I OLGU SUNUMU CASE REPORTI

Durmus Yildiray SAHIN,?
Murat CAYLI,?

Nazan OZBARLAS’
Mustafa DEMIRTAS®

*Kardiyoloji Klinigi,
Adana Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi,

®Pediatrik Kardiyoloji AD,
°Kardiyoloji AD,

Gukurova Universitesi Tip Fakilltesi,
Adana

Gelis Tarihi/Received: 06.02.2011
Kabul Tarihi/Accepted: 03.05.2011

Yazisma Adresi/Correspondence:
Durmusg Yildiray SAHIN

Adana Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi,

Kardiyoloji Klinigi, Adana,
TURKIYE/TURKEY
cardiology79@yahoo.com

Copyright © 2012 by Tiirkiye Klinikleri

38

Miyokard Infarktiisii Sonras1 Gelisen
Muskiiler Ventrikiiler Septal Riiptiiriin
Transkateter Yontemle Kapatilmas:

Transcatheter Closure of Post-Myocardial
Infarction Muscular Ventricular
Septal Rupture: Case Report

OZET Muskiiler ventrikiiler septal riiptiir (VSR), miyokard infarktiisiiniin ciddi ve hayat1 tehdit
eden 6nemli bir komplikasyonudur. Infarktiis sonrasi genellikle ilk bir hafta icerisinde goriiliir.
Giintimiizde 6nerilen tedavi, cerrahi kapatmadir. Bir diger tedavi segenegi ise kateter yoluyla
kapatma yontemidir. Bu ¢aligmada, miyokard infarktiisii sonrasi1 VSR’ye bagl tedaviye yanitsiz kalp
yetersizligi gelisen ve kateter yoluyla basarili kapatma islemi uygulanan bir olgu sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Miyokard infarktiisii; ventrikiil septum yirtig:

ABSTRACT Muscular ventricular septal rupture (VSR) is a serious and life-threatening complica-
tion of acute myocardial infarction. It is usually occurs within the first one week after infarction.
Today, the recommended treatment is surgical closure. Another treatment option is transcatheter
closure method. In this report, we present a patient who is applied transcatheter closure due to
post-myocardial infarction muscular VSR associated with refractory heart failure.

Key Words: Myocardial infarction; ventricular septal rupture
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uskiiler ventrikiiler septal riiptiir (VSR) miyokard infarktiisii

(Mi)'niin ciddi ve hayat: tehdit eden énemli bir komplikasyonu-

dur. Tedavinin gecikmesi durumunda, genellikle biventrikiiler
yetersizlik ve hayat: tehdit eden ciddi komplikasyonlar (bobrek yetersiz-
ligi, enfeksiyon vs.) gelisir.! Gusto-I aligmasina alinan hastalarda, MI son-
ras1 VSR orani %0,2’dir. VSR M1 sonrasi ilk 24 saatte nadir olup, genellikle
ilk bir hafta icerisinde goriiliir.? Sadece tibbi tedaviyle izlenen hastalarda
2 aylik mortalite orani %80-90 civarindadir.>* Cerrahi diizeltme uygulanan
hastalarda bile %19-46 oraninda mortalite mevcuttur.>® Buna ragmen gii-
niimiizde, yarar: kanitlanmig tedavi segenegi olarak cerrahi kapatma 6ne-
rilmektedir.®® Cerrahi tedavinin uygulanmasi, riiptiir kenarindaki hasarh
miyokard dokusu nedeni ile zordur ve islem sonras: yama kaymasina bagh
olarak defektin tekrar ortaya ¢ikma orani %10-20’dir.%? Cerrahi diizeltme-
deki bu zorluklar, riiptiiriin neden oldugu defektin, kardiyak kateteri-
zasyon laboratuvarinda cihazlarla kapatilmas: ¢abalarina yol agmigtir.’
Bu calismada, M sonrasi olusan VSR sonucu tibbi tedaviye direncli kalp
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yetersizligi gelisen ve Amplatzer kapatma cihazi
ile basarili kapatma uygulanan bir olgu sunul-
mustur.

I OLGU SUNUMU

Altmis sekiz yasindaki kadin hasta, tipik gogiis ag-
ris1 yakinmasinin 2. saatinde acil servise bagvurdu.
Koroner arter hastalig: risk faktorii olarak, hiper-
tansiyon, sigara i¢imi, hiperlipidemi ve aile 6ykiisii
vard1. Yaklasik iki yildir aspirin 100 mg, kande-
sartan 16 mg ve atorvastatin 20 mg kullaniyordu.
Fizik muayenesinde kan basinci 160/90 mmHg,
nabiz 92/dakika ve diizenli idi. Sistem muayenesi
normaldi. Elektrokardiyografi (EKG), akut ante-
rior M1 ile uyumlu idi (Resim 1). Yatak bag1 trans-
torasik ekokardiyografi (TTE)’de, apeks, anterior
ve anteroseptal bolgede hipokinezi ve ejeksiyon
fraksiyonu %40 olarak tespit edildi. Kardiyak hasar
belirteclerinden CK-MB: 13 mg/dL, troponin T se-
viyesi 0,001 ng/mL idi. Koroner yogun bakim iini-
tesine alinan hastaya gogiis agrisinin 3. saatinde
fibrinolitik tedavi olarak t-PA uygulandi. Takip
EKG’ lerinde ST segment yiiksekligi artan, enzim
diizeyi yiikselen ve gogiis agris1 devam eden has-
taya, gogls agrisinin 5. saatinde kurtarici perkiitan
koroner girisim uygulandi. Sol 6n inen arter
(LAD)de, 2. diyagonal dal 6ncesindeki %100’lik
lezyona balon anjiyoplasti ve ardindan 2 adet stent
(Mustang, 3,0x18 mm ve 3,0x13 mm) uygulandi.
Islem sonrasi 5. giin, TTE’de sol atriyumda genis-
leme, sol ventrikiilde hipertrofi, apeks, anterior
bolge ve anteroseptum orta kisminda hipokinezi,
diyastolik islev bozuklugu tespit edildi. Ejeksiyon
fraksiyonu %42 olan ve sikdyeti bulunmayan
hasta, tibbi tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.
Hag tedavisi, aspirin 1 x 300 mg, klopidogrel 1 x 75
mg, karvedilol 2 x 12,5 mg, kandesartan 1 x 8 mg
ve simvastatin 1 x 20 mg olarak diizenlendi. Ta-
burcu olduktan 15 giin sonra dekompanse kalp ye-
tersizligi ile klinigimize basvuran hastanin
TTE’sinde 15 giin 6ncesine gore degisiklik saptan-
madi. Mevcut tedaviye spironolakton 1 x 25 mg ve
furosemid 1 x 40 mg eklenerek taburcu edildi. Tki
ay sonra tekrar dekompanse kalp yetersizligi ile
klinigimize yatirilan hastanin 2 boyutlu TTE’ sinde
apikal bolgede kii¢iik (5-6 mm) muskiiler VSR iz-
lendi. Hastanin uygun ila¢ tedavisine ragmen sik

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2013;25(1)

sl N NOSDEN W TN - 3
SeniMale  Rirth date bratn S mas

" T
Wediratinn 11
e Mo, Sediealion 1

Wil Xwin Fiiler ¥ B A (]

PGP A A 2 e e S S G S
A A A A A A
i e v wi VA L v i i e s O i B B
e N S
P P A P P Dl P P P P Pl

A pend e A ' 4 y y ' j
o SN ot o
. et e A USSR P R S P

™ SR 05 L A N .

RESIM 1: Akut anterior miyokard infarktiistinii gosteren hasta EKG' si.

dekompanse hale gelmesi VSR’ ye baglanarak, ka-
teter yoluyla kapatma karari alindi. Lokal anestezi
sonrasi hastanin sol femoral arterine 6F ve sag ju-
guler venine 7F kiliflar yerlestirildi. Isaretli pigtail
kateter ile sol ventrikiilografi yapilarak VSD go-
riinttilendi (Resim 2) ve ¢ap: 6l¢iildii. Sol ventri-
kil kavitesine ilerletilen Judkins sag kateter
icinden uzun bir kilavuz tel, VSR yoluyla sag ven-
trikiile gecirildi. Bu uzun kilavuz tel, daha sonra
sol pulmoner artere yonlendirildi. Sag juguler ven-
den sol pulmoner artere ilerletilen bir snare (EN

RESIM 2: Sol ventrikilografide, interventrikiiler septumda, sol ventrikiiiden
sag ventrikile opak gegisi (VSR ile uyumlu).
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snare) ile uzun kilavuz tel yakalandi ve kiliftan di-
sar1 ¢ekildi. Amplatzer VSD’nin uzun kilifi, sag ju-
guler venden ¢ikarilan uzun kilavuz tel tizerinden,
VSR’den de gegirilerek sol ventrikiile ilerletildi.
Alti mm’lik Amplatzer muskiiler VSD kapama ci-
hazi (AGA Medical Corporation, Minnesota, MN,
ABD), bu uzun kilif igerisinden ilerletildi ve ciha-
zin sol ventrikiil diski interventrikiiler septumun
sol ventrikiil tarafinda acildi. Daha sonra kilif ge-
riye dogru gekilerek, interventrikiiler septumun
sag ventrikiil tarafinda cihazin diger diskinin acil-
mast saglandi (Resim 3). Ekokardiyografik ve flo-
roskopik kontrolden sonra cihaz serbest birakild:
(Resim 3). Kontrol sol ventrikiilografide VSR’nin
kapandig goriildii (Resim 4). Islem sirasinda ve
sonrasinda herhangi bir komplikasyon gelismedi.
Kapatma islemi uygulanan hastanin klinik izle-
minde, semptomlarda belirgin diizelme izlendi ve
hasta tibbi tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.
Hasta halen poliklinigimizde izlenmekte ve her-
hangi bir sikdyeti bulunmamaktadir.

I TARTISMA

VSR, MI sonras1 %0,2 oraninda gériilmekte ve yiik-
sek mortalite ve morbidite ile seyretmektedir.!!
Tan1 almayan veya tedavi edilmeyen hastalarda
mortalite %90’1n iistiindedir.? M1 sonras1 VSR’deki
soldan saga santin hemodinamik yiiki; sag ventri-
kiil islev bozuklugu, pulmoner hipertansiyon, kon-

jestif kalp yetersizligi, diigitk kardiyak “output” ve
sonug olarak biventrikiiler yetersizlik gelismesine
neden olur.”” Bu durum genellikle sol ventrikiil
islev bozuklugunun iizerine eklenir ve ¢ogu zaman
iyi tolere edilemez. QP/QS> 2:1 orani ile seyreden
oldukca kiiciik santlar bile, ventrikiil fonksiyonu
iyi olmayan hastalarda semptomatik seyreder veya
oliimctil olabilir. Hastamizda da riiptiir sonucu olu-
san defektin ¢ap1 kiiciik olmasina ragmen ilag te-
davisine direncli kalp yetersizligi gelismistir.

Giiniimiizde, M1 sonras1 VSR’de, hastanin kli-
nik durumuna bakilmaksizin cerrahi 6nerilmekte-
dir. Cerrahi ertelenirse, bu hastalarda genellikle 1
aylik sagkalim %20’den daha azdir. Cerrahi uygu-
lanan hastalarda bile %19-46 mortalite ve %20 re-
zidi sant siklig1 vardir.*® Bunun yaninda, cerrahi
sonrasi hayatta kalan hastalar oldukga iyi prognoz
ve fonksiyonel kapasiteye sahiptirler. Hastane i¢i
mortalite ¢ikarilirsa, cerrahi sonrasi 5 yillik sag
kalim %60-75’tir.>!® Cerrahi sonras: yama kayma-
sina bagl tekrarlayan VSR’ler cerrahlarda tekrar
ameliyat i¢in isteksizlige yol agmaktadir.

Cerrahiye ragmen yiiksek mortalite ve riiptii-
riin tekrarlamasi, kardiyologlar arasinda bu defekt-
lerin kateter yoluyla kapatilmasimi giindeme
getirmistir. MI sonras1 VSR’nin kateter yoluyla ka-
patildig ilk ¢alisma Landzberg ve Lock tarafindan
1998 yilinda gerceklestirilmigtir.!* Bu c¢aligmada,

RESIM 3: Amplatzer VSR kapatma cihazi yerlestirilmesi ve cihazin floroskopik goriintiist.
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RESIM 4: islem sonrasi ventrikiilografide cihaz yerinde ve VSR kapanmis.

eski araglar (The Bard Septal Clamshell Double Um-
brella and the CardioSEAL device) kullanilarak 18
hastada kateter yoluyla kapatma uygulanmistir. On
sekiz hastanin 17’sinde alet basarili olarak yerlesti-
rilmigtir. Bu ilk seride 54 aylik izlem sonrasinda top-
lam sagkalim %55 (18 hastadan 10’u)’tir.'"* MI
sonrast VSR'nin kateter yoluyla kapatilmasina dair
ikinci vaka serisi, 2000-2003 y1llar1 arasinda Birlesik
Devletleri'nde yapilan ¢ok-merkezli bir ¢aligma-
dir.”® On sekiz hastanin 16 (%89)’sinda alet basarili
olarak yerlestirilmis ve 30 giinliik mortalite %28
olarak rapor edilmistir. Bu seride, MI sonras: ka-
patma zamani ortalama 25 giin idi ve 18 hastanin
10’u kardiyojenik sokta idi. Aragtirmacilar iyi prog-
nozun, bu gecikmeye ve dikkatli hasta se¢imine
bagli olabilecegini belirtmislerdir.

MIi sonrasi VSR’nin erken kapatilmasi, ge-
nelde kotii prognozla iligkilidir. Bunun nedeni,
doku nekrozunun ve buna baglh olarak da defek-
tin bilylimeye devam etmesidir. Bu durum, tam
olmayan kapanmalara ve cihaz embolizasyonu
gibi istenmeyen komplikasyonlara yol a¢abilir.!*
Infarktiis sonrasi islem igin giivenli zaman arali-
gin1 soylemek zordur, ancak skar olusumu 6 hafta
icinde tamamlanir. MI sonras1 4 hafta i¢cinde ya-
pilan islemler yiiksek risk tasimaktadir. Cihaz yer-
lestirilen hastalarda agresif piht1 onler tedavi
uygulanmalidir. Cihazin endotelizasyonu ta-
mamlandiginda (genelde 6 ay) piht1 6nler tedavi
kesilebilir.'® Tyi bir sonuc icin, defekt yeri, cap
ve islemin zamanlamas: 6nemlidir. Bu nedenle
hasta se¢imi dikkatli yapilmalidir. Bu girisim i¢in
en uygun adaylar, hemodinamik olarak kararl ve
skar gelisimi acisindan riiptiirden sonra en az 4
hafta ge¢mis bulunan ve kiigiik defekti (<24 mm)
olan hastalardir. Bizim olgumuz MI sonras: 4.
ayda idi. Genel durumunun kararli ve defekt ¢a-
pinin uygun olmasi, MI’den sonra doku iyilesmesi
icin yeterince zaman ge¢mis bulunmasi, cerrahi
gerektiren ek bir koroner patolojisinin bulunma-
masi1 nedenleri ile, VSR kateter yoluyla kapatildi.

Sonug olarak, MI sonras: kalp yetersizligine
neden olan kii¢itk VSR’lerin kateter yoluyla kapa-
tilmasinin, cerrahiye alternatif bir yéntem oldugu
kanaatindeyiz. Gelecekte bu islemin daha yaygin
uygulanabilmesi i¢in, hastalarin daha uzun siire
izlendigi, cerrahi ve perkiitan kapatmanin bir-
likte degerlendirildigi, ayrica perkiitan kapatma-
larda da degisik cihazlarin karsilastirildigi genis
caligmalara ihtiyac vardir.
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