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Cilj Istrazivanje je obavljeno s ciljem da se u pacijenata sa ventti-
kularnim septalnim defektom (VSD) procijeni tok i ishod bolesti u
odnosu na njegovu veli¢inu i lokaciju.

Pacijenti i metode Retrospektivno je analizirana medicinska
dokumentacija Klinike za djecije bolesti u Tuzli pacijenata s VSD.
Analizirani su broj, lokacija i veli¢ina defekta, poduzete terapijske
mjere i ishod bolesti. Analiza broja, lokacije i veli¢ine VSD vrsena
je prema chokardiografskom nalazu radenom na ultrazvuc¢nom
aparatu Sonotron VingMed CFM 725, sonda 3,5 MHz. VSD su
klasificirani kao mali, srednji i veliki defekti.

Rezultati U periodu od 01.01.1995. do 31.12.2004. VSD dijag-
nostikovan je u 237 djece, od ¢ega je u 206 (87%) bio izolovani, a
u 31 (13%) hemodinamski vode¢a anomalija. U 9% djece VSD bio
je udruzen s anomalijom drugog organskog sistema, ukljucujuci
sindrome i hromozomopatije. Nije nadena statisticki znacajna raz-
lika u spolnoj distribuciji. Pojedinacni defekt je naden u 230 ili 97%
djece, a samo u 7, odnosno 3% slucajeva defekt je bio multipli.
Veliki defekt je bio prisutan u 33 djece, odnosno 13,9%, srednji
defekt u 15 djece ili 6,3%, dok je mali defekt naden u 189 tj. 79,8%
slucajeva. Kongestivno sr¢ano popustanje je nadeno u 23 ili 9,7%,
a 213 djece ili 90,3% su bili bez klinicke simptomatologije. Medika-
mentozno lijecenje je primijenjeno u 23, a kardiohirurski zahvat u
41 djeteta. Spontano zatvaranje defekta zabiljezeno je u 65 (27,5%)
djece, cetvero (1,7%) djece je umtlo, a u cetvero (1,7%) djece se
razvila fiksna pluéna hipertenzija.

Zakljucak Rezultatiistrazivanjaukazuju dasu, uprkos ograni¢enim
kardiohirurskim moguénostima u nasoj sredini, zahvaljujudi bla-
govremenom otkrivanju i redovnom pracenju pacijanata sa VSD
komplikacije i nepovoljan ishod bolesti svedeni na minimum.

Kljucne rijeci: Ventrikularni septalni defekt = Djeca = Ishod
bolesti
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Uvod

Ventrikularni septalni defekt (VSD) je urodena
anomalija srca (UAS) koja nastaje kao rezul-
tat odlozenog zatvaranja interventrikularnog
septuma u prvih sedam nedjelja intrauterinog
razvoja (1). Najcesca je izolovana UAS koja,
ako se izuzme bikuspidna aortna valvula, ¢ini
oko jedne tre¢ine svih sr¢anih anomalija, sa
citiranom incidencom od 1,5 do 3,5 na 1000
zivorodenih (1, 2, 3, 4, 5). Ceice se stece u
prematurusa i novorodencadi male porodajne
tezine sa incidencom ve¢om od 7.0 na 1000
zivorodenih (2). Defekt moze biti lociran u
bilo kojem dijelu septuma, pojedinacan ili
visestruk. Klasificirani prema mjestu nasta-
janja mogu biti membranozni, muskularni, te
oni u ulaznom ili izlaznom dijelu septuma (6).
V8D se ¢esto srece kao dio komplikovanih
sr¢anih anomalija, a nerijetko je udruzen i sa
anomalijama drugih organskih sistema. Na-
jobjektivnija procjena veli¢ine defekta dobije
se poredenjem velicine defekta sa promjerom
aortalnog prstena (2). Klinicka slika bolesti za-
visi od veli¢ine i broja defekata, velicine $anta,
stanja u plucnoj cirkulaciji 1 udruzenosti sa
drugim anomalijama. Uz nabrojane parame-
tre tok 1ishod bolesti su uslovljeni vremenom
otkrivanja anomalije, sistematskim pracenjem
bolesnika, te blagovremenom primjenom me-
dikamentozne i kardiohirurske terapije.

Cilj rada je procijeniti tok i ishod boles-
ti u nasih pacijenata sa VSD u odnosu na
ehokardiografski utvrdenu veli¢inu i mjestu
defekta.

Ispitanici i metode rada

U istrazivanje su ukljuceni svi pacijenti u ko-
jih je echokardiografski dijagnostikovan ventri-
kularni septalni defekt kao izolovana sr¢ana
mana, ili hemodinamski vodeéa promjena,
$to podrazumijeva udruzenost sa malim atti-
jalnim septalnim defektom, malima $antom
perzistentnog arterijalnog duktusa ili blagom
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pulmonalnom  stenozom. U ispitivanje
nisu ukljuceni pacijenti koji su imali VSD u
sklopu kompleksnih sr¢anih mana, kao ni oni
sa udruzenim anomalijama koje su hemo-
dinamski bile vodece u odnosu na VSD. Svi
navedeni pacijenti su praceni u Ambulanti za
djeciju kardiologiju, Klinike za djecije bolesti
Univerzitetsko-klinickog centra Tuzla, u peti-
odu od 01.01.1995. do 31.12.2004. Retros-
pektivno je analizirana dostupna medicinska
dokumentacija, ambulantni kartoni i istotije
bolesti pacijenata sa ventrikularnim septal-
nim defektom. Analizirani su broj, mjesto i
veli¢ina defekta, te poduzete terapijske mjere
iishod bolesti. Analiza broja, mjesta i veli¢ine
defekta interventrikularnog septuma vrSena
je prema ehokardiografskom nalazu radenom
na ultrazvuc¢nom aparatu Sonotron VingMed
CFM 725, sonda 3.5 MHz. Prema veli¢ini
VSD su klasificirani kao mali, srednji 1 veliki
defekti. Klasifikacija je vr$ena na osnovu od-
nosa najvise izmjerenog dijametra defekta i
promjera aortalnog prstena u dvodimenzio-
nalnoj (2D) tehnici. U velike defekte svrsta-
ni su oni ¢ija je izmjerena dimenzija veca od
polovine promijera aortalnog prstena. Srednje
veliki defekti sa dijametrom manjim ili jed-
nakim polovini promjera aortalnog prstena, a
mali defekti ¢ija dimenzija je manja od trecine
dijametra aortalnog prstena. Procjena toka bo-
lesti, $to ukljucuje spontano zatvaranje defek-
ta, pojavu kongestivnog sr¢anog popustanja,
obolijevanje od bakterijskog endokarditisa, te
razvoj pluéne hipertenzije, vrsena je u odnosu
na broj, mjesto 1 veli¢inu defekta, a kontinui-
rano kardiolosko pracenje omogudilo je ana-
lizu ishoda bolesti.

Rezultati

U posmatranom desetogodisnjem periodu,
od 01.01.1995. do 31.12.2004. je VSD dijag-
nostikovan u 237 djece. U 229 (96,6%) njih
razlog za kardiolosku obradu bio je izmijen-
jen auskultatorni nalaz na srcu, a u 8 (3,4%)
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znaci kongestivnog sr¢anog popustanja. Od
ukupno 237 djece, VSD je u 206 ili 87%
bio izolovani, a u 31 ili 13% udruzen sa dru-
gim manjim manama na srcu (mali atrijalni
septalni defekt, duktus arteriozus perzistens
ili blaga pulmonalna stenoza) gdje je VSD
bio hemodinamski dominantna anomalija. U
$esnaestero djece ili 9% je uz UAS nadena i
anomalija nekog drugog organskog sistema,
ukljucujudi sindrome 1 hromozomopatije. Od
ukupno 237 djece sa VSD, njih 112 ili 47,2%
je bilo Zenskog, a 125 ili 52,8 % je muskog
spola, odnos je 1:1,11 u korist muskog spo-
la.

Od 237 djece sa VSD, pojedinacni de-
fekt je naden u 230 ili 97% djece, a samo u 7
slu¢ajeva odnosno 3% defekt je bio multipli,
i to muskularni u 4 i membranozno-musku-
larni u 3 sluéaja. Od ukupno 230 djece sa
pojedinacnim defektom, najveci broj njih,
150 ili 65,2%, je bio lociran u membra-
noznom dijelu interventrikularnog septuma,
dok su muskularni pojedinacni nadeni u 80
ili 34,7% slucaja. Analizirajudi veli¢inu VSD,
nadeno je da je veliki defekt bio ptisutan u
33 djece odnosno 13,9%, srednji u 15 djece
ili 6,3%, dok je mali defekt naden u 189 tj.

79,8% slucajeva (Slika 1).

189 mali/small

106 membranozni/membranous ‘

‘ 76 muskularni/muscular

‘ 7 multipli/multiple

237 VSD/VSD

15 srednji/medium ’i‘ 14 membranozni/membranous
‘ 1 muskularni/muscular

33 veliki/large

32 membranozni/membranous ‘
< 1 muskularni/muscular ‘

Slikal  Klasifikacija VSD prema veliCini i mjestu defekta

Figure 1 Classification of VSD from size and location

Analizom klinicke slike bolesti, konges-
tivno sr¢ano popustanje je nadeno u 23 i 9,7
%, a 213 djece ili 90,3% su bili bez klinicke
simptomatologije. Medikamentozno lijecenje
je primijenjeno u 23, a kardiohirurski zahvat
u 41 djeteta. Jedno dijete je imalo bakterijski
endokarditis prije operacije.

Spontano zatvaranje defekta zabiljezeno
je u 65 (27,4%) djece, od cega se u 37 .
56,9% slucajeva radilo o muskularnoj lokaciji
defekta. Cetvero (1,7%) djece sa velikim

defektom je umrlo, od cega jedno u ranom
postoperativnom toku, a troje u preopera-
tivnom periodu. U cetvero (1,7%) djece se
razvila fiksna plu¢na hipertenzija, od cega je
troje imalo membranoznu, a jedno musku-
larnu lokaciju defekta.

Diskusija

V8D je anomalija koja se zbog svog tipicnog
auskultatornog nalaza otkriva dosta rano,
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27,43%

51,90%

17,30%
1,69%
1,69%

t

B Spontano zatvoreni VSD/Spontaneous closed VSD
B Operisani VSD/Operated VSD

O Umrli/Died

O Plu¢na hipertenzija/Pulmonary hypertension

B Ostali/Others

Slika 2 Ishod bolesti u djece sa VSD
Figure 2 Outcome of disease in children with VSD

¢esto na samom rodenju, pogotovo ako se
radi o velikom defektu koji prate i klinicki
znaci (dispnea, zamaranje pri dojenju, tahi-
kardija, slabije napredovanje u tjelesnoj masi).
U nasih ispitanika tipican auskultatorni nalaz
VSD bio je vodeéi razlog upucivanja paci-
jenata na kardioloski pregled.

Iako je uoc¢ena nesto veca ucestalost VSD
u muske u odnosu na zensku djecu, ta razlika
nije statisticki znacajna, $to je u skladu sa
rezultatima Samanek i Robida i saradnika,
koji ukazuju na podjednaku zastupljenost
VSD kod muskog i zenskog spola (7, 8).

Izjednacenost pojave VSD
spolova, razlog je da se u razlicitim studijama
pojavljuje dominacija jednog ili drugog spola,
iz Cega proizlaze 1 razlicite tvrdnje o ¢escoj
ucestalosti u muske (56,2%) (9) 1 (55%) (10)
ili zenske djece (2).

U cilju procjene izolovanog uticaja
izmijenjene hemodinamike ventrikularnog
lijevo-desnog Santa na tok i ishod bolesti
u studiju nisu ukljuceni pacijenti sa VSD
u sklopu kompleksnih anomalija, kao ni
oni u kojih je neka od udruzenih anomalija
uzrok hemodinamski vodeéeg poremecaja.
Dominacija ispitanika sa izolovanim VSD
u nasem istrazivanju, potkrepljuje tvrdnju
da se radi o najcesée izolovanoj anomaliji
(11). U 13% nasih ispitanika VSD je bio

izmedu

udruzen sa malim lijevo-desnim $antom na
interatrijalnom ili interarterijalnom nivou,
te blagom pulmonalnom stenozom. Podaci
iz literature ukazuju na naj¢escu udruzenost
VSD sa otvorenim ductusom arteriozusom
i koarktacijom aorte (2). Nasi rezultati udru-
zenosti izolovanog VSD sa anomalijama
drugih sistema ukazuju da se radi o niskoj stopi
udruzenosti, §to je evidentno i u odnosu na
19,8 % udruzenosti svih urodenih anomalija,
nadenoj pri Sestogodisnjem epidemioloskom
istrazivanju na podrucju Tuzlanskog kantona
(12). Drugi mogu¢i uzrok ovakvih rezultata
je cinjenica da su multisistemske anomalije
cesée udruzene sa kompleksnim urodenim
anomalijama srca, koje nisu ukljucene u
ovu studiju. Sve to upucuje na cinjenicu da
pojedini defekti unutar malformacijskih
sindroma i komplikovanih sr¢anih anomalija
ne nastaju neovisno jedan o drugome, ve¢ su
etioloski i patogenetski povezani (13).

Od ukupnog broja defekata najveéi broj
nasih ispitanika je imao pojedinacne defekte,
ucestalost multiplih od 3%, je u skladu sa po-
dacima iz literature (1). Zahvaljujuéi moénoj
neinvazivnoj dijagnostici i ranom prenatal-
nom i neonatalnom skriningu, osim porasta
opste prevalence VSD (14), evidentno je veée
ucesée muskularnih malih defekata u lokacij-
skoj strukturi VSD. U nasem uzorku musku-
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larna lokalizacija je nadena u viSe od jedne
trecine ispitanika (34,7%), $to je jo§ mnogo
manje u odnosu na neke epidemioloske studi-
je gdje na ove defekte otpada vise od polovine
svih slucajeva (10, 15). Na ovakve rezultate u
nasem istrazivanju, uticu slabije dijagnosticke
mogucnosti u prvim godinama pracenja u
kojima nije postojao, kasnije uspostavljen
neonatalni skrining na UAS (12).

Veli¢ina defekta i stepen pluéne vaskularne
rezistencije odreduju klinicku sliku bolesti (2).
Nesto vise od jedne petine nasih ispitanika
imalo je veliki i srednji defekt, $to je manje
u odnosu na podatke iz literature u kojima
su veliki i srednji defekti nadeni u vise od
jedne trecine svih izolovanih VSD (10, 15), a
simptomatologija, tipa kongestivnog sr¢anog
popustanja nadena je u 23 (69,6%) od 33
djece sa velikim VSD. U odnosu na ukupan
broj djece, to je 9,7% ispitanika, koji su ana-
lizom primijenjenih terapijskih mjera zahtije-
vali medikamentoznu terapiju u cilju kontrole
simptoma. Kardiohirursko lijec¢enje je primije-
njeno u 17,3% pracenih ispitanika sa srednjim
i velikim defektom. Znacajno veéi procenat
kardiohirurski lijecenih, u odnosu na podatke
iz literature (16, 17) dijelom je rezultat duzine
pracenja nasih ispitanika, kao i razvijene hu-
manitarno-struéne medunarodne saradnje u
uslovima nerazvijene kardiohirurgije urodenih
anomalija srca u nasoj sredini (18).

Analizom prirodnog toka bolesti nadeno je
da je jedna tre¢ina malih i ve¢inom muskularnih
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Summary

VENTRICULAR SEPTAL DEFECT -
THE RESULTS OF TEN YEARS FOLLOW-UP

Jasminka IBRAHIMOVIC, Hidajeta BEGIC

Division of Cardiology, Department of Paediatrics,
University Clinical Centre, Tuzla, Bosnia-Herzegovina

Aim The aim of the study was to evaluate the natural history and outcome in patients with the ventricu-
lar septal defect (VSD) in respect to the size and location of defects.

Patients and Methods Retrospectivly was analysed medical documentation of patients with VSD at
Pediatric Clinic in Tuzla. The following was analysed the number, location and the size of defects, treat-
ment and outcome of diseases. Analysis of the number, the size and location of VSD was completed us-
ing electrocardiography which was performed by ultrasonic imaging device Sonotron VingMed CFM 725,
and 3,5 MHz curvilinear transducer 3.5 MHz. VSD were classified as small, medium and large defects.
Results In the period from 01.01.1995 to 31.12.2004, VSD was diagnosed in a total of 237 children, of
whom 206 (87%) was an isolated, and 31 (13%) a major haemo-dynamic anomaly. In 9% children con-
genital heart disease was combined with anomaly of some other organ failure, including syndromes and
chromosomopathy. An isolated defect was found in 230 (97%) children, and only in 7 (3%) cases was the
defect multiple. A large defect was present in 33 (13.9%) children, medium size defects in 15 (6.3%) chil-
dren, whilst small defects were found in 189 (79.8%) cases. Congestive heart failure was found in 23 (9.7%)
children, and 213 (90.3%) were without clinical symptoms. Medical treatment was applied in 23 cases, and
cardiosurgical treatment in 41 cases. Spontaneous closure of the defect was recorded in 65 (27.4%) cases,
whilst 4 (1.7%) children died, and 4 (1.7%) cases developed fixed pulmonary hypertension.
Conclusion According to our results, complications and negative outcome of disease was minimal in
spite of limited cardiosurgical resources in our conditions, thanks to timely diagnosis and continuous
monitoring of patients with VSD.

Key words: Ventricular septal defect ® Children = Outcome of disease
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