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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Ne­do­sta­tak ven­tri­ku­lar­nog sep­tu­ma (ventricular septal defect – VSD) je otvor na me­đu­ko­mor­skoj pre­gra­di i či­ni 
30-50% uro­đe­nih ma­na sr­ca.
Ciq rada  Eho­kar­di­o­graf­ski je od­re­đi­va­na za­vi­snost po­vr­ši­ne te­la od ve­li­či­ne di­ja­sto­le le­ve ko­mo­re (LVD), si­sto
le le­ve ko­mo­re (LVS), frak­ci­o­nog skra­će­wa (FS), le­ve pret­ko­mo­re (LA) i trun­ku­sa pluć­ne ar­te­ri­je (TPA), či­je su do­bi­je
ne vred­no­sti upo­re­đi­va­ne sa ve­li­či­na­ma u eks­pe­ri­men­tal­noj, kon­trol­noj i gru­pi zdra­ve de­ce. Po­re­đe­ne su vred­no
sti mak­si­mal­nog si­stol­nog ste­pe­na pri­ti­ska (Pvsd) na VSD me­đu de­com eks­pe­ri­men­tal­ne i kon­trol­ne gru­pe.
Metod rada  De­ca su svr­sta­na u tri gru­pe: eks­pe­ri­men­tal­nu (32 de­te­ta sa VSD ko­ja će bi­ti ope­ri­sa­na), kon­trol­nu (20 
de­ce sa VSD ko­ja se nad­gle­da­ju) i gru­pu zdra­ve de­ce (40 is­pi­ta­ni­ka). Me­re­wa LVD, LVS, FS, LA i TPA ura­đe­na su pre­ma pre
po­ru­ci Ame­rič­kog udru­že­wa eho­kar­di­o­gra­fi­sta. Vi­si­na Pvsd iz­ra­ču­na­va­na je iz naj­ve­će br­zi­ne pro­to­ka u mla­zu šan
ta na VSD (V) pre­ma for­mu­li: Pvsd=4×V2 (mm Hg).
Rezultati  Na osno­vu ko­e­fi­ci­jen­ta de­ter­mi­na­ci­je, utvr­đe­no je sle­de­će: 1) kod de­ce iz eks­pe­ri­men­tal­ne gru­pe uti­caj 
te­le­sne po­vr­ši­ne na va­ri­ja­bi­li­tet LVD ob­ja­šwen je sa 88,8%, LVS sa 66,15%, FS sa 4,9%, a TPA sa 25,27%; 2) kod de­ce iz 
kon­trol­ne gru­pe uti­caj te­le­sne po­vr­ši­ne na va­ri­ja­bi­li­tet LVD ob­ja­šwen je sa 88,8%, LVS sa 72,5%, FS sa 0,42%, a TPA 
sa 58,92%; 3) kod zdra­ve de­ce uti­caj te­le­sne po­vr­ši­ne na va­ri­ja­bi­li­tet LVD ob­ja­šwen je sa 56,8%, LVS sa 88,78%, FS sa 
5,25%, a TPA sa 84,75%. Utvr­đe­na je sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka u pro­seč­nim vred­no­sti­ma vi­si­ne Pvsd iz­me­đu eks­pe
ri­men­tal­ne i kon­trol­ne gru­pe (p<0,02).
Zakqučak  Po­sto­ja­we VSD zna­čaj­nog le­vo-de­snog šan­ta uti­če na po­ve­ća­we LVD, LVS, FS, LA i a. pulmonalis. VSD uti­če na po
ve­ća­we preč­ni­ka pluć­ne ar­te­ri­je pro­por­ci­o­nal­no ve­li­či­ni šan­ta. Po­sto­ji vi­sok ste­pen za­vi­sno­sti te­le­sne po­vr­ši
ne u od­no­su na ve­li­či­nu si­sto­le i di­ja­sto­le. Ne po­sto­ji sta­ti­stič­ki zna­čaj­na za­vi­snost iz­me­đu FS i po­vr­ši­ne te­la.

Kqučne reči: nedostatak ventrikularnog septuma; vaskularna rezistencija pluća; maksimalni sistolni stepen 
pritiska

UVOD

Nedostatak ventrikularnog septuma (ventricular 
septal defect – VSD) je otvor na međukomorskoj pre­
gradi. Javqa se kao izolovana mana, mada često u kom­
binaciji sa drugim manama čini tetralogiju Falot 
(Fallot), arteriovenski kanal, tzv. double outlet right 
ventricule (dvostruki izlazak velikih krvnih sudova 
iz desne komore). Među urođenim manama srca VSD 
zauzima prvo mesto po učestalosti. On čini 30-50% 
urođenih mana srca, a kao komponenta drugih, slože­
nijih mana i mnogo više [1]. Incidencija je, prema 
navodima raznih autora, između 1,35 i 2,94 na 1.000 
živorođene dece [2], dok je učestalost u odnosu na pol 
podjednaka [3]. Interesovawe za VSD se prvi put ja­
vqa sredinom 17. veka. Godine 1879. francuski in­
ternista Anri Luj Rože (Henri Louis Roger), videvši 
prethodno na obdukciji VSD, ukazuje na ovu anomali­
ju praćenu tipičnim šumom [4]. Modernu koncepci­
ju u lečewu VSD uvodi Xesi Edvards (Jesse Edwards), a 
prekretnicom se smatra 1955. godina, kada Klarens 
Volton Lilehaj (Clarence Walton Lillehei) i saradni­
ci [5] uspešno hirurški zatvaraju VSD. Napretkom 
tehnike i uvođewem dopler (Doppler) ehokardiogra­
fije stvorene su mogućnosti za neinvazivno prou­
čavawe hemodinamike VSD, čija je praktična pri­
mena i primarni ciq ovoga rada. Korist od infor­
macija dobijenih na ovaj način je višestruka, kako 

za bolesnika, kojeg štedimo od invazivnih postupa­
ka koji sa sobom nose određeni rizik, tako i za leka­
ra, koji jednostavno dolazi do dragocenih podataka 
na osnovu kojih vrši procenu o daqim mogućim po­
stupcima lečewa.

VSD se, prema lokalizaciji i zahvaćenosti subje­
dinica međukomorske pregrade, deli na: perimembra­
nozne nedostatke (koji mogu biti: ulazni, trabekular­
ni, izlazni i konfluentni), muskularne nedostatke 
(koji mogu biti: ulazni – inlet, apeksni – trabeku­
larni i izlazni – outlet) i subarterijske nedostat­
ke. Položaj VSD duž međukomorske pregrade nema 
značajniji uticaj na tok patofizioloških zbivawa, 
već su ona uslovqena, pre svega, wegovom veličinom 
i visinom vaskularne rezistencije pluća.

Veličina nedostatka ima preovlađujuću ulogu, ta­
ko da se nameće potreba definisawa pojma kritič­
ne veličine [6, 7] ispod koje nedostatak predstavqa 
prepreku protoku krvi kroz wega, dok iznad te kri­
tične veličine ne postoji značajniji otpor protoku. 
Tada su količina i pravac protoka određeni i pro­
porcionalni nivou plućne vaskularne rezistencije. 
Međutim, primewuje se rašireno poređewe veličine 
nedostatka sa prečnikom aorte, tako da, prema kli­
ničko-hemodinamskom ispoqavawu, VSD može biti 
mali, sredwi i veliki.

Mali VSD je nedostatak koji je po veličini znat­
no mawi od poprečnog prečnika aorte srca (do jedne 
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polovine prečnika) [8]. Predstavqa opstruktivnu 
leziju jer ne dozvoqava slobodan prenos sistemskog 
sistolnog pritiska iz leve komore u desnu komoru i 
daqe u plućnu arteriju. Ovo je objašwewe za posto­
jawe razlike u pritiscima u levoj i desnoj komori, 
pri čemu niži pritisak u plućnoj cirkulaciji omo­
gućava normalne involucijske promene plućnog va­
skularnog korita, koje se odnose na smawewe debqi­
ne mišićnog sloja krvnih sudova pluća i proširewe 
wihovog lumena sa malom sposobnošću za vazokon­
strikciju. Kod malog VSD sa volumenski malim šan­
tom protok kroz pluća je minimalno povećan.

Sredwi VSD je nedostatak preko 50% veličine 
prečnika aorte bolesnika. S povećawem veličine 
nedostatka logično raste proporcionalno i šant i 
protok kroz pluća. Ovakvi nedostaci daju volumen 
opterećewa leve komore. Naime, u sistoli je volumen 
šanta usmeren u plućnu cirkulaciju, odakle se zajed­
no sa volumenom desne komore uliva u levu polovinu 
srca. Na taj način leva komora pumpa normalni mi­
nutni volumen i volumen levo-desnog šanta.

Veliki VSD je onaj koji je po veličini jednak preč­
niku aorte srca. On omogućava slobodan prenos si­
stemskog sistolnog pritiska iz leve komore u arteri­
ju pluća. Budući da zbog toga nema razlike u pritisci­
ma između komora, plućna hipertenzija je integral­
ni deo anomalije od rođewa i predstavqa kontinui­
tet plućne hipertenzije fetusa. Ovo, naravno, ne tre­
ba shvatiti doslovno jer je reč o dinamičkom sistemu 
koji se razvojem postnatalnih organskih opstruktiv­
nih plućnih vaskularnih lezija pogoršava razvojem 
višeg stepena plućne hipertenzije. Zbog neometanog 
prenosa pritiska iz leve u desnu komoru i postojećeg 
levo-desnog šanta, ne dolazi do uobičajene i požeqne 
postnatalne involucije u plućnom vaskularnom ko­
ritu, a krvni sudovi pluća ostaju fetusnog tipa (de­
beli mišićni zid, uzan lumen, velika potencijalna 
sposobnost za vazokonstrikciju). Plućna vaskularna 
rezistencija deluje kao zaštitni mehanizam protiv 
velikog protoka krvi kroz pluća.

Kako se tečnost u šupqinama spojenim komuni­
kacijom kreće prema razlici pritisaka, smer šan­
ta kod većine je levo-desni, kako u sistoli, tako i 
u dijastoli. Budući da se u toku ciklusa rada srca 
smewuju sistola i dijastola, postoji stalna promena 
stepena pritisaka između šupqina, a time i proto­
ka krvi kroz komunikaciju. Najveći protok je u vre­
me najvećeg međukomorskog stepena, tj. tokom sistole 
komora, a najmawi tokom dijastole [9]. Visina među­
komorskog stepena u različitim fazama ciklusa ra­
da srca se mewa kod različitih kategorija bolesni­
ka, tj. u različitim hemodinamskim situacijama. Kod 
bolesnika s teškom hipertenzijom pluća i izrazito 
visokom plućnom vaskularnom rezistencijom u ve­
ćem delu ciklusa rada srca postoji desno-levi ste­
pen kao posledica suprasistemskog pritiska u desnoj 
komori [10]. Visine pritiska u plućnoj cirkulaci­
ji i desnoj komori moraju se posmatrati i s aspek­

ta morfoloških promena koje se stvaraju na krvnim 
sudovima pluća. Porast pritiska u desnoj komori i 
plućnoj cirkulaciji može imati za posledicu raz­
voj opstruktivne vaskularne bolesti pluća. Zbog to­
ga je merewe i praćewe evolucije visine pritisaka 
u plućnoj cirkulaciji kod dece sa VSD jedan od naj­
bitnijih dijagnostičkih postupaka [10].

Osim veličine nedostatka, vaskularna rezisten­
cija je veoma bitan hemodinamski parametar koji od­
ređuje veličinu i smer protoka krvi kroz VSD, a time 
i težinu bolesti. Pored toga, veličina plućne vasku­
larne rezistencije je jedan od kqučnih parametara u 
proceni težine vaskularne bolesti pluća. Kompli­
jansa ili rastegqivost miokarda je parametar koji 
pre svega zavisi od debqine miokarda, a odražava se 
na dijastolne funkcije miokarda. Dijastolni priti­
sci obe komore su veoma mali, ali ipak postoji mini­
malna prednost u korist leve komore. Stoga je odlu­
čujući parametar koji determiniše dijastolni šant 
kroz VSD komplijansa komora. Dijastolni šant kod 
dece s malim oštećewem levo-desnog smera i poveća­
wem pritiska u desnoj komori postaje dvosmerni. Kod 
sredwe velikih i velikih šantova dijastolni protok 
može biti i toliki da dovodi do dilatacije desne ko­
more [7]. Za patoanatomske procese koji se odigrava­
ju na nivou endotela arteriola trajawe bolesti igra 
jednu od kqučnih uloga. Zbog toga je potrebno uzima­
ti u obzir vreme trajawa patološkog procesa u pot­
punoj proceni hemodinamskog stawa operabilnosti i 
prognoze bolesti. Novorođenče i adolescent sa slič­
nim hemodinamskim parametrima nemaju istu moguć­
nost za uspešno lečewe i kvalitet života.

Pred ultrazvučnu dijagnostiku se postavqa izazov 
pokušaja neinvazivnog određivawa najbitnijih mor­
foloških i hemodinamskih parametara: lokalizaci­
je VSD, određivawe wegove veličine, minutnog volu­
mena leve i desne komore, veličine šantova, određi­
vawe pritiska u srcu i velikim krvnim sudovima i 
određivawe visine plućne i sistemske vaskularne 
rezistencije. Svi ovi elementi (sem morfoloških) 
su dosad određivani kateterizacijom srca i predsta­
vqali su osnov za procenu težine bolesti i formi­
rawe kriterijuma operabilnosti i prognoze. Do sada 
su razvijene tri različite dopler-ehokardiografske 
tehnike u zavisnosti od različitih tehnoloških i 
instrumentalnih rešewa. To su: metodi pulsnog do­
plera (PW), kontinuiranog doplera (CW) i kolor do­
plera (CD). Svaki od wih ima prednosti i mane s fi­
zičkog i dijagnostičkog aspekta i samo wihova kom­
plementarna primena s pravilnim izborom tehnike 
u svakom trenutku daje optimalne rezultate.

Svim dopler ehokardiografskim tehnikama se od­
ređuju brzine, smer i vrsta protoka na određenom me­
stu u cirkulaciji. U zavisnosti od toga koji priti­
sak želimo da izmerimo (sistolni, dijastolni, sred­
wi) i na kojem mestu u cirkulaciji, metodologija se 
za svaki od tih slučajeva razlikuje, ali, uopšteno po­
smatrajući, postoje tri različita pristupa: iz mla­
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za valvularnih regurgitacija (kada postoji triku­
spidna regurgitacija, ehokardiografski se metodom 
kontinuiranog doplera određuje stepen, odnosno raz­
lika pritisaka između dve odgovarajuće šupqine, i 
to iz najveće brzine u mlazu regurgitacije, što da­
je neophodan podatak za jednostavno izračunavawe 
sistolnog pritiska u desnoj komori), iz mlaza krvi 
kroz šant lezije (postavqawem zapreminskog uzor­
ka u mlaz šanta u toku ciklusa rada srca se nepre­
stano beleži promena brzine protoka kroz nedosta­
tak) i iz analize profila protoka na valvulama ve­
likih krvnih sudova.

CIQ RADA

Neposredni ciqevi rada bili su merewe i upore­
đivawe dijastole leve komore (LVD), sistolne veli­
čine leve komore (LVS), frakcionog skraćewa (FS) 
leve komore, veličine leve pretkomore (LA) i veli­
čine trunkusa plućne arterije (TPA) kod dece ekspe­
rimentalne i kontrolne grupe i zdravih ispitanika, 
te merewe i upoređivawe najvećeg sistolnog stepena 
pritiska na VSD (Pvsd) između dece eksperimental­
ne i kontrolne grupe.

METOD RADA

Ispitivawem su obuhvaćena 92 deteta, koja su svr­
stana u tri grupe. Prva grupa je nazvana eksperimen­
talnom i wu su činila 32 deteta (34,8%). U woj su bi­
la deca sa VSD kod kojih je posle kardiohirurških 
konfrontacija doneta odluka o kardiohirurškoj in­
tervenciji kojom je zatvoren VSD. Druga grupa je bila 
kontrolna i u woj se nalazilo 20 dece (21,7%) sa VSD 
koja su bila na kardiohirurškim konfrontacijama 
na kojima je doneta odluka da nije potrebno hirur­
ško zatvarawe VSD, već je potreban daqi nadzor od 
strane kardiologa. Treću grupu je činilo 40 zdravih 
ispitanika (43,5%).

Kriterijumi za iskqučivawe dece iz ispitivawa 
bili su: deca sa VSD smeštenim u ulaznom delu sep­
tuma ili bilo kojim oblikom arteriovenskog kanala, 
deca sa složenim manama srca, kao što su tetralogi­
ja Falot (Fallot), transpozicije velikih krvnih sudo­
va, truncus arteriosus communis, tzv. double outlet right 
ventricle (dvostruki izlazak velikih krvnih sudova iz 
desne komore), kao i deca kod kojih je uz VSD postoja­
lo nekoliko pridruženih lezija, kao što su kombi­
nacije različitih šantova, odnosno opstruktivnih 
lezija na srcu i velikim krvnim sudovima.

Deca eksperimentalne grupe su bila uzrasta od če­
tiri meseca do 146 meseci (u proseku, 36,78 meseci), 
dok su ispitanici kontrolne grupe bili uzrasta od 
20 meseci do 222 meseca (u proseku, 94,1 mesec).

Merewe veličine leve komore i wene sistolne i 
dijastolne vrednosti urađeno je u M-modu ehokardi­

ografske tehnike, koja jedina zasad ima standardizo­
vane vrednosti normalnih veličina leve komore od 
rođewa deteta do odraslog doba, a po preporuci Ame­
ričkog udružewa ehokardiografista. Merewe je ra­
đeno od najizraženijeg predweg ehoa do najistaknu­
tijeg zadweg ehoa u enddijastoli pri pojavi QRS kom­
pleksa i u endsistoli, kada su septum i zadwi zid le­
ve komore u najtešwem približavawu.

Merewem stepena skraćewa leve komore (FS) odre­
đujemo efikasnost rada leve komore. Ovo je jedna od 
najjednostavnijih i najšire korišćenih M-mod in­
deksa funkcije leve komore, a predstavqa procenat 
promene prečnika leve komore koji se javqa u sisto­
li. Izračunava se pomoću jednačine:

FS (%)= ×100LVDD-LVSD
LVDD

gde je LVDD veličina leve komore u enddijastoli, 
LVSD veličina leve komore u endsistoli, a FS frak­
ciono skraćewe. FS ima normalne vrednosti u opse­
gu od 28 do 44%. Ovaj indeks je nezavisan od uzrasta 
ispitanika i frekvencije rada srca, ali zavisi od 
prethodnog (engl. pre-load) i naknadnog (engl. after-
load) opterećewa srca. Kod dece s volumnim optere­
ćewem leve komore frakciono skraćewe se poveća­
va sa povećawem opterećewa. Kongestivna insufici­
jencija srca značajno smawuje frakciono skraćewe.

Leva pretkomora je merena na nivou valvula aorte.
Merewe prečnika plućne arterije zahtevalo je de­

likatniji pristup s obzirom na čiwenicu da je te­
ško biti siguran da je merewe korektno ako se radi 
samo iz jedne ravni. Prečnik a. pulmonalis je meren 
na anulusu, na mestu pripoja kuspisa za wega. S obzi­
rom na promenqivost veličine a. pulmonalis u toku 
ciklusa rada srca, merewe je rađeno na početku faze 
ejekcije u tri ehokardiografske ravni preseka: para­
sternalnog preseka kroz kratku osovinu srca na ni­
vou korena aorte, parasternalnog preseka kroz dugu 
osovinu desne komore i subkostalnog preseka kroz 
kratku osovinu srca.

Izračunavawe visine najvećeg međukomorskog ste­
pena pritisaka (Pvsd) rađeno je na osnovu najveće br­
zine protoka u mlazu šanta na VSD (V) prema for­
muli:

Pvsd=4×V2 (mm Hg)

Da bi se korektno zabeležio protok u mlazu šan­
ta, sonda je postavqana na različita mesta na grud­
nom košu u zavisnosti od lokalizacije oštećewa. 
U svim položajima u kojima se nedostatak direktno 
prikazivao postavqan je mlaz kontinuiranog dople­
ra. Standardnim manevrima je tražena najveća br­
zina protoka na svakom preseku i izračunavan naj­
veći međukomorski stepen pritiska. Kada je kori­
šćen kolor dopler snop CWD aparata, postavqan 
je u „srž”, tj. u centralni deo mlaza, ukoliko je bilo 
moguće izdvojiti ga.
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Najverovatnije najveći problem pri ustanovqa­
vawu normalnih vrednosti ehokardiografskih me­
rewa strukture srca dece je wihova promenqivost 
tokom rasta. Godinama su nuđeni razni pristupi za 
indeksirawe ehokardiografskih merewa čiji je ciq 
bio da se eliminiše promenqivost koja prati po­
rast tela. Najjednostavniji način indeksirawa bilo 
je prosto deqewe dobijenih veličina sa površinom 
tela. Ovaj pristup se pokazao veoma korisnim kada 
su u pitawu osnovna merewa vrednosti funkcije srca 
kakav je udarni volumen, ali mnoga druga merewa ni­
su u linearnoj relaciji s površinom tela i ne mogu 
biti indeksirana prostim deqewem varijable povr­
šinom tela. Razlike u stepenu povezanosti različi­
tih merewa i površine tela odražava matematički 
odnos između varijabli različitih dimenzija. Tako 
je za linearne dimenzije eksponent u rasponu od 0,33 
do 0,5 (treći i kvadratni koren), za merewe površi­
na eksponent je 1, dok je za trodimenzionalna mere­
wa, kao što je enddijastolni volumen leve komore, 
eksponent od 1,3 do 1,5 [11]. Dakle, većina dimenzija 
srca povećava se eksponencijalno s veličinom tela. 
Metod koji nam preporučuju za upoređivawe podata­
ka različitih veličina je konverzija sirovih poda­
taka u z-skor (aktuelna vrednost – predviđena sred­
wa vrednost podeqena sa standardnom devijacijom). 
Svaka izmerena veličina je indeksirana u odnosu na 
površinu tela i daqe je vršeno poređewe ovih vred­
nosti sa drugim relevantnim parametrima.

REZULTATI

Analizirajući oblik i stepen zavisnosti LVD od 
telesne površine kod ispitanika, utvrđeno je da su 
oblici zavisnosti logaritamske regresione linije 
oni koji najboqe aproksimiraju date podatke. Stepen 
zavisnosti je statistički visoko značajan (p<0,001). 
Na osnovu koeficijenta determinacije utvrđeno je 
da je kod dece kontrolne grupe i zdrave dece uticaj 
površine tela na varijabilitet LVD objašwen sa 
88,8%, dok je kod dece eksperimentalne grupe isti 
uticaj objašwen sa 56,8%.

Analizirajući oblik i stepen zavisnosti LVS od 
telesne površine kod ispitanika, utvrđeno je da su 
oblici zavisnosti logaritamske regresione lini­
je oni koji najboqe aproksimiraju date podatke. Na 
osnovu koeficijenta determinacije utvrđeno je da je 
u eksperimentalnoj grupi određen uticaj telesne po­
vršine na varijabilitet LVS objašwen sa 66,15%, u 
kontrolnoj grupi isti uticaj je objašwen sa 72,5%, 
dok je u grupi zdrave dece bio 88,78%.

Analizirajući oblik i stepen zavisnosti FS od te­
lesne površine kod ispitanika, utvrđeno je da su ob­
lici zavisnosti u obliku logaritamske regresione 
linije oni koji najboqe aproksimiraju date podatke. 
Na osnovu koeficijenta determinacije utvrđeno je 
da je kod dece eksperimentalne grupe određen uticaj 

telesne površine na varijabilitet FS objašwen sa 
4,9%, kod dece kontrolne grupe isti uticaj objašwen 
je sa 0,42%, a kod zdrave dece sa 5,25%.

Analizirajući oblik i stepen zavisnosti TPA od 
telesne površine kod ispitanika, utvrđeno je da su 
oblici zavisnosti oblika logaritamske regresione 
linije oni koji najboqe aproksimiraju date podat­
ke. Na osnovu koeficijenta determinacije utvrđeno 
je da je kod dece eksperimentalne grupe određen uti­
caj telesne površine na varijabilitet TPA objašwen 
sa 25,27%, kod dece kontrolne grupe isti uticaj obja­
šwen je sa 58,92%, dok je kod zdrave dece bio 84,75%.

Na osnovu podataka dobijenih merewem Pvsd utvr­
đeno je da je vrednost ovog parametra u eksperi­
mentalnoj grupi 20-116 mm Hg, a u kontrolnoj gru­
pi 48-126 mm Hg, te da su prosečne vrednosti Pvsd 
66,93±27,07 mm Hg u eksperimentalnoj grupi, odno­
sno 89,27±24,84 mm Hg u kontrolnoj grupi. Takođe, 
utvrđeno je da postoji statistički značajna razlika 
u prosečnim vrednostima Pvsd između ispitanika 
eksperimentalne i kontrolne grupe (p<0,02).

DISKUSIJA

Na osnovu analize dobijenih podataka vrednosti 
sistole i dijastole koji nesumwivo pokazuju stati­
stički značajnu razliku između dece eksperimental­
ne i kontrolne grupe, eksperimentalne i grupe zdra­
ve dece, kao i kontrolne i grupe zdrave dece, može se 
sa sigurnošću zakqučiti da postojawe VSD značaj­
nog levo-desnog šanta utiče na veličinu i sistole 
i dijastole leve komore. Dajks (Dykes) i Kordel (Cor
dell) [12] su u svom istraživawu došli do istog za­
kqučka, mereći veličinu sistole i dijastole leve 
komore kod dece koja su pripremana za hirurško za­
tvarawe VSD.

Svodeći uticaj površine tela na varijabilitet 
LVD i LVS kod dece sve tri ispitane grupe, utvrđena 
je statistički visoka zavisnost uticaja telesne po­
vršine na ove dve vrednosti.

Analizirajući podatke merewa leve pretkomore, 
zakqučeno je da postoji statistički značajna razlika 
u veličini leve pretkomore između ispitanika eks­
perimentalne grupe i zdrave dece, odnosno kontrol­
ne grupe i zdravih ispitanika. Skorašwe studije ko­
je su obuhvatile decu sa VSD starijeg uzrasta poka­
zuju slabiju zavisnost između veličine leve pretko­
more i veličine šanta. Ovo se, pre svega, objašwava 
smawewem komplijanse leve pretkomore sa uzrastom 
ili perzistirajućim uvećawem leve pretkomore po­
sle spontanog zatvarawa primarno velikog VSD. Kod 
mlađeg odojčeta – kod kojeg je leva pretkomora krajwe 
rastegqiva, a spontano zatvarawe oštećewa još ni­
je počelo – veličina leve pretkomore je najboqi in­
direktni indikator volumena šanta.

Analizirajući koeficijent determinacije zavi­
snosti veličine LA u odnosu na površinu tela, ja­
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sno je da koeficijent determinacije pokazuje visoke 
vrednosti kada su u pitawu zdrava deca, dok kod de­
ce sa VSD iz eksperimentalne i kontrolne grupe po­
stoji slaba zavisnost veličine leve pretkomore od 
telesne površine.

FS je izvedena veličina do koje dolazimo posred­
no na osnovu vrednosti sistole i dijastole leve ko­
more preko ranije navedene formule, čije je auto­
matsko očitavawe moguće na displeju ultrazvučnog 
aparata onog trenutka kada izmerimo sistolu i di­
jastolu. Dobijeni rezultati ukazuju na to da posto­
ji statistički značajna razlika između vrednosti 
FS ispitanika eksperimentalne i kontrolne gru­
pe, kao i između bolesnika eksperimentalne grupe 
i zdrave dece, što nedvosmisleno izdvaja kao vred­
nu pažwe zavisnost FS od VSD. S druge strane, po­
smatrajući zavisnost FS od površine tela, više je 
nego jasno da gotovo ne postoji korelacija između 
ove dve veličine.

Kada govorimo o rezultatima merewa plućne ar­
terije, očigledna je statistički značajna razlika u 
veličini prečnika plućne arterije između dece eks­
perimentalne grupe i zdravih ispitanika, kao i iz­
među ispitanika kontrolne grupe i zdrave dece, što 
nesumwivo ukazuje na to da VSD utiče na veličinu 
plućne arterije, povećavajući wen prečnik. Dovode­
ći u vezu veličinu plućne arterije sa telesnom po­
vršinom, pada u oči visok stepen korelacije u gru­
pi zdrave dece, značajno niži stepen kod ispitani­
ka kontrolne grupe, a najniži stepen korelacije u 
eksperimentalnoj grupi; to nesumwivo govori o do­
datnom faktoru uticaja (VSD) koji je dominirajući 
i koji ispitanike eksperimentalne grupe u još jed­
nom obeležju udaqava od grupe zdrave dece.

Uvođewe dopler ehokardiografije je najviše uti­
calo na mogućnost da se „izmeri” hemodinamska zna­
čajnost mane srca neinvazivno. Pomoću M-moda i 
dvodimenzionalne ehokardiografije mogle su se po­
smatrati i zabeležiti sekundarne posledice ošte­
ćewa srca: dilatacija komora i zadebqawe zidova. 
Primenom dopler ehokardiografije, uz informaciju 
o protoku krvi (brzina i smer kretawa), moguće je iz­
računati i sasvim egzaktno odrediti značajnost ma­
ne srca direktno. Područja u kojima dopler ehokar­
diografija ima najznačajniji uticaj jeste kvantifi­
kacija stepena pritiska kroz restriktivni otvor i 
predviđawe pritisaka unutar srca.

Merewe brzine protoka kroz VSD predstavqa ide­
alan put za određivawe visine pritiska u desnoj ko­
mori. U ovoj studiji je kod svih bolesnika uspešno 
zabeležen protok kroz oštećewe primenom dopler 
ehokardiografa, a kvalitet zapisa je bio takav da se 
mogao koristiti za merewe brzina. Značaj korišće­
wa kolor doplera se najboqe vidi kada se uporede re­
zultati rada pre wegovog otkrića i naši sadašwi. 
Naime, Saterlend (Sutherland) i Godman (Godman) 
[13] su u studiji koja je obuhvatila 104 bolesnika sa 
VSD mlaz šanta ehokardiografski dokazali kod 96 

bolesnika, ali je za merewa moglo biti iskorišće­
no samo 78 bolesnika.

Struktura ispitivanih bolesnika u našoj studi­
ji bila je veoma raznolika u smislu lokalizacije, ve­
ličine, izgleda i prirode protoka kroz nedostatak. 
Stoga se metodološki maksimalno elastično pri­
šlo beležewu profila protoka kroz oštećewe. U za­
visnosti od mesta otvora, primewivani su svi polo­
žaji sonde u kojima se nedostatak mogao prikazati. 
Ugao CWD je brižqivo biran koordinisawem dvo­
dimenzionalne slike, kolor vizuelizacijom mlaza i 
kvalitetom zvučnog signala. Iako je teško defini­
sati optimalne položaje za beležewe najvećih brzi­
na protoka kod oštećewa različitih lokalizacija, 
prema našem iskustvu, najčešće su:

za perimembranozne nedostatke: kosi preseci sa •	
vrha srca (između četvorošupqinskog i petošu­
pqinskog);
za subarterijske nedostatke: parasternalni pre­•	
sek kroz dugu osovinu leve komore;
za nedostatke ispod oba krvna suda: poprečni pa­•	
rasternalni presek na nivou velikih krvnih su­
dova;
za mišićne nedostatke: ne može se predvideti op­•	
timalna ravan preseka s obzirom na različite lo­
kalizacije oštećewa i usmerenosti mlaza.
Kod ispitanika eksperimentalne grupe utvrđen 

je veliki raspon vrednosti Pvsd od 20 do 116 mm Hg, 
što se značajno odrazilo na vrednost koeficijenta 
varijacije koji je bio 40,45%. Kod ispitanika kon­
trolne grupe zabeležene su značajno veće minimal­
ne vrednosti Pvsd, mada su i u kontrolnoj grupi ra­
sponi između najmaweg i najvećeg Pvsd bili veliki, 
dok je koeficijent varijacije bio u granicama is­
pod 30%, što ukazuje na homogenost grupe. Ukoliko 
bi se, na osnovu kliničke slike i lokalizacije ne­
dostatka (izostanak simptoma bolesti, trabekular­
na oštećewa poznata po često potcewenim vredno­
stima Pvsd), eliminisale makar dve najniže vredno­
sti, dobili bi se realniji pokazateqi stawa u okvi­
ru kontrolne grupe. Između bolesnika eksperimen­
talne i kontrolne grupe zabeležena je statistički 
značajna razlika u Pvsd, što ukazuje na ispravno raz­
vrstavawe ispitanika u ove dve po tretmanu veoma 
različite grupe.

ZAKQUČAK

Na osnovu rezultata istraživawa, zakqučeno je 
sledeće: a) VSD značajnog levo-desnog šanta utiče na 
povećawe sistole i dijastole leve komore, povećawe 
dimenzija leve pretkomore, vrednost FS, na veličinu 
a. pulmonalis, na povećawe prečnika plućne arterije 
proporcionalno veličini šanta; b) postoji visok 
stepen zavisnosti površine tela u odnosu na veli­
činu sistole i dijastole; v) ne postoji statistički 
značajna zavisnost između površine tela i FS; g) iz­
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mereni međukomorski stepeni pritiska ukazuju na to 
da je razvrstavawe bolesnika u kontrolnu i eksperi­
mentalnu grupu gotovo sasvim u skladu s ehokardio­
grafskim nalazom.
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INTRODUCTION  Ventricular septal defect (VSD) is an open-
ing in the interventricular septum. 30-50% of patients with 
congenital heart disease have VSD.
OBJECTIVE  The aim of the study was to determine the 
dependence of the left ventricular diastolic dimension (LVD), 
left ventricular systolic dimension (LVS), shortening fraction 
(SF), left atrium (LA), pulmonary artery truncus (TPA) on the 
body surface and compare their values among experimental, 
control and a group of healthy children. Values of maximal 
systolic gradient pressure (Pvsd) of VSD were compared with 
children from one experimental and control group.
METHOD  Children were divided into three groups: experi-
mental (32 children with VSD that were to go to surgery), con-
trol (20 children with VSD who did not require surgery) and 40 
healthy children. Measurements of LVD, LVS, SF, LA, TPA were 
performed in accordance to recommendations of the Ameri-
can Echocardiographic Association. The value of Pvsd was cal-
culated from the maximal flow velocity (V) in VSD using the 
following formula: Pvsd=4xV² (mm Hg).
RESULTS  For children from the experimental group, the rela-
tionship between the body surface and the variability of the 
LVD was explained with 56.85%, LVS with 66.15%, SF with 
4.9%, TPA with 58.92%. For children from the control group, 
the relationship between the body surface and the variabili-

ty of LVD was explained with 88.8%, LVS with 72.5%, SF with 
0.42%, PA with 58.92%. For healthy children, the relationship 
between the body surface and the variabilitiy of the LVD was  
explained with 88.8%, LVS with 88.78%, SF with 5.25% and 
PA with 84.75%. There was a significant statistical difference 
between average values of Pvsd in the experimental and con-
trol group (p<0.02).
CONCLUSION  The presence of the large VSD has an influ-
ence on the enlargement of LVD, LVS, SF, TPA. The enlargment 
of the size of the pulmonary artery depends on the presence 
of VSD and there is a direct variation in the magnitude of the 
shunt. There is a relationship and significant dependence of 
the LVS and LVD on the body surface. There is no statistically 
significant dependence between SF and body surface.
Key words: ventricular septal defect; pulmonary vascular resi-
stance; maximal systolic gradient pressure
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