
Tüm kalp hastal›klar› içinde %25-30 ile en s›k görülen konjeni-
tal kalp hastal›¤›d›r. Perimembranöz tip en s›k görülen ventrikü-
ler septal defekt (VSD) tipi olup (%80) membranöz septumda bu-
lunur (1-4). Muskuler tip ventriküler septal defektler ise atriyo-
ventriküler kapaklara komflu olan inlet septumda (inlet VSD=AV
kanal tipi), pulmoner kapa¤›n alt›ndaki outlet septumda (outlet
VSD) veya trabeküler septumda (trabeküler muskuler VSD) ola-
bilir (fiekil 1). Trabeküler septumda olan VSD’ler birden çok ola-
bilir (‹sviçre peyniri tipi VSD). VSD’ler olgular›n yaklafl›k 2/3’ünde
izole olabildi¤i gibi, patent duktus arteriyozus, atriyal septal de-
fekt, pulmoner stenoz gibi di¤er kalp hastal›klar› ile de birlikte
olabilir. 

Fizyopatoloji ve Klinik Bulgular

a) Küçük VSD: VSD çap› 0.5 cm2’den küçüktür. Sol ventrikül
bas›nc› yüksek oldu¤u için flant soldan sa¤a do¤rudur. Dakikada
pulmoner artere giden kan miktar›n›n sistemik dolafl›ma giden
kan miktar›na oran›na ak›mlar oran› denir. Defekt küçük oldu-
¤undan soldan sa¤a flant azd›r ve ak›mlar oran› 2’den azd›r. Bu
yüzden kalpte hipertrofi ve dilatasyon yoktur ve pulmoner damar
yata¤› normaldir (fiekil 2). Bu hastalarda kalp yetersizli¤i ve pul-
moner hipertansiyon (PH) geliflmez. Bu yüzden hastan›n hiçbir
yak›nmas› yoktur. Genellikle baflka bir nedenle doktora gidildi-
¤inde veya rutin muayene s›ras›nda üfürüm duyulmas› ile tan›
konulur. Tek klinik bulgusu, sternum sol alt kenar›nda ve mezo-
kardiyak odakta duyulan 3 ila 5/6 fliddetindeki haflin, pansistolik
üfürümdür. Genellikle üfürüme tril de efllik eder. Bazen küçük
muskuler VSD’lerde haflin üfürüm pansistolik gibi bafllar, fakat

sistolün tam ortas›nda aniden kesilebilir. Bunun nedeni sistol s›-
ras›nda septumun da kas›lmas› ve VSD’nin kapanmas›d›r. Tele-
kardiyografi ve EKG genellikle normaldir. 

b) Orta büyüklükte VSD: VSD çap› 0.5-1cm2 aras›d›r. Ak›mlar
oran› 2-3 aras›ndad›r. Soldan sa¤a flant fazla oldu¤undan sol
ventrikül yüklenmesi görülür. Ana pulmoner arter, sol atriyum,
sol ventrikül genifller, ayr›ca sol ventrikül hipertrofisi bafllar. Pul-
moner bas›nç hafif yükselmifltir. Hastada klinik bulgular mevcut-
tur. Çarp›nt›, terleme, çabuk yorulma, pnömoni, bronflit ve bron-
kopnömoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlar› s›k görülür ve
kalp yetersizli¤i bulgular› bulunabilir. Muayenede 3-4/6 haflin
pan sistolik üfürüme ek olarak mitral kan ak›m›n›n artmas›na se-
konder, apekste middiyastolik rulman da duyulur. Telekardiyog-
rafide hafif kardiyomegali, akci¤er damarlanmas›nda art›fl ve
pulmoner konusta belirginleflme görülebilir (5). EKG’de ise sol
aks deviasyonu ve sol ventrikül hipertrofisi vard›r. 

c) Büyük VSD: VSD çap› 1 cm2’den büyüktür. Afl›r› miktarlarda
sol-sa¤ flant vard›r. Ak›mlar oran› 4 veya daha fazlad›r. Pulmoner
arter, sol atriyum ve sol ventrikül çok genifllemifl, pulmoner ba-
s›nç artm›flt›r (fiekil 2). Tan› ve tedavide gecikme olursa h›zla PH
geliflir. Pulmoner direnç ve bas›nç giderek artar; pulmoner ba-
s›nç, sistemik bas›nc› geçince flant tersine döner ve geriye dö-
nüflümsüz Eisenmenger sendromu geliflir (fiekil 3). VSD gibi sol-
dan sa¤a flantl› hastalarda, defekt büyük bile olsa yenido¤an dö-
neminde semptom bulunmaz. Çünkü yenido¤anda fetal hayatta-
ki gibi pulmoner vasküler direnç ve pulmoner bas›nç yüksek, do-
lay›s› ile sa¤ ventrikül bas›nc› da yüksektir. Bu nedenle soldan
sa¤a flant azd›r. Genifl defektli hastalarda pulmoner bas›nç an-
cak 4-6 hafta içinde normale düfler. Bu yüzden klinik bulgular›n
ortaya ç›k›fl› do¤umdan 4-6 hafta sonra olur ve 4-6. haftadan iti-
baren hastalarda a¤›r kalp yetersizli¤i bulgular› (takipne, takikar-
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fiekil 1: Ventriküler septal defektlerin tipleri ve yerleri: Solda sa¤ ventrikül
d›fl duvar kald›r›lm›fl olarak, ventriküler septumun yüzeyi karfl›dan, sa¤da
ise kesit olarak görülmektedir. (AO: aorta, APA: ana pulmoner arter, TV:
triküspid valv, VC‹: vena kava inferiyor, VCS: vena kava superiyor).

fiekil 2: Solda küçük perimembranöz tip VSD, sa¤da büyük muskuler tip
VSD.
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di, afl›r› terleme, emerken yorulma, kilo alamama), s›k akci¤er
enfeksiyonu, a¤larken hafif siyanoz veya renkte koyulaflma gibi
bulgular ortaya ç›kar. Muayenede sol prekordiyum belirgin ve
apekste sol ventrikül aktivitesi artm›flt›r (Shock en dome: flok an
dom okunur). Dinlemekle 3-4/6 fliddetinde pansistolik üfürüm ve
mitralde geçen kan hacmi artt›¤›ndan apekste middiyastolik rul-
man duyulur ve ayr›ca tril al›nabilir. ‹kinci kalp sesi serttir (pul-
moner hipertansiyon bulgusu). Pulmoner hipertansiyon derece-
si artt›kça her iki ventrikül bas›nc› giderek birbirine yaklafl›r ve
hatta eflitlenir. Bu durumda VSD’ye ait pansistolik üfürüm gide-
rek pansistolik ve haflin niteli¤ini kaybeder. K›sa sistolik, yumu-
flak, düflük frekansl› bir hale gelir. Her iki ventrikül bas›nc› eflit-
lenince, VSD üfürümü tamamen kaybolabilir. Yerine pulmoner
hipertansiyona ba¤l› pulmoner ejeksiyon üfürümü ve erken di-
yastolik pulmoner yetersizlik üfürümü duyulur. ‹kinci kalp sesi
çok serttir. Telekardiyografide belirgin kardiyomegali, akci¤er
damarlanmas›nda belirgin art›fl ve pulmoner konusta afl›r› belir-
ginleflme vard›r (fiekil 4). EKG’de ise pulmoner hipertansiyonun
derecesine ba¤l› olarak biventriküler hipertrofi veya sa¤ ventri-
kül hipertrofisi görülebilir. 

Eisenmenger sendromu geliflince kardiyomegali geriler. Pulmo-
ner konus çok belirgindir ve akci¤er damarlanmas› periferde azal-
m›fl, santral bölgelerde artm›flt›r (Budanm›fl a¤aç görünümü, fiekil
5). EKGde sol ventrikül hipertrofisi vard›r. PH artt›kça sa¤ ventrikül
hipertrofisi de eklenerek biventriküler hipertrofi oluflur, ard›ndan
sa¤ aks deviyasyonu ve sa¤ ventrikül hipertrofisine dönüflür. 

Tan›: Yukar›daki klinik ve laboratuar bulgular› ile flüphelenilir.
Kesin tan› ekokardiyografi (fiekil 6) ve kateterizasyon ile konulur.

Ekokardiyografi ile defektin yeri, çap›, say›s› belirlenebilir. Ayr›-
ca kalp odalar› ve damarlar›n çaplar› ölçülmekle sol-sa¤ flant›n
miktar› tahmin edilebilir. Renkli Doppler ile flant gösterilebilir.
‹lave defektler ve varsa kapak anormallikleri de görülebilir. “Pul-
se Doppler” ile defekt üzerinde gradient ölçülerek ventrikül ba-
s›nc› ile, varsa pulmoner hipertansiyonun derecesi saptanabilir
(1-4,6). Kateterizasyon tan› amaçl› olarak de¤il ancak klinik bul-
gularla ekokardiyografi bulgular› uymad›¤›nda veya pulmoner
vasküler hastal›k flüphesi oldu¤unda yap›l›r. Her kalp bofllu¤un-
dan bas›nçlar ve oksijen saturasyonlar› al›narak, pulmoner hi-
pertansiyonun derecesi, flant miktar›, damar dirençleri ölçülür.
‹lave patolojiler varsa araflt›r›l›r. Anjiyokardiyografi yap›larak de-
fektin yeri, büyüklü¤ü belirlenir (4). 

Prognoz ve Komplikasyon

Küçük VSD’lerin %30-50’si ilk bir y›l içinde olmak üzere top-
lam %75-80’i spontan kapan›r. Orta / büyük VSD’ler ise seyrek
olarak kapanabilirler. Bununla birlikte küçülebilir ve klinik olarak
önemsizleflebilirler. Küçük VSD’li çocuklarda (klinik bulgu yok,
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fiekil 3: Büyük ventriküler septal defektte baflta soldan sa¤a afl›r› flant
sonucu distal pulmoner arterlerde dejenerasyon sonucu daralma, di-
renç ve bas›nç art›fl› ile flant›n sa¤dan sola dönmesi ve Eisenmenger
sendromu geliflmesi.

BÜYÜK VSD EISENMENGER
SENDROMU

fiekil 5: Eisenmenger sendromunda pulmoner konus çok belirgin ve ak-
ci¤er damarlanmas› periferde azalm›fl, santral bölgelerde artm›flt›r (Bu-
danm›fl a¤aç görünümü).

fiekil 4: Ventriküler septal defekt gibi soldan sa¤a flantl› kalp hastal›k-
lar›n›n telekardiyografi bulgular›: kardiyomegali, pulmoner konusta be-
lirginleflme ve akci¤er damarlanmas›nda art›fl.

Pulmoner
konus

fiekil 6: Ekokardiyografi ile solda büyük muskuler, sa¤da küçük musku-
ler trabeküler ventriküler septal defekt görülmektedir.

VCD

                 



ak›mlar oran› <2/1 ve pulmoner hipertansiyon bulgusu yok ise)
tedavi ve ameliyat gerekmez. Olas› komplikasyonlar için çocuk
kardiyoloji ünitelerince izlenmeleri ve infektif endokardit için
profilaksi almalar› yeterlidir. Komplikasyon olarak vakalar›n %
5’inde aort valv prolapsusu ve aort yetersizli¤i veya pulmoner in-
fundibuler ve/veya subinfundibuler stenoz geliflebilir. Genifl
VSD’li hastalarda s›k akci¤er enfeksiyonu ataklar› ve a¤›r kalp
yetersizli¤i ile hasta kaybedilebilir. Veya önlem al›nmaz ise Ei-
senmenger sendromu geliflerek inoperabl duruma gelebilir (1-4). 

Tedavi: Küçük defektlerde aort valv prolapsusu ve aort yeter-
sizli¤i gibi özel durumlar d›fl›nda ameliyat endikasyonu yoktur. Bu
tip hastalara ameliyat gerekmedi¤i anlat›lmal› ve hiçbir k›s›tlama
olmaks›z›n normal yaflam›n› sürdürmesi belirtilmelidir. Sadece 1-
2 y›l ara ile kontrol edilmeleri ve a¤›z/difl temizli¤i, dental ve cer-
rahi giriflimlerde infektif endokarditten korunmak için antibiyotik
kullanmalar› önerilmelidir (7-12). Orta defektlerde ise kalp yeter-
sizli¤i bulgular› varsa kalp yetersizli¤i tedavisi ile yak›n izlem ge-
rekir. Defekt kapanmaz ve ak›mlar oran› >2/1 ise okul öncesi dö-
nemde ameliyat önerilir. Zamanla ak›mlar oran› <2/1 olursa klinik
izlem ve infektif endokardit profilaksisi yeterlidir. Büyük defekt-
lerde, yo¤un kalp yetersizli¤i tedavisi yap›l›r. Hasta medikal teda-
vi ile 6 ay veya 1 yafl›n üzerine ç›kar›lmaya çal›fl›l›r ve aç›k kalp
ameliyat› ile VSD primer sütür veya yama ile kapat›l›r.

E¤er: 
a) kalp yetersizli¤i kontrol alt›na al›namaz ise, 
b) pulmoner hipertansiyon geliflmiflse,
c) a¤›r büyüme geliflme gerili¤i varsa, 
d) s›k akci¤er enfeksiyonu nedeniyle yaflam› tehlikeye giriyorsa, 
yafl›na bak›lmaks›z›n acilen ameliyat edilir. E¤er hasta prema-

türe, defekt birden fazla, hastan›n klinik durumu aç›k kalp ameli-
yat›n› tolere edemeyecek kadar bozuk ise veya ilave defektler
varsa, önce pulmoner artere bant konularak daralt›l›r ve sol-sa¤
flant azalt›l›r. Hasta 1 yafl›n› geçtikten sonra ise bant ç›kar›l›r ve
defekt tamir edilir. Hastada Eisenmenger sendromu geliflmiflse
VSD kapat›lamaz. Medikal tedavi ile izlenir ve kalp-akci¤er
transplantasyonu planlan›r. 

Cerrahi tedavinin sonuçlar› çok iyidir. Baz› hastalarda rezi-
düel defekt kalabilir, ritm bozuklu¤u ve tam AV blok geliflebilir.
Tam AV blok geliflen hastalarda kal›c› kalp pili takmak gereklidir.
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