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İleri yaşta akut inferiyor miyokart enfarktüsü ile başvuran ve
atriyal septal defekt anomalisinin eşlik ettiği doğumsal

düzeltilmiş büyük arter transpozisyonu
Congenitally corrected transposition of the great arteries in patient with

atrial septal defect and acute inferior segment myocardial infarction
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Summary– Congenitally corrected transposition of the 
great arteries is a rare abnormality accounting for approxi-
mately 1% of clinically apparent congenital heart disease. 
Age at time of diagnosis and survival rate vary and depend 
on associated anomalies, including pulmonary stenosis, 
ventricular septal defect, atrial septal defect, atrioventricu-
lar block, and atrioventricular valve regurgitation. Reported 
cases of corrected transposition of the great arteries with 
single coronary ostium anomaly and atrial septal defect 
are very rare. Described in the present report is the case 
of a 55-year-old male who presented with acute inferior ST-
segment elevation myocardial infarction and coincidental 
single coronary ostium arising from the right sinus of Valsal-
va, as observed on coronary angiography. Successful bal-
loon angioplasty and stenting of the circumflex artery were 
performed. Echocardiography demonstrated the corrected 
transposition of the great arteries with negative contrast en-
hancement between the atrial chambers. The patient was 
discharged with medical therapy on the eighth postopera-
tive day. To our knowledge, the present is the first report to 
describe corrected transposition of the great arteries, atrial 
septal defect, single coronary ostium, and acute myocardial 
infarction as comorbidities.

Özet– Doğumsal düzeltilmiş büyük arter transpozisyonu, 
doğumsal kalp hastalıklarının yaklaşık olarak %1’ini oluş-
turan nadir bir anomalidir. Tanı konulduğu yaş ve yaşama 
oranları değişkendir ve pulmoner darlık, ventriküler septal 
defekt, atriyal septal defekt, atriyoventriküler bloklar, atriyo-
ventriküler kapak yetersizlikleri gibi eşlik eden anomaliler-
le ilişkilidir. Literatürde tek koroner ostiyumunun ve atriyal 
septal defektin eşlik ettiği düzeltilmiş büyük arter transpo-
zisyonu olguları nadirdir. Bu yazıda, akut inferiyor ST seg-
ment yükselmeli miyokart enfarktüsü ile başvuran ve anji-
yografisinde sağ sinüs Valsalvadan köken alan tek çıkımlı 
koroner ostiyumunun eşlik ettiği düzeltilmiş büyük arter 
transpozisyonlu 55 yaşında erkek hasta sunuldu. Hastanın 
sirkümfleks arterine başarılı perkütan anjiyoplasti ve stent 
implantasyonu yapıldı. Ekokardiyografi, düzeltilmiş büyük 
arter transpozisyonuna eşlik eden atriyal boşluklar arasın-
daki negatif kontrastlanmayı gösterdi. Hasta tıbbi tedavi 
ile ameliyat sonrası sekizinci günde taburcu edildi. Bizim 
bilgilerimize göre, bu olgu, düzeltilmiş büyük arter transpo-
zisyonu, atriyal septal defekt, tek ostiyumdan köken alan 
koroner arterler ve akut miyokart enfarktüsünün birlikte gö-
rüldüğü ilk olgudur.
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Düzeltilmiş büyük arter transpozisyonu 
(DBAT), atriyo-ventriküler (AV) ve ventrikü-

lo-arteriyel diskordansın görüldüğü nadir bir doğumsal 
kalp hastalığıdır.[1] Sıklığı tüm doğumsal kalp hastalık-
ları içinde yaklaşık olarak %1 civarındadır.[2] Genel-
likle pulmoner darlık, ventriküler septal defekt (VSD), 
atriyal septal defekt (ASD), atriyoventriküler bloklar, 
atriyoventriküler kapak yetersizliği ve kalp yetersizliği 
eşlik etmektedir. Bu patolojilerin eşlik etmediği hasta-

lar nadir (%5–10) olup ileri yaşlara kadar semptomsuz 
ulaşabilmektedir.[3] Koroner arter anomalisi sıklığı ko-
roner anjiyografi ve otopsi çalışmalarında %1–2 ora-
nında görülmekte olup koroner arter anomalilerinden 
en sık görüleni de tek koroner arter anomalisidir.[4]

Literatürde akut miyokart enfarktüsü ile başvuran, 
yapılan koroner anjiyografide tek koroner arter ano-
malisi tespit edilip başarılı perkütan koroner girişim 
(PKG) yapılan olgular mevcuttur.[5] Ayrıca, koroner 
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arterlerine PKG yapılan 
DBAT’li olgular da mev-
cuttur.[6] Ancak literatür ta-
ramalarımızda bildirilmiş 
DBAT, tek koroner arter 
anomalisi ve ASD anoma-
lileri birlikteliğinde başarı-
lı PKG uygulanan akut ST 
segment yükselmeli miyo-
kart enfarktüsü olgusuna 
rastlanmadı.

OLGU SUNUMU

Elli beş yaşında erkek hasta göğüs ağrısı şikaye-
ti ile acil servise başvurdu. Özgeçmişinde 30 paket/
yıl sigara dışında önemli özellik olmayan hastanın 
fizik muayenesinde, kan basıncı 80/60 mmHg, kalp 
hızı 54 atım/dk, genel durumu orta-kötü, oryante, ko-
opere idi. Solunum sistemi muayenesinde bazal seg-
mentlerde iki taraflı raller mevcuttu. Kardiyovasküler 
sistem muayenesinde, ikinci kalp sesinde sabit çift-
leşme, pulmoner ve mezokardiyak odakta 1/6 sisto-
lik ejeksiyon üfürümü, apeks ve triküspit odakta 2/6 
pansistolik üfürüm duyuldu. Hastanın çekilen elektro-
kardiyografisinde (EKG) sinüs ritmi, kalp hızı 55/dk 
olup, D2-D3-aVF derivasyonlarında ST yükselmesi, 
V2-V6 derivasyonlarında ST çökmesi saptandı. V1-
V3 derivasyonlarında patolojik Q dalgası mevcuttu, 
V5-V6 derivasyonlarında ise septal Q dalgası görül-
medi. Çekilen posteriyor EKG’de D2-D3-aVF ve V7-
V8-V9 derivasyonlarında ST yükselmesi görüldü (Şe-
kil 1). Telekardiyografide kalp/göğüs oranının arttığı, 
iki taraflı bronkovasküler dallanma artışı ile birlikte 
kalbin sol üst sınırında düzleşme olduğu görüldü. La-
boratuvar değerlerinde kütle CK-MB 32 ng/ml (nor-
mal değerler: 0.1–5 ng/ml), yüksek duyarlı troponin T 
146 pg/ml (normal değerler: 0–14 pg/ml) saptandı. ST 
segment yükselmeli miyokart enfarktüsü tanısı konu-
lan hastaya 300 mg asetilsalisilik asit peroral, 600 mg 
klopidogrel peroral, 7500 IU heparin intravenöz (IV) 
verildi. Kan basıncı değeri düşük seyreden hastaya 
%0.9 NaCl (serum fizyolojik) içerisinde dopamin 
infüzyonu başlanıldı ve hasta acil revaskülarizasyon 
amaçlı koroner anjiyografi (KAG) laboratuvarına 
alındı. Yapılan koroner anjiyografide koroner arter-
lerin sağ sinüs Valsalvadan köken aldığı, sirkumfleks 
koroner arterin (Cx) proksimal kısmından tam tıkalı 
olduğu görüldü ve aynı seansta Cx’e perkütan anji-

yoplasti ile ilaç salınımlı stent yerleştirildi (Şekil 2). 
İşlem sonrasında hasta koroner yoğun bakım ünite-
sine alındı. Takiplerinde hemodinamik olarak stabil 
seyreden hastanın yapılan transtorasik ekokardiyog-
rafisinde, sistemik ventrikülün trabeküllü yapıda olup 
moderatör bant bulunduğu ve sol ventrikül (SV) ko-
numunda morfolojik sağ ventrikül (SaV) olduğu gö-
rüldü. Sağ ventrikül konumunda ise morfolojik SV 
olduğu izlendi. Morfolojik SaV’ye açılan AV kapakta 
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Kısaltmalar:

ASD	 Atriyal septal defekt
AV	 Atriyo-ventriküler
Cx	 Sirkümfleks
DBAT	 Düzeltilmiş büyük arter 	
	 transpozisyonu
EKG	 Elektrokardiyografi
KAG	 Koroner anjiyografi
LMCA	 Sol ana koroner arter
PKG	 Perkütan koroner girişim
RCA	 Sağ koroner arter
SaV	 Sağ ventrikül
SV	 Sol ventrikül
VSD	 Ventriküler septal defekt

Şekil 1. Elektrokardiyografi: Sinüs ritmi, 55/dk, D2-D3-aVF 
derivasyonlarında ST yükselmesi, V2-V6 derivasyonlarında 
ST çökmesi, septal elektriksel aktivasyonun sağdan sola 
olması nedeniyle V1-V3 derivasyonlarında Q dalgası izlen-
mekte, V5-V6 derivasyonlarında (A), posteriyor elektrokar-
diyografi: Sinüs ritmi: 59/dk, D2-D3-AVF derivasyonları ve 
V7-V8-V9 derivasyonlarında ST yükselmesi (B).

A

B

Şekil 2. Koroner anjiyografik sol ön oblik pozlarda sirkumf-
leks proksimal segment tam tıkanması (A), perkütan trans-
lüminal koroner anjiyoplasti ve ilaç kaplı stent yerleştirilmesi 
sonrası (B).

A B



ikinci derece yetmezlik bulunduğu, morfolojik SV’ye 
açılan AV kapakta ise birinci derece yetmezlik bulun-
duğu saptandı. Aort önde ve solda, pulmoner arter ise 
arkada ve sağda idi. Biplan Simpson metoduna göre 
morfolojik SaV ejeksiyon fraksiyonu %40 olarak öl-
çüldü. İnteratriyal septumun sekundum bölgesindeki 
defekt için yapılan kontrast ekokardiyografide negatif 
kontrastlanma görüldü (Şekil 3). Doğumsal DBAT, 
ASD tanıları da konulan hasta yatışının sekizinci gü-
nünde tıbbi tedavi ile taburcu edildi.

TARTIŞMA

Düzeltilmiş büyük arter transpozisyonu, doğumsal 
kalp hastalıkları içinde yaklaşık olarak %1 sıklıkta 
görülen nadir bir kalp hastalığıdır.[2] Atriyal boşluklar 
normal yerinde iken ventriküllerin ayna hayali gibi 
yer değiştirdiği (Ventriküler inversiyon, AV diskor-
dans), pulmoner arterin morfolojik SV’den, aortun ise 
morfolojik SaV’den köken aldığı (Ventriküloarteryel 
diskordans) anomalidir.[7] Pulmoner artere göre aort 
daha önde ve solda yer alır.[8] En sık görülen anatomik 

şekli, atriyal ve visseral sitüs solitus, L-loop ventrikü-
lün görüldüğü şeklidir.[9]

Tamamen normal doğumsal DBAT olguları, tüm 
olguların %5–10’u kadardır. Geniş ASD, VSD, pul-
moner darlık, kalp yetersizliği gibi yaygın görülen 
anomalilerin eşlik etmediği DBAT’li hastalar ile-
ri yaşa kadar semptomsuz kalabilirler.[10] Eşlik eden 
anomalisi olan hastalar ise genellikle çabuk yorulma, 
siyanoz, kilo alamama, gelişim geriliği gibi semptom 
ve bulgular ile çocuk yaşta tanı konulup tedavi edil-
mektedir. Ancak hastamız ASD birlikteliğine rağmen 
ileri yaşa kadar semptomsuz kalmıştır.

Düzeltilmiş büyük arter transpozisyonlu hastalarda 
koroner arterlerin dağılımı genellikle değişmez, vent-
rikülleri takip ederler.[11] Sağ sinüs Valsalvadan çıkan 
koroner arter genellikle morfolojik sol ana koroner 
arter (LMCA) gibi davranıp sağ AV olukta ilerler, ön 
interventriküler arter ve Cx dallarına ayrılır, mitral 
kapağı dolaşır. Soldan çıkan arter ise morfolojik sağ 
koroner arter (RCA) gibi davranıp sol AV olukta iler-
ler, infindibuler ve marjinal dallarını verir, triküspit 
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Şekil 3. Sol ventrikül konumunda morfolojik sağ ventrikül izlendi (hipertrofik). Sağ ventrikül konumunda mor-
folojik sol ventrikül izlendi. Pulmoner ven sol atriyuma açılmakta (A). İnteratriyal sekundum bölgede defekt 
izlendi. Kontrast ekokardiyografide negatif kontrastlanma izlendi (B). Aort önde ve solda, pulmoner arter 
arkada ve sağda izlendi (C). Morfolojik sağ ventrikülden aort köken almakta. Morfolojik sol ventrikülden pul-
moner arter köken almakta (D).

A
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B
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kapağı dolaşır. Nonkoroner sinüs genellikle anteriyor 
yerleşimlidir.[12]

İnvaziv ve noninvaziv görüntülemelerde saptanan 
koroner anomali sıklığı %0.6–5.6 arasındadır. Gele-
neksel KAG yapılanlarda sıklığı %0.6–1.3, otopsi ça-
lışmalarında %0.3, çok kesitli bilgisayarlı tomografik 
koroner anjiyografi yapılanlarda ise %0.7–18.4 ara-
sında bildirilmiştir.[13] Düzeltilmiş büyük arter trans-
pozisyonlu hastalarda en sık görülen koroner anoma-
li SaV çıkış yolunu çaprazlayarak geçen tek çıkımlı 
koroner arterdir.[14] Literatürde sağ sinüs Valsalvadan 
çıkan tek ostiyumdan köken alan koroner anomaliler 
görüldüğü gibi, sol ön inen arter ve RCA’nın sağdan 
çıktığı, Cx’in ise soldan çıktığı olgu da bildirilmiş-
tir.[15] Olgumuzda sağ ve sol ana koroner arterler sağ 
sinüs Valsalvada tek koroner ostiyumundan köken 
almakta olup, LMCA sağ AV olukta ilerleyerek ön 
interventriküler arter ve Cx dallarına ayrılmaktaydı. 
Morfolojik RCA ise sol AV olukta ilerleyip infindibu-
ler ve marjinal dallarına ayrılmaktaydı.

Literatür taramalarımıza göre, ST segment elevas-
yonlu miyokart enfarktüsü ile başvuran, KAG yapılıp 
tek koroner arter anomalisi saptanıp PKG uygulanan 
ve beraberinde ASD’nin eşlik ettiği DBAT olgusu bil-
dirilmemiştir. Koroner anjiyografi yapılıp tek çıkımlı 
koroner arter hastalığı saptanan hastalarda ekokar-
diyografi yapılması çok önemlidir. Böyle hastalara 
koroner anjiyografi ve revaskülarizasyon yapılsa bile 
ekokardiyografi yapılmadan kardiyak anomalilerin 
tanısının atlanabileceği de unutulmamalı ve bu has-
talarda sistemik ventrikül olan morfolojik SaV’nin 
sistolik işlevinin belirlenmesinde iki boyutlu eko-
kardiyografik değerlendirmenin yanında, üç boyutlu 
ekokardiyografi, doku Doppler ve strain görüntüleme 
gibi ileri ekokardiyografik yöntemlerle morfolojik 
SaV işlevinin değerlendirilmesinin sistemik ventrikül 
fonksiyonlarıyla ilgili kıymetli bilgiler vereceği göz 
önünde bulundurulmalıdır.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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