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OZET

Arastirmanin amaci; boélimimuzde ameliyat edilen total AVSD
hastalarinin uzun dénem sonuglarinin incelenmesidir. Arastirma tek merkezli
ve retrospektif tirde bir arastirmadir. Arastirma Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Cocuk Kalp Cerrahi Bilim dalinda yapildi. Arastirma
verileri  10.03.2023-10.04.2023 tarihleri arasinda toplandi. Arastirmanin
orneklemini 111 hasta olusturdu. Arastirma verileri SPSS programi ile analiz
edildi. Kategorik degiskenler Ki-Kare testi ile, niceliksel degiskenler, ikili
gruplar icin Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. Analizlerde p<0,05 degeri
anlamli kabul edildi. Calismada hastalarin %52,3’Gnin kiz, %80,2’sinin down
sendromlu oldugu ve yas ortalamasinin 16,82+24,57 ay oldugu goruldu.
Postoperasyona gore 14. yilda kalp kapagdi yetersizliginin G¢ hastaya dustigu
goruldd. Cahsmada mortalite orani %13,5 bulundu. Mortalitenin en ¢ok
(%93,4) 1. ayda oldugu goruldi. Mortalite durumuna gére entlibasyon suresi,
yogun bakim kalis suresi, postoperatif pndmoni gelisimi, pulmoner
hipertansiyon + pndmoni + jet ve tedaviye direngli supraventriktler tasikardi
(SVT) nedenli arrest degiskenlerinde anlamli farklilik oldugu goruldi. Ek
komplikasyonlara goére yama turinin karsilastirimasinda anlamh farklilik
goruldu. Hastalarin yas ortalamasi yapilan ¢aligmalara gore yuksek bulundu.
Calismada hastalarin entubasyon surelerinin dusuk olmasi, postoperatif
pnomoni ve pulmoner hipertansiyon gibi komplikasyonlarin mortaliteyi

etkileyebilecedi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Atriyoventrikller Septal Defekt, Tek Yama, Cift 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 Uludag 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. GIRIS

Atriyoventrikller septal defekt (AVSD), ortak bir atriyoventrikiler
bileskeye sahip bir dizi kalp anomalisini kapsar. AVSD, tum dogustan kalp
hastaliklarinin (DKH) %7'sini olugturur ve siklikla down sendromu ile iligkilidir
(1,2). AVSD tanisi genellikle dogum oncesi konur ve uzmanlasmis
merkezlerde erken gebelik sirasinda konulabilir (3). AVSD'nin cerrahi olarak
dizeltiimesi, uzun sureli pulmoner yluklenmeyi oOnlemek igin genellikle
yasamin erken doneminde yapilir (4). Duzeltmeden sonra sagkalim
gunumiuzde mukemmeldir. Ancak sol atriyoventrikller kapagin yetersizligi
nedeniyle yeniden operasyon sikhdi nispeten yuksektir (5). Reoperasyon igin
optimal zamanlama hala belirsizdir (6).

AVSD, atriyoventrikuler kanal defekti olarak da bilinir ve daha 6nce
endokardiyal vyastik defekti olarak adlandirnimaktaydi (7,8). Defekt,
atriyoventrikiler (AV) kanaldaki gelisimsel anomalilerin bir sonucudur. Bu
durum atriyumlar ve ventrikiller arasinda degisen derecelerde soldan saga
santlara yol acar (9,10).

Parsiyel atriyoventrikiler septal defekte ilk bildirilen cerrahi girisim
1955 yilinda Lillehei tarafindan yapilmistir (11). AVSD'nin cerrahi onarimi ve
tedavisi gectigimiz on yillarda énemli dlglde iyilesme gostermis olsa da sol
atriyoventrikuler kapak disfonksiyonu ve sol ventrikul ¢ikis obstriksiyonu hala
bir sorun olmaya devam etmekte, yeniden ameliyat oranini, kisa ve uzun
vadeli sag kalimi etkilemektedir. Literatirde mortalite oranlari %8,7 ile %21,7
arasinda ve yeniden ameliyat oranlan %6,4 ile %16,6 arasinda
degismektedir (12-14).

YUksek postoperatif mortalite, uzun dénem morbidite ve mortalite ile
sonuglanan pulmoner vaskuler obstriktif hastalik gelisimini dnlemek igin
erken cerrahi dizeltme zorunludur (13,15).

Arastirmanin amaci; bélimimuzde modifiye tek yama ya da cift
yama teknikleri ile opere edilen total AVSD hastalarinin uzun dénem

sonuglarinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Etiyoloji

Hastalarin cogunda AVSD genetik mutasyonlardan kaynaklanir ve
¢ogu zaman dogumsal anomalilerle iligkilidir. Down sendromlu her alti
hastanin birinde AVSD eslik eder. Down sendromu hicre adezyon molekuli
(DSCAM) geninin bu hastalarda AVSD ve diger dogumsal kalp hastaliklari ile
iligkili oldugu tarif edilmistir (16,17).

AVSD ile iligkili diger sendromlar arasinda CHARGE, Ellis-van-
Creveld, Smith-Lemli-Opitz ve 3p yer alabilir. Sendromlarla iliskisi disinda,
AVSD ile iligkili gen mutasyonlari da otozomal dominant bir 6zellik olarak
gorulebilir. Gestasyonel diyabet ve maternal obezitenin de sendromik
olmayan AVSD riskini arttirdigi bildirilmigstir (18).

Etiyoloji ¢ok faktérludiar. AVSD, vakalarin %35 ila %50'sinde
kromozomal anormallikler ile iligkilidir ve bunlarin %75'i trizomi 21'dir (19).
Ayni zamanda kardiyosplenik sendromlarla da iligkilendirilebilir (vakalarin
%30 ila %40"). Bu gibi durumlarda, iliskili tam atriyoventrikuler blok ve diger
konjenital kalp hastahdi riski de ylUksektir (20,21).

AVSD'nin iki formu vardir:

1. Total AVSD, ortak bir atriyum, tek bir atriyoventrikller kapak
(genellikle bes yaprakcgik ile) ve interventrikiler septumun membrandz
kisminda genis bir defekt ile karakterize edilir. Cogu durumda, iki ventrikdl
normal boyuttadir bu dengeli AVSD olarak tanimlanir. Ventriklllerden biri
hipoplastik ise AVSD dengesiz olarak tanimlanir.

2. Ostium primum atriyal septal defekt (ASD), kismi veya parsiyel
AVSD olarak da adlandirilir. ASD mevcuttur; ancak ventrikiler septumun bir
kismi mevcut ve atriyoventrikller kapak orifisleri iki ayri kapaga bolunmus
durumdadir (19).



2.2. Epidemiyoloji

Genel popullasyonda AVSD insidansi 1000 canli dogumda 0,24 ila
0,31 olarak bildirilmigtir (22) Tum konjenital kardiyak malformasyonlarin
%3'Und olusturur (23). Hem erkek hem de kadin cinsiyetler esit derecede
etkilense de calismalardan biri Ozellikle Down sendromlu hastalarda

kadin/erkek oraninin 1,3'e 1 oldugunu 6ne sirmektedir (24).

2.3. Patofizyoloji

Endokardiyal yastiklar, erken embriyonik donemde ortak
atriyoventrikller kanalda bulunan cift (Ust ve alt) mezenkimal yapilardir ve
atriyoventrikller septum ve atriyoventriktler kapaklarin gelisiminde birincil
Oneme sahip olan buyumedir (25). Bu endokardiyal yastiklar, 4 haftalik
gelisimin sonunda birleserek iki atriyum ve iki ventrikili olusturur. FUzyonun
basarisizligi, degisen derecelerde AVSD ile sonuglanir. Atriyoventrikuler
kapak morfolojisi ve gelisimine bagli olarak, AVSD’ler total ve parsiyel olarak
siniflandinlir. Total AVSD, ortak bir atriyoventrikiler kapak, ostium primum
ASD ve inlet ventrikiler septal defekt (VSD) ile karakterize edilir.
Endokardiyal yastiklarin kaynasmamasi nedeniyle olusur (26).

Parsiyel AVSD, ayri atriyoventrikller kapaklar, ostium primum ASD,
inlet tip bir VSD ve yarik mitral kapak ile karakterize edilir. Endokardiyal
yastiklarin eksik fuzyonundan kaynaklanir (27).

AVSD’nin total formunda, ortak bir atriyoventrikiiler kapagin superior
bridging, inferior bridging, sol mural, sag mural ve sag anterosuperior olmak
uzere bes yapragi vardir. Rastelli total AVSD’yi anatomik olarak Ug¢ alt gruba
ayirmistir (28).

— Tip A'da, ortak atriyoventrikller kapagin superior bridging leafleti,
kordalarin yardimiyla interventrikiler septumun sol ventrikiler

yuzeyine baglanir.



— Tip B'de, ortak atriyoventrikiler kapagin superior bridging leafleti
interventrikller septumdan sarkar ve kordalarla sad ventrikile
baglanir.

— Tip C'de, superior bridging leafleti interventrikiler septuma bir
baglantisi yoktur ve serbestge yuzer, bu nedenle siniri segilemeyen
blayuk bir ventrikller septal defekt olmasina neden olur.

Rastelli tip A, sol ventrikdl ¢ikis stenozu ile iligkilendirilirken, tip C,
Fallot tetralojisi ve diger karmasik dogumsal kalp hastaliklari ile iligkilidir ve
tip B, total AVSD’in en az gorilen seklidir(28).

Gegis tipi AVSD'de, iki AV kapak tek bir AV baglantisi vardir. Sol AV
kapakgik, Ust ve alt yaprakgiklarin G¢ yaprakli embriyolojik fuzyonudur ve ikKi
kopru olusturan yaprakgik arasindaki apozisyon noktasi olan vyariktan
kaynaklanir. Genellikle dedisen derecelerde kapak yetersizligine ve nadir
durumlarda darliga neden olur. Ekokardiyografi ile tani konulan erigkinlerde
gegis formu AVSD nadirdir. Bu tar bir defekt ile kisitlayici bir VSD ile iligkili bir
primum ASD vardir. Bu tip, komplet AV kanalindan iki ayri valviler orifis ve
restriktif bir ventriktler defektin varligi ile ayirt edilir. Yine, tim kusur ttrlerinin

ortak morfolojik 6zelligi olan tek bir halka vardir (29).

2.4. Embriyoloji

Gebeligin tglncu haftasinin ortasindan itibaren fetlisin servikal
kisminda kardiyojenik bolge geligir. Hucreler, trilaminar embriyonik diskin
mezodermal tabakasindan turetilir. Bu kardiyojenik prekursor hicreler, iginde
miyoblastlarla g¢evrili endotelyumlu at nali seklinde bir tlp olustururlar (30-32).
Kalbin gogus kafesindeki son konumu, merkezi sinir sisteminin bas kisminin
hizli buydmesinin bir sonucudur, fetis buyur ve bas ve yana dogru kivrilir.
Bu, kalp tuplerinin 21-22. gunlerde kaynasmasina ve devamh bir tlp
olusturmasina neden olur. Yeni olusan kalp tlpd, sirasiyla sefalden kaudal
pozisyona kadar bes bdlgeden olusur; bulbus kordis (truncus arteriozus ve
konus arteriozus), ilkel ventrikll, ortak atriyum, truncus arteriozus ve sinus

venozus. AV kanali ortak atriyum ile ortak ventrikull birbirine baglar ve sinus



venosustan trunkus arteriyozusa dogru kan pompalanir. Kalp tipu uzar ve
bukulur ve 28. gunde kalp donglusu tamamlanir (32-34).

Primitif atriyum, AV kanali, ventrikll ve ¢ikis yolunda septa olusumu
gebeligin dérdlncu ve yedinci haftalari arasinda gergeklesir. Besinci haftanin
sonunda iki endokardiyal yastik, bir alt ve bir Ust ve iki yanal atriyoventrikuler
yastik, IUmene dogru cikinti yapar ve AV kanalinin tam bdlinmesini
olusturmak icin birlesir (31, 32, 35, 34).

Hucre digi matrix, endokardiyal yastiklarin bir bilesenidir. Hiucre digi
matrix, i¢ endotel ile dig miyokard arasinda yer alir ve kollajenler, fibronektin
ve fibrillin gibi farkl bilesenlerin karmasik bir karisgimina sahiptir. Bu alandaki
hem endotelyal hem de mezenkimal hucreler farklilasarak kapakgiklari ve
septalari olusturan hicre digi matriksi Uretirler (32,36,37).

Gelismekte olan kalpte, endokarttan olusan septum primum, AV
kanalindaki endokardiyal yastiklara dogru ¢atidan Iimene dogru biylimeye
baglar. Septum limeni tamamen bdlmez ve septum primum endokardiyal
yastikla birlestiginde kapanan ostium primum adi verilen bir agiklik birakir.
AVSD'de endokardiyal yastik ile septum primumun flzyonunun basarisiz
olmasi interatriyal bir konneksiyon, ostium primum olusumuna neden
olur(32).

Ayrica kalin kash bir septum olan septum sekundum, septum
primum'un sag tarafindaki catidan gikar. Septum secundum, fetiiste sagdan
sola santi koruyan foramen ovale adli iki atriyum arasinda bir gegcit birakir.
Septum primum dogumdan sonra septum secundum ile birlesir ve bu
yapilamazsa patent foramen ovale denilen durum ortaya ¢ikar (32).

Cift odacikl bir ventrikilin olusumu, Ug¢ farkli septa ile saglanir. Bu,
genisleyen ventrikillerdeki medial duvarlardan ve AV kanalindaki alt
endokardiyal yastiktan olusan interventrikiler septumun kasli kismi olan
konotrunkal septumdur. interventrikiiler septum, boslugu tamamen béimez ve
bir interventrikiler foramen birakir. Konotrunkal septumun tamamlanmasi ve
inferior endokardiyal yastigin muskuller interventrikiler septuma dogru
genislemesi interventrikiler iletisimi kapatir. Kapatma dokusu, interventrikuler

septumun membrandz kismini olusturur ve g¢ogunlukla endokardiyal



tampondan olusur (32,34). AVSD'de ventrikiler komponent septumun bu
membrandz kismindaki bir defektten kaynaklanir (35,38).

Ozet olarak, endokardiyal yastiklarin flzyonundaki basarisizlik,
AVSD'ye yol acan altta yatan gelisimsel kusurdur (36). AVSD bu nedenle
daha 6nce endokardiyal yastik defekti olarak bilinmekteydi (32).

2.5. Anatomi

AVSD’li tum kalplerdeki ortak ozellik, ortak bir AV baglantisina sahip
olmasidir. Bu, normal kalpteki yapidan belirgin sekilde farklidir. Bununla
birlikte AV baglantisi ile valf orifisleri birbiriyle karigtirimamalidir.
Atriyoventrikller baglanti tek iken, iki ayri orifis gelismis olabilir. Anormal
yapida olmasi nedeniyle aort daha ondedir. Bu durum ventrikller kitledeki
yapisal bozuklugun bir parcasini olusturur ve bu kalplerde ¢ikis giristen daha
uzundur (normal bir kalpte c¢ikisin uzunlugu yaklasik olarak girise esittir)
(7,39,40).

AVSD’nin anatomisini anlamada bir diger 6nemli nokta, ortak AV
baglantisini olusturan AV kapagidir. Kapak genellikle bes yaprakgik icerir. Bu
yaprakgiklardan ikisi interventrikller septumun Gzerinden gecer ve her iki
ventrikllin yan tarafinda bulunur ve her iki ventrikile destekleyici yapilariyla
baglanir. Bu yaprakgiklara "kopri olusturan (bridging)" yaprakgiklar denir. Sol
mural yaprakg¢ik, tamamen sol ventrikdl ile iligkilidir ve sol kapak yapisinin
yan kismini olusturur. Diger iki yaprakgik sag ventrikil ile iligkilidir. Onde ve
ustte yer alan anterosuperior yaprakgik, altta yer alan sag mural yaprakgik
olarak tanimlanir. Bu bazal bes yaprakgik AV acikliklarindan bagimsiz olarak
yerlesmistir (41).

AVSD’de sol kapagdin U¢ ayri yaprakg¢idl vardir. Yanliglikla mitral
kapak olarak adlandirilsa da bu kapak gergcek bir mitral kapak degildir.
AVSD'de mural yaprakgik sol andlisin %Z20'sini kaplarken, normal mitral
anulusta bu oran %70'tir. Mitral kapagd destekleyen papiller kaslar normalde
oblik yerlesimlidir, oysa AVSD'de Ust-alt yerlesimlidir. Ote yandan, her iki

"kopru" yaprakgik arasindaki boslugu yarik olarak tanimlamak uygun degildir.



Normal kalpte AV kapak yarigi, kapak alaninda 6énemli bir kayip olmaksizin
onarilabilir. Ancak AVSD'de iki "kopru" yaprakgik arasindaki bosluk
kaldirildiginda aktif kapak alaninin kaybi kaginilmazdir. Bu nedenle yarik
tanimi ginimuizde AVSD'de kullanilmamaktadir (41,42).

Rastelli siniflandirmasi  superior (anterior) “kopru olusturan”
yaprakcigin baglanma yerine gore yapilmistir (28). Rastelli tip A'da,
yaprakgik sol ventrikul tarafindadir ve interventrikiler septuma ¢ok sayida
kordal baglanma gosterir. Tip B'de, suUperior "kOpru olusturan" yaprakgik
daha genistir ve sag ventrikile daha fazla gikinti yapar. Anormal papiller kas
yoluyla sag ventrikulin septomarjinal kismina baglanir. Rastelli tip C'de,
superior "kopru olusturan" yaprakgik serbestge dalgalanir, interventrikuler
septuma bagh dedildir ve anterior papiller kas tarafindan sa§ ventriklle
baglanir. A tipi en yaygin, B tipi ise en az gorulendir (43). Tip A genellikle sol
ventrikil c¢ikis stenozu ile iligkilendirilirken, tip C diger mikst kardiyak
anomalilerle iligkili olma egilimindedir. Down sendromlu olmayan komplet
AVSD'li hastalarda ek sol kalp anomalileri daha siktir (44,45).

Atriyoventrikuler kapak yaprakgiklarindaki degisiklikler ve bunlarin
septumla olan iligkisi sadece hemodinamide degil ayni zamanda AV
digumun pozisyonunda da degisikliklere neden olur. Atriyoventrikiler

digum, Koch Ug¢geninin tepesinden posteroinferiora kaymistir (46).

2.6. Klinik Ozellikler ve Teshis

AVSD'li yenidoganlarda erken tani koymak, sonug igin ¢ok dnemlidir.
AVSD'nin prenatal veya neonatal déonemde goérilmesi, geri donlsuimstliz
Pulmoner Veno-Okluzif Hastalik (PVOH) baslangici basarih dizeltici cerrahi
sansini tehlikeye atmadan once planlanmasina izin verebilir. Teshisi kalp
yetmezligi veya PVOH kurulana kadar geciktirmek, blylimeyi ve nérogeligimi
olumsuz etkileyebilir. Bu da daha duguk biligsel, davranigsal ve egitimsel
performansla sonuglanabilir (7,47,48).

Ozgulligli ve duyarlih@ vyiksek olan iki boyutlu doppler
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bebeklerde AVSD’leri saptamanin evrensel yolu olarak kabul edilmektedir
(47). Elektrokardiyografi, rontgen ve kardiyak kateterizasyon gibi diger

yontemler de kesin taninin belirlenmesine yardimci olabilir (7,49).

2.6.1. Fizik Muayene

Parsiyel AVSD'li hastalar genellikle yasamin ilk on yilinda kalp
yetmezligi semptomlari gosterirler, ancak bu yastan sonra asemptomatik
olabilirler (50). Karsilagtirildiginda, total AVSD daha siddetlidir ve
semptomlarin baglangici daha erken ortaya cikar, ilerleyici kalp yetmezligi
genellikle yasamin ilk yilinda ve birgok vakada ilk aylarda ortaya ¢ikar (51).
Parsiyel AVSD'nin klinik sunumu, izole bir ASD ile asagi yukari aynidir.
Ancak hafif AV kapak yetersizliginin bir belirtisi olarak apikal sistolik Gfurimun
varligi parsiyel AVSD igin patognomoniktir (50).

Tipik dinleme bulgulari, ikinci kalp sesinin solunum déngust boyunca
sabit bir sekilde bolunmesidir; sol prekordiyum Uzerinde ve apekse yakin
olarak interventrikuler iletisimin neden oldugu sistolik ve diyastolik Gfurim ve
olasi bir AV kapak yetersizligi ve yalnizca sinir durumlarda mevcut olan
middiyastolik trikispit akis afuramadar (7,50,51).

ilerleyici kalp yetmezIigi ile birlikte takipne, zayif periferik perfiizyon,
kardiyomegali, artmig ventrikller aktivite ve gelisme geriligi hastalarda
gorulen ozelliklerden bazilaridir. Tedavi edilmezse, buyuk bir VSD ile
basvuran hastalarin neredeyse tamaminda tanim geregi PH vardir ve
yasamin erken dénemlerinde PVOH ve sonunda Eisenmenger kompleksi

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

2.6.2. Elektrokardiyogram

Daha 6énce aciklandigi gibi, iletim sistemi normal kalpten farkhdir.
iletim sistemindeki anormallikler, karakteristik EKG bulgularin altinda yatan
nedendir. Literatiurde PR araligi uzamasi, QRS ekseni sapmasi ve anormal

ventrikller aktivasyon olmak Uzere U¢ ana 6zellik tanimlanmistir (7,50,49).



Onde ve sagda saat yoninin tersine frontal diizlem halkasinin varligi guicli
bir sekilde AVSD tanisini dugtundurar. EKG'de gorulen diger ozellikler sol ve
sag ventrikdl hipertrofisidir (50).

EKG'de ustln sol eksen sapmasi goérulur ve orta ile asirn arasinda
degisir. QRS ekseni ya soldan Ustundir ya da sagdan Ustunddr ve asiri
durumlarda eksi 180 dereceye ulasir. Calismalar, Down sendromiu ve
AVSD'li hastalarda asiri sol eksen sapmasi insidansinin daha yuksek
oldugunu gostermistir. Saat yonunun tersine loop ile birlikte gorilen superior
sol aks deviasyonu, sol dalin anterior dalinin dogustan yoklugunun
sonucudur (49,52-54). AVSD ve Down sendromlu hastalarda hem cerrahi
olmayan hem de geg¢ cerrahi AV blok olusumu gozlenmistir. Down hastalari
bu fenomene daha yatkin olabilir, cinkii vendz kutupta azalmis miktarda
ekstrakaridak mezensimleri vardir ve bu da sonugta AV dugumuandn anterior

sinonodal girdiyi alamamasiyla sonuglanir (55).

2.6.3. Rontgen

Akciger grafisi, sant derecesi ve sol AV kapak yetersizligi ile birlikte
degiskenlik gosterir. Akciger grafisi, sag atriyum ve ventrikilin genislemesi
yoluyla QP/QS oraninin arttigini yansitir ve defektle birlikte sol AV kapak
yetersizligi varsa sag atriyum Ozellikle genigler. Komplet AVSD'de gérilen
kardiyomegali genellikle daha belirgindir ve daha yuksek derecede soldan
saga sant ve sol ve sag ventrikil dilatasyonu ile birlikte sag ust atriyal
gOlgenin tipik bir c¢ikintisi sonucu neredeyse tum akciger alanlarini
gizleyebilir. Pulmoner damar gizimleri kardiyak siluetin sol Ust kisminda
pulmoner gobvdenin geniglemesini gosterirken periferde  pulmoner
vaskularitenin arttigini gosterir. Akciger grafileri anormal derecede kuguk bir
enine aortik arki da gdsterebilir (7,49,56).

Kalp yetmezligi vakalarinda, rontgen, anormal sekilde genislemis
merkezi pulmoner damarlarin bir sonucu olarak daha kuguk hava yollarinin
muhtemelen sekonder sikismasina bagli olarak interstisyel pulmoner 6dem

ve pulmoner konsolidasyon alanlari ve atelektazi gosterebilir (56).



Kalp yetmezligi evresinden kurtulan hastalarda artmis pulmoner
vaskuler direng geligir ve bu durumda rontgen, geniglemis merkezi pulmoner

arterler ve temiz akciger alanlari ile daha az genislemis bir kalp gosterir (51).

2.6.4. Kalp kateterizasyonu

Cogu durumda kardiyak kateterizasyon, yalnizca O6nemli Olglde
artmis pulmoner vaskuler direng olasihigr hakkinda klinik bir endige
oldugunda gergeklestirilir. Bu genellikle AVSD'nin ge¢ prezentasyonu olan
alti ila sekiz ayliktan buydk hastalarda goralir (57). 1993 yilinda
Rikshospitalet Norvec'te yapilan bir arastirma, AVSD ve Down sendromlu
hastalarin Down sendromlu olmayan hastalara gore daha yuksek pulmoner
vaskuler dirence sahip oldugunu gostermistir (58). Preoperatif kardiyak
kateterizasyon endikasyonu, pulmoner arter basincinin ve pulmoner vaskuler
direncin degerlendiriimesini, pulmoner arter dal anatomisinin tanimlanmasini
ve dengesiz AVSD durumunda biventrikiler onarim igin ventrikil boyutunun
degerlendiriimesini igerir (57). Kardiyak kateterizasyon, santin boyutu,
pulmoner ve sistemik basinglar, direngler ve akimlar ile ilgili yanitlar
saglayabilir. Santin derecesini 6lgmek icin kardiyak kateterizasyonda elde
edilen temel veriler, sag atriyal, pulmoner arter, aortik veya periferik arter
kanindaki ve mumklnse sol atriyal kandaki kanin oksijen igerigi ve
saturasyonunu igerir. Pulmoner (QP) ve sistemik (QS) kan akiglari ve
QP/QS, pulmoner vaskuler direng (PVR) ile hesaplanir. Ameliyat edilebilirligi
ongormede mutlak birim ¢arpi vicut yuzey alani cinsinden pulmoner vaskuler
diren¢ 6nemlidir (56,59). Yiksek PVR durumunda, pulmoner vaskularitenin
daha ileri bir tetkikle degerlendirmesi gerekir. Bu da kateterizasyon
laboratuvarinda %100 oksijen, nitrik oksit veya nitroprusid kullanilarak
saglanir (56,60,61). Bu durum, izoproterenol inflizyonu sirasinda veya
egzersiz sirasinda kardiyak performans testi ile saglanabilir (56,59).
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2.6.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, AVSD'yi degerlendirmede en iyi yontem olarak
kabul edilir. Akis goruntuleme ve Doppler sorgulamasi ile birlikte
ekokardiyografi, AVSD’nin tipini belirler ve hemodinamik sonugclari
deg@erlendirir. Yontem noninvazivdir ve fetal yasam sirasinda da tani
konulabilir. Kesitsel ekokardiyografik c¢alismalar, septal vyapilar ve
atriyoventrikller bileske arasindaki iliski ile birlikte AVSD'nin patognomonik
morfolojik ozelliklerini karakterize eder. Ventrikil boyutunun tahmini ve sol
ventriktl ¢ikis yolu deformitesi ekokardiyografi ile de tanimlanabilen diger
Ozelliklerdir (7,48,54).

AVSD'nin  ekokardiyografik degerlendirmelerinde bes d6nemli
morfolojik hedef vardir. AVSD teshisindeki ayirt edici 6zellik, kalbin normal
noktasinin ve AV kapak yapisinin olmamasidir. Ekokardiyografi,
atriyoventrikuiler  bileske ile alttaki ventriklller arasindaki iligkiyi
degerlendirmelidir. Defektin dengeli veya dengesiz olup olmadigini
belirlemek igin ventrikil boyutu 6nemlidir. Dérduncl hedef hem yetersizlik
jetinin genigligi hem de karsilik gelen atriyuma akisin boyutu olan AV kapak
yetersizliginin derecesidir. Son dnemli morfolojik 6zellik ise iligkili kardiyak
lezyonlarin bulunmasidir (7,61).

Atriyum ve ventrikuller arasindaki santin duzeyi ve derecesi, AV
kapak yetersizligi olup olmadigi ve AV kapagin sag ve sol komponentlerinin
yeterliliginin gérulmesinde renkli akim goéruntlileme ve Doppler sorgulamasi
kullaniimaktadir (7).

2.7. Tedavi

2.7.1. Ameliyat oncesi tibbi yonetim

AVSD'nin kesin tedavisi cerrahi dizeltmedir. Yukarida ayrintili olarak

aciklandigi gibi, sant genis oldugunda ve o6nemli mitral kapak kacagi

durumunda kalp yetmezligi gelisir. Hasta, akciger fonksiyonu uUzerindeki
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ikincil etkiye ek olarak, kalp Uzerindeki hacim yukunin semptom ve
bulgularini gosterir. Bu, kalp ve solunum iginin artmasina neden olur. Bu
cocuklar takipne ve gelisememe gibi solunum semptomlari gosterirler. Cok
sik olarak teshis edilmemis veya tedavi edilmemis bebeklerde solunum yolu
enfeksiyonlari olacaktir. Bebegin ameliyat 6ncesi durumunu stabilize etmek
icin kalp yetmezligi ameliyattan once tedavi edilmelidir. Kalp yetmezIiginin
geleneksel tibbi tedavisi, defektteki bu negatif hemodinamik ve néroendokrin
bilesenleri etkisiz hale getirecektir. Kullanilan ilaglar dilretikler, anjiyotensin
donugturact enzim inhibitorleri, dijitaller ve beta blokerlerdir. Etkili bir sekilde
tedavi edilen kalp yetmezligi, AVSD ameliyatinin sonucunu 6nemli Olgude
iyilestirecektir (62).

Pediatrik kalp yetmezliginde kalori tuketiminin artmasi ve yeme
yetenegdinin azalmasi nedeniyle besin destegine ihtiya¢g duyulabilir. Gelisme
geriligini dnlemek dnemlidir, ¢inkd enerji durumu kalp ameliyatindan sonra
total mortaliteyi etkileyebilir. Onemli bir 6nlem, sitl yiksek enerjili
takviyelerle zenginlestirmek ve yiyecegin bir kismini veya tamamini
nazogastrik tip veya perkutan endoskopik gatrostomi (PEG) yoluyla
vermektir (62).

2.7.2. Atriyoventrikiler septal defektin cerrahi palyasyonu

Pulmoner arter bandi (PAB) palyatif bir cerrahi tedavidir. Arteria
pulmonalis'in ilk kisminin etrafindaki konstriktif bir bant tarafindan bir
supravalvuler pulmoner stenoz olusturulur. Daralma, bant boyunca basing
gradyani Olgulerek ameliyat oncesi ayarlanir. Bu prosedir sant hacmini
azaltir, distal pulmoner vaskuler yataktaki basinci normallestirir ve bdylece
pulmoner veno-okluzif hastalik (PVOH) gelisimini engeller. Birka¢ vakada
VSD cerrahi olarak duzeltiliemez, ¢unklu septumun muskuiler kisminda ek
kusurlar bulunur. Bu durumda kardiyak debi, membran6z septal defektin
cerrahi olarak kapatiimasindan sonra bile agirlikli olarak pulmoner arter
yoluyla kalbi terk eder. PAB daha sonra yararli bir cerrahi palyasyon olabilir
(62,63).
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PAB ile ilgili genel gorusg, diger iligkili anomaliler primer onarimi
yuksek riskli bir operasyon haline getirmedigi surece, artik palyatif bir cerrahi
prosedur olarak 6nerilmemektedir (64). Baska bir seri, kapak dokusuyla ilgili
teknik kaygilar nedeniyle PAB'In ¢ok kuguk bebeklerde veya dusuk dogum

agirlikh bebeklerde hala bir se¢genek oldugunu 6ne surmektedir (65).

2.7.3. Atriyoventrikiler septal defektin cerrahi onarimi

AVSD, kalp cerrahisinin baglangicindan beri basariyla onarilmigtir
(66). Lillehei ve arkadaslarinin 1955'te ilk basarili onarimi bildirmesinden bu
yana daha iyi operatif ve postoperatif bakim lezyonun daha iyi anlasiimasini
saglamistir (67). Perioperatif ve postoperatif mortalitedeki énemli azalmaya
ragmen, erken ve ge¢ AV kapak disfonksiyonu, postoperatif iletim
anormallikleri ve oOnemli gec¢ Left Ventricular Outflow Tract Obstruction
(LVOTO) insidansi hala bildiriimektedir (65,66).

1955'ten beri ¢esitli onarim yontemleri basariyla uygulanmakta olup,
gunumuzde modifiye tek yama teknigi (Nunn teknigi olarak da aniimaktadir),
tek yama teknigi ve iki yama teknigi defektlerin onariminda yaygin olarak
kullanilan yaklasimlardir (65,66,68). Ug farkli yontem ayni bes énemli alani
hedefler; interatriyal iletisimin kapatilmasi ve varsa interventrikiler iletisimin
kapatiilmasi, atriyoventrikiler demet ve His demetinin hasar gormesinden
kaginilmasi, islevsel, regurjitan olmayan ve stenotik olmayan AV kapaklar
olusturulmasi ve ge¢ LVOTO'dan kaginilmasi. Sol AV kapak yetersizliginden
kaginmak igin sol Ust yaprak (LSL) ve sol alt yaprak (LIL) birlikte dikilebilir,
trikUspit yapi olarak birakilabilir veya yamaya yapistirilabilir (56).

Tek yama, modifiye tek yama veya iki yama tekniginin en dusuk
postoperatif mortalite ve morbiditeyi saglayip saglamadigi konusunda hala
farkli gorusler vardir ve simdiye kadar higbir teknigin digerine Ustin oldugu
uzun sureli takipler temelinde kanitlanmamistir (15,57,65-68). Total
atriyoventrikuler septal defektin (CAVSD) tedavisinde modifiye tek
yama(Nunn) ve iki yama tekniklerinin kargilastirmasinin meta-analiziyle Wu

ve ark. kardiyopulmoner baypas (CPB) ve aortik kros klemp (ACC) sureleri
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disinda VSD boyutunda ve diger sonuglarda anlaml bir fark olmadigini
bulmuslardir. Nunn tekniginin, ¢ift yama teknigi ile karsilastirildiginda, daha
kiclik VSD'leri olan hastalarda anlamli olarak daha kisa KPB ve aortik kross
klemp sureleri ile gergeklestirildigi sonucuna varmiglardir (69) Cerrahi
yaklasimla ilgili bazi gorus ayriliklari olsa da komplet AVSD'de erken
muadahale tercih edilen tedavi haline gelmistir. Erken mudahale kalp
yetmezligini, PVOH potansiyelini ve ani solunum yolu enfeksiyonlarina egilimi
Onler (15,66). Komplet AVSD'nin 3 ila 6 ay arasinda cerrahi onarimi,
PVOH’den kaginmak igin cerrahlar arasinda yaygin olarak kabul gérmektedir
(65-67). Ono ve arkadaslari, erken yasta sadece konservatif tedavi alan
hastalarin, erken cerrahi onarim uygulanan hastalara kiyasla ortalama 15,2
aylikken anlamli pulmoner hipertansiyon ve yuksek pulmoner direng
gosterdigini gosterdiler (15). Down sendromlu ve Down sendromlu olmayan
hastalardan alinan histolojik numunelere dayanarak Yamaki ve arkadaslari,
Down sendromlu hastalarda baslangi¢ lezyonlarinin miktarinda ve kuguk
pulmoner arterlerin medial kalinhginda énemli farkhliklar olan daha siddetli bir
PVOH formu bildirmislerdir (70). Bu bulguya ve AVSD'li hastalarin en az
%50'sinde Down sendromunun da bulunmasina dayanarak, defektlerin erken

onarimi kuvvetle dnerilmektedir (8,13,14,65).

2.7.3.1. Tek yama teknigi

Bu prosedirde hem interatriyal hem de interventrikiler iletisimin
kapatiimasinda tek bir yama kullanilir. Yama malzemesi neredeyse her
zaman perikarttir. Cift yama teknigi ve modifiye tek yama teknigi ile
karsilastinldiginda, LSL, LIL, sag Ust yaprak (RSL) ve sag alt yaprag (RIL)'In
tumu yamaya baghdir. LSL ve LIL karsilikli kenarlarinin en 6n kisimlari
belirlenir ve bu karsit iliskiyi korumak igin bir sutur yerlestirilir ve gevsek
birakilir. interventrikiler iletisimi ortaya cikarmak ve yamanin beline uyum
saglamak igin, kdpru olusturan yaprakgiklar Ustte ve bazi durumlarda altta
kapak halkasina yanal olarak kesilir. Bu kesi yapildiktan sonra yamanin

ventrikiler kismi apeksin sag tarafina sirekli veya kesikli sentetik
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monofilament prolen sditdrler ile dikilir ve 6ne dogru devam ettirilir (51). iletim
liflerinden kaginmak igin sutur hatti defektin sag ventrikul yuzeyinden alinir.
Sag ve sol AV kapak yaprakgiklarinin yamanin beline sabitlenmesinde gift
kath yatay matris dikisleri kullanilir. Patch olarak en yaygin sekilde perikard
kullanilir. Sol AV kapak yetersizligi ve LVOTO gibi ameliyat sonrasi veya
uzun vadeli komplikasyonlardan kaginmak igin, LSL ile LIL arasindaki bosluk,
daha once yerlegtiriimis isaretleme suturunun karsit kenarlarinda ince aralikli
dikislerle kapatilir. Gerekirse lateral komissurlere anuloplasti suttrleri konur
(51). Son olarak yamanin Ust kismi atriyal septum defektinin kenarina dikilir
(sekil-1)(51).

Bridging
LSL

AW\

Crest of
ventricular
septum

Guy suture LIL
connecting
LSL and LIL

| Central anteriorly
placed guy suture

Pericardial

Sekil-1: Tek Yama Teknigi (51)

2.7.3.2. Cift yama teknigi

Bu prosedurde atriyumlar ve ventriklller arasindaki iletigimi
kapatmak icin iki farkli yama kullanilir (51). Ventrikuler bilesen, atriyal
bilesenden ayri olarak kapatilir, boylece kopru olusturan yaprakgiklarin (57)
bdlinmesi 6nlenir. Ostiyum primum defektinin kapatiimasinda esas olarak

glutaraldehit ile muamele edilmis ya da edilmemis otolog perikard yamasi
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veya sigir perikardi yamasi gibi farkli yama malzemeleri kullanihr. Ventrikuler
komponentin kapatilmasinda dakron yama, glutaraldehit ile muamele edilmis
otolog perikard yama, edilmemis otolog perikard, sigir perikardi ve
politetrafloretilen yama kullaniimaktadir (64-66,68,69). Yama malzemesiyle
ilgili farkli 6neriler son zamanlarda tartisiimistir ve Kardiyovaskuler Patoloji'de
yayinlanan bir makale, en iyi segenek olarak glutaraldehitle islenmis
perikardin kullaniimasini siddetle tavsiye etmektedir. Bu ifadenin nedeni,
implantasyondan sonra yabanci dokuya kargi bir konak tepkisinin olusmasi
mumkun olmasina ragmen, glutaraldehitte korumanin kollajenin g¢apraz
baglanmasini tegvik etmesi ve antijenisitesini dugirmesidir (69). Cift yama
tekniginin kullanildigi sol ventrikll cikigsinda sentetik yama malzemesinin
varhigi, dogal olarak dar olan sol ventrikil ¢ikisindaki fibrotik obstriksiyonu
daha da neden olabilir. Sol ventrikil ¢ikisinin arka duvarindaki sertligin
artmasina katkida bulunabilir ve sistolik kasiima sirasinda sol ventrikul

cikisinda turbulansa neden olabilir (66).

Suture connecting
LSL and LIL

RLL

5 - , n Y \\t;_:;"\ 8 < A
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AN .7 ’ y Y
Pericardial
Bk cs patch

Sekil-2: Cift Yama Teknigi (51)
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Defekti onarmanin ilk adimi, interventrikller ve interatriyal iletisimin
boyutunu gorsellestirmektir. Malformasyonun boyutunu gorsellestirmek igin,
LSL ve LIL'in 6n karsit kisimlari arasinda ince bir polipropilen sutur gevsek
birakilir. Sutur yapildiktan sonra, interatriyal ve interventrikiler iletisimin
derecesini gorsellestirmek icin yaprakgiklar geri ¢ekilebilir. Ventrikiler yama,
ventrikller tepenin sag tarafina surekli sutir ile dikilir. RIL ve RSL'nin
kordalari ve LIL ve LSL sirasiyla ventrikiler yamanin sad ve sol tarafinda
kalir. Dikise mudahale eden tum kordalar kesilir. Bunun nedeni yaprakgiklarin
on kenarlarinin ventrikiler yamaya dikilmis olmasidir. Ventrikiler yamanin
sutdr hatti 6nde tamamlanir ve LIL ile LSL'nin 6n kenarlari ventriktler septal
yamaya sabitlenir. Sol AV kapak yetersizliginden kaginmak i¢in yamadaki sol
kapak aparati uygun sekilde dar olmalidir. Dikigler yamanin ¢ok asagisina
veya ¢ok yukarisina yerlestirildiginde sirasiyla sol ¢ikis yolu obstriksiyonu
veya sol AV kapak yetersizligi riski artar (51). Apozisyon bdlgesinin sol AV
kapakta tamamen kapatilmasi ¢ogu durumda iki kat halinde surekli sutur
veya daha yakin zamanda monofilamanli ayri dikigler kullanilarak yapilir (66).

Onarimdaki son adim, ASD bilesenini kapatmak icin daha once
cikarilan perikardiyal parcaylr veya daha once ayrintilari verilen baska
herhangi bir materyali kullanmaktir. SGtlr hatti ventrikller yamanin tepesini,
sol AV valfini ve varsa olasi bir foramen ovale dahil atriyal defektin alt ve Ust
kenarini igerir. Interatriyal iletisim tamamen kapanmadan ®nce sol AV
kapagin yeterliligi test edilir ve salin soliusyonu enjeksiyonu regurjitan bir sol
AV kapag! gosteriyorsa LSL ile LLL ve LIL ile LLL arasinda kuguk anuloplasti
dikisleri yapilir (sekil-2)(51).

2.7.3.3. Nunn teknigi veya modifiye tek yama teknigi

Modifiye edilmis tek yama tekniginde, interventrikiler bilesenin
dogrudan dikiimesiyle birlikte interatriyal iletisimi kapatmak igin bir yama
kullanilir. VSD, interventrikller septal apexin sag tarafina konulan c¢oklu
kesikli matris suturleri veya kesikli, yatay matris suturleri ile kapatilir (57,66).

Sutlr daha sonra ortak kapagin kopru olusturan yaprakgiklarindan atriyal
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septum defektinin kapatiimasinda kullanilan yamanin bir kenarindan gegirilir.
Potansiyel iletim dokusunu 6nlemek icin ventrikuler apex sag tarafina suturler
konur (67). Bir sonraki adim, VSD'yi kapatmaktir. ASD yamasinin uzunlugu
septal tepeden daha kisa olacak sekilde segilir, bOylece sutur baglama, sutur
hattinin desteklenmesine ve ortak deligin merkezi bir anuloplastisini saglar.
Bu, kapak yaprakc¢ik koaptasyonu igin yeterli yaprakg¢ik dokusunun mevcut
olmasini  sadlar(sekil-3) (66,67).Yapilan bir c¢alismada preoperatif
degerlendirmelerde VSD boyutunun 9mm den kiguk olan hastalarda nunn
teknigi, 9mm den blyuk olanlarda ¢ift yama teknigi kullanildigi
belirtilmistir(127).

Sekil-3: Modifiye Tek Yama Teknigi (67)

Yapraklarin bolinmesinden kaginmak, modifiye tek yama teknigi
kullanmanin avantajlarindan biridir. Bu sekilde, sutur hatlarindaki yaprakgik
kaybi en aza indirilir ve suturlerin dogrudan septal tepeden yaprakgiklara
yerlestiriimesi, kopru olusturan yaprakgiklarla iligkili kordalarin sikismasini
Onler, bdylece koaptasyon igin mumkin oldugu kadar ¢cok yaprakgik dokusu
kullanilabilir hale gelir. Bu 6zellikle yaprak¢ik dokusunun daha kirilgan oldugu

defektlerin erken onariminda énemlidir (66).

2.7.3.4. Yamasiz teknik

Son yillarda, AVSD'lerin cerrahi onariminda no-patch teknigi olan
dordincu bir teknik tanimlanmistir. Sag atritomi gergeklestirildikten sonra,

VSD bileseni dogrudan U seklinde kesikli dikisler kullanilarak kapatilr.

Penceler ventrikller tepenin sag tarafinda birakilir. VSD'yi kapatmak igin
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dikisler daha sonra karsilik gelen kopru yaprakgiklarindan gegirilir ve
dogrudan baglanir (71). VSD ve sol AV kapaktaki yarik kapatildiktan sonra,
AV kapaklarla birlikte defektin siniri getirilerek ostium primium defekti
kapatilir (72). Devam sutur, defektin apexini yeni olusturulan AV kapak
bolimlemesiyle birlestiren defektin Ust kenarindan baglatilir. Bu situr hatti,
VSD'yi kapatan onceki suturlerin bir milimetre sagina yerlestirilir ve suatur
daha sonra defektin tepesinden gegirilir. Superior suttr hatti, ostium primum
apexin alt kisminin posterior yaprakgiklarla birlestigi, defektin alt kisminda
baglayan ikinci bir sutur hatti ile tamamlanir ve ventrikiler septum seviyesine
ulagilir (71).

interaktif Kardiyovaskiiler Géglis Cerrahisinde yayinlanan bir
calisma, bu teknigin hem tek hem de iki yama teknigine kiyasla cesitli
avantajlara yol actigini iddia etmektedir. Daha iyi bir kapak yeterliligi, VSD
yamas! kullanilmayarak elde edilir, ¢unkl septumun tepesindeki sol AV
kapak implantasyon seviyesi alcaltilir ve bu da artan bir koaptasyon alani
olugturur. Teknik ayni zamanda daha az zaman alicidir, bu da iskemik ve
total pompa suresinin azalmasina neden olur (71). Yamasiz teknik, daha
blayUk bir boyut olusturan yama teknigine kiyasla atriyum boyutunda kuguk
bir azalmaya yol agar. Yazarlar bu azalmanin post operatif aritmi olusumunun
Onlenmesine yardimci olabilecegini iddia etmektedirler (72). Henlz
cevaplanmamis sorular, bu teknigin dokulara ¢ok fazla gerilim uygulayip
uygulamadigi ve bunu takiben olasi kapak bozulmasi riski tasiyan yirtilma

olup olmadigidir (71).

2.8. Prognoz

Tedavi edilmemis AVSD’nin prognozu koétudur. Hastalarin yaklasik
%50'si bebeklik doéneminde kalp yetmezligi veya akciger enfeksiyonu
nedeniyle &lmektedir (23). Bir yildan fazla hayatta kalanlarda geri
doénusumsuz PVOH gelisir ve daha sonra sant tersine doner. Cerrahi onarim
uygulanan hastalarda 15 yillik sag kalim yaklasik %90'dir ve bunlarin %9 ila
%10'u 15 yil iginde yeniden ameliyat gerektirir (73).
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2.9. Komplikasyonlar

AVSD komplikasyonlarinin  ¢odu intrakardiyak santlar veya
atriyoventrikliler kapak vyetersizligi ile iligkilidir. Komplet AVSD'de, kanin
soldan saga santlanmasi, sag tarafta asiri yuklenmeye ve ¢ok erken yasta
kalp yetmezligi ve pulmoner konjesyon belirtilerine yol agar, bu da bebeklik
déneminde 6nemli mortaliteye neden olur. Sant duzeltiimezse pulmoner
hipertansiyon ve Eisenmenger sendromuna yol acan geri donusumsuz
pulmoner vaskuler hastaliga neden olur. Kanin ventrikilden atriyoventrikuler
kapak yoluyla atriyuma regurjitasyonu pulmoner konjesyona ve atriyumun
geniglemesine yol agar. Atriyumun geniglemesi supraventriktler aritmilere yol
acabilir. Diger komplikasyonlar, vyetersiz beslenme ve gelisememeyi

icerebilen yetersiz beslenme ile ilgilidir (74).

2.10. izlem

2.10.1. Erken Bulgular

AVSD’nin hastane erken 6lum oraninin (30 gun) son yillarda azaldigi
(75) ve son calismalara gore mortalite oraninin %0-10 arasinda degistigi
belirtiimistir (76-78). Bazi calismalarda erken donemde Olim gen¢ yasa
baglansa da (5,79), erken donemde yapilan cerrahinin daha guvenli
oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur (80). Ug¢ buguk kilonun altindaki
cerrahiler erken hastane mortalitesi icin risk faktorl olarak kabul edilmistir
(81). Down sendromunun AVSD onarimi Uzerindeki etkileri celigkilidir (82-
86). Down sendromlu hastalarda pulmoner hipertansiyon ve akcigerin tikayici
damar hastaligi(PVOH) gelisme riski daha yuksek oldugu igin anestezi
sirasinda sorunlar yasanabilirken, Down sendromlu hastalarda eslik eden
mikst kalp hastaliklari ve ciddi AV kapak sorunlari daha az goralir (82). Daha
onceki cgalismalarda Down sendromlu hastalarda erken hastane OlUm
oraninin daha yuksek oldugu ve farkli tedavi edilmesi gerektigi belirtiimesine

ragmen (83), guncel galismalarda Down sendromlu ve Down sendromiu
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olmayan hastalar arasinda erken hastane o6lum oranlari agisindan fark
bulunmamis; hatta Down sendromlu hastalarda daha dusuk bulunmustur (84-
86).

2.10.2. Ge¢ Dénem izlem

AVSD onarimi sonrasi 10 yillik sag kallm orant %70 ile %100
arasinda bildirilmektedir (75,87). On yillik sag kalim orani, kalp problemlerinin
karmasikligi ve uygulanan cerrahi teknikle iliskilendirilmistir (82,87).
Postoperatif aritmiler genellikle total AVSD onarimindan sonra gorulur .%0,5-
7,5 oranlarinda gorulur (77,88).

Tum AVSD tiplerinde onarim sonrasi yeniden operasyon orani %1,8-
8,9'dur (89,90). Yeniden ameliyatlar cogunlukla sol AV kapak yetersizligine
baglidir (91-94). Bunu subaortik darlik, reziduel VSD, sol ventrikul ¢ikis yolu
darligi ve sag AV kapak yetmezligi takip eder (93-95). Birka¢c c¢alismada
Down sendromlu hastalarda reoperasyon riski Down sendromlu olmayan
hastalara gore daha dusik bulunmustur (91,92). Bu durum Down sendromlu
hastalarda sol AV kapak anomalileri ve displastik mural yaprakg¢iklarin Down
sendromlu olmayan hastalara gore daha dusuk olmasi ile agiklanabilir.
Eriskinler icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinda, orta-ileri derecede
sol AV kapak yetersizliginde hasta semptomatik ise veya semptomsuz
hastalarda sol ventriklil genislemis ve/veya ejeksiyon fraksiyonu duslkse;
cerrahi duzeltme Onerilir (Sinif 1 6neri) (96). Orta-anlamli sol AV kapak
yetmezligi ve sol ventrikil hacim yUklenmesi ve cerrahi olarak onarilabilir
kapak yetmezligi olan asemptomatik hastalarda cerrahi dustnulebilir (Sinif
2a oOneri). Ancak kilavuzlar B ve C dizeylerinde kanit diizeyinde olup, bu
konuda rastgele secilmis genis populasyonlarda ¢alisma bulunmamaktadir.
Sol AV kapak yetersizliginin ekokardiyografi ile degerlendiriimesi, dinamik
yapisi ve coklu yetersizlik akimlarinin varligi nedeniyle ¢ok zordur. Bu
baglamda, son derece subjektif ekokardiyografik gorintiler nedeniyle
cerrahiye karar vermek zordur. Dort boyutlu manyetik rezonans gortntileme,
AV kapak yetersizliginin derecesinin degerlendirimesinde daha guvenilir

oldugu 6ne surulen yeni bir tekniktir (97).
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Sol AV kapak yetersizligi, sol AV kapak onarimi veya sol AV kapagin
replasmani seklinde duzeltilebilir (98). Kapak onarimi olan hastalarin yasama
sans| kapak replasmani olanlara goére daha yuksektir (92,99,100). Ancak
kapak replasmani yapilan hastalarda antikoagulan ihtiyaci, enfeksiyon riski,
gebelikte ve yeni dogan bebekte kalbe iligkin komplikasyonlar daha fazladir.
Bir calismada reoperasyon (¢ogunlukla kapak replasmani) yapilan hastalarin
%33'U sol AV kapak tamiri yapilan hastalardir (92).

AVSD onarimi yapilan hastalarin takibine yonelik ¢alismalarin ¢ogu
sag kalim orani ve tekrar operasyon ile ilgilidir (90,101,93-95). AVSD’lerin
tamirinden sonra en sik gorulen komplikasyon olan sol AV kapak
yetersizliginin seyrini ve sol AV kapak yetersizligini etkileyen risk faktorlerini
inceleyen az sayida g¢alisma vardir (102-104).

Kozak ve ark. (103) calismasinda ortanca 6,7 aylikken komplet
AVSD tanisi ile ameliyat edilen 53 hasta degerlendirilmigtir. Ameliyat oncesi
26 (%49,1) hastada orta-ileri derecede sol AV kapak yetmezligi gorultrken,
ameliyat sonrasi ilk 30 gun icinde yapilan ekokardiyografik inceleme 21
hastada (%39,6) gorudimustir. Ameliyat yasi, ameliyat kilosu, Down
sendromu varlgi, preoperatif donemde orta-anlamh AV kapak yetmezIigi,
eslik eden AV kapak anomalisi ve intraoperatif anuloplasti ve erken
postoperatif ddnemde orta-6nemli sol AV kapak yetmezligi arasindaki iligki
arastirildi; sadece hastanin Down sendromlu olmamasi ile anlamli
korelasyon bulundu.

Ten Harkel ve ark. (104) parsiyel ve total AVSD nedeniyle ortanca 7
aylikken opere edilen 164 hastada sol AV kapak yetmezligi gelisimi ve tekrar
operasyon icin risk faktorlerini belirlemeye calismiglardir. Bu calismada
cinsiyet, Down sendromu varligi, preoperatif sol AV kapak yetmezIigi, eslik
eden diger kalp anomalileri, operasyon yasl ve sol ventrikul ¢ikis yolu
stenozunun uzun dénem izleminde belirgin sol AV kapak yetmezligi uzerine
etkisi olabilecek faktorler degerlendirilmistir. AV kapak yetmezligi ve Down
sendromunun olmamasi risk faktord olarak bulundu, ancak ¢ok degiskenli

incelemede istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi.
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Minich ve ark. (102) ortanca 20 aylikken opere edilen parsiyel ve orta
AVSD tanii 87 hastanin operasyon oOncesi ve sonrasi agirliklarinin
incelendigi bir diger ¢alismada AVSD tipi, cift orifisli sol AV kapak, sol AV
kapak parasut deformitesi, ameliyat dncesi agirlik, anuloplasti varligi veya
Down sendromu varligi ile orta-onemli sol AV kapak yetersizligi arasinda iligki
arastinldi ve ameliyat sonrasi 1. ayda orta-onemli sol AV kapak yetersizligi
risk faktor olarak bulundu.

AVSD’li hastalarda AV kapaklar dogustan ve yapisal olarak bozuktur.
Kalp cerrahisi ve valvuloplastideki son gelismelere ragmen, kapak yetersizligi
gelisiminin nedenleri net degildir. Bazi arastirmacilar AV kapak yetersizliginin
duzeltme sirasinda eksenin geometri ve donusundeki degisiklikler ve
displastik subvalvar yapilara bagh olarak gelistigini ileri sirmuslerdir (105-
107).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Aragstirmanin Amaci

Arastirmanin amaci; bolumimuzde tek yama ya da c¢ift yama
teknikleri ile ameliyat edilen total AVSD hastalarinin uzun doénem

sonugclarinin incelenmesidir.

3.2. Arastirmanin Turu, Yeri ve Zamani

Arastirma tek merkezli ve retrospektif tlrde bir arastirmadir.
Arastirma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Kalp Cerrahisi
Bilim dalinda yapilmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

21 Subat 2023 tarihli 2023-4/17 nolu karari ile etik kurul onayi alinan
arastirmanin evrenini Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Pediatrik
Kardiyak Cerrahi Bilim dalinda 2007-2022 arasinda ¢ift yama ya da modifiye
tek yama teknigi ile total atriyoventrikiler onarim yapilmis olan 300 hasta
olusturmaktadir. Hastane veri tabani olan MIA-MED sisteminden
incelenmesi-sistemde veri eksikligi nedeniyle hasta ve yakinlari aranarak
bilgi alinmigtir. Arastirmaya dahil edilme kriterlerini tasimayan hastalar
calisma disina alindiktan sonra 111 hasta arastirmanin 6rneklemini

olusturmustur.
3.4. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
1-Hastalarin Uludag Universitesi Tip fakiiltesi hastanesi Pediatrik

Kalp Cerrahisi bilim dalinda modifiye tek yama ya da ¢ift yama teknikleri ile

total atriyoventrikiler kanal defekti onarimi yapilmis olmasi.
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2-Onarimda Cift yama ya da modifiye tek yama tekniklerinden birinin
kullanilmasi.

3.5. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1- Ek kardiyak veya vaskuler anomalinin olmasi.
2- Total AVSD tanisi olup univentrikiler onarim yapilma karari

alinmis olmasi.
3.6. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Arastirmanin verileri Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi’'nin

veri tabani olan MiA-MED sisteminden elde edilmistir.
3.7. Arastirmanin Sinirliliklari

Retrospektif tek merkezli, uzun streli takipte kalan hasta sayisinin az
olmasi ve eksik tetkikler nedeniyle galismaya uygun hastalarin ¢alismaya

alinamamasi bu ¢alismanin sinirhliklaridir.

3.8. Arastirma Orneklem Semasi

Arastirmanin Evreni
n= 300

\ 4

Arastirma kriterlerini tagimayan (Eksik veriler, uzun streli
takip vb.) hasta sayisi
n=189

¥

Arastirmanin Orneklemi
n=111

25



3.9. Verilerin Analizi

Veriler SPSS 22.0 programi ile analiz edildi. Verilerin normal dagilim
analizi (Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testi) yapildi ve normal dagilim
gOstermedigi goruldi. Bu nedenle veriler parametrik olmayan testler ile
yapildi. Niteliksel veriler icin sayi ve yuzde; niceliksel veriler i¢in ortalama ve
standart sapma analizleri yapildi. Kategorik degiskenler Ki-Kare testi ile,
niceliksel degiskenler ikili gruplarda Mann-Whitney U testi ile analiz edildi.

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

Modifiye tek ve cift yama teknikleri ile total AVSD onarimi yapilmis
olan hastalarin postoperatif mortalite-morbidite oranlarinin incelenmesi

amaciyla yapilan arastirma bulgulari agagida yer almaktadir.(Tablo-1)

Tablo-1: Demografik 6zelliklerin dagilimlan

n (111) %
Cinsiyet
Kiz 58 52,3
Erkek 53 47,7
Down sendromu
Var 89 80,2
Yok 22 19,8
Yas (ay) (OrttSS) 16,82+24,57 (medyan 5.2 ay)

Hastalarin %52,3’Unun kiz, %80,2’sinin Down sendromlu oldugu ve

yas ortalamasinin 16,82+24,57 ay oldugu goérulda (Tablo-1) (sekil-4-5-6).

Cinsiyet

Erkek
48% Kiz

52%

= Kiz = Erkek

Sekil-4: Cinsiyet Dagilimi (%)
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Down Sendromu

Yok
20%

Var
80%

Sekil-5: Down Sendromu Dagilimi (%)

= Var = Yok

Yas (ay)
14
12

10

— O

Sekil-6: Yas Dagihmi (%)
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Tablo-2: Cerrahi igleme iligkin bulgular

n %

Banding
Var 24 21,6
Yok 87 78,4
Nunn-Cift yama
Nunn 34 30,6
Cift 77 69,4
inotrop dozu
Yok 31 27,9
Tek 43 38,7
21 19 17,1
3'lU 10 9,0
4'la 8 7,2
Norolojik hadise
Var 16 14,4
Yok 95 85,6
Enfektif hadise
Var 64 57,7
Yok 47 42,3
Ecmo ihtiyaci
Var 13 11,7
Yok 98 88,3
Reoperasyon
Yok 92 95,8
2yl 1 1,05
3yl 1 1,05
4 yil 1 1,05
7yl 1 1,05

Medyan Aralik
Entiibasyon siiresi (giin) (Ort+SS) 6,42+12,53 2 0-97
Yogun bakim kahs siiresi (giin)
(OrttSs) 10,84+14,03 6 0-100
Hastane yatis siiresi (giin) (Ort+SS) 17,57+17,16 12 0-110

Hastalarin %21,6'sinda banding oldugu, %69,4'Une ¢ift yama
yapildigi, %38,7’sinin inotrop dozunun tek doz oldugu, %14,4’ande ndrolojik
hadise oldugu, %57,7’sinde enfektif hadise oldugu, %11,7’sinde ecmo
ihtiyaci oldugu, 2.,3.,4. ve 7. yilda reoperasyon olan hasta oranlarinin %1,05
oldugu, entibasyon suresinin 6,42+12,53 (medyan:2) gun, yodun bakim yatis
suresinin  10,84+14,03 (medyan:6) gun ve hastane yatis suresinin
17,57+17,16 (medyan:12) gin oldugu gorildi (Tablo-2).

29



Tablo-3: Kapak yetmezligi dagilimi

%

Postoperatif 1. gilin

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
Agir MY orta TY 1 0,9

Agir 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 34 354
Agir MY orta TY 2 2,1

Agir 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
Agir 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
Agir MY min TY 6 6,5
Toplam 92 100
1. yil

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
Agir MY orta TY 1 1,2
Agir MY min TY 6 7,2
Toplam 83 100
2.yl

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

Agir MY orta TY 1 13
Agir MY min TY 4 53
Toplam 75 100
5. yil

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
Agir MY min TY 8 13,1
Agir MY agir TY 1 1.6
Toplam 61 100
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Tablo-3 (Devami): Kapak yetmezliginin zamana gore dagilimi

n %
7.yl
MY ve TY yok 2 4,3
Min MY min TY 21 447
Orta MY orta TY 5 10,6
Orta MY min TY 11 23,4
Agir MY orta TY 1 2,1
Agir MY min TY 6 12,8
Agir MY agir TY 1 2,1
Toplam 47 100
8.yl
MY ve TY yok 1 2,8
Min MY min TY 15 417
Orta MY orta TY 5 13,9
Orta MY min TY 12 33,3
Agir MY min TY 3 8,3
Toplam 36 100
9.yl
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
Agir MY orta TY 1 3
Agir MY min TY 3 9,1
Toplam 33 100
10. yil
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 10 417
Agir MY min TY 1 4,2
Toplam 24 100
12. yil
MY ve TY yok 6 429
Orta MY orta TY 2 14,3
Orta MY min TY 6 42,8
Toplam 14 100
14. yil
MY ve TY yok 3 50
Orta MY orta TY 2 33,3
Orta MY min TY 1 16,7
Toplam 6 100

Hastalarin zamana gore kapak yetmezligi dagilimlari Tablo 4, Tablo
5 ve Sekil-7’de yer almaktadir. Tablolara goére postoperatif 1. ginde en ¢ok
(%35,1) orta MY ve min TY; 1. ayda en ¢ok (%36,5) min MY min TY; 3. ayda
en ¢ok (%36,2) orta MY min TY; 6. ayda en ¢ok (%39,1) orta MY min TY; 1.
Yilda en ¢ok (%37,3) orta MY min TY; 2. yilda en ¢ok (%40) min MY min TY;
5. yilda en ¢ok (%45,9) min MY min TY; 7. yilda en ¢ok (%44,7) min MY min
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TY; 8. yilda en ¢ok (%41,7) min MY min TY; 9. yilda en ¢ok (%45,5) min MY
min TY; 10. yilda en ¢ok (%41,7) orta MY min TY; 10. yilda en ¢ok (%42,8)
MY ve TY yok ve son olarak 14. yilda en ¢ok (%50) MY ve TY yok oldugu

goralda.

1. ay Postop 1. glin

3.ay

6. ay

1.yl

Toplam

Agir MY min TY
Agir MY orta TY
Orta MY min TY
Orta MY orta TY
Min MY min TY
MY ve TY yok
Toplam

Agir MY min TY
Agir MY orta TY
Orta MY min TY
Orta MY orta TY
Min MY min TY
MY ve TY yok
Toplam

Agir MY min TY
Orta MY min TY
Orta MY orta TY
Min MY min TY
MY ve TY yok
Toplam

Agir MY min TY
Orta MY min TY
Orta MY orta TY
Min MY min TY
MY ve TY yok
Toplam

Agir MY min TY
Agir MY orta TY
Orta MY min TY
Orta MY orta TY
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Tablo-4: Ek komplikasyon dagilimi

n (%)

%

1. Ritim bozuklugu
Gegirilmis SVT jet

Kalici Pace ihtiyaci

Gegici pace ihtiyaci olan gegici atriyoventrikiler tam blok
Direncli SVT nedenli arrest

2. ECMO ihtiyaci

3. Pulmoner HT + Pnémoni + uzamis entiibasyon + yogun
bakim ihtiyaci

4. Rezidiiel mitral kleft

5. Pulmoner hipertansiyon+Pnémoni+Jet

6. Preoperatif list solunum yolu enfeksiyonu/ates olan
hastalarda postoperatif pnédmoni geligimi

7. Diger

Covid nedenli uzun yatis

Pnémotorax nedenli tiip torokostomi uygulamasi

Sag juguler ven ile karotis arasinda iatrojenik av fistdl
Subglottik darlik nedenli balon dilatasyon uygulamasi
Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman

18 (%24)

13 (%17,4)
13 (%17,4)

11 (%14,7)
5 (%6,6)
5 (%6,6)

9 (%12)

I L)

9,4

53
53
4,2
17,4
17,4

14,7
6,6
6,6

2,6
53

1,3
1,3
1,3

Hastalarin ek komplikasyon dagilimlarinda en ¢ok (%17,3-%17,3-

17,3) ekstra korporal membran oksijenatori (ECMO) ihtiyaci komplikasyonu

ve Pulmoner hipertansiyon+pndmoni+tuzamis entibasyon+uzamis yogun

bakim yatisi ve diger (Covid nedenli uzun yatig, gegici pace ihtiyaci olan

gecici atriyoventrikiler tam blok, pnomotorax nedenli tup torokostomi

uygulamasi, sag juguler ven ile karotis arasinda iatrojenik av fistll, sternum

yara yeri enfeksiyon nedenli debritman, subglottik darlik nedenli balon

dilatasyon uygulamasi) gorulmustur (Tablo-5).

Tablo-5: Mortalite oranlarinin dagilimi

n (111)
Mortalite
Evet 15
Hayir 96

Ameliyat olan hastalarin mortalite orani %13,5 bulundu (Tablo-6).

Tablo-6. Mortalite durumunun zamana gore dagilimi

Mortalite zamani n
1. ay 14
1.yl 1

Hastalarin mortalite gelisme zamanlarina bakildiginda %93,4’Gnin

postoperatif 1. ayda, %6,6’sinin 1. yilda oldugu goérulda (Tablo-7).
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Tablo-7: Mortalite durumuna gore gesitli degiskenlerin karsgilastiriimasi

Mortalite
Evet Hayir X? p
Cinsiyet
Kiz 6 (%640) 52 (%54,2) *
Erkek 9 (%60) 44 (%45,8) 1,044 0,229
Down sendromu
Var 13 (%86,7) 76 (%79,2) %
Yok 2 (%13,3) 20 (%20,8) 0,459 0,33
Banding
Var 2 (%13,3) 22 (%22,9) *
Yok 13 (%86,7) 74 (%77,1) 0,703 0,323
Yama turi
Nunn 3 (9%620) 31 (%32,3) *
Cift 12 (%80) 65 (%67,7) 0,922 0,261
Inotrop dozu
Yok 3 (%20) 28 (%29,2)
Tek 5 (%33,3) 38 (%39,6)
21i 3 (%20) 16 (%16,7) 2,938 0,568
3 3 (%620) 7 (%7,3)
4'10 1 (%6,7) 7 (%7,3)
Norolojik hadise
Var 4 (%26,7) 12 (%12,5) *
Yok 11 (%73,3) 84 (%87,5) 2.11 0,145
Enfektif hadise
Var 8 (%53,3) 56 (%58,3) *
Yok 7 (%46,7) 40 (%41,7) 0,133 0,463
ECMO ihtiyaci
Var 3 (%20) 10 (%10,4) *
Yok 12 (%80) 86 (%89,6) 1,152 0,245
Reoperasyon
Yok 11 (%100) 81 (%95,4)
2 1 (%1,2)
3 1(%1,2) 0,54 0,969
4 1 (%1,2)
7 1(%1,2)
Medyan  Arahk U p
Yas (Ort.£SS) 10,73+7,31 17,77+26,16 6-7,5 26-177 676 0,704
Entiibasyon siiresi
(Ort.£SS) 6,08+12,41 9,4+13,91 15-2 41-97 1,397 0,033
Yogun bakim kalig
siiresi (Ort.xSS) 14,46+16,24  10,28+13,66 10-5 48-99 1,642 0,021
Hastane yatis
siiresi (Ort.xSS) 19,86+19,87  17,21+16,78 11-12 67-107 712,5 0,997

X?: Ki-Kare testi, U: Mann-Whitney U testi, *Fisher’'s Exact test

Mortalite durumuna gore cesitli degiskenlerin karsilastiriimasinda;
ekstubasyon suresi ve yogun bakim kalig suresi degiskenlerinde istatistiksel
olarak anlamh fark bulundu (p<0,05). Entlibasyon suresi degiskeninde
mortalite olan hastalarin entibasyon sureleri (6,08£12,41) daha dusuk

bulunurken; yogun bakimda kalig sureleri (14,46+16,24) daha uzun bulundu.
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Mortalite gorulen hastalarin %60’inin erkek oldugu, %86,7’sinin Down
sendromlu oldugu, %13,3’'Unde banding oldugu, %80’ine ¢ift yama
uygulandigi, %33,3’Une tek doz inotrop uygulandidi, %26,7’sinde ndrolojik
hadise oldugu, %53,3’Unde enfektif hadise oldugu, %20’sinde ekstra korporal
membran oksijenatori (ECMO) ihtiyaci oldugu ve reoperasyon yapilmadigi
bulundu (Tablo-8).

Tablo-8: Mortalite durumuna gore ek komplikasyonlarin

karsilagtiriimalari

Mortalite

Ek komplikasyonlar Evet Hayir
Covid nedenli uzun yatig 2(2,1)
Cesitli nedenlerden dolayt ECMO ihtiyaci 13 (%13,5)
Gegici pace ihtiyaci olan gegici atriyoventrikller tam blok 4 (4,2)
Gegirilmis SVT/JET 2 (%13,3) 5 (%5,2)
Kalici atriyoventrikller tam blok nedenli kalici pace 4 (%4.2)

implantasyonu
Pnémotorax nedenli tlip torokostomi uygulamasi 4 (%4,2)
Preoperatif st solunum yolu enfeksiyonu/ates olan
hastalarda postoperatif pnémoni gelisimi

Pulmoner hipertansiyon+Pnémoni+Jet 3a (%20) 2b (%2,1)
Pulmoner hipertansiyon+pnémoni+uzamis

42 (%26,7) 1o (%1)

entlbasyon+uzamis yogun bakim yatisi 3 (%20) 10 (%10.4)
Reziduel mitral kleft 11 (%11,5)
Sag juguler ven ile karotis arasinda iatrojenik av fist(l 1 (%1)
Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman 1 (%1)
Subaortik membran olusumu 1 (%1)
Subglottik darlik nedenli balon dilatasyon uygulamasi 1 (%1)
Tedaviye direngli svt nedenli arrest 3a (%20) Ob

x%:61.919 p:<0.001
Hastalarin ek komplikasyon durumlarina gére Mortalite durumunun
kargilastiriimasinda; preoperatif Ust solunum yolu enfeksiyonu/ates olan
hastalarda postoperatif pndmoni gelisimi; pulmoner hipertansiyon + Pnémoni
+ Jet ve Tedaviye direncli SVT nedenli arrest komplikasyon durumlarinda
istatistiksel olarak anlamlh fark bulundu (p<0,05). Anlamh farkhlik bulunan
degiskenlerde mortalite gelisen hasta sayisi daha yuksek bulundu (a>b:

anlamli bulunan degerleri belirtmektedir) (Tablo-9).
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Tablo 9: Yama tiirline gore ek komplikasyonlarin karsilastiriimalari

Nunn-cift yama

Ek komplikasyon Nunn Cift
Covid nedenli uzun yatis 2 (%2,6)
Cesitli nedenlerden dolayr ECMO ihtiyaci 6 (%17,6) 7 (9,1)
Gegici pace ihtiyaci olan gegici atriyoventrikiiler tam blok 1 (%2,9( 3 (%3,9)
Gegirilmis SVT/JET 2 (%5,9) 5 (%6,5)
Kalici atriyoventrikuler tam blok nedenli kalici pace implantasyonu 4 (%5,2)
Pnémotorax nedenli tiip torokostomi uygulamasi 44 (%11,8) Ob
Preoperatlf Ust "solun'um yo'lu.enfek3|yonu/ate§ olan hastalarda 1(%2.9) 4 (%5.2)
postoperatif pndmoni gelisimi

Pulmoner hipertansiyon+Pnémoni+Jet 1 (%2,9) 4 (%5,2)
Pulmoner hipertansiyon+pnémoni+uzamig entlibasyon+uzamis yogun 82 (%23,5) 5 (%6.5)
bakim yatisi

Rezidlel mitral kleft 1 (%2,9) 10 (%13)
Sag juguler ven ile karotis arasinda iatrojenik av fistdl 1 (%2,9)

Sternum yara yeri enfeksiyon nedenli debritman 1 (%1,3)
Subaortik membran olusumu 1 (%1,3)
Subglottik darlik nedenli balon dilatasyon uygulamasi 1 (%1,3)
Tedaviye direngli svt nedenli arrest 1 (%2,9) 2 (%2,6)

x2:26,832 p:<0.03

Hastalarin yama tirine gore ek komplikasyonlarin
kargilastiriimasinda; pndomotorax nedenli tip torokostomi uygulamasi ve
pulmoner hipertansiyon+pndmoni+uzamis entubasyon+uzamis yogun bakim
yatisi komplikasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli fark gérildi (p<0,05).
Anlamli farkhligin bulundugu degiskenlerde Nunn teknigi ile ameliyat olan

hastalarin sayisi daha fazla bulundu(a>b) (Tablo-10).
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Tablo 10: Yama tiiriine gore kapak yetmezliginin karsilastiriimasi

Yama Turi

Nunn Cift X? p
1. ay
MY ve TY yok 1 (%3,6) 8 (%11,8)
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) 5177 0,395
Agir MY orta TY 2 (%2,9)
Agir MY min TY 2 (%2,9)
3. ay
MY ve TY yok 2 (%7,4) 7 (%10,4)
Min MY min TY 9 (%33,3) 22 (%32,8)
Orta MY orta TY 5 (%18,5) 8 (%11,9) 1,51 0,825
Orta MY min TY 10 (%37) 24 (%35,8)
Agir MY min TY 1 (%3,7) 6 (%9)
6. ay
MY ve TY yok 2 (%7,4) 9 (%13,8)
Min MY min TY 6 (%22,2) 21 (%32,3)
Orta MY orta TY 6 (%22,2) 6 (%9,2) 3,862 0,425
Orta MY min TY 11 (%40,7) 25 (%38,5)
Agir MY min TY 2 (%7,4) 4 (%6,2)
1. yil
M\yve TY yok 2 (%7,4) 5 (%8,9)
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) 3418 0,636
Agir MY orta TY 1 (%3,7)
Agir MY min TY 2 (%7,4) 4 (%7,1)
2.yl
M\y ve TY yok 1 (%4,3) 6 (%11,5)
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) 3,321 0,651
Agir MY orta TY 1 (%4,3)
Agir MY min TY 1 (%4,3) 3 (%5,8)
5. yil
M\yve TY yok 1 (%6,3) 3 (%6,7)
Min MY min TY 7 (%43,8) 21 (%46,7)
Orta MY orta TY 3(%18,8 5 (%11,1
Orta MY min TY l((%6,3)) 11((%24,42) 5,228 0,389
Agir MY min TY 4 (%25) 4 (%8,9)
Agir MY agir TY 1 (%2,2)
7.yl
MY ve TY yok 1 (%7,1) 1 (%3)
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) 6,952 0,325
Agir MY orta TY 1(%7,1)
AGir MY min TY 3 (%21,4) 3 (%9,1)
Agir MY agir TY 1 (%3)
8. yil
MY ve TY yok 1(%11,1)
Min MY min TY 2 (%22,2) 13 (%48,1)
Orta MY orta TY 1 (%11,1) 4 (%14,8) 4,711 0,318
Orta MY min TY 4 (%44,4) 8 (%29,6)
Agir MY min TY 1(%11,1) 2 (%7,4)
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Tablo 10 (Devami): Yama tiriune gore kapak yetmezliginin

karsilastiriimasi
Yama Tur{
Nunn Cift X? p

9. yil
MY ve TY yok 1 (%12,5)
Min MY min TY 2 (%25) 13 (%52)
Orta MY orta TY 2 (%8)

. 6,072 0,299
Orta MY min TY 4 (%50) 7 (%28)
Agir MY orta TY 1 (%4)
AgGir MY min TY 1 (%12,5) 2 (%8)
10. yil
MY ve TY yok 1 (%25)
Min MY min TY 1 (%25) 8 (%40)
Orta MY orta TY 3 (%15) 6,08 0,193
Orta MY min TY 2 (%50) 8 (%40)
Agir MY min TY 1 (%5)
12. yil
Min MY min TY 6 (%46,2)
Orta MY orta TY 2 (%15,4) 1,436 0,488
Orta MY min TY 1 (%100) 5 (%38,5)
14. yil
Min MY min TY 3 (%50)
Orta MY orta TY 2 (%33,3)
Orta MY min TY 1 (%16,7)

Yama

tirine gore kapak yetmezliginin

karsilastirimasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p<0,05) (Tablo-11-12).
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Tartisma

Gunumuzde AVSD cerrahi tedavisinde modifiye tek veya ¢ift yama
teknikleri yaygin olarak kullanilmaktadir. Son vyillarda tani ve cerrahi
tekniklerdeki gelismelere bagl olarak daha erken ameliyat yagi ve daha iyi
yogun bakim sureci gibi faktorlerle morbidite ve mortalitede 6nemli azalmalar
g6zlenmektedir. Bu calismada AVSD tanisi ile tek veya cift yama teknigi ile
ameliyat edilen 111 hastanin ameliyat sonrasi 14 vyillik sonuglari
degerlendirildi.

Sasmazel ve ark. (108)nin “Komplet atriyoventrikiler septal
defektlerde modifiye tek yama ve cift yama tekniklerinin degerlendirilmesi ve
kisa donem sonuglarimiz” isimli calismalarinda 29 hasta calismaya dahil
edilmistir. Calismada erkek hasta oraninin %55,17, down sendromlu hasta
oraninin ise %65,5 oldugu, yas ortalamasinin ise 7,25t4,6 ay oldugu
gorulmagtur. Pehlivan (109)'nin calismasinda kiz oraninin 60,25 oldugu,
Down sendromu oraninin %32 oldugu ve ortanca yasin 10 ay (3-180 ay)
oldugu goérulmastur. Birgcok yayinda (27,110-112) AVSD’li hastalarin yaklasik
yarisinda Down sendromu oldugu bildirilmistir. Kuzey Amerika'da yedi
merkezde yapilan ortak bir ¢alismada ortanca ameliyat yasi total AVSD'li
hastalarda ortanca 3,6 ay bulunmustur (88). Yaptigimiz c¢alismada ise
hastalarin  %52,3’4nin  kiz, %80,2’sinin down sendromlu ve vyas
ortalamasinin 16,82+24,57 (medyan:5.2) ay oldugu bulundu.

Bir calismada komplet AVSD’li 21 hastaya ortalama 3,9+2,8 aylik
iken pulmoner bant uygulanmig, teflon kullanilan 13 hastanin 10'u
kaybedilirken Flo Watch pulmoner bant yapilan yedi hasta yasamistir (113).
Sasmazel ve ark. (108)nin yaptiklari c¢alismada hastalarin %6,9’unda
Banding oldugu, ndrolojik hadise oraninin %10,4, ekstibasyon suresinin
1,8£1,65 gun ve yogun bakimda kalig suresinin 3,1+1,7 gun oldugu goruldu.

Bazi calismalarda merkezlerdeki reoperasyon oranlari %6-16 arasinda rapor

40



edilmistir (13,114,115). Eng ve ark. (116)'nin galismada yogun bakimda kalig
suresi ortalama 6,9+5 gun, hastanede kalig suresi 12,844,1 gun,
ekstubasyon suresi ise 5,12+6,17 saat bulunmustur. Ayni ¢alismada 3 hasta
(%6,6) reoperasyon olmustur. Pehlivan (109)'in galismasinda dort hastaya
(%5) ameliyat dncesi donemde pulmoner bant uygulanmistir. Kozak ve ark.
(103)'nin galismasinda 53 komplet AVSD’li hastanin %94,3’Une ¢ift yama,
%5,7’sine tek yama teknidi kullanildigi; Boening ve ark. (8)'nin yaptiklar
calismada orta seviye AVSD’li hastalarin %65’ine tek yama, %35’ine cift
yama, komplet AVSD’li hastalarin ise %86’sina ¢ift yama ve %14’Une tek
yama teknigi kullanildigi, Atz ve ark. (117)'nin yaptiklari ¢alismada ise 120
komplet AVSD’li hastanin %18’ine tek yama, %72’sine ¢ift yama teknigi
uygulandigi goérulmuastir. Son yillarda yapilan calismalarda ortanca takip
suresi 2,5-7,2 yil olan ¢ift yama teknigi ile opere edilen komplet AVSD'li
hastalarda reoperasyon oraninin %6,8-11 arasinda degistigi bildiriimektedir
(118-120). Hanley ve ark. (121) komplet AVSD'li 301 hastalik bir seride
(%97'si tek yama ile opere edilmig) reoperasyon oranini %9 olarak
bildirmislerdir. Boening ve ark. (8) medyan takip suresi 7,2 yil olan cift yama
teknigi ile opere edilen komplet AVSD'li 95 hastanin 14'Unu (%9) yeniden
ameliyat ettikleri goralmustar. Yaptigimiz g¢alismada ise hastalarin
%?21,6’sinda banding oldugu, %69,4’Une cift yama yapildidi, %38,7’sinin
inotrop dozunun tek doz oldudu, %14,4’inde ndrolojik hadise oldugu,
%57,7’sinde enfektif hadise oldugu, %11,7’sinde ecmo ihtiyaci oldugu,
2.,3.,4. ve 7. yillda reoperasyon olan hasta oranlarinin %1,05 oldugu,
entlUbasyon suresinin 6,42+12,53 gun, yogun bakim vyatis suresinin
10,84+14,03 gun ve hastane yatis suresinin 17,57£17,16 gun oldugu
saptandi.

Yeniterzi ve ark. (122)'nin yaptiklari ¢calismada 2 hastada pulmoner
hipertansiyon, 3 hastada sepsis gelismigtir. Bastlirk ve ark. (123)nin
yaptiklari 30 hastayla yaptiklari ¢alismada 1 hastada (%3,3) pulmoner
hipertansiyon, 4 hastada (13,3) pnomotoraks, 10 hastada (%33,3) akciger
enfeksiyonu, 1 hastada (%3,3) sepsis gorulmustir. Yaptigimiz ¢alismada
hastalarin ek komplikasyon dagilimlarinda en ¢ok (%11,7-%11,7) cesitli
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nedenlerden dolayr ECMO ihtiyaci komplikasyonu ve pulmoner hipertansiyon
+ pndmoni + uzamis entubasyon + uzamig yogun bakim yatigi gorulmustur.
Sasmazel ve ark. (108)'nin ¢alismasinda; hastalar ortalama 13,6 ay
(dagilim 9-16 ay) sureyle takip edilmis, 1 hastada (%5) ameliyat sonrasi AV
tam blok gelismis ve kalici kalp pili takilmigtir. Hastalarin ameliyat sonrasi
ekokardiyografik incelemelerinde; U¢ hastada hafif sol AV kapak yetmezIigi, 1
hastada ise orta sol AV kapak yetmezligi izlenmistir. Yeniterzi ve ark.
(122)nin 29 hasta ile yaptiklari ¢alismada 20 hasta ortalama 3,5 yil (2—-6,5
yil) sUreyle takip edilmisg, takipte sol AV kapak yetmezligi 16 (%80) hastada
hafif derecede bulunurken 4 (%20) hastada orta derecede bulunmustur. Sag
AV kapak yetmezligi 18 (%90) hastada hafif derecede iken 2 (%10) hastada
orta derecede tespit edilmistir. Suzuki ve ark. (65)nin c¢alismasinda,
hastalarda taburcu edilme sirasinda %68 oraninda hafif-orta sol AV kapak
yetmezligi gorulirken hastalarin %3’Unde agir kapak yetmezligi tespit
edilmistir. Kuzey Amerika’daki yedi merkezin birlikte yaptiklari bir calismada
hastalarin ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi birinci ve altinci aydaki sol AV
kapak yetersizligi degerlendirilmigtir (88). Postoperatif bir ay sonra yapilan
ekokardiyografik incelemede orta-onemli kapak yetersizligi parsiyel AVSD’de
19 hastadan 11’e (%18), intermediate AVSD’de 12 hastadan altiya (%22)
gerilemisken; komplet tip AVSD’de 25 hastadan 29a (%24) ¢ikmigtir. Inlet
VSD’li hastalarda ameliyat 6ncesi orta-6nemli sol AV kapak yetersizligi
yokken iki hastada (%25) ameliyattan sonra gelismistir. Ameliyat sonrasi
altinci ay degerlendiriimesinde hasta sayisi toplamda 149’a gerilemis ve orta-
onemli kapak yetersizligi 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 yetersizligi gorulmuastir. Minich ve ark.
(102) parsiyel ve orta derecede AVSD’si olan toplam 87 hastanin preoperatif
ekokardiyografik degerlendirmesinde 31 (%36) hastada ve birinci ayda
degerlendirilen 59 hastanin 12'sinde (%20) orta-6nemli sol AV kapak
yetmezligi gorulmustir. Ameliyat sonrasi ve ameliyattan 6 ay sonra
degerlendirilen 59 hastanin 18'inde (%31) sol AV kapak yetersizliginde

anlamli bir artis bildiriimemistir. Kozak ve ark. (103)'nin c¢alismalarinda
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ortanca 6,7 aylikken komplet AVSD tanisi ile opere edilen 53 hasta
degerlendiriimis ve hastalarin 26’sinda (%49,1) ameliyat oncesi orta-onemli
sol AV kapak yetersizligi bulmuslardir. Ameliyat sonrasi ilk 30 gun iginde
yapilan ekokardiyografik incelemede ise 21 hastada (%39,6) orta-ileri
derecede sol AV kapak yetmezligi gorulmuastur. Ten Harkel ve ark. (104)
ortanca 7 aylikken parsiyel ve tam AVSD nedeniyle opere edilen 164 hasta
uzerinde vyaptiklari caligmada sol AV kapak yetmezligi gelisimi ve
reoperasyon icgin risk faktorleri belirlenmeye calisiimistir. Uzun slre izlenen
(medyan 66 ay, dagihm 9 ay-12 yil) 157 hastanin 111’inde tam, 46’sinda
parsiyel AVSD goérulmastur. Hastalarin 13'Unde (%8) preoperatif donemde
belirgin sol AV kapak yetmezligi, 16 hastada (%10) erken postoperatif
donemde belirgin sol AV kapak yetmezligi gortulmustir. Bu 16 hastanin
dordinde kapak yetersizligi spontan olarak gerilemistir. Takip sirasinda on
dort hastanin hepsinde onemli kapak yetersizligi gelistigi goralmustar.
Ortanca 20 aylikken parsiyel ve orta derecede AVSD tanisi ile opere edilen
87 hastanin incelendigi baska bir calismada hastalarin 31'inde (%36)
ameliyat oncesi orta derecede sol AV kapak yetersizligi gorulmuagtur (102).
Birinci ay kontrolinde 87 hastanin 17'sinde (%20) orta-donemli sol AV kapak
yetersizligi gorulurken, ameliyat sonrasi altinci ay degerlendirmeye alinabilen
59 hastanin 12’sinde (%20) orta-6nemli sol AV kapak yetersizligi goraldu.
Pehlivan (109)in calismasinda orta-6nemli sol AV kapak vyetersizligi
agisindan ilk ekokardiyografide, ameliyat sonrasi ve ortanca 8,6 yil sonra
yapilan son ekokardiyografiler karsilastiriimis; orta seviye ve komplet AVSD’li
hastalarda orta-6nemli sol AV kapak yetersizligi, son ekokardiyografide ilk
ekokardiyografideki sol ve tek AV kapak yetersizligine goére daha fazla oldugu
gOrulmustir. Boening ve ark. (8) yaptiklari ¢alismada ameliyat sonrasi
hastalarin %6'sinda orta-ileri derecede sol AV kapak yetmezligi gorulurken,
son kontrolde hastalarin %20,4'inde go6rGimustir. Pehlivan (109)'in
calismasinda orta-6nemli sol AV kapak yetersizligi ameliyat sonrasi %52,5
(%6’s1 dnemli) gorlilmusken, ortanca 8,6 yil sonra %62,2 (%11,5’'u énemli)
gorulmustir. Yaptigimiz ¢alismada; postoperatif 1. gunde en ¢ok (%35,1)
orta MY ve min TY; 1. ayda en ¢ok (%36,5) min MY min TY; 3. ayda en ¢ok
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(%36,2) orta MY min TY; 6. ayda en ¢ok (%39,1) orta MY min TY; 1. Yilda en
¢cok (%37,3) orta MY min TY; 2. yilda en ¢ok (%40) min MY min TY; 5. yilda
en ¢ok (%45,9) min MY min TY; 7. yilda en ¢ok (%44,7) min MY min TY; 8.
yilda en ¢ok (%41,7) min MY min TY; 9. yilda en ¢ok (%45,5) min MY min
TY; 10. yilda en ¢ok (%41,7) orta MY min TY; 10. yilda en ¢ok (%42,8) MY
ve TY yok ve son olarak 14. yilin sonunda sadece 3 hastada kapak
yetmezIigi oldugu saptandi.

Yeniterzi ve ark. (122)'nin 29 hasta ile yaptiklari ¢alismada (2001-
2009 yillar arasinda) erken donemde 3 (%10,3) hastada erken donemde
mortalite gelismistir. Sasmazel ve ark. (108) yaptiklari ¢galismada tek yama
ameliyati yapilan 3 (%27,3) hasta, ¢ift yama yapilan 2 (%11,1) hasta
mortalite olmustur (tim hastalar icindeki orani %17,25). Suzuki ve ark.
(65)'nin gcalismasinda, medyan yasi 4,8 ay olan hastalarda postoperatif 1, 3
ve 5 yillik sag kalim oranlari sirasiyla %98, %95 ve %95 olarak bulunmustur.
Enc ve ark. (116)'nin 45 hasta ile yaptiklari galismada ameliyat sonrasi erken
dénemde mortalite orani %18 (n=8) olarak gergeklesmistir. St. Louis ve ark.
(81)'nin 2008-2011 yillari arasinda 101 merkezde opere olan 2399 komplet
AVSD hastasinin dahil oldugu serilerinde hastane mortalite orani %3 olarak
bulunmustur. Basgdze (124)nin 2014-2018 vyillari arasinda opere edilen
komplet AVSD tanili 89 hastadaki mortalite orani %10,1 bulunmustur. Erek
ve ark. (125)nin 2000-2007 vyillari arasinda opere edilen 46 hastalik
calismalarinda erken mortalite orani %10,7 olarak bulunmustur. Ginde ve
ark. (126)'nin 1974-2000 yillari arasi opere edilen 198 hastalik Komplet
AVSD serilerinde hastane mortalitesi %10,1 olarak bulunmustur. Yaptigimiz
calismada ise ameliyat olan hastalarin mortalite oraninin %13,5 oldugu
saptandi.

Basgbze (124)nin calismasinda mortalite gelisen hasta grubunun
taburcu olan hasta grubuna gore yas ortalamasi daha dusuk bulunmustur. St.
Louis ve ark. (81)1 ¢caligmalarinda 2,5 ay alti yas grubunu mortalite riski
yuksek olarak belirtmislerdir. Mortalite durumuna goére cgesitli degiskenlerin
kargilastirimasinda; ekstibasyon slresi ve yodun bakim kalis suresi

degiskenlerinde istatistiksel olarak anlaml fark goéraldi (p<0,05).
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Ekstibasyon suresi degiskeninde mortalite gelisen hastalarin entibasyon
sureleri (6,08+12,41) daha dusuk bulunurken; yogun bakimda kalig sureleri
(14,461£16,24) daha uzun bulundu. Mortalite gelisen hastalarin %60’ Inin
erkek oldugu, %86,7’sinin Down sendromlu oldugu, %213,3’sinde banding
oldugu, %80’ine ¢ift yama uygulandigi, %33,3’Une tek doz inotrop
uygulandidi, %26.7’sinde norolojik hadise oldugu, %53,3’Unde enfektif hadise
oldugu, %20’sinde ECMO ihtiyaci oldugu ve hi¢ reoperasyon yapiimadigi
goruldu.

Basgbze (124)'nin galismasinda preoperatif ekokardiyografik verilere
goére mortalite gelisen hastalarin tamami Onemli derecede pulmoner
hipertansif iken dnemli pulmoner hipertansif hasta orani taburcu olan grupta
%67,5 bulunmustur. Bu dederler istatistiki olarak sinirda anlaml
bulunmustur. Eng ve ark. (116)'nin yaptiklar galigmada biri 18 digeri 16. gun
olmak Uzere iki hasta sepsisten; diger dort hasta ise dusuk kardiyak debi
sonrasi kaybedilmistir. Hastalarin ek komplikasyon durumlarina gore
mortalite durumunun karsilastiriimasinda; preoperatif st solunum yolu
enfeksiyonu/ates olan hastalarda postoperatif pnémoni geligimi; pulmoner
hipertansiyon + Pnomoni + Jet ve tedaviye direngli svt nedenli arrest
komplikasyon durumlarinda istatistiksel olarak anlaml fark goéruldu (p<0,05).
Anlamli farklilk bulunan degiskenlerde mortalite gelisen hasta sayisi daha
yuksek saptandi (a>hb).

Basgbze (124)nin c¢alismasinda tek yama ve ¢ift yama
operasyonlarinin ek komplikasyon acgisindan karsilastiriimasinda; pnémoni
ve reentlbasyon komplikasyonlarinda anlamli fark bulunmus, anlamli
farkhlikta tek yama yapilan hastalarin sayisinin daha yuksek oldugu
gorulmustir Yaptigimiz calismada ise ek komplikasyonlara gbére yama
tirinan karsilastirlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p<0,05).

Basgbéze (124)nin c¢alismasinda tek yama ve gift yama
operasyonlarinin kapak yetmezligi agisindan kargilagtirlmasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamigtir. Yaptigimiz ¢calismada da benzer sekilde
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tek yama ve c¢ift yama operasyonlarinin kapak yetmezligi acgisindan

kargilastiriimasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

5.2. Sonug

Calismamizda asagidaki sonuglara ulasiimistir:

— Caligmamizdaki kiz orani (%52,3) erkeklerden daha ylksek
saptandi.

— Calismamizdaki hastalarin ortalama (16,82+24,57) operasyon
yasl literatlrdeki calismalara gore daha yuksek saptandi.

— Calismamizda Down sendromu orani (%80) literatirdeki diger
calismalara oranla daha yuksek saptandi.

— Calismamizda en c¢ok (%11,7) ECMO ihtiyaci ve (%11,7)
pulmoner hipertansiyon + pnomoni + uzamis entubasyon +
uzamig yogun bakim yatisi ek komplikasyon olarak goruldu.

— Calismamizdaki mortalite orani (%13,5) literatlrdeki ¢alismalara
benzer oldugu goraldu.

— Calismamizda mortalite ile ekstlibasyon suresi ve yogun bakim
kalis suresi degdiskenlerinde istatistiksel olarak anlamh fark
saptandi. Mortalite gelisen hastalarin ekstubasyon suresi daha
kisa ve yogun bakim kalis suresi daha uzun saptandi.

— Calismamizda mortalite ile preoperatif Ust solunum yolu
enfeksiyonu/ates olan hastalarda postoperatif pndmoni gelisimi ve
pulmoner hipertansiyon + pnomoni + Jet ve tedaviye direngli SVT
nedenli arrest komplikasyonlari arasinda anlamli fark saptandi.

Calisma sonuclarindan yola ¢ikarak; hastalarin entlibasyon slresinin

yeterliliginin gdézden gecirilmesi, sepsis vb. komplikasyonlarin olusmamasi
icin preoperatif donemde hastanin enfeksiyon durumunun detayh
arastirimasi; postoperatif donemde komplikasyonlarin  olugsmasini

engellemek igin preoperatif hazirhdin daha detayl yapiimasi énerilir.
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