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ÖZET 

Akut nıiyokard infarktüsiinün en ciddi komplikasyonla­
rından olan ventrikWer septal rüptürlerin daha az oranda 
göriilen posterior yerleşinıli tipi, mortalite açısından daha 
riskli kabul edilmektedir. 

İnferior nıiyokard infarktüsünden sonra posterior vent­
riküler septal riiptiir gelişen iki olgunıuzda; yapılan tel­
kikier/e pulmonerisistemik akını oram ilk olguda 2.1, ikin­
ci olguda 2.8 olarak saptandı. Koroner anjiyografıde; iki 
hastada da üç damar /ezyonu saptandı ve her ikisine de 
intraaortik balon ponıpası uygulandı. Operasyonda oor­
tokoroner bypass ve çift yama tekniği ile onarını uy­
gulanan olgulardan ilki peroperarif diişiik debi nedeniyle 
kaybedildi. İkinci olguda ise postoperarif fonksiyonel ka­
pasitede belirgin düze/me sağlandı. 

Biz hu yazıda, inferior nıiyokard infarktiisiinden sonra 
posterior ventriküler septal riiptiir gelişen iki olgunıuzda 
tanı ve tedaviyi son çalışmalar ışığında sunmak istedik. 

Anahtar kelimeler: Koroner arter cerrahisi, 
miyokard infartüsii, posterior ventrikiiler septunı riiptiirü 

Akut miyokard infarktüsünün (AMI) en ciddi komp­
likasyonlarından birisi postinfarkı interventriküler 
septum ruptürüdür (1)_ AMI'den ölen hastaların yak­
laşık % l'inde ventriküler septal rüptür görülür (1 .2>. 
Ventriküler septal rüptür (VSR), genellikle MI _son­
rası 2-3'üncü günde ortaya çıkmakta; bu süre iki haf­
t_aya kadar uzayabilmektedir <3•4>). 

Septal ruptürünün oluştuğu yer, cerrahi tedavinin 
yönlendirilmesi ve prognoz açısından önem taşımak-
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tadır <5•6>. inıerventriküler septum ruptürlerinin ço­
ğunluğunu (%60-75) ıransmural anterior MI sonrası 

gelişen antero-apikal tipi oluşturmaktadır. İnferior 
MI sonrası gelişen posterior tip VSR ise %20-40 
oranında görülmektedir <7·9>. Biz bu yazımııda daha 
az oranda görülen posterior yerleşimli postinfarkı 

VSR saptanan ve onarım uygulanan iki olguyu· in­
celedik. 

OLGULARlN BiLDİRİSİ 

Kliniğimizde opere edilen ikr postinfarkı VSR olgusu kli­
nik tablo ve uygulanan cerrahi onarım açısından değerlen­

dirildi. VSR tanısı; fizik bulgular, ekokardiyografi ve he­
modinamik tetkikler sonucu konuldu. 

Olgu 1: 10 yıldır stable angina pektorisi olan 61 yaşındaki 
diabetik hasta iki gündür dilaltı isosorbit dinitrat ile geÇ­
meyen göğüs ağrısı yakınmas ıyla acil polikliniğinı ize baş­

vurusuyla yatırıldı. Hastanın fizik muayenesinde; me­
zokardiyak odakta 4/6 şiddetinde pansistolik üfürüm, 
hepatomegali (+), pretibial ödem (+); elektrokardiyo­
grafisinde, hızlı ventrikül cevapl ı atriyal fibrilasyon, akut 
inferior Ml ve yaygın subendokardiyal iskemi, telekardi­
yografisinde; kardiyotorasik oranda minimal art ış ve ak­
ciğer vasl<ülaritesinde artma saptandı . Biyokimya tetkikle­
rinde; CKMB: 72, SGOT: 89 l U/1 olarak bulundu. 

Yapılan ekokardiyografik tetkikte; VSD'ye ait sol-sağ şant 
akımı ve hafif mitral yetmezliği saptandı. Swan-ganz ka­
teteri ile bulunan basınç değerleri: sağ atriyum:20 mmHg; 
sağ ventrikül: 39/19 mmHg, pulmoner arter basıncı: 37/25 
mmHg, pulmoner kapiller uç basıncı: 24 mmHg, pulmo­
ner/sistemik kan akım oranı (Qp/Qs): 2.1 olarak bulundu. 
Bu bulgularla ventril<üler septal defekt tanısı konulan has­
taya acil koroner anjiyografi . yapıldı ve sol ön inen da­
marda (SOİD) %70, sirkumfleks arter orta bölümüde %60 
ve o/o 70, sağ koroner arterde (SğKA) o/o 100 oranında dar­
lık saptandı. Perlinganit perfüzyonu ile hastanın sağ venl­
ril<ül ve pulmoner kapiller uç basınçları bir ölçüde dü­
şürüldüyse de ortaya çıkan sol yetmezlik bulguları nede­
niyle intraaortik balon pompası (IABP) uygulandı . 
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Ertesi gün operasyona alı nan hastada; aortik kanülasyon, 
sağ atriyal çift venöz kanül, sağ pulmoner ven yoluyla 
venı uygulanarak kardiyopulmoner bypass'a girildi. Orta 
derecede sistemik hipotermi, topikal soğuk ve aort kö­
künden soğuk kardiyopleji uygulamasıyla arresı sağlandı. 
Yapılan eksplorasyonda; posterior midvenıriküler bölgede 
4x3 cm boyutlarında infarkı alanı belirlendi. Anterior mit­
ral papiller adelenin korunmasına özen gösterildi. 

Daha sonra çift yama tekniği ile onarım uygulandı. SOİD 
ye sirkumtleks arıere safen ven grefti anastomozu yapıldı. 
Ancak geniş bir infarkı alanı bulunması ve dokuların aşırı 
frajilites i geniş rezeksiyon gerektirmiş, daha sonra hastada 
peroperalif hemoraji ve düşük debi gelişerek girişimimiz 
mortal sonuçlanmıştır. 

Olgu 2: 2 aydır sıable angi na pektarisi olan 70 yaşında di­
abetik hasta 3 kez kendini kaybetme fenalık hissi ya­
kınmalarıyla başvurduğu başka bir merkezde akut inferior 
Ml tanısıyla tedavi görmekteyken, pansistolik üfürümün 
ortaya çıkmasıyla merkezimize sevkedildL Fizik mu­
ayenede: TA:I00/60 mmHg, nabız: 106/dak ve ritmik, sol 
sternum kenan ve mezokardiyak odakta belirgin 4/6 şid­
detinde pansistolik üfürüm, akciğerlerde solda krepitan 
raller ( + ), sol ayakta yer yer ekimozlar saptandı. EKG'de 
subakut inferior MI ve sinusal taşikardi; telekardiyo­
grafisinde: KTO'da artma, sağ ve sol sinuslerde kapalılık 
saptandı. Biyokimyasal tetkiklerde: CKMB: 22, SGOT: 
160 IU/1 , LDH: 734 IU/1, üre: 106 mg/d! olarak bulundu. 
Bir haftalık oligüri (20 ml/saat altında) her iki ayakta pe­
riferik dolaşım bozukluğu şeklinde düşük debi bulguları 
saptanan hastaya perlinganit infüzyonu ve inotropik deste­
ğe başlandı. 

Yapılan renkli Doppler eko ve Swan-ganz kateteri bul­
guları postinfarkı VSR tanısını desıeklemekteydi. Hastada: 
Qp/Qs: 2.8 olarak bulundu. Acil anjiyografi yapılan has­
tada: SÖİD proksimalinde %95 oranında, sirkumtleks ar­
lerde %50 oranında darlık ve SğKA orta kısmında %100 
oranında tam tıkanma saptandı. 

Hastaya IABP konularak hemodinamisiniıı düzelmesi sağ­
landı. infarkı başlangıcından 16 gün sonra elektif olarak 
operasyona alındı , birinci olgudaki yöntemlerle ve ret­
rograd kardiyoplej i kombine edilerek kardiyopulmoner 
bypass'a girildi ve arrest sağlandı. Sağ venırikülün büyük 
bir losınının nekroze olduğu gözlendi. Hastaya önce SOİD 
ve sirkumfleks artere safen anasıomozu yapılarak kar­
diyopleji tekrarlandı , daha sonra infarkı alanından venı­
rikülotomi yapıldı . Venıriküler septumda posıerior yer­
leşimli 5x4 cm boyutlarında geniş YSR ve triküspid 
posterior papiller adeles inde kopma saptandı. Tetlon des­
tekli tek sütürle papiller adele onarımı yapıldı . 

Çift yama tekniği ile pledgetli destek sütürleriyle VSR 
onarım ı yapıldı. Sağ ventrikül infarkı bölgesini ve kısmen 

sol ventrikülü içine alacak şekilde geniş dacron dış yama 
kullanıldı. Kros klemp alındıktan sonra proksimal ana­
somozlar yapılarak kardiyopulmoner bypass'dan (KBP) 
inotropik ve IABP desteği ile çıkıldı. Hastanın, pos­
toperalif dördüncü gününde IABP'ı alınarak andördüncü 
günde taburcu edildi. 

TARTIŞMA 

Akut MI sonrası VSR'ler % 1-2 oranında görülür ve 

MI sonrası ölümterin %2-S'indcn sorumludur <
4·10>. 

Genellikle ilk akut MI komplikasyonu olarak ortaya 

çıkar ve koroner kollateral dolaşımın iyi gelişınediği 

o lg ularda görülme oranı artmaktadır (? .l l)_ 

Anterior MI'nün komplikasyonu olarak ortaya çıkan 

anteriorapikal yerleşimli VSR'ler sıklıkla SÖİD'da 

tam tıkanma sonucu oluşmaktadırlar m. İnferior Ml 

sonrası görülen poste rior tip VSR' ler ise genellikle 

SğKA lezyonu ve buna eşlik eden SÖİD sistemi lez­

yonunu düşündürür. Gelişmiş kollateral yapı ne­

deniyle tek başına SğKA lezyonlarında VSR oluş­

maz <12>. Bu nedenle postoreir VSR oluştuğunda 
infarktüs alan ı daha yaygın, defekt çapı daha geniş 

ve kliniği de daha ağır olarak gözlenir. H asta mar­

talitesi de daha yüksektir <13>. 

Bu olgularla tablonun daha ağır seyre tmesinin bir 

nedeni de RCA lezyonu nede niyle ortaya çıkan sağ 

ventrikül fonks iyon bozukluğudur. MI sonras ı VSD 

gelişen olgularda sağ ventrikül infarktüsü de eşlik 

ediyorsa artan pulmoner kan akımına adaptasyon 

zor! uğu ve sağ ventrikül yetmezl iği gelişebilir < 14>. 
Ayrıca eşlik eden triküspid kapak yetmezliğinin bu­

lunması bu tablonun daha belirginleşm~sini sağ­

lamaktad'ır. Hatta kapak replasmanı uygulanmas ı ge­

rektirecek kadar ileri yetmezlik olguları bildirilmiştir 

( I S)_ Bizim ikinci olgumuzcia saptanan triküspid pos­

terior adele rüptürü ve buna bağlı o lan yetmezlik pa­

pille r aciele onarımı i le ö nle ndi. Yine postcrior 

VSR'ler ile birlikte görülebi len mitral kapak papille r 

acie le disfonksiyonuna bağlı mitra l yetmezliğine ise 

biıim olgularımızda rastlamadık. 

Klinik tablonun hemen değişim gösterebilcceği ve 

olası risk faktörleri gözönünde bulundurularak M I 

sonrası VSR şüphetenilen hastanın tam monitorizas­

yonu, iki boyutlu eko ve Swan-ganz kateteri ilc ya­

tak başı kolay ve çabuk uygulanabilen ik i yöntemle 

hastanın değerlendirilmesi yol göstericidir. Ardından 

uygun olgularda acil koroner anjiyografi yapılması 

ve tedavinin biran önce planlanması önem taşımak­

tadır. IABP heme n konuimalı hasta k ritik derecede 

ise acil ope rasyona alınmalıdır <9>. Olguları-mızın 
her ikis inde de IABP'nın hemodinamide o lumlu e t­

kisi görülmüş, ikinci olgumuzcia operasyona kadar 
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olan sürenin uzatılınasına olanak sağlamıştır. MI 
sonrası VSR saptanması operasyon endikasyonu 
olup; operasyonun zamanlaması hastanın hemodin­
amisine bağlıdır. Genellikle kardiyojenik şok ge­

lişmeden operasyon önerilmektedir; ancak VSR olu­
şum zamanı ile operasyon arasında geçen sürenin 
kısa oluşunun önemli bir risk faktörü olduğu da gö­

zönünde bulundurulmalıdır. 

Skillington ve ark., infarkı-operasyon arasında geçen 
süre bakımından ı haftadan kısa ve uzun olarak iki 
grupta yaptıkları incelemelerinde; mortalite oran­

larını sırasıyla %34 ve %10.5 (p=0.008) olarak bul­
muşlardır <6>. Loisance ve ark. ise, MI-VSD olu­
şumu arasındaki sürenin yaşam şansını anlamlı 

olarak etkilemediğini, VSR oluşumu ile operasyon 
arasındaki sürenin ise önemli bir risk faktörü ol­
duğunu ileri sürmüşlerdir 0 6>. 

Operasyon ve sonrasında mortaliteyi etkileyen 
önemli faktörler: VSR oluşum zamanı ve operasyon 
arasındaki süre <16>, infarktüsün yeri <5•6>, kardiyoje­
nik şok ve hemodinamik durum bozukluğu <6•17>, 
akut sağ ventrikül disfonksiyonu <

2•17>, preoperatif 

dönemde IABP yokluğu, sağ atrium basıncı yük­
sekliği 0 8) olarak saptanmıştır. Ayrıca yaşlı hastalar, 
diabet, reinfarkt, damar lezyonlarının yaygınlığı ve 

şiddeti, hipertansiyon da riski artırıcı olarak kabul 
edilmektedir <9>. Ancak yaş, eşlik eden koroner arter 

lezyonu ve preoperatif dönemde renal fonk­
siyonların önemli risk faktörü olmadığını savunanlar 
da vardır <6•16>. 

İnfarkt ve VSD'nin yerinin mortalitedeki etkisi bir­
çok seride araştırılmıştır; Sikillington ve ark. 101 ol­

guluk serilerinde inferior infarkta %32.6 oranında 
saptarlıkları m ortaliteyi anterior infarkta %12.1 ola­
rak bulmuşlardır <6>. Blanche ve çalışma grubu ise; 

inferior infarkt için %45, anteior infarkt için %27 
oranında erken mortalite bildirmişlerdir <18>. Lo­

isance ve ark. 66 olguluk serilerinde; posterior yer­
leşimli rüptürlerde erken m ortaliteyi %57, anteri or 
yerleşimli olgularda ise %37 olarak saptamışlardır 
(16) 

Blanche ve ark., preoperatif IABP yokluğunda %43' 
lük mortaliteyi IABP takılan olgularda %33 
(p=0.006) olarak bulmuşlar; sağ atriyum basıncı 

yüksek ve düşük olan olguları karşılaştırdıklarında 
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ise erken ve geç dönemde anlamlı olduğunu (p=0.02 
ve p=0.005) ileri sürmektedirler <IS)_ Muehrcke ve 

ark.'nın 86 olguluk bir sericle, 24 yıla kadar uzanan 
dönemde yaptıkları çalışmada yaş faktörünün, özel­
likle 70 yaş ve üzerindeki olguların operalif yaşam 

oranlarının ve fonksiyonel kapasitelerinin çok iyi ol­
duğunu bildirmektedirler < 19>. 

Olası risk faktörlerinden infarktüsün ve VSR'nin 
yeri başta olmak üzere, hemodinaminin bozukluğu, 
özellikle ikinci olgumuzun yaşlı ve her iki olgunun 
da diabetik olması, özellikle birinci olgu için VSR 

oluşum zamanı ile operasyon arası sürenin kısa ol­
ması, birinci olguda sağ ventrikül yetersizliği mor­
talite riskini yükseltmiştir. 

Operasyon sırasında genellikle hemodinaminin sta­
bil olmaması nedeniyle kalp mümkün olduğu kadar 

az manupule edilmeli ve hemen KPB'a girilmelidir 
<9>. Miyokard korunmasında sıcak indüksiyon, aort 
kökü reperfüzyonu ve retrograd kardiyoplcji uy­
gulanabilir. Posterior VSD'Ierc operasyonda ulaşma 

ve onarımı, anterior yerleşimli VSD'lere göre daha 
zordur. Operasyonda triküspicl kapak retraksiyonu 

ile veya infarkı alanından girişim ile VSR onarımı 
tanımlanmıştır <

920>. İnfarkt alanının mümkün ol­
duğu kadar rezeksiyonu ile dikiş konulmasına uygun 

alan yaratılması, kullanılacak yamanın VSD dışında 
infarkı bölgesini de kaplayacak genişlikte olması 
önemlidir (9)_ 

Birinci olgumuzcia infarkı alanının geniş olması, do­
kuların daha frajil olması nedeniyle rezeksiyon ve 

yama geniş tutuldu, ancak ortaya çıkan hemoraji 
önemli bir sorun olarak karşımıza çıktı. Erken ope­
rasyona eğilim ile ortaya çıkan perioperatif kanama­

nın artması ve nekroze miyokardiyum nedeniyle fra­
jilite ile rezidüel şant oranı %10-25'lere kadar çı­

kabilmektedir <6•21 >. Bu kanama ve frajilitenin azal­

tılabilmesi ve daha sert bir yamanın sağlanması için 
"fibrin sealent" kullanılmasını öneren araştırmalar 
yayınlanmıştır <22>. 

VSD ve sağ ve sol ventriki.il dış kısmının onarı­

mında genelde uygulanan çift yama tekniği Şekil 

ı 'de şenıatize edilmiştir. Operasyonda eşlik eden 
diğer lezyonlara yönelik; koroner bypass, kapak rep­
lasnıanı ve onarımı, anevrizmektonıi yanında bazan 
doğaçlanıa onarınılar yerine göre uygulanmalıdır <9>. 
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Şekil 1. Postcrior scptal rliptürdc onarını teknikleri: A- septal rüp­
türün posterior kenarının sağ ventrikül serbest duvarına teflon 
destekli sütürlerle yaklaşıırılmast. B- transvers kesitte çift yama 
tekniği. 

Muehrcke ve ark. aortokoroner bypass uygulanan ol­

gularda uzun dönemde yaşam süresinin daha iyi ol­

duğunu, 5 yıllık dönemde bypass yapılan olgularda 

%72.2 olan oranın yapılmayan olgularda %29.2'ye 

düştüğü ileri sürülmüştür 0 9>. 

MI sonrası gelişen postorior yerleşimli VSR'lerin pe­

rioperatif mortalitelerinin anterior yerleşimiilere 

göre iki-üç kat fazla olması nedeniyle hastaların çok 

yakından izlenmesi ve operasyon zamanlamasının 

iyi yapılması çok önemlidir. Riskin daha azal­
tılabilmesi için defekt oluşumu ile operasyon ara­

sındaki süre, vazodilatör ve IABP tedavisi mümkün 

olduğu kadar uzatılmalı, ancak hemodinaminin bo­
zulması veya kardiyojenik şoka eğilim halinde erken 

dönemde operasyon uygulanmalıdır. 
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