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Sol ventr ikül anevr izmas ı (S V A ) , sol ven l r ikü lde 
myokardin yerini m a t ü r skar dokusunun aldığı, 
akinetik veya d i sk ind ik lokalize bir segmentinin sis-
tol vc/veya diastolde ba lon laşmas ı olarak 
tan ımlanabi l i r . Ana tomik ve fonksiyonel olarak ik i 
grupta incclcncbi len S V A ' n ı n anatomik tipi kendi 
iç inde truc (ge rçek ) ve falsc (pseudoancvrizma) 
olarak ayrılabilir . T ruc anatomik S V A , maksimal 
ç a p ı n d a n daha geniş bir ağızla sistol vc diastolde 
b a l o n l a ş m a yapar ve duvar ını r is idüel myokard 
dokusunu içerebi len f ibroz doku o luş tu rur . Kontrak­
til dokunun kaybı sebebi ile ventr ikül pe r fo rmans ı 
bozulur ve duvar ı iyileştikten sonra genellikle 
r ü p t ü r c olmaz. Falsc anatomik S V A ise maksimal 
ç a p ı n d a n o ldukça küçük bir ağızla sistol ve diastolde 
b a l o n l a ş m a yapar. Bu tip anevrizmalarda lokalize 
myokard r ü p t ü r ü vardı r ve dış duvar ın ı parietal 
perikart o lu şmak tad ı r . İ ç inde daima t r o m b ü s ihtiva 
eder vc genellikle r ü p t ü r e olur. Fonksiyonel 
S V A ' d a , anevrizma kesesinin duvar ın ı myokard 
l if lerini de i çe ren fibroz doku o luş tu ru r ve yalnız, sis-
toldc b a l o n l a ş m a (parodoksik ekspansiyon) yapar 
(1,2). 

ETİYOLOJİ 
S V A ' n ı n insidensi; otopsi ça l ı şmala r ında %3.5-

5, koroner anjiografik analizlerde %7.6-15 ve akut 
myokard in fa rk tüsünden ( A M İ ) hemen sonra 
yapı lan r ad ionük l id ventr ikülograf i ça l ı şmala r ında 
ise %35 olarak bi ldir i lmişt ir (3,4). Bunlar ın 
%80'dcn fazlası antero-lateral ( A L ) segment 
vc/veya apexte (çoğu truc S V A ) vc L A D arterin orta 
veya poksimalinde lam t ı k a n m a veya ileri derecede 
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stenoz ile bir l iktedir . S V A ' n ı n %5-10'u ise sol 
vent r ikü lün posterior segmentinde (yaklaşık yarısı 
pseudoancvrizma) bulunur. Apekste S V A ' n ı n daha 
sık o luşması , kalbin basalinin dö r t tabaka ihtiva et­
mesine karşın bu bölges in in üç tabaka ihtiva et­
mesine de bağlı olabi leceği ifade edi lmişt i r . S V A ' n ı n 
sebepleri Tablo l ' dc kısaca veri lmişt ir (1). 

A M İ ' d c n sonra gel işen S V A ' l a r ı n yaklaşık 
%50'si göğüs ağrısının baş l ang ıc ından sonraki ilk 48 
saat iç inde, geri kalan ise iki hafta i ç inde ve genel­
likle transmural ve kreatinin kinase enziminin aşırı 
yükseldiği olgularda o lu şmak tad ı r . Koroner arterin 
geçici t ıkanması veya iskemik ep izo t la r ı sonucu 
gelişen S V A ' l a r ı n d a anevrizmatik segment skar 
dokusu ihtiva etmeyebilir. 

FİZYOPATOLOJİSÎ 
Yakın zamana kadar S V A ' n ı n infarktüs 

geç i rmiş myokard ın erken dilatasyonundan mı 
yoksa m a t ü r skar dokusunun g e ç d ö n e m d e incel-

Tablo 1. S V A ' n ı n Sebepleri 

1. AMİ (en sık) 
2. Koroner arterin geçici tıkanması (reversible diskinezi 

yapar, fizyolojik SVA) 
3. K A H olan hastaların akut iskemisi ("stunncd myokardium") 

veya kronik iskemi ("hipernating myokardium") periyot­
larında. Yalnız angina peetoris (AP) hikayesi vardır, 
OKG'larında O dalgası bulunmaz. 

4. Göğüs travması - myokard kontuzyonu veya KA laserasyonu 
yaparak 

5. Mcmbranöz VSD'nin spontan kapandığı olgularda (nadir) 
6. Chagas' hastalığı ve sarkoid kalb hastalığı 
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m e ş i n d e n mi o lduğu bi l inmiyordu. Yap ı l an deneysel 
ça l ı şmalar ve seri noninvaziv d e ğ e r l e n d i r m e l e r d e 
bunun infarktüs geç i rmiş dokunun 2-14 gün iç inde 
ekspansiyonu sonucu oluştuğu kanı t lanmış t ı r (4,5). 

A M İ ' ü n erken d ö n e m i n d e , nekrel ik doku 
stroke volumunun öneml i bir fraksiyonunu tutacak 
sekide ("stealing") kompliyant ve ckspansildir. A k u t 
kompensasyon mekan izmas ı olarak Frank-Starling 
mekan izmas ı işe kar ı şarak vcnlr ikui dilate olabilir. 
S V A yeterli büyüklüğe er iş ince (sol vent r ikülün 
%20'si) konjestif kalb yetmezliği ( K K Y ) gelişir. 
Ayr ıca Laplace kanununa g ö r e a r tmış O2 gerek­
sinimi (a r tmış kalb hızı, konlraktil i te ve wall stress) 
infarktüsüni in geniş lemesi ve myokard duvar ının 
r ü p t ü r ü ile sonuç lan ı r . S V A ' n ı n kronik d ö n e m i n d e 
ise, skar dokusu nonkompl iyan t t ı r . Sol ventr ikül 
dilatasyonu normal stroke volumu idame ettirebilir 
ve sol ventr ikül disfonksiyonu da esas olarak azalmış 
kompliyansa bağlı ve diyastoliktir (1). 

A M İ sonras ı S V A ge l i şmes inde sistemik 
ar lcr iyel hipertansiyonun öneml i rolü o lduğu 
kanı t lanmış t ı r . Şöyle k i ; deney hayvanında L A D 
arter t ıkandığ ında , aort basıncını hafif a r t ı rmas ın ın 
paradoksik sistolik hareket yapan b ö l g e d e duvar in­
celmesini ar t ı rdığı göster i ld i . Bu özellikle myokard 
hipertrofisi olan ve A M İ ' d c n sonra hipertansif kalan 
hastalarda myokard r ü p t ü r ü n ü n insidens artışını 
izah edebilir. A n c a k hipertansiyonu normal hatta 
tolere edilebilir subnormal (sistolik bas ınç 90-100 
m n ı H g ) düzey le rde t u tman ın A M İ geç i ren hastalar­
d a S V A gelişmesi önleyip ön lemediğ i bilinmektedir. 
Fakat bir hayvan ça l ı şmas ında A M İ ' d c n sonra A C E 
inhibi tör ler i ile kronik afterload azal t ı lmasının, sol 
ventr ikül dilatasyonunu önleyebildiği ve survival'ı 
uzatt ığı göster i lmişt i r . 

A M İ durumunda erken rcpcrfüzyonla myokard 
nekrozunu s ın ı r l and ı rmanın infarkt genişliğini 
(ekspansiyonunu) ve S V A gelişmesini 
önleyebi leceği d ü ş ü n ü l m ü ş t ü r . T I M I (Thrombolysis 
Myoka rd i a l Infarction) ça l ı şmas ında S V A insidensi 
%20 olarak bi ldir i lmiş ve reper füzyonun daha 
başar ı l ı gerçekleş t i r i ld iği olgularda bu o ran ın daha 
da düş tüğü g ö r ü l m ü ş t ü r (7). Deneysel farklı bir 
ça l ı şmada da gec ikmiş reper füzyonun (6. saatten 
sonra) bile, kronik d ö n e m d e infarkt iyileşmesi hızını 
a r t ı r ıp myokard k o n t r a k t ü r ü n ü n erkenden 
gel işmesini sağlayarak, akut ve kronik infarktüs 
yayılanını aza l tabi leceği bildiri lmiştir (8). Bu 
sebeple myokard ı kurtarmada trombolik tedavi ile 
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geç reperfüzyon, yetersiz kalsa bile A M İ takibinde 
faydalı o lduğu kanı t lanmış t ı r . Ayr ıca gl ikokart ikoid 
ve nonsteroidal antienfiamatuar i laçların S V A 
gelişimi ve myokard r ü p t ü r ü eğilimini ar t t ı rdığı ifade 
edilmişt ir (9). 

TEŞHİS 
S V A gel işmesi için hasta prototipi , yaygın 

myokard nekrozunun klinik del i l ler i (sinus taş ikar-
disi, railer, ven l r ikü le r gallop, dal bloku, aşırı 
yükselen kalb enzimleri vb.) olan transmural 
enterior Mİ olan has ta l a rd ı r . F iz ik muayenede 
SVA'n ın geç sistolik ba lon laşmas ı ve inferier 
lokalizasyonlu S V A ' d a ise M Y ' n i n bulgular ı sap­
tanabilir. 

Elektrokardiyografi ( E K G ) , prckordiyal 
derivasyonlarda A M İ ' n ü n iy i leşmesinden ( iki haf­
tadan) sonra geniş Q dalgalar ı ve persistent ST seg­
ment yüksekliği gös te r i r . Bu bulgular ayrıca rekur-
rent infarktüs ve p re in fa rk tüs perikardi t ini de 
d ü ş ü n d ü r ü r . ST segment yüksekliğinin orijini olarak 
anevr izmanın skarı k e n a r ı n d a k i canlı myokard 
dokusu o lduğu d ü ş ü n ü l m ü ş s e de, endokardiyal 
ven t r ikü lo tomi veya anevrizmektomiden sonra da 
devam etmesi bu hipotezi des t ek lememiş t i r . 
Tc lekard iogra f ı genellikle nondiagnostiktir ancak 
kesin, lokalizc bir b a l o n l a ş m a veya kalsifikasyon 
S V A ' n ı d ü ş ü n d ü r ü r fakat yalnız bu bulgularla 
S V A ' n ı n 1/3'ü gözden kaçabi l i r (1). 

Kontrast ventr ikülograf i S V A ' n ı n teşh is inde , 
sınırları belirlemede, septum hareketlerini d e ğ e r l e n ­
dirmede ve fonksiyon gö ren rés iduel myokard ın 
derecesini ve fonksiyonunu tayin etme de "gold stan­
dart" dır. Bir l ik te koroner arteriografi de yapı la rak 
koroner anatomi belirlenebilir . Ayr ıca varsa 
t r o m b ü s saptanabilir. Noninvaziv metodlanndan iki 
boyutlu (2-D) ekokardiografinin üs tün sensitivite ve 
spesifisitesi vard ı r hatta t r o m b ü s ü saptamada 
kontrast vent r ikülograf iden daha sensitifdir. E q u i ­
l ibrium rad ionükl id ventr ikülograf in in (Technct ium-
99 m gated blood pool scanning) de t an ıda üs tün yeri 
vardır . Rés idue l myoka rd ın yan ında , b ü t ü n sol 
ventr ikül fonksiyonunun seri olarak ka l i la l i f ve kan-
titatif değe r l end i rmes i yapı labi i r ve varsa t r o m b ü s 
saptanabilir (10). 

Thallium-201 sinligrafisinin de S V A ' n ı 

t a n ı m a d a üs tün sensitivitesi ve spesifisitesi (%94 ve 

%97) göster i lmiş t i r . Özel l ik le gec ikmiş 
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red i s t r ibüsyonun bu lunmas ı ctiyopatogenezinde is-

kcminin sorumlu o l d u ğ u n u vc anevrizma bö lges inde 

thalyumun komplet veya paıs iyel r ed i s t ı ibüsyonu ise 

eanlı fakat tehlike a l t ında myokard dokusunun 

varlığını gös te r i r . Ayr ıca bu bölgeler in , kan akımı 

bağlı amonyak ( N H 3 ) testi ile myoka rd ın metabo-

lik aktivitesi ise bağlı deoksiglikoz testi ile değe r l en ­

dir i lebi l i r . Hat ta position emission tomography 

( P E T ) aynı maksatla kullanılabil ir . Bu durumdaki 

olgular koroner revaskülar izasyon i ş l emler inden 

(angioplasti, bypass operasyonu) fayda gö rü r l e r 

(1,11). 

S V A ' m n tabii seyri hakk ındak i ilk raporlarda 
olumsuz sonuç l a r (5 yıllık survival %12) b i ld i r i l -
mişse de yeni ça l ı şmalar bun la r ı des t ek lememiş t i r 
(1). Me iz l i sh vc çal ışma ark. equil ibrium 
r ad ionük l id ventr ikülograf i ile A M İ ' d c n sonra 
fonksiyonel S V A gel işmesi o ran ın ı %35 olarak b i l ­
dirdi ler ve bun la r ın %20'sinin ilk 48 saat iç inde 
geliştiğini, ik inc i haftadan sonra anevrizma 
o luşmadığ ın ı g ö r d ü l e r . Ayr ı ca ilk 48 saat iç inde S V A 
gel işen hastalarda 1 yıllık mortalite o ran ın ın daha 
yüksek o l d u ğ u n u ve bu sebeple daha agresif tedavi 
(farmakolojik, elektrofizyolojik ve cerrahi girişim 
vb.) gerekt iğ in i ifade ettiler (4). 

G r o n d i n v e ark., K A H v e S V A olan hastalarda 
10 yıllık survival o ran ın ı semptomatik olanlarda 
%90, ilk teşhisi s ı ras ında semptomatik olanlarda 
%46.3 buldular (1). Ma jö r ö lüm sebepleri için ari tmi 
ve K K Y bi ldirdi ler . Bu hastalar için prognozu belir­
leyen faktör olarak S V A ' n ı n büyüklüğü, rez idüe l 
myoka rd ın sistolik ve vent r ikü ler ari tmilerin mev­
cudiyetini belirlediler. 

Faxon ve ark., koroner arter hastalığı olan 

15.019 hastada angiografik olarak sap tad ık la r ı ve 

medikal tedavi g ö r e n SVA' l ı has ta la r ı (%7.6) prog-

noz y ö n ü n d e n a raş t ı rd ık la r ında , 1 ve 4 yıllık survival 

(o ran ın ı ) %90 ve %71 olarak bi ldirdi ler . İleri yaş, 

sol ventr ikül disfonksiyonu vc K K Y ' n i n bulun­

mas ın ın prognozu olumsuz y ö n d e etki lediğini sap­

tad ı la r (3). 

KOMPLÎKASYONLAR 
Sol ventr ikül anevr izmas ı geniş olanlarda daha 

sık g ö r ü l m e k üze re gel işebi len komplikasyonlar; 
vent r ikü ler aritmi, konjestif kalb yetmezliği , angina 
pectoris ve tromboembolism'dir . S V A ' n ı n rüp tü rü , 

anevrizma k e n a r ı n d a re infark tüs ge l i şmed ikçe son 
derece nadirdir. 

Ven t r ikü le r ari tmilerin (%33) varlığı, prog-

nozun kötü o l d u ğ u n u gös te r i r . A M İ ' d e n sonraki 1 yıl 

i ç inede ölen ve S V A olan has ta la r ın yar ı s ından faz­

las ında ö lüm ani o lmak tad ı r . Elektrofizyolojik 

ça l ı şmala rda (endokordiyal mapping") aritminin 

orijini olarak, anevrizma ile normal myokard 

a ras ındak i 2 cm' l ik bö lgen in sorumlu o lduğu 

göster i lmişt i r (12,13). 

S V A olan hastalarda, K K Y (29), sol vent r ikü lün 
sistolik fonksiyon bozuk luğu (anevrizma > S V 
doluşu bozulur) o luşur ve major bir ö lüm sebebidir. 
M i t r a l yetmezliği ise sol ventr ikül dilatasyonuna veya 
papiller kaslar ın iskemik tutulumuna bağlı ge l işmek­
tedir (1). A n g i n a pcetoris ( A P ) ise, iskemik fakat 
S V A ile aynı vasküler b ö l g e d e veya daha sıklıkla 
farklı vasküler b ö l g e d e canlı m y o k a r d ı n varlığını 
göster i r . S V A olan has ta la r ın % 6 0 ' ı n d a n fazlasında 
üç damar hastalığı s a p t a n m ı ş ve bun la r ın %25'inde 
r é c u r r e n t M İ geliştiği bi ldir i lmişt ir . B u yüzden A P 
mevcudiyeti yoğun tedavi stratejisini gerektirir. 

A M İ ' d c n sonra gel işen SVA' l ı has ta la r ın 
yaklaşık %50'sinde mural t r o m b ü s gelişir ve c idd i 
SV disfonksiyonu t r o m b ü s ge l i şme ihtimalini 
ar t t ı r ı r . A t r i ya l fibrilasyon ve c idd i SV disfonksiyonu 
tromboembolik fenomen %5 o r a n ı n d a d ı r . 
T a n ı n m a m ı ş subklinik emboli muhtemelen daha 
sıktır. S V A ' d a k i t r o m b ü s 2-D ekokard iograf ı , 
kontrast ventr ikülograf i ve indium-11 bağlı otolog 
trombositlerle tanınabi l i r . M o b i l , saplı t r o m b ü s 
daha sık emboliye sebep olur. K o m p l i k e o lmamış 
S V A embolisminin insidensi d ü ş ü k t ü r (yıllık %0.35) 
ve bu yüzden profilaktik antikoagulan tedavi gerek­
tirmez. Ante r io r lokalizasyonlu M İ ' d e S V A gelişirse 
en az üç ay antikoagulan verilmesini ö n e r e n l e r de 
vardı r (14). 

S V A ' n ı n cerrahi tedavisi geniş a r a ş t ı r m a 
konusu o lmuş tu r . C i d d i ven t r ikü le r taşikardiyi ( V T ) 
kontrol etmek amacıyla SV anevrizmektomisi ilk kez 
uyulandığ ında , öneml i operatif mortalite (%42) ve 
V T ' y i kontrol etmede başarısızl ık sebebiyle S V anev-
rizmektomisinin aritmojenik odağı uzaklaş t ı rd ığ ına 
inan ı l amadı . A n c a k elektrofizyolojik bu lgu la r ın 
yön lend i rmes i ile ven t r ikü le r rezeksiyon 
uygulandığ ında operatif mortalite %6.7, pos-
toperatif VT oluşturabil i r l iği %10'a düş tü . Refrak-
ter sustained V T ' n i n cerrahi tedavisi için en sık 
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uygulanan operasyon şekli , endokardiyal mapping 
r ehbe r l i ğ inde rezeksiyonudur. Kryotermal ablasyon-
dan da yarar lan ı lab i leceği bildir i lmiştir . Opcra t i f 
mortalite A M İ ' d c n sonra 6 hafta iç inde daha yüksek 
olmak üze re %10 bi ldir i lmiş ve V T ' n i n olguların 
% 9 0 ' ı n d a kürab le o lduğu sap t anmış t ı r (15). 

Ö n e m l i K K Y ve anginas ı bulunan SVA' l ı has­
talarda operasyon öner i l i r . İyi res idüe l kontraktil 
fonksiyonu varsa geniş S V A ' d a bile c idd i d ü z e l m e 
sağlanabi l i r . SV v o l u m ü n ü n ( res idüe l myokarttaki 
wall stress azal ı r ) ve fonksiyonel mitral yetmezliğin 
aza lmas ı hemodinamik fayda temin eder ve has tan ın 
fonksiyonel kapasitesi düzel i r . A n c a k K K Y 
s e m p t o m l a r ı , düşük kardiyak output durumu, 
gün lük 80 mg'dan fazla furosemid ihtiyacı varsa, İVS 
ve posterobasal segmentler akinetik veya dis-
kinetikse operasyon riski yüksekt i r . Ö n e m l i sağ 
koroner arter stenozu da ilave risk f ak tö rüdür (16). 

A n g i n a pekloris, S V A operasyonu için git t ikçe 
artan bir endikasyondur. Bazı merkezlerde primer 
endikasyon oram %98'e ulaşmışt ı r ve bu sebeple, 
koroner arter bypass operasyonu ( K A B G - O ) gerek­
tiren has ta la r ın o ran ı da yükselmişt i r . SV anevriz-
mektomisine bypass operasyonunun eklenmesi 
operasyon riskini ar t ı r ı r ancak septal duvar dis-
fonksiyonu bulunsa bile L A D ve diagonal arterleri 
de i çe ren komplet revaskülar izasyon öner i lmek­
tedir. İ n k o m p l e t revaskülar izasyon cerrahi r iski 
ar t ı r ı r . K A B G - O ile S V anevrizmektomisi %10'dan 
daha düşük opcratif mortalite ile uygulanabilmekte 
ve fonksiyonel durumda öneml i d ü z e l m e görü lmek­
tedir (17,18). Tromboembol izm komplikasyonun bu­
lunmas ı S V A operasyonu için tar t ış ı lmalıdır . Tck-
rarlayıcı t rombocmboli lcrde an t ikoagülasyon ve 
trombus infekte ise operasyon öne r i lmek ted i r . 

S V A olan asemptomatik hastalarda prognoz 

çok iyidir. C i d d i çok damar K A H için bypass 

operasyonu uygulan ı rken , anevrizmektomi veya 

plikasyon uygu lanmas ı ve varsa t r o m b ü s ü n al ınması 

opcratif riski ve g e ç mortaliteyi a r t t ı rmaz . 

Asemptomatik hastalarda S V A için operasyon 

ö n e r i l m e m e k t e d i r . S V A için operasyondan sonra 

hayatta kalanlarda çok an laml ı kl inik d ü z e l m e 

gö rü lmek te , 5 yıl sonra %70-80'inin N Y H A Class I 

ve I l 'de o lduğu bi ldir i lmektedir . SV anevrizmek­

tomisi + revaskülar izasyon için 10 yıllık survival 

%69, yalnız SV anevrizmektomisi için %57 bulun­

m u ş ve bu olgularda ekzersiz e snas ında EF art ışının 

operasyondan sonraki 1. yıla d o ğ r u belirgin d ü z e l m e 

gösterdiği kaydedi lmiş t i r . 

SOL VENTRİKÜL 
PSEUDOANEVRÎZMASI (SVPA) 
A M İ ' d c n ölen has ta la r ın otopsi ça l ı şmala r ında 

S V serbest duvar r ü p t ü r ü insidensi yaklaşık %5 b i l ­
dir i lmişt ir . S V P A ' n ı n 1/3'ü inferior lokalizasyon-
ludur. SV serbest duvar r ü p t ü r ü o luşur fakat 
hemoraji per i - in fark tüs perikardit inin per ikard 
adezyonlar ı t a ra f ından tutulursa hasta hayatta kalır 
ve S V P A gelişir. En dış duvar ı myokard i ç e rmez ve 
avaskülerd i r . SV ile ir t ibatı nisbeten dar ağızlı bir 
kanal i ledir. R ö n t g c n o g r a f i d e , k e n a r ı n d a karesteris-
tik çentiği bulunan bir perikardirt kitlesi olarak 
görü lür . S V P A kavitesi, t r o m b ü s ile dolu deği lse 
vcnt r ikülograf ide sap tan ı r . İki boyutlu ekokar-
diyografide, dar bir boyun ile karaklerize SV ser­
best d u v a r ı n d a bir ba lon l a şma olarak gö rü lü r . 
K o m ş u normal myokard dokusu ile S V P A 
aras ındak i endokardiyal g ö r ü n t ü kaybı karakteristik-
dir. Loka l ize perikardit effüzyonu olarak da 
görülebi l i r . S V P A ' d a r ü p t ü r ge l i şme eğil imi 
sebebiyle semptomlara b a k ı l m a d a n operasyon 
öne r i lmek ted i r (19,20). 
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