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ÖZET 

Ventrikül septımı rüptiirii (VSR), akut miyokard infarktü­
siiniin (AM/) nadir göriilen fatal bir konıplikasyonudur. 
Bu yazıda. 70 yaşında, erkek bir VSR olgusu sımulmakta­
dır. Olgunun göğüs ağrısı ananmezi olmamakla birlikte 
koroner anjiyograjide anterior miyokard enfarktiisü ge­
çirmiş olduğuna dair çok kuvvetli bulgular elde edilmiştir. 
Sessiz nıiyokard iskemisinin, ağrı ile birlikte olan klinik 
formlar kadar dramatik komplikasyonlarla somıçlanabile­
ceği vurgu/anmaktadır. 

Analıtar kelime/er: Akut mi yokard infarktiisii. interventri­
kiiler septlmı riiptiirii, sessiz mi yokard iskemisi 

İnterventriküler septuro rüptürü (VSR) tüm akut ınİ­

yokard enfarktüsü (AMI) vakalarının yaklaşık %1-

3'ünde görülür ve enfarktüse bağlı ölüınierin %5'in­

den sorumludur (1), Ventriküler septuro rüptürü yaş­

lılarda (70 yaş üzeri), kadınlarda, çok damar koroner 

arter hastalarında (KAH) ve ilk enfarktüsünü geçi­
renlerde daha sık görülür (2). VSR'lerin çoğu AMI 

sonrası ilk haftada, yaklaşık %20-30 gibi önemli b ir 

kısmı da ilk 24 saatte ortaya çıkar. İkinci haftadan 

sonra gelişmesi nadirdir. Başarılı trombolitik tedavi 

ile erken dönem VSR sıklığında değişme olmamakla 

birlikte geç dönem VSR sıklığında azalma meydana 
geldiği bildirilmektedir (3), 

Klinik olarak sol sternal kenar boyunca duyulan, ye­

ni ortaya çıkmış, holosistolik bir üfürüm; hipotansi­

yon, kalp hızında artış, pulmoner konjesyon ve sağ 

kalp yetmezliği bulguları VSR'yi akla getirmelidir. 

Soldan sağa şanttan dolayı sağ ventrikül yüklenmesi 
ve bunun sonucunda da pulmoner venöz konjesyon­

dan daha ön planda olan sistemik venöz konjesyon 

tablosu ortaya çıkabilir. Genel olarak sol kalp yet­

mezliği vakalannın çoğunda bilateral ya da sağ he­

mitoraksı tutan pulmoner ödem görülmesine rağmen 
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VSR sonrasında gelişen akut sol kalp yetmezliği va­

kalarında sadece sol hemitoraksı tutan unilateral pul­
moner ödem vakaları bildirilmiştir (4) . 

VSR, akut anterior ve inferior MI'Jarda eşit sıklıkta 

görülür. Anterior enfarktüslerde septuro rüptürü api­
kal, inferior enfarktüslerde ise rüptür basa! bölgede 

olur ve inferior enfarktüslerde prognoz daha kötüdür 
(5,6). VSR'Ji vakalarda kardiyojenik şokun gelişip ge­

lişmeyeceği büyük çoğunlukla sağ ventrikül tutulu­
mu olup olmadığına bağlıdır. Sağ ventrikül enfark­

tüslü vakaların çoğunda hemodinamik bozulma ve 
şok gelişir ve prognozları çok kötüdür. Bu yüzden 

her VSR vakasında sağ ventrikül fonksiyonlarının 

araştırılması önerilmektedir. Bu konuda transösefaji­

yal ekokardiyografinin (TEE) transtorasik ekokardi­
yografi'ye (TTE) göre daha üstün olduğu gösteril ­
miştir Ol. 

İki boyutlu ekokardiyografi ve Doppler ekokardi­

yografi ile VSR'n in yerini, büyüklüğünü ve yüksek 

hızlı sistolik, düşük hızlı d iasto lik soldan sağa şant 
akımını göstermek mümkündür (7) . Doppler ekokar­

diyografi bulgularının sirnitane yapılan sağ kalp ka­

teterizasyonu bulguları ile çok yakın sonuçlar verdi­

ği gösterilmişti r (8). Özellikle kli nik durumu kötü 

olan ve erken cerrahi için invaziv girişim ile vakit 

kaybedilmemesi gereken vakalarda sadece ekokardi­
yografi tanıda yeterli olur (lll. 

Hastanın cerrahi öncesinde daha iyi değerlend i rilme­

sinde ve papiller adale rüptürünün kesin bir şek ilde 

ekarte edilmesinde sağ kalp kateterizasyonu da ya­
rarlıdır. Sağ kalp kateterizasyonu s ırasında sağ atri­

umdan sağ ventriküle geçişte oksijen satürasyonu­

nun %5'den fazla artmas ı VSR için diagnostiktir ve 

bu işlemin mortaliteyi artt ı rmadığı gösterilmi ştir. 

OLGU BİLDİRİMİ 

70 yaşında, erkek olgu, hastanemiz acil servisine isıiraha t­
te ileri derecede nefes darlığı ve çarpıntı yakınması ile baş-
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vurdu. Hastanın bir aydan beri gittikçe artan eforla gelen 
nefes darlığı yakınması olup daha öncesine ait kardiyolojik 
problem öyküsü yok idi. Hasta bu dönem içerisinde de hiç 
göğüs ağrısı tanımiamamakla idi. Öz ve soy geçmişinde 
kayda değer özell iğe rastlanmadı. 

Hastanın gelişinde ilk değerlendirmesinde: Nabız 150/dak, 
ritmik; arteriel kan basıncı 100/60 mmHg; solunum sayısı 
36/dak; vücut sıcaklığı 37,8 co olarak tesbit edildi. Genel 
durumu kötü olan hasta ileri derecede dispneik ve ortopne­
ik idi. Belirgin juguler venöz dolgunluk tesbit edilen hasta­
nın akciğer oskültasyonunda iki tarafl ı orta sahalara kadar 
ulaşan raller i vardı. Kalp oskültasyonunda en ş iddetli ster­
num sol kıyısı boyunca duyulan 4/6 derece şiddeıinde, tril 
yaratan holosistolik üfürüm saptandı. 

Elektrokardiyografide; 150/dak hızında, R-R mesafeleri 
birbirine eşit , karotis masajı ile geçici olarak yavaşlayıp 
daha sonra tekrar hızlanan, kalp hızı yavaşladığında p dal­
galarının belirgin hale geldiği, sinüs taşikardisi ile uyumlu 
o larak ~eğerlendirilen bir ritim gözlendi. Ayrıca tam sağ 
dal blogu. lll ve aVF'de r kaybı, lateral derivasyonlarda ST 
depresy?nu tesbit edildi . Yatarak çekilen akciğer grafisin­
de k~lbın normalden büyük olduğu görüldü. Akciğer pa­
rankıın alanlarının incelenmesinde akciğer ödemi bulgula­
rına ek olarak sağ alı zonda infiltrasyon şüphesi uyandıran 
görünüm mevcut idi. 

Tam kan sayıınında nımJ'de 26700 beyaz küre dışında pa­
tolojik değeri yok idi. Kan şekeri 401 mg/di olarak öl­
çüldü. Hastanın daha sonraki izleminde de kan şekeri 
ölçüın.leri nin sürekli 200-300 nıg/dl arasında seyretmesi 
nedenıyle olgunun diabetik olduğu düşünüldü. Arteriyel 
kan gazı analizinde, pH: 7.37, P02: 126 nını Hg (nazal 
oksijen almakta iken) , PC02: 35 nıın Hg, HC0 3: 14.4 
mEq/dl olarak tesbit edildi. CPK: 95 lU/lı, SGOT: 30 
lU/lt, LDH: 470 !U/lı idi. BUN: 60 mg/di, kreatinin: 2.5 
mg/di idi. 

Kalp yeters izliği ve akciğer ödemi olarak değerlendirilen 
hasta ileri tetkik ve tedavi anıacı ile koroner yoğun bakıma 

Şekil 1. Ha~ıa~ın apikal .4 bo~lukıan elde edilen iki boyutlu eko· 
kardıyografık ıncclcmcsınde ıntervenıriküler septum defekti iz­
lenmektedir. RV: sağ venırikü l , LV: sol ventrikül, JVS: intervent­
rikül septum, VSD: vcntriküler sepıum defekti 

yatırı ldı. Ekokardiyografide ejeksiyon fraks iyonu % 45 
olarak ö lçülen vakada, sol ventrikül apeksi ve interventri­
küler septunıun apikal segmetini içine alan anevriznıa tes­
b it edi ldi. Anevriznıanın interventriküler septunıun mid 
seg~e?ıi ile birleştiği lokalizasyonda 1 1 mm çapında de­
fekt ıkı boyutlu ekokardiyografi ile gösterildi ve bu defekt­
ten soldan sağa geçen şant akımı renkli doppler ekokardi­
yografi ile tesbit edildi. Santral venöz kateterinden verilen 
eko k~ntrastı ile incelemede, sağ ventrikülde defekte uyan 
yerleşınıde negatif kontrası etkisi meydana geldi. Mitral 
kapak yapıları doğal o lan olguda l. dereceden mitral yet­
nıe~liği vardı. Sağ kalp yapıl arının boyut larının yaln ızca 
hafıf artmış olması ve sağ ventrikül sistolik fonksiyonlan­
nın normal olması bu tablonun yeni gelişmiş olduğunu dü­
şündürüyordu. 

Yatak başı yapılan pulmoner aı1er kateterizasyonunda pul­
moner kapiller saplama bası ncı 25 mm Hg olarak ölçüldü. 
Pulmoner arter sistolik basıncı 55nınıHg. diastolik basıncı 
29nı~~.g, ~ağ ~triunı ortalama basıncı 12 mmHg, sağ 
ventrıkul sı stolık basıncı 55 mmHg. diastolik basıncı 
6nınıHg olarak saptandı. Swan-Ganz kateteri kullanılarak 
yatak başı yapılan sağ kalp kateterizasyonunda. oksinıetrik 

çalı_şnıada, sağ atriyunıdan sağ ventriküle geçişte oksijen 
saturasyonunun % 54'ten % 88'e çıkt ığı gösterildi . Olguda. 
bu _bulgu~ ar ile soldan sağa ventriküller düzeyinde şant ol­
dugu kesın olarak gösterilmiş o ldu. 

~asta.n~n. 12 saat gözleminde kardiak enzim değerlerinin 
hıç bırının yükselmediği görüldü. Seri elektrokardiyog­
ranılarda, akut miyokard enfarktüsü seyri ile uyumlu bul­
gular elde edilmedi. Yedi günden yeni bir nıi yokard en­
farktüsünün olup olmadığının daha kesin incelenebilmesi 
için yapılan Tc 99ın-pirofosfat sintigral'isi miyokard eıı­
fark tüsü için negatif idi. Hastanı n izlem inde. medikal teda­
vi ile hemodinamik stabilizasyon tam olarak sağlanamadı 
ve böbrek yetmezliğine gidiş mevcut idi. VSR etiyolojis i­
ne koroner arter hastalığının olduğunun kesin o larak göste-

Ş_ekil 2. Olgunun koro~er a~jiyol?rafisinde: sağ anıcrior obi ik po­
zısyonda sol kor_oner sıstemı gorulnıektedır. LAD proksimalinde 
%40 d~rlık , 2. dıagonal dal ı sonras ı uzun segment boyuncu %70 
darlık ızlennıektedir. Cx nomıaldir. 
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Şekil 3. Olgunun koroner anjiyografısinde, sol anıerior oblik po­
zisyonunda sağ koroner arteri görülmektedir. Sağ ventrikül dalı 
hizasında %80 darlık saptanmıştır. 

Şekil 4. Olgunun sol anıerior oblik pozisyondaki sol ventrikülog­
rafisinde opak maddenin sol ventrikülden sağ ventriküle geçtiği 
izlenmektedir. 

rilmesi ve VSR'nin cerrahi tamirine hazırlık olarak hastaya 
hastaneye başvurusunun yaklaşık 24. saatinde acil koroner 
anjiyografi yapıldı. Koroner anjiyografide proksimalinde 
% 40 darlık yaratan lezyon, 2. diagonal arter çıkış yerin­
den sonra LAD'de uzun segment boyunca %70 darlık tes­
bit edildi (Şekil 2). Cx normal idi. (Şekil 2). RCA'da sağ 
ventrikül dal bizasında %80 darlık tesbit edildi (Şekil 3). 
Ventrikülografide anteroapikal anevrizma ve sol ventrikül 
injeksiyonu ile opak maddenin sağ ventrikülü de doldurdu­
ğu gözlendi (Şekil 4). Hastanın renal fonksiyonlarında bo­
zukluk ve altta yatan muhtemel bir diabetik nefropati ol­
ması nedeni ile kullanılan opak madde yarı yarıya sulandı-
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Şekil S. Şekil4'de görülen sol venırikü lografiııi n ~enıaıize edilmiş 
görünümü. RV: sağ ventrikül , LV: sol venırikül. VSD: venırik liler 
septum defekıi, PK: pigtail kateteri 

rıldı ve mümkün olduğunca az opak kullanılmaya çalışıldı. 
Koroner anjiyografi sonrasında, hasta operasyona alınınca­
ya kadar hemodinamik stabi litenin sağlanınası amacıyla 
inıraaortik balon pompası tak ıldı. 

Olgu, ventriküler septal defekti n tamiri ve koroner arter by 
pass grefıleıne yapılmak üzere hastaneye başvurusunun 
yaklaşık 30. saatinde acil operasyona alındı. Operasyonda. 
kalbin makroskopik incelemesinde anıerior duvardan 
apekse doğru uzanan geniş bir alanda soluk. sarı renkte, 
çevresi hiperemik doku ile keskin sınırlı bir nedbe dokusu 
olduğu gözlendi. İnterventr i küler septunıun apekse yakın 
kısmında yer yer kanama odakl arı içeren. uçları nekrotik 
doku ile kaplı 2 cın geniş l iği nde defekı saptandı. Dcfckı 

sentetik materyel kullanılarak kapatıldı. İşlem süres in i kı­
saltnıak amacıyla LAD ve RCA'ya safen verı greftleri ko­
nularak operasyon tamamlandı. 

Postoperalif dönemde, hastanın hemodinamik durumu sta­
bil seyretınesine rağmen renal fonksiyonlarının gide rek 
bozulması üzerine hastaya periton dializi uygu landı. Akci­
ğer enfeksiyonu tablosu gelişen ve bu tablosu giderek ağır­
laşan hasta postoperalif 15 . günde seps is gelişınesi ile kay­
bedildi. 

TARTIŞMA 

AM! sonrası gelişen VSR, mortaliresi çok yüksek bi r 

klinik tablodur. Daha önce yapılan değişik çalışına­

larda genel mortalitenin % 43-48, operatif mortalite­

nin ise % 40-46 arasında değ i ştiği gösterilmiştir 

(9,10,11)_ Kardiojenik şoktaki vakalarda ise operatif 

mortalitenin % 62'ye kadar yükseldiği, bu vakaların 

da şok gelişıneden önce acil operasyon ile kurtarıla­

bileceği gösterilmiştir ( l l ). Tek başına tıbbi tedavi 

alan hastaların hemen tümü rüptürden sonraki ilk 24 

saat içinde hayatını kaybetmektedir. İntravenöz nit­

roprussid kardiak debiyi arttırma ve şantı azaltına 

bakımından, pozitif inotropik ve vazopressor ajanlar 
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da arteriel kan basıncının düşmesini önleme bakı­

mından yararlı olabilirler. Tıbbi tedaviye ek olarak 

intraaortik balon pompası takılınası cerrahi öncesi 

stabilizasyonda yararlı olsa da VSR'nin tek kesin te­

davisi cerrahidir. Klinik durumu çok kötü olan has­
talarda şemsiye yöntemi kullanılarak VSR'nin kapa­
tılması ile hastaların klinik durumunun stabilize edi­

lebildiği gösterilmiş ise de bu sık kullanılan bir yön­
tem değildir (12) . 

VSR vakalarında kötü prognozu belirleyen faktörler 
şöyle sıralanabilir (13): İnferior MI ve sağ ventrikül 

disfonksiyonunun eşlik ettiği vakalar, iki ya da üç 

damar hastalığı olanlar, kardiyojenik şokta olanlar, 

AMI sonrasında trombolitik tedavi almamış olanlar 
(14), tanıdan sonra cerrahi ye kadar geçen sürenin 

uzun olduğu vakalardır. Sunulan olguda, koroner ar­

ter hastalığı ve mi yokard enfarktüsüne uyacak göğüs 

ağrsı yakınması kesin likle bulunmamaktadır. Rutin 

kardiyolojik laboratuar tetkiklerinde de (elektrokar­

diyokrafi, kardiak enzimler) hastanın yakın zamanda 

miyokard enfarktüsü geçirmiş olduğuna dair hiç bir 
bulgu yoktur. Sinligrafik yöntemde de hastanın son 
7 günlük bir süreçte miyokard enfarktüsü geçirmiş 

olduğuna dair bulgu elde edilmemiştir. 70 yaşında 

ve sağ yapıları genişlememiş olan olgumuzda inter­
ventriküler septuındaki defektin doğumsal olmadığı 

da aşikardır. Hastada edinsel ventriküler septal de­

fekti açıklayacak künt ya da penetran göğüs travması 

da olmadığından, hastanın VSR'sinin koroner arter 

hastalığının (sessiz miyokard enfarktüsünün) komp­

likasyonu olduğu düşünülmüş ve yapılan koroner 

anjiyografide bu ortaya konmuştur. Sunulan olguda 
miyokard enfarktüsü sessiz geçirildiğinden akut ınİ­

yokard enfarktüsü döneminde trombolitik tedavinin 

uygulanınası söz konusu olamamıştır. 

Hastada kötü prognoza neden olabilecek ek faktör 

iki daınar hastalığı ınevcudiyetidir. Hastanın hasta­

nemize başvurusunda ateşi, lökositozu ve akciğer 

grafisindeki infiltrasyon görüntüsü göz önüne alındı­

ğında, hastada akciğer enfeksiyonu komorbid bir pa­

toloji olarak muhtemelen mevcuttur. Hastanın preo­

peratif değerlendirilmesinin kısa sürede gerçekleşti­

rilmesine ve erken dönemde operasyona alınmasına 
karşın, preoperatif dönemdeki perfüzyon bozukluğu­
nun muhtemelen hastada daha önceden var olan elia­

betik nefropatiye eklenmesi sonucu hastada akut re­

nal yetmezlik gelişmiş ve postoperalif dönemde böb-

rek fonksiyonlarında tatminkar düzelme izlenınemiş­

tir. Koroner anjiyografi sırasında mümkün olduğun­

ca az opak madde kullanılmaya çalı ş ılmış o lsa da 

böbrek yetmezliğinin gelişiminde opak nefropatisi­

nin de katkısı olduğu söylenebilir. Tüm bu olumsuz­

lukları eklenmesi ile, koroner arter hastalığının bu 
ciddi komplikasyonu hastanın kaybı ile sonuçlan­

mıştır. 

Klinik olarak semptom vermeyen ve ciddi miyokard 

iskemisi ile birlikte giden koroner arter hastalığı 

olup olmadığı tartışma konusu olmuştur. Akut döne­

minde tanınmamış miyokard enfarktüsü vakalarının 

olabileceği ilk defa 191 2'de Herrick tarafından gös­

terilmiştir (15), Sonraları, otopsi serilerinde yaygın 

koroner arter hastalığı ve miyokard enfarktüsü tesbit 

edilen vakalarda yaşarken hiç göğüs ağrıs ı meydana 

gelmeyebileceğinin farkına varı lınışt ı r < 16). Egzersiz 

testi ve 24 saatlik elektrokardiyografi iz lemlerinde 

iskemi delilleri olmasına karşın göğüs ağrısı olma­

yan olguların tesbiti ile bu konuya ilgi artmı~tır 
(17,18). Özellikle diabetik hastalarda, kareliyak otono­

mik nöropatiden dolayı, sessiz miyokard enfarktüsü 
insidansı yüksektir< 19.20). Sessiz iskeminin, sempto­

matik iskemi kadar kötü sonuçlar doğurabileceği ne 

dair yayınlar vardır. İstenmeyen sonuçlar doğurabil­

me açısından, iskeminin semptomatik olup olmama­
sından çok, iskeminin yaygın lığının, iskeminin süre­

sinin ve iskemiye neden olan sürecin stabil olup ol­

mamasının önem taşıdığı belirtilmektcdir(21). 

Sunulan olguda, hastanemize başvuru sundan önce 

sessiz olarak geçirilmiş bir miyokard enfarktüsü, ko­

roner arter hastalığının en dramatik komplikasyonla­

rından biri ile karşılaşmaımza neden olmuştur. Bu 
olgu vesilesi ilc iskemi ister scmptomatik isterse ses­

siz olsun, iskeminin ortadan kaldırılması uygun yak­
laşımdır yargısına varılmaktadır. 
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