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ÖZ
Ventriküler septal defekt (VSD), biküspid aort kapağı ve mitral kapak prolapsından sonra en sık görü-
len doğuştan kalp anomalisidir. Daha sık perimembranöz VSD görülürken, musküler VSD daha az 
sıklıkta görülür. Perimembranöz ve musküler VSD birlikteliği ise çok nadirdir. Bu yazıda perimemb-
ranöz ve musküler VSD’nin birlikte olduğu bir olgu sunulmuştur.

Anahtar Sözcükler: Konjenital kardiyak anomali, Ekokardiyografi , Ventriküler septal defekt

ABSTRACT
Ventricular septal defect (VSD) is the most common congenital cardiac anomaly after mitral valve 
prolapse and bicuspid aortic valve. Perimembranous VSD is seen more often while muscular VSD 
occurs less frequently. Coexistence of perimembraneous and muscular VSD is very rare. In this paper, 
we present a case with perimembraneous and muscular VSD.
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Perimembranöz ve Musküler Ventriküler Septal Defekt: Perimembranöz ve Musküler Ventriküler Septal Defekt: 
Nadir Bir Birliktelik Nadir Bir Birliktelik 
Perimembranous and Muscular Ventricular Septal Defect: 
An ‘Uncommon Coexistence’

GİRİŞ

Ventriküler septal defekt (VSD), biküspid aortik kapaktan sonra en sık görülen konjenital kalp 
hastalığıdır. Her 1000 canlı doğumda 1,5-2,5 oranında görülmektedir (1). Perimembranöz 
tip VSD en sık görülen tip olup, membranöz septumda ve/veya etrafında bulunur. 
Musküler tip VSD’ler ise AV kapaklara komşu olan inlet septumda (inlet VSD=AV kanal 
tipi), pulmoner kapağın altındaki outlet septumda (outlet VSD) veya trabeküler septumda 
(trabeküler musküler VSD) olabilir (2-4). Perimembranöz ve musküler VSD birlikteliği ise 
çok nadir olarak görülmektedir. VSD tanısında ekokardiyografi k inceleme altın standart tanı 
yöntemidir. İki boyutlu ekokardiyografi k inceleme ile defektin büyüklüğü ve sayısı, Doppler 
ekokardiyografi  ile de VSD’nin yeri, sağ ventrikül ve pulmoner arter basınçlarının ölçümü, 
sol ventrikül ve sağ ventrikül basınç farkı ölçümü güvenli bir şekilde yapılabilmektedir 
(5,6). Bu yazıda transtorasik ekokardiyografi  ile tanı konulan perimembranöz ve musküler 
VSD’nin birlikte görüldüğü bir olgu sunulmuştur.

OLGU

Kırkaltı yaşında erkek hasta eforla olan nefes darlığı, çabuk yorulma ve iğne batar tarzda 
göğüs ağrısı şikayeti ile başvurdu. Hastanın anamnezinden 30 yıl önce kalbinde delik olduğu 
ve ameliyat olması gerektiğinin söylendiği; ancak hastanın kabul etmediği öğrenildi. Başvuru 
sırasındaki fi zik muayenede tansiyon arteriyel 120/70 mmHg, nabız 78/dk idi. Kardiyak 
muayenede apeksin laterale ve aşağıya doğru yer değiştirdiği saptandı, ksifoid solunda 3-4/6 
pansistolik üfürüm, ikinci kalp sesinde sertleşme ve thrill mevcuttu. Diğer sistem muayeneleri 
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Sağ ve sol ventrikülü ayıran interventriküler septumdaki bir 
veya daha fazla açıklık olarak tanımlanan VSD biküspid 
aortik kapaktan sonra en sık görülen doğumsal kardiyak 
malformasyondur. Her 1000 canlı doğumda 1,5-2,5 
oranında görülmektedir(1) VSD, Fallot tetralojisi, komplet 
atrioventriküler septal defekt, düzeltilmiş büyük arterlerin 
transpozisyonu, trunkus arteriozus, triküspid atrezisi, 
kesintili arkus aorta, büyük arterlerin transpozisyonu gibi 
birçok kompleks doğumsal kardiyak malformasyonlara 
eşlik edebilmektedir (7,8).

Ventriküler septum defektlerinin kesin nedeni iyi 
bilinmemekle birlikte hem çevresel etkenlerin hem de ailesel 
yatkınlığın etiyolojide rol oynadığı kabul edilmektedir. 
Aralarında 3.derece akrabalık bulunan anne veya babadan 
herhangi birinde VSD bulunduğunda çocukta VSD 
görülme ihtimali %4,4'tür (9,10).

Perimembranöz VSD’nin üst kenarını aortik kapak 
komşuluğu ve bunun santral fi bröz cisme bağlantısı 
teşkil eder. Postero-inferior bölgede ise, triküspid kapakla 
komşuluğu söz konusudur. Musküler defektler, defektin 
tüm kenarlarını musküler dokunun yaptığı defektlerdir. 
Perimembranöz defektler, ventriküler septal defektlerin % 
80'ini oluşturur. Musküler VSD daha az oranda görülürken, 
Perimembranöz ve musküler VSD birlikteliği ise nadir 
olarak görülmektedir (11). 

VSD’li hastaların yakınmaları ve fi zik muayene bulguları 
şantın, dolayısıyla defektin büyüklüğü ile yakından ilişkilidir. 
Küçük VSD’li hastalarda ya hiç semptom yoktur ya da 
semptomlar çok hafi ftir. Rutin muayene sırasında duyulan 
üfürüm ilk bulgu olabilir. Orta ve büyük VSD’li hastalarda 
ise nefes darlığından başlayarak kalp yetmezliğine ait belirti 
ve bulgular görülebilir (12) . 

Klinik bulgularla VSD’den şüphelenilen hastaların kesin 
tanısı ekokardiyografi  ile konulur. Ekokardiyografi  ile 
defektin yeri, çapı, sayısı belirlenebilir, ilave defektler 
ve varsa kapak anormallikleri görülebilir. Doppler 
ekokardiyografi  ile şant gösterilebilir, ventrikül basıncı 
ile varsa pulmoner hipertansiyonun derecesi saptanabilir 
(12). Bizim olgumuzda da nefes darlığı, çabuk yorulma 
gibi semptomları olan, klinik bulgularla VSD şüphesi olan 
hastaya ekokardiyografi  yapılmış ve perimembranöz ve 
musküler VSD saptanmıştır.

Geniş sol-sağ şantı olan VSD’lerin kapatılması 
önerilmektedir. Bu hastalarda VSD kapatılmasındaki 
direkt kontrendikasyon pulmoner damar direnci 
yüksekliğidir (13). Bu nedenle ileri yaşlarda tanı konulmuş 
olan VSD hastalarında tedavi planlanmasında sağ kalp 
kateterizasyonu ile pulmoner damar direnci ölçümü 
yapılması önerilmektedir; Pulmoner damar direncinin 6 

normaldi. Elektrokardiyografi sinde sinüs ritmi, anterior 
derivasyonlarda R kaybı, V4-V6 derivasyonlarında bifazik 
T, biventriküler hipertrofi  bulguları mevcuttu. 

Hastanın fi zik muayene bulguları neticesinde transtorasik 
ekokardiyografi  yapıldı ve ekokardiyografi k incelemede 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %65, sağ ventrikül 
boyutlarında genişleme, sistolik pulmoner arter basıncı 
112 mmHg, subaortik bölgede perimembranöz tipte ve 
interventriküler septum orta bölgede musküler tipte olmak 
üzere 2 adet VSD ile uyumlu görünüm ve bidireksiyonel 
şant izlendi (Şekil 1,2). Transtorasik ekokardiyografi de 
pulmoner arter basıncı yüksek olan hastaya sağ kalp 
kateterizasyonu yapılarak pulmoner damar direnci 
ölçülmesine ve uygun olması durumunda transkatater yolla 
VSD kapatılması planlandı.

Şekil 1: Ekokardiyografi k değerlendirmede sol ventrikül peri-
membranöz bölge ve interventriküler septum orta bölgesinde 
ventriküler septal defekt (oklarla belirtilmiştir).

Şekil 2: Renkli Doppler ekokardiyografi de sol ventrikülden sağ 
ventriküle geçiş.
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da bir çok güçlük olan musküler VSD’lerin kapatılmasında 
cerrahiye alternatif olarak uygulanabilmektedir (13,14). 
Bizim olgumuzda da çok nadir görülen perimembranöz 
ve musküler VSD birlikteliği bulunmaktaydı ve musküler 
VSD’nin cerrahi olarak kapatılmasındaki güçlükler nede-
niyle hastaya sağ kalp kaketerizasyonu ile pulmoner damar 
direnci ölçümü sonrası perim-branöz ve musküler VSD’nin 
transkateter yolla kapatılması planlandı. 

 VSD çoğunlukla yaşamın ilk yıllarında kapanmakla 
birlikte ileri yaşlarda da saptanabilmektedir. Bu nedenle, 
klinik ve fi zik muayene bulguları ile VSD’den şüphelenilen 
hastalarda ekokardiyografi  ile kesin tanı konulmalı ve 
tedavi planlaması yapılmalıdır.

wood ünitenin altında olduğu olgularda VSD’nin primer 
olarak kapatılabileceği, pulmoner damar direncinin 6 
wood ünitenin üzerinde olduğu hastalara ise pulmoner 
vazoreaktivite testi yapılması ve testin negatif saptanması 
halinde VSD’nin kapatılmaması önerilmektedir (14).

Ventriküler septal defekt cerrahi veya transkakater yöntem-
le kapatılabilir. Membranöz VSD ventrikülotomi yapılma-
dan atrial yol ile atrioventriküler kapaklar aracılığıyla ya 
da semilunar kapaklar aracılığıyla yama materyali kullanı-
larak kapatılabilmektedir. Musküler VSD’lerin cerrahi ola-
rak kapatılabilmesi için ventrikülotomi yapılması gereklidir, 
bu ise mortalite ve morbidite de artışa neden olmaktadır. 
VSD’nin transkateter yolla kapatılması ise son yıllarda 
giderek artmaktadır, özellikle cerrahi olarak kapatılmasın-
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