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Tesekkidr;

Arastirma gorevlisi olarak calimaya baladigim gtinden itibaren deneyimlerini
ve birikimlerini benimle paykarak hem cocuk cerrahisi alaninda hem de

akademik olarak kendimi gglirmemde biyuk katkilari olan sayin hocalarima,

Yasamimizin bu en zorlu pgilini paylatigimiz, tez ¢cajmasi boyunca yukimu

hafifletmek icin ellerinden geleni yapan sevgilisten arkadalarima,
Sonsuz sevgilerini hi¢ esirgemeyen her zaman yanatach aileme,

Her zaman yanimda, sonsuz sabri ile beni desteklesegili gime,

sonsuz yekkirlerimi sunarim
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1.GIRIS

Konjenital diyafragma hernisi (KDH), alggr gelsiminin erken dénemlerinde karin
ici organlarin fotal ggis bgluguna girmesine neden olan, diyafragmada anatomigkdef
karakterize, etyolojisi bilinmeyen gamsal bir anomalidir (50). Canli gan yenidganlarda
mortalite %10-35 arasinda glgmektedir (5). Gercek mortalite ise antenatal olirmie

gebelgin terminasyonu nedeniyle daha yiksektir (51).

Gelisen ventilator teknikleri ve yenigan ygun bakim Uniteri sayesinde bu hastalar
daha buylk oranda yatilabilmekte ve bu sebeple bu hastalarin uzun mémemleri
gundeme gelmektedir. KDH onarimlari sonrasinda thaykealan hastalarda en sik gorilen
postoperatif komplikasyon gastrointestinal refluQ®) olarak bildirilmitir(22,25). GOR
semptomlari %60 uzun dénem hayatta kalan olgulsagéanmtir(22). KDH olan hastalarda
gozlenen GOR; 0Ozofagus ektazisi ve gecikmide bgalmasinin foregut dismotilitesine
baglanmstir(23). Midenin intratorasik yerigmli olmasi gastro6zofageal bgkenin
anatomisini bozarak reflii nedeni olabilir(24). Gediafragmatik defektler 6zefagus hiatusun

anatomisini bozarak alt 6zofagus sifinkter mekar@igmi bozarak reflii ofturur(23,24).

KDH'li olgularda GOR tedavisi klasik tedaviden ¢édrkli olamamakta; prokinetik
ajanlar, H2 antagonistleri ve proton pompa inhib& kullaniimaktadir. %10-20 hastada

antirefli cerrahi gereksinimi olmaktadir.(5)

Bu calsmada klingimizde hayatta kalan KDH hastalarinin operasyonesnklinik
bulgulari incelenngi, operasyon sonrasi takiplerinde GOR saptanan asigulsonuclari

karsilastiriimistir.



2.CALI SMANIN H IPOTEZLERT

=
1

KDH'li olgularda ge¢ donem en sik komplikasyamhdan biri GOR’dur

2- Uzun sireli mekanik ventilator degteduyan KDH’li olgularda cerrahi tedavinin
gecikmesi ile anatominin uzun sireli bozuk kalmasi‘sifon’ etkisi ile GOR daha sik

goralar

3- His acisinda desiklik yaratmasi nedeni ile midenin toraksta gidduKDH olgularinda

GOR daha siktir.

4- Karacperin toraksta oldgu KDH’li olgularda hiatus anatomisini bozglwicin GOR daha

siktir.

5- Diafragmatik defekt greft ile onarifgiolgularda hiatus anatomisi bozufguicin GOR

daha siktir.

6- NUks KDH’li olgularda cerrahi maniplasyonaghaolarak anatomi daha da bozugduicin

GOR daha siktir.

7- Acik cerrahi uygulanan KDH'li olgularda GOR skl torakoskopik onarima gore daha

siktir.



3.GENEL BILGILER

3.1 Embriyoloji

3.1.1 Diyafragma

Diafragmanin embriyolojik gelimi iki asamada gercekig. Bunlardan ilki
diafragmatik primordiumun okmasi, ikincisi ise pleuroperitoneal kanalin kapasmiée

plevral kavitenin olgmasidir (1,2).

Diafragmatik primordiumun geimesi embriyogenezisin ilk dort haftasi icinde olur
(2). Primitif diafragma ¢ kisimdan alur. Bunlar; transvers septumun ventral kismi,

pleuroperitoneal kanalin kaudal kismi ve posth&patsenkimal plaktir (1,2).

Ploéroperitoneal membranlarin ehlnasi sonucu pléroperitoneal kanallarin kapanmasi
8. haftada gercelde. Bu membranlarin okimasi ve bunu takip eden diyafragmanin gyaii
hakkinda birka¢ teori vardir. Ploroperitoneal meambon gittikce gekip buydmesinin
kanallarin kapanmasini @adigi disiunulmdstir. Bazi argtirmacilar ise ploroperitoneal
membranin gedimi icin ayni dénemde gercekken hepatik ve adrenal organogenezin gerekli

oldugunu ileri strmitar (3, 4).

Pleuroperitoneal kanalin kapanmasi, oncgdaabalar ardindan sol diafragmatik

kubbe, en son olarak sol posterolateral kisim kagah

Sonug olarak tam gefnis diyafragma 4 dgsik bilesenden olgur: Anterior santral
tendon, septum transversumdan, Dorsolateral kisinproperitoneal membranlardan,
Dorsal krurus, 6zofagus mezenterinden, Diyafragmddas yapilari ise interkostal kas

gruplarindan (3).



3.1.2. Akcger

Akcigerlerin gelsimi; embriyonik, psédoglandiler, kanalikiler, sallive alveolar

doénem olarak be ayrlir (5,6).

Embriyonik akcger gelsimi gestasyonun uclUnci haftasinda “foregut’targldra
Trakea ve her iki akger tomurcgu dordincl haftada trakeal tiberkilin sefalokaydate
blyumesi ile gesimeye baslar. Altinci haftadan itibaren @earitomurcuklarinda lober yapilar

goralur (7).

Pstdoglandiler fazi, akgr hava yollarinin farklikigr 5.-17. haftalar arasindaki
doénemdir. Bu donemde tim ana byae terminal broslar gelkir.(8) Kanalikiler donem ise;
brorsioller,alveoler kanallar ve pulmoner damarlariniggi 16.-25. haftalardir.(8) Bu
doénemde tip 1 pnomositler farklglmaya balarken, surfaktan tretiminden sorumlu olan tip 2

pnomositlerin de dnctuleri belirmeyesta.
Bu evrede gaz ggsimi mimkun hale gelir.

Sakkuler donem ise embriyonun 24. Haftasinddalgarak dguma kadar devam eden

donemdir. Bu donemde surfaktan sentez ydgiegeismeye devam eder.

Alveolar donem ise infant dénemden erken coculddkemine kadar devam eden

matur alveollerin gedtigi donemdir.(9)



3.2.ANATOM i

3.2.1 G@&iis Baslugu

Toraks, solunum ve dalen organlarini icinde muhafaza eden kemik ve kadtdn

olusan, tepesi korgeklinde dnden arkaya biraz basik bir yapidir (110, 1

bolumuna ise sternum, kostalarin 6n vyarilari veirdek kostalar olgturur. Kostalar

arasindaki interkostal araliklarda, interkostal&age membranlar bulunur.

inferior’ denir. Diyafragma, apertura torasika inéeu sinirlayan yapilara tutunur. @is
bosluguna d@ru yikselen diyafragma, gdarafta 5. sol tarafta ise 6. Kikirdak kosta hizas
kadar cikar. Ggiis bglugunun biyuk kismini akgerler doldururliki akciger arasindaki yere

mediastinum denir ve buradaki en buyik organ ka{fh).

3.2.2. Diafragma

Diyafragma g@us ve karin bguklarini birbirinden ayiran adele ve tendondarsatu
bir yapidir. Diyafragmanin ‘apertura torasika indela tutunan periferik kismi maskiler
yapidadir. Diyafragmanin miskiler kismi, ‘pars rséis diafragmatis’, ‘pars kostalis

diafragmatis’ ve ‘pars lumbalis diafragmatis’ olmidkere t¢ bolime ayrilir (10, 11).

Sternal kisim, iki muskuler bageklinde ksifoid arka yizinden gar. Cok kucuk
olan bu bolim, bazen aponevrotik olabilir. Kostadikn, son alti kostanin kikirdaklari ve

buraya yakin kemik bélimlerindengbar ve ‘transversus abdominus’ kasiyla kil€11).



Lumbal kisim, sa ve sol krus olarak adlandirilan tendindz yapilardasur. Bu iki
yapi ‘hiatus aortikus’u cevreler ve @okez zayif olarak gorulir (11). Diyafragmanin ibig
bolumu, ortada bulunan sentrum tendineum’da sonlé@entrum tendineum, diyafragma

kubbesinin ortasinda ince, fakat kuvvetli liflebirlesmesi sonucu okan bir yapidir (10).
Diafragmadaki gecitler;

1) Hiatus aortikus, diyafragmadaki t¢ blyuk gelien arkada ve altta olani, 1. lumbal
vertebra ile diyafragma kruslari arasindasatubir gegittir.icerisinden aorta ile birlikte, vena

azygos ve duktus torasikus gecer (10, 11)

2) Hiatus 0Ozofagus, diafragmanin muskuler kismndei 10. torakal vertebra hizasinda
bulunur. igerisinden 6zofagus ile birlikte ave sol n. vagus, a. ve v. gastrika sinistra’nin

Ozofajial dallari, 6zofagusun alt 1/3'tUnu dreneretnf damarlari gecer (10,11).

3) Foramen v. cava, en yukarida bulunan delik ofupse 10. torakal vertebralar arasindaki
hizada bulunur. Bu delikten v. cava inferior ileliste sg n. frenikus gecer. Diafragmanin

innervasyonunu n. frenikus@ar (10,11).

3.2.3. Akcgerler

.....

alirlar. Akcigerler siingerimsi elastik bir yapiya sahip olup, iygoganda pembemsi beyaz
renklidir. Yas ilerledikge gri renk alir. Akgerlerin &irligl, erkeklerde vicut grliginin

yaklasik 1/37’si, kadinlarda ise 1/43'U kadardir (10).



Akcigerler koni seklindedir. Kostalar, mediastinum, chgima ve loblar arasinda
olmak Uzere dort yuzi vardir. Ak@rlerin tabani, diafragma kubbesine uygun olarak

konkavdir. Buraya “fasies diafragmatika” denir (10)

Sag akgier ¢ lobdan olgmustur. Bu loblari birbirinden oblik ve horizontal &grler

ayirir. Sol akgter ise oblik fissur ile birbirinden ayrilan iki Idan olgmustur (11).

Radiks pulmonalis igerisinde, akere giren ve c¢ikan yapilardan bronkuslar, artegia v
vena pulmonalis, lenf damarlari, arteria bronssyak sinirler bulunur. Akgerler segmental

brorslarla, fonksiyonel birimler olan segmentlere ayr(li1).

Akcigerler dstan ice dg@ru seroza, subseroza ve parankimdersusluAkcigerleri

saran seroza visseral plevra olarak da adlandOi.

Akciger parankiminde fonksiyonel birimler, respiratudaorsiyol, duktus alveolaris,
kan damarlari, lenf damarlari ve sinirlerdensalu Respiratuvar braiyollerin dallanmasi ile

olusan duktus alveolarisler, ‘alveolis pulmonalis’ denikeselerle sarilrgiur.

Komgu alveoller, ‘septum interalveolaris’ denilen bolerée birbirinden ayrilmytir.

Alveoller, solunumun en 6nemli safhasi olan gagvatisinin yapildgi yerlerdir (11).

Akcigerlerin fonksiyonel ve besleyici olmak tzere ikiugrdamari vardir. Fonksiyonel
damarlari arteria ve vena pulmonalis’ler, besleydamarlari da arteria ve vena

bronsiyalis’lerdir (11).

Akcigerler sempatik ve parasempatik (nervus vagusyihflelusturdusu sinir gindan
innerve olur. Duyu uyarimlari hem sempatik, hempdeasempatik sistem igindeki liflerle

merkeze iletilir. Uyarim alan reseptorler, vissepd¢vrada, broglarda, brosiyollerde ve



alveoller arasinda bulunur. Sempatik etki tan gengletir, damarlari daraltir, parasempatik

etki ise tersini yapar (11).

3.3. KONJENITAL D IAFRAGMA HERN ISi

3.3.1 Tarihge

KDH ile ilgili ilk tibbi kayit Lazarus Riverius @89-1655) tarafindan tutulngiur (12).
Literatiirde KDH ile ilgili ilk tanimlamalara 1754tihinde McCauley’in “Procedings of the
Royal Colege of Physicians” dergisinde rastlanndiktaCoopel ve Laennec Kklinik
tanimlamalarla beraber patolojiyi 1834’de tarif etlerdir. Bowditch 1847°'de hasta basinda
ilk kez tani koyarak bu konudaki kriterleri tartistr. 1748'de Bochdalek, hasgah toraks
ile batini ayiran membranin posterolateral kismkndaptire bgli gelistigini belirtmistir.
Basarisiz olsa da ilk cerrahi onarim 1888'de Naumanl®889'da O’Dwyer tarafindan
denenmitir. ilk basarili onarim, 1901'de Aue tarafindan birskinde, Heidenhain tarafindan
ise 1905’de bir cocukta yapilgtir. Hedblom 1925’de, yeni gan déneminde tani konan 44
olguluk serisinde hastg@in %75 oraninda oliumciul seyrgiti belirtmis ve erken
muidahalenin sgkalimi arttirabilecgini 6ne surmétir. Baarilh onarim, Ladd ve Gross’un
cerrahi onarim sonrasi 16 hastanin 9'ungait& 1940’lara kadar nadirdir. Bir gunlik

yenidgzanda ilk baarili onarim 1946’da Gross tarafindan yapstmn(13).

3.3.2 Sikhk

KDH yaklasik 2000-5000 canli deumda bir goérulir (14). Bebeklerin yakik 1/3'0
Olt dgzumdur ve bu 6lumlerin sebebi genellikigile eden &ir dogumsal anomalilerdir (3).
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Diyafragmadaki defekt %84 oraninda solda, %14 odenisgda ve %2 oraninda bilateral

gorulur (15). KDH'da %2 oraninda ailesel vakalddioilmi stir (15).

3.3.3 Etiyoloji

KDH’nin nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Bagnetik ve cevresel etkenlerin rol
oynayabilecgi dusunidlmistir. Aneuploidiler, genetik sendromlar ve kromozborgapisal
anomaliler (delesyon, duplikasyon, inversiyon, slakasyon) suclanan genetik etkenlerdir.
En sik, aneuploidilerden trizomi 13, 18, 21 ve 45}Metik sendromlardan Fryns sendromu
gosterilmitir (5, 15). Transkripsiyon faktori (COUP-TF2) veidad of Gata2 (FOG2)
genindeki mutasyonlar anormal diyafragma geline ve pulmoner hipoplaziye neden olur
(5). Hayvan deneyleriyle ispatlangrgevresel faktorlerden biri, embriyonik g@hde anahtar
rol oynayan vitamin A tdrevi olan retinoik asit(®, 16). KDH'li hastalarda plazma retinol
konsantrasyonu ghkli yenidoganlara gore daha glik bulunmgtur (5, 17). Retinoidlerin
sinyal yolaini regile eden genin etyolojide rol oynayabifgcgdsterilmitir (16). Ayrica
insektisitler, fenmetrazin, talidomide, kinin, kagmm, kugun ve nitrofen etyolojide

suclanan ajanlar arasindadir (16, 18).

3.3.4 Klik eden Anomaliler

KDH olan tim bebeklerde alggr hipoplazisi, patent duktus arteriyozus ve ratasy
anomalisi mevcuttur (19-20). Bunlardan sonra %63anorda ventrikiler septal defekt,
vaskdler ring, aort koarktasyonu, gibi konjenitalgkhastaliklari gelir (8). Myelomeningosel,

anensefali, hidrosefali ve ensefalosel gibi néigl defektleri gorulebilir. Daha nadir de olsa,



O0zofagus atrezisi, omfalosel ve yarik damak ileomi 13, 18, 21 gibi kromozomal

anomaliler de diafragma hernisine eslik edebil)r (8

3.3.5 Patofizyoloji

Sebebi tam olarak bilinmese de, KDH’nin@lmuna yénelik ¢gtli teoriler mevcuttur
(1,2,34,35). KDH'1I aciklayan en énemli teori, pleperitoneal membranin, transvers septum
ile birlesmesindeki yetersizlik sonucu pleuroperitoneal kaaalkliginin devam etmesidir
(34). Diafragmadaki defekt vakalaringumda gestasyonel gamin 12’inci haftasinda ojur

(36).

KDH’nin en klasik formu, sol tarafta posterolateb®lgede 2-4 cm.’lik bir defekt
olarak kagimiza cikar. Bu defektten, karger sol lobu, dalak ve hemen tim gastrointestinal
sistem g@us bgluguna gecmitir. Sgg taraftaki hernilerde ise, karger s& lobu ve dger

karin ici organlar ggis bgluguna gecer.

Baz! aratirmacilar g@us baluguna gecen organlarin o taraf glagine basi yaparak
parankimin gelimesine engel oldiunu, bunun da akger hipoplazisi ile sonuclangi
belirtmiglerdir (37). Dger taraftan akger hipoplazisinin aslinda primer olay offlu ve
diyafragma defektinin ise buna sekonder olarakstgili de ileri surilmektedir. Akger
hipoplazisine, defektin oldiw tarafta dahag@r olmakla birlikte, kagi tarafta da rastlaniimasi
bu gorigu desteklemektedir. Fitiljena brosiyal bélinme gamasinda oldtu icin akcger

gelisimi de bu donemde etkilenir.
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Konjenital diafragma hernisi
Pulmoner hipoplazi
Sol kalp hipoplazisi

Surfaktan eksikfi

l

Hipoksi
Hiperkarbi
Asidoz
Persistan Fotal dojan Pulmoner-Arteriyel
Sag-solsant aaokonstriksiyon

Intrapulmonesantlar

Pulmoner Hipertansiyon

Sekil 1: KDH'da solunum yetmezliginin patofizyolojisi(38)
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KDH'li hastalarda artmg pulmoner basincin nedeni olarak, etkilenen gkcie total
arteriyel kesit yuzey alaninda azalma ve artergyoll duvarindaki kas yapisinda
kalinlgmanin etkili oldgu belirtilmistir. Hipoksi, asidoz, hipotermi ve stres gibigdr
faktorlerin de bu hastalarda pulmoner basing adeasrol aldg kabul edilmektedir. Bunlarin
yaninda prostoglandinler, I6kotrienler, katekolal@inve renin-anjiotensin sisteminin de bu

karmalk olaylarda rolleri oldgu 6ne surtulmektedir (9).

3.3.6 Tani

KDH’nin tanisi %40-90 oraninda antenatal yapilammasbnonografi ile konulabilmektedir.
KDH’nin antenatal ultrasonografideki tani kriteilekarin ici organlarin kalp ile ayni kesit
ylzeyinde gorunttlenmesi, midenin karin icinde otraal, karager ve dger solid organlarin
toraksta saptanmasidir (38). Dogumdan sonraki @arktinik ve fizik muayene bulgulari
onemlidir. KDH’li hastalarda en belirgin semptonolsium sikintisi ve siyanozdur. Fizik
muayenede, kayik karni (skafoid) vardir. Toraksllmpsda barsak sesleri duyulabilir (39).
Tani direkt grafide, barsak gazlarinin torakstalgtilenmesi ile konulabilir. Mediastenin
acillanmasi ve kardiak siluetin karsi tarafa yeristegiesi ek bulgulardir. Ek anomalileri
arastirmak icin renal ve kranial ultrasonografi g&okardiografi gibi diger radyolojik

yontemler kullanilabilir (38,39).

12



3.3.7 Ayirict Tani

KDH, diafragma evantrasyonu, anterior diafragmadasrgagni hernisi, konjenital 6zofageal
hiatal herni, akg@erin konjenital kistik hastaliklari ve pnématosdbigpatolojik durumlarla

karisabilir (41).

3.3.8 Tedavi

Cerrahi 6ncesi tedavi

Cerrahi oOncesi tedavide kardiyopulmoner destekmbid@. Restlsitasyon toraks
boslugu icinde olgabilecek mide barsak distansiyonunu engellemek iendotrakeal
entibasyon ile yapiimahdir. Ambu ve maske ile Wasyon Onerilmez (13). Tum stresli
uyaranlar pulmoner basinci yikseltgioelen hasta sedatize edilmelidir. Dopamin ve
dobutamin gibi kardiak ilaclar verilebilir (44). Nabolik asit baz dengesizlikleri genellikle
hipoperflizyon sebebiyle gglhi. Sivi tedavisi ve bikarbonat uygulamalari ilezdliilebilir.

Agir hiperkapni, ventilatér parametrelerigigirilerek engellenebilir (42).

KDH ve solunum yetmedi olan hastalarda bazi ilaclar kullanilabilir.

Gucli bir vazodilatator olan nitrik oksitin (NQersistant pulmoner hipertansiyonalba

solunum yetmeziinde oksijen sattirasyonunu yikseltmede etkili @ldgosterilmgtir (43).
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Ekstra Korporal Membran Oksijenizasyonu (EKMO)

Pulmoner hipertansiyon dizelene kadar belirli biires hastaya oksijen gayan
kardiyopulmoner bypasslémidir. Veno-arteriyel ya da ven6-vendz uygulafinbEn sik
internal juguler ven ile sag karotis arter arasinggulanir. EKMO reversibl persistant
pulmoner hipertansiyon tedavisinde faydalidir. EKM© tedavi edilen KDH'da sakalim

%60'tIr (43).

Cerrahi tedavi

KDH’da cerrahi tedavi, diafragmadaki defektin peimolarak onarilmasina dayanir
(13). Defekt cok gegse onariminda, perirenal fasia, torasik ya da alrikas flepleri gibi

cevre dokular veya prostatik malzemeler kullanlia(45,46).

Ameliyat dncesindeki tedavi yaklani postoperatif dénemde de amaclanmaktadir.
Ventilator parametreleri, preduktal P&y 80 mmHg lzerinde ve PaCG@®i 30-35 mmHg
arasinda tutacakekilde ayarlanmalidir. Ventilator degbtein kesilmesi yav@ ve uygun

parametreler dgrultusunda olmalidir (47).

3.3.9 Prognoz

KDH'da genel ygam orani tam olarak bilinmemektedir. Bunun nedezdati
yontemlerinin ve hasta 6zelliklerinin bir merkezddigerine farkliik gostermesidir. Cok

merkezli calymalarda %39-95 arasindagiteen, ortalama %69 yam orani bildirilmgtir (4).
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3.3.10 Gelecekteki Tedavi Secenekleri

KDH, tedavide iyi sonuclara gamen, karmgik ve yeni tedavi yontemlerine acik bir

hastaliktir. Bu konuda deneysel gaialar devam etmektedir.

Fotal cerrahi yontemler deneysel olmakla birliigiehasta secimi ile bazi merkezlerde
uygulanabilmekte. Foétal cerrahi yontemleri; Acik Kibnarimi, acik PLUG teknii (Open
plug the lung until it grows procedure) acik kligg&nigi (Open clip procedure FETENDO
klips tekngi (Fetoscopic temporary tracheal occlusion clipcedure), FETENDO balon

teknigi (Fetoscopic temporary tracheal occlusion ballpootedure).

Akciger gelsimini saglamak amaciyla tirotropin salgilayici  hormon ve
glukokortikoidlerin deneysel KDH modelinde ager gelsimini hizlandirdgl gosterilmgtir
(48). Buyume faktorlerinin de bu gginede etkili olabilec@ distnilmis ve yapilan deneysel
calismalarda, endotelyal biyume faktori (EGF) kullanmmiakcger gelsimini ve tip 2
pnomosit farklilamasini arttirdit ve bu yolla akd@er hipoplazisine k#i olumsuz etkileri

azalttpr gosterilmgtir (49).

3.3.11 Postoperatif Komplikasyonlar

Hastalarin kisa donem komplikasyonlari olarak nigkdrid ileuslar gérulirken uzun

donemde en sik komplikasyonu GOR’dir.

Hastalarda uzun dénemde ayrica uzun sireli mekaankilatérde kalma nedeni ile
kronik akcger hastalii, blyume gerilii, norolojik gelsim bozuklgu ve ortopedik sorunlar

gorulebilir.
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4. GEREC VE YONTEM

Bu calsmada KDH onarim sonrasi hayatta kalan olgulardaabertedavi sonrasi
gelisen GOR sonuclari ve tedaviye yanitlarin belirlerintesieflenmjtir. Ege Universitesi
Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal’'nda 2001-2011 yillarasinda opere edilen tim hastalar
calisma grubuna dahil ediltir. 2001-2011 yillari arasi opere edilen 40 haatatayatta
kalan 25 hasta kayitlari geriye donuk taragtmi25 hastadan takipsiz kalan 7 hastasgad
disi birakilmstir. Hastalar antenatal tani, herni tarafi,ggm kilosu, gestasyon haftasi,
pulmoner arter basinci (PAP), preduktal-postduktturasyon takipleri, preoperatif nitrik
oksit(NO) kullanim siresi, intratoraksik yeyimli mide, intratorasik yerlgmli karaciger,
operasyon gunu, operasyon tipi, onarim metodu,asyen sonrasi oral beslenme gtini, niks,

postoperatif cekilen pasaj grafisi, ph metri soauchcisindan gerlendirilmistir.
Preoperatif Tedavi

Hastanemizde d@n prenatal tanili veya tanisiz yenidaolarin ¢ocuk cerrahisi
yenidazan ygun bakim uUnitesine ileri tetkik ve tedavi icin aglérak transportu gi&andi. Dg

merkezlerden gelen hastalarin hemen stabilizasygitanmaya cakuldi.

Tdm yenidganlar dgumdan cerrahi onarima kadar olan sirede sedatixéiragize
edilerek yuksek frekansli-dilk basincli ventilasyon ile takip edildi. Hastatatamamina
nazogastrik sonda takildi ve mideshltildi. Total parenteral nitrisyon, arteryel kaazg
monitdrizasyonu icin arter kateterizasyonu uygular@ el ve ayaklarindan birine pulse
oksimetre problari yerd@irilerek preduktal ve postduktal periferik oksijesaturasyonlari

monitorize edildi.

Hastalarin hepsine PAP basinglari icin ekokardighg EKO) uygulandi. Olgularin

tumune batin USG ve genetik konstiltasyonu yapildi.
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Hastalarin tumune endotrakeal entibasyon sonoasaksiyonel mekanik ventilasyon
uygulandi. Hastalar ventilatorde aker koruyucu minimal barotravma stratejisi ile takip
edildi (permisif hiperkabni ve @ik inspiratuar basing). Hiperkapniye izin vererfifha
ventilasyon stratejisi uygulanan olgularda preduk@e saturasyonu %85’in Ustinde
sglanamadginda, direncli metabolik asidogelistiginde vel/veya EKO’da yiksek PAP

izlendiginde NO inhalasyonu kkndi.

Cerrahi Tedavi

Olgularin hepsi respiratuar ve hemodinamik stabiladan cerrahiye alinmadi. KDH
onariminda torakoskopik veya laparotomi ile onauggulandi. Torakoskopik onarimda
5mm kamera portu ve iki adet 3mm gala portu kullanildi. Laparotomide herni tarafina
uygun subkostal insizyon uygulandi. Defekti ¢ok liKiplan, primer onarilamayan olgularda

Gore-Tex dual mesh kullanildi.

Reflu takipleri icin olgulara baryumlu Ust gastr@stinal sistem seri grafileri cekildi.
Bu serilerde midenin pozisyonu ve GOR bakildi. Agrbaryumlu grafide GOR saptanan
olgulara pH monitorizasyonu uygulandi. pH monitasygonu Fleksilog® pH aleti ve Sandhill
Scientific Comfortec plus® 5 mm aralikli 6.4 fr ikanalli pHmetri probu ile uygulandi. 24
saatlik 6lcimun ardindan refli indeksi(RI) %4'teaybk olan ol¢cimler refli ile uyumlu

kabul edildi.
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Sekil 2: pH metri cihazi ve kateteri

Istatiksel analiz icin verilerin gerlendiriimesinde; Wilcoxon Rank Sum, Fisher's
Exact Test kullaniingtir. Istatistiksel dgerlendirmelerde anlamhilik diizeyi 0.05 olarak kabul

edilmistir. Degerlendirmeler iki yonlu test prensibine gore yapshm.
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5. BULGULAR

Calsma grubuna dahil edilen olgularin ortalama takipekii 3,5 yil (1-10yil) ve
hastalarin 10’u erkek 8'i kizdi. Hastalarin ikistnderni sg tarafta iken geri kalan olgularda
herniasyon sol taraftaydi. Ortalamagdm kilolari 3280gr (1900-4300gr) olup ortalama
gestasyon sureleri 38 hafta ( 31-40 hafta) ve algulsadece bir tanesinde erkerguo
Oyklisu mevcuttu. Olgularin hicbirinde belirgin KDl eslik eden anomali izlenmedi.
Olgularin 10’unda antenatal tani vardi. Olgulam@alama operasyona alinma gunleri 214 gin
(1-3540 gun) idi. Olgularin sekizinde baryum griafis pH-metri dncesi beslenme intoleransi,

pnoémoni, kilo alamamsgikayetleri mevcuttu.

Baryumlu grafi

Olgularin tamamina ortalama 3sy@ay-5ya&) sonrasinda baryum ile skopi uygulandi.
Olgularin %55,5'de baryumlu grafide reflii saptarii.olguda orofarenks diizeyine kadar
olan gir GOR izlendi. Bu iki hastadan birinde beslenemdmsma 6n planda iken ghr
olguda solunum problemleri 6n planda idi. Baryungafilerde herhangi bir ek patoloji

izlenmedi.
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Sekil 3: Baryumlu pasaj grafisi

pH Monitorizasyonu

Olgularin timine uygulanan 24 saatlik pH moni@sionda %55,5'de Rl %4'ten
yiiksek saptandi. GOR saptanan olgularin 4 (%36 (neflii sikayetleri belirgin olmaksizin

GOR saptandi.

i
A
) . 1 ;ili: I E

Sekil 4: pH-metri grafi i
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Tablo 1: Klinik ve tani metodlarina gére GOR olgula

Olgu Sayisi
Radyolojik Reflii (+) 11
pH monitorizasyonunda reflii (+) 11
Klinik olarak GOR saptanan olgular 8

Sazda herniasyon olan iki olguda GOR saptanmaz ikdntaafta herni olan 16
olgunun 11’ inde (%68,75) refll izlendi. Herniasytanafi ile GOR arasinda belirgin istatiksel

fark saptanmangtir (p>0.05).

Olgularin ortalama PAP geri 35.5mmHg (28-50 mmHg) olup GOR izlenen
olgularda ortalama PAP geri 37mmHg (28-50mmHg), GOR saptanmayan olgularda
33mmHg (28-48mmHg) olarak saptagtm PAP dgeri ile GOR arasinda hasta sayisi az

olmasi nedeni ile anlamli istatiksel fark saptanngam(p>0.05).

Olgularin preduktal-postduktal saturasyon takiple 4 (%22) hastada fark izlenmi
olup bu hastalarin hepsinde GOR saptahmPreduktal-postduktal saturasyon farki olmayan
7 (%38) olguda GOR saptarytw. Hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeni iledykéal-
postduktal saturasyon farkinin GOR gelesi ile ilgili istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmangtir (p>0,05).
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NO gereksinimi olan 4 olgudan 3'inde(%75) GOR aaptstir. Hasta sayisinin
yetersiz olgu nedeni ile NO kullanimi ve GOR getiesi arasinda anlamli istatiksel fark

saptanmangtir (p>0,05).

Postoperatif donemde mekanik ventilatorde (MVemzlsireleri ortalama 9 gun (0-33
giin) saptandi. GOR saptanan olgularin ortalama MWs ksureleri 12 gin (1-33giin)
saptanmgtir. Istatiksel olarak bakilginda GOR ile MV kak siresi arasinda anlaml

istatiksel fark saptanmagtir.

Tablo 2: Ortalama ventilator sureleri

Ortalama ventilator sireleri

var 12 gun
(1-33 giin)

yok 5 giin
(0-23 giin)

Olgularin 9'una (%50) laparotomi yardimi ile omaruygulanmy olup, bu hastalarin
6'sinda (% 67) GOR saptagtir. Olgularin 9'una (%50) torakoskopi yardimli oma
uygulanms olup, bu olgularin 5’inde (%55) GOR saptastm Hasta gruplarinin birbirine
yakin olmasi nedeni ile laparotomi ve/veya torakadton GOR gekimi ile arasinda anlamli

istatiksel fark saptanamagtir(p>0.05).
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Tablo 3: Herni tarafi ve mide ile karacigerin yerlesimine gére GOR izlenen olgular

Sol taraf hernisi | 16 11 5
Sag taraf hernisi 2 0 2
intratorasik yerlesimli mide 5 5 0
intratorasik yerlesimli karaciger 7 3 4

Olgularin 5’inde (%28) mide intratorasik yailali olup bu olgularin hepsinde GOR
saptandi. Midenin intratorasik yegimli olmasi GOR geliminde istatiksel olarak anlamli
saptanmytir (p=0.04). Olgularin 7’sinde (%38) ise kargai intratorasik yerlgmli saptanmy.
Bu olgularin 3'inde (%43) GOR saptanmasinasikaristatiksel olarak anlamli fark

gorulmemstir (p>0,05).

Operasyonlar esnasinda 3 (%17) olguya greft kdifteak zorunda kalinmgtir. Bu
olgularin 2’sinde (%66) GOR saptarytm. Hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeni ildtgre
kullanimi ve GOR gedimi arasinda istatiksel fark saptanmaimi(p>0.05). Primer olarak
onarilan olgularin 9'unda (%60) GOR saptagtmi Hasta evreninin kiigiik olmasi primer
onarimlarda belirgin GOR izlenmesine ar istatiksel olarak anlamli fark

saptanmangtir(p>0,05).
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Tablo 4: Cerrahi onarim tipi ve onarim metoduna goe GOR izlen olgular

Primer onarim 15 9 6
Greft ile onarim 3 2 1
Niiks Herni 2 1 1
Acik cerrahi ile onarim 9 6 3
Torakoskopik onarim 9 5 4

Hastalarin postoperatif donemde oral beslenme zZamamtalama 11 gun (1-34 glin) olarak
saptandi. GOR saptanan olgularda oral beslenmerzartalama 13 giin (1-34 giin) olmasina
karsin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadiQy®%). Postoperatif takiplerde 2 hastada
niks saptandi. Nuks olan olgulara greft konulmekitatr primer onarim uygulandi. Niks olan

olgularin birinde GOR saptandi, ancak istatistiksgamli fark saptanmadi (p>0,05).

Olgularin hepsine medikal tedavi skendi. Medikal tedavi sonrasinda hastalarin
hepsinde GOR kaynakli giinilen semptomlar geriledi. Hichir hastaya antireflerrahi

uygulanmadi.
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Tablo 5: KDH'da GOR belirleyicileri

Olgu sayisi

Sol Taraf Hernisi 16 11
Sag Taraf Hernisi 2 0
intratorasik yerlesimli mide 5 5
intratorasik yerlesimli karaciger 7 3
Primer Onarim 15 9
Greft ile Onarim 3 2
Niiks Herni 2 1
iNO kullanimi 4 3
Torakoskopik onarim 9 5
Agik Cerrahi ile onarim 9 6
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6. TARTISMA

Konjenital diyafragma hernisi (KDH), mortaliteamm ylksek bir patoloji olmakla
birlikte, yenid@an ygun bakim merkezi standartlarin yikselmesi, antériatanin daha
erken konarak belgen guvenli bir sekilde blyik merkezlere transportunurglaamasi ile
yasam oranlari artmgtir. Yasam oraninin artmasi ile birlikte, ileri donem tdkijinde ortaya

ctkan morbiditelerin de yakin takibini gindeme geaistir.

KDH’nin uzun dénem morbiditeleri icinde en sik G@Brilmektedir (33, 34). GOR
sadece beslenme sorunu acgisindagil @g/ni zamanda solunum fonksiyonlari agisindan da
onemli bir klinik problem olsturmaktadir. GOR, uzun doénem hayatta kalan olgul%20-

84 arasinda gorilmektedir. GOR yenjdalarda yiiksek olarak saptanirkensapain birinci
yilindan sonra azalmaktadir (25,26). GOR oranindakideiskenlik tani icin kullanilan
yontemlerdeki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Bgalsmalar GOR tanisi icin mutlaka ph
monitorizasyonu kullanirken bazilari sadece klisdmptomlara gore GOR tanisi koymayi

tercih etmektedir. Bizim serimizde de olgularir6®nde GOR saptanmtir.

KDH lerde ortaya ¢ikan GOR’lin kesin nedeni bilimaktedir. Bu konuda ggsik

teoriler ortaya konmiur (26, 27, 28, 29, 30, 31);

1. Herniye olan organlarin mediastene ygpbasi sonucu 6zofagusun distorsiyone olup

motilitesinin bozulmasi,

2. Diyafragma defektinin sonucu olarak kruslarin anasinin bozulmasi ve operasyon

sirasindaki diseksiyona glaolarak bu anatominin daha da bozulmasi,

3. Midenin toraksta oldgu olgularda His acisinin bozulmasi ve intraabdomina

0zofagusun kisalmasi,
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4. Uzun sureli ventilator tedavisindeki olgularda sifetkisiyle intraabdominal basincin

artmasi,

5. Operasyon sonrasi abdomene redikte olan organkla ddarak intraabdominal

basincin artmasi,

Kieffer ve arkadglari intratorasik yerlgmli midenin patolojik GOR’ye neden
olacgini ortaya koymstur(25) Intratorasik mide intraabdominal 6zefagusun kisalnaa ve
His agisinin bozulmasina neden @dau belirtmglerdir. Bizim ¢alsmamizda da intratorasik
mide yerlgimli 5 olguda da GOR saptangtir. Ayrica baryumlu grafilerde midenin
malpozisyonunun eklenmesinin  GOR’ye neden gidu gosterilmtir.(25) Bizim

calismamizda baryumlu grafilerde mide malpozisyona aastlamgtir.

Wendy ve arkadgari yaptgl calsmada, uzun sireli ventilator tedavisiyle veya iNO
kullanimiyla GOR ile arasinda belirginski saptanamargtir (22). Bizim serimizde hasta
sayisi az olmasina kan, ventilator sureleriyle ile GOR arsinda istakise! olarak anlamli bir
iliski saptanmamngtir. Fascihing ve arkadiri, intratorasik karagerin GOR gekmesi
Uzerine bir etkisinin olmagdini gostermytir(24). Bizim serimizde de intratorasik karger
yerlesimli 7 olgumuzun sadece 3'de GOR gaiistir. Torakoskopik ve acik cerrahi ile tedavi
edilen olgularimizda GOR agisindan anlamli bikilisaptanmangtir. Acik cerrahide daha
fazla cerrahi manipilasyon yapgdidisiinilirse, KDH'li olgularda ortaya ¢ikan GOR’lin
cerrahi manipilasyonlardan cok intrauterin hayattafagus ve diyafragma anatomisindeki
bozukluklardan kaynaklangini disinmek daha olasidir. Midenin intratorasik ygrgi

oldugu 5 KDH'li olgunun tiimiinde GOR gériilmesi de buigicemizi dgrulamaktadir.

Wendy ve arkadgarinin yaptiklari cafmada ECMO kullanimi ve greft onarimi ile

GOR arasinda anlamli gki saptamgtir.(22) Bizim greftle onargamiz 3 hastanin 2'sinde
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GOR saptanngtir, ancak olgu sayisi az olglundan istatistiksel olarak anlamli

deserlendirilmemitir.

North American Society for Pediatric Gastroenteggl and Nutrition yayinlagdi
kullanim kilavuzlarinda klinik GOR semptomlari olyaa olgularda pH monitorizasyonunu
gerekli gorulmemektedir ( 22 ). Cginamizda klinik olarak semptomu olamayan 3 olguda
radyolojik ve ph monitorizayonuyla reflii saptagim Bu bulgu, GOR tanisinda ph

monitorizasyonunun altin standart opduu gostermektedir.

GOR, yaayan KDH'li olgularda postoperatif dénemde «amza cikan en énemli
sorunlardan biridir. KDH'li olgularin uzun dénem rag;lari bu hasta grubunu g6z ardi
edemeyegemizi gostermektedir. 1980 6ncesi KDH onarimi yapil20 yillik bir ergkin
calismasinda %54 oraninda Ozefajit izlegmbu olgularin %12’'sinde Barrett 6zofagusun

gelistigi gorulmdstur (32).

Jaillard ve arkaddar blyuk diafragma defektleri sirasinda antiredfierasyonun da
eklenmesini onerngiir. Wendy ve arkadgdari, KDH sonrasi GOR ggkn olgularinin %
23'unde fundoplikasyon uygular@ni bildirmistir ( 22 ).Bu hastalarda medikal tedaviye
ragmen klinik semptomlarin devam etmesi nedeniyle @plitasyon uygulanmgtir. Bu
olgularin ortalama funduplikasyon ya60 guindii (48-175 giin). Stolar GOR geti CDH'li
olgularda antirefli cerrahiye gerek olmadi, cocuk buyudikce ve medikal tedaviyle
refliniin zaman icinde dizefhi belirtmistir ( 13 ). Bizim cagmamizda da @ar GOR
semptomlarinin medikal tedavi ile gerilgdigorilmis ve olgularimiza antirefli cerrahi
uygulanmanygtir. Bu nedenle KDH’li olgularda erken antirefliircghinin gerek olmag
kanisindayiz. Uzun dénem izlemlerimizde antirefidaviye gerek olup olmaglidaha kesin

olarak ortaya cikacaktir.
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7. SONUCLAR

1-

Olgularin %55'de GOR saptandi.

GOR saptanan olgularin ortalama MV kailireleri 12 gin (1-33giin) saptanmasinaikar

istatiksel olarak anlamli fark saptanmatmi( p>0,05)

Olgularin 5’inde mide intratorasik yeglmli olup hepsinde GOR saptandi (p<0,05).

Olgularin 7’sinde karager intratorasik yerkémli iken bu olgularin sadece 3’inde GOR

saptanmytir. Istatiksel olarak fark anlamsizdir (p>0,05).

Greft konulan 3 hastanin 2’sinde GOR saptanitkasta sayisinin az olmasi nedeni ile

istatiksel olarak anlamlilik izlenmesgtir (p>0,05).

Niks izlenen 2 olgudan birinde GOR saptanirkistatiksel olarak anlamlilik

izlenmemgtir (p>0,05).

Torakoskopik tedavi edilen 9 olgunun 5’inde GO&ptanirken istatiksel olarak anlamli

fark saptanmangtir (p>0,05).

Sonug olarak; KDH’li olgularda postoperatif doneen@OR 6nemli bir morbidite

olarak kagimiza cikmaktadir. Ozellikle midenin intratorasilerigsimli oldugu olgularda

GOR geliimi kaginiimaz gibi durmaktadir. Bu nedenle KDHdigulara, erken postoperatif

donemde, Ozofagus atrezisi ameliyatlarindan sorygulandgl gibi, antirefli medikal

tedvinin bglanmasinin bu grup hastalardaki morbiditeyi azdkabgini distniyoruz.
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8. TURKCE OZET

a. Amacg

Gastroozofageal Refli (GOR), Konjenital Diayafragrkiernisi (KDH) onarimi
sonras| hayatta kalan olgularin %20-84 arasindélméktedir. Bu cablmada KDH onarim
sonras! hayatta kalan olgularda cerrahi tedaviasongeljen GOR sonuglarl ve tedaviye

yanitlarin belirlenmesi hedeflengtir.
b. Gerecg ve yontem

Ege Universitesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal’n2@01-2011 yillari arasinda opere
edilen tim hastalar caina grubuna dahil edilrtir. 2001-2011 yillari arasi opere edilen 40
hastadan hayatta kalan 25 hasta kayitlar geriygilddaranmgtir. istatiksel analiz igin

verilerin degerlendirilmesinde; Wilcoxon Rank Sum, Fisher’s BxXgest kullanilmgtir.
c. Bulgular

Olgularin %55'de GOR saptandi. GOR saptanan algutatalama MV kak sireleri
12 gin (1-33gln) saptanmasinaskaistatiksel olarak anlamli fark saptanmatmni( p>0,05).
Olgularin 5’inde mide intratorasik yesgienli olup hepsinde GOR saptandi (p<0,05). Olgularin
7’sinde karagier intratorasik yerkgmli iken bu olgularin sadece 3'iinde GOR saptatmi
Istatiksel olarak fark anlamsizdir (p>0,05). Grefhklan 3 hastanin 2’sinde GOR saptanirken
hasta sayisinin az olmasi nedeni ile istatiksebklanlamlilik izlenmengtir (p>0,05). Nuks
izlenen 2 olgudan birinde GOR saptanirken istakikskarak anlamhilik izlenmensiir
(p>0,05). Torakoskopik tedavi edilen 9 olgunun 88nGOR saptanirken istatiksel olarak

anlaml fark saptanmastir (p>0,05).
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d. Sonug

Sonug olarak; KDH'li olgularda postoperatif donean@OR 6nemli bir morbidite
olarak kagimiza cikmaktadir. Ozellikle midenin intratorasilerlgsimli oldugu olgularda
GOR gel§imi kacinilmaz gibi durmaktadir. Bu nedenle KDHdligulara, erken postoperatif
donemde, 0Ozofagus atrezisi ameliyatlarindan sorygulandgl gibi, antirefli medikal

tedvinin bglanmasinin bu grup hastalardaki morbiditeyi az#dkabgini distniyoruz.
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9.INGILIZCE OZET

a. Aim

Gastroesophageal reflux (GER) is observed in 20984d% of neonates with congenital
diaphragmatic hernia (CDH). The purpose of thisdgtwas to identify factors that may

predict GER in neonates with CDH.

b. Material-Methods

A retrospective chart review was performed on abbmates with CDH treated at our hospital
from June 2001 to June 2011. From 2001 to 201ladveitted 40 newborn patients with

CDH. Twenty-five patients survived was include tiisdy.

c. Results

GER was found in 55% of the patients. Mechanicattilation times of the GER found
patients was 12 days (1-33 days). Despite thiethes no meaningfull statistical difference
(p>0,05). GER was found in all of the 5 patientoowias intratorasic stomach (p<0,05). GER
was found in only 3 of the 7 patients who has totiasic liver. Statistically the difference is
meaningless (p>0,05). GER was found in 2 of thatBepts who was greft implanted but no
statistical meaning was observed due to low patiennt (p>0,05). GER was found in one of
the 2 patients who had relapsed while no statistieaning was observed (p>0,05). GER was
found in 5 of the 9 patients who were treated wilibracoscopy while no statistically

meaninfull difference observed.(p>0,05)
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d. Conclusion

Gastroesophageal reflux is common among babies @i, although symptoms often
resolve without surgical intervention. Early rectigm and treatment of GER minimize

patient morbidity.
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