Sol ventrikiil anevrizmas: (SV A), sol venlrikiilde
myokardin yerini matiir skar dokusunun aldigi,
akinetik veya diskindik lokalize bir segmentinin sis-
diastolde

tanimlanabilir. Anatomik ve fonksiyonel olarak iki

tol vc/veya balonlagmas1 olarak
grupta incclcncbilen SVA'nin anatomik tipi kendi
iginde truc (gergek) ve falsc (pseudoancvrizma)
olarak ayrilabilir. Truc anatomik SV A, maksimal
capindan daha genis bir agizla sistol vc diastolde
balonlasma yapar ve duvarinit risidiiel myokard
dokusunu igerebilen fibroz doku olusturur. Kontrak-
til dokunun kayb: sebebi ile ventrikiil performansi
bozulur ve duvari iyilestikten sonra genellikle
riptirc olmaz. Falsc anatomik SV A ise maksimal
¢apindan oldukga kiigiik bir agizla sistol ve diastolde
balonlasma yapar. Bu tip anevrizmalarda lokalize
myokard riptirdi vardir ve dig duvarini parietal
perikart olusmaktadir. i¢inde daima trombiis ihtiva
eder vc genellikle riiptiire olur. Fonksiyonel
SVA'da,

liflerini de igeren fibroz doku olusturur ve yalniz, sis-

anevrizma kesesinin duvarin1  myokard

toldc balonlasma (parodoksik ekspansiyon) yapar
(1,2).

ETIYOLOJI

SVA'nin insidensi; otopsi ¢aligsmalarinda %3.5-
5, koroner anjiografik analizlerde %7.6-15 ve akut
myokard infarktiisiinden (AMI)
yapilan radioniiklid ventrikiilografi g¢alismalarinda
ise %35 (3,4). Bunlarin
%80'den antero-lateral (AL)
vc/veya apexte (¢ogu truc SVA) ve L A D arterin orta

hemen sonra

olarak  bildirilmistir

fazlasi segment

veya poksimalinde lam tikanma veya ileri derecede
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stenoz ile birliktedir. SVA'nin %5-10'u ise sol
ventrikiiliin posterior segmentinde (yaklasik yaris:
pseudoancvrizma) bulunur. Apekste SVA'nin daha
stk olusmasi, kalbin basalinin dort tabaka ihtiva et-
mesine karsin bu bolgesinin {ii¢ tabaka ihtiva et-
mesine de bagli olabilecegi ifade edilmistir. SVA'nin

sebepleri Tablo 1'dc kisaca verilmistir (1).

AMIi'dcn sonra gelisen SVA'larin yaklasik
%50'si goglis agrisinin baslangicindan sonraki ilk 48
saat i¢cinde, geri kalan ise iki hafta i¢inde ve genel-
likle transmural ve kreatinin kinase enziminin asiri
yikseldigi olgularda olusmaktadir. Koroner arterin
gegici tikanmasi veya iskemik epizotlar1 sonucu
gelisen SVA'larinda anevrizmatik segment skar

dokusu ihtiva etmeyebilir.

FiZYOPATOLOJIiST

Yakin SVA'nin infarktiis

dilatasyonundan m1

zamana kadar

gegirmis myokardin  erken

yoksa matiir skar dokusunun ge¢ donemde incel-

Tablo 1. SVA'nin Sebepleri
AMI (en sik)

2. Koroner arterin gecici tikanmasi (reversible diskinezi
yapar, fizyolojik SVA)

3. K AH olan hastalarin akut iskemisi ("'stunncd myokardium')
veya kronik iskemi (""hipernating myokardium'') periyot-
larinda. Yalniz angina peetoris (AP) hikayesi vardir,
OKG'larinda O dalgas1 bulunmaz.

4. Gogiis travmasi - myokard kontuzyonu veya KA laserasyonu
yaparak

5. Mcmbranéz VSD'nin spontan kapandigi olgularda (nadir)

6. Chagas' hastalig ve sarkoid kalb hastalig:
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mesinden mi oldugu bilinmiyordu. Yapilan deneysel
¢aligmalar ve seri noninvaziv degerlendirmelerde
bunun infarktiis ge¢irmis dokunun 2-14 giin iginde

ekspansiyonu sonucu olustugu kanitlanmistir (4,5).

AMIi'in erken nekrelik  doku

stroke volumunun 6nemli bir fraksiyonunu tutacak

doneminde,

sekide ("stealing") kompliyant ve ckspansildir. Akut
kompensasyon mekanizmasi1 olarak  Frank-Starling
mekanizmasi1 ise karisarak vcnlrikui dilate olabilir.
SV A yeterli biiyiiklige erisince (sol ventrikiiliin
%20'si) konjestif kalb yetmezligi (KKY) gelisir.
Ayrica Laplace kanununa gore artmis O2 gerek-
sinimi (artmis kalb hizi, konlraktilite ve wall stress)
infarktiisiiniin genislemesi ve myokard duvarinin
riptiri ile sonug¢lanir. SVA'nin kronik doneminde
ise, skar dokusu nonkompliyanttir. Sol ventrikiil
dilatasyonu normal stroke volumu idame ettirebilir

ve sol ventrikiil disfonksiyonu da esas olarak azalmis

kompliyansa bagli ve diyastoliktir (1).

AMI sonras1 SVA gelismesinde sistemik

arlcriyel  hipertansiyonun  6nemli rolii  oldugu
kanitlanmigtir. Soyle ki; deney hayvaninda L AD
arter tikandiginda, aort basincini hafif artirmasinin
paradoksik sistolik hareket yapan bolgede duvar in-
celmesini artirdigr gosterildi. Bu ozellikle myokard
hipertrofisi olan ve AMIi'dcn sonra hipertansif kalan
hastalarda myokard riptlriiniin insidens artigini
izah edebilir. Ancak hipertansiyonu normal hatta
tolere edilebilir subnormal (sistolik basing 90-100
mniHg) diizeylerde tutmanin AMI gecgiren hastalar-
da SV A gelismesi onleyip dnlemedigi bilinmektedir.
Fakat bir hayvan c¢aligsmasinda AMIi'den sonra A CE
inhibitoérleri ile kronik afterload azaltilmasinin, sol
ventrikiil dilatasyonunu Onleyebildigi ve survival't

uzattig1 gosterilmistir.

AMI durumunda erken rcperfiizyonla myokard

nekrozunu sinirlandirmanin infarkt  genisligini

(ekspansiyonunu) ve SVA geligsmesini
onleyebilecegi diisiinilmiistiir. TIMI (Thrombolysis
Myokardial Infarction) ¢aligsmasinda SV A insidensi
%20 olarak bildirilmis ve reperfiizyonun daha
basarili gergeklestirildigi olgularda bu oranin daha
da diustigi gorilmistir (7). Deneysel farkli bir
¢aliymada da gecikmis reperfiizyonun (6. saatten
sonra) bile, kronik déonemde infarkt iyilesmesi hizini
artirip myokard kontraktiiriiniin erkenden
gelismesini saglayarak, akut ve kronik infarktiis
bildirilmistir (8). Bu

sebeple myokard: kurtarmada trombolik tedavi ile

yayilanin1  azaltabilecegi
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gec reperfiizyon, yetersiz kalsa bile AMI takibinde
faydali oldugu kanitlanmistir. Ayrica glikokartikoid
ve nonsteroidal antienfiamatuar ilaglarin SV A
gelisimi ve myokard riptiri egilimini arttirdig: ifade

edilmistir (9).

TESHIS

SV A gelismesi i¢in hasta prototipi, yaygin
myokard nekrozunun klinik delilleri (sinus tasikar-
disi, railer, venlrikiiler gallop, dal bloku, asir1
transmural

yiikselen kalb enzimleri vb.) olan

enterior MI olan hastalardir. Fizik muayenede
SVA'nin geg

lokalizasyonlu SVA'da ise MY'nin bulgulart sap-

sistolik balonlagmas:t ve inferier

tanabilir.

(EKG),

derivasyonlarda AMIi'niin iyilesmesinden (iki haf-

Elektrokardiyografi prckordiyal
tadan) sonra genis Q dalgalari ve persistent ST seg-
ment yiksekligi gosterir. Bu bulgular ayrica rekur-
rent infarktlis ve preinfarktiis perikarditini de
disiindiiriir. ST segment yiiksekliginin orijini olarak
anevrizmanin skari kenarindaki canli myokard
dokusu oldugu disinilmiisse de, endokardiyal
ventrikiilotomi veya anevrizmektomiden sonra da
devam etmesi bu hipotezi desteklememistir.
Tclekardiografi genellikle nondiagnostiktir ancak
kesin, lokalizc bir balonlagsma veya kalsifikasyon
SVA'n1 disindirir fakat yalniz bu bulgularla

SVA'nin 1/3'% gézden kacabilir (1).

Kontrast ventrikiilografi SVA'nin teshisinde,
sinirlar1 belirlemede, septum hareketlerini degerlen-
dirmede ve fonksiyon goren résiduel myokardin
derecesini ve fonksiyonunu tayin etme de "gold stan-
dart" dir. Birlikte koroner arteriografi de yapilarak
koroner anatomi Dbelirlenebilir. Ayrica varsa
trombiis saptanabilir. Noninvaziv metodlanndan iki
boyutlu (2-D) ekokardiografinin {istiin sensitivite ve
spesifisitesi vardir hatta trombiisii saptamada
kontrast ventrikiilografiden daha sensitifdir. Equi-
librium radioniiklid ventrikiilografinin (Technctium-
99 m gated blood pool scanning) de tanida istiin yeri
vardir. Résiduel myokardin yaninda, biitin sol
ventrikiil fonksiyonunun seri olarak kalilalif ve kan-
titatif degerlendirmesi yapilabiir ve varsa trombiis

saptanabilir (10).

Thallium-201 sinligrafisinin de SVA'n1

tanimada {stiin sensitivitesi ve spesifisitesi (%94 ve
Ozellikle

%97) gOsterilmistir. gecikmis
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redistribiisyonun bulunmasi ctiyopatogenezinde is-
keminin sorumlu oldugunu vec anevrizma bdlgesinde
thalyumun komplet veya paisiyel redistiibiisyonu ise
eanli fakat tehlike altinda myokard dokusunun
varligint gosterir. Ayrica bu bodlgelerin, kan akimi
bagli amonyak ( NH3) testi ile myokardin metabo-
lik aktivitesi ise bagli deoksiglikoz testi ile degerlen-
dirilebilir. Hatta position emission tomography
(PET) ayni1 maksatla kullanilabilir. Bu durumdaki
olgular koroner revaskiilarizasyon islemlerinden
(angioplasti, bypass operasyonu) fayda gorirler

(1,11).

SVA'mn tabii seyri hakkindaki ilk raporlarda
olumsuz sonuglar (5 yillik survival %12) bildiril-
misse de yeni c¢aligmalar bunlar1 desteklememistir
(). Meizlish  vc
radioniiklid ventrikiilografi ile AMIi'dcn sonra

¢alisma  ark. equilibrium
fonksiyonel SV A gelismesi oranini %35 olarak bil-
dirdiler ve bunlarin %20'sinin ilk 48 saat iginde
gelistigini, ikinci haftadan sonra anevrizma
olusmadigini gordiiler. Ayrica ilk 48 saat iginde SV A
gelisen hastalarda 1 yillik mortalite oraninin daha
yiiksek oldugunu ve bu sebeple daha agresif tedavi
(farmakolojik, elektrofizyolojik ve cerrahi girisim

vb.) gerektigini ifade ettiler (4).

Grondin ve ark., K A H ve SV A olan hastalarda
10 yillik survival oraninit semptomatik olanlarda
%90, ilk teshisi sirasinda semptomatik olanlarda
%46.3 buldular (1). Major 6lim sebepleri i¢in aritmi
ve KK Y bildirdiler. Bu hastalar i¢in prognozu belir-
leyen faktor olarak SVA'nin buyiukligi, rezidiel
myokardin sistolik ve ventrikiiler aritmilerin mev-
cudiyetini belirlediler.

Faxon ve ark., koroner arter hastaligi olan
15.019 hastada angiografik olarak saptadiklari ve
medikal tedavi géren SVA'll hastalari1 (%7.6) prog-
noz yoniinden arastirdiklarinda, 1 ve 4 yillik survival
(oranini1) %90 ve %71 olarak bildirdiler. Ileri yas,
sol ventrikiil disfonksiyonu ve KKY'nin bulun-
masinin prognozu olumsuz yodnde etkiledigini sap-

tadilar (3).

KOMPLIKASYONLAR

Sol ventrikiil anevrizmas: genis olanlarda daha
stk gorilmek tizere gelisebilen komplikasyonlar;
ventrikiiler aritmi, konjestif kalb yetmezligi, angina

pectoris ve tromboembolism'dir. SVA'nin riptiri,
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anevrizma kenarinda reinfarktiis gelismedik¢e son
derece nadirdir.

Ventrikiiler aritmilerin (%33) varligi, prog-
nozun kotii oldugunu gosterir. AMI'den sonraki 1 yil

icinede 6len ve SV A olan hastalarin yarisindan faz-

lasinda 6lim ani olmaktadir. Elektrofizyolojik
¢aligmalarda (endokordiyal mapping") aritminin
orijini olarak, anevrizma ile normal myokard

arasindaki 2 cm'lik bolgenin sorumlu oldugu

gosterilmistir (12,13).

SV A olan hastalarda, K K'Y (29), sol ventrikiiliin

sistolik fonksiyon  bozuklugu (anevrizma > SV
dolusu bozulur) olusur ve major bir 6lim sebebidir.
Mitral yetmezligi ise sol ventrikiil dilatasyonuna veya
papiller kaslarin iskemik tutulumuna bagli gelismek-
tedir (1). Angina pcetoris (AP) ise, iskemik fakat
SV A ile ayni vaskiiler bolgede veya daha siklikla
farkli vaskiiller bdlgede canli myokardin varligini
gosterir. SV A olan hastalarin %60'indan fazlasinda
ti¢ damar hastalig1 saptanmis ve bunlarin %25'inde
récurrent MI gelistigi bildirilmistir. Bu yiizden AP
mevcudiyeti yogun tedavi stratejisini gerektirir.

AMi'den  sonra SVA'lt  hastalarin

yaklasik %50'sinde mural trombiis gelisir ve ciddi

gelisen

SV  disfonksiyonu trombiis gelisme ihtimalini
arttirir. Atriyal fibrilasyon ve ciddi SV disfonksiyonu
tromboembolik fenomen %5 oranindadir.
Taninmamis subklinik emboli muhtemelen daha
siktir. SV A'daki trombis 2-D ekokardiografi,
kontrast ventrikiilografi ve indium-11 bagli otolog
trombositlerle taninabilir. Mobil, saplit trombis
daha sik emboliye sebep olur. Komplike olmamis
SV A embolisminin insidensi diisiktir (yillik %0.35)
ve bu yiizden profilaktik antikoagulan tedavi gerek-
tirmez. Anterior lokalizasyonlu Mi'de SV A gelisirse
en az U¢ ay antikoagulan verilmesini Onerenler de

vardir (14).

SVA'nin cerrahi tedavisi genis arastirma
konusu olmustur. Ciddi ventrikiiler tasikardiyi (VT)
kontrol etmek amaciyla SV anevrizmektomisi ilk kez
uyulandiginda, 6nemli operatif mortalite (%42) ve
VT'yi kontrol etmede basarisizlik sebebiyle SV anev-

rizmektomisinin aritmojenik odagi uzaklastirdigina

inanilamadi. Ancak elektrofizyolojik bulgularin
yonlendirmesi ile ventrikiiler rezeksiyon
uygulandiginda  operatif mortalite  %6.7, pos-

toperatif VT olusturabilirligi %10'a dusti. Refrak-

ter sustained VT'nin cerrahi tedavisi igin en sik
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uygulanan operasyon sekli, endokardiyal mapping
rehberliginde rezeksiyonudur. Kryotermal ablasyon-
dan da yararlanilabilecegi bildirilmistir. Opcratif
mortalite AMI'dcn sonra 6 hafta iginde daha yiiksek
olmak iizere %10 bildirilmis ve VT'nin olgularin

%90'inda kiirable oldugu saptanmistir (15).
Onemli KKY ve anginas1 bulunan SVA'l1 has-

talarda operasyon onerilir. Iyi residiiel kontraktil
fonksiyonu varsa genis SVA'da bile ciddi diizelme
saglanabilir. SV volumiiniin (residiiel myokarttaki
wall stress azalir) ve fonksiyonel mitral yetmezligin
azalmas1 hemodinamik fayda temin eder ve hastanin
Ancak KKY

output durumu,

fonksiyonel kapasitesi diizelir.
distik  kardiyak

giinliik 80 mg'dan fazla furosemid ihtiyac1 varsa, IVS

semptomlari,

ve posterobasal segmentler akinetik veya dis-
kinetikse operasyon riski yiiksektir. Onemli sag

koroner arter stenozu da ilave risk faktoridir (16).

Angina pekloris, SV A operasyonu igin gittikce
artan bir endikasyondur. Bazi merkezlerde primer
endikasyon oram %98'e ulasmistir ve bu sebeple,
koroner arter bypass operasyonu (KABG-0) gerek-
tiren hastalarin orani da yilikselmistir. SV anevriz-
mektomisine bypass operasyonunun eklenmesi
operasyon riskini artirir ancak septal duvar dis-
fonksiyonu bulunsa bile L A D ve diagonal arterleri
de ig¢eren komplet revaskiilarizasyon onerilmek-
tedir. Inkomplet revaskiilarizasyon cerrahi riski
artirir. KABG-0 ile SV anevrizmektomisi %10'dan
daha diisiik opcratif mortalite ile uygulanabilmekte
ve fonksiyonel durumda O6nemli diizelme goriilmek-
tedir (17,18). Tromboembolizm komplikasyonun bu-
lunmast SV A operasyonu i¢in tartisilmalidir. Tck-
trombocmbolilcrde

rarlayict antikoagiilasyon ve

trombus infekte ise operasyon dnerilmektedir.

SV A olan asemptomatik hastalarda prognoz

¢ok 1iyidir. Ciddi ¢ok damar K A H ig¢in bypass
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operasyonu uygulanirken, anevrizmektomi veya
plikasyon uygulanmasi1 ve varsa trombiisiin alinmas1
opcratif riski ve ge¢ mortaliteyi arttirmaz.
Asemptomatik hastalarda SV A i¢in operasyon
onerilmemektedir. SV A i¢in operasyondan sonra
hayatta kalanlarda ¢ok anlamli klinik diizelme
goriilmekte, 5 yil sonra %70-80'inin NY HA Class I
ve Il'de oldugu bildirilmektedir. SV anevrizmek-
tomisi + revaskiilarizasyon i¢in 10 yillik survival
%69, yalniz SV anevrizmektomisi i¢in %57 bulun-
mus ve bu olgularda ekzersiz esnasinda EF artiginin
operasyondan sonraki 1. yila dogru belirgin diizelme

gosterdigi kaydedilmistir.

SOL VENTRIKUL
PSEUDOANEVRIZMASI (SVPA)

AMi'dcn 6len hastalarin otopsi ¢alismalarinda
SV serbest duvar riiptiirii insidensi yaklasik %5 bil-
dirilmistir. SVPA'nin 1/3'd inferior lokalizasyon-
ludur. SV serbest duvar riptiri olusur fakat
hemoraji  peri-infarktiis perikarditinin  perikard
adezyonlar1 tarafindan tutulursa hasta hayatta kalir
ve SVPA gelisir. En dis duvar1 myokard icermez ve
avaskiilerdir. SV ile irtibati nisbeten dar agizli bir
kanal iledir. Rontgcnografide, kenarinda karesteris-
tik c¢entigi bulunan bir perikardirt kitlesi olarak
gorilir. SVPA kavitesi, trombiis ile dolu degilse
ventrikiilografide saptanir. Iki  boyutlu ekokar-
diyografide, dar bir boyun ile karaklerize SV ser-
olarak gorilir.
SVPA

arasindaki endokardiyal goriintii kaybi karakteristik-

best duvarinda bir balonlagsma

Komsu normal myokard dokusu ile

dir. Lokalize perikardit effiizyonu olarak da
goriilebilir. SVPA'da riptir gelisme egilimi
sebebiyle semptomlara bakilmadan operasyon

onerilmektedir (19,20).
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