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ÖZET 

 

 

Araştırmanın amacı; bölümümüzde ameliyat edilen total AVSD 

hastalarının uzun dönem sonuçlarının incelenmesidir. Araştırma tek merkezli 

ve retrospektif türde bir araştırmadır. Araştırma Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Kalp Cerrahi Bilim dalında yapıldı. Araştırma 

verileri 10.03.2023-10.04.2023 tarihleri arasında toplandı. Araştırmanın 

örneklemini 111 hasta oluşturdu. Araştırma verileri SPSS programı ile analiz 

edildi. Kategorik değişkenler Ki-Kare testi ile, niceliksel değişkenler, ikili 

gruplar için Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. Analizlerde p<0,05 değeri 

anlamlı kabul edildi. Çalışmada hastaların %52,3’ünün kız, %80,2’sinin down 

sendromlu olduğu ve yaş ortalamasının 16,82±24,57 ay olduğu görüldü. 

Postoperasyona göre 14. yılda kalp kapağı yetersizliğinin üç hastaya düştüğü 

görüldü. Çalışmada mortalite oranı %13,5 bulundu. Mortalitenin en çok 

(%93,4) 1. ayda olduğu görüldü. Mortalite durumuna göre entübasyon süresi, 

yoğun bakım kalış süresi, postoperatif pnömoni gelişimi, pulmoner 

hipertansiyon + pnömoni + jet ve tedaviye dirençli supraventriküler taşikardi 

(SVT) nedenli arrest değişkenlerinde anlamlı farklılık olduğu görüldü. Ek 

komplikasyonlara göre yama türünün karşılaştırılmasında anlamlı farklılık 

görüldü. Hastaların yaş ortalaması yapılan çalışmalara göre yüksek bulundu. 

Çalışmada hastaların entübasyon sürelerinin düşük olması, postoperatif 

pnömoni ve pulmoner hipertansiyon gibi komplikasyonların mortaliteyi 

etkileyebileceği sonucuna varıldı. 

 

Anahtar Kelimeler: Atriyoventriküler Septal Defekt, Tek Yama, Çift Yama, 

Mortalite 
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SUMMARY 

 

 

Investigation of Postoperative Mortality-Morbidity Rates in Patients 

Who Underwent Repair of Total Atrioventricular Septal Defect Using 

Modified Single-Patch or Double-Patch Techniques: A Retrospective, 

Single-Center, 14-Year Study 

 The aim of the study is to investigate the long-term outcomes of total 

AVSD patients who underwent surgery in our department. The research is a 

single-center and retrospective study conducted in the Pediatric Cardiac 

Surgery Department of Uludağ University Faculty of Medicine Hospital. The 

research data was collected between March 10, 2023, and April 10, 2023. 

The sample of the study consisted of 111 patients. The research data was 

analyzed using the SPSS program. Categorical variables were analyzed 

using the Chi-square test, and quantitative variables were analyzed using the 

Mann-Whitney U test for binary groups. A p-value of <0.05 was considered 

statistically significant in the analyses. In the study, it was observed that 

52.3% of the patients were female, 80.2% had Down syndrome, and the 

mean age was 16.82±24.57 months. It was found that heart valve 

insufficiency decreased in three patients by the 14th year after the 

postoperative period. The study found a mortality rate of 13.5%. Mortality 

was highest (93.4%) in the first month. Significant differences were observed 

in variables such as intubation duration, intensive care unit stay, 

postoperative pneumonia development, pulmonary hypertension + 

pneumonia + jet, and treatment-resistant supraventricular tachycardia arrest 

based on mortality status. Significant differences were also observed in the 

comparison of patch types according to additional complications. The 

average age of the patients was found to be high compared to previous 

studies. The study concluded that the patients' shorter intubation durations 

and the occurrence of complications such as postoperative pneumonia and 

pulmonary hypertension could affect mortality. 

Keywords: Atrioventricular Septal Defect, Single Patch, Double Patch, 

Mortality
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1. GİRİŞ 

 

 

Atriyoventriküler septal defekt (AVSD), ortak bir atriyoventriküler 

bileşkeye sahip bir dizi kalp anomalisini kapsar. AVSD, tüm doğuştan kalp 

hastalıklarının (DKH) %7'sini oluşturur ve sıklıkla down sendromu ile ilişkilidir 

(1,2). AVSD tanısı genellikle doğum öncesi konur ve uzmanlaşmış 

merkezlerde erken gebelik sırasında konulabilir (3). AVSD'nin cerrahi olarak 

düzeltilmesi, uzun süreli pulmoner yüklenmeyi önlemek için genellikle 

yaşamın erken döneminde yapılır (4). Düzeltmeden sonra sağkalım 

günümüzde mükemmeldir. Ancak sol atriyoventriküler kapağın yetersizliği 

nedeniyle yeniden operasyon sıklığı nispeten yüksektir (5). Reoperasyon için 

optimal zamanlama hala belirsizdir (6). 

AVSD, atriyoventriküler kanal defekti olarak da bilinir ve daha önce 

endokardiyal yastık defekti olarak adlandırılmaktaydı (7,8). Defekt, 

atriyoventriküler (AV) kanaldaki gelişimsel anomalilerin bir sonucudur. Bu 

durum atriyumlar ve ventriküller arasında değişen derecelerde soldan sağa 

şantlara yol açar (9,10). 

Parsiyel atriyoventriküler septal defekte ilk bildirilen cerrahi girişim 

1955 yılında Lillehei tarafından yapılmıştır (11). AVSD'nin cerrahi onarımı ve 

tedavisi geçtiğimiz on yıllarda önemli ölçüde iyileşme göstermiş olsa da sol 

atriyoventriküler kapak disfonksiyonu ve sol ventrikül çıkış obstrüksiyonu hala 

bir sorun olmaya devam etmekte, yeniden ameliyat oranını, kısa ve uzun 

vadeli sağ kalımı etkilemektedir. Literatürde mortalite oranları %8,7 ile %21,7 

arasında ve yeniden ameliyat oranları %6,4 ile %16,6 arasında 

değişmektedir (12-14). 

Yüksek postoperatif mortalite, uzun dönem morbidite ve mortalite ile 

sonuçlanan pulmoner vasküler obstrüktif hastalık gelişimini önlemek için 

erken cerrahi düzeltme zorunludur (13,15). 

Araştırmanın amacı; bölümümüzde modifiye tek yama ya da çift 

yama teknikleri ile opere edilen total AVSD hastalarının uzun dönem 

sonuçlarının incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Etiyoloji 

 

Hastaların çoğunda  AVSD genetik mutasyonlardan kaynaklanır ve 

çoğu zaman doğumsal anomalilerle ilişkilidir. Down sendromlu her altı 

hastanın birinde AVSD eşlik eder. Down sendromu hücre adezyon molekülü 

(DSCAM) geninin bu hastalarda AVSD ve diğer doğumsal kalp hastalıkları ile 

ilişkili olduğu tarif edilmiştir (16,17). 

AVSD ile ilişkili diğer sendromlar arasında CHARGE, Ellis-van-

Creveld, Smith-Lemli-Opitz ve 3p yer alabilir. Sendromlarla ilişkisi dışında, 

AVSD ile ilişkili gen mutasyonları da otozomal dominant bir özellik olarak 

görülebilir. Gestasyonel diyabet ve maternal obezitenin de sendromik 

olmayan AVSD riskini arttırdığı bildirilmiştir (18). 

Etiyoloji çok faktörlüdür. AVSD, vakaların %35 ila %50'sinde 

kromozomal anormallikler ile ilişkilidir ve bunların %75'i trizomi 21'dir (19). 

Aynı zamanda kardiyosplenik sendromlarla da ilişkilendirilebilir (vakaların 

%30 ila %40'ı). Bu gibi durumlarda, ilişkili tam atriyoventriküler blok ve diğer 

konjenital kalp hastalığı riski de yüksektir (20,21). 

AVSD'nin iki formu vardır: 

1. Total AVSD, ortak bir atriyum, tek bir atriyoventriküler kapak 

(genellikle beş yaprakçık ile) ve interventriküler septumun membranöz 

kısmında geniş bir defekt ile karakterize edilir. Çoğu durumda, iki ventrikül 

normal boyuttadır bu dengeli AVSD olarak tanımlanır. Ventriküllerden biri 

hipoplastik ise AVSD dengesiz olarak tanımlanır. 

2. Ostium primum atriyal septal defekt (ASD), kısmi veya parsiyel 

AVSD olarak da adlandırılır. ASD mevcuttur; ancak ventriküler septumun bir 

kısmı mevcut ve atriyoventriküler kapak orifisleri iki ayrı kapağa bölünmüş 

durumdadır (19). 
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2.2. Epidemiyoloji 

 

Genel popülasyonda AVSD insidansı 1000 canlı doğumda 0,24 ila 

0,31 olarak bildirilmiştir (22) Tüm konjenital kardiyak malformasyonların 

%3'ünü oluşturur (23). Hem erkek hem de kadın cinsiyetler eşit derecede 

etkilense de çalışmalardan biri özellikle Down sendromlu hastalarda 

kadın/erkek oranının 1,3'e 1 olduğunu öne sürmektedir (24). 

 

2.3. Patofizyoloji 

 

Endokardiyal yastıklar, erken embriyonik dönemde ortak 

atriyoventriküler kanalda bulunan çift (üst ve alt) mezenkimal yapılardır ve 

atriyoventriküler septum ve atriyoventriküler kapakların gelişiminde birincil 

öneme sahip olan büyümedir (25). Bu endokardiyal yastıklar, 4 haftalık 

gelişimin sonunda birleşerek iki atriyum ve iki ventrikülü oluşturur. Füzyonun 

başarısızlığı, değişen derecelerde AVSD ile sonuçlanır. Atriyoventriküler 

kapak morfolojisi ve gelişimine bağlı olarak, AVSD’ler total ve parsiyel olarak 

sınıflandırılır. Total AVSD, ortak bir atriyoventriküler kapak, ostium primum 

ASD ve inlet ventriküler septal defekt (VSD) ile karakterize edilir. 

Endokardiyal yastıkların kaynaşmaması nedeniyle oluşur (26). 

Parsiyel AVSD, ayrı atriyoventriküler kapaklar, ostium primum ASD, 

inlet tip bir VSD ve yarık mitral kapak ile karakterize edilir. Endokardiyal 

yastıkların eksik füzyonundan kaynaklanır (27). 

AVSD’nin total formunda, ortak bir atriyoventriküler kapağın süperior 

bridging, inferior bridging, sol mural, sağ mural ve sağ anterosuperior olmak 

üzere beş yaprağı vardır. Rastelli total AVSD’yi anatomik olarak üç alt gruba 

ayırmıştır (28). 

 Tip A'da, ortak atriyoventriküler kapağın süperior bridging leafleti, 

kordaların yardımıyla interventriküler septumun sol ventriküler 

yüzeyine bağlanır. 
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 Tip B'de, ortak atriyoventriküler kapağın süperior bridging leafleti 

interventriküler septumdan sarkar ve kordalarla sağ ventriküle 

bağlanır. 

 Tip C'de, süperior bridging leafleti interventriküler septuma bir 

bağlantısı yoktur ve serbestçe yüzer, bu nedenle sınırı seçilemeyen 

büyük bir ventriküler septal defekt olmasına neden olur. 

Rastelli tip A, sol ventrikül çıkış stenozu ile ilişkilendirilirken, tip C, 

Fallot tetralojisi ve diğer karmaşık doğumsal kalp hastalıkları ile ilişkilidir ve 

tip B, total AVSD’in en az görülen şeklidir(28). 

Geçiş tipi AVSD'de, iki AV kapak tek bir AV bağlantısı vardır. Sol AV 

kapakçık, üst ve alt yaprakçıkların üç yapraklı embriyolojik füzyonudur ve iki 

köprü oluşturan yaprakçık arasındaki apozisyon noktası olan yarıktan 

kaynaklanır. Genellikle değişen derecelerde kapak yetersizliğine ve nadir 

durumlarda darlığa neden olur. Ekokardiyografi ile tanı konulan erişkinlerde 

geçiş formu AVSD nadirdir. Bu tür bir defekt ile kısıtlayıcı bir VSD ile ilişkili bir 

primum ASD vardır. Bu tip, komplet AV kanalından iki ayrı valvüler orifis ve 

restriktif bir ventriküler defektin varlığı ile ayırt edilir. Yine, tüm kusur türlerinin 

ortak morfolojik özelliği olan tek bir halka vardır (29). 

 

2.4. Embriyoloji 

 

Gebeliğin üçüncü haftasının ortasından itibaren fetüsün servikal 

kısmında kardiyojenik bölge gelişir. Hücreler, trilaminar embriyonik diskin 

mezodermal tabakasından türetilir. Bu kardiyojenik prekürsör hücreler, içinde 

miyoblastlarla çevrili endotelyumlu at nalı şeklinde bir tüp oluştururlar (30-32). 

Kalbin göğüs kafesindeki son konumu, merkezi sinir sisteminin baş kısmının 

hızlı büyümesinin bir sonucudur, fetüs büyür ve baş ve yana doğru kıvrılır. 

Bu, kalp tüplerinin 21-22. günlerde kaynaşmasına ve devamlı bir tüp 

oluşturmasına neden olur. Yeni oluşan kalp tüpü, sırasıyla sefalden kaudal 

pozisyona kadar beş bölgeden oluşur; bulbus kordis (truncus arteriozus ve 

konus arteriozus), ilkel ventrikül, ortak atriyum, truncus arteriozus ve sinüs 

venozus. AV kanalı ortak atriyum ile ortak ventrikülü birbirine bağlar ve sinüs 
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venosustan trunkus arteriyozusa doğru kan pompalanır. Kalp tüpü uzar ve 

bükülür ve 28. günde kalp döngüsü tamamlanır (32-34). 

Primitif atriyum, AV kanalı, ventrikül ve çıkış yolunda septa oluşumu 

gebeliğin dördüncü ve yedinci haftaları arasında gerçekleşir. Beşinci haftanın 

sonunda iki endokardiyal yastık, bir alt ve bir üst ve iki yanal atriyoventriküler 

yastık, lümene doğru çıkıntı yapar ve AV kanalının tam bölünmesini 

oluşturmak için birleşir (31, 32, 35, 34). 

Hücre dışı matrix, endokardiyal yastıkların bir bileşenidir. Hücre dışı 

matrix, iç endotel ile dış miyokard arasında yer alır ve kollajenler, fibronektin 

ve fibrillin gibi farklı bileşenlerin karmaşık bir karışımına sahiptir. Bu alandaki 

hem endotelyal hem de mezenkimal hücreler farklılaşarak kapakçıkları ve 

septaları oluşturan hücre dışı matriksi üretirler (32,36,37). 

Gelişmekte olan kalpte, endokarttan oluşan septum primum, AV 

kanalındaki endokardiyal yastıklara doğru çatıdan lümene doğru büyümeye 

başlar. Septum lümeni tamamen bölmez ve septum primum endokardiyal 

yastıkla birleştiğinde kapanan ostium primum adı verilen bir açıklık bırakır. 

AVSD'de endokardiyal yastık ile septum primumun füzyonunun başarısız 

olması interatriyal bir konneksiyon, ostium primum oluşumuna neden 

olur(32). 

Ayrıca kalın kaslı bir septum olan septum sekundum, septum 

primum'un sağ tarafındaki çatıdan çıkar. Septum secundum, fetüste sağdan 

sola şantı koruyan foramen ovale adlı iki atriyum arasında bir geçit bırakır. 

Septum primum doğumdan sonra septum secundum ile birleşir ve bu 

yapılamazsa patent foramen ovale denilen durum ortaya çıkar (32). 

Çift odacıklı bir ventrikülün oluşumu, üç farklı septa ile sağlanır. Bu, 

genişleyen ventriküllerdeki medial duvarlardan ve AV kanalındaki alt 

endokardiyal yastıktan oluşan interventriküler septumun kaslı kısmı olan 

konotrunkal septumdur. İnterventriküler septum, boşluğu tamamen bölmez ve 

bir interventriküler foramen bırakır. Konotrunkal septumun tamamlanması ve 

inferior endokardiyal yastığın müsküler interventriküler septuma doğru 

genişlemesi interventriküler iletişimi kapatır. Kapatma dokusu, interventriküler 

septumun membranöz kısmını oluşturur ve çoğunlukla endokardiyal 
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tampondan oluşur (32,34). AVSD'de ventriküler komponent septumun bu 

membranöz kısmındaki bir defektten kaynaklanır (35,38). 

Özet olarak, endokardiyal yastıkların füzyonundaki başarısızlık, 

AVSD'ye yol açan altta yatan gelişimsel kusurdur (36). AVSD bu nedenle 

daha önce endokardiyal yastık defekti olarak bilinmekteydi (32). 

 

2.5. Anatomi 

 

AVSD’li tüm kalplerdeki ortak özellik, ortak bir AV bağlantısına sahip 

olmasıdır. Bu, normal kalpteki yapıdan belirgin şekilde farklıdır. Bununla 

birlikte AV bağlantısı ile valf orifisleri birbiriyle karıştırılmamalıdır. 

Atriyoventriküler bağlantı tek iken, iki ayrı orifis gelişmiş olabilir. Anormal 

yapıda olması nedeniyle aort daha öndedir. Bu durum ventriküler kitledeki 

yapısal bozukluğun bir parçasını oluşturur ve bu kalplerde çıkış girişten daha 

uzundur (normal bir kalpte çıkışın uzunluğu yaklaşık olarak girişe eşittir) 

(7,39,40). 

AVSD’nin anatomisini anlamada bir diğer önemli nokta, ortak AV 

bağlantısını oluşturan AV kapağıdır. Kapak genellikle beş yaprakçık içerir. Bu 

yaprakçıklardan ikisi interventriküler septumun üzerinden geçer ve her iki 

ventrikülün yan tarafında bulunur ve her iki ventriküle destekleyici yapılarıyla 

bağlanır. Bu yaprakçıklara "köprü oluşturan (bridging)" yaprakçıklar denir. Sol 

mural yaprakçık, tamamen sol ventrikül ile ilişkilidir ve sol kapak yapısının 

yan kısmını oluşturur. Diğer iki yaprakçık sağ ventrikül ile ilişkilidir. Önde ve 

üstte yer alan anterosuperior yaprakçık, altta yer alan sağ mural yaprakçık 

olarak tanımlanır. Bu bazal beş yaprakçık AV açıklıklarından bağımsız olarak 

yerleşmiştir (41). 

AVSD’de sol kapağın üç ayrı yaprakçığı vardır. Yanlışlıkla mitral 

kapak olarak adlandırılsa da bu kapak gerçek bir mitral kapak değildir. 

AVSD'de mural yaprakçık sol anülüsün %20'sini kaplarken, normal mitral 

anülüsta bu oran %70'tir. Mitral kapağı destekleyen papiller kaslar normalde 

oblik yerleşimlidir, oysa AVSD'de üst-alt yerleşimlidir. Öte yandan, her iki 

"köprü" yaprakçık arasındaki boşluğu yarık olarak tanımlamak uygun değildir. 
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Normal kalpte AV kapak yarığı, kapak alanında önemli bir kayıp olmaksızın 

onarılabilir. Ancak AVSD'de iki "köprü" yaprakçık arasındaki boşluk 

kaldırıldığında aktif kapak alanının kaybı kaçınılmazdır. Bu nedenle yarık 

tanımı günümüzde AVSD'de kullanılmamaktadır (41,42). 

Rastelli sınıflandırması superior (anterior) “köprü oluşturan” 

yaprakçığın bağlanma yerine göre yapılmıştır (28). Rastelli tip A'da, 

yaprakçık sol ventrikül tarafındadır ve interventriküler septuma çok sayıda 

kordal bağlanma gösterir. Tip B'de, süperior "köprü oluşturan" yaprakçık 

daha geniştir ve sağ ventriküle daha fazla çıkıntı yapar. Anormal papiller kas 

yoluyla sağ ventrikülün septomarjinal kısmına bağlanır. Rastelli tip C'de, 

süperior "köprü oluşturan" yaprakçık serbestçe dalgalanır, interventriküler 

septuma bağlı değildir ve anterior papiller kas tarafından sağ ventriküle 

bağlanır. A tipi en yaygın, B tipi ise en az görülendir (43). Tip A genellikle sol 

ventrikül çıkış stenozu ile ilişkilendirilirken, tip C diğer mikst kardiyak 

anomalilerle ilişkili olma eğilimindedir. Down sendromlu olmayan komplet 

AVSD'li hastalarda ek sol kalp anomalileri daha sıktır (44,45). 

Atriyoventriküler kapak yaprakçıklarındaki değişiklikler ve bunların 

septumla olan ilişkisi sadece hemodinamide değil aynı zamanda AV 

düğümün pozisyonunda da değişikliklere neden olur. Atriyoventriküler 

düğüm, Koch üçgeninin tepesinden posteroinferiora kaymıştır (46). 

 

2.6. Klinik Özellikler ve Teşhis 

 

AVSD'li yenidoğanlarda erken tanı koymak, sonuç için çok önemlidir. 

AVSD'nin prenatal veya neonatal dönemde görülmesi, geri dönüşümsüz 

Pulmoner Veno-Oklüzif Hastalık (PVOH) başlangıcı başarılı düzeltici cerrahi 

şansını tehlikeye atmadan önce planlanmasına izin verebilir. Teşhisi kalp 

yetmezliği veya PVOH kurulana kadar geciktirmek, büyümeyi ve nörogelişimi 

olumsuz etkileyebilir. Bu da daha düşük bilişsel, davranışsal ve eğitimsel 

performansla sonuçlanabilir (7,47,48). 

Özgüllüğü ve duyarlılığı yüksek olan iki boyutlu doppler 

ekokardiyografi, doğum öncesi ve Yeni doğan döneminde ve küçük 
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bebeklerde AVSD’leri saptamanın evrensel yolu olarak kabul edilmektedir 

(47). Elektrokardiyografi, röntgen ve kardiyak kateterizasyon gibi diğer 

yöntemler de kesin tanının belirlenmesine yardımcı olabilir (7,49). 

 

2.6.1. Fizik Muayene 

 

Parsiyel AVSD'li hastalar genellikle yaşamın ilk on yılında kalp 

yetmezliği semptomları gösterirler, ancak bu yaştan sonra asemptomatik 

olabilirler (50). Karşılaştırıldığında, total AVSD daha şiddetlidir ve 

semptomların başlangıcı daha erken ortaya çıkar, ilerleyici kalp yetmezliği 

genellikle yaşamın ilk yılında ve birçok vakada ilk aylarda ortaya çıkar (51). 

Parsiyel AVSD'nin klinik sunumu, izole bir ASD ile aşağı yukarı aynıdır. 

Ancak hafif AV kapak yetersizliğinin bir belirtisi olarak apikal sistolik üfürümün 

varlığı parsiyel AVSD için patognomoniktir (50). 

Tipik dinleme bulguları, ikinci kalp sesinin solunum döngüsü boyunca 

sabit bir şekilde bölünmesidir; sol prekordiyum üzerinde ve apekse yakın 

olarak interventriküler iletişimin neden olduğu sistolik ve diyastolik üfürüm ve 

olası bir AV kapak yetersizliği ve yalnızca sınır durumlarda mevcut olan 

middiyastolik triküspit akış üfürümüdür (7,50,51). 

İlerleyici kalp yetmezliği ile birlikte takipne, zayıf periferik perfüzyon, 

kardiyomegali, artmış ventriküler aktivite ve gelişme geriliği hastalarda 

görülen özelliklerden bazılarıdır. Tedavi edilmezse, büyük bir VSD ile 

başvuran hastaların neredeyse tamamında tanım gereği PH vardır ve 

yaşamın erken dönemlerinde PVOH ve sonunda Eisenmenger kompleksi 

gelişir ve hasta siyanotik hale gelir (49,51). 

 

2.6.2. Elektrokardiyogram 

 

Daha önce açıklandığı gibi, iletim sistemi normal kalpten farklıdır. 

İletim sistemindeki anormallikler, karakteristik EKG bulguların altında yatan 

nedendir. Literatürde PR aralığı uzaması, QRS ekseni sapması ve anormal 

ventriküler aktivasyon olmak üzere üç ana özellik tanımlanmıştır (7,50,49). 



9 
 

Önde ve sağda saat yönünün tersine frontal düzlem halkasının varlığı güçlü 

bir şekilde AVSD tanısını düşündürür. EKG'de görülen diğer özellikler sol ve 

sağ ventrikül hipertrofisidir (50). 

EKG'de üstün sol eksen sapması görülür ve orta ile aşırı arasında 

değişir. QRS ekseni ya soldan üstündür ya da sağdan üstündür ve aşırı 

durumlarda eksi 180 dereceye ulaşır. Çalışmalar, Down sendromlu ve 

AVSD'li hastalarda aşırı sol eksen sapması insidansının daha yüksek 

olduğunu göstermiştir. Saat yönünün tersine loop ile birlikte görülen superior 

sol aks deviasyonu, sol dalın anterior dalının doğuştan yokluğunun 

sonucudur (49,52-54). AVSD ve Down sendromlu hastalarda hem cerrahi 

olmayan hem de geç cerrahi AV blok oluşumu gözlenmiştir. Down hastaları 

bu fenomene daha yatkın olabilir, çünkü venöz kutupta azalmış miktarda 

ekstrakaridak mezenşimleri vardır ve bu da sonuçta AV düğümünün anterior 

sinonodal girdiyi alamamasıyla sonuçlanır (55). 

 

2.6.3. Röntgen 

 

Akciğer grafisi, şant derecesi ve sol AV kapak yetersizliği ile birlikte 

değişkenlik gösterir. Akciğer grafisi, sağ atriyum ve ventrikülün genişlemesi 

yoluyla QP/QS oranının arttığını yansıtır ve defektle birlikte sol AV kapak 

yetersizliği varsa sağ atriyum özellikle genişler. Komplet AVSD'de görülen 

kardiyomegali genellikle daha belirgindir ve daha yüksek derecede soldan 

sağa şant ve sol ve sağ ventrikül dilatasyonu ile birlikte sağ üst atriyal 

gölgenin tipik bir çıkıntısı sonucu neredeyse tüm akciğer alanlarını 

gizleyebilir. Pulmoner damar çizimleri kardiyak siluetin sol üst kısmında 

pulmoner gövdenin genişlemesini gösterirken periferde pulmoner 

vaskülaritenin arttığını gösterir. Akciğer grafileri anormal derecede küçük bir 

enine aortik arkı da gösterebilir (7,49,56). 

Kalp yetmezliği vakalarında, röntgen, anormal şekilde genişlemiş 

merkezi pulmoner damarların bir sonucu olarak daha küçük hava yollarının 

muhtemelen sekonder sıkışmasına bağlı olarak interstisyel pulmoner ödem 

ve pulmoner konsolidasyon alanları ve atelektazi gösterebilir (56). 
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Kalp yetmezliği evresinden kurtulan hastalarda artmış pulmoner 

vasküler direnç gelişir ve bu durumda röntgen, genişlemiş merkezi pulmoner 

arterler ve temiz akciğer alanları ile daha az genişlemiş bir kalp gösterir (51). 

 

2.6.4. Kalp kateterizasyonu 

 

Çoğu durumda kardiyak kateterizasyon, yalnızca önemli ölçüde 

artmış pulmoner vasküler direnç olasılığı hakkında klinik bir endişe 

olduğunda gerçekleştirilir. Bu genellikle AVSD'nin geç prezentasyonu olan 

altı ila sekiz aylıktan büyük hastalarda görülür (57). 1993 yılında 

Rikshospitalet Norveç'te yapılan bir araştırma, AVSD ve Down sendromlu 

hastaların Down sendromlu olmayan hastalara göre daha yüksek pulmoner 

vasküler dirence sahip olduğunu göstermiştir (58). Preoperatif kardiyak 

kateterizasyon endikasyonu, pulmoner arter basıncının ve pulmoner vasküler 

direncin değerlendirilmesini, pulmoner arter dal anatomisinin tanımlanmasını 

ve dengesiz AVSD durumunda biventriküler onarım için ventrikül boyutunun 

değerlendirilmesini içerir (57). Kardiyak kateterizasyon, şantın boyutu, 

pulmoner ve sistemik basınçlar, dirençler ve akımlar ile ilgili yanıtlar 

sağlayabilir. Şantın derecesini ölçmek için kardiyak kateterizasyonda elde 

edilen temel veriler, sağ atriyal, pulmoner arter, aortik veya periferik arter 

kanındaki ve mümkünse sol atriyal kandaki kanın oksijen içeriği ve 

satürasyonunu içerir. Pulmoner (QP) ve sistemik (QS) kan akışları ve 

QP/QS, pulmoner vasküler direnç (PVR) ile hesaplanır. Ameliyat edilebilirliği 

öngörmede mutlak birim çarpı vücut yüzey alanı cinsinden pulmoner vasküler 

direnç önemlidir (56,59). Yüksek PVR durumunda, pulmoner vaskülaritenin 

daha ileri bir tetkikle değerlendirmesi gerekir. Bu da kateterizasyon 

laboratuvarında %100 oksijen, nitrik oksit veya nitroprusid kullanılarak 

sağlanır (56,60,61). Bu durum, izoproterenol infüzyonu sırasında veya 

egzersiz sırasında kardiyak performans testi ile sağlanabilir (56,59). 
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2.6.5. Ekokardiyografi 

 

Ekokardiyografi, AVSD'yi değerlendirmede en iyi yöntem olarak 

kabul edilir. Akış görüntüleme ve Doppler sorgulaması ile birlikte 

ekokardiyografi, AVSD’nin tipini belirler ve hemodinamik sonuçları 

değerlendirir. Yöntem noninvazivdir ve fetal yaşam sırasında da tanı 

konulabilir. Kesitsel ekokardiyografik çalışmalar, septal yapılar ve 

atriyoventriküler bileşke arasındaki ilişki ile birlikte AVSD'nin patognomonik 

morfolojik özelliklerini karakterize eder. Ventrikül boyutunun tahmini ve sol 

ventrikül çıkış yolu deformitesi ekokardiyografi ile de tanımlanabilen diğer 

özelliklerdir (7,48,54). 

AVSD'nin ekokardiyografik değerlendirmelerinde beş önemli 

morfolojik hedef vardır. AVSD teşhisindeki ayırt edici özellik, kalbin normal 

noktasının ve AV kapak yapısının olmamasıdır. Ekokardiyografi, 

atriyoventriküler bileşke ile alttaki ventriküller arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmelidir. Defektin dengeli veya dengesiz olup olmadığını 

belirlemek için ventrikül boyutu önemlidir. Dördüncü hedef hem yetersizlik 

jetinin genişliği hem de karşılık gelen atriyuma akışın boyutu olan AV kapak 

yetersizliğinin derecesidir. Son önemli morfolojik özellik ise ilişkili kardiyak 

lezyonların bulunmasıdır (7,61). 

Atriyum ve ventriküller arasındaki şantın düzeyi ve derecesi, AV 

kapak yetersizliği olup olmadığı ve AV kapağın sağ ve sol komponentlerinin 

yeterliliğinin görülmesinde renkli akım görüntüleme ve Doppler sorgulaması 

kullanılmaktadır (7). 

 

2.7. Tedavi 

 

2.7.1. Ameliyat öncesi tıbbi yönetim 

 

AVSD'nin kesin tedavisi cerrahi düzeltmedir. Yukarıda ayrıntılı olarak 

açıklandığı gibi, şant geniş olduğunda ve önemli mitral kapak kaçağı 

durumunda kalp yetmezliği gelişir. Hasta, akciğer fonksiyonu üzerindeki 
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ikincil etkiye ek olarak, kalp üzerindeki hacim yükünün semptom ve 

bulgularını gösterir. Bu, kalp ve solunum işinin artmasına neden olur. Bu 

çocuklar takipne ve gelişememe gibi solunum semptomları gösterirler. Çok 

sık olarak teşhis edilmemiş veya tedavi edilmemiş bebeklerde solunum yolu 

enfeksiyonları olacaktır. Bebeğin ameliyat öncesi durumunu stabilize etmek 

için kalp yetmezliği ameliyattan önce tedavi edilmelidir. Kalp yetmezliğinin 

geleneksel tıbbi tedavisi, defektteki bu negatif hemodinamik ve nöroendokrin 

bileşenleri etkisiz hale getirecektir. Kullanılan ilaçlar diüretikler, anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörleri, dijitaller ve beta blokerlerdir. Etkili bir şekilde 

tedavi edilen kalp yetmezliği, AVSD ameliyatının sonucunu önemli ölçüde 

iyileştirecektir (62). 

Pediatrik kalp yetmezliğinde kalori tüketiminin artması ve yeme 

yeteneğinin azalması nedeniyle besin desteğine ihtiyaç duyulabilir. Gelişme 

geriliğini önlemek önemlidir, çünkü enerji durumu kalp ameliyatından sonra 

total mortaliteyi etkileyebilir. Önemli bir önlem, sütü yüksek enerjili 

takviyelerle zenginleştirmek ve yiyeceğin bir kısmını veya tamamını 

nazogastrik tüp veya perkütan endoskopik gatrostomi (PEG) yoluyla 

vermektir (62). 

 

2.7.2. Atriyoventriküler septal defektin cerrahi palyasyonu 

 

Pulmoner arter bandı (PAB) palyatif bir cerrahi tedavidir. Arteria 

pulmonalis'in ilk kısmının etrafındaki konstriktif bir bant tarafından bir 

supravalvüler pulmoner stenoz oluşturulur. Daralma, bant boyunca basınç 

gradyanı ölçülerek ameliyat öncesi ayarlanır. Bu prosedür şant hacmini 

azaltır, distal pulmoner vasküler yataktaki basıncı normalleştirir ve böylece 

pulmoner veno-oklüzif hastalık (PVOH) gelişimini engeller. Birkaç vakada 

VSD cerrahi olarak düzeltilemez, çünkü septumun musküler kısmında ek 

kusurlar bulunur. Bu durumda kardiyak debi, membranöz septal defektin 

cerrahi olarak kapatılmasından sonra bile ağırlıklı olarak pulmoner arter 

yoluyla kalbi terk eder. PAB daha sonra yararlı bir cerrahi palyasyon olabilir 

(62,63). 
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PAB ile ilgili genel görüş, diğer ilişkili anomaliler primer onarımı 

yüksek riskli bir operasyon haline getirmediği sürece, artık palyatif bir cerrahi 

prosedür olarak önerilmemektedir (64). Başka bir seri, kapak dokusuyla ilgili 

teknik kaygılar nedeniyle PAB'ın çok küçük bebeklerde veya düşük doğum 

ağırlıklı bebeklerde hala bir seçenek olduğunu öne sürmektedir (65). 

 

2.7.3. Atriyoventriküler septal defektin cerrahi onarımı 

 

AVSD, kalp cerrahisinin başlangıcından beri başarıyla onarılmıştır 

(66). Lillehei ve arkadaşlarının 1955'te ilk başarılı onarımı bildirmesinden bu 

yana daha iyi operatif ve postoperatif bakım lezyonun daha iyi anlaşılmasını 

sağlamıştır (67). Perioperatif ve postoperatif mortalitedeki önemli azalmaya 

rağmen, erken ve geç AV kapak disfonksiyonu, postoperatif iletim 

anormallikleri ve önemli geç Left Ventricular Outflow Tract Obstruction 

(LVOTO) insidansı hala bildirilmektedir (65,66). 

1955'ten beri çeşitli onarım yöntemleri başarıyla uygulanmakta olup, 

günümüzde modifiye tek yama tekniği (Nunn tekniği olarak da anılmaktadır), 

tek yama tekniği ve iki yama tekniği defektlerin onarımında yaygın olarak 

kullanılan yaklaşımlardır (65,66,68). Üç farklı yöntem aynı beş önemli alanı 

hedefler; interatriyal iletişimin kapatılması ve varsa interventriküler iletişimin 

kapatılması, atriyoventriküler demet ve His demetinin hasar görmesinden 

kaçınılması, işlevsel, regurjitan olmayan ve stenotik olmayan AV kapaklar 

oluşturulması ve geç LVOTO'dan kaçınılması. Sol AV kapak yetersizliğinden 

kaçınmak için sol üst yaprak (LSL) ve sol alt yaprak (LIL) birlikte dikilebilir, 

triküspit yapı olarak bırakılabilir veya yamaya yapıştırılabilir (56). 

Tek yama, modifiye tek yama veya iki yama tekniğinin en düşük 

postoperatif mortalite ve morbiditeyi sağlayıp sağlamadığı konusunda hala 

farklı görüşler vardır ve şimdiye kadar hiçbir tekniğin diğerine üstün olduğu 

uzun süreli takipler temelinde kanıtlanmamıştır (15,57,65-68). Total  

atriyoventriküler septal defektin (CAVSD) tedavisinde modifiye tek 

yama(Nunn) ve iki yama tekniklerinin karşılaştırmasının meta-analiziyle Wu 

ve ark. kardiyopulmoner baypas (CPB) ve aortik kros klemp (ACC) süreleri 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00246-021-02552-x#ref-CR1
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dışında VSD boyutunda ve diğer sonuçlarda anlamlı bir fark olmadığını 

bulmuşlardır. Nunn tekniğinin, çift yama tekniği ile karşılaştırıldığında, daha 

küçük VSD'leri olan hastalarda anlamlı olarak daha kısa KPB ve aortik kross 

klemp süreleri ile gerçekleştirildiği sonucuna varmışlardır (69) Cerrahi 

yaklaşımla ilgili bazı görüş ayrılıkları olsa da komplet AVSD'de erken 

müdahale tercih edilen tedavi haline gelmiştir. Erken müdahale kalp 

yetmezliğini, PVOH potansiyelini ve ani solunum yolu enfeksiyonlarına eğilimi 

önler (15,66). Komplet AVSD'nin 3 ila 6 ay arasında cerrahi onarımı, 

PVOH’den kaçınmak için cerrahlar arasında yaygın olarak kabul görmektedir 

(65-67). Ono ve arkadaşları, erken yaşta sadece konservatif tedavi alan 

hastaların, erken cerrahi onarım uygulanan hastalara kıyasla ortalama 15,2 

aylıkken anlamlı pulmoner hipertansiyon ve yüksek pulmoner direnç 

gösterdiğini gösterdiler (15). Down sendromlu ve Down sendromlu olmayan 

hastalardan alınan histolojik numunelere dayanarak Yamaki ve arkadaşları, 

Down sendromlu hastalarda başlangıç lezyonlarının miktarında ve küçük 

pulmoner arterlerin medial kalınlığında önemli farklılıklar olan daha şiddetli bir 

PVOH formu bildirmişlerdir (70). Bu bulguya ve AVSD'li hastaların en az 

%50'sinde Down sendromunun da bulunmasına dayanarak, defektlerin erken 

onarımı kuvvetle önerilmektedir (8,13,14,65). 

 

2.7.3.1. Tek yama tekniği 

 

Bu prosedürde hem interatriyal hem de interventriküler iletişimin 

kapatılmasında tek bir yama kullanılır. Yama malzemesi neredeyse her 

zaman perikarttır. Çift yama tekniği ve modifiye tek yama tekniği ile 

karşılaştırıldığında, LSL, LIL, sağ üst yaprak (RSL) ve sağ alt yaprağ (RIL)'ın 

tümü yamaya bağlıdır. LSL ve LIL karşılıklı kenarlarının en ön kısımları 

belirlenir ve bu karşıt ilişkiyi korumak için bir sütür yerleştirilir ve gevşek 

bırakılır. İnterventriküler iletişimi ortaya çıkarmak ve yamanın beline uyum 

sağlamak için, köprü oluşturan yaprakçıklar üstte ve bazı durumlarda altta 

kapak halkasına yanal olarak kesilir. Bu kesi yapıldıktan sonra yamanın 

ventriküler kısmı apeksin sağ tarafına sürekli veya kesikli sentetik 
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monofilament prolen sütürler ile dikilir ve öne doğru devam ettirilir (51). İletim 

liflerinden kaçınmak için sütür hattı defektin sağ ventrikül yüzeyinden alınır. 

Sağ ve sol AV kapak yaprakçıklarının yamanın beline sabitlenmesinde çift 

katlı yatay matris dikişleri kullanılır. Patch olarak en yaygın şekilde perikard 

kullanılır. Sol AV kapak yetersizliği ve LVOTO gibi ameliyat sonrası veya 

uzun vadeli komplikasyonlardan kaçınmak için, LSL ile LIL arasındaki boşluk, 

daha önce yerleştirilmiş işaretleme sütürünün karşıt kenarlarında ince aralıklı 

dikişlerle kapatılır. Gerekirse lateral komissürlere anüloplasti sütürleri konur 

(51). Son olarak yamanın üst kısmı atriyal septum defektinin kenarına dikilir 

(şekil-1)(51). 

 

 

 
Şekil-1: Tek Yama Tekniği (51) 

 

2.7.3.2. Çift yama tekniği 

 

Bu prosedürde atriyumlar ve ventriküller arasındaki iletişimi 

kapatmak için iki farklı yama kullanılır (51). Ventriküler bileşen, atriyal 

bileşenden ayrı olarak kapatılır, böylece köprü oluşturan yaprakçıkların (57) 

bölünmesi önlenir. Ostiyum primum defektinin kapatılmasında esas olarak 

glutaraldehit ile muamele edilmiş ya da edilmemiş otolog perikard yaması 
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veya sığır perikardı yaması gibi farklı yama malzemeleri kullanılır. Ventriküler 

komponentin kapatılmasında dakron yama, glutaraldehit ile muamele edilmiş 

otolog perikard yama, edilmemiş otolog perikard, sığır perikardı ve 

politetrafloretilen yama kullanılmaktadır (64-66,68,69). Yama malzemesiyle 

ilgili farklı öneriler son zamanlarda tartışılmıştır ve Kardiyovasküler Patoloji'de 

yayınlanan bir makale, en iyi seçenek olarak glutaraldehitle işlenmiş 

perikardın kullanılmasını şiddetle tavsiye etmektedir. Bu ifadenin nedeni, 

implantasyondan sonra yabancı dokuya karşı bir konak tepkisinin oluşması 

mümkün olmasına rağmen, glutaraldehitte korumanın kollajenin çapraz 

bağlanmasını teşvik etmesi ve antijenisitesini düşürmesidir (69). Çift yama 

tekniğinin kullanıldığı sol ventrikül çıkışında sentetik yama malzemesinin 

varlığı, doğal olarak dar olan  sol ventrikül çıkışındaki fibrotik obstrüksiyonu 

daha da neden olabilir. Sol ventrikül çıkışının arka duvarındaki sertliğin 

artmasına katkıda bulunabilir ve sistolik kasılma sırasında sol ventrikül 

çıkışında türbülansa neden olabilir (66). 

 

  

Şekil-2: Çift Yama Tekniği (51) 
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Defekti onarmanın ilk adımı, interventriküler ve interatriyal iletişimin 

boyutunu görselleştirmektir. Malformasyonun boyutunu görselleştirmek için, 

LSL ve LIL'in ön karşıt kısımları arasında ince bir polipropilen sütür gevşek 

bırakılır. Sütür yapıldıktan sonra, interatriyal ve interventriküler iletişimin 

derecesini görselleştirmek için yaprakçıklar geri çekilebilir. Ventriküler yama, 

ventriküler tepenin sağ tarafına sürekli sütür ile dikilir. RIL ve RSL'nin 

kordaları ve LIL ve LSL sırasıyla ventriküler yamanın sağ ve sol tarafında 

kalır. Dikişe müdahale eden tüm kordalar kesilir. Bunun nedeni yaprakçıkların 

ön kenarlarının ventriküler yamaya dikilmiş olmasıdır. Ventriküler yamanın 

sütür hattı önde tamamlanır ve LIL ile LSL'nin ön kenarları ventriküler septal 

yamaya sabitlenir. Sol AV kapak yetersizliğinden kaçınmak için yamadaki sol 

kapak aparatı uygun şekilde dar olmalıdır. Dikişler yamanın çok aşağısına 

veya çok yukarısına yerleştirildiğinde sırasıyla sol çıkış yolu obstrüksiyonu 

veya sol AV kapak yetersizliği riski artar (51). Apozisyon bölgesinin sol AV 

kapakta tamamen kapatılması çoğu durumda iki kat halinde sürekli sütür 

veya daha yakın zamanda monofilamanlı ayrı dikişler kullanılarak yapılır (66). 

Onarımdaki son adım, ASD bileşenini kapatmak için daha önce 

çıkarılan perikardiyal parçayı veya daha önce ayrıntıları verilen başka 

herhangi bir materyali kullanmaktır. Sütür hattı ventriküler yamanın tepesini, 

sol AV valfini ve varsa olası bir foramen ovale dahil atriyal defektin alt ve üst 

kenarını içerir. İnteratriyal iletişim tamamen kapanmadan önce sol AV 

kapağın yeterliliği test edilir ve salin solüsyonu enjeksiyonu regurjitan bir sol 

AV kapağı gösteriyorsa LSL ile LLL ve LIL ile LLL arasında küçük anuloplasti 

dikişleri yapılır (şekil-2)(51). 

 

2.7.3.3. Nunn tekniği veya modifiye tek yama tekniği 

 

Modifiye edilmiş tek yama tekniğinde, interventriküler bileşenin 

doğrudan dikilmesiyle birlikte interatriyal iletişimi kapatmak için bir yama 

kullanılır. VSD, interventriküler septal apexin sağ tarafına konulan çoklu 

kesikli matris sütürleri veya kesikli, yatay matris sütürleri ile kapatılır (57,66). 

Sütür daha sonra ortak kapağın köprü oluşturan yaprakçıklarından atriyal 
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septum defektinin kapatılmasında kullanılan yamanın bir kenarından geçirilir. 

Potansiyel iletim dokusunu önlemek için ventriküler apex sağ tarafına sütürler 

konur (67). Bir sonraki adım, VSD'yi kapatmaktır. ASD yamasının uzunluğu 

septal tepeden daha kısa olacak şekilde seçilir, böylece sütür bağlama, sütür 

hattının desteklenmesine ve ortak deliğin merkezi bir anuloplastisini sağlar. 

Bu, kapak yaprakçık koaptasyonu için yeterli yaprakçık dokusunun mevcut 

olmasını sağlar(şekil-3) (66,67).Yapılan bir çalışmada preoperatif 

değerlendirmelerde VSD boyutunun 9mm den küçük olan hastalarda nunn 

tekniği, 9mm den büyük olanlarda çift yama tekniği kullanıldığı 

belirtilmiştir(127). 

 

Şekil-3: Modifiye Tek Yama Tekniği (67) 
 

Yaprakların bölünmesinden kaçınmak, modifiye tek yama tekniği 

kullanmanın avantajlarından biridir. Bu şekilde, sütür hatlarındaki yaprakçık 

kaybı en aza indirilir ve sütürlerin doğrudan septal tepeden yaprakçıklara 

yerleştirilmesi, köprü oluşturan yaprakçıklarla ilişkili kordaların sıkışmasını 

önler, böylece koaptasyon için mümkün olduğu kadar çok yaprakçık dokusu 

kullanılabilir hale gelir. Bu özellikle yaprakçık dokusunun daha kırılgan olduğu 

defektlerin erken onarımında önemlidir (66). 

 

2.7.3.4. Yamasız teknik 

 

Son yıllarda, AVSD'lerin cerrahi onarımında no-patch tekniği olan 

dördüncü bir teknik tanımlanmıştır. Sağ atritomi gerçekleştirildikten sonra, 

VSD bileşeni doğrudan U şeklinde kesikli dikişler kullanılarak kapatılır. 

Pençeler ventriküler tepenin sağ tarafında bırakılır. VSD'yi kapatmak için 
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dikişler daha sonra karşılık gelen köprü yaprakçıklarından geçirilir ve 

doğrudan bağlanır (71). VSD ve sol AV kapaktaki yarık kapatıldıktan sonra, 

AV kapaklarla birlikte defektin sınırı getirilerek ostium primium defekti 

kapatılır (72). Devam sütür, defektin apexini yeni oluşturulan AV kapak 

bölümlemesiyle birleştiren defektin üst kenarından başlatılır. Bu sütür hattı, 

VSD'yi kapatan önceki sütürlerin bir milimetre sağına yerleştirilir ve sütür 

daha sonra defektin tepesinden geçirilir. Superior sütür hattı, ostium primum 

apexin alt kısmının posterior yaprakçıklarla birleştiği, defektin alt kısmında 

başlayan ikinci bir sütür hattı ile tamamlanır ve ventriküler septum seviyesine 

ulaşılır (71). 

İnteraktif Kardiyovasküler Göğüs Cerrahisi'nde yayınlanan bir 

çalışma, bu tekniğin hem tek hem de iki yama tekniğine kıyasla çeşitli 

avantajlara yol açtığını iddia etmektedir. Daha iyi bir kapak yeterliliği, VSD 

yaması kullanılmayarak elde edilir, çünkü septumun tepesindeki sol AV 

kapak implantasyon seviyesi alçaltılır ve bu da artan bir koaptasyon alanı 

oluşturur. Teknik aynı zamanda daha az zaman alıcıdır, bu da iskemik ve 

total pompa süresinin azalmasına neden olur (71). Yamasız teknik, daha 

büyük bir boyut oluşturan yama tekniğine kıyasla atriyum boyutunda küçük 

bir azalmaya yol açar. Yazarlar bu azalmanın post operatif aritmi oluşumunun 

önlenmesine yardımcı olabileceğini iddia etmektedirler (72). Henüz 

cevaplanmamış sorular, bu tekniğin dokulara çok fazla gerilim uygulayıp 

uygulamadığı ve bunu takiben olası kapak bozulması riski taşıyan yırtılma 

olup olmadığıdır (71). 

 

2.8. Prognoz 

 

Tedavi edilmemiş AVSD’nin prognozu kötüdür. Hastaların yaklaşık 

%50'si bebeklik döneminde kalp yetmezliği veya akciğer enfeksiyonu 

nedeniyle ölmektedir (23). Bir yıldan fazla hayatta kalanlarda geri 

dönüşümsüz PVOH gelişir ve daha sonra şant tersine döner. Cerrahi onarım 

uygulanan hastalarda 15 yıllık sağ kalım yaklaşık %90'dır ve bunların %9 ila 

%10'u 15 yıl içinde yeniden ameliyat gerektirir (73). 
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2.9. Komplikasyonlar 

 

AVSD komplikasyonlarının çoğu intrakardiyak şantlar veya 

atriyoventriküler kapak yetersizliği ile ilişkilidir. Komplet AVSD'de, kanın 

soldan sağa şantlanması, sağ tarafta aşırı yüklenmeye ve çok erken yaşta 

kalp yetmezliği ve pulmoner konjesyon belirtilerine yol açar, bu da bebeklik 

döneminde önemli mortaliteye neden olur. Şant düzeltilmezse pulmoner 

hipertansiyon ve Eisenmenger sendromuna yol açan geri dönüşümsüz  

pulmoner vasküler hastalığa neden olur. Kanın ventrikülden atriyoventriküler 

kapak yoluyla atriyuma regürjitasyonu pulmoner konjesyona ve atriyumun 

genişlemesine yol açar. Atriyumun genişlemesi supraventriküler aritmilere yol 

açabilir. Diğer komplikasyonlar, yetersiz beslenme ve gelişememeyi 

içerebilen yetersiz beslenme ile ilgilidir (74). 

 

2.10. İzlem 

 

2.10.1. Erken Bulgular 

 

AVSD’nin hastane erken ölüm oranının (30 gün) son yıllarda azaldığı 

(75) ve son çalışmalara göre mortalite oranının %0-10 arasında değiştiği 

belirtilmiştir (76-78). Bazı çalışmalarda erken dönemde ölüm genç yaşa 

bağlansa da (5,79), erken dönemde yapılan cerrahinin daha güvenli 

olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (80). Üç buçuk kilonun altındaki 

cerrahiler erken hastane mortalitesi için risk faktörü olarak kabul edilmiştir 

(81). Down sendromunun AVSD onarımı üzerindeki etkileri çelişkilidir (82-

86). Down sendromlu hastalarda pulmoner hipertansiyon ve akciğerin tıkayıcı 

damar hastalığı(PVOH) gelişme riski daha yüksek olduğu için anestezi 

sırasında sorunlar yaşanabilirken, Down sendromlu hastalarda eşlik eden 

mikst kalp hastalıkları ve ciddi AV kapak sorunları daha az görülür (82). Daha 

önceki çalışmalarda Down sendromlu hastalarda erken hastane ölüm 

oranının daha yüksek olduğu ve farklı tedavi edilmesi gerektiği belirtilmesine 

rağmen (83), güncel çalışmalarda Down sendromlu ve Down sendromlu 
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olmayan hastalar arasında erken hastane ölüm oranları açısından fark 

bulunmamış; hatta Down sendromlu hastalarda daha düşük bulunmuştur (84-

86). 

2.10.2. Geç Dönem İzlem 

 

AVSD onarımı sonrası 10 yıllık sağ kalım oranı %70 ile %100 

arasında bildirilmektedir (75,87). On yıllık sağ kalım oranı, kalp problemlerinin 

karmaşıklığı ve uygulanan cerrahi teknikle ilişkilendirilmiştir (82,87). 

Postoperatif aritmiler genellikle total AVSD onarımından sonra görülür .%0,5-

7,5 oranlarında görülür (77,88). 

Tüm AVSD tiplerinde onarım sonrası yeniden operasyon oranı %1,8-

8,9'dur (89,90). Yeniden ameliyatlar çoğunlukla sol AV kapak yetersizliğine 

bağlıdır (91-94). Bunu subaortik darlık, rezidüel VSD, sol ventrikül çıkış yolu 

darlığı ve sağ AV kapak yetmezliği takip eder (93-95). Birkaç çalışmada 

Down sendromlu hastalarda reoperasyon riski Down sendromlu olmayan 

hastalara göre daha düşük bulunmuştur (91,92). Bu durum Down sendromlu 

hastalarda sol AV kapak anomalileri ve displastik mural yaprakçıkların Down 

sendromlu olmayan hastalara göre daha düşük olması ile açıklanabilir. 

Erişkinler için Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzlarında, orta-ileri derecede 

sol AV kapak yetersizliğinde hasta semptomatik ise veya semptomsuz 

hastalarda sol ventrikül genişlemiş ve/veya ejeksiyon fraksiyonu düşükse; 

cerrahi düzeltme önerilir (Sınıf 1 öneri) (96). Orta-anlamlı sol AV kapak 

yetmezliği ve sol ventrikül hacim yüklenmesi ve cerrahi olarak onarılabilir 

kapak yetmezliği olan asemptomatik hastalarda cerrahi düşünülebilir (Sınıf 

2a öneri). Ancak kılavuzlar B ve C düzeylerinde kanıt düzeyinde olup, bu 

konuda rastgele seçilmiş geniş popülasyonlarda çalışma bulunmamaktadır. 

Sol AV kapak yetersizliğinin ekokardiyografi ile değerlendirilmesi, dinamik 

yapısı ve çoklu yetersizlik akımlarının varlığı nedeniyle çok zordur. Bu 

bağlamda, son derece subjektif ekokardiyografik görüntüler nedeniyle 

cerrahiye karar vermek zordur. Dört boyutlu manyetik rezonans görüntüleme, 

AV kapak yetersizliğinin derecesinin değerlendirilmesinde daha güvenilir 

olduğu öne sürülen yeni bir tekniktir (97). 
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Sol AV kapak yetersizliği, sol AV kapak onarımı veya sol AV kapağın 

replasmanı şeklinde düzeltilebilir (98). Kapak onarımı olan hastaların yaşama 

şansı kapak replasmanı olanlara göre daha yüksektir (92,99,100). Ancak 

kapak replasmanı yapılan hastalarda antikoagülan ihtiyacı, enfeksiyon riski, 

gebelikte ve yeni doğan bebekte kalbe ilişkin komplikasyonlar daha fazladır. 

Bir çalışmada reoperasyon (çoğunlukla kapak replasmanı) yapılan hastaların 

%33'ü sol AV kapak tamiri yapılan hastalardır (92). 

AVSD onarımı yapılan hastaların takibine yönelik çalışmaların çoğu 

sağ kalım oranı ve tekrar operasyon ile ilgilidir (90,101,93-95). AVSD’lerin 

tamirinden sonra en sık görülen komplikasyon olan sol AV kapak 

yetersizliğinin seyrini ve sol AV kapak yetersizliğini etkileyen risk faktörlerini 

inceleyen az sayıda çalışma vardır (102-104). 

Kozak ve ark. (103) çalışmasında ortanca 6,7 aylıkken komplet 

AVSD tanısı ile ameliyat edilen 53 hasta değerlendirilmiştir. Ameliyat öncesi 

26 (%49,1) hastada orta-ileri derecede sol AV kapak yetmezliği görülürken, 

ameliyat sonrası ilk 30 gün içinde yapılan ekokardiyografik inceleme 21 

hastada (%39,6) görülmüştür. Ameliyat yaşı, ameliyat kilosu, Down 

sendromu varlığı, preoperatif dönemde orta-anlamlı AV kapak yetmezliği, 

eşlik eden AV kapak anomalisi ve intraoperatif anüloplasti ve erken 

postoperatif dönemde orta-önemli sol AV kapak yetmezliği arasındaki ilişki 

araştırıldı; sadece hastanın Down sendromlu olmaması ile anlamlı 

korelasyon bulundu. 

Ten Harkel ve ark. (104) parsiyel ve total AVSD nedeniyle ortanca 7 

aylıkken opere edilen 164 hastada sol AV kapak yetmezliği gelişimi ve tekrar 

operasyon için risk faktörlerini belirlemeye çalışmışlardır. Bu çalışmada 

cinsiyet, Down sendromu varlığı, preoperatif sol AV kapak yetmezliği, eşlik 

eden diğer kalp anomalileri, operasyon yaşı ve sol ventrikül çıkış yolu 

stenozunun uzun dönem izleminde belirgin sol AV kapak yetmezliği üzerine 

etkisi olabilecek faktörler değerlendirilmiştir. AV kapak yetmezliği ve Down 

sendromunun olmaması risk faktörü olarak bulundu, ancak çok değişkenli 

incelemede istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunamadı. 
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Minich ve ark. (102) ortanca 20 aylıkken opere edilen parsiyel ve orta 

AVSD tanılı 87 hastanın operasyon öncesi ve sonrası ağırlıklarının 

incelendiği bir diğer çalışmada AVSD tipi, çift orifisli sol AV kapak, sol AV 

kapak paraşüt deformitesi, ameliyat öncesi ağırlık, anuloplasti varlığı veya 

Down sendromu varlığı ile orta-önemli sol AV kapak yetersizliği arasında ilişki 

araştırıldı ve ameliyat sonrası 1. ayda orta-önemli sol AV kapak yetersizliği 

risk faktörü olarak bulundu. 

AVSD’li hastalarda AV kapaklar doğuştan ve yapısal olarak bozuktur. 

Kalp cerrahisi ve valvüloplastideki son gelişmelere rağmen, kapak yetersizliği 

gelişiminin nedenleri net değildir. Bazı araştırmacılar AV kapak yetersizliğinin 

düzeltme sırasında eksenin geometri ve dönüşündeki değişiklikler ve 

displastik subvalvar yapılara bağlı olarak geliştiğini ileri sürmüşlerdir (105-

107). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Araştırmanın Amacı 

 

Araştırmanın amacı; bölümümüzde tek yama ya da çift yama 

teknikleri ile ameliyat edilen total AVSD hastalarının uzun dönem 

sonuçlarının incelenmesidir. 

 

3.2. Araştırmanın Türü, Yeri ve Zamanı 

 

Araştırma tek merkezli ve retrospektif türde bir araştırmadır. 

Araştırma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kalp Cerrahisi 

Bilim dalında yapılmıştır.  

 

3.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

 

21 Şubat 2023 tarihli 2023-4/17 nolu kararı ile etik kurul onayı alınan 

araştırmanın evrenini Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Pediatrik 

Kardiyak Cerrahi Bilim dalında 2007-2022 arasında çift yama ya da modifiye 

tek yama tekniği ile total atriyoventriküler onarım yapılmış olan 300 hasta 

oluşturmaktadır. Hastane veri tabanı olan MİA-MED sisteminden 

incelenmesi–sistemde veri eksikliği nedeniyle hasta ve yakınları aranarak 

bilgi alınmıştır. Araştırmaya dahil edilme kriterlerini taşımayan hastalar 

çalışma dışına alındıktan sonra 111 hasta araştırmanın örneklemini 

oluşturmuştur. 

 

3.4. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

1-Hastaların Uludağ Üniversitesi Tıp fakültesi hastanesi Pediatrik 

Kalp Cerrahisi bilim dalında modifiye tek yama ya da çift yama teknikleri ile 

total atriyoventriküler kanal defekti onarımı yapılmış olması. 



25 
 

2-Onarımda Çift yama ya da modifiye tek yama tekniklerinden birinin 

kullanılması. 

3.5. Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

 

1- Ek kardiyak veya vasküler anomalinin olması. 

2- Total AVSD tanısı olup univentriküler onarım yapılma kararı 

alınmış olması. 

 

3.6. Araştırma Verilerinin Toplanması 

 

Araştırmanın verileri Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nin 

veri tabanı olan MİA-MED sisteminden elde edilmiştir. 

 

3.7. Araştırmanın Sınırlılıkları 

 

Retrospektif tek merkezli, uzun süreli takipte kalan hasta sayısının az 

olması ve eksik tetkikler nedeniyle çalışmaya uygun hastaların çalışmaya 

alınamaması bu çalışmanın sınırlılıklarıdır. 

 

3.8. Araştırma Örneklem Şeması 

 

 

 

 

 



26 
 

3.9. Verilerin Analizi 

 

Veriler SPSS 22.0 programı ile analiz edildi. Verilerin normal dağılım 

analizi (Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testi) yapıldı ve normal dağılım 

göstermediği görüldü. Bu nedenle veriler parametrik olmayan testler ile 

yapıldı. Niteliksel veriler için sayı ve yüzde; niceliksel veriler için ortalama ve 

standart sapma analizleri yapıldı. Kategorik değişkenler Ki-Kare testi ile, 

niceliksel değişkenler ikili gruplarda Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. 

Analizlerde p<0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

Modifiye tek ve çift yama teknikleri ile total AVSD onarımı yapılmış 

olan hastaların postoperatif mortalite-morbidite oranlarının incelenmesi 

amacıyla yapılan araştırma bulguları aşağıda yer almaktadır.(Tablo-1) 

 

Tablo-1: Demografik özelliklerin dağılımları 
  n (111) % 

Cinsiyet 
  

Kız 58 52,3 

Erkek 53 47,7 

Down sendromu 
  

Var 89 80,2 

Yok 22 19,8 

Yaş (ay) (Ort±SS) 16,82±24,57         (medyan 5.2 ay) 

 

Hastaların %52,3’ünün kız, %80,2’sinin Down sendromlu olduğu ve 

yaş ortalamasının 16,82±24,57  ay olduğu görüldü (Tablo-1) (şekil-4-5-6). 

 

 

Şekil-4: Cinsiyet Dağılımı (%) 
 
 
 
 

Kız
52%

Erkek
48%

Cinsiyet

Kız Erkek
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Şekil-5: Down Sendromu Dağılımı (%) 
 
 
 

 

Şekil-6: Yaş Dağılımı (%) 
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Tablo-2: Cerrahi işleme ilişkin bulgular 
  n % 

Banding 
  

Var 24 21,6 
Yok 87 78,4 

Nunn-Çift yama 
  

Nunn 34 30,6 
Çift 77 69,4 

İnotrop dozu 
  

Yok 31 27,9 
Tek 43 38,7 
2'li 19 17,1 
3'lü 10 9,0 
4'lü 8 7,2 

Nörolojik hadise 
  

Var 16 14,4 
Yok 95 85,6 

Enfektif hadise 
  

Var 64 57,7 
Yok 47 42,3 

Ecmo ihtiyacı 
  

Var 13 11,7 
Yok 98 88,3 

Reoperasyon 
  

Yok 92 95,8 
2 yıl 1 1,05 
3 yıl 1 1,05 
4 yıl 1 1,05 
7 yıl 1 1,05 

  Medyan Aralık 

Entübasyon süresi (gün) (Ort±SS) 6,42±12,53 2 0-97 

Yoğun bakım kalış süresi (gün) 
(Ort±SS) 

10,84±14,03 6 0-100 

Hastane yatış süresi (gün) (Ort±SS) 17,57±17,16 12 0-110 

 

Hastaların %21,6’sında banding olduğu, %69,4’üne çift yama 

yapıldığı, %38,7’sinin inotrop dozunun tek doz olduğu, %14,4’ünde nörolojik 

hadise olduğu, %57,7’sinde enfektif hadise olduğu, %11,7’sinde ecmo 

ihtiyacı olduğu, 2.,3.,4. ve 7. yılda reoperasyon olan hasta oranlarının %1,05 

olduğu, entübasyon süresinin 6,42±12,53 (medyan:2) gün, yoğun bakım yatış 

süresinin 10,84±14,03 (medyan:6) gün ve hastane yatış süresinin 

17,57±17,16 (medyan:12) gün olduğu görüldü (Tablo-2). 

 

 

 

 

 

 



30 
 

Tablo-3: Kapak yetmezliği dağılımı 
  n % 

Postoperatif 1. gün 
  MY ve TY yok 7 6,3 

Min MY min TY 35 31,5 

Orta MY orta TY 27 24,3 
Orta MY min TY 39 35,1 
Ağır MY orta TY 1 0,9 
Ağır MY min TY 2 1,8 

Toplam 111 100 

1. ay 
  MY ve TY yok 9 9,4 

Min MY min TY 35 36,5 
Orta MY orta TY 14 14,6 
Orta MY min TY 34 35,4 
Ağır MY orta TY 2 2,1 
Ağır MY min TY 2 2,1 

Toplam 96 100 

3. ay 
  MY ve TY yok 9 9,6 

Min MY min TY 31 33 
Orta MY orta TY 13 13,8 
Orta MY min TY 34 36,2 
Ağır MY min TY 7 7,4 
Toplam 94 100 

6. ay 
  MY ve TY yok 11 12 

Min MY min TY 27 29,3 
Orta MY orta TY 12 13 
Orta MY min TY 36 39,1 
Ağır MY min TY 6 6,5 

Toplam 92 100 

1. yıl 
  MY ve TY yok 7 8,4 

Min MY min TY 28 33,7 

Orta MY orta TY 10 12 

Orta MY min TY 31 37,3 

Ağır MY orta TY 1 1,2 

Ağır MY min TY 6 7,2 

Toplam 83 100 

2. yıl 
  MY ve TY yok 7 9,3 

Min MY min TY 30 40 

Orta MY orta TY 12 16 

Orta MY min TY 21 28 

Ağır MY orta TY 1 1,3 

Ağır MY min TY 4 5,3 

Toplam 75 100 

5. yıl 
  MY ve TY yok 4 6,6 

Min MY min TY 28 45,9 

Orta MY orta TY 8 13,1 

Orta MY min TY 12 19,7 

Ağır MY min TY 8 13,1 

Ağır MY ağır TY 1 1,6 

Toplam 61 100 
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Tablo-3 (Devamı): Kapak yetmezliğinin zamana göre dağılımı 
  n % 

7. yıl 
  MY ve TY yok 2 4,3 

Min MY min TY 21 44,7 

Orta MY orta TY 5 10,6 

Orta MY min TY 11 23,4 

Ağır MY orta TY 1 2,1 

Ağır MY min TY 6 12,8 

Ağır MY ağır TY 1 2,1 

Toplam 47 100 

8. yıl 
  MY ve TY yok 1 2,8 

Min MY min TY 15 41,7 

Orta MY orta TY 5 13,9 

Orta MY min TY 12 33,3 

Ağır MY min TY 3 8,3 

Toplam 36 100 

9. yıl 
  MY ve TY yok 1 3 

Min MY min TY 15 45,5 

Orta MY orta TY 2 6,1 

Orta MY min TY 11 33,3 

Ağır MY orta TY 1 3 

Ağır MY min TY 3 9,1 

Toplam 33 100 

10. yıl 
  MY ve TY yok 1 4,2 

Min MY min TY 9 37,4 

Orta MY orta TY 3 12,5 

Orta MY min TY 10 41,7 

Ağır MY min TY 1 4,2 

Toplam 24 100 

12. yıl 
  MY ve TY yok 6 42,9 

Orta MY orta TY 2 14,3 

Orta MY min TY 6 42,8 

Toplam 14 100 

14. yıl 
  MY ve TY yok 3 50 

Orta MY orta TY 2 33,3 

Orta MY min TY 1 16,7 

Toplam 6 100 

 

Hastaların zamana göre kapak yetmezliği dağılımları Tablo 4, Tablo 

5 ve Şekil-7’de yer almaktadır. Tablolara göre postoperatif 1. günde en çok 

(%35,1) orta MY ve min TY; 1. ayda en çok (%36,5) min MY min TY; 3. ayda 

en çok (%36,2) orta MY min TY; 6. ayda en çok (%39,1) orta MY min TY; 1. 

Yılda en çok (%37,3) orta MY min TY; 2. yılda en çok (%40) min MY min TY; 

5. yılda en çok (%45,9) min MY min TY; 7. yılda en çok (%44,7) min MY min 
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TY; 8. yılda en çok (%41,7) min MY min TY; 9. yılda en çok (%45,5) min MY 

min TY; 10. yılda en çok (%41,7) orta MY min TY; 10. yılda en çok (%42,8) 

MY ve TY yok ve son olarak 14. yılda en çok (%50) MY ve TY yok olduğu 

görüldü.   

   

 

Şekil-7: Kapak Yetmezliği Dağılımı 
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Şekil-7 (Devamı): Kapak Yetmezliği Dağılımı 

3

2

1

6

6

2

6

14

1

9

3

10

1

24

1

15

2

11

1

3

33

1

15

5

12

3

36

2

21

5

11

1

6

1

47

4

28

8

12

8

1

61

7

30

12

21

1

4

75

50

33,3

16,7

100

42,9

14,3

42,8

100

4,2

37,4

12,5

41,7

4,2

100

3

45,5

6,1

33,3

3

9,1

100

2,8

41,7

13,9

33,3

8,3

100

4,3

44,7

10,6

23,4

2,1

12,8

2,1

100

6,6

45,9

13,1

19,7

13,1

1,6

100

9,3

40

16

28

1,3

5,3

100

0 20 40 60 80 100 120

MY ve TY yok

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Toplam

MY ve TY yok

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY min TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY orta TY

Ağır MY min TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY min TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY orta TY

Ağır MY min TY

Ağır MY ağır TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY min TY

Ağır MY ağır TY

Toplam

MY ve TY yok

Min MY min TY

Orta MY orta TY

Orta MY min TY

Ağır MY orta TY

Ağır MY min TY

Toplam
1

4
. y

ıl
1

2
. y

ıl
1

0
. y

ıl
9

. y
ıl

8
. y

ıl
7

. y
ıl

5
. y

ıl
2

. y
ıl

Kapak yetmezliğinin zamana göre dağılımı 

% n



34 
 

Tablo-4: Ek komplikasyon dağılımı 
  n (%) n % 

1. Ritim bozukluğu 18 (%24)   
Geçirilmiş SVT jet  7 9,4 

Kalıcı Pace ihtiyacı  4 5,3 

Geçici pace ihtiyacı olan geçici atriyoventriküler tam blok  4 5,3 

Dirençli SVT nedenli arrest  3 4,2 

2. ECMO ihtiyacı 13 (%17,4) 13 17,4 

3. Pulmoner HT + Pnömoni + uzamış entübasyon + yoğun 
bakım ihtiyacı 

13 (%17,4) 13 17,4 

4. Rezidüel mitral kleft 11 (%14,7) 11 14,7 

5. Pulmoner hipertansiyon+Pnömoni+Jet 5 (%6,6) 5 6,6 
6. Preoperatif üst solunum yolu enfeksiyonu/ateş olan 
hastalarda postoperatif pnömoni gelişimi 

5 (%6,6) 5 6,6 

7. Diğer 9 (%12)   

Covid nedenli uzun yatış  2 2,6 

Pnömotorax nedenli tüp torokostomi uygulaması  4 5,3 

Sağ juguler ven ile karotis arasında iatrojenik av fistül  1 1,3 

Subglottik darlık nedenli balon dilatasyon uygulaması  1 1,3 

Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman  1 1,3 

 

Hastaların ek komplikasyon dağılımlarında en çok (%17,3-%17,3-

17,3) ekstra korporal membran oksijenatörü (ECMO) ihtiyacı komplikasyonu 

ve Pulmoner hipertansiyon+pnömoni+uzamış entübasyon+uzamış yoğun 

bakım yatışı ve diğer (Covid nedenli uzun yatış, geçici pace ihtiyacı olan 

geçici atriyoventriküler tam blok, pnömotorax nedenli tüp torokostomi 

uygulaması, sağ juguler ven ile karotis arasında iatrojenik av fistül, sternum 

yara yeri enfeksiyon nedenli debritman, subglottik darlık nedenli balon 

dilatasyon uygulaması) görülmüştür (Tablo-5). 

 

Tablo-5: Mortalite oranlarının dağılımı 

  n (111) % 

Mortalite 
  Evet 15 13,5 

Hayır 96 86,5 

 
Ameliyat olan hastaların mortalite oranı %13,5 bulundu (Tablo-6). 

 

Tablo-6. Mortalite durumunun zamana göre dağılımı 

Mortalite zamanı n % 

1. ay 14 93,4 

1. yıl 1 6,6 

 

Hastaların mortalite gelişme zamanlarına bakıldığında %93,4’ünün 

postoperatif 1. ayda, %6,6’sının 1. yılda olduğu görüldü (Tablo-7).  
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Tablo-7: Mortalite durumuna göre çeşitli değişkenlerin karşılaştırılması 

  Mortalite     

  Evet Hayır X2 p 

Cinsiyet 

    Kız 6 (%40) 52 (%54,2) 
1,044 0,229* 

Erkek 9 (%60) 44 (%45,8) 

Down sendromu 

    Var 13 (%86,7) 76 (%79,2) 
0,459 0,39* 

Yok 2 (%13,3) 20 (%20,8) 

Banding 

  
  

Var 2 (%13,3) 22 (%22,9) 
0,703 0,323* 

Yok 13 (%86,7) 74 (%77,1) 

Yama türü 

    Nunn 3 (%20) 31 (%32,3) 
0,922 0,261* 

Çift 12 (%80) 65 (%67,7) 

İnotrop dozu 

    Yok 3 (%20) 28 (%29,2) 

2,938 0,568 
Tek 5 (%33,3) 38 (%39,6) 

2'li 3 (%20) 16 (%16,7) 

3'lü 3 (%20) 7 (%7,3) 

4'lü 1 (%6,7) 7 (%7,3) 

Nörolojik hadise 

    Var 4 (%26,7) 12 (%12,5) 
2,11 0,145* 

Yok 11 (%73,3) 84 (%87,5) 

Enfektif hadise   

  Var 8 (%53,3) 56 (%58,3) 
0,133 0,463* 

Yok 7 (%46,7) 40 (%41,7) 

ECMO ihtiyacı 

    Var 3 (%20) 10 (%10,4) 
1,152 0,245* 

Yok 12 (%80) 86 (%89,6) 

Reoperasyon 

    Yok 11 (%100) 81 (%95,4) 

0,54 0,969 
2 

 

1 (%1,2) 

3 

 

1 (%1,2) 

4 

 

1 (%1,2) 

7   1 (%1,2) 

   Medyan Aralık U p 

Yaş (Ort.±SS) 10,73±7,31 17,77±26,16 6-7,5 26-177 676 0,704 

Entübasyon süresi 

(Ort.±SS) 6,08±12,41 9,4±13,91 15-2 41-97 1,397 0,033 

Yoğun bakım kalış 

süresi (Ort.±SS) 14,46±16,24 10,28±13,66 10-5 48-99 1,642 0,021 

Hastane yatış 

süresi (Ort.±SS) 19,86±19,87 17,21±16,78 11-12 67-107 712,5 0,997 

X2: Ki-Kare testi, U: Mann-Whitney U testi, *Fisher’s Exact test 

 

Mortalite durumuna göre çeşitli değişkenlerin karşılaştırılmasında; 

ekstübasyon süresi ve yoğun bakım kalış süresi değişkenlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Entübasyon süresi değişkeninde 

mortalite olan hastaların entübasyon süreleri (6,08±12,41) daha düşük 

bulunurken; yoğun bakımda kalış süreleri (14,46±16,24) daha uzun bulundu. 
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Mortalite görülen hastaların %60’ının erkek olduğu, %86,7’sinin Down 

sendromlu olduğu, %13,3’ünde banding olduğu, %80’ine çift yama 

uygulandığı, %33,3’üne tek doz inotrop uygulandığı, %26,7’sinde nörolojik 

hadise olduğu, %53,3’ünde enfektif hadise olduğu, %20’sinde ekstra korporal 

membran oksijenatörü (ECMO) ihtiyacı olduğu ve reoperasyon yapılmadığı 

bulundu (Tablo-8). 

 

Tablo-8: Mortalite durumuna göre ek komplikasyonların 
karşılaştırılmaları 

  Mortalite 

Ek komplikasyonlar Evet Hayır 

Covid nedenli uzun yatış   2 (2,1) 

Çeşitli nedenlerden dolayı ECMO ihtiyacı 
 

13 (%13,5) 

Geçici pace ihtiyacı olan geçici atriyoventriküler tam blok 
 

4 (4,2) 

Geçirilmiş SVT/JET 2 (%13,3) 5 (%5,2) 

Kalıcı atriyoventriküler tam blok nedenli kalıcı pace 

implantasyonu  
4 (%4,2) 

Pnömotorax nedenli tüp torokostomi uygulaması 
 

4 (%4,2) 

Preoperatif üst solunum yolu enfeksiyonu/ateş olan 

hastalarda postoperatif pnömoni gelişimi 
4a (%26,7) 1b (%1) 

Pulmoner hipertansiyon+Pnömoni+Jet 3a (%20) 2b (%2,1) 

Pulmoner hipertansiyon+pnömoni+uzamış 

entübasyon+uzamış yoğun bakım yatışı 
3 (%20) 10 (%10,4) 

Rezidüel mitral kleft 
 

11 (%11,5) 

Sağ juguler ven ile karotis arasında iatrojenik av fistül 
 

1 (%1) 

Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman 
 

1 (%1) 

Subaortik membran oluşumu 
 

1 (%1) 

Subglottik darlık nedenli balon dilatasyon uygulaması 
 

1 (%1) 

Tedaviye dirençli svt nedenli arrest 3a (%20) 0b 

𝒙𝟐:61.919  p:<0.001 

Hastaların ek komplikasyon durumlarına göre Mortalite durumunun 

karşılaştırılmasında; preoperatif üst solunum yolu enfeksiyonu/ateş olan 

hastalarda postoperatif pnömoni gelişimi; pulmoner hipertansiyon + Pnömoni 

+ Jet ve Tedaviye dirençli SVT nedenli arrest komplikasyon durumlarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Anlamlı farklılık bulunan 

değişkenlerde mortalite gelişen hasta sayısı daha yüksek bulundu (a>b: 

anlamlı bulunan değerleri belirtmektedir) (Tablo-9). 
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Tablo 9: Yama türüne göre ek komplikasyonların karşılaştırılmaları 
  Nunn-çift yama 

Ek komplikasyon Nunn Çift 

Covid nedenli uzun yatış 
 

2 (%2,6) 

Çeşitli nedenlerden dolayı ECMO ihtiyacı 6 (%17,6) 7 (9,1) 

Geçici pace ihtiyacı olan geçici atriyoventriküler tam blok 1 (%2,9( 3 (%3,9) 

Geçirilmiş SVT/JET 2 (%5,9) 5 (%6,5) 

Kalıcı atriyoventriküler tam blok nedenli kalıcı pace implantasyonu  
4 (%5,2) 

Pnömotorax nedenli tüp torokostomi uygulaması 4a (%11,8) 0b 

Preoperatif üst solunum yolu enfeksiyonu/ateş olan hastalarda 

postoperatif pnömoni gelişimi 
1 (%2,9) 4 (%5,2) 

Pulmoner hipertansiyon+Pnömoni+Jet 1 (%2,9) 4 (%5,2) 

Pulmoner hipertansiyon+pnömoni+uzamış entübasyon+uzamış yoğun 

bakım yatışı 
8a (%23,5) 5b (%6,5) 

Rezidüel mitral kleft 1 (%2,9) 10 (%13) 

Sağ juguler ven ile karotis arasında iatrojenik av fistül 1 (%2,9) 
 

Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman 
 

1 (%1,3) 

Subaortik membran oluşumu 
 

1 (%1,3) 

Subglottik darlık nedenli balon dilatasyon uygulaması 
 

1 (%1,3) 

Tedaviye dirençli svt nedenli arrest 1 (%2,9) 2 (%2,6) 

𝒙𝟐:26,832  p:<0.03 

 

Hastaların yama türüne göre ek komplikasyonların 

karşılaştırılmasında; pnömotorax nedenli tüp torokostomi uygulaması ve 

pulmoner hipertansiyon+pnömoni+uzamış entübasyon+uzamış yoğun bakım 

yatışı komplikasyonlarında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Anlamlı farklılığın bulunduğu değişkenlerde Nunn tekniği ile ameliyat olan 

hastaların sayısı daha fazla bulundu(a>b) (Tablo-10). 
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Tablo 10: Yama türüne göre kapak yetmezliğinin karşılaştırılması 
  Yama Türü     

  Nunn Çift X2 p 

1. ay 
    MY ve TY yok 1 (%3,6) 8 (%11,8) 

5,177 0,395 

Min MY min TY 14 (%50) 21 (%30,9) 

Orta MY orta TY 4 (%14,3) 10 (%14,7) 

Orta MY min TY 9 (%32,1) 25 (%36,8) 

Ağır MY orta TY 
 

2 (%2,9) 

Ağır MY min TY   2 (%2,9) 

3. ay 
    MY ve TY yok 2 (%7,4) 7 (%10,4) 

1,51 0,825 

Min MY min TY 9 (%33,3) 22 (%32,8) 

Orta MY orta TY 5 (%18,5) 8 (%11,9) 

Orta MY min TY 10 (%37) 24 (%35,8) 

Ağır MY min TY 1 (%3,7) 6 (%9) 

6. ay 
  

  
MY ve TY yok 2 (%7,4) 9 (%13,8) 

3,862 0,425 

Min MY min TY 6 (%22,2) 21 (%32,3) 

Orta MY orta TY 6 (%22,2) 6 (%9,2) 

Orta MY min TY 11 (%40,7) 25 (%38,5) 

Ağır MY min TY 2 (%7,4) 4 (%6,2) 
1. yıl 

  
  

MY ve TY yok 2 (%7,4) 5 (%8,9) 

3,418 0,636 

Min MY min TY 7 (%25,9) 21 (%37,5) 

Orta MY orta TY 3 (11,1) 7 (%12,5) 

Orta MY min TY 12 (%44,4) 19 (%33,9) 

Ağır MY orta TY 1 (%3,7) 
 Ağır MY min TY 2 (%7,4) 4 (%7,1) 

2. yıl 
  

  
MY ve TY yok 1 (%4,3) 6 (%11,5) 

3,321 0,651 

Min MY min TY 9 (%39,1) 21 (%40,4) 

Orta MY orta TY 4 (%17,4) 8 (%15,4) 

Orta MY min TY 7 (%30,4) 14 (%26,9) 

Ağır MY orta TY 1 (%4,3) 
 Ağır MY min TY 1 (%4,3) 3 (%5,8) 

5. yıl 
  

  
MY ve TY yok 1 (%6,3) 3 (%6,7) 

5,228 0,389 

Min MY min TY 7 (%43,8) 21 (%46,7) 

Orta MY orta TY 3 (%18,8) 5 (%11,1) 

Orta MY min TY 1 (%6,3) 11 (%24,4) 

Ağır MY min TY 4 (%25) 4 (%8,9) 

Ağır MY ağır TY   1 (%2,2) 

7. yıl 
  

  
MY ve TY yok 1 (%7,1) 1 (%3) 

6,952 0,325 

Min MY min TY 7 (%50) 14 (%42,4) 

Orta MY orta TY 1 (%7,1) 4 (%12,1) 

Orta MY min TY 1 (%7,1) 10 (%30,3) 

Ağır MY orta TY 1 (%7,1) 
 Ağır MY min TY 3 (%21,4) 3 (%9,1) 

Ağır MY ağır TY   1 (%3) 

8. yıl 
  

  
MY ve TY yok 1 (%11,1) 

 

4,711 0,318 
Min MY min TY 2 (%22,2) 13 (%48,1) 

Orta MY orta TY 1 (%11,1) 4 (%14,8) 

Orta MY min TY 4 (%44,4) 8 (%29,6) 

Ağır MY min TY 1 (%11,1) 2 (%7,4) 
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Tablo 10 (Devamı): Yama türüne göre kapak yetmezliğinin 
karşılaştırılması 

  Yama Türü     

  Nunn Çift X2 p 

9. yıl 

  
  

MY ve TY yok 1 (%12,5) 

 

6,072 0,299 

Min MY min TY 2 (%25) 13 (%52) 

Orta MY orta TY 

 

2 (%8) 

Orta MY min TY 4 (%50) 7 (%28) 

Ağır MY orta TY 

 

1 (%4) 

Ağır MY min TY 1 (%12,5) 2 (%8) 

10. yıl 

  
  

MY ve TY yok 1 (%25) 

 

6,08 0,193 

Min MY min TY 1 (%25) 8 (%40) 

Orta MY orta TY 

 

3 (%15) 

Orta MY min TY 2 (%50) 8 (%40) 

Ağır MY min TY   1 (%5) 

12. yıl 

  
  

Min MY min TY 

 

6 (%46,2) 

1,436 0,488 Orta MY orta TY 

 

2 (%15,4) 

Orta MY min TY 1 (%100) 5 (%38,5) 

14. yıl 

  
  

Min MY min TY 

 

3 (%50) 

  
Orta MY orta TY 

 

2 (%33,3) 

Orta MY min TY   1 (%16,7) 

 
Yama türüne göre kapak yetmezliğinin karşılaştırılmasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p<0,05) (Tablo-11-12). 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

5.1. Tartışma 

 

Günümüzde AVSD cerrahi tedavisinde modifiye tek veya çift yama 

teknikleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Son yıllarda tanı ve cerrahi 

tekniklerdeki gelişmelere bağlı olarak daha erken ameliyat yaşı ve daha iyi 

yoğun bakım süreci gibi faktörlerle morbidite ve mortalitede önemli azalmalar 

gözlenmektedir. Bu çalışmada AVSD tanısı ile tek veya çift yama tekniği ile 

ameliyat edilen 111 hastanın ameliyat sonrası 14 yıllık sonuçları 

değerlendirildi. 

Şaşmazel ve ark. (108)’nın “Komplet atriyoventriküler septal 

defektlerde modifiye tek yama ve çift yama tekniklerinin değerlendirilmesi ve 

kısa dönem sonuçlarımız” isimli çalışmalarında 29 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. Çalışmada erkek hasta oranının %55,17, down sendromlu hasta 

oranının ise %65,5 olduğu, yaş ortalamasının ise 7,25±4,6 ay olduğu 

görülmüştür. Pehlivan (109)’nın çalışmasında kız oranının 60,25 olduğu, 

Down sendromu oranının %32 olduğu ve ortanca yaşın 10 ay (3-180 ay) 

olduğu görülmüştür. Birçok yayında (27,110-112) AVSD’li hastaların yaklaşık 

yarısında Down sendromu olduğu bildirilmiştir. Kuzey Amerika'da yedi 

merkezde yapılan ortak bir çalışmada ortanca ameliyat yaşı total AVSD'li 

hastalarda ortanca 3,6 ay bulunmuştur (88). Yaptığımız çalışmada ise 

hastaların %52,3’ünün kız, %80,2’sinin down sendromlu ve yaş 

ortalamasının 16,82±24,57 (medyan:5.2) ay olduğu bulundu.  

Bir çalışmada komplet AVSD’li 21 hastaya ortalama 3,9±2,8 aylık 

iken pulmoner bant uygulanmış, teflon kullanılan 13 hastanın 10’u 

kaybedilirken Flo Watch pulmoner bant yapılan yedi hasta yaşamıştır (113). 

Şaşmazel ve ark. (108)’nın yaptıkları çalışmada hastaların %6,9’unda 

Banding olduğu, nörolojik hadise oranının %10,4, ekstübasyon süresinin 

1,8±1,65 gün ve yoğun bakımda kalış süresinin 3,1±1,7 gün olduğu görüldü. 

Bazı çalışmalarda merkezlerdeki reoperasyon oranları %6-16 arasında rapor 
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edilmiştir (13,114,115). Enç ve ark. (116)’nın çalışmada yoğun bakımda kalış 

süresi ortalama 6,9±5 gün, hastanede kalış süresi 12,8±4,1 gün, 

ekstübasyon süresi ise 5,12±6,17 saat bulunmuştur. Aynı çalışmada 3 hasta 

(%6,6) reoperasyon olmuştur. Pehlivan (109)’ın çalışmasında dört hastaya 

(%5) ameliyat öncesi dönemde pulmoner bant uygulanmıştır. Kozak ve ark. 

(103)’nın çalışmasında 53 komplet AVSD’li hastanın %94,3’üne çift yama, 

%5,7’sine tek yama tekniği kullanıldığı; Boening ve ark. (8)’nın yaptıkları 

çalışmada orta seviye AVSD’li hastaların %65’ine tek yama, %35’ine çift 

yama, komplet AVSD’li hastaların ise %86’sına çift yama ve %14’üne tek 

yama tekniği kullanıldığı, Atz ve ark. (117)’nın yaptıkları çalışmada ise 120 

komplet AVSD’li hastanın %18’ine tek yama, %72’sine çift yama tekniği 

uygulandığı görülmüştür. Son yıllarda yapılan çalışmalarda ortanca takip 

süresi 2,5-7,2 yıl olan çift yama tekniği ile opere edilen komplet AVSD'li 

hastalarda reoperasyon oranının %6,8-11 arasında değiştiği bildirilmektedir 

(118-120). Hanley ve ark. (121) komplet AVSD'li 301 hastalık bir seride 

(%97'si tek yama ile opere edilmiş) reoperasyon oranını %9 olarak 

bildirmişlerdir. Boening ve ark. (8) medyan takip süresi 7,2 yıl olan çift yama 

tekniği ile opere edilen komplet AVSD'li 95 hastanın 14'ünü (%9) yeniden 

ameliyat ettikleri görülmüştür. Yaptığımız çalışmada ise hastaların 

%21,6’sında banding olduğu, %69,4’üne çift yama yapıldığı, %38,7’sinin 

inotrop dozunun tek doz olduğu, %14,4’ünde nörolojik hadise olduğu, 

%57,7’sinde enfektif hadise olduğu, %11,7’sinde ecmo ihtiyacı olduğu, 

2.,3.,4. ve 7. yılda reoperasyon olan hasta oranlarının %1,05 olduğu, 

entübasyon süresinin 6,42±12,53 gün, yoğun bakım yatış süresinin 

10,84±14,03 gün ve hastane yatış süresinin 17,57±17,16 gün olduğu 

saptandı. 

Yeniterzi ve ark. (122)’nın yaptıkları çalışmada 2 hastada pulmoner 

hipertansiyon, 3 hastada sepsis gelişmiştir. Baştürk ve ark. (123)’nın 

yaptıkları 30 hastayla yaptıkları çalışmada 1 hastada (%3,3) pulmoner 

hipertansiyon, 4 hastada (13,3) pnömotoraks, 10 hastada (%33,3) akciğer 

enfeksiyonu, 1 hastada (%3,3) sepsis görülmüştür. Yaptığımız çalışmada 

hastaların ek komplikasyon dağılımlarında en çok (%11,7-%11,7) çeşitli 
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nedenlerden dolayı ECMO ihtiyacı komplikasyonu ve pulmoner hipertansiyon 

+ pnömoni + uzamış entübasyon + uzamış yoğun bakım yatışı görülmüştür. 

Şaşmazel ve ark. (108)’nın çalışmasında; hastalar ortalama 13,6 ay 

(dağılım 9-16 ay) süreyle takip edilmiş, 1 hastada (%5) ameliyat sonrası AV 

tam blok gelişmiş ve kalıcı kalp pili takılmıştır. Hastaların ameliyat sonrası 

ekokardiyografik incelemelerinde; üç hastada hafif sol AV kapak yetmezliği, 1 

hastada ise orta sol AV kapak yetmezliği izlenmiştir. Yeniterzi ve ark. 

(122)’nın 29 hasta ile yaptıkları çalışmada 20 hasta ortalama 3,5 yıl (2–6,5 

yıl) süreyle takip edilmiş, takipte sol AV kapak yetmezliği 16 (%80) hastada 

hafif derecede bulunurken 4 (%20) hastada orta derecede bulunmuştur. Sağ 

AV kapak yetmezliği 18 (%90) hastada hafif derecede iken 2 (%10) hastada 

orta derecede tespit edilmiştir. Suzuki ve ark. (65)’nın çalışmasında, 

hastalarda taburcu edilme sırasında %68 oranında hafif-orta sol AV kapak 

yetmezliği görülürken hastaların %3’ünde ağır kapak yetmezliği tespit 

edilmiştir. Kuzey Amerika’daki yedi merkezin birlikte yaptıkları bir çalışmada 

hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası birinci ve altıncı aydaki sol AV 

kapak yetersizliği değerlendirilmiştir (88). Postoperatif bir ay sonra yapılan 

ekokardiyografik incelemede orta-önemli kapak yetersizliği parsiyel AVSD’de 

19 hastadan 11’e (%18), intermediate AVSD’de 12 hastadan altıya (%22) 

gerilemişken; komplet tip AVSD’de 25 hastadan 29’a (%24) çıkmıştır. Inlet 

VSD’li hastalarda ameliyat öncesi orta-önemli sol AV kapak yetersizliği 

yokken iki hastada (%25) ameliyattan sonra gelişmiştir. Ameliyat sonrası 

altıncı ay değerlendirilmesinde hasta sayısı toplamda 149’a gerilemiş ve orta-

önemli kapak yetersizliği parsiyel AVSD’de 11 hastada (%29), intermediate 

AVSD’de yedi hastada (%33), komplet AVSD’de 18 hastada (%22), inlet 

VSD’de ise iki hastada (%29) kapak yetersizliği görülmüştür. Minich ve ark. 

(102) parsiyel ve orta derecede AVSD’si olan toplam 87 hastanın preoperatif 

ekokardiyografik değerlendirmesinde 31 (%36) hastada ve birinci ayda 

değerlendirilen 59 hastanın 12'sinde (%20) orta-önemli sol AV kapak 

yetmezliği görülmüştür. Ameliyat sonrası ve ameliyattan 6 ay sonra 

değerlendirilen 59 hastanın 18'inde (%31) sol AV kapak yetersizliğinde 

anlamlı bir artış bildirilmemiştir. Kozak ve ark. (103)’nın çalışmalarında 
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ortanca 6,7 aylıkken komplet AVSD tanısı ile opere edilen 53 hasta 

değerlendirilmiş ve hastaların 26’sında (%49,1) ameliyat öncesi orta-önemli 

sol AV kapak yetersizliği bulmuşlardır. Ameliyat sonrası ilk 30 gün içinde 

yapılan ekokardiyografik incelemede ise 21 hastada (%39,6) orta-ileri 

derecede sol AV kapak yetmezliği görülmüştür. Ten Harkel ve ark. (104) 

ortanca 7 aylıkken parsiyel ve tam AVSD nedeniyle opere edilen 164 hasta 

üzerinde yaptıkları çalışmada sol AV kapak yetmezliği gelişimi ve 

reoperasyon için risk faktörleri belirlenmeye çalışılmıştır. Uzun süre izlenen 

(medyan 66 ay, dağılım 9 ay-12 yıl) 157 hastanın 111’inde tam, 46’sında 

parsiyel AVSD görülmüştür. Hastaların 13'ünde (%8) preoperatif dönemde 

belirgin sol AV kapak yetmezliği, 16 hastada (%10) erken postoperatif 

dönemde belirgin sol AV kapak yetmezliği görülmüştür. Bu 16 hastanın 

dördünde kapak yetersizliği spontan olarak gerilemiştir. Takip sırasında on 

dört hastanın hepsinde önemli kapak yetersizliği geliştiği görülmüştür. 

Ortanca 20 aylıkken parsiyel ve orta derecede AVSD tanısı ile opere edilen 

87 hastanın incelendiği başka bir çalışmada hastaların 31'inde (%36) 

ameliyat öncesi orta derecede sol AV kapak yetersizliği görülmüştür (102). 

Birinci ay kontrolünde 87 hastanın 17'sinde (%20) orta-önemli sol AV kapak 

yetersizliği görülürken, ameliyat sonrası altıncı ay değerlendirmeye alınabilen 

59 hastanın 12’sinde (%20) orta-önemli sol AV kapak yetersizliği görüldü. 

Pehlivan (109)’ın çalışmasında orta-önemli sol AV kapak yetersizliği 

açısından ilk ekokardiyografide, ameliyat sonrası ve ortanca 8,6 yıl sonra 

yapılan son ekokardiyografiler karşılaştırılmış; orta seviye ve komplet AVSD’li 

hastalarda orta-önemli sol AV kapak yetersizliği, son ekokardiyografide ilk 

ekokardiyografideki sol ve tek AV kapak yetersizliğine göre daha fazla olduğu 

görülmüştür. Boening ve ark. (8) yaptıkları çalışmada ameliyat sonrası 

hastaların %6'sında orta-ileri derecede sol AV kapak yetmezliği görülürken, 

son kontrolde hastaların %20,4'ünde görülmüştür. Pehlivan (109)’ın 

çalışmasında orta-önemli sol AV kapak yetersizliği ameliyat sonrası %52,5 

(%6’sı önemli) görülmüşken, ortanca 8,6 yıl sonra %62,2 (%11,5’u önemli) 

görülmüştür. Yaptığımız çalışmada; postoperatif 1. günde en çok (%35,1) 

orta MY ve min TY; 1. ayda en çok (%36,5) min MY min TY; 3. ayda en çok 
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(%36,2) orta MY min TY; 6. ayda en çok (%39,1) orta MY min TY; 1. Yılda en 

çok (%37,3) orta MY min TY; 2. yılda en çok (%40) min MY min TY; 5. yılda 

en çok (%45,9) min MY min TY; 7. yılda en çok (%44,7) min MY min TY; 8. 

yılda en çok (%41,7) min MY min TY; 9. yılda en çok (%45,5) min MY min 

TY; 10. yılda en çok (%41,7) orta MY min TY; 10. yılda en çok (%42,8) MY 

ve TY yok ve son olarak 14. yılın sonunda sadece 3 hastada kapak 

yetmezliği olduğu saptandı. 

Yeniterzi ve ark. (122)’nın 29 hasta ile yaptıkları çalışmada (2001-

2009 yılları arasında) erken dönemde 3 (%10,3) hastada erken dönemde 

mortalite gelişmiştir. Şaşmazel ve ark. (108) yaptıkları çalışmada tek yama 

ameliyatı yapılan 3 (%27,3) hasta, çift yama yapılan 2 (%11,1) hasta 

mortalite olmuştur (tüm hastalar içindeki oranı %17,25). Suzuki ve ark. 

(65)’nın çalışmasında, medyan yaşı 4,8 ay olan hastalarda postoperatif 1, 3 

ve 5 yıllık sağ kalım oranları sırasıyla %98, %95 ve %95 olarak bulunmuştur. 

Enç ve ark. (116)’nın 45 hasta ile yaptıkları çalışmada ameliyat sonrası erken 

dönemde mortalite oranı %18 (n=8) olarak gerçekleşmiştir. St. Louis ve ark. 

(81)’nın 2008-2011 yılları arasında 101 merkezde opere olan 2399 komplet 

AVSD hastasının dahil olduğu serilerinde hastane mortalite oranı %3 olarak 

bulunmuştur. Başgöze (124)’nin 2014-2018 yılları arasında opere edilen 

komplet AVSD tanılı 89 hastadaki mortalite oranı %10,1 bulunmuştur. Erek 

ve ark. (125)’nın 2000-2007 yılları arasında opere edilen 46 hastalık 

çalışmalarında erken mortalite oranı %10,7 olarak bulunmuştur. Ginde ve 

ark. (126)’nın 1974-2000 yılları arası opere edilen 198 hastalık Komplet 

AVSD serilerinde hastane mortalitesi %10,1 olarak bulunmuştur. Yaptığımız 

çalışmada ise ameliyat olan hastaların mortalite oranının %13,5 olduğu 

saptandı. 

Başgöze (124)’nin çalışmasında mortalite gelişen hasta grubunun 

taburcu olan hasta grubuna göre yaş ortalaması daha düşük bulunmuştur. St. 

Louis ve ark. (81)’ı çalışmalarında 2,5 ay altı yaş grubunu mortalite riski 

yüksek olarak belirtmişlerdir. Mortalite durumuna göre çeşitli değişkenlerin 

karşılaştırılmasında; ekstübasyon süresi ve yoğun bakım kalış süresi 

değişkenlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 
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Ekstübasyon süresi değişkeninde mortalite gelişen hastaların entübasyon 

süreleri (6,08±12,41) daha düşük bulunurken; yoğun bakımda kalış süreleri 

(14,46±16,24) daha uzun bulundu. Mortalite gelişen hastaların %60’ının 

erkek olduğu, %86,7’sinin Down sendromlu olduğu, %13,3’sinde banding 

olduğu, %80’ine çift yama uygulandığı, %33,3’üne tek doz inotrop 

uygulandığı, %26.7’sinde nörolojik hadise olduğu, %53,3’ünde enfektif hadise 

olduğu, %20’sinde ECMO ihtiyacı olduğu ve hiç reoperasyon yapılmadığı 

görüldü. 

Başgöze (124)’nin çalışmasında preoperatif ekokardiyografik verilere 

göre mortalite gelişen hastaların tamamı önemli derecede pulmoner 

hipertansif iken önemli pulmoner hipertansif hasta oranı taburcu olan grupta 

%67,5 bulunmuştur. Bu değerler istatistiki olarak sınırda anlamlı 

bulunmuştur. Enç ve ark. (116)’nın yaptıkları çalışmada biri 18 diğeri 16. gün 

olmak üzere iki hasta sepsisten; diğer dört hasta ise düşük kardiyak debi 

sonrası kaybedilmiştir. Hastaların ek komplikasyon durumlarına göre 

mortalite durumunun karşılaştırılmasında; preoperatif üst solunum yolu 

enfeksiyonu/ateş olan hastalarda postoperatif pnömoni gelişimi; pulmoner 

hipertansiyon + Pnömoni + Jet ve tedaviye dirençli svt nedenli arrest 

komplikasyon durumlarında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,05). 

Anlamlı farklılık bulunan değişkenlerde mortalite gelişen hasta sayısı daha 

yüksek saptandı (a>b). 

Başgöze (124)’nin çalışmasında tek yama ve çift yama 

operasyonlarının ek komplikasyon açısından karşılaştırılmasında; pnömoni 

ve reentübasyon komplikasyonlarında anlamlı fark bulunmuş, anlamlı 

farklılıkta tek yama yapılan hastaların sayısının daha yüksek olduğu 

görülmüştür Yaptığımız çalışmada ise ek komplikasyonlara göre yama 

türünün karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p<0,05). 

Başgöze (124)’nin çalışmasında tek yama ve çift yama 

operasyonlarının kapak yetmezliği açısından karşılaştırılmasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Yaptığımız çalışmada da benzer şekilde 
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tek yama ve çift yama operasyonlarının kapak yetmezliği açısından 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 

 

5.2. Sonuç 

 

Çalışmamızda aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır: 

 Çalışmamızdaki kız oranı (%52,3) erkeklerden daha yüksek 

saptandı. 

 Çalışmamızdaki hastaların ortalama (16,82±24,57) operasyon 

yaşı literatürdeki çalışmalara göre daha yüksek saptandı. 

 Çalışmamızda Down sendromu oranı (%80) literatürdeki diğer 

çalışmalara oranla daha yüksek saptandı.  

 Çalışmamızda en çok (%11,7) ECMO ihtiyacı ve (%11,7) 

pulmoner hipertansiyon + pnömoni + uzamış entübasyon + 

uzamış yoğun bakım yatışı ek komplikasyon olarak görüldü. 

 Çalışmamızdaki mortalite oranı (%13,5) literatürdeki çalışmalara 

benzer olduğu görüldü. 

 Çalışmamızda mortalite ile ekstübasyon süresi ve yoğun bakım 

kalış süresi değişkenlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Mortalite gelişen hastaların ekstübasyon süresi daha 

kısa ve yoğun bakım kalış süresi daha uzun saptandı.  

 Çalışmamızda mortalite ile preoperatif üst solunum yolu 

enfeksiyonu/ateş olan hastalarda postoperatif pnömoni gelişimi ve 

pulmoner hipertansiyon + pnömoni + Jet ve tedaviye dirençli SVT 

nedenli arrest komplikasyonları arasında anlamlı fark saptandı. 

Çalışma sonuçlarından yola çıkarak; hastaların entübasyon süresinin 

yeterliliğinin gözden geçirilmesi, sepsis vb. komplikasyonların oluşmaması 

için preoperatif dönemde hastanın enfeksiyon durumunun detaylı 

araştırılması;  postoperatif dönemde komplikasyonların oluşmasını 

engellemek için preoperatif hazırlığın daha detaylı yapılması önerilir.  
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ÖZGEÇMİŞ 

25 Ocak 1993 İzmir doğumluyum. Liseyi Bornova Anadolu lisesinde 

(2007-2011), tıp fakültesini Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesinde 

(2011-2017) okudum. Zorunlu hizmetimi kısa bir süre için memleketim olan 

İzmir’de ambulans doktoru olarak yaptım. Her zaman hayalim olan kalp 

damar cerrahisi bölümünü TUS’a ilk girişimde kazanarak Uludağ Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kalp Damar cerrahisi branşında ihtisasımı 5 senede 

tamamlamış bulunmaktayım (2018-2023). 

 


