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ÖZET 

Akut miyokard infarkrüsii sonrası ventriküler sepral rüp
tür (VSR) %1-2 hasrada oluşan çok yüksek mortalite ile 
seyreden bir komplikasyondur. Çalışmamızda cen·ahi te
davi uygulanan postinfarkriis VSR'Ier cerrahi teknik ve 
mortalite ile morbiditeye etkili risk faktörleri açısmdan 
klinik ve ekokardiyografi k bulgulan ile retrospektif olarak 
değerlendirilmiştir. 

Merkezinüzde 1996-2001 arasmda akut postinfarktüs VSR 
saptanan 21 olguya cerrahi tedavi uygulannıışur. Bütün 
olgu/ara preoperatif koroner anjiografi, sol ventrikülog
rafi ve perioperatif olarak kaybedilen iki olgu haricindeki 
bütiin olgu/ara preoperatif ve postoperarif ekokardiyogra
fi yapılmıştır. Olgular postoperarif ilk 6 ayda poliklinik 
kontrolleri, sonrasmda telefon görüşmeleri ile iz/enmiş

lerdir. 

Postoperarif kontrolleri yapılan toplanı 13 olgunun orta
lama izlem süresi 27.6±22.6 (2-67) aydır. Toplam morta
lite 9 (%42.9) olgu olup, 8 (%38.1) olgu erken dönem 
hastane morta/itesidir. Postoperalif dönemde yaşayan 19 
olgudan 1 3'iinde (%68.4) 30 konıplikasyon gelişmiş tir. En 
sık karşılaşılan 8 (%42.1) olguda gelişen KKY'dir. İleri 
yaş ve kardiyojenik şok ile postoperalif renal yetersizlik 
ve KKY ilişkisi anlamlı bulunmuştur. Preoperatif şantı 
fazla (>2) olan olgularda genel nıorbidite anlamlı derece
de yüksek bulwımuştur. İleri yaş, ön yüz lokalizasyonlu 
Ml , LVEF (< %40), anterior VSR ve yine anterior VSR 
lerde uygulanan tek-yama tamir tekniği ile postoperarif 
mortalite ilişkisi anlamlı bulımnıuştur. 

Yaygm bir miyokard enfartüsü sonucu meydana gelen ve 
geniş nıiyokard hasanmn da birlikte olduğu akut VSR ha
len günümüzde en ileri cerrahi tekniklerin kullam/nıasma 

rağmen morta/itesi yüksek bir patolojidir. Türk Kardiyol 
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Akut miyokard infarktüsü sonrası ventrüküler septal 
rüptür (VSR) % 1-2 hastada oluşan ve fa tal seyreden 
bir komplikasyondur ( I). Acil cerrahi tedavinin mar

talitesi yüksek olmasına rağmen, cerrahi olarak teda
vi edilmeyen olgulardan daha düşüktür. Cerrahi ola

rak tedavi edilmeyen olgularda tanı konmasını takip 
eden bir yıl içinde ancak %7'si hayatta kalırken, 
%40'ı ilk 48 saat içinde olmak üzere büyük çoğunlu

ğu ilk 2 ayda kaybedilmektedir (2) . Olguların büyük 

çoğunluğu ilk infarktüsünü geçiren yaşlıl ardı r (2). 

Olguların %60'ında tek damar, %40'ında ise 2 veya 
3 damar hastalığı mevcuttur (3) . Yapı l an çalışmalar

da çoğunlukla VSR'ün septumun anterioruna lokali

ze olduğu gösterilmiş ve septumun posterioruna lo
kalize olanian n daha fazla sağ ventrikül disfonksiyo
nuna neden olınası dolayısıyla daha yüksek mortali
teye sahip oldukları saptanmıştır (4,5,6) . 

İlk başarılı cerrahi tamiri I 957 yılında Cooley ve ar
kadaşları (7) tarafından bildirilmiştir ve ilerleyen yıl

larda erken uygulanan cerrahi yaklaşımın yaşam ı 

arttıran en önemli faktörlerden biri olduğu saptan
mıştır (8,9). Klinik durumu stabil olan olgularda dahi 
ani olarak kardiyojenik şok, multipl organ yetersizli

ği gelişebileceği saptanmış olmasından dolayı , günü
müzde bu olgular tanının konmasını takiben en acil 
şekilde ameliyata alınmaktadır (8- ı I). 

Ameliyat öncesi uygulanacak prensipler ise vazadi
latör tedavi, gereken hastalarda intraaortik balon 
pompası takılınası ve inotropik ilaçları n başlanması

dır. Koroner anjiyografinin gerekliliği ise halen tar
tışmalı bir konudur. Bazı araştırmacılar koroner an
giyografinin bir avantaj ı olmadığını savunurken (12), 

bazıları ise koroner anj iyografinin koroner anatomi
nin ve reziduel darlık ların saptanmas ı açı sından 
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önemli olduğunu savunmaktadır (13,14). Muehrcke 

ve arkadaşları VSR tamiri sırasında birlikte uygula
nan miyokardiyal revaskülarizasyonun uzun dönem 
yaşamı arttırdığını saptam ışlardır (14). 

basıncının ~140/90 mmHg olması veya hipertansiyona yö
nelik antihipertansif tedavi alına durumudur. Erken-hasta
ne mortalitesi postoperalif ilk 30 günlük; geç mortalite 30 
günden sonraki mortalitelerdir. Ventriküler aritm i tanı
mına, tedavi gerektiren ventriküler erken vuru1ar, ventri
küler taş ikardi ve ventrikül fibrilasyonu girmektedir. Solu
num zorluğu 24 saat ve üzerinde mekanik ventilasyon 
desteğinin gerektiği duruınlardır. Nörolojik hasar, postope
rarif dönemde en az 24 saat süren yeni bir santral sinir sis
temi hasarının gel işmesidir. Olgular ilk 6 ayda poliklinik 
kontrolleri, daha sonra ise telefon görüşmeler i ile izlen
mişlerdir. Bu şeki lde taburcu olduktan sonra izlemleri ya
pı l an toplam 13 olgunun orta lama izlem s üres i 
27.62±22.60 (2-67) aydır. 

Çalışmamızda 1996 yılından günümüze kadar cerra
hi tedavi uyguladığımız postinfarktüs VSR'ler ret
rospektif olarak erken dönem mortal ite ve morbidite 
nedenleri, orta dönem kl inik ve ekokardiyografik 
bulguları ve uygulanan cerrahi teknik açısından lite
ratür eşliğinde incelenmiştir. 

OLGULAR ve METODLAR Tablo 1. Olguların preoperatif demogra fik, senıptonıatik, kardiyak bulguları 

Merkezimizde 1996 yı lından günümüze 
kadar akut postinfarktüs VSR saptanan 21 
olgu ya cerrahi tedavi uygulanmıştır (Tablo 
1). Bütün olgulara preoperatif koroner an
jiyografi ve sol ventrikülografi yapılmıştır. 
Perioperatif olarak kaybedilen iki olgu ha
ricindeki bütün olgularda preoperatif ve 
postoperalif ortalama 17 .18±22.1!$ (0-67) 
aylık izlemlerde kontrol olmak üzere iki 
defa transtorasik 2-D ekokardiyografide 
(Hewlett-Packard Sonos ultrasound ima
ging system-Hewlett-Packard Company, 
Palo Alto, CA) 2/2.75 MHz fazl ı transdü
ser kullanılarak segmenter duvar hareket
leri, duvar kalınlıkları ve ejeksiyon fraksi
yonu (L VEF) ölçümleri değerlendirilmiştir 

<Sı. Ventri küler se ptal rüptür ll (%52.4) ol
guda anteri or, 1 0(%47 .6) olguda ise poste
ri or lokalizasyonda saptanm ıştır. 

Perioperatif ve postoperatif mortal ite ve 
morbiditeye etkil i olabilecek faktörler ola
rak ileri yaş: >65, cinsiyet, rüptürden ope
rasyona kadar geçen süre, preoperatif 
trombolitik tedavi, miyokard infarktüsü 
(Ml) lokalizasyonu, eski MI, fonksiyonel 
kapasite, sol ventrikül hipertrofisi (L VH), 
kardiyojenik şok, VSR lokalizasyonu ve 
çapı, preoperatif intraaortik balon pompası 
(IABP) desteği, L VEF, sağ-sol şant 

(QP/QS) oranı, rüptür nedeni haricindeki 
ilave koroner arter hastalığı (i lave KAH), 
ilave koroner bypass (ACBG), CPB ve 
kros (X)-klemp süre leri, tamir tekniği, di
yabet, hipertansiyon, renal yetersizlik, hi
perlipidemi gibi değişkenler incelenmiştir 
(Tablo 1). Fonksiyonel kapasite New York 
Heart Association (NYHA) sınıflamas ı 

kullanılarak yapılmıştır. Koroner anjiyog
rafilerde (%50 koroner tümeni daralması 

anlam lı kabul edi lmiştir. Çalışmamızda, 

hiperlipidemi, total kolesterol düzeyinin 
(240 ıngldL olması; diyabet (DM), oral an
tidiyabetik veya insülin tedavisi almayı; 
renal yetersizlik, serum kreatinin düzeyi 
> 1.5 mg/dL bulunması; hipertansiyon ise 
en az üç günlük ölçümlerde sistemik kan 
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Olguların Özellikler i n % 

Ortalama yaş (yıl) 65.38 ± 7.67 (45-76) 

Yaş> 65 12 57.1 

Cins: Erkek 1 Kadın 15/6 7 1.4 /28.6 

Rüptür-operasyon arası süre (gün) 9.33±9.01 ( 1-30) 

Ml: Ön yüz Ml/ Alt yüz-inferior Ml ll/ 10 52.4/47.6 

Eski Ml 2 9.5 

VSD: Anteri or 1 Posteri or ı ı 1 lO 52.4 /47.6 

Şant (QP/QS) oranı: <2/ >2 5/ 16 23.8176.2 

VSD çapı (cm) ı .57 ± 0.62 (0.7-3) 

Sol ventrikül hipertrofisi 3 14.3 

Ortalama L VEF 40.62 ± 7.88 (25-55) 

İlave-ekstra koroner arter hastalığı 16 76.2 

Hiperlipidemi 4 19 

Hipertansiyon ı o 47.6 

Diyabet 6 28.6 

Renal yetersizlik 3 14.3 

Kardiyojenik şok lO 47 .6 

NYHA sınıf 1 o o 
NYHA sınıf ll 3 14.3 

NYHA sınıf lll 5 23.8 

NYHA sınıf IV 15 61.9 

Preoperatif IABP 4 19 

Trombolitik tedavi 3 14.3 

Teknik: Tek-yama 1 Çift-yama ı ı 1 ı o 52.4 / 47.6 

Eşlik eden ABCG 14 66.7 

CPB zamanı (dk) 120 ± 40.99 (63-235) 

Kros-klemp zamanı (dk) 89. ı 9 ± 27.85 (50- 139) 

CPB: Kardiyopulmoner bypass; Diyabet: insiiline bağımlı ya da değil; Hiperlipidemi; 
total kolesrerol ~ 240 mgldL; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon!t; Ml; Miyokard 
infarktiisii; Renal yetersiz/ik: Kreatinin düzeyi> 1.5 mgldL; IA/JP: lnrraaorrik balon 
pompast; NYHA: New York Heart Association; VSD: Venrrikiiler sepral defekt. 
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Tablo 2. Postoperalif mortalite, genel ve organ spesifik morbirlite üzerine etkili önemli faktörlerin ünivaryans analiz sonuçları 

Mortalite Morbidite Renal Y. Solunum Y. KKY Aritmi 

yok var yok var yok var yok var yok var yok var 

Yaş <65 8 ı 4 4 8 o 7 ı 7 ı 6 2 

>65 4 8 2 9 5 6 8 3 4 7 7 4 

p 0.016 o.ı66 0.017 0.426 0.037 0.494 

Trombolitik yok 9 9 3 13 lO 6 12 4 8 8 ı o 6 

var 3 o 3 o 3 o 3 o 3 o 3 o 

p o. ı 65 0.021 0.295 0.470 0.170 0.295 

Ml inferior 8 2 3 7 8 2 7 3 7 3 6 4 

ön yüz 4 7 3 6 5 4 8 ı 4 5 7 2 

p 0.044 0.630 0.259 0.333 0.255 0.370 

LVEF <%40 3 9 2 8 4 6 7 3 7 3 6 4 

>%40 9 o 4 5 9 o 8 ı 4 5 7 2 

p 0.001 0.259 0.008 0.333 0.255 0.370 

Prp.Renal Y. yok 12 6 6 10 13 3 12 4 ll 5 ll 5 

var o 3 o 3 o 3 3 o o 3 2 ı 

p 0.063 0.295 0.021 0.470 0.058 0.705 

VSD <1.5 cm 5 3 4 4 6 2 7 ı 4 4 8 o 

> 1.5 cm 7 6 2 9 7 4 8 3 7 4 5 6 

p 0.528 0.166 0.494 0.426 0.449 0.017 

VSD yeri anteri or 4 7 3 6 5 4 8 ı 4 5 7 2 

posıerior 8 2 3 7 8 2 7 3 7 3 6 4 

p 0.044 0.630 0.259 0.333 0.255 0.370 

Kard. şok yok 8 3 5 5 9 ı 9 ı 8 2 7 3 

var 4 6 ı 8 4 5 6 3 3 6 6 3 

p 0.142 0.091 0.050 0.249 0.040 0.630 

Teknik tek-yama 4 7 3 6 5 4 8 ı 4 5 7 2 

çifı-yama 8 2 3 7 8 2 7 3 7 3 6 4 

p 0.044 0.630 0.259 0.333 0.255 0.370 

Şant (QP/QS) <2 3 2 3 ı 4 o 4 o 3 ı 4 o 

>2 9 7 3 12 9 6 ll 4 8 7 9 6 

p 0.647 0.037 0. 184 0.352 0.426 0.184 

Aritmi; Atriyal ve vemrikiiler; K ard. şok: Kardiyojenik şok; KKY: Konjestif kalp yetersizliği; LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyonfraksiyomr; Ml: 
Mi yokard irıfarktiisii ; P111. Renal Y.: Preoperatifrenal yetersi:lik: Sol111111m Y.: Solw111m yetersizliği; VSD: Vemrikiiler septal defekt. 

Operasyon Tekniği: Bütün hastalar bikaval venöz kanülas
yon kullanı l arak 28°C'de ve antegrad kan kardiyoplejisi ve 
aortik kros-klemp altında ameliyat edilmiştir. Koroner re
vaskülari zasyon için safen ven grefti kullanılmıştır. 

VSR'ün kapatılmas ı için anterior yerleşimli olanlarda tek 
yama, posterior yerleşimli olanlarda ise ise çift yama tek
niği kullanılmıştır. Her iki ıeknikte de yama kullanılması
nın amacı dikiş hatlarında gerginl ik meydana gelmeden 
VSR'ün kapatılmasını sağlamaktır. 

Anterior yerleş imli VSR'ler için sol ventrikülün apeksin
den, sol anterior desenden arterden !cm uzaktan ve ona 
paralel bir insizyonla ventriküloıomi yapılmıştır. Ventrikü-

lotarninin kenarına konan birçok askı dikişi ile intravenıri
küler kavite ve septumun rahat görü lmesi sağlanm ıştır. 

VSR'ün ve hasarlı dokunun yaygınl ığının denetlenmesini 
takiben 6 mm kalınlığında Gore-tex yama kullanılmak su
retiyle tamire başlanmıştır. Dikiş olarak literatürde en s ık 
kullanıl an dikiş maıeryeli olan 3-0 çift iğneli prolen ple
cidli dikişler kulanılmıştır. Plecid özelilikle yaralanm ış ve 
hasar görmüş miyokard kaslarından dikiş geçilmesi ma
sında veya dikişlerin düğüm lenmesi nde sırasında olabile
cek dikiş kesmesi komplikasyonunun önlenmes inde etkili 
olması dolayısıyla kullanılmaktadır. infarkı ekskuluzyonu
hariç tutma ( infarct exclusion) yöntemi kullanıldığı iç in 
ova! olarak hazırlanan yama VSR'ün al t ucundan ve sağ-
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lam dokudan başlanarak ve U matriks dikiş tekniği ile di
kilmiştir. Septumun alt ve yan taraflarının dikilmesini taki
ben yama anterior serbest duvara doğru döndürülerek 
VSRün tamamen sağ ventrikül tarafında kalması ve sol 
ventrikül basıncı ile yamanın septuma yapışması sağlan

mı ştır. Ventrikülotoıni ise teflon felt ile desteklenıniş U 
matriks dikişler ile kapatılmıştır. Bu teknikle ventriküloto
ıni dikiş hattı sağ ventrikül basıncına maruz kaldığı için 
kanama riski de daha az olmaktadır. 

Posterior yerleşimli VSR'lerde ise öncelikle posterior de
senden artere baypas yapılacak tarzda kalp retrakte edilip 
pozisyon verilmiştir. Defektin sınırlan her iki ventrikülün 
alt yüzünü veya sadece sol ventrikülü içine alabilecek şe
kilde olabilmektedir. Ventrikülotomi sağ ventrikül tarafın
dan ve posterior desenden artere paralel olacak şekilde en
farkı bölgesinden yapılmışt ı r. Çoğunlukla posterior desen
den arter de bu infarktektoıni sınırları içinde kaldığı için 
çıkartılmıştır. Bunun amacı defektin tam olarak görülebil
mesini sağlanınaktır. İlk olarak plecidli dikişler ile rüptür 
gelişmiş septurudan sol ventrikül tarafına geçilıniş plecid 
sol ventrikül septumunda kalacak şekilde sağ ventrikül 
septumundan çıkılmı ştır. Böylece koyacağ ıınız ilk yama 
sağlam doku ve sol ventrikül basıncında kalınas ı sağlan

mıştır. Bunu takiben sol ventrikülün serbest duvarından da 
plecidli dikişler ile geçilmiştir. Dikişler gore-tex yamadan 
geçirildikten sonra , septuın tarafındakiler ıeflon felt ile 
desteklenerek bağlanm ıştır. Sol taraftaki serbest duvardan 
geçilenler ise bağlanmadan bı rakılınıştır. Bu dikişler ve 
daha sonra sağ ventrikül serbest duvarından geçirilen di
kiş ler, hazırlanmış olan ikinci bir yamadan geçirilerek ve 
ıeflon felt kull anılarak bağlanmı ştır. Kullanılan bu "çift 
yama" tekniği ile VSR'ün herhangi bir gerginlik meydana 
gelmeden ve ventrikül kav itelerinin şekl i ve hacmi küçül
meden kapatılınası sağl anmı ştır. Aynı zamanda dıştaki 
ikinci yamanın sağ ventrikül bas ıncına maruz kalmasıda 
postoperalif kanama sıklığını oldukça azaltmaktadır. 

istatiksel Değerlendirme: Bütün veriler PC için SPSS 
(ver.7.5) program ı ile değerlendirilm işti r. ihtimal değeri 
p::;0.05 anlamlı kabul edilmiştir. Kategorik verilerin yüzde 
ve frekans değerleri , sürekl i değişkenierin ise ortalama, 
standard deviasyon (SD) ve median değerleri saptanmıştır. 

Kategori!< veriler için xı ve Fisher exact testi kullanılm ış

tır. Fonksiyonel kapas ite skorlarının değerlendiri lmes i 
non-paraınetrik Mann-Whitney U test ile yapılmıştır. 

BULGULAR 

Toplam mortalite 9 (%42.9) o lgu olup, 8 (%38.1 ) ol

gu erken dönem hastane mortalitesidir. İki olgu (pre

operarif kardiyojenik şokta, geniş anteri or VSR'li ve 

ileri yaşlı) perioperatif o larak yoğun inotropik ve int

raaortik balon pompası (IABP) desteğine rağmen 

ileri konjestif kalp yetersizliğ i (KKY) ile kaybedil

miştir. Postoperatif dönemde yaşayan 19 olgudan 

13'ünde (%68.4) o lguda 30 kamplikasyon gelişmiş

tir. En s ı k karşılaşı l an 8 (%42. 1) olguda gel işen 

KKY'dir. Üç olguda atriyal ve 3 olguda ventr iküle r 

o lmak üzere toplam 6 (%31.6) o lguda tedavi gerekti-
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ren aritmi ler görülmüştür. Renal yeters i z lik 6 

(%31.6) olguda, solunum yetersizl iğ i 4 (%2 1.1 ) ol

guda ve postoperarif şant ile birlikte VSR 6 (%3 1.6) 

olguda saptanmış; nöroloj ik hasar h iç görü lmemişti r. 

Postoperarif erke n dönemde LV fonksiyonlarını des

teklemek amacıyla 5 (%26.3) o lguda IABP ku llanı l

mış, ancak 4 olgu kaybedilıniştir. Dopamin, dobuta

min ve adrenalin infüzyonları tek veya birlikte ina t

ropik destek ola rak postoperarif erken döne mde ll 

(%57.9) o lguya verilmiş, 6 olgu kaybedilmiştir. 

Preope ratif risk faktörlerinin postoperatif morbidite

ye etkis i araştırıld ığında cinsiyet (p=0.480), rüptür

den operasyona kadar geçen süre (p=0.095), hiperli

pidemi (p=0.295), hipertansiyon (p=0.630), diyabet 

(p=0.652) , N YHA s ını fı (p=0 .544 ), eski MI 

(p=0.544) , LVH (p=0.705 ), VSR loka lizasyonu 

(p=O. l 66) , ilave KAH (p=O.l 1 ı ), preopera tif IABP 

(p=0 .29 5), t amir tekniği (p=0 .630), ACB G 

(p=0.378), CPB (p=0.506) ve kros-klemp (p=0.370) 

sürele rinin pos toperarif morbidite ve komplikasyon

lar üzerine anlamlı etkileri bulunmamıştır. İleri yaş 

ile postoperarif renal yetersizlik ve KKY ili şk isi an

lamlıdır. Preope ratif troınbolitik tedavi alanlarda ge

nel morbidite (toplam olarak komplikasyon gelişen 

olgu sayısı) almayanlara göre anlamlı derecede dü

şüktür. LVEF ( <%40), postoperatif renal yeters izlik 

ve KKY için anlamlı bir faktördür. Preoperatif renal 

yetersiz! ik, postoperari f renal yetersizlik gelişmesin 

de e tkili bir faktördür. VSR çapı (> l.S c m) ile pos to

perarif aritmiler (atriyal ve ventriküler) arasında an

lamlı bir ilişki vardır. Preoperatif kardiyoje nik şokta 

olan o lgularda postoperarif renal yeters izlik ve KKY 

daha s ık görülmüştür. Preope rati f şantı fazla (>2) 

o lan olgularda gene l ınorbid ite anlaml ı derecede 

yüksek bulunmuştur (Tablo 2). 

Preoperatif risk faktörlerinin mortaliteye e tkisi araş

tırıldığında ise cinsiyet (p=0.523), rüptürden operas

yona kadar geçen süre (p=0.078), tromboli tik tedavi 

(p=0. 165) , hipe rlipide mi (p=0.586), hipertansiyon 

(p=0.425), diyabet (p=0.477), N YHA sını fı 

(p=0.61 2), eski MI (p=0.686), preoperarif renal ye

ters iz! ik (p=0.063), L VH (p=O. ı 65) , VS D çap ı 

(p=0.528), ilave KAH (p=0 .353), preoperatif IABP 

(p=O. 189), kardiyojenik şok (p=0.142), CAB G 

(p=0.078), şant miktarı (p=0.647), CPB (p=0.377) 

ve kros-klemp (p=O. ı 42) sürelerinin postope ratif 

mortalite üzerine anlamlı etkileri bulunmamıştır. İle
ri yaş, ön yüz lokalizasyonlu Ml, L VEF ( <%40), an-
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terior VSR ve yine anterior VSR lerde uygulanan 
tek-yama tamir tekniği ile postoperarif mortalite iliş
kis i anlamlı olmuş ve bu özellikteki olgularda morta
lite daha fazladır (Tablo 2). 

Postoperalif izlernde yaşayan ı 9 olgudan 6'sında 
(%31.6) rezidüel VSD olduğu saptanmışt ır. Üç olgu 
kaybedilmesine rağmen, diğer üç olgu da düşük 
şantlı (<1.5) olarak kontrol altında halen yaşam larını 

sürdürmektedirler. Olguların, postoperarif ekokardi
yografik ortalama L VEF'leri %40.68±8.09 (%30-

%60) olmuştur. Bir olgu diüretik, dört olgu ACE in
hibitörü, bir olgu diüretik ve digoksin, bir olgu diü

retik ve betabloker, bir olgu diüretik ve ACE inhibi
törü, dört olgu diüretik, digoksin, ACE inhibitörü 
kombinasyonu ile izlenmektedir. 

TARTIŞMA 

Ventriküler septal rüptürün miyokard infarktüsünün 
bir komplikasyonu olarak meydana geldiği ilk kez 

ı 845 yılında Larham tarafından tanımlanmışsa da ilk 
başarılı cerrahi tamirin yapılması içinde 120 yı l geç
mesi gerekmiştir ( 15). Bunu takip eden yıllar içinde 

cerrahi ana tedavi yöntemlerinden biri olurken, er
ken cerrahinin de martaliteyi azaltan en önemli fak
törlerden biri olduğu saptanmıştır (8,9, 17,18), 

VSR'deki ana tedavi prensipleri; erken farmakolojik 
ve mekanik destek (İABP), koroner anatominin pre
operatif dönemde anjiyografi ile saptanması, ekokar
diyografi ile ventrikül ve kapak fonksiyonl arının de
ğerlendirilmes i , ventrikülotominin infarkt sahası 

üzerinden yapı lmas ı , VSR'ün prostetik materyal ile 
kapatıl ması , eş l ik eden koroner arter veya kapak 
hastalığın ı n da tedavi edilmesidir. Klin iğim izde 

ameliyatlar da bu prensipler doğrultusunda yapılm ış

tır. Preoperatif dönemde tüm olgularımızın koroner 
anjiyografisi çekilmiş ve infarkt sahası dışındaki 

%50'nin üzerinde darlığı olan koroner arterler revas
külarize ed ilm işt ir. 

Cerrahi tedavideki en önemli noktalar VSR'ün vizü
alizasyonun iyi sağ lanması , kullanılacak prostetik 
materyalin yapı sı ve dikiş tekniğidir. Vizüalizasyon 
anterior yerleşimli VSR'lerde infarkt sahasının üze
rinden yapılan insizyonu takiben rahatlıkla sağl anı r

ken, posterior yerleşimli olanlarda tam tersidir. Pos
terior yerleşimli olgularda, k liniğimizde literatürde 
de beli rtildiğ i gibi infarktektomi uygulanmaktadır 

(19). İnfarktektomi sağ ventrikül tarafında sola göre 

daha az miktarda uygulanmaktadır. Bu septumun ve 
her iki ventrikül boşluğunun daha iy i vizüalizasyo
nunu sağlarken , septum ve serbest ventrikül duvarla
rından dikişlerin daha derin ve emniyetli geçilmesini 
sağlamaktadır. VSR'ün kapatılmasında kullanılacak 

materyal in yumuşak ve d ikiş geçilebilmesinin kolay 
olması lazımdır. Bu amaçla dünyada en sık kullanı

lan materyal gluteraldehitle muamele edilmiş sığır 
perİkardıdır (14,20). Sığır perİkardının yurdumuzda 

teminin zor olması dolayı sıyla, olgularımızda birinci 
tercih olarak Gore-tex kardiyovasküler yama, ikinci 

olarak ise Dacron yama kull anılmıştır. Günümüzde 
ise anterior yerleşimli VSR'de otolog perikard ku lla
nılmaktadır. Literatürde d i ki ş olarak terc ih edilen 
materyal ise polipropilen (pro len) 3/0'dır (14,20). 

Ventriküler septal rüptürün cerrahi tedavisinde ope
rarif mortalite değişik serilerde % 15 ile %40 arasın
da değişmektedir (6,12,13,21 ,22). Operarif mortalite ki

liniğimizin serisinde ise %42 olarak saptanmıştır. 
Operatif mortali teye etkili olan ve değişik seri lerde 

saptanmış ortak en önemli değişken ise kardiyojenik 
şokun olup olmamasıdır (14,20,23). Bunun yanında 

bazı serilerde yaş, rüptürün lokalizasyonu, kardiyo
pulmoner bypass süresi ve koroner arter cerrahisinin 
yapılıp yapılmamasının da mortaliteye e tkili değ iş

kenler olduğu saptanmıştır (9.12,14,21,24,25). Kliniği 

mizin serisinde de ileri yaş, L VEF ( <%40), anteri or 
VSR ile mortal ite arasında anl amlı bir i lişk i saptan

mıştır. Bu olgu l arın uzun dönem yaşam süreleri in
celend iği zaman ise; T irone David'in serisinde 8 

yıllık yaşam süresi operarif mortalite de katılmak su
retiyle %59 bulunurken (14); Wessex deneyiminde 5 

ve 10 yı llı k yaşam oranları sıras ı yla %49±4 ve 
%3 1±5 olarak saptanm ıştır (23) . Preoperatif ve ope
rarif deği şkenierin uzun dönem yaşam sürelerine et
kisi araştırıldığında, VSR'ün tamiri sırasında eşza
manlı olarak yapılan koroner arter cerrahisinin ya
şam süresini arttırdığı saptanmakla birlikte (13,26), et

kisi olmadığım gösteren önemli yayınlar da mevcut
tur (23,27 ,28) . 

Ventrikü ler septal rüptürün tamiri sonras ında ve 
uzun dönem takiplerinde en önemli problemlerden 
biri de rezidüel ventriküler septal defektlerdir. VSR 
tamiri sonrasında yaşayan hasta ların %20-30'unda 
rezidüel kaçaklar saptanmakta ve bunlar uzun dö
nemde mortalitenin artmasına neden o l maktadır 

(12,29,30). Tamir sonrasında, rezidüel şantl arın sap-

631 



Türk Kordiyat Dem Arş 2002; 30: 627-633 

tanmasında transözofajeal ekokardiyografinin kulla
nılması standarttır (3 ı). Bununla birlikte, tamir sonra
sında şantın bulunmaması sonraki günlerde rezidüel 

VSD gelişme ihtimalini ortadan kaldırmaz. Deja ve 
arkadaşlarının 1 17 olguluk serisinde rezidüel şant 44 
olguda saptanmış (%40) ve 13 olgu reopere edilmiş

tir ( ı 6) . Olgularımızda ise postoperalif izlernde yaşa
yan 19 olgunun 6'sında (%3 1.6) rezidüel VSD oldu
ğu saptanmıştır. Wessex deneyiminde ise yaşayan 
hastaların %5'i rezidüel şant nedeniyle reopere edil
miştir. Rezidüel şantların nasıl tedavi edileceği ko
nusunda tam bir fikir birliği olmamasına rağmen , ço
ğunluğun kabul ettiği, VSD'nin küçük, hemodinamik 
olarak önemli olmadığı ve hastanın semptomatik ol
madığı durumlarda tıbbi tedavi ile izlenmesidir. Bi
zim olgularımızda da rezidüel şantı olan ve şant 

miktarı <1.5 olanlar tıbbi tedavi ile takip edilmekte
dirler. 

Yaygın bir miyokard enfartüsü sonucu meydana ge
len ve geniş miyokard hasarının da birlikte olduğu 
akut VSR halen günümüzde en ileri cerrahi teknikle
rin kullanılmasına rağmen martalitesi yüksek bir pa
tolojidir. Çalışmamızda mortaliteye etki eden faktör

ler olarak ortaya çıkan, ön yüz MI ve preoperatif dü
şük ejeksiyon fraks iyonu ve morbiditeye etki eden 
faktörler olarak ortaya çıkan konjestif kalp yetersiz
liği ve renal yetersizlik gibi faktörlerin neden olduğu 

komplikasyonlardan kaçınmak için hastanın olabile
cek en erken dönemde cerrahiye sevk edilmesi ge
reklidir. Ameliyat öncesinde farmakolojik destek ve 
özell ikle de mortalitenin yüksek olduğu kardiyojenik 
şoktaki hastalarda literatürde de belirtildiği gibi int
raaortik balon pompas ı desteği çok önemlidir 
(8, ı0,24,25,28,29) . 
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