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Originalan članak

Cilj Istraživanje je rađeno sa ciljem da se kod djece sa ventriku-
larnim septalnim defektom (VSD) procijene tok i ishod bolesti, te 
njegova udruženost sa drugim anomalijama srca.
Materijal i metode Analizirana je medicinska dokumentacija 
pacijenata sa VSD Dječijeg odjela  Kantonalne bolnice Bihać. 
Analiziran je broj, veličina i lokalizacija defekta, učestalost i udru-
ženost sa drugim urođenim srčanim anomalijama (USA) i sindro-
mom Down, te tok i ishod bolesti. 
Rezultati U periodu od 01.01.2003. do 31.1.2007. godine VSD 
dijagnostikovan je kod 98 djece. Izolovani VSD registrovan je 
kod 67,3%, ispitanika. U 32,6% slučajeva bio je udružen sa dru-
gim USA (10,2% sa atrioseptalnim defektom, 9,1% sa cijanoge-
nim anomalijama i 7,1% sa stenozom arterije pulmonalis). Devet 
pacijenata sa sindromom Down imalo je VSD. Od 66 ispitanika 
sa izolovanim VSD, kod 31 djeteta VSD je bio lokalizovan u mu-
skularnom dijelu septuma, a 35 djece imalo je defekt u perimem-
branoznom dijelu. VSD udružen sa drugim USA kod 27 djece 
bio je lokalizovan u perimembranoznom dijelu, a  u pet pacijenata 
u muskularnom dijelu septuma. Veliki defekt je bio prisutan kod 
31 djeteta, srednje veliki kod 13 djece, a mali defekt kod 54 djece. 
Kod 14 pacijenata VSD se spontano zatvorio, a kardiohirurškom 
tretmanu podvrgnuto je 22 djece. Sedmero djece je umrlo, trajna 
plućna hipertenzija se razvila kod 2 pacijenta, a 53 djece  se i dalje 
prati.    
Zaključak Rezultati istraživanja ukazuju na to da se zahvaljujući 
pravovremenom otkrivanju bolesti i kontinuiranom kardiološ-
kom praćenju  može postići  zadovoljavajuća kontrola bolesti, s 
obzirom na ograničene kardiohirurške mogućnosti kojima naša 
zemlja raspolaže.

Ključne rĳ eči: Ventrikularni septalni defekt ▪  Djeca
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Uvod

Ventrikularni septalni defekt (VSD) je najče-
šća urođena srčana anomalija (USA) (1) koja 
je podjednako zastupljena kod oba spola. 
Incidenca se kreće od 1,5 do 3,5 na 1000 
živorođenih i nešto je veća ukoliko se radi 
o prematurusima ili djeci male porođajne 
težine (2-5). 

Najčešće se radi o izolovanoj srčanoj ano-
maliji (6), ali se može naći i u okviru kom-
pleksnih srčanih anomalija, gdje može, ali i 
ne mora imati vodeći hemodinamski značaj. 
Prema mjestu nastanka VSD može biti mem-
branozni ili muskularni, a prema veličini se 
dijeli na veliki, srednji i mali defekt (7). Mali 
muskularni defekti pokazuju sklonost ka 
spontanom zatvaranju, dok veći zahtijevaju 
hirurški tretman. Veliki VSD sa znacima 
kongestivnog srčanog popuštanja i prijeteće 
plućne hipertenzije indikacija je za medika-
mentozno liječenje. VSD je anomalija koja 
zahtijeva stalno praćenje, kako velikih i sred-
nje velikih defekata radi procjene optimalnog 
vremena za operativni zahvat, tako i malih 
defekata s ciljem odlaganja operacije ukoliko 
postoje izgledi za spontano zatvaranje.

Cilj rada je procjena toka i ishoda bolesti 
kod djece sa VSD u odnosu na veličinu i lokali-
zaciju defekta, veličinu šanta i hemodinamski 
značaj, te udruženost sa drugim anomalijama.

Ispitanici i metode

Tokom petogodišnjeg perioda, od 01.01.
2003. do 31.12.2007. godine, u Kardiološkoj 
ambulanti Dječijeg odjela Kantonalne bolnice 
Bihać praćeno je 98 djece starosne dobi 0-16 
godina, kod kojih je ehokardiografski dijag-
nostikovan VSD. U istraživanje su uključeni 
svi pacijenti, neovisno o tome da li je VSD 
nađen kao izolovana anomalija, kao hemo-
dinamski vodeća anomalija ili u sklopu kom-
pleksnih USA, sindroma i hromozomopatija. 
Analizirani su broj, veličina i lokalizacija VSD, 

prosječna  dob u vremenu otkrivanja defekta i 
udruženost sa drugim anomalijama.

Retrospektivno je analizirana dostupna 
medicinska dokumentacija, uključujći i eho-
kardiografski nalaz sa Pedijatrijske klinike u 
Sarajevu, uz uvid u istorije bolesti i kartone 
pacijenata. Ehokardiografski pregled je rađen 
na  aparatu ALOCA 7000 sa multifrekvent-
nom sondom od 3,5 do 7 MHz.

Prema veličini, VSD su klasifi cirani kao 
mali, srednji i veliki. Procjena veličine defekta 
vršena je u apikalnoj i kratkoj parasternalnoj 
osi. Malim defektima su smatrani defekti 
promjera do 5 mm, srednjim 5-8 mm,  a  ve-
likim defektima oni kod kojih je  promjer bio 
preko 8 mm.

Kontinuiranim kardiološkim praćenjem 
vršena je procjena toka i ishoda bolesti djece 
sa VSD, što je uključivalo spontano zatvara-
nje, razvoj plućne vaskularne hipertenzije, 
operativni zahvat i smrtni ishod. Procjena 
je vršena u odnosu na veličinu i lokalizaciju 
defekta. 

Rezultati

U periodu od 01.01.2003. do 31.12.2007. u 
Kardiološkoj ambulanti Dječijeg odjela Kan-
tonalne bolnice Bihać praćeno je 98 djece u 
kojih je dijagnostikovan VSD. Djeca su bila u 
dobu od 0 do16 godina, 48 (49,0%) muškog 
i 50 (51,0%) ženskog spola. U 72 ispitanika 
(73,4%) dijagnoza je postavljena u prvoj go-
dini života. Analizom veličine defekta nađeno 
je da je veliki defekt bio prisutan u 31 (31,7 %), 
srednje veliki u 13 (13,2 %) i mali defekt u 54 
(55,1 %) djece. 

U 66 ispitanika (67,3%) registrovan je 
izolovani VSD, a u 32 djeteta (32,6%) VSD je 
bio u kombinaciji sa drugim USA. Najčešća 
udruženost (10,2%), bila je sa atrioseptal-
nim defektom. Sedmero djece (7,1%) imalo 
je VSD sa stenozom arterije pulmonalis. U 
manjem broju slučajeva bila je prisutna aor-
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talna insufi cijencija, mitralna insufi cijencija i 
ductus arteriosus persistens. Devetero djece 
(9,1%) je imalo VSD udružen sa cijanogenim 
anomalijama. Od ukupnog broja analiziranih 
ispitanika udruženost VSD sa Sy Down nađe-
na je kod 9 djece (9,1%).        

Od 66 ispitanika sa izolovanim VSD u 31 
(47.0%) defekt je bio lokalizovan u musku-
larnom, a u 35 (53,0 %) djece u perimembra-
noznom dijelu interventrikularnog septuma. 
Od 32 ispitanika koji su imali VSD udružen 
sa drugim USA, u 27 (84,4  %), defekt je bio 
lokalizovan u perimembranoznom dijelu, a u 
samo 5 (15,6%) u muskularnom dijelu inter-
ventrikularnog septuma.

Procjenom toka i ishoda bolesti nađeno 
je da je VSD u 14 pacijenata (14,2%) spon-
tano zatvoren. Dvadeset dvoje (22,4%) djece 
je podvrgnuto operetivnom zahvatu, 6 paci-
jenata (26,7%) je imalo VSD kao izolovanu 
anomaliju, a  16 (71,4 %) udružen sa drugim 
anomalijama). Letalno je završilo 7 pacijenata 
(7,1%), trajna plućna hipertenzija se razvila 
kod 2 pacijenta (2,0%), a 53 (54,0%) djece se 
i dalje prati. 

Diskusĳ a

U našem istraživaju VSD sa drugim USA re-
gistrovan je u jedne trećine pacijenata. Radi se 
o nešto većoj stopi udruženosti u odnosu na 
istraživanje  Glen i sar., (8) koji su na  uzorku 
od 1448 pacijenata sa VSD registrovali ud-
ruženu anomaliju u 20% slučajeva. Veća uče-
stalost udruženih anomalija srca u našem 
istraživanju može se tumačiti činjenicom što 
su u istraživanje bila uvrštena i djeca sa kom-
pleksnim USA.

VSD u najvećem broju slučajeva je bio 
udružen sa atrioseptalnim defektom, cijano-
genim anomalijama i stenozom arterije pul-
monalis. Međutim, prema podacima iz lit-
erature (9) on je najčešće udružen sa PDA, 
koarktacijom aorte i stenozom aorte. Jedan 
od mogućih uzroka ove razlike može biti i 
kasnije  postavljanje dijagnoze, budući da u 
našoj ustanovi nemamo neonatalni screen-
ing na USA a perzistentni ductus arteriosus 
može se spontano zatvoriti u prva tri mjeseca 
života.  

Slika 1 Ishod bolesti u djece sa VSD
Figure 1 Outcome of disease in children with VSD
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Od 98 naših ispitanika Down sindrom 
(trisomija 21) je registrovana u 9,1% sluča-
jeva. Utvrđivanje drugih hromozomopatija 
u našem praktičnom radu nije moguće, tako 
da ne posjedujemo podatke o njihovom 
eventualnom postojanju. Veliki broj hro-
mozomopatija (Down sindrom, Edwards-
ov sindrom, Patau sindrom) udružen je sa 
VSD (10). Udruženost Down sindroma i 
USA varira od 11,7% do 40% (11), a prema 
istraživanjima Park i sar. (12) VSD je druga 
USA po učestalosti u djece sa Down syn-
drom. Novija istraživanja u humanoj genetici 
sugerišu specifi čne regione na hromozomu 
21 koji doprinose patogenezi VSD u djece sa 
Down sindromom (13).

Što se tiče lokalizacije defekta u našem 
istraživanju većina njih je bila smještena u 
perimembranoznom dijelu ventrikularnog 
septuma, što je u skladu sa podacima iz li-
terature, prema kojima se taj procenat kreće i 
do 75% (8, 11). 

Klinička slika uglavnom ovisi o hemodi-
namici tj. veličini defekta i pritisku u plućnim 
krvnim sudovima, a manje o lokalizaciji. Mali 
defekti uzrokuju neznatno miješanje krvi izme-
đu komora i ne uzrokuju značajne promjene 
dinamike krvi. U našem istraživanju više od 
polovine ispitanika imalo je defekt malih di-
menzija, koji se tokom petogodišnjeg praćenja 
kod 14,2% ispitanika spontano zatvorio. Pre-
ma podacima iz literature prevalenca trabeku-
larnog muskularnog VSD malih dimenzija 
koji se kratko nakon rođenja zatvori je od  2 
do 5/1000 živorođenih (9, 14).  Nakon više 
od 6 godina praćenja jedna trećina malih pe-
rimembranoznih VSD zatvori se tkivom tri-
kuspidalne valvule (15), a  dvije trećine malih 
muskularnih defekata se spontano zatvori (16). 
Pri tome, nema značajne razlike u sklonosti 
spontanom zatvaranju između prematurusa i 
novorođenčadi rođenih na vrijeme (15). 

Srednje veliki defekti su u našoj studiji re-
gistrovani u 13,2% pacijenata. Ovaj tip de-

fekta ima normalnu plućnu vaskularnu rez-
istenciju, ali zahtijevaju stalno praćenje. Svi 
ovi pacijenti su pod intenzivnijim kontro-
lama kardiologa sa ciljem pravovremenog 
upućivanja na operativni tretman, ukoliko se 
za to ukaže potreba.

Veliki VSD dovodi do povećanja otpora u 
plućnim krvnim sudovima i već u dojenačkoj 
dobi uzrokuje tegobe (dispnea, zamaranje pri 
dojenju, nenapredovanje u tjelesnoj težini). U 
našoj studiji veliki VSD bio je registrovan u 
jedne trećine ispitanika. Od toga 22 pacijenta 
su podvrgnuta operativnom tretmanu, a 7 
je na listi čekanja za operativni zahvat. Kod 
dva pacijenta razvila se trajna plućna hiper-
tenzija.

Od 22 operisanih pacijenata, 6 ispitani-
ka je imalo izolovan VSD, a 16 udružen sa 
drugim USA. Svi operisani pacijenti su imali 
defekt velikih dimenzija (preko 8 mm). 

Govoreći o prognozi bolesti djece sa VSD 
široke su varijacije od spontanog zatvaranja 
do srčanog zatajenja, plućne hipertenzije i 
smrtnog ishoda u doba djetinjstva. Trajnu 
plućnu hipertenziju u našem istraživanju raz-
vilo je dvoje djece.  

Mortalitet zavisi od veličine defekta, udru-
ženosti sa drugim USA i anomalijama dru-
gih sistema, rane dijagnostike i mogućnosti 
pravovremenog kardiohirurškog liječenja. 
U našem istraživanju  mortalitet je iznosio 
7%, a prema podacima iz literature smrtnost 
se kreće od 10 do 20% u prva dva mjeseca 
života i 1-2% nakon dobi od 6 mjeseci (17).

Zaključak 

Rezultati istraživanja ukazuju na to da se zah-
valjujući pravovremenom otkrivanju bolesti 
i kontinuiranom kardiološkom praćenju 
postiže zadovoljavajuća kontrola bolesti, s 
obzirom na ograničene kardiohirurške mo-
gućnosti kojima naša zemlja raspolaže.
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Summary

PROSPECTIVE MONITORING OF CHILDREN WITH VENTRICULAR 
SEPTAL DEFECT IN THE REGION OF THE UNA-SANA CANTON

Fatima BEGIĆ, Mediha  KARDAŠEVIĆ

Department of Paediatrics Cantonal Hospital »Dr. Irfan Ljubĳ ankić«, Bihać

Objective The aim of  this study was to evaluate the natural history and outcome of  disease in patients 
with ventricular septal defect (VSD) in respect to the association with other congenital heart diseases 
(CHD).
Material and methods We analysed the medical documentation of  patients with VSD at Department 
of  Paediatrics in the Bihac Canton Hospital.The following was analysed: the number, size, location of  
defect, incidence of  association with other CHD and Down’s Syndrom and also the history and outcome 
of  disease.
Results In the period from January 1, 2003 to December 31, 2007 VSD was diagnosed in a total of  98 
patients. An isolated VSD was registrated in 67.3% patients and in 32.6% cases was associated with other 
CHD (10.2 % with atrioseptal defect,9.1 % with cyanotic anomalies, 7.1% with pulmonic stenosis). Nine 
of  the patients with Down’s syndrome had VSD. In 31 child with isolated VSD, the defect was localized 
in the muscular portion and 35 children had the defect in the perimembraneous portion. In 27 children 
with VSD associated with other CHD the defect was found in the perimembraneous portion and only in 
fi ve children in the muscular part. A large defect was present in 31 children, a medium size defect in 13 
children and small defects were found in 54 children. Spontaneous closure of  the defect was recorded 
in 14 patients, whilst cardiosurgical treatment was applied in 22 children. Seven children died and two of  
them developed fi xed pulmonary hypertension. Fifty-three children are still under monitoring.
Conclusion According to our results, thanks to timely diagnosis and continous cardiological monitoring, 
the disease can be controlled in spite of  the limited cardiosurgical resources in our conditions. 

Key words: Ventricular septal defects  ▪  Children
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