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Sinus venozus atriyal septal defekt ve parsiyel 
anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi ve 
konjestif kalp yetersizliği bulguları olan 
yenidoğanda Galen veni anevrizması
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atrial septal defect and partial pulmonary venous return 
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Editöre Mektup

 GİrİŞ

 Galen veni anevrizması (GVA) fetal yaşamın 
6.-11. haftaları arasında oluşan, 25.000 canlı doğum-
da bir görülen ender bir doğumsal intrakranial mal-
formasyon olup, tüm vasküler malformasyonların 
yaklaşık %30’unu oluşturmaktadır. GVA ender bir 
patoloji olmasına karşın, yenidoğan ve infantlardaki 
semptomatik serebrovasküler malformasyonların en 
sık formudur. Kız ve erkeklerde görülme sıklığı eşit-
tir. Aşırı yüksek akımlı intraserebral şant, pulmoner 
hipertansiyonun farklı dereceleri ile beraber olan 
hacim artışına bağlı yüksek debili kalp yetmezliğine 
neden olabilir (1,2). Yenidoğan döneminde daha çok 
yüksek debili kalp yetmezliği ve kraniyal oskultas-
yonda üfürüm duyulması ile kendisini gösterir (3). 
Prognoz, ne yazık ki özellikle kalp yetmezliği bulgu-
su ile gelen yenidoğanlarda kötüdür (2,4). Galen veni 
anevrizmasının yenidoğan döneminde morbidite ve 
mortalitesi yüksek olup, mortalite oranı son yıllar 
içinde kaydedilen büyük gelişmeler ve endovasküler 
tedavi yaklaşımları ile gerileme göstermiştir (5). Bu 

makalede sinus venozus tip atriyal septal defekt 
(ASD), parsiyel anormal pulmoner venöz dönüş 
(PAPVD) anomalisi ile takipli olan, postnatal onikin-
ci gününde açıklanamayan kalp yetersizliği bulguları 
ile kliniğimize yönlendirilen ve galen veni anevriz-
ması saptanan bir yenidoğan olgusunu sunduk.

 OlGu

 Otuz üç yaşındaki G3P3 sağlıklı anneden 38. ges-
tasyonel haftada normal spontan vajinal yolla 4100 g  
doğan kız bebeğin dış merkezde yapılan transtorasik 
ekokardiyografisinde sinus venosus tip ASD ve 
PAPVD saptanmış. Postnatal 12. gününde sık nefes 
alıp verme ve solunum sıkıntısı olan olgu konjenital 
kalp hastalığı ve konjestif kalp yetmezliği ön tanıla-
rıyla yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatırıldı. 
Fizik muayenesinde genel durumu orta, kalp tepe 
atımı 148/dk., solunum sayısı 75/dk., oksijen saturas-
yonu %96, sol 3-4. interkostal aralıkta 3/6º pansisto-
lik üfürümü mevcut, periferik nabızlar bilateral pal-
pable olup, üst ekstremite nabazanları alt ekstremite-
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ye göre canlı alınmakta, subkostal 2 cm hepatomega-
lisi olup, takipnesi mevcuttu. Telekardiyografide 
kardiyotorasik oranı artmış (%60) saptandı (Şekil 1). 
Transtorasik ekokardiyografisinde (TTE) sinus veno-
sus tip ASD, PAPVD, patent duktus arteriyozus, 3° 
triküspit yetersizliği, 4° mitral yetersizlik ve pulmo-
ner hipertansiyon (trikuspit yetersizliğinden ölçülen 
sağ ventrikül sistolik basıncı 60 mmHg) saptandı. 
Antikonjestif ve diüretik tedavi başlandı. Mevcut 

konjestif kalp yetmezliğini açıklayacak kardiyak 
defekti olmayan hastada kalp yetmezliğine neden 
olabilecek diğer patolojiler açısından yapılan trans-
fontanel ultrasonda 22 mm çapında Galen veni anev-
rizması ile uyumlu vasküler ektazi saptandı. Multi-
Chunk kranial MR anjiyografide corpus callosum 
posterior kesim sağ lateralde ~2 cm çaplı anevrizma-
tik dilatasyon ve posteriorda sigmoid sinüste çap 
artışı olup, bu bulgular Galen veni anevrizması ile 
uyumlu bulundu. Anevrizma seviyesinde inferior ve 
anterior kesimlerde perforan venlere ait aberran vas-
küler yapılanmalar ve posterior serebral arter sirkü-
lasyonunda anevrizmaya uzanan milimetrik lineer 
vasküler yapılar ve sigmoid sinüsün sagital sinüs ile 
birleştiği noktada ~2,5 cm çapa ulaşan venöz poş 
izledi (Şekil 2a ve 2b). Boyun MR anjiografisi nor-
mal saptandı. Belirgin high flow fistüle ait bulgu ve 
hidrosefali bulguları olmadığından 10 kg olduğunda 
endovasküler olarak aşamalı girişimsel tedavisi plan-
landı. Antikonjestif ve diüretik tedavisi ile kliniği 
düzelen ve yapılan kontrol TTE’de pulmoner hiper-
tansiyon bulguları belirgin gerileyen (RVSP:35 

Şekil 1. Telekardiyografi: kardiyomegali (kardiyotorasik 
oran %60).

Şekil 2a ve 2b. mr anjiografi: corpus kallozum posterior kesim sağ lateralde ~2 cm çaplı anevrizmatik dilatasyon (beyaz ok).
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mmHg) olgu klinik izleme alınarak ve endovasküler 
embolizasyon tedavisi planlanarak taburcu edildi. 
 
 TarTıŞma

 Galen veni, serebral hemisferlerin altında yer alır 
ve beynin ön ile orta bölümlerini posteriyor serebral 
fossada bulunan sinüslere direne eder. GVA, serebral 
arterin koroid dalları ve/veya baziler arter dalları ile 
mezensefalonun genişlemiş venleri arasında arteriyo-
venöz bir fistülün varlığı sonucunda Galen veninin 
genişlemesi ile oluşur (5). Yenidoğan ve infantlardaki 
semptomatik serebrovasküler malformasyonların en 
sık formu olup, ender görülen bir patolojidir (6). 
İntrauterin dönemde GVA’ya bağlı kalp yetmezliği 
seyrektir. Çünkü düşük dirençli serebral arteriovenöz 
malformasyon yine düşük dirençli olan uteroplasen-
tal ünite ile denge hâlindedir (7). Ancak, doğumda 
plasentanın kaybı ile kalp debisinin %70’inden fazla-
sı serebral dolaşıma yönelir. Pulmoner arteriyel 
basınç yüksek ve duktus arteriozus açık kalır. Bu 
nedenle sağ ventriküler debi patent duktus arteriyo-
zus aracılığı ile inen aortaya gider (6,8). Kronik basınç 
yüklenmesine bağlı olarak sağ ventrikül genişler. 
Duktal ve atriyal düzeyde sağdan sola şant arteriyel 
hipoksemiye neden olur ve bu da ventriküler yetmez-
lik gelişme olasılığını artırır (9). Ayrıca GVA boyunca 
diyastolde geniş şant gözlenir. GVA’ya bağlı artmış 
diyastolik akım koroner kan akımını da azaltarak 
subendokardiyal perfüzyonu azaltır. Bu da miyokar-
diyal iskemiye neden olur ve kalp yetmezliğini şid-
detlendirir (10). Klinik bulgular ve semptomlar hastalı-
ğın ortaya çıktığı yaş ile değişkenlik gösterir. 
Yenidoğan döneminde en sık yüksek debili kalp yet-
mezliği ve kraniyal üfürüm ile bulgu verir. Şant mik-
tarı az olan hastalarda obstrüktif ve nonobstrüktif 
hidrosefali ve hafif kalp yetmezliği klinik tabloyu 
oluşturur. Büyük çocuklar ve genç erişkinler fokal 
nörolojik belirtiler, gelişme geriliği, konvülziyonlar, 
baş ağrısı ve subaraknoid hemoraji ile prezente olabi-
lir. Fizik muayenede sert ve canlı üst ekstremite 
nabazanları ile göreceli zayıf alt ekstremite nabazan-

ları alınabilir ve kraniyal oskultasyonda belirgin bir 
üfürüm duyulabilir (11). Olgumuzda kraniyal oskultas-
yonda üfürüm işitilmedi fakat üst ekstremite naba-
zanları alt ekstremite nabazanlarına göre daha canlı 
alınmaktaydı. GVA’ya sekonder gelişen kalp yetmez-
liği, dolaşıma devamlı hacim yüklenmesi yapmasın-
dan dolayı, konjenital kalp hastalıklarına bağlı geli-
şen kalp yetmezliği tablosundan daha ağırdır. Bu 
yüzden bu hastaların girişimsel tedavi yapılmadan 
önce stabilizasyonu çok zordur ve kalp yetmezliğinin 
çoğunlukla tedaviye dirençli olması nedeniyle yeni-
doğan döneminde ağır kalp yetmezliği endovasküler 
girişim için kesin bir kontrendikasyon değildir (12). 
Olgumuz on iki günlük yenidoğan olup, kalp yetmez-
liği bulguları mevcuttu, ancak kraniyal oskultasyon-
da GVA’yı düşündürecek üfürüm saptanmadı. Bu 
özelliği ile olgumuz, yenidoğan döneminde kalp yet-
mezliği nedenleri araştırılırken kraniyal oskultasyon-
da üfürüm saptanmayan hastalarda da GVA’nın akıl-
da tutulması yönünde örnek bir olgudur. 
 Galen veni anevrizmasına ender olarak aort koark-
tasyonu, VSD, ASD, pulmoner venöz dönüş anoma-
lisi gibi konjenital kalp hastalıkları eşlik edebilir (5). 
Olgumuzda Galen veni anevrizmasına sinus venosus 
tip ASD, PAPVD eşlik etmekte olup, GVA ile birlik-
telik gösteren ender konjenital kalp hastalıkları açı-
sından önem taşımaktadır. Ciddi konjestif kalp yet-
mezliği hâlinde AVM’yi besleyen arterlerin emboli-
zasyonu tercih edilen tedavi yaklaşımıdır. 
Endovasküler tedavinin geciktiği olgularda AVM 
oblitere edilse bile, klinik yanıt yetersiz olabilmekte-
dir (13). Konjestif kalp yetmezliği bulguları gerileyen 
olgumuz antikonjestif tedavi ile taburcu edildi. 
Girişimsel radyoloji bölümü tarafından 10 kg oldu-
ğunda endovasküler tedavi uygulanması planlandı. 
İzleminde antikonjestif tedaviye rağmen, 2-3 hafta 
aralıklarla kalp yetmezliği bulguları gelişti ve destek 
tedavisi için hospitalize edildi. Konjestif kalp yet-
mezliği nedeniyle yatışı sırasında geçirdiği akciğer 
enfeksiyonu sonucu beşinci ayında 5 kg iken kaybe-
dildi. Sonuç olarak, açıklanamayan özellikle de eşlik 
eden mevcut konjenital kalp hastalıkları ile uyumsuz 
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yüksek debili konjestif kalp yetmezliği bulguları olan 
yenidoğanlarda Galen veni anevrizmasından şüphe-
lenilmelidir.
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