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1. GIRIS ve AMAC

Yutma bozuklugu, gastrodzefageal reflii (GOR), gecikmis gastrik bosalma,
kusma, kabizlik gibi gastrointestinal sistem (GIS) ile ilgili sorunlar, santral ve/veya
periferik sinir sisteminin hasar gérmiis oldugu nérolojik hastalikli ¢ocuklarda oldukga
sik geligebilen sorunlardandir (1). Bu durum, ¢ocugun saglikli bir sekilde beslenmesini
etkilemekte, gelisme geriligi, bagisiklik sisteminin zayiflamasiyla da enfeksiyona
yatkinliga hatta akciger aspirasyonu gibi hayati derecede etkileyebilecek problemlere
yol acabilmektedir. Norolojik yonden normal olan cocuklarda da GOR
gelisebilmektedir ve bu durum siklikla gecici alt 6zefageal sfinkter relaksasyonu
(GAOSR) sirasinda olusur (2). Noérolojik hasarli (NH) ¢ocuklarda GOR gelisiminde
GAOSR’un yanisira, sinir sisteminin hasariyla gelisen GIS’in innervasyonun anormal
modulasyonu sonucu olusan oradzefageal dismotilite temel rol oynamaktadir (3). NH’l1
cocuklarda cesitli derecede ve siklikta eslik edebilen skolyoz, kas tonus bozukluklari,
konvulziyonlar, siirekli horizontal pozisyon gibi durumlar yutma bozukluklarmi, GOR
gelisimi ve derecesini olumsuz yonde etkileyebilmektedir (4). Ayrica gecikmis gastrik
bosalmanin da GOR gelisiminde rol alan etmenlerden oldugu gdsterilmistir (5).
Boylelikle NH’I1 ¢ocuklarda ¢esitli siklikta ve degisen derecelerde goriilen yutma
bozuklugu, GOR ve diger GIS problemlerin etiyolojisinde pekgok faktdriin rol oynadigi
anlasilmaktadir. Bu hastalarda siklikla yutma bozuklugu gelismesi sebebiyle de oral
alimlar1 yetersiz kalmakta, enteral beslenme Urinleriyle nazogastrik sonda (NGS)
araciligryla beslenme ihtiyaci gelismekte ve bu durum yine mevcut tabloya olumsuz

yonde katki saglamaktadir.

Beslenme destegine ihtiyaci olan bu hastalarda, uzun siire NGS kullanimini
engelleyecek nazal konforsuzluk, orofaringolaringeal irritasyon, sondanin mukozaya
penetrasyonu, refll artisiyla birlikte tekrarlayan akciger aspirasyonlar1 ve enfeksiyonlar
gibi sorunlar gelisebilmektedir. Uzun donemde NGS ile beslenmenin ideal bir yontem
olmamasi sebebiyle farkli beslenme tekniklerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu durumda
Gastrostomi siklikla tercih edilen yontemlerden biridir (6). Bu hastalardaki beslenme
yetersizligi yanisira bir diger onemli sorun ise GOR’diir. Endoskopik ya da
laparoskopik gastrostomi tekniklerle ilgili deneyimler ve bilgiler artmis olmasina

ragmen, gastrostomi uygulanimi ile gastrodzefageal reflii arasindaki iliski halen bir
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tartigma konusudur (6,7). GOR prevalansmin yiiksek oldugu yutma giicliigii olan
norolojik hasarli gocuklarda, gastrostomi sonrasinda da GOR gelisiminin sik olmasi
sebebiyle, gastrostomiyle birlikle koruyucu bir antirefli tedavinin de uygulanmasi

gerektigi Onerilmektedir (8).

Fundoplikasyon, antirefli  cerrahi  tedavisinde siklikla  basvurulan
yontemlerdendir. Bu alanda daha once yapilmis olan pek c¢ok calismada ozellikle de
refli kontroliinde fundoplikasyon ydnteminin, bazal alt 6zefageal sfinkter basincini
arttirarak kontrol edebilecegi savunulmustur (9). NH’I1 ¢ocuklarda siklikla gelisen
dismotilite varligina ragmen, fundoplikasyon yardimiyla etkili bir antirefli bariyeri
olusturulabilmektir. Ancak bazi ¢alismalarda, gastrostomiyle es zamanli fundoplikasyon
tekniginin uygulandig1 hastalarda, komplikasyonlarin sik goriilebildigi ve morbiditeyi
arttirabildigi bildirilmistir (10). Bu nedenlerden 6tiirii son donemlerde bazi yazarlar,
antireflti cerrahinin yeterince etkili olmayan medikal tedavi sonrasinda yapilmasi

gerektigini savunmaktadirlar (11,12).

Bizim bu ¢alismamizda, yutma bozuklugu olan norolojik hastalikli ¢ocuklarda
gastrostomi uygulamasi ile birlikte es zamanli, mevcut ya da ileride gelisebilecek bir
GOR tablosu igin bir antireflii cerrahi isleminin yapilmasinin gerekli olup

olmayacaginin incelenmesi amaglanmaistir.



2. CALISMANIN HiPOTEZLERI

1. Yutma bozuklugu olan norolojik hasarli olgularda gastrostomi (tek basina ya
da antirefli cerrahisi ile birlikte) Klinik parametrelerde diizelme saglamakta, yasam

kalitesini yiikseltmekte ve aile memnuniyetini artirmaktadir.

2. Yutma bozuklugu olan nérolojik hastaliklarda gastrostomi islemi éncesi GOR
arastirilmasinda klinik degerlendirme kusmanin varligi, hasta yonetimi ve tedavisinin

planlanmasinda yeterli ve yol gostericidir.

3. Norolojik hastalarda besleme amagh gastrostomiye Nissen operasyonu

eklenmesi morbiditeyi artirir.

4. islem 6ncesi kusma yakinmasi olmayan olgularda gastrostomi, postoperatif

kusmaya neden olmamaktadir.

5. Preoperatif kusma yakinmasi olan olgularda antireflii cerrahi eklenmeden

sadece gastrostomi, kusmayi azaltmaktadir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1. Cocuklarda Norolojik Hasarlanmalar

Cocuklari eriskinden ayiran en 6nemli 6zellik siirekli bliylime ve gelisme icinde
olmalaridir. Biiyiime terimi viicut boyutlarinin artmasini, gelisme ise biyolojik
fonksiyonlarin degisimini ve olgunlagsmasini ifade eder. Biiyiime ve gelisme siirecleri
cesitli caglarda hizlanma ve yavaslama gostermekle birlikte siirekli bir olaydir ve belli
bir sirayi izler. Merkezi sinir sisteminin (MSS) biiyiime ve gelisme siireci fetal yasamda
ve dogumdan sonraki ilk aylarda ¢ok hizlidir. Cocukluk ¢caginda gelisebilecek pek cok

hastalik bu biiylime ve gelisimi olumsuz yonde etkileyebilmektedir.

Sinir sistemi hasartyla giden hastaliklar, ndrolojik hastaliklar bashigi altinda
toplanmaktadir. Cocuklarda 6zellikle de MSS’ni etkileyen hastaliklarin basinda serebral
palsi (SP) gelmektedir. SP ilerleyici bir hastalik olmamasina karsin, hastanin yasinin
ilerlemesiyle bazi klinik bulgular1 belirginlesebilir, mental retardasyon, konvulsiyonlar,
beslenme bozukluklari, gelisim gerilikleri degisik derecelerde gelisebilir, postur ve
hareket bozuklugu ile olusan kontraktiirler, kalca c¢ikigi, kifoskolyoz gibi durumlar
tabloya eslik edebilir (13). Buna benzer tablolar, yine MSS’nin hasarmin gelistigi,
ancak hasarin ilerleyici oldugu norodejeneratif hastaliklar (Norometabolik hastaliklar,
Herediter motor sensoryel noropati, metakromatik lokodistrofi, infantil ndroaksonal
distrofi, GM1 gangliozidoz, piruvat dehidrogenaz eksikligi, sitokrom oksidaz eksikligi,
argininemi Rett sendromu, Friedrich ataksisi, ataksi teleanjiektazi, Glutarik asiduri Tip
I, kernikterus, DOPA yanitli distoni, Wilson hastaligi, Lesh- Nyhan sendromu,
Pelizaeus Merzbacher hastaligl), noromuskuler hastaliklar, spinal kord lezyonlari,
herediter spastik paraparezi, brakiyal pleksus zedelenmesi gibi hastaliklarda da bazi
benzer durumlar gorilebilmektedir. SP’nin diger norolojik hastaliklardan en Onemli

farki norodejenerasyonun ilerleyici olmamasidir (14).
Serebral Palsi (SP)

Gelisimini siirdirmekte olan MSS dokusunda gelisen ve ilerleyici olmayan
hasar1 sonucu ortaya ¢ikan, kalici hareket ve postiir bozuklugu ile karakterize, istemli

motor aktivitelerde ve duyusal fonksiyonlardaki yetersizlik tablosuna Serebral Palsi
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(SP) denmektedir (15). SP’ye yol acan hasar, prenatal, perinatal ya da postnatal
donemde geligebilir. MSS’nin erken gelisim donemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6 yasa
kadar devam etmekte olup, bu slre¢ icerisinde gelisen ve ilerleyici olmayan
hasarlanmalar sonucu SP tablosu meydana gelmektedir. Tanimi nedeniyle spesifik bir
hastalik adi olmayip, farkli nedenleri ve ortak klinik 6zellikleri olan, ¢ok genis bir
semptom ve klinik yelpazeyi icermektedir. Temel sorunlart motor fonksiyon bozuklugu
olmasia ragmen siklikla tabloya kognitif, duysal bozukluklar, davranis bozukluklari,

epilepsi, mental retardasyon, gérme, isitme ve beslenme problemleri eslik etmektedir.
Epidemiyoloji

Cocukluk ¢aginda goriilen en sik norolojik 6zurlulik sebebi olan SP, pek ¢ok
toplumda siklikla ilgili olarak, 1000 canli dogumda 2-2.5 arasinda bir deger
bildirilmistir (16). Yine ¢aligsmalar, dogum agirligi 1500 gramdan diisiik infantlarda SP
insidansinin dogum agirligr 2500 gramdan biiyiik olan infantlara gére 20-80 kez daha
fazla oldugunu gostermistir. Ulkemizde 1996 yilinda yapilan ¢ok merkezli Kesitsel bir

arastirmada, 0-16 yas grubunda SP prevalans1 %0,2 olarak bulunmustur.

3.1.1. Serebral Palsi Gelisiminde Risk Faktorleri

Prenatal Nedenler

Santral sinir sistemi gelisim anomalileri, kromozom anomalileri, intrauterin
enfeksiyonlar (toksoplazma, kizamikgik, sitomegalovirus, herpes enfeksiyonlari,
korioamnionit), cogul gebelik, annenin hastaliklar1 (diabetes mellitus, hipo/hipertiroidi,
hipertansiyon, konjenital kalp hastaliklari, ritm bozukluklari, kronik bobrek yetmezligi,
orak hiicreli anemi, protrombotik bozukluklari, epilepsi, mental retardasyon, psikiyatrik
bozukluk ve bu nedenlerle ila¢ kullanimi), intrauterin hipoksi (plasenta yetmezligi,

maternal hipo/hipertansiyon, kanama), annenin ila¢ kullanim1 gibi nedenlerdir (20,21).
Perinatal Nedenler

Bu donemdeki baslica risk faktorleri; preeklampsi, dogum komplikasyonlar
(erken membran ruptdrd, plasenta previa, ablasyo plasenta, kordon dolanmasi, anormal

prezantasyon, uzamis dogum eylemi, miidahaleli dogum) annenin dogumda atesinin



38.5°C’den fazla olmasi, mekonyum aspirasyon sendromu, perinatal asfiksi, diisiik

apgar degerleri, intrakraniyal kanama, neonatal konvulzyonlardir.
Postnatal Nedenler

Dogumdan sonraki 29.giin ile 2 yas arasindaki siireyi kapsayan postnatal
donemde gelisen risk faktorleridir. Etiyolojide; bagta MSS enfeksiyonlar1 olmak iizere
sepsis, travma, intrakraniyal kanama, inme, konjenital kalp hastaligina yonelik cerrahi

girisimler, bogulma yer almaktadir.
Siniflandirilamayanlar (Risk Faktori Belirlenemeyenler)

Bazi durumlarda SP etiyolojisi saptanamamaktadir ve risk faktori

belirlenemeyenler grubu altinda siniflandirilirlar.

3.1.2. Serebral Palside Siniflama

SP’de en sik kullanilan siniflama, Phelps ve Perlstein tarafindan tanimlanan

tonus bozuklugu ve tutulan ekstremiteye gore yapilan siniflamadir (22).

Bu smiflamaya gore ;

A) Spastik tip: ( piramidal): Monopleji, Dipleji, Hemipleji, Tripleji, Tetrapleji
B) Diskinetik tip: (Ekstrapiramidal): Atetoid, Koreik, Koreoatetoid, Distonik
C) Ataksik tip

D) Hipotonik tip

E) Karma

2000 yilinda Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SECP) tarafindan

Onerilen, tonus ve hareket anormalliginin dominant tipine gore olan smiflama ise su

sekildedir (23).

Spastik (unilateral ya da bilateral)
Ataksik

Diskinetik (distonik ya da koreatetoid)
Mikst



3.2. Norometabolik Hastaliklar

Cocukluk caginda MSS’ni etkileyen bir diger norolojik hastalik grubu olan
norometabolik hastaliklar, hiicre icinde yer alan metabolik tepkimelerden bazilarinda
gelisen anormallikler sonucu biyokimyasal maddelerin sentezlenememesi, anormal
olusumu veya toksik metabolitlerin birikimi sonucu merkezi ve periferik sinir
dokusunun hasar gormesi ile karakterize bir norodejeneratif hastaliklar grubudur.
Metabolik hastaliklar tek tek diisiiniildiiklerinde nadirdir. Ancak ¢ok sayida metabolik
hastaligin oldugu diisiiniildiigiinde 6nemli bir hastalik grubunu olusturmaktadir. Siklikla
konusma, el becerileri, emekleme, yiirlime gibi kazanilmig yeteneklerin sonradan
gelisen bir kayb1 soz konusudur. Belirti ve bulgularin ilerleyici 6zellik gostermesi ve
cocugun giderek kotilesmesi bu grup hastaliklar agisindan arastirmayr gerektirir.
Cogunlukla otozomal resesif gegisli olmalari, akraba evliliginin yiiksek oranda oldugu
tilkemizde daha siklikla karsilasiimasina neden olmaktadir. Daha 6nce de bahsedildigi
gibi SP’den farkli olarak ilerleyici bir MSS hasar1 s6z konusudur. Klinik belirtilerin
baslama yasi, ortaya ¢ikis sekli ve seyirleri siklikla degisebilmektedir. Nérometabolik
hastaliklar gri cevher, beyaz cevher veya her ikisini birden etkileyebilir. Bu grup
icerisinde yer alan hastaliklar, patogenez, tutulan organel ve beyin tutulum
lokalizasyonlarina gore siniflandirilmaktadir. Norometabolik hastaliklarin  tutulum

alanlarina gore siiflandirilmasi Tablo 3.1°de belirtilmistir.



Tablo 3.1. Norometabolik Hastaliklarin Tutulum Alanlarina Gore Siniflandirilmasi

A-Sadece beyaz cevher
tutulumu

B- Sadece gri cevher tutulumu

C- Beyaz ve gri cevherin
birlikte tutulumu

Erken donemde derin beyaz
cevher

1- Krabbe hastalig1

2- Peroksizomal hastaliklar
3- Metakromatik I6kodistrofi
4- Fenil ketondri

5- Maple syrup urine hastaligi
6- Lowe sendromu

7- Hiperhomosistinemi
Erken donemde subkortikal
beyaz cevher

1- Fibrinoid I6kodistrofi
(Alexander hastalig)

2- van der Knaap hastaligi
(vakuoler megalensefali)

3- Galaktozemi

4- L2 —hidroksi glutarik asiduri
Myelinizasyon yoklugu

1- Pelizaeus-Merzbacher

2- Trikotiodistrofi

3- 18qg sendromu

Nonspesifik beyaz cevher
tutulumu

1- Ure siklusu bozukluklar1

2- Nonketotik hiperglisinemi
3- Herhangi bir beyaz cevher
hastaliginin son evresi

Kortikal gri cevher

1- Seroid lipofuskinozis

2- Mukolipidozis

Derin gri cevher

1- Leigh hastalig1

2- Juvenil Huntington hastalig1
3- MELAS

4- Hallervorden-Spatz hastaligi

Sadece kortikal gri cevher
1- ALPER hastalig

2- Menkes hastalig1

3- Mukopolisakkaridozlar

4- Lipid depo hastaliklar1

5- Peroksizomal hastaliklar

6- Konjenital muskiiler
distrofiler Derin gri cevher
tutulumu

1- Krabbe hastalig1

2- GM1, GM2 gangliozidozlar
3- Canavan hastalig1

4- Maple syrup urine hastaligi
5- Kearns-Sayre sendromu

6- MELAS

7- Leigh sendromu

8- Wilson sendromu

9- Cockayne sendromu

3.2.1. MSS’nin Hasariyla Giden Hastaliklarda Eslik Edebilen Klinik Bulgular

SP basta olmak iizere MSS’nin etkilendigi nérolojik hastalikli ¢ocuklarda
karsilasilan temel bozukluk motor gerilik olup, bununla birlikte degisen oranlarda klinik
tabloya motor alan dis1 bulgular da eslik edebilmektedir. Ornegin SP’li olgularin % 25-
80 oraninda beyindeki etkilenmenin yerine ve genisligine gore, klinik goriinlime mental
gerilik, epilepsi, duyusal bozukluklar, 6grenme, davranisla ilgili sorunlar, konusma,
anlama, gorme, isitme problemleri, beslenme sorunlari, malnutrisyon, kronik akciger
problemleri, uyku bozukluklari, ortopedik, trdgenital sisteme ait  problemler
eklenebilmektedir (19). Norolojik hasarlanmanin gelistigi ¢ocuklarda goriilebilen bazi

klinik bulgular sdyle 6zetlenebilir.



Mental Retardasyon (MR)

MR en sik saptanan bulgulardandir. SP’li olgularda insidansi yaklasik %30-65
civarindadir (17). Bu oran ilerleyici norolojik hasarla giden hastaliklarda daha da
fazladir. Epileptik nbetlere ise, mental retardasyonu olanlarda daha sik rastlanmaktadir
(24).

Epileptik Nobetler (Konvilsiyonlar)

MSS’nin hasariyla birlikte epileptik ndbetler de gelisebilmektedir.SP’li
cocuklarin %15-60"inda konviilsiyonlar gelisebilmektedir. Avrupa’da yapilan c¢ok
merkezli bir ¢aligmada 2275 SP’li ¢ocugun %20,7’sinde epileptik nobetlerin gelistigi
bildirilmistir (25).

Beslenme Bozuklugu ve Oral Motor Yetersizlik

Beslenme bozuklugu da norolojik hasarlanmanin oldugu ¢ocuklarda olduke¢a sik
gorulebilen 6nemli sorunlardan biridir. SP’li ¢ocuklarda siklikla gelisebilmekte olup,
Ozellikle de erken gocukluk doneminde gozlenen biiyiime geriliginin en dnemli sebebi
olmaktadir.Yapilan calismalarda, serebral palsili ¢ocuklarda beslenme problemleri
goriilme sikligi %30-90 arasinda iken, malniitrisyon orani %90’lara ulagmaktadir. En
sik karsilagilan beslenme problemleri GOR, oralmotor fonksiyon bozukluklari
(kaslardaki spastiste dil hareketlerinde zorluk, dudaklarin iyi kapatilamamasi, yutma
sirasinda dilin disartya dogru itilmesi, dilin hipertrofisi, yiiksek damak, devam eden
emme paterni, ¢igneme) yutma diskoordinasyonu, faringodzefageal diskinezi ve

reddedici beslenme davraniglari olarak siralanabilir (26).
Gastrointestinal Problemler ve Malnutrisyon

NH’li cocuklarda GOR oldukga sik rastlanmaktadir. Karin i¢i basicinin
spastisite nedeniyle artmasi yatar pozisyonda uzun sure kalma, enterik sinir sistemde
problem gibi faktorlerle AOS basinci yenilir ve GOR olur. Konstipasyon SP’li
olgularda %59, kusma %22 siklikta goriilmektedir. Salya akmasi; azalmis fasiyal tonus,
yetersiz bas kontrolii, seyrek yutkunma sonucu iiretilen salyanin birikimi, oral duysal
problemler sebebi ile salya akmasi sorunu goriiliir. GOR ve buna bagh sik aspirasyon

pnomonileri gelisen ¢ocuklarda beslenme gastrostomi araciligi ile saglanabilir (27).



Urogenital Disfonksiyon

NH’li  adolesan ve c¢ocuklarin  %25’inde primer Uriner inkontinans
gorilmektedir. Bunun nedenleri arasinda mobilitenin iletisimin ve bilissel islevlerin

azalmas1 gosterilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonlar1 ve ndrojenik mesane gelisebilir
(27).

3.3. Ust Gastrointestinal Sistem (Ust GIS)
3.3.1. Embriyoloji

Gastrulasyon doneminin sonunda ii¢ yaprakli bir disk yapisi silindirik bir hal
alarak GiS’in ilk taslagini olusturur. Bu yapmin én ve arka kisimlarina &n barsak ve
arka barsak adi verilir. Daha sonra endodermden gelisen yapilar araciligiyla onde

Stomodeum ve arkada da Proctodeum gelisir (28).

stomodeum farinks kalp

aort
transver septum

dzefageal bélge

gastrik ve duodenal

bélge
yolk kesesi ve ‘*%'-..-:
vitellin arter
karaciger
allantois Sita baisak
proctodeum arka barsak

Sekil 3.1. Embriyoloji

Bu ilkel yapisal taslagindan daha sonra 6n kismindan agiz ve burun bosluklar
olusurken, arka kismindan da Once kloaka ardindan diiz barsak ve idrar torbasi
gelisecektir (28). Bu gelismeler sirasinda embriyo uzunlamasina biiyiimeye hizla devam

eder ve buna 6n ve arka barsaklar eslik eder. Ancak ilkel barsagin orta kismi bu hizli
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gelisime ayak uyduramaz, ortasindaki oluk seklindeki agiklik birbirine dogru yaklasir ve
sonunda endoderm-vitellus kesesi arasindaki genis bosluk daralarak gobek barsak kanali

(ductus omphalo-entericus) haline gecer (28).
Stomodeum

Bu yapidan 4. haftanin sonlarina kadar ilkel yliz yapilar1 ve agiz boslugu
gelismektedir (28).

Agzin Gelisimi

Primer agiz boslugu baslangicta tek bir bosluk seklindedir ve altta alt cene
cikintilariyla smirlandirilir. Gelisimin 5. haftalarina dogru bu olugun yanlarinda koku
plaklar1 belirmeye baglar. Es zamanda da dudak, yanak ve burun ¢ikintist yapilar1 da

ortaya ¢ikmaktadir (28).
Dilin Gelisimi

Dil primer agiz boslugunun tabanindan gelismektedir. Dilin mukozasi, primer
ag1z boslugunu c¢evreleyen yutak kavislerinden gelisen mukoza yapilarindan olusurken,
dilin kas yapilar1 ise bu yutak kavislerinde yer alan myotomlardan gelismeyip oksipital

myotomlardan go¢ eden yapilardan koken almaktadir (28).
Dislerin Gelisimi

Disler iki ayr1 embriyonal yapraktan (ektoderm ve mezenkim) olugmaktadir ve

gelisimleri erskin yaslara kadar siirmektedir (28).
Ozefagusun Gelisimi

Gestasyonun 22. gununde 6zofagus, trakea ile birlikte bir orta ¢izgi divertikili
olarak ilkel farinksin hemen kaudalindeki 6n bagirsaktan gelisir. Kraniokaudal yonde
trakeodzofageal katlantilar gelisir. Birbirlerine yaklasirlar ve trakeodzofageal septum
denilen bir bélme olustururlar. Bu bdélme, 6n bagirsagin kranial kismini bir ventral
parcaya (larinks, trakea, brongioller, akcigerler) ve bir dorsal parcaya (orofarinks ve

0zofagus taslagi) ayirir (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Ozofagusun Geligimi

4. haftada 6zofagus, farinks ile mideyi birlestiren bir tiip seklinde ortaya ¢ikar.
Baslangicta 6zofagus kisadir; ancak kalbin ve akcigerlerin biiylimesi ve asagiya
inmesiyle hizla uzar. Tam uzunluguna 7. haftada erisir. Epiteli ve bezleri, endoderm
kokenlidir. Ilk donemlerde tek katli bir yapida olan dzefagus epiteli zamanla iki kath
hale gelir. Intrauterin ikinci aylarda iki katl epitelden ¢ok swraln titrek tiiylii epitel
yapilar1 olusur. Dordiincli aylarda ise bu yapilar yerini ¢ok kath bir epitel dokusuna
birakir. Gelismekte olan 6zefagusu cevreleyen mezenkim dokusundan kraniyal tarafta

cizgili kaslar, kaudalde ise diiz kaslar gelismektedir (28).
Midenin Gelisimi

Intrauterin dordiincii haftada mide, 6n barsagin dzefagusun gelismekte oldugu
kismin hemen altinda, primitif barsak kanalinin fuziform ufak bir siskinligi seklinde belirir.
Bu donemlerde dikey bir durumda olan mide, 6nde mezogastrium ventrale ile karm 6n
duvarina, arkada ise mezogastrium dorsale ile arka karma baglantili durumdadir. Ilerleyen
dénemlerde mide iki kere durum degistirir. ilk 6nce uzunlamasina ekseni etrafinda 90
derecelik saga dogru saat iki istikametinde bir doniis yapar. Bu doniisle solda yer alan sol
nervus vagus ventral yiize, sagdaki ise midenin arka yiiziine ge¢cmis olur. Bu doniis

esnasinda midenin biiylik ve kiiglik kurvatur yapilari da olugsmaya baslar.

Ikinci déniis sagital (dorso-ventral) eksen etrafinda olur. Baslangicta midenin

kraniyal ve kaudal uglar1 orta ¢izgi lizerinde yer almaktadir. Bu ikinci doniis siiresince
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midenin kaudal veya pilorik kism1 yukariya ve saga, buna karsin kraniyal veya kardial
bolgesi sola ve bir parca asagiya gider. Bu doniis sonucunda hemen hemen erigkin
pozisyonunun alir ve bu sekilde longitudinal ekseni yukaridan asagiya ve soldan saga

dogru oblik bir duruma gelir.

sad ve sol dorsal mezenter
vagal sinir
_'_'__'_'_'_._ -
ventral
mezenter
27.giin 28.giin 35.giin

Sekil 3.3. Midenin Rotasyonu

Mide kaslar1, primitif barsak kanalinin etrafinda yer alan mezenkim dokusundan
belli bir siraya gore koken alir. Tlk 6nce sirkiiler, sonrasinda lomgitudinal tabaka olusur.

Muskularis mukoza ise en son ortaya ¢ikar (28).

3.3.2. Ust Gastrointestinal Sistemin Anatomisi

Ag1z Boslugu

Sindirim sisteminin birinci pargasini yapan agiz boslugu onde dudaklar yan
taraflarda yanaklar Ustte sert ve yumusak damak altta dil ve diyafragma oris denilen kas
ve zarlardan yapilmis yumusak bir duvarla sinirlanan bir bosluktur. I¢ yuzinin her
tarafi mukoza ile ortiilmiistiir. Arkada agiz boslugu agiktir ve farinksin agiz parcasi ile

birlesir (29).
Dil

Dil agiz boslugunda bulunan ¢izgili kaslardan yapilmis ve serbest yiizleri

mukoza ile ortiilii organdir. Kaslarin ¢oklugu yapisma yerlerinin ve kas liflerinin
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yonlerinin ¢ok g¢esitli olmasi lifleri kasilmasi ve esnemesini kolaylagtiran yag

dokusunun bollugu dilin ¢ok ¢esitli hareketler yapabilmesini saglamaktadir (29).
Tukruk Bezleri

Ag1z boslugunda mukoza altinda bulunan salgilarin1 bu bosluga akitan glandula
labiales, buccales, linguales ve palatinae adi verilen bir c¢ok kiigiik tiikriikk bezi
mevcuttur. Ayrica salgilarint agiz bosluguna akitan 3 ¢ift biiylik tiikriikk bezi vardir

bunlar glandula parotis, glandula submandibularis, glandula sublingualistir (29).
Farinks

Farinks sindirim sisteminin ikinci parcasi olup agiz boslugundan sonra gelir.
Farinksin arka ve yan taraflarinda kas ve zarlardan yapilmis kendi duvarlar1 vardir.
Farinks burun ve agiz bosluklar1 ve larinksin arkasinda boyun vertebralarinin 6niinde
basis cranii’den, 6. boyun vertebrasi yiiksekligine ve krikoid kikirdagin alt kenarina
kadar uzanir. Uzunlugu 12-14 mm kadardir. Asagi dogru gittik¢ce daralan farinksin en
dar yeri Ozofagus ile birlestigi kisimdir. Farinks nasofarinks, orofarinks ve

larengofarinks olmak tizere ii¢ boliime ayrilir. Farinks kaslari ¢izgili kaslardir (29).
Ozofagus

Sindirim kanalinin farinksten sonra gelen kismi olup farinksten gelen maddeleri
mideye ileten bir yoldur. Normal olarak (i¢ yerde darlik gosterir. Ust darlik zafagusun
baslangicinda farinksin hemen altinda bulunur buras1 6zofagusun en dar yeridir. Ikinci
darlik sol bronkusla 6zofagusun ¢aprazlastig: yiiksekliktedir. Uciincii darlik 6zofagusun
diafragmay1 gectigi yerdedir. Ozofagusun en genis kismi 2. ve 3. darliklar arasinda
kalan kisimdir (29). Ozofagusun en alt tabakasinda tonik-kontrakte sirkiiler diiz kas
tabakasi, alt 6zofagus sfinkteri (AOS) olarak adlandirilir. Ozofagus diafragmanin arka
kisminda omurganin ve hiatus aorticusun solunda bulunan ve hiatus oesophageus
denilen delikten gegerek karin bosluguna girer. Abdominal 6zofagus denen bu kisim,

term yenidoganda birka¢ mm uzunlugunda, eriskinlerde ise 3-6 cm uzunlugundadir.

Ozofagus duvarlar1 4 tabakadan yapilmistir: Tunica mukoza, tela submucoza,
tunica muscularis ve adventisya. Kalin ve saglam olan mukoza ¢ok katli yassi epitel
hiicrelerinden olusan tabaka ile ortiiliidiir. Ozofagusun boyun kisminda kas tabakalar

cizgili kaslardan yapilmistir. Gogiis pargasinin yukari kisminda araya diiz kas lifleri
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karisir, asag1 kisminda ise yalmz diiz kas lifleri bulunur. Ozofagus duvarindaki iki kas

tabakasi1 arasinda ve tela submukozada sinirler yerlesmistir (29).

Dogumda 6zofagus uzunlugu, krikoid kikirdaktan diafragmaya kadar yaklasik 8-
10 cm’dir. Bu uzunluk ilk 2-3 yilda ikiye katlanir ve eriskinlerde yaklasik 25 cm
uzunluguna erisir. Ozofagus uzunlugu, erkeklerde 40 cm (26-50 cm), kadinlarda 37 cm

(22-41 cm)’dir. Cocuklarda 6zofagus uzunlugu boy/kilo’ya gore degisir (29).
Mide

Mide sindirim sisteminin en genis kismi olup 6zofagus ile duedonum arasinda
bulunur. Kardia denilen yukaridaki delik mideyi 6zofagus ile, pylor adi verilen
asagidaki delik duodenum ile birlestirir. Pylor yiiksekliginde midenin sirkiiler kas
tabakasi ¢ok kalinlagir ve musculus sphincter pylori adi verilen kas1t meydana getirir.
Pylorun i¢ yiiziinde ayni yiikseklikte mukoza bir kabart1 yapar. Musculus sphincter
pylori ve bu mukoza kabartis1 beraber valvula pylori adi verilen saglam bir kapak
meydana getirirler. Midenin saginda kurvatura ventrikiili minor yer alir. Bos mide buttin
olarak sol hipokondrium ve epigastrium bdlgelerinde ve pilor hari¢ orta ¢izginin
solunda bulunur. Onden arkaya basik, dar ve diiz bir boru seklinde olup sekli bir barsak
pargasini andirir. Fundus ventriculi denilen mide kisminda ise her zaman ¢ok az hava
bulunur. Midenin korpusu ve duodenum 1. pargasi arasinda kalan distal pargasina
canalis pyloricus, daha genis olan proksimal pargasina antrum pyloricum denir. Yapisal

olarak tunica serosa, muscularis ve mucosa olarak ii¢ tabakadan yapilmistir (29).

3.3.3. Yutma Fizyolojisi

Yutma, santral sinir sistemi ve noromuskiiler sistem arasinda olusan oldukca
karmasik ve de bir okadar da hayati énemli fonksiyonel bir olaydir. Yutma olayi,
dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak damak, farinks, larinks, 6zefagus ve bazi solunum
kaslarinin belli siralarla inhibe ve eksite edilmesiyle gerceklesir. Yutmay1 kontrol eden
merkezler net olarak bilinmemekle beraber baz1 6zel korteks merkezleri ve beyin sap1
yapilarinin rol oynadigi disiinilmektedir. Otuza yakin kas ¢ifti, bunlarin merkezden
kontroliinde rol alan kraniyal sinirler yardimiyla sirali olarak calistirilarak agiza alinan

bir lokmanin mideye gegisi saglanmis olur (30).
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Yutma mekanizmasni ve ilgili bozukluklari incelemeye yonelik pek ¢ok ¢alisma
yapilmistir, son yillarda da giderek yogunlasan cesitli yontemlerin kullanildigi yeni
calismalar da halen yapilmaktadir. Kayda deger ilk calisma Fransiz arastirmaci
Magendie (19. yy baslar1) tarafindan yapilmis ve ilk olarak bu ¢alismada yutma olay1 3
doneme ayrilarak tanimlanmistir. Sonraki dénemlerde de bu tanimlama temel alinmigtir
(31). Bunlar: birincisi baslangi¢ donemi olan oral déonem (oral hazirlama fazi da dahil),

faringeal donem ve 0zefagiyal dénemdir.

3.3.3.1. Yutmanin Oral Donemi

Istemli faaliyetlerin yer aldigi bu dénem, yutmanin baslangic dénemidir. Bu
donemin temel amaci, ¢ignemeden sonra dilin hazirlamis oldugu lokmay1 agiz
boslugunun arkasina gondermektir. Bu fazda agirlikli olarak gérev yapan yapilar dil ve
dil taban1 yapilaridir. Burada yer alan suprahyoid-submental (SM) kaslar, dil tabanin
yukari kaldirilmasinin yani sira, hyoid kemik baglantilar1 nedeniyle de larinksin yukari
dogru ¢ekilmesini tetikler. Bu donemde ayrica dudak ve yanak kaslarinin faaliyetleri de
onemlidir. Bu kaslar yardimiyla, kati ve sivi gidalarin disariya ¢ikmasi engellenmis
olur. Agiz ve cenenin kapatilmasini saglayan masseter gibi kaslar da bu fazda rol

oynarlar. Yutmanin faringeal doneminin tetiklenmesiyle bu donem sonlanir.

Bu donemde rol oynayan ndronal mekanizmalar ayrintili olarak henliz tam
olarak bilinmemektedir. Ancak ilgili kaslarin koordineli bir sekilde ¢alismasinda
kortikobulber sistemin gérev aldig: bilinmektedir. Istemli yutma disinda bilincimiz
disinda gerceklesen (uyku, yemek arast donemler) tiikriik salgisinin refleks veya
spontan yolla yutulma gibi faaliyetler de vardir. Bunlarin olusumunda kortikobulber
sisteme ihtiya¢ yoktur. Ister istemli ister spontan yutma faaliyetleri olsun refleks bir

mekanizma s6z konusudur (32,33,34).

3.3.3.2. Yutmanin Faringeal Donemi

Oral dénemin istemli ve korteksin kontrolii altinda oldugu, faringeal donemin ise
daha ¢ok yutmaya refleks ve otomatik kas yanitlariyla katildigini diisiiniilmektedir
(35,36,37). Yutma refleksi, lokmanin faringeal bosluga diismesiyle tetiklenir (38).
Bundan sonra gelisen aktiviteler beyin sap1 merkezlerinin kontrolii altinda istem dis1

otomatik ve de hizli bir sekilde devam eder. Bu sirada hava yollarin1 koruyacak refleks
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mekanizmalar da devreye girmektedir. Yutma sirasinda hava yollar1 mutlak bir sekilde
korunmalidir. Lokmanin faringeal bosluga tasinmasi ile farinksi arkadan saran faringeal
kaslarda yukaridan asagiya dogru ilerleyen peristaltik hareketler baglar, bu hareketler

mevcut materyalin 6zefageal bosluga gegisini kolaylastirir.

Farinks ile 6zefagusun birlestigi noktada {ist 6zefageal sfinkter denen bir yap1
mevcuttur. Istirahat sirasinda tamamen kapali olan bu yapi, gidanin bu noktaya
gelmesiyle gevser ve acgilir. Yutma disinda bu kas yapisi tonik halde kasili durumdadir.
Bu kasin gevsemesi ve gidanin bu noktadan gegmesiyle de faringeal donem sonlanmisg

olur.
3.3.3.3. Yutmanin Ozefageal Donemi

Bu donemden itibaren yutma olay1 artik tamamen istem dis1 olarak otonomik
sinir sisteminin kontrolii altinda devam eder ve yutmanin en yavas donemini

olusturmaktadir (35).
3.3.3.4. Yutmanin Kontroliinde Gorev Alan Yapilar

Kraniyal Sinirler
-Trigeminal Sinir

5. kraniyal sinir olup duysal ve motor bilgileri ileten karma bir sinirdir. Yanak
derisi, iist dudak, yumusak ve sert damak gibi agiz boslugunda yer alan yapilara ait
mukozalardan, dislerden ve dilin 6n 2/3 kisminin tat hari¢ duyu bilgilerini tagir. Motor

lifleriyle de ¢ignemede ve yutmada gorevli kaslarin sinir innervasyonunu saglar (39).
-Fasiyal Sinir

7. Kraniyal sinir olan fasiyal sinir de trigeminal sinir gibi karma bir sinirdir. Ylz
kaslart yani sira yutma ve ¢ignemede rol alan kaslarin bir kismini innerve eder.
Parasempatik lifleri ile tiikrikk bezlerinin kontroliinii saglayarak yutma ve sindirim

faaliyetlerine 6nemli bir katkisi olur. Dilin 6n 2/3 kisminin tad duyusunu tasir (39).
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-Glossofarengeal Sinir

9. Kraniyal sinirdir. Bu da karma bir sinirdir. Motor lifleri stilofaringeus kasini
innerve eder. Bu kasin kasilmasiyla faringeal elevasyon olusur, farinks genisler ve

yukselir. Bu hava yollarinin korunmasi yoniinden guivenli bir yutma icin 6nemlidir (39).
-Vagal Sinir

10. Kraniyal sinir olup karma bir sinirdir. Faringeal dali aracilifiyla faringeal
pleksusa girerek, yutmada gorev yapan farinks ve palatum mollenin kaslarini innerve

eder. Yine yutmada gorev yapan bir ¢ok kasin innervasyonunu saglar (39).
-Hipoglossal Sinir

12. Kraniyal sinir olup saf motor bir sinirdir. Dil kaslarini innerve eder. Yutma,

¢igneme, emme ve yalanma refleksi gibi refleks arklariyla 6nemli baglantilar1 vardir (39).

3.3.3.5. Yutmanin Kontrol Merkezleri

Beyin Sapi (Bulber) Yutma Merkezi

Beyin sapinda yutmanin kontroliinde gérev yapan iki 6énemli bolge vardir. Bunlar
N. Ambigus ve Nukleus Traktus Solitarus (NTS)’dur. Bu bolgeler faringeal ve 6zefagial
yutma ddnemlerinde etkin olup bulber yutmayi baslattigi 6ne surtilmektedir. Yutmanin

tetiklenmesi, ardisik veya ritmik yutma hareketlerinin diizenlenmesini saglarlar.

Yutma olayina perioral kaslar, dil, farinks, larinks, 6zefagus ve hatta solunum
kaslarmin da bazilar1 katilmaktadir. Bu kaslarin hareketleri belli bir diizen igerisinde
gerceklesir. Agiz bolgesinden 6zefagusun mideye yakin diiz kaslarina kadar hareketler
belli bir zamansal ve topografik olarak sirali ve ardisik bir kasilma ve gevseme zinciri
so6z konusudur. Bu diizene sirali ve ardisik kas aktivasyonu denmektedir. TUm bu
hareketlerin ahenk icerisinde ¢alismasini saglayan bir orkestra sefi gorevligi iistlenen

beyin sapindaki yutma merkezlerdir (39).
Kortikal Merkezler ve Yutma

Saglikli erigkin bir insanda yutma istemli olarak baglatilir. Bu durum, beyin sap1

merkezinin istemli bir sekilde kortikal diizeyde kontrol edilebilecegini telkin eder.
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Normal bir insan fetusunun 12. Gestasyonel haftasindan itibaren yutma fonksiyonlarinin
basladig1 bilinmektedir. Bu durum biling diizeyini temsil eden kortikal yapilar
gelismeden oOnce, yutma fonksiyonlarinin sadece beyin sapt merkezlerinin
kontrollerinde yapilabilecegini gostermektedir. Serebral kortikal yapilarin yutma
fonksiyonunda goérev aldigin1 gosteren en onemli kanitlardan biri ise, serebral korteks
hasartyla giden norolojik hastaliklarda yutma bozukluklart gelisiminin oldukc¢a sik

karsilasilan bir durum olmasidir (39).

3.3.4. Disfaji

Disfaji, alinan gidalarin agiz boslugundan mideye dogru tasinmasinin mekanik
olarak aksamasi, yutma hareketini saglayan kaslarin giiclinlin azalmasi veya
koordinasyonunun bozulmasi sonucu yutma faaliyetinin tamamlanamadigi bir semptom
tablosudur (40). Terminolojik olarak disfaji Yunanca kokenli bir terim olup dys (zorluk)
ve phagia (yemek) kelimelerinden olusmustur. Yutmanin oral, faringeal ve Ozefagial
donemlerinin herhangi birinden kaynaklanabilir. Oral ve faringeal donemler siklikla
birlikte degerlendirilmekte olup bu donemlerde gelisen sorunlar i¢in orafaringeal disfaji
ya da transfer disfaji ifadeleri kullanilmaktadir. Bu baslikta sorunlar daha ¢ok norolojik,
myopatik ve metabolik kaynaklidir. Orofarinks, larinks ve st 6zofagus sfinkter
fonksiyonlarimin etkilendigi hastaliklara bagli olusur (Tablo 3.2) (40).

Tablo 3.2. Orofaringeal Disfaji Nedenleri

A- Noéromuskuler nedenler B- Yapisal nedenler

+ inme « Orofaringeal tumarler

* Parkinson hastalig1 o Zenker Divertikli

* Multipl skleroz * Farinx veya bogaz enfeksiyonu (Candida
» Myastenia gravis mukoziti, Herpes, Citomegalovirus)

« Kafa travmasi  Thyromegali

» Demans * Gegirilmis operasyon veya radyoterapi
* Bell paralizisi * Osteofit veya diger spinal hastaliklar

* Tiroid disfonksiyonu * Proximal 6zofageal webler

* Polimyozit/Dermatomyozit * Konjenital anomaliler (yarik damak vb)
» Sarkoidoz + K&tii ¢cene ve dis yapist

* Serebral palsi

*» Metabolik ensefalopati

» Idiyopatik iist 6zofagus sfinkter
disfonksiyonu

* Kranial sinir timorleri

» Muskdiler distrofi

» Amyotrafik lateral skleroz
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Ozofageal disfajide ise siklikla 6zofagus kaynakli nedenli yutma bozuklugu tipi
olup, 6zefagus llimeni, alt 6zefagus sfinkteri veya kardiya bolgesini etkileyen hastaliklar

sonucu gelisen mekanik veya motilite bozukluklari s6z konusudur (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. Ozofageal Disfaji Nedenleri

A- Noromuskiiler (motilite) hastaliklar; B-Yapisal (mekanik) Hastaliklar;
* Diffliz 6zofageal spazm * Peptik striktir
* Nutcracker 6zofagus « Ozofageal halka ve webler
* Hipertansif alt 6zofageal sfinkter « Divertikaller
* Akalazya « Karsinom ve benign timérleri
» Inefektif 6zofageal motilite * Yabanci cisimler
* Skleroderma ve diger romatolojik « Eozinofilik 6zofajit
hastaliklar * Vaskuler kompresyon spinal osteofitler
* Reflii iligkili dismotilite * Mukozal hasar (ilag, enfeksiyon, GORH)
* Chagas hastalig1 * Mediastinal kitle

3.3.4.1 Disfajili Hastaya Yaklasim

Oncelikle yamitlanmasi gereken bazi temel sorular vardir; semptomlar sivi
ve/veya kati yiyeceklerin hangisi ile ortaya c¢ikmaktadir? Disfaji gecici mi, progresif
olarak mu1 ilerliyor? Sternum arkasinda yanma hissi eslik ediyor mu? Yutma eyleminin
baslatma sirasinda mi1 oluyor? Elde edilecek yanitlar, disfajinin nedenine ulagmakta
oldukca yol gosterecektir. Bazi hastalarda disfajinin nedeni bulunamayabilir ve
fonksiyonel disfaji olarak tanimlanir. Optimal bir yutma fonksiyonu ig¢in, yeterli
matiirasyonun tamamlanmasi, duysal gelisimin, ince motor koordinasyon gibi
gelisimsel faktorlerin yeterli olmasi gerekir. Prematiirite, norolojik hastalik, reflii ve
konjenital malformasyonlar gibi durumlarda siklikla disfaji gelisebilmektedir (41).
Norolojik olarak normal bebeklerde detekrarlayan pndmoniler, tekrarlayan hisilti,
kronik Oksiiriik veya stridor oldugunda yutma disfonksiyonu akla gelmelidir
(42).Pediatrik yaslarda goriilen disfajiler tek basina goriilebilecegi gibi altta yatabilecek
pek cok hastalik nedenlerine de eslik ediyor olabilir. Asagidaki tabloda en sik

karsilasilan pediatrik yas grubu disfaji nedenleri gosterilmistir.
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Tablo 3.4. Pediatrik Yas Grubu Disfaji Nedenleri

Anatomik Noéromuskuler
o Mikrognati ¢ Biling kaybi1 (6rnegin genel anestezi, ilag
e Makroglossi intoksikasyonu, kafa travmasi, ndbetler, santral
e Yarik damak sistemi enfeksiyonu)
o Laringeal kleft o Prematlrite (yutmada immatrite)
o Trakeodsefageal fistill J Serebral palsi
e Vaskiiler halkalar o Intrakraniyal basing artig1
Fonksiyonel ¢ \Vokal kord paralizisi
e Akalazya (krikofaringeal, 6sefageal) ¢ Disotonomi
o Gastroosefageal refli o Muskdiler distrofi
e Kollajen vaskiiler hastalik (skleroderma, | ® Myastenia gravis
dermatomyozit) o Poliradikulondgrit
e Tumorler, kitleler, yabanci cisim ¢ Werdnig-Hoffman hastaligi
Mekanik
e Nazoenterik tlp
¢ Endotrakeal tiip
e Trakeostomi

Kraniyofasiyal bolgede olusan anomaliler ve bunlarla iligkili sendromlarda
(6rnegin CHARGE sendromu, Pierre-Robin sendromu) siklikla yutma disfonksiyonlari
gelisir. Yarik damakta emme icin gerekli yeterli basincin saglanamamasi ve/veya nazal
regiirjitasyon ile, yarik dudakta ise memenin etrafinda labial kapaliligin saglanamamasi

sonucu yutma fonksiyonu etkilenir (41).

Trakeostomi gerekebilecek solunumsal problemlerin mevcudiyetinde de, larinks
yapisinin bozulmasi, elevasyon bozukluklari, emmenin yetersizligi sebebiyle yine

yutma fonksiyonu etkilenebilmektedir.

Oral gilic ve motor organizasyon heniliz tam gelismemis oldugu prematiir
bebeklerde, cesitli anatomik gelisim yetersizlikleriyle de emme giigliikleri yasarlar.
Solunum sisteminin de yetersiz dizeyde olmasiyla da birlikte yutma fonksiyonu
etkilenir (43). Bronkopulmoner displazi, respiratuar distres sendromu, apne ve
bradikardiye neden olan kardiyak problemler ve nekrotizan enterokolit gibi prematrite
ile iligkili sorunlar da yutma ve beslenme fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilerler
(44). Konjenital norolojik hastaliklar kokenli disfaji nedenleri arasinda en sik
karsilasilan durum SP’dir (45). Degisik tan1 yontemleri ile yapilan bazi ¢aligmalarda bu
hastaliga sahip cocuklarin %58-86’sinda disfaji gelistigi bildirilmistir (46,47). SP’li
cocuklarda tabloya siklikla kas toniisii bozukluklari, dokunmaya ve yiyeceklere karsi
asir1 hassasiyet, arama, emme gibi refleks bozukluklarinin eklenmesiyle g¢esitli

derecelerde yutma fonksiyonu bozukluklari gelisir (48). Sp’li cocuklarda beslenme
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problemlerine neden olan baglica nedenler, yetersiz bolus formasyonu, bozulmus
retrograd propulsiyon, laringeal penetrasyon, gastroosefageal refli ve 0Osefageal

dismotilite olarak sayilabilir.

Kat1 ve sivi gidalara kars1 birlikte gelisen disfaji durumu o6ncelikle motilite
hastaliklarin1 akla getirir. Akalazya, ozefagusun motilite bozukluklariyla giden
hastaliklarindan ilk akla gelenlerindendir. Diffiiz 6zefageal spazm (DOS) gibi yine
motilite bozukluklariyla giden hastaliklarda gogiis agrist yani sira soguk iceceklere de
hassasiyet vardir. Skleroderma da 6zefagusu etkileyen bir hastaliktir, tabloya reynoud
fenomeni ve ciddi sternal agri eslik eder. Yalnizca kati gidalara karsi giden disfaji
durumlarinda mekanik nedenler 6ncelikle akla gelmelidir. Kilo kaybinin, tekrarlayici ve
ilerleyici oOzelliklerin olmadigir disfaji durumlarinda Ozefageal web veya Schatzki
halkas1 (distal halka) diisiiniiliir. ilerleyici 6zellikteki kat1 gidalara kars1 gelisen disfajide
ise peptik ozefageal striktir veya karsinom akla gelmelidir. GOR hastalarinin yaklasik
%10’unda Ozefageal striktiirlerle karsilagilmaktadir. Ayrica disfaji ilag, kostik madde
alimi, enfeksiyonel nedenlerle de gelisebilir. Bu durumlarda tabloya siklikla agrili
yutma zorlugunu tanimlayan odinofaji semptomu eslik eder. Asagidaki tabloda tiim yas

gruplarinda odinofaji yapabilen nedenler gosterilmistir (40).

Tablo 3.5. Orofaringeal Odinofaji Nedenleri

A- Noromiskuler nedenler B- Yapisal nedenler
+ Inme « Orofaringeal timorler
* Parkinson hastalig1 « Zenker Divertikli

* Multipl skleroz

» Myastenia gravis

« Kafa travmasi

* Demans

* Bell paralizisi

* Tiroid disfonksiyonu

* Polimyozit/Dermatomyozit

» Sarkoidoz

* Serebral palsi

» Metabolik ensefalopati

« Idiyopatik iist 6zofagus sfinkter
disfonksiyonu

* Kranial sinir timorleri

* Muskdiler distrofi

» Amyotrafik lateral skleroz

* Farinx veya bogaz enfeksiyonu (Candida
mukoziti, Herpes, Citomegalovirus)

» Thyromegali

* Gegirilmis operasyon veya radyoterapi

* Osteofit veya diger spinal hastaliklar

« Proximal 6zofageal webler

« Konjenital anomaliler (yarik damak vb)

* Kotii gene ve dis yapisi
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Tanida detayli bir oykii alindiktan ve fizik muayene yapildiktan sonra ilk
yapilmas1 gerekenler hastanin klinigine gére planlanabilecek baryumlu incelemeler ve
Iveya iist gastrointestinal sistem endoskopisi ve manometrik c¢alismalardir. Baryumlu
grafik incelemeler hem yapisal bozukluk hem de motilite bozukluklar1 hakkinda 6nemli
bilgiler verebilirler. Kus gagasi olarak isimlendirilen alt 6zefagogastrik bileskedeki dar
uzun segment goriinlimiinde Akalazya, kasilmalarin peristaltik olmadig1 ve tirbugona
benzer bir goriintiiniin olustugu durumda da Diffiiz Ozefagus Spazmi akla gelir.
Manometrik incelemeyle de kesin tan1 konabilir. Refliiniin eslik ettigi, kat1 gidalara

gelisen disfaji durumlarinda siklikla endoskopik incelemelere basvurulur.

Yutmanin degerlendirilmesinde videofloroskopik inceleme yontemi kullanilir.
Yutmanin oral, faringeal ve 0zefageal fazlarimi objektif bir sekilde degerlendirlebilen
altin standart degerinde bir incelemedir (49).Radyoloji esliginde uygulanarak, incelenen
hastanin degisik tip ve miktarlardaki sivi ve yumusak besinleri nekadar tolere edebildigi
konusunda bilgi verir. Yutma fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan bir diger

yontem fleksibl fiberoptik endoskopik degerlendirmedir.
Odinofaji

Odinofaji ise yutmanin agrili olmasidir. Siklikla kandida, sitomegalovirus veya
herpes enfeksiyonlarina bagl gelisen dzofajiti olan hastalarda gorilir. Ozellikle ani
gelisen odinofaji yakinmasi ile gelen ergen hastada “hap 6zofajiti”ne yol acabilecek bir
ila¢ kullanim1 olup olmadigi, akne tedavisi i¢in kullanilan tetrasiklin tedavisinin varhigi

sorgulanmalidir (50).

3.4. Norolojik Hasarh Cocuklarda Beslenme Bozukluklari

NH’l1 ¢cocuklarda siklikla gelisen beslenme problemleri, bu ¢ocuklarin bakimi ve
sagaltiminda 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu sagaltimdaki yetersizlikler, biiyiime gelisme

geriliginin dolayisiylada morbidite ve mortalitenin artmasina yol agmaktadir (51).

Yapilan ¢alismalarda, NH’l1 ¢ocuklarda beslenme problemleri goriilme siklig
%30-90 arasindayken, malniitrisyon orani %90’lara ulagsmaktadir. En sik karsilagilan
beslenme problemleri gastroozofageal reflii (GOR), oralmotor disfaji, yutma problemleri
ve reddedici beslenme davraniglari olarak siralanabilir. Bu problemlere bagl gelisebilecek

komplikasyonlar, yasam kalitesini de olumsuz yonde etkilemektedir (52) .
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NH’l1 ¢ocuklarda goriilen beslenme bozukluklarini iki ana klinik grup altinda

toplamak mimkundar (53).

Tablo 3.6. NH’l1 ¢ocuklarda goriilen beslenme bozukluklarinin Gruplandirilmasi

Yutma ile ilgili problemler Ozofageal problemler
o Orofaringeal disfaji (oral-motor fonksiyon o Gastroozofageal refli
bozukluklarr) e Ozofageal dismotilite
1. Yetersiz bolus formasyonu 1. Aperistalsis
2. Bozulmus retrograd propulsiyon 2. Difliz 6zofageal spazm
3. Laringeal penetrasyon 3. Nonspesifik motor anomaliler
e Faringotzofageal diskinezi

3.4.1. Beslenme Bozukluklarimin Klinik Prezentasyonlari

Major motor disfonksiyon gelismis olanlarda niitrisyonel eksiklikler, zayif oral-
motor koordinasyon, yutma disfonksiyonu ve GOR’e bagli olarak gelisir. Onemli
belirtileri arasinda yemek sirasinda besinlerin agizdan tagmasi, Oksiiriik ve tikanma
ndbetleri yer alir. Biiylik ¢ocuklarda irritabilite ve sternum arkasinda agr1 dispepsi ya da
refli 6zefajitin belirtileridir. Yutma bozukluklarinin ve gastro6zofageal refliiniin klinik

prezentasyonlari asagidaki tabloda iki ana baslik halinde belirtilmistir (53).

Tablo 3.7. Yutma bozukluklarinin ve gastro6zofageal refliiniin klinik prezentasyonlari

Oral-motor ve yutma fonksiyonu ile ilgili Gastrodzofageal Refll
problemler
e Beslenme sirasinda bogulma, tikanma e Rekiirren kusma
e Agizdan asin salya akmast e Disfaji ve beslenme reddi
e Uzamis beslenme zamanlari e Apne
e Rekirren pnémoni e Rekiirren pnémoni
e Malniitrisyon, biiyiime/gelisme geriligi | ®  Ust solunum yolu semptomlari
e Ozofajit semptomlari
e Malniitrisyon, biiyiime/gelisme geriligi

Beslenme bozukluklart ve ilgili komplikasyonlarin gelisimiyle hastalarda,
yetersiz alim Ve aspirasyona bagl olarak biiyiime gelisme geriligi, 6zefajit ve buna bagl
olarak iist GIS kanamasi1, dzefageal striktiirler gelisebilir. Kanamaya sekonder demir
eksikligi anemisi olusabilir. Tekrarlayic1 ve de hayati tehdit edebilen solunum yollar

enfeksiyonlar1 gelisebilir.
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Erken donem degerlendirme, beslenme yetersizligine bagli gelisen biiylime-
gelisme geriligi ve ilgili koplikasyonlar1 azaltabilir. Yapilan bir ¢aligmada, primer
norolojik problemin baslangicindan itibaren ilk 6 ay i¢indeek tiip beslemelere lineer
biiyiime cevabinin son derece olumlu oldugu ortaya konmustur (54). Genel olarak,

beslenme bozuklugunun agirligi nérogelisimsel durumla dogru orantilidir.

3.4.2. Beslenme Bozukluklarimin Tam ve Tedavisi

Ayrintili bir Oyki, fizik muayene ve daha Once bahsedilen semptomlarin
degerlendirilmesi Onem tasimaktadir. Eger semptom ve bulgular bir Yyutma
disfonksiyonu oldugunu ortaya koyarsa, ek olarak konugma giicliigii olup olmadig1 da

degerlendirilmelidir.

Yutmanin  degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan araglardan  birisi
videofloroskopik yutma calismasidir (VFSS). Bu calismayla kati ve sivi gidalarin
yutulmast ayr1 ayri degerlendirilir. Yutma sirasinda aspirasyon olup olmadigina bakilir.
NH’li cocuklarda farkedilmeyen sessiz aspirayonda denilen durum s6z konusu
olabileceginden bu ¢alisma ozellikle onemlidir. Ek olarak 6zofageal peristaltizm ve

0zofageal temizlenme ile ilgili bilgi verir.

Eger VFSS ile aspirasyon gosterildiyse mutlaka gastrostomi yapilmalidir. Kati
gidalarda problemi olmayan ancak su gibi ince sivilarin alimi sirasinda aspirasyonu olan
olgularda, laringeal penetrasyon da uygun pozisyonla saglanabiliyorsa daha koyu
gidalarla besleme gibi daha konservatif tedavi segenekleri goz oniinde bulundurulabilir.
Tamda kullanilabilecek diger yardimer tetkikler arasinda dzelliklede GOR varliginin
tespitinde kullanilan baryumlu 6zofagusmide-duodenum grafisi, sintigrafi, 24 saatlik pH

monitdrizasyonu gibi yontemler yer almaktadir (53).

NH’l1 ¢ocuklarin beslenme problemlerinin tedavisinde ¢ocuk norologlarinin
yanisira, pediatrik gastroenteroloji uzmani, ¢ocuk cerrahi, fizyoterapist, konusma
terapisti, psikolog, diyetisyen ve hemsireden olusan bir ekibin isbirligi gerekmektedir.
Cesitli Fizyoterapik rehabilitasyon yontemleri yardimiyla yutma bozuklugunun derecesi
azaltilmaya c¢aligilabilir. Uygun ve yeterli beslenme programinin diizenlenmesi gerekir.
Oral alamayan ¢ocuklarda ise nazogastrik sondalar kullanilabilir. Ancak uzun dénemli

kullanimlar1 uygun olmamaktadir bu asamada uygun alternatif yontem gastrostomidir.
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Klasik ve endoskopik yontemlerle yapilabilmektedir. Klasik olarak cerrahi girisimle
gastrostomi uygulanmasi major bir cerrahi gerektirmektedir. Bu nedenle bazi hekimler

alternatif tedavi segenegi olarak perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) tercih

edebilmektedir (53).
3.5. Gastroodzefageal Refli

Gastroozefageal refli (GOR) tiim cocukluk yaslarinda siklikla karsilasilabilen,
mide igeriginin Ozefagusa, hatta farinks ve agiz bosluguna kadar geri gelebilmesiyle
olusan bir durumdur. Bu durum siklasir, daha belirgin hale gelir, bazi istenmeyen
komplikasyonlara neden olursa gastrodzefageal reflii hastaligit (GORH) admi alir.
GORH’nin belirtileri ve eslik edebilen komplikasyonlar1 hastadan hastaya, yastan yasa
farkliliklar gosterebilmektedir.

GOR aslinda, normal saglikli bebek, cocuk, eriskinlerde olabilen fizyolojik bir
durumdur. Siklikla belirgin bir bulgu yapmadan ya da hafif bir rahatsizlik hissi ile,
Ozefageal bir hasarlanma, bir komplikasyon olusturmadan gergeklesir. Sikliginda artma,
baz1 komplikasyonlara neden olma durumlarinda GORH s6z konusudur (55). Refliiye
bagl siklikla goriilebilen semptomlar agri, yanma hissi, gelisme geriligi ve kronik
Oksuruk iken siklikla gelisebilen komplikasyonlar ise 6zofagusta enflamasyon, kanama,

darlik, iilserasyon ve metaplazi gibi mukozal degisikliklerdir. (56)

Dogumdan sonraki ilk iki ayda gelisimsel immatiiriteye bagli olarak
yemeklerden sonraki ilk saatte ve uykunun ilk baslarinda reflii fizyolojik olarak
geligebilmektedir. Reflii sonucu midedeki asit sivisinin 6zofagusa gegis siiresi ve siklig1
arttiginda patolojik sonuglar ortaya ¢ikar ve GORH adini alir, en sik karsilasilan
belirtileri kusma ve regiirjitasyondur. Kusma, cogunlukla istem dis1 ve bulant1 hissi ile
gelisen, reflii materyalinin agiz disina ¢ikmasi durumuna denmektedir. Tabloya siklikla
terleme solukluk ve benzeri otonomik bulgular eslik edebilmektedir. Regiirjitasyon
terimi ise, agzin i¢ine veya disina eforsuz reflii materyalinin gelmesi durumunu tanimlar
ve siklikla bebeklerde goriiliir. Cocuklar ise regiirjitasyon oldugunda yutkunma hareketi
yaparlar. Ruminasyon, istemli olarak son yenen vyiyeceklerin reglrjitasyonu ve
sonrasinda tekrar yutulmasi veya tiikiirtilmesidir. Asagidaki tabloda kusma ile gelen

hastalarda diistiniilmesi gereken etiyolojik nedenler gosterilmistir. (55, 57)
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Tablo 3.8. Kusan bebek ve ¢cocuklarda ayirici tanida akla gelebilecek etiyolojik nedenler:

Gastrointestinal obstriiksiyonlar
Diger gastrointestinal hastaliklar
Norolojik nedenler

Infeksiydz nedenler
Metabolik/endokrin nedenler
Kardiak nedenler

Renal nedenler

Toksik nedenler

GOR’niin 3 tipi tanimlanmistir

Fizyolojik GOR: Yemek sonras1 gelisen az miktardaki reflii gelisimini tanimlar.
Erigkinlerde genellikle gegirme, bebeklerde ise kusmayla meydana gelir. Siklikla

karsilasilabilen bir durumdur. Genellikle tedavi gerektirmez.

Fonksiyonel GOR: Komplikasyonsuz seyreden GOR olup kusmalar siktir.

3.5.1. Gastroozefageal Reflii Hastahg (GORH)

Daha 6nce de belirtildigi gibi 6zefagusa kagan mide igeriginin, semptomlara yol
acmasi, yasam kalitesini etkilemesi ve patolojik duzeyde sekeller birakmasiyla olusan
tablodur. Siklikla eslik eden bulgular1 gégiis yanmasi, kusma, disfaji, bogazda takilma
hissi, gegirme ve de en Onemlisi gelisme geriligidir. Eslik edebilen diger bulgular
arasinda kronik oksiiriik, hiriltili solunum, ses kisikligi, stridor, bogaz agrisi, rekiirren

krup ve obstriktif apne bulunur.

Reflii olusum mekanizmalarma gére de GOR, primer (anatomik veya fizyolojik
anormallikler) ve sekonder GOR (inek siitii veya diger besin alerjisi gibi diger
hastaliklar) seklinde siniflandirilabilmektedir. Primer GOR, st gastrointestinal
sistemden kaynakli fonksiyon bozukluklar1 sonucu olusurken sekonder GOR, sistemik
skleroz veya norolojik bozukluk gibi edinsel sistemik hastaliklar sonrasi gelisen reflii

durumlarimi tanimlamaktadar.

Subklinik GOR, baz1 komplikasyonlarin varliginda gelisen, ancak regirjitasyon
veya kusmanimn olmadig: reflii tablosuna denmektedir. Regirjitasyon semptomu olmadan
pH monitorizasyonu ile refliiniin gosterilmesine de GORH denmektedir. Norolojik hasarli
GIS bozukluklari olan ¢ocuklarda siklikla karsilasilabilen durumlardir (55,57).
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3.5.2. GOR Epidemiyolojisi

GERD’nin tanimlanmasindaki giicliikler ve fizyolojik refliiniin yaygin olmasi
nedeniyle ¢ocuklarda gergek reflii insidansi tam olarak verilememektedir (56). Mayo
Clinic’de yapilan bir calismada, 3 veya daha fazla kez hastaneye bagvuran 5 yas
altindaki g¢ocuklarin % 24’tinde GORH oldugu saptanmustir. Infant refliisii olarak da
ifade edilebilen siit gocuklugu refliisii hayatin 1. ayinda goriilmeye baslar, 4. aylarda en
belirgin seviyelerine gelir. Siklikla 12. aydan sonra dizelir. Ancak bazi1 ¢ocuklarda
GOR devam ederek kronik hale gelebilir. Eriskinlerdeki refliilye benzer bir hal alir,
tamamen dizelmeden, dalgalanmalar seyrederek devam eder (57,58). Daha ileri
donemlerde ise kronik olma ihtimali biraz daha fazladir. GORH teshisi alan 3-16 yas
grubu ¢ocuklarin % 50’sinden fazlasinda belirtilere kendiliginden diizelebilmekte ancak
geriye kalan kisminda ise medikal ve/veya cerrahi tedaviye ihtiya¢ dogmaktadir. GOR,
12 aylikken % 60, 18 aylikken % 80 oranlarinda diizelebilmektedir. Bu durumu
aciklayabilecek bir¢ok faktor belirtilmistir: Alinan voliimiin azalmasi, daha genis
0zofagus kapasitesi, daha iyi govde kas tonusu, daha fazla ayakta durma pozisyonu ve
daha uzun intraabdominal 6zofagus segmentidir. Treem ve arkadaslari, 32 ndérolojik
olarak normal ve GORH’ si olan ¢cocugu ortalama 3,4 yil izlemisler; 32/12’sinde (% 41)

semptomlarin spontan iyilestigini rapor etmislerdir. (59)

Fizyolojik reflii siklikla 18 aydan kiclk ¢ocuklarda gorulmektedir. Thomas ve
akadaslarinin yapti1 calismada 18 aydan kiiciik ¢ocuklarda GOR prevalansi % 41.7
iken, 18 aydan biiyiiklerde % 24.6 bulunmustur. GOR prevalansi cocuklarda yaklagik %
8°dir ve bu oran bebeklerde daha fazladir (60). GOR prevalans: bebeklerde % 20-40;
cocuk ve eriskinlerde ise % 7-20 civarindadir. Kronik ve de 6zellikle nérolojik hasarli
hastalarda GORH oran1 % 25-80 olacak sekilde daha fazladur.

Cocuklarda, GORH gelisme sikligmin giin gectikge arttign diisiiniilmektedir. Bu
prevalans artiginda; sigaraya maruziyet, obesite, alerji gibi edinsel ve gevresel faktorler
gibi faktorlerin etkiligi oldugu diisiiniilmektedir. GORH gelisen hastalarin belli bir
kisminda genetik yatkinlik s6z konusu olabilir. Genetik etkilesimlere bazi g¢evresel

faktorlerin de eklendigi karmasik kalitsal gecislerin gosterildigi bazi aileler bildirilmistir

(61,62).
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GORH insidansmin saptanmasi olduk¢a zordur ve yasa, toplumlar arasindaki
farklara gore % 5-35 oranlar1 arasinda degisebilmektedir. Vandenplas ve Sacre-Smits,
tim bebeklerde reflii insidansini %18 bulmuslardir. Trakeo6zofageal fistiil, norolojik
bozukluk, oromotor disfaji gibi durumlarda bu oran % 70’e kadar yikselmektedir (63).
Baska bir ¢alismada bebeklerde GORH insidans1 yaklasik % 8-10, reflii 6zofajit
prevalansi yaklagik % 5 olarak saptanmistir. (64)

GORH’nin genetik bir komponenti oldugu, otozomal dominant gecis gosterdigi
diisiiniilmektedir. Hu ve arkadaslari, siddetli GORH olan hastalarda genetik bir lokus
belirlemislerdir. Ciddi pediatrik GOR igin genin 13. kromozom lokusunda (13q14)
haritalandigr bulunmustur. Son ¢alismalarda 6zofajitin kromozom 9 lokusuna (9922 -

9931) bagl oldugu ortaya konulmustur (65).
3.5.3. GOR Patofizyoloji

GOR olusum mekanizmalar1 oldukca karmasik bir durumdur ve gelisebilecek
belirtiler, mevcut materyalin (asit, pepsin, safra, tripsin gibi kostik tesirli enzimler)
zedeleyici etkisiyle, refliiye ugradigi bolgenin mukozasi ile temas siiresine ve gelisme
sikhigi ile iliskilidir. GORH ise, GOR’ii azaltan (defans mekanizmasi) ve arttiran
faktorler (agresif faktorler) arasinda dengesizlik oldugunda meydana gelir. Normal
karin i¢i basincinin ve diafragmanin krural kaslarinin destekledigi, 6zefagusun alt ucu
mide bileskesinde yer alan alt dzefageal sfinkter (AOS) kas yapisi, reflii gelisimini
Onleyen en 6nemli fizyolojik mekanizmadir (65). Tipki bir valv gibi gorev yaparak mide
iceriginin yukaritya dogru gegisini engelleyen bu sfinkterde gelisebilecek toniis
bozukluklari, gevseme sikligindaki anormallikler reflii onleyici 6zelligini azaltabilir.
Ozellikle uyku gibi yutmanm olmadigi, 6zefageal peristaltik hareketlerin azaldig
siireglerde tablo belirginlesir. Ozofagusun manometre ile incelenmeye baslanmasi ile
GOR fizyopatolojisinde &zofagusun peristaltik dalgalarmin 6nemli oldugu iyice
anlasilmistir (67). Zayif mide bosalimi, gastrik distansiyon ve asit sekresyonunda artis
da GOR’e neden olabilen etmenlerdendir. Ani gastrik distansiyon ayn1 zamanda AOS

gegici gevsemesine neden olabilmektedir (56).

Refliinlin kroniklesmesi ve sonrasinda midenin oOzefageal irritasyonuyla
sonuglanan igerige ile maruziyeti, peristaltik 6zefageal hareketlerin azalmasina katkida

bulunmakta ve tablonun daha belirgin hale gelmesine yol agmaktadir (68).
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Mide iceriginin 6zofagusa gegisine izin veren 3 mekanizma belirtilmistir.

1- AOS gegici gevsemesi,
2- Yetersiz AOS basinci,

3- Ozofagogastrik bileskenin anatomik bozuklugu (hiatal herni).
3.5.4. Reflii Olusumunda Rol Oynayabilen Mekanizmalar

Alt Ozofagus Sfinkter Tonusunda Azalma

AOS gastro-6zofageal bileskenin 6nemli bir komponentidir. Ozofagusu saran 2-4 cm’lik
bir kas demetinden olusur. internal ve eksternal komponenti vardir. Diyaframim kruralar
AOS’iin eksternal komponentini olusturur, ¢izgili kaslardan olusmustur ve frenodzofagial
ligament aracihigr ile distal 6zofagusa tutunur. Kruralar AOS’iin proksimal 2 cm’lik
kismim gepegevre sarar ve dzofageal hiatus igerisinde yer alir. Internal komponenti distal
0zofagusun intrinsik diiz kaslar1 ve midenin proksimal kismindaki asic1 lifleri olusturur.
Sfinkterin distal 2 cm’lik boliimii intraabdominal yerlesmistir. AOS'Un istirahat

donemindeki basinct 10 mm Hg ile 45 mm Hg arasindadir (69).

Reflii gelisiminde en 6nemli olay, AOS’in gegici ve zamansiz gevsemeleridir.
Yutma isleminden bagimsiz olan bu durum 10 saniyeden fazla stirmesiyle ve sfinkterin
mide kismina gore basincinin en az 0-2 mmHg daha diisiik degerlere ulasmasiyla
olusur. 26. Gebelik haftasindan sonra goriilmeye baglar. Midenin iist kisminda yer alan
baz1 reseptorler ve vazovagal refleks yolu araciligiyla ilgili beyin sapt merkezine
bilgiler gonderilerek bu gevsemeler kontrol altina alinmaya calisilir. Yemek sonrasi,
hava yutulmasi, anormal gastrik bosalma gibi durumlar AOS’in gegici gevsemelerini
uyaran en dnemli faktorlerdir. GORH ise ‘bu gevsemelerin sikliginda mu bir artis var
yoksa bu gevsemeler sirasinda reflii mii daha sik goriilityor’ heniiz netlesmemis olmakla
birlikte artmis gastrointesnital hareketlilik, 6zefagusun gerilerek zorlanmasi, obezite,
bliyiik hacimli ya da hiperosmolar gidalarin gecisi, oksiiriik gibi solunumsal olaylarin

getirmis oldugu ek yiikler reflii gelisiminde katkilarinin oldugu asikardir (70).

Hiatal herni, diyetle alinan gidalar (yag, alkol, ¢ikolata, kola, nane), cesitli
ilaclar ve maddeler (kafein, nikotin, teofilin, nitratlar, antikolinerjikler, dopamin,
morfin, meperidin, nitroprussid, lidokain, diazepam, kalsiyum kanal blokerleri, beta-

adrenerjik ajanlar, alfa-adrenerjik agonistler), hormonlar (sekretin, kolesistokinin,
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glukagon, gastrik inhibitor peptit-GIP, vazo aktif intestinal peptit -VIP, progesteron,
norotensin, hipotiroidi) sfinkter basincini diisiirmekte ve refliiye neden olabilmektedir
(71). GOR hastalarinda alt 6zofageal sfinkter basincina ait degisken veriler mevcuttur
(72,73,74). Bu degisken veriler, alt 6zofageal basincin tek basina GOR fizyopatolojisini
aciklayamayacagim gostermistir ve GOR’iin, néral kontrolii mezensefalon tarafindan
saglanan ve yutkunmadan bagimsiz olarak ortaya ¢ikan “gecici alt 6zofageal sfinkter

relaksasyonlar1” nedeniyle gelistigi fikri ortaya atilmistir (72,75).
Intraabdominal Ozofagus

Toplam AOS’in uzunlugu, &zefagusun karin igindeki uzunlugu ve basing
AOS’in reflii icin bariyer gorevini saglamada rol alan en Onemli faktdrlerdir.
Intarabdominal 6zofagus yenidogan bebekte ¢ok kisa iken dogum sonrasi giderek uzar
ve etkin bir antireflii bariyer olusturur. Bebeklerde intraabdominal 6zofagusun kisa

olmasi ve immatiir AOS reflii icin predispozedir (56).
Ozofageal Hiatus

Ozefagusun diafragma hiatusundan gegerken komsulugunda yer alan

diafragmatik kas yapilarinin kasilmasi da refliiyli engelleyen mekanizmalardandir (56).
His acis1

Normalde 6zofagus ile midenin biiyiik kurvaturu arasinda keskin bir a¢1 vardir.
Hiatal hernili baz1 hastalarda bu acinin keskin olmadigi ve GOR epizotlarina neden
oldugu gosterilmistir. Keskin aci, valf fonksiyonu goérevi yapar. Bir hipoteze gore,
bebeklerde bu a¢1 daha az keskin olup 1 yasindan sonra keskin hale gelmektedir. Her ne
kadar siit cocuklarinda 6zofagogastrik agmin anatomisi ile ilgili bilgiler az olsa da
aginin pozisyonu, postiir ve pozisyonla ilgilidir. Ozofagus asit maruziyeti, sag yan
pozisyonda sol yan pozisyona gore daha fazladir. Sag yan pozisyonda 6zofagus klirensi
gecikmektedir. Distal 6zofagus ile mide fundusu arasindaki agi olan His agisinin

kaybolmasi ya da azalmasi mide igeriginin 6zofagusa gecisini kolaylastirir (56).
Mukozal Rozet

Gastroozofageal bileskede bulunan rozet benzeri mukozal katlantilar refliiyl

engelleyici etki olustururlar (56).
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Ozofagus Mukoza Direncinin Azalmasi

Ozofagus mukozasinin ¢ok katmanli yapisi dinamik bir bariyer olusturarak
hasara kars1 bir direng olusturur. Mukus viskoelastik ve jelimsi 6zellikte olup, pepsin
gibi blyiuk molekulleri bloke eden mukemmel bir bariyerdir. Mukoza direncindeki
bozulma primer olarak epitele ait nedenlere bagli olabilecegi gibi, tiikiiriik miktarinin

veya mukus yapiminin azalmasi sonucunda da ortaya ¢ikabilir (55,56).
Ust Ozofageal Sfinkter Disfonksiyonu

Ust 6zofageal sfinkter (UOS), istirahatta farengo-6zofageal bileskenin kapali
durmasini saglayan yiiksek basingli bir alandir 25. Kilian alan1 (iki kas grubu arasi) ve
Lamier Uggeni (posteriorda tst 6zofagusun ile krikofarengeus arasinda) UOS iginde

goreceli olarak zayif alanlardir.
Ozofageal Asit Klirensinde Bozulma

Saglikli bireylerde goriilen fizyolojik refliiniin 6zofajite sebep olmamasinin
nedeni igerigin hizla mideye geri gonderilmesidir. Bu da basarili bir asit klirensi yani
efektif 0zofageal motilite ve tiikiirik akisiyla mimkiin olur (76). NOromuskuler
hastaliklarda, total larenjektomiden sonra gelisen 6zofageal motilite bozukluklarinda ve
tikiiriik bikarbonatinin azaldigi durumlarda reflii ve semptomlar1 ortaya c¢ikabilir

(77,78).
Mide Bosalmasinda Gecikme

Fazla miktarda ve yagh gida, alkol, tiitiin, mide ¢ikisinda kitle veya ndrojenik
nedenlere bagli obstriiksiyon mide bosalmasinda gecikmeye ve refliiye neden olabilir.
Tanimlanan mekanik faktorler birbirleriyle iligkili olup antireflii bariyer mekanizmanin

korunmasinda birlikte islev goriirler (57).
3.5.5. GORH’da Goriilen Klinik Bulgular

GORH’da goriilen semptomlarin siklig1 yasa gore degiskenlik gdstermektedir.
Bebeklik déneminde GOR sik gériiliir ancak ¢ogunlugu patolojik degildir. %60-70’inde
ise regiirjitasyon da vardir. Kii¢iik bir grupta devam eden infantil reflii beslenme sonrasi

gelisen regiirjitasyonla kendini gosterirken tabloya huzursuzluk, viicudunu germe-
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biikiilme hareketleri, tikanma, Ogiirme ve beslenmeyi reddetme, hematemez gibi
Ozofajit belirtileri ve sonugta istahsizlik, anemi gelismesi gibi belirtiler eslik
edebilmektedir. Neyseki yas ilerledikge bu olgularin ¢ogunlugu da kendiliginden
iyilesmektedir (79) .

Sik regiirjitasyon gelismesine ragmen genel durumu iyi olan, kilo alimi ve
beslenmesi 1yi olan, huzursuzlugu olmayan bebeklerde “mutlu tiikiiriik¢li” terimi
kullanilmaktadir. Bu bebekler igin 06zel bir tedaviye gerek yoktur. Ailenin

bilgilendirilmesi 6nemlidir (79).

GOR ve regiirjitasyonu olan daha biiyiik ¢ocuklarda ise karin ve gdgiis agrist
yakinmalart daha 6n plandadir. Norogelisimsel geriligi olan ve dolayisiyla iletisimi
kisitli olabilen ¢ocuklarda ise bazilarinda tortikolis gibi belirgin boyun pozisyon

bozukluklarinin gézlenmesi akla GOR’ii getirebilir (68).

GORH’na bagl gelisen solunum sistemi yakinmalar1 yas ile degisen oranlarda
gorilebilmektedir. Bebeklerde obstriiktif apne, stridor veya alt solunum yollar1 hastalig
gelisebilir, ayrica mevcut olabilen laringomalazi veya bronkopulmoner displazi gibi
primer solunum yolu hastaliklar: ise daha komplike hale gelebilir. Inat¢1 hisiltis1 olan
(persistan ‘wheezing’) kiigilk cocuklar mutlaka GOR mutlaka diisiiniilmelidir. Otitis
media, siniizit, lenfoid hiperplazi, boguk ses, vokal kord nodiilleri ve laringeal 6dem de
GORH ile birlikte olabilen diger durumlardir. Daha bilyiik yas gruplarinda ise GOR’ye
bagl olarak daha c¢ok astim veya larenjit, siniizit gibi otolaringolojik hastaliklar
gortlmektedir (80).

Biiyiik ¢ocuklar ve addlesan yastakilerde ise belirti ve bulgular ise daha ¢ok
erigskinlerdekilere benzemektedir. Baslica bulgular goglis kemigi arkasinda veya kalp
bolgesinde yanma, agr1 ve/veya regiirjitasyondur. GORH komplikasyonlar1 olan
0zofajit, striktlirler, Barret 6zofagusu ve reflii larenjitine bagli ses kabalasmasi da
gorilebilir. Buylk cocuklar siklikla bulanti hissi ve/veya epigastrik agridan da
yakinabilirler (81).
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Tablo 3.9. GOR ile Birlikte Olabilen Semptom ve Bulgular

Semptomlar: Bulgular:

Kusma ile olan/olmayan rekurrent Ozofajit

regurjitasyon Ozofageal striktir

Beslenmenin reddi Barrett 6zofagusu

Kilo kaybi veya az agirlik artigi Laringeal/faringeal inflamasyon
Bebeklerde huzursuzluk Rekdrrent pnémoni

Gevis getirme davranisi Anemi

Mide yanmasi/eksimesi Dental erozyon

Gogiis agrisi Distonik boyun pozisyonu (Sandifer sendromu)
Hematemez Apne nobetleri

Disfaji, odinofaji Yagamu tehdit eden goriiniir olaylar
Hisiltitli (Wheezing) Stridor

Oksiirtik

Boguk, kaba ses

Gastrointestinal ~ sistem  dis1  rahatsiziklarda GORH’na  bagh  olarak
gelisebilmektedir. Norolojik defekti olmayan g¢ocuklarin alindigi biiyiik ¢apli bir vaka
kontrol ¢alismasinda siniizit, larenjit, astim, pndmoni ve brongektazi gibi hastaliklarin

gelismesi sirasinda GORH bagimsiz risk faktorii olarak saptanmustir (78).

Tablo 3.10. GORH’nin Atipik (GIS Dis1 Bulgulari)

KBB Akciger Digerleri

Uyurken kaba, boguk ses | Aspirasyon pnémonisi Tekrarlayan | Apne

Kronik ¢ksurik akciger enfeksiyonu Inatc1 hisiltili | Yasanm tehdit eden olay (ALTE)
Tekrarlayan otit (persistan wheezing) Ani bebek 6limi sendromu
Tekrarlayan farenjit Brongektazi (SIDS)

Tekrarlayan larenjit

3.5.6. GOR’de Tam ve Degerlendirme

GORH’nin gosterilmesi i¢in baslangigta oykii ve fizik muayene bulgulari
genellikle yeterli olmaktadir. Baslangic degerlendirmesi, GORH’yi destekleyen pozitif
bulgular1 ve komplikasyonlarini, diger tanilardan ayiran negatif bulgulari fark etmede

yardimcidir. GORH igin giiniimiizde altin standart bir tan1 yontemi yoktur.
Oyk ve Fizik Muayene

Kusmasi olan bebeklerin ¢ogunda ve regiirjitasyon ve gogiis arkasinda yanma

hissi olan daha buylik ¢ocuklarin ¢ogunda 6ykii ve fizik muayene bulgulari giivenilirdir
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bu da GOR tanis1 koymada, komplikasyonlar1 tanimlamada ve baslangi¢ tedavisinde
yeterli olabilir.

Ozofageal pH izlemi

Ozofageal asit maruziyetinin siiresi ve sikligim belirlemek, semptomlarla
iligkisini gostermek amaciyla yapilir. Ancak semptomlarin siddeti ve endoskopideki
objektif bulgular ile uyumluluk gostermeyebilir (68). Dolayisiyla da kesin bir tanisal test
olarak kabul edilmemekte ve pek ¢ok klinik tabloda kullanisli olamamaktadir. 24 saatlik
pH 6lcim testinde transnazal yol ile ilerletilen bir pH senséri alt 6zofageal sfinktere
ulagtirillir ve degerlendirme yapilir. pH yerlestirilmesinde, bebegin boy o6lgiileriyle
yapilan Strobel formiilii “Ozofageal uzunluk = 5 + 0,252 x Boy” kullanilmaktadir. pH
degerinin 4’lin altinda kaldig1 siirenin toplam siireye orani “reflii indeksi” olarak

isimlendirilir ve refliintin objektif bir 6l¢utl olarak kabul edilir (84).
Cok Kanalh intraluminal impedans (MII)

pH metrenin yeterli olmadigi durumlarda kullanilmaktadir. Ozefagusa asit
refliisii yani1 sira alkalen sivi, kati ve gaz refliilerinin de gosterilmesinde faydali bir
tetkiktir. Bir katater tizerine yerlestirilmis ¢ok sayidaki elektrotlar araciligiyla
elektriksel farkliliklar ya da direnglerin 6l¢iimii yapilir. MII ve pH elektrotlar1 ayn
katater Uzerinde yerlestirilebilirler, MII’m pH metre ile birlikte kullanimi ideal bir
degerlendirmedir. Boylece ayni islemde asidik, zayif asidik ve asidik olmayan refliiler
kolayca gosterilebilir. Ancak bu yontemle normal standart degerler heniiz tiim yas
gruplart i¢in olusturulamamistir. Tanida kullanilmasi siklikla 6nerilen yontemlerdendir

(kombine impedans-pH sistemi) (85).
Ozofageal Manometri

Tanidaki yeri olduk¢a smirlidir. Siklikla kullanim yeri, antireflii cerrahisi
diisiiniilen hastalarda peristaltik fonksiyonlar1 degerlendirerek GORH’n1 taklit eden
diger motor bozukluklar1 diglamaktir. Disfaji ile basvuran c¢ocuklarda akalazya gibi
primer  motilite  bozukluklarindan  siipheleniliyorsa = 6zofageal = motilitenin
degerlendirilmesi yoniinden degerli bir yontemdir. Asit baskilayici tedavinin basarili

olmadigr ve yapilan endoskopinin sonu¢ vermedigi olast bir motilite bozuklugu
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diisiiniilen hastalarda yararli olabilir ya da pH alicisinin AOS’e dogru yerlestirilmesi

i¢in kullanilabilir (86)..
Endoskopi ve Biyopsi (Histoloji)

Ust GiS’in endoskopik incelemesi 6zofajit ve gastrit oldugundan siiphelenilen
secilmis hastalarda endikedir. Ozellikle gdgiis kemigi arkasinda yanmasi veya epigastrik
bolgede karm agrisi olan ¢ocuk ve ergenlerde verilen tedaviye yanit yoksa veya ampirik
tedavinin hemen arkasindan tekrar ayn1 yakinmalar oldugunda onerilmektedir. Ek olarak
tekrarlayan regiirjitasyonlar1 olan 2 yas istii ¢cocuklarin degerlendirilmesinde, disfaji ve
odinofaji gibi durumlarm aydimlatilmasinda da degerli bir yontemdir (81). Ozofagusun
normal goriilmesi herzaman GORH varligini ekarte ettirmemekte ve dolaysiyla

gerektiginde de histolojik degerlendirme yapilmalis1 6nerilmektedir.
Kontrasth Baryum Grafileri

GORH tanis1 igin ¢ok duyarli ve dzgiin yontemler degildirler. Ozofageal pH
calismalar1 ile kiyaslandiklar1 ¢aligmalarda duyarlilik ve 6zgiillik degerleri oldukca
diisiik olduklar1 bildirilmistir (87). Ancak disfaji veya odinofaji gibi atipik ya da agir
bulgular1 olan bazi olgularin degerlendirilmesinde kullanilabilirler. Boyle hastalarda

anatomik bozukluklarin taninmasinda yardimeci olabilir (68).
Mide Bosalim Siiresinin Ol¢iimii

GER fizyopatolojisindeki rolii tam ortaya konmamis olmakla birlikte uzamis
mide bosalimi nedeniyle gastrik distansiyonun AOS fonksiyonunu bozabilecegi ve

refliiye neden olabilecegi diisiiniilmektedir (88).
Bronkoalveolar Lavaj

Bazen tekrarlayan  kiiciik  voliimli  aspirasyonlarin  gosterilmesinde
kullanilabilmektedir. Bu yontemin de duyarlilig1 ve 6zgiilliigii oldukca diisiiktiir. GOR

tanisinda sik bagvurulan bir yéntem degildir (89).
Laringotrakeobronkoskopi

Ekstraozofageal GORH ile gelisen hava yollarindaki posterior laringeal

inflamasyon, vokal kord noddilleri gibi degisikliklerin gériilmesinde yararli olabilir.
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Nukleer Sintigrafi:

Teknesyum ile isaretli gida veya mamanin yutulmas: ile 6zofagus, mide ve
akcigerde izotopun yayillmasimin gosterildigi bir yontemdir. Ozofageal pH ¢alismasina
gore, asidik olmayan mide igerigi refliisiinin gosterilmesinde ve gastrik bosalma hizinin
belirlenmesinde daha yararli bilgiler saglayabilir. Ancak bunun da duyarlilii ve
ozgiilliigii pH ¢alismasina gore diisiiktiir. Bu nedenle GORH tanisindaki yeri smirlidir,

rutin olarak dnerilmemektedir (90).
Ozofageal ve Gastrik Ultrasonografi (USG):

GORH tanisinda siklikla onerilen bir yontem degildir. Daha ¢ok anatomik

yonden degerlendirmede yardimci olabilir (91).
Kulak, Akciger ve Ozofageal Sivilarin Incelenmesi:

Son c¢alismalar kronik otitis medyali ¢ocuklarda orta kulak effiizyon sivilarinda
gastrik enzim olan pepsinin ve Helikobakter pilori’nin gosterilmesi etyolojide GOR’niin
rol oynayabilecegini diisiindiirmiistiir (92). Ancak bu incelemeye yonelik daha ¢ok

caligmalara ihtiyag vardir.
3.5.7. GORH Tedavisi

GORH ve GOR olan bebek ve gocuklardaki tedavinin ana amaglari, semptomlari
tyilestirmek, 6zofajit varliginda 6zofageal mukozanin iyilestirilmesi, komplikasyonlarin
Onlenmesi ve yoOnetimi ve uzun siire remisyonun devamidir. Tedavi secgenekleri,
GORH’nin siddetine baglidir. Yasam stilinin degistirilmesi, farmakolojik ve cerrahi
tedavileri icerir. Orta veya ciddi GORH’da tedavi secenekleri, farmakoljik ve cerrahidir.
GORH’da tedavi 3 basamaktan olusmaktadir.
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Tablo 3.11. GORH’da tedavi secenekleri

1. Yasam seklinde degisiklikler ve Genel onlemler
Pozisyon
Gidalarin koyulastirilmasi
Sik ve az beslenme
2. Farmakolojik tedavi
Prokinetik Ilaglar
Antiasitler
H2RA
PPI

3. Cerrahi Tedavi
Nissen fundoplikasyonu
Thal fundoplikasyonu
Boix-Ocha fundoplikasyonu
Toupet fundoplikasyonu

3.5.7.1 Yasam Seklinde Degisiklikler

Cocuklarda herbir yasin kendine has 6zellikleri vardir. Ortak olan nokta ise, her
yas donemi icin yasam tarzi degisikliklerinin GOR ’niin tedavisinde etkili olabildigidir.
Baslica 6nlemler dogru beslenme, beslenme teknikleri ve pozisyonel uygulamalardir ve

Ozellikle de fizyolojik refliide oldukg¢a yararhidir (81).

Sadece anne st (AS) ile beslenen ve hem AS hem de mama ile beslenen
cocuklarin karsilastirildig1 calismalarda goriilen fizyolojik GOR sikliginda, reflii epizod
srelerinin sadece AS alanlarda daha kisa oldugu gosterilmistir (93). .Ayrica inek siitii
alerjisi (ISA) olan g¢ocuklarda fizyolojik GOR ve regiirjitasyon sikhigmin da fazla
olabildigi gosterilmistir. Bebeklerde 6glin miktarinin fazla olmasi da regiirjitasyonu
baslatan bir etkendir (Gecici AOS gevsemelerini arttirarak). Ancak uzun siireli olarak
ogiinlerin miktarini, hacmini azaltmak bebegin biiyiimesi i¢in gerekli enerji alimini

onler ve bebegin kilo alimini olumsuz etkileyebilir.
Bebeklerdeki Pozisyon Onerileri

Birgok ¢aligmada, bebeklerin yliz Gistli (prone) pozisyonda yatirilmalariyla, diiz
sirt 1isti (supine) pozisyona gore daha az reflii gelisme olasiligiin oldugu
gosterilmistir. Prone pozisyon ile birlikte basin daha yukarida tutulmasiyla da reflii
gelisimi daha da azaltilabilmektedir. Ancak bu olumlu etkisine ragmen, prone

pozisyonda yatma ve uyuma ile ani bebek Sliimii gelisiminde risk faktorii olabilecegi
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saptanmasi sebebiyle bu yontemin fazla da onerilememesine neden olmustur. Yine de
gozlem altinda tutulmasi sartiyla 6zellikle yemeklerden sonra bu pozisyon belli bir stre
uygulanabilir (94). Ayrica vuciit pozisyonlarinin 6zefageal ve kombine pH/MII ile
degerlendirilmesiyle, sol yan bas yukari ve prone pozisyonlarda reflii gelisme
olasiligiin benzer oranda, sag yan bas yukar1 ve supin pozisyonlarda daha fazla reflii
gelisme oranmnin daha fazla oldugu gosterilmistir. Ancak kiiciik bebekler i¢cin ¢ok

kullanigli olmamasi sebebiyle yan yatma pozisyonlar1 6nerilmemektedir (81).
Buyuk Cocuklar ve Ergenlerdeki Yasam Tarzi Degisikleri

Daha biiyiik ¢ocuklarda da diyet diizenlemeleri, yagl, asitli, kafeinli, alkolli,
baharatli yiyeceklerden uzak durma, ideal kilolara sahip olma yani sira yine pozisyonel
degisiklikler de 6nerilebilmektedir. Ozellikle obez olanlarda diisiik karbonhidratli diyet
(akdeniz diyeti) ile beslenmenin yanisira aksam ge¢ saatlerde yemek yememe gibi

Onerilerde verilmektedir (95).

3.5.7.2. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik ajanlar baglica gastrik asidin diizenlenmesinde, mukozal tabakanin
koruyucu etkisinin arttirllmasinda ve gastrik sekresyonlarin diizenlenmesinde etkili
olabilmektedirler.Tedavinin primer amaci, hastanin semptomlarini iyilestirmek, normal
kilo almasimi ve biliylimesini saglamak, mide iceriginin sebep oldugu inflamasyonu
diizeltmek (0zofajit), respiratuar ve diger komplikasyonlarin gelisimini Onlemektir.

Siklikla kullanilabilen ilaglar dort grup altinda toplanmaktadir:

I. Histamin-2 reseptor antagonistleri (H2RA)
I1. Proton pompa inhibitorleri (PPI)
I11. Prokinetik ajanlar
IV. Digerleri

I. Histamin-2 reseptdr antagonistleri (H2RA)

Gunumuzde tercihleri smirli olup, daha ¢ok 1 yas alti ¢ocuklarda
kullanilmaktadirlar. Asit salinimini, gastrik pariyetal hiicrelereetki ederek azaltirlar. Bu
grupta encok bilinen ilaglar Simetidin, ranitidin ve famotidindir. Etkinlik sireleri 6 saat

civarindadir. Bu grup ilaglar semptomlar1 onlemede ve mukozal iyilesmeyisaglamada
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PPl'lara gore daha az etkindirler. Ayrica bebeklerde kullanimi huzursuzluk,

somnolans(uyku hali) gibi yan etkileri nedeniyle kisitlidir (68).
I1. Proton pompa inhibitérleri (PPI):

Mide pariyetal hiicrelerinde yer alan ve asit salininmindan sorumlu olan proton
pompast (Na-K ATPaz) iizerinden etkili ilaglardir. Asit baskilayici ve mukozayi
tyilestirici 6zellikleri vardir. 24 saat kadar etkinlik siireleri vardir. Bu giinde tek doz
kullanim avantajin1 saglar. Gastrik bosalimi da kolaylastirirlar ve gastrik voliimi
azaltarak fazla mide hacmine baglh reflii olusumunu azaltabilirler (96). Omeprazol,
lansoprazol ve esomeprazol piyasada mevcut olabilen molekillerdir. PPI’lar asit
baskilamada H2RA’lerine goére ¢ok daha etkindirler. Proton pompa inhibitorleri

gunimuizde ¢ocukluk reflilerinde giivenle kullanilan etkin ilaglardir (96,97).
I11. Prokinetikler:

Sisaprid, bu grupta bilinen ajanlardan biridir. Gastrik bosalimini1 artimu,
Ozefageal ve intestinal peristaltizmi dizenlenimi serotonerjik etkiyle saglar. Refll
indeksinde belirgin azalma etkileri vardir fakat GORH semptomlarinda anlamli bir
etkisi yoktur. Kardiyovaskuler sistem Uzerine ciddi yan etkiler yapabilmesi sebebiyle

rutin kullanimdan kaldirilmiglardir (99).

Bir diger prokinetik ajan grubu ise, antidopaminerjik etkili olan domperidon ve
metokloropamiddir. Reflii indeksini olumlu yonde etkileyebilirler. Baz1 yan etkileri

sebebiyle bebeklerde kullanimlari kisithidir.

Baklofen bir gama amino butirik asit reseptorii agonisti ajanidir. Erigkinlerde asit
ve asit olmayan refliiniin tedavisinde etkin olduklar1 gosterilmistir ancak ¢ocuk yas

grubu i¢in deneyimler kisithidir. Tedaviye direngli durumlarda tercih edilebilirler.
V. Diger ilaglar

Bu grupta yer alan antiasitler direk olarak mide asidini tamponlar, 6zefajitin
iyilesmesinde katkida bulunur. Iceriklerinde Mg ve Al gibi elementler olmas1 sebebiyle
ozelliklede kiiclik ¢ocuklarda riskli olabilir. Bu ilaglarin da gilivenilir kullanimlarina
yonelik genis ¢apta deneyimlere ihtiya¢g vardir. Bu nedenlerle uzun siire kullanimlar

onerilmemektedir (68). Yuzey koruyucu ajanlar olarak bilinen aljinat ve sukralfat da bu
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grupta yeralir. Preterm ve term bebeklerde kusma semptomlarini belirgin derecede
azalttiklarin1 gosteren ¢aligmalar vardir  (100). Ancak yine de c¢ocuklarda, agir

semptomlarin ve eroziv 6zefajitin tedavisinde tek baslarina dnerilmemektedirler (68).
3.5.7.3 Cerrahi Tedavi Yaklasimlan

GORH olan ve medikal tedaviye ragmen semptomlari ve komplikasyonlari
devam eden ya da medikal tedavinin kesilemedigi hastalarda, altta yatan anatomik bir
bozuklugun oldugu durumlarda, ya da havayolunu riske edecek kadar agir
Gastroozofageal reflii (GER) varliginda cerrahi tedavi yontemlerine basvurulmaktadir
(56). Bu yaklasimda temel amag, AOS basincinin arttirilmasinin, gegici AOS gevseme
sikliklarinin ~ azaltilmasinin  ve de varsa hiatus herniasyonunun giderilmesinin
amaclandig1 fundoplikasyon olarak isimlendirilen yonteme dayanmaktadir. Bu yontem
ayrica yutmanin tetiklemis oldugu gevseme sirasinda olusan basincin artimini,
intraabdominal 6zefagus uzunlugunun artimin ve his agisini da giliglendirmis olur. Tim
bu islevlerle refli olusumunu engeller ancak altta yatan Ozefageal temizlenme

mekanizmalarini, mide bosaltimmi ve diger GI motilite bozukluklarini diizeltemez
(101).

Cocuklarda 6zellikle de altta yatan ve agir derecede GORH’na sebep olabilecek
belirgin bir durum varsa tedavide siklikla cerrahi tercih edilmektedir. Tablo 3.12’de

GORH’da cerrahi tedavi endikasyonlar1 gdsterilmistir.

Tablo 3.12. GORH’nda cerrahi tedavi endikasyonlari

Hayati tehdit eden durumlarda Farmakolojik tedaviye yamitsiz durumlarda
- Aspirasyon - Kronik aspirasyon
- Laringospazm - Tedaviye yanitsiz veya tibbi tedaviye bagiml
- Apne astim
- Dogumsal kalp hastaliklart - Gelisme geriligi
- Ozofagus motilite disfonksiyonu - Ozofajit, Striktur, Barrett 6zofagus gibi
- Norolojik disfonksiyon veya defisiti olan komplikasyonlar
cocuklar - Tlag yan etkileri tolere edilemiyorsa

Antireflii cerrahi tedavisine yonelik deneyimler eriskinlerde daha fazladir.
Cocuk yas grubu i¢in de daha fazla caligmalara ihtiya¢ vardir. Cerrahi sonrasi,
hastalarin bir bolimii tedaviden memnun kalirken, bir kisminda da tekrarlayan

semptomlar, ilag alma ve cerrahinin tekrarlanma ihtiyaglar1 gelisebilmektedir. Cerrahi
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uygulanan hastalarin %60’1indan fazlasinda asir1 gaz, karinda siskinlik, yutma giigliigi,
gegirme ve zorlu kusma gibi yeni semptomlar da gelismektedir (102). Norolojik hasari
olan ¢ocuklarin alindig1 bir ¢alismada, norolojik hasar1 olmayan ¢ocuklara gore, cerrahi
sonrasinda komplikasyon gelisme oranmin iki kat, morbiditenin ii¢ kat ve ameliyat
tekrarlama riskinin dort kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Yine bu hasta grubunda,
Olim riskinin daha fazla oldugu ve cerrahiden bir yil sonrasinda hastalarin ¢ogunda
cerrahi Oncesi olan semptomlarin tekrar gelistigi gosterilmistir. Yine bu calismada
cerrahinin ne kadar erken yapilirsa komplikasyon gelisme ve tekrar bir cerrahi ihtiyacin
gelisme oranimnin o derece arttigi belirtilmistir. Bu nedenle cerrahi karar verilen
hastalarin miimkiin oldugunca yaslarinin biiylimesine dikkat edilmelisi gerektigi
onerilmektedir (103). Norolojik hasar1 olan ¢ocuklarin bu tedavi sirasinda her zaman

daha fazla risk altinda olduklarinin unutulmamasi gerektigi bildirilmektedir (104).

Cerrahi yontem agisindan laparoskopik Nissen fundoplikasyonu, morbidite,
hastane kalis siiresi ve perioperatif komplikasyon gelisme riskleri yoniinden daha
olumlu olmasi sebebiyle daha fazla siklikla tercih edilmektedir (105). Bir diger cerrahi
yontemi olan Total 0zofageal dissosiasyon norolojik sorunlu veya agizdan
beslenmesinde yiiksek derecede aspirasyon riski olan hastalarda tercih edilebilmektedir.
Yeterince etkin olmayan fundoplikasyon sonrasi da uygulanabilmektedir. Ancak
morbiditesi yuksek bir cerrahi yontem olmasi sebebiyle tercih edilme orani azdir (106).
Endoliiminal endoskopik gastroplikasyon da bir diger antireflii cerrahi yontemi olup
etkinligine yonelik cocuklarda yeteri kadar calismalar yoktur. Eriskinlerde yapilan bazi
calismalarda uzun siireli donemlerde endoluminal ve cerrahi antireflii tedavileri arasinda

anlamli derecede bir fark olmadigi belirtilmistir (107).
Cerrahi Teknik

Cocuklarda uygulanan antireflii islemi agik ya da laparoskopik olarak
uygulanabilmektedir. Antireflii islemi parsiyel posterior (Toupet), anterior (Thal)

antireflii operasyonu ya da en sik kullanilan Nissen fundoplikasyonudur.
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Sekil 3.4. Nissen Fundoplikasyonu Sekil 3.5. Toupet Fundoplikasyonu

Laparoskopik Nissen fundoplikasyonunun asamalari asagida listelenmistir (108).

» Ozofagustan mideye gecen bir tiip yerlestirilir (Tiip ¢ap1 22 ile 34 fr arasinda

cocugun 0zofagus ¢apina uyan en genis tiip olmalidir)

» Uygun pozisyon verildikten sonra biri gobek deliginden gegirilen toplam 4-5

port (3 ya da 5 mm c¢apinda) yerlestirilir

* 10-12 mmHg basingli CO2 verilerek karin boslugu goriintiilenir. Sag taraftaki

portlardan gegirilen bir ekartor ile karaciger kaldirilarak 6zofageal hiatusa ulagilir.

* Frenoozofageal ligaman agilarak distal 6zofagus ortaya konur ve c¢epecevre

diseke edilerek askiya alinir. Bu esnada vaguslar goriintiilenmeye ¢alisilir.

» Anatomik bozuklugu olmayan ¢ocuklarda, fundoplikasyonun yapilacag: yeterli
bir intraabdominal 6zofagus uzunlugu elde etmek i¢in genis bir mediastinal diseksiyona
genellikle gerek kalmaz. Ancak 6zofagusta darlik, kisa 6zofagus veya mediastinal
yapisikliklar nedeni ile yeterli bir intraabdominal 6zofagus uzunlugu elde edilemiyorsa
(yaklasik 2-3 cm) bu durumda bir miktar mediastinal diseksiyon yapmak gerekir. Bu tir
olgularda yapisikliklar nedeni ile &zofagusta perforasyon olma riski yiksektir, bu

nedenle dikkatli olmak gerekir.

 Fundoplikasyonun toraksa kagmasina engel olmak igin kruruslar 1-2 adet
emilmeyen materyal ile dikilerek hiatus bolgesi onarilir. Kruruslarin siki bir sekilde
dikilmesinin ileride obstriikksiyona yol agabilecegi unutulmamalidir. Bu asamada

operasyonun basinda 6zofagusa yerlestirilmis olan uygun ¢aptaki tiip bu dikislerin distal
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0zofagusu daraltmasina engel olur. Kruruslarin daraltic1 dikis olarak pladgetli, matres,

U ya da 8 seklinde dikisler kullanilabilir.

« Daha sonra fundus 6zofagusun arkasinda gegirilerek sag tarafa alinir. Ozofagus
arkasindan geg¢irilmis olan fundusun rahatca saga-sola hareket edebildigi kontrol edilir.
Bu asamada fundus yeteri kadar 6zofagusun sagina gelemiyorsa tekrar eski haline
getirilir ve gevsek bir fundoplikasyon olusturabilmek i¢in kisa gastrik damarlar
kesilerek mide fundusu serbestlestirilir. Tekrar 6zofagusun arkasindan fundus
gecirilerek saga alir. Sira ile 6zofagusun solundaki fundus, 6zofagus duvari ve sag
taraftaki fundustan bir dikis gecirilir. Bu dikis baglandiginda fundoplikasyon
olusturulmus olur. Ayni sekilde 2 ya da 3 adet daha dikis konularak 2-3 cm

uzunlugunda bir fundoplikasyon olusturulur.

* Fundoplikasyonun toraksa kaymasina engel olmak amaci ile fundoplikasyon 1-

2 adet dikis ile kruruslara dikilir.
 Midedeki tiip ¢ekilerek yerine uygun capta bir nazogastrik sonda yerlestirilir.

Gastrostomi uygulanacak olgularda mide korpusunda pilordan uzak bir bélgeden
gastrostomi uygulanir. BlyUk kurvatur anteriordan yakalanip sol iist kadrandaki port
girisinden batin disina alinir, midenin batin disina alinan kismina 3/0 ipekle 5 mm
arayla iki adet aski siitiirii konulur. Daha Sonra bu noktanin dort kadranindan 4/0 vicryl
ile midenin seromuskuler tabakasi ile periton ve alt fasyadan gegen siitiirler ile askiya
alinir ve buras1 koter yardimiyla agilarak gastrostomi uygulanir. Foley ucu mideye
yerlestirildikten sonra kamera yardimiyla batin i¢i kontrol edilir, midenin batin duvaria
oturdugu gozlenir. Gastrostomi etrafindaki kas ve fasya 4/0 vicryl ile tek tek onarilir,

foleye 3/0 ipekle tespit sttrt konulur.

Yeterli medikal tedaviden fayda gérmeyen ya da uzun sire medikal tedaviye
ihtiyac1 olan, yasam kalitesinin belirgin derecede etkilendigi GORH olan hastalarda,
antirefli cerrahi tedavisinden yarar saglanabilmektedir (109).

Cerrahi tedaviden fayda gorebilen bir diger 6nemli grup ise astma ve tekrarlayan

aspirasyon pnémonili hastalardir (110).

Operasyon Oncesinde cerrahi basariyr ve de morbiditeyi etkileyebilecek tim

riskler yeterince degerlendirilmis olunmalidir. Ailelerin, 6zellikle de komplikasyonlar
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ve ameliyat sonrasi semptomlarin tekrarlayabilecgi konusunda yeterince bilgilendirilmis

olmalar1 bir diger 6nemli husustur (81).
Cocuklarda cerrahi tedavi prensipleri
Yeterli bir intraabdominal 6zofagus ve yiiksek basing¢ zonu olusturulmasi

Yeterli bir intraabdominal 6zofagus uzunlugu saglandiktan sonra bu segmentin
uzerinde total (360° Nissen) veya parsiyel (270° Toupet-posterior-ya da Thal-anterior-)
fundoplikasyon uygulanir. Bu sekilde olusturulan basing zonu mide igeriginin

0zofagusa kagisina engel olunur (111).
Gevsek (floppy) bir fundoplikasyon olusturulmasina dikkat edilmesi

Olusturulacak fundoplikasyon, midenin gerilmesi ile icerigin 6zofagusa kacgisina
engel olmali, yutma esnasinda ise lokmalarin mideye geg¢isini zorlastiracak kadar distal
0zofagusu sitkmamalidir. Gevsek bir fundoplikasyon olusturulmasina dikkat edilmesi
ozellikle 6zofagus peristaltizminin hasarli oldugu durumlarda (6rnegin 6zofagus atrezisi
nedeni ile opere edilmis ¢cocuklar veya akalazya hastalari), daha da 6nem kazanir. Bazi
cerrahlar bu gibi durumlarda gevsek dahi olsa total fundoplikasyonlarin yapilmamasini,

onun yerine parsiyel fundoplikasyonlari 6nermektedirler.
Gecikmis mide bosaliminin diizeltilmesi

Bagarili bir cerrahi onarimin bir diger unsuru da mide bosalimini geciktiren
malrotasyon, pilorospazm gibi durumlarin tedavi edilmesidir. Bu gibi durumlarda hem
GER devam edecek hem de bu bolge zorlanarak uzun vadede fundoplikasyonda

bozulmalar (niiks) olusabilecektir.

Tiim bu nedenlerle bazi yazarlar ameliyatlarda once sintigrafik olarak mide
bosaliminin incelenmesini ve bir gecikme s6z konusu ise gerekli diizeltmelerin, 6rnegin

piloroplasti vs gibi, ameliyata eklenmesini énermektedir.
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4, GEREC VE YONTEM

Bu calismada yutma giicliigii ve buna bagli beslenme bozuklugu yakinmasiyla
basvuran noérolojik hasarli (NH’l1) olgularda uygulanan gastrostomi ve gastrostomi +
antirefli cerrahi sonuglarinin belirlenmesi hedeflenmistir. Ege Universitesi Cocuk
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda 2004-2014 yillar1 arasinda opere edilen NH’l1 hastalar
caligma grubuna dahil edilmistir. Bu olgularin kayitlar1 geriye doniik taranmistir. (16

olguya ulasilamadi, 7 olgu exitus)
4.1. Calisma Guplan

Grup 1: NH’a bagh yutma gii¢liigii ve buna bagli beslenme bozuklugu olan ve
preop incelemelerinde GOR saptanmayip sadece gastrostomi uygulanan, Genel ¢ocuk
ve Noroloji poliklinigine bagvuran veya Yogun bakimda yatarak izlenen 0,5-17

yasindaki olgular.

Grup 2: NH’a bagh yutma gii¢liigii ve buna bagli beslenme bozuklugu olan ve
preop incelemelerinde GOR saptanarak, gastrostomi ile ayn1 seansta antireflii cerrahi
(Nissen op.) uygulanan, Genel ¢ocuk ve Noroloji poliklinigine bagsvuran veya yogun

bakimda yatarak izlenen 0,5-17 yasindaki olgular.

Hastalar, operasyon oncesi ve sonrasinda kilo, kusma, norolojik ilag kullanimu,
nobet, yutma giicliigii, akciger enfeksiyonu, hayati tehdit edici olay, pasaj grafisi, sintigrafi,

ph-metri sonuglari, postoperatif komplikasyonlar agisindan degerlendirilmistir.
4.2. Preoperatif Tedavi

Beslenme giigliigli sebebiyle klinigimize yonlendirilen Norolojik hasarli
cocuklarin operasyon Oncesi tetkikleri yapildi. Kusma ve akciger enfeksiyon oykiisii

olan olgularda GOR arastirildi.
4.3. Cerrahi Tedavi

Olgularin tim{, respiratuar ve hemodinamik stabil olmadan operasyona

alinmadi. Gastrostomi ve Antireflii cerrahisi Laporoskopik veya Laparotomi ile
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uygulandi. Reflii arastirilmasi i¢in olgulara baryumlu {ist gastrointestinal sistem seri
grafileri cekildi, GOR bakildi. GOR saptanan olgulara ph monitorizasyonu uygulandi.
Ph monitorizasyonu Fleksilog R ph aleti ve Sandhill Scientific Comfortec plus R 5 mm
aralikli 6.4 fr iki kanallli ph metri probu uygulandi. 24 saatlik 6l¢limiin ardindan refli
indeksi (R1) %4’ten blyuk olan dlcumler refli ile uyumlu kabul edildi.

4.4, Tstatistiksel Degerlendirmeler

Istatistiksel analiz igin verilerin degerlendirilmesinde tedavi dncesi ve sonrasimnin
karsilastirilmasinda McNemar ve Fisher tam olasilik testi kullanilmistir. Istatistiksel

degerlendirmelerde anlamlilik diizeyi 0.05 olarak kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen olgularin ortalama takip siireleri 2,2 y1l (1- 5 y1l ) ve
hastalarin 25°1 erkek, 30’u kizdi. Hastalarin tanilar1 SP, Norometabolik hastalik, SMA,
Epilepsi, Viral ensefalopati, Hipoksik ensefalopati, Subaraknoid kanama, Muskuler
distrofiydi. Ortalama operasyon kilolar1 17 kg olup ortalama operasyon yasi 61 (6-204)
ay olarak hesaplandi. Olgularin tetkik Oncesi beslenme intoleransi, kusma, pnémoni,

kilo alamama sikayetleri mevcuttu.

Gastroozefageal Reflii

EGOR+ HMGOR- m =

Grafik 4.1. Calismada NH olgularda GOR gériilme siklig1

Baryumlu grafi

Olgularin 35’ine (ortalama 4,3 yas) preoperatif baryum ile skopi uygulandi ve
% 42’sinde baryumlu grafide reflii saptandi. Agir GOR olan olgularda beslenememe,
kusma, solunum problemleri 6n planda idi. Baryumlu grafilerde ek patoloji izlenmedi.
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Sekil 4.1. Baryumlu pasaj grafisi

Ph monitorizasyonu:

Ameliyat 6ncesi 24 saatlik ph testi semptomatik GORH ve endoskopide 6zofajit
saptanan cerrahi hastalarda tartisilmalidir. Caligmamizdaki olgularin 15’ine preoperatif
uygulanan 24 saatlik pH monitorizasyonunda 6 olguda RI %4°‘ten yiiksek saptandi.
GER saptanan olgularda reflii sikayetleri vardi.

Sekil 4.2. Ph metri cihazi
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Sekil 4.3. pH —metri

Tablo 4.1. Degerlendirilen Parametreler

GOR varlig preoperatif- Precperatif-postoperatif Operatif sonuglar -

postoperatif klinik bulgular komplikasyonlar

* Agirlik - Boy * Komplikasyon ?

= Klinik oyki = Yutma glgl0E0 * Op. siresi

= Radyografik = Kusma = Yatis sUresi

= Sintigrafik = Epileptiknobetler veilac = Transfilzyon ihtiyao

* pHmetrik kullamimi = ‘fara komplikasyonlan
* Akciger enfeksiyonu = Brid ileus

= Hayatitehdit edici olay

Gruplar GOR varhigi, klinik bulgular, operatif sonuclar ve komplikasyonlar

acisindan geriye doniik olarak degerlendirildi.

Tablo 4.2. Grup Ici Preoperatif Ve Postoperatif Degerlendirme

(n=34) (n=21)
Kilo artis1 (Postop ilk 6 ay) 2,28 +2,51 1,6 £1,55
Boy artis1 (Postop ilk 6 ay) 23+219 35+36
Nobet sayisinda azalma 15/26 (%57) 8/14 (%57)
Kusmalarin azalmasi 417 (%57) 15/17 (%88)
AC enfeksiyonlarinda azalma 21/25 (%87) 18/21 (%85)

ALTE de azalma 8/25 (%57) 4/21 (%57)
Ebeveyn memnuniyeti 27/34 (%79) 19/21 (%90)

50



Her iki grupta ameliyat oncesi ve sonrast arasinda anlamli kilo - boy artis1 ve
akciger enfeksiyonlarinda azalma saptandi. Nobet sayisinda ve ALTE de azalma sadece
grup 1’de anlamli derecede iken, kusmalarin azalmasi ise sadece grup 2’de anlamli idi.

Ebeveyn memnuniyeti her iki grupta da yuksek oranda bulundu.

Tablo 4.3. Gastrostomili  (Grup G; N=34) Olgularda Preoperatif Ve Postoperatif Kusmanin

Degerlendirilmesi

Gastrostomi grubunda ameliyat 6ncesi kusma sikayeti olmayan 27 hastanin

26’sinda ameliyat sonrasinda da kusma gelismedi.

Tablo 4.4. Gruplar Arasi Preoperatif Degerlendirme

_ 25 (%73) 21 (%100) p<0,05
_ 3 (%8,8) 12(%57) p<0,05
_ 7 (%20) 17 (%80) p<0,05
_ 15 (%44) 7 (%33) p >0,05
_ 20 (%58) 15 (%71) p >0,05
_ 26 (%76) 14 (%66) p >0,05

Preoperatif degerlendirmede heriki grup demografik agidan homojen dagilima
sahipti. GOR tetkikleri pozitifligi ve akciger enfeksiyonu acilarindan grup 2’de anlamli
yiikseklik saptandi.



Tablo 4.5. Gruplar Aras1 Operatif ve Postoperatif Degerlendirme

1 1

p >0,05

15 13 P >0,05
7,9 5,6 P >0,05
0 5 -
0 0 -
6 3 p >0,05
0 2 -
3 3 P >0,05

Gastrostomiye Nissen operasyonu eklenmesi morbiditeyi belirgin arttirmadigi

goralda.

Tablo 4.6. Gastrostomi Sonrast Kusmanin Degerlendirilmesi

1(%4)

Gastrostomi uygulanan olgularda islem Oncesi kusma sikayeti olmayan 27

olgunun sadece birinde postoperatif kusma sikayeti gelisti.



Kusma yakinmasi olan ve
sadece gastrostomi uygulanan
olgular

n=7 .
Nissen

Kusma (+)
el Fundoplikasyonu

n=3

n=3

Sekil 4.4. Gastrostominin Kusmaya Etkisinin Degerlendirilmesi

Nadir kusma (haftada 1-2) yakinmasi olan ve yapilan tetkikler sonucu GOR
saptanmayan 7 olgunun 4’iinde islem sonrasinda kusma yakinmasi kayboldu, ancak

istatiksel olarak anlaml1 degildi, 3 olguda ise kusma sikayetinde artma saptandi.

Sonug olarak calismamizin sonucunda gastrostomi amaciyla basvuran NH’l1
cocuklarin islem oncesi degerlendirilmesinde giincel olarak uyguladigimiz algoritmanin

etkin oldugu kanisina varilmastir.

Gastrostomi Amaciyla )
Basvuran Hastalar

“ ||
| ,_‘ |
I Kusma(-} ] | Cuerna madir | { MasifI::ESkrr:arlayan l

I

[ Gastrostomi % %
% \ 7\

SoR ) ‘ GOR()

Sekil 4.5. Gastrostomi amaciyla basvuran NH'li Cocuklarin Islem Oncesi Degerlendirilmesinde Giincel
Olarak Kullanilan Algoritma
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6. TARTISMA

Norolojik hasarli (NH) c¢ocuklarda yutma bozuklugu, gastroézefageal refll
(GOR), kusma, gecikmis gastrik bosalma gibi beslenme bozukluguna neden olan GIS
sorunlart olduke¢a sik gelisebilmektedir. Bu durum sonucu olusan yetersiz beslenme de
cocugun gelisimini belirgin derecede olumsuz etkiler. Baslangi¢ta nazogastrik sonda
(NGS) ile giinliik beslenme ihtiyac1 karsilanabilir ancak uzun déonemde ¢esitli sorunlari
beraberinde getirebilmektedir. Bu nedenle NGS’nin yerini alabilecek daha ideal olan
beslenme yontemlerine ihtiyag duyulmaktadir. Gastrostomi, bu amagla siklikla tercih

edilebilen bir yontemdir (125).

Beslenme zorlugu kadar GOR de bu hastalarda énemli bir sorundur. GOR tanisi,
norolojik hasarl ¢ocuklarda karakteristik 6zelliklerinin her zaman olmamasindan dolay1
daha da zorlagsabilmektedir. GOR, agrmin neden olabildigi huzursuzluk, anormal
hareketler, gidalar1 reddetme gibi durumlara neden olabilmesine ragmen, mental yonden
Oziirli olan bu c¢ocuklarda daha gizli kalabilir ve siklikla farkedilemeyebilir.2013’de
Suguru ve arkadaslarmin yaptigi, NH’l1 ¢ocuklarda gastrostomi dncesi ve sonras1t GOR
ile dzefageal motilitenin, kombine multikanalli intraluminal empedans pH metre ile
degerlendirildigi bir ¢alismada, 24 saat pH monitOrizasyonu ile tespit edilemeyen
subklinik GORS’da, pH/MII’'nin (multi channel impedance—-pH measurement) GORS
siiphesi varliginda ilk tercih edilebilecek tetkik oldugunu vurgulamislardir. GORH *nin
gosterilmesi igin baslangigta Oykii ve fizik muayene bulgulari genellikle yeterli
olmaktadir. Kusmasi olan bebeklerin ¢ogunda regiirjitasyon ve gogiis arkasinda yanma
hissi olan daha biiyuk ¢ocuklarin ¢ogunda dykii ve fizik muayene bulgular1 giivenilirdir
bu da GOR tanis1 koymada, komplikasyonlar1 tanimlamada ve baslangi¢ tedavisinde
yeterli olabilir (68,81). Calismamizda yutma bozuklugu olan noérolojik hastaliklarda
gastrostomi islemi 6ncesi GOR arastirilmasinda klinik degerlendirme kusmanin varligs,
hasta yonetimi ve tedavisinin planlanmasinda yeterli ve yol gostericioldugu

diistintilmiistir.

Heniiz yanitlanamayan temel sorular ise antireflii cerrahi endikasyonlari nelerin
oldugu, hangi hastalarda tercih edilebilecegi ve uygulama i¢in dogru zamanin ne oldugu
sorularidir. Laparoskopik Nissen fundoplikasyon (LNF), ¢ocuklarda GORH tedavisinde

1991 wyilinda ilk kez Dallemagne ve arkadaslari tarafindan uygulanmistir. Daha
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sonralarinda yapilan genis ¢apl calismalarda bu yontemin etkin ve giivenilir oldugu
belirtilmistir (122). Komplet fundoplikasyonun, NH’l1 ¢ocuklarda yutma gii¢liigiinii
arttirdig1 s6yleyen ve parsiyel fundoplikasyon Oneren yayinlar mevcuttur, ancak bizde
boyle bir iliski saptanmamistir (128). Komplet fundoplikasyon ile kismi
fundoplikasyonun karsilastirilmasi i¢in fazla ¢alisma gereksinimi oldugu belirtilmistir
(129). Guincel bir meta-analiz ¢alismada, LNF’un agik teknikle kiyaslandiginda daha az
hastane kalis siiresi, daha erken beslenmeye baslama siresi, daha az morbidite ve
rekiirrens oraninin benzer olmasi yoniinden daha olumlu sonuglar gosterdigi
bildirilmistir (123). Ancak infant yas grubu icin daha ¢ok deneyim ve bilgilere ihtiyag
vardir. Medikal tedavi segenekleri yoniinden de, PPI ve prokinetiklerin etkinliklerinin
tam olarak gosterilememesi sebebiyle, yenidogan ve infant dénemlerdeki GORH igin
fundoplikasyonun dogru bir tercih oldugu diisiiniilmektedir (124).  Ancak bu
degerlendirme  ndrolojik  hasarli  ¢ocuklarda  ise  daha  belirsiz  bir
durumdur.Gastrostomiyle es zamanli yapilan fundoplikasyon cerrahisinin, postoperatif
donem morbiditeyi arttirabilmesi sebebiyle tercih edilemeyecegini belirten ¢aligmalar
mevcuttur (125). Bir ¢alismada da, postoperatifmorbidite oranin1 %12-49, cerrahinin
tekrarlama oranimi %25, mortalite oranini da %15 arttigin1 bildirmislerdir (126,127).
Bizim bu calismamizda, gastrostomi ihtiyaci olan NH c¢ocuklarda, GOR ve
gelisebilecek komplikasyonlarin  tedavisine yonelik en ideal yaklagimin ne

olabileceginin arastirilmas1 amaglanmistir.

Yapilan bircok c¢aligmada beslenme yetersizligi olan NH’l1 c¢ocuklarda,
gastrostomi 6ncesi GOR prevalansinin ve gastrostomisonrast GOR gelismesinin sik
oldugu goriilmiistir (114). GOR’iin klinik semptomlar1 ve komplikasyonlar1 da
norolojik yonden normal olan ¢ocuklardan daha farkli olabilmekte ve solunum yollari
gibi sik tekrarlayan sistemik enfeksiyonlarinin ve hayati tehdit edici durumlarin
cogunlukla altta yatan nedenleri olarak saptanabilmektedir. Aspirasyon pnémonisi (AP),
GORH olan NH’l1 ¢ocuklardaki en sik goriilen dliim nedenidir (118). Bu ¢ocuklarda
gelisen yutma disfonksiyonu ve GOR, AP i¢in en 6nemli risk faktdrleridir. Calismamiza
aldigimiz toplam 55 hastanin hepsinde norolojik hastaliklar1 sonucu gelisen yutma
giicliigii vardi ve bu nedenle hastalarin 52’sine laparoskopik 3’iine de acik olmak {izere
gastrostomi uygulanmistt. 55 hastanin 21’inde (%38) beslenme sonrasi kusma,
beslenme reddi, huzursuzluk, aspirasyonpnomonisi gibi belirgin GOR semptom ve

komplikasyonlarin olmasi, yapilan tetkiklerinde reflii ile uyumlu sonuglarin olmasi
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sebebiyle, gastrostomi ile es zamanli olarak Nissen fundoplikasyonu uygulanmisti. Geri
kalan 34 (%62) hastaya ise belirgin refliisemptomlar1 olmamasi sebebiyle sadece
gastrostomi uygulanmisti. Bizim ¢alismamizda yer alan 55 hastanin 46’sinda (%83.6)
AP mevcuttu. Ayrica bu hastalarda gozlenebilen istemsiz, amagsiz agresif
davraniglarinin, ajitasyonlarmin 6zofajitin énemli bir klinik bulgusu oldugu gosterilmis
ve bagarili bir cerrahi tedavi sonrasinda bunlarin belirgin derecede diizelebildigi

gorilmistir.

Randall ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada, klinik 6ykii ve preoperatif
donem radyolojik ile pH ¢alismalarinin normal olmasina ragmen, norolojik hasarli
cocuklarda gastrostomik tiip yerlestirilmesi sonrasinda, anatomik degisiklikler, cerrahi
sonrasindaki beslenmenin tipi ve voliimiindeki degisikliklerden otiirii  GOR
gelisebildigini belirtmislerdir (114). Yine bu ¢alismada, antireflii prosedurlerin ylksek
morbidite ve mortalite oranlariyla iligkili olmalarina ragmen, gastrostomiyle birlikte
uygulanmalarmin, postoperatif donem GER olusma riskini engelleyebilecegi ve ayrica
yine bu riskli hasta gruplarinda, olas1 bir tekrar cerrahi ihtiyacin1 azaltabilecegi
belirtilmistir (115). Bizim ¢alismamizda ise sadece gastrostomi uygulanan hastalarin
4’(inde (%11.7) postoperatif donemde belirgin reflii gelistigi saptanmis ve bu hastalara
ilave olarak Nissen fundoplikasyonu uygulanmisti. Geri kalan 30 (%83.3) hastada ise ek

bir antireflii cerrahi ihtiyact duyulmamusti.

GORH, o6zellikli de NH’li ¢ocuklarda mutlaka tedavi edilmesi gereken bir
durumdur. Bu amagcla c¢esitli medikal tedaviler yani sira cerrahi yaklagimlar
gelistirilmistir. Gastrostomi ile birlikte tedavi edici ve/veya koruyucu bir antirefll
cerrahinin uygulanmasi da siklikla akla gelen bir yaklasimdir (120). Fundoplikasyon,
antirefli cerrahisinde encok tercih edilenydntemlerden biridir. Birlesik Devletlerde
yapilan bir arastirmada, fundoplikasyon yapilan gocuklarin yaklagik %40’m1 NH’l
cocuklarin  olusturdugu saptanmistir (121). Hastalarin  yasam  kalitelerinin
degerlendirildigi c¢aligmalarda, reflii tedavisi yoniinden fundoplikasyonun oldukca
faydali oldugu gosterilmis, reflii ile iliskili aspirasyon pnémonisi, GORH, mekanik
ventilasyon ihtiyaci ile yapilan hastane basvurularini belirgin derecede azalttigi
belirtilmistir (130). Calismamizda yer alan hastalarda ise gastrostomiye ilave antireflii

prosedr tercihinin sebebi preoperatif donemde belirgin reflii bulgusu ve septomlarinin
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olmast olarak degerlendirildi ve Nissen operasyonu eklenmesinin morbiditeyi

arttirmadig goriildi.

Hisayoshi K. ve arkadaglarinin yapti§i bir baska calismada ise, beslenme
yetersizligi sebebiyle gastrostomi uygulanan ndrolojik hasarli ¢ocuklar, islem 6ncesi ve
sonrasindaki donemlerde yapilan 24 saatlik pH metre ile degerlendirilmiglerdir. Bu
caligmadaki hastalar, preop donemde o6l¢giilen pH metre degerlerine gdre patolojik
GOR’ii olmayan (grup I) ve olan (grup II) seklinde iki gruba ayrilmislardir. Gastrostomi
sonrasi yapilan degerlendirmede birinci grupta 6zefageal asid maruziyet derecesinde
onemli bir artis oldugunu ancak bunun medikal tedavi ile biiyiilk oranda kontrol
edilebildigini, bu artisa sebep olabilecek mekanizmanin ¢ok a¢ik olmadigini ve bir
olasilikla midenin karnin 6n duvarma fiksasyonundan kaynakli mide hareketinde
bozulma sonucu olabilecegini belirtmislerdir. Patolojik refliisii olan ikinci grupta ise
paradoksal olarak, gastrostomi sonrasi reflii derecesinde dnemli bir azalma oldugu ve
GOR semptomlarinda da anlamli bir iyilesme gdzlendigi belirtilmistir. Yine aymi
caligmada laparoskopik fundoplikasyon yapilan NH’li ¢ocuklarda, respiratuar
semptomlar i¢in sinirli bir etkinligin, postoperatif sonrasi olusan yeni gastrointestinal
semptomlarin ve dnemli bir GOR rekkiiren oraninin oldugunu vurgulamiglardir (121).
Ayrica gastrostomi ile es zamanli yapilan fundoplikasyon cerrahisinin, postoperatif
donem morbitide oraninda artisa sebep olmasi ve GOR rekiirrensinin de fazla olabilmesi
sebebiyle oncelikle tercih edilmemesi gerektigini belirtmislerdir. Bu dogrultuda son
donemlerde de pek c¢ok yazar, GOR cerrahisinin, gastrostomi sonrasinda yapilan
medikal tedaviye yanit almamadigi zaman uygulanmasi gerektigini savunmuslardir
(130). Gastrostomi sonrasindaki donemde GOR igin yapilabilecek medikal tedavi ve
fundoplikasyon cerrahisinin etkinliklerinin birbirleriyle karsilastirildigi bir calismada
ise, her iki yaklagimin birbirlerine kars1 bariz bir tistlinliiklerinin olmadig1 ancak yine de

daha ayritili ve genis ¢apli ¢alismalarin ihtiya¢ duyuldugunu belirtmislerdir (132).

Endoskopik veya laparoskopik gastrostomi uygulanimiyla ilgili tecriibeler
oldukca artmis olmasina ve nutrisyonel destek konusunda faydali olabilmesine ragmen,
gastrostominin GOR ile iliskisi hala bir tartisma konusudur (112,113). GOR’{i olan
NH’l1 hastalarin bir kisminda gastrostomi tek basina yeterli olmamakta ve ek bir
tedaviye ihtiyac duyulmaktadir. Hatta gastrostominin GOR gelisme riskini

arttirabildigini belirten yazarlar vardir. Perkutan endoskopik gastrostomi uygulanan
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norolojik hasarli gocuklarin degerlendirildigi bir calismada, GOR’yii arttirabildigi
ve/veya ortaya ¢ikarabildigi gdsterilmistir (119).

Backman ve arkadaslar1 yaptiklart bir calismada, gastrostomi uygulanan
cocuklarda pre ve postoperatif donemdeki kusma insidansimi arastirmislardir. Bu
calismada, gastrostomi endikasyonu olan hastalarda, hem pre hem de posoperatif
donemde kusmanin sik karsilasilabilen bir semptom oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica,
preoperatif donemde mevcut olan kusmanin pek ¢ok ¢ocukta, gastrostomi sonrasinda da
devam ettigini vurgulamiglardir. Bu durumun yapilan cerrahi uygulamadan ¢ok altta
yatan hastaliga bagli olabilecegini belirtmislerdir. Bizim g¢alismamizda ise islem oncesi
kusma yakinmasi olmayan olgularda gastrostominin postoperatif kusmaya neden
olmadigi, preoperatif kusma yakinmasi olan olgularda ise antireflii cerrahi eklenmeden
sadece gastrostominin kusmay1 azaltmadigi gorildi. Calismamizda da gézlemlendigi
gibi yutma bozuklugu olan norolojik hasarli ¢ocuklarda tek basina ya da antirefll
cerrahisi ile birlikte gastrostomi klinik parametrelerde diizelme saglamakta, yasam

kalitesini yiikseltmekte ve aile memnuniyetini artirmaktadir.
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7. SONUC

Sonug olarak; NH’I1 olgularda preoperatif ve postoperatif donemde GOR 6nemli
bir morbidite olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Alt 6zofagus sfinkter (AOS) yetmezligi,
0zofageal klirens bozuklugu, artmis intraabdominal basing, gecikmis mide bosalimi1 gibi
nedenlerden dolay1 bu hastalarda GOR’e normal popiilasyona gére daha fazla rastlanr.

Tedavide farkli yaklagimlar ve teknikler mevcuttur. Hepsinde de amag hastaliksiz
yasam beklentisini arttirmak, disfajiyi ortadan kaldirmak ve postoperatif donemde
konfor saglamaktir. Bagarili olan olgularda operasyondan sonra kilo alimi artar, 6zofajit,
darlik ve solunum sistemine ait yakinmalarda gerileme olur.

Aspirasyon pnomonisi, GORH olan NH’li ¢ocuklarda en sik 6liim nedenidir.
Koruyucu Antirefli prosediri ek cerrahi ihtiyacini azaltabilmesine ragmen, bu
prosediriin eklenmesi yuksek morbidite ve mortalite ile sonuclanabilir. Baslangigta
koruyucu antireflii prosediirii olmadan bir gastrostomi tiipliniin yerlestirilmesi
preoperatif GER kanit1 olmayan NH’l1 ¢ocuklar icin ayricalikli bir yaklagimdir.

Bizim klinigimizde beslenme problemli NH’l1 ¢ocuklarda kusma, 24 saatlik ph-
metri sonucu, baryumlu OMD skopisi, GOR sintigrafisi ile GOR varlig1 degerlendirildi.
GOR yoklugunda sadece Gastrostomi, varliginda ise Gastrostomi ile Nissen
uygulanmistir. Gastrostomi uygulanan olgularin izleminde GOR gelisirse ve medikal
tedaviye de yanit alinmamigsa, bu hastalara Laporoskopik Nissen eklenmistir.

Her iki grupta operasyonun yutma giiclii§iine diizeltici etkisinin olmadig1 gorildii,
ancak akciger enfeksiyonun her iki grupta azaldig: goriildii.

Beslenme bozuklugu ile bagvuran ve Gastrostomi gereksinimi olan NH
cocuklarda antireflii operasyonlarin eklenmesi tartismalidir. Baz1 yazarlar rutin antireflii
operasyonun eklenmesini bazilar1 antireflii cerrahinin bu hastalarda komplikasyonlu ve
basart oranimnin diisiik oldugunu belirtmekte ve bu nedenle sadece Gastrostomi

yapilmasini, bir grup ise her hastay1 kendi i¢inde degerlendirilmesini 6nermektedir.

59



OZET

Amag: Norolojik hasarli ocuklarda yutma giigliigii, gastrodzofageal reflii (GOR) ve buna
bagli kusma siktir ve bu sorunlar beslenme problemleri, gelisme geriligi ve akciger
aspirasyonu gibi onemli klinik problemlere neden olabilir. Beslenme amacgli cerrahi
gastrostomi 6ncesi bu hastalarda GOR varliginin ortaya konmasi morbidite hatta mortalite
riski nedeniyle kritiktir. Bu ¢alismada gastrostomi ve gastrostomi ile birlikte antirefli

cerrahi (Nissen fundoplikasyonu) sonuglarinin ortaya konulmasi amaglanmustir.

Hastalar ve yontem: Klinigimizde 2004-2014 yillart arasinda yutma giicliigii ve buna bagh
beslenme bozuklugu yakinmasi ile bagvuran 55 norolojik hasarli olgunun kayitlar1 geriye
doniik incelendi. Olgular uygulanmis olan operasyona gore sadece laparoskopik
gastrostomi (Grup G, n=34) ve laparoskopik Nissen fundoplikasyonu ve gastrostomi (Grup
N+G, n=21) olarak iki gruba ayrildi. Gruplar; postoperatif GOR varligi, klinik bulgular,

operatif sonuclar, komplikasyonlar ve ebeveyn memnuniyeti agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Ortalama yas1 61 ay (6-204 ay), ortalama viicut agirligi 17 kg olan 25’1
erkek, 30’u kiz toplam 55 olgunun ortalam izlem siiresi 2,2 yild1 (1-5 yil). Her iki
grupta da ameliyat Oncesi ve sonrasi arasinda anlamli kilo - boy artist ve akciger
enfeksiyonlarinda azalma saptandi. Kusmalarin azalmasi sadece Grup N+G’da anlamli
idi. Grup G’de islem Oncesi kusma sikayeti olmayan 27 hastanin 26’sinda (%96,3)
gastrostomi sonrasinda da kusma gelismedi. Grup G’de nadir kusma yakinmasi olan ve
yapilan tetkikler sonucu GOR saptanmayan 7 olgunun 4’iinde islem sonrasinda kusma
yakinmasi kaybolurken 3 olguda ise sikayetlerinde artma olmasi nedeniyle sekonder
olarak antireflii operasyon eklendi. Grup N+G’de niiks saptanmadi. Gruplar arasinda
komplikasyon agisindan fark saptanmadi. Her iki grupta da ebeveyn memnuniyeti

yiiksek oranda saptandi (Grup G: %79, Grup N+G: %90).

Sonug: Yutma bozuklugu olan nérolojik hasarli ¢cocuklarda tek basina ya da antireflii
cerrahisi ile birlikte gastrostomi klinik parametrelerde diizelme saglamakta, yasam
kalitesini yiikseltmekte ve aile memnuniyetini arttirmaktadir. Islem oncesi kusma
yakinmasi olmayan olgularda gastrostomi kusmaya neden olmamaktadir. Gastrostomi
islemi 6ncesi GOR agisindan klinik degerlendirmede kusmanim varlig, hasta ydnetimi

ve tedavisinin planlanmasinda yeterli ve yol gostericidir.
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ABSTRACT

Background: Dysphagia, gastroesophageal reflu (GER) and vomiting are frequent in
neurologically impaired children. These problems can cause significant clinical
problems as feeding difficulty, growth retardation and pulmonary aspiration. Due to risk
of morbidity and mortality, detection of GER in these patients prior to gastrostomy is
critical. Results of gastrostomy alone and gastrostomy with anti-reflux surgery is

presented herein.

Patients and method: Hospital records of 55 neurologically impaired children who had
undergone gastrostomy or gastrostomy+Nissen fundoplication in our clinic between
2004-2014 were reviewed. Patients were divided into two groups according to surgical
procedure performed; laparoscopic gastrostomy alone (Group G, n=34) and
laparoscopic Nissen fundoplication and gastrostomy (Group N+G, n=21). Presence of
postoperative GER, clinical findings, operative results, complications and parental

satisfaction rates were compared.

Results: Total of 55 patients (25 boys, 30 girls) with a mean age of 61 (6-204) months and
mean body weight of 17 kg were enrolled in the study. Average follow-up time was 2.2 (1-
5) years. There was significant weight and height gain and decrease in frequency of
pulmonary infections in both groups following surgery. Decrease of frequency of vomiting
was only significant in Group N+G. Gastrostomy alone didn’t cause vomiting in 26 cases of
Group G (96.3%). In Group G, there were 7 GER (-) patients with rare preoperative
vomiting. In 4 of these, vomiting complaints disappeared following gastrostomy whereas
secondary anti-reflux surgery was necessary in remaining 3 patients with increased
postoperative frequency of vomiting. There was no recurrence of GER in Group N+G. The
difference of complication between groups was insignificant. Parental satisfaction following
surgery was high in both groups (Group G: 79%, Group N+G: 90%).

Conclusion: Both gastrostomy alone or gastrostomy with anti-reflux surgery improves
clinical condition and quality of life with high rate of parental satisfaction in
neurologically impaired children with dysphagia. Gastrostomy alone doesn’t cause
vomiting in preoperative symptom-free patients. Presence of vomiting is important and

sufficient for planning and management of these patients prior to surgery.
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