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ÖZET 

Doğumsal diyafragma hemisi (DDH), karın içi organların diyafragmada bulunan defektden kraniyal yönde 
/ıtıklaşması ile ortaya çıkan tablodur. Kliniğe 3 ayrı tipde yansır. Ancak, doğumsal diyafragma hemisi terimi, 
karakteristik olarak, diyafragmanın posterolateralindeki defekt yolu ile oluşan hemiyi tanımlamaktadır. Bu 
derlemede, pek çok sisteme ait işleu bozukluklarına neden olan DDH hakkındaki klinik, patofizyolojik ue 
cerrahi tedaui ile ilgili bilgilerin gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Doğumsal diyafragma hem isi, pato/izyoloji, cerrahi tedaui 

SUMMARY 

The cephalic migratian of abdominal uiscera through a defect in the diaphragm results in a diaphragmatic hernia. 
Although the congenital form exists as three distinct anatomic uariants, the term "congenital diaphragmatic 
hemia" typically re/ers to the pasteralateral form. The aim of this report is to reuiew our understanding of this 
entity that presents with complex multi-system dysfunction with respect to its elinical properties, pathophysiology 
and surgical treatment. 
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Doğumsal diyafragma hemisi (DDH), ilk kez 
Ambrose Pare tarafından tanımlanmış, fıtığın 

diyafragmanın posterolateralindeki defekt yoluy­
la olduğunu Vincent Alexander Bochdalek bil­
dirmiştir (1). Görülme sıklığı 2000 ile 5000 
canlı doğumda birdir (2,3). Ölü doğumlardaki net 
görülme sıklığı bilinmemektedir. Bu bebeklerin 
yaklaşık 1/3'ü ölü doğar ve bunlar da sıklıkla, 
birlikte bulunabilen ölümcül anemalilerden kay­
naklanmaktadır. Kızlarda erkeklere oranla daha 
sık tanımlanmaktadır (4). Doğumsal diyafragma 
hemisinin %80'i sol, %20'si ise sağ taraflıdır. 
Çift taraflı olgular. oldukça nadirdir. Gelişimsel · 
bir anemali olan DDH'de ailesel olgular da bil­
dirilmiştir. Bu gelişim bozukluğunda fenmetra-
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zin, talidomit, kinin, nitrofen, Avitamin eksik­
liği gibi bir çok neden sorumlu tutulmaktadır 
(5,6). 

Doğumsal diyafragma hemili canlı doğan bebek­
lerdeki ek anemali oranı %20 ile %50 arasında 
değişirken, bu oran ölü doğumlarda %100'e 
ulaşmaktadır (7,8). Bu olgularda anansefali, mye­
lomeningosel, hidrosefali, ansefalosel gibi nöral 
tüp defektieri en sık rastlanılan ek anemaliler­
dir (9). Gözlenen diğer anemaliler arasında da 
kalp defektieri (ventriküler septal defektler, vaskü­
ler ringler, aorta koarktasyonu), orta hat gelişim 
anomalileri (özefagus atrezisi, omfalosel, yarık 
damak) ve genetik anemaliler (trizomiler 13, 18, 
21) sayılabilir (9). 
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Patofizyoloji 

Gestasyonun 9-1 O. haftalarında, orta barsağın 
karın içine yerleştiği dönemde, plöroperitoneal 
kanalın kapanamaması durumunda, karın boşlu­
ğundaki içerik, aynı taraf göğüs boşluğuna fıtık­
laşır (10-12). Fıtıklaşan organlar karaciğerin sol 
lobu, dalak ve hemen tüm gastrointestinal sistem­
dir. Bazı olgularda parietal plevra ve peritondan 
köken alan ve kese şeklinde görev yapan bir 
membran mevcuttur. 

Doğumsal diyafragma hernisine pulmoner hipa­
piazi eşlik eder. Bu durum fıtıklaşmanın olduğu 
ve/veya karşı taraf akciğerde boyut ve matüras­
yonda gerilik olarak tanımlanabilir. Deneysel çalış­
malarda pulmoner hipapiazi derecesinin hernias­
yon süresi ile yakından ilişkili olduğu saptanmış­
tır. Diyafragmatik defektin gestasyonun erken 
dönemlerinde oluşması halinde, pulmoner hipo­
plazinin daha ciddi boyutta olduğu gösterilmiştir 
(13). Öte yandan, Iritani (14) pulmoner hipapiazi­
nin aslında birincil anomali, diyafragma hemisinin 
ise ikincil bir gelişim bozukluğu olduğunu bildir­
mektedir. Akciğer hipoplazisi fıtık tarafında daha 
fazla olmakla birlikte her iki tarafta vardır. 

Bu bulgu insan otopsi materyalleri ve hayvan 
modellerinde akciğer hacimleri ve ağırlıklannın 
ölçümü doğrulanmıştır. 

Patofizyolojide, akciğer hipoplazisine ek olarak, 
vasküler ağaçtaki yapısal anamaliler 

çok önemlidir. Erişkin çağa kadar solunum 
ünitesinin asiner bölgesinde müsküler 
tabaka arterler bulunmazken, DDH'Ii bebeklerde 

düz kas kitlesinde artış saptan-
(15). Bu bulgular akciğer damar direncin­

artışa neden olmaktadır. 

Akciğer damar yapısındaki sayılan anatomik 
değişikliklere olarak, bu olgularda hiperreak-
tivite kaçınılmaz bir sorundur. İlk kez Collins 
(16) olguların normal oksijenlenmeyi takiben 

olarak kötüleşerek kaybedildiğini bildirmiş­
tir. Akut vazokonstrüksiyonun pulmoner kan 

azalmaya ve hipaksiye açarak, 
gaz için yeterli yüzey alanı olmasına 
rağmen ölüme neden olduğu saptanmıştır. Öte 
yandan akciğerdeki yapısal deği-

de ilgisinin olduğu öne (17). 

Doğumu takiben, DDH'Ii yenidoğan, ekstraute­
rin dolaşıma adapte olamaz ve yenidoğanın 

persistan pulmoner hipertansiyonu (YPH) gelişir. 

Bu durum morbiditeyi belirleyen önemli bir risk 
faktörüdür (18). Normal fetüsde, kalp akımının 
%10'u yüksek dirençli olan pulmoner dolaşıma 
geçer. Kanın %90'ı ise foramen ovale ve duktus 
arteriozus yoluyla sağ kalp ve oradan da genel 
dolaşıma katılır o Doğum eylemi ile birlikte 
ADD'ı düşüren bir dizi hemodinamik olay mey­
dana gelir. Bunlar ilk nefes alma ile pulmoner 
yataktaki değişiklikler, arteriyel oksijen basıncı 
ve kan basıncında yükselmed ir. Takiben önce 
foramen ovale daha sonra duktus arteriozus 
kapanır. Pulmoner kan akımındaki artış nede­
niyle kan akımının sağdan sola "shunt''ı azalır. 
DDH'de bu olay bir aşamada duraksar ve per­
sistan fetal dolaşım meydana gelir ve oksijen ile 
doymamış olan kan genel dolaşıma katılır. Bu 
karışım arttıkça genel dolaşımdaki oksijen azalır, 
kalbin sağına dönen kan giderek doymamış ha! 
alır. Meydana gelen hipoksi ADD'ı giderek art-

pulmoner kan bozar ve iler-
leyici solunum yetmezliği meydana gelir. Ek ola­
rak asidoz, hipotermi, trakeal aspirasyon, ağrı, 
gürültü gibi ADD'ı daha da arttırır. 

Bu karmaşık mediatörler sorumlu 
tutulmaktadır bir 

oksit, endotelin, prostaglandin) pul­
moner endotel hücreierince sahnmaktadır. Diğer 
mediatörler arasında katekolaminler, renin-anjio­
tensin sistemi sayılabilir. Bu mediatörlerin DDH'de 
anormal, abartılı damarsal yamta sebep 
lan düşünülmektedir. 

Tam ve klinik bı..dguia~· 

tanınır. Polihidramnioz 
varan oranlardadır ve prognozdaki önemi açı­
smdan görüşler mevcuttur (19). Fetai 
USG ile mide ve karın içi organların göğüs 

boşluğunda olduğu USG ile ve 
riskli 
sonrası gözlenen 

ğer hipoplazisi ve pulmoner 
yakın ilişkilidir. derecede hipo-
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plazi ve pulmoner hipertansiyonu olan olgular 
doğum sırasında klinik bulgu verirken, diğer 

olgular do'ğum sonrası değişik dönemlerde klini­
ğe yansırlar. Bu bebeklerde küçük karın ve 
simetrik olmayan göğüs tipiktir. Yutulan gaz ve 
sıvı nedeniyle göğüs, olduğundan daha şişkin 
görülebilir. Ağır hastalarda ek olarak mediasti­
nal bası sonucunda venöz dönüş zorlaşır. Kan 
basıncı düşer; periferik dolaşım bozulur, siyanoz, 
sternal çekilmeler ortaya çıkar. Postnatal dönem­
de ise tanı P-A akciğer grafisi konur. Göğüs 
boşluğunda barsağa ait gaz gölgesi ya da takılan 
nazogastrik soncianın ucu görülür. Mediastinal 
açılanma, kalbin karşıya itilmiş olduğu sapta­
nabilir. Bununla birlikte pulmoner hipoplazinin 
şiddetinin belirlenmesinde göğüs grafisine güve­
nilemez. Nadiren üst gastrointestinal sistem pasa­
jı ya da kolon grafisi gerekebilir. Tanı sonrası 
olası ek anomalileri belirlemek için ileri radyo­
lojik çalışmalar y9:pılmalıdır. Bunlar arasında eko­
kardiografi ve renal/kranial USG sayılabilir. 

DDH'li olguların %80'i USG, radyolojik ve 
klinik bulgular yc;ırdımı ile ilk 24 saatte tanımla­
nabilirse de, hastaların %10-20'sinda tanı geei­
kebilmektedir (21). Bu tür olgular tekrarlayan 
solunum sıkıntısı, pnömoni, ampiyem, mide 
volvulusu ile başvurabilirler. Ayıncı tanıda düşü­
nülmesi gereken hastalıklar diyafragma eventras­
yonu, morgagni hernisi, doğumsal özofageal 

, hiatal herni, akciğerin doğUmsal kistik hastalığı 
ve akciğer agenezisidir. 

Tedavi 

Anne, prenatal tanının yaygınlaştığı günümüz 
koşullarında, yoğun bakım yöntemlerinin olduğu, 

perinatalojinin de bulunduğu tam donanımlı 

merkeziere gönderilmeli, bir obstetrik neden 
yoksa vaginal doğum tercih edilmeli sezeryan 
düşünülmemelidir. Doğum, mümkün olduğunca 
miada yakın dönemde gerçekleştirilmeli, aile 
hastalık hakkında bilgilendirilmelidir. 

Doğum sonrası tanı doğrulandıktan sonra teda­
viden kaynaklanabilecek olumsuzluklardan kaçı­
nılmalıdır. Bir çalışmada Langham (22) bu olgu­
lardaki en önemli mortalite nedenini pulmoner 
hipertansiyondan çok hipoplazik akciğerler için 
uygulanan tedaviden kaynaklanan iyatrojenik 

Doğumsal diyafragma hemisi 

zedelenmeyi sorumlu tutmaktadır. Bebeğin 

solunum ve dolaşım sisten::ıinin dengelenmesine 
önem verilmelidir. Nazogastrik sonda takılmalı, 
gerekirse uygulanmalı, maskeli ventilasyondan 
kaçınılmalıdır. Umbilikal arter kan basıncı ve 
postduktal arteriyel kan gazı örneklemesine izin 
veren bir girişim yolu olabilir. Sağ radial arter 
kateterizasyonu veya daha az girişimsel olan 
cilt satürasyon probu ile preduktal pozisyonda 
arteriyel oksijen satürasyonu izlenmelidir. 

Uygun ısı regülasyony.7 glikoz homeostazisi, 
yeterli doku oksijenle11mesi için volüm durumu 
ayarlanmalıdır. Herhangi bir stres faktörü zaten 
artmış olan pulmoner arter basıncını daha da 
yükselterek sağdan sola "shunt"ın artmasına, 

genel desatürasyonun derinleşmesine neden 
olacağından sedasyona önem verilmelidir. Kulla­
nılan ventilatör yöntemine bağlı olarak kas 
paralizisi tartışmalı da olsa kullanılabilir. Genel 
hipotansiyon ve yetersiz periferal dolanım kris~ 
taloid, kan ürünleri ve kolloidlerle düzeltilmeli­
dir. 

Bu olgulardaki metabolik asid-baz bozuklukları, 
azalmış perifer dolanımı ile ilişkilidir. Sıvı teda­
visi ya da bikarbonat verilmesi ile düzelebilir. 
Ciddi hiperkapni (PCOz > 7 O T orr) ventilatör 
yönteminin değiştirilmesi ile düzeltili:nelidir. 

T edavide değişik seçenekler mevcuttur: 

1. Yüksek hızda (100/dk), ılımlı hava yolu basınçlı 
(18-22 cm HzO), PEEP=O 

2. Düşük hızda (20-40/dk), yüksek PAP (22-
35 cm HzO), PEEP=3-5 cm HzO 

Bu klasik ventilatör tedavilerine ek olarak günü­
müzde alternatif ventilatör uygulama yöntem­
leri bildirilmeye başlanmıştır. İlk kez Wung ve 
.ark. (23) tarafından önerilen bu tedavi rejiminde, 
barotravma en aza indirgenirken, ılımlı hiperkap­
niye izin verilerek PIP'in 25 cm HzO üzerine 
çıkartılmaması sağlanmıştır. Bu yaklaşımın bir 
avantajı da alkaloz/hiperventilasyon tedavisi 
sonrasında gözlenebilen nörolojik bozukluklar ve 
nörosensoriyel işitme kaybının önlenmesidir. 
Bu çalışmada spontan solunumu olan 63 DDH 
olgusunda uygulanan ventilatör rejimi, preduktal 
Üz satürasyonunun %90'nın üzerinde tutulması 
temeline dayandırılmıştır. Çalışmada akciğer 
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kompliyansında olası azalmadan kaçınmak için 
ameliyat ortalama 100. saatte uygulanmıştır. 
Sonuçta önerilen bu yaklaşımla %45 olan sağ 
kalım oranı %69'a çıkmıştır. Ek anamalili olgu­
lar dışladığında da bu oran %84 olmuştur. 

Doğumsal diyafragma hemili olgularda gözle­
nen pulmoner hipertansiyon tedavisinde kulla­
nılacak ideal farmakolojik ajan seçiminde pulmo­
ner vasküler dilatasyon etkisi istenirken genel 
etkiler oluşturmaması aranır. Ancak günümüz­
de ilaçların hiçbiri pulmoner dolaşım için seçici 
özelliğe sahip değildir. Çünkü bu olgularda mevcut 
olan sağdan sola "shunt" nedeniyle verilen mad­
deler genel dolaşıma geçerek hipotansiyona yol 
açarlar. Ek olarak intravenöz pulmoner vazo­
dilata törler akciğerierin ventile olan ve olmayan 
segmentlerini etkileyerek ventilasyon-perfüzyon 
oranını daha da bozarlar. 

Toiazolin: İlk kez 1970'lerde yenidoğanlarda 
kullanıma giren tolazolin, pulmoner vasküler 
düz kasına direkt etkisini a- blokajı yoluyla sağ­
lar (24). Genel hipotansiyon, oliguri, gastrointes­
tinal sistem kanaması, trombositopeni ve ana­
flaktoid reaksiyonlar gibi diğer yan etkiler nede­
ni ile tercih edilmemektedir. Nitroprussid, izopro­
terenol, nitrogliserin, kaptopril de etkili bulunma­
mıştır. 

Pmstagland.inle:r: Prostasiklin, in vivo fetal 
akciğere infüze edildiğinde patent vazodilatatör 
etkiye sahiptir. Pulmoner hipertansiyonlu, yüksek 
riskli DDH olgulannda prostasiklin arteriyoalveo­
lar oksijen gradienti ve oksijenasyon indeksin­
de azalma oluşturmuşsa da, seyri pek değiştirme­
diğinden sadece ECMO öncesi olgularda kulla­
nımı önerilmektedir (25). En önemli yan etkisi 
uzamış kanama zamanlandır. Bu maddenin 
inha!asyon yolu ile kullanımı hala araştırılmak­
tadır. 

PGDı: Deneysel çalışmalarda hipoksik koyun­
larda pulmoner arteriyel basıncı azaltarak 
pulmoner kan akımını arttırdığı bulunmuştur. 

Bununla birlikte klinik çalışmalarda pulmoner 
kan basıncını düşürerek genel oksijenlenmeyi 
düzelttiğine dair kanıtlar bulunamamıştır (26). 

Prostaglandin E ı, siklooksigenaz inhibitörü endo­
metazin de etkili bulunmamıştır. 

Sii:daktan: Bu olgularda, yetersiz kan-gaz deği­
şim alanı, artmış ADD, anormal pulmoner vazo­
reaktivite, artmış vazoaktif mediatörler yanında, 
sürfaktan miktarında ve bileşiminde de farklılık 
saptanmıştır. T edavide ECMO gerektiren bebek­
lerde dışandan verilmesine karşın inatçı sürfak­
tan eksiklikleri gözlenmiştir. 

Nitrik oksit (NO}: Vazodilatatör etkili NO, ilk 
kez endotel kökenli gevşetici faktör olarak elde 
edilmiş ve yüksek difüzyon kabiliyeti olan bir 
gazdır (27). Komşu vasküler düz kasda gevşeme 
sağlar. Fosfodiesteraz enzim sistemi ile hızlı bir 
şekilde inaktive edilmektedir. NO, dolaşıma geçti­
ğinde hemoglobine bağlanarak inaktive olur ve 
böylece istenmeyen genel vazodilatatör etkiler­
den kaçınılmış olur. Bu nedenle mekanik venti­
latör tekniklerinde uygun bir ajandır. Hayvan 
modelleriı:;ıde pulmoner arter basınçlarını azalt­
mış, arteriyel oksijen satürasyonlannda da iyileş­
me sağlamıştır ancak DDH'deki etkisi net değil­
dir. 

ECMO (Ekstra Corpo:real Membrane 
Oxygenation) 

1980'1erde gündeme gelmesi ile sağ kalırnlar 

üzerinde olumlu etkileri bildirilen ECM O, bir 
çeşit kalp-akciğer dinlendirilmesidir. Bu yöntem­
de, pulmoner hipertansiyon ve kompliyansda 
iyileşme sağlamak amacıyla bebek ve akciğerin 
istirahate alınması amaçlanır. Sıklıkla verıo­

arteriyel ya da veno-venöz yolla yapılabilir. Geniş 
bir çalışmada, ECMO uygulanan, %80'in üzerin­
de ölümü beklenen 1318 DDH olgusunun %60'ı 
yaşamış, bu orandaki artışın %10-20'1ik bölümü 
ECMO'ya bağlanmıştır (28). ECMO tedavisin­
deki başarili sonuçlar DDH'li olgulam uygu­
lanan adi cerrahi girişimlerin sorgulan­
maya başlanmasına neden olmuş. gecikmiş 
ona:nm gündeme gelmiştir. Öte yandan, son 
yıllarda ECMO olmaksızın uygulanan tedavi 
rejimlerinden benzer oranlarda sağkahm oran­
ları da bildirilmektedir (29)o 

Cerrahi tedavi 

Önceki yıllarda DDH, cerrahi acil olarak kabul 
edilir, bebeklerin doğumdan hemen sonra cerrahi 
tedaviye alınması öngörülürdü. Ancak yüksek 
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ölüm oranlannın bildirilmesi, yapılan son çalış-
malarda ameliyat öncesi tıbbi tedavi ve takiben 
gecikmiş cerrahi onarım ile olguların solunum 
fonksiyonlarının ve sağ kalım oranlarının olum­
lu yönde etkilendiğinin gösterilmesi sonucunda, 
halen gecikmiş cerrahi yaklaşım tercih edilmek­
tedir. Şöyle ki: 

• Gecikmiş onarım yaklaşımı ile sağkalım 

üzerine olumsuz etki olmamaktadır. 

• Düşük riskli olgularda (en iyi postduktal 
Pa0z>50) sağkalım giderek artmaktadır. 

• Morbidite oranlannda azalma mevcuttur. 

• Gecikmiş cerrahi onarım ile ECMO için aday 
olamayacak olgular belirlenebilir. 

Gecikmiş onarımda, en uygun cerrahi zaman 
için henüz kesin veriler mevcut değildir. Pulmo­
ner hipertansiyonun ve triküspid kaçağının düzel­
mesi gecikmiş cerrahi onarım için uygun zaman 
olarak gösterilmektedir (30-32). Bununla birlikte 
en uygun cerrahi zamanı, hasta özellikleri ile 
çok yakın ilişkilidir: 

1. Grup: Bunlar tüm olgular içinde az yer tutan, 
bulguları hafif, çok az destek tedavisine ihtiyaç 
gösteren olgulardır. Onarım 48-72 saat içinde 
yapılabilir. 

2. Grup: Bu olgular çok küçük bir gruptur ve 
ECM O dahil hiçbir destek tedavisine yanıt 

alınamayan ciddi pulmoner hipoplazili olgular­
dır. Cerrahi onarım endikasyonu yoktur. 

3. Grup: En büyük grubu oluşturan olgulardır. 
Pulmoner hipertansiyon ve hipoplazi ılımlı ile 
çok ciddi arasında değişkenlik göstermektedir. 
Bu hastalarda cerrahi onarım öncesi 5-9 gün 
beklenebilmektedir. 

Cerrahi onarımda sıklıkla subkostal insizyon 
tercih edilirken torakotomi de yapılabilmekte­
dir. Anormal şekilli karaciğer ya da dalak nede­
niyle redüksiyonun güç olduğu durumlarda 
kombine yaklaşım denenebilir. Laparatomide 
redüksiyon yapılarak, orgarılar karın dışına alınır, 
diyafragmadaki defekt ortaya çıkarılır. Olguların 
%20'de parietal plevra ve peritendan oluşan 
hemi kesesi mevcut olup eksize edilmelidir. 
Sıklıkla birincil onarım mümkündür ve emii­
meyen dikiş materyalleri tercih edilir. Defekt 
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onarılamayacak kadar büyükse, komşu yapılar­
dan yararlanılabilir. Bunlar prerenal fasia, kosta­
lar, değişik göğüs ya da karın duvar kas flep­
leridir. Eğer ECMO kullanma ihtimali varsa bu 
sayılan teknikler aşırı diseksiyon ve kanamaya 
yol açacağından önerilm ernektedir. Son yıllarda 
prostetik malzeme ile onarım giderek popüler 
olamaya başlamıştır (32). En sıklıkla politetra­
floroetilen (PTFE) kullanılan bu yöntemde geniş 
fıtıklarda karın basıncının çok artmadığı, ·gergin 
olmayan diyafragma elde edilebilir. Bu yaklaşı­
mın istenmeyen yönleri arasında enfeksiyon, 
prostetik malzemenin ayniması ve heminin nük­
setmesi sayılabilir. Onarım sonrası aynı tarafa 
toraks tüpü takılınası aşırı kanama ya da kontrol 
edilemeyen hava kaçağı dışında her zaman 
gerekmemektedir. 

Fetaltedavi 

Sağkalım oranlarındaki farklılıklar nedeniyle 
geniş kabul görmüş, tam bir algoritm yoktur. 
Bu nedenle deneysel tedavi sonuçları bu konu­
da önem kazanmaktadır. Bazı merkezlerde halen 
anne karnında DDH onanmına yönelik çalışma­
lar mevcuttur (20,33). Ancak prematür doğum 
riski, matemal morbidite, anne karnında DDH 
onarımındaki açık olmayan endikasyonlar, bu 
çalışmaları kısıtlayıcı etkenlerdir. 

Fetal cerrahi verileri, koyunlarda yapılan deney­
sel çalışmalara dayanmaktadır (33). Teorik ve 
teknik olarak heyecan verici olsa da, fetal onarı­
rnın klinik sonuçları çok da yüz güldürücü olma­
maktadır. Burada hasta seçimi, uygun cerrahi 
teknikler, ameliyat sonrası anne bakımı ve toko­
litik ajaniara bağlı problemler önemli oranda 
kısıtlayıcı faktörlerdir. 

Difiore ve ark. (34) anne karnında fetal trakea.l 
ligasyon ile koyunlardaki DDH modelinde oldu­
ğu gibi yapısal ve'fizyolojik anomalilerin geriye 
döndüğünü göstermiştir. Fetal trakeanın ligas­
yonunun fetal akciğer gelişimini hızla:ndırdığı, 

alveolar hipapiazi ve anormal pulmoner vaskü­
ler yapıya olumlu etki sağladığı görülmüştür 

(34). Bununla birlikte, DDH'de günümüzde sağ­
kalım giderek arttığından bu fetal girişimin insan­
da uygulanması sorgulanmalıdır. 
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Erikçi ve ark. 

Doğumsal diyafragma hemili olgularda, izlem ve 
tedavi yöntemlerindeki tüm gelişmelere karşın 
mortalite ve morbidite halen yüksektir. Yaşa­
yan olgularda solunum problemleri yanında 

gelişme geriliği, gastroözofageal reflü hastalığı, 
işitme kaybı, kas ve iskelet sistemi anormal­
likleri gözlenmektedir. Özellikle büyük defektli 
ve ağır ek anamalili DDH olgularında kaybedil­
me oranları hala yüksek düzeylerdedir. Kaybe­
dilen olgularda etkili olan temel unsurlar akci­
ğer hi poplazisi ve pulmoner hipertansiyondur. 
Çok merkezli, iyi standardize edilmiş, ileriye 
dönük çalışmalarla mortalite ve morbiditenin 
azaltılabileceği inancındayız. 
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