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2. KISALTMALAR

OA : Ozofagus Atrezisi

IOA :izole Ozofagus Atrezisi
TOF : Trakeadzofageal Fistiil
ITOF : izole Trakeadzofageal Fistiil
GOR : Gastrodzofageal Reflii
ARM : Anorektal Malformasyon
TPN : Total Parenteral Nutrisyon
NGS : Nazogastrik Sonda

GIS : Gastrointestinal Sistem
AC  : Akciger

N : Nervus

M : Muskulus

E : Erkek

K : Kiz

\% : Ven, vena

A : Arter, arteriol



3. GIRIS VE AMAC

OA, 6zofagusun liimen devamliliginin olmamas ile karakterize konjenital bir
anomalidir. En sik goriilen sekli proksimalde OA ve distalde TOF iin eslik ettigi tiptir. Bu
anomali 1946 yilindan beri basarili bir sekilde cerrahi olarak tedavi edilmektedir (1).
Ameliyat ile 06zofagus liimen devamlihg saglanmaktadir. Cerrahlarm  OA
ameliyatlarindaki basarilari; sivi ve elektrolit tedavisinin daha iyi yapilabilmesi, daha giiglii
antibiyotiklerin kullanilmasi, gelisen yogun bakim sartlar1 ve cerrahi ekipmanlari,
anestezideki ilerlemeler gibi bir¢ok nedenler ile giderek artmaktadir (2). Yagsam oranlarinin
artmasi ile postoperatif sorunlar daha iyi anlagilmakta ve daha da cesitlenmektedir.
Ameliyat sonrasinda anastomoz kagagi ve darhigi, tekrar eden TOF gériilebilen erken
komplikasyonlardandir. GOR, trakeomalazi ve 6zofagus dismotilitesi operasyon
sonrasinda siklikla goriilen ge¢ komplikasyonlardandir. Bu komplikasyonlar bebegin

beslenmesini, biiyiime ve gelismesini dogrudan etkiler (3).

Ozofagus igerisine midedeki asit sekresyonunun refliisiiniin devam etmesi nedeni
ile inflamasyon, metaplazi, displazi ve ileride adenokarsinom olustuguna inanilmaktadir
(4). Son yillarda yasam oranlarinin artmas: ve erken postoperatif komplikasyonlarin
azalmasiyla beraber, trakeomalazi, 6zofageal striktiir ve GOR gibi komplikasyonlarimn
insidansinda artma meydana gelmistir (5). Giiniimiizde TOF ile birliktelik gosteren OA
icin yapilan primer onarim g¢ocuk cerrahlari i¢in en tatmin edici ve en yliz giildiiriicii
operasyonlardan biridir. Zamanla birlikte degismeyen ve yillardir gegerliligini koruyan

yargl ise en iyi 6zofagus hastanin kendi 6zofagusudur (6).

GOR ve Ozofagus dismotilitesinin fizyopatolojisini agiklamak ve tedavisini
yonlendirmek amaci ile ¢ok sayida c¢aligma yapilmistir (5). Uzun aralikli 6zofagus
atrezileri i¢in gereken en iyi cerrahi iglemin hangisinin olduguna karar vermek hala zor bir
durumdur (7). OA, trizomi 13,18,21 gibi kromozomal anomalileri ile goriilebilir (8). Cesitli
sistem anomalileri ile beraber goriilmesi durumuna VACTERL sendromu denir (9). OA nin
deneysel olarak olusturulabilmesi ic¢in, hamile sicanlara yiliksek doz vitamin A,
intraperitoneal adriyamisin verilmesi ve fetusun hiperfleksiyonda tutulmasi gibi bir¢ok

metod denenmistir (10).
Klinigimizde geriye doniik bir calisma gerceklestirilmistir. Calismamizdaki amag,
klinigimizde cerrahi olarak tedavi edilen 6zofagus atrezili olgularin sonucglarint ve bu

anomali ile ilgili elde edilen 17 yillik deneyimi degerlendirmektir.



4. GENEL BILGILER
4. 1. Ozofagusun Embriyolojisi

Primitif barsak kendi icerisinde; on barsak, orta barsak ve son barsak olarak ii¢
kisma ayrilir. Trakea ve Ozofagus, ilk kez fertilizasyondan sonra 22.-23. giinlerde 6n
barsagin ventral bir divertikiilii olarak ortaya ¢ikar. Bu esnada embriyo 3 mm uzunlukta ve
10 adet somit goriilmektedir. Divertikiil uzarken divertikiiliin yan duvarlarindaki
endodermal hiicreler prolifere olur. Fertilizasyonun 36. giiniine kadar 6zofagus ve trakeay1
ayiran septum olusmustur. Primitif trakeal tomurcugun ucunda 6ne ve asagi dogru akciger
tomurcuklar1 olugsmaya baslar. Divertikiiliin dorsalinde 6zofagus, ventralinde trakea
yerlesmistir. Ayrilmanin yonii asagidan yukar1 dogrudur, ayrilma ile 6zofagus ve trakeada
uzama es zamanli devam eder (11). Fertilizasyondan 7.-8. haftaya kadar 6zofagus liimeni
respiratuar epitel ile doludur. Kas tabakasinin gelisiminin tamamlanmas1 12. haftaya kadar
devam eder. N. Vagus’un 6. haftanin basinda, kas tabakasinin disinda olustugu

saptanmistir (12).

Ozofagus epiteli, baslangigta siliali iken 20. haftada ¢ok katli epitel halini alir.
Vakuoller olusmasini takiben, 10. haftada vakuoller kaybolup tek bir liimen olusur (13).
12. hafta i¢inde 6zofagus llimeni normal sekline yaklagmistir. Gestasyonun 32. giliniinde
trakea-6zofageal septum olusur, trakea ve Ozofagus ayri1 yapilar haline gelir. Bu da

atrezinin, gestasyonun 32. giiniinden dnce meydana geldigini gostermektedir (14).
Giiniimiize kadar OA gelisimi ile ilgili ortaya atilan teoriler dért ana grupta toplanir:
1. Intraembriyonik basing teorileri.

2. Epitelyal tikaniklik teorisi.

3. Biiyiimede degisiklik teorileri.

4. Vaskiiler teori.

1. Intraembriyonik Basing Teorileri

Kalbin embriyonik gelisimi 6zofagus ve trakeay1 basing altinda tutarak OA ne yol
actign savunulmustur. Ancak kalbin gelismedigi veya atrezik oldugu durumlarda da OA
vakalarina rastlandigi i¢in bu goriis benimsenmemistir (15). Baska bir ¢alismada ise,
anormal damarlarin yaptig1 basi sonucu artan basing ve buna bagli OA olustugu

savunulmustur (16).



2. Epitelyal Tikaniklik Teorisi

Ozofagus liimeninin tikanikligr sonrasinda rekanalizasyonun olmamasi sonucu

atrezi olustugu diisiiniiliir. TOF olusumunu aciklayamadig1 icin elestirilmektedir (17).

3. Biiyiimede Degisiklik Teorileri

Pulmoner yapilar ve trakeanin sahip oldugu hizli biiyiime potansiyeli neticesinde,
primitif 6n barsagin dorsal kesimlerinde 6zofagus olusumunu tamamlayacak kadar yeterli
hiicresel materyalin olmamasinin atreziye yol ac¢tig1 diisiiniilmiistiir (18). Trakeal biiylime
tamamlandiktan sonra 6zofagusun kranial segmenti gelismeye devam eder (18,19). Fakat
ventral kisim gelismez. Trakeanin arka kisminda 6zofagus dokusu olmasi veya 6zofagus
ile trakea arasinda miiskiiler bantlar olmasi bu teorinin destek noktalaridir (20).
Diferansiasyonun mezenkimal faktdrlerce kontrol edildigi, uzunlamasina biiylimenin
oldugu ve septum bicimlenmesinin olmamasi goriisii popliler olan goriistir (21).
Mezenkimal faktorler onde trakeal mukozayi arkada 6zofagusu kontrol eder. Dengenin
bozulmasi genellikle trakea ydniinde olur. On barsagm endodermal epiteli énde trakeaya
entegre olur ve 6zofagusta ¢ok az kalir. Epitelden yoksun 6zofagusun gelismedigi, atrezik

kaldig1 savunulur (11,18).

4. Vaskiiler Teori

Bu model barsak atrezilerinin gestasyonel donemde mikrosirkiilasyonunun
bozulmasi neticesinde oldugu diisiincesi ile ayni temele dayanir. Arteriyel dolagimin
bozulmas1 kopek fetuslarinda intestinal atrezi olusturmaktadir. OA’nin  de
mikrosirkiilasyonun bozulmasia bagli olusabilecegi 6ne siiriilmektedir. Embriyonun

gelisim siirecinde once 6zofagus sonra 6zofagusun vaskiiler yapilari gelisir (22).



4. 2. Ozofagusun Anatomisi

Ozofagus farenksten mideye kadar uzanan, yetiskinde 23-25 cm uzunlugunda,
muskdiler bir kanaldir. Boyunda 6. servikal vertebradan, krikoid kikirdagin alt seviyesinden
baslar. Kolumna vertabralisin dniindedir, siiperior ve posterior mediastinumlardan gegerek,
0zofageal hiatustan karin bosluguna girer. Mide ile 11. torakal vertebra seviyesinde ostium
kardium ile birlesir. Ozofagus normal olarak ii¢ yerde darlik gosterir: Baslangigda (en dar),
sol ana bronkusu ¢aprazladig: yerde ve diafragmadan gectigi yerde. ikinci ve {iglincii darlik

aras1 6zofagusun en genis yeridir (23).

Ozofagus asagiya dogru inerken hafif iki kivrim yapar. Baslangigta tam ortadadur.
Daha sonra boyun kokiine dogru sola kivrilir. 5. torakal vertebra seviyesine kadar orta
hattadir. Hiatus 6zofagusa yaklastiginda one ve sola doner (23). Ozofagus anatomik olarak
servikal, torakal, abdominal olmak {izere ii¢ boliime ayrilir (24). Servikal kisim Onde;
trakea, tiroid bezi, arkada; kolumna vertebralis, M. longus kolli ve yanlarda; A. karotis
kommunisler, tiroid yan loblari, N. rekurrensler ve solda duktus torasikus ile yakin
komsulugu vardir. Ozofagusun torakal pargas: 6nde; trakea, sol bronkus, perikardium ve
diafragma ile, arkada; kolumna vertebralis, duktus torasikus ve v. hemiazigos ile, sagda;
plevra, v. azigos ile solda; arkus aorta, sol a. subklavia sol plevra, sol n. rekurrens ile
komsudur. Abdominal boliimii karaciger sol lobunun arka yiiziindeki sulkus 6zofagustan
gecer. Sadece &n ve sol yiizii peritonla kaphdir. Intraabdominal uzunluk dogumdan sonra

orantil1 olarak artarak GOR’e engel olur (24).

Ozofagusun servikal pargasi trunkus tiroservikalisin bir dali olan inferior tiroidal
arter tarafindan beslenir. Bu arterden ¢ikan dallar orta ve brongial damarlardan gelen dallar
ile birlikte servikal pargay1 besler. Ayrica bu bolgeye a. subklavia, a. karotis kommunis ve
a. vertebralisden de dallar gelir. Torakal 6zofagus ise torasik aortadan ayrilan dallardan ve
brons arterlerinin 6zofagusa ait dallarindan beslenir. Bu arterler oldukg¢a incedir ve
bolgenin kanlanmasi zayiftir (25). Abdominal 6zofagus; a. gastrika sinistra, a. gastrika
brevis ve sol alt frenik arterin dallarindan beslenir. Ozofagusun venleri submukoza ve
0zofagusun disinda olmak iizere iki yerde ag yapar. Bu aglardan gelen kan v. tiroidea
inferior, v. azigos ve v. hemiazigos aracilig1 ile v. cava siiperiora, 6zofagusun alt kismina

gelen kan ise v. gastrika sinistra aracilig1 ile v. portaya dokiiliir (25).



4. 3. Ozofagusun Histolojisi

Ozofagusun duvar histolojisi sindirim kanalinin genel histolojisine uygun olarak
dort tabakadan meydana gelmistir. Bu tabakalar icten disa dogru tunika mukoza, tunika

submukoza, tunika muskiilaris ve tunika adventisyadir (26,27):

Tunika Mukoza: Lamina epitelyalis, lamina propria ve lamina muskiilaris olmak

tizere 3 alt boliime ayrilir.

Lamina epitelyalis: Insanda 500-800 p kalmliginda, cok Kkatli yass1 epitel
yapisindadir. Epitel tabakasinda bazal hiicreler epitelin rejenerasyonundan sorumludur.
Epitelde keratinizasyon yoktur ve endodermal kaynaklidir. Beslenme aligkanligina bagh

olarak keratinizasyon gozlenebilir.

Lamina propria: Esnekligi az, hiicre bakimindan fakir, gevsek bag dokusu
tabakasidir. Proksimal ve distal bolgede daha ¢ok olmak iizere salgi bezleri igerir. Bezler

bilesik tiibiiler yapidadir ve liimen i¢ine dogrudan acilir.

Lamina muskiilaris mukoza: Diiz kaslardan olusmus ve giiclii kas lifleri spiraller
olusturacak tarzda dizilmislerdir. Genislememis durumdaki bir 6zofagusta bu lifler
mukozay1 kivirarak longitudinal plikalar meydana getirir. Ust '/3 6zofagus bolimiinde
muskiilaris mukoza yok veya seyrektir, mideye yakin boliimde ise belirginlesir. Sindirim

sisteminde en kalin muskiilaris mukoza tabakasi 6zofagusdadir.

Tunika Submukoza: Sinir liflerini, Meissner pleksuslarini, lenfositleri, damar ve
submukozal bezleri igeren gevsek bag dokusu yapisindadir. Submukozal bezler birlesik

tubtilo-alveolar bezlerdir.

Tunika Muskiilaris: Icte sirkiiler, dista longitudinal seyirli kas tabakasidir.
Ozofagusun '/; iist boliimiinde hem dis hem i tabakalar ¢izgili kastan olusur. /3 orta
kisminda hem diiz kas bantlar;, hem de ¢izgili kaslar yerlesmistir ve alt '/3 bdlimiinde
yalniz diiz kas bulunur (24). Ozofagusun sirkiiler kas tabakasi yukarida M. konstriiktor
farengius inferior ile ve asagida midenin sirkiiler kas tabakasi ile devamlilik gosterir.
Miyenterik pleksus sirkiiler ve longitudinal kas tabakalar1 arasina yerlesmistir. Ozofagusun

yukari boliimlerinde kontraksiyonlar daha ¢abuk, asagi kisminda ise daha yavas olur.

Tunika Adventisya: Ozofagusu gevsekee cevre dokulara baglayan bag dokusudur.

Diafragmay1 gectikten sonra 6zofagusu periton sarar.



4. 4. Ozofagusun Motor Fonksiyonlar

GIS’in beslenme ile ilgili gdrevlerinin saglanmasinda, gastrointestinal igerigin
uygun hizda ilerletilmesi temeldir. Motilitede artma veya azalma beslenmeyi olumsuz
etkiler. Ozofagusun beslenmedeki temel fonksiyonu, farenksten gelen besinlerin mideye
iletilmesidir. GIS’de igerigin ilerletilmesi hareketi kas tabakasindaki kasilmalarin ve

gevsemelerin birlikte, uyumlu yapilmasi ile saglanir (28).

Ekstrensik innervasyon: Farenks ve iist 6zofagusun motor innervesyonu direkt
somatik innervasyon ile saglanir. Ust 6zofagus sfinkteri ve 6zofagusun '/ tist kismimin
innervasyonu beyin sapinda bulunan niikleus retrofasiyalis ve niikleus ambigusun dorsal
kismindan yerlesmis néronlar ile kontrol edilir. Farengeal kaslar ise trigeminal, fasiyal,
hipoglossal niikleuslardan ve niikleus ambigus ile kontrol edilir. Farengeal kaslar1 innerve
eden sinirler bir araya gelerek boyunun her iki tarafinda farengeal pleksuslar1 olustururlar.
Farengeal pleksuslerdan ayrilan sinir lifleri ¢izgili kas kisminin da innervasyonuna
katilirlar (28). Ozofagusun alt */3’liik kismumin ve alt 6zofagus sfinkterinin ekstrensik
innervasyonu N. Vagus’un dorsal motor niikleusundan ve niikleus ambigustan kaynaklanan

parasempatik preganlionik liflerce saglanir (26).

Bu lifler miyenterik pleksusta sinaps yapar ve postsinaptik lifler diiz kas hiicrelerine
ulagir. Beyin sapinda bulunan rombensefalik yutma merkezi afferent, efferent ve organize
edici sistemleri ierir. Sempatik innervasyon 6zellikle 6zofagusun */3 alt kisminda ve alt
0zofagus sfinkterinde etkilidir. Spinal segmentlerin T;-T; diizeyinden kaynaklanan sinirler
servikal sempatik ganglionlara, torasik sempatik zincire, ¢oliak gangliona ulasarak sinaps
yapar. Postsinaptik dallar ise kan damarlarimi izleyerek 6zofagusa ulasir. Pre ve post

ganglionik kavsaklarda nikotinik reseptorler norotransmitter olarak kullanilir (29).

Intrensek innervasyon: Gastrointestinal kanalda 6zofagustan aniise kadar devam
eden intrensek sinir sistemi vardir. Buna intramural sinir sistemi de denir. Kas tabakalari
arasinda yerlesmistir. Longitudinal ve sirkiiler kas tabakalar1 arasinda miyenterik
(Auerbach) pleksus, submukozada ise Meissner pleksusu vardir (28). Miyenterik pleksus
gastrointestinal sistemin daha etkin olarak kasilmalarindan sorumlu iken, Meissner

pleksusu salg1 fonksiyonlarindan sorumludur (29).



Agza alinan gidanin yutulmasinda {i¢ asama vardir.

1. Oral Faz: Gidalar, agizda ¢ignendikten sonra, dil kokiiniin yukar1 ve arkaya

yiikseltilmesi ile farenkse itilir. Istemli, kontrol edilebilen bir fazdir (29).

2. Farengeal Faz: Refleks ile olusan bir agamadir. Dil lokma ile birlikte yumusak
damagi farenks arka duvarina iterek, lokmanin buruna kagmasini engeller. Lokma asagi
inerken larenks ve epiglottis, tiroglossal ve miyelohiyoid kaslar tarafindan yukari ¢ekilir ve
hava yolu kapatilir. Ses tellerinin de birlikte kapanmasi, yiyecek ve iceceklerin trakeaya
girigine ikinci bir engel olusturur. Lokma farengeal konstriiktdr kaslarla ileriye itilir. Bu
sirada, normalde siirekli kasili olan krikoozofageal kas kisa bir silire gevser ve lokma

0zofagusa ilerletilir (29).

3. Ozofagus Fazi: Lokmanin farenksten mideye tasindigi donemdir. Ozofagusta

normalde {i¢ tip peristaltik hareket goriiliir (29).

a. Primer Peristaltizm: Yutma ile aktive olan 6zofagusun diizenli peristaltizmidir.
Yutmanin ilk iki fazimi takiben, farengeal kontraksiyonlar baglayarak lokmay1 gevsemis
olan iist 8zofagus sfinkterine dogru ilerletir. Ust 6zofagus sfinkteri kapanirken 6zofagusun
iist bolimiinde progressif sirkiiler bir kontraksiyon baslar. Bu kontraksiyon dalgasi asag:
dogru ilerleyerek, lokmay1 gevsemis olan alt 6zofagus sfinkterine dogru ilerletir. Bu dalga
farenksten mideye kadar olan tiim yolu 8-10 saniye i¢inde gecer. Primer peristaltik
dalganin hizi 4 cm/saniye kadardir. Primer peristaltik kontraksiyon, yutma merkezinin
uyarilmasi ile baslar, ¢izgili ve diiz kaslarin ardisik olarak kasilma ve gevsemelerini
kapsar. Primer peristaltik dalgada inhibisyonun ardindan kontraksiyon gelir. Olusmasi igin

merkezi sinir sistemine gerek vardir (28).

b. Sekonder Peristaltizm: Yutma islemi olmaksizin 6zofagus liimeni i¢inde basing
artmast olur ise (besin artiklar1 gibi) ortaya ¢ikan peristaltizmdir. Kontraksiyon amplitiitleri

diisiik, siireleri kisadir (28).

c. Tersiyer Peristaltizm: Yutma islemi olmaksizin 6zofagus liimeni i¢inde basing
artmasi1 olur ise sadece diiz kas kisminda ortaya cikan kontraksiyonlardir. Fonksiyonel

degildirler ve genellikle yaglilarda goriiliir (28).
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4.5. OZOFAGUS ATREZISI

OA; 0Ozofagusun en oOnemli konjenital anomalisidir ve 6zofagus liimen
devamliligmin olmamas: ile karakterizedir. En sik goriilen sekli proksimalde OA ve
distalde TOF’iin eslik ettigi tiptir (1). Tip literatiiriine ilk defa 1670 yilinda William
Durston tarafindan tanimlanarak girmistir (30). Farklilik gostermekle beraber, 2500 canli
dogumda bir goriilmektedir (30,31). OA’nin cerrahi tedavisi ile sindirim sisteminin

devamlilig1 saglanabilmektedir (30).

Bu anomalinin anatomik olarak tarif edilen bircok farkli sekilleri vardir.
Glniimiizde Gross’un anatomik siniflandirmast en c¢ok kabul gérmiis olanidir. Bu

siniflandirmaya gére insanlardaki OA’lerinin ¢ogu Tip C’ dir (1,2) (Tablo1, Sekil 1).

Tablo 1: Gross’un anatomik siniflandirmasi

Atrezi Tipi % Tipi
OA+ Distal TOF 85.8 C
Izole OA 7.8 A
Izole TOF (H tipi) 4.2 E
OA+ Distal ve Proksimal TOF 1.4 D
OA+ Proksimal TOF 0.8 B
Konjenital Ozofagus Stenozu F

En erken klinik bulgu, tiikriigiin yutulamamasina bagl, agiz ve burundan koptik
tarzinda tiikriik gelmesidir. Oksiiriik, siyanoz, beslenme sonrasi yutamama, abdominal
distansiyon ve pndmoni goriilebilen diger klinik sikayet ve bulgulardir (30,31). Tani, agiz
veya burun yolu ile yutturulan bir NGS ile konabilir. Dogrulamak icin radyolojik
calismalar yapilir. Prenatal tanida ultrasonografiden yararlamlir (30,32,33). OA’de
prematiirite ve polihidroamnioz insidans1 yiiksektir (32). OA’inde %30-50 oranlarinda
diger sistemlere ait ek anomalilere rastlanir (8,9,31). Bu ek anomalilerden en sik olani
kardiak anomalilerdir. Bunu gastrointestinal sistem, renal, genital ve iskelet sistemi

anomalileri takip eder (10,30).

11



D E

m

Sekil 1: Ozofagus atrezisinde Gross’un anatomik simiflandirmasi (1).

Kardiak anomalilerden en sik ventrikiiler septal defekt goriiliir. Digerleri patent
duktus arteriozus, atriyal septal defekt, fallot tetralojisi ve aort koartasyonudur. GIS
anomalilerinden en sik ARM (%15) goriiliir (1,30). Duodenal atrezi ise %6 oraninda goriiliir
(9,34). Cesitli sistem anomalileri ile birlikte goriilmesine VACTERL (vertebral defekt,

imperfore aniis, kardiak, TOF, renal displazi, ekstremite) sendromu denir (8,9).

Ameliyat Oncesinde prognozu belirlemek amaciyla ¢esitli risk siniflandirmalari
yapilmakta ve cerrahi tedavi ona gore planlanmaktadir. Ameliyat 6ncesi bir dizi hazirlik
yapilip, hasta miimkiin olan en erken donemde ve en uygun sartlarda ameliyata alinmalidir.
Ameliyat teknigi olarak tek seansta yapilan primer anastomoz tercih edilmektedir. Prognoz

giderek iyilesmektedir (35,36).

Acil cerrahi gerektirecek ek anomali olmadig siirece erken girisim yapilmamali,
olgularin stabilizasyonu, AC ve pos grafileri, ekokardiyografi ve iiriner sistem dahil tim

sistemlerin ultrasonografik tetkikleri yapildiktan sonra ameliyata alinmalidir (37).
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4.5.1. 0ZOFAGUS ATREZISI VE DISTAL TRAKEAOZOFAGEAL FISTUL
OA’nin en yaygin goriilen seklidir ve 2500-4500 canli dogumda bir goriiliir
(38,39). Proksimal parca genellikle 3. torasik vertebra hizasinda, kor pos olarak sonlanir.
Proksimal kisim oldukg¢a kalindir. Fistiil trakeanin membrandz kisminda olur. Trakeal
bifurkasyonun hemen iizerinde veya o noktada olabilir. Nadiren bronkuslar arasindadir.
Preoperatif donemde fistiiliin yerini gérmek ve baska anomalileri belirlemek icin

bronkoskopi veya 6zofagoskopi yapilabilir (30,38,40).

Klinik bulgular: OA’de prematiirite ve polihidroamnioz insidansi yiiksektir
(32,40). En erken klinik bulgu, tiikriiglin yutulamamasi sonucu agiz ve burundan kopiik
tarzinda tiikriik gelmesidir. Proksimal kor pos iginde toplanan tiikriiglin aspirasyonu ile
bebegin oksiirdiigii ve zaman zaman siyanoza girdigi gdzlenir (30,31). ikinci sans ilk
beslenmedir. Bu anda regiirjitasyon, oOksiiriik, siyanoz ve tikanma ndbetleri goriiliir.
Fistiille gelen havanmin GIS’e gegmesi nedeni ile abdominal distansiyon belirgindir. Hatta
distansiyon mide perforasyonuna neden olabilecek kadar siddetli olabilir. Mide s1vis1

reflii sonucu AC’lere ulasir, pndmoniye sebep olur (30,37,40).

Tani: Dogum sonrasinda agiz ve burun deliklerinden bol miktarda kopiik tarzinda
tiikriik salgisinin geldigi bebeklerde stiphe edilmelidir. Bebege agiz ve burun yolu ile orta
sertlikte 10-12 French bir radyoopak kateter mideye ilerletilemez (30,32).

GiS'teki gaz sadece midede hapsolmus ve double-bouble goriintii mevcut ise
beraberinde duodenal atrezi diisiiniilmelidir (9,34). Ilerletilen kateterle, az miktarda
radyoopak madde verilerek alinan grafide, proksimal pos seviyesini belirlemek miimkiin

olabilir (32).

13



Ameliyat Oncesi Hazirhklar ve Tedavi

Ameliyat 6ncesi hazirliklar i¢in 18-24 saat siire yeterlidir. Pos grafileri ¢ekilerek tan
kesinlestirilir. Bebek kiivoz igine alinir. Ust posa (8-10 Fr) kateter yerlestirilir ve siirekli aspire
edilir. Pozisyonu sik sik, sag yan, sol yan, sirt {istii olarak degistirilir. Basi yukar1 kaldirilip
30-45° lik semifovler pozisyonu verilip aspirasyon pndmonisi dnlenmeye ¢alisilir. Intravenoz
s1v1 ve elektrolit destegi saglanmali. Genis spektrumlu antibiyotikler kullanilmali. Oksijen ve
buhar verilmeli, gerekirse solunum desteklenmeli. 1 mg/kg K vitamini uygulanir. Mide

asiditesini azaltmak amaciyla H, bloker baglanir (3,37).

Solunumu bozuk olan bebegin entiibe edilmesi gereklidir, dikkat edilecek husus
endotrakeal tliplin ucu fistiilin distalinde bulunmalidir. Eger (fistiiliin proksimaline
yerlestirilirse mekanik ventilasyon esnasinda fistiilden gecen hava mideyi dolduracak hem
AC’ler yeterli oksijenlenemeyecek hem mide perforasyonuna sebep olabilecek basing

olusacak hem de diafragma yiikselecegi i¢in solunum sikintisi artacaktir (40).

Iki ug¢ arasindaki uzakligm fazla oldugu veya ciddi pndmonisi ve atelektazisi
olan hastalara dekompresyon i¢in gastrostomi agilmasi gereklidir. Bu hastalarda 6liimlerin
onemli bir nedeni birlikte goriilen ek anomali ve hastaliklardir. OA ile birlikte en sik
olarak goriilen iist GIS atrezi tipi duedonal atrezidir. Bu hastalara acil gastrostomi agilmali
ve ayni seansta duedonal onarim da yapilabilir. OA onarimi daha sonraya birakilmalidir
(delayed repair) (9,34,37). Ama ayni1 seansta her ikisini onaranlar da vardir (30).

Ameliyat 6ncesi hazirlik evresinin siiresinin belirlenmesinde ve hastanin prognozu
acisindan cesitli risk siniflandirmast da yol gostericidir. Waterston siniflandirmasinda

kriter olarak dogum agirlig1, pndmoni ve ek anomaliler alinir (42,43):

Grup A: Yasam oran1 %100.

Dogum agirlig1 2500 gr lizerindedir. Ek anomalisi yoktur. AC sorunu minimaldir.

Grup B: Yasam oran1 %85.

B1: Dogum agirlig1 1800-2500 gr arasindadir. Ek anomalisi yoktur. AC sorunu minimaldir.
B: Dogum agirlig1 2500 gr lizerindedir. Min6r ek anomalileri vardir. AC sorunu
minimaldir.

Grup C: Yasam orani %65.

C;: Dogum agirhigi 1800 gr altindadir. Ek anomalisi yoktur. AC sorunu minimaldir.
C,: Dogum agirligi 1800 gr iizerindedir. Major ek anomalileri vardir. AC’le ilgili sorunlari

siddetlidir.
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Waterston'dan baska diger siniflama, dogum agirligi ve major kardiyak anomalileri
kriter alan Spitz'in siniflamasidir (30,44,45).
Grup 1: Dogum agirlig1 1500 gr iizeri ve major kardiyak anomalisi yok. Yasam sans1 % 97
Grup 2: Dogum agirlig1 1500 gr alt1 veya major kardiyak anomalisi var. Yasam sanst % 59

Grup 3: Dogum agirlig1 1500 gr alt1 ve major kardiyak anomalisi var. Yasam sans1 % 22

Bir bagka siniflama ise preoperatif donemde ventilator ihtiyact ve majoér anomalileri
kriter alan Montreal tarafindan yapilan siniflamadir (42,43):
Grup 1, 1A: Ventilatore bagimli degil. Anomalisi yoktur ya da mindr veya major anomalisi
vardir.
1B: Ventilatore bagli. Anomalisi yoktur veya mindr anomalisi vardir.
Grup 2, 2A: Ventilatore bagli ve major anomalisi var.

2B: Ventilatore bagimli degil. Hayati tehtid eden anomalileri var.

Minér anomaliler: Yasama sansimi etkilemeyen veya hemen diizeltilmesi
gerekmeyen anomalilerdir. Bunlar; dekstrokardi, patent duktus arteriozus, koanal atrezi,
trakeomalazi, ekstremite ve vertebra anomalileri, yarik dudak, yarik damak, at nali bobrek,

hipospadias ve inmemis testis (45).

Major anomaliler: Cocugun ilk hafta icinde yasamini1 kaybedebilecek veya acil
miidahale gerektirecek anomalilerdir. Bunlar; ventrikiiler septal defekt, atrial septal defekt,
fallot tetralojisi, aort koartasyonu, pilor stenozu, duedonal atrezi, ARM, VACTERL ve
Down sendromu, spina bifida, hidrosefali, sakral agenezi, hidronefroz, polikistik bobrek,

AC hipoplazisi ve mikrosefali (42).
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Cerrahi Tedavi

Hasta sol yanina yatar pozisyonda ve sag kolu yukar1 gelecek sekilde hazirlanir
(35). Posterolateral sag torakotomi ile baslanir. Nadirde olsa aortun sagdan dondiigi
durumlarda sol torakotomi yapilir (38). Sag meme ucunun hemen yanindan transvers kesi
skapula alt ucuna gelecek sekilde uzatilir. Cilt, ciltalti gegilip, latissumus dorsi ve sarratus
anterior adeleleri ayrilip 4.-5. interkostal araliktan toraksa girilir (1). Cerrah kendi
deneyimine gore toraksa ekstra veya transplevral olarak girer (30,38). Ekstraplevral
yaklagimda diseksiyona posterior planda V. Azigos goriiniinceye kadar devam edilir. V.
Azigos baglanip kesilir ve arkasindan mediasten eksplore edilir (41). Fistiil 6nce baglanir
veya tek tek nonabsorbable siitiirlerle onarilir ve kesilir. Tam trakeaya girdigi noktaya
dikkat edilmelidir. Fazla birakilirsa divertikiile, fazla ¢ekilirse stenoza neden olur (3).

Proksimal pos kateter yardimu ile tespit edilir, trakea ile olan baglantisi kiint ve
keskin diseksiyonlarla ayrilir ve toraks girisine kadar serbestlestirilir. Distal posun,
beslenmesi zay1f oldugu i¢in diseksiyon miimkiin mertebe az yapilmahdir. iskemiye neden
olabilecegi unutulmamalidir (30,38). Ancak proksimal posun tamamen diseke edilmesine
ragmen uglar yaklasmamissa proksimal segmentte 6zofagomiyotomi yapilarak bir miktar
uzama saglanabilir (37). Proksimal pos 2-3 kat kalindir. Genellikle tam kat tek sira
anastomoz tercih edilir. Siitlir materyali absorbable veya nonabsorbable olarak cerrahin
secimine baglh degisebilir. Diigiimlerin digarda birakilmasina 6zen gosterilir. Anastomoz
sirasinda 8-10 numara kateter mideye itilir. Kateter baslangicta gastrik dekompresyon
saglar, sonra beslenmek i¢in kullanilabilir. Toraks kapatilmadan 6nce anastomoz hattina

yakin gogiis tiipii konulmalidir (30,37,38).

Ameliyat sonras1 bakim: Cok kiicik prematir ve disik dogum agirlikli
bebeklerle, genel durumu iyi olmayan olgularda genellikle birka¢ giin solunum destegi
gerekir. Bebegin ameliyat sonrasi siirekli ayni pozisyonda kalmasi atelektazilere sebep
olabilecegi i¢in, semifovler pozisyonunda tutulan bebek, her yarim saatte bir sag ve sol
yanimna ¢evrilmelidir (37). Orofarenks sik sik aspire edilmelidir. Ancak katetere dikkat
edilmelidir. Fazla ilerletilerek anastomoza zarar verilmemelidir. Sivi ve gerekirse TPN’ye
oral tam besleninceye kadar devam edilmelidir. NGS genellikle postoperatif 6.-7. giinlerde
cekilir. 7.-10. giinlerde 6zofagografi ¢ekilir. Kagak yoksa, dnce sekerli su, sonra anne siitii
ve mamalar verilmelidir. Anastomoz hattindan kacak olmadigindan emin olduktan sonra
9.-10. gilinlerde gdgiis tiipii ¢ekilir. Bebek yeterli olarak oral besleniyorsa yutma sorunu

yoksa ve agirlik artig1 varsa taburcu edilir (30,37,38).
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4.5.2 iZOLE OZOFAGUS ATREZISi

Izole OA %5-7 oraninda goriiliir. Bu olgularda proksimal 6zofagus segmenti
genellikle kisa, yiiksek seviyededir ve toraks i¢inde olmayabilir. Distal segment midenin

divertikiilii olarak goriilebilir. Her iki ug belirlenip ona gore tedavi planlanmalidir (46).

Tami: Bunlarda da yine tikrik ve yiyecekler yutulamaz. NGS mideye
gonderilemez. Fistiil olmadig1 igcin GiS’de hava olmaz ve karm ¢okiik goriiniimdedir.
Direk grafide GIS' de hava yoktur. Opak madde verilerek tan1 dogrulanir. Bu olgularda

diger sistemlere ait ek anomaliler sik goriliir (30,32,46).

Tedavi: ilk 24-48 saat igerisinde gastrostomi agilmali ve diger olgularda oldugu
gibi siirekli proksimal pos aspire edilmelidir. Ancak bu hastalarda mide kii¢iik oldugu i¢in
gastrostomi agilirken dikkatli olunmali ve transvers kolonla karigtirllmamasi gereklidir.
Zamanla bebek gastrostomi yolu ile beslenerek hem gerekli nutrisyonel destek saglanmis

olur, hem de daha sonraki definitif ameliyat i¢in midenin genislemesi saglanmis olur (46).

Gastrostomiden sonra mideden opak madde verilerek grafi cekilir. Iki pos
arasindaki mesafe tespit edilir. Buna gore tedavisi planlanir. Aradaki mesafe fazla ise
4-10 hafta bujilerle uzatilir. Gerekli uzunluk saglandiktan sonra sag yan torakotomi ile
ekstraplevral olarak primer anastomoz gerceklestirilir. Postoperatif bakim aynm1 OA+
TOF'deki gibidir. Bunlarda eger servikal 6zofagostomi varsa cilt tahrisi 6nemli bir
problemdir. Bunlarda anastomaz darlig1, kacagi ve GOR daha sik gériildiigii i¢in sonuglar

yiiz giildiiriicii degildir (3,46).
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4.5.3. IZOLE (H tipi) TRAKEAOZOFAGEAL FiSTUL

Distal ve proksimal fistiillii atrezi %1.4 ve izole TOF %6 oraninda goriiliir (47).
Fistiil herhangi bir seviyede olabilecegi gibi, genelde torakal ikinci vertebra seviyesinde
veya lizerindedir. Fistiil trakeanin membrandz kismindadir. OA+ distal ve proksimal TOF
ile birlikte proksimalde H tipi fistiil de olabilir (47).

Beslenme ile beraber tikanma ve Oksiiriik nobetleri olur. NGS ile beslenirse bu
bulgular gériilmez. Oksiiriik ve aglama sirasinda abdominal distansiyon goriiliir. Tekrar

eden pnomoni ataklari olur (48).

Tami: Genellikle yasamin ilk 1-2 ayinda tani konur. Direk grafide AC’deki
infiltrasyonlar, midede fazla gaz birikimi goriiliir. Distal 6zofagusa balonlu kateter
konularak balonu sisirilir ve floroskopi ile trakeaya gecis gozlenir. Genel anestezi altinda

bronkoskopi veya 6zofagoskopi yapilarak tan1 konulabilir (47,48).

Tedavi:

a) Servikal Fistiil: Acik veya torakoskopik cerrahi ile yapilabilir. Boyundan
yaklagimla ters N seklindeki fistiile ulasilmaya calisilir. Boyun sag tarafina klavikulanin
yukarisindan sternal ¢entigin lateralinden baslayan kesi, sternokleidomastoid kasi iizerine
kadar uzatilir. Fistiil bulunarak nonabsorbe siitlirler ile onarilir. Bebek 48 saat sonra
beslenebilir. Bunlarda gecgici vokal kord paralizisi, rekiirrens, frenik sinir travmasi,
pnomotoraks, 6zofagokutanoz fistiil, trakeal 6dem gibi komplikasyonlar goriilebilir. Sol

servikal girisimde duktus torasikus yaralanmasi olabilir (47,48)

b)Torasik fistiil: A¢ik veya torakoskopi ile fistiil onarimi yapilir (48).
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4.5.4. iKi UC ARASINDAKI UZAKLIGIN FAZLA OLDUGU OLGULAR

Uzun aralikli dzofagus tanimi ve Ol¢iimii hala tartismalidir. 1ki ug arasindaki
uzaklik iki vertabradan fazladir ve en iyi islemin hangisinin olduguna karar vermek zor bir
durumdur. En iyi 6zofagus hastanin kendi 6zofagusudur tanimindan yola ¢ikarak, miimkiin
oldukea primer anastomoz yapmak gerekir (7,30). Ozofageal yer degistirme operasyonlari
6.-12. aylar arasinda, bebek 6-7 kg agirligma ulastiginda yapilmalhdir (6,37). Bu

olgulardaki uygulanacak ameliyat tekniklerini sdyle siralayabiliriz.

a) Gergin bir anastomoz yapmak: Gergin olacagini bile bile anastomozun
yapilmast kotii bir segenek degildir. Siitlirlerin gergin olmasma ragmen O6zofagusu
yirtmayan anastomozlarin basarili olmast miimkiindiir. Anastomozu rahatlatmak icin hasta,
operasyondan sonra ventilatore baglanir. Bu tiir anastomozlardan sonra, anastomoz kagagi

ve striktiirii oran1 yiiksektir. Anastomozun tiimiiyle agilma olasiligi da vardir (3).

b) Sirkiiler veya spiral miyotomi: Livaditis tarafindan tanimlanmis olan sirkiiler
miyotomide, proksimal 6zofagusun adele tabakasi bir veya birka¢ yerden mukozaya kadar
cepecevre insize edilmektedir. Her miyotominin 6zofagusun boyunu en az 1-2 cm uzattig1
belirtilir. Miyotomi hattindan disar1 prolabe olan mukozanin divertikiil veya mediastinal
psodokist gibi komplikasyonlar1 vardir (49,50).

Divertikiil olusumu Kimura tarafindan 6nerilmis olan spiral miyotomi teknigiyle
engellenebilmektedir. Kimura, miyotomiyi elma soyar gibi spiral tarzda yapmakta, daha
sonra Ozofagus asagi dogru cekilir, biraz da kendi ekseninde dondiiriilmekte ve kas

tabakasi yeniden dikilmektedir (32,37).

¢) Ust postan flep cevirmek (Gough yéntemi): ki uc arasindaki mesafeyi
azaltmanin bir bagka yolu da iistteki genislemis posun 6n duvarindan asagi dogru
cevrilecek bir flebin tiibiilarize edilmesidir. Bu yontem, 6zofagusun boyunda 1-2 cm kadar
uzama saglasa da, en 6nemli komplikasyonu asagi dogru cevrilen flebin kanlanmasinin
bozulabilmesidir (3).

d) Distal o6zofagusun ucunu Kkapatip anastomozu ertelemek: Cerrah
0zofageal uglar1 anastomoz edemeyecegini anladiginda, fistiiliin AC’1 kirletmemesi i¢in
fistlilii onarip, distal 6zofagusun ucunu kapatmak, hastaya yeniden pozisyon verip
gastrostomi agmalidir. Bdylece anastomozu bagka bir seansa (1-3 ay sonra) ertelemeli, yani

evreli yontemlere gecmelidir (30,36,37).
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e) Gastrik transpozisyon: Gobek iistii orta hat kesi boyunca mide mobilize edilip
toraksa cekilir. Gastrostomi yeri kapatilip, vagotomi ve piloromiyotomi yapilir. Servikal
0zofagus, sag tarafta klavikulanin 1-2 cm iistiinden boyun insizyonu boyunca mobilize
edilir. Midenin ge¢mesine izin verecek transhiatal bir tiinel hazirlanir. Midede torsiyon
olmadigindan emin olunduktan sonra, servikal bolgede mide 6zofagus ile anastomoz edilir.
Beslenme amaci ile hastaya jejunostomi agilir. Midenin kismen toraksa c¢ekildigi
durumlarda GOR’ii engellemek igin isleme kismi fundoplikasyon eklenmesi

onerilmektedir (51).

f) Kolon interpozisyonu: Kolon, peptik iilserasyona dayanikli olmas1 ve marjinal
damar yapis1 6zellikleriyle iyi bir greft olarak kabul edilir. Kolonik greftler, sol veya orta
kolik arter tabanli olarak hazirlanabilir. Kolon kullanilan olgularda greft daha yaygin
olarak boyuna retrosternal plandan getirilir. Gobek {istii orta hat kesi ile uygun uzunluktaki
bir kolon segmenti vaskiiler pedikiilii ile birlikte hazirlanir ve transhiatal olarak toraksa
almir. Servikal 6zofagus sol yan 6zofagostomi ile mobilize edilir ve kolonun iist ucu
servikal 6zofagusa, alt ucu da antruma anastomoz edilir. GOR’ii engellemek igin antireflii

yapilir. Ozofajektomi yapilirsa isleme piloroplasti de eklenir (52).

g) Jejunal interpozisyon: Cocuklarda pek popiiler degildir. Bunun nedeni ise greft
nekrozu, iskemi, striktiir ve 6liim gibi komplikasyonlarin sik olmasidir. Jejunum, kolon
gibi peptik iilsere ve mide asidine dayanikli degildir. Bu hastalarda intestinal malrotasyon
insidans1 da yiiksek oldugu icin alinan greftin beslenmesi de iyi olmayacaktir. Servikal
0zofagus sol yan 6zofagostomi ile mobilize edilir. Gobek iistii orta hat kesi ile jejunal greft
pedikiilii ile hazirlanir. Sag torakotomi ile jejunum, servikal Ozofagusa ve mideye
transhiatal olarak anastomoz edilir. Bu hastalarda striktiir ve siddetli GOR %30 oraninda
gortlir (53).

h) Gastrik tiip: Gobek Ustli orta hat kesi ile mideye ulasilir. Gastrostomi yeri
kapatilip, mide pilorun yaklagik 2 cm iistiinden biiyiik kurvatur boyunca stapler ile kesilir.
20-24 Fr. kalinlikta sonda yardimi ile yaklasik 10-12 c¢cm uzunlukta bir tiip olusturulur.
Distal 6zofagus rezeke edilir. Olusturulan gastrik tiip 0zofageal hiatus genisletilerek
mediastene aliir. Sag torakotomi ile olusturulan tiip, proksimal 6zofagusa retroplevral

planda posterior mediastinumda anastomoz edilir (54).
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1) FOKER teknigi: Orjinal teknik, siitiirlerin sizint1 ve mediastinitten sakinma
amaciyla ekstraluminal olarak yerlestirilmesi olarak tanimlanir. Sag torakotomi ile distal
ve proksimal posa ikiser adet 4/0 prolen yerlestirilir. Daha sonra proksimal pos asagi ve
distal pos yukari gelecek sekilde capraz olarak gogiis duvarindan traksiyona alinir. Yeterli
uzunluk saglandigi zaman primer anastomoz yapilir. 4 tane ince 4/0 prolen siitiirleri
kullanilarak 2 tane kiigiik silastik tiipiin 6zofagusun uglarina fikse edilmesiyle modifiye

edilmistir (7).

i) KIMURA teknigi: Bu teknikte sadece proksimal pos kullanilir. Sag servikal kesi
ile proksimal 6zofagus bulunur. Cevre dokulardan dikkatli bir sekilde diseke edilir. Yeterli
diseksiyon yapildiktan sonra sag servikal bolgeden klavikulanin altindan ikinci bir cilt
kesisi yapilir. Proksimal posun gegmesi icin cilt alt1 tiinel olusturulur. Ozofagus distale
yapilan kesiden cikartilir ve 6zofagostomi yapilir. 2-3 ayda bir 6zofagostomi mobilize
edilip traksiyon siitiirleri ile daha distale alinarak proksimal pos uzatilmaya calisilir.

Yeterli uzunluk saglandiktan sonra iki u¢ arasinda primer anastomoz yapilir (55).
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4.5.5 OZOFAGUS ATREZISININ POSTOPERATIF KOMPLIKASYONLARI

Cerrahi teknige, kullanilan siitiir materyaline, hastalarin ameliyat dncesi ve sonrasi
takibinden kaynaklanan faktorlere bagl olarak ¢esitli komplikasyonlar gelisebilmektedir.
Bunlar baglica iki grupta toplanir (30,37,38):

A. Erken donem komplikasyonlari

1. Anastomoz Kag¢agi: Anastomoz kagagi oran1 %14-34 arasindadir ve genellikle
2-3. giinlerde goriliir. Anastomoz hattindaki gerginlik, dolagim bozuklugu, enfeksiyon,
teknik hatalar, travmatik girisim anastomoz kacaginin O6nemli sebeplerindendir. Oral
verilen metilen mavisi veya 6zofagogram ile tam1 konulur. Tedavisi, total parenteral veya
gastrostomi ile besleme ve cerrahi drenaj prensiplerine dayanir. Anastomoz darlig: riskini

artirir (37).

2. Anastomoz Darhgi: Cerrahi sonrasi yaygin goriiliir ve bu oran %37-52’dir.
Anastomoz hattinda iskemi, anastomoz sizdirmasi, enflamasyon, travmatik cerrahi teknik,
gereginden fazla siitiir kullamimi ve GOR gibi sebeplerden dolay1 olusmaktadir. Darligin
ilk belirtisi yutma gilicliiglidiir. Regiirjitasyon ve aspirasyon pnOmonisi gelisir.

Ozofagogram ile tan1 konulur. Genellikle endoskopik dilatasyon ile tedavi edilir (38).

3. TOF Niiksii: Anastomoz kagag1 ve enflamasyon, TOF” iin tekrar etmesine neden
olur. %3-15 oraninda goriiliir. Beslenmeyi takiben Oksiirik ve siyanoz vardir.
Semptomlarin siddeti fistiiliin ¢apr ile yakindan iligkilidir. Endoskopik veya radyolojik
caligmalar ile tam1 kesinlestirilir ve cerrahi miidahale ile diizeltilir. Erken donemde kiigiik
fistiillerin kendiliginden kapanma olasilig1 vardir (30,43). Endoskopik olarak fistiil
bulunup, epiteli koterize edildikten sonra intralezyonel Tisseel glue (aprotinin 3000 KIU)
enjeksiyonu da yapilabilir (56).

B. Ge¢c donem komplikasyonlari

1. GOR: OA’nin diizeltilmesi sonrasinda 24 saatlik 6zofagus pH monitdrizasyonu
yapilan bebeklerin yaklasik %35-60’inda 5 yasina kadar GOR saptanmistir. Ancak, bu
cocuklarm sadece %25’inde klinik olarak GOR hastalig1 vardir. Primer tedaviden 10 yil
sonra bu hastalardan yapilan biyopsi sonucunda %?20’sinde reflii 6zofajiti ve %6’sinda
Barret 6zofajit goriiliir. Barret 6zofajiti olan hastalarin %0.5’inde adenokarsinoma olma
riski vardir. Refliiniin neden olacagi aspirasyon pndmonisi, 6zofajit gibi komplikasyonlarin

yaninda, GOR’iin anastomoz hattinda striktiire neden oldugu bildirilmistir. Refliiniin
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medikal tedavisinde, H, reseptér blokeri veya proton pompa inhibitorii verilir. Cerrahi

olarak (Nissen fundoplikasyon) tedavi edilen hastalarin oran1 %20-30’dur (57,58).

2. Trakeomalazi: Trakeada parsiyel bir obstriiksiyona sebep olan, trakeanin
yapisal ve fonksiyonel bir hastaligidir. Inspirium esnasinda oldugu gibi 6zellikle ekspirium
sirasinda da trakeanin agik kalmasinda yetersizlik vardir. %10-20 oraninda goriiliir.
Beslenme aninda veya kisa siire sonra bebeklerde siyanoz, bradikardi ve apne ataklari
goriiliir. Cogunlugu 1-2 yil i¢inde, trakeal kartilajlarin yeterli sertlige ulasmasi ile diizelir
(59). Semptomlart ileri derece agir olan olgulara kardiak arreste sebep olabilecegi icin agik

veya torakoskopik aortapeksi yapilabilir (60).

3. Ozofagusun Motilite Sorunlari: OA’nin cerrahi olarak tedavisinden sonra
ortaya ¢ikan yutma giicliigliniin nedeni, her zaman anastomoz hattindaki darlik degildir.
Ozofagografide, anastomoz genisliginin yeterli oldugu, proksimal 6zofagusta énemli bir
genislemenin olmadigi, distal 6zofagustaki peristaltik dalgalarin ¢ok az oldugu goriiliir. Bu
durumun o6zofagusun sekonder ve tersiyer hareketlerinin yoklugu ile ilgili oldugu

sanilmaktadir (38,60).

OA’inde anomalinin diizeltilmesi sonrasinda olusan motilite sorunlari; alt 6zofagus
sfinkterinin inkomplet ve relaksasyonda olmasi1 veya azalmis alt 6zofagus sfinkter basinci,
peristaltik dalgalarin amplitiitlerinin veya koordinasyonlarinda anormallikler seklinde
goriiliir. Bunlarin nedenleri de primer olarak 6zofagusun dogumsal farkliliklarindan veya
sekonder olarak OA’nin cerrahi tedavisi esnasinda olusabilecek hasarlara baglanmaktadir

(30,37,38,60).

OA’li hemen hemen her hastada o6zofagusun farkli bolgelerinde degisik
uzunluklarda dismotilite olmaktadir. Bu hastalarin asemptomatik kalmasini saglayan sinirlt

uzunluktaki 6zofageal segmentin motilite bozuklugudur (5).

4. Biiyiime Gelisme Geriligi: OA nedeni ile opere edilen hastalar genellikle %25
persentilde seyrederler. Hastalarin bes yillik takiplerinde yutma giicliigii, solunum yolu
enfeksiyonlar1 ve GOR gibi sorunlar sik goriiliir. Bu hastalarda AC sikayetleri %41-44
oraninda goriiliir ve bunlarin %22’inde enflamasyona bagli olarak astim gelisir (61).
Onceleri belirgin olan kilo ve boydaki gerilik, ileri yaslarda giderek azalir ve 10 yas

civarinda normal degerlerine ulasir (38,60).
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Sonuglar: OA’nde ki 6liim nedenleri daha énceki yillarda siklik sirasma gére AC
komplikasyonlari, ek anomaliler ve anastomoz kacagidir. Son yillarda ise ek anomaliler
(ciddi kalp anomalileri) daha 6n plandadir. Yogun bakim sartlarinin gelismesi, anestezi,
mekanik ventilasyon, kardiyak operasyonlar ve TPN uygulamalarinin etkin bir sekilde
dikkatle ve zamaninda yapilmasi mortalite oranlarmi gittikce azaltmaktadir. Hastalar
motilite bozukluklar1 ile beraber genellikle normal bir yasam siirdiirtirler. Kati
gidalar1 normal c¢ignedikleri takdirde problemleri olmaz. Aniden olusan disfajiler
anastomoz hattina takilan yabanci cisimlere bagli olabilir. Erken donemde olgularin
yarisina yakininda genellikle en az bir defa 6zofagus dilatasyonu gerekir. Bazilarinda
rezeksiyon bile gerekebilir. Uzun donem takiplerinde havlar tarzda okstirdiikleri gortliir.
Cocugun biiyiimesi ve trakeal kikirdaklarin olgunlasmasi sonrasi bu sikayetleri de
kaybolur. Solunum sikayetleri ilk yillarda sik goriiliir ve gittikce azalir. Hastalarin
cogunlugunun ileriki yillarda fiziki ve mental gelisimi normal smirlardadir ve c¢ogu

normal bir yasama sahiptir (3,62).
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4.5.6. KONJENITAL OZOFAGUS STENOZU

Cok nadir bir anomalidir ve 25.000-50.000 canli dogumda bir goriiliir. Segmentin
uzunlugu 2-3 cm’den uzun degildir. Taniy1 koymak oldukca zordur. Ug¢ nedenle ortaya
cikmaktadir (63):

A) Trakeobronsial kalintilar (en sik).

B) Membranoz bir diyafram (en nadir).

C) Ozofagusun kas ve submukozal katmanlarinin fibrozisle birlikte segmental
hipertrofisi.

Trakeobronsial kalintilara bagli 6zofagus stenozlarina daha ¢ok 6zofagusun 1/3 alt
kesiminde rastlanir. Temel sikayet yutma giicliigiidiir. Taniya 6zofagografi, 6zofagoskopi
ve biyopsi yardimci olur. Fibromiiskiiler hiperplazi ve 6zofageal membranlara bagl
stenozlar dilatasyonlara yanit verirler. Trakeobrongial kalintilara bagl stenozlarda tedavi
genellikle segmental 6zofajektomidir. Segmentin uzunlugu 3 cm’den kisa ise rezeksiyon

ve ucuca anastomoz yapilir. Isleme fundoplikasyonun da eklenmesi gerekir (63).
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5. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim
Dali’nda geriye yonelik olarak ve Etik Kurulu’nun 25/04/2008 tarih ve 2008/95 sayili onay
karari ile yapildu.

1991-2007 yillar1 arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Cerrahisi Anabilim Dali’nda tani, tedavi ve takipleri siirdiiriilen toplam 118 olgu geriye
yonelik olarak incelendi. Ozofagus atrezisi tanis1, klinik degerlendirme, 8-10 Fr. feeding
tiip yutturulmasi ve 6zofagus list pos grafisi ¢ekilerek konuldu. Olgular ilk yillarda acil
olarak cerrahiye alinirken, daha sonraki yillarda cerrahi islem, olgularda acil cerrahi
gerektiren bir ek anomali saptanmadig siirece yari elektif veya elektif sartlarda uygulandi.
Ozellikle genel durumu kotii olan ve aspirasyon pndmonisi saptanan olgularda ameliyat
sonras1 komplikasyonlar1 azaltmak amaci ile cerrahi islem Oncesi feeding tiip ile stirekli
aspirasyon, akciger temizligi ve antibiyotik tedavisi uygulanarak olgularin 48-72 saatte
stabilizasyonu saglandi. Ameliyatlarda anastomoz i¢in cerrahi dikis materyali olarak 5/0-

6/0 prolen kullanildi.

Olgular iki ana grupta incelendi. Grup I (n=42) (1991-1998), Grup II (n=76)
(1999-2007) yillarint kapsamaktaydi. Gruplama yapilirken cerrahi teknik, donemlere gore
hekim, hemsire sayilari, ¢ocuk anestezisi, ventilator uygulamasi ve yenidogan yogun
bakim {initesinin devreye girmesi gibi bakim sartlarindaki degisiklikler g6z Oniinde
tutuldu. Bu ¢aligmada olgularin bagvuru zamani, dogum kilosu, gestasyon yasi, ameliyata
alimma zamani, hastanede kalis siireleri, dogum yeri, sekli ve zamani, atrezi tipi, bagvuru
Ozellikleri ve tanili olup olmadigi, ek anomali, uygulanan cerrahi sekli, erken ve ge¢
cerrahi komplikasyonlar ve gruplardaki morbidite ve mortalite nedenleri incelendi. Gruplar
aras1 mortalite iligkisinin istatistiksel anlaminin tespiti i¢in ki-kare testi kullanildi ve p<0.05
anlamli olarak kabul edildi. Ortalama degerler + SD olarak gosterildi. Geg
komplikasyonlarin degerlendirilmesinde olgularin gelisimi, mevcut klinik yakinmalari
dikkate alinmis, tetkik olarak ise Ozofagus pasaj grafisi, 6zofagus pH metre ve
dzofagoskopi yapildi. Ozofagoskopi ayni1 zamanda tedavi amacli (dilatasyon) olarak da

kullanildi.
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6. BULGULAR

On yedi yillik siire i¢cinde klinigimizde 118 olgunun teshis ve tedavisi yapilmistir.
(E/K: 61/57). Olgularin ortalama basvuru agirligr 1960+5.35¢gr idi. Vakalarin atrezi tipine
gore dagilimi Tablo II’de gosterilmistir. Olgularda dogumun %76’s1 spontan vajinal yolla,
%24°1 seksiyo ile oldugu tespit edildi. Olgularin %25°1 evde, %75°1 hastanede diinyaya
geldi. Bebeklerin %85°1 miyadinda, %15°1 erken dogum idi. Vakalarin hastaneye gelme
zamanlar1 ortalama 5.9+1.4 giindii (3 izole TOF disinda).

Tablo I1: OA tipleri dagihm

Atrezi Tipi Grup I Grup II Toplam
n (%) n (%) n (%)
OA+ Distal TOF 39 (92.8) 64 (84.2) 103 (87)
Izole OA 2 (4.8) 10 (13.2) 12 (10)
Izole TOF 1(2.4) 2(2.6) 303)

Tami: Olgularm %55’inde dogum oncesi ultrasonografik olarak polihidroamnioz
saptandi. Klinigimize basvuran olgularin tamamina yakini 6n tanili idi. Grafisi olmayan
olgulara klinigimizde iist pos grafisi ¢ekildi. Radyoopak madde olarak 1/1 veya 1/2
sulandirilmis iirografin kullanildi. Basvuru aninda olgularin %50’sinde aspirasyon

pnomonisi tespit edildi.

Ek anomali: Olgularin ek anomali dagilimi Tablo III’de gosterilmistir. Ayrica
olgularm 6’sinda bir sendrom kompleksi (VACTERL) mevcuttu. GIS anomalisi olan 16
hastamin 15’inde ARM, 1’inde ileal atrezi vardi. ARM’li olgulardan 13’ii OA+ distal
TOF’li, 2’si IOA’li ve ileal atrezili olgu OA+ distal TOF’li idi. Waterston

siiflandirmasina gore olgular Tablo IV’de gosterilmistir.
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Tablo III: Eslik eden ek anomaliler

Ek Anomali Grup I Grup 11 Toplam
n (%) n (%) n (%)
Gastrointestinal sistem 7 (16.5) 9 (12) 16 (13.5)
Kalp-dolagim sistemi 4(9.5) 6 (8) 10 (8.5)
Iskelet sistemi 2 (4.8) 5(6.5) 7 (6)
Genito lriner sistem 2 (4.8) 34) 5(4)
Sinir sistemi 1(2.4) 1 (1.5) 2(1.7)
Sendrom kompleksi (VACTERL) 2 (4.8) 4(5) 6 (5)

Tablo IV: Waterston siniflandirmasi

Grup Grup I Grup II Toplam
n (%) n (%) n (%)
A 8 (19) 27 (36) 35 (30)
B 10 (24) 26 (34) 36 (30)
C 24 (57) 23 (30) 47 (40)

Cerrahi tedavi: Servisimize geldikten sonra olgularin ameliyata alinma siireleri
1.-8.giin idi. Uygulanan cerrahi islemler Tablo V’de gosterilmistir. Cerrahi sirasinda
0zofagusa 6,8 veya 10 numara feeding tiip konularak anastomoz yapildi. Proksimal ve

distal 6zofagus arasindaki ¢ap farki 1/2 ile 1/3 arasinda degisiyordu.

Olgularin toraks tiipleri ortalama 9.8+2.8 giin, NGS’lar1 ortalama 9.2+2.8 giin
tutuldu (anastomoz kacgagi nedeni ile besleme amacli olarak uzun siireli tutulmustur). Oral

baslama zamani postoperatif 4.-25. giinde oldu. Beslenme amagli ve anastomoz kacagi
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olan toplam 42 olguya TPN verildi. TPN’ye postoperatif 4.giinde basland1 ve en uzun 16

giin siireyle verildi.

Tablo V: Yapilan ameliyatlarin dagilimi.

Yapilan ameliyat GrupIn Grup Il n Toplam n
A) OA+ Distal TOF
A}) Primer onarim 35 66 101
A,) Gastrostomi 4 8 12
A3) Geciktirilmis primer onarim 0 1 1
A4) Evreli onarim 0 1 1
As) Oblik anastomoz 0 9 9
B) izole OA
B) Gastrostomi+ Primer onarim 0 6 6
B,) Gastrostomi 2 4 6
B3) Kolon interpozisyonu 0 2 2
(Gasrostomi sonrast)
C) izole TOF
C,) Servikal girisim 1 1 2
C,) Torakal girisim 0 1 1
D) OA+ TOF+ ARM
D;) Primer anastomoz+ Kolostomi 5 6 11
D;) Primer anastomoz + Cut-back 1 1 2
anoplasti
E) izole OA+ ARM 1 1 2
Gastrostomi+ Kolostomi
F) OA+ TOF+ ileal atrezi 0 1 1

Primer onarim+ uc uca anastomoz

IOA’li bir olguda anastomozun asir1 gergin olduguna karar verilerek bu olguya
livaditis prosediirii uygulandi. Izole OA olgularinin higbirine servikal 6zofagostomi

yapilmadi.
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Komplikasyonlar: Ameliyat sonrasi erken doénemde olgularda, atelektazi,

pndémoni goriiliirken, ameliyat sonrasi erken donem komplikasyonlar: olarak 23 (%19.4)

olguda anastomoz kacagi ve 10 olguda anastomoz darligi tespit edildi (Tablo VI).

Anastomoz kagagi ameliyat sonrasi 4.5+1.8 giinde goriildii. Erken kagak tespit edilen 23

olgunun 16’s1 kaybedilirken, 7’si konservatif tedaviye yanmit verdi. Ge¢ dénem

komplikasyonlar1 olarak, 11 olguda GOR, 8 olguda ise 6zofagus motilite bozuklugu

goriildii (Tablo VII). Higbir olguda TOF niiksii goriilmedi.

Tablo VI: Erken donem komplikasyonlar:

Komplikasyon Grup I Grup 11
n (%) n (%)
Atelektazi 8 (19) 12 (16)
Pnoémoni 10 (24) 14 (18.5)
Mediastinit 7 (16.5) 13 (17)
Anastomoz kagag1 7 (16.5) 16 (21)
Anastomoz darligi 1(2.5) 9(12)
Yara yeri enfeksiyonu 1(2.5) 5(6.5)

Tablo VII: Ge¢ donem komplikasyonlari

Komplikasyonlar Grup I Grup II
n (%) n (%)

GOR 1(2.4) 10 (13)

Dismotilite 1(2.4) 7(9.2)

Toplam
n (%)
20 (17)
24 (20.5)
20 (17)
23 (19.5)
10 (8.5)

6 (5)

Toplam
n (%)
11(9.4)
8 (6.8)
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GOR tespit edilen 11 olgunun 5’ine (%45) antireflii (Thal) islemi uygulandi. Diger
GOR ve 6zofagus motilite bozuklugu olan olgulara pozisyon ve medikal tedavi uygulandi.
Ozofagus darlikli 10 olgudan balon dilatasyonu miimkiin olmayan ya da dilatasyona yamit
vermeyen 1’ine reanastomoz, 2’sine kolon interpozisyonu yapilirken, 5 olgu balon
dilatasyonuna yanit verdi. Balon dilatasyonu sayis1 1-5 arasinda idi. Higcbir tedaviye yanit

vermeyen 2 olgu da baska merkeze gonderildi.

Izlem: Olgularin hastanede kalis siireleri; ortalama 14+2.3 giin, taburcu olanlarin
hastanede kalis siireleri ise ortalama 15+2.3 giin olarak tespit edildi. Grup 1’de 21 ve Grup

2’de ise 51 olguya yogun bakimda, ortalama 4+1.7 glin mekanik ventilasyon uygulandi.

Mortalite: Toplam 66 (%56) olgu kaybedildi. Yasam oranlar1 52/118 (%44) idi.
Bunlarin 25’1 solunum yetmezligi, 20’si pndmoni, 16’s1 anastomoz kagagi, 5’1 sepsis
nedeniyle kaybedildi. Diisiik dogum agirlikli ve ek anomalileri olan olgularin mortalite
oranlar1 yliksekti. Waterston siniflandirmasina gore yasam oranlar1 tablo VIII’de, atrezi
tiplerine gdre yasam oranlar1 tablo IX’da, iki grup arasindaki olgu sayilar1 ve mortalite
oranlar1 ise Tablo X’da 6zetlenmistir. Gruplarin genel karsilagtirmalar1 Grafik I’de, yillara
gore yasam oranlar ise Grafik II’de gosterilmistir (Grupl: 1991-1998, Grup 2: 1999-
2007).

Tablo VIII: Waterston siniflandirmasina gore yasam oranlari

Grup Grup I Grup II Toplam
n (%) n (%) n (%)

A 6 (75) 17 (63) 23 (19.5)

B 3(30) 12 (46) 15 (12.7)

C 1(4.1) 13 (56.5) 14 (11.8)

Toplam 10 (24) 42 (55) 52 (44)
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Tablo IX: Yasayan olgularin atrezi tiplerine gore dagilim

Atrezi tipi Grup I Grup 11 Toplam
n (%) n (%) n (%)
OA+ Distal TOF 9 (90) 38 (90) 47 (90)
izole OA 0 (0) 2(5) 2(4)
Izole TF 1(10) 2(5) 3(6)

Tablo X: Gruplara gore mortalite

Grup I Grup 11 Toplam

n (%) n (%) n (%)
Yasayan 10 (24) 42 (55) 52 (44)
Kaybedilen 32 (76) 34 (45) 66 (56)

{Gruplar arasinda istatistiksel olarak yapilan ki-kare testinde mortalite oranlarinda anlamli fark

vardi (x*=10.85, p=0,001). (Grup 1: 1991-1998, Grup 2: 1999-2007)}.
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7. TARTISMA VE SONUC

Bu c¢aligmadaki amag klinigimizdeki gelismeleri 17 yillik bir siire¢ igindeki iki
farkli zaman diliminde karsilagtirmaktir. Bu nedenle klinik sonuglar1 gosteren genel bir
dokiim verilmis ve olgulara ait ayrintili 6zellikler tartisilmamistir. Tedavi edilen toplam

olgu sayis1 Grup 1’de 42, Grup 2’de ise 76 idi.

Grup I, klinigimizdeki bakim ve tedavinin tiim servis ve yogun bakimda tek bir
hemsire tarafindan yiiriitiildiigi donemdir. Bu gruptaki olgular erken donemde cerrahiye
alimmistir. Olgularin ¢ogunun klinigimize ge¢ miiracaat etmesi, dis merkezlerde {ist pos
grafilerinin ¢ekilirken asir1 radyoopak madde verilmesi nedeniyle aspirasyon ve kimyasal
pnomoni orani yiksekti. Ayni zamanda etkin bir ventilatér tedavisi uygulamasinda
zorluklar vardi. Bu grupta ¢ocuk anestezisi heniiz kurulmamisti. Cerrahi teknik olarak
olgularin tamamina yakimina acil olarak primer anastomoz yapilmis, alternatif teknik
olarak ¢ok az sayidaki olguya sekonder girisime hazirlik amaciyla gastrostomi
uygulanmisti. Bu nedenlerle ameliyat Oncesi ve sonrast pnomoni, atelektazi gibi
komplikasyonlar sikti ve bunun sonucu olarak mortalite yiiksekti. Celayir ve ark.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’'nde 1978-1991 donemlerini kapsayan ve 153 hasta iizerinde
yaptiklari calismada mortalite oranlarini %75.16 olarak belirtmislerdir (64). Yagyu ve ark.
1978-1997 donemlerini kapsayan ve 133 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada mortalite
oranlarsim1 %15 olarak belirtmislerdir (44). Driver ve ark. 1986-1997 donemlerini
kapsayan ve 134 hasta lizerinde yaptiklar1 calismada mortalite oranlarmi %14 olarak

bildirmiglerdir (45).

Grup II, etkin mekanik ventilasyon uygulamalarinin devreye girdigi, hemsire
bakiminin daha gelistigi ve sayisinin arttigi bir donemdir. Bu donemde olgular acil
sartlarda cerrahiye alinmamistir. Ameliyat Oncesi ve sonrasi bakim kosullar1 da oldukca
geligsmistir. Kullanilan cerrahi materyaller degismesi, yeni antibiyotiklerin kullanima
girmesi ile cerrahi basar1 artmistir. Cerrahi teknigin gelismesi ve deneyimin arttigi bu
grupta, izlenen olgularda mekanik ventilasyon ve sepsis ile ilgili yenidogan yogun bakim
linitesine ait sorunlar 6n plana ¢ikmistir. Cocuk anestezisinin gelismesi ile anestezi
komplikasyonlar1 azalmistir (38). Celayir ve ark. 1992-2000 yillarin1 kapsayan ve 78 hasta
tizerinde yaptiklar1 calismada ise mortalite oranlarmi %29.5 olarak belirtmislerdir (64).
Okomoto ve ark. 1980-2005 yillarin1 kapsayan ve 121 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢caligmada
ise mortalite oranlarint %16.5 olarak belirtmislerdir (40). Teich ve ark. 94 hasta iizerinde

yaptiklar1 ¢alismada mortalite oranlarint %12.7 olarak belirtmislerdir (42). Grup II’de,
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mortalite belirgin olarak diismesine ragmen, gelismis iilkelerdeki serilere oranla hala

oldukea yiiksektir (42,43).

Erken donemde kayiplarin azalmasi ile cerrahi teknik ile ilgili anastomoz kagag,
mediastinit gibi ciddi komplikasyonlarin daha 6n plana ¢ikmasina neden olmustur ve erken
mortalitenin azalmasi nedeniyle olgularin hastanede kalis siireleri uzamistir. Calismamizda
anastomoz kacagi %19.5, mediastinit %17 oraninda idi. Celayir ve ark. anastomoz
kagagini %9.1 (64), Zee ve ark. torakoskopik olarak yaptiklar1 OA’inde %18 (60), Mortell
ve ark. %3-5 (38), Gupta ve ark. %14-34 (37), Lillehei ve ark. %10-20 (35) oraninda
oldugunu belirtmislerdir. Hamza, kolon interpozisyonu yaptigi uzun aralikli OA’li
olgularda anastomoz kacagimi %S5.1 (52), Spitz gastrik transpozisyonda %12 ve jejunal

interpozisyonda %4 (51) oraninda oldugunu belirtmislerdir.

Grup II’de morbidite ve mortalite; ek anomaliler, mekanik ventilasyon sorunlar1 ve
sepsis benzeri yenidogan yogun bakim {initesi ile ilgili sorunlara bagli olarak &n plana
cikmakta, ayrica anastomoz darhigi ve GOR gibi ge¢ komplikasyonlarin giindeme geldigi
goriilmektedir. Spitz anastomoz darligin1 %37 (30), Gupta ve ark. %30-40 (37), Mortell ve
ark. %37-52 (38) oraninda rapor etmislerdir. Calismamizda anastomoz darlig1 %8.5, GOR
%09.4, dismotilite %6.8 oraninda idi ve yapilan ¢aligmalara gore bu komplikasyonlar daha
diisiik oranda bulunmustur. Calismamizda anastomoz darlig1 gelisen 5 olgu balon
dilatasyonuna yanit verdi. Dilatasyon sayis1 1-5 defa yapildi ve oran1 %50 idi. Mortell ve
ark. yaptiklar1 ¢caligmada %31 (38), Spitz, yaptig1 calismada %20 (51) dilatasyon orani
belirtmislerdir.

Rintala ve ark. GOR oranmi %27 (58), Koivusalo ve ark. %35 (57), Gupta ve ark.
%40 (37) olarak belirtmislerdir. Mortell ve ark. yaptiklar1 calismada GOR’lii hastalarin
%28’ine (38), Celayir ve ark. %25’ine (64), Zee ve ark. %22’sine (60), Little ve ark.
%17’sine (39) antireflii yaptiklarin1 belirtmiglerdir. Calismamizda medikal tedavi ile
diizelmeyen 5 (%45) olguya antireflii (Thal) cerrahi uygulandu.

Klinigimizde cerrahi islem olarak acil cerrahi gerektirecek bir neden olmadigi
stirece acil girisim uygulanmamakta, olgularin miimkiin oldugunca stabilizasyonu,
ekokardiyografi ve iriner sistem dahil tim sistemi igeren tetkikleri yapildiktan sonra
ameliyata alinmaktadir. Ek anomali insidanst %20-50 arasinda degismektedir ve en sik
kardiovaskiiler sisteme ait anomaliler goriiliir (30,38). Calismamizda %39 oraninda ek

anomali saptandi. Bunlar, 10’u (%22) kardiyovaskiiler sisteme, 16’s1 (%35) anorektal
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sisteme, 7’s1 (15) iskelet kas sistemine, 5’1 (%]11) lirogenital sisteme ve 2’si (%4) sinir
sistemine aitti. Diger genis seriler incelendiginde anorektal malformasyonlarin daha az
oranda, kardiyovaskiiler sisteme ait anomalilerin daha yliksek oranda oldugu gdzlenmistir.
Kardiyovaskiiler sisteme ait ek anomali oranini, Spitz %29 (30), Mortell ve ark. %30.5
(43), Okomata ve ark. %30.5 (38) olarak belirtmislerdir. Ek anomali insidansi, izole TOF
olgularinda en diisiik, izole OA'lerinde ise en yiiksektir (65). Diisik dogum agirhigi,
prematiirite, 1rk, annenin yasi ve dogum sayis1 OA’de risk faktorleri iken, cinsiyet (E/K)

risk faktorii degildir (65).

Izole TOF’lii 2 olguya servikal yoldan, diger olgulara sag torakotomi ile cerrahi
girisim yapildi. Calismamizda izole TOF’lii 3 olgudan higbirinde rekiirrens goriilmedi ve
hepsi yasadi. Diger c¢aligmalar incelendiginde rekiirrens orami %3-15 arasinda
degismektedir (37,38). Richter ve ark. rekiirrens TOF’lii 3 hastaya basarili bir sekilde
bronkoskopik olarak fistiil icine madde (Tisseel glue) enjeksiyonu yaptiklarini rapor
etmislerdir (56). Kane ve ark. OA+ distal ve proksimal TOF ile birlikte proksimalde H tipi

olmak iizere 3 fistiilii olan bir vaka yayinlamislardir (47).

Uzun aralikli (izole) OA’li 12 olgudan 6’sina gastrostomi, 6’sina gastrostomi+
primer onarim yapildi. Primer onarim i¢in 4-6 ay beklenildi. Bu siire iginde olgular
hastanede yatt1 ve proksimal pos siirekli aspire edildi. iki u¢ arasindaki uzaklik 4 haftalik
aralarla ¢ekilen kontrastli grafilerle kontrol edildi. Higbirine 6zofagostomi yapilmadi.
Yeterli uzunluk saglandiktan sonra primer anastomoz yapildi. Takiplerde anastomoz
striktiirii gelisen 1’ine reanastomoz ve 2’sine kolon interpozisyonu yapildi. Bu 3 olgu
ameliyat sonrasi1 erken donemde kaybedildi. izole OA’nde mortalite oranimiz yiiksekti ve

12 olgudan 10’u (%83) kaybedildi.

Tannuri ve ark. uzun aralikli OA’1i 115 hastaya kolon interpozisyonu ve 34 hastaya
gastrik transpozisyon yapmislardir. Mortalite oranlarini kolon interpozisyonunda %0.9,
gastrik transpozisyonda %35.9 olarak belirtmislerdir (66). Spitz, 192 hasta iizerinde yaptigi
gastrik transpozisyon caligsmasinda %4.6 (51), Hamza, 97 hasta iizerinde yaptig1 kolon
interpozisyon caligsmasinda %4.1 (52) mortalite oran1 belirtmislerdir. Bax ve ark., 24 hasta
tizerinde yaptiklart jejunal interpozisyon c¢alismasinda (53) ve McCollum ve ark. 7 hasta

tizerinde yaptiklar1 gastrik tiip ¢alismasinda mortalite olmadigini (54) belirtmislerdir.

Calismamizda yer alan 118 olgunun higbirine torakoskopik girisim yapilmadi.

Torakoskopi, torakotomiye gore uzun vadede ve skar gelisimi agisindan daha avantajlidir
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(44). MacKinlay, TOF’lii ve izole atrezili toplam 26 hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada fistiil

ligasyonunu ve anastomozu torakoskopik olarak yaptigini belirtmistir (41).

Calismamizda toplam 66 olgu kaybedildi ve mortalite oranimiz %56 idi. Bu
olgularin ¢ogu Waterston risk siniflandirmasinda C grubunda yer alan prematiir, diisiik
dogum agirlikli ve ek anomalili olgulardi. Grup I’de 47 olgu vardi ve 33’4 (%70)
kaybedildi. Bizim ¢alismamizdaki mortalite oranlari, gelismis iilkelerde yapilan
calismalarin ¢ok tizerinde idi. Fakat lilkemizde yapilan calismaya bakildiginda mortalite
oranlarimizin ¢ok farkli olmadigin1 goérdiik. Celayir ve ark. Cerrapaga Tip Fakiiltesi’nde
231 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada, 138 hastayr kaybettiklerini ve mortalite
oranlarinin %59.7 oldugunu belirtmislerdir (64).

Calismamizda 6zofagus atrezili olgularda yasam oranlarini amaglanan seviyede
olmamasinin temel nedenleri; cerrahi teknikte yeterlilik ve deneyimin artmasina karsin,
cocuk cerrahisi destek iinitelerinin hala istenen diizeyde olmamasi, genel durumu iyi ve ek
anomalisi olmayan olgularin dis merkezlerde opere edilmeye baslanmasi, yiiksek riskli
olgularin ise klinigimizde yenidogan yogun bakim {initesinin bulunmasi nedeniyle
merkezimize gonderilmeleridir. Bunun yam sira ilk donemlerde bebekler ¢cocuk cerrahisi
ile ilgili sorunlardan ve ek anomalili bebeklerin anomalileri saptanmadan kaybedilmekte
idi. Son donemlerde gelisen tani yontemlerinin kullanilmasina paralel olarak bu
anomalilerin saptanmasi miimkiin olabilmistir. Ayrica hayatta kalma oraninin artmasi ile
birlikte trakeomalazi, 6zofageal striktiir ve GOR gibi ge¢ komplikasyonlarin insidansinda

artma meydana gelmistir (5,47).

Yogun bakim sartlarinin gelismesi, anestezi, mekanik ventilasyon, kardiyak
operasyonlar ve TPN uygulamalarinin etkin bir sekilde ve zamaninda yapilmas1 mortalite
oranlarini gittik¢e azaltmaktadir. Son yillarda 6liim nedenleri icerisinde ek anomaliler daha
on plandadir. Hastalar motilite bozukluklari ile beraber genellikle normal bir yasam
siirdiiriirler. Ileriki yillarda hastalarmmn ¢ogu mental ve fizik gelisimi olarak normal

sinirlardadir ve ¢cogu normal bir yagama sahiptir (62).

Cocuk Cerrahisi’ndeki gelismeleri gosteren en temel degerlendirme kriterlerinden
biri, kliniklerin 6zofagus atrezisi sonuglaridir. Komplikasyon ve mortalite oranlarinin,
incelenen donemler i¢inde giderek azalmasina karsin, bulgularimiz bu diizelmenin sadece
cocuk cerrahisi ile ilgili olmayip diger yardimci uzmanliklarin gelisimi ve {ilkenin genel

saglik kosullarinin diizelmesiyle de ilgili oldugunu diisiindiirmektedir.
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8. OZET

Amag¢: Bu c¢alismanin amaci klinigimizde bakim ve tedavisi yapilan 6zofagus

atrezili yenidoganlardaki sorunlar1 ve gelismeleri ortaya koymaktir.

Gereg¢ ve yontem: Caligmada klinigimizde son 17 yilda tedavisi yapilan 6zofagus
atrezili 118 olgu geriye doniik olarak irdelendi. Olgular bagvuru yillarina gére Grup 1
(1991-1998) ve Grup II (1999-2007) olmak {izere iki ana gruba ayrildi. Tiim hastalar
prenatal dykii, dogum sekli ve zamani, bagvuru zamani, tan1 yontemleri, ameliyata alinma
zamani, cerrahi teknikler, ek anomali, komplikasyonlar ve mortalite oranlar1 acgisindan

degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin ortalama bagvuru agirhig 1960+5.35 gram idi. Dogumlarin
%75°1 hastane ve %25°1 evde gerceklestirildi. Bebeklerin %85°1 miyadinda ve %15°1 erken
dogum idi. Bebeklerin %55’inde prenatal polihidroamnioz hikayesi saptandi. Vakalarin
hastaneye gelme zamanlari ortalama 5.9+1.42 giindli. Klinigimize basvurdugunda
olgularin tamamina yakini 6n tanili idi. Ek anomali %39 oraninda saptandi. Grup I’deki
olgular acil, Grup II’ deki olgular ise hasta stabilize edildikten sonra elektif sartlarda
ameliyata alindi. Cerrahi teknik olarak olgularin ¢ofuna primer onarim ve uc uca
anastomoz yapildi. En sik rastlanan ameliyat sirast komplikasyon plevranin iyatrojenik
acilmasi idi. En sik rastlanan ameliyat sonras1 erken donem komplikasyonlar atelektazi ve
pnémoni; ge¢ dénem komplikasyon ise GOR idi. Olgularin ortalama %56 s1 kaybedilirken,
bu oran Grup I’de %76, Grup II’de %45 olarak tespit edildi. En sik 6liim nedeni solunum

yetersizligi, pndmoni ve anastomoz kagagi idi.

Sonug¢: Klinigimizde geriye doniik olarak yapilan bu calisma, cocuklarda en sik
rastlanan anomalilerden biri olan 6zofagus atrezisinde; diizeltilmis yogun bakim kosullar1
ve artmis cerrahi deneyimin, preoperatif ve postoperatif komplikasyonlar1 ve mortaliteyi

gittikce azalttigini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Ozofagus atrezisi, mortalite, komplikasyon.
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9. SUMMARY

Purpose: This study aimed to reveal the problems and progresses observed in the

newborns with esophageal atresia treated in our department.

Material and methods: The study population consisted of 118 newborns with
esophageal atresia treated during the last 17 years retrospectively. Patients were divided
into 2 groups as Group I (1991-1998) and Group II (1999-2007) according to the years of
diagnosis. All patients were also assessed regarding the prenatal history, delivery method
and time, time of admission, diagnostic procedures, time of surgery, surgical techniques,

associated anomaly, complications, and mortality rates.

Results: The mean weight of the cases was 1960+5.35 gr when they were admitted,
75% of deliveries was performed in hospital and 25% was at home. 85% of the babies was
in term and 15% was preterm. Prenatal polyhydramnios story was detected in 55% of
babies. The mean admittion time of the cases was 5.9+1.42 days. Almost all the patients
admitted to our department had prediagnosis. The associated anomaly rate was 39%.
Patients in Group I were operated immediately, and the ones in Group II were operated in
elective conditions after being stabilized. As surgical technique, primary repair and end-to-
end anastomosis were carried out in most of the cases. The most common intraoperative
complication was iatrogenic pleural opening. The most common early period postoperative
complications were pneumonia and atelectesia; late complication was gastroesophageal
reflux. Overall mortality was 56% and this rate was 76% for Group I and 45% for Group
II. Respiratory insufficiency, pneumonia, and anastomotic leakage were the most common

causes of mortality.

Conclusions: This retrospective study performed in our department showed that
corrected intensive care conditions and the developments in surgical techniques decreased
preoperative and postoperative complications and mortality rates in esophageal atresia,

which was one of the most anomalies seen in newborns.

Key words: Esophageal atresia, mortality, complication.
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