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Akut Myokard Infarktiisii Sonrasi Gelisen
Subakut Serbest Duvar Riptiir Olgusu
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Ozet

Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii trombolitik tedavi ve primer perkiitan girisim ¢ag1 dncesinde bile akut
myokard infarktiisii (AMI) ’niin nadir bir komplikasyonu olup infarktla iliskili 6liimlerin iicte birinden
sorumludur. Trombolitik ve primer perkiitan girisim caginda ise ¢cok daha nadiren izlenmektedir. Mortal bir
komplikasyon olan serbest duvar riiptiiriiniin erken taninmasi énemlidir. Biz de akut lateral Mi tamsiyla
streptokinaz ile trombolitik tedavi uyguladigimiz 63 yasinda kadin hastada gelisen subakut serbest duvar
riiptiiriiniin ekokardiyografi ile basarili tanisim ve basarihi cerrahi tedavisini sunduk. Olgumuzda serbest
duvar riiptiiriinde uygun aracla erken taninin hastanin hayatini kurtarabilecegini vurguladik.

Anahtar kelimeler: Myokard infarktus, sol ventrikil serbest duvar riptird, subakut

Kardiyak riiptir akut myokard infarktiisii
(AMi)’nde ani 6liime yol acan nedenlerden biri
olup, infarkttan etkilenen alana bagli olarak
kalbin farkli bolgelerinde gerceklesebilir. Sol
ventrikiil serbest duvari, ventrikiiler septum ve
papiller adale sik etkilenen bdlgelerdir. Sol
ventrikiill serbest duvar riiptiri (SVSDR),
ventrikiiler septum ve papiller adale riiptiiriinden
10 kat daha sik goriilmektedir (1). SVSDR
reperfiizyon ¢ag1 Oncesinde %2-4 sikliginda
rastlanan AMI ‘nin 6nemli bir komplikasyonudur
(2). Bu komplikasyon infarktla iliskili tiim
oliimlerin % 20-30 undan sorumlu olup AMI ‘de
Olime yol acan en sik iigiincii sebeptir (2). Son
yillarda MI ‘ne yaklasimda gerek trombolitik
tedavi gerekse primer perkiitan  koroner
miidaheledeki ilerlemeler SVSDR insidansini
anlamli  derecede azaltmakla beraber bu
komplikasyonun yol a¢tig1 6liim oranlar1 yiiksek
olmaya devam etmektedir (3). SVSDR, sol
ventrikiiliin en az % 20 sini etkileyen transmural
infarktla iliskili olup kollateral kan desteginin iyi
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oldugu bolgelerde nadiren olur (4). SVSDR
genellikle hemoparikardiyum nedeniyle kardiyak
tampona da yol acarak 6liime neden olur. SVSDR
oldugunda  genelde ileri tetkike zaman
kalmamaktadir. Bu yiizden AMI seyrinde sik fizik
muayene ve imkan oldugunda yatakbasi
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile
degerlendirme yapilmasi erken teshis
saglayabilir. TTE perikardiyal efiizyonu ve
tamponad bulgularini ¢ok nadir olarak ise riiptir
yerini gdsterebilir.

Biz de AMI sonrasinda gelisen, TTE ile erken
teshis ve cerrahi miidahale ile basarili sekilde
tedavi edilen SVSDR olgusunu sunduk.

Olgu

Altmis ti¢ yasinda kadin hasta dort saattir olan
gogiis agrist sikayetiyle hastanemize bagvurdu.
Acil  serviste  ¢ekilen  elektrokardiyografi
(EKG)’sinde DI, aVL ve V5-6 da 1 mm ST
elevasyonu izlenmesi iizerine hasta akut lateral
MI tanisiyla yatirildi. Hastada kardiyak risk
faktorii olarak, sistemik hipertansiyon ve tip II
diabetes mellitus mevcuttu. Ailesinde koroner
arter hastaligi oykiisii, kendisinde ise gegirilmis
myokard infarktiisii 6ykiisii yoktu ve hi¢ sigara
kullanmamisti. Fizik muayenede; kan basinci
110/70 mmHg, kalp hizi 98/dk olup, kardiyak
oskiiltasyonda S1 ve S2 normaldi, ek ses ve
ifiirim duyulmadi. Solunum sistemi muayenesi
dogaldi. Yogun bakimda g¢ekilen EKG de akut
lateral MIi dogrulandi. Acil serviste 300 mg
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aspirin ¢ignetilmis, 5000 IU intravendz heparin
yapilmig ve intravendz nitrat baslanmis olan
hastaya 90 dakika igerisinde primer perkiitan
koroner girisim yapilma imkani olmadiginda
streptokinaz ile trombolitik tedavi uygulandi.
Trombolitik tedavi sonrasi gogiis agris1 geriledi
ve ST elevasyonlarinda %50 ‘den fazla gerileme
saglandi. Trombolitik tedaviden 9 saat sonra
hasta gdgiis agrisinin daha hafif olmakla beraber
tekrarladigini ve bir saattir olan hafif nefes
darliginin  gittikge arttigin1  sdyledi. Yapilan
muayenede kan basinci 100/60 mmHg ve kalp
hizi1 106/dk olarak tespit edildi. Oskiiltasyonda
ifirim saptanmadi, Dbilateral akciger alt
zonlarinda minimal krepitan ral ve boyun
venlerinde hafif belirginlesme saptandi. EKG ‘de
ST segment elevasyonu saptanmadi. Yapilan TTE
‘de orta-ileri derecede perikardiyal effiizyon, sag
ventrikiilde diyastolik kollaps (Resim 1)

HR: 98 BPM

Resim 1. Sag ventrikiil (RV) kollaps1

ve daha dikkatli inceleme yapildiginda sol
ventrikiil serbest duvarin (SVSD)
posteroapikalinde devamliligin olmadig1 saptandi
(Resim 2). Renkli Doppler incelemede; SVSD
posteroapikali ile perikardiyal bosluk arasinda
riptiire bagl gecis dogrulandi (Resim 2). Acil
cerrahi tedavi planlanan hastanin koroner
anatomisini aydinlatmak i¢in yapilan koroner
anjiyografide (KAG) sol 0n inen arter ve
sikumfleks arterlerinde kritik darliklar saptandi.
Acil operasyon i¢in yapilan perikardiyotomide
ongoriilen riiptiir  lokalizasyonu  dogrulandi.
Hastaya ikili koroner by-pass greft operasyonu ve
siitiirle riiptiir onarimi yapildi. Operasyon sonrasi
takiplerinde de herhangi bir komplikasyon

gelismeyen hasta medikal tedavisi diizenlenerek
sifa ile taburcu edildi.

Resim 2. Sol ventrikiil apeksinde riiptiir ve orta-ileri
derecede perikardiyal effiizyon.

Tartisma

Sol ventrikiil riiptiiri MI’nin 8liimciil bir
komplikasyonu olup Mi’ni takiben gergeklesen
6limlerin % 12-21’inden sorumludur (3, 5).
SVSDR, Mi’den sonra yaklasik %4 sikliginda
goriilmektedir (2). Girisimsel olmayan tani
araglarinin gelismesiyle birlikte insidansin artis
gosterdigi  rapor edilmektedir. MI sonrasi
ventrikiil duvarinda riiptiir meydana gelmesindeki
risk faktorleri arasinda yasin ileri olmast (>60
yag), kadin cinsiyet, hipertrofinin eslik etmedigi
hipertansiyon ve ilk kez MI gecirmek
sayilmaktadir (6). Bizim olgumuzda sayilan risk
faktorlerinin hepsi vardi. Kardiyak riiptir (KR)
siklikla sol 6n inen arterin besledigi u¢ bdlgelerde
anteriyor ya da lateral duvarda olmakla beraber
Mi lokalizasyonuna bagli olarak kalbin degisik
bolgelerinde goriilebilmektedir. Myokard
riiptiirline yol acan lokal faktorler ise koroner
akimin ug¢ noktalarindaki apikal duvarin inceligi,
zayif kollateral dolasim, komsu bolgelerdeki
myokardiyal kasilmanin stres etkisi ve nekrotik
bolgedeki elastikiyet kaybi olarak bildirilmistir
(4). Ancak riiptirin = mekanizmas1  halen
tartismalidir. Infarkt alani yani kasilamayan alan
ile ¢evresindeki saglam ve kasilabilen alanin
birlesim yerinde nadiren de infarktiis merkezinde
ikinci haftada meydana geldigi 6ne siiriilmektedir
(7). Kardiyak riiptiir gelisiminde trombolizin ve
reperfiizyonun rolii tartismalidir. Baz1
calismalarda trombolizin riiptiir insidans1 {izerine
etkisi olmadig1 gosterilmekle (8) beraber, erken
verilen trombolitik tedavinin sag kalimi artirirken
kardiyak riiptiir riskini azalttigi, ge¢ uygulanan
trombolitik tedavinin ise sag kalimi artirmasina

Van Tip Dergisi, Cilt:18, Say1:2 ,Nisan /2011

118



ragmen kardiyak riliptir riskini artirdig:
belirtilmistir (9). Reperfiizyonun ge¢ riiptiir (4
glin  sonra) insidansin1  azaltabilecegi
belirtilmistir  (5,8). Bazi1 c¢alismalarda da
streptokinaz tedavisi verilen akut MI ‘lerde
mortalite azalmasinin asil sebebinin azalmis KR

insidansi oldugu ifade edilmigtir 9).
Sundugumuz  olguda streptokinaz  tedavisi
hastanin ifadesine goére agrinin 4. saatinde

verilmisti.

Kardiyak riiptiir siklikla MI ‘den sonra 3-6. giin
arasinda olur ve riiptiirlerin %85’i AMI ‘nin ilk
haftasinda meydana gelir, ancak olgumuzda
oldugu gibi nadiren infarktiisiin oldugu giin
gelisebildigi gibi, infarktan 2 hafta sonra da
meydana gelebilmektedir (10).

Kardiyak riiptir klinik seyrine gore akut,
subakut ve kronik olarak tice ayrilmistir. Akut
tipte ani gelisen, tekrarlayan gdgiis agrisini derin
sok tablosu, perikardiyal tamponad izler ve birkag
dakikada 6liim ile sonuglanir. Bu riiptiiriin tamiri
pratik olarak pek miimkiin degildir. Subakut tipte
kiiciik yirtilma vardir ve kanama perikardiyal
yapisikliklar  ile kismen  simirlandirilmistir.
Genelde kardiyak tamponad belirti ve bulgulari
ile ortaya ¢ikar. Miidahale edilmediginde
ilerleyerek kardiyojenik sok gelisir. Hasta birkag
saat, gin veya daha uzun yasayabilir ve
vakamizda oldugu gibi erken tani konursa basarili
sekilde tedavi edilebilir. Kronik tip ise pseudo
anevrizma formasyonu ile olur. Perikardiyal alana
kan kacis1 kendini gegici olarak sinirlandirmistir.
Epikard ile perikard arasinda riiptiirii sinirlayan
yapisikliklar vardir (10). Sol ventrikiil serbest
duvar riiptiirii genellikle masif hemoperikardiyum
ve kalp tamponadi sonucu ani 6liime neden olur
(10), fakat olgumuzda oldugu gibi riiptiir subakut
ve inkomplet gelisirse hasta hayatta kalabilir ve
cerahi olarak tedavi edilme sans1 olur.

Kardiyak riiptiir tanisinda risk grubundaki
hastalarda daha dikkatli olunmasi ve siipheci
olunmasi1 ¢ok oOnem tasimaktadir. Tipik klinik
tablo; ani baglayan veya basarilt reperfiizyon
tedavisine ragmen devam eden, pozisyonel
degisim  gdsteren  ploretik  gdglis  agrisi,
tekrarlayan bulanti, huzursuzluk ve biling durum
degismesi seklindedir. Fakat subakut form farkl:
bir tabloyla karsimiza ¢ikar. Tipik bulgular
perikardiyal tamponadla iliskili olarak akut
baglayan ya da gittikge artan hipotansiyon ve
boyun venlerinin belirginlesmesidir. Kardiyak
arrest hemen olmaz. Bu bulgular TTE ile
dogrulanabilir. TTE ile ekodens efiizyon
(kalinlig1 1 cm'nin iistiinde), tamponad bulgular1
ve nadiren de ventrikiiller duvar defektinin
lokalizasyonu yapilabilir.

Infarktiis sonrasi riiptiir

Basarilt tedavi, hizli tam1 ve erken cerrahi
miidahaleye dayanir. Maalesef medikal tedavi ve
invazif tedavinin bu hastalarin tedavisinde
anlamli katkis1 yoktur. Ancak olgumuzda oldugu
gibi hizli ve etkin goriintileme dogru ve
zamaninda cerrahi girisim i¢in ¢ok Onemlidir.
Yatakbas1 ekokardiyografi incelemesinin standart
hale getirilmesi, gereginde tekrarlanmasi erken
tanida kritik katki saglayabilir.

A case of subacute free wall rupture
following acute myocardial infarction

Abstract

Left ventricular free wall rupture (LVFWR) is a rare
complication of acute myocardial infarction (AMI)
even at the pre reperfusion era and has the
responsibility of one-third of AMI related mortality.
In reperfusion era free wall rupture is seen less
frequently, so early diagnosis and emergent treatment
is of importance. We represented a 63-year-old
woman who was treated by streptokinase due to acute
lateral MI. Subacute rupture of free wall which
caused pericardial tamponade was revealed by
echocardiography, and the rupture was operated
successfully. Our case emphasizes the importance of
appropriate tools for the diagnosis, which can be life
rescuing.

Key word: Myocardial infarction, left ventricular free
wall rupture, subacute.
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