve bu
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hastalarda sag ventrikiilotomi gerekebilir. Bu hasta grubunda bile baslangicta sag
atriyotomi yapilmasi bir sey kaybettirmez ve defektin yerinin daha net belirlenmesi
ile wventrikillotomi insizyonunun gereksiz yere buydtilmesini oOnler. Multipl
VSD’lerde apikal sol ventrikiilotomi uygun bir secenektir [53]. Ventrikiilotominin

erken ve ge¢ mortaliteyi artirdig1 kesindir.

Giliniimiizde VSD’lerin secilmis vakalarda kateter yolu ile kapatilmasi
giderek yayginlasmaktadir. Bu amagla kullanilan iki cihaz “Amplatzer device” ve
“Rashkind PDA occluder” dir. Transkateter kapatma yontemi apikal ve 6n muskuler
ventrikiler septuma yerlesen ve cerrahi kapatma da yapildigi takdirde muhtemelen
ventrikulotomi insizyonu gerektirecek defektlerin kapatilmasinda en iyi segenek

olarak gorulmektedir.

Cerrahi sonras1 hemodinamik olarak anlamli rezidii VSD’lerin onariminda da
transkateter kapatma tercih edilen bir yontemdir. Perimembrandz defektlerin
transkateter kapatilmasi zordur ve daha yiiksek oranda rezidii VSD ve kapak

yetmezlikleri bildirilmektedir [53-55].
2.12. Dogal Seyir
1-Spontan kapanma
2-Sol ventrikil- sag atriyal sant
3- Sol ventrikiil ¢ikis yolu darlig
4-Sag ventrikiil ¢ikis yolu darlig
5-Pulmoner vaskiler obstruktif hastalik
6-Aort kapak prolapsusu ve aort yetersizligi

Spontan Kapanma: VSD’lerin dogal seyrinde en sik goriilen degisiklik
defektin boyutunun kiigiilmesi ve kapanmasidir. Spontan kapanma oranlar1 seg¢ilen
hasta grubuna gére anlamli olarak degismektedir. En dogru bilgi ¢ok sayida hastanin
dogumdan erigkin doneme kadar diizenli araliklarla izlemi ile elde edilecektir. Moe
va Guntheroth yasamin ilk yilinda spontan kapanma oranmi tiim defektler goz
onunde bulunduruldugunda %45 olarak bildirmistir [56]. Kii¢iik defektlerin yaklagik

%75-80’1 yasamin ilk iki yilinda kapanir. Spontan kapanma en sik muskiler
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defektlerde goriiliirken subarteryel defektlerde beklenen bir durum degildir. Spontan
kapanma defektin yerlesim yerine bagl olarak dort farkli mekanizma ile gelisebilir
(Tablo 2.4.).

Tablo 2.4. Ventrikiiler septum defektlerinde spontan kapanma mekanizmalari

Trikiispit septal yaprak¢igindan olusan aksesuar
doku pargaciklarinin defekt kenarina yapisarak
pos plusturmasi

Perimembrandz defekt

Kiigik muskiler defekt Fibroz doku tikac ile kapanma

Sag ventrikiil septal trabekiilasyonunun

Muskdler trabekiiler defekt hipertrofisi

Prolabe aort kapaginin defekti kapatmasi

Subaortik defekt

Sol ventrikll- sag atriyal sant: Sol ventrikiilden sag atriyuma olan sant
perimembrantz defektlerin kapanmasi sirasinda defekt tarafindaki trikiispit kapagin
perforasyonu, yapisikligi veya defekt kenaria yapisan “leaflet” dokusu tarafindan
kapagin ikiye ayrilmasi (duplikasyonu) ile gelisebilir. Sol ventrikiilden sag atriyuma
sant daha az siklikla trikiispit septal yaprak¢iginin hipoplazisi ya da klefti ile birlikte

olabilir.

Sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi: VSD’lere sol ventrikiil ¢ikis yolu darligi eslik
ettiginde darligi olusturan yap1 muskdler veya fibromuskiilerdir ve siklikla defektin
yukarisina yerlesmistir. Muskiiler yapidan olusan darliklarin {i¢ nedeni vardir.
Bunlar; “outlet” ya da infundibuler septumun arkaya dogru “malalignment”i,
septumun deviyasyonu ya da anteroseptal katlant1 ve aortun sol-koroner kapakgigi ile
mitral 6n kapak¢ik arasindan sol ventrikullin anterolateraline uzanan kas bantlaridir.
Normal kalplerin % 40’inda bunan bu kas bantlar1 VSD ile birlikte oldugunda daha
belirgindir ve sol ventrikil “inlet” ya da “outlet”inde darliga neden olabilir.
Subaortik darlik ilerleyici bir lezyon oldugu i¢in siklikla cerrahi miidahale gerektirir.
Pulmoner arter bantlama sonrasinda subaortik darliklarin siddetinde artis oldugu
rapor edilmistir. Diskret subaortik membranlar genelde defektin yukarisinda
yerlesmis siklikla fibr6z daha nadiren fibromuskiler katlanti veya kabartilardir.
Fibroz ridge ya da diyaframa bagli diskret darliklar perimembrandz defektlerin
kiiciilmesi veya spontan kapanmasi ile siklikla birliktedirler. Ozellikle sag

ventrikllde anormal kas bantlarinin varliginda spontan kapanma daha da sik goriiliir.
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Sag ventrikiil ¢ikis yolu darligi: Sag ventrikiil ¢ikis yolu darliklart 6zellikle
sag ventrikil hipertrofisinin gelistigi ve defektin 6ne dogru “malaligment” gosterdigi
genis defekti olan olgularda siktir. Bazen de sag ventrikiil anormal kas bantlar1 ve

prolabe aort kapagi sag ventrikiil ¢ikis yolunu daraltabilir.

Pulmoner vaskiler obstriktif hastalik: Defektten gecen artmis kan akimi
sonucunda zamanla pulmoner arter basinci sistemik basinca yaklasir ve pulmoner
arterlerde geri donlstimsiiz lezyonlar olusmaya baslar. Bunlar; kii¢iik pulmoner
arterlerde mediyal hipertrofi, duvar kalinliginda artma, intimal fibrozis ve trombis
gelisimi ile kiigiik pulmoner arterlerin sayisinda azalmadir. Pulmoner damar
direncinin daha da artmasi ile soldan saga olan sant azalir. Bazen sag ventrikiil
cikimindaki kas bantlar1 ¢ikis yolunu daraltir. Darlik sol-sag sant1 sinirlayip
pulmoner vaskler obstriktif hastalik gelismesini 6nleyebilir. Bu durum pulmoner

bantlama cerrahisi i¢inde ilham kaynagi olmustur.
2.13. VSD’lerin Transkateter Kapatilmasi

VSD’lerin transkateter kapatilmasi son yillarda giderek artan oranlarda
uygulanmaya baslamistir. Bu wuygulamalar ilk olarak atriyal septal defekt
kapatilmasinda kullanilan cihazlarla yapilmistir. Clamshell, Rashkind Cift Semsiye,
Cardioseal ve Sideris Buttoned cihazlar muskdler ve/veya perimembrantz VVSD’lerin
kapatilmasinda kullanilmistir. Bu cihazlarin uygulamasi zordur ve rezidiiel sant orani

yuksektir [57].

VSD ‘yi transkateter yolla kapatmak i¢in kullanilacak ideal cihazin kolay
uygulanabilir, hasar goérmeden yeniden sekillendirilebilir veya pozisyonunun
degistirilebilir olmasi, femoral vene konulacak kiiciik bir kiliftan uygulanabilmesi,
defekti tam kapatma 0&zelligi olmasi gereklidir. Aortik veya atriyoventrikiiler
kapaklara yakin yerlesimli suprakristal ve “inlet” tip VSD’ler transkateter yéntemle
kapatilamaz. Bunun yaninda ¢ok kiiciik ¢oklu muskiiler VSD’lerin kapatilmasi olasi
degildir.

2.13.1.Perimembrantz VSD’lerin Transkateter Kapatilmasi

Bu defektlerin cerrahi yontemle kapatilmasinda karsilasilan en onemli sorun
%1 oraninda goriilebilen atriyoventrikiiler bloklardir. Transkateter yontemler cerrahi

ve kardiyopulmoner baypasa bagli olumsuz etkileri ve morbiditeyi azaltmasinin
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yaninda hastanede kalma siiresini ileri derecede kisaltmasi nedeniyle tercih

edilmektedir.

Cihaz ve teknik: Perimembrandz VSD’lerin transkateter kapatilmasinda
birgok cihaz kullanilmasina karsin “Amplatzer perimembrandz VSD” cihazi birgok
0zelligi nedeniyle en ¢ok kullanilan cihazdir. Bu cihaz bir ¢ift nitinol diskten olusur.
Nitinol %55 nikel ve %45 titanyumdan olusan bir alasimdir ve kilif i¢inde iken
tamamen diiz olmasina ragmen, kilifin disina ¢ikinca ¢ift disk seklini alma 6zelligi
vardir. Bu disklerin icine trombiis olusumunu hizlandirmak amaciyla dakron
polyester yamalar dikilmistir. Cihaz asimetrik 6zelligi nedeniyle perimembrandz
defektlerin kapatilmasi igin iretilmistir. Sol ventrikiil diskinin aortik kismi orta
kisimdan (connecting waist) 0,5 mm, alt kismu ise 5,5 mm daha biylktir ve altta
radyolojik olarak goruntulenebilen platin bir marker vardir. Sag ventrikiil diski orta
kisimdan 2 mm daha biiyiiktiir. Orta kismin uzunlugu 1,5 mm’dir. Cihazin orta kisma
gore belirlenen 4-18 mm arasinda degisen ¢aplart bulunmaktadir. Cihazin birakilmasi
igin gelistirilen sistem sol ventrikll diskini aortik pargasinin {istte olmasini saglamak
amaciyla gelistirilmistir. Bu nedenle vidalama mekanizmasinin disinda cihazin
kontroliinii saglayan kiigiik bir itici (pusher) kateter bulunmaktadir. Bu itici kateterin
metal olan ucu cihazin vidasinda bulunan diiz kisimla uygunluk gosterir ve bu

mekanizma sol ventrikiil diskinin uzun olan kisminin altta yer almasini saglar.

Islem genel anestezi ile ve endotrakeal entiibasyon ile uygulanir. Femoral
arter ve vene kiliflar yerlestirildikten sonra tanisal katerterizasyon yapilarak basinglar
Olciiliir ve kan 6rnekleri alinarak pulmoner (QP) ve sistemik (QS) akimlar hesaplanir.
Hastalara 150 1U/kg heparin (maksimum doz 7500 IU) verilmelidir. Aktive
pihtilasma zamani (ACT) 200 saniyeden daha uzun tutulmalidir. VSD’nin yeri ve
blyiikliglnii gostermek i¢in sol on oblik projeksiyonda, kraniyal angiilasyon
uygulanarak sol ventrikiilografi yapilir. Transozefagal ekokardiyografi (TOE) ve
anjiyografiden VSD ¢ap1 Olciiliir. Defektin caplar1 diyastol sonunda Olciilmelidir
(Proksimal ve distal orifisleri). Cihaz ¢ap1 TOE ile diyastolde lciilen ¢aptan 1-2 mm
daha biiylik olmalidir. Defektin ¢ap1 net olarak belirlenemiyorsa balon ile c¢ap

Olctlmelidir.
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4-5F Judkins sag koroner arter veya ucu kesilmis “pigtail” kateter
kullanilarak 260 cm uzunlugunda “guide-wire” veya “road-runner” kilavuz tellerle
VSD’den gegilerek sag ventrikiile girilir. Daha sonra bu kilavuz tel pulmoner arter
veya superiyor vena kavaya yonlendirilir. Trabekiillerin arasindan veya trikispit
kapak kordalarindan gegmemesi i¢in kateterin ucu sag ventrikiilde iken yukar1 dogru
cevrilmeye ¢alisilmalidir. Bu kilavuz telin {izerinden kateter ilerletilir. Daha sonra bu
kateterin icine “noddle wire” yerlestirilir. Femoral venden bir kateter “noddle wire”in
bulundugu pozisyona ilerletilir ve icinden bir kement “snare” gonderilerek noddle
wire yakalanir. Diger bir yontem de balonlu bir kateter femoral venden yerlestirilir
ve sag atriyumda balon sisirilerek trikiispit kapagin ortasindan gecilerek pulmoner
artere girilir. Bu kateterin iginden snare gonderilerek islem uygulanabilir. Snare
femoral venden disar1 alinarak arteriyovendz bir baglant1 olusturulur. Olusturulan
baglanti olabildigince diiz yapida olmalidir, kavisler varsa bu kilifin ilerletilmesinde
problem olusturacagi i¢in yeniden denenmelidir. Arteriyovendz loop olusturulduktan
sonra arteriyel taraftan yerlestirilen kateter kilavuz telin lizerinden sag ventrikiil ve

vena kava inferiyora ilerletilir.

Femoral vene yerlestirilen uzun kilifin ucu vena kava inferiyorda bulunan
katetere gelene kadar itilir, daha sonra arteriyel kateter geri gekilirken uzun kilif
itilerek islem uygulanir. Klap i¢inde iken kilavuz telin agikta kalmamasina dikkat
edilmelidir. Ozellikle kiif VSD’den gecerken telin her iki tarafindan gerilmesi
gereklidir. Kilif aortada iken dilator kilifin 3-4 mm igine alinir. Daha sonra aortada
bulunan kateter itilerek kilavuz tel sol ventrikiil apeksine yonlendirilir. Dilator kilifin
ucuna itilir ve dondiiriilerek sol ventrikiil apeksine yerlestirilmeye caligilir. Kilif sol
ventrikiilde uygun bir pozisyona yerlestirildikten sonra dnce kilavuz tel daha sonra
dilator viicut disina alinir. Kilifin uygun pozisyonda oldugu ve VSD’nin biiyiikligi
elle yapilan kontrast enjeksiyonuyla kontrol edilmelidir. Kontrast enjeksiyonu
yapilirken 10 cc’lik enjektdre 4-5 cc serum fizyolojik alindiktan sonra yavasca
kontrast madde alinir. Ozellikle poslu VSD’lerde birden fazla defekt olabilir, kilifin
kapatilmak istenen biiyiik defektten gectiginden emin olunmalidir. Kilifin mitral
kapak ve kordalarla iliskisi olmamas gereklidir. Ozellikle kilif yerinde iken trikiispit
kapakta ciddi yetmezlik gorulebilir.
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Bazi hastalarda sag ventrikiil yoluyla VSD’den gegilerek islem yapilabilir. Bu
islem stiresini belirgin dl¢lide kisaltir, 6zellikle kiigiik ¢cocuklarda oldukg¢a yararlidir.
Sag ventrikiilden VSD yoluyla sol ventrikiile gegmek icin diagnostik kateterler
kullanilabilecegi gibi, ucu kontrol edebilen elektrofizyoloji kateterleri ile bu islem

uygulanabilir.

Anjiyografik ve ekokardiyografik kontrol yapildiktan sonra kilif geri
cekilerek sag ventrikiil diski de agilir ve goriintiileme kontrolleri tekrar edilir. islem
sonlandirilmadan 6nce mutlaka aort yetmezligi agisindan aortografi yapilmalidir.
Cihaz brrakildiktan sonra endokardit proflaksisi igin 20 mg/kg/doz sefazolin
intravendz yolla verilmelidir. Bu doz 8 saat arayla 2 kez daha tekrar edilmelidir.

Perimembran6éz VSD’lerin kapatilmasinda son zamanlarda kullanilan diger
bir yéntem de nitinol koillerdir. Bu yontemle perimembrandz ve muskiler defektler

kapatilabilir. Yama ile VSD kapatilmasi da yapilmaktadir.

Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar: Yontemin uygulanmasi igin
cocugun agirliginin sekiz kilogramdan fazla olmasi ve defekt ile aort kapagi arasinda
en az iki milimetre mesafe bulunmasi gereklidir. Soldan saga 6nemli santi olan
hastalar (Qp/Qs>2), sol ventrikiil voliim artisina neden olan, telekardiyografide
kardiyomegalisi saptanan defektler ve tekrarlayan endokardit geciren hastalar bu
yontemle kapatilabilir. Suprakristal defekt, aort kapak prolapsusu, sol ventrikiilden
sag atriyuma santi olan hastalar, sepsis bulgulart olanlar, hastanin aspirin
kullanmasina engel bir durum varliginda ve cerrahi onarim gerektirecek kompleks
konjenital kalp defektleri varliginda “Amplatzer perimembranéz VSD” ile

transkateter kapatilma kontrendikedir.
2.13.2.Muskdler VSD’lerin Transkateter Kapatilmasi

Muskdiler VSD’lerin cerrahi olarak kapatilmasit bir¢ok nedenle giigliik
gosterir. Apikal yerlesimli muskiiler VSD’leri sag ventrikiiler trabekiilasyonlar
nedeniyle lokalize etmek oldukca zordur. Midmuskiiler defektlerin kapatilmasi igin

ventrikilotomi gereklidir.

Cihaz ve teknik: Muskiiler VSD’lerin transkateter kapatilmasinda kullanilan
cihazlarin bir ¢ogu ¢ok kalin kiliflarla uygulanabilmesi, yeniden kilifa alinmalarinda

sorunlar ve rezidiiel sant oranlarmin yiiksekligi nedeniyle bugiin igin pek
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kullanilmamaktadirlar. Ozellikle semsiye tipi cihazlar ile tam kapanma elde
edilememektedir. Giiniimiizde artitk Clamshell cihazin VSD’de kullanimi terk
edilmistir. Son 10 yil iginde muskiler VSD’lerin kapatilmasinda “Amplatzer
muskiler VSD” cihazi kullanilmaktadir. Bu cihaz iki esit biiyiikliikte diskten olusur.
“Connecting waist” bel uzunlugu 7 mm’dir, her iki diskte bu kisimdan 8 mm daha
biiyiiktiir. Birakma sistemi tek bir vidalanan telden olusur. Cihazin orta kisma gore

belirlenen 4-18 mm arasinda degisen ¢aplar1 bulunmaktadir.

Islem perimembranéz VSD kapatilmasinda kullanilan ydntemlere benzerlik
gosterir. Apikal, posterior ve midmuskiiler VSD’lerde femoral ven yerine sag
internal jugiiler ven kullanilarak kapatma islemi uygulanir. Anteriyor ve yuksek
yerlesimli muskiiller VSD’lerde ise femoral venden girisim yapilabilir. Bu
lokalizasyonda sag ventrikiilden VSD yoluyla sol ventrikiile gegilerek islem

stiresinin kisaltilabilecegi bilinmektedir.

Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar: Belirgin soldan saga santa bagh
kalp yetmezligi, sol ventrikiil dilatasyonu olan hastalarda uygulanabilir. Islemin
zorlugu nedeniyle hastanin en az 8 kg agirlikta olmasi gereklidir. Coklu kiigiik
muskiiler VSD’lerde uygulanamaz. Bunun disinda VSD’nin kenarlar1 ile
atriyoventrikiiler ve semilunar kapaklar arasinda en az 4 mm mesafe bulunmali,
pulmoner vaskiiler rezistans 8 Woods {initeden kiiclik olmalidir. Hastanin aspirin

kullanmasina engel bir durum varliginda defekt kapatilmamalidir.
2.13.3.Hibrit Yontemlerle VSD Kapatilmasi

Hibrit yontemler cerrah ve kardiyolog tarafindan birlikte uygulanarak
kardiyopulmoner baypas, kardiyopleji, ventrikiilotomi gibi girisimler yapilmadan
defektin kapatilmasini saglar. Perventrikiiler yaklasim kiigiik bebeklerde muskdler

VSD’lerin kapatilmasinda kullanilan birincil yontemdir [58-60].

Cihaz ve teknik: Islem ameliyathanede transdzefagal ekokardiyografi
esliginde uygulanir. Mediyan sternotomi veya sukksifoid insizyonla kalbe ulasilir.
Koroner arterler ve papiller kaslardan uzak ve VSD’ye dik olacak sekilde bir alan
secilir. Ekokardiyografik olarak olgiilen VSD ¢apindan 1-2 mm daha blyulk cihaz
kilifin icinden ilerletilerek distal disk sol ventrikiilde agilir ve tiim sistem septuma

gelene kadar geri cekilir. Ekokardiyografik kontrolden sonra sag ventrikiil diski agilir
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ve cihazin pozisyonu uygunsa cihaz yerinde birakilir. Birakma isleminde 6nce mitral
ve triklspit kapak fonksiyon bozukluklar1 yoniinden dikkatli olunmalidir. Torba agzi
dikisi ile epikardiyal giris yerindeki delik kapatilir. Perikart ve katlar kapatildiktan

sonra antibiyotik ve aspirin tedavisi uygulanmalidir.

Endikasyonlar: Bes kilogramdan az izole; biiylik damarlarin transposizyonu,
cift ¢ikigh sag ventrikiilii ve muskiiler VSD’si olan veya multipl VSD’li nadiren de

sol ventrikiilotomi gerektiren muskiiler VSD’li infantlarda uygulanir.
2.13.4.Post-Miyokardiyal Infarkt VSD Kapatilmasi

Miyokart infarktiisi sonrasi ventrikiiler septal riiptiir oram1 %0.2 olarak
bildirilmektedir [61]. Bu hastalarda cerrahi tedavi ile mortalite orani %19-46
arasindadir. Mortalite orani tedavi edilmeyen hastalarda bir hafta icinde %50

civarindadir.

Bu hastalarda VSD kapatilmasina ait ¢esitli cihazlar kullanilmistir. Bu amacla
gelistirilmis Amplatzer cihazi muskiiler VSD cihazindan biraz farklilik gosterir.
Diskler bel kissmdan 10 mm daha biiyiiktiir ve bel kismimnin uzunlugu 10 mm’dir.
Olgiilen ventrikiiler septal riiptiir biiyiikliigiiniin iki kat1 biiyiikliigiinde cihaz
secilmelidir.

2.14. Transkateter Ve Perventrikiler  VSD Kapatilmasi

Komplikasyonlari

Komplikasyonlar sekel birakmayan ve herhangi bir tedavi gerekmeden
kendiliginden diizelen minor problemlerden (6rnegin kisa siireli aritmiler), 6liime,
acil agik kalp cerrahisine ya da kalici agir sekeller birakan major problemlere
(0rnegin serebrovaskiiler tromboembolik olaylar) kadar genis bir yelpaze iginde yer

alabilir.

1. Kateterlere ve Kullanilan Cihazlara Ait Komplikasyonlar : Cihaz

embolizasyonu/migrasyonu:

Kateter malzemeleriyle ilgili 6énemli komplikasyonlarin giderilmesi siklikla

cerrahi mudahaleyi gerektirir.

Venoz sistemden embolize olmus parcaciklar genellikle pulmoner arter

dallarinda son noktaya ulasirlar. Sistemik embolilerde cerrahi tedavi daha sik gerekir.
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Embolize olan cisim c¢ok biiyiikse kateterizasyon yoluyla ¢ikarilamaz ve cerrahi
islem gerekebilir. Cisim bulundugu yerde darlik, tikaniklik olusturmuyor, belirgin

hemodinamik degisiklik yaratmiyorsa yerinde de birakilabilir.

Uygun olmayan embolizasyonu engellemek i¢in kontrollii salinim saglayan
mikrokoiller tercih edilmelidir. “Rashkind” semsiyede embolizasyon ve rezidiiel sant
en onemli komplikasyonlar arasindadir. Rezidiiel sant hemolize bagli anemiye de
neden olabilir. Embolizasyon, aortada obstriiksiyon olas1 komplikasyonlar arasinda
yer almakla birlikte seyrek goriilmektedir. Farkli cihazlarin karsilastinlldigi az
sayidaki caligmada “Amplatzer septal occluder” cihazlarin sebep olduklari
embolizasyon, migrasyon ve perforasyon gibi komplikasyonlarin “Sideris Button”,
“Angel Wings” ve “Cardio-seal” gibi cihazlara gore daha az izlendigi bildirilmistir.
“Amplatzer” cihazlar1 kendiliginden genisleyen/agilan, kendiliginden yerlesen, kolay
uygulanabilir, hasar gormeden yeniden sekillendirilebilir veya pozisyonunun

degistirilebilir olmasi nedenleri ile kullanimda ilk sirada tercih edilmektedirler.

Cihaz gogii: Cihaz sol ventrikiil, aorta, sag ventrikiil veya pulmoner artere
dogru yer degistirebilir.

2. Aritmiler ve ileti Bozukluklar

Aritmilerin ¢ogu gegici ve klinik acidan Onemsiz olduklar1 i¢in tedavi
gerektirmezler. Aritmiler her hastada goriilebilecegi gibi, klinik ve metabolik acidan

stabil olmayan hastalarda ve eslik eden bazi konjenital kalp patolojilerinde daha

siktir.

Supraventrikiler Aritmiler: Atriyal ektopik atimlar kateterin sag atriyum

icindeki manipiilasyonu sirasinda sik goriiliir. Ozellikle sag kalp bosluklarmin
genisledigi diurumlarda, kateter sag ventrikiile ilerletilmeye calisilirken bu tip
aritmilerle daha fazla karsilasilir. Kateterin geri ¢ekilip pozisyonunun diizeltilmesiyle
atriyal ektopik atimlar genellikle ortadan kalkar. Atriyal ektopik atimlar seyrek
olarak atriyal flatter veya fibrilasyona doniisebilir. Bu aritmiler de genellikle kisa
siirelidir. Kendiliginden siniis ritmine ddnmeyenlerde intravendz farmakolojik
ajanlar (propranolol, esmolol, flekainid, amiodaron vb.) veya uyarim (tasikardinin
hizindan daha yiiksek bir hizda uyarim) yontemi kullanilabilir. Atriyal uyarim

sirasinda elektrodun pozisyonunun stabil oldugundan emin olunmalidir ¢iinkii bu
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sirada kateterin ventrikiille dogru yer degistirmesi ventrikiil fibrilasyonuna neden

olabilir.

Iskemi ve hemodinamik bozukluga yol agan supraventrikiiler tasikardiler
intrakardiyak veya ekstrakardiyak senkronize kardiyoversiyon ile durdurulmalidir.
Direncli olgularda intravendz antiaritmik ajanlarin kullanilmasi kardiyoversiyonun

basarisini arttirabilir.

Ventrikiler Aritmiler: Ventrikiiler ektopik atimlar ve ii¢-bes atimlik kisa

ventrikiiler tasikardi ataklar kateterlerin ventrikiillere ilerletilmesi veya sag ventrikiil

c¢ikis yolundaki kateter manipiilasyonlari sirasinda gozlenir.

Siiregen (sustained) ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon: Oldukca seyrektir.

Daha ¢ok yenidoganlarda, miyokart iskemisi veya fonksiyon bozuklugu olan, klinik
olarak stabil olmayan hastalarda izlenir. Uzamis ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
fibrilasyon gibi tedavi edilmeli ve hemen kardiyoversiyon uygulanmalidir.
Ventrikiiler fibrilasyonun daha sik goriildiigli bir hasta grubu da QT siiresi uzamis
olanlardir. Bu hastalarda islem Oncesi atropin verilmesinin fibrilasyon riskini

azalttig1 rapor edilmistir.
3. Kalp Bloklar1 ve Bradiaritmiler

Ileti bozukluklar1 ve atriyoventrikiiler (AV) bloklar seyrek goriilen fakat
potansiyel olarak tehlikeli bradikardilere yol acan aritmilerdir. Ozellikle bebeklerde
bradikardi erken hemodinamik bozukluga neden olur. Miyokardin kismen veya
tamamen penetrasyonu nedeniyle Onemli siniis bradikardisi  gelisebilir.
Atriyoventrikiiler diigiim ve ileti aksi yakinindaki kateter manipiilasyonlar1 dal
bloguna veya degisen derecelerde AV bloga neden olabilir. AV bloklarin ¢gogu tedavi
gerektirmeden kendiliginden diizelir fakat yine de yiksek riskli hastalar
kateterizasyona almmirken gecici pil ve elektrotlar hazir bulundurulmalidir. Dal

bloklar ise siklikla gecici ve dnemsizdir.

Bradiaritmi izlendiginde kateterin yerinin degistirilmesi ve atropin
uygulanmas1 genellikle hastanin ritminin diizelmesini saglar. Diger taraftan uzun
siren ve kendiliginden diizelmeyen bradikardilerde ise gegici kalp pili
kullanilmalidir. Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda iki dakikay: asan bradikardi ataklari

kardiyak arrest gibi tedavi edilmeli ve resusitasyona gecilmelidir.
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Stabil kalp yetersizligi olan ve kalp debisi kalp hizini arttirarak sabit tutan
hastalar bradikardiyi tolere edemezler. Yakin dénemde dijitalize edilmis hastalar ise
kateter sirasinda atriyal, ventrikiiler aritmiler veya atriyoventrikiiler tam blok gelisme

acisindan yiiksek riske sahiptirler.

Perimambran6z VSD’lerde “Amplatzer septal occluder” tam kalp blogu
yapabilir. Calismalarda tam kalp blogunun insidansi % 2-3 arasinda bulunmustur [2].
Kalp bloklar1 islem esnasinda olusabilecegi gibi, islemden sonra herhangi bir
zamanda, birkac giin veya ay sonra da meydana gelebilir. % 29 vakada gorulen bu

komplikasyonlar genellikle mindrddir.

2005’te Thanopoulos ve Rigby [62] ortalama takip siiresi 2.2 yil olan 30
vakalik seriden olusan calismalarinda sadece bir hastada cihaz implantasyonundan

bir yil sonra tam kalp blogu gelistigini géstermislerdir [2, 63].
4. Hava embolisi
5. Gegici iskemik ataklar
6. Lokal Vaskuler Komplikasyonlar

Kateter giris yerinde olusan lokal vaskiiler komplikasyonlar, kateterizasyon
sirasinda gelisen en sik komplikasyonlardir. Girisim yapilan damarda kanama,
tromboz, distal embolizasyon, diseksiyon soz konusu olabilir. Arteriyal, ventz ya da
her ikisine ait komplikasyonlar goriilebilir. Bunlarin ¢cogu kendi kendini siirlayan
basit sorunlar olmakla birlikte ciddi sekel birakan komplikasyonlar da s6z konusu

olabilir.

Kanama sik goriilen bir komplikasyondur ve kaniilasyon sirasinda, islem
siresince olabildigi gibi, islem sonlandiriltiktan, kaniil ve kateterler cikarildiktan
sonra da meydana gelebilir. Hasta yakin gozlenmezse kan kaybi ciddi boyutlara
ulasabilir. Kanama ciltteki girisim yerinden disariya kan kaybi seklinde olabilecegi
gibi damardan cilt altina kanin sizmasi sonucu biiylik ¢apli hematomlar da meydana
gelebilir. Tedavide heparin infuzyonunun kesilmesi, aktif kanama varsa protamin
uygulanmasi, diger koagiilasyon bozukluklarinin diizeltilmesi, intravendz sivi

hacminin artirilmasina yonelik 6nlemler, kan transfiizyonu gereklidir.
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Femoral ven6z tromboz nadir bir komplikasyondur. Bdyle bir
komplikasyonla karsilasildiginda tromboza egilim yaratan Protein S, Protein C,
antitrombin 3 eksikligi, faktér 5 Leiden mutasyonu gibi durumlar diistiniilmeli ve

arastirilmalidir.
7. Kapak Zedelenmesi: Valviler regurjitasyonu

Semilunar kapaklarin retrograd olarak gecilmesi sirasinda tel ile
kapakgiklarin perforasyonu s6z konusu olabilir. Stenotik kapaklarda ve kiglk
bebeklerde bu olasilik daha yiiksektir. Sadece tel ile agilan kiiciik bir delik kateter
sirasinda fark edilmeyebilir, sonrasinda yapilan kontrast enjeksiyonu ile ortaya cikar
ancak bu delikten gecilerek balon dilatasyon uygulanirsa kapaktan ciddi yirtiklar
olusabilir ve masif yetersizlige neden olur. Kapaklarda yirtiklar olustugunda cerrahi
duzeltme gerekir. Hastalarin %9’unda izlemde artmakta olan aort ve trikispit
yetmezligi goriilebilir, bunlarin  ¢ogu hafif derecededir ve 6 aylik araliklarla

izlenmelidir.

Buyuk Arter ve Venlerin Zedelenmesi: Cocuklarda arter duvari saglikli bir

yapidadir, eriskinlerdeki gibi aterom plaklar1 bulunmaz ve aterosklerotik damarlar
gibi diseksiyon riski yoktur, fakat damar i¢inde asir1 manipiilasyon yapilmasi ince

arter duvarlarinin yirtilmasina neden olabilir.

Pulmoner arterler sistemik arterlere oranla daha ince duvari oldugundan ve
konjenital kalp hastaliklarinda genellikle bircok darliklar ve girisim gerektiren
anomalilere sahip olduklarindan daha fazla zedelenme riski tasirlar. Biiyiik yirtiklar
olursa akciger parankimi ve plevra i¢cine kanama meydana gelir. Pulmoner arter
basinci yiiksek ise kanama daha ciddi boyutta olabilir. Ayn1 zamanda intravendz sivi
ve kan transfiizyonuna baslanmalidir. Kanama devam ederse hasta cerrahiye

gonderilmelidir.
8. Kardiyak Perforasyon ve Kardiyak Tamponat: Perikardiyal eflizyon

Kalbin perforasyonu ciddi bir komplikasyondur ve siklikla 6liime neden olur.
Sik rastlanan perforasyon bolgeleri sag ventrikiil ¢ikis yolu ve aort kapakgiklaridir.
Kiigiik bebeklerde miyokardin ince olmasi nedeniyle perforasyon riski daha

yuksektir.
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Perforasyon sonrasi vagal uyariya bagli olarak bradikardi ve hipotansiyon
meydana gelir. Perikart boslugu i¢inde kanin birikmesi ile floroskopide kalp
go6lgesinin blyldigi ve kalp hareketlerinin azaldigi goriilebilir. Hastanin genel
durumunun ani bozulmasi ve kan basincinin diismesi perforasyon ve tamponati akla
getirmelidir. Tamponatin diger hemodinamik bulgular1 paradoks nabiz, atriyal
basincin yiikselmesi ve Kateter trasesindeki y dalgasinin kaybolmasidir. Hasta bu
durumda acil torakotomiye verilerek perforasyon cerrahi olarak dizeltilmelidir.
Cerrahi 6ncesi bekleme sirasinda hemodinamik instabilitesi olan hastalarda ksifoid
altindan girilerek acil perikardiyosentez yapilmasi hayat kurtarici olabilir. Bazi

kiiclik perforasyonlar cerrahi gerekmeksizin kendiliginden diizelebilir.
9. Kardiyak Arrest ve Olim

Genel olarak 6lim islemden sonraki ilk 48 saat iginde gerceklesir. Oliimle
sonuglanan komplikasyonlar arasinda perforasyon, kardiyak yapilarin hasar1 ve

disritmi 6n siralarda yer almaktadir [64].
Ozet olarak/kisa erken, ge¢ ve gecici mindr komplikasyonlar [65]

Erken komplikasyonlar:

. Cihazin yer degistirmesi
. Cihaz embolisi
. Gegici ST yikselmesi (hava embolisi)

. Kardiyak perforasyon
. Perikardiyal eflizyon
. Reziduel kagak

. AV kapak yetersizligi

. Ritm bozukluklari (ventrikuler fibrilasyon, komplet AV blok)

. Vaskuler komplikasyonlar (Derin ven trombozu)
. Transiyel iskemik atak (tromboz)
. Femoral arterde psddoanevrizma

. Bas agrisi
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. Ani 6lim
Gegici mindr komplikasyonlar: Gegici atriyal fibrilasyon, gecici sag dal
bloklari, gecici sol dal bloklari, hematomlar, gegici sol brakiyal palsileri, kapak

yetmezligi ve rezidual santlar
Ge¢ donem komplikasyonlar:

. Bulanti, kusma, gogiis agrisi, kardiyak perforasyona bagl
6lum, hemoperikardiyum, perikardiyal tamponat, kollaps (3 giin sonra, sag

atriyum ve sag arka aort duvari)
. Kardiyak perforasyon (1,5 ay sonra)
. Atriyum-aort fistlu (3 ay sonra)
. Minér aritmi problemleri

. Gegici dal bloklar1 veya AV tam blok (2. derece AV bloktan 4

y1l iginde tam bloga ilerleme)

Infektif endokardit

Trombus

Akciger enfeksiyonlar

. Oliim

Buyumede gerilik
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢aligmada Mayis 2005-Ocak 2012 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk
Kardiyoloji Bilim Dali’nda ventrikiler septum defektlerinin transkateter ve
perventrikuler yontemlerle kapatilmasi planlanan ve yaslar1 11+8.9 y1l (3 ay-36 yil)

arasinda olan 82 vakanin dosyalari retrospektif olarak degerlendirildi.

Vakalar fizik muayene, ekokardiyografi ve bazilari da kateter

anjiyokardiyografi yapilarak tani aldilar.

Calismaya telekardiyografide kardiyomegali, transtorasik ekokardiyografide
(TTE) sol-sag sant nedeniyle sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt (LVEDD) artmis olan
ve perimembrandz ve/veya muskiler VSD’si olup sekiz kilogram ve (zerindeki

vakalar secildi.

Ekokardiyografik c¢aligma, Trinitron GE Vivid Five Multiscan cihazi ve 5,
2.2, 1.7 mHZz’lik proplarla yapildi. iki boyutlu gériintl ile kalbin morfolojisi, M-
mod eko ile kardiyak olctimler ve fonksiyonlar, vurulu ve renkli Doppler eko ile

akimlar degerlendirildi.

Kateter-anjiyo ¢alismalari laboratuvarimizdaki Siemens Bicor Anjio cihazi
(seri no: 792AXA 12289/T03263) ile yapildi.

Ekokardiyografiyle VSD’lerin say1 ve lokalizasyonlari, en genis ve en dar
olan caplari, mevcutsa trikiispit posu ve aort kapagi ile olan iliskileri degerlendirildi.
Perimembran6z VSD’lerin siiperiyor ve anteriyor rimleri parasternal uzun eksende,
aortik rimi ise kapak seviyesinde ve kisa eksende Olgiildii. Perimembrandz ve
muskiiler defektlerin ¢aplar1 parasternal uzun, kisa eksen, dort bosluk ve bes bosluk

pozisyonlarda ve diyastol sonunda 6l¢uld.

Transtorasik ekokardiyografiyle uygun olan vakalar dogrudan, digerlerine ise
transozofageal ekokardiyografi (TEE) yapilarak dort bosluk ve aort i¢in uzun ve kisa
eksen pozisyonlarda olgiimler tekrarlandi. Perimembrantz ve “outlet” muskiler
defektlerden aortik rimi 2 mm’nin Uzerinde olan vakalar kateter ve anjiyografi
caligmalar1 i¢in alindi. Bunlardan belirgin VSD’si olan vakalar kapatilmak U(zere

secildi.
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Islemden &nce her hastanin ailesinden yazili izin belgesi alindi. Kateter-
anjiyokardiyografi islemi 19 hastada derin sedasyon altinda ve yalniz TTE esliginde,
63 hastada genel anestezi altinda ve TEE esliginde uygulandi. Hastalara 100 IU/kg
heparin verildi. Doksan dakikadan uzun siiren islemlerde heparin 50 1U/kg’dan
tekrarlandi. Her hastada femoral arter ve vene kiliflar yerlestirildikten sonra tanisal
caligmalar yapildi. VSD’nin yerini, biiylikligiinii, aort valvi ve atriyoventrikiiler
valvlere uzakligimi gostermek ve olcimleri yapmak icin sol 6n oblik ve dort bosluk
pozisyonlarda sol ventrikiil, aort valv prolapsusu ve aort yetmezligini

degerlendirmek i¢in de aort kokii enjeksiyonlart yapildi.

Perimembranéz VSD kapatilmasi: Oncelikle 5 “Fr cut pigtail” 0,035 “glide-

wire” veya “Road-runner” ile sol ventrikillden perimembran6z VSD yoluyla
gecilerek pulmoner artere yonlendirildi. Kateter kilavuz tel iizerinden ilerletilerek
“noodle wire” ile degistirildi. Bu “noodle wire” pulmoner arter veya vena kava
siiperiyorda yakalanarak femoral vene dogru cekildi. “Delivery sheath” “ noodle
wire”dan ilerletildi ve dilatér yavasga geri ¢ekilip “sheath” sol ventrikiil apeksine
dogru itildi. TEE ve anjiyokardiyografi ile 6lciilen VSD taban ¢apina esit ya da 1 mm
kiclk olan cihaz “cable”a yuklendi. “Pin vise” itici kateterin ucundan kabloya
vidalanarak cihazin yer degistirmesi Onlendi. Daha sonra cihaz kilifin (sheath)
icinden sol ventrikdile ilerletildi. Sol ventrikiil diski agildiktan sonra sistem biitiiniiyle
ventrikller septuma geri cekildi. Anjiyografik ve ekokardiyografik kontrol
yapildiktan sonra sag ventrikiil diski de agildi. Cihazin diskleri uygun pozisyonda
oldugunda uzun kilif birakma teline vidalanarak cihaza sikistirilan itici kateter vida
acilip serbestlestirildi ve geri dogru cekildi. Birakma teli saat yoOniiniin tersine
cevrilerek cihazdan ayrildi. Islem sonlandirilmadan sol ventrikiilografi ve

ekokardiyografi ile cihazin yeri ve rezidiiel sant olup olmadigi kontrol edildi.

Muskiiler VSD kapatilmasi: Perimembranéz VSD kapatilmasina benzer

olarak femoral arter ve ven rutin olarak kullanildi. Apikal, posteriyor ve
midmuskiler VSD’lerde ise femoral ven yerine sag internal jugiiler ven tercih edildi.
Defektin lokalizasyonu ve ¢ap1 anjiyografi ile belirlendikten sonra 1-2 mm daha
biiyiik cihaz se¢ildi. Uzun kilif VSD’den gegcilerek yerlestirildi. 0,035 J “Exchange
length” teli pulmoner arterde sabitlendi, arteriyovendz “loop” olusturarak ilerletildi.

Femoral ven veya sag internal jugiiler venden yerlestirilen kilif bu telden ilerletilerek
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sol ventrikiil apeksine yerlestirilip “exchange” tel geri cekildi. Sol ventrikil diski
acilarak sistem septuma geri alindi. Eger VSD tek ise anjiyografi ile, multipl ise

anjiyografi ve TEE ile cihazin uygun pozisyonu kontrol edildi.

Hibrit yontemle VSD kapatilmasi: Bu islem genis VSD nedeniyle kalp

yetmezligi olan kiiciik bebeklerde tercih edildi. Ameliyathanede, TEE esliginde
entiibe edilerek median sternotomi yapildi. Secilen bdlgeye 5.0 polipropilen torba
agz1 dikisleri atildi. 18 nolu igne sag ventrikiile ilerletildi, iginden 0,035 kilavuz tel
gegirilerek sol ventrikiile geg¢ilmeye c¢alisildi. Dilatérin ucu sol ventrikile
dayandirilarak ekokardiyografiyle olgiilen VSD ¢apindan 1-2 mm daha buyik olan
cihaz kilifin iginden ilerletilip distal disk sol ventrikilde, sistem septuma kadar geri
cekilip diger disk de sag ventrikiilde agildi. Cihaz, pozisyonunun uygunlugu kontrol

edildikten sonra yerinde birakildi. TEE ile rezidiiel sant varlig: arastirildi.

Islemlerden sonra subakut bakteriyal endokardit (SBE) proflaksisi icin tim
hastalara sefazolin verildi. Hibrit yontemle kapatilan ve komplikasyonu olan hastalar
disindaki tiim vakalar islem sonrasi 24 saat hastanede izlendi. 2-4 mg/kg/gun
dozunda aspirin ve SBE proflaksisi 6 ay suresince verildi. Hastalar 1, 3, 6 ve 12.
aylarinda fizik muayene, telekardiyogram, EKG, TTE ve 24 saatlik holter
monitorizasyonlarla kontrol edildiler.

Defektler 57 vakada “Amplatzer septal occluder” (ASO), 3 vakada ADO-2, 2

vakada Pfm-coil ve 1 vakada “cook-coil” ile kapatildi.

Tablo 3.1. Kullanilan VSD cihaz tipleri

Cihaz tipi n (%)
Amplatzer (ASO) 57 (90,5)
ADO-2 3(4,8)
Pfm-coil 2(3,2)
Cook-coil 1(1,5)
Toplam 63 (100)

Transkateter ve perventrikiiler kapatilan VSD’li vakalarin komplikasyonlari,
komplikasyonlarin goriildiigli zamana gore erken (islem sirasinda ve islemden 24-48

saat sonra) ve gec; siddetine gore major ve mindr olarak iki gruba ayrildi. Minor
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komplikasyonlar 1° AV blok, 2°AV blok, sag dal blogu, hafif rezidiiel kagak,
minimal TY, minimal AY, minimal MY, ates, AVP, hafif MVP, seyrek ve sik VES
olarak; major komplikasyonlar ise orta-agir rezidiiel kagak, 2-3° TY, agir TY, 2°AY,
embolizasyon ve trikiispit valv korda sikigmasi olarak kabul edildi (Tablo 9, 10,
11,12).

3.1. Istatistiksel Degerlendirme

Istatiksel analizler “SPSS® for Windows version 15.0” paket program

kullanilarak yapildu. istatistiksel testlerin tiimiinde p<0.05 ise anlamli kabul edildi.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiklerden nitel dl¢timler igin
say1 ve yiizde; sayisal dl¢iimler i¢in ise ortalama, standart sapma, medyan, minimum
ve maksimum degerler kullanildi. Basarili ve basarisiz olan iki grupta nitel
Olciimlerin dagilimlarinin karsilastirilmasinda 2x2 Fisher’in Kesin testi kullanildi.
Basaril1 ve basarisiz olan iki grupta sayisal dl¢iimlerin karsilagtirilmasinda ise Mann-
Whitney U testi kullanilmisdi. islem oncesi ve sonrasi karsilastirmalarinda ise Mc-

Nemar testi ve bagimli t testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda, Mayis 2005-Ocak 2012 tarihleri arasinda
VSD tanis1 alip transkateter ve perventrikiiler yontemlerle kapatilmasi planlanan 82
vakanin 69°u [35°1 kiz (%50,7), 34’1 erkek (%49,3); islem yas1 10,6 yil (3 ay-34 yil)]
(42 perimembrandz, 27 muskdler) kapatilma islemi i¢in secildi. 69 vakanin 63’tUnde
(41’1 perimembrandz, 22’si muskiler) basarili olundu. Basari oranimiz %91,3’tiir.
Onii¢ vakanin (%15,9) (11’i perimembrandz, 2’si muskdler) defektleri kapatilmalari
i¢in uygun bulunmadi. Alt1 vakada (%8,6) (1’i perimembrantz, 5°i muskiler) ise
basarisiz olundu. Transkateter ve perventrikiler VSD kapatilmas: planlanan

vakalarimizin sonuglar1 Tablo 4.2’de gosterildi.
Tablo 4.2. Transkateter ve perventrikiiler VSD kapatilmasi planlanan vakalarimizin

sonugclari

Basarih Uygun Basarisiz Toplam

olmayan

Perimembran6z 41 11 1 53
Muskiler 22 2 5 29

Toplam 63 13 6 82
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Kapatilma islemi uygulanan vakalarimizin genel bulgular1 Tablo 4.3’te

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Kapatilma islemi uygulanan vakalarimizin genel bulgulari

Toplam hasta sayisi 63
Muskdler VSD 22
Perimembrantz VSD 41
Eslik eden defektler
PDA 3
ASD 3
Amel. edl. TOF 1
AK 3
Bikuspit aort 1
Subaortik “ridge” 1
Minimal AVP
MVP 1
Qp/Qs 2 (0,83-10,7)
PAB 28,9 (4-61)
7,22 mm (2,6-13 mm)-
VSD taban ¢api* PM
6 mm (3,5-12 mm)-M
ASO Cihazi gaprs*=* 6,48 mm (4-11 mm)-PM
7,47 mm (4-10 mm)-M
Takip suresi 17,1 (1-72)

PDA: patent duktus arteriyozus, ASD: atriyal septal defekt, AK: aort koarktasyonu, Amel

edl: ameliyat edilmis, TOF: fallot tetralojisi, AVP: aort valv prolapsusu, MVP: mitral valv prolapsusu,

PAB: pulmoner arter basinci, ASO: Amplatzer septal occluder, PM: perimembrandz, M: muskiler

*VSD taban ¢aplari tiim vakalarimizi icermektedir.

**Yalniz ASO’ya ait verilerdir. Diger cihazlarin (ADO-2, Pfm-coil, cook-coil) ¢aplar1 Tablo

4.7 ve 4.8’de belirtilmistir.
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Poslu ve possuz perimembrandz defektli vakalarin VSD taban ve cihaz
caplar Tablo 4.4’te goriilmektedir. Tablo 4.4’ten de goriildiigi gibi poslu defektlerde
defektten ortalama 2 mm kiicilik, possuz defektlerde ise hemen hemen defektte esit

cihazlar kullanilmistir.

Tablo 4.4. Poslu ve possuz perimembrandz defektli vakalarin defekt ve cihaz

caplart

VSD cap1 Cihaz cap1
Poslu 8,1 (4,9-13) |6 (4-10)
Diger 6,8 (2,6-13) |7 (4-11)

Transkateter kapatilmasi planlanan perimembranéz VSD’li vakalarimizin
TEE ve anjiyogramlarinda AVP, minimal-hafif AY, anteriyor ve posteriyor
“malaligment”, subaortik “ridge”, defektin aort valvine bitisik olmasi, VSD’nin ¢ok
kiiglik olusu, bir vakada islem siiresinin uzamasi ve 1°AV blok gelismesi (62 no’lu
vaka), bir vakada da multipl VSD (66 no’lu vaka) bulunmasi gibi nedenlerden dolay1
defektlerin kapatilmasi uygun bulunmadi. Muskiiler VSD’lerden ise 40 ve 58 no’lu
vakalarin santlart ¢ok az oldugu icin defektler kapatilmadi. Bu vakalar Tablo 4.5 ve

4.6’te gosterilmistir.



Tablo 4.5. Transkateter kapatilmaya uygun olmayan perimembrandz VSD’li vakalarin bulgulari

@) ‘S W3
£ o ¢
. 2 2 ©
No |Yas Cins |kilo PAB |Taban |Endar |Ek defekt

1 /19 36y K 60 53,2 |PO 12 3 AVP, min AY, SgDB, post “malaligm”
2 |47 2y,8 K 12 39 PO |4,3 13 4,7 Ant “malaligm”, subaort. “ridge”, min TY
3 59 16y E 47 PO 22
4 161 16y K 52 4,6 1,16 |10 5 2 AVP
5 62+ |14y E 52 58 1,67 |47 9 5,5
6 |66 3y,3 E 15 35 PO 1,33 |23 AVP, multipl VSD
7 |69 16y,6 |E 56 3,2 30 Azigos devamliligi, AVP
8 |70 |4dy,7 E 18 35 2 34 8,6 7 AK, hafif AY
9 72 33y K 54 50 PO 164 |21 75 5 AVP, min MY, min AY
10 |73 9y,3 E 26
11 |77 8y,6 K 32

LVEDD: sol ventrikil diyastol sonu ¢api, PAB: pulmoner arter basinci, Min: minimal, TY: trikiispit yetmezligi, PY: pulmoner yetmezlik, MY mitral yetmezlik, AY:
aort yetmezligi, AVP: aort valve prolapsusu, VES: ventrikiler ekstra sistol, AK: aort koarktasyonu, SgDB: sag dal blogu, PO:poslu, E: erkek, K: kiz, y: yas

#[slemin uzamas1 sonucu islem sirasinda 1° AV blok gelistigi i¢in kapatilmadh.
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Tablo 4.6. Transkateter kapatilmaya uygun olmayan muskiiler VSD’li vakalarin bulgulari

@) ‘S @
&) = &
. . w ) =
No Yas Cins Kilo 3 (g o PAB Taban gap1 |Endar | Ek defekt
12 40 Oy, 7 K 18 32 1,15 19 6,4 2 MinPY, minTY
13 Min PY, min TY,
58 16y E 21 32 MM 1,09 20 8 3 min MY

LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt,

PAB: pulmoner arter basinci, Min: minimal, TY: trikiispit yetmezligi, PY: pulmoner yetmezlik, MY: mitral yetmezlik, y: yas

9v
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Kapatilma islemi uygulanirken 19 vakada TTE ve 63 vakada TEE kullanildi.

Transkateter kapatilmaya uygun olmayan vakalarin hepsine TEE yapilmistir.

Perimembrandz VSD’li vakalarimizin bulgular1 Tablo 4.7°de gosterilmistir.
Tablo 4.7’den da goriildigi gibi perimembrandz defektlerin 17°si poslu idi.
Defektlerin taban ve en dar kisimlarinin ortalama ¢aplari sirastyla 7,22 mm (2,6-13
mm) ve 3,5 mm (1,2-7,8 mm) idi. Yerlestirilen cihazlarin 39’u ASO, 2’si Pfm-caoil,
1’i ADO-2 idi. ASO cihazlarinin ortalama ¢ap1 6,48 mm (4-11 mm) idi. Ortalama
skopi siiresi 25,3 dakika, islem siiresi 106,8 dakika idi.

Kirkikinci siradaki 56 no’lu vakaya yerlestirilen cihaz 24 saat sonra embolize

oldugu i¢in basarisiz kabul edildi.



Tablo 4.7. Transkateter kapatilan perimembranéz VSD’li vakalarin bulgulari

VSD Qp/ Taban |En | Cihaz | Cihaz Takip
No |Yas | Cins |Kilo |[LVEDD | tipi Qs |PAB |gapt |dar | tipi captr |SS |iS |suresi |Ek defekt Sonug
1 2 |[16y.6 |E 65 |54 34 8,8 7,3 |ASO |11 10,6 | 120 |1lay Basarili
2 |13 |6yl E 25 |40 38 6 5 ASO |8 26,2 | 105 |lay Min TY Basarili
Down send, Koille
kapt.PDA, kiguk
muskiler VSD, persist
3 |5 |by E 15 42 PO 1,48 4 9,3 2,3 |ASO |8 11,8 75 | 24ay sol SVK, min MY Basarilt
4 110 |3y,7 |K 16 |39 PO 1 32 5,8 5 ASO |6 31 |120 |6ay Basarili
5 11 |16y |K 56 |39 PO 1,8 |22 55 4 ASO |6 19 |75 |24ay Basarili
6 12 |13y,5 |E 77,8 | 53,3 PO 1,09 |20 13 57 |ASO |6 64,9 | 160 |lay AVP, min AY Basarili
7 113 8,5 K 20 |51 PO 1,16 |22 9,5 26 |ASO |6 21,7 1130 | 72ay Min TY Basarili
8 |16 |6y K 21 |45 15 |26 4,7 25 |ASO |6 25 |105 |12ay Basarili
9 |17 |5y, 10 K 16 |59 25 |26 5 23 |ASO |6 19,4 | 115 |24ay Down send Basarili
10 |21 |7y E 24 |41 PO 1,33 |28 6 3,2 |ASO |6 22 |90 |12ay Min TY Basarili
11 |25 [13y,7 K 42 |45 2,15 |30 13 35 |ASO |9 30,3 | 120 |12ay MVP, min AY Basarili
Bikispit Ao, min MY,
12 128 |7y9 |E 25 |42 PO 1 20 8,2 2,8 |ASO |4 48 110 |72ay min AY Basarili

PO: poslu, LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, PAB: pulmoner arter basinci, SS: skopi siiresi, IS: islem siiresi, ASO: Amplatzer septal occluder, E:

erkek, K: kiz, AVP: aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, PDA: patent duktus arteriyozus, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik,

TY: triklspit yetmezlik, SVK: superiyor vena kava, y: yas

8Y



Tablo 4.7. Transkateter kapatilan perimembranéz VSD’li vakalarin bulgulari

&)
[a)
g VSD Taban | En Cihaz Takip
No | Yas Cins | Kilo — tipi | Qp/Qs PAB |¢ap1 |dar |Cihaztipi |¢ap1 |SS iS suresi | Ek defekt Sonug
13 129 [19y,7 |E 58 47,6 PO 9 1,6 |ASO 6 216 (110 19ay | MinTY Basarili
14 |30 |[2y,9 E 21 |40 1,65 25 9,3 3,1 |ASO 6 22 110 l4ay Basarili
15 31 5y,2 K |17 |34 18 25 5,6 2,2 |ASO 6 27,2 120 |lday Basarili
16 |32 |3y,3 K 12 |38 PO 1,42 24 4,9 2,3 |ASO 4 31 135 72ay Min TY Basarili
17 |36 [4y,10 K 17 1349 1,31 38 4,6 1,2 |Pfm-coil |6x5 |45 120 | 30ay Min TY Basarili
18 |37 6y,9 E 19 |42 PO 1 45 10,3 |3 ASO 6 11,3 |90 lay Bagarili
PDA, sek ASD,
ehler danlos send,
19 |42 |11y,10 |E 54,5 |40 PO 25 8 4,2 | ASO 6 142 |120 |bay min TY Basarili
20 |43 |4y,8 E 27,5148,5 |PO 1 48 7,8 3,3 |ASO 8 15,2 100 |5ay Min MY Basarili
Opere VSD
(TOF), rezidiel
21 |44 |13y E 20 1,4 49 8 ASO 9 32,3 105 |l2ay |VSD Basarili
22 |48 |[27y9 |E 106 |60 4,5 ASO 6 32,8 100 |4ay Min TY, min MY | Basarili
23 |49 |3y K 12 37,4 5,17 23 9,3 2,7 | ASO 6 434 135 lay Min TY Basarili
24 |50 |2y,4 K 13,5 (32,4 10 2,6 2,7 |ASO 5 42,1 | 155 1ay Min TY, min AY |Basarili
25 |53 |28y K 146 2 20 4,9 2,2 |ASO 4 19,1 80 lay Basarili
26 |54 |11y8 |K |36 1,16 31 4,8 2,2 |ASO 4 236 105 |lay Aml edl. AK Bagarili

PO: poslu, LVEDD:

sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, PAB: pulmoner arter basinc1, SS: skopi siiresi, IS: islem siiresi, ASO: Amplatzer septal occluder, E: erkek, K: kiz,

AVP:aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, PDA: patent duktus arteriyozus, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: trikispit

yetmezlik, TOF: fallot tetralojisi, y: yas
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Tablo 4.7. Transkateter kapatilan perimembranéz VSD’li vakalarin bulgulari

Taban |En | Cihaz | Cihaz Takip
No | Yas Cins |Kilo |LVEDD | VSD tipi | Qp/Qs PAB |¢apt |dar | tipi capt | SS iS |siuresi |Ekdefekt |Sonug

27 |55 | 7y,6 K 20 39 PO 1,16 24 55 35 |ASO |4 158 |90 | 36ay Bagarili
28 |57 | 1l6y E 73 54 PO 1 36 7 3 ASO |4 25,1 |75 |24ay Hafif AVP | Basarih
29 60 |16y E 24 51 1,67 28 9 4 ASO |9 18,7 100 |42ay Basarili
30 |63 |22y E 69 58,5 PO 1,26 27 122 |6 ASO 10 39,7 |105 [26ay |MinTY Bagarili
31 64 14y8 |K 50 46 PO 1,19 15 5 ASO |7 17,8 105 | 30ay Basarili

Aml

edl.VSD

rezidiel
32 |65 6yz2 K 22 39 7,5 5 ASO |7 12 80 |48ay VSD Basarili
33 |71 |28y E 75 1 7,5 ASO |9 22 50 |lay Basarili
34 74 |1ly E 24 5 ASO |6 20 75 Basarili
35 76 3y,8 K 14 9,2 ASO |8 40 190 Basarili
36 |80 |3ly E 94 31 9 Ado-2 | 6x6 |43 150 Basarili
37 4 7y K 21 38 1,21 8 5 ASO |6 23,9 100 Basarili
38 |9 27y E 88 55 1 25 7,8 7,8 |ASO |10 16,2 |75 Bagsarili
39 18 18y K 72 53 1,8 27 3,5 25 |ASO |6 41,4 145 Basarili
40 |24 |7y K 29 45 1,33 28 7,5 5 ASO |9 22,6 |80 Bagarili
41 127 26,1 E 64 5 ASO |6 21,2 |81 Basarili

Pfm-

42 |56 |1ly6 |K 64 46 PO 2,66 21 11 2 coil |6x7 |19,2 |75 |6ay Basarisiz

PO: poslu, LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, PAB: pulmoner arter basinci, SS: skopi siiresi, IS: islem siiresi, ASO: Amplatzer septal occluder, E: erkek, K:

AVP: aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, Min: minimal, TY: trikuspit yetmezlik, y: yas

kiz,

0§
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Muskdler ve perventrikiler VSD’li vakalarimizin bulgulari Tablo 4.8’de
gosterilmistir. Vakalardan 3’0 apikal, 11’i midmuskiler, 1’i de yuksek yerlesimli
muskiler defektlerdi. Defektlerin taban ve en dar kisimlarinin ortalama caplari
sirastyla 6 mm (3,5-12 mm) ve 4,1 mm (2,5-8,5 mm)’ydi. Vakalarin 21’ine  ASO,
2’sine ADO-2, 1’ine cook-coil cihazlar yerlestirildi. ASO cihazlar1 ortalama cap1
7,47 mm (4-10 mm)’ydi. Ortalama skopi slresi 26,3 dakika, islem siiresi 89,5
dakikayd.

Perventrikller yontemle kapatilan 82 no’lu hastada 24 saat sonra agir TY
gelismesi lizerine cihaz ameliyatla ¢ikarilarak defekt yama ile kapatildigi igin
basarisiz sayildi. Bir no’lu vakanin defekti daha once ameliyatla kapatilmisken
rezidiiel sant nedeniyle transkateter yontem denenmek istendi ancak “long-sheath”
sag ventrikiile ilerletildikten sonra “sheath™in trabekiillere takilmasi nedeniyle
defektten gecilemedi ve islem sonlandirildi. Kirkbir no’lu iki adet VSD’li vakanin
daha blyuk olan proksimaldeki muskiler VSD’sine cihaz yerlestirilemedigi igin
ameliyat karar1 alindi. Altmisyedi ( Sekil 4.1, 4.2 ) ve 75 no’lu vakalarda sirayla
islem sirasinda ve 24-48 saat sonra trikispitin septal “leaflet”leri cihaz arasina

sikistig1 ve cihaz geri alinamadigi i¢in cerrahi karar alindi.

TV : Trikuspit valvin

RA : Sag atriyum

RV : Sag ventrikiil

IVS : interventrikiler septum

Sekil 4.1. 67 Nolu vakanin islem sirasinda transozefageal ekokardiyografi ile 4’10
pozisyondaki ekogrami. Trikiispit valvin kordasi cihazla ( sar1 ok ) interventrikiiler

septumun arasina sikigmistir ( beyaz ok).



TV : Trikuspit valvin

RA : Sag atriyum

RV : Sag ventrikiil

IVS : interventrikiler septum
LA : Sol atriyum

LV : Sol ventrikiil

. -
T ol

Sekil 4.2. 67 nolu vakanin transdzefageal ekokardiyografi ile 4’1 pozisyondaki

ekogrami. Trikiispit valvin kordasi cihazla (Sar1 oklar ). interventrikiler septumun
arasinda kalmistir ( beyaz ok).
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Tablo 4.8. Transkateter ve perventrikiiler kapatilan muskiiler VSD’li vakalarin bulgulart

VSD Taban |En | Cihaz | Cihaz Takip
No | Yas |Cins Kilo |LVEDD |tipi Qp/Qs |PAB |¢cap1 | dar |tipi cap1 SS |iS |suresi | Ek defekt Sonug
1 |6 4y4 K 16 35,2 MM | 2,77 32 7 ASO |8 27,4 |55 |12ay PS (akim gradiyenti) | Basarili
2 |7 |2y2 |K 12 MM |1 25 5,4 4,7 |ASO |8 153 |75 |lay Basarili
3 120 |99 K 26 44 MM 28 28 7 4 ASO |8 11,2 {100 | 8ay Basarili
4 |23 |7y E 21 43 2 24 59 ASO |8 39 [120 |lay Basarili
5 /26 |8y,3 K 32 44 1,5 38 7,3 ASO |9 44 |135 | 15ay Min TY Basarili
Min TY, ablasyon
6 |33 [18y,8 |E 49 60 6 ASO |8 19,2 |70 | 10ay yapilmis SVT Basarili
7 134 |2y K 9 37 4,8 36 4 ASO |6 33,6 135 |3ay Min MY Basarili
8 |35 12y5 |E 25 38 0,83 53 10 85 |ASO |10 39,1 1100 |5ay Min TY Bagarili
9 |45 |11yl K |29 1,3 23 9 3,1 |[ASO 6 19,4 |80 | 2ay Basarili
10 |46 9y6 |K |30 43 0,87 25 10 3,1 |[ASO |4 15 |65 |lay Min TY Basarili
11 |51 |6y K |6 30,4 3,3 37 5 ASO 6 3 45 |12ay | Valviler PS,2°TY | Basarih
12 |52 |7y8 |E 24 40,5 MM 1,85 20 6,7 41 |ASO |6 7 75 |lay Min TY, min AY Basarili
13 |39 17y,1 E 52 67 AM 19 26 4 ASO 6 18,8 | 60 Basarili
14 |68 (7y6 |E 16 35 1,14 29 4 ASO |6 24 1105 |7ay Kigik ASD Basarili
Multipl VSD, sek
Cook- ASD, aml edl.diafrm
15 |78 |6y E 4 10 AM [10,7 54 3,5 coil 42 1120 evantr Basarili
16 |79 9y6 |E 33 48 MM 1,22 24 10 7 Ado-2 | 6x6 20 |80 |3ay - Basarili
17 |81 |17y |K 63 MM 1,48 22 9 Ado-2 | 6X6 16 |60 |3ay Basarili
18 |8 9y K 38 43,6 1 22 12 25 |ASO |8 40,8 {120 Basarili

MM: midmuskiiler, AM: apikal muskuler, LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, PAB: pulmoner arter basinci, SS: skopi siiresi, IS: islem siiresi, ASO: Amplatzer

septal occluder, E: erkek, K: kiz, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: trikiispit yetmezlik, PS: pulmoner stenoz, y: yas

€S




Tablo 4.8. Transkateter ve perventrikiiler kapatilan muskiiler VSD’li vakalarin bulgulart

VSD Taban |En | Cihaz | Cihaz Takip
No |'Yas |Cins Kilo LVEDD |tipi Qp/Qs |PAB |¢cap1 | dar |tipi captr |SS |iS | siresi | Ek defekt Sonug
19 14 9y3 |K |21 6 ASO |9 50 | 105 Basarili
20 |38 16y K |50 46 2,3 24 |6 ASO 10 12,8 |75 Basarili
21 |67 12y9 K |45 MM 6 34 (ASO |6 23,590 |lay Basarisiz
22 Amel edl. VSD,
AM- rezidiel VSD, WPW,
1 6y,5 |E 17 MM |15 48 40 2ay Valviler PS, min TY Basarisiz
23 Multipl VSD, min MY,
41 |33y5 |E 78,5 | 67 MM 1,04 46 35,7 |110 |2ay min TY Basarisiz
24 75 2y,2 K 11 2,4 85 35 |180 |lay Basarisiz
25 Balon anjiyoplst.AK,
15« | 3ay E 42 |25 MM 6 ASO |9 - - 72ay |PDA, minTY Basarili
26 Pulmoner banding,
22« |8ay |E 9 35 YM |2 61 6 ASO |6 - - 72ay | multipl VSD Basarili
27 82+ |day |E |6 |36 MM 8 ASO |10 - - Basarisiz

MM: midmuskiler, AM: apikal muskiiler, YM: yiiksek yerlesimli muskiiler, LVEDD: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, PAB: pulmoner arter basinci, SS: skopi siiresi,

IS: islem siiresi, ASO: Amplatzer septal occluder, E: erkek, K: kiz, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: trikispit yetmezlik, PS: pulmoner

stenoz, WPW: Wolf Parkinson white, Amel: ameliyat, edl: edilmis, y: yas

xperventrikiler

¥S
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Transkateter ve perventrikiiler yontemlerle kapatilan vakalarin islemden 6nce
ve sonraki sol ventrikdil ejeksiyon fraksiyonlari normal bulunmustur (p>0,05), (Tablo
4.9).

Tablo 4.9. Islem 6ncesi ve sonrasi ejeksiyon fraksiyonlar

EF 6nce (%) EF sonra (%)
Ortalama + SD (dagilim) / ortanca Ortalama + SD (dagilim) / ortanca
70,8 £ 3,8 (65-79)/ 71 72,7+6,1(64-84)/72

EF: ejeksiyon fraksiyonu

Transkateter ve perventrikiiler kapatilan perimembran6z ve muskiler VSD’li
vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlar: Tablo 4.10 ve 4.12°de; 69 vakanin erken ve
ge¢ komplikasyonlara gore dagilimi Tablo 4.11 ve yalniz major komplikasyonlara
gore dagilimi da 4.13’de gosterilmistir. Islem sirasinda 30 (%43,45), 24-48 saat sonra
32 (%46,4) ve ge¢ donemde 57 (%82,6) komplikasyon olmustur. U¢ (%4,35) vakada
(vaka no 11, 32, 64) 1° AV blok, 2 (%2,9) vakada (vaka no 37, 60) 2° AV blok ge¢
donemde ortaya ¢ikmis olup halen devam etmektedir. Yalniz 1 (%1,45) hastada
islem sirasinda (16 no’lu vaka), ve 1 (%1,45) hastada da ge¢ donemde (21 no’lu
vaka) sag dal blogu saptanmustir. Islem sirasinda 28, 31, 32, 37, 42, 43, 44, 45, 46,
49, 51, 52, 55, 60, 64 no’lu vakalarda hafif reziduel kagak mevcutken 24-48 saat
sonra bu 15 vakanin 11’inin (31, 32, 37, 42, 45, 46, 49, 51, 52, 60, 64 no’lu vakalar)
diizelmis, rezidiiel santi1 devam eden 4 vakaya 13 no’lu vaka eklenmistir. Geg
donemde ise 6nceden devam eden 13 ve 44 no’lu vakalara daha 6nce santi olmayan
25 ve 30 no’lu vakalar eklenmistir (%5,8). Ge¢ donemde ortaya ¢ikan agir rezidiiel
kagakli vaka (vaka no 23) defekti transkateter yontemle, orta rezidiiel kacakli ise
hibrit yontemi ile (vaka no 15) kapatilmistir (%2,9). Transkateter yontemle kapatilan
23 no’lu vakanin ayni zamanda 2-3° TY’si de mevcuttu. Bu vakanin cihazi
ameliyatla ¢ikarilarak defekti yama ile onarilmistir. Hibrit yontemi ile kapatilan 15
no’lu vakaya ise miidahale edilmemistir. 24-48 saat sonra 1 vakada (vaka no 32)
ortaya ¢ikan 2-3° TY ge¢ donemde agir TY’ye doniistiigii igin trikiispit plastisi
yapilmistir, ancak ge¢ donemdeki kontrollerde ortaya c¢ikan agir TY’li iki

vakamizdan (13 ve 51 no’lu vaka) birine TVR uygulanmis, birine de TVR karari
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alimmustir (%4,35). Yalniz 1 vakamizda 24-48 saat sonra gorilen 2° AY (vaka no 28)
mevcut olup ge¢ donemde minimal AY’ye donlismiistiir. 24-48 saatte gorulen AVP
(vaka no 13, 21) ge¢ donemde kaybolmus ve sonugta ge¢ donemde AY kalmamustir.
24-48 saat sonra embolize olan cihaz (56 no’lu vaka) ertesi gunu “snare” ile
¢ikarilmigtir. Tablodan goriildiigii gibi iki ayr1 vakanin (vaka no 67, 75) (Sekil 4.1,
4.2) birinde islem sirasinda, birinde 24-48 saat sonra trikiispit valvin kordasi cihaza
stkismig olup bu vakalarin da cihazlar1 ameliyatla ¢ikarilarak defektleri yama ile
kapatilmigtir. Hibrit yontemi ile VSD’si kapatilmis olup 24-48 saat sonra agir TY
gelisen vakamiz da (82 no’lu vaka) hemen cerrahiye verilerek cihaz ¢ikartilip defekti
yama ile onarilmistir. Sonug olarak trikuspit kapak lezyonlar1 nedeniyle transkateter
(23, 67, 75 no’lu vakalar) ve perventriktler (82 no’lu vaka) yontemlerle defektleri
kapatilan 4 (%5,8) vakanin (1’1 islem sirasinda, 2’si 24-48 saat sonra ve 1’i de ge¢
donemde) cihazlar1 ¢ikarilarak defektleri yama ile onarilmis ve ameliyattan sonra
triklispit valv fonksiyonlart normal bulunmustur. Ayrica yukarda bahsedildigi gibi
agir TY nedeniyle trikiispit plastisi yapilan hasta da dahil edilirse toplam 6 vaka
cerrahiye verilmis, biri de beklemektedir. Ge¢ donemde sik VES’leri olan bir

vakamiz (vaka no 20) mevcuttur.



Tablo 4.10. Transkateter kapatilan perimembrandz VSD’li vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlari

No |tipl|siress | Ekdefek Erken komplikasyon *loonontron
Islem sirasinda 24-48 saat sonra
1 2 lay Min TY, min MY, min AY - -
2 3 lay Min TY Ates -
3 Down send, Koille kapt.PDA,
kicuk muskiler VSD, persistan

5 PO 24ay sol SVK, MY - - Min TY
4 10 PO |6ay - - .
5 11 PO 24ay - Min MY Min MY, 1° AV blok
6 12 PO |lay AVP, min AY - - Seyrek VES
7 AVP, hafif

reziduel kagak, Seyrek VES, hafif MVP, min

13 PO T2ay Min TY - min TY MY, hafif rezidiiel kacak, agir TY
8 16 12ay SEDB - .
9 17 24ay Down send - - Min AY, min TY, seyrek VES
10 |21 PO 12ay Min TY - AVP, min TY SgDB, min AY, min TY
11 |25 12ay Min AY - Min AY Rezidilel kagak, min AY
12 Reziduel kacak,

min TY, min MY,

28 PO 72ay Bikulspit Ao, min MY, min AY | Reziduel kacak, min TY, min AY 2° AY Min AY

13 129 PO 19ay Min TY Min TY Seyrek VES

PO: poslu, AVP:aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, PDA: patent duktus arteriyozus, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral

yetmezlik, TY: trikispit yetmezlik, SVK: stiperiyor vena kava, VES: ventrikiler ekstrasistol, AV:atriyoventrikiler, Ao: aort, SgDB: sag dal blogu
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Tablo 4.10. Transkateter kapatilan perimembrandz VSD’li vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlari

No V.S D Tfik'p Ek defekt Erken komplikasyon Ete [l @
tipi suresi (son kontrol)
Islem sirasinda 24-48 saat sonra
14 |30 14ay Rezidiel kagak, min TY
15 |31 lday Reziduel kacak - Min TY
16 Sag boslukta genislm, 1° AV blok, agir
32 PO T2ay Min TY Rezidiel kacak 2-3°TY TY, trikiispitplasti yapilmig
17 |36 30ay Min TY - Min AY, min TY
18 37 PO lay Reziduel kacak - 2° AV blok, hafif MVP
19 PDA, kapt.sek ASD, ehler
42 | PO Say danlos send Rezidiel kacak Min TY -
20 Reziduel kacak, min Reziduel kacak,
43 |PO 5ay Min MY MY min MY Min MY, min TY
21 Amel edl. VSD (TOF), Hafif PH, hafif rezidlel kacak, PA'da
44 12ay rezidiel VSD Rezidiel kacak - genislm
22 48 day Min TY, min MY Min TY - -
23 |49 lay Min TY Rezidlel kacak - -
24 |50 1ay Min TY, min AY - Min AY, 1°TY Min AY, 1°TY
25 |53 lay - -
26 |54 lay Aml edl. AK - - -

PO: poslu, AVP:aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, PDA: patent duktus arteriyozus, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY:

trikuspit yetmezlik, PH: pulmoner hipertansiyon, ASD: atriyal septal defekt, Amel: ameliyat, edl: edilmis
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Tablo 4.10. Transkateter kapatilan perimembrandz VSD’li vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlari

No | VSD tipi -r.f"lk'P Ek defekt Erken komplikasyon g laamigl @ser
suresi (son kontrol)
Islem sirasinda 24-48 saat sonra

27 Reziduel kagak, min TY, min MY,
55 | PO 36ay Rezidiel kagak sinus durakla -

28 |56 |PO Gay Embolizasyon

29 |57 |PO 24ay Hafif AVP Min MY Min MY, min TY

30 2° AV blok, min TY, min
60 42 ay Rezidiel kacak - MY

31 163 |PO 26ay Min TY Rezidiiel kagak - Min TY

32 64 |PO 30ay Min TY 1° AV blok, min TY

33 Amel edl.\VVSD, Min TY, min MY, hafif
65 48ay rezidiel VSD Min TY Min TY MVP

34 Min TY, min MY,
68 Tay Kugik ASD min AY - -

3% 71 lay - - -

36 |74

37 76

38 |80 -

39 |4

40 |9

41 |18

42 124

43 |27

PO: poslu, AVP:aort valve prolapsusu, MVP: mitral valve prolapsusu, PDA: patent duktus arteriyozus, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY mitral yetmezlik, TY:

trikuspit yetmezlik, AV: atriyoventrikiiler, Amel: ameliyat, edl: edilmis
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Tablo 4.11. Erken ve ge¢ komplikasyonlu transkateter ve perventrikiler kapatilan

VSD’li vakalarin dagilimi

Erken komplikasyonlar Ge¢ komplikasyonlar
Islem sirasinda | 24-48 saat sonra

Say1 % Say1 % Say1 %
1°AV blok 3 4,35
2° AV blok 2 2,9
SgDB 1 1,45 1 1,45
Hafif rezidiel kacak 15 | 21,75 4 5,8 4 58
Orta reziduel kagak 1 1,45
Agir rezidiiel kacak le 1,45
Minimal TY 7 10,1 13 18,84 19 27,55
2-3°TY 1le 1,45
Agir TY 1® 1,45 3 4,35
Minimal MY 3 4,35 6 8,7 6 8,7
Minimal AY 3 4,35 2 2,9 7 10,1
2° AY 1 1,45
Ates 1 1,45
AVP 2 2,9
Seyrek VES 5 7,25
Sik VES 1 1,45
Hafif MVP 3 4,35
Embolizasyon 1 1,45
Trikiispit korda sikismasi1 | 1#* | 1,45 | Lssx | 145
Toplam 30 | 4345 | 32 46,4 57 82,6

SgDB: sag dal blogu, MVP: mitral valve prolapsusu, AY: aort yetmezligi, MY: mitral
yetmezlik, TY: triklispit yetmezlik, VES: ventrikiler ekstra sistol, AVP: aort valv prolapsusu, AV

blok: atriyoventrikiler blok
*Geg komplikasyon olarak ortaya ¢ikan agir TY’li 32 nolu vaka.

s*Islem sirasinda trikiispit valvin kordasi cihaza sikisip cihazi ameliyatla ¢ikarilarak

defektleri yama ile kapatilan 75 no’lu vaka.

xx+24-48 saat sonra trikuspit valvin kordasi cihaza sikigip cihazi ameliyatla ¢ikarilarak

defektleri yama ile kapatilan 67 no’lu vaka.

® Hibrit yontemi ile VSD’si kapatilmis olup 24-48 saat sonra agir TY gelisen, hemen

cerrahiye verilerek cihaz ¢ikartilip defekti yama ile kapatilan 82 no’lu vaka.

e Agir rezidiiel sant1 ve 2-3° TY’si olup VSD’si yama ile kapatilan 23 no’lu vaka



Tablo 4.12. Transkateter ve perventrikuler kapatilan muskiler VSD’li vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlart

Takip Gecg komplikas. (son
No VSD tipi |siresi | Ek defekt Erken komplikasyon kontrol) Ameliyat
Islem sirasinda | 24-48 saat sonra
1 6 MM 12ay | PS (akim gradiyenti) Min TY
2 |7 MM lay -
3 120 MM 8ay Min TY, sik VES
4 Orta TY, agir rezidiiel | Cihaz ¢ikarma yama ile
23 lay Min TY VSD kapat.
5 Ektopik atrial ritm, min
26 15ay Min TY - TY
6 Min TY, ablsyon yapil
33 10ay | SVT - Min TY
7 134 3ay Min MY
8 |35 5ay Min TY Min MY, minTY | MinTY
9 45 2ay Rezidiiel kacak
10 |46 lay Min TY Rezidilel kagcak | Min TY
11 Min TY,
51 12ay Valviler PS, min TY Reziduel kacak Agir TY TVR
12 |52 MM lay Min TY, min AY Rezidiel kacak | Min TY
13 139 |AM - - -

MM: midmuskiiler, AM: apikal muskiiler, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: trikiispit yetmezlik, PS: pulmoner stenoz, VES: ventrikiiler

ekstra sistol, TVR: trikiispit valv replasmani

19



Tablo 4.12. Transkateter ve perventrikuler kapatilan muskiler VSD’li vakalarin erken ve ge¢ komplikasyonlart

VSD | Takip Gec komplik. (son
No | tipi sliresi | EK defekt Erken komplikasyon kontrol) Ameliyat
24-48 saat
Islem sirasinda | sonra

14 Min TY, min AY,

68 7ay | Kiglk ASD min MY
15 Multipl VSD, sek ASD, aml

78% |AM edl.diafrm evantr
16 79 MM |3ay - Seyrek VES
17 /81 MM |3ay |- - - -
18 |g
19 |14
20 |38
21 167 MM | lay - Trikiispit k. sik. | - Ameliyatla tam diizelme
22 AM- Amel edl. VSD, rezidiiel VVSD,

1 MM 2ay WPW, Valviler PS, min TY
23 |41 MM 2ay | MinMY, minTY, PFO Min TY
24 Cihaz ¢ikarilma, yama ile VSD,

75 lay |PFO Trikispit k. sik. PFO onarim
25 Agir rezidiiel

Balon anjiyoplst. AK, PDA, VSD,

15® | MM 72ay |minTY rekoarktasyon
26 Pulmoner banding, multipl

22® 'YM 72ay |VSD
27 182® |[MM Agir TY Cihaz ¢ikaril. Yama ile kap.

MM: midmuskiiler, AM: apikal muskiiler, YM: yiiksek yerlesimli muskiiler, Min: minimal, AY: aort yetmezligi, MY: mitral yetmezlik, TY: triklispit yetmezlik, PS:

pulmoner stenoz, WPW: Wolf Parkinson white, VES: ventrikiiler ekstrasistol, k: korda, sik: sikismasi

®Perventrikuler yontemle
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Tablo 4.13. Transkateter ve perventrikiiler kapatilan VSD’li vakalarin major

komplikasyonlarinin dagilimi

Erken komplikasyonlar .
Islem sirasinda | 24-48 saat sonra Geg komplikasyonlar
Say1 % Say1 % Say1 %

2-3°TY le 1,45
Agir TY 1® 1,45 3 e¥ 4,35
2°AY 1 1,45

Embolizasyon 1 1,45

Orta reziduel kacak 1 1,45
Agir rezidiiel kagak le 1,45
Trikiispit korda sikigmasi | 1#* 1,45 Lok 1,45

Toplam 1 1,45 4 5,8 6 8,7

TY: trikiispit yetmezligi, AY: aort yetmezligi
* Gegdonemde agir TY’si geligip trikiispit plasti yapilan 32 nolu vaka

#*Islem sirasinda trikiispit valvin kordasi cihaza sikisip cihazi ameliyatla ¢ikarilarak

defektleri yama ile kapatilan 75 no’lu vaka.

*x+24-48 saat sonra trikuspit valvin kordasi cihaza sikigip cihazi ameliyatla ¢ikarilarak

defektleri yama ile kapatilan 67 no’lu vaka.
e Ag1r rezidiiel sant1 ve 2-3° TY ’si olup VSD’si yama ile kapatilan 23 no’lu vaka

® Hibrit yontemi ile VSD’si kapatilmis olup 24-48 saat sonra agir TY gelisen, hemen

cerrahiye verilerek cihaz ¢ikartilip defekti yama ile kapatilan 82 no’lu vaka.
¢ Gec donemde agir TY ’si gelisip TVR yapilan 51 no’lu vaka.

¥Geg donemde agir TY’si gelisip TVR karar1 alman 13 no’lu vaka.
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmada 69 VSD’li vakanin perimembrandz ve muskiiler “Amplatzer
septal occluder” cihazlar1 ile transkateter ve perventrikiiler kapatilmalar1 ve

komplikasyonlari irdelendi.

Pinto RJ ve arkadaglarinin 20 vakalik serilerinde belirgin AVP ve AY’si olan
iki vakada cihaz defektler nedeniyle yerlestirilemedigi igin geri alinmis ve kapatilma
isleminden vazgegilmistir [66]. Biz de kapatilmalarina karar verdigimiz 13 vakanin
(Tablo 4.2) 12’sinde TTE bulgulan ile TEE ve/veya Kkateter-anjiyo bulgular1 (aort
valv prolapsusu, minimal-hafif AY, IVS’nin anteriyor ve posteriyor “malaligment’1,
subaortik “ridge”, defektin aort valvine bitisik olmasi, VSD’nin ¢ok kiigiik, sol-sag
santin ¢ok az olmas1 gibi nedenlerle) tam uyum olmadigi i¢in kapatma isleminden
vazgectik (Tablo 4.4, 4.6). Bir vakada ise kateter islemi uzadigi ve 1° AV blok
gelistigi i¢in defekt kapatilmadi. Bu nedenle Kkapatilma isleminden once tiim
vakalarin TTE’leri islemi uygulayacak deneyimli ekokardiyografir tarafindan tekrar
calisgilmali ve diyagnostik kateter-anjiyo calismalar1 yapilmalidir. Ayrica deneyimli
ekokardiyografirlarin uygun buldugu vakalar bizim de yaptigimiz gibi yalmz TTE

esliginde transkateter yontemle de kapatilabilir.

Son yillarda uygulama alanina giren perimembran6z ve muskiiler “Amplatzer
septal occluder” cihazlariyla VSD’lerin kapatilmasindaki basart orani birgok
merkezde %88-97,4 arasinda bulunmustur [3, 4, 14, 66-68]. Bizim basar1 oranimiz
(%91,3) da bu degerler arasindadir.

Matzorgata ve arkadaslarimin 18 vakalik serilerindeki 2 vakadan birinde
“sheath”in uzun olmasi1 3° AV blok gelismesine neden olmus, digerinde ise diskler
birakildiktan sonra VT gelismis, VT durdurulduktan sonra defektlerin
kapatilmasindan vazgecilmistir [68]. Yukarida bahsettigimiz gibi Pinto ve
arkadaslarinin ¢alismalarindaki 2 vakanin da belirgin AVP ve AY’leri oldugu igin
cihazlar defekte yerlestirilememistir [66]. Yun-Ching ve arkadaslarinin
calismalarinda ise cihazin defekte yerlestirilmesinden sonra agir TY gelismis, cihaz
geri alinirken trikiispit septal leafletine takilmis sonra cerrahi olarak g¢ikarilmistir.
Bizim g¢alismamizda ise 1 perimembrantz, 5 muskiler VSD’li vakamizda (1 vakada

cihaz embolizasyonu, 1 vakada “sheath”in trabekiillere takilmasi, 2 vakada trikispit
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septal “leaflet”inin cihaza sikismasi, 1 vakada agir TY gelismesi ve cihazin defekte
yerlestirilememesi gibi nedenlerle) islemler basarisiz sayilmistir. Cihazin embolize
oldugu 42. siradaki 56 no’lu vakada cihaz “snare” ile geri alinmistir. “Sheath”i
trabekiillere takilan 1 no’lu vakada isleme devam edilmemistir. Defekti
perventrikiiler kapatilan 82 no’lu vakada 24 saat sonra agir TY gelistigi i¢in cihaz
cikarilarak defekt yama ile kapatilmistir. ki vakamizda (67 ve 75 no’lu vakalar) da
trikispit septal leafletleri cihaza takildigi ve geri alinamadigi i¢in hemen cerrahiye
verilmislerdir (Tablo 4.7,4.8).

Perimembran6z defektlerde cihaz triklspit ve aort valvlerine ¢ok yakin
oldugu i¢in tam AV blok, TY, AY gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar gelisebilmektedir.
Buyuk cihazlar bu komplikasyonlarin olasiligini arttirmaktadir. Bu ydntemle
defektler kapatilirken ¢ogu tarafindan defektten 1-2 mm biyuk olan cihazlar tercih
edilmektedir [3, 4, 14, 66, 67, 69]. Biz de baslangicta birka¢ vakada bu kurala
uydugumuz halde sonra defektin morfolojisine uygun olarak possuz defektlerde
hemen hemen defekte esit, poslu defektlerde ise daha ufak cihazlarin posun igine
daha kolay yerlesebilecegi ve pos tarafindan kavranabilecegi diisiincesiyle daha
kicuk capli cihazlar tercih ettik (Tablo 4.3, 4.4).

Perimembrandz VSD’li vakalarimizin ortalama skopi slresi 25,3 dakika,
islem siiresi 106,8 dakika; muskiler VSD’li vakalarimizin ortalama skopi siiresi 26,3
dakika, islem siiresi 89,5 dakikaydi. Bu degerler diger uygulayicilarinki ile
uyumluydular [4, 70].

Calismamizda defektlerin kapatilmadan o©nceki ve sonraki ejeksiyon
fraksiyonlar1 arasinda fark bulunmamasi, hemodinamik olarak vaka segimlerinin

uygun oldugunu gostermektedir (Tablo 4.9).

Transkateter ve perventrikiiler yontemlerle kapatilan VSD vakalarinin en sik
goriilen ve O6nemli olan komplikasyonlarindan birisi tam AV blok olup goérilme
siklig1 %0-22,2 arasinda bulunmustur [4, 68, 71, 72]. Tam AV blok islem sirasinda
ve islemden sonraki farkli zamanlarda ve degisik mekanizmalarla gelisir. Islem
sirasinda kateter veya cihaza bagli teknik hatalar, islemden sonra ise ¢evre dokudaki
inflamasyon veya fibrozis nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir [73]. Ancak tam AV

blok mekanizmasi henliz tam olarak bilinmemektedir. Mario Carminati ve
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arkadaglarinin ¢aligmalarindaki 122 vakanin 1’inde islem sirasinda, 3’iinde 48 saat
icinde (1’ine kalp pili takilmig), 2’sinde 5-12 ay arasinda tam AV blok (kalp pili
takilmig) gelismistir. Tao Zhou ve arkadaslarinin 168 hastasinin 2’sinde islem
sirasinda, 4’tinde islemden sonra tam AV blok gelismis olup insidanslari %3.5
bulunmustur [74]. Bentham JR’nin 21 perimembranéz VSD’li vakalarinin
hi¢birisinde tam AV blok goriilmemistir [75]. Cerrahi islem sonrasi perimembrandz
VSD’li vakalarda tam AV blok gorilme insidansi birgok c¢alismada %0-2 arasinda
bulunmustur [3, 52, 76-79]. Goriildiigii gibi transkateter yontemle tam AV blok
goriilme siklig1 cerrahi yontemden olduk¢a fazladir. AV blogun Onlenmesi igin
cihazin en uygun minimal boyutunun seg¢ilmesi ve aort kapagina mesafesinin iyi
ayarlanmas1 gerckmektedir. Bu nedenle perimembrandz defektlerde daha kugcik

cihazlar kullanmay1 tercih ettik. Vakalarimizin hicbirinde tam AV blok gelismedi.

Transkateter ve perventrikuler yontemle VSD kapatilmasinda islem sirasinda
veya islemden sonraki erken ve/veya ge¢ donemlerde trikuspit, aort ve nadiren de
mitral kapaklarla ilgili 6nemli komplikasyonlar gorilebilmektedir [3, 4, 67, 68].
Matgorzata ve arkadaslarinin 18 vakalik caligmalarinda 1 vakada cihazin biiyiikligi
nedeniyle orta derecede TY gelismistir [68]. Holzer ve arkadaslarmin 100 vakalik
serilerinde en sik rastlanan komplikasyonlar iletim anomalileri ve yeni ortaya ¢ikan
ya da siddetleri artan aort ve trikuspit yetersizlikleriydi [3]. Yun-Ching ve
arkadaglarmin 35 vakasindan 3’Unde major komplikasyon goriilmiistiir (%8,6).
Bunlar tam AV blok, perihepatik kanama ve cihaz yerlestirildikten sonra gelisen agir
AY nedeniyle cihazin geri alinirken trikiispit kapak aparatina takilmasidir. Cihaz
cerrahi olarak c¢ikarilmig ve trikuspit valv tamiri yapilmistir [4]. Hu HB ve
arkadaglarmin 445 vakalik serilerinde %1,7 oraninda majér komplikasyon
goriilmiistiir. Bunlar da 2 vakada “pacemaker” gerektiren tam AV blok, 2 vakada
orta-agir AY, 2 vakada orta-agir TY, 1 vakada da orta derecede MY’dir ve bu
komplikasyonlarin hepsi ge¢ donemde ortaya ¢ikmistir [67]. Bizim en sik goriilen ve
onemli olan komplikasyonlarimiz trikiispit valv ile ilgili olanlardir. Triklspit septal
leafletinin kordas1 muskiiler VSD’li vakalarimizin 1’inde islem sirasinda, 1’inde de
24-48 saat sonraki erken donem kontroliinde cihaza sikigmis oldugu igin bu nedenle
cerrahiye gitmistir (Tablo 10, 11, 12). Perventrikiiler kapatilan vakalarimizdan biri

islemden 24 saat sonra agir TY gelismesi nedeniyle cerrahiye verilmis ve trikispit
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“leaflet”i cihazdan kurtarilarak defekt yama ile kapatilmistir. Ameliyat sonrasi
ekokardiyografisinde TY goriilmemistir (Tablo 4.11, 4.12, 4.13). Transkateter
kapatilan 3 vakamizda ge¢ donemde agir TY gelisti. Bunlardan birisine trikiispit valv
plastisi, birisine trikiispit valv replasmani (TVR) yapildi, digerine de trikiispit valv
replasmani karari alindi (Tablo 4.10, 4.11, 4.13). Transkateter kapatilan yiiksek
yerlesimli muskiiler VSD’li vakamizda 6 ay sonra agir kagak ve 2-3° TY goruldi. Bu
vaka cerrahiye verilerek cihazi ¢ikarilip VSD’ye yama yerlestirildi. TY si aynen
devam etmektedir (Tablo 4.10, 4.11, 4.13). Perventrikiiler kapatilan VSD’lerden
1’inde ge¢ donemde orta derecede sant belirdi. Sonradan ortaya ¢ikan santlar
muhtemelen cihazin pozisyonundaki degismelere bagli olabilir. Perimembrantz
VSD’li vakalarimizdan 1’inde islem sirasinda minimal AY mevcutken 24-48 saat

sonra 2° AY gelismis ve bir suire sonra kaybolmustur.

Sonug olarak calismamizda %7,25 erken, %8,7 ge¢ olmak (zere toplam

%15,95 oraninda major komplikasyon goriilmiistiir.

Geg¢ donemde ortaya ¢ikan 3 agir [1 triklspit plasti olan (32 no’lu vaka), 1
TVR olan (51 no’lu vaka), 1 ameliyat karar1 aliman (13 no’lu vaka)] ve 1 de orta
derecede trikiispit yetersizligi olan (23 no’lu vaka) vakamiz mevcuttur (%5,8). Geg
donemde ortaya c¢ikan agir TY ’nin, kullandigimiz daha kii¢iik boyutlu cihazlarda
zamanla olusabilecek pozisyon degisikligine bagl olarak trikiispit “leaflet”inin
cihaza takilmasindan dolay1 gelisebilecegi diisiiniilebilir. Ancak bu vakalardan poslu
olan (vaka no 13, 32) ikisinde cihaz defektten kiiciik oldugu halde possuz olan (vaka
no 23,51) ikisinde cihaz defektten birinde 1 mm, digerinde 2 mm biiyiiktiir (Tablo
4.7, 4.8). Ayrica cerrahiye verilen iki vakanin da “leaflet”leri cihaza takilmis degildi.

Goriildiigi gibi ge¢ donemde ortaya ¢ikan TY nin nedeni izah edilememektedir.

Li JJ ve arkadaslarinin 223 wvakalik serilerinde %4 oraninda major
komplikasyon goriilmiis ve bunlarin %1,8’ine cerrahi mudahale gerekmistir. Bu
komplikasyonlar 1 vakada cihazin malpozisyonu, 2 vakada hafif AY, 1 vakada cihaz
embolizasyonudur. Mario Carminati ve arkadaslarinin yaptigi1 410 vakalik seride ise
55 vakanin 28’inde (%6,5) major komplikasyon goriilmiis olup bunlarin da %3,1’ine
cerrahi uygulanmistir [69, 80]. Bizim cerrahi muidahale goren (2 trikispit valv korda

sikigmasi, 1 trikiispit plastisi, 1 TVR, 2 cihaz ¢ikarilip defektin yama ile kapatilmasi)
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6 vakamiz ve TVR karart alman 1 vakamiz mevcuttur. Bu durumda major

komplikasyon nedeniyle cerrahi oranimiz %10, 1 dir.

Mario Carminati ve arkadaslarinin serisinde blyUk arter transpozisyonu,
dekstrokardi ve multipl VSD’si olan, ameliyat sonrasi rezidiiel VSD’si transkateter
kapatilmak istenen bir hasta ise islem sirasinda kaybedilmistir. Yine bu ¢alismada
vakalarin 4’iinde cihaz embolizasyonu, 2’sinde cerrahi gerektiren agir AY gelismistir
[80]. Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin sadece birinin cihazi 24-48 saat sonra

embolize olup ertesi giinii snare ile ¢ikarilmistir. Kaybedilen hastamiz olmamustir.

Mario ve arkadaglarinin serisinde minimal TY (%6), minimal AY (%3,3),
hafif rezidiel sant (%15); Matgorzata ve arkadaslarinin 18 vakasinin 6’sinda
minimal TY, 1’inde minimal AY gorilmistir [68, 80]. Bizim ¢alismamizda geg
dénemde mindr komplikasyonlardan minimal TY 19 vakada (%27,55), minimal AY
7 vakada (%10,1), hafif rezidiel kacak ise 4 vakada (%S5,8) goriilmiis olup bunlar

hastalarin prognozunu etkilememektedir

Calismamizda goriilen komplikasyonlarin ¢ogu, islem sirasinda ya da geg
donemde goriilen ve trikiispit valvle ilgili olanlardir. Ge¢ donemde goriilen agir
TY’lerin nedeni bilinmemektedir. Erken donemde goriilen komplikasyonlarin
(%4,35) cerrahi olarak tam diizeltilebilmeleri miimkiin oldugu halde, ge¢ donem
komplikasyonlar1 defektlerin cerrahi olarak kapatilmalarindan sonra ¢ok nadir
gorillen ve trikiispit valv replasmanina (%5,8) kadar giden cok ciddi
komplikasyonlardir. Kapatilma islemleri tiim merkezlerde oldugu gibi merkezimizde
de konularinda uzmanlagmis, deneyimli ve hiinerli bir ekip tarafindan uygulanmistir.
Vakalarin erken dénemden sonra trikiispit yetmezligi yoniinden ekokardiyografi ile
cok yakindan takip edilmelerinin pratik ve yararli olup olmayacag: tartisilabilir.
Ancak pek ¢ok c¢alismanin sonucu olarak kalic1 tam atriyoventrikiiler blok gelisme
olasiligimin %0-22 arasinda olmasi da dikkate alindiginda, VSD’lerin transkateter
kapatilmalarinin ve/veya bu cihazlarin kullanilmasinin  yeniden diislintilmesi

gerektigi inancindayiz.
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6. SONUCLAR

Bu caligmada, Mayis 2005-Ocak 2012 yillar1 arasinda perimembrantz ve
muskiiler ventrikiiler septal defektlerin “Amplatzer septal occluder” cihazlan ile
transkateter ve perventrikiiler kapatilmalari ve komplikasyonlari incelenmistir.

Calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklart
Anabilim Dali, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali’nda, Mayis 2005-Ocak 2012 tarihleri
arasinda VSD tanis1 alip transkateter ve perventrikiiler yontemlerle kapatilmasi
planlanan 82 vakanin 69°u [35°1 kiz (%50,7), 34’1 erkek (%49,3); islem yas1 10,6 yil
(3 ay-34 yil)] (42 perimembrandz, 27 muskiiler) kapatilma islemi igin secildi. 69
vakanin 63’linde (41’1 perimembrandz, 22’si muskiiler) basarili olundu. Basari
oranimiz %91,3’tiir. Onii¢ vakanin (%15,9) (11’1 perimembrandz, 2’si muskiiler)
defektleri kapatilmalart i¢in uygun bulunmadi. Alt1 vakada (%8,6) (1’i
perimembrandz, 5’i muskiiler) ise basarisiz olundu.

2. Perimembrandz defektlerin 17’si poslu idi. Defektlerin taban ve en dar
kisimlariin ortalama c¢aplar1 sirasiyla 7,22 mm (2,6-13 mm) ve 3,5 mm (1,2-7,8
mm) idi. Yerlestirilen cihazlarin 39’u ASO, 2’si Pfm-coil, 1’i ADO-2 idi. ASO
cihazlarinin ortalama c¢ap1 6,48 mm (4-11 mm) idi.

3. Muskdler defektlerin taban ve en dar kisimlarinin ortalama caplart
sirastyla 6 mm (3,5-12 mm) ve 4,1 mm (2,5-8,5 mm)’ydi. Vakalarin 21’ine  ASO,
2’sine ADO-2, 1’ine cook-coil cihazlar yerlestirildi. ASO cihazlar1 ortalama gap1
7,47 mm (4-10 mm)’ydi.

4, Calismamizda %7,25 erken, %8,7 ge¢ olmak iizere toplam %15,95
oraninda major komplikasyon goriilmiistiir.

5. Gec¢ donemde goriilen komplikasyonlarin %5,8’in1 trikiispit valv
replasmani gerektiren vakalar olusturmustur. Bu donemdeki TY’nin nedeni
bilinmemektedir.

6. Major komplikasyonlar nedeni ile vakalarimizin %10,1’ine cerrahi
tedavi uygulanmistir.

7. Ge¢ donemde %27,5 vakada minimal TY, %10,1 minimal AY ve

%35,8 hafif rezidiiel sant goriilmiis olup hastalarin prognozunu etkilememektedir.
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8. Sonug olarak calismamizda goriilen komplikasyonlarin ¢ogu, islem
sirasinda ya da ge¢ donemde goriilen ve trikiispit valvle ilgili olanlardir. Erken
donemde goriilen komplikasyonlarin (%4,35) cerrahi olarak tam diizeltilebilmeleri
miimkiin oldugu halde, ge¢ donem komplikasyonlar1 defektlerin cerrahi olarak
kapatilmalarindan sonra ¢ok nadir goriilen ve trikiispit valv replasmanina (%5,8)
kadar giden cok ciddi komplikasyonlardir. Kapatilma islemleri tiim merkezlerde
oldugu gibi merkezimizde de konularinda uzmanlasmis, deneyimli ve hiinerli bir
ekip tarafindan uygulanmistir. Vakalarin erken dénemden sonra trikiispit yetmezligi
yoniinden ekokardiyografi ile ¢cok yakindan takip edilmelerinin pratik ve yararli olup
olmayacagi tartigilabilir. Ancak pek c¢ok calismanin sonucu olarak kalici tam
atriyoventrikiiler blok gelisme olasiliginin %0-22 arasinda olmasi da dikkate
alindiginda, VSD’lerin transkateter kapatilmalarinin ve/veya bu cihazlarin

kullanilmasinin yeniden diigiiniilmesi gerektigi inancindayiz.
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