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OZET

Konjenital kalp hastaligi tim canli dogumlarin % 0,8-1’inde gorulmektedir.
Cerrahi tekniklerde ve yogun bakim yonetimindeki o6nemli ilerlemeler, KKH’l1
cocuklarin hayatta kalma oranlarinin artmasina neden olmustur. Beslenme problemleri,
malndtrisyon ve biyime geriligi KKH’l1 ¢ocuklarda goriilen 6nemli komplikasyonlar
arasinda yer almaktadir. Gastrodzefageal refliiniin beslenme ile yakindan iligkili olan bir
komplikasyon olup, biiyiime geriligine de sebep olmaktadir. Gastrodzofageal Refli
(GOR), KKH’l1 bebeklerde sik goriilen komplikasyonlardan birisi olup, tekrarlayan
akciger enfeksiyonlarina, biiyiime ve gelisme geriligine sebep olmaktadir. GORH, genis
bir yelpazede karsimiza ¢ikabilen, patofizyolojisi ve tedavisi konusunda g¢aligmalarin
stirdiigii ve ¢ocuk hekimlerinin yaygin olarak karsilastiklari, cocuklarda en sik goriilen
ozofagus hastaligidir. GORH semptomlarinin dzgiil olmamas1 ve tanida altin standart
bir yontemin bulunmamasindan G&tiirli, tan1 amaciyla Klasik veya modern pek ¢ok
yontem kullanilmaktadir. GORH tanisinda kullamilan modern yontemler arasinda son
yillarda iizerinde calisilan ve gelistirilmekte olan anketler yer almaktadir. Bu anket
uygulamalarindaki sorular ebeveyenlerin, bebeklerindeki gozlemledigi bulgulara gore
sekillenmektedir. Oykii, anketler ile kolaylastirilip standartize edilebilir. Bu ¢alismada
ulkemizdeki gocuklara ve yasa uygun reflii semptomlarini igeren reflii soru formu

olusturuldu.

Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklart Anabilim Dali
binyesindeki Pediatrik Kardiyoloji ve Genel Pediatri polikiniklerine Aralik 2016-2017
tarihleri arasinda bagvuran, 0-1 yas arasi bebekler arasindan randomize olarak,

ebeveynlerin onay ve izinleri dahilinde secilenler calismaya dahil edilmistir.

Calismaya, 95" (47 kiz, 48 erkek) asiyanotik ve 14 'i (4 kiz, 10 erkek) siyanotik
konjenital kalp hastalikli olmak iizere toplam 109 (51 kiz, 58 erkek) hasta ve kontrol
grubundan da 81 (37 kiz, 44 erkek) saglikli ¢ocuk dahil edildi. Her iki grubun ortanca
yast 5 ay idi. Caligmamizda reflii skoru > 7 olan bebekler reflii agisindan anlamli kabul
edildi. Konjenital kalp hastaligi tanis1 olan hastalar igin reflii oram1 %26,6, kontrol
grubunda ise %23,5 olarak saptandi. Caligmamizda, 6 KKH hastasinda (%20,7) ve
kontrol grubundaki 5 bebekte (%26,3) 4 aylikken GORH saptandi. Calismamizda,
reflinin en fazla gorildigii yas, her iki grupta da bebeklerin 4 aylikken oldugu



donemde gorildu. KKH da reflii skorunu artiran durumlar (yas, cinsiyet, persentil
degeri, KKH yapisal anomali tipi) lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirildigi
zaman, KKH’da yapisal anomalinin refliiyii etkiledigini bulduk. Siyanotik pulmoner
kan akimi artmis olan hastalarin 3,93 kat daha fazla reflii skorunu artirdigini

calismamizda bulduk (OR: 3,727, 95%CI: 1,016-19,169, p=0,035).

Calismamiz KKH olan hastalarda Gastroozefageal reflii hastaliginin arastirmasi
ile ilgili ¢ok az sayidaki calismadan biridir. I-GERQ-R anketi GORH tanisinda
kullanilan non-invaziv, aile memnuniyetinin oldugu ve kolaylikla uygulanabilen
modern bir yontemdir. Konjenital kalp hastaligi olan bebeklerde biiyiime geriligi ve
malniitrisyona sebep olan faktorlerden biri olan GORH’e dikkat ¢ekilmesi ve ailelerin

GORH konusunda bilinglendirilip egitilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: KKH, Dogumsal kalp hastaligi, GORH, reflii, anket,

skorlama, kusma, bebek



ABSTRACT

The incidence of congenital heart disease (CHD) varies from about 8/1,000 to
10/1,000 live births. Significant advances in surgical techniques and intensive care
management have led to increased survival for children with CHD. Nutritional
problems, malnutrition and growth retardation are among the major complications
which is seen in children with CHD. Gastroesophageal reflux is a complication closely
related to nutrition and causes growth retardation. Gastroesophageal reflux (GER) is
one of the common complications in infants with CHD and causes recurrent pulmonary
infections, growth and development retardation. GERD, we encountered a wide range,
commonly encountered by pediatricians and still continues to work on pathophysiology
and treatment, is the most common esophageal disorder in children. Because of the non-
specificity of GERD symptoms and the lack of a gold-standard method of diagnosis,
many diagnostic methods that classical or modern are used for diagnostic purposes.
Among the modern methods used in GERD, there are still ongoing surveys. The
questions in this questionnaire are shaped by the findings of the parents on their babies.
The story can be facilitated and standardized by questionnaires. In this study, reflux
questionnaires were prepared including the children in our country and their age-

appropriate reflux symptoms.

Infants aged 0-1 years who were admitted to Pediatric Cardiology and General
Pediatric Polyclinics of the Inonii University School of Medicine Department of
Pediatrics were included in the study were selected randomly and with the permission of
their parents. 109 patients diagnosed with CHD and 81 healthy babies were included in
the study. A total of 109 patients (51 female, 58 male), of whom 95 (47 female, 48
male) were acyanotic and 14 (4 female, 10 male) were cyanotic congenital heart disease
and 81 boy) healthy child was included in the study. The median age of both groups was
5 months. Infants with a reflux score > 7 were considered to be significant for reflux in
our study. The rate of reflux was diagnosed 26.6% for the patients with congenital heart
disease and 23.5% for the control group. GERD was seen at 4 months in 6 CHD patients
(20.7%) and at 5 months control infants (26.3%) in our study. The age at which reflux
was most visible in the period when the babies were 4 months old in both groups. We
found that structural anomalies affecting reflux in CHD when assessed with logistic

regression analysis for conditions that increase reflux score (age, sex, percentile value,

vi



type of CHD structural anomaly) in CHD. We found that patients with CHD with
increased cyanotic pulmonary blood flow, increased the reflux score by 3.93 times (OR:
3,727, 95% CI: 1,016-19,169, p = 0.035).

Our study is one of very few studies on the investigation of gastroesophageal
reflux disease in patients with CHD. The I-GERQ-R questionnaire is a modern method
that is easy to apply and non-invasive, family-friendly, used in GERD. GERD one of
the factors causing growth retardation and malnutrition, should be kept in mind and

families should be aware of GERD in infants with congenital heart disease.

Keywords: CHD, congenital heart disease, GERD, reflux, questionnaire,

scoring, vomiting, infant
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1. GIRIS ve AMAC

Konjenital kalp hastaligi tanim olarak kardiyovaskiiler dolasim sisteminde
dogum aninda ya da dogumdan sonra tanimlanan, yapisal veya fonksiyonel kardiyak
anomalileri igermektedir. Yapisal bir kusur konjenital kalp defekti/anomalisi veya
kardiyovaskiiler malformasyon olarak tanimlanabilmektedir. KKH’lar1 tiim canli
dogumlarin % 0,8-1’inde goriilmektedir. KKH’l1 bebeklerde Gastro6zofageal Refli
(GOR) sik goriilen komplikasyonlardan olup, tekrarlayan akciger enfeksiyonlarina,
bliylime ve gelisme geriligine sebep olmaktadir.

Konjenital kalp hastaliklarina sahip olan bebekler bircok nedenden dolay1
malniitrisyona yatkindirlar. Malniitrisyon ve gelisme geriligi KKH olan ¢ocuklarda
artan oranlara morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir (124). KKH olan ¢ocuklarda
yasam kalitesinin artirilmasi, yasam siiresinin uzatilmasi, mortalitenin azaltilmasi
amactyla birgok calisma yapilmistir. Bu calismalar 1s18inda KKH olan cocuklarda
malniitrisyon ve biiyiime geriligi ile ilgili calismalarda Gastroozefageal reflii hastalig
ile iliskisi bulunmustur (123, 125, 126). KKH olan ¢ocuklarda GOR’ e sekonder olarak
gelisen, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar1 malniitrisyona sebep olmaktadir. Kalp
yetmezligi gelisen dogumsal kalp hastalarinda artan sivi ve sodyum yiikii, mevcut kalp
yetmezligini arttirarak yetersiz beslenmeye ve hipermetabolizmaya sebep olur. KKH
olan cocuklarda gorilen periferik hipoksi besin eliminasyonun ve enerji aliminin
azalmasina neden olmaktadir. Ayrica bagirsak mukozasinit da etkilemesi
malabsorbsiyonu artirmaktadir. Bundan dolayr artan enerji ihtiyacini karsilamak
amaciyla niitrisyonel destek yapilan hastalarda, kullanilan yiliksek enerji yogunlugu olan
formulalar mide bosalmasini geciktirerek refliiye sebep olmaktadir (136,137).

Gastrik igerigin, 6zofagusa geri gitme hareketi Gastrodzofageal Reflii (GOR),
olarak tanimlanmakta olup, bir motilite bozuklugudur. Gastrik igerigin geri kagisi,
refluyl engelleyen gastro6zofageal bariyerin yetersiz aktivasyonu sonucu olarak
olusmaktadir. Bu anormal durum, fonksiyonlarini tam gosteremeyen alt 6zofagus
sfinkter (AOS) ve/ve ya hiatal herni gibi patolojik sorunlarin varliginda meydana
gelebilir. Saglikli infantlarda ve cocuklarda GOR giin boyunca kisa siireli ve
asemptomatik olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu durum fizyolojik olarak
degerlendirilmekte ve 6zofagusa kaga gastrik igerik distal 6zofagustan daha yukarilara

gecmemektedir. Eger bu kagis, cocukta semptomlara yol agiyor, hayat kalitesini
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etkiliyor ve mevcut semptomlardan dolay: bir hastalik tablosu olusturuyorsa, bu durum
Gastrodzofageal Reflii Hastalig1 (GORH) olarak tanimlanmaktadir.

Dort aylik bebeklerin %70' inde her giin regiirjitasyon olurken, bu bebeklerin
yaklasik 1/4' {iniin ailesi regiirjitasyonu bir problem olarak algilamaktadirlar. Saglikli bir
bebekte regiirjitasyon genellikle kendiliginden gegctigi icin, fazla sayida olsa bile sorun
teskil etmemektedir. Caligmalarda GORH semptomlar1 en sik olarak 0-2 yas arasinda,
ozellikle de oniki aymn altinda goriildiigii yer almaktadir. GORH’ nin 6zofagus
semptomlar1 infantlarda, nedeni bilinmeyen huzursuzluk, beslenme isteksizligi, uyku
degisiklikleri ve yasina gore yetersiz kilo alimi olabilir. Astim, apne, bradikardi,
larenjit, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari, inat¢1 okstirtikler, tekrarlayan otit ve
siniizitler 6zofagus dis1 semptomlar arasinda gosterilmektedir.

Giiniimiizde GORH’mda tam1 koymay1 saglayan yontemler, etkinligi ve
kullanbilirligi kanitlanmis olan anketler (I-GERQ-R, GSQ-I), Ust gastrointestinal sistem
baryumlu goriintiilemesi, intradzofageal pH monitorizasyonu, ¢ok kanalli intraluminal
impedans, niikleer sintigrafi ve 0zofajit varligin1 ortaya koymak i¢in endoskopidir.
Mevcut tan1 yontemleri arasinda kabul edilen tanisal degeri en yiiksek yontemlerden
birisi 0zofagus i¢i pH monitdrizasyonu fizyolojik ortamda Olgebildigi igin
intradzofageal pH monitdrizasyonu islemidir. Literaturde 0-1 yas arasi konjenital kalp
hastalig1 olan infantlarda Gastro6zofageal Reflii siklig1 veya birlikteligi ile ilgili anket
yolu ile yapilan ¢alismaya rastlamadik.

Calismamizda KKH tanis1 alan 0-12 ay arasi bebeklerde GORH goriilme
sikliginin %40 olacag1 dngdriisiiyle %95 giiven diizeyinde ve d:0.10 sapma payi ile bu
oranin kestirilmesi i¢in calisilmasi gereken minimum hasta sayisinin 92 hasta olacagi
hesaplandi. Ayrica saglikli grupta da reflii goriilme sikliginin %20 olacag 6ngoriisiiyle
d:0.10 sapma pay1 ve %95 giiven diizeyinde bu oranin kestirilmesi i¢in ¢aligmaya
alinmasi gereken minimum saglikli bebek sayist da 61 olarak hesaplanmistir. Caligma
icin Calisma icin Malatya ili Klinik Arastirma ve Yaymn Etik Kurulu’ndan 08.03.2017
tarihli 2016/178 karar numarasi ile gerekli etik kurul onayr alinmistir. Calismaya dahil
edilen aileler hem ¢alisma hakkinda hemde Gastro6zofageal reflii agisindan tarafimizca
bilgilendirilmesi planlandi.

Calismamizda uygulayacagimiz Diizeltilmis Gastroozofageal Reflii Anketi (I-
GERQ-R), saglikli ve KKH bebek gruplar icin ayr1 olarak diizenlenmis ve
uygulanmistir. KKH olan grupta 7 ve iizeri puan alian bebeklerde GORH acisindan
anlamli kabul edilmesi ve bu hastalarin 2 aylik periyot dahilinde takip edilerek, anketin
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tekrar uygulanmasi planlanmistir. Bu siire zarfinda puanlamasi yiiksek devam eden,
solunum sikintisi, persentil degerlerinde gerileme olan hastalar patolojik GORH
acisindan anlamli kabul edilip, Pediatrik Gastrotenroloji ve Beslenme bdlimine
yonlendirilmesi planlandi. Patolojik GORH olan hastalarin, ailenin onam ve rizasinin
olmasi halinde, Pediatrik Gastrotenroloji boliimiinde 24h pHmetre yapilmasi planlandi.
Saglikli bebek grubunda uygulanan anket sonrasinda pHmetre uygulamasi
planlanmamis olup, sadece anket uygulamasi yapilmasi planlandi. Saglikli grupta 7

puan ve iizeri alanlar GORH agisindan anlamli olarak kabul edilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Konjenital Kalp Hastaliklar:

2.1.1. Tanim

Konjenital kalp hastaligi tanim olarak kardiyovaskiiler dolasim sisteminde
dogum aninda ya da dogumdan sonra tanimlanan, yapisal veya fonksiyonel kardiyak
anomalileri igermektedir. Yapisal bir kusur konjenital kalp defekti/anomalisi veya

kardiyovaskiler malformasyon olarak tanimlanabilmektedir (1,2).

2.1.2. insidans ve Epidemiyoloji

Konjenital kalp hastaliklar1 en sik goriilen major dogumsal anomalilerden birisi
olup, her gegen gilin daha fazla bilgi sahibi oldugumuz bir hastalik grubudur. Konjenital
kalp hastaligi (KKH) prevelansinin literatiirdeki ¢alismalara gore, canli dogumlarin
yaklasik % 0,5-0,8 arasini olusturmaktadir (2,9).

2002-2003 yillar1 arasinda Giiven ve arkadaglar1 (23) tarafindan yapilan
calismada Yenidogan yogun bakim servisine yatirilan bebeklerde konjenital kalp
hastalign (KKH) sikligt % 4,9 olarak bulunmustur. Atriyal septal defekt (ASD) ve
ventrikiiler septal defekt (VSD) Giiven’in ¢alismasinda en sik saptanan asiyanotik
konjenital kalp hastaligi grubunu olusturuken, siyanotik KKH grubu arasinda Fallot
tetralojisi ve bliylik arterlerin transpozisyonu en sik olarak bulunmustur (6).

Irka bagli olarak, konjenital kalp hastaliklarinin sikhigi  degiskenlik
gostermemektedir. Bununla birlikte KKH dagiliminda cinsiyet faktdriiniin bazi hastalik
tipleri ile iligskisi oldugu bildirilmistir. Siyanotik ve kompleks kalp defektlerinin
dogumsal siklig1, erkeklerde kizlara nispeten daha fazla olarak rastlanmaktadir. Tablo
1.1 en yaygin gorillen konjenital kalp defektlerinin rolatif frekansini

Ozetlemektedir(3,10).



Tablo 2.1. Major konjenital kalp hastaliklarinin rélatif sikligi

Lezyon Tiim lezyonlarin %/’si
Ventrikuler septal defekt 25-30
Atriyal septal defekt (sekundum) 6-8
Patent duktus arteriyozus 6-8
Aort koarktasyonu 5-7
Fallot tetralojisi 5-7
Pulmoner kapak stenozu 5-7
Aort kapak stenozu 4-7
Buyuk damar transpozisyonu 3-5
Hipoplastik sol ventrikul 1-3
Hipoplastik sag ventrikul 1-3
Total anormal pulmoner ven6z doniis 1-2
Trikuspid atrezisi 1-2
Tek ventrikul / Cift cikish sag ventrikiil 1-2
Digerleri 5-10
2.1.3. Etyoloji

Konjenital kalp defektlerinin ¢cogunun nedeni bilinmemekle birlikte bu konuda
yapilan ¢alismalarla hizli bir ilerleme kaydedilmistir. KKH vakalarinin % 85-90’1nin
olusumunun ¢evresel ve/veya genetik faktorlerin temelde etkilesiminin bir neticesi

olarak, multifaktoryel bir durum olarak izah edilmektedir (9).

Birinci dereceden akrabalarinda KKH olanlarda KKH riskin artmasi, beyaz irkta
BAT’in daha yaygin goéziikkmesi genetik faktorlerin roliinii kanitlayan orneklerdir.
Otozomal resesif, otozomal dominant, ya da X’e bagh olarak olusan tek gen
mutasyonuna oOrnek olarak; Holt-Oram, Ellis van Creveld, Apert, Ullrich-Noonan,

Duchenne miiskiiler distrofisi gibi c¢esitli sistem anomalileriyle belirlenen nadir
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hastaliklar gosterilmektedir. Kromozomal anormalliklerde KKH’ na kompleks
sendromlarin bir pargasi olarak sebep olurlar. Ozellikle trizomiler ( 21, 23 ve 18) ve
Turner sendromu ile iligkilidir. Trizomi 21 de (Down sendromu) konjenital kalp
hastalig1 goriilme siklig1 % 40 iken, trizomi 13 ve 18 de bu oran % 100’e yakindir. Bu
defektler endokardiyal yastik defektinden, VSD ve PDA ya kadar yaygin bir dagilim
gosterirler. Annenin gebelikte kizamik¢ik (Rubella) hastaligi gegirmesi, hamilelikte
lityum, etanol, varfarin, talidomid gibi ilag kullanimi Oykiisii bulunmasi, annenin
diyabetes mellitus, fenilketoniri, sistemik lupus eritematosis gibi hastaliklarinin olmasi

KKH gelisiminin %2-4’Unden sorumlu olarak gosterilmektedir (11).

2.1.4. Risk Faktorleri

Diisiik dogum agirligr ile kardiyak anomali arasindaki baglanti tanimlanmustir.
Pulmoner stenoz, aort koarktasyonu Fallot tetralojisi, atriyoventrikiler septal defekt,
hipoplastik sol kalp sendromu, gibi konjenital kalp anomalisi ile dogan bebeklerin, ayni
gestasyon haftasina sahip olarak dogan bebeklere oranla, diisiik dogum agirligina sahip

olmas1 beklenen bir durumdur (Tablo 2.2) (10).

Hamilelikte alkol ve kokain kullanimi kalp defektlerinin olusma riskini
artirmaktadir. Ozellikle hamilelik siirecinde fazla miktarda alkol kullanan hamilelerin
bebeklerinde ortalama %0,5 gibi bir oranda kalp malformasyonlarinin eslik ettigi
bilinmektedir. Annenin hamilelik siirecinde sigara kullanimin ise ASD, PDA gibi
yapisal ~malformasyonlarin  olusmasinda 6nemli bir risk faktérii  oldugu
diistiniilmektedir. Hamilelik siirecinde kullanilan bazi ilaglarin kalp anomalileriyle
iligkisi kuvvetli olarak goriilmektedir. Bu ilaglar arasinda; talidomid-konotrunkal defekt,
lityum- trikiispit atrezisi, antiepileptik ilaglarin ise konjenital kalp defektlerininin

tamamiyla baglantis1 saptanmistir (12, 13).

Annede bulunan diyabetes mellitus hastalifinin ¢ift fallot tetralojisi, BAT ve
VSD basta olmak tizere konotrunkal defektlerle iligkisi saptanmistir. Annenin kollajen
vaskiiler hastasi olmasi (romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus) veya
koagulopati gibi hematolojik bozukluklara sahip olmasi bebekler icin KKH riskini

artiran diger 6nemli etkenlerdir (14, 15).



Tablo 2.2. Konjenital kalp hastaliklarinin etyolojisinde siipheli veya bilinen risk faktorleri

Annenin ila¢ kullanimi

Talidomid

Lityum

Folik asit antagonistleri

Antiepileptik ilaclar

Annenin beslenme durumu

Folik asit igeren multivitamin kullanma (diisiik risk)

Her giin >10.000 U retinol alma

Cevresel

Trikloretilen, dikloretilen ile kontamine su igilmesi

Tehlikeli atik yerlere yakin yagama

Bazi herbisidler

Annenin kétii ahskanhklar

Agir alkol kullanim

Kokain kullanma; Sigara igmek

Annenin saghgi veya hamilelikle ilgili faktorler

Diisiik dogum tartist

Stresli yasam/ Kollajen vaskuler hastaliklar

Insulin bagimli diyabet / Kollajen vaskuler hastaliklar

Enfeksiyon (rubella, toksoplasmosis, Coxsackie B, Epstein-Barr, kabakulak)

2.1.5. Konjenital Kalp Hastahiklarinin Simiflandirilmasi

Dogumsal kalp hastaliklar1 siyanotik ve asiyanotik grup olmak iizere iki temel
kategoride siniflandirilmaktadir (16).

Asiyanotik dogumsal kalp defektleri sistemik arteriyel doygunlugunun normal
oldugu obstriiktif ve sol-sag santli lezyonlar gruplarini da iceren kalp defektleridir. Bu
hastaliklar aort stenozu, aort koarktasyonu, pulmoner stenoz gibi sag ya da solda basing

yukine neden olan obstruktif lezyonlar ile ventrikil septum defekti, atriyal septal




defekt, patent duktus arteriyozus gibi volum yukine sebep olan sol-sag santli
lezyonlar’dir.

Siyanotik konjenital kalp defektlerinde ise, sistemik ven6z kanin akcigerlerde

oksijenlenmesini tamamlamadan, sistemik arteriyel dolasima ge¢mesinden
kaynakli olusan sagdan sola sant mevcuttur. Bu durumdan kaynakli olarak olusan
arteriyel desatiirasyon hastada siyanozun olugsmasina sebep olmaktadir. Siyanotik KKH’
da fallot tetralojisi, pulmoner atrezi, trikiispid atrezisi, pulmoner stenoz gibi pulmoner
kan akiminin azaldig1 durumlar ile biiyiik arter transpozisyonu, trunkus arteriyozus, tek
ventrikiil, total pulmoner ven6z doniis anomalisi gibi pulmoner kan akiminin artmis

oldugu hastaliklar gézlemlenir (Tablo 1.3) (7, 8).

Tablo 2.3. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflandiriimasi

SIYANOTIK

Pulmoner
kan akimi Pulmoner kan

artan akimi azalan

ASIYANOTIK

Obstruktif
lezyonlar

|

Sol-sag
santl

Patent duktus
arteriyozus gl Aortstenozu transpozisyonu =¥-allot tetralojisi

Buyik arter

Ventrikuler Aort
septal defekt I koarktasyonu

L Atrié/afl T(eptal B Pulmoner M Tek ventrikiil Trikuspit
efekt stenoz B atrezisi

Total pulmoner,
ol Venoz Doniis
anomalisi

Trunkus
arteriyozus = UIMmoner atrezi

PSve VSD ile birlikte olan
bliylk arter transpoziyonu



2.1.5.1. Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklar::

2.1.5.1.1. Fallot Tetralojisi (FT)

Siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 igerisinde bir yasindan sonra en sik goriilen
hastalik Fallot tetralojisidir. Etyolojide kesin bir neden bilinmemekle birlikte gebeligin
ilk {i¢ ayinda gegirilen kizamikgik, thalidomide kullanilmasi, diabetik embriyopati ve
Down sendromu, Turner sendromu, Klippel Feil ve Noonan sendromu gibi bazi genetik
malformasyonlarin rol oynadigi ileri siiriilmektedir. Fallot tetralojisinin karakteristik
ozellikleri VSD, PS, sag ventrikiil hipertrofisi ve ata-biner tarzda aortadir. Eger bu
Ozelliklere ASD de esikli ediyorsa bu durum Fallot pentalojisi olarak
isimlendirilmektedir. FT’li hastalarda pulmoner stenozun biiyiikliigiine bagli olarak; sag
ventrikiil hipertrofisi gelismekte, sagdan sola sant meydana gelmekte ve sonug olarak
siyanoz olusmaktadir. Kiigiik pulmoner stenoz (PS) olmasi durumunda soldan saga

dogru sant goriilebilir (17,18).

MNormal Kalp Fallot Tetralaojisi

Sekil 2.1. Fallot Tetrelojisi

Klinik belirtiler: Pulmoner stenozun derecesi semptomlarin siddeti ile yakindan
iliskilidir. Dogumda siyanoz karsimiza ¢ikabilir ve ya bebekligin ge¢ donemlerinde
pulmoner stenozun ¢apinin artmasina bagli olarak izlenebilir. Genellikle 5 hafta ile 6 ay
arasinda mukoz membranlarda, ag1z ve tirnak uglarinda gozlenen siyanoz ile fark edilir.
Efor dispnesi, comak parmak, gelisme geriligi ¢comelme ve hipoksik nobetler olusabilir.

Tipik comak parmak 6 ayliktan once goriilmez. ilerleyen dénemlerde anemi veya



enfektif endokardit gibi hastaliklar eslik etmedigi siirece konjestif kalp yetersizligi
bulgulart (tasikardi ve tasipne) ortaya c¢ikmaz. Sag ventrikiil aktivitesinin artig
gosterdigi izlenir. Sistolik tril, sternumun sol orta sinirinda palpasyonla hissedilebilir.
Aortadan kaynakli ejeksiyon kligi de isitilebilir. 2. kalp sesi tek olarak isitilir. Sistolik
ejeksiyon {ifliriimii, sternumun sol kenarinda 3-5/6 siddetleri arasinda duyulur ve sol
omuza yayillim gosterebilir. PDA ile birlikteliginde ise yenidoganlarda siirekli bir
ufurdm duyulabilir (19).

Elektrokardiyografi: Sag aks deviyasyonunu ve sag ventrikiiler hipertrofi bulgularini
gosterir. Genelde QRS aks1 +120 ile +180° arasinda yer almaktadir(11).
Ekokardiyografi: FT’nin komponentleri olan PS’nin lokalizasyonu ve derecesi, VSD,
Aorta dekstrapozisyonu, sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 saptanir.

Telekardiyografi: Akciger grafisinde damarlanmanin kayboldugu, pulmoner konusun
ise belirsiz oldugu goriiliir ve kalp apeksi sola ve yukar1 kalkiktir. Bu goriiniim tipik
olup tahta pabug (sabot) goriiniimii olarak adlandirilmaktadir. Sagdan sola santtan
kaynakl1 olarak pulmoner artere, dolayisiyla akcigerlere giden kan akimi azaldigindan,
pulmoner konus c¢okiik olarak goriiliir. Hastalarda sag {ist kontur % 25°de belirgin
gorulebilir (20).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Sag ventrikiil ¢ikis yolu
Obstruksiyonun, VSD’nin ve aort anotomisini gosterilmesi, 6zellikle aortada oksijen
saturasyonunun disiikliigi ( % 75-85) belirlenibilir (17,21).

Prognoz ve komplikasyonlar: Hipoksik nobetler ve gelisme geriligi siyanozu ciddi
olan vakalarda gorlebilir. Bu sebepten dolay1 hastalar demir eksikligi anemisi yoniinden
takibe alinmasi gerekmektedir. Beyin apsesi, bakteriyel endokardit ve serebrovaskuler
olaylar nadir olan komplikasyonlardan olmakla beraber gelisebilmektedir. Sistemik-
pulmoner arter sant1 olan hastalarda bakteriyel endokardit ciddi bir komplikasyon olarak
karsimiza c¢ikabilmektedir. Siyanozun ge¢ bir sonucu olarak pihtilasma bozuklugu
ilerleyen donemdekopmlikasyon olarak karsilagilabilmektedir. Cerahi uygulanamayan
vakalarin biiyiik bir ¢ogunlugu hipoksi ve enfektif endokardit gibi komplikasyonlarla
erken donemde ex olmaktadir (19).

Tedavi: Tanm1 ve tedavini hizli olmasi1 Fallot tetrolojisinde olas1 sekel riskini en aza
indirir. Siyanotik ndbetleri olan vakalarda olasi en erken zamanda cerrahi islem
uygulanmali; diger durumlarda ise 1 yasindan sonra operasyonun yapilmasi
planlanmalidir. (17).Siyanozun siddetli olarak goriildiigii yenidoganlarda prostaglandin

uygulanmasi duktusun ag¢ik tutulmasi ile cerrahi islem yapilana kadar fayda
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saglayacaktir. Kan degerleri (hematokrit ve hemoglobin) yakindan takip edilmels,
dehidratasyona sebep olan hastaliklar acilen tedavi edilmelidir. FT’li bir bebekte gelisen
hipoksik atakta hasta ilk olarak diz-g6giis pozisyonuna getirilmeli, sonrasinda ise
hastaya oksijen ve morfin silfat tedavileri verilmelidir. Direngli bir asidoz varliginda

intravendz sodyum bikarbonat verilmelidir. (17-18).

2.1.5.1.2. Pulmoner Atrezi

Pulmoner atrezi, 6zellikleri cok degisken olabilen ventrikiler septal defekt veya
intakt ventrikiler septumla birlikte goriilebilen KKH arasinda ender olarak goriilen bir
konjenital kalp hastligidir.

Pulmoner atrezi ve VSD birlikte gériildiigii durumlarda; Bronsiyal kollateral
dolasimla veya PDA yoluyla pulmoner kan akimi gergeklesir. Sag ventrikul belirgin
sekilde hipoplastik olarak gortildiigii Pulmoner atrezi ile ventrikil septumunun normal
goriildiigii durumda, sag atriyum basincinin yiikselmesine bagli olarak kan sol

atriyumdan aorta aracigiliyla pulmoner venoz kanla birleserek viicuda pompalanir.

D /7,

PDA

ASD ——— .
-
PULMOMER =) /
FAPAK

ATREZISI

HIPOPLASTIK
TRiKUsSPIT
FLOP ALK

WEMTRIKDL

Sekil 2.2. Pulmoner Atrezi

Klinik belirtiler: Ciddi siyanoz ve solunum sikintist hsataligin kliniginde gozlenen bir
tablodur. Ufiiriim siklikla isitilememesine ragmen, duktal akimin etkisiyla devamli
ifiirim duyulabilir. Pulmoner atrezi ve VSD birlikteliginde bulgular Fallot tetralojisinin
ciddi formuna benzemektedir ama tetralojideki gibi sistolik Gftrim yoktur. Siyanoz
dogumdan sonraki ilk saatler veya giinler i¢cinde gozlenebilmektedir. 1. kalp sesini

ejeksiyon kligi takip etmektedir. 2. kalp sesi ise tek seklinde duyulmaktadir.
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Duktus arteriyozu kapanmaya basladigi hastalarda ilk zamanlarda siyanoz
giderek belirginlesir. (19,22).
Elektrokardiyografi: VSD ile olan durumda sag ventrikiil hipertrofi bulgular1 6n
plandadir; ventrikiil septumu normal oldugu durumlarda ise frontal QRS aks1 0 ile 900
arasinda ve sag atriyal genisleme saptanir (9).
Ekokardiyografi: Atrezik pulmoner kapak, sag ventrikiil duvarmin kalislagsmasi ve
doppler eko ile pulmoner kapaktan akim olmadig1 gosterilebilir.
Telekardiyografi: VSD’ nin esil ettigi durumda pulmoner kan akimimin ile iliskili
sekilde kalp kiigiik veya ¢ok genistir. Ventrikiil septumu saglam oldugu durumda ise
kalp boyutu degiskenlik gostermektedir (7,9).
Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Sag ventrikiil basinci genellikle sistolik
sol ventrikll ve aorta basincinindan daha yiiksek olarak oOl¢iilmektedir. Sag ventrikiil
anjiyografisinde trikuspit kapak hipoplazisi gorulebilmektedir. (9).
Tedavi ve Prognoz: Hastaligin prognozu pulmoner dolagima gore sekillenmektedir.
Cerrahi islem uygulanmayan olgular ilk iki ayda genelde kaybedilir. Tedavide oncelikli
amacimiz duktusun prostaglandin infiizyonu ile operasyona kadar kapanmamasini
saglamaktir (7). VSD’li olan pulmoner atrezili olgularda ise, vakalarin uygunluk
durumlarina gore transkateter valvotomi veya valvuloplasti cerrahiye alternatif olarak

kullanilabilecek bir yontemdir (22).

2.1.5.1.3. TrikUspit Atrezisi

Trikiispit atrezisi sag atriyum ve sag ventrikiil arasinda yer alan trikiispit kapagin
olmamasi veya imperfore olmasindan kaynakli olarak goriilen siyanotik grup iginde yer
alan bir konjenital bir kalp hastaligidir. Prevalansi 1000 canli dogumda 0,05 olarak
gosterilmektedir. Trikiispit kapagin olmamasina bagl olarak sistemik vendz kanin sag
ventriklile gecememesi ve bir atriyal septal defekt veya foramen ovale ile sol atriuma
acilmasidi. Bu durumdan kaynakli olarak sag ventrikiiliin gelisim geriligi, sol
ventrikiiliin hipertrofisi olmaktadir. Sol ventrikiilden sag ventrikiile kan VSD vasitasi iel
gecmektedir. Bundan dolayr siyanozun derecesi, VSD’ nin ve PS’nin varligi ve
siddetiyle iliskili olarak gdzlenir. Ventrikiiler septumun saglam oldugu durumlarda sag
ventrikiil tamamen hipoplazik tamamen hipoplazik olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Pulmoner ve Sistemik vendz kanlar PDA ve/veya ASD aracilifiyla ile sisteme karisir.

(23).
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NORMAL KALP

TRIKUSPIT ATREZI

PULMONER KAPAK. | W -

VSD

TRIKUSPIT ATREZI

Sekil 2.3. Trikuspit Atrezisi

Tablo 2.4. Trikiispit Atrezisi Siniflandirilmasi

Tip-111- Trunkus

Tip-1 Transpozisyonsuz tip

Tip-11 Transpozisyonli tip

arteriouzuslu tip

Normal biiytik arteriel yapi ile

birlikte olan Trikuspit atrezisi

Buyuk arterlerin D-loop

transpozisyonu ile Trikispit atrezisi

a — Pulmoner atrezili

a — Pulmoner atrezili

b — Pulmoner veya

subpulmoner stenozlu

b — Pulmoner veya subpulmoner

stenozlu

¢ — Pulmoner veya

subpulmoner stenozu olmayan

¢ — Pulmone veya subpulmoner

stenozlu olmayan

Biiyuk arterlerin D-loop
transpozisyonu haricindeki
blyik arterlerin malpozisyonu
ile birlikte olan,kompleks
lezyonlar ile iligkili Trikuspit

atrezisi

Klinik belirtiler: Klinik bugularin goriildiigii yas ve semptomlari primer olarak
pulmoner kan akimi ve VSD’nin boyutlarn ile iligkilidir. Siyanoz, pulmoner kan
akiminin kisithliginin derecesine bagli olmak kosuluyla, genellikle dogumda mevcuttur.
Cogu zaman artmis sag ventrikiiler vuru ile seyreden konjenital kalp hastaliklarinin
aksine, artmis sol ventrikiiler vuru tespit edilebilir. Hastalarin biiyiik bir kisminda, sol
sternal sinir boyunca holosistolik {ifiiriim duyulabilir ve 2.kalp sesi genellikle tek olarak

isitilmektedir. Hastalarin % 80-90 arasinda 2 aylik olmadan tanidan siiphelenilir.
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llerleyen yaslarda, pulmoner kan akimmin bozulmasma bagli olarak, siyanoz,
polisitemi, ¢abuk yorulma, eforlu dispne ve aralikli hipoksik ataklar goriiliir(9).
Elektrokardiyografi: EKG’de; frontal QRS aksinin sol ve superiora dogru yonelmesi
sag atriyal hipertrofi bulgularinin goriilmesidir (24).

Ekokardiyografi: Eko'da sag ventrikiil hipoplazik yapida oldugu ve sol ventrikiil
hipertrofisi ile atrezik trikiispit kapak yapisi saptanabilir. Ayrica pulmoner akim VSD
ile birlikte olarak degerlendirilebilir. Doppler eko ile kan akiminin sol atriyumdan sol
ventrikiile ASD vasitasiyla gectigi goriilebilir.

Telekardiyografi: Gogiis grafisinde ya azalmis pulmoner vaskiilerite veya artmis
pulmoner dolasim (genellikle transpoze biiyiik damarlar1 olan hastalarda) gériiliir. On-
arka pozisyonda sag atriyum genislemistir (23).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Kateterizasyon isleminde sag atriyum
tizerinden sag ventrikiile gegilememesinden oOtiirli, sol ventrikiile ASD yolu girilir.
Anjiyokardiyografide vena cava inferiora verilen opak maddenin sag ventrikiil ve
pulmoner arterleri doldurdugu gézlemlenir (25).

Tedavi ve Prognoz: Pulmoner kan akimi azalan hastalarda tedavi plani acil olarak
yapilmalidir. Tedavide ana unsur prostaglandin infuzyonu ile duktusun kapanmasina
engel olmaktir. Yenidogan doneminde dolasim kiiciik bir PFO araciligyla devam
ediyorsa, balon atriyal septostomi islemi uygulanmalidir. Trikiispit atrezisinde yapilan
ameliyatlardan birisi Fontan operasyonu olarak adlandirilan; pulmoner arter ile sag
atriyumun bir konduitle anastomozudur.. Kalp yetersizligi gelisen olgularda, pulmoner
arterin bantla daraltilmas1 yontemi palyatif olarak uygulanabilecek yontemler arasinda

yer almaktadir (7,24).

2.1.5.1.4. Buyuk Arter Transpozisyonu (BAT)

Yaygin bir siyanotik kalp hastaligi olan biiylik arterlerin transpozisyonu,
dogustan kalp hastaliklarinin yaklasik % 5’ini olusturan tam veya diizeltilmis formda
olusabilen konjenital bir kalp hastaligidir. Tam transpozisyon; basit transpozisyon veya
atriyo-ventrikuler konkordans ve ventrikilo-arteriyeldiskordansile seyreden anomali
olarak tamimlanir. Atriyo-ventrikiler ve ventrikilo-arteriyel diskordans, diizeltilmis
transpozisyonda yer almaktadir. Sistemik dolasimdan pulmoner dolagima gecen kan
miktar1 efektif pulmoner kan akimini belirler. Efektif sistemik kan akimini ve anatomik
sol-sag sant1 ise pulmoner dolasimdan sistemik dolasima gegen kan miktar1 belirler.

Hastanin klinik agirligini pulmoner/sistemik akim orani ve dolasimdaki kan miktari
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belirlemektedir. Sol atriyum ise sag ventrikiile agilirken, sag atriyum sol ventrikiile,
pulmoner arter solventrikilden kdken alirken, aorta sag ventrikiilden orjin almaktadir
(26,27).

Normal bir kalp anatomisinde aorta arkada ve pulmoner arterin saginda yer
alirken, BAT’ ta 6nde ve pulmoner arterin saginda yer alir. Tam BAT’ da yasamin
saglanabilmesi i¢in iki dolagim arasinda bir birlesimin olmasi ile miimkiindiir. VSD,
ASD, PDA gibi baglantilardan biri mevcut degilse, ybu durum hayatla
bagdagmamaktadir. Yenidogan bebeklerde en sik goriilen siyanotik KKH olarak yer
almaktadir. Ayrica erkeklerde ve diyabetik anne bebeklerinde BAT 3 kat daha fazla

gorulmektedir (17,28).

Sekil 2.4. Blyik Arter Transpozisyonu

Klinik belirtiler: Siyanoz bebeklerde dogumda mevcut olarak goriilmektedir.
Yenidogan doneminde beslenme giigliigii, dispne ve en Onemlisi konjestif kalp
yetersizliginin (KKY) bulgulart goriilmektedir. BAT’l1 hastada sag ventrikiil
hipertrofoso ve hiperdinamisini gucli olarak gosteren bir bulgu olarak parasternal vuru
alimir. 2. kalp sesi tek ve siddetli olarak oskiiltasyonda duyulmaktadir. Ventrikiil
septumu normal olan bebeklerde {ifiiriim olmamakla birlikte, VSD eslik ettigi vakalarda
pansistolik Uftrim isitilir. Hipoksemi durumu oksijen tedavisiyle diizelmez. Bazi
vakalarda hipoglisemi ve hipokalsemi gelisebilmektedir. Diizeltilme islemi yapilan
BAT’l1 hastalar, ek anomali yoksa asemptomatik olarak seyreder. Ancak yasamin ilk

haftalasinda defekt bulunan hastalarin ¢ogu siyanoz ile semptomatikhale gelmektedir

(28,29).
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Elektrokardiyografi: VSD’nin varligina, varsa PS’ un derecesine gore degiskenlik
gostermektedir. Sag aks sapmasi goriiliir ve dogumdan sonraki ilk giinlerde sag
ventrikiil hipertrofisi gelisir. (30). Sol prekordiyal derivasyonlarda Q bulunmamasi ve
V4R ve V1’ de Q dalgas1t bulunmasi (sagventrikiil hipertrofi bulgular1 olmaksizin)
Diizeltilmis BAT’ da, tipik olarak ekg’de goriilmektedir. Degisik derecelerde AV blok
gorulebilmektedir. Wolf Parkinson White sendromu ve atriyal aritmi nadir olarak bazen
gorulebilmektedir. (7,28).

Ekokardiyografi: Hastaligi tanisi, arkadaki biiylik arterin sag ve sol pulmoner arterlere;
ondeki bliylik damarin ise innominate, karotid ve subklavian arterlere dallandigini
gostererek kesinlestirilir.

Telekardiyografi: BAT’l1 hastalarda kalp konturunu biiyiik, kalbin goriinimii yatay
yerlesimli ve oval (yan yatmis yumurta) seklinde goriilmektedir. Ayrica bu hastalarda
iist mediasten, hipoksi vebliylik damarlarin On-arka pozisyonda yerlesmesinden
kaynakli olarak dar gériiniim olusturmaktadir(20).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Biiyiik damarlarin yanlis ventrikiillerden ¢iktigt
anjiyokardiyografilerinde goriilmesiyle tamsi konulur. Cerrahi yaklasimin belirlenmesinde
ventrikil basinglarinin Slglimii de 6nemli yer tutmaktadir (27).

Tedavi ve Prognoz: Tedavi asidoz ve kalp yetmezligi plani iginde diizeltilmelidir.
Yenidogan hastalarda duktusun kapanmamasi i¢in iv (intravendz) olarak prostaglandin
inflzyon tedavisi uygulanabilir. Dolasimin sadece PFO ile oldugu vakalarda acil olarak
balon atriyal septostomi ile yeterli dolasimin saglanmasi olmalidir. Bu gruptaki vakalar
tedavi edilmedigi takdirde % 98’inin ilk iki yilda kaybedildigi gbéz Oniinde
bulundurulmalidir. Giiniimiizde BAT’ da degisik cerrahi teknikler uygulanmaktadir.
Mustard operasyonu ve arterlerin ¢ikis yerlerinin degistirildigi arteriyel switch

operasyonu gibi tekniklerde yuygulanmaktadir (28).

2.1.5.1.5. Total Pulmoner VenozDoniis Anomalisi (TPVDA)

TPVDA tum konjenital kalp hastaliklarinin yalnizca % 1-3 arasinda
gozlemlenen oldukca ender gozlemlenen bir siyanotik KKH “dir. Diger konjenital kalp
hastaliklar1 ve polispleni ile birlikte goriilmektedir. Anormal drenaj sistemi, direkt sag

atriyum veya sistemik venlerin i¢ine olmaktadir.
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Sekil 2.5. Total Pulmoner Ven6éz Donilis Anomalisi

Klinik belirtiler: Sistolik ejeksiyon dftirima, sol sternal kenar boyunca ve trikuspit
kapaktan gecen akima bagli olarak da middiyastolik iifliriim muayenede isitilebilir.
Genis ve sabit ikilenmis 2. kalp sesi olarak duyulabilir. TPVDA ile takip edilen
hastalarda temel olarak dogum sonrasinda PFO veya ASD gereksinim duymaktadir.
Klinik bulgular; interatriyal septumun genisligi, pulmoner vendz obstriiksiyon olup
olmamasma gore degiskenlik gostermektedir. Dogumdan sonraki ilk haftalardan
itibaren, TPVDA’ I1 hastalarda kardiyomegali, artmis pulmoner kan akimi ve siyanoz
gorlebilmektedir. Bundan 6tiirii hastalarda gelisme geriligi basta olmak {izere, tasipne,
tekrarlayan ciddi pulmoner konjesyon bulgulari klinik tabloya eklenmektedir (34).
Elektrokardiyografi: Sag ventrikiil hipertrofisi ile birlikte, sag aks deviasyonu ve sag
atriyal genigleme ekg deki bulgulari arasinda yer almaktadir. (34).

Ekokardiyografi: TPVDA’li hastalarda pulmoner venlerin sol atriyuma drene
olmadiklar1 gosterilebilir (30).

Telekardiyografi: TPVDA’ nin tiim tiplerinde pulmoner vaskuler gélgelerde artma ve
kardiyomegali belirleneiblir. Suprakardiyak tipte "8 gorinimu” adi verilen: ana

pulmoner venin sol Ustte, vena cava superiorun ise sag iistte mediasten goriintlistinii
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genisletmesinden dolayr kalp golgesi bilateral siskin bir vaziyette goriilen oldukea tipik
bir bicimde goralur. (9,33).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Anormal baglant1 yerlerinde oksijen
saturasyonunda artig 6lctilmekle birlikte; kalbin sag-sol taraflarindaki odaklarda benzer
saturasyon olgiimleri yapilabilir. Pulmoner arter basinci degisik derecelerde artis
gosterir.(35).

Tedavi ve Prognoz: TPVDA ile takipli hastalarda gelisen kalp yetersizligi ve pulmoner
0dem tedavi edilmektedir. Bu tedaviler arasinda oksijen uygulamasi, solunuma yardim
acisindan respiratdr destegi ve diliretik tedavisi gerekebilir. TPVDA’l1 hastalarda
hayatin ilk yillar1 igerisinde cerrahi girisim yapilmadigir durumlarda yasama sansi son
derece nadirdir. TPVDA tanisi alan bir yenidoganin, siyanoz ve ciddi yetmezlik
bulgular varsaacil olarak cerrahi iselm ihtiyaci gerekmektedir. Operasyonda asil amag
bir anastomoz ile ortak pulmoner vendz trunkus ile sol atriyum arasinda kan akimi
saglanarak, sol-sag kalp arasindaki santa sebep olan defektin bu anastomoz yardimiyla
kapatilmasidir. Cerrahi islem sonrasi olumlu sonuglar var olmakla birlikte 6liim oranlar1

literatiirdeki farkli kaynaklarda % 4-20 arasinda farklilik gostermektedir (9,31,34).

2.1.5.1.6. Trunkus Arteriyozus

Trunkus arteriyozusta ventrikiillerden bir tek arteriyel trunkus olarak g¢ikar ve
pulmoner, sistemik ve koroner dolasimlarin yapilmasini saglar. Bir VSD her zaman
bulunur, trunkus bu defektin tzerinden gecer ve her ikiventrikiilden kan alir. Trunkal
kapagin yaprak sayisi iki ila alt1 arasinda degigkenlik gdstermektedir. Pulmoner arterler
persistan trunkusun arka sol kenarindan birlikte ¢ikip sonra sag ve sol pulmoner arterler
olmak tizere ikiye ayrilabilirler (Tip I trunkus arteriozus). Tip Il ve Tip Il trunkus
arteriozusta ana pulmoner arter yoktur, sag ve sol pulmoner arterler, ayr1 deliklerden
trunkus arteriozusun posterior (tip II) veya lateralinden ¢ikarlar. Tip IV trunkusta kalp
ile pulmoner arterler arasinda tanimlanabilen bir baglant1 yoktur, pulmoner kan akimi,
transvers ya da desendan aortadan cikan major aorto-pulmoner kollateral arterlerden
saglanir; bu tip ayn1 zamanda pseudotrunkus olarak adlandirilir fakat aslinda VSD ile
birlikte olan pulmoner atrezinin bir formudur (36).

Klinik belirtiler: Trunkus arteriozusun klinik bulgular1 yas ve pulmoner vaskuler
direncin seviyesine gore degisir. Yenidogan doneminin hemen baslangicinda kalp
yetersizligi bulgular1 genelde bulunmaz; Ufirim ve minimal siyanoz, baslangigtaki

bulgulardir. Daha biyik bebeklerin ¢ogunda pulmoner kan akiminin ¢ok artmasi ve
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klinik olarak tabloya kalp yetersizligi eklenmektedir. Siyanoz minimaldir. Trunkustan
pulmoner dolasima kanin kagisi, genis nabiz basinci ve sigrayici nabizlara yol agar.
Trunkal kapak yetersizligi bu tabloya eklenirse semptomlar daha siddetli hale
gelmektedir. Ikinci kalp sesi tek ve siddetlidir. Bazen bir trilin de eslik ettigi bir sistolik
ejeksiyon ufurtimu sternumun sol kenari boyunca duyulabilir. Ufuriimiin oncesinde
siklikla bir erken sistolik ejeksiyon kligi bulunur. Trunkal kapak yetersizliginin
varliginda, yiiksek frekansli bir erken diyastolik dekresendo Ufiirim sternal kenarin sol
ortasinda duyulur. Mitral kapaktan gecen kan akiminin artmasi nedeniyle apikal, mid-
diyastolik, kaba bir Gftrim duyulabilir. Pulmoner vaskuler obstruktif hastaliga bagl
olarak pulmoner kan akimi sinirlanmig olan daha biylk c¢ocuklarda ilerleyici siyanoz,
polisitemi ve ¢comaklasma meydana gelir. Trunkus aretriozus DiGeorge sendromu ile
iliskili olabilir (9,37).

Trunkus Arteriyozus

Sol Wentrikol

Defekt

Seort

Fulmoner Acrter

Trunkus Arterivozus

wentrilkdler
Septal Dafekt

Sekil 2.6. Trunkus Arteriozus

Elektrokardiyografi: Sag, sol veya kombine ventrikller hipertrofi géralur (7,17).
Ekokardiyografi: Trunkal kapagin hemen altinda VVSD direkt gorulir. Kalpten genis ve
blylk ¢apl bir arterin ayrildigi saptanir. hastaligin alt tipleri de ekoda saptanabilir (36).
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Telekardiyografi: Kalbin konfigiirasyonu oturan 0rdege kardiyomegali, ana pulmoner
arter segmentinin konkav olmasi ve sag aort arkusu ile birlikte olmasindan dolay1
benzetilmistir (20).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Kateter pulmoner arterlere trunkus
Arteriyozus yoluyla genelde gecer. Sistolik basinglarin esitlendigi dizeyde ise sol-sag
ve sag-sol santlar olusur (12).

Tedavi ve Prognoz: 1 yil igerisinde opere edilmeyen vakalar genelde 32’0 ilk kalp
yetersizligi nedeniyle erken donemde kaybedilir. Cerrahi girisim, pulmoner
hipertansiyon gelismeden ilk 3—4 ay icinde once yapilmalidir. Uygun vakalarda Rastelli
dizeltme ameliyat: uygulanmaktadir (7,37).

2.1.5.1.7. Tek Ventrikul

Tek ventrikil, triklspit, mitral kapaklarin veya ortak AV kapagin tek ventrikile
acildigi bir konjenital kalp hastaligidir (17). Hastalar atriyoventrikiler kapaklarin
durumu, ventrikdl tipi, ve buylk damarlarin patolojileri yonlinden yakin olarak izleme
alinir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda sol ventrikll tipi ( % 65-78) ile izlenirken, %
10-15 oraninda sag ventrikdl tipi ile izlenen olgularla birlikte, % 10-20 aras1 olguda ise
hem sol hem sag ventrikil Ozelligi gorilur. Hastalarin blytk bir kisminda blyuk
arterlerin malpozisyonu gorilmekte iken, ender hasta grubunda biyuk arter ile normal
ventrikll iliskisi gozlenebilmektedir. Tek ventrikulli hastalarda ventrikil sistolik
fonksiyonu, sistemik dolasimu ile birlikte pulmoner dolasimi da gergeklestirmektedir.
Eslik eden baska patolojilerin ve basincin negatif etkisiyle, baslangigta normal olan
seyreden ventrikil fonksiyonu ilerleyen dénemde bozulur. (38).

Sekil 2.7. Tek Ventrikul
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Elektrokardiyografi: Tum prekordiyal derivasyonlarda benzer ventrikuler hipertrofi
paterni, anormal Q dalgalar1 ve QRS kompleksleri ile gozlenir. Ayrica 1. veya 2.
derecede AV bloklar ve aritmiler olusabilir (18).

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi tam1 koydururken, kalp kateterizasyonu ve
anjiyokardiyografi kompleks malformasyonlar1 gostermek icin gerekebilir (40).
Telekardiyografi: Kardiyomegali ve pulmoner vaskilarite pulmoner kan akiminin
arttig1 durumlarda artmis olarak saptanir (20).

Tedavi ve Prognoz: Prognozun hafif derecede PS 'de surveyin oraninin daha fazla
oldugu saptanmigtir. Hastalarin %50’si ilk 1 yil i¢cinde kaybedilir. Tibbi tedavi olarak
kalp yetersizligi tedavisi ve palyatif girisimler arasinda aortopulmoner sant, pulmoner
artere band yerlestirilmesi yer almaktadir. Enfektif endokardit profilaksisi tim hastalara
kesin sekilde uygulanir. Ventrikiler septasyon, Fontan operasyonu ve modifikasyonlari

uygulanacak duzeltici operasyonlar iginde yer almaktadir. (38, 39, 40).

2.1.5.1.8. Hipoplastik sol kalp sendromu

Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), kalbin sol tarafinin yapisal hipoplazisi
ile birlikte mitral atrezi, aortik atrezi, aortik stenoz ve aort koarktasyonunun eslik
edebilecegi bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (41). Canli dogumlarin %0,016 ila
0,036’sinda izlenir. Yasamin ilk haftasinda kardiyak kaynakli 6limlerin %25’inden
sorumludur. 8-24. gebelik haftalarinda yapilacak olan fetal ekokardiyografiyle prenatal
olarak tan1 almaktadir. Hastaliga Turner sendromu gibi ¢esitli kromozomal hastaliklar
veya Noonan sendromu Smith-Lemli-Opitz sendromu ile birlikte olabilir  (42).
Beraberinde ekstra kardiyak anomaliler, omfalosel, korpus kallosum agenezisi ve blyik
arterlerin transpozisyonu, atriyal izomerizm, total anormal pulmoner vendz doniis
anomalisi gibi ek kardiyak bozukluklar izlenebilir.

Klinik belirtiler: postnatal birka¢ giin icinde dispne, hepatomegali gibi konjestif kalp
yetersizligi bulgular1 ortaya ¢ikar ve genelde hastalarin ¢ogu yasamin ilk
saatinde/glnlerinde tani1 almaktadirlar. PDA’nin kapanmaya baslamasiyla birlikte,
siyanozun agirlasmasi, asidoz ve hipotansiyon ve sok tablosu ortaya c¢ikar. Periferik
nabazanlarin alinmasi zorlasir, bobrek ve SSS anomalileri hastaliga eslik eder, kardiak
hipertrofi saptanir ve sistolik bir Gftirim isitilir.

Elektrokardiyografi: Sag ventrikiil hipertrofi bulgulart ile birlikte, P dalgalarinin
belirgin oldugu elektrokardiyografide saptanir. (18, 41)

21



Telekardiyografi: Akciger damarlanmasinda artma, pulmoner arter ve dallarinda
genisleme sag ventrikll ve sag atriyumda genisleme, gorulir. (20)

Tedavi ve Prognoz: Hipoplastik sol kalp sendromu (HSKS), prognoz koétl seyreder ve
mortalite oran1 yiiksektir. Hastalarin biiyiikk bir ¢ogunlugu postnatal ilk birka¢ gin
icerisinde ya da haftalarda kaybedilir. Tedavide, PDA’nin devami istenir ve iv
(intravendz) olarak prostaglandin inflizyon tedavisi ile birlikte oksijen, bikarbonat gibi
destekleyici tedaviler baslanmalidir ve sonrasinda dizeltici ameliyatlarin yapilmasi
planlanir. Ilk evrede pulmoner arter ile hipoplastik assandan aorta arasinda anastomoz,
ikinci agamada ise Fontan ameliyatt uygulanir. Alternatif tedavi yontemleri arasinda

Kalp transplantasyonu yer almaktadir. (41,42).
2.1.5.2. Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaliklari

2.1.5.2.1. Patent Duktus Arteriyozus

Fetal yasam slresince pulmoner arteryal kanin ¢ogu duktus arteriozus
araciligiyla aortasant yapar. Duktusun fonksiyonel kapanmasi, normalde dogumdan
hemen sonra gerceklesir, fakat eger pulmoner vaskiiler diren¢ distiigii zaman, duktus
acik kalirsa, aort kan1 pulmoner artere sant yapar. Bu sekilde duktus arteriozusun agik
kalmasina patent duktus arteriozus denir. PDA premaire bebeklerde yaygin olarak
gorulebilen, cinsiyet olarak ise kizlarda erkeklere oranla 2 kat fazla gorilen ve tim
konjenital kalp hastaliklar1 icinde % 6-8 oraninda rastlanan bir konjenital kalp
anomalisidir. Ciddi hemodinamik bozukluklara ve gesitli major sekellere neden
olabilmektedir (43).

PDA
SOL PULMOMNER

SAG PULMOMER ARTER

A

PULMOMNER
TRUMNKUS

SOL ATRiUM

SAG ATRILM

SAG VENTRIKDL s o
OL WENTRIiKUL

Sekil 2.8. Patent Duktus Arteriyozus
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Klinik belirtiler: Duktusun gapina (Soldan saga santin miktarina) ve pulmoner basinca
bagli olarak degisir. Genellikle kiiglik PDA’da semptomlar bulunmaz. Tek bulgusu 1.ve
2. interkostal aralikta duyulan sistol sonunda kuvvetlenmesi, diyastol sonunda ise azalan
tarzda devamli Gftrimdur. PDA’ s1 biiyiik olan vakalarda ise kalp yetmezligi bulgulari,
tekrarlayan respiratuvar enfeksiyon dykiisii ve GORH yer almaktadir. Muayenede canli
ve sigrayici nabiz almmaktadir. ikinci kalp sesi (S2) Pulmoner hipertansiyon (PH)
gelisen vakalarda sertlesir (44).

Elektrokardiyografi: Eger soldan saga sant kiicikse normaldir. Eger duktus biylkse
sol ventrikul hipertrofisi ve sol aks deviasyonu saptanir. Pulmoner hipertansiyon gelisen
olgularda biventrikiler hipertrofi bulgular1 goriilmektedir (7).

Ekokardiyografi: Kicik PDA’da odaciklarin ekokardiyografik gérinimi normaldir.
Buyuk PDA’da pulmoner arter, sol atriyum, sol ventrikill daha genis gorulebilmektedir.
Duktus eko ile lezyonun yeri saptandiktan sonra g¢api Olgilebilir. Doppler eko
incelemesinde, devamli akim ana pulmoner arterde alinir (43,45).

Telekardiyografi: Blyik PDA’da kardiyomegali, pulmoner konusta belirginlesme
(sol-sag sant bulgular1) saptanirken, klicik PDA’da normal gorulir (20).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Pulmoner arterdeki saturasyon sag
atriyum ve ventrikille mukayese edildigi zaman santin boyutuna gore artis gostermistir
(45).

Prognoz ve komplikasyonlar: Kigclik PDA’l1 hastalar az veya hi¢ kardiyak semptom
olmaksizin normal bir yagam slrebilirler, ancak gegc belirtiler ortaya ¢ikabilir. En biyuk
riski enfektif endokardittir. Bazi PDA vakalarinda (biiyiik) Eisenmenger sendromu
gelismebilmektedir (43).

Tedavi: Kalp yetersizligi tanist alan PDA olgularinda antikonjestif tedavi verilmeli ve
prematurede ise destek tedavisi, siv1 kisitlamasi ve diuretik verilmesi tedavi de 6nemli
basamaklar arasinda yer almaktadir. % 1-2 kilo kaybi olacak sekilde ilk 5 gun iginde
uygulanacak sivi kisitlamast yenidogan olgularinda uygun bir tedavi bigimi olarak
gosterilmektedir. Duktus kapanmamissa postnatal 3. giinden sonra intravendz (1V)
indometazin, oral veya IV ibuprofen uygun dozlarda, hastada engel teskil edecek bir
durum olmadigi hallerde (kanama, oligiiri, NEK, trombositopeni) (43). Bu tedavi
yonlemleriyle kapanmamissa kiigik PDA da olsa, enfektif endokardit riski nedeniyle
genelde (tercihen) ilk 1 yil igerisinde, en ge¢ okul ¢agi baslangicindan 6nce kapatilmasi
gerekmektedir. Acil ameliyat PH gelisen, medikal tedavi ile kalp yetersizligi bulgular

duzelmeyen hastalarda her yasta (yenidogan donemi dahil) onerilir. (44,46).
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2.1.5.2.2. Ventrikiler Septal Defekt

Ventrikuler septal defekt (VSD) en yaygin rastlanila kardiyak malformasyondur
ve konjenital kalp hastaliginin % 25’inden sorumludur (12). Sag ve sol ventrikiiller
arasindaki septumda defekt vardir. VSD’ler degisik ebatlarda, septumun tamamen
yoklugu biciminden septumun herhangi bir yerinde olacak sekilde degisik bi¢imlerde
olabilir. VSD’ler inlet, outlet ve muskuler (trabekuler), perimembranoz defektler
(membranoz septum ve civari), olmak Uzere dort gruba ayrilir. Bu defektlerin % 80’ini
perimembrandz VSD olusturmaktadir. VSD’ler diger konjenital kalp defektleriyle
birlikte veya tek basina gorulebilir. BAT gibi bazi hastaliklarda eslik eden anomalinin
bir komponenti olarak yer almakta iken, bazi KKH hastaliklarinda da (FT, trunkus

arteriyozus vs.) gorilmektedir (47,50).

Sekil 2.9. Ventrikuler Septal Defekt

Klinik belirtiler: VSD’li hastalarin klinik bulgulari defektin blyikligiine ve

pulmoner kan akimi ve basincin degisimine gore ve her iki parametrenin birlikte yas ile
degisimine baglidir. Onemsiz soldan saga sant ile birlikte olan kiicik VSD’ler
genellikle asemptomatiktir ve kardiyak lezyon genellikle rutin fizik muayene sirasinda
bulunur. Karakteristik olarak; glraltilu, sert veya Ufleme tarzinda holosistolik Gfurim
bulunur ve en iyi sol sternal alt sinir Uzerinde duyulur ve buna siklikla bir trill eslik
eder. Akcigerler fizik muayeneyle temizdir, juguler vendz distansiyon, hepatomegali
saptanmaz. Asir1 pulmoner kan akimiyla birlikte olan buyik VSD’ler ve pulmoner
hipertansiyon, erken bebekil donemdeki dispne, beslenme guglikleri, yetersiz buyime

asirt  terleme, tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar ve kardiyak yetersizlikten

24



sorumludur. Sol 6n toraks duvari disariya dogru sant1 buyuk hastalarda daha uzun bir
donemde kabarir. Birinci kalp sesi normal, ikinci kalp sesi glic duyulmakla birlikte,
pansistolik siddetli vasifta duyulan tifiirime eslik eden tril bulunmaktadir. Splenomegali
gbzlenmezken hepatomegali saptanabilir, konjestif kalp yetmezligi ya da pnémoninin
gostergesi olarak akcigerlerde raller duyulabilir. (9, 48, 49).

Telekardiyografi: Biventrikller biyume, sol atriyal dilatasyon, pulmoner konjesyon,
kardiyomegali gorilmektedir (20).

Elektrokardiyografi (EKG): Kiiglk defektlerde ekg genellikle normaldir. Sol atriyum
hipertrofisi, kombine ventrikiler hipertrofi ile birlikte veya birlikte olmadan buylk
defektlerde gozlenir (12).

Ekokardiyografi: VSD’nin ayirici tanisinin kesinlestirilmesi, VSD’nin yeri, genisligi,
Qp/Qs (pulmoner debi/sistemik debi) oran1 ve VSD'ye eslik eden diger patolojilerin
tespiti icin eko kesin olarak gereklidir (47).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Pulmoner vaskuler obstruktif hastalik
stiphesinin  kesinlestirilmesi ve kompleks anatominin degerlendirilmesinde yer
almaktadir (49).

Prognoz ve komplikasyonlar: Bir VSD’nin dogal seyri, buyik o6lglde defektin
biiyiikliigiine baglidir. KiglUk defektlerin belirgin bir miktari (%30-50), en sik yagsamin
ilk 2 yili sirasinda kendiliginden kapanir. Kiciuk muskiler VSD’ler (%80’e kadar)
membrandz VSD’lerden (%35°e¢ kadar) daha fazla kapanma egilimindedir. Kapanan
defektlerin biiyiik c¢ogunlugu (eriskinlerde spontan kapanma bildirilmis olmakla
birlikte) bunu 4 yasindan 6nce gerceklestirir. Kiicuk defektleri bulunan ¢ocuklarin ¢ogu,
kalp biiyiikligiinde, pulmoner arteriyel basincta veya direngte bir artisa dair kanit
olmaksizin asemptomatik kalirlar (9,50). Aort kapak prolapsusu ve aort yetersizligi
kiicik VSD defektlerden subarteriyel olanlarda; subaortik ridge gelisebilir (17,48).
Enfektif endokardit oran1 takip ve tedavi edilen, komplikasyon gelismeyen VSD’ li olan
olgularda yasamin ilk 25-30 yili i¢in % 4-10 arasinda bulunmustur (51). Eisenmenger
Sendromu, pulmoner damar direncinin genis defektli VSD olgularinin bir kisminda
fazla artmis olmasi sonucu gelisir (9,51).

Tedavi: Kiguk VSD defektlerinde ameliyat endikasyonu yoktur. Bu tip defektlere sahip
olan hastalarda hastalara (ailesine) ameliyat gereksiniminin olmadigi ve yasamlarini
normal olarak surddrilmesi detayli olarak anlatilmalidir. Hastalarin takibe alinmasi,
ag1z/dis temizligi, dental ve cerrahi girisimler éncesinde enfektif endokardit profilaksisi

kullanmalar1 ve 1-2 yil arayla rutin kontrol yaptirilmasi 6nerilmelidir. Kalp yetersizligi
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bulgular1 olan orta capl defektlerde ise kalp yetersizligi tedavisi ile hastalarin yakin
izlem altinda tutulmalar1 gerekmektedir. Qp/Qs 2:1 oldugu ve defektin kapanmadigi
olgularda ise okul dncesi donemde operasyon Onerilir. Bu donem zarfinda yogun kalp
yetersizligi tedavisi ile takip altina alinir. Acik kalp ameliyat1 ile VSD yama veya
primer situr ile 1 yasin {izerine ¢ikarilan olgularda kapatilir. Sik akciger enfeksiyonu
olan, pulmoner hipertansiyon gelismisen, kalp yetersizligi kontrol altina alinayan ve
yasam tehlikesi olusan durumlarda yasina bakilmaksizin acilen ameliyat edilmesi

gerekmtektedir (48,49).

2.1.5.2.3. Atriyal Septal Defekt

Atrial septal defekt (ASD), atriyumlar arasindaki septumun yapisal olarak
acikligindan kaynakli, sol ve sag atriyum kan geg¢isinin gortldigi, sik karsilasilan bir
KKH'dir. defektin lokalizasyonuna bagli olarak koroner sinds tipi, primum ve
sekundum ASD seklinde gorulebilmektedir. Sekundum ASD; ASD’nin en sik rastlanan
formu olup ve yapisal olarak normal atriyoventrikiller (AV) kapaklar ile iligkilidir.
Primum ASD; atriyal septumun alt bolumunde yerlesmistir ve mitral ve trikispit
kapaklarin Uzerinde uzanir. Sinilis venozus tipi ASD; superior vena cava giris yeri ile
yakin iliski icerisinde olup, atriyal septumun st kisminda yerlesmistir. izole foramen
ovale acgiklig1 genellikle hemodinamik agidan anlamli degildir ve bir ASD olarak kabul
edilmez. ASD olgularinin ¢ogu sporadiktir; ancak Hold-Oram sendromu gibi bazi

sendromlarin bir pargasi olarak kalitimsal olabilirler (9, 17, 53, 54).

26



Sekil 2.10. Atriyal Septal Defekt

Klinik belirtiler: ASD’li bebeklerin ¢ogu asemptomatik olark bulunur fark edilmezler.
Bu olgularGenis ve sabit ¢ift olarak isitilen ikinci kalp sesi, 6 ile 8. haftada duyulan
sistolik ejeksiyon Ufurimi ortaya cikarilabilirler. Dispne ve hafif yorgunluk orta
derecedeki sol-sag santli hastalarda saptanabilir. Biiyiiksant1 olanlarda ve ¢ocuklarda ve
bu semptomlar daha belirgindir. Blylime geriligi genellikle nadir olarak
gozlemlenmektedir. Inspeksiyonda 6zellikle sol-sag santin fazla oldugu biyiik
cocuklarda gogsiin  daha prekordiyal cikinti  gosterilebilir.  Prekordiyumun
palpasyonuyla dilate sag ventrikille bagli belirgin sistolik uyar1 alinir. Tipik genislemis
ve sabit ¢iftlesmis ikinci kalp sesi, sistolik ejeksiyon ufuriimd, sol alt sternal kenarda
middiyastolik Gfurum ASD’nin oskiltasyonla ti¢ 6nemli 6zelligi olarak yer almaktadir..
Sistolik ejeksiyon tflirimu crescendo-decrescendo seklinde, pulmoner kapaktan gegen
artmis kan akimina bagli olarak siddetlenip-hafifleyen vasiftadir. Santa bagl artmis kan
voliminin trikispit kapaklardan gecisinin bir sonucu olarak ise middiyastolik Gftirim
isitilir. Sant miktarmin pulmoner hipertansiyon gelistigi durumlarda azalmasina
bagliolarak iifiirlimlerin siddeti azalir. Bebeklik doneminde kalp yetmezligi semptom ve
bulgulari, primum ASD’de major mitral kapak yetersizligi ve multipl kardiyak
defektlerle birlikte oldugu zaman meydana gelebilir. Tekrarlayan solunum yolu
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enfeksiyonlari, yorgunluk erken donemde gorulebilir. Primum ASD’de blyime geriligi
oran1 sekundum ASD’ye gore daha fazladir(13,52). Komplet AV septal defekt
varliginda bulgulari primum ASD’ye benzer ama birinci kalp sesi tek isitilir ve tek
kapagin yetersizligi daha belirgindir. (53,55).

Elektrokardiyografi: ASD’ de sag aks deviasyonu (95 ilel70°rasinda) ile birlikte,
primum ASD’ de kuzeybati veya sol (0-120°), sinls venozus tipinde sol aks (30 ile
90°arasinda) deviasyonu goriiliir. Hemen daima V1’ de inkomplet sag dal blogu paterni
izlenir (7).

Ekokardiyografi: Sag ventrikul diyastol sonu boyutlarinin arttigi ve sag atriyum
genislemesi gordlur. Defektin yerinde interventrikiler septumun paradoks hareketi,
gorulur. ilave defektler ile birlikte Qp, Qs hesaplanabilir. (9).

Telekardiyografi: Sag atriyamda ve Sag ventrikilde genisleme, akciger
vaskdleritesinde gorulur (20).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Kalp debisi, basing gradienti, oksimetri
yontemiyle santin siddeti ve lokalizasyonu defektin yeri, boyutlari, santin debisi ve
diger anomalilerin olup olmadig1 kalp kateterizasyonu saptanir (12,13).

Prognoz ve komplikasyonlar: Normal bir yasam suresi ve hayat kalitesi zamaninda
ameliyat edilen olgularda beklenir. Yirmili yaslarda veya daha ge¢ yaslarda bulgular
pulmoner hipertansiyona bagli olarak ortaya ¢ikar. Konjestif kalp yetmezligi
Eisenmenger Sendromuna sekonder olarak gelisen bir komplikasyon olup, 6liimlere en
cok sebep olan durumdur. Tromboemboliler, pulmoner vaskuler tromboz, beyin
abseleri, enfeksiyonlari diger basta gelen 6lim nedenleri arasinda gosterilmektedir (53).
Tedavi: Pulmoner arter/aorta akim orani1 1,5’in Uzerinde olan semptomatik olgularda,
pulmoner hipertansiyon varsa ASD kapatilmalidir. Sekundum defektler yasamin ilk 2
yilina kadar kapanabilir (54). Mevcut komplikasyonlara gére Medikal tedavi palyatif
olarak planlanir ve uygulanir. Cerrahi tedavi segenegi, atriyal aritmileri olmayan,
triklspit yetmezligi olmayan, sag ventrikil yiklenmesi olmayan vakalarda takriben 5 ile
10 yas arasinda yapilmalidir. Septal okluder (semsiye vs) ile perkutan olarak ASD
kapatma islemi cerrahiye alternatif olarak son yillarda, secilmis olgularda
uygulanabilmektedir (52, 54, 55).

2.1.5.2.4. Aort Stenozu (Darhg)

Konjenital aort stenozu (AS) c¢ocukluk caginda karsilasilan kardiyak

malformasyonlarin yaklasik % 5’inden sorumludur. Valviler stenoz en sik olarak sol
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ventrik(lun ¢ikis yolundaki obstruksiyon en sik aort kapagi hizasinda iken, subvalviiler
stenoz daha seyrek olarak kapak altinda veya (stiinde bulunur (9).

Valvuler aort stenozu: Erkeklerde 3 kat oraninda daha fazla gorilen konjenital valvuler
aort stenozu kugik cocuklarda genelde asemptomatik seyreder. Bu nedenle hastalik
tanist ¢gogu zaman geng eriskin yasta konulur. En ¢ok kapaklarin kalinlastigi bikiispit
kapak sonucu olusan aort darligi gorilmektedir. Komissurler birbirleriyle birlesmistir ve
deformite ve obstruksiyon zamanla ilerler. Olusan obstruksiyonu asmak ve yeterli
kardiyak debiyi saglamak icin sol ventrikil basincinin artmasindan dolay1 sol ventrikl
hipertrofisi gelisir (55)

Subvalvuler aort stenozu: Aort kapaginin altinda fibroz halka seklinde gorilen
lezyondur. Aort yetersizligi subaortik darligin kaynakli, sol ventrikil jet akimmnin sebep
olugu aort kapaklarinin hasar1 sonrasinda olusabilir (56).

Supravalvuler aort stenozu: Klinik olarak ii¢ sekilde gorilen aort darliginin diger
tiplerine gore daha ender ortaya ¢ikmaktadir. (55,57).

Klinik belirtiler: Aort stenozlu hastalarda semptomlar obstruksiyonun siddetine
baghdir. Kii¢iik darlig1 olan hastalarda genelde semptom izlenmez ama kritik aort
stenozu olustugu zaman semptomlar ortaya cikar. Soluk gériinim, senkop, anjina, efor
dispnesi, ¢abuk yorulma, g6z kararmasi, aritmiler,ve kalp yetmezligi bu vakalarda
saptanabilir. En iyi parasternal bélgede duyulan crescendo-decrescendo (siddetlenip-
hafifleyen) sistolik bir ejeksiyon ve karotislere yayilan tiftirtim isitilir. Kalp seslerinde 1.
kalp sesi hafifler ve bazen isitilemez; Ileri aort stenozlu olgularda paradoks ciftlesme 2.
kalp sesinde solunumla duyulur. DOrdinciu kalp sesi (S4) darlik siddeti artig
gosterdiginde duyulabilir. Ayrica diyastolik Gftrlimi aort yetersizliginin bir bulgusu
olarak siklikla mevcuttur (56).

Elektrokardiyografi: Eger aortik kapaktaki basin¢ gradienti hafif ise,
elektrokardiyogramin normal olmasi beklenir. Elektrokardiyogram bazen daha ciddi
obstriiksiyonla bile normal olabilir, ancak ciddi stenoz uzun zamandir varsa genellikle
sol ventrikuler hipertrofi ve zorlanmaya (sol prekordiyal derivasyonlarda ters donmiis T
dalgalar1) dair kanit bulunur. Sol dal blogu ya dasol anterior hemiblok gorilebilir.
(57,58).

Ekokardiyografi: Obstriksiyonun hem yerini hem de siddeti olguliir. iki boyutlu
goruntileme sol ventrikil hipertrofiyi, kalinlasmis ve kubbelesmis aort kapagini, kapak

yaprakciklarinin sayisini ve eger varsa supraaortik membran saptanir (57).
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Telekardiyografi: Siklikla belirgin bir ¢ikan aort gorullr, fakat aort topuzu normaldir.
Bu bulgu valvuler stenozda bulunurken, subvalvuler ve supravalvulerde beklenmez.
Kompanse evrede kalp normal buyklikte saptanirken, terminal evrede dilatasyona
sekonder kardiyomegali saptanir (20,55).

Kalp kateterizasyonu ve anjiyokardiyografi: Cogu kez kalp kateterizasyonuna gerek
kalmaz. Sol ventrikul ile aorta arasindaki basin¢ farkinin biiyiikligi sol ventrikdl
kateterizasyon yardimiyla gosterilebilir (9,55).

Prognoz ve komplikasyonlar: Aort stenozu olan olgular yillarca asemptomatiktirler.
Hastaligin prognozu ise semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra prognoz kétii bir sekilde
seyretmektedir. Olim orani ciddi aort stenozu olan vakalarda yilda %2-3 civarinda
gortlmektedir (25).

Tedavi: Hastalarin enfektif endokardit profilaksisi gereksinimi émir boyu stirmektedir.
Ayrica klinik takiplerinde hastalarda, kalp yetmezIligi bulgular1 gelismisse tedavi olarak
ditretik preparatlar1 verilir. Atriyal fibrilasyon gelisen olgularda kardiyoversiyon,
aritmisi olan olgularda antiaritmik tedavi verilir. Sportif faaliyetler ve agir bedensel
aktiviteler, ciddi aort darlig1 olan asemptomatik olgularda yapilmasi 6nerilmemektedir.
Valvuloplasti veya kapak replasmani aort kapak alan1 6lgiimii < 0,5 cm?/m? olan tim

semptomatik hastalarda endikasyon nedenidir (57, 58, 59).

2.1.5.2.5. Aort Koarktasyonu

Aortun transvers arktan iliyak bifurkasyona kadar herhangi bir noktada meydana
gelen konjenital darligi olup, tim konjenital kalp hastaliklarmin yaklasik %5'ini
olusturmaktadir.

Vakalarin biiyiik bir kisminda (%98) duktus arteriozusun baslangi¢ yerinde sol
subklavian arterin baslangi¢ yerinin hemen altinda meydana gelir (jukstaduktal
koarktasyon). Erkeklerde daha sik olarak gorilmektedir (59). AK’lu hastalarin yarisina
yakininda aort kapagi bikUspit olarak izlenmektedir. PDA ve VSD bu hastalarda sik
gorulen diger anomaliler arasinda yer almaktadir (59, 60).

Klinik belirtiler: Hastalarin biiyiik bir kisminda hipertansiyon, efor dispnesi, basagrisi,
burun kanamasi gibi bulgular vardir. Muayenede iist ekstremitelerde radial arter nabzi
belirgin palpe edilirken, es zamanli bakilan alt ekstremite nabizlar1 zayif olarak palpe
edilir; ayn1 zamanda {ist-alt ekstremite arasinda sicaklik farki da saptanacak muayene
bulgular1 arasinda yer almaktadir. Bu farkliligin altinda yatan temel etmen alt ve sUt

ekstremiteler arasinda sistolik tansiyon farkinin  >20 mmHg olmasindan
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kaynaklanmaktadir. Oskiiltasyonda sirt bolgesinde daha belirgin olan sistolik Uftrim
isitilir (61).

Elektrokardiyografi: V-5’te biylk R dalgasi, V-1’de belirgin S dalgasnin olmasi sol
ventrikiil hipertrofisinin bulgularindan olup, 6zellikle biiyiik ¢ocuklarda gdzlenir (18).
Ekokardiyografi: En iyi suprasternal olarak degerlendirilir. Koarktasyonun yeri,
gradienti, solventrikil fonksiyonlar1 degerlendirilebilir (59).

Telekardiyografi: Semptomatlarin eslik ettigi vakalarda kardiyomegali ve akciger
konjesyonu gozlenirken; asemptomatik olan daha bulylkcocuklarda kalp normal ya da
hafif blyulk olarak telekardiyokrafide goralar (20, 59).

Prognoz ve Komplikasyonlar: Opere edilmeyen olgularin 30-40 yasina kadar olan
yasam surveyleri vardi. izole AK’ I1 hastalarda 5 yillik ameliyat sonrasi yasamorani
%100 iken, assosiye anomalileri olanlarda %75 civarindadir. Bu hastalarda subaraknoid
kanama (Willis poligonunda konjenital anevrizma siktir), aort riiptiirii, aort disseksiyonu
sol kalp yetmezligi, enfektif endokardit ve miyokart enfarktlisti gibi komplikasyonlar
go6zlenebilir (60).

Tedavi: Hastalara Enfektif endokardit profilaksisi verilmeli, altta yatan varsa kalp
yetmezligi gibi semptomlarinin tedavisinin verilmesi gerekmektedir. belirgin semptom
veren olgular bekletilmeden operasyona alinmalidir. Semptom vermeyen ¢ocuklarda en

gec okul doneminden 6nce ameliyat yapilmalidir (59, 60).

2.1.5.2.6. Pulmoner Stenoz (Darhk)

Pulmoner stenoz (PS) konjenital kalp hastaliklarinin yaklasik % 7-12’sini
olusturan ve vakalarin %80’inde darligin kapakseviyesinde oldugu ve erkeklerde daha
stk gorulen bir KKH’dir. VSD ile birlikte olabilecegi gibi tek basina da bulunabilir.
Darlik supravalvuler, valvuler, subvalvuler (infundibuler) olmak (zere (¢ grupta
incelenmektedir (17, 62).

Valvuler PS; Pulmoner kapak yaprakgiklarin yoklugu veya fiizyonu ile kalinlasminin
sonucunda olusmustur. Noonan sendromunda siklikla displastik kapaklar goralir.
Infundibuler PS; Genellikle genis VSD ile giden izole nadir olarak gériilen PS gesitidir.
Supravalvuler PS; Bazen rubella ve Williams sendromu ile gérilen pulmoner arterin

darligi igin isimlendirilen PS ¢esitidir (63).
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Pulmoner Stenoz

Sekil 2.11. Pulmoner Stenoz

Klinik belirtiler: Hafif, orta ve agir PS’e gére semtopmlar degisknelik gostermektedir
hafif PS’da asemptomatiktir, orta siddetteki hastalarda efor dispnesi ve ¢cabuk yorulma
goruilebilirken, gurultilt seyreden vakalarda efor dispnesi, kalp yetmezligi bulgular
geligebilir. Hastalarin ¢ogu iyi gelismis ve asiyanotiktir. Pulmoner komponenti
hafiflemis 2. kalp sesi genis ¢iftlesmitir. Sol ikinci interkostal aralikta 2-5/6
siddetindeki sistolik ejeksiyon ufurimu en iyi isitilir. Hepatomegali Konjestif kalp
yetersizligi gelisenler olgularda muayenede palpe edilir.

Elektrokardiyografi: Ekg bulgular: hafif PS’de normal olabilir. Sag aks deviasyonu,
sag atriyal hipertrofi, sag ventrikul hipertrofisi bulgulart Pulmoner gradient 50
mmHg’dan fazlaysa, olabilir (8).

Ekokardiyografi; Sistolde kalin pulmoner kapak yaprakgiklari kisitlanmis hareketleri
ile 1ki boyutlu Eko’da gézlenir. Ana pulmoner arter siklikla dilate olmakla birlikte
pulmoner kapak anulusunun boyutu hesaplanabilir (7, 8).

Telekardiyografi: Bu hastalarda, pulmoner konus genislemekle birlikte; diger sol-sag
santli KKH lezyonlarindan farkli olarak hepatomegali gézlenmez (9, 20).

Prognoz ve komplikasyonlar: Hafif ve orta pulmoner stenozlarda genellikle iyi
prognoz ile seyretmekle birlikte, agir obstruksiyon yillar i¢cinde yetmezlik, aritmilere ve
erken
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6lumlere yol acabilmektedir. Beyin apsesi ve enfektif endokardit riski yoniinden sagdan
sola sant gelisen vakalarda artis anlamlidir (64).

Tedavi: Pulmoner stenozu olan 1 yasin altindaki olgularda sik takibe alinmali, agir
valvuler PS’ler haric 6 ayda bir periyodik eko/klinik muayenesi tim hastalara
yapilmalidir. Kritik PS'li olan KKH'l1 hastalarda, kalp yetmezligi bulgular1 var ise kalp
yetmezligi tedavisinin primer olarak verilmesi gerekmektedir. Kapak gradienti 70
mmHg’y1 aganlarda elektif balon valvulotomi veya cerrahi kapak onarimi/ myomektomi
uygulanir. Kritik pulmoner darligi olan yenidoganlarda prostaglandin E1 inflizyonuyla
duktus arteriyozusun kapanmamasina saglar. Enfektif endokardit profilaksisi cerrahi

oncesi ve sonrasinda dagereklidir (64).
2.2. Gastroozofageal Reflii Hastaligi

2.2.1. Tanim

Gastroozofageal refli (GOR), asit mide igeriginin kendiliginden yemek
borusuna kagmasi seklinde tanimlanmaktadir. Saglikli slit gocugu ve/veya cocuk yas
grubunda gorilebilen, glinde bir kag kez tekrarlayabilen ve ¢cogunlugunun kisa stirdiigi,
herhangi bir semptom ve/veya doku yaralanmasina bagli bulgu olmaksizin ortaya ¢ikan
postprandial refli donemleri hastalik degil, ancak fizyolojik bir durum olarak kabul
edilmektedir. Buna karsilik reflii ataklarmin rahatsiz edici semptomlara ve
komplikasyonlara yol a¢masi halinde bu duruma gastrodzofageal reflii hastaligi

(GORH) ad1 verilir (65).

2.2.2. Epidemiyoloji

GORH, gelismis iilkelerde gastrointestinal sistemin en sik Karsilasilan
hastaliklarindan birisi olup, semptomlar: arasinda tanisal anlamda altin standart olarak
kabul edilen bir klinik bulunmadigindan dolayr, GORH insidans ve prevalansimn
bilinenden daha fazla oldugu ileri siiriilmektedir. Cocuk yas grubunda tipik GOR
semptomlar1 (retrosternal yanma ve regiirjitasyonu 6n planda olan hastalar) GORH
tanis1 almis hastalarin % 5-10’unu olusturmakta oldugundan (65, 66), yakinmalar
devamlilik gostermeyen, yakinmalarini hekime yeterli miktarda aktaramayan hasta
kisim dahil edildiginde, insidans ve prevalansinin yiiksek ¢ikacagi tahmin edilebilir.
Atipik GORH ise bulgu verdigi organ ve sistemlere gore cesitli klinik sekillerde
gorilebilir. Bu GORH tipinde 6zellikle larenks, farenks, oral kavite, nasal ve pulmoner
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sisteme ait semptom ve bulgularla karsilasilabilir. Atipik GORH de oral kavite
aftlarindan, gingivitlere, dis ¢iiriiklerinden, , kronik interstisyel akciger hastaliklari ve
ani bebek o6limlerine kadar genis bir yelpazede karsimiza ¢ikabilmektedir (67,68).
GOR’niin hafif formunda agir klinik formuna kadar degisken bir yelpazede karsimiza
cikabilmesi, fizyolojik regiirjitasyon ile hayati tehdit edebilecek hastalik tablosunu ayirt
etmemizi saglayacak duyarli ve non invazif bir tani yoOntemini kullanmamizi
gerektirmektedir. 24 saatlik intraluminal 6zofagial pH monitorizasyonu altin standart
test olarak kabul edilmektedir (69).

GORH prevalans1 ve etnik koken (irk)arasindaki iliski degerlendirildiginde;
Afrika ve Amerikali kokenli bebeklerin Kafkasya kokenli bebeklere gdre daha az
oranda GORH’ yesahip oldugu gosterilmistir (71).

GORH’nin otozomal dominant genetik komponente sahip oldugu ile iliskili
calismalar yapilmistir. Hu ve ark. yaptiklari ¢alismada siddetli GORH'Ii olgularin
genetik haritalanmasinda GORH igin genin 13. kromozom lokusunda (13g14)
haritalandigin1 bulunmustur. Ozofajit ile ilgili yapilan son ¢alismalarda 9q22-9931' de 9.
krozoma bagli olarak ortaya ¢iktigini saptanmis (70).

1971-1995 willart arasinda 25 yillik periyotta yapilan bir ¢alismada, hastanede
yatan bebeklerin GORH prevelansin1 normalden 20 kat fazla bulunmasini; hastaligin
sikliginin farkinda olunmasina fazla tan1 konulmasi ile izah etmislerdir (72).

GOR c¢ocukluk ¢aginda tekrarlayan kusma ve regiirjitasyonun en sik nedeni
olup, saglikli bebeklerde genellikle fizyolojik bir olaydir ve ilk 18 ay iginde %85’ inden
fazlasinda kendiliginden diizelmektedir (74). Gunluk regirjitasyon, 3-4 aylik normal
bebeklerin % 40-60’1nda meydana gelen fizyolojik bir hadisedir. hastalar 1 yasinda
dogru geldikge bu oranin % 5 veya daha azinda oldugu bilinmektedir. 18. aydan sonra
reglrjitasyon orani gittikce azalir. Fizyolojik refliiniin aksine GORH’ nin goriilme siklig
ise 1/300 olarak bildirilmektedir. Bu oran prematire bebekler, GiS’de anatomik
bozuklugu olan gocuklar, norolojik sorunlart olan ¢ocuklar, KKH c¢ocuklar ve ciddi
hastaligi olan ¢ocuklarda daha yiiksektir (83). Trakeadzofageal fistul, ndrolojik
bozukluk, oral motor disfaji gibi bazi durumlarda GOR insidanst %70'lere varan
oranlarda artirabilmektedir. Gastrodzefageal reflii; biiylime geriligi, solunum sistemi
hastaliklar1 ve Ozefajit gibi hastaliklara neden oldugunda veya yasam kalitesini
diisiirdiigiinde patalojiktir ve gastrodzefageal reflii hastalig1 (GORH) olarak adlandirilir.
(67).
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2.2.3. Patofizyoloji

Mide igeriginin Osefagusa gecisini dnleyen bir bariyer mekanizmast mevcuttur
(75). Refliyl 6nlemede yardimci olan ana etmenlerden biri distal 6zofagusta artmis
basing alami yaratarak etki eden AOS’tir. AOS iki pargcadan olusmakta olup, dis
parcasini krural diafragmayi distal 6zofagusa birlestiren frenodzofageal ligamant; i¢
pargasini ise, mide proksimali ile ©zofagusun distal kesiminin diz kaslar
olusturmaktadir. Cocuklarda AOS yaklasik 2 cm boyundadir ve anti-reflii bariyerin en
onemli bilesenidir. Miyojenik ve ndrojenik mekanizmalarla tonik kasilma yiiksek bir
basing bolgesi olusturmaktadir (75). AOS basinci derin inspiryumda basing 50-150
mmHg’a artarken, tidal inspiryumda 10-20 mmHg civarindadir. Alt 6zofagus
sfinkterinin yutma hareketleri ile iliskisiz, spontan olarak ge¢ici alt 6zofagus sfinkter
gevsemesi reflii patogenezindeki en 6nemli etkendir (75, 76). Gegici alt 6zofagus
sfinkter gevsemesi yutma ile iligkili sfinkter gevsemesine gore daha uzun siireli olmakta
ve basing daha fazla diismektedir. (77, 78). Gegici alt 6zofagus sfinkter gevsemesini
kontrol eden faktdrler tam olarak bilinmese de gastrik distansiyon ve vagal uyarinin
buna neden olabilecegi diisiiniilmektedir. AOS' deki gegici gevsemesiye uyaricisi,
yemek sonrast veya anormal mide bosalmasi sirasinda ya da hava yutulmasiyla
tetiklenen mide genislemesidir. GORH, AOS gecici gevsemesine sekonder olarak
olusur (76).

Siit cocuklar yetigkinlere gore kilo basina daha fazla hacimde besin almaktadir
(yetiskin 30-50 mL/kg/gln, bebek 100-150 mL/kg/giin). Buna bagh olarak daha ¢ok
mide distansiyonu yasamakta ve sonucunda AOS’nin gecici gevsemeleri daha siklikla
olusmaktadir. Saglikli yetiskinlerde AOS nin gegici gevsemelerinin %30’unda asit reflii
atag1 gelisiyorken, GORH varliginda, AOS’nin gecici gevsemelerinin %65 inde reflii
atag1 olusmaktadir. Yatay pozisyonda olusan AOS gegici gevsemelerinin sayisi, saglikli
yetiskinler ve GORH hastalar1 arasinda farklilk géstermemektedir ancak GORH
hastalarinda bu gevsemeler sirasinda daha siklikla asit reflii eslik etmektedir.

Anti-reflii bariyer mekanizmasimnin sematik goriiniimii diyafragma krusu da
inspirasyon sirasinda alt Ozofagus etrafinda kasilarak basing bariyerine katkida
bulunmaktadir. Bebeklerde AOS, diyafram seviyesinin yaklastk 2 cm iizerinde
yerlestiginden diyafragmanin bariyer fonksiyonunda azalma olmakta ve refliiye

yatkinlik artmaktadir. (75).
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Hiatal herni, GIS organlarinin, diafragmanin 6zofageal hiatusu yoluyla,
herniyasyonu olmasi durumudur. Tip | veya sliding herni, gastrik kardiyanin bir
boliminin  yukart dogru yer degistirdigi, frenodzofagiyal membranin ¢evresel
laksisitesi ve miiskiiler hiatal tiinelin genislemesi olarak bilinen bir herni ¢esitidir. Cogu
tip 1 herni asemptomatik olmakla birlikte, herninin boyutlari ile reflii hastaligi gelisme
riski baglantilidir. Hiatal herniler ciddi derecede refli 6zofajiti, 6zellikle de Barret
ozofajiti ile iliskilidir (78). 930 eriskin ile yapilan GOR semptomu olan hastalarin
yapilan tetkiklerinin sonucunda % 17' inde hiatal herni saptanmistir. Hiatal hernili
olgularin % 49' unda reflii 6zofajiti saptanmig ve bu 6zofajitli hastalarin % 60'inda ise
hiatal herni bulunmustur (79). Anlasilacag: gibi reflisii daha az ciddi olgularda AOS
gecici gevsemesi gibi fonksiyonel anormallikler diisiindiiriirken, ciddi reflii hastalig
semptomlart daha ¢ok hiatal herni gibi anatomik malformasyon daha muhtemeldir
(78,80).

Ayrica 0zofageal asit klirensindeki azalma 0zofajit gelisme riskini de arttirmakta
ve Ozellikle genis hiatal hernilerin siddetli 6zefajit ve Barrett 6zofagusuna yol agtigi
bildirilmistir (81). Gastrik bosalmadaki gecikme GOR patogenezinde yer alan bir diger
etken olup, gastrik bosalmanin gecikmesi distansiyona, asit sekresyonda artmaya ve
0zofajit gelisimine yol agmaktadir (86,87).

Ozofagusa kagan mide icerigi peristaltik hareketlerle mideye geri iletilmekte,
0zofagus duvarinda kalan rezidiiel asit ise tiikiiriikte bulunan bikarbonat ile notralize
edilmektedir. Asit klirensinin GOR’lii hastalarin yaklasik %350’sinde bozuldugu
gosterilmistir. Asit klirensinin uzamasinda anormal &6zofagus peristaltizmi ve asit
noétralizasyon defektleri rol oynamaktadir. Aside maruz kalma siiresinin artmasi ise
0zofajit gelisimine neden olmaktadir (76, 78).

Néromotor hastalig olan veya 6zofagus cerrahisi gegirmis olan hastalar GOR
olusumu agisindan diger hasta gruplarina gore daha yiiksek risk altindadir. Néromotor
geriligi olan hastalarin yarisindan fazlasinda GORH semptomlarr goriilmektedir. Bu
hasta grubunun c¢ogunda skolyoz gibi fiziksel deformiteler bulunmakta ve bu durum
0zofagus ve gastrodzofageal bileskenin anatomisini olumsuz etkilemektedir.

Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonu ile GOR arasindaki iliski halen
tartismalidir (20). Helicobacter pylori’nin GORH’na karsi koruyucu etki yaptigi ve
H.pylori eradikasyonundan sonra GOR hastalign insidansinda artma oldugu
gosterilmistir (85) Helicobacter pylori’ye bagli corpus gastriti asit sekresyonunda

azalma yaparak gastrik pH’1 arttirmakta ve koruyucu etki olusturmaktadir (86). Son
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yillarda yapilan ¢aligmalarda o6zellikle sitokin ile iligkili gen (Cag)A+ suslarin ”Barrett
0zofagusu” olugma riskini azalttigi rapor edilmistir (87).

Beslenme sikligi, hacmi ve igerigi de reflii olusumunu etkilemektedir. Asiri
miktarda ve yag orani yiiksek yiyeceklerin alimi gastrik distansiyonu arttirip mide

bosalmasini geciktirerek refliiye neden olabilmektedir (88).

2.2.4. Klinik

Huzursuzluk bir GOR semptomu olarak kabul edilebilir ancak bu konuda
yapilmis calismalarin kisith oldugu inat¢1 aglama, huzursuzluk, basini arkaya atma,
yeme ve uyku bozukluklar yetiskinlerdeki pirozise karsi unutulmamalidir. Siit
cocuklugu ve erken g¢ocukluk doneminde sozel ifadelerin yetersiz olmasi sebebiyle
pirozise denk olarak kabul edilebilir (92).

St c¢ocuklari, 06zofajit sonucu ortaya c¢ikan agrnyr aglama seklinde
yansitabilmektedirler. Sternum arkasinda yanma hissi, ¢ogunlukla égiinleri izleyen ilk
60 dakika igcinde olmak Uzere, egzersiz ve yatma sonrasi (6zellikle saga yatis pozisyonu)
ortaya ¢ikmaktadir. Kusmanin yani sira yemegi reddetme de kilo kaybinda etkilidir.
Ozofajit nedeniyle kanamas1 olan hastalarda hemetemez, melena ve demir eksikligi
anemisi gozlenebilir.

Disfaji yutmada gugclik, odinofaji ise yutma ile agri duyulmasidir. Genel olarak
GORH’nin odinofaji ve disfajiye sebep oldugu diisiiniilse de, pediatrik popiilasyonda
boyle bir iligkiyi gosteren c¢alisma mevcut degildir. Agrili yutma olan odinofaji
0zofageal inflamasyonun bir semptomudur. Disfaji ise eozinofilik 6zofajitte gorilen
belirgin bir semptomdur. Emme ve yutmada koordinasyonsuzluk, 6glirme, kusma ve
beslenmeyi reddetme durumu beslenme zorlugu ve/veya reddi olarak adlandirilir.

Beslenme zorlugunun GORH ile iliskisi heniiz gsterilmemistir.
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Tablo 2.5. Yasa gére GOR semptom ve bulgulari

Semptom ve bulgular Semptom ve bulgular | Cocuklar | Yetiskinler
Yasam kalitesinde azalma +++ +++ +++
Regurjitasyon ++++ + +
Aglamal/irritabilite +++ + -
Kusma ++ ++ +
Yeme bozuklugu/ anoreksi +++ + +
Inat¢1 higkirik ++ + +
Biiyiime geriligi ++ + -
Anormal postur ++ + -
Ozofajit + ¥ .t
Devamli oksiiriik/aspirasyon pnomonisi | + ++ +
Hisilti/larenjit/kulak enfeksiyonlari + ++ +
Laringomalazi/stridor/krup + ++ -
Uyku bozukluklari + + +
Anemi/melena/hematemez + + +
Apne /desaturasyon + - -
Bradikardi + - -
Pirozis/gogiiste yanma + + +++
Epigastrik agri + + ++
Gogiis agrisi + + ++

GORH ile reaktif hava yolu hastalifi arasindaki etyolojik iliski heniiz
gosterilememistir. Sinuzit, pulmoner fibrozis, farenjit ve tekrarlayan orta kulak
iltihabinin patogenezinde, belirgin bir neden veya ortaya ¢ikmasini kolaylastirici bir
faktor olarak GORH’nin rolii kesin olarak anlasitlamamistir. Harding ve ark. yaptig1 bir
caligmada, astimli yetiskinlerde havayolu hiperaktivitesi ve hava yollarinda
obstriiksiyona yol actig1 6ne siiriilmiistiir (92). Tam tersi diisiinceyle, astimm GORH
siddetini  arttirdigini, astimlilarda olan hiperinflamasyon durumunun GORH
olusumunda rol oynayan mekanizmalar1 kolaylastirdigin1 gosteren az sayida ¢alisma da
mevcuttur (93). Noktiirnal hisiltt GORH ile daha ¢ok iliskilendirilmistir. Astiml1 cocuk
ve adolesanlarda yapilan bir ¢alismada GOR ataklarinin gece yatar pozisyonda ve

giindiiz ayakta yaklasik olarak esit dagilim gosterdigi saptanmistir (94).
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Saglikli ¢ocuklarda GORH’nin sebep oldugu tekrarlayan pnémoni olgulart
raporlanmistir. Altta yatan mekanizmalar reaktif hava yolunda olusan mekanizmalarla
benzerlik gostermekle beraber, yutma sirasinda olusan direkt aspirasyon pndmoni
olusumu ile daha iliskilidir (94). Tekrarlayan pndmoni sebebinin GORH oldugunu
gosterecek bir test meveut degildir. Ust 6zofageal ve faringeal pHmetre ve impedans
sonugclari ¢eliskili bilgiler vermektedir ve uygun tedaviyi belirleme konusunda yardimci
olamamaktadir (95). GOR sonras1 akcigerlere olan aspirasyonu gostermek icin gesitli
testler gelistirilmis olmakla beraber kesin sonu¢ gosteren bir ¢calisma bulunmamaktadir.
(97). GOR, alt hava yollarinda tekrarlayan wheezing ataklari, kronik 6ksiiriik, pndmoni
ve astima neden olabilir. Bronkokonstriiksiyonun patogenezinde esas olarak 2
mekanizma rol oynamaktadir (103). Ilk mekanizma olarak mikroaspirasyonlar
gosterilmektedir. Mikroaspirasyonlar hava yolu direncinde ve cevabinda artisa neden
olmaktadir. Bir hayvan calismasinda 6zofagusa 10 ml asit damlatilmasi total akciger
direncini 1,5 kat arttirirken, trakeaya damlatilan 0,5 ml asitin 5 kat arttirdig:
gosterilmistir (98). Bronkokonstriksiyonun temelindeki ikinci mekanizma ise vagal
refleks mekanizmasidir. Ozofagus ve brons agacinin otonomik inversiyonu vagal sinir
tarafindan birlikte saglanmaktadir. Ozofageal vagal liflerin asit ile uyarilmas1 6zofageal-
brongial refleksi tetiklemekte ve bronkokonstrilksiyona sebep olmaktadir.
Gastrodzofageal reflii solunum sistemi semptomlarina yol agtigi gibi solunum sistemi
hastaliklar1 da refliiyli kolaylastirmaktadir. Zorlu inspirasyon —ekspirasyon ve 6ksurik
karin i¢i basmcmi arttirarak GOR gelisimine neden olmaktadir. Kistik fibrozis
hastalarinda GOR’iin normal popiilasyona gére daha sik goriilmesi buna bir &rnektir

(67).
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Tablo 2.6. Gastro6zofageal refliiniin sistemler lizerindeki semptomlari

e . . : Kulak-burun-

Sindirim sistemi ile | Solunum sistemi e e " .
- e bogaz ile ilgili Digerleri
ilgili olanlar ile ilgili olanlar

olanlar

- Kusma Siyanoz ataklari - Ses kisikligt - Higkirik -

- Regiirjitasyon - Apne - Sindzit Dental erezyon

- Bulant1 - Oksuruk - Otit - Bebeklerde genel

huzursuzluk

- Hematemez - Stridor - Larenjit - Aglama nobetleri,

uyku bozukluklari

-melena - Aspirasyon - Farenjit - Demir eksikligi

pnémonisi (6zellikle anemisi - Comak
tekrarlayan) parmak

-Disfaji - Vokal kord - Protein kaybettirici

granulomu enteropati

- Epigastik veya

retrosternal agr1

- Bliyiime geriligi

Tekrarlayan pnémoni GOR’iin iyi bilinen bir komplikasyonu olup, 6zellikle sag
orta lob pndmonisi olan hastalar GOR agisindan arastirilmalidir. Gastrik materyalin
aspirasyonu yabanci cisim reaksiyonuna ve akut notrofilik inflamasyona yol agarak
pulmoner sorunlara neden olmaktadir. Lipid yiiklii makrofajlarin bronkoalveolar lavaj
stvisinda  gosterilmesi, sintigrafi ve radyoopak grafiler aspirasyonun tespitinde
kullanilmaktadir. Ozellikle psikomotor retardasyon ve ndrolojik problemleri olan
cocuklarda refliiye bagl tekrarlayan pnomoni sik goriilmektedir (99).

Hastalarin  yas1 ilerledikge kulak-burun-bogaz ile ilgili semptomlarida
gortlebilir. Ses kisikligi, tekrarlayan larenjit, otit, rinit ve siniizit yakinmalar1 olan
hastalarda GOR arastirilmalidir. Gastrik icerik larinkse penetre olursa mukozal
inflamasyon, grantlasyon ve vokal kord nodilleri meydana gelebilir (100). Ayrica son
yillarda asit refliiniin dental erezyona da neden olabilecegi bildirilmistir (101).

GOR’e bagli mukozal degisiklerle bakterilerin yapismasinda artis ve lenfatik
direnajin bozulmasi sorumlu tutulan diger mekanizmalardir. Adenoid hipertrofi, alerjik
rinit, anatomik faktorler, viral iist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE) ve immiin
yetmezlikler olaya katkida bulunabilir. GOR’de kesin olarak siniizite neden olmasi
konusunda yeterince galisma yapilmamistir (102).
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Gastro-0zofageal reflii bazen konvulsiyon, huzursuzluk, aglama nébetleri,
ajitasyon ve uyku bozukluklar1 gibi atipik bulgularla seyredebilir.

GOR’e bagli postiir degisiklikleri Sandifer tarafindan tanimlanmistir. Sandifer
yenidoganin bas, boyun ve govde iist kisimlarinda goriilen klonik hareketlerini, ani
opistotonus postiiriinii ve basin iki yana sallanmasini ayr1 bir hastalik tablosu olarak
tanimlamistir. Hastanin bas ve boynu hiperekstansiyonda ve bas yere yonelmis olarak
izlenen yatis sekli uzun siireli korunmakta ve anormal bir postiir izlemi vermektedir. Bu
distonik, hareketlerin ve postiriin 6zofageal peristaltizmi ve 6zofageal klirensi arttirict
ve GOR hastaligindan koruyucu etkisi oldugu ve aym zamanda hastaligin belirtisi
oldugu diistintilmektedir (65).

Gastrik asit 6zofagus mukozasinda degisik derecelerde zedelenme yapabilir.
Eritematoz yiizeyel erezyonlar ve iilserler olusabilir. Ozofajit bebeklerde huzursuzluk
ve yemegi reddetme, daha biiyiik ¢ocuklarda ise retrosternal agr1 ve disfaji ile kendini
gosterir. Siddetli 6zofajiti olan hastalarda comak parmak, hipoalbuminemi ve protein
kaybettiren enteropati de tanimlanmustir (104).

Kronik inflamasyona baglh gelisen darlik sik goériilmeyen, ge¢ bir
komplikasyondur. Ozofagusun ¢ok katli skuaméz epitelinin silindirik epitele doniismesi
ile karekterize “Barret Ozofagusu” da c¢ocuklarda nadir gorilir ve 06zofageal
adenokarsinoma doniisme riski erigskinlere gore daha azdir (67). Gastro-6zofageal
refliiniin ayirict tanisinda gastrointestinal sistem disinda anatomik, metabolik,
enfeksiydz ve norolojik hastaliklar mutlaka diigtiniilmelidir. Herhangi bir hastalik
nedeniyle de GOR hastalig1 olusabilir, esas belirtisi kusmadir. Primer hastaligin tedavi
edilmesiyle reflii semptomlarinin diizelmesi miimkiindiir. Bu hastaliklarin basinda
mental-motor disfonksiyon, gastrointestinal sistem allerjisi, Kistik fibrozis, enfeksiytz
veya metabolik karaciger hastaliina bagli  hepatosplenomegali, orafasial

malformasyonlar ve solunum yolu hastaliklar1 gelir.

2.2.5. Tam ve Tan1 Yontemleri

Gastro0zofageal reflii hastaliginda atilacak ilk adim reflii siiphesinin bizde
olusmasidir. Dikkatli ve detayli alinan bir dykiide ile GORH agisindan sorgulanma
yapilmali ve dikkatle soru sorulmalidir. Tedavinin temelini olusturan anamnez ve fizik
muayene dikkatle yapilmali, her énemli nokta not edilmelidir. Ozellikle 0-1 yas arasi
bebeklerde tekrarlayan postprandial kusmalarin varliginda, ebeveynlerin verdigi tipik

oykii ile birlikte, reflii teshisi koyulabilir, ek tansal teste ihtiya¢c yoktur. Ancak
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semptomlar atipikse ve GOR siiphesi varsa (refliiye bagli komplikasyon) spesifik tani
yontemlerine basvurulmalidir. GOR tanisi i¢in kullanilan farkli metotlar vardir. GORH
tanisinin  klinikteki zorlugu, hastalifin tiim yonlerini agiklayacak tek bir tetkik
yonteminin bulunmamasidir. Cocugun yasi, semptomlarin tipi ve siddeti kullanilacak

testin se¢ciminde yardimeidr.

2.2.5.1. Anketler

Yetiskinlerde GORH tanis1 genel olarak anamnez ve klinik 6ykii ile konulabilir
(77). On iki yas alt1 ¢ocuklarda yakinmalarin tanimlanmasi gii¢ oldugu i¢in 6ykii daha
az gilivenilirdir (74). Olusturulan anket formlar1 tan1 koymaktan ziyade Oykiinlin
giivenilirligini arttirmayr amaglamaktadir. Bu anketlerden gegerliligi kanitlanmig
olanlar; Orenstein ve ark. (105) tarafindan hazirlanan ve daha sonra revize edilen siit
cocugu reflii anketi (I-GERQ-R), Deal ve ark.” nin (106) hazirladig: siit ¢ocuklari igin
GSQ-I ve 1-4 yas aras1 ¢ocuklar i¢in GSQ-YC gastroenterolojik semptom anketidir.
Dort yasin iizerindeki ¢ocuklar i¢in hazirlanmis ve gegerliligi kanitlanmis bir anket
formu bulunmamaktadir (107). Cocuk hastalarda anket formlar1 ile elde edilen
oykilerin  GORH tanisindaki yerleri kisithdir (74). Bazi arastirmacilar, anket
formlarmin  GORH tedavisi baslanmis olan hastalarin izlem ve tedavi takibinde

kullanilmasini 6nermektedirler (74).

2.2.5.2. Baryumlu 6zofagografi

Tanida sik kullanilan en eski yontemdir. Kontrast radyografik ¢alismalarin GOR
tanisinda duyarlilign ve ozgilliigli disiiktiir (108). Radyoopak maddenin yutulmasini
takiben provokasyon testlerinin (6ksiirme, valsalva manevrasi, karina basi gibi)
yapilmas1 duyarlilig1 arttirmakta ancak yalanci pozitiflik oranimi yiikseltmektedir. Buna
ragmen Ozellikle yapisal anomalilerin, mukozal lezyonlarin ve 6zofagus fonksiyonun
gosterilmesinde yararlidir. Siddetli semptomu olan bebeklerde Oncelikle anatomik
bozukluklar (hiatal herni, pilor stenozu, malrotasyon, atrezi gibi) Ust gastrointestinal
sistem kontrast ¢alismasi ile ekarte edilmelidir (66,67). Spesifitesi %21-83, sensitivitesi
%31-86 dir (109 ). Tetkik radyasyon nedeniyle cok kisa bir siire i¢inde yapildig1 i¢in
yanlis negatif olma oran1 da %10-15 g6zlenmektedir (110). Refli derecesi fazla olan
olgularda dogruluk orani artar. Baryumlu 6zofagografi grafisi mide bosalma siiresinin

degerlendirilmesinde yardimer degildir. Ciinkii baryum inert bir madde oldugundan
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duodenal reseptér mekanizmalarini uyarmadigi i¢in mide bosalmasini yeterince normal

olarak saglayamaz.

2.2.5.3. Sintigrafi

Baryumlu 6zofagografiye gore ¢ocugu daha az radyasyona maruz birakmasi ve
fizyolojik kosullarda uygulanmasi nedeniyle tercih edilen bir yontemdir. Ancak
0zofagus ve midenin anatomik bozukluklar1 hakkinda bilgi vermez (69). Radyoaktif
99m Tc siilfiir kolloid izotop eklenen gidanin alinmasindan sonra 6zofagogastrik
bélgenin 60-90 dak. boyunca taranmasi ile test yapilir. Bu yontem ile 6zofagusa veya
akcigerlere giden reflii miktar1 ve gastrik bosalma zamani tespit edilebilmektedir. Buna
ragmen duyarliligi pH monitdrizasyonuna gore daha diisiiktiir. Ayrica sintigrafi reflii
igeriginin pH’1 ve mukozal zedelenme hakkinda bilgi vermez. Ancak 6zellikle pulmoner
aspirasyonlar1 ve gastrik bosalma zamanini1 gésterebilmesi nedeniyle yararlidir (66,68).
Fizyolojik postprandiyal reflileri de gosterir ve gereksiz tedavilere neden olur. Negatif
¢ikmasi refliiyli dislamaz. Yapilan ¢alismalarda duyarliligi %15-59, 6zgiinliigii ise %83-
100 olarak saptanmustir (109,110).

2.2.5.4. Manometre

Manometrik ¢alismalar refiiyii gosteremez ancak GOR nedeni olabilen AOS
gevsekligi veya Ozofagusun akalazya gibi motor bozukluklarini ortaya koyabilir.
Gastro0zofageal reflii tanisin1 koymak i¢in yeterli degildir ancak fizyopatolojisini
arastirmak acisindan Snemlidir (74,75) Ozofageal manometri 6zofagusun ve AOS
basincinmn dlgiimiinde kullanilan yardimer bir yéntem olmakla beraber, GORH ile
basing 6l¢itimleri arasindaki iliskinin her zaman korelasyon gostermemesi nedeniyle tani

acisindan yeterli kabul edilmemektedir.

2.2.5.5. Endoskopi

Endoskopi, 0zellikle 6zofajit, striktir ve “’Barret 6zofagusu” gibi
komplikasyonlarin saptanmasinda degerli bir yontemdir. Ozofajiti diisiindiiren
yakinmalar1 (gogiis agrisi, disfaji, hematemez ve demir eksikligi anemisi) olan ve
tedaviye direncli vakalarda yapilmasi1 13 gereklidir. Ayrica GOR hastaligi ile H.pylori
enfeksiyonu, peptik iilser ve gastrit ayiric1 tanisinda yararhdir (65,67). Ozofagus
mukozasiin makroskopik gorunumu ile histolojik 0zofajit arasinda zayif korelasyon

bulundugundan, mukoza normal olsa bile hastalarda biyopsi alinmalidir (111).
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Histopatolojik olarak intraepitelyal eozinofilik infiltrasyonun gorilmesi, cocuklarda
refli 6zofajiti icin oldukca spesifiktir (112).

2.2.5.6. Ph monitorizasyonu

Yirmidort saatlik 6zofageal pH monitérizasyonu duyarliligi ve o6zgilliigii en
yiiksek olan ve tamida altin standart olarak kabul edilen bir yontemdir (113,114). Ilk
defa 1969 yilinda Spencer tarafindan tanimlanmistir (115). Distal §zofagusa (burun
deligi ile AOS arasindaki uzakligin %87’sine) yerlestirilen ve pH degisikliklerini
saptayan katater ile 6zofageal pH’daki dagisiklikler kaydedilir.

Tablo 2.7. GOR tanis1 konulmasinda kullanilan standart parametreler

GOR tamis1 konulmasinda kullanilan standart parametreler

- Ozofageal pH’nin 4°den az oldugu siirenin total kayit zamanina orani (reflii indeksi),

- Yirmidort saatteki reflii sayisi

- Yirmidort saatteki 5 dakikadan uzun siiren reflii sayisi

- En uzun refli stresidir

Gastro-0zofageal reflii ile hastanin semptomlar1 arasindaki iliskiyi
gosterebilmesi, cocugu fizyolojik ortaminda uzun siire (gece, giindiiz, bedenin
pozisyonuna gére) izlemeye olanak saglamasi &nemli avantajlaridir. Ozellikle
gastrointestinal sistem dis1 semptomlar1 (stridor, oksiiriik, ses kisiklig1, gdgiis agrisi
gibi) olan hastalarm tanisinda ve direngli GOR’ii olan vakalarda medikal tedaviye
verilen cevabin degerlendirilmesinde sik kullanilmaktadir (65,70).

Ozofajitli hastalarin, dzofageal lezyonu olmayanlara gére asite maruz kalma
strelerinin daha fazla oldugu gosterilmistir (117). pH monitérizasyonunun asidik
reflitlerin  siiresi, sikligi ve 0zofagusun maruz kaldigi pH’nin derecesini vermesi
0zofajitin degerlendirilmesinde yol gosterici olmaktadir (69).

Yaygin uygulama alanim1 bulmasi, reflii bulgularinin ortaya c¢ikarilmasi ve
refliiniin degerlendirilmesinde faydali bir metot oldugundan altin standart tani testi
olarak kabul gérmektedir (74,105). Fakat mide igeriginin siit cocuklarinda beslenme
Ozelliklerine gore asit karekterde olmamasi, pHmetre probunun yerlestirilmesinde
yasanan hasta uyumsuzlugu ilgili problemler, 6zefajit tanisinda yeri olmamasindan
dolay1 tek basina altin standart olarak yontem olarak kabul edilmesini engellemektedir
(74).
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GOR’iin atipik bulgularinin  oldugu durumlarda; tekrarlayan rekiirren
pndémoni/astim , *’Sandifer sendromu’’, apne, solunum durmasi, bitylime geriligi, anemi
gelismesi, faringeal kasinti, géglis agris1 ve daha az yaygin goriilen semptomlarin
varliginda endikasyon olusturmaktadir. (110).

Reflii epizotlariin siresini ve reflunun gunluk yizdesini ihesaplayabilir. Cift
sensorlt  distal/6zofageal ve faringeal/proksimal yerlesimli pH monitérizasyonu,
hastaligin otolaringolojik manifestasyonlarin1 daha iyi saptamaktadir. Yirmi dort saatlik
pH monitdrizasyonunun, spesifitesi %93-97, sensitivitesi %87- 93’dir (110). Yanlis
pozitif ve yanlis negatif olarak, teknik nedenlerden, kateterin yanlis yerlestirilmesinden,
diyetin duzenlenmemesinden kayankl olarak degerlendirilebilir.

Sonug olarak;

> Semptom ile GOR iliskisini en iyi tespit eden tani arac1

» Pahal1 ve ¢ocuklarda uygulamasi zor

> Normal smirlar icindeki GOR ile birlikteki komplikasyonlari gdsteremeyebilir.

» Asit ve alkali reflii 6l¢limiinde altin standart

» Mukozal hasar varliginda yiiksek duyarlilik

» Supratzofageal reflii tanisininda konulabilmesi i¢indistal ve proksimal sensér

gerekmektedir.

> Apne ve GOR ile arasindaki iliskiyi saptamada yeterli degildir.

Tanida  bunlardan  baska  ultrasonografi, elektrik  impedans  ve
mikroaspirasyonlarin gosterilmesinde bronkoalveolar lavaj sivisinda lipid yiiklii

makrofajlar kullanilmaktadir (69).

2.2.6. Konjenital Kalp Hastahg Olan Cocuklarda Beslenme ve Gorh Iliskisi

Konjenital kalp hastaligi (KKH) prevalansi tiim canli dogumlarda yaklasik %
0,5-0,8 olarak bilinmektedir (9). Her yil iilkemizde 11.500 kalp defektli ¢ocugun
diinyaya geldigi ve bu cocuklarin 3500-4000’inin tibbi tedavi, girisimsel uygulamalar
ya da cerrahi tedaviye gereksinim duydugu ongoriilmektedir (140). Bu ¢ocuklarin ilk yil
i¢in bakim ve izlenmeleri, mortalite ve morbidite oranlarini azaltmak i¢in olduk¢a 6nem
arz etmektedir.

Dogumsal kalp hastalikli ¢gocuklarda, uygulanan tedavi, ameliyatlar ve prenatal
yaklagimlarin sayesinde zaman igerisinde yasam stireleri artmistir. Bu artis ile birlikte
hastaligin karakteristik bulgularinin yaninda hastaligin getirdigi sekonder problemler de

ortaya c¢ikmistir. Hastalifin mortalite ve morbiditesinin azalmasi amaciyla bu
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komplikasyonlara yonelik birgok calisma yapilmistir. Bu problemlerin en 6nemlileri
enfeksiyon, malnutrisyon, anemi ve biiylime gelisme geriligidir (137, 138). Konjenital
kalp hastaliklarina sahip olan bebeklerin malnitrisyona yatkindirlar. Gelisen
malniitrisyondan dolay1 gelisen morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir (124).
Ayrica Cooper ve ark.’nin yaptig1 calismada KKH’l1 ¢cocuklarda, erken siit gocuklugu
donemindeki biiylime geriliginin, bilissel fonksiyonlarinda ve okul basarasinda kendi
yasitlarindaki saglikli gocuklara gore daha kotii oldugu gosterilmistir (126). Konjenital
kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin beslenmelerinin 6nemi biiyiime ile iliskili oldugundan
dolay1 vurgulanmaktadir. Konjenital kalp hastast olan ¢ocuklarin tedavilerinin 6nemli
bir paragasi olarak beslenme yer almaktadir. Bu nedenden dolayr KKH olan ¢ocuklarin
erken donemden baslanarak beslenme ve kilo persentillerinin yakin bir takip ile
yapilmas1 gerekmektedir.

KKH cocuklarda beslenme sirasinda ortaya ¢ikan sorunlar ile alakali olarak
calismalar yapilmis. Beslenme sirasinda yasanan major faktorlerden biri istahsizliktir.
Uzun donemde kronik hipoksiye olan maruziyetten dolayr, KKH olan ¢ocuklar genelde
istahsiz olmaktadir. Enerji gereksinimleri kendi yasitlarindaki saglikli bebeklere gore
enerji gereksinimine %20-40 daha fazla ihtiyact olan konjenital kalp hastasi olan

bebeklerde, istahsizlikta enerji alimini azaltmaktadir.

Tablo 2.8. Dogumsal kalp hastaliklarinda beslenme bozuklugu nedenleri.

2. Yetersiz Enerji Alim

a. Istah azhig,

b. Besin kalitesi,

c. Artmis beslenme gereksinimi,
d. Anoreksi ve periferal asidoz,
3. Malabsorpsiyonlar

4. Hipermetabolizma

a. Enfeksiyon sikligi,

b. Artmis besin tiiketimi,

c. Bazal viicut 1s1sinda artma,

d. Viicut yag depolarinin yetersizligi,

Diger etmenler

Beslenme sirasindaki artmis metabolizmadan kaynakli olarak beslenme
sirasindaki erken yorulma KKH’Ii ¢ocuklarin enerji alimlarinin az olmasina sebep

olmaktadir. Saglikli cocuklarda enerji tiiketiminin %5-10"u bazal metabolizmaya bagh
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iken, KKH’I1 olanlarda bu oran %25-30’a ¢ikmaktadir. Bazal metabolizma hizi KKH
olan hastalarda siit gocuklugu doneminde kendi yasitlarina gore 2 kat artis gosterdigi
saptanmistir. Artmis oksijen tiiketim ihtiyaci, artmis bazal viicut 1s1s1 ve depolanmis yag
deposu rezervlerinin az olmasi bazal metabolizma hizininin artis1 agiklayan sebeplerdir.
(126, 124)

Kardiyak lezyonun tipi KKH biiylime geriligi paternini etkiledigini gosteren
yayinlar mevcuttur. Degisik calismalarda konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda blyiime
geriligi ile ilgili farkli sonuglar bulunmustur. Kardiyak anomalinin tipine gére buyiume
geriligi farkli sekillerde ortaya g¢ikar. Siyanotik lezyonlarda (Fallot tetralojisi, buyuk
arter transpozisyonu) genellikle boy ve agirlik birlikte azalmistir. Genis sol-sag santh
lezyonlarda ise (PDA, VSD, ASD) erken doénemde agirlik boya gore daha fazla
etkilenmistir. Sol-sag santli ¢ocuklarda kilo alimi siyanotik olanlara oranla daha az
bulunmasinin pulmoner hipertansiyona bagli oldugu ileri siirlilmistiir (125, 127).
Ayrica sol-sag santa bagli kalp yetmezligi gelismesi durumunda olusacak hemodinamik
degisiklikler de beslenme durumunu etkiler. Mehrizi ve Drash (127) dogumsal kalp
hastalig1 ile biiytime geriligi arasindaki iliskiye yonelik ilk genis kapsamli arastirmayi
yapmiglar ve 890 siyanotik ve asiyanotik hastanin %27°sinin boy ve agirlik¢a 3
persentilin altinda (<3p) bulmuslardir. Ayni ¢alismada ayrica, 0zellikle kompleks
siyanotik gruptaki hastalarda en belirgin olmak Gzere, siyanotik KKH olan grupta
hastalarda biiyiime geriliginin daha fazla oldugunu belirtmistir. Sol-sag sant1 olan
hastalarin daha ¢ok viicut agirliklarinin etkilendigini bildirmislerdir. (125, 136).

Konjenital kalp hastaligi olan cocuklarda besinlerin alimindaki sikintiya ek
olarak besin elimasyonunda da sikint1 olusabilmektedir. Periferik hipoksi, bu durumun
yaygin nedenleri arasinda gosterilmektedir. Ayrica konjestif kalp yetmezligi gelisen
olgularda, gastrointestinal sistemde gelisen sistemik konjesyondan dolay1
gastrointestinal mukoza ddemlenmekte ve besin eleminasyonu azalmaktadir. Emilimin
bozulmast ve enerji alimini azaltmaktadir. KKH artmis kardiyak ve solunumsal is
yiikiine, gastrointestinal konjesyonun da eklenmesi malniitrisyon derecesini artiran
durumlardan biridir (136).

Konjenital kalp hastaligi olan bebeklerdeki en 6nemli tedavi pargalarinda biri
olarak beslenme kabul edilmektedir. Gastrodzefageal refliiniin beslenme ile yakindan
iliskili oldugu ve hastalarin biiyiime geriligine sebep olmasindan 6tiirii olduk¢a onem
arz eden bir durumdur. GOR bu hastalarda aspirasyon pnémonisine ve pulmoner

hipertansiyone sebep olabilmektedir. (144).
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KKH olan hastalarda malniitrisyon ve biiylime geriligine sebep olan bagska bir
durum sik gegirilen tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonudur. Weesner ve Rosentalhal
(123) in yaptig1 ¢alismada sik solunum yolu enfeksiyonu gegiren KKH tanis1 alan 19
hastayr 1 ila 3 yil arasinda takip etmislerdir. Bu 19 hastadan 16 hastaya reflii
operasyonu yapilmis ve %56’sinda 1 yil i¢erinde solunum yolu semptomlarinin gelistigi
gosterilmistir.

KKH olan g¢ocuklarda reflunin ve malnutrisyonun onlebilmesi igin bir diyet
planinin olmas1 gerekmektedir. Hastalarin yasina gore Once niitrisyonel durumun
degerlendirilmesi belirlenmeldir. Sonrasinda beslenme yolu ve hedef kilosu
belirlenmelidir. Daha sonrasinda hastanin malniitrisyon derecesi ve bazal metabolizma
hiz1 hesaplanilmalidir. Hesaplama i¢in indirek kalorimetre kullanilabilir. Beslenme
diyeti olusturulduktan sonra, diyete uyum ve beslenme davraniglarinin kontrolii de
gerekmektedir. Anne sltunun intenstinal mukozadan en iyi emilen ve intestinal
mukozay1 iyilestirici 6zelligi oldugu bilinmektedir. Fakat KKH’l1 bebeklerde yeterli
enerji destegini tek basina saglayamamaktadir. Bundan dolayr artmis olan enerji
ihtiyacin1  karsilamak amaciyla niitrisyonel destek yapilan hastalarda, 6zellikle
kullanilan yiiksek enerji yogunlugu olan formulalar mide bosalmasini geciktirerek
refliiye sebep olmaktadir (136,141).

KKH olan cocuklarda biyime egrisini yakalamak icin normal ¢ocuklara goére
%50 daha fazla enerji verilmesi uygun olmaktadir. Burada 6nemli bir konu da bu
yuksek enerji gereksinimini bebegin almasini saglamak ve tiketilen besinlerin ginlik
hesaplamasini yaparak bebegi izlemektir. Enerji alimi icin, enerji veren formulalar
iceriginde karbonhidrat ve yaglar kullanilmakta, fakat bebege verilen hacim kugulk
tutulmalidir (136).

Ozellikle kalp yetmezligi olan hastalarda artan s1vi ve sodyum yiikii yetmezligi
arttirarak yetersiz beslenmeye ve metabolik tiiketimde artisa neden olur. Hepatomegali
veya asit varliginda basiya bagli mide bosalmasinda gecikme ve gastrodzefageal refliiye

sebep olmaktadir (124,126).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin cesidi

Calismamiz, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali bunyesindeki, Pediatrik Kardiyoloji poliklinigine bagvuran 0-1 yas arasi
KKH tanis1 almis ve Pediatri kliniklerimizde takip edilen saglikli bebeklerde GORH
sikligim1 saptamak amaciyla, ayr1 iki grup olarak kesitsel tirde bir c¢alisma olarak
planlanmistir. Calismamiz, GORH tanisinda yer alan anket metotlarindan birisi olan
Diizeltilmis Gastroozofageal Reflii Anketi (I-GERQ-R; Infant Gastroesophageal Reflux
Questionnaire Revised) uygulanarak yapilmistir (107).

3.2. Calismanin protokolt

Gastrodzofageal reflli saglikli siit cocuklarinda %40-65 oraninda goriilebilmekte
ve bu oran bir yasinda %1’e kadar diismektedir. Gastro6zofageal reflii hastaliginin
goriilme sikligi ise 1/300 olarak bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda Indnii
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali biinyesindeki
Pediatrik Kardiyoloji ve Genel Pediatri polikiniklerine, Aralik 2016-2017 tarihleri
arasinda bagvuran, 0-1 yas arasi bebekler arasindan randomize olarak ebeveynlerin onay
ve izinleri dahilinde secilenler ¢alismaya dahil edilmistir. Caligmamiza dahil edilecek
minumum hasta sayismin KKH tanisi alan grup icin, GORH goriilme sikligmin %40
olacagi oOngoriisiiyle %95 giliven diizeyinde ve d:0,10 sapma payr ile bu oranin
kestirilmesi icin caligilmasi gereken minimum hasta sayisinin 92 olacagi hesaplandi.
Ayrica saglikli grupta da refli gorilme sikliginin %20 olacagi Ongorisuyle d:0,10
sapma pay1 ve %95 giiven diizeyinde bu oranin kestirilmesi i¢in ¢alismaya alinmasi
gereken minimum saglikli bebek sayisi da 61 olarak hesaplanmistir. Saglikli ve hasta
grup i¢in ayri olarak diizenlenen Diizeltilmis Gastrodzofageal Reflii Anketi (I-GERQ-R)
bebek gruplarma uygulanmustir (Ek-1, EK-2). Calisma i¢in Malatya ili Klinik Arastirma
ve Yaym Etik Kurulu’ndan 08.03.2017 tarihli 2016/178 karar numarasi ile gerekli etik
kurul onayr alinmistir. Calismaya dahil edilen ailelere detayli olarak ¢alisma hakkinda
bilgi verilmis olup, calismanin sadece bilimsel amagli olarak yiiriitildiigi ifade
edilmistir. Calismadan herhangi bir bilgi vermeden ve kendi rizalari ile ayrilabilecekleri

bilgisi de verilmistir.
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3.3. Anket formu ile ilgili bilgiler

Diizeltilmis  Gastroozofageal Refli  Anketi (I-GERQ-R) tarafimizca
Tiirkgelestirildi ve kullanim onami1 Pitsburg Universitesi’nden alind1 (EK-3).

Calismaya baslamadan 6nce anket, KKH ve kontrol gruplarinda 30 (15 KKH, 15
kontrol) hasta tizerinde iki metot yontemi ile uygulandi. Birinci uygulama yonteminde
tek anketor ile bir hafta arayla ayni bebeklere anket uygulandi ve ayni sonuglar alindi.
Diger uygulama bigiminde ise iki farkli anketor tarafindan es zamanli olarak, ayni
bebeklere anket uygulandi. Ikinci anketdriin uygulamasinda da belirlenen reflii skor
esigine gore ayni hasta sayilari saptanda.

Anket 13 soru icermektedir.

1-2-3. sorularda regtijitasyon ve reflii ile alakali olarak say1 ve miktar1 soruldu.

4-5. sorularda bebeklerin a¢ iken beslenme reddi ve yemeyi birakmasi soruldu.

6-7. sorularda bebeklerin beslenma aninda ve sonrasinda aglamasi soruldu.

8. soruda bebeklerin bir gun iginde olan huzursuzluk ve aglama siiresi soruldu.

9. soruda bebeklerin bir gun iginde olan higkirik siireleri soruldu.

10-11-12. sorularda, basimi arkaya atma, solunum durmasi veya morarma
soruldu.

13. soruda ebeveynlere GORH semptomlarinin siddetini kendi acilarindan
degerlendirilmeleri istenildi.

Anketin puanlama sisteminde, 8. soru haricindeki ilk 10 soruda ailelere
yOneltilen sorularin cevaplart hi¢, nadir, bazen, sik sik ve genelde seklinde olan
cevaplardir. Bu sorulara verilen yanitlar (hig=0 puan, nadir=1 puan, bazen=2 puan, sik
stk=3 puan ve genelde=4 puan) en az 0, en ¢ok 4 puan olacak sckilde puanlandirildi.
Sadece 8. soruya verilen cevaplar 0 ila 3 arasinda degisen puan aldi. 11. ve 12. sorular
bebeklerin son bir hafta i¢erisinde solunumlarinda durma, cilt renginde morarma gibi
sorulart iceren, yanitlarinin sadece evet ve hayir seklinde oldugu sorulardir. Bu
sorularda verilen evet cevabi 2 puan olarak, hayir cevabi ise 0 puan olarak
degerlendirildi. 13. sorunun puanlama sisteminde yeri olmayip, ebeveynlerde refli
hakkinda farkindalik olusturmak i¢in sorulmustur. Bu puanlama sistemiyle anket
uygulanan bir bebegin alabilecegi puanin en az 0, en ¢ok 43 olacagi hesaplandi.

Anket uygulanan iki grubun ayri olarak ele alinmasi planlandi. Calismamizda
reflii ve kontrol grubu arasinda puanlama anlamli olarak saptandi. Calismamizda cut-off

degeri, 68 bebek (37 KKH, 31 Saglikl) ile; refli skoru > 7 olanlar icin sensitivite ve
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spesifite %51,3 ve %83,8 olarak, ROC analizine gére (%95 CI = 0530 - 0,766)
bulundu. Calismamizda reflii skoru > 7 olanlar reflii agisindan anlamli kabul edildi.

KKH olan grupta 7 ve Uzeri puan alan bebeklerde sonu¢ GORH agisindan
anlamli kabul edildi ve bu hastalar iki aylik periyot dahilinde takip edilerek, anket tekrar
uygulandi. Bu siire zarfinda puanlamasi yiiksek devam eden, solunum sikintisi, persentil
degerlerinde gerileme olan hastalarda, ailenin onam ve rizasinin olmasi halinde,
Pediatrik Gastroenteroloji boliminde 24 saatlik pHmetre yapilmasi planlandi.

Saglikli bebek grubunda uygulanan anket sonrasinda pHmetre uygulamasi
planlanmadi. Saglikli grupta 7 puan ve iizeri alanlar GORH agisindan anlamli olarak
kabul edildi, 16 puan ve Uzeri alanlar pediatrik gastroenteroloji bolimine yonlendirildi.

3.4. Gerekli izinler

Calisma icin Malatya ili Klinik Arastirma ve Yayin Etik Kurulu’ndan
08.03.2017 tarihli 2016/178 karar numarali onayiyla alinmistir (Ek-4). Diizeltilmis
Gastroozofageal Reflu Anketi (I-GERQ-R)’nin tarafimizca Tiirkgelestirilmis halinin
kullanilmasi igin gerekli yazili izinler Pittsburg Universitesi Inovasyon Enstitiisii’ nden
(1st Floor Gardner Steel Conference Center (GSCC) 130 Thackeray Avenue Pittsburgh,
PA) alinmistir (107).

3.5. istatistiksel analiz

Veriler ortanca (min-maks), ortalama (standart sapma) ve say1r (ylizde) ile
verildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Istatistik analizlerde
Pearson ki-kare testi, Spearman ve Pearson korelasyon katsayisi uygun olan yerlerde
kullanildi. p <0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizlerde IBM
SPSS Statistics 22.0 programi kullanildu.
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4. BULGULAR

Bu calisma, 95’i (47 kiz, 48 erkek) asiyanotik ve 14 U (4 kiz, 10 erkek)
siyanotik konjenital kalp hastalikli olmak tzere toplam 109 (51 kiz, 58 erkek) hasta ile
81 (37 kiz, 44 erkek) saghkli ¢cocuk Uzerinde yapildi (Tablo 4,1). Calismada hasta ve
saglikli grup arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark yoktu (p=0,879).

Tablo 4.1. Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

Gruplar KKH Kontrol Toplam
Cinsiyet Erkek Say1 58 44 102
% %56,9 %43,1 %100,0
Kiz Sayr 51 37 88
% %58,0 %42,0 %100,0
Toplam Say1 109 81 190
% %57,4 %42,6 %100,0
p p>0,05

Siyanotik ve asiyanotik hasta gruplari arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark

saptanmadi (Tablo 4.2) (p=0,143).

Tablo 4.2. Siyanotik ve asiyanotik hastalarin cinsiyet dagilimi

Gruplar Asiyonotik Siyanotik Toplam P
CINSIYET Erkek Say1 48 10 58
% %82,8 %17,2 %100,0
Kiz Say1 47 4 51

0,143
% %92,2 %7,8 %100,0
Toplam  Sayr 88 21 109
% %80,7 %19,3 %100,0
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Calismada konjenital kalp hastalikli ve saglikli grupta ortanca yas degeri
arasinda bir fark bulunamamis olup her iki grupta da ortanca yas degeri 5 ay olarak
bulundu. Gruplara gore yas degerleri Tablo 4.3’ te gosterildi.

Tablo 4.3. KKH’l1 ve saglikli ¢ocuklarda ortanca yas ve yas araligi

Gruplar Yas (ay) Ortanca (min. - maks.)
KKH 5(0,5-11)
Kontrol 5(0,5-12)

Kontrol ve konjenital kalp hastaligi olan gruplarin viicut agirligma bakildi.
Saglikli bebek grubunda ortalama viicut agirligr 6,90 kg, + 2,0 olarak, KKH grubunda
ise 6,1 kg, £ 1,7 olarak saptand: (Tablo 4.4)

Tablo 4.4. Gruplara gore bebeklerin viicut agirligi

Gruplar Viicut agirhg (kg) Ort. £ SD
KKH 6,1 kg, 1,7
Kontrol 6,9 kg, + 2,0
P 0,02

Konjenital kalp hastalig1 olan grupta bakilan persentil degerlerinde < 3p altinda
13 bebek (%11,9) oldugu goriildi. Saglikli bebek grubunda 3-90p araliginda 71 kisi
(%88,8) < 3p persentil degeri altinda 2 bebek (%2,5) oldugu goriildii. >90p usttindeki
saglikli ve hasta bebeklerin sayis1 7 (%8,8) idi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun viicut agirligimin persentil
degerlerinin karsilastirilmasi

Persentil

Persentil arahg <3p 3-90p >90p Toplam

TANI KKH Say1 13 89 7 109
% %11,9 %81,7 %6,4 %100,0

Saghkh Say1 2 71 7 80
% %2,5 %388,8 %8,8 %100,0

Toplam Say1 15 160 14 189
% %7,9 %84,7 %7,4 %100,0

P 0,56

Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun viicut agirliginin sadece <3p
olanlarinin kargilagtirilmasinda, toplam 15 bebegin <3p oldugu saptandi. Bunlardan 13
hastanin (%86,7) KKH grubunda, 2 bebegin (%13,3) ise kontrol grubunda oldugunu
saptand1 (p=1,0) (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Calismaya alinan hasta ve kontrol grubunun viicut agirliginin <3p persentil
degerlerinin karsilastirilmasi

Persentil arahig Persentil <3p Toplam
KKH Sayi 13 13
% %86,7 %86,7
Saghkh Say1 2 2
% %13,3 %13,3
Toplam Sayi 15 15
% 9100,0 9%2100,0
p 1,0

Konjenital kalp hastalig1 olan 109 hasta grubu icerisinde, 37 hastada (%33,9)
VSD, 30 hastada (%27,5) ASD, 15 hastada (%13,8) PS, 7 hastada (%6,4) AVSD, 5
hastada (%4,6) oraninda FT, 5 hastada (%4,6) PDA saptandi. Asiyanotik hasta grubu
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icinde en sik olarak VSD saptanirken, siyanotik hasta grup igerisinde en sik FT
saptand1. Tablo 4.6’da hastalarin tanilara gore dagilimi gosterildi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. KKH grubundaki olgularin tanisal degerlendirilmesi

TANI Say1 % Toplam
Muskdler Vsd 6 %5,5 %5,5
VSD 31 %28,4 %33,9
PDA 5 %4,6 %38,5
Primum Asd 8 %7,3 %45,9
2. ASD 22 %20,2 %66,1
AVSD 7 %6,4 %72,6
Pulmoner Stenoz 15 %13,8 %86,4
Aort Koarktasyonu 1 % 0,9 %87,3
Tek Ventrikul 3 %2,8 %90,1
BAT/TGA 3 %2,8 %92,9
TPVDA 3 %2,8 %95,7
Fallot Tetralojisi 5 %4,6 %100,0
Toplam 109 100,0

KKH olan hastalarin yapisal kalp anomali tiiriine gore siniflanidirilmasinda,
asiyanotik sol-sag santli olan grupta 79 hasta (%72,5), asiyanotik obstruktif olan grupta
16 hasta (%14,7) olmak {izere toplam 95 hasta (%87,2), siyanotik pulmoner kan akimi
azalmis olan grupta 5 hasta (%4,6), siyanotik pulmoner kan akimi artmis olan grupta ise

9 hasta (%38,3) saptand1 (Tablo 4.8).

55



Tablo 4.8. Yapisal anomali tiiriine gore KKH’l1 olgularin tanisal degerlendirilmesi

GRUPLAR Say1 % Toplam %
Asiyanotik sol-sag santli 79 72,5 72,5
Asiyanotik obstriktif 16 14,7 87,2
Siyanotik pulmoner kan akim1 azalmig 5) 4,6 91,7
Siyanotik pulmoner kan akimi artmig 9 8,3 100,0
TOPLAM 109 100,0

Asiyanotik konjenital kalp hastaligi olan grup icerisinde 31 hastada (%32,6)
VSD, 6 hastada (%6,3) muskiler VSD olmak uzere toplam 37 hastada (%38,9) VSD, 8
hastada (%8,4) primum ASD, 22 hastada (%23,1) da sekundum ASD olmak (izere
toplam 30 hastada (%31,5) ASD, 7 hastada (%7,3) AVSD, 5 hastada (%5,2) PDA, 15
hastada (%15,7) PS, 1 hastada (%1) AK saptandi (Sekil 4.1).

35

30 D VSD

25 | @ Miiskiiler VSD

20 | O Sekundum ASD
B PRIMUM ASD

15
OPDA

10 ] ] O AK

0

SAYI YUZDE %

Sekil 4.1. Asiyanotik hasta gruplarindaki olgularin tanisal dagilimi

Siyanotik konjenital kalp hastalig1 olan grup igerisinde 5 hastada (%35,8) Fallot
Tetralojisi, 3 hastada (%21,4) BAT, 3 hastada Tek Ventrikul (%21,4) ve 3 hastada
(%21,4) da TPVDA tanis1 konulmustu. Siyanotik grupta hastalarin tanilarina gore
dagilimlar Sekil 4.2° de gosterildi.
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Sekil 4.2. Siyanotik hasta gruplarindaki olgularin tanisal dagilimi

Calismaya alman 48 bebekte reflii skoru >7 olarak saptandi. KKH’l1 grupta
toplam 29 bebekte (%60,4), saglikli grupta ise 19 bebekte (%39,6) reflii skoru >7 idi.
KKH olan grupta 13 erkek (%44,8) ve 16 kiz (%55,2)’ da reflii skorunun >7 oldugu
bulunmustur. Kontrol grubunda ise 11 erkek (%57,9) ve 8 kiz (%42,1)’ da refli
skorunun >7 oldugu bulunmustur. KKH ve kontrol grubu arasinda cinsiyetin reflii skoru

Uzerindeki etkisinde anlamli fark bulunamamistir (p=0,376) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. KKH ve kontrol grubunda grupta reflii skoru> 7 hastalarin cinsiyet agisindan

dagilimlar
GRUPLAR CINSIYET
Erkek Kiz Toplam
KKH Say1 13 16 29
Gruplara gore % %44.8 %55,2 %100,0
L B %54,2 %66,7 %60,4
Cinsiyete gore %
SAGLIKLI Say1 11 8 19
Gruplara gore % %57,9 %42,1 %100,0
L } %45,8 %33,3 %39,6
Cinsiyete gore %
Toplam Say1 24 24 48
% %50,0 %50,0 %100,0
p 0,376

KKH grubunda refli skoru> 7 siyanotik ve asiyanotik hastalarin, cinsiyet
acisindan degerlendirilmesinde anlamli sonuglar bulunmustur. Siyanotik hasta grubunda
6 hastanin (%85,7) erkek, 1 hastanin (%14,3) kiz oldugu, asiyanotik hasta grubunda ise
7 hastanin (%31,8) erkek, 15 hastanin (%68,2) kiz oldugu bulunmustur (p=0,013)
(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Siyanotik ve asiyanotik hasta grubunda reflti skoru> 7 hastalarin cinsiyet
acisindan dagilimlari

GRUPLAR CINSIYET
Erkek Kiz Toplam
ASIYANOTIK Say1 7 15 22
% %31,8 %68,2 %100,0
SIYANOTIK  Sayi 6 1 7
% %85,7 %14,3 %100,0
Toplam Say1 24 24 48
% %50,0 %50,0 %100,0
P 0,013
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Saglikli ve konjenital kalp hastas1 olan gruplar Semptomlar agisindan
incelendiginde, KKH olan grupta beslenmeyi reddetmenin 89 olguda (%81,7) hig
olmadigi, 10 olguda (%9,2) nadir olarak oldugu, 8 olguda (%7,3) bazen oldugu ve 2
olguda (%1,8) ise sik sik seklinde oldugu saptandi. Saglikli olan grupta ise 67 bebekte
(%82,7) hi¢ olmadigi, 7 bebekte (%8,6) nadir olarak oldugu, 4 bebekte (%4,9) bazen
oldugu, 3 bebekte (%3,7) ise sik sik seklinde oldugu saptandi. Her iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi (p=0,82).

Bebeklerdeki aglamanin gecen haftaya gore artmis olmasi degerlendirildiginde,
KKH olan gruptaki 61 olguda (%56,5) hi¢ fark olmadigi, 31 olguda (%28,7) nadir
olarak oldugu, 12 olguda (%11,1) bazen oldugu, 2 olguda (%1,8) sik sik oldugu ve 1
olguda (%0,9) ise genelde aglama ve huzursuzluk sikayeti oldugu saptandi. Kontrol
grubunda ise %61,7 (n=50)’de hi¢ olmadigi, %21 (n=17)’de nadir olarak, %12,3 (
n=10)’de bazen, %3,7 (n=3)’de sik sik, %1,2 (n=1)’de genelde oldugu saptandi. Aglama
ve huzursuzluk agisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,64)

(Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. KKH ve saglikli gruplarin semptom agisindan dagilimlari

Semptom KKH N=109 Kontrol N=81 p
Giinliik kusma sayisi

1denaz %76,1 (n=83) %69,1  (n=56)

1-3 kez %8,3  (n=9) %21 (n=17) 0,070
4 -6 kez %12,8 (n=14) %8,6 (n=7)

6 dan fazla %2,8 (n=3) %1,2 (n=1)

Kusma miktar:

kusma yok %76,1 (n=83) %69,1 (n=56)

0-1 yemek kasig1 %10,1 (n=11) %17,3 (n=14) 0.231
1-2 yemek kasig1 arasi %11 (n=12) %7,4 (=6) '

1 yemek kasig1 ile yemegin yarisi %2,8 (n=3) %3,7 (n=3)

yemegin yarisindan fazlasi %0 (n=0) %2,5 (n=2)

Kusma sikhg1

hic %73,4(n=80) %72,8 (n=59)

nadir %7,4(n=8) %7,4 (n=6) 0.717
bazen %12,8( n=14) %9,9 (n=8) '

stk stk %6,4(n=7) %9,9 (n=8)

genelde %0 (n=0) %0 (n=0)

Ac oldugu donemde beslenme reddi

hi¢ %81,7 (n=89) %82,7 (n=67)

nadir %9,2 (n=10) %8,6 (n=7) 0.786
bazen %7,3 (n=8) %4,9( n=4) '

stk stk %1,8 (n=2) %3,7(n=3)

genelde %0  (n=0) %0 (n=0)

Ac oldugu zamanda, yemege basladiktan

sonra ne sikhkla yemek yemeyi birakti

hi¢ %82,6 (n=90) %86,4 (n=70)

nadir %6,4 (n=7) %9,9 (n=8) 0,42
bazen %9,2 (n=10) %0 (=0)

stk stk %0,9 (n=1) %2,5 (n=2)

genelde %0,9 (n=1) %1,2(n=1)

Beslenirken veya beslenmeden sonraki ilk

1 saat iginde aglama

hic %76,1 (n=83) %63,0 (n=51)

nadir %10,1 (n=11) %18,5 (n=15) 0,219
bazen %11 (n=12) %17,3 (=14)

stk stk %1,8 (n=2) %1,2 (n=1)

genelde %0,9 (n=1) %0(n=0)

Aglama ve huzursuzluk

hi¢ %56,5 (n=61) %61,7 (n=50)

nadir %28,7 (n=31) %21,0 (n=17) 0711
bazen %11,1 (n=12) %12,3 (=10) '

stk stk %3,7 (n=4) %3,7 (n=3)

genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)

Aglama siiresi

10 dakikadan az %62,4 (n=68) %51,9 (n=42)

10 dakika- 1 saat aras1 %23,9 (n=26) %21 (n=17) 0,057

1 -3 saat arasi
3 saatten fazla

%11 (n=12)
%28 (n=3)

%259  (n=21)
%12  (n=1)
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Hickirik

hic %53,2 (n=58) %46,9 (n=38)

nadir %22,9 (n=25) %23,5 (n=19) 0.394
bazen %22 (n=24) %22,2 (=18) '

stk stk %1,8 (n=2) %6,2 (n=5)

genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)

Basim1 arkaya atma

hic %85,3 (n=93) 81,5 (n=66)

nadir %5,5 (n=6) %11,1 (n=9) 0.594
bazen %6,4 (n=7) %6,2 (n=5) '

stk stk %1,8 (n=2) %1,2(n=1)

genelde %0,9 (n=1) %0 (n=0)

Solunum durmasi ve morarma

hayir %90,8 (n=99) %98,8 (n=80) 0,020
evet %9,2 (n=10) %1,2 (n=1)

Cilt renginde morarma soluklasma

hayir %92,7 (n=101) %100 (n=81) 0,013
e %7.3 (n=8) %0 (n=0)

Ebeveynlerin goriisiine gore Reflu

semptom derecesi

Bulgusu yoktu %62,4 (n=68) %63,0 (n=51)

Cok hafif %19,3 (n=21) %19,8 (n=16) 0.894
Hafif %14,7 (n=16) %11,1 (=9) '
Orta %2,8 (n=3) %4,9 (n=4)

Agir %1,1 (n=1) %1,2(n=1)

Cok agir %0 (n=0) %0 (n=0)

Siyanotik, asiyanotik ve kontrol grubu semptomlar yoninden incelendi. Saglikli

grubun %69,1°de giinde 1 den az kusma, %21’inde 1 ile 3 arasi kusma saptanirken

6’dan fazla kusma %]1,2 oraninda gézlemlendi. Asiyanotik grupta %77,9 oraninda 1 den

az kusma, %3,2 de 6’ dan fazla kusma gozlemlenmis olup, 3 grup arasinda anlamli bir

fark saptanmamistir. GUnlik kusma sayisinda, 3 grup igin bir farklilik saptanmadi

(p=0,150) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Kontrol ve KKH gruplar1 arasindaki kusma oranlari

Asiyanotik grubun %53,7 (n=51)" inde higkirigin hi¢ olmadig, %21,1
(n=20)’sinde nadir olarak, %22,3 ( n=22)’ inde bazen, %2,1 (n=2) Unde sik sik oldugu;
siyanotik grubun %50 (n=7)" unda higkirigin hi¢ olmadigi, %35,7 (n=5)" sinda nadir
olarak, %14,1 (n=2)" sinda bazen oldugu; saglikli grupta ise %46,9 (n=38)" unda
higkirigin hi¢ olmadigi, %23,5 (n=19)’ inde nadir olarak, %22,2 ( n=18)’sinde bazen,
%6,2 (n=5)’sinde sik sik, %1,2 (n=1) ‘de genelde saptandi. Higkirik agisindan 3 grup
acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0,665) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Semptomlarin Si

yanotik ve asiyanotik gruplar igcinde dagilimi

Semptom Asiyanotik Siyanotik Kontrol p
N=95 N=14 N=81
Giinliik kusma sayisi
1denaz %77,9 n=74) | %64,3 (n=9) %69,1 (n=56)
1-3 kez %7,4  (n=7) %14,3 (n=2) %21 (n=17) | 0.150
4 -6 kez %116 (n=11) | %21,4 (n=3) %8,6 (n=7)
6 dan fazla %3,2 (n=3) %0 (n=0) %1,2 (n=1)
Kusma miktari
kusma yok %77,9 (n=74) | %64,3 (n=9) %69,1  (n=56)
0-1 yemek kasig1 %7,4 (n=9) %14,3 (n=2) %17,3 (n=14) 0.506
1-2 yemek kasig1 arasi %10,5 (n=10) | %14,3 (n=2) %7,4 (=6) '
1 yemek kas181 ile yemegin yarist %2,1 (n=2) %7,1 (n=1) %3,7 (n=3)
yemegin yarisindan fazlasi %0 (n=0) %0 (n=0) %2,5 (n=2)
Kusma sikhg1
hig %758 (n=72) | %57,1 (n=8) %72,8 (n=59)
nadir %4,2(n=4) %21,4 (n=3) %7,4 (n=6)
bazen %13,7( n=13) %14,3 (n=2) %9,9 (n=8) 0,300
sik stk %6,3(n=6) %7,1 (n=1) %09,9 (n=8)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0) %0 (n=0)
Ac¢ oldugu donemde beslenme
reddi
hi¢ %82,1 (n=78) %78,6 (n=11) %82,7 (n=67)
nadir %7,4(n=7) %21,4(n=3) %8,6 (n=7) 0500
bazen %8,4( n=8) %0 (n=0) %49( n=4)
0, = 0, = 0, =
sik sik %2,3(n=2) %0 (n=0) %3,7(n=3)
%0 (n=0) %0 (n=0) %0 (n=0)
genelde
Ac¢ oldugu zamanda, yemege
basladiktan sonra ne siklikla
yemek yemeyi birakti
hi¢ %82,1 (n=78) %85,7 (n=12) %86,4 (n=70)
nadir %5,3 (n=5) %14,3 (n=2) %9,9 (n=8) 0111
bazen %10,5 (n=10) %0 (n=0) %0 (=0)
0 — 0, — 0, =
sk sik %1,1 (n=1) %0 (n=0) %2,5 (n=2)
%1,1 (n=1) %0 (n=0) %1,2(n=1)
genelde
Beslenirken veya beslenmeden
sonraki ilk 1 saat icinde
aglama
%78,9 (n=75) %57,1 (n=8) %63,0 (n=51)
hig %84 (n=8) | %214 (n=3) %18,5 (n=15)

i 0,184
nadir %10,5 (n=10) %14,3 (n=2) %17,3 (=14) ’
bazen %1,1 (n=1) %7,1 (n=1) %1,2 (n=1)
stk sik %1,1 (n=1) %0 (n=0) %0(n=0)
genelde
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Aglama ve huzursuzluk
hic

%62,8 (n=59)

%28,6 (n=4)

%61,7 (n=50)

nadir %23,4 (n=22) %50 (n=7) %21,0 (n=17)
bazen %106 (1=10) | %14,3 (n=2) %12,3 (=10) 0,367
sik stk %3,2 (n=3) %7,1(n=1) %3,7 (n=3)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0) %1,2(n=1)
Aglama siiresi
10 dakikadan az
_ %64,8 (n=62) | %524  (n=6) %51,9  (n=42)
10 dakika- 1 saat arast %23,2 (n=22) | %286  (n=4) | %21  (n=17) | 0,058
13 saat arasi %8,4 (n=8) %28,6  (n=4) %259 (n=21)
%3,2  (n=3) %0 (n=0) %1,2 (n=1)
3 saatten fazla
Hickirik
hi %53,7 (n=51) | %50 (n=7) %46,9 (n=38)
i %21,1 (n=20) %35,7 (n=5) 9%23,5 (n=19)
nadir
%22,3 (n=22) %14,1 (n=2) %22,2 (=18) 0665
bazen ’
z %2,1 (n=2) %0 (n=0) 96,2 (n=5)
stk stk %0 (n=0) %0 (n=0) 9%1,2(n=1)
genelde
Basini arkaya atma
hic %88,6 (n=83) %76,2 (n=10) %81,5 (n=66)
i %4,2 (n=4) %14,3(n=2) %11,1 (n=9)
nadir
9%6,3 (n=6) %7,1 (n=1) 9%6,2 (n=5) 0.031
bazen '
z %2,1 (n=1) %0(n=0) %1,2(n=1)
stk stk %0 (n=0) %7,1 (n=1) %0 (n=0)
genelde
Solunum durmasi ve morarma
- _ _ 0,001
hayir %93,7 (n=89) %71,4 (n=10) 9%98,8 (n=80)
evet %6,3 (n=6) %28,6 (n=4) %1,2 (n=1)
Cilt renginde morarma
soluklasma
%93,7 (n=89) %85,7 (n=12) %100 (n=81) 0,017
hayir %6,3 (n=6) %14,3 (n=2) %0 (n=0)
evet
Ebeveynlerin goriisiine gore
Refli semptom derecesi
%65,3 (N=62) %42,9 (n=6) %63,0 (n=51)
Bulgusu yoktu %16,8 (n=16) %35,7 (n=5) %19,8 (n=16)
Cok hafif %14,7 (n=14) %14,3(n=2) %11,1 (=9) 0,727
Hafif %2,1 (n=2) %7,1(n=1) %4,9 (n=4)
Orta %1,1 (n=1) %0 (n=0) %1,2(n=1)
Agir %0 (n=0) %0 (n=0) %0 (n=0)
Cok agir
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Calismamizda bir 6nceki haftaya gore kiyasla, aglama ve huzursuzluk agisindan
bakildiginda, KKH olan grupta 48 (%43,5) bebekte herhangi bir zamanda; asiyanotik
grupta 35 (%37,2) bebekte, siyanotik grupta 10 (%71,4) bebekte ve kontrol grubunda
ise 31 (%38,3) bebekte, aglama ve huzursuzlugun herhangi bir zamanda oldugunu

bulduk. Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,36) (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. Kontrol ve KKH gruplar arasinda beslenirken veya beslenmeden 1 saat sonra
huzursuzluk ve aglama oranlari

Siyanotik ve asiyanotik gruplar semptomlar yoéniinden incelendi. Beslenme
sirasinda bagini arkaya atma asiyanotik grupta 83 hastada (%88,6) hi¢ gorilmezken, 4
hastada (%4,2) nadir olarak, 6 hastada (%6,3) bazen, 1 hastada (%2,1) sik seklinde
goriildii. Siyanotik grupta basin1 arkaya atma 10 hastada (%76,2) hi¢c gorulmezken, 2
hastada (%14,3) nadir olarak, 1 hastada (%7,1) bazen, 1 hastada (%7,1) ise genelde
oldugu goriildii. Beslenme sirasinda basini arkaya atmada siyanotik grup lehine fark

saptandi. (p=0,046).

Bir giin boyunca siiren aglama ve huzursuzluk siireleri agisindan KKH gruplari
karsilastirildiginda, asiyanotik gruptaki 62 hastanin (%64,8) ginde 10 dakikadan az
aglama ve huzursuzlugu oldugu, 22 hastada (%23,2) 10 dakika ile 1 saat arasinda
oldugu, 8 hastada (%8.,4) 1-3 saat arasinda oldugu, 3 hastada (%3,2) ise 3 saaten fazla
stirdiigi saptandi. Siyanotik grupta ise aglama ve huzursuzluk sirelerinde, 6 hastada
(%52,4) giinde 10 dakikadan az aglama ve huzursuzlugu oldugu, 4 hastada (%28,6) 10
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dakika ile 1 saat arasinda oldugu, 4 hastada (%28,6) 1-3 saat arasinda oldugu saptandi.

Her iki grup arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,108) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Semptomlarin siyanotik ve asiyanotik gruplar i¢inde dagilimi

Semptom Asiyanotik Siyanotik p
N=95 N=14
Giinliik kusma sayisi
1denaz %77,9 (n=74) %64,3 (n=9)
1-3 kez %7,4 (n=7) %14,3 (n=2) 0,5
4 -6 kez %11,6 (n=11) %21,4 (n=3)
6 dan fazla %3,2 (n=3) %0 (n=0)
Kusma miktari
kusma yok %77,9 (n=74) %64,3 (n=9)
0-1 yemek kagig1 %7,4 (n=9) %14,3 (n=2)
0,602
1-2 yemek kasig1 arasi %10,5 (n=10) %14,3 (n=2)
1 yemek kasig1 ile yemegin yarisi %2,1 (n=2) %7,1 (n=1)
yemegin yarisindan fazlasi %0 (n=0) %0 (n=0)
Kusma sikhg1
hi¢ %75,8 (n=72) %57,1 (n=8)
nadir %4,2(n=4) %21,4 (n=3)
0,101
bazen %13,7( n=13) %14,3 (n=2)
stk stk %6,3(n=6) %7,1 (n=1)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
Ac oldugu donemde beslenme reddi
hi¢ %82,1 (n=78) %78,6 (n=11)
nadir %7,4(n=7) %21,4(n=3)
0,249
bazen %8,4( n=8) %0 (n=0)
stk stk %2,3(n=2) %0 (n=0)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
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Ac¢ oldugu zamanda, yemege
basladiktan sonra ne sikhikla yemek

yemeyi birakt

%82,1 (n=78)

%85,7 (n=12)

hic
%05,3 (n=5) %14,3 (n=2)
nadir 0,504
%10,5 (n=10) %0 (n=0)
bazen
%1,1 (n=1) %0 (n=0)
sik sik
%1,1 (n=1) %0 (n=0)
genelde
Beslenirken veya beslenmeden sonraki
ilk 1 saat icinde aglama
hic
%78,9 (n=75) %57,1 (n=8)
nadir
%8,4 (n=8) %21,4 (n=3)
0,233
bazen
%10,5 (n=10) %14,3 (n=2)
sik sik
%1,1 (n=1) %7,1 (n=1)
genelde
%1,1 (n=1) %0 (n=0)
Aglama ve huzursuzluk
hic %62,8 (n=59) %28,6 (n=4)
nadir %23,4 (n=22) %50 (n=7)
bazen %10,6 (n=10) %14,3 (n=2) 0,097
stk stk %3,2 (n=3) %7,1(n=1)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
Aglama siiresi
%64,8 (n=62) %52,4 (n=6)
10 dakikadan az
%23,2 (n=22) %28,6 (n=4)
10 dakika- 1 saat aras1 0,108
%8,4 (n=8) %28,6 (n=4)
1 -3 saat arasi
%3,2 (n=3) %0 (n=0)

3 saatten fazla
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Hickirik

hi¢ %53,7 (n=51) %50 (n=7)
nadir %21,1 (n=20) %35,7 (n=5)
0,665
bazen %22,3 (n=22) %14,1 (n=2)
stk stk %2,1 (n=2) %0 (n=0)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
Basim arkaya atma
hi¢ %88,6 (n=83) %76,2 (n=10)
nadir %4,2 (n=4) %14,3(n=2)
0,046
bazen %6,3 (n=6) %7,1 (n=1)
stk stk %2,1 (n=1) %0 (n=0)
genelde %0 (n=0) %7,1 (n=1)
Solunum durmasi ve morarma
hayir %93,7 (n=89) %71,4 (n=10) 0,007
evet %6,3 (n=6) %28,6 (n=4)
Cilt renginde morarma soluklasma
hayir %93,7 (n=89) %85,7 (n=12) 0,286
evet %6,3 (n=6) %14,3 (n=2)
Ebeveynlerin goriisiine gore Reflii
semptom derecesi
Bulgusu yoktu
%65,3 (n=62) %42,9 (n=6)
Cok hafif
%16,8 (n=16) %35,7 (n=5)
Hafif 0,341
%14,7 (n=14) %14,3(n=2)
Orta
%2,1 (n=2) %7,1(n=1)
Agir
%1,1 (n=1) %0 (n=0)
ok agir
Gokag %0 (n=0) %0 (n=0)
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Asiyanotik KKH ve kontrol grubunda a¢ oldugu donemde beslenmeye
basladiktan sonra beslenmeyi birakma agisindan bebekler incelendiginde, 78 asiyanotik
KKH (%82,1) hastasinda beslenmeyi birakmanin hi¢ olmadigi, 5 olguda (%5,3) nadir
olarak oldugu, 10 olguda (%10,5) bazen oldugu, 1 olguda (%1,1) sik oldugu ve 1
olguda (%1,1) ise genelde oldugu saptandi. Kontrol grubunda 70 bebekte (%86,4)
beslenmeyi birakmanin hi¢ olmadigi, 8 olguda (%9,9) nadir olarak oldugu, 2 olguda
(%2,5) sik oldugu ve 1 olguda (%1,2) ise genelde oldugu saptandi1 saptandi. ki grup
arasinda anlamli fark saptandi1 (p=0,029) (Tablo 4.14)

Tablo 4.14. Semptomlarin asiyanotik ve kontrol gruplar iginde dagilimi

Semptom Asiyanotik Kontrol p
N=95 N=81
Giinliik kusma sayis1
1denaz %77,9 (n=74) %69,1  (n=56)
1 -3 kez %7,4 (n=7) %21 (n=17) 0,058
4 -6 kez %11,6 (n=11) %8,6 (n=7)
6 dan fazla %3,2 (n=3) %1,2 (n=1)
Kusma miktar:
kusma yok %77,9 (n=74) %69,1 (n=56)
0-1 yemek kagig1 %7,4  (n=9) %17,3 (n=14)
0,223
1-2 yemek kasig1 arasi %10,5 (n=10) %7,4 (=6)
1 yemek kasig1 ile yemegin yarisi %2,1 (n=2) %3,7 (n=3)
yemegin yarisindan fazlasi %0 (n=0) %2,5 (n=2)
Kusma sikhg1
hic %75,8 (n=72) %72,8 (n=59)
nadir %4,2(n=4) %7,4 (n=6)
0,559
bazen %13,7( n=13) %9,9 (n=8)
stk stk %6,3(n=6) %9,9 (n=8)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
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Ac¢ oldugu donemde beslenme
reddi

%82,1 (n=78)

%82,7 (n=67)

hic
%7,4(n=7) %8,6 (n=7)
nadir
%8,4( n=8) %49( n=4) 0,738
bazen
%2,3(n=2) %3,7(n=3)
sik sik
%0 (n=0) %0 (n=0)
genelde
Ac oldugu zamanda, yemege
basladiktan sonra ne sikhikla
yemek yemeyi birakti
) %82,1 (n=78) %86,4 (n=70)
hic
%5,3 (n=5) %9,9 (n=8)
nadir 0,029
%10,5 (n=10) %0 (=0)
bazen
%1,1 (n=1) %2,5 (n=2)
sik stk
%1,1 (n=1) %1,2 (n=1)
genelde
Beslenirken veya beslenmeden
sonraki ilk 1 saat icinde aglama
hic
%78,9 (n=75) %63,0 (n=51)
nadir
%8,4 (n=8) %18,5 (n=15) 0,121
bazen
%10,5 (n=10) %17,3 (=14)
sik stk
%1,1 (n=1) %1,2 (n=1)
genelde
%1,1 (n=1) %0(n=0)
Aglama ve huzursuzluk
hic %62,8 (n=59) %61,7 (n=50)
nadir %23,4 (n=22) %21,0 (n=17)
0,840
bazen %10,6 (n=10) %12,3 (=10)
stk stk %3,2 (n=3) %3,7 (n=3)
genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)
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Aglama siiresi

10 dakikadan az

%64,8 (n=62)
%232 (n=22)

%51,9  (n=42)
%21 (n=17)

10 dakika- 1 saat aras1 0,016
%8,4 (n=8) %25,9 (n=21)
1 -3 saat aras1
%3,2 (n=3) %1,2 (n=1)
3 saatten fazla
Hickirik
hic %53,7 (n=51) %46,9 (n=38)
nadir %21,1 (n=20) %23,5 (n=19)
0,475
bazen %22,3 (n=22) %22,2 (=18)
stk stk %2,1 (n=2) %6,2 (n=5)
genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)
Basini arkaya atma
hic %88,6 (N=83) %81,5 (n=66)
nadir %4,2 (n=4) %11,1 (n=9)
0,363
bazen %6,3 (n=6) %6,2 (n=5)
stk stk %2,1 (n=1) %1,2(n=1)
genelde %0 (n=0) %0 (n=0)
Solunum durmasi ve morarma
hayir %93,7 (n=89) %98,8 (n=80) 0,086
evet %6,3 (n=6) %1,2 (n=1)
Cilt renginde morarma soluklasma
hayir %93,7 (n=89) %100 (n=81) 0,021
evet %6,3 (n=6) %0 (n=0)
Ebeveynlerin goriisiine gore Reflu
semptom derecesi
%65,3 (n=62) %63,0 (n=51)
Bulgusu yoktu
%16,8 (n=16) %19,8 (n=16)
Cok hafif
%14,7 (n=14) %11,1 (=9)
Hafif 0.787
%2,1 (n=2) %4,9 (n=4)
Orta
%1,1 (n=1) %1,2(n=1)
Agir
%0 (n=0) %0 (n=0)
Cok agir
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Siyanotik ve kontrol grubunda bir hafta i¢inde olan solunum durmasi ve/veya
morarma semptomu agisindan degerlendirildiginde, siyanotik hasta grubunda 10 hastada
(%71,4) olmadigi, 4 hastada (%28,6) ise oldugu saptandi. Kontrol grubunda ise sadece
1 solunum durmasi ve/veya morarmanin oldugu, geri kalan 80 bebekte (%98,8) ise
olmadig1 saptand1 (p<0,001). Diger semptomlar arasinda ise iki grup arasinda anlamh

fark saptanmadi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Semptomlarin siyanotik ve kontrol gruplari i¢inde dagilimi

Semptom Siyanotik N=14 Kontrol N=81 p
Giinliik kusma sayisi

1 den az %64,3 (n=9) %69,1 (n=56)

1 -3 kez %14,3 (n=2) %21  (n=17) 0,506
4 -6 kez %21,4 (n=3) %8,6  (n=7)

6 dan fazla %0 (n=0) %12 (n=1)

Kusma miktar

kusma yok %64,3 (n=9) %69,1 (n=56)

0-1 yemek kasig1 %14,3 (n=2) %17,3 (n=14) 0.834
1-2 yemek kasig1 arasi %14,3 (n=2) %7,4 (=6)

1 yemek kasig1 ile yemegin yarisi %7,1 (n=1) %3,7 (n=3)

yemegin yarisindan fazlasi %0 (n=0) %2,5 (n=2)

Kusma sikhg1

hi¢ %57,1 (n=8) %72,8 (n=59)

nadir %21,4 (n=3) %7,4 (n=6)

bazen %14,3 (n=2) 9%9,9 (n=8) 0,361
stk stk %7,1 (n=1) %9,9 (n=8)

genelde %0 (n=0) %0 (n=0)

Ac oldugu donemde beslenme reddi

hi¢ %78,6 (n=11) %82,7 (n=67)

nadir %21,4(n=3) %8,6 (n=7)

bazen %0 (n=0) %49( n=4) 0,378
sik stk %0 (n=0) %3,7(n=3)

genelde %0 (n=0) %0 (n=0)

Ac oldugu zamanda, yemege

basladiktan sonra ne siklikla yemek

yemeyi birakti

hi¢ %85,7 (n=12) %86,4 (n=70)

nadir %14,3 (n=2) %9,9 (n=8) 0,864
bazen %0 (n=0) %0 (=0)

sik stk %0 (n=0) %2,5 (n=2)

genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)
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Beslenirken veya beslenmeden

sonraki ilk 1 saat icinde aglama

hi¢ %57,1 (n=8) %63,0 (n=51)
nadir %21,4 (n=3) %18,5 (n=15)
bazen %14,3 (n=2) %17,3 (=14) 0,540
stk stk %7,1 (n=1) %1,2 (n=1)
genelde %0 (n=0) %0(n=0)
Aglama ve huzursuzluk
hi¢ %28,6 (n=4) %61,7 (n=50)
nadir %50 (n=7) %21,0 (n=17)
bazen %14,3 (n=2) %12,3 (=10) 0,145
stk stk %7,1(n=1) %3,7 (n=3)
genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)
Aglama siiresi %51,9
(n=42)
10 dakikadan az %52,4 (n=6) %21
10 dakika- 1 saat arasi %28,6 (n=4) (n=17) 0872
1 -3 saat arasi %28,6 (n=4) %25,9
3 saatten fazla %0 (n=0) (n=21)
%1,2
(n=1)
Hickirik
hi¢ %50 (n=7) %46,9 (n=38)
nadir %35,7 (n=5) %23,5 (n=19)
bazen %14,1 (n=2) %22,2 (=18) 0,712
stk stk %0 (n=0) %6,2 (n=5)
genelde %0 (n=0) %1,2(n=1)
Basini arkaya atma
hi¢ %76,2 (n=10) %81,5 (n=66)
nadir %14,3(n=2) %11,1 (n=9) 0,183
bazen %7,1 (n=1) %6,2 (n=5)
stk stk %0(n=0) %1,2(n=1)
genelde %7,1 (n=1) %0 (n=0)
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Solunum durmasi ve morarma

hayir %71,4 (n=10) %98,8 (n=80) 0,000
evet %28,6 (n=4) %1,2 (n=1)

Cilt renginde morarma soluklasma

hayir %85,7 (n=12) %100 (n=81) 0.001
evet %14,3 (n=2) %0 (n=0)

Ebeveynlerin goriisiine gore refli

semptom derecesi

Bulgusu yoktu %42,9 (n=6) %63,0 (n=51)

Cok hafif %35,7 (n=5) %19,8 (n=16) 0633
Hafif %14,3(n=2) %11,1 (=9)

Orta %7,1(n=1) %4,9 (n=4)

Agir %0 (n=0) %1,2(n=1)

Cok agir %0 (n=0) %0 (n=0)

Hasta ve saglikli grup arasindaki alinan puanlar incelendigi zaman, KKH olan

grupta min. 0, maks. 23 puan, ortalama olarak 4,81 + 5,06; saglikli grupta ise min. 0,

maks. 24, puan ortalama olarak 5,1 + 5,71 olarak bulundu. 0-1 yas reflii skor esigi > 7

kabul edildiginde KKH tanis1 olan hastalar i¢in pozitiflik %26,6 (n=29) ; saglikli grupta

ise %23,5 (n=19) olarak saptandi. Refli skor esigi < 7 KKH tanisi olan grupta %73,4

(n=80), kontrol grubunda ise %76,5 (n=62) olarak saptandi. iki grup arasinda reflii

skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,62) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. KKH ve kontrol grubunda reflii skor esigine gore olgu oranlari

Reflii skor esigi
GRUPLAR <7 =>7 TOPLAM

KKH Sayl 80 29 109

% %73,4 %26,6 %100,0
KONTROL Say1 62 19 81

% %76,5 %23,5 %100,0
TOPLAM Say1 142 48 190

% %74,7 %25,3 %100,0

p 0,62
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Konjenital kalp hastaligi olan ve reflii skoru > 7 olan hastalar, gozlem altina
alinip ayni anket sorular1 ile 2 ay sonra yeniden degerlendirildi, hastalarin bu dénem
zarfinda kilo alim ve persentilleri; almis oldugu puanlar kendi aralarinda, bir 6nceki
sonuglartyla mukayese edilmistir. Reflii skoru > 7 olan 29 KKH hastasindan 23 hastaya
ulagilmistir. Ulasilamayan hastalardan 3 tanesinin ex oldugu Ogrenildi, diger hastalara
ulasilamadi. Tk puanlamada ortalama reflii skor puanin 11,95 + 0,91 oldugu, minumum
degerin 7, maksimum degerin ise 23 oldugu tespit edildi. Yeniden degerlendirmede
sonrasindaki reflii skor puanin 5,30 = 0,48 oldugu, minumum degerin 1, maksimum
degerin ise 9 oldugu tespit edildi. 2 hastanin reflii skoru > 7 ve semtomalri oldugundan
pediatrik gastroenteroloji klinigimizde pHmetre/impedans yapilmak istendi, aileri onay
vermedi. Hastalarin klinik izlemlerine devam edildi. 1 ay sonra yapilan degerlendirme
sonrasinda, hastalarin semptomlarinin geriledigi ve tekrarlanan ankette reflii skorlarinin

<7 oldugu saptandi. (p=0,03) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. KKH olan grupta reflii skoru > 7 olanlarda hastalarin puanlarinin karsilastirilmasi

Gruplar Puan Ort. £ SD
1. puan 11,95+ 0,91
2. puan 530+0,48

p 0,03

Calismamizda konjenital kalp hastas1 olan ve sagliki grupta reflii skoru > 7
hastalarinin yasa gore karsilastirilmasi yapildi, hem KKH hem de kontrol grubu igin
ortanca yas 4 ay olarak saptandi. KKH alt gruplarinda ise siyanotik KKH olan grupta
ortanca yas 5 ay olarak; asiyanotik olan grupta ise 4 ay olarak saptandi (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. KKH’l1 ve saglikli cocuklarda reflii skoru > 7 olanlarda ortanca yas ve yas aralig

Gruplar Yas (ay) Ortanca (min. - maks.)
KKH 4 (1-10,5)
Siyanotik 5(2-10)
Asiyanotik 4 (1-10,5)
Kontrol 4 (1-9)
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KKH ve kontrol grubundaki reflii skoru > 7 hastalarin yasa gore dagilimlarina
bakildi. KKH grubunda 4 aylikken pik degere ulastigi, 1 yasina dogru azaldigi tespit
edildi. Saglikli grupta da benzer sekilde GORH orani en sik 4 aylikken %26,3 (n=5)
oraninda saptandi. 1 ve 2 aylikken %10,5 oraninda, 3 aylik iken ise %21,1 oraninda
tespit edildi. 1ki grup arasinda anlamli fark bulunamad: (p=0,302) (Sekil 4.5) (Tablo
4.19).

KKH ve kontrol grubunda reflii skoru >7 olan olgularin
yasa gore dagilimi

[
<C
3
=
<
o
@)
X

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

== KKH === KONTROL

Sekil 4.5. KKH ve kontrol grubunda reflii skoru >7 olan olgularin yasa gore dagilimi
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Tablo 4.19. KKH da reflii skoru > 7 olan hastalarin yasa gére dagilimi

PUAN TOPLAM

AY 7,0018,0019,00( 10,00 | 11,00 | 12,00 | 13,00 | 14,00 | 16,00 | 17,00 | 18,00 | 19,00 | 23,00

1,000 O 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 3 (%10.3)

2,000 2 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 (%10.3)

3,000 O 0l]O 2 0 0 1 1 0 0 0 0 0 4 (%13,8)

4,001 0 0 0 0 1 1 2 0 2 0 0 0 0 6 (%20,7)

500 O 2 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 (%10.3)

6,000 0 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 (%10.3)

7,000 O 1 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0 0 3 (%10.3)

9,000 0 0l]O 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 (%3,4)

10,000 © 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 (%6,9)

10,5001 O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 (%3,4)

TOPLAM | 2 6 4 3 1 2 3 1 3 1 1 1 1 29 (%100)

Calismanmizda GORH ile viicut agirhginin persentil degerleri arasindaki iliski
incelendi. Konjenital kalp hastalig1 olan grupta 3 hastanin (%10,3), kontrol grubunda ise
2 hastanin (%10,5) <3p degerinin altinda oldugu bulundu. KKH olan grupta 26 hastanin
(%89,7), saglikli grupta ise 17 hastanin (%89,5) 3-90p araliginda oldugu bulundu
(p=1,0) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. KKH ve kontrol grubunda reflii skoru > 7 olan hastalarin viicut agirligi

persentil aralifina gore dagilimi

Persentil Arahgi

TANI <3p 3-90p Toplam
KKH Say1 3 26 29
% %10,3 %89,7 %100,0
Kontrol Say1 2 17 19
% %10,5 %89,5 %100,0
Toplam Say1 5 43 109
% %10,4 %389,6 %100,0
p 1,0

Calismamizda reflii skoru > 7 olan KKH grup igerisindeki olgularin tanilara gore

dagilimlarina bakildiginda, sekundum ASD’si olan hastalarin 6 tanesinde (%27,3),

PDA’s1 olan hastalarin 2 tanesinde (%40), Pulmoner Stenozu olan hastalarin 3 tanesinde

(%20 ), VSD’si olan hastalarin 4 tanesinde (%12,9) reflii skorunun > 7 oldugu saptandi

(Tablo 4.21). Hasta gruplari arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,424).
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Tablo 4.21. KKH da reflii skoru > 7olan hastalarin tanilara gore hasta dagilimi

Reflii skor puani

TANI <7 =>7 Toplam

Muskuler VSD Say1 5 1 6

% % 83,3 % 16,7 % 100,0
VSD Say1 27 4 31

% % 87,1 % 12,9 % 100,0
PDA Say1 3 2 5

% % 60,0 % 40,0 % 100,0
Primum ASD Say1 5 3 8

% % 62,5 % 37,5 % 100,0
Sekundum ASD Say1 16 6 22

% % 72,7 % 27,3 % 100,0
AVSD Say1 4 3 7

% %57,1 %42,9 %100,0
Pulmoner Stenoz Say1 12 3 15

% % 80,0 % 20,0 % 100,0
Aort Koarktasyonu Say1 1 0 1

% %100 %0,0% %100
Tek Ventrikul Say1 1 2 3

% %33,3% %66,7% %100,0%
BAT/TGA Say1 1 2 3

% %33,3 %66,7 %100,0
TPVDA Say1 2 1 3

% %66,7 %33,3 %100,0
Fallot Tetralojisi Say1 3 2 5

% % 60,0 % 40,0 % 100
Toplam Say1 80 29 109

% %73,4 %26,6 %100,0

p 0,424
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Calismamizda reflii skor esigi > 7 olan KKH olan olgularin, yapisal kalp

anomalisi (asiyanotik-siyanotik) ile reflii skor puani arasindaki iliskisi incelendi.

Asiyanotik KKH’11 olgularin 22 tanesinin (%23,2) reflii skorunun > 7 oldugu, siyanotik

KKH’l1 grupta ise 7 hastanin (%50) refli skorunun > 7 oldugu saptandi. KKH’l1

olgularin yapisal anomalisi ile reflii skoru arasinda anlamli bir iliski siyanotik kalp

hastalig1 olan grup lehine saptanmistir. (p=0,034) (Tablo 4.22) (Sekil 4.6).

100%
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80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

/

asiyanotik

siyanotik

M Refli skor =>7

m Reflt skor <7

Sekil 4.6. Siyanotik ve asiyanotik grubun GORH agisindan degerlendirilmesi

Tablo 4.22. KKH da reflii skoru > 7 olan hastalarmn yapisal kalp anomalisine gére dagilimu.

Reflii skor puani
TANI <7 =>7 Toplam
Asiyanotik Say1 73 22 95
% %76,8% %23,2 %100,0
Siyanotik Say1 7 7 14
% %50 %50 %100,0
Toplam Say1 80 29 109
% %73,4 %26,6 %100,0
p 0,034
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Calismamizda reflii skor esigi > 7 olan KKH olan olgularin, yapisal kalp
anomalisinin alt tipleri ile reflii skor puani arasindaki iliski incelendi. Asiyanotik sol-sag
santlh KKH’l1 olgularin 19 tanesinin (%24,1) refli skorunun > 7 oldugu, asiyanotik
obstriktif KKH’l1 grupta ise 3 hastanin (%18,8) reflii skorunun > 7 oldugu, siyanotik
pulmoner kan akimi azalmis KKH’l1 grupta 3 hastanin (%50) ve siyanotik pulmoner
kan akimi artmig KKH’li grupta ise 4 hastanin (%50) reflu skorunun > 7 oldugu
saptandi. KKH’l1 olgularin yapisal anomalisi ile reflii skoru arasinda anlamli bir iliski

saptanmamustir (p=0,107) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. KKH da reflii skoru > 7olan hastalarin yapisal kalp anomalisinin tirlerine
gore hasta dagilimi.

Reflii skor puam
TANI <7 =>7 Toplam

Asiyanotik sol-sag santh Say1 60 19 79

% %75,9 %24,1 %100,0
Asiyanotik obstriktif Say1 13 3 16

% %81,3 %18,8 %100,0
Siyanotik pulmoner kan akimi Say1 3 3 6
azalms

% %50,0 %50,0 %100,0
Siyanotik pulmoner kan akimi Say1 4 4 8
artmis

% %50,0 %50,0 %100,0
Toplam Say1 80 29 109

% %73,4 %26,6 %100,0

p 0,107

KKH’da reflii skorunu artiran faktorler (yas, cinsiyet, persentil degeri, KKH
yapisal anomali tipi) birlikte degerlendirildigi zaman, asiyanotik hasta grubu temel
alindiginda, siyanotik pulmoner kan akimi artmis olan hastalarin asiyanotik sol-sag
santli hastalara gore 3,72 kat daha fazla > 7 puan alma riski oldugu (1,08-14,2 arasi
giiven oraninda) saptandi. Reflii skorunu degistiren faktorler agisindan konjenital kalp

hastaliginin yapisal anomalisinin bir risk faktorii oldugu bulundu. (Tablo 4.24)
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Tablo 4.24. KKH da reflli skorunu etkileyen risk faktorlerinin degerlendirilmesi

%95 giiven arah@inda

Odds oram

RISK FAKTORLER Pdegeri | Oddsoram | En diisiik | Enyiksek
Yas 0,748 0,968 0,796 1,178
Cinsiyet 0,191 1,853 0,736 4,666
<3p 0,854
3-90p 0,574 1,504 0,362 6,253
>90p 0,999 0,000 0,000
Asiyanotik Sol-Sag Santh 0,185
Asiyanotik Obstruktif 0,688 0,751 0,186 3,038
Siyanotik Pulmoner Kan Akim Azalmis 0,393 2,378 0,326 17,324
Siyanotik Pulmoner Kan Akin Artmis 0,035 3,727 1,016 19,169
Sabit 1,298 0,273
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5. TARTISMA

KKH terimi kardiyovaskiiler sistemde dogumda ya da dogumdan sonra
tanimlanan, dogustan olan yapisal veya fonksiyonel anomalileri icermektedir. Kalpteki
yapisal bir kusur konjenital kalp defekti, konjenital kalp anomalisi veya kardiyovaskiiler
malformasyon olarak isimlendirilmektedir. KKH tiim canli dogumlarin % 0,8-1’inde
gorilmektedir (1,2). Hastalarin yarisindan fazlas1 yasamlarinin ilk bir ay1 igerisinde tani
almaktadirlar (2,3). Cerrahi tekniklerde ve yogun bakim yonetimindeki Onemli
ilerlemeler, konjenital kalp hastaligt olan ¢ocuklarin hayatta kalma oranlarinin
artmasma neden olmustur. Hastaligin karakteristik bulgularina ek olarak sekonder
problemler de artan yasam siiresiyle birlikte ortaya ¢ikmistir. Bu problemlerin en
onemlileri arasinda enfeksiyon, malndtrisyon, anemi ve biiylime gelisme yer almaktadir.
Konjenital kalp hastaliklarina sahip olan bebeklerin malnitrisyona yatkin olmasi ve
malndtrisyonun morbidite ve mortalite de artisa sebep olmasindan dolayi, KKH’li
hastalarda malnitrisyon ve beslenme ile ilgili calismalar yapilmistir (124, 137, 141).

Cooper ve ark.’nin yaptig1 calismada KKH’l1 ¢ocuklarda, erken siit ¢ocuklugu
donemindeki biiylime geriliginin, biligsel fonksiyonlarinda ve okul basarisinda negatif
etkilerinin oldugu gosterilmistir (126). Naef ve ark. okul ¢agindaki KKH’l1 hastalar
Uzerindeki calismada, konjenital kalp hastaligi olan g¢ocuklarin nérogelisimsel
risklerinin devam ettigini belirtmistir Yapilan bu ¢alismada genetik hastaligi
bulunmayan KKH’l1 37 cocukta (% 21,9); genetik hastaligin eslik ettigi 24 (%37,5)
KKH’1l1 ¢gocukta preoperatif beslenme zorlugu saptanmigtir (146).

KKH ve biiylime geriligi arasindaki etkilesim farkli calismalarda yakinda
incelenmis olup, bir¢cok etken suglanmaktadir. Bebeklik ve siit ¢ocuklugu déneminde
artmis olan bazal metabolizma hizi, kronik hipoksiye sekonder gelisen istahsizlik
suglanan faktorler arasinda yer almaktadir (126, 136). Besinlerin eliminasyonunda
periferik hipoksiden kaynakli problemlerin, biiyiime geriligi ve malniitrisyonda yer alan
temel faktorlerden biri olarak gosterilmektedir. Disiik oksijen saturasyonu, kronik
hipoksi, asidoz, bunlara bagl gelisen kalp yetmezligi ve gastrointestinal sistemdeki
konjesyon ve O0dem besin alinimini ve besinlerin hedef organlardaki kullanimini
kisitlayarak, bliylime geriligine neden olmaktadir (136).

KKH’li  bebeklerde  gastro6zofageal refli  (GOR) sik  goriilen

komplikasyonlardan olup, tekrarlayan akciger enfeksiyonlarina, biiyiime ve gelisme
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geriligine sebep olmaktadir. Weesner ve Rosentalhal (123) in yaptig1 ¢alismada KKH
olan bebeklerde tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlarinin, gastrotzefageal refli
hastalig1 ile iliskili oldugu belirtilmistir. GOR’e sebep olan mekanizmalar arasinda,
artmis olan enerji ihtiyacini karsilamak amaciyla, nitrisyonel destek yapilan hastalarda
kullanilan yiiksek enerji yogunlugu olan formulalar mide bosalmasini geciktirerek
refliye sebep olmalarindan bahsedilmektedir. Hepatomegali veya asit varliginda basiya
bagli mide bosalmasinda gecikme olmakta ve gastrodzefageal refliiye sebep olmaktadir
(124,126).

GORH, hafif formdan en agir forma kadar genis bir yelpazede karsimiza
cikabilen, patofizyolojisi ve tedavisi konusunda hala g¢alismalarin siirdiiriildiigii ve
cocuk hekimlerinin yaygin olarak karsilastiklari, ¢ocuklarda en sik goriilen 6zofagus
hastaligidir (105).

GORH semptomlarinin dzgiil olmamas:1 ve tanida altin standart bir yontemin
bulunmamasindan o6tiirli, tan1 amaciyla klasik veya modern pek c¢ok yontem
kullanilmaktadir. GORH tanisinda klasik yontemler i¢inde en etkin olanlari pH
monitorizasyonu ve impedans analizidir. Ozofajit varliginda endoskopi kullanabilmekte,
tedaviden taniya gidis yontemi de zaman zaman kullanilmaktadir. Sintigrafinin tanidaki
yeri, kullanim yaygmliginin aksine ¢ok gerilerdedir. Ba’lu 6zofagus grafisi, GORH
tanisinda en diisiik etkinlige sahiptir ve anatomik bozukluklarin saptanmasinda
onemlidir. GORH tanisinda kullanilan modern ydntemler arasinda son yillarda iizerinde
cokga calisilan ve halen gelistirilmekte olan anketler yer almaktadir. Bu anket
uygulamalarindaki sorular ebeveyenlerin bebeklerinde gozlemledigi bulgulara gore
sekillenmektedir. Ozellikle kliniklerde GORH’den siiphelenilen olgularda anamnezlerin
genis ve zaman alici olmasindan dolayt GORH tanmisinda yardimci olmak igin
semptomlarla ilgili olarak I-GERQ anketi 1992 yilinda, Orenstein ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir (105). Yapilan ¢aligma ve gelistirmeler sonrasinda I-GERQ
tekrar modifiye edilerek kullanima daha uygun hale getirilmistir. Bununla birlikte baska
anketler de bebekler icin gelistirilmistir. 2005°de Linda ve arkadaslari, GORH
semptomlarininin siklig1 ve siddetinin yasa gore degismesinden dolayr iki farkli yas
grubuna (1-11 ay ve 1-4 yas) gore anket sorular1 gelistirmislerdir (106). Orjinal I-GERQ
formu, Kleinman ve arkadasglart tarafindan tekrar diizenlenmis olup, bizim
calismamizda I-GERQ - R’nin Tiirkgelestirilmis formu kullanilmistir. Calismamizda

KKH olan hastalarda reflii sikliginin arastirilmasi amaciyla, hasta ve kontrol grubundan
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olusan 0-12 ay arasi toplam 190 bebek c¢alismaya dahil edilmistir. Literatiirde
yaptigimiz ¢aligmaya benzer bir ¢aligma bulunmamaktadir.

GORH insidansinin belirlenmesi zordur ve bu konuda yapilan calismalarda
degisik oranlar bulunmustur. Bunun en temel sebepleri arasinda GOR insidansin yasa
bagh olarak degiskenlik gostermesidir. Refliiniin bebeklik doneminde daha sik olmasi
ve 12. Aydan sonra giderek azalmasi ¢aligmalardaki farkliliklar1 ortaya koyan ana
etmenlerden birisi olmustur (138). GORH ve fizyolojik reflii ayrimimin da klinisyenler
tarafindan belirlenmis olmas1 gerekmektedir. Tanriverdi ve ark.’nin yaptig1 anket bazlh
calismada 0-2 yas arast bebeklerde reflii oranim1i Ege Bolgesinde %14 oraninda
saptamistir (120). Bir baska ¢alismada Goker ve ark. ‘nin yaptigi Bursa ili Nilufer
ilcesindeki bebeklerde (2 ay-2 yas) GORH insindansim1 24s pHmetre ve sintigrafi
yontemleri kullanarak % 5 olarak tespit etmistir. Bizim ¢alismamizda da reflii skoru > 7
olan bebekler reflii agisindan anlamli kabul edilmis ve Konjenital kalp hastaligi tanisi
olan hastalar i¢in bu oran %26,6; kontrol grubunda ise %23,5 olarak saptanmuistir, her
iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamstir (p=0,62).

Ozellikle sol-sag santli ve siyanotik hastalarda daha belirgin olmak {izere
kardiyak lezyon tipinin KKH’da biiyiime gelismeyi etkiledigini gdsteren yayinlar
mevcuttur. (125,127). Cil ve ark. 130 Konjenital kalp hastasi ile yaptig1 malniitrisyon ile
alakali calismada, ozellikle siyanotik hasta ve sol-sag santli hasta grubunda belirgin
olmak tizere, KKH 'da agirlik ve boy ol¢timlerinde normal ¢ocuklara gére oldukca geri
kaldigin1 belirtmistir (138). Bizim calismamizda, KKH ve kontrol grubundaki
hastalarin persentil degerlerinin GORH ile olan iliskisi incelendiginde, konjenital kalp
hastalig1 olan grupta 13 hastanin (%10,3), kontrol grubunda ise 2 hastanin (%10,5) <3p
degerinin altinda oldugu bulundu. 3-90p araliginda KKH olan grupta 26 hastanin
(%89,7), saglikli grupta ise 17 hastanin (%89,5) 3-90p araliginda oldugunu bulduk
(p=1,0). iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmad.

Yas ile reflii arasindaki iliski, yapilan ¢alismalarla ortaya ¢ikarilmis ve reflindn,
yasamin ilk aylarinda semptom verdigi, yaklasik 4.ayda pik yaptigini belirtilmistir.
Refliisii olan olgularin 12. ayliktan itibaren azaldigi ve 18-24 ay arasi donemde ise
neredeyse tamaminin gectigi bildirilmektedir (130, 132, 134). Calismamizda 4 aylik
olan 6 KKH hastasinda (%20,7), kontrol grubunda ise 5 hastada (%26,3) GORH
saptandi. Bizim caligmamizda refliinilin en fazla goriildiigii yas, literatiirle benzer sekilde

her iki grupta da 4 aylik dénemde saptandi. (p>0,05). Kontrol ve KKH olan grupta
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benzer sekilde, bir yasma dogru gidildiginde GORH oranin azaldigy, literatiirle benzer
sekilde bizim calismanmizda da kaydedildi. Iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi.

GORH ile cinsiyet arasindaki iliski ile alakali, eriskin ¢alismalar1 daha fazladir
ve bu calismalarda gastroenterolojik patolojilerin daha cok erkeklerde goriildiigiini
bulmustur (99). Vandenplas ve arkadaslarinin 2500 hasta iizerinde yaptiklari ¢alismada,
erkek/kiz oran1 1,3 / 1 olarak saptanmis olup, istatistiksel olarak kiz erkek cinsiyet
arasinda anlaml: fark bulunamamistir (74). Calismamizda KKH olan grupta 13 erkek
(%44,8) ve 16 kiz (%55,2)’ da reflii skorunun >7 oldugu, kontrol grubunda ise 11 erkek
(%57,9) ve 8 kiz (%42,1)’ da reflii skorunun >7 oldugu bulunmustur. Calismamizda
Vandenplas ve ark. yaptig1 calismayla benzer sekilde iki grupta da cinsiyetin GORH ile
iliskisinin olmadig1 goriilmiistir (p=0,376). KKH alt gruplarinin cinsiyet agisindan
GORH’e olan etkisi incelendigi zaman ise, reflii skoru > 7 olan olgular arasinda anlamli
sonuclar bulundu (p=0,034). Bu sonucun GORH’den degil, konjenital kalp
hastaligindan kaynakli oldugunu diisiindiik. Ulusoy’un g¢alismasinda, asiyanotik KKH
olan ¢ocuklarin agirhikli olarak 26 kiz hasta (% 68,4) oldugunu bulmustur (19).
Calismamizda da asiyanotik gruptaki reflii skoru > 7 olan olgularin kizlarda daha sik
gordlmesini, bu grupta PDA, ASD gibi kizlarda daha fazla goriilen konjenital kalp
hastaliginin bulunmasi ile agiklanabilir. GORH’ln siyanotik KKH grubunda %85,7
oraninda erkeklerde daha fazla gortlmesi, literatlirdeki siyanotik ve kompleks kalp
defektlerinin erkeklerde daha fazla gortlmesi bilgisi ile agiklanabilir (145).

Nelson ve arkadaslarinin (132) (3 yas - 9 yas) 566 cocukta yaptiklar: 16 merkezli
bir caligmada kusma semptomunu ortalama %?2,3 oraninda saptamistir. Gupta ve
arkadaslarinin (133) Amerika Birlesik Devletlerinde 1-3 yas arasindaki ¢ocuklarda
yaptiklar1 bir caligmada kusma oranint %18 oraninda bulmustur. Goken ve ark. yaptigi
calismada (134) ise kusma semptomunu ilk 2 yas ¢ocuklarda % 23,9 olarak bulmustur.
1996°da Orenstein ve arkadaslar1 yaptiklar1 anket bazli ¢alismada, GORH olan gruptaki
bebeklerin % 80’inde giinde 1’den fazla regujitasyon, % 51’inde glinde 3’den fazla
regujitasyon ve % 31’inde glinde 5’den fazla regljitasyon oldugu saptanmustir (121).
Bizim ¢alismamizda ise asiyanotik KKH grubunda bebeklerin %78,4 “linde giinde 1 den
az kusma oldugu, %9,5 ‘unda ginde 1-3 kez kusma oldugu, %19’unda glinde 4-6 kez
kusma oldugu, %4,8’inde ise 6 dan fazla kusma oldugu saptandi. Siyanotik KKH olan
grupta ise %66,7’sinde ginde 1 den az kusma oldugu, %8‘inde giinde 1-3 kez arasi
kusma oldugu, %11,4’linde 4-6 kez kusma oldugu, %2,3’linde ise 6’dan fazla kusma

oldugu saptandi. Kontrol grubunda ise %69,1’inde ginde 1 den az kusma oldugu,
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%21‘inde glinde 1-3 kez kusma oldugu, %8,6’sinda 4-6 kez kusma oldugu, %1,2’sinde
ise 6’dan fazla kusma oldugu saptanmis olup 3 grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi.

2005 yilinda Linda ve arkadaslarinin gelistirdigi yasa gére GORH semptomlarin
siklif1 ve siddeti ile ilgili anket sorulari ile yapilan calismada 0-11 ay GORH olan
bebeklerde kontrol grubuna gore en sik semptom kusma-regljitasyon (% 90), en az
semptom beslenme reddi (% 42) olarak bulunmustur ( 109). Calismamizda KKH olan
grupta acken beslenmeyi reddetmenin 89 olguda (%81,7) hi¢ olmadigi, 10 olguda
(%9,2) nadir olarak oldugu, 8 olguda (%7,3) bazen oldugu ve 2 olguda (%1,8) ise sik
oldugu saptandi. Saglikli grupta ise 67 bebekte (%82,7) hi¢ olmadigi, 7 bebekte (%8,6)
nadir olarak oldugu, 4 bebekte (%4,9) bazen oldugu, 3 bebekte (%3,7) ise sik oldugu
saptand1 (p=0,78). Calismamizda Linda ve ark. farkli olarak, herhangi bir zamandaki
beslenme reddini KKH olan grupta %18,3 (n=20), saglikli olan grupta ise %17,3 (n=14)
oraninda saptadik. Konjenital kalp hastaliginda beslenme reddinin GORH’de, kontrol
grubuna gore farkli olmadigi bulunmustur.

Aglama ataklar1 ve huzursuzlugun kendini ifademeyen siit cocuklarinda GORH
acisindan anlamli bir bulgu olup olmadig1 yoniinde bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Salvatore
ve arkadaslar1 (62) 200 hastayla yaptiklari, GORH semptomlarinin 24 saat pH metre
monitorizasyon ve endoskopi ile karsilastirdigi c¢alismasinda, aglama ataklar1 ve
huzursuzlugun GORH ile zayif bir korelasyon gosterdigini ortaya koymustur. Aglama
ataklarinin ve huzursuzlugun reflii ataklari ile ilgili oldugunu destekleyen nadir
calismalardan biri Feranchack (131)’nin 10 hastayi, 24 saat pH metre monitorizasyonu
ve video gorintiileri ile takip ettikleri ¢alismadir. Bu ¢alismada aglama ataklar1 ve
huzursuzlugun reflii ataklar1 ile iliskisi tespit edilmistir. Orenstein ve arkadaslarinin
1996 yaptig1 c¢alismada beslenme sirasindaki huzursuzluk orami % 66 olarak
bulunmustur. Caligmamizda bir 6nceki haftaya gore kiyasla, aglama ve huzursuzluk
oranlarma bakildiginda, KKH olan grupta 48 (%43,5) bebekte herhangi bir zamanda
oldugu; asiyanotik grupta 35 (%37,2) bebekte, siyanotik grupta 10 (%71,4) bebekte ve
kontrol grubunda ise 31 (%38,3) bebekte oldugunu bulduk (p=0,36). Bebeklerdeki
beslenirken veya beslenmeden 1 saat sonraki huzursuzluk ve aglama oranlarinda, KKH
ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak fark bulamasak da, siyanotik grupta aglama
ve huzursuzluk oranlarinin daha fazla oldugunu bulduk.

GORH’e sekonder olarak gelisen eroziv &zofajit durumlarinin hickirik ile iliskili

oldugu ve tedavi edildiginde mevcut sikayetlerin geriledigi bilinmektedir. Asir1 hickirik
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ataklarinda, diyafragma kasilmalarindan Oturd gastrik basincin artmasi ve negatif
0zofageal basingla birlikte alt 6zofageal sfinkter basmciin azalmasmin, GORH
sikayetlerini artirdigi bilinen bir durumdur (129). 1992’de Orenstein’in yaptigi
calismada (105) GORH’(i olan bebeklerin % 28’inde asir1 hickirik; 1996 yilinda yaptig
calismada ise (121) refli grubu bebeklerin % 38’inde higkirik saptamistir.
Calismamizda, herhangi bir donemde olan higkirik oranlarini, KKH olan grupta %46,8
(n=51), saglikl1 olan grupta ise %53,1 (n=43) oraninda tespit ettik (p=0,394). Konjenital
kalp hastaliginda higkirigin kontrol grubuna gore, farkliligi tespit edilememistir.

Ozofajit, persiste eden asit refliisii olan hastalarda gelisen bir komplikasyondur
ve bebeklerde anormal postir alma durumuna sebep olur. Reflii siresince gorilen
anormal hareketlerin, hava yollarini refliiden korumak veya asit refliiniin neden oldugu
karin agrilarim1 azaltmayr amaglayan mekanizmanin sonucu oldugu bilinmektedir.
Frankel ve ark. yaptig1 calismada, Sandifer sendromlu olgulardaki anormal postiiriin
Ozofagustaki klirensi arttirmayr amagclayan bir koruma mekanizmas: oldugu
belirtilmistir (128). 1996°da Orenstein’in yaptig1 ¢calismasinda reflii grubu bebeklerin %
60’1inda kendini geriye atma postiirii oldugu goriilmiistiir (121). Bizim ¢alismamizda
saglikli bebeklerde %14,7 (n=15) oraninda basini arkaya atma orani goriiliirken, bu oran
KKH olan grupta ise %18,5 (n=16) olarak saptandi (p=0,59). KKH alt gruplarinda ise
bir hafta i¢indeki beslenme sirasinda basi geriye atma postiiriiniin, asiyanotik grupta 11
hastada (%12,6), siyanotik grupta ise 4 hastada (%23,8) oldugu goriildii. Beslenme
sirasinda basi arkaya atma postiriinde, siyanotik KKH grup lehine anlamli fark saptandi.
(p=0,046).

Animasahun ve ark. yaptig1 Nijerya bolgesindeki yaptigi caligmada, siyanotik
KKH’nin saptanmasi ve kardiyak hastaliklar1 arastirma agisindan en yaygin bulgunun
siyanoz oldugunu belirtmistir (122). Bizim ¢alismamizda solunum durmasi veya varligi
sorgulanmis ve kontrol grubunda %1,2 (n=1), asiyanotik grupta %6,3 (n=4), siyanotik
KKH olan grupta, siyanoz bulgusu %28,6 (n=6) olarak, siyanotik grup lehine
(p<0,0001) saptanmistir. Bu bulgunun siyanotik kalp hastaligi lehine sonu¢ vermesi,
gastro6zofageal reflii hastaligindaki komponenti olmasindan ziyade, konjenital kalp
hastaligin bir semptomu olmasina baglandi.

Bebeklik doneminde artmis olan bazal metabolizma hizi, istahsizlik ve kardiyak
lezyon tipinin, konjenital kalp hastaliginda blylime gelisimi etkiledigini gdsteren
calismalar mevcuttur (125,126, 136). Bu etkilesimin GORH kaynakli bir temel iizerinde

olabilecegi diisiincesiyle, ¢alismamizda konjenital kalp hastaligindaki tanilarmn GORH
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ile olan iliskisine baktik. Reflii skoru > 7 olan konjenital kalp hastaligi olan grup
igerisindeki olgularin tanilara gore dagilimlarina bakildiginda, sekundum ASD’si olan
hastalarin 6 tanesinde (%27,3), PDA’s1 olan hastalarin 2 tanesinde (%40), Pulmoner
Stenozu olan hastalarin 3 tanesinde (%20), Fallot Tetrolojisi olan hastalarin 2 tanesinde
(%40) GORH saptadik (p=0,424). Konjenital kalp hastalign tamilarmin GORH
tizerindeki istatiksel olarak anlamli sonuglar bulamamiza ragmen, siyanotik ve
asiyanotik gruplara gore dagilimlarina baktigimizda asiyanotik KKH’l1 olgularin 22
tanesinin (%23,2) reflii skorunun > 7 oldugu, siyanotik KKH’l1 grupta ise 7 hastanin
(%50) reflu skorunun > 7 oldugunu bulduk. KKH’l1 olgularin yapisal anomalisi ile
GORH arasinda anlamli bir iliski siyanotik kalp hastaligi olan grup lehine saptanmistir
(p=0,034)

Jung ve arkadaslarmin (65) ¢alismasinda fizyolojik GOR ilk bir yasinda % 40 —
60 arasinda rapor edilmistir. Nelson ve arkadaslarinin 155 vaka ile yaptiklari
calismalarinda siit ¢ocuklarinda ve kusma ilk 4 ayda % 67 gibi yiiksek oranda
saptanmigtir. Takip eden aylarda ise bu oranin %21°¢ diistiigii ve fizyoloji reflu
acisindan anlamli oldugu belirtilmektedir (134). Bizim ¢alismamizda da, 4 aylik saglikli
ve KKH’l1 olgularda farkli sikliklarda olan kusma semptom orant % 66,7 ve % 42,3
olarak bulundu. Tum aylar igin oran % 19,2 ve % 24 idi. Bu iki ¢alismadaki yiiksek
semptom oranlar1 hastalik ile beraber fizyolojik refliiniin de degerlendirilmesi sebebiyle
olabilir. Ayrica yas biiylidilkce kusmanin yiiksek oranda azalmasi reflii karsiti
mekanizmalarin gelismesi ile agiklanabilir. Jung ve ark. yaptigi calismayla benzer
sekilde GORH olan KKH grubundaki hastalarin, takiplerinde bulgularinin ve refli
puanlarinin azalmasini fizyolojik reflii tanisi ile agiklayabiliriz.

KKH da reflii skorunu artiran durumlar (yas, cinsiyet, persentil degeri, KKH
yapisal anomali tipi) lojistik regresyon analizi ile degerlendirildigi zaman, persentil
degeri, yas ve cinsiyet faktorlerinin konjenital kalp hastaliginda GORH’ii etkilemedigini
tespit ettik. Bununla birlikte KKH’da yapisal anomalinin reflityli etkiledigini, Siyanotik
pulmoner kan akimi artmis olan hastalarin asiyanotik sol-sag santli hastalara gére 3,93
kat daha fazla refli riskine sahip oldugunu bulduk (OR: 3,727, 95%CI: 1,016-19,1609,
p=0,035). Reflii skorunu degistiren faktorler agisindan, yapisal anomali bir risk faktori
oldugu bulundu.

Tekrarlayan komplikasyonsuz rejiitirasyonlar1 olan bebeklerde, bulylmeyi
etkilemeyen, eforsuz ve agrisiz olan fizyolojik reflii tanis1 koymak oldukg¢a 6nemlidir.

Bundan dolayi, ¢cocuk doktorlar1 fizyolojik refliyl g6z 6niinde bulundurarak fizyolojik
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refluide minimum test ve kapsayici ydnetim iizerinde odaklanmalidir (135). Ozellikle
"mutlu basar1" olarak adlandirilan ilaglarin agir1 kullanimi, tim pediatrist hekimler
tarafindan kagimilmas1 gereken bir husustur. Bunun yerine, pediyatristlerin GOR’(i
teshis etmesi ve aileleler ile iltisim kurarak, ebeveyn egitimi ve rehberlik egitimi
vermesi tercih edilmesi gereken bir yontemdir. Bu yontemle birlikte yliksek masraflarin,
gereksiz tetkik ve iglemlerin ve en dnemlisi, hastaya verilecek zararlarin 6niine gegilmis
olur. Bizim ¢alismamizda 0-12 ay arasindaki KKH ve saglikli bebek grubunun GORH
acisindan karsilastirilmasinda anlamli bir fark bulunamadi. KKH olan gruptaki iki aylik
izlem siresinde uygulanan ilk anketteki puanlamada ortalama puanin 11,95 + 0,9
oldugu, minumum degerin 7 maksimum degerin ise 23 puan oldugu tespit edildi. ikinci
degerlendirmede ortalama puanin 5,3 £ 0,48 oldugu, minumum degerin 1 maksimum
degerin ise 9 oldugunu (p=0,03) tespit ettik. Buldugumuz sonuglar fizyolojik refli
acisindan anlaml kabul edildi.

Calismamiz bebeklik doneminde konjenital kalp hastaligi olan hastalarda
gastroozefageal reflii hastaliginin arastirmasi ile ilgili az sayidaki ¢alismadan birisi olup,
anket bazli calismada literatiirdeki tek arastirmadir. Arastirmamizda anket metodu
kullanarak, invaziv bir islem uygulamadan, aileler ile koopere bir sekilde ¢alismis ve
ailelere GORH agisindan bilgi ve egitim vermis olmamiz hastalarin agirlik, persentil ve
reflii skorlarini takip etmemiz 6nemli olmakla birlikte, literatiirdeki caligmalara gore
daha az sayida hastamizin olmasi en 6nemli eksikliklerimizden birisi olmustur. Ayrica
calismamizda kullandigimiz anketeki bazi sorularin yanitlarinin GORH de rastlanilan,
ayni zamanda konjenital kalp hastaligininda goriilebilecek semptomlar1 igermesi
calismamizdaki diger bir engelleyici unsur olmustur.

Sonug olarak KKH ve GORH arasindaki iliskili ile alakali olarak gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde bir¢ok c¢alismada arastirilmistir (123, 125, 126). Konjenital
kalp hastalig1 olan bebeklerde biiyiime geriligi ve malniitrisyona sebep olan faktorlerden
biri olan GORH’e dikkat cekmek ve ailelerin bu konuyla alakali olarak bilinglendirilip
egitilmesi gerekmektedir. Ulkemizin sosyoekonomik durumu ve geleneksel beslenme
Ozellikleri de dikkate alindiginda gézden kagirilabilen bir patoloji olan gastrodzefageal
refli hastaligini tespit amaciyla, daha ¢ok ailelerin memnun olacagi ve hastalarin daha
az invazif yontemlere maruz kalacag anketlerin kullanilmasi gerekmektedir.
Ulkemizinin demografik 6zellikleri, ailelerin egitim seviyeleri ve anket sorularminin

aileler tarafindan anlasilabilecek durumda olmas1 kosuluyla, anketlerin gelistirilip revize
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edilmesi ve anketlerin kullaniminin pediatristlere ve aile hekimlerine yonelik olacak

sekilde dgretilip, onlar tarafindan kullanilmas: gerektigi ortaya ¢ikmustir.
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10.

6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen KKH ve kontrol grubunun demografik oOzellikleri
incelendiginde saglikli bebek grubunda ortalama viicut agirligi 6,90 kg, £ 2,0
olarak, KKH grubunda ise 6,1 kg, = 1,7 olarak saptandi kontrol grubuna goére
kilosunun daha diisiik oldugu saptandi (p=0,02).

Siyanotik ve asiyanotik hasta grubunda reflii skoru > 7 hastalarin cinsiyet
acisindan dagilimlar incelendigi zaman, siyanotik hasta grubunda 6 hastanin
(%85,7) erkek, 1 hastanin (%14,3) kiz oldugu, asiyanotik hasta grubunda ise 7
hastanin (%31,8) erkek, 15 hastanin (%68,2) kiz oldugu bulunmustur.

Reflii skoru > 7 esik olarak alindiginda konjenital kalp hastaligi tanis1 olan
hastalar i¢in reflii oran1 %26,6; kontrol grubunda ise %23,5 olarak saptandi.
Konjenital kalp hastalig1 tamisinin, GORH’e olan etkisi bulunamadi.
Calismamizda, 4 ayhik saghkli ve KKH’l1 olgularda farkli sikliklarda olan
kusma semptom orani % 66,7 ve % 42,3 olarak bulundu. Tiim aylar i¢in oran %
19,2 ve % 24 olarak saptandi.

Calismamizda, herhangi bir donemde olan hickirik oranlarinin, KKH olan
grupta %46,8 (n=51), saglikli olan grupta ise %53,1 (n=43) oraninda tespit
ettik. iki grupta da en sik semptomun higkirik oldugu saptanmus olup, higkirik
semptomunun GORH fiizerinde etkisi saptanmadi.

KKH olan grupta solunum durmasi ve/veya morarma semptomunun %9,2
(n=10), saglikli bebek grubunda %1,2 (n=1) oldugu ve KKH grubunda daha sik
oldugu bulundu (p=0,02).

KKH’l1 hastalarin yapisal anomalisi ile GORH arasindaki iliski incelendiginde,
asiyanotik KKH’l1 olgularin 22 tanesinin (%23,2) reflii skorunun > 7 oldugu,
siyanotik KKH’l1 grupta ise 7 hastanin (%50) refli skorunun > 7 oldugunu
bulduk. KKH’I1 olgularin yapisal anomalisi ile GORH arasinda anlamli bir
iliski siyanotik kalp hastaligi olan grup lehine saptandi (p=0,034).

KKH ve kontrol grubunda GORH goriilme yasinin her iki grupta 4 aylik
dénemde en sik oldugu saptandi. 1ki grupta da yas faktdriiniin GORH
tizerindeki etkisi agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,302).

Herhangi bir zamandaki beslenme reddi oran1 KKH olan grupta %28,3 (n=38),
saglikli olan grupta ise %27,3 (n=14) oraninda saptandi. Konjenital kalp
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11.

12.

13.

hastaliginda acken beslenme reddinin, kontrol grubundan farkli olmadigi
bulunmustur.

Solunum durmasi ve/veya morarma kontrol grubunda %1,2 (n=1), asiyanotik
grupta %4,5 (n=4), siyanotik KKH olan grupta %28,6 (n=6) olarak, siyanotik
KKH olan grup lehine (p<0,0001) olarak saptanmistir. Bu bulgunun siyanotik
kalp hastlig1 lehine sonug vermesi, gastrodzefageal refliiden ziyade, konjenital
kalp hastaligina bagland.

KKH’da yapisal anomalinin refliiyii etkiledigini, siyanotik pulmoner kan akimi
artmis olan hastalarin asiyanotik sol-sag santli hastalara gore 3,93 kat daha fazla
refli riskine sahip oldugu bulundu (p=0,037). Reflii skorunu degistiren faktorler
acisindan konjenital kalp hastaliginin yapisal anomalisi, bir risk faktori olarak

saptandi. Ancak bu da kalp hastaliginin kendi semptomu olarak yorumlandi.

Calismamizda I-GERQ-R anketinin refliye yoOnelik olarak tasarlanmis olan
sorularmin 6zellikle siyanotik konjenital kalp hastaliklarinin semptomlarini da
iceriyor olmasi, KKH olan grupta bu anketin kullanilmasini ¢ekinceli kilmistir.

KKH’11 olgular i¢in modifiye anketlere ihtiya¢ oldugunu goéstermistir.

93



10.

11.

KAYNAKLAR

Candan I, Oral D Kardiyoloji. Ankara: Antip AS-Baran ofset, 2002:1065-84.
Botto LD and Correa A, Decreasing the burden of congenital heart anomalies:
an epidemiologic evaluation of risk factors and survival. Prog Pediatr Cardiol
18 (2003), pp. 111-121.

Flanagan MF, Yeager SB, Weindling SN. Cardiac disease. In: Avery BG,
Fletcher MA, MacDonald MG (eds). Neonatology Pathophysiology &
Management of the Newborn (5th ed). Philadelphia: Lippincott,
Williams&Wilkins, 1999:577-596.

Goel M, Shome DK, Singh ZN, Bhattachariee J, Khalil A. Haemostatic
changes in children with cyanotic and acyanotic congenital heart disease.
Indian Heart J 2000;52(5):559 — 63.

Tempe DK, Virmani S. Coagulation abnormalities in patients with cyanotic
congenital heart disease. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia.
2002; 6:pp.752-765.

GuvenH, Rahmi Bakiler A, Kozan M, Aydnlioglu H., Helvaci M, Dorak
C.Yenidogan servislerinde konjenital kalp hastaliklari. Cocuk Saghg: ve Hast.
Derg 2006;49:008-011

Tanman B, Cantez T, Dindar A. Dogumsal kalp hastaliklari. Neyzi O, Ertugrul
T (Editérler) Pediatri. Istanbul: Nobel Tip Kitabevieri 2002:pp.947-73.

Ferencz C,Rubin JD, McCarter RJ, et al. Congenital heart disease: prevalence
at livebirth. The Baltimore- Washington Bebek Study. Am J Epidemiol
1985;121:31-36.

Bernstein D. Congenital heart disease. In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson
HB (Eds.). Nelson textbook of pediatrics. 17th ed. United States of
America:Saunders; 2004:1499-1554.

Giirkan B. Konjenital kalp hastaliklarinin degerlendirilmesi. In: Yurdakék M,
Erdem G (eds). Tiirk Neonatoloji Dernegi Neonatoloji Kitabi. 1. baski. Ankara.
2004:503-512.

Neill C, Pierpont M, Moller J(editors). Congenital cardiac malformations and
syndromes. The genetics of cardiovascular disease. (1st edition). Martinus
Nijhoff, Boston. 1987:95-112.

94



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Levy A, Matok I, Gorodischer R, Sherf M et al. Bias toward the null
hypothesis in pregnancy drug studies that do not include data on medical
terminations of pregnancy: the folic acid antagonists. J Clin Pharmacol. 2012
Jan;52:78-83

Interrante JD, Ailes EC, Lind JN et al. Risk comparison for prenatal use of
analgesics and selected birth defects, National Birth Defects Prevention Study
1997-2011. Ann Epidemiol. 2017:645-653

Perspectives in Pediatric Cardiology. Vol 4. Epidemiology of congenital heart
disese: the Baltimore-Washington Bebek Study, 1981-1989. Mount Kisco, NY:
Futura, 1993.

Levy HL, Guldberg P, Guttler F, Hanley WB, Matalon R and Rouse BM,
Congenital heart disease in maternal phenylketonuria: report from the maternal
PKU collaborative study. Pediatr Res (2001), pp. 636-642.

Yang HL, Chen YC, Mao HC, et al. Effect of a systematic discharge nursing
plan on mothers’ knowledge and confidence in caring for infants with
congenital heart disease at home. J Formos Med Assoc. 2004;103(1)

Demirag MK, Keceligil HT. Fallot tetralojisi ve cerrahi tedavisi. Turkiye
Klinikleri J Pediatr Sci 2006;(12):51-58.

Heper C, Heper Y, Mogol E. Kardiyoloji 2000. 1. baski. Istanbul: Alfa
yayinlart, 2000:75-110.

Ulusoy S, Siyanotik ve asiyanotik konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda
hemostatik degisiklikler. Uzmanlik Tezi. T.C. Saglk Bakanlhigi Haseki Egitim
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar: Klinigi, Istanbul 2008
Cil E. Cocukluk caginda " telekardiyografik degerlendirme ” Guncel Pediatri
2003;1:42-49.

Moss and Adams: Graham TP, Gutgesell HP. Ventricular septal defect. In:
Emmanouilides G, Riemenschneider TA, Allen HD, Gutgesell HP (eds). Heart
disease in infants, children, and adolescents. 5nd ed. Vol I. Baltimore:
Williams & Wilkins, 1995:724-746.

Celebi A, Yalcin Y, Erdem A, Zeybek C, Polat TB, Akdeniz C. Normal
ventrikiler septumlu pulmoner atrezinin U¢ olguda farkli teknik ve
yaklasimlarla transkateter tedavisi. Turk Kardiyol Dern Ars 2006;34:432-438.
Acikel U, Erdal C. Trikuspit atrezisi, cerrahi tedavi secenekleri ve fontan
dolasimi. Turkiye Klinikleri J Pediatr Sci 2006;2(12):59-63.

95



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Rosenthal A, Dick Il M. Tricuspid atresia. In: Emmanouilides G,
Riemenschneider TA, Allen HD, Gutgesell HP (eds). Moss and Adams; Heart
Disease in Infants, Children, and Adolescent (5th ed) Vol I. Baltimore:
Williams and Wilkins, 1995:p.902-919.

Candan i, Oral D. Kardiyoloji. Ankara: Antep AS-Baran ofset, 2002:1065-84.
205034

Markov D, Ivanov S, Diavolov V. Transposition of the great arteries--
difficulties in prenatal diagnosis. Akush Ginekol (Sofiia). 2008;4:62-6.
Aydemir NA, Guven MA, Bakir I, Enc Y, Bilal MS. Buyuk arterlerin
transpozisyonunda prenatal taninin onemi. Perinatoloji Derg 2007;15:68-72.
Neches WH, Park SC, Ettedgut JA. Transposition of the great arteries.
in:Garson A, Bricker JT, Fisher DJ, Neish SR (eds). The Science and Practice
of Pediatric Cardiology (2nd ed) Baltimore: Williams and Wilkins, 1998:1463-
1503.

Rosenzweig EB, Gersony WM, Barst RJ. Eisenmenger syndrome in ventricular
septal defect patients. Progress in Pediatric Cardiology 2001;14:175-80.

Park MK. Pediatric cardiology for practitioners. 3nd ed. St. Louis: Mosby,
1996: 131-245.

Vanderlaan RD, Caldarone CA. Surgical Approaches to Total Anomalous
Pulmonary Venous Connection. Semin Thorac Cardiovasc Surg Pediatr Card
Surg Annu. 2018;21:83-91

Drinkwater DC, D’Agostino HJ. Anomalous pulmonary and systemic venous
connection. In: Glenn’s Thoracic and Cardiovascular Surgery. Sixth edition.
Appleton & Lange A Simon & Schuster Company Connecticut USA
1996:1105-1114.

Magalhdes SP, Moreno N, Loureiro M, et al. Anomalous pulmonary venous
connection: An underestimated entity. Rev Port Cardiol. 2016;35:697

Krabill KA, Lucas RV. Abnormal pulmonary venous connections. In:
Emmanouilides G, Riemenschneider TA, Allen HD, Gutgesell HP (eds). Moss
and Adams; Heart disease in infants, children, and adolescents. 5nd ed. Vol I.
Baltimore: Williams & Wilkins, 1995:839-874.

Fuster V, Alexander RW, O’rourke RA. (ceviri: AN Dursun, AM Esen).
Hurst’s The Heart. 10th ed. Istanbul:2002:1846-1906.

96



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Outcomes of Truncus Arteriosus Repair in Children: 35 Years of Experience
From a Single Institution. Naimo PS, Fricke TA, Yong MS, d'Udekem Y,
Kelly A, Radford DJ, Bullock A, Weintraub RG, Brizard CP, Konstantinov IE.
Semin Thorac Cardiovasc Surg. 2016 Summer; 28(2):500-511.

Long-term Outcomes after Truncus Arteriosus Repair: A Single-center
Experience for More than 40 Years.Asagai S, Inai K, Shinohara T, Tomimatsu
H, Ishii T, Sugiyama H, Park 1S, Nagashima M, Nakanishi T.Congenit Heart
Dis. 2016;11:672-677.

Belgi A, Kardelen F, Kabukcu M, Sancaktar O. Opere edilmeden eriskin yasa
ulasan tek ventrikil olgusu. Ana Kar Der 2002;2:70-72

Long-term use of left ventricular assist devices: a report on clinical
outcomes.Raju S, Maclver J, Foroutan F, Alba C, Billia F, Rao V.Can J Surg.
2017 Aug;60(4):236-246.

Marrone C, Ferrero P, Uricchio N, et al. The unnatural history of failing
univentricular hearts: outcomes up to 25 years after heart transplantation.
Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2017;25:892-897

Management of Tricuspid Regurgitation in Patients With Hypoplastic Left
Heart Syndrome.Pigula FA, Mettler B.Semin Thorac Cardiovasc Surg.
2017;2964-69

Erkonen GE, Hanfland RA. Hypoplastic Left Heart Syndrome: The Case
Against Palliative Surgery. Am J Bioeth. 2017;17:71-72.

Morbidities associated with patent ductus arteriosus in preterm infants.
Nationwide cohort study. Harkin P, Marttila R, Pokka T, Saarela T, Hallman
M- J. Matern Fetal Neonatal Med. 2017;11:1-8.

Gupta A, Kothari SS. Operable patent ductus arteriosus even with differential
cyanosis: a case of patent ductus arteriosus and mitral stenosis. Cardiol Young.
2017; 27: 1-4

Arlettaz R.Echocardiographic Evaluation of Patent Ductus Arteriosus in
Preterm Bebeks. Front Pediatr. 2017;21;5:147

Cil E. Yenidogan ve prematlrelerde patent duktus arteriyozus. Giincel Pediatri
2006; 3: 69-71

Saylam GS. Ventrikuler septal defektlerde ekokardiyografik degerlendirme.
Tirk Kardiyol Dern Ars 2006; 34: 110-125

97


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28043468
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28043468
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27126954
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27126954
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28730986
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28730986
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28684000
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28684000
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28661741
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28661741
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=H%C3%A4rkin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marttila%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pokka%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saarela%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hallman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hallman%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28651469
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gupta%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651656
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kothari%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28651656
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28651656
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arlettaz%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28680875
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28680875

48.

49.

50.

5ils.

52.

53.

54,

55.

56.

Gumbiner CH, Takao A. Ventricular septal defect. In: Garson A, Bricker JT,
Fisher DJ, Neish SR (eds.). The science and practice of pediatric cardiology.
2nd ed. Vol I. Baltimore: Williams & Wilkins, 1998: 1119-41.

Moss and Adams: Graham TP, Gutgesell HP. Ventricular septal defect. In:
Emmanouilides G, Riemenschneider TA, Allen HD, Gutgesell HP (eds). Heart
disease in infants, children, and adolescents. 5nd ed. Vol I. Baltimore:
Williams & Wilkins, 1995:724-746.

Wagar T, Rizvi MFA, Baig AR. Doubly committed Subarterial Ventricular
Septal defect repair: An experience of 51 cases. Pak J Med Sci. 2017;33:1112-
1116

Gersony WM, Hayes CJ. Bacterial endocarditis in patients with pulmonary
stenosis, aortic stenosis or ventricular septal defect. Circulation 1977; 56: 184-
187.

Mutlu H, Kucukoglu S, Yigit Z, Kiuclkoglu H, Okcun B, Bavcic A ve ark.

Inmede risk faktorii olarak foramen ovale acgikligi. 1998; 26: 0-O0.

Porter CJ, Feldt RH, Edwards WD, Seward JB, Schaff HV. Atrial septal
defects. In: Emmanouilides G, Riemenschneider TA, Allen HD, Gutgesell HP
(eds). Moss and Adams; Heart disease in bebeks, children, and adolescents.
5nd ed. Vol I. Baltimore Williams & Wilkins, 1995:687-703.

Feldt RH, Porter CJ, Edwards WD, Puga FJ, Seward JB. Atrioventricular
septal defects. In: Emmanouilides G, Riemenschneider TA, Allen HD,
Gutgesell HP (eds). Moss and Adams; Heart disease in infants, children, and
adolescents. 5nd ed. Vol I Baltimore Williams & Wilkins, 1995:704-724.
Latson LA: Aortic stenosis: Valvar, supravalvar and fibromuscular subvalvar.
In: Garson A, Bricker JT, Fisher DJ, Neish SR (eds). The Science and Practice
of Pediatric Cardiology (2nd ed) Vol I. Baltimore: Williams and Wilkins,
1998:p.1257- 1277.

Ethical considerations of transparency, informed consent, and nudging in a
patient with paediatric aortic stenosis and symptomatic left ventricular
endocardial fibroelastosis. Mavroudis CD, Cook T, Jacobs JP, Mavroudis C.
Cardiol Young. 2016;26:1573-158

98


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28148333
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28148333
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28148333

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

Risk of Pregnancy in Moderate and Severe Aortic Stenosis: From the
Multinational ROPAC Registry.Orwat S, Diller GP, van Hagen IM, Schmidt R,
Tobler D, Greutmann M, Jonkaitiene R, Elnagar A, Johnson MR, Hall R,
Roos-Hesselink JW, Baumgartner H; ROPAC Investigators.J Am Coll Cardiol.
2016;68:1727-1737.

Bejiqi R, Bejigi H, Retkoceri R . Echocardiography as a Predicting Method in
Diagnosis, Evaluation and Assessment of Children with Subvalvar Aortic
Stenosis.Open Access Maced J Med Sci. 2016;15:4(1):74-8

Law MA, Bhimji SS. Aortic, Coarctation. Treasure Island (FL): Stat. Pearls
[Internet].; 2017.

Dijkema EJ, Leiner T, Grotenhuis HB. Diagnosis, imaging and clinical
management of aortic coarctation. Heart. 2017;103:1148-1155.

Boris JR. Primary-care management of patients with coarctation of the aorta.
Cardiol Young. 2016;26:1537-1542.

Dogan OF, Demircin M, Ozkutlu S, Pasaoglu. Surgical management of infants
with isolated supravalvular pulmonary stenosis: case reports. I. Heart Surg
Forum. 2006;9(4)

A management strategy for mild valvar pulmonary stenosis.Drossner DM,
Mahle WT. Pediatr Cardiol. 2008;29:649-52.

Lee ML, Peng JW, Tu GJ, et al. Major determinants and long-term outcomes
of successful balloon dilatation for the pediatric patients with isolated native
valvular pulmonary stenosis: a 10-year institutional experience. Yonsei Med
J. 2008;49:416-21

Jung AD. Gastroesophageal reflux in infants and children. Am Fam Physician
2001; 64: 1853-60.

Mousa H, Hassan M.Gastroesophageal Reflux Disease.Pediatr Clin North Am.
2017;64:487-505.

Mehta P, Furuta GT, Brennan T, et al. Nutritional State and Feeding Behaviors
of Children With Eosinophilic Esophagitis and Gastroesophageal Reflux
Disease. Journal of Pediatric Gastroenterology and Nutrition. Publish Ahead
of Print:2017

Davidson GP, Omari TI. Reflux in children. Bailliere’s Clin Gastroenterol
2000; 14: 839-55.

99


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27737738
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27737738
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27275334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27275334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27275334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28613663
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28377475
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28377475
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28148323
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16757420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16757420
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18193316
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18581591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18581591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18581591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Major+determinants+and+long-term+outcomes+of+successful+balloon+dilatation+for+the+pediatric+patients+with+isolated+native+valvular+pulmonary+stenosis
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Major+determinants+and+long-term+outcomes+of+successful+balloon+dilatation+for+the+pediatric+patients+with+isolated+native+valvular+pulmonary+stenosis
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28502434

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

Singendonk MMJ, Tabbers MM, Benninga MA. Pediatric Gastroesophageal
Reflux Disease: Systematic Review on Prognosis and Prognostic Factors. J
Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018;66:239-243.

Hu FZ, Preston RA, Post JC, White GJ, Kikuchi LW, Wang X, et al: Mapping
of a gene for severe pediatric gastroesophageal reflux to chromosome 13 q14.
Jama 2000;284: 325-334.

Orenstein SR, Shalaby TM, Finch R, et al. Autosomal dominant infantile
gastroesophageal reflux disease: exclusion of a 13gl4 locus in five well
characterized families. Am J Gastroenterol 2002;97:2725-232..

Ristic N, Milovanovic I, Radusinovic M. The comparative analyses of different
diagnostic approaches in detection of gastroesophageal reflux disease in
children. PLoS One. 2017;12(11):e0187081.

Ghezzi M, Silvestri M, Guida E. Acid and weakly acid gastroesophageal
refluxes and type of respiratory symptoms in children. Respir Med.
2011;105:972-8.

6. Rosen R, Vandenplas Y, Singendonk M, et al. Pediatric Gastroesophageal
Reflux Clinical Practice Guidelines: Joint Recommendations of the North
American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition
(NASPGHAN) and the European Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition (ESPGHAN). J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018
Jan 25. doi: 10.1097

Holloway RH. The anti-reflux barrier and mechanisms of gastrooesophageal
reflux. Bailliere’s Clin Gastroenterol 2000; 14: 681-699.

Papachrisanthou MM, Davis RL. Clinical Practice Guidelines for the
Management of Gastroesophageal Reflux and Gastroesophageal Reflux
Disease: Birth to 1 Year of Age. J Pediatr Health Care. 2015;29(6):558-64.
Salvia G, De Vizia B, Manguso F. Effect of intragastric volume and osmolality
on mechanisms of gastroesophageal reflux in children with gastroesophageal
reflux disease. Am J Gastroenterol. 2001;96:1725-32.

Pensabene L, Miele E, Del Giudice E, Strisciuglio C, Staiano A. Mechanisms
of gastroesophageal reflux in children with sequelae of birth asphyxia. Brain
Dev. 2008;30(9):563-71

100



79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

Wu JF, Hsu WC, Tseng PH,et al. Combined multichannel intraluminal
impedance and pH monitoring assists the diagnosis of sliding hiatal hernia in
children  with  gastroesophageal reflux disease. J  Gastroenterol.
2013;48(11):1242-8

Kabhrilas PJ, Lin S, Chen J, Manke M. The effect of hiatus hernia on gatro-
oesophageal junction pressure. Gut 1999; 44: 476-482.

Gorenstein A, Cohen AJ, Cordova Z, et al. Hiatal hernia in pediatric
gastroesophageal reflux. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2001;33(5):554-7.

Liu JJ, Saltzman JR. Refractory gastro-oesophageal reflux disease: diagnosis
and management. Drugs. 2009;69:1935-44.

Hyman PE. Gastroesophageal reflux: one reason why baby won’t eat. J Pediatr
1994; 125:103-9.

Demir H, Ercis S, Kogak N, et al. Detection of Helicobacter pylori with stool
antigen test in children with gastresophageal reflux disease. Am J
Gastroenterol 2001; 96: 1944.

Fallone CA, Barkun AN, Friedman G, et al. Is Helicobacter pylori: eradication
assaciated with gastroesophageal reflux disease. Am J Gastroenterol 2000; 95:
914-20.

Lupu VV, Ignat A, Ciubotariu G, et al. Helicobacter pylori infection and
gastroesophageal reflux in children. Dis Esophagus. 2016;29(8):1007-1012
Vaezi MF, Falk GW, Peek RM, et al. CagA-positive strains of Helicobacter
pylori may protect against Barrett esophagus. Am J Gastroenterol 2000; 95:
2206-2211.

Gilger MA, Tolia V, Vandenplas Y. Safety and Tolerability of Esomeprazole
in Children With Gastroesophageal Reflux Disease. J Pediatr Gastroenterol
Nutr. 2015;60:516-23

Barnhart DC. Gastroesophageal reflux disease in children. Semin Pediatr Surg.
2016;25(4):212-8

Vandenplas Y. Salvatore S. Hauser B. The diagnosis and management of
gastrooesophageal reflux in infants. Early human development 2005; 81,1011-
1024

El-Mahdy MA, Mansoor FA, Jadcherla SR. Pharmacological management of
gastroesophageal reflux disease in infants: current opinions. Curr Opin
Pharmacol. 2017;37:112-117

101



92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

von Schoen-Angerer T, Madeleyn R, Kiene H. Improvement of Asthma and
Gastroesophageal Reflux Disease With Oral Pulvis stomachicus cum
Belladonna, a Combination of Matricaria recutita, Atropa belladonna, Bismuth,
and Antimonite: A Pediatric Case Report. Glob Adv Health Med.
2016;5(1):107-11.

Sigala-Robles R, Aguayo-Patron SV, et al. Genetics, environment, and asthma
associated with celiac disease in the extended family of an affected child. Rev
Gastroenterol Mex. 2017;18. pii: S0375-0906(17)30118-0

94.Tolia V, Vandenplas Y. Systematic review: the extra-oesophageal
symptoms of gastro-oesophageal reflux disease in children. Aliment Pharmacol
Ther 2009;29:258-272.

Button BM, Roberts S, Kotsimbos TC, et al. Gastroesophageal reflux
(symptomatic and silent): a potentially significant problem in patients with
cystic fibrosis before and after lung transplantation. J Heart Lung Transplant
2005;24:1522-1529.

Ramaiah RN, Stevenson M, McCallion WA. Hypopharyngeal and distal
esophageal pH monitoring in children with gastroesophageal reflux and
respiratory symptoms. J Pediatr Surg 2005;40:1557-1561.

Bozbas SS, Eroglu S, Ozyurek BA, Eyuboglu FO. Coronary flow reserve is
impaired in patients with obstructive sleep apnea. Ann Thorac Med.
2017;12(4):272-27.

Young RJ, Lyden E, Ward B, Vanderhoof JA, DiBaise JK. A retrospective,
case-control pilot study of the natural history of pediatric gastroesophageal
reflux. Dig Dis Sci. 2007;52:457-62.

Faubion WA, Zein NN. Gastresophageal reflux in infants and children. Mayo
Clin Proc 1998;73:166-73.

Sidwa F, Moore AL, Alligood E. Surgical Treatment of Extraesophageal
Manifestations of Gastroesophageal Reflux Disease. World J Surg.
2017;41(10):2566-2571.

Vandenplas Y, Hauser B. Extra-digestive symtoms of gastroesophageal reflux
in children. Digest Liver Dis 2000; 32: 657-9.

W.J. Issing, P.D. Karkos. Atypical Manestation of Gastro-oesophageal reflux. J
R Soc Med 2003; 96: 477-80

102


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29118860
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29118860

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

Houghton LA, Smith JA.Gastro-oesophageal reflux events: just another trigger
in chronic cough? Gut. 2017.pii: gutjnl-2017-314027.

Dziechciarz P, Szajewska H., Horvath A, The effect of thickened-feed
interventions on gastroesophageal reflux in bebeks: systematic review and
meta-analysis of randomized, controlled trials. Pediatrics. 2008; 122:1268-77.
Orenstein SR, Cohn JF, Shalaby T. Reliability and validity of an infant
gastroesophageal questionnaire. Clin Pediatr 1993;32:472-484.

Deal L, Gold BD, Gremse DA, Winter HS, et al. Age-specific questionnaires
distinguish GERD symptom frequency and severity in bebeks and young
children: development and initial validation. J Pediatr Gastroenterol Nutr.
2005;41:178-185.

Kleinman L, Revicki DA, Flood E. Validation issues in questionnaires for
diagnosis and monitoring of gastroesophageal reflux disease in children. Curr
Gastroenterol Rep. 2006;8:230-236.

Aydm E, Ozcan R, Erdogan E, Tekant G. Comparison of the efficiencies of
esophageal manometry, vector volume analysis and esophagus pH monitoring
in the diagnosis of gastroesophageal reflux. Turk Pediatri Ars. 2015;50(4):226-
33.

Rudolph CD, Mazur LJ, Liptak GS, Baker RD, Boyle JT, et al. North
American Society for Pediatric Gastroenterology and nutrition. Guidelines for
evaluation and treatment of gastroesophageal reflux in infants and children
recommendations of the North Amercan Society for Pediatric Gastroenterology
and Nutrition J.Pediatr Gastroenterol Nutr 2001; 32: S1-31

Rocksane C. Norton, Francisco J. Pena. Gastroesophageal reflux. J Pediatr
(Rio) 2000; 76: 218-24.

Cheng E, Souza RF, Spechler SJ. Eosinophilic esophagitis: interactions with
gastroesophageal reflux  disease. Gastroenterol Clin  North  Am.
2014;43(2):243-56

Briganti V, Oriolo L, Calisti A. Reflux strictures of the oesophagus in children:
personal experience with preoperative dilatation followed by anterior
funduplication. Pediatr Surg Int. 2003; 19:544-7.

103


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28442496
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28442496

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

Sari YS, Koc O, Tunali V, Erkan E, Uzum G, Sayilgan C, Koksal G, Ugurlu S
Endolaparoscopic approach in the management of gastroesophageal reflux
disease: an experimental study in pigs. J Laparoendosc Adv Surg Tech A. 2007,
17:639-44.

Working Group of the European Society of Pediatric Gastroenterology and
Nutrition. A standardized protocol for the methodology of esophageal Ph
monitoring and interpretation of the data fort he diagnosis of gastroesophageal
reflux. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1992; 14: 467-71

Van Herwaarden MA, Smout AJPM. Diagnosis of reflux disease. Bailliére’s
Clin Gastrenterol 2000; 14: 759-74.

Prachuapthunyachart S, Jarasvaraparn C, Gremse DA. Correlation of
Gastroesophageal reflux disease Assessment Symptom Questionnaire to
impedance-pH measurements in children. SAGE Open Med. 2017;12:5

Putnam PE, Rothenberg ME. Eosinophilic esophagitis: concepts, controversies,
and evidence. Curr Gastroenterol Rep. 2009;11:220-5.

118. Costa F.J.A, Silva P.A. G, Gouveia A. C. P et al. Prevalence of pathologic
gastroesophageal reflux in regurgitant infants. J Pediatr (Rio J). 2004;80:291-
5.

Narayanan SK, Cohen RC, Karpelowsky JS. Patterns of reflux in
gastroesophageal reflux disease in pediatric population of New South Wales.
Dis Esophagus. 2017;30(2):1-8.

Tanriverdi S. Cocuklarda gastrodzofageal reflii semptom skorlamasi ve
Menderes bolgesi 0-6 yas grubu ¢ocuklarda gastroozofageal reflii sikliginin
belirlenmesi (Turkish). Uzmanlik Tezi (Doctorate thesis). Izmir 2005.
Orenstein SR, Shalaby TM, Cohn JF. Reflux symptoms in 100 normal infants:
diagnostic validity of KLEINMAN, questionnaire. Clin. Pediatr 1996;35:607-
614

Animasahun BA, Madise-Wobo AD, Kusimo OY. Cyanotic congenital heart
diseases among Nigerian children. Cardiovasc Diagn Ther. 2017;7(4):389-396.
Weesner KM, Rosenthal A. Gastroesophageal reflux in association with
congenital heart disease. Clin Pediatr (Phila). 1983;22(6):424-6.

Costello CL, Gellatly M, Daniel J, Justo RN, Weir K. Growth Restriction in
Bebeks and Young Children with Congenital Heart Disease. Congenit Heart
Dis. 2015;10(5):447-56.

104


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Animasahun%20BA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28890875
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Madise-Wobo%20AD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28890875
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kusimo%20OY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28890875
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28890875
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weesner%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6220857
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosenthal%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6220857
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6220857
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Costello%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gellatly%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Daniel%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Justo%20RN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weir%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25385245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25385245

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

Kuwata S, lwamoto Y, Ishido H, Taketadu M, Tamura M, Senzaki H.
Duodenal tube feeding: an alternative approach for effectively promoting
weight gain in children with gastroesophageal reflux and congenital heart
disease. Gastroenterol Res Pract. 2013;2013:181604

Medoff-Cooper B, Ravishankar C. Nutrition and growth in congenital heart
disease: a challenge in children. Curr Opin Cardiol. 2013;28(2):122-9.

Mehriz1 A, Drash A. Growth disturbance in congenital heart disease. J Pediatr.
1962 Sep; 61:418-29.

Eric A. Frankel, Theresa M. Shalaby, Susan R. Orenstein. Sandifer Syndrome
Posturing: Relation to Abdominal Wall Contractions, Gastroesophageal
Reflux, and Fundoplication. Dig Dis Sci. 2006;51(4):635-40.

DelRosso L, Hoque R. A case of obstructive sleep apnea, gastroesophageal
reflux disease, and chronic hiccups: will CPAP help? J Clin Sleep Med. 2013;9
(1):92-5

Hyams JS, Ricci A Jr, Leichtner AM, et al. Guidelines on eosinophilic
esophagitis: evidence-based statements and recommendations for diagnosis and
management in children and adults.. United European Gastroenterol J.
2017;5(3):335-358.

Feranchak AP, Orenstein SR, Cohn JF. Behaviors associated with onset of
gastroesophageal reflux episodes in infant. Prospective study using split-screen
video and pH probe. Clinical Pediatrics 1994;33(11):654-62

Nelson SP, Chen EH, Syniar GM, Christoffel KK. Prevalence of symptoms of
gastroesophageal reflux during childhood: a pediatric practice-based survey.
Pediatric Prac Res Group Arch Pediatr Adolesc Med 2000; 154: 150-4.

Gupta SK, Hassal E, Chiu YL, Amer F, Heyman MB. Novel developments in
non-erosive and erosive gastroesophageal reflux disease. Dig Dis Sci, 2006; 51:
858-863.

Cenk goker. Bursa Ilinde 2 Ay-2 Yas Cocuklardaki Gastrodzefageal Reflii
Insidansiin Belirlenmesi. Uzmanlik Tezi. Bursa 2007

Lightdale JR, Gremse DA. Gastroesophageal reflux: management guidance for
the pediatrician. Section on Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition.
Pediatrics. 2013; 131 (5): e1684-95

M. Ayse Selimoglu. Saglikta ve hastalikta ¢cocuk beslenmesi. Istanbul 2014.
358-363

105


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kuwata%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iwamoto%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ishido%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taketadu%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tamura%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Senzaki%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23653635
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=duedonal+tube+feeding%2C+kuwata
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Medoff-Cooper%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23370229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ravishankar%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23370229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23370229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=MEHRIZI%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14472142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DRASH%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14472142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14472142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sandifer+syndrome+posturing%3A+relation+to+abdominal+wall+contractions%2C+gastroseophageal+reflux%2C+and+fundoplication
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DelRosso%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23319912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoque%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23319912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23319912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lightdale%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23629618
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gremse%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23629618
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Section%20on%20Gastroenterology%2C%20Hepatology%2C%20and%20Nutrition%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23629618

137.

138.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

Ergiin CIL, Miirside ZINCIRCI, Ozlem M. BOSTAN. Konjenital Kalp
Hastaliklarinda Malniitrisyon Prevalanst ve Bunu Etkileyen Faktorler. Turkiye
Klinikleri J Cardiol 2000;13(6):426-33.

Thomas EJ, Kumar R, Dasan JB, Bal C, Kabra SK, Malhotra A. Prevalence of
silent gastroesophageal reflux in association with recurrent lower respiratory
tract infections. Clin Nuc Med 2003;28:476-479

Gibbsons TE, Stockwell J, Kreh RP, et al. Population-based epidemiology of
gastroesophageal reflux disease in hospitalized U.S. children, abstracted
Gastroenterology 2001;120:419

Ozkutlu S. Giinal N. Tiirkiye’de dogumsal kalp hastaliklar1 prevelansi, tanidaki
sos-yoekonomik ve kiiltiirel problemler yeni tan1 metotlarinin uygulanabilirligi
¢coztme-ler. Turkiye Klinikleri Kardiyoloji 2003;4(16):369-71.

Carrie Daymont, Ashley Neal, Aaron Prosnitz and Meryl S. Cohen. Growth in
Children With Congenital Heart Disease. Pediatrics 2013;131;s 236.

Black MM, Dubowitz H, Krishnakumar A, Starr RH Jr. Early intervention and
recovery among children with failure to thrive: follow-up at age 8. Pediatrics
2007; 120:59-69

143. Bhoomika K, Shobini R, Chandramouli B. Cognitive development in
children with chronic protein energy malnutrition. Behav Brain Funct Biomed
Central 2008; 1-12

R.K. Cribbs, K.F. Heiss, M.L. Clabby and M.L. Wulkan. Gastric
fundoplication is effective in promoting weight gain in children with severe
congenital heart defects. Journal of Pediatric surgery. 2008. Vol. 43, no.2, pp.
283-289,

Bulut G, Balli S, Atlihan F, Mese T, Calkavur S, Olukman O. Yenidogan
servisinde izlenen dogumsal kalp hastaligi  olanlarin  retrospektif
degerlendirilmesi. lzmir Dr. Beh¢et Uz Cocuk Hast. Dergisi 2012;2:141-7

Naef N, Liamlahi R, Beck I, Bernet V, Dave H, Knirsch W, Latal B.
Developmental Profiles of Children with Congenital Heart Disease at School
Age. J Pediatr. 2017;188:75-81. 147. Leitch CA. Growth, nutrition and energy
expenditure in pediatric heart failure. Prog Pediatr Cardiol. 2000;11:195-202.

106



EKLER

Ek-1 Kontrol grubu igin Diizeltilmis Infant Gastroozefageal Reflii Anketi

INFANTLARDA REFLU ANKETI

1-ONAM FORMU

Sayin veli;

Bu anket inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
tarafindan infant (0-12 ay) c¢ocuklarinda reflii sikhigini saptamak igin planlanmigtir.
Gastroozofageal reflii (GOR) ¢ocuklarda mide igeriginin istemsiz olarak yemek borusuna
gecisi olarak tanimlanir. 6 aydan kiiciik bebeklerin %40 nda, 6-9 ayda % 40-70’inde var
oldugu disiinilmektedir. Elde edilen veriler sadece bilimsel amagla kullanilacak olup gizli

tutulacaktir. Bu ankete katildiginiz igin tesekkiir ederiz.

Veli imza Tarih: / /2017

Veli telefon:

Hastaligin tanisi:

Hastanin yasi: Kilo: Dosya no:

Arastirmaci: Dr. M.Semih Demirtas Danisman: Prof. Dr. Cemsit Karakurt

Diizeltilmis Infant Gastroesophageal Reflii Anketi

(I-GERQ-R; Author I-GERQ, Susan Orenstein, MD, © 2004, University of Pittsburgh)
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Bebegin birincil bakici tarafindan doldurulacaktir. Liitfen sorularin her birini dikkatli bir sekilde

okuyun, sizin icin en uygun cevaplari vermeye calisin ve sorularinizi atlamayin. Dogru veya

yanlis cevap yoktur.

1. Gectigimiz hafta, 24 saatlik bir siire zarfinda bebeginiz ne siklikla (agizdan ¢ikan herhangi
bir sey) kustu ?
[0 1denaz
0 1-3kez
1 4-6kez
1 6danfazla
2. Gectigimiz hafta, genellikle tipik bir atak sirasinda bebeginiz ne kadar (agizdan ¢ikan
herhangi bir sey) kustu ?
1 kusma yok
1 1yemekkasigindan az
1  1-2 yemek kasigi arasi
I 1 yemek kasigi ile yemegin yarisi arasini kustu.
1 yemegin yarisindan fazlasini kustu.
3. Gectigimiz hafta, bebeginizi mutsuz edecek (aglama, huzursuzluk vs..) sekilde ne siklikla
kusma/geri ¢cikarim(agizdan gikan herhangi bir sey) oldu?
O hig
O nadir
(1 bazen
O siksik
1 genelde
4. Gegtigimiz hafta, gocugunuz ag iken bile beslenmeyi ne siklikla reddetti ?
O hig
O nadir
1 bazen
O siksik
1 genelde
5. Gectigimiz hafta, bebeginiz a¢ oldugu zamanda, yemege basladiktan sonra ne siklikla
yemek yemeyi birakti ?
O hig
LI nadir
[0 bazen
L siksik
1 genelde
6. Gegctigimiz hafta, bebeginiz beslenirken veya beslenmeden sonraki ilk 1 saat icinde
agladi mi?
CJ  hig
0 nadir
[] bazen
L siksik
[ genelde
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7. Gegctigimiz hafta, Bebeginiz her zamankinden daha fazla agliyor muydu??

U
U
O
U

(]

8. Gegtigimiz hafta, 24 saatlik bir siire boyunca bebeginiz ne kadar bir siire agladi veya

hig
nadir
bazen
sik sik
genelde

huzursuz oldu?

1 10 dakikadan az
1 10 dakika ile 1 saat arasi
1 1 saatten fazla 3 saatten az
1 3saattenfazla
9. Gegtigimiz hafta, bebeginiz ne siklikla higkirdi ?
L1 hig
L nadir
1 bazen
L1 siksik
1 genelde
10. Gegtigimiz hafta, bebeginizde ne siklikla basini arkaya atma atagi oldu ?
O hig
0 nadir
[1 bazen
OO siksik
1 genelde
11. Gegtigimiz hafta, bebeginizde solunum durmasi ve morarma oldu mu ?
O hayrr
] evet
12. Gegtigimiz hafta, bebeginizin renginde morarma veya soluklasma oldu mu?
O hayrr
] evet

13. Genel olarak, Gegtigimiz hafta boyunca bebeginizin Gastro6zofageal Reflii Hastaligi (GERD)

semptomlarinin siddetini nasil degerlendiriyorsunuz?

oooogao

Bulgusu yoktu
Cok hafif
Hafif

Orta

Agir

Cok agir
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Ek-2 KKH grubu i¢in Diizeltilmis Infant Gastroozefageal Reflii Anketi

INFANTLARDA REFLU ANKETI

1-ONAM FORMU

Sayin veli;

Bu anket indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali
tarafindan infant (0-12 ay) c¢ocuklarinda refli sikhigini saptamak igin planlanmigtir.
Gastroozofageal reflii (GOR) ¢ocuklarda mide igeriginin istemsiz olarak yemek borusuna
gecisi olarak tanimlanir. 6 aydan kiiciik bebeklerin %40 nda, 6-9 ayda % 40-70’inde var
oldugu disiinilmektedir. Elde edilen veriler sadece bilimsel amagla kullanilacak olup gizli

tutulacaktir. Bu ankete katildiginiz igin tesekkiir ederiz.

Veli imza Tarih: / /2017

Veli telefon:

Hastaligin tanisi:

Hastanin yasi: Kilo: Dosya no:

Arastirmaci: Dr. M.Semih Demirtas Danisman: Prof. Dr. Cemsit Karakurt

Diizeltilmis Infant Gastroesophageal Reflii Anketi

(I-GERQ-R; Author I-GERQ, Susan Orenstein, MD, © 2004, University of Pittsburgh)
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Bebegin birincil bakici tarafindan doldurulacaktir. Liitfen sorularin her birini dikkatli bir sekilde

okuyun, sizin icin en uygun cevaplari vermeye calisin ve sorularinizi atlamayin. Dogru veya

yanlis cevap yoktur.

1. Gegctigimiz hafta, 24 saatlik bir siire zarfinda bebeginiz ne siklikla (agizdan ¢ikan herhangi

bir sey) kustu ?

O

O

(]

O

1denaz

1-3 kez

4 -6 kez

6 dan fazla

2 Gegtigimiz hafta, genellikle tipik bir atak sirasinda bebeginiz ne kadar (agizdan ¢ikan

herhangi bir sey) kustu ?

O

O

O

(]

O

kusma yok

1 yemek kasigindan az

1-2 yemek kasigl arasi

1 yemek kasigi ile yemegin yarisi arasini kustu.

yemegin yarisindan fazlasini kustu.

3. Gegtigimiz hafta, bebeginizi mutsuz edecek (aglama, huzursuzluk vs..) sekilde ne siklikla

kusma/geri ¢cikarim(agizdan gikan herhangi bir sey) oldu?

O

o o 0O

O

hig

nadir
bazen
sik sik

genelde
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4. Gegtigimiz hafta, cocugunuz ag iken bile beslenmeyi ne siklikla reddetti ?

O hig
L] nadir
[l bazen
L1 siksik
1 genelde
5. Gegctigimiz hafta, bebeginiz a¢ oldugu zamanda, yemege basladiktan sonra ne siklikla

yemek yemeyi birakti ?

L1 hig

1 nadir

] bazen

LI siksik

[0 genelde
6. Gegctigimiz hafta, bebeginiz beslenirken veya beslenmeden sonraki ilk 1 saat iginde
agladi mi?

O hig

[J  nadir

1 bazen

L1 siksik

[J genelde
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7. Gegctigimiz hafta, Bebeginiz her zamankinden daha fazla agliyor muydu??

O

(]

8. Gegtigimiz hafta, 24 saatlik bir stire boyunca bebeginiz ne kadar bir siire agladi veya

hig¢

nadir
bazen
stk sik

genelde

huzursuz oldu?

(]

O

O

(]

9. Gegtigimiz hafta, bebeginiz ne siklikla higkirdi ?

O

o o 0O

O

10 dakikadan az
10 dakika ile 1 saat arasi
1 saatten fazla 3 saatten az

3 saatten fazla

hig

nadir
bazen
sik sik

genelde
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10. Gectigimiz hafta, bebeginizde ne siklikla basini arkaya atma atagi oldu ?

O hig

LI nadir
L] bazen
LI siksik
] genelde

11. Gectigimiz hafta, bebeginizde solunum durmasi ve morarma oldu mu ?

L1 hayir

[0 evet

12. Gegtigimiz hafta, bebeginizin renginde morarma veya soluklasma oldu mu?

L hayir

0 evet

13. Genel olarak, Gegtigimiz hafta boyunca bebeginizin Gastro6zofageal Reflii Hastaligi (GERD)

semptomlarinin siddetini nasil degerlendiriyorsunuz?

Bulgusu yoktu
Cok hafif
Hafif

Orta

Agir

O Ooodood

Cok agir
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Ek-3 Pittsburg Universitesi’nden alian izin

17.11.2017 Gmail - Fw: |-GERQ-R License Agreement

l o I Gmall mehmet semih demirtag <md.semihdemirtas@gmail.com>

Fw: I-GERQ-R License Agreement

Pam <ckarakurt@yahoo.com> 7 Subat 2017 14:48
Yanitlama Adresi: Pam <ckarakurt@yahoo.com>

Alici: "Md. Semih" <md.semihdemirtas@gmail.com>

————— Forwarded Message -----

From: "Weber, Carolyn J" <cweber@innovation.pitt.edu>
To: "ckarakurt@yahoo.com™ <ckarakurt@yahoo.com>
Sent: Monday, February 6, 2017 7:46 PM

Subject: [-GERQ-R License Agreement

Dear Dr, Karakurt,

We have received your signed disclosure here at our office. | am attaching everything you
should need to do to the translations. Remember, once these translations are made, they need
to be provided to the University per Section 3. (b) of the license agreement.

Good luck with your research. Let me know if there is anything else that you need at this time.
Best,
Carolyn

Carolyn J. Weber, MBA
Licensing Associate

@ UNIVERSITY OF MITTSBURGH

iInnovation
INSTITUTE

1st Floor Gardner Steel Conference Center (GSCC)
130 Thackeray Avenue

Pittsburgh, PA 15260

(412) 383-7670- Innovation Institute

(412) 383-7140-direct dial
cweber@innovation.pitt.edu

B fo

www.innovation.pitt.edu

This email message is for the sole use of the intended recipient(s) and may contain confidential
and privileged information. Any unauthorized review, use, disclosure or distribution is expressly
prohibited. If you are not the intended recipient, please contact the sender b y reply email and
destroy all copies of the original message including any attachments thereto.

https:/fmail.google.com/mail/u/0?ui=2&ik=6936ed2c1 béjsver=BLnz5APOmpA.Ir.&view=pt&msg=15a18671371334258q=pa mé&search=query&sim,,, 1/2
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17.11.2017 Gmall - Fw: -GERQ-R License Agreement

7 eklenti

@ I-GERQ-R US.doc
44K

) I-GERQ-R US Score Sheet.doc
48K

) Diary.doc
50K

m Clin Pediatr Orenstein 1996.pdf
8629K

@) I-GERQ-R CGH 2006 Appx A.mmc1.rtf

= 85K

L'é}_'] I-GERQ-R CGH 2006 Appx B.mmc2.doc
29K

-E I-GERQ-R CGH article 2006.pdf
148K

hitps:/imail.google.com/mailiu/0/?ui=2&ik=6936ed2c1b&jsver=BLnz5APOmMpA.Ir. &view= pt&msg=15a1867137133425&q=pam&search=query&sim_.. 2/2
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Ek-4 Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan Alian Izin

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

0-12 ay arast KKH tamsi alan infant hastalarda Diizeltilmis Gastrodzofageal
Reflii Anketi (I-GERQ-R) ile Gastrotzofageal Reflti Hastaligi (GORH) taramast.

VARSA ARASTIRMANIN

PROTOKOL KODU 2016/178
. Versiyon ot
{5
§ o Belge Ad1 Tarihi Nifinavag Dili
g E ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge ] Ingilizee [J Diger []
Q BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR o ]
E a FORMU Tickge []  ingilizee (] Diger []
A 7 z
Sz OLGU RAPOR FORMU Turkge (] Ingilizee [J Diger [
- ARASTIRMA BROSURU Turkge [ 1 Ingilizee [ Diger [
Belge Adi Aciklama .
. SIGORTA O
M ARASTIRMA BUTCESI [H]
=i BIYOLOJK MATERYEL TRANSFER O
% g FORMU
6 ;l} ILAN -
28 YILLIK BILDIRIM (]
o B SONUC RAPORU O
2©  [GOVENLILIK BILDIRIMLERI ]
s DIGER: ]
z Karar No:2016/178 Tarih:08.03.2017 3 !
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Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir,
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU !
ETiK KURULUN CALISMA ESASI Iéaﬂ;a:ii;yolo_uk Urtinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalart |
BASKANIN UNVANI / ADI/ SOYADI: | Prof. Dr. Saim YOLOGLU ;
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

0-12 ay arast KKH tanis1 alan infant hastalarda Diizeltilmis Gastrozofageal
Reflii Anketi (I-GERQ-R) ile Gastrodzofageal Reflii Hastalif (GORH) taramasi.

VARSA ARASTIRMANIN

ARASTIRMANIN FAZI VE
TURU

PROTOKOL KODU 2016/178
WO ETiK KURULUN ADI MALATYA KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
D ._'!
S g E' ACIK ADRESI: inénit Universitesi Merkez Kamptisti, 44280, Malatya, Tirkiye
|l
; E g TELEFON +90 422 341 06 60/ 1219
| &=, FAKS +90 422 341 00 36
E-POSTA inu.dhek@inonu.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACI Prof. Dr, Cemsit KARAKURT
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU | i
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Inénii Universitesi Tip Fakilltesi Cocuk Saglifii ve Hastaliklart AD
ALANI .
“KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ MALATYA
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANIADI/SOYADI
DESTEKLEYICI
==} PROJE YORUTUCUSU
5 UNVANIADI/SOYADI
(TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
5 destek alanlar igin)
DESTEKLEYICININ YASAL
c TEMSILCISI
=]
F:' FAZ 1
g. FAZ2
E FAZ3
: FAZ 4

Gozlemsel ilag galismas:

Tibbi cihaz klinik aragtirmasi

In vitro tibbi tam cihazlar ile
yapilan performans
degerlendirme ¢aligmalari

ilag digi klinik arastirma

a| O |goiofajg|ojo

Diger ise belirtiniz

¥

ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GCOK MERKEZLI ULUSAL‘ ¥ -
MERKEZLER O m] O BEIRLARERAE
Etik Kurul Bagkani
Unvani/Ady/Soyadi: Prof, YOLOGLU

Imza:

119



KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN AGIK ADI

0-12 ay arast KKH tamsi alan infant hastalardé.])ﬁzelt.i]mis Gastrodzofageal
Reflii Anketi (I-GERQ-R) ile Gastrodzofageal Reflii Hastaligi (GORH) taramasi.
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