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Interventrikiiler septum riiptiirii, akut miyokard
infarktiisiiniin nadir, fakat fatal seyreden ve erken tani-
tedavi uygulanmasimi gerektiren bir komplikas-
yonudur. Medikal tedavi ile izlem yiliksek oranda
6limle sonlanir. Bu nedenle tedavide cerrahi onarimin
secilmesi, postoperatif mortalite ve uzun donem
stirviyi olumlu etkilemektedir.

Kosuyolu Kalp ve Aragtirma Hastanesi, Kalp ve
Damar Cerrahisi Klinigi’nde 1985 - Ekim 1998 yillar1
arasinda akut miyokard infarktiisii sonrasi gelisen
interventrikiiler septum riiptiirii nedeni ile 16 hasta
ameliyat edilmistir. Tiim hastalar tan1 konulduktan
sonra klinigimize cerrahi onarim i¢in gonderilmislerdi.
Bu hastalar, postinfarkt VSD teshisi ile klinigimize
bagvurup cerrahi girisim uygulanmasi arasinda gecgen
siireye gore 2 gruba ayrildi: erken cerrahi girisim (<30
giin) 11 hastaya uygulanirken (Grup I) ge¢ cerrahisi
girisim (> 2 ay) 5 hastaya uygulandi (Grup II). Her iki
grubun yas ortalamalar1 birbirine yakin olup Grup-I
icin ortalama yas 60.1 £ 7.1 (53-80), Grup-II i¢in
61+£5.6 (53-68) idi. Grup-I’deki hastalarin %81.8’inde
(9/11) miyokard infarktiisii anterior yerlesimli iken
Grup-II’de %40 (2/5) anterior tutulum mevcuttu.
IABP ge¢ cerrahi girisim uygulanan Grup-II hasta-
larinin higbirinde kullanilmazken Grup-I hastalarinin
%91.6’sinda (10/11) hemodinamiyi stabilize etmek
icin kullanild1. Postinfarkt VSD onarimima paralel
uygulanan ek cerrahi girisim (CABG) orant Grup-I
icin %36 (4/11) iken Grup-II igin %60 (3/5) idi.

Grup-I"deki yasayan hastalardan sadece birinde (1/3,
%33) rekiirran VSD goriildii ve medikal takip karari
alindi. Hastane mortalite orant Grup-I’de 8 hasta ile
%73 ve Grup-II"de 2 hasta ile %40 olarak bulundu.

Postinfakt VSD’nin cerrahi onarimi riskli bir girisim
olsa da, medikal tedavi ile izleme nazaran hayat
kurtarict etkisinin daha belirgin olmas: nedeniyle
tedavide segilmesi gereken yol olmalidir. Erken ve geg

The Surgical Treatment of Postinfarct Ventricular
Septal Defect

Postinfarct ventricular septal defect, which is the rare,
but mortal complication of the acute myocardial
infarction, must be diagnosed earlier and the correct
treatment must be applicated immediately. The
medical therapy for the postinfarct VSD causes early
mortality. By this reason, the choose of the surgical
repair decreases early mortality and improves long
term survival.

At Kosuyolu Heart and Research Hospital, 16 patients
were operated on postinfarction VSD developed after
acute myocardial infarction between 1985 and
October 1998. After their diagnosis, the all patients
were sent to our clinic for surgical repair. We have
separeted the patients into two group according to the
period between the development of the VSD and
surgical repair time. The early surgical repair (<30
days) was applied to 11 patients (Group-I) and the late
surgical repair (>2 months) was applied to 5 patients
(Group-II). The mean age was 60.1+7.1 (53-80) in
Group-I and 61+5.6 (53-68) in  Group-IL.
Postinfarction VSD located in the anterior or apical
portion of the interventricular septum 81.8% (9/11) in
Group-I and %40 in Group-II. We used IABP only in
Group-I (91%) to stabilize the hemodynamic status of
the patients. In Group-II, no patient needed IABP or
inotropic therapy. As associated procedure we
performed CABG at 4 patients in Group-I (36-4%)
and at 3 patients in Group-II (60%).

We have seen only one recurrent VSD in 33% of
survival patients in Group-I. Hospital mortality was
73% (8/11) in Group-I and 40% (2/5) in Group-I1.

Because the higher mortality in medically treated
patients, surgical repair must be choosen for treatment.
We believe that the patients who have severe low



cerrahi girisim agisindan anlamli bir fark bulamamiza
kargin cerrahi girisim zamanlamasi igin segtigimiz yol
diisiik kalp debisi sendromu gelismemis ve hemo-
dinamisi stabil seyreden hastalarda en az 6-8 hafta
beklemek, diisiik kalp debisi geligmis hastalarda IABP
ve inotropik destek ile hemodinaminin stabilize
edilerek en az 3 hafta beklenmesi veya hemo-
dinamisinin diizeltilemedigi hastalarda derhal cerrahi
girisimin uygulanmasi seklindedir.

Anahtar soézciikler: Postinfarkt VSD, akut miyokart
infarktiisii, intra-aortik balon
pompasi
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cardiac output or cardiogenic chock must be
underwent to operation immediately. If hemodynamic
status is stable with medical therapy and IABP, we
can postpone the medical therapy minimum until the
3th week for the development of the fibrotic tissue
around the VSD. If the patient is asymptomatic, we
can wait until the 6-8" week.

Key words: Postinfarction VSD, acute myocardial
infarction, intra-aortic balloon pump

Giris

Postinfarkt ventrikiiler septal defekt (VSD), akut
miyokard infarktiisii (AMI) sonrasi gelisebilen ve
interventrikiiler septumun riiptiire olmas1 ile
kendini gosteren bir komplikasyondur ve ilk defa
Latham ve arkadaglar1 tarafindan 1846 yilinda bir
otopside tespit edilerek bildirilmistir (1). Ancak
bu komplikasyonun ilk bagarili cerrahi tedavisi
1956 yilinda Cooley ve arkadaslari tarafindan
gerceklestirilmistir (2).

AMI sonras1 %1-2 oraninda goriilir ve AMI
sonrasi goriilen dliimlerin %5’inden sorumludur.
Postinfarkt VSD, infarktiisten 2-3 giin sonra
ortaya c¢ikabilecegi gibi ilk 2-3 hafta iginde de
gelisebilir. Medikal tedavi ile takip edilen
hastalarda erken 6liim siktir ve vakalarin %801
ilk 4 hafta i¢inde kaybedilir (3). Cerrahi onarim
amaci ile erken donemde yapilacak cerrahi giri-
sim postoperatif mortalite oranimni yiikselt-
mektedir (4-5). Oysa ki cerrahi girisimin 6-8
hafta, en azindan ii¢ hafta sonraya birakilmasi
erken mortaliteyi onemli oranda azaltmaktadir,
ancak bu durum sadece hemodinamisi stabil olan
ve destek tedaviye hizla cevap veren az sayidaki
hasta icin gegerlidir (5-6). Ciinkii medikal tedavi
ile cerrahi girisim zamanm  geciktirmek,
¢ogunlukla hastanin hizla detoriye olmasina ve
sonucta hastanin kaybedilmesine yol agmaktadir.
Postinfarkt VSD sonrasi gelisen sok tablosu veya
sag ventrikiil yetmezligi ve inferior miyokard
infarktiisii varlig1 erken cerrahi girisimin segil-
mesine neden olmaktadir (7-10).

Bu c¢aligmamizda postinfarkt VSD tanisi ile
ameliyat ettigimiz hastalarin cerrahi sonuglarin
ve bunlara etki eden faktorleri inceledik.

Materyal ve Metod

1985 - Ekim 1998 yillar arasinda Kosuyolu Kalp
ve Arastirma Hastanesi’nde, AMI sonrasi gelisen
VSD tanist ile sevkedilen toplam 24 hastanin
16’s1na cerrahi girisim uygulanmistir. Hastalarin
tiimiine bagka hastanelerde AMI tanis1 konmusg
ve hepsi medikal islem altina alinmis, ancak
infarktlis sonras1t gelisen VSD nedeni ile
izlenmek ve cerrahi onarim uygulanmak {izere
klinigimize sevk edilmislerdi. Bu hastalardan 8’1,
yogun bakimda [ABP ve yogun medikal tedavi

destegi saglanmasina kargin ileri LCO’dan
cikamayarak  kaybedildi.  Cerrahi  girisim
uyguladigimiz 16 hasta iki gruba aynldi

Postinfarkt VSD gelisiminden sonraki ilk 30 giin
icerisinde cerrahi girisim uygulanan hastalar
erken cerrahi girisim  grubunu  (Grup-I)
olustururken ge¢ cerrahi gruba (Grup-II) dahil
ettiimiz hastalarda cerrahi girisim en az 2 ay
sonra gerceklestirilmisti. Her iki gruptaki
hastalarda gecirilen AMI ile postinfarkt VSD
olusumu arasindaki siire ortalama 3.8+1.1 (2-10)
giin idi.

Grup-I’deki 11 hastanin yas ortalamasi 60.1£7.1
(53-80) idi. Hastalarin 6’s1 (%54.5) erkek ve 5’1
(%45.5) kadin hasta idi. Gegirilmis AMI 9
hastada (%81.8) anterior yerlesim gdsterirken 2



hastada (%18.2) inferior yerlesim gosteriyordu.
Bu gruptaki hastalarin hepsi klinigimize diisiik
kalp debisi (LCO) sendromunda (5/11, %45.5)
(6/11,  %54.5)
getirilmiglerdi. LCO gelismis bes hasta derhal

veya presok tablosunda
yogun bakima alinarak IABP ve diiiretik tedavi
dordiinde

diizelirken bir hastada tedaviye yogun inotropik

baglandi. Hastalarin hemodinami
destegin de eklenmesi gerekti. Presok tablosunda
getirilen hastalar da hemen yogun bakima alindi
ve dordiine mekanik ventilasyon, yogun inotropik
ve IABP destek saglandi. Bu hastalar, hemodina-
minin tam diizelmemesi sonucu ertesi veya 2 giin
sonra yart elektif sartlarda ameliyata alindi. Post-
infarkt VSD gelisimi ile cerrahi girisim arasinda
gecen siire acil ameliyata alman 2 hastada
ortalama 6+2 (4-8) gilin, yarn acil sartlarda
ameliyata alinan 5 hastada 12 £ 6.5 (5-20) giin ve
elektif cerrahi girisim uygulanan 4 hastada ise
194£8.5 (10-30) giin idi. Acil ve yar acil sartlarda
ameliyata alinan 7 hastada tani, yogun bakimda
hasta yatagi basinda yapilan ekokardiyografi ile
kondu (Resim 1), anjiografik tetkik uygulanmadi.

Grup-II hastalarin {igii (%60) erkek ve ikisi
(%40) bayan idi. Yas ortalamas1 61+5.6 (53-68)
idi. Hastalarin %40’inda (2/5) anterior, %40’1nda
(2/5) inferior ve %20’sinde (1/5) inferior +
anterior miyokard infarktiisii tutulumu vardu.
AMI sonras1 herhangi bir sikayeti olmayan bu
hastalarin  tanis1 rutin kontrolleri sirasinda
konmus ve klinigimize sevk edilmislerdi. AMI
ile cerrahi onarim arasinda gegen siire ortalama
94+51 (50-150) giin idi. Bu hastalarin higbirisine
IABP veya inotropik destek gerekmedi. Has-
talarin tiim tetkiklerinin tamamlanmasindan sonra

cerrahi girisim planlanarak uygulandi.

Operasyon Teknigi

Tim cerrahi girisimler konvensiyonel kardio-
pulmoner bypass teknigi ve moderate hipotermi

ile gerceklestirildi. 1993’e¢ kadar miyokardiyal

koruma teknigi olarak intermittan hipotermik kan
kardiyoplejisi kullanilmisken, 1993°ten sonra
koroner siniis yolu ile retrograde izotermik

devamli kan kardiyoplejisi uygulandi.

Anterior MI gegiren ve anterior VSD gelisen
hastalarda sol ventrikiil 6n duvarindaki infarkte
bolgeden, LAD’nin 1-2 cm lateralinden ve
LAD’ye paralel olarak vetrikiilotomi yapilarak
sol ventrikiil ici eksplore edildi ve mitral kapak
ile mitral apperey gézden gecirildi. (Anterior MI
geciren hastalarin higbirinde mitral yetmezligine
Daha
septumda olusmus defekt tespit edildi. 4 hastada

rastlanmadi.) sonra  interventrikiiler
VSD onarimi igin sentetik yama (3 olguda Gore-
tex ve 1 olguda Dacron) kullanildi. Kullanilan
tim dikisler (teflon pledgetli 2/0 ethibond),
pledgetler VSD’nin sag ventrikiil tarafinda ve
yamanin sol ventrikiil tarafinda kalacak sekilde
konarak VSD kapatildi. Daha sonra ventrikii-
lotomi yerindeki defekt teflon serit destekli ve
3/0 Gore-tex siitiirlerle Gore-tex yama ile
kapatildi ve bunun iizeri perikardiyal yama ile
desteklendi.

7 hastada ise VSD onarimi, Gluteraldehid ile
muamele edilmis perikardial yama kullanilarak
yapildi. Once VSD’nin infero-posterior bdliimiin-
de teflon veya perikard pledgetli 3/0, ethibond U-
siitiirlerle (pledgetler VSD’nin sag ventrikiil
tarafinda kalacak sekilde), daha sonra superior
boliimii gene aymi siitiirlerle ve pledgetler sag
ventrikiiliin septuma komsu bolgesinde epikard
disinda kalacak sekilde perikardial yama ile
kapatildi. Daha sonra perikardial yamanin serbest
kenar1 ventrikiilotomi kenarlar1, iki adet teflon
serit ventrikiiliin dis yiiziinde kalacak sekilde, 2/0
Tevdek U-siitiirlerle ve her iki ugtaki siitiirlerle

over-and-over kapatildi.

Posterior VSD gelisen 5 hastadan ii¢linde insiz-
yon sol ventrikdl alt yiiziine, posterior descending
arterin 1-2 mm uzagna yapildi. Insizyona alt

duvarin ortasindan bagland1 ve insizyon sol



ventrikiil apeksine ve mitral anulusa dogru
uzatildi. Septumda inferior ve posterior yer-
kapatildi.
Pledgetler hem VSD’nin sag ventrikiil tarafinda
hem de yamanin sol ventrikiil tarafinda kalacak

lesimli VSD Gore-tex yama ile

sekilde kondu. Daha sonra sol ventrikiilotomi
kenarlar1 sandwich teknigi ile kapatildi.

Diger iki hasta ge¢ donemde ameliyata alindigi
icin transatrial yaklasim denendi, ancak VSD’le-
rin atipik konumu nedeni ile ulagilamadi. Bunun
iizerine sag vetrikiilotomi yapilarak VSD’lere
ulasildi. Defekt yama ve 2/0 ethibond U-siitiir-
lerle, pledgetler sag ventrikiil tarafinda kalacak
sekilde kapatildi. Sag vetrikiilotomi ise primer
kapatildi. VSD genellikle posterior septumun
(3 hastada
infarktiisten

proksimal yarisinda yerlesmisti.
posteriomedian papiller kas da

etkilenmisti.)

Ek cerrahi girisim olarak CABG toplam 7 has-
taya uygulandi. 4 hastada LIMA-LAD, 2 hastada
A-LAD ve 1 hastada da A-LAD ve A-RCA
anastomozu yapildi. Elektif sartlarda ameliyata
alinan olgularda LIMA bypass i¢in hazirlanirken
acil vakalarda safen ven grefti ile CABG
uygulandi.

Aortik kros-klemp zamani ortalama 74+£15 (59-
109) dakika, total perfiizyon zamani ortalama
119+20 (90-140) dakika idi.

Sonuclar

Erken mortalite (<30 giin) 10 hasta ile %62.5
oranindadir. Postinfarkt VSD yerlesimi ile erken
mortalite iligkisi Tablo 1°de verilmistir. Erken
mortalite gelisen 10 hastanin 4 tanesi (%40)
perflizyondan ¢ikamamis ve ameliyathanede
kaybedilmistir. Postoperatif gelisen komplikas-
yonlarin baginda diisiik kalp debisi sendrom
gelmektedir. 6 hastada (%37.5) yogun inotropik
destek ve TABP kullanildi. Ancak bunlardan 1
tanesi (%100) postoperatif 6. saatte, 2 tanesi
(%20) 1-3. giinler arasinda ve 2 tanesi (%20) 4-
10. giinler arasinda LCO nedeniyle kaybedildi.
Inferior MI gecirmis yasamayan hastalarda
cerrahi  girisim-postoperatif — exitus zamani
ortalama 3.5+2.1 (2-5) giin iken anterior MI
gecirmis olanlarda bu siire ortalama 7.7+5.8 (4-
20) giin idi.

Yasayan 5 hastaya da postoperatif donemde
IABP ve diisik doz inotrop destek saglandi. 2
hastada (%40) uzamis mekanik ventilasyon
gerekti ( > 48 saat). Yasayan 5 hastadan 1 tane-
(%20) dekiibit gelisti,
tedavisine devam edilmektedir. IABP destegine
postoperatif donemde ortalama 3.8+0.8 (3-5) giin
zarfinda son verilmistir.

sinde yarast halen

Bir hastamiz postoperatif 35. giinde kaybedildi,
ancak hasta postoperatif donemde LCO nedeni

Table 1, Postinfarkt VSO geligimi ibe cervahi ghriggim amsndaki sire ve yerlegimi ile erorn mortalite arasindabd iliski ve

martalite nedenderi
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ile uzun siire IABP ve inotropik destek ile yogun
bakimda izlenmisti. Oliim nedeni kronik diisiik
debiye bagli multiorgan yetmezligi idi. Bir vaka
ile ge¢ mortalite %6.25’tir.

Toplam 7 hastaya (%43.75) ek cerrahi girisim
olarak CABG uygulandi. Postoperatif donemdeki
erken veya uzun donem survi agisindan CABG
uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda
fark yoktu. Erken donem survi 5 hastada go-
riliirken 3’iine (%60) CABG uygulanmis, 2’sine

(%40) uygulanmamisti. Yasayan S5 hastadan
birincisi 13 sene, iki ve t¢iinciisii 2’ser sene, son
iki vakada >30 gilindiir problemsiz olarak
izlenmektedir. Postoperatif mortalite gelisen 11
hastanin doérdiinde (%36.4) CABG uygulanmisti,
7’sinde (%63.6) uygulanmamisti. Postoperatif
rekiirran VSD gelisimi 1 hasta ile %Z20’dir.
Yapilan tetkiler sonucu sant oranmi 1.4 olarak
bulundu ve hemodinamik bir problemi olmayan
hastaya medikal izlem karar1 alind.

Resim 1. Postinfarkt VSD’nin ekokardiografik tanisi. A) interventrikiiler septumun apikal kismini tutan defekt ve sol ventrikiil

anevrizmast. B) Multiple VSD.



Tartisma

Akut miyokard infarktiisii ve buna bagh gelise-
bilen komplikasyonlar, giiniimiizde, diinyadaki
ve iilkemizdeki Oliimlerin birinci nedenidir.
Yaygin olarak tiim toplumlarda goriilmesi, erken
ya da ge¢ komplikasyonlarinin uygun tedavi
edilememesi bu Oliimlerin birincil nedenidir.
Postinfarkt VSD, cerrahi girisim yapilmayip
medikal tedavi ile izlendigi takdirde mortalitesi
cok yiiksek seyreden bir komplikasyondur (8,10-
12). Mortalite orani ilk 24 saat igin %25, 2 hafta
icin %65 ve ilk 1 ay i¢in %80’dir. Ancak
%7’s1 1
bilmektedir. Erken mortalite oraninin her tiirli

olgularin seneden uzun Yyasaya-
noninvaziv ve/veya invaziv medikal tedaviye
ragmen yiiksek seyretmesi cerrahi girisimin bu
komplikasyonun tedavisinde birinci segenek

olmasina yol agmistir (11,13).

Postinfarkt VSD genellikle herhangi bir koroner
kalp hastalig1 sikayeti bulunmayan hastalarda ilk
gecirilen akut miyokard infarktiisii sonrasinda
goriiliir (7,14-15). Bu nedenle de bu hastalarda
¢ok 1iyi gelismis koroner kollateral dolasima
Postinfarkt VSD  gelisen
hastalarda ilk bulgu akut miyokard infarktiisii

rastlanmaz  (16).

sonrasi ve genellikle 2-4. giinler arasinda gelisen,
sternumun sol tarafinda ve mezokardiyak odakta
duyulan yeni pansistolik Ufiiriimdiir. Yerlesim
yeri olarak %60-70 olguda, sol ventrikiil 6n
duvarim1 tutan miyokard infarktiisiinden sonra,
interventrikiiler septumun 6n veya apikal bolgesi
tutulurken 9%20-40 olguda gegirilen inferior
miyokard infarktlisii sonrasi posterior inter-
ventrikiiler septum tutulur (17-18). Multipl VSD
gelisimi %5-11 oraninda goriliir (12). Multipl
VSD’ler birden fazladirlar ve birbiri pesi sira
meydana gelirler. Bizim serimizde de 3 hastada
(%18.75) daha 6nceden gegirilmis MI mevcuttur.
13 hastanin (%81.25) ise daha once higbir
kardiyak sikayeti yoktu. Postinfarkt VSD’lerin
lokalizasyonu da yukaridaki oranlara paraleldir:
11 hastada (%68.75) anterior yerlesim, 4 hastada
(%25) inferior ve 1 hastada (%6.25) multipl
defekt mevcuttu. Olgularin %33’iinde sol vent-

rikiil. disfonksiyonuna bagli cesitli derecelerde
mitral yetmezligi gelisebilir (19). Posterior VSD
olusumuna yol agan inferior ve posterior
miyokard infarktiislerinde goriilen posteromedian
papiller kas disfonksiyonu bu yetmezligin
nedenidir. 16 vakalik bu serimizde 4 hastada
(%25) hafif derecede (1°) mitral yetmezligi
ekokardiografik olarak saptandi, ancak cerrahi
girisim sirasinda mitral kapaga yonelik herhangi
bir girisimde bulunulmadi. Postinfarkt VSD
gelisen akut miyokard infarktiisi geciren
hastalarda %35-68 oraninda ventrikiil anevriz-
masi1 gelisir (20). Bizim serimizde de anevrizma

gelisme oran1 7 hasta ile %43.75 idi.

Preoperatif donemde gelisen kardiyojenik sok
tablosu perioperatif ve postoperatif mortaliteyi
artirict yonde etki eder. Preoperatif kardiyojenik
sok vakalarin %55-67’sinde gelisir (4,10). Bizim
serimizde bu oran 11 hasta ile %62.75 oraninda
idi. Bu grupta mortalite oran1 %73 olarak
Redford ve
calismada bu orani ayni degerde vermisken (4),

bulundu. arkadaglar1 yaptiklar
Cummings ve arkadaslar1 bu oran1 %58 olarak
bulmuslardir. Moore ve arkadaslar1 ise presok
tablosu ile operasyona alinan hastalarda mortalite
oraninin %91’e kadar yiikselebilecegini bil-

dirmislerdir (7).

Postinfarkt VSD’nin kesin tedavisi cerrahidir.
Ancak AMI sonrasi etkilenen miyokard bolgesi
son dereceye frajildir ve bu bolgenin dikis tut-
mast ¢ok zordur. Bu noktanin 6n plana alindig
ilk cerrahi girisimlerde infarktiis ve VSD gelisimi
ile cerrahi girisim arasindaki siirenin miimkiin
mertebe geciktirilmesi temel ilke idi. Amag sep-
tumdaki defektin ¢evresinde fibroz ve dikis ma-
teryaline direngli doku gelisiminin olmasi ve
frajil doku dezavantajindan kurtulmak idi. Bu
amacla inotropik ve IABP destek saglanmakta ve
hastanin hemodinamik stabilitesinin en az 6 haf-
taya kadar siirdiiriilmek istenmektedir (4-5,7,21).
Mallory ve arkadaslari, nekrotik dokularin 2-6.
giinler arasinda ¢ok frajil oldugunu, cerrahi girisi-
me destek olacak kollajen liflerin gelisiminin 12
giinden sonra bagladigini ve 2. ayda en kuvvetli



seviyeye geldigini bildirmiglerdir (22). Ancak
AMI ve VSD gelisimi ile cerrahi girisimin
arasindaki siirenin uzatilabilmesi ancak g¢ok az
hastada miimkiin olabilmektedir (9-10). Ciinki
gelisen diisiik kalp debisi sendromu ya erken
donemde ¢ok hizli ilerlemekte ve erken cerrahi
girisimi zorunlu kilmakta ya da uzun siirede
multiorgan yetmezligine yol agmakta ve bu da
postoperatif mortaliteyi artirict etki etmektedir.
Cummings ve arkadaglarinin yaptiklar1  bir
caligmada miyokard infarktiisii ile cerrahi girisim
arasindaki siirenin 1 hafta oldugu hastalarda %20
civarinda bulmuslardir (10). Gene multimerkez
yapilan bir g¢aligmada ilk 2 hafta igerisinde
gerceklestirilen cerrahi girisimde mortalite orani
%73 olarak bulunmustur (11). Bu bulgular
literatiirdeki diger c¢alismalarla da paralellik
gostermektedir (23). Ancak erken cerrahi girigimi
(<30 giin) savunan merkezler de vardir. Diisiik
kalp debisi sendromu ve multisistem yetmezlik
gelismeden ameliyata alinan hastalarda mortalite
oran1 degisik olarak verilmekte ve %11-35
(6,9,18).
serimizdeki erken mortalite orani acil olarak
ameliyata alman 2 hastada %100, 1-2. hafta

arasinda ameliyata alman 6 hastada %66, 2-3.

arasinda  degismektedir Bizim

hafta arasinda ameliyata alinan 3 hastada %66 ve
AMI iizerinden 2 aydan uzun siire ge¢mis 5
hastada %40 olarak bulunmustur (Tablo-1).
10 hasta ile

%62.5’dir. Bu literatiirde bildirilen oranlara

Erken mortalite ortalamasi
nazaran olduke¢a yiiksektir. Bu yiiksek orani,
postinfarkt gelisen hastalarin ileri diisilk debide
ve akut miyokard infarktiisii gelisiminden 7-10
giin sonra klinigimize cerrahi onarim amaciyla
gonderilmesine bagliyoruz. Bu hastalarm 7’si
klinigimize tim LCO bulgular ile gonderilmisti
ve hastalara IABP ve/veya inotropik destek
saglanmamistt. Hepsinde TA 70/40 mmHg veya
altinda, oligiirik tabloda, serum fiire ve kreatin
diizeyleri normalin 2 katindan fazla idi. 2 hasta
ise postinfarkt 4-5. giinlerde klinigimize gdonde-

rilmisti, hemodinamileri stabildi ve LCO gelis-

memisti. Hastalara hemen IAB takildi. Hastalar-
dan birinde koroner anjiografi sonras1 hemodina-
mi hizla bozulmus ve hasta acil olarak ameliyata

almmusti, ancak perfiizyondan ¢ikilamadi.

Postinfarkt VSD’nin erken cerrahi onarimi % 40-
50 gibi yiiksek bir hastane mortalitesi ile seyreder
(8-9,18,24). Bu oran kardiyojenik sok ve inferior
VSD gelisen hastalarda daha da kotidiir (8,24-
26). Buna karsin en az 3 hafta sonra uygulanan
cerrahi girisimlerde bu oranin %10’a kadar
diistiigl bildirilmektedir (3,9), Bu nedenle yogun
medikal ve IABP destegi ile bu siirenin uzatilma-
sina calisilmaktadir. Erken cerrahi girisimin
hastane mortalitesi bizim seride %73 (8/11), gec
cerrahi girisimin hastane mortalitesi %40 (2/5)
olarak bulunmustur. Postinfarkt VSD sonrasi he-
modinamisi ciddi sekilde bozulan ve bu tabloda
hemen ameliyata alinan hastalarda erken morta-
lite oran1 daha da yiiksektir (24).

Postinfarkt VSD tamiri en giivenilirli olarak
septal riiptlir gelisiminden 2-3 hafta veya daha
ge¢ donemde yapilabilir (17). Bu siire zarfinda
VSD ¢eperi kalinlagir ve tamir daha emniyetli
yapilabilir. Bu nedenle hemodinamisi iyi olan
secilmis hastalarda cerrahi girisim miimkiin
oldugunca geciktirilir. Oysa vakalarin ¢ogunda
septal perforasyon hizla kardiyojenik sok
tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu
durumda acil olarak anjiografik tetkik yapilmali
ve hasta en kisa zamanda ameliyata alinmalidir
(27). Kardiyojenik sok gelisimi infarkt sahasinin
genigligine ve sol-sag sant miktarina baglidir.
Akut miyokard infarktiisiiniin cerrahi tedavi
uygulanmazsa fatal seyreden, nadir Dbir
komplikasyonu olan postinfarkt VSD’nin cerrahi
girisime kadarki slirede medikal takibi oldukca
onemlidir. Preoperatif tedavide amag, periferik
stabilize edilmesidir. Bu nedenle uygulanacak
tedavide sistemik vaskiiler resistansin diisiiriil-
mesine, yeterli kardiyak output ve kan basincinin
saglanmasina, koroner kan akiminin devam

ettirilmesine ¢aligilir. Bu amaglarin hepsini



birden saglayacak en iyi destekleyici tedavi de
IABP’dir, ¢iinkii TABP sol ventrikiil after-
loadunu, sol-sag sant oranini ve miyokard oksijen
tiikketimini azaltir (5,9,28).

Cerrahi girisim sonrasi hastaneden taburcu edilen
hastalarin uzun donem sonuglarinin incelen-
mesinde 30 giinliik survi %80 ve 1 yillik siirvi
%76 olarak verilirken (18), 5 yillik survi %60-83
arasinda bulunmustur (6,18,29-30). 14 yillik sur-
vi orani ise %37 olarak verilmistir (29). Bizim se-
rimizde de yasayan 5 hastadan 1’i 14 yil, 2 tanesi
de 1 aydir izlenmektedir. Yasayan olgu sayimizin
az olmasi ve izlem siirelerinin degisken olmasi
nedeni ile uzun donem sonuglarimizin daha
saglikli olabilmesi ic¢in yasayan tiim hastalari-
mizin 5 yilim doldurmasini beklemekteyiz. An-
cak 5 yildan 6nce ameliyat edilip taburcu edilen 2
hastamizda 5 yillik survi %100’diir. 10 yillik sur-
vi %40 olarak bildirilmistir (18). Bizim de 13 yil-

dir yasayan tek vakamiz ile bu oran %100’diir.

Akut miyokard infarktiisii sonrasi gelisen VSD’-
nin cerrahi tedavisi sonrasi goriillen rekiirren
VSD, ameliyat edilen tiim hastalarin %10-25’in-
de goriliir (18, 21, 29 31). Nedeni kapatilan de-
fektin yeniden agilmasi, gozden kagmig VSD’nin
varligt veya yeni gelisen septal riiptiirdiir.
Reoperasyon kriterleri diisiik kalp debisi ve sant
oraninin 2’den yiiksek olmasidir. Eger sant orani
2’nin altinda ise ve hafif medikal tedavi ile
semptomlar kontrol altina alinabiliyorsa hasta
reoperasyona alinmayip medikal izlenebilir, ba-
zen ge¢ spontan kapanma da olabilmektedir (18,
31). Bizim serimizde de yasayan hastalarda re-
kiirren VSD 1 hasta ile %20 oranda goriilmiistiir
ve sant oranmin 1.4 olmasi nedeniyle medikal

izlem karar1 alinmustir.

Erken cerrahi girisimin amaci, postinfarkt VSD
ile cerrahi girisim arasindaki siireyi, postoperatif
mortaliteyi azaltmak amaciyla, uzatmak i¢in
uygulanacak medikal tedavinin yol agabilecegi

multiorgan yetmezligi gelisimini dnlemektir. Her

ne kadar akut miyokard infarktiisii sonrasi erken
donemde miyokard dokusu olduk¢a frajil ve
operatif risk yiliksek ise de, postinfarkt VSD’nin
erken tanis1 ve yeterli medikal + IAB tedavisi,
intraoperatif miyokard koruma tekniklerinin

iyilesmesi, cerrahi tekniklerin  gelistirilmesi
sonucu erken cerrahi girisim basarisi artmistir
(9,32-34). Ancak erken cerrahi girisim hemodina-
misi stabilize edilemeyen hastalarda tercih
edilirken, genel durumu iyi ve hemodinamisi
stabil tutulabilen diistik riskli secilmis olgularda
cerrahi girisim zamami geciktirilerek postoperatif

mortalite oran1 oldukga diisliriilmiistiir.

Postoperatif erken donem mortalite oranini
yiikselten en 6nemli preoperatif etken sag vent-
rikiil disfonksiyonudur. Preoperatif donemde
yiiksek sag atrial basing tespiti sag ventrikiil
infarktiisii sonucu gelisen sag kalp yetmezliginin
birincil bulgusudur. Sag ventrikiil infarktiisii daha
¢ok posterior VSD ile beraber bulunur ve inferior
MI sonrasi gelisen VSD’lerdeki yiiksek o6liim

oranini agiklar (8, 18, 23, 35-36).

Postinfarkt VSD’li hastalarda cerrahi girigim
Oncesi anjiografik inceleme yapilmasi ve ek
koroner arter lezyonu saptanmasi, cerrahi girisim
sirasinda uygulanacak CABG i¢in bize yardimci
olacaktir. Hemodinamisi stabil olmayan hasta-
larda ekokardiografik tani sonrasi hastanin cer-
rahi girisime hazirlanmas1 da miimkiindiir. Nite-
kim ilk defa anterior miyokard infarktiisii gegi-
ren, daha 6nceden hig¢bir sikayeti bulunmayan ve
EKG’de bagka damar hastalig1 oldugunu gosteren
bulgu olmayan hastalarda preoperatif anjiografi-
nin yapilmamasi ve ek CABG girisiminin uygu-
lanmamasi yoniinde bir egilim vardir (18,29-
30,37). Ancak bu goriisiin tersine tiim hastalarina
anjiografik inceleme yapan ve operasyona dyle
alanlar da vardir (30). Muehrcke ve arkadas-
larmin bildirdigine gore postinfarkt VSD’ye ek
olarak yapilacak CABG postoperatif uzun dénem
surviyi olumlu yonde etkilemektedir. Ancak

tizerinde goriis birligi olan ve uzun dénem



surviyi etkileyen esas faktor ejeksiyon fraksiyonu
ve sag kalp yetmezliginin varhigidir (29-30).
Klinigimize postinfarkt VSD gelisiminin erken
doneminde gonderilen 11 hastadan EKG’sinde
inferior ve anterior MI bulgular1 olan bir hastaya
ve daha evvelden angina sikayeti olan 2 hastaya
anjiografik tetkik uyguladik. Ancak sonuncu
hastada anjiografik tetkik sonrasi ani gelisen
detoriyasyon sonucu hastay acil olarak ameliyata
almak zorunda kaldik. Anjiografik tetkik yapilan
ve erken cerrahi girisim uygulanan bu 2 hastada
tek damar hastaligi mevcuttu. Bu nedenle higbir
belirti ve EKG’de bulgu vermeyen diger 8
hastada sadece EKO tetkiki ile teshis kesinles-
tirilip postinfarkt VSD ve varsa anevrizma tespit
edilerek hastalar ameliyata alinmiglardir. Postin-
farkt VSD nedeni ile ge¢c donem ameliyata alinan
5 hastada da anjiografik tetkik yapildi, ¢linkii bu
hastalar hemodinamik olarak stabil idiler. Birinde
3 damar, digerlerinde tek damar hastalifi teshis
edildi ve birine 3’li, ikisine tekli CABG uygu-
landi. Bu hastalardan yasayani 6 sene sonra go-
giis agris1 sikayeti ile geldi ve yapilan anjiografik
incelemesinde 3 damar hastalif1 tespit edildi,
ancak medikal izlem karar1 alindu.

Sonug¢

Postinfarkt VSD’nin cerrahi onarimi riskli bir
girisim olsa da, medikal tedavi ile izleme nazaran
hayat kurtaric1 etkisinin daha belirgin olmasi
nedeniyle tedavide secilmesi gereken yol olma-
lidir. Erken ve gec cerrahi girisim agisindan an-
lamli bir fark bulamamiza karsin cerrahi girisim
zamanlamasi i¢in sectigimiz yol diisik kalp
debisi sendromu gelismemis ve hemodinamisi
stabil seyreden hastalarda en az 6-8 hafta bek-
lemek, diisitk kalp debisi gelismis hastalarda
IABP ve inotropik destek ile hemodinaminin
stabilize edilerek en az 3 hafta beklenmesi veya
hemodinamisinin diizeltilemedigi hastalarda der-
hal cerrahi girisimin uygulanmasi seklindedir.
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