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Ozet

OZOFAGUS ATREZIiLi COCUKLARIN UZUN DONEM SOLUNUM YOLU
SORUNLARININ DEGERLENDIRILMESI

GIRIS. Ozofagus atrezisi (OA)/Trakeodzofageal fisttil (TOF) cocukluk
cagindaki solunumsal morbiditelerle iligkili olabilen 6zofagusun en sik
konjenital anomalisidir. Solunumsal komplikasyonlarin nedeni tam

bilinmemekle birlikte multifaktériyel oldugu 6ne stridlmektedir.

AMAC. Ozofagus atrezili cocuklarin uzun dénem solunum yolu sorunlarinin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Risk faktorleri olabilecek nedenler ile

solunumsal komplikasyonlar arasindaki iliski irdelenmek istenmistir.

YONTEM. istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Cerrahisi Kliniginde ameliyat olmus ve arastirmaya
katilim daveti sonras1 Cocuk G6gus Hastaliklar: poliklinigimize bagvuran 33
OA/TOF tanii olgu hasta grubu, Cocuk Gastroenterolojisi poliklinigi
tarafindan gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) nedeniyle izlenen 20 olgu
kontrol grubu olarak arastirmaya dahil edilmistir. Bu arastirma, vaka
kontrol calismasi olmasinin yani sira gozlemsel ve analitik degerlendirmeler
icermektedir. Hasta ve kontrol grubuna yoénelik solunumsal semptom ve
bulgular1 irdeleyen “anamnez formlar1” diizenlenmistir. Aile ile yapilan
gorisme sirasinda alinan bilgilerden ve sistemdeki kayitli verilerinden
yararlanilarak form doldurulmustur. Bu bilgilere dayanarak hastalarin
prenatal, natal ve postnatal o6zellikleri, takip ve tedavi suUrecindeki
gelismeler ile solunumsal semptom ve bulgulann (6kstruk, hinlt,
tekrarlayan pnémoni Oyktsl, solunum sikintisi atagi ve solunumsal
nedenlerle hastaneye yatis 6yktsll) arasindaki iliskili sorgulanmistir. Ek
olarak, > 6 yas olan hasta ve kontrol grubundaki olgulardan reversibilite ile
SFT istenmistir. Her iki grubun total IgE, ev tozu akar: (D. Farinae) spesifik

IgE duzeyi ve eozinofil sayisi/ylizdesi kaydedilmistir.

BULGULAR. Yas medyani 6,7 yil (aralik 0,5 — 18 yi1l) olan hastalar arasinda
tekrarlayan veya kronik oksuruk %84,8’inde, hirilt1 %51,5’inde, son bir yil
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icinde solunum sikintis1 atagi 6ykisi %63,6’sinda, tekrarlayan pnémoni
%24,2’sinde ve hayatlar1 boyunca en az bir kez solunumsal nedenlerle
hastaneye yatis 6yklsti %63,6’sinda tespit edilmistir. Doktor tanili astim
sikligr %33,3, aspirasyon pnémonisi éyktisit %27,2 ve trakeomalazi %18,1
oranlarinda bulunmustur. Olgularin solunumsal semptom ve bulgularn ile
prenatal, natal ve postnatal 6zellikler, yenidogan yogun bakim Unitesinde
(YDYBU) kalis stiresi, atrezi ve uygulanan cerrahi tipi arasindaki iliski
incelendiginde; YDYBU yatis stiresi uzun olanlarda solunumsal nedenlere
bagli yatis sayisinin az oldugu saptanmistir. Solunumsal semptom ve
bulgular ile eslik eden kardiyovasktiiler anomaliler, g6gtis deformiteleri ve
cerrahi komplikasyonlarin varligi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmamaistir. Hastalarda eozinofil sayis1 ve ylzdesi, total IgE ve ev tozu
akar (D. farinae) spesifik IgE dilizeyi normal tespit edilmistir. Hasta grubu
ile kontrol grubu arasinda solunumsal semptom ve bulgularin goériilme
oranlan karsilastirildiginda; solunumsal nedenlere bagli yatis ve aspirasyon
pndémonisi 6yktst hasta grubunda daha ytuksek saptanmistir. Spirometrik
O0lctimler (FVC, FEV1 ve FEF25-75) hasta grubunda belirgin olarak dusuk
hesaplanmistir. Ortalama total IgE diizeyi, eozinofil ylizdesi ve ev tozu akari

(D. farinea) sensitizasyonu kontrol grubunda ytksek bulunmustur.

SONUC. OA/TOF hastalan ile kontrol grubundaki GORH olan olgular
arasinda benzer astim oranlar1 saptanmistir. Her iki grupta astim ile allerjik
duyarlilik arasinda iliski bulunmamistir. OA/TOF olan hastalarda solunum
fonksiyon testleri anlamli olarak diistik olmasina karsin gégtis deformiteleri
ile iliskili bulunmamistir. Uzun dénem solunumsal komplikasyonlar ile gec
dénem cerrahi komplikasyonlar arasinda birebir anlamli korelasyon

saptanmamistir.

Onceki arastirmalar1 destekler nitelikte olan calismamiz ile uzun dénem
solunumsal komplikasyonlarin etiyolojisinin multifaktériyel oldugu

dustnulmustir.

Anahtar Kelimeler: 6zofagus atrezisi; solunum fonksiyon testi; hirilts;

oksuruk; pnémoni
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Abstract

EVALUATION OF LONG TERM RESPIRATORY PROBLEMS IN CHILDREN
WITH ESOPHAGEAL ATRESIA

INTRODUCTION. Esophageal atresia (EA)/Tracheoesophageal atresia (TEF)
is the most common congenital anomaly of esophagus, which may be
associated with childhood respiratory morbidities. Although the cause of
respiratory complications is not well-known it is suggested to be

multifactorial.

PURPOSE. Purpose of this study is evaluate long-term respiratory problems
in children with esophageal atresia. It is wanted evaluate the relationship

between respiratory complications and possible risk factors for causes.

METHODS. After the invitation to participate in the study, 33 patients who
were operated by pediatric surgery clinic and as a control group 20 patients
who were followed-up for GERD by the pediatric gastroenterology were
applied to our pediatric chest diseases clinic were included in the study.
This study is not only a case-control study, but also observational and
analytical assessments. Anamnesis forms were prepared for examine the
respiratory symptoms and findings for the patient and control groups. The
form was completed by using the information obtained from the interviews
with the families and the recorded data in the system. Based on this data,
the prenatal, natal and postnatal characteristics of the patients, follow-up
and developments in the treatment process, respiratory symptoms and
symptoms (cough, wheezing, history of recurrent pneumonia, respiratory
distress episode and history of hospitalization) were questioned. In addition,
people with > 6 years of age control and patient group were asked
reversibility and RFT. Total IgE, house dust mite specific IgE level(D.

Farinae) and eosinophil count / percentage of both groups were recorded.

FINDINGS. Among the patients with a median age of 6.7 years (range 0.5 to
18 years), 84.8%had recurrent or chronic cough, 51.5%had wheezing,
63.6%had history of respiratory distress in the last year, 24.2% had

viii



Abstract

recurrent pneumonia. 63.6%o0f patients had a history of hospitalization for
respiratory reasons at least once in their lifetime. The prevalence of
physician-diagnosed asthma was found to be 33.3%, aspiration pneumonia
history was 27.2%and tracheomalacia was 18.1%. When the relationship
between prenatal, natal and postnatal features, duration of stay in the
neonatal intensive care unit (ICU), atresia and the type of surgery performed
were evaluated. hospital admissions due to respiratory causes were found
to be low in patients with long ICU stay. There was no statistically
significant difference between respiratory symptoms and findings,
accompanying cardiovascular anomalies, chest deformities and surgical
complications. Eosinophil count and percentage, total IgE and house dust
mite specific IgE (D. farinae) levels were found to be n ormal in patients.
When the prevalence of respiratory symptoms and findings were compared
between the patient group and the control group; The history of
hospitalization and aspiration pneumonia due to respiratory causes was
higher in the patient group. Spirometric measurements (FVC, FEV1 and
FEF25-75) were significantly lower in the patient group. The mean total IgE
level, eosinophil percentage and house dust mite (D. farinae) sensitization

were high in the control group.

RESULTS. Similar asthma rates were found between the patients who has
GERD with EA/TEF and control group patients. Although pulmonary
function tests were significantly lower in EA/TEF patients, it was found that
it is not associated with chest deformities. No significant correlation was
found between long-term respiratory complications and long-term surgical

complications.

Our study supports the previous studies, the etiology of long-term

respiratory complications was considered to be multifactorial.

Key Words: esophageal atresia; respiratory function test; wheezing; cough,;

pneumonia
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Ozofagus atrezisi (OA) / Trakeodzofageal fistiil (TOF), 6zofagusun en sik
gortilen dogumsal yapisal anomalisidir. Uzun dénemde en sik gorllen
komplikasyonlar1 arasinda 06zofagus motilite bozuklugu, gastrodézofageal
reflii hastaligi (GORH) ve azalmis solunum fonksiyonlar yer almaktadir (1,
2). Yasam kalitesi ve fiziksel performans siklikla etkilenmektedir (2, 3).
Solunum fonksiyonlarinin olumsuz yénde etkilenmesine sebep olabilecek
mekanizmalar halen net anlasilamamaistir (4). Trakeomalazinin, tekrarlayan
alt solunum yolu enfeksiyonlarinin, GORH™nin ve atopinin solunum
fonksiyonlarini olumsuz yoénde etkileyen faktérler arasinda yer aldig

dustuntlmektedir (5-7).

Kisa donem solunumsal komplikasyonlarin gelismesinde, anastomotik
kacak, 6zofageal stenoz, refistiilizasyon, strikttir gibi cerrahi nedenlerin rol
oynadig1 dustnuilmektedir (8-11). Uzun dénem solunumsal
komplikasyonlarin ise Uist solunum yolu (aspirasyon ve yutma gicligi),
gastrointestinal sistem (GIS) ve alt solunum yolu morbiditeleri ile iliskili
olabilecegi bilinmektedir (8-12). Bu nedenle, hastalarin multidisipliner bir

yaklasim ile takibi énerilmektedir (13).

OA/TOF onarimi olan hastalarda solunumsal fonksiyonlarin siklikla
obstruktif ve restriktif paternde bozuldugu izlenmistir (1, 7, 14). Solunum
fonksiyonlarindaki gerilemenin astimi da taklit ettigi goértlmus ancak
yapilan bronsiyal biyopsi incelemeleri tam olarak astim fizyopatolojisini

gOstermemistir (14).

Bu calisma ile OA/TOF onarimi olan cocuklarin uzun dénem solunumsal

komplikasyonlarinin degerlendirilmesi amaclanmistir. Solunum
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semptomlarinin sikligi ve belirlenen risk faktérlerine goére korelasyonu,
spirometrik solunum fonksiyonlarinin o6lctilmesi ve reversibilite testi ve
astim acisindan destekleyici faktérler olan total immunglobulin E (IgE)
dizeyi, eozinofili ve ev tozu akar1 (Dermatophagoides farinae-D. farinae)
spesifik IgE dlizeyi tespit edilmesi planlanmistir. Bu calisma, cocuklarda
uzun doénem solunumsal komplikasyonlarin risk faktorlerinin ve komorbid

durumlarinin tespit edilmesine yonelik bir vaka kontrol calismasidir.
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GENEL BILGILER

TANIM

OA/TOF, o6zofagusun alt ve Ust kisimlarinin yapisal olarak bozuldugu
trakea iliskili veya iligkili olmayan bir grup dogumsal anomalidir. TOFin
%90 oraninda eslik ettigi bilinsede yapilan son prevalans calismalarina gore
bu oran %72,2 olarak belirlenmistir (15, 16). Kesin nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, ilerlemis anne yasi, maternal diyabet, obezite, distuk
sosyoekonomik durum ve sigara ile iliskili olabilecegi diisinulmektedir (17-
19).  Premattrite, dustik dogum  agirligi, sepsis, respiratuar
komplikasyonlar, kromozomal bozukluklar ve diger konjenital anomaliler

mortalite acisindan risk faktoérleri arasinda tanimlanmistir (17).

EPIDEMIYOLOJI

OA/TOF, en son yapilan prevalans calismalarina gére 3500-4500 dogumda
bir oraninda gértilmektedir (15, 20, 21). Ozofagusun en sik goriilen
konjenital anomalisidir. Vakalarin buyltk cogunlugu sporadiktir. Ancak,
ailesel olmayan bu grubun icinde cok az sayida vakanin kromozomal
anomalileri ile iliskili oldugu bilinmektedir. Erkeklerde kizlara gore daha
cok gortlmektedir (15, 21, 22). Ikiz kardeslerde goériilmesi 2-3 kat daha
siktir (23).

TARIHCE

[lk vaka, 1697 yilinda Thomas Gibson tarafindan postmortem dénemde

yapilan inceleme sonucunda rapor edilmistir (24). Daha sonra ikinci vaka
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yaklasik olarak 150 yil sonra 1840 yilinda Thomas Hill tarafindan
kaydedilmistir (25). Ayni zamanda, Thomas Hill bu vakalarin ameliyat

edilebilecegini belirtmistir.

1913’te Richter tarafindan ekstraplevral trakeotzofageal ligasyon ve
0zofagusun her iki ucunun anastomoz yapilarak ameliyat edilebilecegi 6ne
surilmiistir (26). i1k operasyon 1936’da Lanman tarafindan yapilmistir. ilk
vaka ameliyat sonrasi 3 saat kadar yasamistir. Daha sonra Lanman 1940’a
kadar 30 ameliyat edilen vaka bildirmis, fakat bu vakalarin hepsi 6ltimle

sonuclanmistir (25).

Waterston 19507erin basinda 113 hasta ile yaptigi calismasinda hayatta
kalma oraninin %57,6 oldugunu belirtmistir (27). 1980’lerin ortalarinda
mortalite orani1 %15’in altinda iken, son yapilan arastirmalara gére erken
tani, gelisen cerrahi pratikler ve uygun yenidogan yogun bakim kosullar ile
sag kalimin %901n uzerinde oldugu gorulmustir (28). Gelisen cerrahi
teknikler ile mortalite oranlarinin geriledigi hatta torakoskopiyle ameliyat
edilen vakalar arasinda mortalite hizi %2,9 olarak saptanmistir (29).
Teknolojideki tim olumlu gelismelere ragmen, proksimal solunum
yollarindaki ve o6zofagustaki yapisal sorunlar hala ciddi morbiditeye yol

acmaktadir (30).

ANATOMIK SINIFLANDIRMA

Orijjinal simiflandirma Vogt tarafindan 1929’da olusturulmus ve halen
kullanilmaktadir (31). 1944’te Ladd ve 1953’te Gross tarafindan modifiye
edilmistir (32). 1976’da Kluth tarafindan ‘Atlas of Esophageal Atresia’
yaymnlanmistir. Atlasta Vogt siniflandirmasini temel alan 10 farkhi grup
tanimlanmistir (33). Bunlardan %85-90 oranla en sik goéruileni, proksimal
atrezinin ve distal TOF{in birlikte gértildtigti Gross siniflandirmasina gore

tip C’dir.
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Sekil 2.1: Ozofagus atrezisi gross siniflandirmasi

2.4.1 Distal Trakeoozofageal Fistiillii Ozofagus Atrezisi
(%86 Gross Tip C)

En sik gortlen tiptir. Bu tipte 6zofagus proksimal ucu, Uist mediastende 3.
ve 4. vertebra hizasinda sonlanmaktadir. Kor olan uc¢ kismi kalin kas
tabakas: ile cevrilidir. Trakea ile herhangi bir baglantisi yoktur. Distal
O0zofagus ise ince ve dar bir kanal ile karina hizasinda ve 1-2 cm yakininda
trakeanin arka duvarina acilir. Proksimal ve distal 6zofagus arasindaki

mesafe degiskenlik gostermekle beraber Uist tiste de olabilir (16).

2.4.2 Izole Ozofagus Atrezisi (%8 Gross Tip A)

Proksimal ve distal 6zofagus, trakea ile herhangi bir fisttilizasyon olmadan
koér uc seklinde sonlanir. Proksimal 6zofagus segmenti genislemis ve kalin
duvarli yap: halinde genellikle ikinci torasik vertebra hizasinda arka
mediasten Ust kisminda yer alir. Distal 6zofagus kisadir ve diyafram Ust
kisminda degiskenlik gdsteren mesafelerde olabilir. Her iki ucun arasindaki
mesafeye gore cerrahi mtidahale degisir. Mesafe kisa olursa primer onarim
ile  dugzetilebilirken uzun olmas1 halinde o06zofagus replasmani
gerekebilmektedir. Ote yandan, bu hasta grubunda proksimal TOFin

dislanmasi 6nem tasimaktadir (16).

2.4.3 Atrezisiz Trakeoozofageal Fistiil (%4 Gross Tip E)

Anatomik olarak tamamlanmis yapidaki oOzofagus fistil aracihigi ile
trakeayla baglantilidir. Fisttl cogunlukla alt servikal hizadadir. Fisttl hatti,
cok dar veya 3-5 mm capinda olabilir. Genellikle tektir, fakat nadiren iki
veya Uc fisttil beraber gortilebilmektedir (16).
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2.4.4 Proksimal ve Distal Trakeoozofageal Fistiillii Ozofagus Atrezisi

(%3 Gross Tip D)

Bu gruptaki hastalarin cogu ilk tani déneminde distal fistiillii OA seklinde
tedavi edildigi fakat tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari acisindan
tetkik edildiginde proksimal fistiiltin de eslik ettigi bilinmektedir. Preoperatif
endoskopik ve bronkoskopik calismalarin artmasiyla cift fistilli anomaliler,

erken taninarak baslangic stirecinde dtizeltilebilmektedir (16).

2.4.5 Proksimal Trakeoodzofageal Fistiillii Ozofagus Atrezisi (%1 Gross

Tip B)

Izole formdan ayirt edilmesi gereken nadir tiptir. Proksimal uc¢ trakeaya
fistilizedir. Proksimal fisttil, kér ucun 1-2 cm Uzerinde 6zofagusun 6n

duvarina lokalizedir (16).

KLINIK ve TANI

OA/TOF olan yenidoganlarin agiz ve burunlarinda bol sekresyon biriktigi,
kusma, 6kstirme, siyanoz ve solunum sikintis1 oldugu gérultir (8). Beslenme
sonrasl aspirasyon ve regUrjitasyonla bu semptom ve bulgularin arttigi
izlenir. Fistilli OA’nde pozitif basinchi ventilasyon uygulamasi sonrasi
belirginlesen batin distansiyonu izlenirken, izole OA’nde, mide ve
bagirsaklarda icerik olmamasi nedeniyle batinin diiz veya ice ¢okiik oldugu

gorular (8).

Prenatal olarak, 18. gestasyon haftasindan (GH) sonra yapilan
ultrasonografide (USG) fetusun mide iceriginin az olmasi veya olmamasi,
midede ‘bubble’ gortintistintin izlenmemesi, Ozofagus Ust posunun
dilate olmasi ve maternal polihidramnioz durumunda OA/TOF’den
sUphelenilmelidir (34-37). Mide iceriginin az olmasi veya olmamasi ve
polihidramnioz birlikteligi prenatal tani acisindan oldukca yararhidir (38).
Fakat bu bulgularin olmamasi OA/TOF dislamamaktadir. Ctinktit TOFin
eslik ettigi durumlarda fisttil araciligiyla amnionun fetal mideye gecisi
saglanabileceginden  polihidramnioz olmayabilir ve mide normal
goéruntisinde izlenebilir (39). Yapilan arastirmalarda, USG’nin sensitivitesi

merkezlere ve uzman tecriibesine gore degismekle beraber %26 ile %57
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arasindadir (34, 35). Polihidramnioz ile USG bulgularinin pozitif prediktif
degeri %39-56 olarak izlenmektedir (35, 36, 38). Son yapilan calismalara
gore, USG bulgulari ve amnion sivisinda bakilan alfa-fetoprotein ve
gamaglutamil transpeptidaz diizeyi ile belirlenen “amniotik sivi OA indeksi”

de kullanilan prenatal tani yéntemler arasindadir (40).

Tam gebeliklerin %10’unda polihidramnioz bulunmaktadir. OA/TOF{in
dogrulandigr vakalarin %33inde antenatal donemde polihidramnioz tespit
edilmistir (34). Polihidramniozu olan anneden dogan tim bebeklerde,
OA’sini dislamak icin dogum sonrasi nazogastrik katater kullanilmalidir
(38). Ilk beslenmeden énce sert ve genis (10-12 french) nazogastrik katater
agizdan o6zofagusu gecerek mideye rahatca ilerletilebilmelidir. Fakat,
OA/TOF olanlarda katater 9-10 cm’den fazla ilerletilemez. OA/TOF olan
bebekler sekresyonlarini yutamaz ve yogun sekresyonlari nedeniyle sik
aspirasyona ihtiya¢ duyarlar. Cekilen PA akciger grafisinde kataterin ust
mediastende T2-4 seviyesinde durdugu ve kivrildigr goértlir. Bunun
yaninda, batin grafisinde proksimal 6zofagusun hava ile distandi gérilmesi
proksimal fistiilli atreziyi, mide ve bagirsakta hava gérilmesi distal fisttillt
atreziyi ve hava olmamasi izole atreziyi gdsterir. Ince kataterlerin 6zofagus
icerisinde kendiliginden kivrilarak yanlis tani konulabileceginden veya
fisttiller arasindan gecerek taninin gecikmesine neden olabileceginden

kullanilmasi 6nerilmemektedir.

Taninin  kesinlestirilemedigi veya proksimal TOFten stiphelenilen
durumlarda o6zofagusa suda c¢ozliinen kontrast madde verilerek yapilan
floroskopik inceleme, taniy1 dogrulamak amaciyla kullanilabilir (8).
Baryumlu 06zofagogram, aspirasyona bagli pndémoni yapabileceginden
Onerilmemektedir. Operasyon oOncesi veya sirasinda endoskopik ve
bronkoskopik incelemeler gerekebilmektedir. Trakeaya verilen az miktarda
metilen mavisinin 6zofagusta gortilmesi ile yapilan degerlendirme de tanida

yardimc1 olabilir (41).
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ESLIK EDEN ANOMALILER

OA/TOFUine eslik eden konjenital malformasyonun varligina gore
olusturulmus  siniflandirmada diger anomalilerinin  bulunmamasi
durumuna ”izole OA/TOF” denirken, bulunmasina “izole olmayan OA/TOF”
denilmektedir (22, 42). Pedersen tarafindan 2012’de 23 Avrupa bdlgesine
yonelik genis capli prevalans, prenatal tani ve eslik eden anomalilerle ilgili
veriler dokimente edilmistir (15). Bu calismaya gore, vakalarin %44,7’sinde
eslik eden anomali tespit edilmezken %31,6’sinda konjenital anomaliler
saptanmis ve %23,7’sinde assosiasyon veya sendrom olarak tanimlanmaistir.
Sendromik veya eslik eden multipl anomalileri olan vakalar alt1 grupta
degerlendirildiginde; %9,6’st VACTERL assosiasyonu, %1,0'inda CHARGE
sendromu, %4,6’sinda kromozomal olmayan diger sendromlar, %1,9’'unda
Down sendromu, 9%35,9'unda Edward sendromu ve %0,8’inde diger

kromozomal sendromlar tespit edilmistir.

En sik eslik eden konjenital malformasyon “kardiyovaskuler yapisal
anomali”’ler olup %29,4 oraninda gorulir (15). Uriner sistem anomalileri
%16,4, gastrointestinal anomaliler %15,5 ve vertebra/ekstremite
anomalileri %13,1 oraninda izlenmektedir (15). En sik eslik eden konjenital
kalp hastaliklar1; atrial septal defekt, ventrikiiler septal defekt, Fallot
tetralojisi ve buylk arterlerin transpozisyonudur (15). Gastrointestinal
anomaliler arasinda en sik anorektal malformasyonlar izlenmektedir (21).
Duodenal atrezi, malrotasyon ve pilor stenozu GIS’de gorulebilen diger
anomalilerdir. Vertebral anomaliler genellikle toraks seviyesindeki
vertebralarda gorultir. Toraks seviyesindeki tutulum ge¢ dénemde gelisen
skolyozdan sorumludur. Ek olarak, yaritk damak ve dudak, omfalosel,

akciger patolojileri, koanal atrezi ve hipospadias eslik edebilir (16).

2.6.1 VACTERL Assosiasyonu

VATER assosiasyonu ilk olarak Quan ve Smith tarafindan 1973’te
tanimlanmistir (43). VATER, anomalilerin bas harflerinden olusmustur.
Vertebral, Anorektal, TrakeoOzofageal, Renal ve Radyal anomaliler
seklindedir. VACTERL assosiasyonu ise, kardiyak ve ekstremite anomalileri

eklenerek tanimlanmistir. Tani icin mevcut genetik bozukluk ve sendrom
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olmadan Uc¢ veya daha fazla anomalinin birlikte gértilmesi gerekmektedir
(44). Tani kriterleri merkezlere gore degismekle beraber insidansi 10.000-
40.000°de bir olarak ifade edilmektedir (44, 45). izole olmayan OA/TOF

vakalarinin yaklasik olarak %10’unda tanimlanmaktadir (15, 21).

Multipl konjenital anomalilerin bir arada olus nedeni gelisimsel olarak
aciklanamamaktadir. Anomalilerin embriyolojik dénemde olusum zamanlar:
birbirinden farklidir (46). Multipl organ sistemlerinin etkilendigi
assosiasyonun nedenlerine y6énelik bircok teori mevcuttur. Bunlar arasinda
organogenez sirasinda veya oncesinde gelisen cevresel nedenler, epigenetik
faktoérler, hemodinamik instabilite, notokord gelisimindeki bozukluklarla
iliskili malformasyonlar ve gelisimsel stirecte rol alan regtlatuvar genler ve

yolaklarda bozukluklar yer almaktadir (46, 47).

2.6.2 Diger

CHARGE sendromu (Coloboma, Heart defects, Atresia choanal, Retarded
growth and development, Genital hipoplasia and Ear deformities), Feingold
sendromu, Fanconi anemisi POTTER’s sendromu (renal agenezi, pulmoner
hipoplazi, tipik dismorfik ylz gérintimt) ve SCHISIS assosiasyonu
(omfalosel, yarik damak ve dudak, genital hipoplazi) OA/TOFiniin
gorulduigti diger hastaliklar grubudur. Trizomi 21 ve 18de ve 13q
delesyonunda OA/TOF’intin gorilebildigi genetik hastaliklardir.

ETIiYOLOJI

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, sendromik olmayan
OA/TOFUnliin cevresel ve genetik nedenlerin sonucunda olusmus
multifaktoriyel bir hastalik oldugu diistintlmektedir (19, 39, 47). Vakalarin
yaklasik yarisina diger konjenital defektler eslik etmektedir (15, 21, 39).

2.7.1 Embriyoloji

Embriyolojik dénemde OA/TOFtine sebep olabilecek durumlar tam olarak
tespit edilememis olmasina ragmen organogenez sirasinda sorun olabilecegi
dustintilmektedir. Ozofagus ve solunumsal yapilar 6én bagirsak denilen
ortak yapidan gelismektedir. 3. GH’sinin sonunda endoderm tabakasi

katlanarak primitif gut tGpd olusturur. Primitif gut zaman icerisinde
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buytme faktérlerinin ( NODAL, FGF4), transkripsiyon faktérlerinin (HEX,
SOX2, FOXA2 ve CDX2) ve molektler yolaklarin etkisiyle spesifik organ
yapilarina donusur (48). Eksprese olan HEX, SOX2 ve FOXA2 araciligiyla
orta bagirsak ve 6n bagirsak birleserek anatomik yapilar mevcut seklini alir
(39). Gestasyon 4. haftasinin icinde, 6n bagirsaktan ventral kismindan
solunumsal yapilar NKX2.1 transkripsiyon faktér varliginda ve SOX2
ekspresyonu yoklugunda gelismeye baslar. On bagirsak dorsal kisminda ise
tam tersi oranda transkripsiyon faktorleri etkisi altinda gastrointestinal
yapilar olusur. SOX2 ve NKX2.1 transkripsiyon faktérleri normal 6n
bagirsak morfogenezi icin 6zeldir (49-51). Mezenkimde eksprese edilen
Barx-1 transkripsiyon faktoérii ile 6n bagirsagin ventral ve dorsal seklinde
ayrilacagi yer belirlenir (52). Daha sonra 6n bagirsak ikiye ayrilarak; ventral
kisimdan akcigerler ve dorsal kisimdan 6zofagus gelisir. Bu ayrima
epitelyuma, mezenkimden (Wnt2, Wnt2b, FGF10 ve BMP4) ve notokord’tan
(NOG, Shh) gelen sinyaller ile regtile edilmektedir (51). Anormal 6n bagirsak
morfogenezinde, ekspresyon paterninin ve anahtar regllatuar sinyallerin
zamanlamas1 bozuktur (51, 53). Bu zamanlama kusuruna BMP, Wnt ve
Shh sinyal faktérlerindeki bozukluklarin neden oldugu goésterilmistir (50,
53, 54).

2.7.2 Genetik

Izole olmayan OA/TOFiniin yaklasik %10’unda diger konjenital anomaliler
eslik eder, molekuiler veya 06zglil genetik testlerle tani konulabilir.
OA/TOFinlin eslik ettigi sendromik vakalarda ise, tek gen mutasyonu veya

kromozom anomalileri saptanmistir (55).

10
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Tablo 2.1: OA/TOFintin eslik ettigi, gen mutasyonu ile birlikte gériilen
sendromlar ve ayirt edici klinik 6zellikleri

Sendrom Gen Genetik  py; i Ozellikler
Gecis
Anoftalmi- *Anoftalmi/Mikroftalmi
Ozofageal-Genital SOX2 OR *OA/TOF
Sendrom *Urogenital anomaliler

*Kolobom
*Kardiyak anomaliler
*Koanal atrezi
*Mental retardasyon
CHARGE sendromu  CHD7 OR *Bluylume geriligi
*Genital anomaliler
*Kulak anomalileri
*[sitme Kayb1
*OA/TOF
*Ozofageal ve dudenal atrezi
*Mikrosefali
Feingold Sendromu N-myc OR *Ogrenme glicliigi
*Sindaktili
*Kardiyak defekt
*Kemik iligi yetmezligi
*Maligniteler
*Kisa boy

*Cilt pigmentasyonu
*Radyal defektler

20 *G0Oz anomalileri

Fanconi Anemisi gen OR/OD *Renal anomaliler

*Kardiyak defekt
*Anormal kulak yapisi
*[sitme kayb1
*Gelisim geriligi
*Gastrointestinal anomaliler
(OA/TOF)
*Vertebral anomali
*Anal atrezi

*Kardiyak malformasyon
FANCB X’e bagh *TOF

*Renal anomaliler

*Ekstremite anomalileri

*Hidrosefali

VACTERL-H
(OMIM 300515)

OA/TOF olanlarin yaklasik %6 - %10’unda kromozom anomalisi goérildiigi

tespit edilmistir (15, 21, 39, 56). Bunlar siklik sirasina gore:

e Trizomi 18 (~%253)

11
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e Trizomi 21 (~%0,5-1)
e Trizomi 13 (nadir)
e Trizomi X

Andploidi sendromlarinin yani sira, tanimlanan gen bélgelerinde rekiirren
duplikasyonlar ve delesyonlar, de novo mutasyonlari, haploid eksikligi veya
azalmis gen ekspresyonu OA/TOF icin risk faktérii veya nedeni olabilecegi
yapilan arastirmalarca gosterilmistir (55, 56). 22q11 ve 13q34-qter reklrren
delesyonlar: tipik olarak VACTERL assosiasyonu bulgular: ile uyumludur
(56, 57).

TEDAVI VE TAKIP

2.8.1 Preoperatif Yonetim

OA/TOF tanis1 konuldugunda miuimkiinse postnatal 1. giin icinde cocuk
cerrahisi olan merkeze transfer edilmelidir. Havayolunun korunmasi
gereklidir. Ozellikle preterm yenidoganlarda solunum sikintisi olmasi
halinde endotrakeal entlibasyon gerekebilir. Ancak fistil araciligiyla,
ozellikle artmis pulmoner diren¢ varliginda GIS’e yogun hava gecisi
olabileceginden ciddi gastrik distansiyon ve perforasyon riski vardir. Bu
nedenle, gerekmedikce transfer icin entlibe edilmemelidir. Enttibe edilmesi
durumunda, entlibasyon tlipli mimkin oldukca distale yerlestirilmeli ve
yuksek Dbasincla ventilasyondan kacinilmalidir. Transfer sirasinda
sekresyonun aspirasyonunu engellemek icin c¢ift limenli aspirasyon
katateri (Replogle katateri) ile stirekli aspirasyona alinmasi 6nerilmektedir

(25).

Cerrahi merkezde OA/TOF tanisi mutlaka dogrulanmalidir. Tani alan tim
hastalarin ameliyat 6ncesi, ekokardiyografik inceleme ile yapisal kardiyak
anomali ve kardiyak fonksiyon acisindan cocuk kardiyologu tarafindan
degerlendirilmesi gerekmektedir. Siyanotik kalp hastaligi tespit edilen ve
ozellikle Fallot Tetralojisi olan bebeklerde OA/TOF onarim ameliyat déncesi
pulmoner vaskuler yataga gecisini saglamak amaciyla sant takilmasi
gerekebilir (25, 58). Kardiyak yetmezligi olanlarda ise ameliyat 6ncesi

medikal tedavi fayda saglayabilir. Renal anomalilerin tespiti amaciyla USG
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ve vertebral anomaliler icin tarama amacgli direk grafi incelemeleri

Onerilmektedir.

2.8.2 Risk Kategorizasyonu ve Prognoz

Waterston tarafindan 1962’de, OA/TOF ile dogan bebeklerin dogum
agirhigina, eslik eden anomalilere ve pndémoni varligina dayanan risk
siiflandirmas: yapilmistir (Tablo 2.2). Bu smiflandirmanin yapildig: 1951 -
1959’daki calismaya gore, vakalarin sag kalim orani grup A’da %95, grup
B’de %68 ve grup C’de %6 olarak belirlenmistir (27). Takip eden yillar
boyunca tibbi olanaklarin belirgin olarak gelismesi neticesinde, 1980 - 1992
tarihleri arasinda ayni merkezde yapilan calismaya goére sag kalim oranlari,
grup A’da %99, grup B’de %95 ve grup C’de %71 olarak tespit edilmistir. Bu

nedenle yeni risk siniflandirmasi calismalar: yapilmistir.

Tablo 2.2: Waterston risk siniflandirmasi

Grup Siniflandirma

A Dogum agirhigi > 2500 gr ve genel durumu iyi

Dogum agirligi 2000 — 2500 gr ve genel durumu iyi veya

Daha ytksek dogum agirligi, orta dereceli pnémoni ve dogumsal anomali
Dogum agirhigi < 2000 gr veya

Daha yuksek dogum agirligi ve agir pnémoni ve agir dogumsal anomali

Yeni risk siniflandirmasi calismalari 1993’te Montreal’deki cocuk cerrahi
ekibi ve ardindan 1994te Spitz tarafindan yapilmistir. Montreal
siniflandirmasinda, preoperatif ventilasyon ihtiyaci ve eslik eden major
anomaliler mortalite acisindan risk faktoérleri olarak belirlenmisken, Spitz
siniflandirmasinda, dogum agirligs ve kardiyak malformasyon varligi kriter
olarak alinmistir (16). Takip eden yillarda, Spitz risk siniflandirmasina
yonelik modifikasyon calismalar1 cesitli merkezler tarafindan yapilmistir
(59-63). Yamoto ve arkadaslarinin yaptigi kromozomal bozukluklarin
dislandigi bir calismada, Spitz siniflandirmasina goére (Tablo 2.2) grup 1’deki
vakalar arasindaki sag kalim %97,7, grup 2’deki sag kalim %82,4 ve grup
3’teki %50 olarak saptanmistir (59). Torakoskopik cerrahi tekniklerinin
gelismesi ile ilerleyen zamanlarda prognostik faktorlerin degisebilecegi

gbéristi mevcuttur. Sonuc¢ olarak, distk dogum agirligi, majér kardiyak
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anomaliler ve kromozomal bozukluklarin prognoz tUlzerine etkili oldugu

goérulmustur.

Tablo 2.3: Spitz risk siniflandirmasi

Grup Siniflandirma

I Dogum agirligi 21500 gr ve major kardiyak anomalisi yok
II Dogum agirligi <1500 gr veya major kardiyak anomalisi var
111 Dogum agirhigi <1500 gr ve major kardiyak anomalisi var

2.8.3 OA/TOF Onarimi

OA/TOF onarim ameliyat1 acil bir durum degildir. Fakat tek istisnai durum
olarak, mekanik ventilatorde izlenen endotrakeal entlibe pretermlerde,
distal TOF varliginda GIS’e hava gecisi nedeniyle ciddi mide distansiyonu ve
perforasyonu gelisebileceginden acil olarak kabul edilmelidir (64). Bu
vakalarda primer onarim yapilmasina klinik durumun uygun olmadig:
durumlarda, gastrostomi acilmasi 6nerilmektedir. Diger 6nerilen uygulama
ise, bronkoskopi ile Fogarty kataterinin fistiile yerlestirilmesi ve gecici

olarak kapatilmasidir.

Primer onarim, TOF eslik ediyorsa ilk ligasyonu ve ardindan
serbestlestirilmis uclarin birbiri ile u¢ wuca anastomozu seklinde
yapilmaktadir. Ameliyatin basinda yapilan bronkoskopik ve endoskopik
inceleme ile TOFUn varligi tetkik edilmektedir. Ek olarak, bronkoskopik
incelemede trakeomalazi varligl arastirilabilmektedir. Pretermlerde ve
komplike vakalarda, klinik olarak stabil olmamasi nedeniyle erken dénemde
primer onarim yapilamadigr durumda, gecici olarak fistiliin ligasyonu ve

gastrostomi acilarak takibi 6nerilmektedir.

Izole OA olan vakalarda, distal ve proksimal uclar arasindaki mesafenin
genis olmasi durumunda onarim geciktirilebilmektedir. Her iki uc¢
arasindaki mesafe, proksimal uca radyo-opak madde iceren katater ve
gastrostomiden verilen radyo-opak madde ile distal uc¢ tespit edilerek
aradaki mesafe hesaplanir. Uclar arasindaki mesafe bebegin 2 vertebra
O0lciminden az ise primer onarim yapilabilirken, 3-6 vertebra kadar
oldugunun saptanmas: durumunda primer onarim 12 hafta kadar

geciktirilebilir. Bu sure icinde uclarin arasindaki mesafenin daralmasi
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beklenmektedir. Mesafenin azalmamasi ve primer anastomoza imkan
saglamamas:1 durumunda gastrik, jejunal veya kolonik segmentler ile
transpozisyon yapilabilir. Bu operasyon oOzofageal replasman cerrahisi

olarak adlandirilmaktadir.

Torakotomi veya son 15 yildir yeni cerrahi yaklasim olarak kabul edilen
torakoskopi yontemleri ile ameliyat edilmektedir. Torakoskopik cerrahi
girisim guvenirliligi ve uzun dénem sonuclar icin ¢cok merkezli calismalarin
yapilmas1 Onerilmektedir. Yapilan karsilastirmali arastirmalara gore
torakoskopik cerrahinin mortalitesinin daha dustk oldugu izlenmis olup
uzun dénem morbiditeye etkisi icin calismalarin yapilmasi 6ngértilmektedir

(29, 30, 65, 66).

2.8.4 Postoperatif Yonetim

Postoperatif dénemde bebegin yogun bakim sartlarinda yakin izlemi
gerekmektedir. Anastomoz hattinda gerilimin artmamas1 amaciyla bebegin
elektif olarak sedasyonu ve kurarizasyonu saglanarak S5 glin entlbe
mekanik ventilatérde izlenmesi Oneriler arasindadir. Anastomoz hattinda
major bozulma olmadan az miktarda sizintilarin kendiliginden

iyilesebilecegi yapilan arastirmalarda goésterilmistir (25).

2.8.5 Cerrahi Komplikasyonlar

Erken dénem cerrahi komplikasyonlar, anastomotik kacak, anastomotik
strikttir ve rekiirren fistilizasyon, gec cerrahi komplikasyonlarin arasinda
ise GOR, trakeomalazi, dismotilite ve solunumsal problemler oldugu

bilinmektedir.

2.8.5.1 Anastomotik Kacak

Anastomotik kacak, postoperatif donemde yaklasik %10-20 civarinda
izlenmektedir (25, 67-69). Anastomotik bélgede ciddi bozulmanin erken
postoperatif donemde (<48 saat) meydana geldigi belirtilmistir. Bu durum
hayat: tehdit eden tansiyon pndémotoraksa neden olabilmektedir. Acil tip
torakostomi ile mudahale edilip anastomotik bdlge icin iyilesme olanagi
saglanabilir. Fakat anastomoz hattinda ciddi bozulma mevcut ise,

torakotomi ile onarim yapilmas: gerekebilir. Anastomozun saglanamamasi
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durumunda servikal o6zofagostomi ve 6zofageal replasman cerrahisi
uygulanir. Postoperatif 5.-7. glnlerde kontrast madde ile yapilan
incelemelerde saptanan mindér kacaklar kendiliginden iyilesmeye
birakilabilir.

2.8.5.2 Striktiir

Anastomoz hattinda olusan diger bir komplikasyon olan striktiir, vakalarin
%6-40inda goérdlmektedir (16, 69). Strikttir gelismesine bagli olarak
anastomoz hattinda gerilme, sizinti1 ve GOR izlenebilir. Yutma guicligii ve
refli semptomlari olan hastalarda yapilan endoskopik incelemelerde
saptanan strikttir, floroskopik inceleme altinda tekrarlayan endoskopik
balon dilatasyonlar ile tedavi edilmektedir. Nadir olarak, dilatasyondan

fayda gérmeyen vakalara striktlir rezeksiyonu yapilmaktadir.

2.8.5.3 Refistiilizasyon

Rekiirren TOF insidansi %5-14 arasinda degismektedir (69, 70). Primer
onarim sonrasi beslenme ile artan o6ksuruk, apne ve siyanotik ataklar
yaninda tekrarlayan pnémoni klinigi olmas: halinde refisttilizasyondan
stUphenilmelidir. Bu semptomlarin olmasi yaninda akciger direk grafi
incelemesinde 6zofagusta hava olmasi taniy1 destekleyici bir bulgudur. Tani
amacli kontrastli 06zofagogram, endoskopik ve bronkoskopik inceleme

kullanilabilmektedir.

2.8.6 Solunumsal Komplikasyonlar

Gelisen yenidogan yogun bakim ve cerrahi kosullar ile sag kalim oranlarinin
artmasit sonucunda uzun doénemde gorilen komplikasyonlar arasinda
ozellikle solunumsal problemlerin prevalansinda artis izlenmektedir (71,
72). Persistan solunumsal semptomlar adolesan ve yetiskin cagdaki
vakalarda en sik karsilasilan komplikasyonlar arasindadir (5, 10, 28). Bu
nedenle, OA/TOF olan vakalarin solunumsal komplikasyonlar acisindan
izlemi akciger hasarini minimalize etmek ve engellemek icin Onem

tasimaktadir (8).

Yapilan klinik arastirmalara gére solunumsal komplikasyonlarin etiyolojisi

multifaktoériyeldir (7, 71-73). Doguma kadar olan surecte artmis
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prematirite, trakeomalazi, laringeal kleft gibi solunum sistemi
malformasyonlar1 ve akciger hipoplazisi solunumsal morbiditeler acisindan
risk teskil ettigi gorulmustir (74). Solunum yollarindaki yapisal
bozukluklarin disinda solunum fonksiyonlarinin zayif olmasinin nedeni tam

olarak anlasilamamistir (10).

Erken doénemde goriilen solunumsal problemler anastomotik kacak,
strikttir ve refistilizasyon gibi cerrahi komplikasyonlarla iliskilidir.
Anastomotik kacak, ciddi sistemik enfeksiyonlara, pnémoniye, atelektaziye,
plevral efizyona ve tansiyon pnémotoraksa yol acarak o6limle
sonuclanabilir (75). Anastomotik striktirlere bagli reglirjitasyon ve
aspirasyon sonrasi tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlar1 gelisebilir.
Refistiilizasyonlarin cogu erken dénemde adezyonlara bagl olarak meydana
gelir fakat bazen tanmi konulmasi gecikebilir. Refistiilizasyon; kronik
oksturtk, persistan hirilti, beslenirken siyanoz gelismesi, dispne ve reklirren
pnémoni seklinde klinige yol a¢maktadir (76). Klinik stiphe durumunda,
O0zofagoskopi ve bronkoskopi ile tetkik edilmesi gerekmektedir.
Kendiliginden kapanmasi nadir olmasi nedeniyle cerrahi muidahale ile

kapatilir (77).

Uzun doénem solunumsal morbiditeler arasinda rektirren solunum yolu
enfeksiyonlari, kronik o6kstrik, kalict olarak solunum fonksiyonlarinda
bozulma ve astim yer almaktadir (72). Bu hasta grubunda solunumsal
morbiditelere yol acabilecek bircok potansiyel neden mevcuttur. GOR ve
O0zofageal dismotilite gibi GIS komplikasyonlarinin hirilti, aspirasyon
pndémonisi, astim gibi solunumsal problemler ile iligkili oldugu
dustuntlmektedir (7, 14, 78, 79). Regurjitasyona bagl tekrarlayan
aspirasyonlar ile bronsiyal inflamasyon ve tekrarlayan pnomoniler
sonucunda akciger hasar1 gelistigi belirtilmektedir (80). Reglrjitasyonun
yan1 sira laringeal kleft ve tek/cit tarafli vokal kord paralizisi gibi yapisal
problemler bu hasta grubunda sik goértilmekle beraber aspirasyona neden
olabilecegi bilinmektedir (81, 82). Vokal kord paralizisi cerrahi
komplikasyon olarak da vakalarin bazilarinda goérulebilmektedir (83).
Aberan sag subklavyan arter gibi blytik damarsal anomaliler normal
poptilasyona gére OA/TOF vakalarinda daha sik goérildtigti bildirilmistir

(84). Bu damarsal patolojiler trakeal ve o6zofageal yapilara basi sonucu
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disfaji, dispne ve aspirasyon gibi klinik durumlara yol acabilir. Atopinin
solunumsal komplikasyonlarla iligkili olabilecegine yo6nelik yapilan
calismalar tartismali olsa da OA/TOF onarimi gecirmis vakalarda degismis
gastrointestinal mukozal immunitenin bu duruma yol acabilecegi

dustunutlmektedir (72, 80).

Primer onarim sonrasi gégus duvarina yapilan islemlerin solunumsal
semptomlarin varlig ile iliskili oldugu dustintilmektedir. Torakotomi sonrasi
gogls duvari asimetrisi, kanat skapula ve kostalar arasi1 flizyona bagh
skolyoz izlenen vakalar bildirilmistir (85). Gelisen cerrahi teknikler ile
solunumsal ve kozmetik sorunlara yol acan gtgliis duvar: deformitelerinde
azalma bildirilmistir (65, 86, 87). Ote yandan, cerrahiden bagimsiz olarak
eslik eden vertebral anomaliler ve bunun gégtis duvar: ekspansasyonuna

etkisi sonucu solunum fonksiyonlarinda bozulma olabilmektedir.

Yapilan etiyolojik incelemelere gore, uzun dénem solunumsal morbiditeler

anatomik ve fonksiyonel olarak doért kategoride incelenmektedir (8) :

1) Ust solunum yolu fonksiyonel ve yapisal anomalileri,

2) GIS problemleri,

3) Disfaji ve aspirasyon,

4) Alt solunum yolu patolojileri,

Asagidaki metinde uzun dénem solunumsal morbiditelere yonelik etiyolojik
nedenler ayrintili olarak irdelenmistir.

2.8.6.1 Ust Solunum Yolu ile iliskili Morbiditeler

2.8.6.1.1 Trakeomalazi

Yapilan calismalara gore, OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus vakalar icinde
trakeomalazi prevalansi klinik durumun ciddiyetiyle de iliski olarak %37-75
arasinda degisiklik godstermektedir (72, 81). Ciddi klinik trakeomalazinin
%5-15 arasinda oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Genis c¢apl
yapilan bir calismada OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus vakalarin
%15’inde ciddi trakeomalazi izlendigi ve bunlarinda %87’sinin buyuk
cogunlugu trakeostomi olmak tUzere aortopeksi gibi nadir cerrahi

mudahaleler gerektirdigi belirtilmistir (88).
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Trakeomalazi, trakeal kartilaj dokuda zayiflik olmasina baglh olarak 6zellikle
ekspiryum ve 6kslrme sirasinda 6n ve arka duvarinin ¢ékmesi ile olusan
klinik durumdur. Klinik durum tutulan segment ve ¢okmenin derecesine
gore farklilik goOsterebilir. Havlar tarzda okstriik ve ekspiratuar stridorla
karakterizedir. Beslenme sirasinda 6zofagusun dilate olarak trakea tizerinde
bas1 uygulamasiyla iliskili olarak semptomlar kotulesebilmektedir. Ciddi
trakeomalazinin olmas:1 durumunda aglama ve beslenme sirasinda
havayolundaki obstriiksiyonun artisina bagh olarak hayati tehdit eden apne
ataklar gelisebilmektedir. Solunum yollarindaki sekresyonlarin atilmasinda
da sorun yasanabilmektedir. Bu durum tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonlarina neden olmaktadir (8). Tani amach bronkoskopik
inceleme gerekmektedir. Cogu vakada hayatin ilk yillan icinde kendini
sinirlayarak iyilesebilmektedir (89). Apne ataklari olan vakalarda non invazif
pozitif basin¢li ventilasyonun yani sira ciddi vakalarda yasla iyilesmenin
olabilecegi dtstntlerek gecici olarak trakeostomi acilmasi
gerekebilmektedir (90). Solunum yetmezligi ile karakterize olan ve cok sik
apneik ataklarin gérildigi vakalarda cerrahi bir mtidahale olan aortopeksi

onerilmektedir (91).

2.8.6.1.2 Vokal Kord Disfonksiyonu

OA/TOF onarimini takiben nadir de olsa bazi vakalarda tek veya cift tarafli
olarak vokal kord parezisi (hipomobilite) veya paralizisi (immobilite)
gorulebilmektedir. Prevalans: tam olarak bilinmemekle birlikte yapilan
arastirmalarda %3-20 arasinda degismektedir (83, 92-94). Klinik
semptomlar1 afoni, disfoni, zayif veya kaba sesle aglama seklindedir. Yutma
disfonksiyonuna yol ac¢masi durumunda beslenme ile o6kstrik veya
bogulma izlenebilir. Bilateral olmas1 halinde hayati tehdit eden tist solunum
yolu obstriksiyonuna yol a¢maktadir. Ameliyat sonrasi1 ventilatorden
ayrilamama da klinik bulgular arasindadir. Cerrahi girisim sirasinda
reklirren laringeal sinir ve vagus sinir hasarina veya postoperatif donemde
entibe kalma suresinin uzamasina bagli olarak gelisebilmektedir.
Torakoskopik yoéntemle yapilan onarim sonrasi daha sik goruldtuga
belirtilen calismalar mevcuttur (95). Cerrahiden bagimsiz olarak cogu
vakanin eslik eden bir malformasyon oldugu dustntlmektedir (92). Bu

nedenle, bazi otdérler onarim 6ncesi laringoskopik yontemle vokal kordlarin

19



Genel Bilgiler

incelenmesini 6nermektedir (94). Tek tarafli vokal kord disfonksiyonu
zaman icerisinde kendi kendine duzelebilirken, cift tarali vokal kord

paralizilerinde trakeostomi ac¢ilmas: gerekmektedir (92-94).

2.8.6.1.3 Laringeal Kleft

OA/TOF olan hastalar arasinda laringeal kleft gortilebilecegini belirten vaka
calismalar1 mevcuttur. Tam olarak prevalansi bilinmemekle birlikte yapilan
retrospektif bir calismada TOF olan vakalarda %12 oraninda izlendigi
belirtilmistir (82). Aym1 calismada, laringeal kleft saptanan vakalarin
yarisinda aspirasyonla uyumlu olan klinik bulgular tespit edilmistir.
Tekrarlayan hirilti, pnémoni, aspirasyon ve disfaji durumunda akla
gelmelidir. Tani1 amacli, endoskopik inceleme o6nerilmektedir. Ek olarak,
primer onarim sirasinda endoskopi ile laringeal kleft varliginin incelenmesi
onerilmektedir. Tespit edilmesi halinde erken dénemde cerrahi duizeltmeyle
uzun doénemde  iligkili solunumsal sorunlarin  engellenebilecegi

belirtilmektedir (82).

2.8.6.1.4 Trakeal Divertikiil

OA/TOF onarimi gecirmis ve persistan solunumsal problemleri olan
hastalarin trakea arka duvarinda divertiktil izlendigi bildirilmistir.
Postoperatif donemde gelistigi diisiintlmekle birlikte zamanla divertiktiltin
genisleyerek semptomatik oldugu kanisi vardir. Trakea ve larinkste
saptanan divertikillerin icerisinde biriken oral sekresyonlar nedeniyle
tekrarlayan pnémoniler gelismektedir. Zaman icerisinde diizelme olmakla

birlikte bazi vakalarda cerrahi mtidahale gerekebilmektedir (96, 97).

2.8.6.2 Gastrointestinal Sistem Problemleri (GORH ve Ozofageal

Dismotilite)

GORH, OA/TOF onarimi olan hastalarda goértilen en  sik
komplikasyonlardan  biridir. Prevalansi calismalara goére farklilik
gostermekle birlikte %22 - %55 araliginda oldugu bildirilmistir (98, 99).
Yapilan bir calismada, solunumsal komplikasyonlar1 olan hastalarin
%74tnde eslik eden GORH bulundugu bildirilmistir (100). Coklu
calismalara goére, GORH ile obstriiktif ventilasyon paterni, bebeklik

doneminde gecirilen apneik ataklar ve 4 yas alt1 gecirilmis pndémoni
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arasinda anlamli korelasyon tespit edilmistir (1, 5, 101). GORH tanisinin
subjektif degerlendirilmesi calisma verilerinin anlamliligi agisindan sinirhilik
getirmektedir. Peetsold ve arkadaslari anti refli cerrahi o6ykiisi olan
hastalarin restriktif ventilasyon paterninde solunum fonksiyonlarinda
bozulma saptamistir (79). Ote yandan, anti refli cerrahinin 6zofagus
motilitesine olumsuz yoénde etkisi nedeniyle sekresyonlarin ve gidalarin
6zofagusta kalma stlirelerinin artmasi sonucu aspirasyon riskinin olabilecegi

belirtilmektedir (8).

Kusma, sternal yanma, regurjitasyon ve bliiylime geriligi yaninda bebeklerde
hayat: tehdit eden aspirasyona ve apneik ataklara yol acabilir. Tekrarlayan
kusma ve solunumsal semptomlar refli klinigine bagli olarak
gelisebilmektedir. Ayrica, tekrarlayan kusmalar mukozal irritasyona baglh
anastomoz hattinda striktiir formasyonuna zemin hazirlamaktadir. OA/TOF
nedeniyle ameliyat olmus hastalarda GORH klinigi acisindan hayat boyu
risk altindadir. OA/TOF nedeniyle ameliyat olan hastalarda GORH ve
solunumsal komplikasyonlar arasindaki iliskiyi irdeleyen calismalara daha
cok ihtiya¢c olmasimin yaninda, GORH ile izlenen hastalarda solunumsal
komplikasyonlarin gértilme sikligi acisindan yapilan calismalar mevcuttur.
Bu calismalara gére GORH hastalarina eslik eden solunumsal semptom ve
bulgularin sikligi, persistan 6ksurik %8-75, hirilt1 %14-40, bronsit %14-74,
reklirren pnémoni %5-50, atelektazi >%90, bronsiektazi %17 ve havayolu
hiperreaktivitesi %33-65 seklindedir (98, 102). GORH solunum
fonksiyonlar1 tizerinde negatif etkiye rol acabilir. Bir calismada OA/TOF
nedeniyle izlenen ve GORH tespit edilen hastalarda FEV1, ciddi GORH

olmayan hastalara gére daha diistk izlenmistir (103).

OA/TOF onarimi geciren hastalarda goértilen GORH patogenezinde,
6zofagusun motor fonksiyonlarinda konjenital veya kalici zayiflik disinda
bircok ek yapisal ve fonksiyonel faktorlerin rol aldigi distnilmektedir.
OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus tiim bebeklerde anormal peristaltik
hareketleri olan 6zofagus izlenir ve bu durum dismotilite acisindan risk
teskil eder (104). Ozofagusun innervasyonunda olan kusur nedeniyle
peristaltik hareketlerinde ve sfinkter fonksiyonlarinda bozukluk oldugunu
belirten calismalar mevcuttur (102, 105). Ote yandan gecirilen operasyona

bagli batin ici 6zofagusun kisa kalmasinin, His acisinin artmasinin ve
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sfinkterlerin yerinin degismesinin de rol aldigi dustnutlmektedir (56,57).
GORH semptom ve bulgular1 operasyonun hemen sonrasina izlenebilecegi
gibi daha sonra da ortaya c¢ikabilir. Koivusalo ve arkadaslarinin yaptig: bir
calismada, OA/TOF nedeniyle ameliyat edilmis hastalarin ilk bir yas
icerisinde ve takip eden dénemde 3,5 ve 10 yaslarinda GORH acisindan
tetkik edilmek tizere endoskopi ve 18 saatlik PH monitorizasyonu yapilmais.
Ve calismanin sonucunda 6 aylik %16,3, 1 yasta %39,3, 5 yasta %51,2 ve
10 yasta %44,4 oraninda GORH saptanmustir (12). Ayni calismada, anti
refli cerrahi gerektiren, 6zofagoskopik incelemede orta ve agir 6zofajit
saptanan ve PH monitorizasyonunda reflii izlenen ciddi GORH sikligi %46, 1
olarak belirlenmistir. Yasla solunumsal semptomlar azalirken GORH’na
bagli semptomlarda artis izlendigi baska calismalar da mevcuttur (106).
Hastalarda 6zellikle yutma gucliigi ve sternal yanma sikayetlerinin oldugu
gorilmustir (107-109). Persistan GORH nedeniyle ileri yas grubunda
yapilan endoskopik incelemelerde kronik asit maruziyetine bagl olarak
kolumnar metaplazi izlendigi ve bu durumun 6zofagus kanseri acisindan
risk teskil ettigi belirtilmektedir (110, 111). Endoskopi sonrasi yapilan
biyopsi incelemelerinde ise Barret 6zofagus prevalansi %1,1-11,3 olarak
belirtilmektedir (111). PH monitorizasyonu asidik karakterde olan refliyu
saptanmaya yonelikken, PH impedans testi alkali refli tespit etmek
amaciyla  kullanilmaktadir. Refli semptomlar1 olan fakat PH
monitorizasyonu ve impedans calismalarinda GORH saptanamamis

hastalarda baryumlu grafi ve gastrodzofagoskopik incelemeler gerekebilir.

GORH tespit edilen hastalar icin uygun uyku pozisyonunun 6nerilmesi
yaninda ilk basamak tedavi olarak gastrik asit supresyonu yaparak etki
gOsteren proton pompa inhibitorleri veya antiasit ilaclar kullanilmaktadir.
Bu hasta grubuna yoénelik ila¢ secimi, doz dlizenlemesi ve tedavi stiresi tam
olarak tanimlanmamistir (9). Tedavi basarisi ve tedavinin bu hasta grubu
lUzerindeki olumsuz etkileri icin calismalar yetersizdir. Asidik refla
tedavisine yonelik bahsi gecen ilaclar alkali reflti klinigi tizerine etkisizdir.
[lac tedavisinin basarisiz oldugu, alkali reflii tespit edilen ve ozellikle

tekrarlayan striktiir gelisimi ve genis aralikli izole OA/TOF olan vakalarda
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refli cerrahisi Nissen fundoplikasyonun fayda sagladigi bildirilmektedir
(108). Ote yandan, bu cerrahi mtidahale distal 6zofageal motiliteyi bozarak

solunumsal komplikasyonlarin artigina sebep olabilmektedir (99).

2.8.6.3 Yutma Disfonksiyonu ve Aspirasyon

OA/TOF tanisiyla ameliyat olmus bebeklerde ve cocuklarda solunumsal
semptomlarin nedenlerden biri de yutma disfonksiyonu veya disfajidir. Bu
hasta grubunda, yutma gucligli insidansi cesitli calismalarda farklilik
gostermekle birlikte %21-84 araliginda degismektedir (108, 110, 112).
Yutma gicltiglinlin etiyolojisinde GORH, konjenital 6zofageal dismotilite ve
6zofajit gibi bircok durumun rol oynadigi distintlmektedir. Bunun yani
sira, mevcut klinik durum ve cerrahi nedeniyle 6zofagusun innervasyon
kusurunun ve diz kas yapisinin bozuk olmasinin da yutma gucligu ile
iligkili oldugu dusunuilmektedir (105, 108). Tim bunlar géz 6ntine alinarak
degerlendirildiginde yutma disfonksiyonuna eslik eden aspirasyona yol
acabilecek ek klinik patolojiler mevcuttur. Vokal kord parezisi veya
paralizisi olan hastalarda eslik eden yutma disfonksiyonun varligi, GOR ve
o6zofageal dismotilite, strikttir veya trakeal divertikiili olanlarda st
solunum yolu sekresyonlarinin birikmesi aspirasyon acisindan risk
faktorleridir (8, 70, 106). Yutma gucligli sonucunda gelisen aspirasyon
nedeniyle tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlar1 gelisebilmektedir.
Tam bu eslik edebilecek etiyolojik nedenler degerlendirilirken yutma
glucligliniin yaninda refld semptomlarinin ve striktir iliskili olabilecek

takilma veya erken doygunluk hissi sorgulanmalidir (9).

Yutma glc¢ligt olan cocuklarinin bircogunun yavas beslendikleri, kati
gidalan tercih etmedikleri, takilma hissini engellemek amaciyla yemekle su
ictikleri veya beslenmeyi reddettikleri saptanmistir (112, 113). Yutma
gicluga iliskili mevcut klinik durum nutrisyonel problemlere yol acarak
blUytme geriligine yol acmaktadir. Eslik eden 06zofageal dismotilite ve
striktiir olmasi halinde yutma gucligh daha da belirgin olmakla birlikte
yiyeceklerin 6zofagusta takilmasiyla sonuclanabilir. Bu durum 6zellikle
bebeklerde ve trakeomalazisi olanlarda ciddi solunum sikintisina yol

acabilir (114).
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Yutma gicligtinden sUphelenilmesi durumunda divertiktl, striktir gibi
anatomik anomalilerin ve 0zofagjitin varligini arastirmak amaciyla
endoskopik inceleme yapilmalidir. Ozellikle normal endoskopik incelemesi
olanlarda manometrik inceleme ile 6zofageal dismotilite varlig1 arastirilmasi
Onerilmektedir (102). Yutma  swrasinda  aspirasyonun = varligini
degerlendirmede, fonksiyonel ve morfoloik patolojilerin ayrimi igin
videofloroskopik yutma calismasinin yardimci olabilecegi belirtilmektedir
(113).

Agizdan beslenmeye gecilmeden oOnce yutma fonksiyonlar1 acisindan
hastalarin degerlendirilmesi 6nerilmektedir (8). Tedavi altta yatan nedene
bagli olarak farkhilik go6stermektedir (12). Agizdan yeteri kadar
beslenemeyen ve buUyUme geriligi izlenen hastalarda gastrostomi tipu
acilarak izlemi gerekebilmektedir (112). Genel olarak yutma gi¢ligli zaman
icerisinde regrese olmaktadir. Ozofagustaki dismotilite devam etse de, artan
yasla birlikte yutma glcligtintin sikhiginin ve ciddiyetinin azaldig:
saptanmuistir (114, 115). Yapilan retrospektif bir calismada, 1 yas alt1 yutma
glcliglh %55, 5-11 yas araliginda %17ye kadar gerilerken adolesan

doénemde benzer oranda stabil seyrettigi gérilmutstir (14).
2.8.6.4 Alt Solunum Sistemi Patolojileri

2.8.6.4.1 Gogiis Duvar: Deformiteleri

OA/TOF onarmminda yaygin olarak uygulanan cerrahi teknik acik
posterolateral torakotomidir. Bu cerrahi yaklasim icin nadiren kas ve kosta
rezeksiyonu gerekmekle birlikte uzun dénemde skolyoz, gégtis deformiteleri,
omuz kaslarinda zayiflik ve kanat skapula gibi toraks duvarina ait
patolojiler gelisebilmektedir (85, 116, 117). Torakaotomi ile ameliyat olan
vakalarin 5 yas sonrasi izleminde %6-50 araliginda degisen siklikta ciddi
skolyoz gorilebildigi bildirilmistir (116-118). Gogus deformiteleri akciger
gelisimini olumsuz yonde etkileyerek uzun doénemde restriktif akciger
hastaligina yol acabildigi bildirilmektedir. Bu durum, ilerleyen zamanlarda

kronik akciger yetmezligine sebep olabilecegi belirtilmistir (118).

Son yillarda gelisen torakoskopik cerrahi yaklasimiyla toraks duvarina

yapilan mudahale minimale indirildiginden uzun dénem takiplerde gogus
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duvar: deformitelerinin gértilme sikliginin azalacagi distntlmektedir (119).
Vertebral anomaliler sendromik bir durumun parcasi olabilecegi gibi cerrahi
sonucu ortaya cikan torakal vertebralin etkilenmesine bagh olarak
izlenebilmektedir. Eriskin vakalar arasinda yapilan genis capli bir
calismada %45’inde vertebral anomali oldugu ve bunlarinda %38’inin

servikal vertebra tutulumu ile izlendigi belirtilmistir (120).

2.8.6.4.2 Alt Solunum Yolu Yapisal Anomalileri

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus bebeklerde ve cocuklarda yapisal ve
fonksiyonel havayolu anomalileri oldukca siktir. Trakeomalazi ve
bronkomalazi siklikla, ektopik veya atrezik brons ve konjenital bronsiyal
stenoz gibi anatomik anormalikler nadir olmak tizere gbérilebilir (6). Onarim
Oncesi tarama veya onarim sonrasl persistan solunumsal semptomlar:
olanlarda tani amach  fleksibl = bronkoskopi ile havayollarinin
degerlendirilmesi  yapisal anormalliklerin  saptanmasinda yardimci
olabilmektedir. Trakeomalazi ve bronkomalazi refli semptomlarini
arttirabilir ve sekresyon atilimini zayiflatabilir. Bu durum kucuk

havayollarinda tikaca sebep olarak atelektazilerin gelisimine yol acabilir (8).

Ciddi trakeo-bronkomalazisi olan hastalarda inspiryum ve ekspiryum
sirasinda havayollarinda kollaps olmasi nedeniyle solunumsal semptomlar
ortaya cikar. Havayollarindaki bu zayiflik, o6kstirmeyi zorlastirarak
sekresyonlarin atilimini zorlastirir. Sekresyonlarin atilamamasi solunum is
yukini arttirarak solunum sikintisina neden olur (121). Trakeo-
bronkomalazisi olan hastalara bronkodilatasyon amaciyla uygulanan beta
agonist tedavisi paradoksik olarak stridor ve hiriltiy1 arttirabilmektedir
(122). Bu hastalara bronkodilatér tedavi verilirken ters etki g6z oOntine
alinmalidir. Ciddi havayolu kollapsi olan hastalarin invazif olmayan pozitif
basincli ventilasyon gereksinimi olabilir. Bu tedavi yaklasimiyla
oksijenizasyon saglanabilir ve atelektazinin gelismesi engellenebilmektedir.
Sekresyonlarin atilmamasina bagli olarak gelisen tekrarlayan alt solunum

yolu enfeksiyonlar: gelisebilecegi bilinmektedir (8).
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2.8.6.4.3 Solunum Fonksiyonlari

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus hastalarda cocukluk caginda ve eriskin
dénemde solunum fonksiyonlarinda bozulma yaygin olarak goértilmektedir.
Yapilan calismalarda, hastalara solunum fonksiyon testi (SFT) yapilmis FVC
(Forced Vital Capacity), FEV1 (Forced Expiratory Volume in one second) ve
FEF%25-75 (Forced Mid-expiratory Flow) degerleri anlamli dusik olarak
saptanmistir (10, 14, 123, 124). Solunum fonksiyonlarindaki bozuklugun
paterni yas gruplarina gore de degismektedir. Yas ortalamas: 13,7 olan
hastalarda %35 restriktif ve %30 obstruktif paternde bozukluk saptanirken
(14), ortalama 10 yasindaki hastalarda bu oran %17,3 restriktif ve %28,8
obstriuktif bulunmustur (10).

Obstruktif paternin eslik eden yapisal anormallikler, bronsiyal reaktivite,
atopi, astim ve GORH ile iligkili olduguna dair coklu arastirmalar
mevcuttur. Calismalara gore, prediktif faktorler ile aralarindaki

korelasyonlar anlamlilik acisindan farklilik gostermektedir (14).

Restriktif ventilasyon paterninin normal poptilasyona gore coklu potansiyel
risk faktorleri tespit edilmistir. Risk faktorlerinden biri skolyoz ve
postoperatif kostal flizyon gibi konjenital veya kazanilmis vertebra ve gdgis
duvar1 deformiteleridir (125). Torakotomi sonrasi akciger gelisiminin
olumsuz y6nde olmasiyla iligkilendirilmistir (10). Ayrica, aspirasyon ve
tekrarlayan alt solunum yollar1 enfeksiyonlari sonrasi akciger kalici

sekellere yol actig1 dustintlmektedir (90, 125).

2.8.6.4.4 Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlar1

Solunumsal komplikasyonlar arasinda en yaygin olarak gorilen klinik
durumlardan biri de pnoémonidir. Alt solunum yolu enfeksiyonlarinin
prevalans: calismalara gore farklilik gostermektedir. Yapilan bir meta
analizde, tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlar1 prevalansinin %9,5 ve
%51,5 arasinda oldugu izlenmistir (72). Malstrom ve arkadaslar: ile yapilan
bir calismada, onarim sonrasi en az bir kez alt solunum yolu enfeksiyonu
gecirme orani %52 olarak tespit edilmistir (14). Fransa’da yapilan coklu
merkezli bir calismada, onarim sonrasi1 ilk 1 yil icinde solunumsal
nedenlerle yatis 6yklistl olan hasta orani %48 olarak tespit edilmistir. (126).

Pedersen ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise bu oran %54,2 olarak
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tespit edilmistir (10). Kovesi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir baska
calismada ise, bronsit ve pndémoni prevalansinin yasla birlikte azaldig:
tespit edilmistir (80). Chetcuti ve arkadaslari, 18 yasindan sonrasi pndémoni

sikligini %6 olarak saptanmistir (5).

Pulmoner enfeksiyonlarin, eslik eden primer solunum sistemi anomalileri,
O0zofagus dismotilitesi, strikttir, refistiilizasyon gibi post operatif
komplikasyonlar ve GOR ile iliskisini degerlendirmeye yoénelik bircok
hipotez ve hipotezler tizerine yapilan calismalar mevcuttur. Yapilan iki farkh
calismanin verilerinin meta analizinde, OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus
hastalarda tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlar1 icin rolatif risk
kontrol grubuna goére 2,2 tespit edilmistir (14, 127). Artmis rolatif risk
nedenleri multifaktoriyeldir. Eslik eden trakeo-bronkomalazi, laringeal kleft
gibi yapisal anomalilere bagli sekresyonlarin etkili olarak atilamadig1 ve bu
durumun enfeksiyona zemin hazirladigi belirtilmektedir. Ek olarak,
anatomik yapilarin anormal olmasi nedeniyle aspirasyon riskinin arttig
ongorulmektedir. Postoperatif komplikasyonlarla ve 06zofagus yapisal
bozukluguyla iligkili olarak gelisen alt solunum yolu enfeksiyonlarina ait

patofizyolojik durum irdelendiginde;

1) Ozofagus dismotilitesine bagli olarak sekresyonlarin yutulamayarak

trakeadan aspirasyonunun,

2) GORH’nin varliginda hipofaringeal regiirjitasyon kliniginin ve yine GORH
ile iligkili olarak asit irritasyonuna bagli gelisen striktiirtin,

3) Postoperatif takipler sirasinda operasyon skarindan komsu anatomik

dokulara olan adezyonlar sonrasi gelisen refistiilizasyonun rol oynadigi

dustuntlmektedir (10, 14, 80, 128, 129).

Tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonu olan hastalarin uygun takip, tani
ve tedavileri uzun doénem akciger fonksiyonlarinin korunmasi ve
bronsiektazi gibi sekellerin engellenmesi acisindan 6nem tasimaktadir

(129).

2.8.6.4.5 Bronsektazi

Bronsektazi, OA/TOF vakalarinda hayati olumsuz yoéne etkileyen uzun

donemdeki takiplerde ciddi morbiditeye yol acan bir durumdur. Akciger
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fonksiyonlarini olumsuz yénde etkileyerek obstriktif ve restriktif paternde
ventilasyona sebep olabilmektedir. Prevalansi net olarak bilinmemekle
birlikte De Boer ve arkadaslarinin yaptigi ve yas ortalamasinin 3,8 oldugu
bir calismada, 29 hastadan 47ntin BT incelemesinde bronsektazi tespit
edilmistir (130). Cartabuke ve arkadaslarinin yaptigi ve yas ortalamasi 8
olan bir calismada, 43 hastanin 15’ine cekilen toraks BT incelemesinin
4’inde bronsektazi ile uyumlu bulgular saptandig: bildirilmistir (131). Altta
yatan patolojilerle iligkili olarak gelisen masif aspirasyonlara bagli alt

solunum yolu enfeksiyonlar etiyolojide suclanmaktadir (130, 131).

2.8.6.4.6 Astim Iliskisi

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus hastalarda doktor tanili astim oldukca
yaygindir. Yapilan bir meta analizde hastalarin yaklasik olarak %25’inin
astim tanisi oldugu belirtilmistir (72). Malstrom ve arkadaslarinin yaptig:
calismada, OA/TOF onarimi olmus adolesanlarin %22’sinde astim tanisi
oldugu tespit edilmis ve bu oran, Uulke populasyonlarindaki astim
prevalansinin iki katindan daha fazla bulunmustur (14). Yine aym
calismada, astim icin prediktif risk faktérleri arasinda olan alerjik rinit ve
atopik dermatit siklig1r sirasiyla %15 ve %33 olarak tespit edilmistir. Bu
hasta grubunda normal popllasyona gore persistan oksurik, hirlts,
bronsiyal reaktivite, atopi ve obstriktif ventilasyon paterninin géraldugt
coklu calismalarla irdelenmistir. Benzer klinik semptom ve bulgularin
astimda da izlendigi bilinmektedir. Solunumsal komplikasyonlarin
etiyolojisinde rol alan diger nedenlerin bu semptomlarin olusmasina yol
acabildigi gdz o6ntine alindiginda astim ve OA/TOF iliskisinin

degerlendirilmesi zorlasmaktadir.

OA/TOF nedeniyle ameliyat olan hastalar arasinda artmis alerjik
sensitizasyon hipotezi halen tartigsmalidir. Bu hipotezin 6ne strilmesindeki
neden, havayolu epitelinin bariyer fonksiyonun diger mekanizmalarla zarar
gorerek yabanci inhalan maddelerin sensitizasyona yol acip immuniteyi
degistirdigi yonundedir (129). Sistonen ve arkadaslarinin yaptig bir
calismada, OA onarimi gecirmis eriskin hasta poptilasyonunda, randomize
secilmis kontrol grubuna gore anlaml sekilde astim tanisi sikliginin ytksek

oldugu belirtilmistir (123). Ayni calismada, allerjik sensitizasyonun hasta
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grubunda daha sik oldugu belirtilmis ve deri prik test pozitif olanlar ile
solunum semptomlar1 ve yuksek total IgE diizeyinde anlamli korelasyon
saptanmistir. Ote yandan, Malstrom ve arkadaslar ile yapilan diger bir
calismada, bronsiyal reaktivite, solunum fonksiyon testleri ve deri prik testi
arasinda anlamli korelasyon elde edilememistir (14). Retrospektif olarak
endobronsiyal biyopsi Ornekleri, retiktiler bazal membran kalinligi ve
dokudaki hticre hakimiyeti acisindan degerlendirilmis, astim ile uyumlu
olabilecek remodeling paterni veya kronik inflamasyon gibi patohistolojik
bulgulara rastlanmamistir. Incelenen érneklerin %79’unda hafif ve orta
bronsiyal inflamasyon bulgularn tespit edildigi belirtilmistir. Patohistolojik
bulgular ile doktor tanili astim, solunum fonksiyon testleri, deri prik testi ve
bronsiyal reaktivite arasinda iliski saptanmamistir (14). Pedersen ve
arkadaslarinin yaptigi bir vaka kontrol calismasinda, total IgE duizeyi ve
deri prik test sonuclarinda anlamli fark izlenmemistir (10). Allerjik
sensitizasyonun ve bronsiyal reaktivitenin uzun doénemli solunumsal
komplikasyonlar1 acisindan risk faktéri olarak tespit edilmedigi

belirtilmistir (10).

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus hastalarda en sik gorilen
gastrointestinal komplikasyon olan GORH’nin astimla olan iligkisine yénelik
15007in tizerinde yayin mevcuttur. Astim tanili hastalar arasinda GORH
prevalansi calismalara gore %30 - %90 arasinda degismektedir. Astim ile
GORH arasindaki iliski potansiyel olarak iki yénli olarak degerlendirilip,
GORH’nin astim semptomlarini artmasinin yaninda astim varliginin da
GORH semptomlarini arttifina yénelik korelasyon calismalar yapildig
bilinmektedir (132, 133). Patofizyolojik olarak, GORH nedeniyle gelisen
asidik regurjitasyonun 06zofagustaki vagal sinirleri uyararak komsu
anatomik yapilar olan havayollarinda konstriksiyona yol actigi
duistintilmektedir (133). Diger bir neden ise, GORH nedeniyle olan mikro
aspirasyonlar sonucunda bronkokonstriksiyonun ve bronsiyal
inflamasyonun gelismesi olarak gortulmektedir (134). Yapilan deneysel
calismalarda, regurjitasyon ve gece astim semptomlar: olan hastalara
ampirik olarak refli tedavisi baslanmis ve yasam tarzlarinda refli
semptomlarini azaltmaya yonelik tavsiyelere bulunulmustur (135-137). Anti

reflii tedavinin astim kliniginin iyiye gitmesine yol actig tespit edilmistir. Bu
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hastalarin astim semptomlarinin ve pik ekspiratuar akim hizinin %20
oraninda dtizeldigi ve oral steroid kullaniminin yine %20 oraninda azaldig:
tespit edilmigstir. Yarar saglanan hastalarda anti refli tedavisinin devam
edilmesi 6nerilmektedir. Ampirik olarak baslanan anti reflti tedavisinden

fayda gormeyen hastalarda sonlandirilmalidir.

2.8.7 OA/TOF Onarimi Olan Hastalarin Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi, Diinya Saglik Orgiitli tarafindan kisilerin yasadig kultiir ve
deger yargilar1 cercevesinde kendini gdrdiigli pozisyon ve bu durumun
kendi amaclarini, beklentilerini, standartlarini ve ilgilerini karsilayabilme
durumudur. Saglikla iliskili yasam kalitesi ise bir hastaligin kisi ya da
toplumlar tizerinde olusturdugu alg ile ilgilidir. Bir hastaliga sahip kisilerin
sosyal, fiziksel ve psikolojik acidan saglikli olup olmadigiyla iliskilidir.
OA/TOF onarimi olmus hastalarda yasam kalitesini fiziksel, psikolojik ve
sosyal acidan degerlendirmek tzere yapilan coklu calismalar mevcuttur.
Birka¢ calismada, bu hasta grubunda fiziksel ve mental saglik ve
psikososyal gelisim acgisindan saglikli kontrol gruplarindan farkli olmadigi
bulunmustur (138, 139). Fakat, yasam kalitesini dustk olarak
degerlendiren, fiziksel kisitlamalarin, anksiyete ve depresyon gibi psikolojik
problemlerin oldugunu belirten calismalar da vardir (140). Eriskinlerde
yapilan baska bir calismada, ilerleyen yasla birlikte baz1 semptomlarin
artmasiyla iligkili olarak hastalarin 1/3Gntn yasam kalitesinin olumsuz
yonde etkilendigi belirtilmistir (3, 138). Cocuklarda ise yutma gicligintin
ve solunumsal semptomlarin yasam kalitesini olumsuz yoénde etkileyen en

sik nedenler oldugu belirtilmistir (99, 123).

2.8.8 Biiyiime ve Gelisme Geriligi

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus hastalarda gelisimsel komplikasyonlara
yonelik calismalarin ¢cogu yasamin ilk birkac yilina yoneliktir. Bebeklerde
blytme ve gelisiminin olumsuz yonde etkilenmesi durumunda yasam boyu
nutrisyonel ve fiziksel zorluklar yasayabilecegi belirtilmistir (30). Biytimede
gecikmenin o&zellikle bebeklerde gelistigi belirtilmis, OA/TOF onarimi
gecirmis olan bebekler saglikli kontroller ile karsilastirildiginda btiytme ve
psikomotor gelisim acisindan anlaml farklar izlenmistir (11, 141). Biytime

ve gelisimdeki gerilik cocukluk caginda da devam edebilmektedir. Ote
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yandan, yasla birlikte yasitlarini yakalama durumu s6z konusudur. Bu
durum, yutma gucligl gibi gastrointestinal komplikasyonlarin zaman
icerisinde dtizelmesiyle iligkili olabilir. Bir calismada, 1 yas alt1 hastalarin
kilolarinin %70’inin 25 persentil altinda iken 10 yasinda bu oranin %41’e
geriledigi tespit edilmistir. Hastalarin saglikli kontrollerden olusan gruba
gore norokognitif fonksiyonlar:1 belirgin dustuk izlenmistir (30). Otorler, bu
hastalarin erken dénemde buyltme ve gelisme acisindan takip edilmesinin
uzun doénem komplikasyonlarin sonuclari acisindan yarar saglayacagi
kanaatindedirler. 5 persentilin altinda agirligi olan 1 yas alt1 bebeklerde ve
dustk sosyoekonomik durumda ailelerin cocuklarinda sirasiyla kognitif ve
motor puanlamada anlamli dusuklik tespit edilmistir (142). Faugli ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada, hasta bebeklerin %31’inde mental
saglik problemi saptanmistir (143). 21 adolesan vakanin degerlendirildigi
bir calismada hepsinin nérogelisimsel olarak normal bulunmustur (139).
Fakat, bu ydénde cok daha genis capli ve yas dagiliminin uygun oldugu

calismalar yapilmas: gériisti hakimdir.
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GEREC ve YONTEM

Bu arastirma, Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dalinda, Cocuk Go6gus
Hastaliklar: Bilim Dali énctltigliyle Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali ve Cocuk
Gastroenteroloji Bolimunun katkilariyla 01.09.2018 - 31.12.2018 tarihleri

arasinda gerceklestirilmistir.

ETiK KURUL ONAYI

Bu arastirmanin etik kurul onayi, Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar1 Etik Kuruluna
basvurularak, 15/08/2018 tarihinde 2018/0318 karar numarasi ile
alinmistir. Calismaya katilan tim cocuklarin anne veya babalarina
Bilgilendirilmis G6nulli Onam Formu (Ek-B) imzalatilarak onaylar1 sonrasi

arastirma slirecine baslanmaistir.

CALISMANIN KURGUSU

Hasta grubunu OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus cocuklar ile kontrol
grubunu GORH tanili cocuklarin olusturdugu gézlemsel ve analitik bir vaka
kontrol calismasidir. Genel olarak OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus
cocuklarin uzun doénem solunum yolu etkileniminin, solunum
problemlerinin ve solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi
amaclanmigtir. OA/TOF nadir gorilen bir hastalik olmasi nedeniyle power
analizi yapilamamis ve ulasilabilen en az 30 olgunun arastirmaya dahil
edilmesi planlanmistir. Kontrol grubundaki olgu sayis1 ise 20 olarak

belirlenmistir. OA/TOF onarimi gecirmis ve GORH tanmi &yktiisti olan hasta
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grubu ile OA/TOF iliskisiz GORH tanisi olan kontrol grubunun solunum
semptomlar1 ve solunum fonksiyon testleri acgisindan karsilastirilmasi
planlanmistir. Ayni zamanda, OA/TOF onarimi gecirmis vakalar retrospektif
olarak degerlendirilerek solunum sistemi bulgularini etkileyen risk

faktorlerinin ortaya konmasi amaclanmistir.

HASTA GRUBU

Calismanin hasta grubu OA/TOF nedeniyle hastanemiz cocuk cerrahisi
klinigi tarafindan ameliyat yapilmis olan ve calisma amacl degerlendirilme
tarihinde 6 ay ile 18 yas arasindaki olgulardan olusmaktadir. Cocuk
Cerrahisi Klinigi son 13 yillik kayitlarn araciligiyla 107 hasta ismine ve
hastane sistemi kayitlarindan bu hastalarin dosyalarina ve iletisim
bilgilerine ulasilmistir. Hastalara telefon araciligi ile ulasilarak

bilgilendirilmeleri amaclanmistir.

107 OA/TOF tanili hastanin hastane kayitlari incelendiginde 14 hastanin
oldugu belirlenmistir. 93 hastanin 21’inin sisteme kayith telefon numarasi
bulunamamis ve 17’sinin sisteme kayithi olan telefon numaralarinin gecgerli
olmadig1 Ogrenilmistir. 12 olgunun sistemdeki telefon numaralarn farklh
gunlerde ve giinltin farkli uygun saatlerinde toplamda ti¢ kez aranmis fakat
yanit alinamamistir. 8 olgunun gortstlen aile TtUyeleri sehir disinda
yasadiklarindan dolay1 arastirmaya katilamayacaklarini bildirmislerdir. 5
olgu kontrole geldikleri zaman geri doénUs yapacaklarini bildirseler de
tarafimiza basvurulari olmamistir. 30 olgu arastirmaya dahil edilmek tlizere
cocuk gbglis hastaliklart poliklinigine basvurmustur. Olgularin bir kismi
cocuk cerrahisi polikliniklerine kontrol amacli geldikleri gtin tarafimiza
yonlendirilmistir. Hastalarin 3’3 ise dis merkezlerde ameliyat yapilmis olup
Go6glis Hastaliklart poliklinigine takip amaclhh basvuran hastalardan
olusmaktaydi. Sonuc olarak, OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus ve takip

edilen toplam 33 olgu hasta grubunu olusturmaktadir.
Dahil olma kriterleri

1) OA/TOF onarimi olmus hasta veya yakinlarina ulasilarak 01.09.2018 -
31.12.2018 tarihleri arasinda Cocuk Go6gtis Hastaliklar1 poliklinigimize

basvuran
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2) 6 ay ve 18 yas aras1 hastalar

3) Arastirma konusunda anne ve/veya babalarindan Bilgilendirilmis

Gonulli Onam Formu (Ek-B) alinmis olanlar
Dislanma kriterleri
1) Mental retardasyonu olanlar
2) Noromuskuler hastalik olanlar
3) <6 aylik ve > 18 yas

4) Aileleri tarafindan arastirmaya katilimi istenmeyerek Bilgilendirilmis

Gonullih Onam Formunu (Ek-B) imzalamayanlar

KONTROL GRUBU

Kontrol = grubu, hastanemiz Cocuk Gastroenterolojisi  Klinigince
ESPGHAN/NASPGHAN (the European Society for Pediatric
Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition/ the North American Society
for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition) kilavuzlarina gore
GORH tanisi almis, OA/TOF tanisi olmayan ve tarafimiza arastirma amaclh

yonlendirilmis olgulardan olusmaktadir.
ESPGHAN/NASPGHAN kilavuzlarina gore (144);

Gastroézofageal reflii (GOR) tanimi: Reglirjitasyon ve kusmayla birlikte veya

birlikte olmadan gastrik icerigin 6zofagusa gecisi

GORH: GOR’niin semptom ve komplikasyonlara yol acmasi seklinde
tanimlanmistir. Regtijitasyon: Reflll ile 6zofagusa gecen icerigin farinks veya

agiza gelmesidir.

GORye baghh bebeklerde ve okul o6ncesi cocuklarda biytime geriligi,
beslenmeyi reddetme, irritabilite, distonik boyun postira (Sandifer
sendromu), tekrarlayan regurjitasyon ve kusma, yutma gucligi ve
cocuklarda ve adolesanlarda bunlara ek olarak goérilen epigastrik agri,
goglste yanma hissi ve agri, hematemez gibi genel ve gastrointestinal
semptom ve bulgularin  varhginda GORH’ndan  stiphelenilmesi
o6nerilmektedir. Hinlti, stridor, kronik oksturik ve seste kabalasma

havayollan iliski diger semptom ve bulgular arasindadir. Taniya tedavi
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yoluyla gidilmektedir. Beslenme ve hayat tarzi degisiklikleri ile dlizelmenin
gorilmedigi olgularda 4-8 hafta asit supresyon tedavisi Onerilmektedir.
Tedavi sonrasi iyilesmenin oldugu olgular icin GORH tanisi
koyulabilmektedir. Tanida altin standart inceleme yéntemi yoktur. Klinik ile
tan1 konulmaktadir. Asit supresyon tedavisi ile basar1 saglanamayan
hastalarda endoskopik inceleme, PH 24 saatlik monitorizasyonu ve PH
impedans testi onerilmektedir (144). Sintigrafi ve baryumlu grafi yapisal
bozukluktan stphelenilen vakalar igcin yapilmasi uygun goérilmektedir.
Kilavuzlara gére belirlenen bu tanisal yaklasim dogrultusunda GORH tanisi

almis vakalar kontrol grubunu olusturmustur.

Kontrol grubundaki vakalarin, 6’sina klinik bulgular, 11’ine klinik bulgular
ve endoskopi ve 3ine klinik ve PH monitorizasyonu dogrultusunda tami
konulmustur. Bunun yam sira, ayirict tani amaclh iki hastaya sintigrafi ve
bir hastaya baryumlu 6zofagografi incelemelerinin yapildigr 6grenilmistir.
Fakat, bu hastalarda yapisal bozukluklara veya dismotiliteye

rastlanmamuistir.

Tarafimiza yodnlendirilen olgularin anne ve/veya babalan ile goértistilerek
arastirma konusunda bilgi verilmistir. Dahil olma kriterlerini karsilayan 20

olgu arastirmanin kontrol grubu olarak belirlenmistir.
Dahil olma kriterlert

1) Cocuk Gastroenterolojisi uzmani tarafindan ESPGHAN/NASPGHAN
kilavuzlarina gére GORH tanisi konmus, 6 ay ve 18 yas araligindaki

hastalar

2) Arastirma konusunda anne ve/veya babalarindan Bilgilendirilmis

Gonulli Onam Formu (Ek-B) alinanlar
Dislanma kriterleri
1) Mental retardasyonu olanlar
2) Noromuskuler hastalik olanlar
3) <6 aylik ve >18 yas olan olgular

4) Aileleri tarafindan arastirmaya katilimi istenmeyerek Bilgilendirilmis

Gonulld Onam Formunu (Ek-B) imzalamayanlar
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GORUSME FORMU VE ANAMNEZ BILGILERI

Hasta grubuna yodnelik, simdiye kadar yapilan calismalara gére OA/TOF
onarimi olmus hastalarda goérillen solunumsal komplikasyonlar ve iliskili
olabilecek morbiditeler belirlenmis ve gértisme formu (Ek-C) diizenlenmistir.
Anketin icerigi, prenatal, natal ve postnatal anamnez bilgileri, OA/TOF tipi,
operasyon zamani ve sekli, eslik eden anomaliler, cerrahi ve diger
komplikasyonlar, GORH 6ykuisii, o6ncesinde doktor tanmili allerjik
hastaliklarin varlign ve solunumsal semptom ve bulgulara yonelik

hazirlanmistir.

Basvurulan sirasinda kilo ve boylar1t 6lctilmiis ve persentil ve beden kitle
indeksi (BKI) hesaplanarak kaydedilmistir. BKI, <5 persentil olanlar
malnutre ve >95 persentil olanlar obezite olarak degerlendirilmistir (145).
Fizik muayeneleri de yapilmis fakat subjektif bir degerlendirme olacagindan

arastirmaya dahil edilmemistir.

Prenatal ve natal anamnezde annenin gebelik yasi, gebelik stiresince bilinen
hastalik ve ila¢ kullaniminin sorgulanmasi, antenatal 6n tani1 ve
polihidramnioz varligi, gebelik haftasi, dogum sekli ve bebegin dogum tartisi
sorgulanmistir. Postnatal anamnezde, yatis 6ykiisi ve tani stireci ayrintili
olarak arastinlmistir. OA/TOF tipi, operasyon zamani, ©6ncesinde ve
sonrasinda mekanik ventilasyon ihtiyacinin olup olmadigi ve ek cerrahi
girisimlerin varligi sorgulanmistir. Ulasilamayan verilere cocuk cerrahisi
klinigi tarafindan ulasilmaya calisilmissa da bir kisminin net verileri elde

edilememistir.

Solunumsal etkilenime yonelik olarak o6ksurik sikayetinin varhg, siklig,
karakteri ve tetikleyen faktoérleri acisindan ayrintili sorgulama yapilmistir.
Hirltinin eslik edip etmedigi klinik durum detaylandirilarak sorulmustur.
Okstrik, nefes darlign ve hirlti gibi solunumsal sikayetlerle acile
basvurmalarini gerektirecek solunum sikintisi atagi ve bronkodilatér
ve/veya inhale/sistemik steroid alma 6éyktstintiin olup olmadig: ve olduysa,
yilda ortalama ka¢ kez oldugu sorgulanmistir. Trakeomalazi 6ykuisi, yol
acabilecegi inspiratuar stridor ve metalik o©kstrtik kriter alinarak
sorgulanmistir ve/veya takiplerinde yapilan bronkoskopik inceleme ile

tanisal bulgularin varliginda mevcut olarak kabul edilmistir.
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Solunumsal nedenlerden dolay: kac kez yatarak takip edildikleri ve son bir
yil icinde 3 veya 3’ten fazla pnémoni nedeniyle tedavi 6ykusti olup olmadigi
sorgulanmistir. Takipleri sirasinda bronkoskopik inceleme yapilip
yapilmadigl, zamani, endikasyonu, bulgular1 ve bronkoalveolar lavaj
yapildiysa sonuclari sistemde kayith anamnez ve sonu¢ raporlarindan
o6grenilerek arastirmaya dahil edilmistir. Hasta klinik bilgileri, ailenin ifadesi
ve goOzleminin yani sira hastane kayit ve raporlarinin ayrintili olarak

incelenmesiyle diizenlenmistir. Ilgili sonuclar veri tabanina kaydedilmistir.

Kontrol grubuna yo6nelik olarak, kilo ve boy 6lctimlerine ek olarak persentil
ve BKI hesaplamalari, GORH tani yasi, tam1 ydntemi ve ilac kullanimi
sorgulanmistir. Solunumsal semptom ve bulgulara ait veriler ailenin

gbzlemine ve sistemdeki anamnez kayitlarina gére diizenlenmistir (EK-D).

SPIROMETRIi VE ERKEN REVERSIBILITE TESTI

Hasta ve kontrol grubundaki 6 yas ve Uzerindeki cocuklara Spirolab III
Colour LCD cihaz ile spirometrik inceleme yapilmistir. Bilgisayarda cihaza
uyumlu olan WinspiroPRO 6,8 programi ile veriler kaydedilmistir.
Spirometri, Avrupa Solunum Dernegi ve Amerika Toraks Derneginin
Onerilerine goére, SFT Unitesinde egitimli ve deneyimli hastane personelimiz
(hemsire) tarafindan uygulanmistir (146, 147). Ekshalasyonun birinci
saniyesinde 6lctilen zorlu ekspiryum hacmi FEV1, zorlu vital kapasite FVC
ve ekshalasyonun %25-%75 volim kapasitesinin 6l¢tilerek degerlendirildigi
FEF25-75% kaydedilmistir. FEV1/FVC oran1 dokimente edilmistir.
Spirometrik  6lctimler degerlendirilerek  bahsi gecen  derneklerin

kilavuzlarina gére yorumlanmstir (148, 149).

Spirometri ile SFT, cocuklarda solunumsal hastaliklarin
degerlendirilmesinde  Onemlidir. = Konvansiyonel degerler havayolu
obstriksiyonu, restriktif akciger hastaliklari, gogtis duvari1 deformiteleri ve
solunumsal kaslarda zayifik acisindan tan1 ve takip acisindan
kullanilmaktadir. Obstriktif ventilasyon paterninde, FEV1, FEF25-75% ve
PEFR azalmaktadir (148, 149). FEV1’in beklenen degerin %80’den ve
FEV1/FVC’in 85’ten az olmasi havayolu obstriiksiyonunu gostermektedir.

FEF25-75% kuctk havayollarindaki hava gecisini ifade etmektedir. Normal
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fizik muayene bulgular: ve FEV1’in normal oldugu durumlarda FEF25-75%,
65’ten dustk tespit edilebilmesi kuiclik havayollarinda obstriksiyonu
gostermektedir. Restriktif ventilasyon paterninde ise FVC’nin %80’in altinda
ve FEV1/FVC oranin 85ten fazla oldugu goértulmektedir. Obstriktif ve
restriktif ventilasyon paterninin birlikte oldugu miks tipte azalmis FVC ve

FEV1/FVC oran gérulmektedir.

Akciger bazal fonksiyonlarina bakilmaksizin hasta ve kontrol grubundan
bronsiyal reaktivitenin degerlendirilmesi amaciyla erken reversibilite testi
istenmistir. Ilk spirometrik inceleme sonrasi hastalar hastanemiz cocuk acil
servisine ydnlendirilmistir. Bir doz salbutamol 2,5mg/2,5ml nebulizatér ile
inhalasyon yoluyla verildikten 15-20 dakika sonra spirometrik inceleme
tekrarlanmistir. FEV1’deki %12 ve Uzerindeki artis “reversibilite pozitif"

olarak kabul edilmistir.

EOZINOFIL SAYISI VE YUZDESI

Hasta ve kontrol grubundaki olgularin tam kan sayiminda bakilan eozinofil
sayis1 ve yuUzdesi arastirma kapsamina alinmistir. Eozinofil ortalama
degerleri her iki grupta hesaplanmistir. Hastanemiz laboratuvarinda,
eozinofil sayisinin 500/mm3’ten ve ylizdesinin %5’ten fazla olmasi eozinofili

acisindan anlaml kabul edilmistir.

SERUM TOTAL IgE DUZEYI

Hasta ve kontrol grubundaki olgularin serum total IgE diizeyine, Abbot
Architect Biyokimya Oto analizér cihazla in vitro immunoturbidometrik
metod kullanilarak bakilmistir. Mevcut yontemle belirlenen yasa goére

referans Ust limit degeri verilerin degerlendirilmesinde kullanilmistir.
Normal Araligin Ust Limiti (%951ik dilim) (150)

Yenidogan: 1,5 IU/mL

1 yasa kadar: 15.0 IU/mL

1 — 5 yas arasi ¢cocuklar: 60.0 IU/mL

6 — 9 yas arasi ¢cocuklar: 90.0 IU/mL
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10 — 15 yas arasi cocuklar: 200.0 IU/mL
Yetiskinler: 100.0 IU/mL

Hasta ve kontrol grubunda ortalama total IgE dlizeyi hesaplanmis ve yasa
gore referans Ust limit degerine goére normal ve yuksek olarak
degerlendirilmistir. Solunumsal semptom ve bulgular ile korelasyonun

incelemesi de yapilmistir.

EV TOZU SPESIFIK IgE DUZEYI

Hasta ve kontrol grubundaki tiim olgularin, ev tozu akari olan D. farinae’ya
kars1 spesifik IgE duzeylerine bakilmistir. IMMULATE 2000 3g Allergy
Sistem analizérlerine uygun spesifik IgE kiti kullanilarak serumda in vitro
kantitatif 6lcimleri ile sonuclar elde edilmistir. Bu yontemle bakilan
spesifik IgE dtizeyinin <0,10 kU/1 oldugu degerlerde kesin sayisal sonucg
vermedigi bilinmektedir. Kantitatif degerlerin yorumlanmasina yoénelik iki
farkli skorlama sistemi bulunmaktadir: Standart ve Uzatilmis Siniflandirma
Sistemi (150). Arastirmamizda ev tozu akarina karsi spesifik IgE duizeyi

standart siniflandirmaya goére degerlendirilmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1: Standart siniflandirma sistemine gore kesme degerleri

Sinif kU/1 Tek Tek/Panel Alerjen(ler) Icin Reaktivite
0 <0,10 Yok veya ND*

0 0,10 -0,34 Cok Dusuk

I 0,35 -0,69 Dusuk

I 0,70 - 3,49 Orta

1 3,50 -17,49 Yuksek

v 17,5 - 52,49 Cok Yuiksek

\% 52,5-99,99 Cok Yuksek

VI > 100 Cok Yuksek

*ND: IMMUNALITE 2000 3gAllergy ile saptanamaz.

Allerjik hastalik semptomlarn ile allerjenlere yoénelik bakilan spesifik IgE
duizeyleri arasinda anlamli korelasyon oldugu tespit edilmistir. Spesifik IgE
diizeylerinin disik olmasi allerjik hastalik olmadig anlamina gelmemekle

birlikte tek basina yuksekligi de tani koydurucu degildir. Allerjik
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hastaliklara bagli semptom ve bulgular olan hastalarda ytiksek spesifik IgE
duzeyleri tan1 acisindan destekleyicidir. Alt solunum yolu semptomlar: olan
hastalarda spesifik aeroallerjenlere kars: IgE dlizeyinin saptanmas: astim ve
solunum fonksiyonlarindaki bozulma ile korelasyonun oldugu gérdlmustir
(151). Bu nedenle arastirmamizda destekleyici bulgu niteliginde

degerlendirmeye alinmaistir.

3.10 ISTATISTIK

Istatistiksel —analizler SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla
gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram
grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler
sunulurken ortalama, standart sapma (s.s) , ortanca (medyan) ve minimum
(min) — maksimum (maks) degerler kullanilmistir. 2x2 go6zlerde Pearson Ki
Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilastirildi. Normal dagilim
gOstermeyen (nonparametrik) degiskenler iki grup arasinda
degerlendirilirken Mann Whitney U Testi, ikiden fazla grup arasinda
karsilastirilirken Kruskal Wallis Testi kullanmilmustir. Olctimsel verilerin
birbirleri ile analizinde Spearman Korelasyon Testi'nden faydalanilmistir. P-
degerinin 0.05'in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamlh

sonuclar seklinde degerlendirilmistir.
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OA onarimi gecirmis 33 hasta arastirmaya katilmistir. Yas medyani 6,7 yil
ve ortalamasi 7,2 yil (aralik 0,5 — 18 y1l) saptanmistir. Hastalarin 17°si erkek
ve 16’s1 kizdir. BKi, hastalarin 8’inde (%24,4) 5 persentilin altindadir (Tablo
4.1).

Tablo 4.1: Demografik veriler ve BKI persentilleri

Hasta Grubu

n %
Yas medyani (Aralik) 6,7 (0,5-18)
Cinsiyet
Kiz 16 48
Erkek 17 52
BKi
< 5 persentil 8 24,4
S — 95 persentil 23 69,6
>95 persentil 2 6

Hastalarin 237nde (%69,7) antenatal dénemde polihidramnioz oldugu
Ogrenilmistir (Tablo 4.2). Prenatal donemde tani alan tim hastalarn
polihidramniozu oldugu bulunmus ve polihidramniozu bulunanlarin da
%43,4dntn (10/23) prenatal tani aldigi saptanmistir. Hastalarin 14inde
(%42,5) erken dogum tespit edilmis fakat ciddi prematiritesi olan hastaya

rastlanmamaistir (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Prenatal, natal ve postnatal 6zellikler

Hasta Grubu

n %
Anne Gebelik Yas1 (y1l)
<18 2 6,2
18-35 25 75
>35 6 18,7
Polihidramnioz 23 69,7
Prenatal Tani 10 30,3
Dogum Zamani
Term 19 57,5
Preterm (GH) 14 42,4
-Gec¢ Preterm (34 — 37) 8 24
-Orta Preterm (32 -33+06) 4 12
-Cok Preterm (28 — 31+6) 2 6
-Ciddi Preterm (<28) - -
Dogum Sekli
Normal Spontan 8 24,2
Dogum
Sezaryan Dogum 25 75,4
Dogum Tartis1 Ortalamasi 2403 (+867,8/
(gr) (standart sapma/aralik) 1240 - 5000)
1500 - 2500 gr 14 42,4
1000 - 1499 gr 6 18,1
<1000 gr - -

Yenidogan yogun bakim Ttinitesi (YDYBU) yatis stiresi medyam: 30 glin
(aralik 10-200 gtin) olarak bulunmustur. Hastalarin %85,7’sinin (24/28)
postoperatif déonemde entlibe izlendigi belirlenmistir. Entliibe kalis stresi
medyan1 10 glin (aralik 1 — 48 glin) saptanmistir (Tablo 4.3). Entlibe olan
hastalarin %83,3tntin (20/24) 5 gunden fazla mekanik ventilatér (MV)

ihtiyacinin oldugu 6grenilmistir.
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Tablo 4.3: Cerrahi ve YDYBU’si yatis dénemi

Hasta Grubu

n %
YDYBU Yatis Siiresi (giin) 30 (10-200)
-Medyan (min-maks)
Operasyon Donemi
Yenidogan (< 28 giin) 23 69,7
Bebeklik (< 2 yas) 8 24,2
Cocukluk (2 - 12 yas) 1 3,0
Ergenlik (> 12 yas) 1 3,0
Invazif Mekanik Ventilatér ihtiyaci
Onarim Oncesi 12/28 42,8
Onarim Sonrasi 24/28 85,7
Entiibe Kalis Siiresi (giin) 14,86+13,37
(medyan/aralik) (10/1-48)
< 5 glin 4/24 16,6
> 5 glin 20/24 83,3

Gross smiflandirmasina gore, hastalarin %66,6’s1 (22/33) tip C, %21,1%
(7/33) tip A, %9 u (3/33) tip B ve %34 (1/33) tip E olarak tespit edilmistir
(Sekil 4.1). Hastalarin %66,6’sinin  (22/33) erken primer onarim,
%12,2’sinin (4/33) gec primer onarim ve %Z21,1’sinin (7/33) 06zofagus
replasman cerrahisi gecirdikleri saptanmistir (Tablo 4.4). Kisa dénem
solunumsal semptom ve Dbulgularla iligkili olan erken cerrahi
komplikasyonlardan hastalarin %54,5’'inde (18/33) striktir, %6’sinda
(2/33) anastomotik kacak ve %3inde (1/33) refistilizasyon gelismistir.
Hastalarin %72,7’sinde (24/33) GORH saptanmis ve bunlarin da %29,1’ine
(7/24) anti refli ameliyati uygulanmistir. GORHMnin striktiirtin
etiyolojisinde rol oynadigi bilindiginden, GORH olanlar arasinda striktiir
komplikasyon varligi arastirilmistir. GORH olanlarin (24/33) %66,6’sinda
(16/24) strikttir gelistigi tespit edilmistir. Postoperatif takip déneminde
hastalarin %75,7’sine (25/33) 06zofagogastroskopik inceleme yapilmis ve

%?20’sinde (5/25) 6zofajit saptanmistir (Tablo 4.4).
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Sekil 4.1: OA tipleri gériilme oranlari

sTipC =TipA =TipB

TipE

Tablo 4.4: OA operasyon tipleri, cerrahi komplikasyonlar1 ve endoskopi bulgulari

Hasta Grubu

n %
Operasyon Tipi
Erken primer onarim 22 66,6
Gec primer onarim 4 12,2
Ozofagus replasman cerrahisi 7 21,1
Cerrahi Komplikasyonlar
Striktar 18 54,5
Anastomotik kacak 2 6
Refisttilizasyon 1 3
Disfaji 24 72,7
GORH 24 72,7
Ozofagogastroskopik
Bulgular
Normal 6/25 24
Strikttr 12/25 48
Ozofajit 3/25 12
Strikttuir + Ozofajit 2/25 8
Strikttr + Sliding Herni 1/25 4
TOF 1/25 4
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Hastalarimizin %57,5'inde (19/33) eslik eden dogumsal anomali vardi. En
sik kardiyovaskuler sistem (KVS) anomalilerinin eslik ettigi gérulmustir
(12/33, %36,3). Eslik eden diger sistem anomalileri sirasiyla vertebra
anomalileri %24,2, ekstremite anomalileri %21,2, Uriner sistem anomalileri
%18,1, GIS anomalileri %15,1 ve digerleri %15 olarak bulunmustur (Tablo
4.5).

Tablo 4.5: Eslik eden konjenital anomaliler ve gértilme oranlari

Eslik Eden Konjenital Anomaliler (n=19/33, %57,5)

Kardiyovasktler sistem anomalileri (n:12, %36,3)

+ Atriyal septal defekt (%50)

* Ventriktuler septal defekt (%6,6)
+ Patent duktus arteriosus (%25)
+ Patent foramen ovale (%16,6)

* Vasktler anomaliler (%50)

Uriner sistem anomalileri (n:6, %18,1)

+ Tek tarafli renal agenezi
* Vezikouretral refli

* At nali bobrek

+  Uretral darlik

* Hipospadias

GIS anomalileri (n:5, %15,1)

e Anal atrezi
« Duodenal atrezi

Ekstremite anomalileri (n:7, %21,2)

+  Polidaktili

* Radyal agenezi

* Bas parmak yoklugu

* Parmaklarda sekil bozukluklari
+ Displastik kalca c¢ikigi

Vertebral anomaliler (n:8, %24,2)

» Skolyoz

» Sakral agenezi

* Gergin omurilik sendromu
* Orta hat fizyon defekti

Diger (n:5, %15,1)

e Hidrosefali

* Aksesuar dalak

* Tek umbilikal arter
* Anntler pankreas
* Kulak deformitesi

Solunumsal komplikasyonlar, sikligi, eslik eden diger durumlar ve allerjik

hastalik 6ykiisi oranlari tablo 4.6’da verilmistir. Hastalarin %84,8’inde
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(28/33) o6ksuruk sikayeti vardi. Tim hastalar arasinda %21,2‘inde (7/33) 4
haftay1 gecen kronik o6ksuruk seklindeydi. Hiriltinin da %51,5’inde (17/33)
oldugu belirlenmigtir. Son bir yil icinde 21 hasta (%63,6) 6ksuruk, hirilti ve
solunum sikintis1 nedeniyle cocuk acil servisine basvurmus ve bu
hastalarin ortalama atak sayisi 3,8/yil olarak bulunmustur. Yine son bir
yilda hastalarin %24,2’si (8/33) 3 veya 3ten fazla alt solunum yolu
enfeksiyonu gecirmisti. Hastalarin %63,6’sinda (21/33) hayatlarinin
herhangi bir déneminde solunumsal nedenlerle en az bir kez hastaneye

yatis 0yklisti vardi ve yatis sayisi ortalamasi 3,76 olarak saptanmaistir.

Tablo 4.6: Solunumsal komplikasyonlarin siklig1 ve allerjik hastaliklarin varligi

Hasta Grubu
%

n
Oksiiriik 28/33 84,8
Kronik ¢ksurtuk 7/28 25
(>4 hafta)
Tekrarlayan dksurik 21/28 75
Hirilt: 17/33 51,5
Solunum Sikintis1 21/33 63,6
Atag1
Solunumsal Nedenlere 21/33 63,6
Bagli Hastaneye Yatis
Tekrarlayan pnémoni 8/33 24,2
(Yilda > 3 defa)
Doktor tanil1
Astim 11/33 33,3
Allerjik rinit 4/33 12,1
Atopik dermatit 1/33 3
Gogiis Deformitesi 7/33 21,2
Skolyoz 4/33 12,1
Pektus karinatum 2/33 6
Pektus ekskavatum 1/33 3
Aspirasyon pnomonisi 9/33 27,2
Trakeomalazi 6/33 18,1

Hastalar arasinda son bir yil icinde solunum sikintisi atag: gecirme 6ykust

olanlarin yas ortalamasi 5,1 yil ve tekrarlayan pnémoni 6ykiisti olanlarin
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yas ortalamasi 4,9 yil olarak tespit edilmistir. Solunumsal semptom ve
bulgular 5 yil alt1 ve Ustdl yas gruplar1 arasinda karsilastirilmis ve yas
gruplart arasinda gordlme sikhigi acisindan anlamli fark bulunmamistir

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Yas gruplarina gore solunumsal semptom ve bulgularin gértilme

oranlari
<5 yas >5 yas
Toplam n=18 Toplam n=15 P
n (%) n (%)

Oksiiriik 14 (%77,7) 14 (%93,3) 0,215
Hirilt1 10 (%58,8) 7 (%46,06) 0,492
Tekrarlayan Pnémoni 4 (%22,2) 4 (%26,6) 0,767
Solunum Sikintis1 Atag:

2,9+2.3 4,8+£5,9 0,515
(Ortalamasi + Standart sapma)
Yatis Sayisi

3,36 £2,5 4,2 + 3,3 0,747

(Ortalamasi + Standart sapma)

Hastalarin takiplerinde tekrarlayan hirilti1 ve solunum yolu enfeksiyonlari
nedeniyle %33,3"ine (11/33) bronkoskopik inceleme yapilmisti. Rekiirren
pnémoni nedeniyle yapilan bronkoskopik inceleme bulgulari, 4 hastada

trakeomalazi ve bir hastada refisttil seklindeydi.

Hastalarimizin prenatal, natal ve postnatal O6zellikleri ile solunumsal
semptom ve bulgular arasinda iliski olup olmadigi incelendi. GH, dogum
tartisi, postoperatif MV ihtiyaci ve entiibe kalis stuireleri ile 6kstrtk, hinlts,
tekrarlayan pndémoni, yilda ortalama gecirilen solunum sikintisi atagi sayisi
ve solunumsal nedenlere bagh yatis 6yklisi arasinda anlamli sonuclar
bulunamamistir. Benzer sekilde gebelik yasi ve YDYBU yatis stresi ile
oksurtk, hinlt1 ve tekrarlayan pnémoni acisindan anlamli fark

bulunamamaistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Hastalarin solunumsal semptom ve bulgulariyla prenatal, natal ve
postnatal, yogun bakimda kalig 6zellikleri ile ilgili faktorler ve atrezi tipi arasindaki

iliski
p Oksiiriik Hirilt1 Tekrarlayan = (. Sayis1 Yatis
Pnomoni Sayis1

Anne Gebelik ) g5y 0,478 0.254 0,005 0,323
Yasi
GH 0,905 0,946 0,746 0,930 0,493
Dogum

e 0,698 0,704 0,810 0,841 0,409
Agirligy
YDYBUYatis 546 0,664 0,333 0,621 0,030
Suresi
Postop. MV
. 0,508 0,809 0,212 0,655 0,201
Ihtiyaci
Enttibe Kalis

B, 0,296 0,292 0,950 0,128 0,500
Suresi
OA Tipi 0,072 0,078 0,242 0,156 0,495

Anne gebelik yasi ile yi1lda ortalama gecirilen solunum sikintisi atagi sayisi
arasindaki iligskiye bakildiginda negatif yonlti orta derecede (r=-0,586)
anlamli korelasyon oldugu goérulmustir (p=0,005). Anne yas1 arttikca
hastalarin bir yilda gecirdikleri ortalama solunum sikintis1 atagi sayisi

azalmaktadir (Sekil 4.2).
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Sekil 4.2: Anne gebelik yas: ile yilda ortalama gecirilen solunum sikintisi atag:
sayis1 arasindaki negatif yonlti korelasyonu gosteren dagilim grafisi
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Hastalarimizin YDYBU’nde yatis stiresi ile solunumsal nedenlerle hastaneye
yatis sayilar1t arasinda negatif yonde orta derecede (r:-0,474) anlamlh
korelasyon oldugu saptanmistir (p:0,030). YDYBU’ndeki yatis stresi
arttikca solunumsal nedenlere bagli yatis sayisinin azaldig: saptand: (Sekil
4.3).
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Sekil 4.3: YDYBU yatis stiresi ile solunumsal nedenlere bagl yatis sayisi
arasindaki negatif yonli korelasyonu gosteren dagilim grafisi

OA tipleri ile 6kstirtik, hirilt1, tekrarlayan pnémoni, yilda ortalama gecirilen
solunum sikintis1 atagi sayisi ve solunumsal nedenlere bagl yatis sayisi
arasinda anlaml iliski saptanmamistir (Tablo 4.8). Operasyon tiplerine gore
oksuruk, hinlti ve tekrarlayan pnémoni oranlar karsilastirilmistir. Buna
gore; erken primer onarim yapilan hastalarda hiriltinin gértilme orami

(%71,4) diger operasyon tiplerine gore daha yuksektir (p=0,015).

Eslik eden konjenital anomaliler ile solunumsal semptom ve bulgular
karsilastinildiginda KVS anomalisi olan hastalarda okstrtk, hirilti ve
tekrarlayan pnoémoni acisindan oranlarinda bir artis saptanmamistir.
Ancak, yilda gecirilen ortalama solunum sikintis1 atagi sayisi ve hastaneye
yatis sayist arasindaki korelasyon incelendiginde; kardiyovaskuler
anomalisi olanlarin, solunumsal nedenlere baghh yatis sayisi1 (2,20%1,40)
olmayanlara (5,18+3,25) gore daha dustk bulunmustur (p=0,035) (Tablo
4.9).
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Hastalarin 24Yinde (%72,4) disfaji ve 18’inde (%54,5) striktir oykust
mevcuttur. Disfajisi olanlarin %87,5’'inde (21/24) oksurtk, %54,1’inde
(13/24) hirilt1, %25’inde (6/24) tekrarlayan pnémoni, %70,8’inde (17/24)
solunum sikintis1 atagi ve %62,5’inde (15/24) solunumsal nedenlerle yatis
oyktist vardi. Striktiri olanlarin ise %88,2’sinde (16/18) o6ksuruk,
%58,8’inde (11/18) hirilti, %23,5’inde (4/18) tekrarlayan pndémoni,
%70,5’inde (13/18) solunum sikintis1i atagr ve %58,8’inde (10/18)
solunumsal nedenlerle yatis 6ykiisti vardi. Disfajiye ve striktlire sahip olan
ve olmayan hastalar karsilastirildiginda solunumsal semptom ve bulgularin
(6ksuruk, hirilti, tekrarlayan pndémoni, yilda ortalama gecirilen solunum
sikintis1 atagl sayisit ve yatis sayisi) goruilme orani arasinda anlamh fark

saptanmamuistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Eslik eden anomali ve/veya cerrahi komplikasyonlarin varlig: ile
solunumsal semptom ve bulgularin gértilme orani arasindaki
farkin anlamliligi

p Oksiiriik Hirilt: Rel.:'urrer.l ftak Yatis

Pnomoni Sayis1 Sayis1
*

KVS .. 0,854 0,314 0,939 0,157 0,035

Anomalisi

Striktur 0,478 0,162 0,767 0,399 0,099

Disfaji 0,488 0,538 0,868 0,712 0,154

GORH* 0,778 0,380 0,456 0,492 0,263

Trakeomalazi 0,943 0,100 0,793 0,283 0,452

Gogiis 0,208 0,810 0,763 0,270 0,387

Deformitesi

* KVS  : Kardiyovaskuler sistem

* GORH : Gastrodzoageal reflii hastalig

Strikttirtl olanlar arasinda yilda ortalama gecirilen atak sayis1 ve yatis sayisi
(sirasiyla 4,36%5,11 ve 4,82+3,28) olmayanlara gore (sirasiyla 2,71+£2,50 ve
2,60+£2,01) rakamsal olarak daha yuksek bulunmustur fakat istatistiksel
anlaml fark saptanmamistir (p=0,399, p=0,099).

Hastalarin 4’tne klinik; 3"ine sadece endoskopik inceleme; 1’ine sadece PH
monitorizasyonu; 1’ine sadece mide 06zofagus grafisi; 2’sine PH
monitorizasyonu ve sintigrafi; 5ine PH monitorizasyonu, sintigrafi ve
endoskopi; 4ine mide Ozofagus grafisi ve endoskopi ve 3ne PH

monitorizasyonu, sintigrafi ve endoskopi ile GORH tanis1 konuldugu tespit

50



Bulgular

edildi. Hastalarin toplamda %72,7’sinde (24/33) GORH ile uyumlu
semptom ve bulgular izlenmistir. Bu hastalarinda %29,1’inde (7/24) anti
refli cerrahisi uygulanmistir. GORH olanlarin %87,5inde (21/24) 6ksuruk,
%54,1l'inde (13/24) hinlti, %20,8inde (5/24) tekrarlayan pndémoni,
%70,8inde (17/24) solunum sikintis1 atagr ve %62,5’inde (15/24)
solunumsal nedenlerle yatis dyktisti vardi. GORH olan ve olmayan hastalar
karsilastirildiginda solunumsal semptom ve bulgularin (6kstrtk, hirlt,
tekrarlayan pndémoni, yilda ortalama gecirilen solunum sikintisi atag: sayisi
ve yatis sayisi) gérulme orani arasinda anlaml fark saptanmamaistir (Tablo
4.9).

Hastalarin 2’sine klinik ve 4’ine bronkoskopik incelemeler sonucunda
toplamda 6’sina (%18,1) trakeomalazi tanisi konuldugu belirlenmistir.
Trakeomalazi saptanan hastalarla trakeomalazi saptanmayan hastalar
arasinda solunumsal semptomlarin ve bulgularin (6ksturtuk, hirlts,
tekrarlayan pndémoni, yilda ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagl sayisi
ve yatis sayisi) gortilme oranlari arasinda anlamli fark bulunmamaistir (Tablo
4.9).

Hastalarin 7’sinde (%21,2) gogtis deformitesi bulunmaktadir. Go6gus
deformitesi olan ve olmayan hastalar karsilastirildigina solunumsal
semptom ve bulgularin (6kstrik, hinlti, tekrarlayan pndémoni, yilda
ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagi sayis1 ve yatis sayisi) gérilmesi

acisindan anlamli fark bulunmamaistir (Tablo 4.9).

Gogluis deformitesi olan (n=6) ve olmayan (n=9) hastalarin SFT sonuclari
(FEV1, FVC, FEV1/FVC) arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo
4.10).
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Tablo 4.10: Gogus deformitesi varligina gore FEV1, FVC ve FEV1/FVC degerleri

Gogiis deformitesi

Ort s.s. Medyan Min Maks
Var 64,17 25,02 53,50 46,00 113,00

FEV1 0,479
Yok 66,67 +15,11 65,00 43,00 88,00
Var 61,33 23,24 49,00 48,00 106,00

FVC 0,637
Yok 61,44 +14,28 60,00 38,00 83,00
Var 102,50 15,54 103,50 93,00 109,00

FEV1/FVC 0,074
Yok 106,11 7,87 110,00 87,00 112,00

Hastalarimizin ortalama eozinofil sayis1 266,6 /mms3, ortalama total IgE
duizeyi ise 14,6 IU/mL bulunmustur. Sadece iki hastada yasa gore total IgE
dizeyi yuksek saptanmistir. Ev tozu akar1 (D. farinae) spesifik IgE
duzeylerine bakildiginda hicbir hastada ytksek saptanmamaistir.

GORH tanisi olan hastalarimiz (n=24) ile GORH olan kontrol grubu (n=20)
arasinda solunumsal semptom ve bulgular acisindan karsilastirmal
degerlendirme yapilmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda 6kstrtuk ve
hinlti sikayetlerinin varhg karsilastinldiginda anlamli fark gértilmemistir
(Tablo 4.11). Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda o6kstrik semptomunun
baslama yas1 karsilastirildiginda, hasta grubunda (15,24£15,23 ay) kontrol
grubuna gore (42,60+£38,90 ay) daha kuicik yasta basladigl saptanmistir
(p=0,022).

Gruplar arasinda yilda ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagl ve
solunumsal nedenlere baglh yatis 6yktsu karsilastinlmistir (Tablo 4.11).
Buna gore hasta grubunda solunumsal nedenlere bagl yatis 6yktisti orani

(%62,50) kontrol grubuna goére (%25) daha yuksektir (p=0,013).

Aspirasyon pnémonisi 6yktisti oranlarn karsilastinildiginda; hasta grubunda

%?2'7,2'7) kontrol grubuna gore (%5) daha yuksektir (p=0,045) (Tablo 4.11).
( ,27) g gore (%3) ya (p=0,045) ( )

Hasta grubunda doktor tanili astim olan 9 (%37,5) hasta ve kontrol
grubunda 8 (%40) olgu bulunmaktadir. Hasta ve kontrol grubu arasinda
yilda ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagl sayisi ve solunumsal
nedenlere bagl yatis sayisi arasinda anlamli fark bulunamamistir (Tablo

4.11).
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Tablo 4.11: Hasta ve kontrol gruplari arasinda solunumsal semptom ve bulgularin
gortlme oranlari ve karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu

n (%) n (%) P
Oksiirtik 21 (87,5) 15 ( 75) 0,284
Hirilt: 13 ( 54,1) 10 ( 66,6) 0,532
Sol Sikintis1 Atag 0,784
SOt SISt Atagt 17 (70,8) 10 ( 66,6)
Oyktist
Solunumsal Nedenlerle
Yatis Oykuist 15 (62,5) 5(25) 0,013
Aspirasyon Oyktisti 9 (27,2) 1(5) 0,045

Hasta grubunda 15 ve kontrol grubunda 18 olguya SFT araciligiyla
reversibilite yapilmistir ve gruplar arasinda elde edilen spirometrik degerler
(FEV1, FVC, FEV1/FVC ve FEF 25-75) karsilastirilmistir. SFT yapilan yas
ortalamasi kontrol grubunda 9,5 yil ve kontrol grubunda 10,7 yil olarak
saptanmistir (p:0,120). Spirometrik incelemeye gére, FVC, FEV1 ve FEF25-
75 prediktif ytizdeleri hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak
daha distk saptanmistir (p<0,001) (Sekil 4.4). Hasta grubunda 15 olgunun
9’unda (%60), kontrol grubunda 17 olgunun 6’sinda (%35) reversibilite testi
pozitif (AFEV1212,%) bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir (p=0,065) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yilda ortalama gecirilen
solunum sikintis1 atag: sayisi, solunumsal nedenlere baglh yatis sayisi, FVC, FEV1,
AFEV1 2 12, FEV1/FVC ve FEF25-75 degerlerinin karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu P

Yilda Gecirilen Ortalama

4,0+ 4,6 2,4+1,3 0,491
Atak Sayis1
Solunumsal Nedenlerle

4,2+29 2,6+1,6 0,330
Yatis Sayisi1
FVC, prediktif % 62,3+ 17,84 89,0 £ 12,39 <0,001
FEV1, prediktif % 66,57 £ 19,23 93,82 + 10,88 <0,001
AFEV1 > 12, n (%) 9 (60) 6 (35,2) 0,065

. 104,36 (87,0 - 103,7 (82,0 —
o, —_ ’ ) > ’

FEV1/FVC, % (min - maks) 112,0) 115,0) 0,826
FEF 25-75, prediktif % 75,1 £ 28,3 114,1 £ 25,7 <0,001
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Il Hasta Grubu [l Kontrol Grubu
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FC FEV1 FEF25-75
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Sekil 4.4: Hasta ve kontrol grubu SFT sonuc grafigi (p<0,001)

Gruplar arasi1 ventilasyon paternleri karsilastirildiginda hasta grubunda
SFT yapilan olgularin %53,3"unde mikst tip, %26,6’sinda restriktif tip ve
%6,67’sinde obstriktif tipte oldugu gértilmuistiir. Kontrol grubunda normal
ventilasyon paterni anlamli olarak sayica daha fazla izlenmistir (p=0,001)

(Sekil 4.5).

14

12

10

8

6

4

0

Hasta grubu Kontrol grubu

B Normal 2 13
M Restriktif 4 1
B Obstriktif 1 2
Miks 8 2

B Normal M Restriktif ® Obstriktif Miks

Sekil 4.5: Hasta ve kontrol grubunda goriilen solunum fonksiyon bozukluklar:
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Kontrol grubunda ortalama total IgE duzeyinin (105,28+192,16) hasta
grubuna goére (12,56%+16,11) daha yuksek oldugu goértlmustir (p=0,004).
Gruplar arasinda eozinofil sayisi ve eozinofil ytizdesi ile karsilastirildiginda;
kontrol grubunda eozinofil yltizdesinin daha ytksek oldugu saptanmistir

(p=0,023) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13: Gruplar arasinda ortalama total IgE dlizeylerinin, eozinofil sayisinin ve
eozinofil ytizdesinin karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu P
Total IgE Dtizeyi (IU/mL) 12,56 £ 16,11 105,8 £ 192,16 0,004
Eozinofil sayis1 (K/mmb?) 217,08 £ 174,82 309,50 + 241,80 0,147
Eozinofil ytizdesi 2,30 + 1,81 3,70 £ 2,61 0,023

Hasta ve kontrol gruplarn arasinda ev tozu akari (D. farinae) spesifik IgE
degerleri karsilastirilmistir. Kontrol grubunda hasta grubuna gére ev tozu
akar1 (D. farinae) spesifik IgE 6lctimleri daha yuksek saptanmistir (p=0,030)
(Tablo 4.14). Ev tozu akar (D. farinae) spesifik IgE o6l¢ctimleri ile 6kstruk,
hirilt1 ve yi1lda ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagi arasinda anlamh

iliski saptanmamastir (p=0,946, p=0,763, p=0,083).

Tablo 4.14: Gruplar arasinda ev tozu akari (D. farinae)

Ev tozu akari

Spesifik IgE Hasta Grubu (n) Kontrol Grubu (n) P
Cok dusuk 2 0

Dusuk 2 1

Orta 0 5

Yuksek 0 3

Cok yuksek 0 1 0,03
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

OA/TOF, dzofagusun en sik goériilen ve cerrahi tedavi gerektiren konjenital
yapisal anomalisidir. Gelisen cerrahi teknikler ve YDYBU kosullan ile sag
kalimin arttigt ve bunun sonucunda uzun dénem gastrointestinal ve
solunumsal komplikasyonlarin goéruldigt bilinmektedir. Calismamizda
OA/TOF onarimi sonrasi bebek ve cocuklarda gértilen uzun dénem
solunumsal komplikasyonlar ile iliskili morbiditeler ve sonuclari

degerlendirilmistir.

Solunumsal komplikasyonlarin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
multifaktoriyel etkenlere bagh olarak gelistigi distntlmektedir (8, 9, 11,
16, 28, 70, 125, 152). Erken dénem solunumsal morbiditelerin cogunlukla
cerrahi komplikasyonlar sonucunda gelistigi belirtilmektedir. Uzun dénem
solunumsal komplikasyonlarin gelismesinde cerrahi iliskili patolojiler ve
eslik eden yapisal ve/veya fonksiyonel bozukluklarin rol oynadig
distuntlmektedir. Bu dogrultuda solunumsal komplikasyonlarin; ust
solunum yolu anomalileri, gastrointestinal problemler (GORH, 6zofagus
motilite bozuklugu, 6zofageal striktiir), yutma glicligl ve aspirasyon ve son
olarak da alt solunum yollar1 patolojilerinin varhg ile iliskili oldugu

belirtilmektedir (8, 9, 16, 73).

Solunumsal semptomlar OA/TOF onarimi olanlarda normal poptilasyona
gore daha sik gortulmektedir (1, 5, 72, 125). Solunumsal semptomlar
arasinda en sik Okstrik ve hiriltinin oldugu bilinmektedir. Pedersen ve
ark.’nin yaptigt ve yas ortalamasinin 10,2 oldugu bir vaka kontrol

calismasinda solunumsal semptomlarin sikligini %55,9 tespit etmistir (10).
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Yapilan bir meta-analizde, 6 farkli calismadan elde edilen verilere gore
kronik 6ksurik prevalansinin %3,8 ile %30,7 arasinda (hesaplanan tahmini
total prevalans %14,6) oldugu bildirilmistir (72). Yine ayni calismada, hirilt1
prevalansinin %22.2 ve %40,8 arasinda (hesaplanan tahmini prevalans
%34,7) degistigi belirtilmistir. Cartabuke ve ark.’nin 43 olgu ile yaptig1 ve
yas medyaninin 8 oldugu kohort calismada, éksuriuk ve hinlti sikayetleri
olan olgularin orani sirasiyla %72,1 ve %53,5 olarak gérulmustur (131).
Calismamizda ise olgularin yas medyani 6,7 yil olup %84,8’inde tekrarlayan
ve/veya kronik oksurik ve %51,5inde hirilti semptomlarinin oldugu
saptanmistir. Kronik oOksuruk olgularin %?21,2’sinde gérulmustiur. Diger
calismalar ile karsilastirildiginda calismamizda oOkstrtik prevalansinin
yuksek oldugu tespit edilmistir. Kronik 6kstirtik ve hirilt1 prevalansinin ise

benzer oranlarda oldugu izlenmistir.

Chetcuti ve ark. tarafindan OA onarimi gecirmis 1-37 yas arasindaki 334
olgu ile yapilan bir calismada, yas ilerledikce kronik 6ksurtigiin geriledigi
fakat hiriltinin gértilme sikliginin benzer oranlarda oldugu saptanmistir (5).
Little ve ark.’nin 69 hasta ile yaptig1 retrospektif calismada, yasla birlikte
solunum yolu enfeksiyonlarinin azaldig: izlenmistir (11). Diger calismalarin
(5, 11) aksine, yas gruplarina goére solunumsal semptom ve bulgularin
gorilme sikligt arasinda anlaml fark saptanmamistir. Bunun nedeni
olarak; calismamiza davet edilen hastalardan 06zellikle solunumsal
sikayetleri olanlarin katilmay:r kabul ettikleri, solunumsal sikayetleri
olmayanlarin ise calismaya katilmay:r kabul etmedikleri distnutlmustir.

Yapilan telefon gértismelerinde ailelerin ifadesi de bu yéndedir.

OA onarimi geciren hastalarin takiplerinde solunum sikintisi atagi ve astim
tanis1 siklign oldukca yaygin olarak gortilmektedir. Malstrom ve ark.nin
yaptig1 ve yas ortalamasinin 13,8 oldugu bir calismada, hiriltinin eslik ettigi
solunum sikintisi ataginin ve doktor tanili astim sikliginin %22 oraninda
goruldigla belirtilmistir (14). Ancak, yapilan bronkoskopik incelemeler ile
elde edilen biyopsi Orneklerinde astim uyumlu histopatolojik 6zelliklere
rastlanmamis, kronik bronsiyal inflamasyon bulgularinin oldugu
belirtilmistir. Bu durum OA hastalar arasinda astim benzeri klinik
bulgularin astim histopatolojik ozelliklerini yansitmadigi ile

iliskilendirilmistir (14). Gatzinsky ve ark.’nin eriskin hastalar arasinda
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yaptig1 bir vaka kontrol calismasinda, son bir yil icinde gecirilen hirilt1 atag:
%44,4 ve tim hastalar arasinda astim tanist %30 oraninda izlenmistir
(153). Sistonen ve ark.nin OA onarim gecirmis hastalarda solunumsal
komplikasyonlara yonelik yaptigi sistematik derlemede, cocukluk ve
adolesan caginda doktor tanili astim prevalansinin %12 ile %29 arasinda
oldugu belirtilmistir (125). Cartabuke ve ark.nin yaptig kohort calismada
doktor tanili astim orani %25,6 saptanmistir (131). Calismamizda, son bir
yil icinde gecirilen solunum sikintisi atagi %63,6 ve doktor tanili astim
varligi %33,3 oraninda tespit edilmistir. Calismamizdaki solunum sikintisi
atagi prevalansinin diger calismalara goére daha yuksek oldugu
gorilmektedir. Bu durum, yukarida belirtildigi gibi sikayetleri olan
hastalarin tarafimiza basvurma egilimi olmasiyla iliskilendirilmistir.
Calismamizdaki doktor tanili astim orani diger benzer yas gruplarinda

yapilan calismalardaki prevalanslarla yakin degerlerde izlenmistir.

OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus hastalara tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonu sik gorilen diger solunumsal komplikasyonlar arasindadir.
Etiyolojisinde eslik eden fonksiyonel ve yapisal bozukluklarin sonucunda
sekresyonlarin atilamamasi veya solunum yollarinda birikmesi, GORH
iliskili mikroaspirasyonlar ve refistiilizasyonun oldugu dustntlmektedir.
Connor ve ark. tarafindan yapilan meta analizde OA/TOF onarimi gecirmis
olan farkli yas gruplann arasindaki tekrarlayan alt solunum yolu
enfeksiyonu prevalans:t %9,5 ile %51,5 arasinda (hesaplanan tahmini
prevalans %24,1) degistigi belirtilmektedir (72). Yapilan iki farkhh calismada,
yasla birlikte alt solunum yollarindaki enfeksiyonlarin azaldigi géralmustir
(5, 11). Pedersen ve ark.’nin yaptigi ve yas ortalamasinin 10,2 oldugu vaka
kontrol calismasinda, U¢ veya Ucten fazla pndémoni gecirme Oykusu
olanlarin oranmi %54,2 tespit edilmistir. Cartabuke ve ark.nin yaptig
calismada ise OA/TOF onarimi gecirmis olanlarda tekrarlayan solunum
yolu enfeksiyonlarinin gértilme orani %44,2 saptanmistir (131). DeBoer ve
ark.’nin 29 olgu ile yaptigi ve yas ortalamasinin 3,8 oldugu kohort
calismada, tekrarlayan pnémonisi olan hastalarin orani %34 bulunmustur
(130). Calismamizda yas ortalamasi 4,9 yil (aralik 6 ay - 10,8 yil) olan
hastalarimizda son bir yil icinde U¢ veya daha fazla gecirilmis pnémoni

Oyktisi olanlarin orani %?24,2 saptanmistir. Genel olarak tekrarlayan
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pndémoni prevalansinin diger calismalarla benzer oranlarda oldugu Pedersen
ve ark. ve Cartabuke ve ark. tarafindan yapilan calismalarda oldugu gibi
prevalansin yuksek olmasi calisma yodntemiyle (kriter olarak son bir yilin
degil de hayatlar1 boyunca yasadiklar1 tim alt veya tekrarlayan alt ve ust

solunum yolu enfeksiyonlarinin alinmasi) iliskilendirilmistir.

OA/TOF onarimi gecirmis olanlarda takipler sirasinda solunumsal
nedenlere bagli hastaneye yatis oranlari da diger solunumsal bulgularda
oldugu gibi artis géstermektedir. OA onarim sonrasi hastalarin takiplerinde
gorulebilmektedir. Sulkowski ve ark.nin yaptig1 cok merkezli bir calismada,
OA/TOF nedeniyle ameliyat olmus 2887 olgunun postoperatif ilk 2 yili
icinde pnémoni tanisiyla hastaneye yatis orani %12,7 ve bu hastalarin
devam eden takiplerinde Ui¢ veya daha fazla yatis yapilanlarin orani %25,7
saptanmistir (17). Schneider ve ark. tarafindan coklu merkezli 307 olgudan
olusan bir calismada, ilk 1 yil icindeki takipleri sirasinda hastaneye yatisi
gerektiren nedenlerin %48’ininin solunumsal kaynakli (bronsiyolit,
solunum yolu enfeksiyonu ve trakeomalazi gibi) oldugu tespit edilmistir
(126). Chetcuti ve ark. tarafindan yapilan calismada, 5 yas alti1 solunumsal
nedenlerle hastaneye yatis 6ykiisi olanlarin orani %73 ve 5 yas Ustd
olanlarda ise bu oran yaklasik olarak %28 bulunmustur. Calismamizda ise
hayatlarinin herhangi bir déneminde solunumsal nedenlere bagh yatis
6ykltisi olan olgularin (medyan yas 6,7) orani %63,6 tespit edilmistir.
Dolayisiyla, Sulkowski ve Schneiderin c¢alismalarinda postoperatif
donemdeki ilk 2 ve 1 yillik sonuclar1 alinmis. Fakat, bizim calismamizda
daha genis bir stiredeki yatis sayisi irdelendiginden oranimiz daha yuksek

saptanmistir.

Prematliritenin, neonatal pulmoner morbiditelere yol actigi bilinmektedir.
OA/TOF hastalarinda erken ve diisiik dogum agirlikli dogumlar normal
popllasyona goére daha sik izlenmektedir. Sulkowski ve ark.nin 43 farkh
cocuk hastanesinde OA/TOF tanisi almis olan 3479 olgu ile yaptigi
calismada, hastalarin %37’sinde prematir dogum o6ykist oldugu
saptanmistir (17). Ayn1 calismada 3220 olgunun %92.6’sinin postoperatif
donemde entlibe izlendigi belirtilmis ve toplam hastanede kalig suresi
medyan1 27 gun (aralik 15 - 58 glin) olarak bulunmustur. 30 gliin icinde

taburcu edilen olgularin %17’sinin tekrardan hastaneye yatisinin oldugu
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belirtilmistir. 2 yil icinde tekrar hastaneye yatisi olan olgularin %18,8’inin
solunumsal nedenlerle oldugu saptanmistir (17). Castilloux ve ark.’nin 65
olgu alinarak yaptigi kohort calismada olgularin %25’inin preoperatif
donemde entiibe izlendigi saptanmistir (71). Yine ayni calismada
postoperatif donemde 5 gtinden fazla entlibe izlenen hasta orani %36 olarak
bulunmustur. Schneider ve ark.nmin yaptiklar1 kohort calismada, 275
olgunun ilk bir yil icinde %59’unun tekrar yatisinin oldugu ve bunlarinda

%48’inin solunumsal nedenlerle gerceklestigi belirtilmektedir (126).

Calismamizda ise prematlir dogum OykUsU olgularin %42,4inde vardi.
OA/TOF onarimi sonrasit MV ihtiyaci olan hasta orami ise %85,7 tespit
edilmis olup bu hastalarin da %83,3"intin 5 glinden fazla entiibe kaldigi
tespit edilmistir. YDYBU’sinde yatis stiresi medyani 30 giin (aralik 10 — 200
guin) olarak bulunmustur. Prematire dogum oranimiz literattir ile
kiyaslandiginda daha ytksek bulunmustur. Ve yine postoperatif MV
ihtiyaci, stiresi ve YDYBU’sinde kaldiklar1 stire (glin) oranlari premattirelikle
benzer sekilde daha yliksek saptanmistir. Onceki paragrafta bahsi gecen
calismalarda taburculuk sonrasi ilk bir ayda pnémoni nedeniyle tekrar
hastaneye yatis orani %17,1 ve ilk 1 yil icinde %39 (%481 solunumsal
nedenlerle) olarak bulunmustur (17, 126). Bizim calismamizda ise herhangi
bir dénemde solunumsal nedenlerle hastaneye yatis oOykisi 9%63,6
saptanmistir. Bu oranin YDYBU’sindeki yatis stiresiyle istatistiksel olarak
ters orantili oldugu gortlmustir. Ancak, biz bunun gercek anlamda bir
neden sonuc¢ iliskisi olmadigini dustnmekteyiz. Bu verinin dikkate
alinabilmesi icin daha genis serili calismalara ihtiya¢ vardir. Ek olarak
calismamizda, anne gebelik yasi1 arttikca cocuk acil servise basvurmayi
gerektirecek yilda ortalama gecirilen solunum sikintis1 atagi sayisinin
azaldig1 tespit edilmistir. Diger komorbid durumlarla iliskili olmayan bu
durum insidental veya anne yasina orantili olarak anne tecriibesiyle iliskili
olabilir. Bu konuda, metadolojik parametreleri daha iyi belirlenmis genis

capli calismalara ihtiyac oldugu distntlmektedir.

Deurloo ve ark.’nin OA onarimi gecirmis hastalar arasinda yaptig
calismada, < 2500 gr dogum 6yktisti olanlarda normal dogum agirhiginda
olanlara goére preoperatif donemde solunumsal problemlerin insidansinin

daha ytiksek oldugu bildirilmistir (154). Ote yandan, Calisti ve ark.’nin
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yaptigi calismada perinatal 6zelliklerin (dogumda mekanik ventilasyon
ihtiyaci, immattirite ve diistik dogum agirligil) uzun dénemde gértilen GORH
ve tekrarlayan pnémoni gibi GIS ve solunumsal problemler ile aralarinda
korelasyon olmadigi saptanmistir (155). Son olarak, Legrand ve ark.
prematuritenin ve dustk dogum agirhiginin, uzun doénemde gorilen
solunumsal semptomlarla ve solunum fonksiyonlarindaki bozukluklarla
iliskili olmadigini saptamistir (2). Calismamizda da benzer sekilde
solunumsal semptom ve bulgularin prevalansi ile prematirite ve/veya

distk dogum agirligl arasinda anlamli korelasyon bulunmamaistir.

Cerrahi yaklasimlara gore, erken doénem ameliyat olanlarda yutma
disfonksiyonuyla iliskili olarak malnutrisyon ve solunumsal
komplikasyonlarin gortilmesi durumunda gastrostomi, jejunostomi ve
trakeostomi acilmasi gerekebilmektedir (25, 112). Sulkowski ve ark.nin
yaptig1 calismada, primer onarim sonrasi olgularin %17,7’sine gastrostomi
ve %6,1’ine trakeostomi cerrahi girisimlerinin uygulandig:1 belirtilmektedir
(17). Calismamizda OA/TOF nedeniyle erken dénem ameliyat olan olgularda
hinlt1i sikayetinin daha fazla go6rtldiigd saptanmistir. Hastalarimizin

hicbirinde trakeostomi uygulamasi gerekmemistir.

Erken cerrahi komplikasyonlar arasinda anastomotik kacak, striktiir ve
refistiilizasyon oldugu bilinmektedir. Koivusalo ve ark.nin 258 olgudan
olusan retrospektif calismasinda, olgularin %20,8’inde anastomotik kacak,
%14,5’inde refisttilizasyon ve tekrarlayan ve cerrahi mtidahale gerektirmis
striktir %11,4tinde tespit edilmistir (41). Olgularda ge¢c dénemde de bir
veya daha fazla balon dilatasyonu gerektiren strikttir gelisebilmektedir.
Striktir gérilme oraninin %6 ile %40 araliginda degistigi bilinmektedir (25,
72). Calismamizda olgularin %6’sinda cerrahi mutidahale gerektirmeyen
anastomotik kacak, %37 inde refistiilizasyon ve %54,5’inde strikttir gelistigi
saptanmistir. Solunumsal bulgular ile iliskili olabilen, erken cerrahi

komplikasyonlarin orani literattire gére daha distk bulunmustur.

Connor ve ark.’nin yaptigi meta analizde, uzun dénemde goértlen disfaji
prevalansinin %18,2 ve %84,2 arasinda (hesaplanmis ortalama prevalans
%50,3) ve GORH prevalansinin ise %18,2 ve %62,9 arasinda (hesaplanmis
ortalama prevalans %40,2) olarak tespit edilmistir (72). Pedersen ve ark.nin

S ve 15 yas arasi cocuklarda yaptiklar1 vaka kontrol calismasinda ise
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olgularin %69,5’inde disfaji ve %69,5inde GORH semptom ve/veya
bulgular1 oldugu saptanmistir (98). Biz de hastalarimiza disfaji ve GORH
oranini %72,7 olarak ytiksek saptadik. Anti reflti cerrahi OA/TOF nedeniyle
takip edilip GORH gelisen olgularda semptomlarin medikal tedaviye yanit
vermemesi durumunda oldukca sik olarak uygulanmaktadir. Legrand ve
ark.’nin yas ortalamasinin 10 oldugu ve 81 olgunun dahil edildigi
calismasinda, anti refl cerrahi geciren hasta oraninin %39 oldugu
belirtilmistir (2). Calismamizda bu oran %29,1 olarak saptanmistir. Yapilan
calismalarda, eslik eden anomaliler, striktiir, disfaji, GORH ve anti refli
cerrahi gecirmis olmak ile uzun doénem solunumsal komplikasyonlar
arasinda dogrudan bir iliski tespit edilememistir (2, 14, 98, 108).
Calismamizda da kardiyovaskuler yapisal anomaliler, striktir, disfaji ve
GORH olanlar ile olmayanlar arasinda solunumsal semptom ve bulgular
arasinda fark saptanmamistir. Diger calismalarla benzer sonuclar elde
edildigi goérdlmustir. Kardiyovaskuiler yapisal anomalisi olan olgularda
solunumsal nedenlere bagl yatis 6ykiisinuin daha az oldugu saptanmaistir.
Kardiyovasktler yapisal anomalisi olan hastalarimizin hicbirinde klinik kalp
yetmezligi bulgulari yoktu. Dolayisiyla bu istatiksel sonucun insidental

olabilecegi disUinuUlmustuir.

Ust solunum yollarina ait yapisal anomalilerden en sik trakeomalazinin
OA/TOF’e eslik ettigi bilinmektedir. Hseu ve ark.’nin 139 vaka tizerinde
yaptiklar1 retrospektif calismada, laringoskopik muayene ile %37,4tinde
trakeomalazi saptamislardir (81). Malstrém ve ark tarafindan yapilan bir
calismada, bronkoskopik incelemelerde %78 oraninda trakeomalazi tespit
edildigi  belirtilmistir. Ayni calismada trakeomalazi ile solunum
fonksiyonlarindaki bozulma ve bronsiyal inflamasyon arasinda dogrudan
iliski tespit edilememistir (14). Calismamizda olgularin %18,1’inde (6/33)
klinik bulgularla ve/veya bronkoskopik incelemeyle trakeomalazi oldugu
saptanmistir. Trakeomalazinin olup olmamasiyla solunumsal semptom ve

bulgularin varligi arasinda bir fark saptanmamastir.

OA/TOF onarimi geciren hastalarda goégiis duvari deformiteleri, 6zellikle de
skolyozun gortlebildigi bilinmektedir (125). Soliman ve ark. tarafindan S -
19 yaslar arasindaki 106 olgu ile yapilan retrospektif bir calismada,
olgularin %50’sinde skolyoz goéruldugti saptanmis (118). Gogus duvari
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deformitelerinin etiyolojisinde konjenital olarak bulunmasinin yani sira
torakotomi sonrasi kosta flizyonu ve anastomotik kacak gelisiminin rol
oynadigr dusunulmektedir (116, 118, 156, 157). Yapilan calismalarda
OA/TOF tanili hastalarda solunum fonksiyonlarindaki bozukluk skolyoz ve
goglis deformitesi varligi ile iliskilendirilememistir(116, 118, 156).
Calismamizda, olgularin %7’sinde gbégus duvar1 goégus duvart deformitesi
tespit edilmistir. G6glis duvar:1 deformitesi olanlar ve olmayanlar arasinda
solunumsal semptom ve bulgularin goértilmesi arasinda anlamlh fark
saptanmamistir. Solunum fonksiyonlar1 g6gtis duvari deformitelerinden

bagimsiz olarak bozuk tespit edilmistir.

OA/TOF onarimi geciren hastalarda solunumsal semptom ve bulgularin
astim klinigi ile benzerlik gosterdigi ve bu hastalar arasinda normal
populasyona gore daha fazla astim tanisit konuldugu bilinmektedir. Bu
konudaki calismalar tartismalidir. Sistonen ve ark.’nin yaptigi bir vaka
kontrol calismasinda, solunum fonksiyonlarindaki obstriuktif bozulmalarin
ve bronsiyal reaktivitenin astim ile uyumlu oldugu belirtilmistir (125).
Sistonen ve arknin 101 olgu ile eriskin popllasyonda yaptigi baska bir
calismada, olgularin %36,6’si1nda yapilan DPT’inde en az bir allerjene karsi
duyarhilik ve total IgE dlzeyi %19,8’inde yluksek olarak bulunmus ve her iki
sonucun mevcut solunumsal semptomlarla aralarinda anlaml iliski
saptanmistir (123). Malstrém ve ark.’nmin yaptigi calismada, olgularin
%54 inde DPT pozitifligi saptanmis fakat bronsiyal reaktivite ile aralarina
anlaml iliski saptanmamaistir (14). Pedersen ve ark.’nin yaptig vaka kontrol
calismasinda, hasta grubunda obstriktif ventilasyon bozuklugu ile
sensitizasyon arasinda anlamli iliski tespit edilmemistir (10). Calismamizda,
olgular arasinda total IgE duizeyi ortalamasi oldukca dusuk saptanmis,
eozinofil dlizeyi ortalamasi normal olarak izlenmis ve ev tozu akarina (D.
farinae) karsi sensitizasyon tespit edilmemistir. Olgular arasinda doktor
tanili astim ve solunumsal komplikasyonlar ile total IgE diizeyi, eozinofil
sayis1 ve ev tozu akarina karsi sensitizasyon arasinda anlamli korelasyon

tespit edilmemistir.

Pedersen ve ark. tarafindan kontrol grubunun GORH tanisi olan ¢cocuklarin
olusturdugu bir vaka kontrol calismasinda, hasta grubunda solunumsal

semptomlar ve tekrarlayan pndémoni o6yklisi anlamli olarak daha sik
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gorulmusttr (10). Yine aynmi calismada, total IgE dlizeyi ve allerjen
sensitizasyonu acisindan gruplar arasinda anlamlh fark bulunmamistir.
Sistonen ve ark.’nin yaptigi vaka kontrol calismasinda, mevcut solunumsal
semptomlar, doktor tanili astim sikligi, allerji, pnémoni, ve tekrarlayan
enfeksiyonlarin hasta grubunda anlaml olarak daha fazla olarak géruldugu
belirtilmistir (125). Bizim calismamizda ise kontrol grubu ile 6ksurtk ve
hirilt1 gibi solunumsal semptomlar arasinda anlamli fark bulunmamistir
fakat hasta grubunda solunumsal nedenlerle hastaneye yatis ve aspirasyon
oyktsunin daha fazla oldugu saptanmistir. Pedersen ve ark.nin yaptigi
calismadan farkli olarak, total IgE dtizeyleri, eozinofil sayis1 ve ev tozu
akarina karsi sensitizasyon kontrol grubumuzda anlamli olarak daha

yuksek bulunmustur.

Yapilan calismalarda, OA/TOF onarimi geciren olgularin uzun dénemde
buyik cogunlugunda solunum fonksiyonlarinda bozukluk gérilmektedir.
Obstruktif ve restriktif solunum paterninin etiyolojisinde bircok neden
oldugu dustnutlmektedir. Obstriktif bozukluklarin altta yatan yapisal ve
fonksiyonel nedenlere bagh olarak bronsiyal irritasyon ve bunun sonucunda
zaman icerisinde gelisen inflamasyonun bronslarda reaktiviteye yol acarak
gelistigi gortisi hakimdir. Restriktif bozukluklarin ise gecirilen cerrahi
operasyona bagli volimiiniin azalmasi, postoperatif dénemde entiibe kalis
sUresinin uzamasi, skolyoz ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyonlari
nedeniyle gelistigi distintlmektedir. Bunun yam sira, her iki ventilasyon
paterni birlikte gortilebilmektedir. Sistonen ve ark.nin yaptigi calismada,
olgular arasinda %21 ile ayni1 oranda obstruktif ve restriktif bozukluk
goruldugi ve %36’sinda her iki ventilasyon paternin de saptandig
belirtilmistir (125). Yine ayni calismada, solunumsal fonksiyonlardaki
bozukluklar ile mevcut 6zofageal ve solunumsal sorunlar arasinda iliski
saptanmamistir. Legrand ve ark.nin yaptig1 calismada, 36 cocuga SFT
yapilmis ve bunlarin %50’sinde obstruktif ve %11’'inde restriktif
bozukluklarin gértldigih ve solunumsal bozukluklar ile eslik eden
anomaliler ve Ozofageal patolojiler arasinda anlamli iliski bulunmadig
belirtilmistir (2). Pedersen ve ark tarafindan kontrol grubunun GORH tanis1
olan cocuklarin olusturdugu vaka kontrol calismasinda, OA/TOF onarimi

gecirenlerde kontrol grubuna goére solunumsal bozukluklar anlamli olarak
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yuksek tespit edilmis ve reversibilite sonuclart arasinda anlamli fark

izlenmemistir (10).

Calismamizda ise SFT yapabilen hastalarimiz (15/33) arasinda benzer
sonuclar elde edilmis olup %26,6’sinda restriktif, %6,67’sinde obstriktif ve
%53,3"dnde mikst tipte solunumsal bozukluk saptanmistir. Kontrol
grubuna gore FVC, FEV1 ve FEF25-75 degerleri belirgin dustk tespit
edilmistir. Pedersen ve ark.nin calismasi ile benzer sekilde, reversibilite
acisindan kontrol grubu ile anlamli fark bulunmamistir. Bu da her iki
grupta benzer oranlarda astim tanist konmasini (astim orani hasta

grubunda %37,5 ve kontrol grubunda %40) aciklar niteliktedir.

Hastalarimizin yarisindan azi 6 yas Uzeri olup spirometrik test ve
reversibilite yapabilmistir. Dolayisiyla, bu konuda net bir sey sdyleyebilmek
icin hasta sayisi1 yetersiz kalmaktadir. 6 yas alti cocuklara da solunum
fonksiyonlarinin 6l¢tildiigti baska testlerin de kullanildigi daha genis serili

calismalara ihtiyag¢ vardir.

5.2 TEZIN KISITLILIKLARI

e Hastane sisteminin 2015 yilinda degismesi nedeniyle bu yil 6ncesi
hastalarin bir kisminin verilerinin yeni sisteme aktarilmadig:
gorilmusttir. Bu nedenle, bazi hastalarin (%15,1) gecmis doneme ait

anamnez raporlarina ulasilamamaisgtir.

e Sadece 6 yas Ustll hastalarda SFT o6lctilebilmistir. 5 yas alt1 hastalarda

da basari ile uygulanabilen SFT 6lctimleri yapilamamaistir.

e Calismamiza davet edilen hastalardan Ozellikle solunumsal sikayetleri
olanlarin katilmay: kabul ettikleri, solunumsal sikayetleri olmayanlarin
ise calismaya katilmay:1 istemedikleri diistintlmustir. Yapilan telefon
gorismelerinde bu yoénde ifadeleri olan aileler mevcuttur. Bu durum

calismamiz agisindan kisitlhiliga sebep olmustur.
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5.3 SONUC

Arastirmaya OA/TOF onarimi gecirmis 33 olgu dahil edildi. Erkek kiz

orani benzerdi. Yas medyani 6,7 yil ve ortalamasi 7,2 yil idi.

Yas gruplarina gore solunumsal semptom ve bulgular arasinda anlaml

fark saptanmada.

Olgularin prenatal, natal ve postnatal 6zellikler ile solunumsal semptom
ve bulgularin iligkisi degerlendirildi. Prematuirite, diisik dogum agirhgi,
onarim sonrast MV ihtiyaci ve entiibe kalis sureleri ile solunumsal

semptom ve bulgularin arasinda anlaml iliski saptanmada.

— Anne gebelik yas1 ile solunum sikintisi atagr 6ykiisii arasinda negatif
yénlti anlamli korelasyon saptandi (p=0,005). Insidental veya

annenin tecriibesiyle iligkilendirildi.

— YDYBU yatis suresi ile solunumsal nedenlere bagli yatis 6ykiisii
arasinda negatif yonlti anlamli korelasyon saptandi (p=0,030). Klinik
acidan anlaml iliski kurulamadi. Bu nedenle, insidental olarak

degerlendirildi.

— Erken dénem primer onarim gecirenlerde hirilt1 gériilme orani daha

anlaml ytksek bulundu (p=0,015).

Eslik eden anomali (kardiyovaskller anomali, trakeomalazi ve gbgus
deformitesi) ve /veya cerrahi komplikasyonlarin varligi (strikttir, disfaji ve
GORH) ile solunumsal semptom ve bulgularin arasindaki iliski
degerlendirildi. Kardiyovasktiler anomaliler ile yatis sayisi arasinda
negatif yonlti korelasyon saptandi. Bu sonug¢ hastalarin hicbirinde klinik
olarak anlamli kalp yetmezligi olmadigindan insidental olarak

yorumlanda.

Olgularimizin ortalama eozinofil sayis1 266,6/mms3 ve ortalama total IgE
diizeyi 14,6 IU/mL saptandi. Hastalara gore eozinofil sayisi ve total IgE
dtizeyleri ile solunumsal semptom ve bulgular arasinda anlaml iligki
saptanmadi. Doktor tanili astim klinigi olan hastalar arasinda allerjik

astim yénunden destekleyici bulgu izlenmemistir.

66



Tartisma & Sonug

GORH saptanan hastalarimiz (n=24) ile GORH olan kontrol grubu (n=20)
arasinda solunumsal semptom ve bulgular, spirometrik incelemeler,
eozinofil sayis1 ve yuzdesi, total IgE diizeyi ve ev tozu akari (D. farinea)

spesifik IgE duzeyi karsilastirmali degerlendirildi.

— Hasta grubunda astim tanili olgu orami1 %37,5 ve kontrol grubunda

%40 tespit edilmis ve aralarinda anlaml fark saptanmamaistir.

— Hasta ve kontrol grubu arasinda 6kstrik ve hirilti semptomlarinin

gortilme sikligr acisindan anlamli fark tespit edilmemistir.

— Hasta grubunda kontrol grubuna gére daha kuictik yasta 6kstrik

sikayetinin basladig: tespit edilmistir (p=0,022).

— Hasta grubunda kontrol grubuna goére solunumsal nedenlerle yatig
ve aspirasyon 6ykiisii orani daha ytksek bulunmustur (p=0,013 ve

p=0,045).

— Hasta grubunda solunum fonksiyonlarinda bozuk olanlarin sayisi

kontrol grubundakilerden daha fazladir (p=0,001).

— SFT’nde FVC, FEV1 ve FEF25-75 prediktif %’leri hasta grubunda

kontrol grubuna gére anlamli olarak distik bulunmustur (p<0,001).

— Gruplar arasinda reversibilite pozitifligi gortlenlerin oranlari

karsilastirilmis fakat anlamh fark saptanmamaistir (p=0,065).

— Ortalama eozinofil ytzdesi ve total IgE dtizeyleri kontrol grubunda

hasta grubuna gore daha ytksek saptanmistir (p=0,023 ve p=0,004).

— Ev tozu akar1 (D. farinea) spesifik IgE duiizeyi kontrol grubundaki

olgularda anlamli yltiksek tespit edilmistir (p=0,030).

Sonuc olarak, calismamizda uzun dénem solunumsal komplikasyonlarin
etiyolojisinin multifaktériyel oldugu hipotezi dogrulanmaktadir. Eslik
eden klinik patolojiler birlikte veya birbirinden bagimsiz olarak

goruldtginden risk faktorleri tam olarak belirlenememektedir.

Risk faktorlerinin belirlenmesinde, daha fazla olgu sayis1 ile
multidisipliner takip yaklasimi benimsenerek yapilacak prospektif

calismalara ihtiya¢ oldugu distintlmektedir.
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Calisma icin sizden veya bagli bulundugunuz saglk
kurulusundan herhangi bir tucret talep edilmeyecektir. Bu
arastirmada yer almaniz durumunda size ek bir Ucret de
verilmeyecektir. Bu arastirmaya katilmayi1 kabul etmeyebilir ya da
daha sonradan katilmaktan vazgecebilirsiniz. Bu arastirmaya
katilmasaniz dahi cocugunuz her cocuk gibi tedavi ve bakim
gorecektir. Muhtemel zarar durumunda tarafimizla temasa
gecebilirsiniz. Herhangi bir sorunuz oldugunda ulasabileceginiz
telefon numarasi asagida belirtilmistir. Bu arastirmada yer aldiginiz
icin tesekklr eder, size ve cocugunuza saglkl bir yasam dileriz. Bu
metni tam olarak okuyup anladiginiza ve calismada génullil olarak
yer almayr kabul ettiginize dair asagidaki bos yerleri lutfen
doldurunuz.

Asist. Dr. Giilsah PIRIM 0 536 729 20 32
Istanbul Medeniyet Universitesi Cocuk Saghig1 ve Hastaliklar1 ABD

Katilimcinin Adi-Soyadi: Imza: Tarih:

Katilimci ile gértisen Hekim: Imza: Tarih:
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EK C. Anket

Ozoagus atrezili cocuklarin uzun 6nem solunum yolu sorunlarinin
degerlendirilmesi konulu tez calismasina yonelik yluz ylze goérisme
seklinde wuygulanacak olan anket icermektedir. Ek olarak hastalarin
dosyalar1 ve epikriz raporlarindan alinacak olan ayrintili anamnezlerine
yonelik sorular bulunmaktadair.

Anket No £SO PPP OO PP PPN
Anket Tarihi  © e
Ad: PPN
Soyadi e
Yas ettt ettt et eeeetee e ertetet e e eaeet et e ateaet e eaeat et eaaatenerenanans
Dogum Tarihii : .o
Cinsiyet ¢ Kiz / Erkek
Kilo T N AR AT R
Boy e SN R e
BKI S ...,
Tel No . .
1. Prenatal ve natal anamnez:

la: Anne gebelik Yasii . i

1b: Annenin gebelik suresince bilinen hastalik ve ila¢ kullanim

10)77:48 115 PP PR

1c: Gebelik Haftasi: oo

1d: Dogum sekli: NSD / CS

l1e: DoZUIM AT IS1: couini e

1f:  Antenatal 6zellik: Polihidramnios Var / Yok

USG DULGUILAT ettt e s

2. Postnatal anamnez:
2a: Yenidogan yogun bakim Unitesi yatis 6yktsti: Var / Yok
2b: Ameliyat 6ncesi mekanik ventilator ihtiyaci: Var / Yok
2c: Postnatal kacinci giinde tani aldi? .......ooooveiiiiiiiiiiniiiiin
2d: Tani amaciyla hangi yéntem kullanildi?
2d-1: Klinik
2d-2: NG sonda ile direkt grafi
2d-3: Ozofagogram
e B B T={ ) PP
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EK C. Anket

2e: Operasyon postnatal kacinci giinde yapildi? ........c..coeeeviiiiiinini.

2f:  Ameliyat sonrasi1 mekanik ventilator(invazif ve noninvazif) ihtiyaci
gelisti mi? Evet / Hayir

-Entliibe KRallg STUTESI: cuvviniiiiiiiie et e e e e e enenees
-Noninvazif ventlasyonda(Nazal SIMV, CPAP) kalis stresi:...........
2g: Ameliyat sonrasi gégus tupu takildi mi1? Evet / Hayir
-Gogls tipu ile kag glin izlendi? .......oveeeviiiiiiiiniieiiee e

3. Ozofagus atrezisi tipi nedir?
3a: Izole OA
3b: Proksimal TOF + dOA
3c: Proksimal OA + dTOF
3d: Double TOF
3e: Izole TOF

4. Operasyon tipi nedir?
4a: Primer Onarim

4a-1: Erken YD

4a-2: Geciktirilmis Primer Onarim

Aa-3: DiGOT wueniiiiie e

4b: Ozofagus Replasman Cerrahisi (......ooceveeevrneiiineiiniriiieeineinnnann. )

A C. DA euiniin et
5. Operasyon sonrasi gelisen ilk bir ay icinde komplikasyon oykiisii

var mi? Evet / Hayir

Sa: Anastomotik kacak Var / Yok

Sb: Refistiilizasyon oldu mu? Evet / Hayir

T B =< PPN
6. Endoskopik inceleme yapildi m1? Evet / Hayir

6a: Yapildiysa bulgular: nelerdir? ........cccoveuviiiiiiiiiiiiiiinieeeeeeens
7. Patolojik inceleme yapildi m1? Evet / Hayir

7a: Yapildiysa bulgulari nelerdir? ........cccoveeviiiiiiiiiiiiiiin e

8. Asagida ozofagus atrezisine eslik eden malformasyonlar varsa
patolojik bulgular: ile belirtiniz.

8a: Kardiyovaskuler hastalik: .......ccooviiiiiiiiiiiiiii e
8b: Renal anomaliler: ........cveuiiiiiiiiiiii e
8c: Ekstremite anomalileri: .......c.oouiiiiiiiiiiiiiiiiiii e
8d: ANAl ALICZI ..euininiiiii e
8e: Vertebral anomaliler.........cooiviiiiiiiiiiiiii e
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10.

8f:  Hidrosefali.....cooviuiiiiiiiiiiiiiii
T B 1 T ST P PPN
Operasyon sonrasi uzun donemde gastrointestinal
komplikasyonlar gelisti mi? Evet / Hayir
9a: Gastrodzofageal refltisti var mi1? Evet / Hayir
9b: Varsa tani icin hangi yoéntem kullanildi?: .............o.
9c: Anti reflti ila¢ kullanim 6yktisti var m1? Varsa nedir? ...................
9d: Refli nedeniyle ameliyat yapildi mi? Edildiyse operasyon turt
o TCTe 1 of PP PPPTPPPPPRR
9e: Yutma glcligia var mi1? Evet / Hayir
Of:  Strikttr gelisimi var m1? Evet / Hayir
Uzun donem solunumsal sorunlar
10a: Okstuirtik sikayeti var mi? Evet / Hayir
Evet ise;
10a-1: Baslama yasi:...........
10a-2: Siklig: nedir? Herglin / Haftada 3 giin / Haftada 1 gin /
Iki haftada bir / Ayda bir
10a-3: Ataklar seklinde mi? Evet / Hayir
10a-4: Belirgin oldugu mevsim var mi? Sonbahar / Ilkbahar /
Kis / Yil boyu
10a-5: Gun boyu belirgin oldugu zaman? Gece / GlUinduiz
10a-6: Ozelligi: Kuru / Balgamli / Metalik
10a-7: Tetikleyen faktorler: Efor / Gulme / Aglama /
Beslenme / Ev tozu / Diger.....cccovvvveiiiiiinininininnn.
10a-8: Hiritlh eslik ediyor mu? Evet / Hayir
10a-9: Nefes darligi ve hinltinin eslik ettigi acile basvurmasini
gerektiren atak 6ykutisti: Evet / Hayir
a. Yilda ortalama kac kez?(Mevsim belirtiniz.): ...............
b. Atak sirasinda kullanilan ilaclar (Bronkodilatér,
Steroid, VD) .o
10b: Ust solunum yolu enfeksiyonundan bagimsiz stirekli burun
akintisi veya otit 6ykust: Evet / Hayir
10c: Horlamasi var mi1? Evet / Hayir
10d: Aspirasyon 6yktsu var mi1? Evet/ Hayir
10e: Eslik eden alerjik hastaliklarin varlig::
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10f:

10e-1: Astim Evet / Hayir (Evet ise stirekli kullandig:
Hlac/ilaclar.. oo

10e-2: Allerjik rinit Evet / Hayir (Evet ise stirekli kullandigi
Hlag/ilaclar...cceeiiiii e

10e-3: Atopik dermatit Evet / Hayir (Evet ise stirekli
kullandigi ilac/ilaglar........cooveiiiiiiiiiiii,

10e-4: Gida allerjisi Evet / Hayir (Evet ise alerjeni belirtiniz..

Acil servise veya cocuk hastaliklar1 poliklinigine solunumsal
sikayetler(6ksurik, hirilti, nefes darligi, vb.) sonrasi yatis 6ykist

var mi? Evet / Hayir

Evet ise yatis tanisit nedir?(Birden fazlaysa asagida sirayla

belirtiniz.)

10g: Tekrarlaya pnémoni 6ykusu (Yilda 3 veya 3’ten fazla) var mi?

10h:

101:

10j:

Evet / Hayir

Evet ise hangi yasinda/yaslarinda oldugunu belirtiniz.

Eslik eden trakeomalazi 6ykiisti var m1? Evet / Hayir
Gogus deformitesi var m1? Evet / Hayir

101-1: Skolyoz

101-2: Kifoz

101-3: Kifoskolyoz

101-4: Pektus ekskavatum

101-5: Pektus karinatum

101-6: DT cenininiiinii e

Bronkoskopik inceleme yapildi mi? Evet / Hayir

10j-1: Yapildiysa hangi endikasyonla yapildi?

10j-2: Bulgulari nelerdir? ...........ccoooviiiiiiiiiiiiii,

10j-3: Bronkoalveolar lavaj yapildi mi? Evet / Hayir

10j-4: Yapildiysa BAL bulgulari nelerdir?..........c..ccoeeueennenn.
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10k: Yukarida bahsi gecmeyen uzun dénem solunumsal komplikasyon
Oyklistl var iSe DeliTtiniZ......cc.vvieiiiiniieiiie e

11. 6-18 yas aras1 6zofagus atrezili ve gastroozofageal reflii nedeniyle
takipli hastalara yapilacak olan spirometrik inceleme sonuclari:

1. FEVIi., /Reversibilite ...........coooo
2. BV
3. FEV L BV e
A, FEER 2S-7 5 i

11la: Spirometrik inceleme sonucu patolojik ise patern:
Restriktif / Obstriuktif

12. Total IG E diizeyi:

13. Eozinofil sayis1/yiizdesi:

14. D Farinae:
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EK D. Anket - Kontrol Grubu

Ozoagus atrezili cocuklarin uzun 6nem solunum yolu sorunlarinin
degerlendirilmesi konulu tez calismasina yonelik gastroozofageal reflii
tanili kontrol grubu ile yliz ylize gériisme seklinde uygulanacak olan anket

icermektedir

Anket No PSP PP PPTPN
Ad: PP P PR PPTPN
Soyadi e
Yas ettt ettt ettt etetee e eeatee e teaet e eae e etaaeaeneeans
Cinsiyet : Kiz / Erkek

Kilo PSPPSR
Boy ettt ettt e et
BKI D e NN SN AN AN e
Tel No Y N AR R

NOT: Hasta grubuna uygulanan anket calismasinin 9. Ve 10. Boéluimlerini
ve spirometrik sonuclar1 icermektedir. Bu nedenle anketteki madde
sirasi degistirilmemistir.

9a: Gastroozofageal reflisti var mi? Evet / Hayir
O9b: Varsa tani icin hangi yontem kullanildi?: ............cooiiiiiininnini.
O9c: Anti reflti ila¢ kullanim 6yktisti var m1? Varsa nedir? ...................

9d: Reflti nedeniyle ameliyat yapildi mi1? Edildiyse operasyon ttirl
ST 1§ of NPT

10. Uzun donem solunumsal sorunlar
10a: Okstuirtik sikayeti var m1? Evet / Hayir
Evet ise;
10a-1: Baslama yasii..coooii i

10a-2: Sikligi1 nedir? Herglin / Haftada 3 gtin / Haftada 1
gtin / Iki haftada bir / Ayda bir

10a-3: Ataklar seklinde mi? Evet / Hayir

10a-4: Belirgin oldugu mevsim var mi? Sonbahar / ilkbahar /
Kis / Yil boyu

10a-5: GUun boyu belirgin oldugu zaman? Gece / GUndiz
10a-6: Ozelligi: Kuru / Balgamli / Metalik
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10a-7: Tetikleyen faktorler: Efor / Gltilme / Aglama /
Beslenme / Ev tozu / DiZer....ccccoveuiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeneanes

10a-8: Hirith eslik ediyor mu? Evet / Hayir

10a-9: Nefes darligi ve hiriltinin eslik ettigi acile basvurmasini
gerektiren atak oykust: Evet / Hayir

a. Yilda ortalama kac¢ kez?(Mevsim belirtiniz.):..........c.oooveiiinian..

b. Atak sirasinda kullanilan ilaclar(Bronkodilatér , steroid,

10b: Ust solunum yolu enfeksiyonundan bagimsiz stirekli burun
akintisi veya otit 6yktsu: Evet / Hayir

10c: Horlamasi var mi1? Evet / Hayir
10d: Aspirasyon 6ykusu var mi1? Evet/ Hayir
10e: Eslik eden alerjik hastaliklarin varlig::

10e-1: Astim Evet / Hayir (Evet ise stirekli kullandigi
1lac/ilaglar. ..o )

10e-2: Allerjik rinit Evet / Hayir (Evet ise surekli kullandigi
1ac/ilaclar. ..o )

10e-3: Atopik dermatit Evet / Hayir (Evet ise stirekli
kullandigi ilag/ilaglar.......c.oeuvieieiieniiiiiiiiiinreeeenes )

10e-4: Gida allerjisi Evet / Hayir (Evet ise alerjeni belirtiniz

10f: Acil servise veya cocuk hastaliklar1 poliklinigine solunumsal
sikayetler(6kstirtik, hirilti, nefes darligi, vb.) sonras: yatis 6ykist
var mi? Evet / Hayir

Evet ise yatis tanist nedir?(Birden fazlaysa asagida sirayla
belirtiniz.)

10g: Tekrarlaya pnémoni oykusu (Yilda 3 veya 3’ten fazla) var mi?
Evet / Hayir

Evet ise hangi yasinda/yaslarinda oldugunu belirtiniz.
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10h: Eslik eden trakeomalazi 6ykist var m1? Evet / Hayir

101: Go6gus deformitesi var mi1? Evet / Hayir (Evet ise nedir?
Karinatum / Ekskavatum / DiSer .......cccoviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeenns )

10j: Yukarida bahsi gegcmeyen solunumsal patolojik 6ykiisti var ise
DELITtINIZ oeiniiniiii i

11. 6-18 yas aras1 6zofagus atrezisi ve gastroozofageal reflii nedeniyle
takipli hastalara yapilacak olan spirometrik inceleme ve
reversibilite testi sonuclari:

11la: Spirometrik inceleme sonucu patolojik ise patern: Restriktif /
Obstruktif

12. Total IG E diizeyi:

13. Eozinofil sayis1/yiizdesi:

14. D Farinae:
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