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OZET

Konjenital Duodenal Obstriiksiyonlu Olgularda Mortalite ve Morbiditeyi

Etkileyen Faktorlerin Belirlenmesi

Giris ve Amac: Konjenital duodenal obstriiksiyon, yenidoganlarda goriilen intestinal
obstriiksiyonun en sik sebeplerinden biridir. Bu ¢alismada, klinigimizde opere edilen
konjenital duodenal obstriiksiyon tanili hastalarda, mortalite ve morbiditeye etkili
faktorlerin ortaya konulmasi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alismada, 1 Ocak 2004 - 1 Ocak 2017 tarihleri arasinda
klinigimizde konjenital duodenal obstriiksiyon tanisi ile opere edilen hastalarin, tiim
hastane kayitlar1 retrospektif olarak incelenerek; hastalar demografik ozellikler,
klinik prezentasyon, eslik eden anomaliler, cerrahi tedavi ve sonuglar agisindan
degerlendirildi.

Bulgular: 13 yillik siirede; konjenital duodenal obstriiksiyon tanili 68 yenidogan
olgu opere edildi (36 erkek, 32 kiz). Olgularin 46’s1 (%67,7) prematiire idi. Ortalama
dogum haftas1 35,7+3,1 hafta (28-44 hafta) ve ortalama dogum agirlig1 2477+651,5
gram (11004100 gram) idi. Olgularin 37’sinde (%54,4) ek anomali veya patoloji
mevcuttu. Tim olgularin 16’sinda (%23,5) konjenital kalp hastaligi, 13’iinde
(%19,1) i1se Down sendromu saptandi. Ek anomali eslik eden hastalarin tam doz
enteral beslenmeye gecis zamani ek anomali eslik etmeyen hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (p=0,040). Ek anomali eslik eden ile ek anomali eslik
etmeyen hastalar kiyaslandiginda i beslenmeye baglama siireleri ve taburculuk
siirelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,063 p=0,083). On yedi
hastada (%25) sepsis, ileus, beslenme intoleransi, safrali kusma gibi postoperatif
komplikasyonlar gelisti. Olgularin 3’1 (%4,4) reoperasyon gerektirdi. Olgularin 63’i
(%92,6) taburcu edilirken, 5 olgu (%7,4) ameliyattan sonra ortalama 27,2+14,1 giin
(11-43 giin) sepsis ve eslik eden agir konjenital malformasyonlar nedeniyle
kaybedildi. Eksitus olan hastalarin sepsis orani taburcu olan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli ytiksekti (p<0,001).
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Sonu¢: Konjenital duodenal obstriiksiyonlu olgularda ek anomali varligi, mortalite
ve morbidite riskini arttirmaktadir. Sepsis ve agir konjenital kardiak

malformasyonlar prognozu kotii yonde etkilemektedir.

Anahtar kelimeler: Duodenal obstriiksiyon; Duodenal atrezi; Down sendromu;

Prenatal diagnosis.



ABSTRACT

Determination of Factors Affecting Mortality and Morbidity in

Patients with Congenital Duodenal Obstruction

Background and Aim: Congenital duodenal obstruction is one of the most common
causes of neonatal intestinal obstruction. More than half of the patients have
associated abnormalities, such as; down syndrome, congenital heart disease and
malrotation; have impact on mortality and morbidity. In this study, we aimed to
establish the factors affecting mortality and morbidity in patients, underwent surgical
treatment, due to congenital duodenal obstruction.

Materials and Methods: The hospital records of patients who were operated with
congenital duodenal obstruction diagnosis in our clinic were reviewed
retrospectively, between January 1%, 2004 and january 1%, 2017. Patients were
evaluated according to their demographic features, clinical presentation, associated
anomalies, surgical treatment and outcomes.

Results: 68 newborns (36 males, 32 females) with congenital duodenal obstruction
were operated in the period of 13 years. The forty six patients (67.7%) were
premature. The mean gestational age for all patients was 35.7+3.1 weeks (28-44
weeks), the mean birth weight was 2477+651.5 gram (1100-4100 gram). Associated
abnormalities were detected in 37 patients (54.4%). Sixteen patients (23.5%) had
congenital cardiac malformations and 13 patients (19.1%) had Down syndrome. The
time required to achieve full enteral feeding was significantly higher (p=0,040)
statistically in patients with additional anomalies compared to the patients without
additional anomalies. There was no statistically significant difference for starting
enteral feeding time and discharge time (p=0.063 p=0.083) between two groups. The
postoperative complications such as bilious vomiting, brid ileus, septicemia were
seen in 17 patients (25%). Three patients (4.9%) were reoperated. Sixty three patients
(94.1%) have survived and 5 patients (7.4%) were died in 27.2 + 14.1 days (11-43

days) in postoperative period, due to septicemia and associated severe congenital

xi



malformations. The rate of septicemia was statistically higher in died patients than
discharged patients (p<0.001).

Conclusion: The presence of associated abnormalities in the patients with congenital
duodenal obstruction increases the risk of morbidity and mortality. Septicemia and

severe congenital cardiac malformations affect prognosis poorly.

Keywords: Duodenal obstruction; Duodenal atresia; Down syndrome; Prenatal

diagnosis
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1. GIRIS ve AMAC

Duodenum; yenidoganlarda intestinal tikanikliklarin en sik goriildigi
yerlerden biridir. Konjenital duodenal tikaniklik goériilme sikligr 5000-10000 canli
dogumda birdir ve erkeklerde kizlara gore daha sik goriilmektedir (1,2).

Konjenital duodenal tikaniklik; Onbarsakta rekanalizasyon patolojisi veya
rotasyon anomalisi gibi embriyolojik defektler sonucunda meydana gelir.
Duodenumun pankreas ve portal ven ile anormal embriyolojik iligkisi, konjenital
duodenal tikanikliga sebep olabilir (3).

Ladd tarafindan konjenital duodenal tikanikliklar intrinsik ve ekstrinsik
olmak tizere iki gruba ayrilmistir (4).

a. Intrinsik patolojiler: Duodenal stenoz, duodenal atrezi, duodenal web.

b. Ekstrinsik patolojiler: Aniiler pankreas, malrotasyon, peritoneal bantlar
(Ladd bant) ve preduodenal portal ven basisi, superior mezenterik arter basisi (4).
Ayrica, benign dogumsal bir anomali olan, gastrointestinal sistemin (GIS)
embriyolojik gelisimi srasinda meydana gelen, en sik distal ileum en nadir olarak
duodenum olmak iizere GiS’in farkli lokalizasyonlarinda saptanabilen, karm agrisi,
kusma, pankreatit, kolesistit, invaginasyon yada kanama gibi klinik tablolara neden
olabilen duplikasyon kisti, duodenal tikaniklik yapan ekstrinsik patolojik
hastaliklardan biridir (5).

Konjenital duodenal tikaniklik tanili yenidoganlarin yaklasik yarisinda diger
organ ve sistemlerle ilgili konjenital anomaliler eslik etmektedir. Duodenal
obstriiksiyonlu genis hasta serileri incelenerek, eslik eden anomaliler; Down
sendromu (%28,2), aniiler pankreas (%23,1), konjenital kalp hastalig1 (%22,6),
malrotasyon (%19,7), 6zofagus atrezisi/trakedzofageal fistiil (%8,5), genitoiiriner
anomaliler (%8,0), anorektal malformasyonlar (%4,4), diger barsak atrezileri (%3,5),
diger anomaliler (%10,9) olarak istatistiksel olarak siralanmigtir. Bu hasta serilerinde
hi¢ bir anomalinin eslik etmedigi hastalarin orani ise % 45 olarak raporlanmistir (6).

Fetal ultrasonografinin  (US), fetal gastrointestinal sistem (GIS)
malformasyonlarinin tanist ve ayirict tanisindaki giivenilirligi halen tartismalidir.
Fetal US ile ilk olarak duodenal atrezi tanisi1 konulmustur. Dilate olmus mide ve

duodenum fetus iist batininda iki adet kistik yap1 ya da “C seklinde” kistik yap1 fetal



US ile gosterilebilir (7). Fetal manyetik rezonans (MR) goriintiileme de giiniimiizde
GIS malformasyonlarmi belirlemede kullanilmaktadir (7). Maternal polihidramnioz
%30-65 oraninda duodenal atrezinin erken prenatal isareti olarak saptanabilir (6,7).

Konjenital duodenal tikanikliklarin etiyolojilerine ve eslik eden patolojilere
gore; prenatal tanilari, klinik bulgulari, ameliyat prosediirleri, ameliyat sonrasi
komplikasyonlar1 ve sonuglar1 degiskenlik gostermektedir. Bu hastalarin sag kalim
oranlart; 1980’11 yillara kadar % 60-70 iken, son yillarda yenidogan yogun bakim
tinitelerindeki kosullarin, perioperatif bakimin, siitiir materyallerinin, cerrahi
tekniklerin, yenidogan anestezisinin gelismesi ve total parenteral niitrisyonun (TPN)
etkili kullanim1 nedeniyle morbidite ve mortalite oranlar1 diismiistiir (8,9).

Literatiirde, konjenital duodenal obstriikksiyonlu hastalarda sag kalimi
etkileyen faktorleri degerlendiren yeterli sayida arastirma yazist mevcut degildir
(10,11).

Bu calismada, konjenital duodenal obstriiksiyonlu yenidoganlarda mortalite

ve morbiditeyi etkileyen faktorlerin ortaya konulmasi amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER

I. TARIHCE

18. yiizyillda duodenal atrezi, duodenal stenoz ve aniiler pankreas varligi
tespit edilmesine ragmen tedavide basarili sonuglar alinmasi 20. yiizyili bulmustur.
1733 yilinda Calder tarafindan ilk olgu bildirimi yapilmig, 1901 yilinda ise Cordes
tarafindan tipik klinik bulgular1 tanimlanmustir.

[k basarili tedavi sonuglari, dnce Vidal tarafindan 1905 yilinda, daha sonra
ise Ernst tarafindan 1914 yilinda alinmistir. 1900°1ii yillarin basindan itibaren 6nce
gastrojejunostomi ardindan duodenojejunostomi cerrahi tedavileri uygulanmustir.
1929 yilinda Kaldor tarafindan literatiirde duodenal atrezi tanili 250 hasta bildirilmis,
ancak bu hastalarin sadece 9’unun hayatta kaldigi 1931 yilinda Webb ve Wangsteen
tarafindan raporlanmistir. Giiniimiizde duodenal obstriiksiyonlu hastalarda sag kalim

oran1 %95 oranina ¢ikmustir (6,9).

II. EMBRIYOLOJI

Intrauterin yasamin 4. haftasinda, diiz tiibiiler yap1 halindeki primitif barsak;
On barsak (preenteron), orta barsak (mezenteron) ve son barsak (metenteron) olmak
lizere ii¢ kisima ayrilmistir. Embriyonun sefalik ucundan 6n barsak, kaudal ucundan
ise son barsak gelisir; bunlarin yolk kesesi ile iligkisini saglayan kisima ise orta
barsak denir ve dolasimi superior mezenterik arter (SMA) tarafindan saglanir. Orta
barsak, gelisimi sirasinda gegici bir siire umblikal kord i¢indeki ekstra embriyonik
bosluga cikar ve 10. haftaya kadar orada kalir. Umblikal kord i¢ine herniye olan
barsaklar 10. haftadan itibaren batin i¢ine geri donmeye baglarlar. Orta barsak boyca
uzarken SMA ekseni etrafinda saatin aksi yoniinde 270 derecelik a¢1 ile doner.
Barsaklar karin i¢ine donerken duodenojejunal birlesim yeri SMA’in arkasindan sola
gecer. Once barsaklarin biiyiik boliimii orta hattin saginda, ¢ekum ve ¢ikan kolon ise
SMA’nin 6niinde yerlesir. Duodenojejunal halkanin en iist boliimiinden proksimal
duodenum gelisir ve orta hattin saginda yer alir. SMA arkasina gegmis olan daha
distal segmentten duodenum 3. ve 4. kisimlar1 olusur ve aortanin solunda, karin arka

duvarina Treitz ligamenti ile tutunur. Son barsak da SMA’nin onilinden saatin aksi



yoniinde 270 derecelik doniisiinii tamamlayarak karin igine doner ve karin arka
duvaria genis bir tabanla tutunur (12,13).

Duodenum 4. gebelik haftasindan itibaren 6n barsagin kaudal, orta barsagin
kranial ucundan ve splanknik mezenkimden kaynaklanir. Mide rotasyonunu
yaparken duodenum da saga dogru donerek “C harfi” bigiminde kivrilir ve
retroperitoneal bir yerlesim kazanir. Dordlincii ve besinci haftalar boyunca
duodenum liimeni giderek kiiciiliir ve epitelyum hiicrelerinin ¢ogalmasina bagh
gecici olarak tikanir. Epitelyum hiicrelerinin dejenerasyonu sonucu olusan vakuoller
solid yap1 i¢inde belirir ve bunlarin birlesmesiyle de 8. ya da 10. haftanin sonunda
duodenumun rekanalizasyonu saglanir. Rekanalizasyon sirasindaki hatalarin
duodenal atrezi, stenoz ve mukozal weblerin en Onemli sebebi oldugu
diistiniilmektedir. Rekanalizasyonun hi¢ olmamasi atreziye, kismi yetersizlik ile

sonlanmasi ise stenoza neden olur (12,13).

A. Aniiler Pankreas:

Embriyolojik gelisim siirecinde, pankreas dorsal ve ventral olmak iizere iki
tomurcuk halinde gelisimine baslar. Duodenum rotasyonu sonucunda dorsal ve
ventral pankreas taslagi birlesir. Ventral pankreasin u¢ noktasinin duodenum
duvarina yapismast ve rotasyon sirasinda ayrilmamasi sonucu aniiler pankreas
meydana gelebilmektedir. Lecco’nun teorisine gore ventral pankreasin ucu
duodenuma yapisik kalirsa, rotasyonunu tamamlayip dorsal parcaya yapistiginda,
duodenumu c¢evreleyen bir halka halinde kalir ve degisik derecelerde duodenal
obstriiksiyona yol acar. Pankreatik halka genellikle duodenum duvarina ¢ok siki bir
sekilde tutunmus ve hatta duodenum kas tabakasi i¢ine infiltre olmustur. Duodenumu
cevreleyen pankreas dokusu duodenuma birden ¢ok kanalla agiliyor olabilir. Ana
pankreas kanali, koledokla birlestikten sonra duodenuma major papilla yoluyla acilir.

Aksesuar kanal var ise duodenuma mindr papilla yoluyla agilir (9,14).

B. Ladd Bant:
Malrotasyon anomalilerinden tam olmayan rotasyon anomalisinde, ¢ekum

tipik olarak SMA’in solunda, epigastrik bolgede, duodenumun hemen iizerinde yer



alir ve kendisini karin arka duvarma baglamaya calisan peritoneal bantlar,
duodenumun ikinci pargasinin 6niinden gecerek onu baskilar. Cekumdan karin arka
duvarina uzanan ve Ladd bant adi verilen bu yapilar, akut veya kronik duodenal
obstriiksiyona sebep olur. Duodenal obstriiksyona neden olan Ladd bantlarina,

rotasyon anomalisi olmadan da rastlanabilir (15,16).

III. ANATOMI

A. Duodenum Komsuluklari

a. Birinci parca: Duodenum pilordan safra kesesi boynuna dogru uzanir.
Arkada; koledok kanali, portal ven, vena kava inferior ve gastroduodenal arter, 6nde
karacigerin kuadrat lobu, iistte foramen epiploika ve altta pankreas basi ile
komgudur. Proksimal kismi1 mobildir ve iizeri peritonla kaplidir. Duodenumun {ist
kenarina kii¢iik omentumun hepatoduodenal pargasi, alt kenarina da biiyiik omentum
yapisiktir. Duodenum ilk pargasinin distal kisminin ise sadece On yiizii peritonla
kaplidir. Arkada duodenum dogrudan koledok kanali, portal ven ve gastroduodenal
arterle iliskidedir (12,13).

b. ikinci par¢a: Safra kesesi boynundan L4 vertabra hizasina kadar uzanr.
Duodenumun ikinci kismi transvers kolon ve mezokolon tarafindan caprazlanir. On
tarafta; karacigerin sag lobu, tranvers kolon ve jejunum ile komsudur. Orta kisminda
posteromedial bolgeye pankreatikobiliyer kanal acilir (12,13).

c. Uciincii par¢a: L3 veya L4’{in sagindan aortanmn soluna dogru uzanir.
Inframezokolik kismi 6n tarafta peritonla ortiiliidiir. Oniinden superior mezenterik
damarlar gecer (10,11 ).

d. Dordiincii parca: Aortanin sol tarafindan L2 vertebranin soluna ilerler ve
duodenojejunal bileskede son bulur. Duodenojejunal bileske dorsal mezenterik venin

bir kalintis1 olan Treitz ligamenti tarafindan asilmistir (12,13).

B. Damar Yapisi
a. Arterler: Duodenumun birinci pargasi, supra duodenal arter ve ana hepatik

arterin bir dali olan gastroduodenal arterin posterior superior pankreatikoduodenal



dali ile beslenir. Duodenumun geri kalan {i¢ pargasi anterior ve posterior arkuslarla
beslenir. Bu arkuslardan pankreatik ve duodenal dallar ¢ikar (12,13).

b. Venler: Duodenumun birinci parcasinin alt kismi ve pilorun venleri
gastroepiploik venlere dokiiliir. Birinci parcanin {ist kismimin vendz drenaji ise
subpilorik  venler araciligiyla portal vene veya  posterior  superior
pankreatikoduodenal venlere dokiiliir (12,13).

c. Lenfatikler: Duodenum lenfatiklerden zengin bir organdir. Lenfatik
kanallar mukozadaki villuslarin i¢inden baglarlar. Lamina propriada pleksus yapip,
muskiilaris mukozay1 delerek submukozal pleksus olustururlar. Toplayict trunkuslar
duodenumun anterior ve posterior duvarindan kiigiik kurvatura dogru ilerleyerek
anterior ve posterior pankreatikoduodenal lenfatiklere dokiiliirler. Anterior
ekstramural toplayict kanallar, pankreasin oniindeki lenf nodiillerine drene olurlar.
Posterior kanallar, pankreas basinin posterior kismina ulagir. Bunlarin tamami arter
ve venleri izleyerek superior mezenterik arterle iligkili lenf nodiillerinde sonlanirlar
(12,13).

d. Inervasyon: Duodenum duvari iginde iki adet noral pleksus mevcuttur. Bu
pleksuslardan biri submukozal Meissner pleksusu, digeri de myenterik Aeurbach
pleksusudur. Bu pleksuslardaki bazi néron gévdeleri ve uzantilarinin postganglionik
parasempatikler olduklar1 disiiniiliir. Pleksuslardaki preganglionik parasempatik
lifler vagus siniri tarafindan inerve olur. Postganglionik sempatik lifler ise ¢oliak ve
superior mezenterik ganglionlardaki T6 ve T12 arasindaki sempatik zincirdeki veya
splanknik sinirler boyunca dagilmis ganglionlardaki hiicre govdelerinden c¢ikar

(12,13).

IV. HISTOLOJI

Duodenum duvari igten disa dogru; mukoza, submukoza, muskiilaris eksterna
ve eksternal seroza katmanlarindan olusur. Mukoza, intestinal liimenin uzun eksenine
dik olarak yerlesen yarim ay seklinde katlantilar halinde yiikselir. Duodenal mukoza;
gevsek bag dokusu iceren, ince bir diiz kas tabakasi ile muskiilaris mukozaya bagl
olan lamina propria iizerine oturmus silindirik epitelden olusur. Villuslar mukoza

icine dogru c¢ikintilar olustururlar. Villuslarin epitel yiizeyi emilim 6zelligine sahiptir.



Yiizeyden limene dogru yonlenen villuslar arasinda, lamina propriaya kadar uzanan
Liberkiihn kriptleri mevcuttur. Muskiilaris mukozanin altinda yer alan submukozada
kriptlere agilan Brunner bezleri denilen tiibliler bezler bulunur, salgilari alkali
karakterdedir. Bu bezler, duodenumun son kisminda kaybolurlar (12,13).
Gastroduodenal bileskede sirkiiler kaslarin devamliligi submukoza kaynakli
bir bag dokunun olusturdugu halka seklindeki bir septumla kesintiye ugrar. Bu
halkanin proksimalinde sirkiiler kaslar kalinlasarak midenin pilorik sfinkterini
olusturur. Halkanin distalinde ise sirkiiler kas yapisi incelerek duodenumu olusturur.
Koledok kanali ve pankreatik kanalin a¢ildigi yerde Brunner bezleri yoktur.
Duodenojejunal bileskenin mukozal ortiisii arasinda da Brunner bezleri yoktur ve bu
histolojik 6zellik duodenojejunal bileskede bulunuldugunun isaretidir. Dis yiizdeki
isaret de Treitz ligamentidir. Asict Treitz ligamenti, diyafragmanin sag krusundan
baslayip duodenojejunal fleksuranin iist yilizeyine yapisan fibromuskiiler bir banttir.

Pankreas ve splenik venin arkasindan, sol renal venin oniinden geger (12,13).

V. FIZYOLOJI

Viicut i¢in gerekli besinler; karbonhidratlar, yaglar, proteinler vitamin ve
mineraller gastrointestinal mukozadan dogal yapilariyla emilemezler. Besin
maddeleri, gastrointestinal sistemde absorbsiyon ve sindirim isleminden gectikten
sonra viicut i¢in besin degeri tagirlar (17).

A. Ince Barsakta Absorpsiyon

Gastrointestinal mukozadan absorpsiyon; aktif transport, difiizyon ve
¢Oziiciinlin fiziksel absorptif giiclerden dolay1r absorbe olmasi ve ¢oziiciiniin
hareketinin ayni1 zamanda ¢6ziinmiis maddeleri de siiriiklemesi ile meydana gelen
“coziicii siiriiklemesi transportu” olmak lizere ii¢ yol ile gerceklesir (17).

a. Suyun absorpsiyonu: Su, intestinal membrandan tamamen difiizyon ile
tagiir. Kimus diliie oldugu zaman, su intestinal mukoza villuslarindan kana osmoz
yoluyla emilir. Diger taraftan, su aksi yonde, plazmadan kimusa da gecebilir. Bu
durum, ozellikle mideden duodenuma hiperosmotik eriyikler gectigi zaman goriiliir.
Genellikle, dakikalar i¢inde, osmozla yeterli miktarda su gegerek kimusu plazma ile

1izoosmotik duruma getirir (17).



b. Sodyumun absorpsiyonu: Sodyum, intestinal salgilara sekrete
edilmektedir. Sodyumun fegesle kaybin1 Onlemek icin gastointestinal sistemden
sodyum absorbe olur. Intestinal sistemde sodyum absorpsiyonu, epitel hiicreleri
icinden, hiicrelerin yan c¢eperleri yoluyla, paraselliiler alana aktif transport ile
saglanir. Sodyumun bir kismi kloriir iyonlariyla beraber taginir. Sodyumun pozitif
elektriksel yiikleri, kloriir iyonlarini da pasif olarak siiriikler. Sodyum iyonlarinin bir
kismi1 ise barsak liimenine tasinan potasyum ve/veya hidrojen iyonlar1 ile yer
degistirerek absorbe olur. Sodyumun aktif taginmasi ile hiicre icindeki
konsantrasyonu diiser. Kimusta sodyum konsantrasyonu yaklasik plazmadakine esit
oldugu i¢in, sodyum elektrokimyasal gradyan dogrultusunda epitel hiicrelerin
firgams1 kenarindan sitoplazmalarina taginir. Sitoplazmaya giren bu sodyum, aktif
transportla hiicrelerden paraselliiler alana gecer. Transport siirecinde bundan sonraki
adim, suyun osmozisle paraseliiler alana ge¢cmesidir. Bu, paraseliiler alandaki artmis
iyon konsantrasyonunun olusturdugu osmotik gradyandan kaynaklanir. Osmoz en
cok, epitel hiicrelerinin apikal kenarlarindaki siki baglantilar yoluyla olur fakat bir
miktar dogrudan hiicreden gecis de goriiliir. Suyun osmotik gecisi paraseliiler alanda
stv1 hareketini dogurur ve en sonunda sivi, villuslarin dolagimina katilir (17).

c. Kloriir iyonlarimin duodenum ve jejunumda absorpsiyonu: Ince
barsagin iist kisminda, kloriir absorpsiyonu baslica pasif difiizyonla olmaktadir.
Sodyum iyonlarmin epitel yoluyla absorpsiyonu, kimusta elektronegatiflik, epitel
hiicrelerinin bazal tarafinda ise elektropozitiflik meydana getirir. Sonra klorir
iyonlar1 bu elektriksel gradyan boyunca sodyum iyonlarini izlerler (17).

d. Bikarbonat iyonlarinin duodenum ve jejunumda absorpsiyonu: Cok
miktarda bikarbonat iyonunun, ince barsagin iist boliimiinde absorpsiyonu gerekir;
clinkii, hem pankreas salgist hem de safra ile barsaga ¢ok fazla bikarbonat iyonu
geemektedir. Bikarbonat iyonlar1 indirekt yolla su sekilde absorbe edilir: Sodyum
iyonlar1 absorbe oldugu zaman, oldukca fazla miktarda hidrojen iyonu da, bir kisim
sodyumla degiserek liimene sekrete edilir. Bu hidrojen iyonlar1 daha sonra
bikarbonatla birleserek karbonik asit (H2CO3) olustururlar. Karbonik asit ise su ve
karbondioksid olusturmak iizere ayrisir. Su, kimusla birlikte liimende kalir, fakat

karbondioksid kolayca kana absorbe olarak ekspirasyonla akcigerlerden atilir.



Bobrek tiibiilislerinde goriilen mekanizma ile ayni olan bu isleme bikarbonat
iyonlarmm aktif absorpsiyonu denir. Ozetle, bikarbonat iyonlar1 duodenuma aktif
transport ile sekrete edilir ve duodenumdan aktif transport ile salgilanir boylece asit
notralizasyonunu saglar (17).

e. Diger iyonlarin absorpsiyonu:

Kalsiyum iyonlar1 o6zellikle duodenumda aktif olarak absorbe edilir. Bu
absorpsiyon viicudun kalsiyum ihtiyacina duyarl bir sekilde kontrol edilir. Kalsiyum
absorpsiyonunu kontrol eden onemli faktorler; paratroid bezlerinden salgilanan
paratiroid hormonu (PTH) ve D vitaminidir. PTH, bobreklerde D vitaminini aktive
eder, aktive olmus D vitamini de kalsiyum absorpsiyonunu artirir (17).

Demir ince bagirsagin her kesiminden ¢ogunlukla asagidaki mekanizma ile
emilir. Karaciger apotransferrin’i safraya salgilar. Safra, safra kanalindan
duodenuma akar. Duodenumda apotransferrin, serbest demir, miyoglobin ve
hemoglobin gibi bazi demir bilesikleri ile baglanir (hemoglobin ve miyoglobin
diyetteki demirin en Onemli iki kaynagidir). Bu bilesime transferrin denir.
Transferrin bagirsak epitel hiicrelerine dogru cekilir, hiicre zarlarindaki reseptorlere
baglanir. Daha sonra, transferrin molekiilii tasidigi demir ile birlikte epitel
hiicrelerine pinositozla emilir. Oradan da bu hiicrelerin altindaki kan kapillerlerine
plazma transferrini seklinde serbestlenir.Bagirsaktan demir emilim hizi ¢ok yavastir.
Bu da, besinlerde asir1t miktarda demir olsa bile yalnizca kiigiik bir kisminin emildigi
anlamina gelir.Viicut demir ile doygun hale geldiginde, demir depo bolgelerindeki
apoferritinin tamami demir ile baglidir. Demirin bagirsaklardan emilim hiz1 6nemli
Olclide azalir. Buna karsilik demir depolar1 eksildiginde emilim hizi normalin bes
kati, hatta daha fazla artar. Boylece toplam viicut demiri baslica, emilim hizinin
degistirilmesiyle diizenlenir (17).

Potasyum, magnezyum, fosfat ve bazi diger iyonlar da mukozadan aktif
olarak absorbe edilir. Cinkonun %20-30’u duodenum ve jejunumdan absorbe olur.
Genelde, tek degerli iyonlar ¢ok miktarda ve kolay absorbe olurlar. Cift degerli
iyonlar ise normalde ¢ok az miktarda absorbe olurlar. Ornegin, kalsiyum iyonlarmin
maksimum absorpsiyonu normal sodyum absorpsiyonunun 1/50’si kadardir. Neyse

ki, normalde viicut i¢in ancak ¢ok kiiclik miktarlarda ¢ift degerli iyon gereklidir (17).



f. Besin Maddelerinin Absorpsiyonu:

1. Karbonhidratlarin absorpsiyonu: Karbonhidratlarin tiimii monosakkaridler
halinde absorbe edilir. Cok az miktarda disakkarid absorbe edilmekle birlikte,
polisakkaridler hi¢ absorbe edilmezler. Absorbe olmus monosakkaiidlerin biiyiik
kismi glikozdur. Monosakkaridlerin hemen hemen hepsi aktif transportla emilir.
Glikoz temel olarak bir sodyum kotransport mekanizmasiyla tasinir. Intestinal
membranda, sodyum transportunun yoklugu durumunda hemen hemen hi¢ glikoz
emilemez. Bunun nedeni, glikoz emiliminin sodyumun aktif transportuyla ayni anda
meydana gelmesidir. Intestinal enterositte sodyum transportunda iki asama yer alir.
Bunlardan 1ilki, sodyumun bazolateral membranlardan paraseliiler araliklara
transportudur. Bu tagimnma hiicre icindeki sodyum miktarim azaltir. Ikincisi, hiicreler
icinde sodyumun azalmasi, daha sonra sodyumun intestinal liimende kolaylastirilmis
difiizyonla enterositlerin fircamsi1 kenarindan i¢ kisimlarina difiize olmasina sebep
olur. Yani sodyum, 6nce bir transport proteini ile birlesir. Fakat bu protein, sodyumu
glikoz gibi bazi uygun maddelerle birlesene kadar hiicrenin i¢ kismina
tagimayacaktir. Bu nedenle, intestinal glikozla birlikte ayni transport proteinine
baglanip hiicre i¢ine taginir. Hiicre i¢i sodyum konsantrasyonunun diisiik olmasi,
sodyumu ayni anda glikozla birlikte hiicre i¢ine siiriikler. Glikoz enterosit i¢cinde iken
diger transport proteinleri ve enzimler, glikozun paraseliller alana dogru
kolaylastirilmis  difiizyonuna neden olur. Ozet olarak, glikozun enterositlerden
paraseliiler alana hareketi ig¢in son giici saglayan, enterositin bazolateral
membranlarindan sodyumun aktif transportudur. Fruktozun c¢ogu enterositlere
girdiginde bu hiicrede fosforillenir sonra glikoza cevrilir. Fruktoz sodyumla birlikte
taginmadig1 i¢in toplam transport hizi glikoz veya galaktozun ancak yaris1 kadardir
(17,18).

ii. Proteinlerin absorpsiyonu: Cogu proteinler dipeptid, tripeptid ve birkag
serbest amino asit seklinde intestinal epitel hiicrelerin luminal membranlarindan
emilirler. Bu transportun c¢ogu i¢in gerekli enerji, glukozun sodyumla
kotransportunun meydana geldigi yoldaki gibi bir mekanizma ile saglanir. Yani
peptid ya da amino asit molekiillerinin ¢ogu, enterosit mikrovillus membranina

transportun olusabilmesinden Once sodyum baglanmasi da gerektiren Ozel bir
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transport proteini ile baglanir. Sodyum iyonu, daha sonra hiicrenin i¢ kismina dogru
elektrokimyasal gradyanla hareket eder ve amino asit ya da peptidi beraberinde
ceker. Bu durum, amino asit veya peptidlerinin kotransport veya sekonder aktif
transportu olarak adlandirilir. Birkag amino asit bu sodyum kotransport
mekanizmasini gerektirmez. Bunun yerine fruktozun kolaylastirilmis difiizyonla
tasindig1 sekilde 6zel membran transport proteini ile tasmir. Intestinal epitel
hiicrelerin liiminal membraninda en az bes amino asit veya peptid transport protein
tipi tanimlanmigtir. Transport proteinlerin ¢oklugu farkli amino asit ve peptidlerin
degisik baglanma 6zelliklerinden dolay1 gereklidir (17,18).

iii. Yaglarin absorpsiyonu: Yaglar monogliserid ve serbest yag asitlerine
sindirildikten sonra, bu sindirim iirlinleri, safra asidi micellerinin lipid boliimiinde
erirler. Bu migellerin ¢ogu, ancak 3-6 nanometre capinda ve dis yiizeyleri de
elektriksel bakimdan yiikli oldugu icin kimusta erir durumda bulunurlar.
Monogliserid ve yag asitleri bu sekilde, fircams1 kenarin mikrovilluslarin igine
gecerler. Bu yiizeylere temas eden monogliserid ve yag asitleri derhal epitelyal
membrandan gegebilir; c¢ilinkii, bu lipidler de migellerde oldugu kadar hiicre
membraninda da erirler. Geride kalan safra asidi migelleri, tekrar kimusa donerek
monogliserid ve yag asitlerini absorbe eder ve bunlar1 epitel hiicrelerine tasirlar.
Boylece, migeller yag absorpsiyonu ic¢in olduk¢a 6nemli olan bir tagima fonksiyonu
yirlitmektedir. Bol miktarda safra asidi migelleri bulundugu zaman, yaglarin
yaklasik %97’si absorbe olur. Safra asitleri bulunmadigi zaman, normal olarak
yaglarin ancak %40-50 kadar1 absorbe olur. Yag asitleri ve monogliseridler epitel
hiicrelerine girdikten sonra, diiz endoplazmik retikulum tarafindan tutularak yeniden
trigliseridleri olustururlar ve esas olarak lenf silomikronlar1 i¢inde tasirarak torasik
lenf kanal1 yoluyla dolagima dokdiliirler (17,18).

- Yag asitlerinin portal kana direkt absorpsiyonu: Kisa ve orta zincirli yag
asitlerinin az bir kismi, trigliseridlere doniislip lenfaya absorbe edilmeden direkt
olarak kana absorbe olurlar. Kisa ve orta zincirli yag asitlerinin absorpsiyonundaki
bu farkin nedeni, kisa zincirli yag asitlerinin suda daha ¢ok erir olmalar1 ve

endoplazmik retikulumda trigliseridlere donlismemeleridir. Bu 06zellikler, yag
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asitlerinin epitel hiicrelerinden direkt olarak villuslarin kan kapillerlerine gegmelerini

saglar (17,18).

B. Ince Barsakta Sindirim

a. Karbonhidratlarin sindirimi:

1. Pankreas amilazi ile sindirim: Pankreas salgis1 da tiikiiriik gibi alfa amilazi
icermektedir. Tikiiriikteki alfa amilazi ile ayn1 fonksiyon yapan bu enzim birka¢ kat
daha giicliidiir. Boylece besinler, mideden duodenuma bosaldiktan sonra 15-30
dakika i¢inde pankreas sindirim sulari ile karisir ve heniiz pargalanmamis olan
nisastaya sindirilir. Genelde, nisasta duodenumu veya iist jejunumu ge¢meden Once
hemen hemen tamamen maltoz ve diger ¢ok kiigiik glikoz polimerlerine doniisiir
(19).

ii. Intestinal epitel enzimleriyle disakkarid ve kiiciik glikoz polimerlerinin
monokkaridlere hidrolizi: Ince barsagi kaplayan epitelyal hiicrelerde, laktaz,
sakkaraz, maltaz ve dekstrinaz olmak iizere dort enzim bulunmaktadir. Bu enzimler;
disakkaridleri, laktoz, sakkaroz, maltoza ve diger kiigiik glikoz polimerlerini
monosakkaridlere pargalayabilir. Enzimler, intestinal enterositler iginde yer alirlar.
Fircams: kenarinda bulunan ve enterositlerle temas eden disakkaridleri sindirirler.
Laktoz, galaktoz ve glikoz molekiillerine pargalanir. Sakkaroz, fruktoz ve glikoza
ayrisir. Maltoz ve diger kiiclik glikoz polimerleri de glikoz molekiillerine pargalanir.
Boylece, karbonhidrat sindiriminin son {riinlerinin hepsi monosakkaridlerdir.
Bunlarin hepsi suda ¢6ziiniirler ve hizla portal kana absorbe olurlar. Normal diyette
nisasta, diger tiim karbonhidratlardan ¢ok daha fazla miktarda bulundugu igin,
karbonhidrat sindirimi son {irlinlerinin %80’ini glikoz olusturur; galaktoz ve fruktoz

%10 ’un tizerine seyrek olarak ¢ikar (18-20).

b. Proteinlerin sindirimi

i. Proteinlerin pankreas sekresyonlari ile sindirimi: Protein sindiriminin en
biiyiik bolimii duodenum ve jejunumda, pankreas salgisinin proteolitik enzimlerinin
etkisiyle ortaya ¢ikar. Proteinlerin kismen pargalanmig {irlinleri ince barsaga

girdiklerinde pankreastan gelen tripsin, kimotripsin, karboksipolipeptidaz ve
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proelastaz enzimlerinin etkisiyle karsilagir. Tripsin ve kimotripsin protein
molekiillerini kii¢iik polipeptidlere pargalayabilir; karboksipolipeptidaz daha sonra
amino asitleri polipeptidlerin karboksil ucundan ayirir. Proelastaz, elastin liflerini
sindirecek olan elastaza doniisiir. Proteinlerin ¢ok kiiciik bir yiizdesi pankreas sivisi
ile amino asitlere kadar sindirilirken bir ¢ogu, dipeptid, tiipeptid ve bazilar1 da daha
bliyiik peptidler halinde kalir (18-20).

ii. Peptidlerin, ince barsak villuslarin1 kaplayan enterositlerdeki peptidazlar
tarafindan sindirimi: Proteinlerin son sindirimi, esas olarak, barsak liimeninde,
duodenum ve jejunumda olmak {izere ince barsaklarin villuslarin1 kaplayan
enterositler tarafindan gercgeklestirilir. Bu hiicreler yiizlerce mikrovilluslardan olusan
bir fircamsi kenara sahiptirler. Bu mikrovilluslarin herbirinin hiicre zarinda, barsak
stvilartyla temasa gectikleri yerde ¢ok sayida peptidazlar vardir. Iki tip peptidaz
enzimi Ozellikle 6nemlidir. Bunlar aminopolipeptidaz ve dipeptidazlardir. Bunlar,
daha biiyiik polipeptidleri, tripeptid, dipeptid ve amino asitlere par¢alama yetenegine
sahiptirler. Hem amino asitler hem de dipeptid ve tripeptidler kolay bir sekilde
mikrovillus membranindan enterositlerin i¢ kismina tasinirlar. Son olarak,
enterositlerin sitozolii iginde, amino asitler arasinda kalan baglara spesifik olan diger
cok sayida peptidazlar vardir. Dakikalar icinde hemen hemen, geride kalan dipeptid
ve tripeptidler son basamak olan tek amino asitlere sindirilir; bunlar daha sonra
enterositten kana gecerler. Absorbe olan son protein sindirim tirlinlerinin %99’undan
fazlas1 aminoasittir. Nadiren peptidler ve ¢ok nadiren de tiim protein molekiilii
absorbe olabilir. Bu ¢ok az miktarda absorbe olan tiim protein molekiilleri bile ciddi

allerjik veya immiinolojik bozukluklara neden olabilirler (19).

¢. Yaglarmn Sindirimi

Yag sindirimi, esas olarak ince barsakta meydana gelir. Yag sindiriminde ilk
adim, yag taneciklerinin ¢ok kiiclik globiillere ayrilarak, suda erir sindirim
enzimlerinin bu yiizeylere etki etmesini saglamaktir. Bu siire¢, yaglarin emiilsiyon
haline getirilmesi olarak adlandirilir ve kismen mide sindirim iiriinlerinin midede
karistirilmas1 sayesinde ancak esas olarak karacigerin sindirim enzimi igermeyen

safra salgis1 yardimi ile gergeklesir. Safradaki cok miktarda safra tuzlar1 ve fosfolipid
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lesitin emiilsiyon olayinda biiylik 6nem tasir. Safra tuzu ve lesitin molekiillerinin
polar boliimleri suda erir 6zellik tasirken, molekiillerin kalan kisimlar1 yagda erir
durumdadir. Bu ylizden, bu karaciger salgilarinin yagda erir kisimlari disa dogru
yonelen polar kisimlarla, yag globiiliiniin yiizeyinde ¢oziiniir. Bu etki, yagin ylizey
gerilimini biiylik oranda azaltir. Karistirllamayan bir sivinin pargaciklarinda yiizey
gerilimi diisiik oldugu zaman, karistirma sirasinda, yiizey geriliminin biiyiik oldugu
duruma gore ¢ok daha kolay kiiciik partikiillere parcalanirlar. Sonug olarak, safra
tuzlar1 ve lesitinin en biiyiikk gorevi; yag damlaciklarinin ince barsagin karistiric
hareketleriyle par¢alanmasini saglamaktir. Bu etki, yaglar1 ¢ikarmak icin evlerde
yaygin olarak kullanilan deterjanlarin etkisine benzemektedir. Ince barsagin
karistirici hareketleriyle yag globiillerinin cap1 yariya inecek kadar kiiciildiigii
zaman, yagin toplam alani birka¢ kat artar. Barsaktaki emiilsiyon halindeki yag
partikiillerinin ortalama biiytikliikkleri 1 mikrometreden daha kiigiik oldugu igin,
emiilsifikasyon sirasinda yaglarin toplam yiizey alan1 1000 kat artmaktadir. Lipazlar;
suda erir bilesiklerdir ve yag damlaciklarinin sadece yiizeylerinde etkili olurlar. Bu
da, safra tuzlarinin ve lesitinin deterjan fonksiyonunun yag sindirimi i¢in ne kadar
onemli oldugunu gostermektedir (19,20).

Trigliseridlerin sindirimi: Trigliseridlerin sindiriminde en 6nemli enzim,
pankreas salgisinda bulunan pankreatik lipazdir. Bu enzim, pankreas sivisinda,
birka¢ dakika icinde ulasabilecegi tiim gliseridleri sindirmeye yetecek kadar bol
miktarda bulunur. Bununla beraber, ince barsagin epitel hiicreleri de az miktarda
enterik lipaz diye bilinen enzimi tagsirlar, ancak bu genellikle 6nemsizdir. Diyetteki
trigliseridlerin ¢ogu, pankreatik lipaz tarafindan serbest yag asitleri ile trigliseridlere
pargalanirlar. Fakat kiiciik bir boliimii sindirilmeden digliserid halinde kalir (19).
Safra tuzlar1 olmasaydi, monogliserid ve yag asitleri epitel hiicrelerinin fircamsi
kenarinda erimeyen durumda bulunurlardi. Monogliserid ve serbest yag asitleri
buradan absorbe olur. Bu maddelerin firgams1 kenara tasinmasiyla, safra tuzlan

tekrar tekrar kullanilmak iizere yeniden kimusa serbestlenir (20).
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VI. KONJENITAL DUODENAL OBSTRUKSIYONLARDA
SINIFLANDIRMA

Konjenital duodenal obstriiksiyonlar intrinsik ve ekstrinsik konjenital
lezyonlara bagli meydana gelebilir (6).

A. Intrinsik Lezyonlar:

Duodenal Atrezi: Duodenal atrezi duodenal obstriiksiyonun en sik sebebidir.
Duodenal atrezi Gray ve Skandalakis tarafindan {i¢ tipe ayrilmistir (6). Sekil-1’de
Duodenal atrezi Tip I, II ve III sematik goriintlisii gosterilmistir.

Tip I: Disardan bakildiginda duodenum biitiinliigii bozulmamistir, fakat
atrezinin distali ve proksimali arasinda c¢ap farki vardir. Mukoza ve submukozadan
olusan bir membran tarafindan gecis engellenmistir, yaklasik %93 oraninda goriiliir
(Sekil-1A). Bazen bu membrandz yapi i¢inde kismen gegise izin veren kiigiik bir
aciklik bulunabilir; bu agiklik Bill ve Pope tarafindan riizgar ¢orabi deformitesi
(“windsock deformity”’) olarak tanimlanmistir (21-24).

Tip II: Duodenumun proksimal ve distal segmentleri fibréz bir bantla
birbirinden ayrilmistir, uclar arasinda mezenter defekti yoktur, her iki kor sonlanmig
uc arasinda ¢ap farki vardir, %1 oraninda goriiliir (Sekil-1B) (21).

Tip III: Duodenumun distal ve proksimal segmentleri birbirinden ayriktir,
her iki kor sonlanmis barsak uclar1 arasinda mezenter defekti mevcuttur, uglar

arasinda belirgin ¢ap farki vardir, %6 oraninda goriiliir (Sekil-1C) (21).

Sekil-1: Gray ve Skandalakis’e gore duodenal atrezi tiplerinin sematik goriintiisi. A.Tip I
Duodenal Atrezi B. Tip II Duodenal Atrezi C. Tip III Duodenal Atrezi (Coran AG [ed in chief]:
Pediatric Surgery, 7th ed. USA, Groth TW, Mitchell ME, 2012, p 1051-1058.)
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B. Ekstrinsik Lezyonlar:

i. Aniiler Pancreas: Duodenal tikaniklia neden olan aniiler pankreas
dokusu olgularin  %85’inde duodenumun ikinci pargasinda, %]15’inde ise
duodenumun birinci veya ii¢iincii pargalari tizerinde bulunur (6).

ii. Preduodenal Portal Ven: Normalde portal ven porta hepatise
duodenumun arkasindan gegerek ulagir. Portal ven vitellin vendz sistemden gelisir.
Vitellin vendz sistem, birincisi gelismekte olan karacigerin iginde, ikincisi
Onbarsagin arkasinda ve lgiinclisii de Onbarsagin Oniinde olmak {izere ii¢ yerde
capraz anastomozlar yapar. Onbarsagin 6niindeki damarlar (ii¢iincii ¢apraz) altinci
fetal haftada yok olur ve portal ven duodenumun arkasindan gegerek gelisimini
stirdiiriir. Bazen Onbarsagin arkasindan gegen ikinci arkus yok olur ve portal ven 6n
barsagin oniinden gecen liciincii arkustan geligir. Duodenumun 6niinden gegen portal
ven duodenuma basi yaparak tikanikliga neden olur (9).

iii. Ladd Bant: Tam olmayan rotasyon anomalisi sonucu olusan, ¢cekumdan
karin arka duvarina uzanan Ladd bantlar; duodenumun ikinci pargasinin dniinden
gecerek, akut veya kronik duodenal obstriiksiyona sebep olur (6,9).

iv. Volvulus: Akut, intermittan veya kronik duodenal obstriiksiyon klinik
tablosu ile sonuglanan ekstrinsik lezyondur(6).

v. SMA Sendromu: Duodenumun f{i¢iinci kisminin SMA tarafindan
sikistirilmast ile daha ileriki yaslarda biiyiik ¢ocuk ve erigkinlerde semptomatik hale
gelen bir duodenal obstrilksiyon olmasina ragmen bazen yenidoganin duodenal
obstriiksiyonlar1 arasinda da yer alabilir. Ancak yine de duodenum {izerindeki
baskinin bu arterden kaynaklanip kaynaklanmadigi hakkinda goriis birligi yoktur.
SMA L1 hizasindan ¢ikar. Duodenum ise L3-4 {izerinde yer alir. Bu nedenle aradaki
mesafe duodenumun arterle aorta arasindaki catala sikismasina olanak vermez. Bu
olgulardaki duodenal obstriiksiyonun, arter basisindan ziyade duodenumu Treitz
ligamenti c¢evresinde karin arka duvarina baglayan mezenterik ligamentlerin
kalinlagsmasina bagl gelistigi diisiiniilmektedir (9).

VIL ESLIK EDEN ANOMALILER
Duodenal atrezi/stenoz tanili yenidoganlarin yaklasik yarisinda diger organ

veya sistemlerle ilgili konjenital anomaliler eslik eder (25-26). Sweed tarafindan
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duodenal obstriiksiyonlu genis seriler incelenerek, eslik eden anomaliler istatistiksel
olarak siralanmistir. Down sendromu (%28,2), aniiler pankreas (%23,1), konjenital
kalp hastalig1 (%22,6), malrotasyon (%19,7), 6zofagus atrezisi/trakedzofageal fistiil
(%38,5), genitoiiriner anomali (%8,0), anorektal malformasyon (% 4,4), diger barsak
atrezileri (%3,5), diger anomaliler (%10,9) oraninda saptanmistir (6,27-31).

Siklikla intrinsik patolojilerin %85 1 duodenum 1. ve 2. kita arasinda
goriilmektedir. Duodenal obstriiksiyona neden olan septum varliginda bilier kanal
anomalisi eslik edebilir. Ortak safra kanali genellikle septumu medialden ¢aprazlar
ve ampulla tikanikligin proksimal kisminda bulunmaktadir. Nadiren kanalin distal
parcasi; biri tikanikligin proximaline, digeri ise tikanikligin distaline agilan bifid
yapilidir. Boylece tam obstriiksiyona ragmen distal intestinal sistemde hava goriiliir.
Duodenal atrezili hastalarda bilier kanal anatomik varyasyonlart Sekil-2’de

gosterilmistir (6).

Sekil-2: Duodenal atrezili hastalarda bilier kanal anatomik varyasyonlarinin sematik
goriiniimii. (Holcomb GW [ed in chief]: Ashcraft’s Pediatric Surgery, 6th ed. USA, Aguayo P, Ostlie
DJ, 2012, p 414-429.)

VIII. KLINiK BULGULAR

Duodenal atrezili olgular; safrali veya safrasiz kusma, asir1 kusmalara bagh
dehidratasyon, turgor tonusta azalma ve yiiksek diizeyli yenidogan sarilig1 bulgulari
ile karsimiza ¢ikar (32). Kusmanin 6zellikleri ve diger klinik bulgular; membran6z

acikligin olup olmamasina, bu agikligin boyutuna ve obstriiksiyonun ampulla vateri
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ile iligskisine bagli olarak degismektedir. Ampulla vaterinin proksimalindeki
tikanikliklarda safrasiz, distalindeki tikanikliklarda ise safrali kusma goriiliir (33).

Olgularin hemen ¢ogunda, yenidoganin sarilig1 uzar ve genellikle fototerapi
yapilmasi gereken diizeylere ¢ikabilir. Asirt kusma, dehidratasyon ve enterohepatik
sirkiilasyonun saglanamamasi nedeniyle, duodenal atrezili olgularda 6zellikle opere
edilene kadar ¢ok belirgin ve giderek artan bir sarilik goriiliir. Hatta olgular bazen
kusmadan ziyade sarilik nedeniyle hastaneye miiracaat ettiklerinde arastirma
esnasinda duodenal atrezi ya da obstruksiyon saptanir (32-35). Hastaneye miiracaat
edene kadar ¢ok fazla kusmus ve tanida gecikilmis durumlarda dehidratasyon, turgor
tonusta azalma vardir (36).

Hastalarin bir kisminda, o6zellikle kusmadan hemen Once epigastrik
distansiyon olabilir. Tikaniklik yliksek seviyeli oldugundan, bebekler genellikle
mekonyumunu beklenen zamanda ¢ikarabilir, mekonyum miktar1 normale yakindir
(36).

Down sendromu stigmatlari, mutlaka her hastada dikkatlice bakilmalidir ve
morfolojik goriiniim siipheli ise genetik konsiiltasyon yapilmalidir. Ozellikle Down
sendromlularda, agir konjenital kardiolojik anomali orani yiiksek oldugundan, ilk
glinler {filirim duyulmasa dahi ekokardiografi mutlaka yapilmalidir. Down
sendromlu bebeklerde daha sik karsimiza ¢ikan konjenital hipotroidi acgisindan da

hasta degerlendirilmelidir (35-40).

IX. TANI

A.Prenatal Tam

DA/S tanili hastalarda goriilen “double bubble” seklindeki obstriiktif hadise
fetal US’de rahatlikla goriilebilir. Bu goriintim i¢i sivi dolu mide ve genis proksimal
duodenuma aittir. Pek ¢ok duodenal atrezi olgusu, 7-8. aylarda tami alsa da 18.
gebelik haftasindan itibaren genis mide ve duodenumu US ile goriintiileyebilmek
miimkiindiir. Ikinci trimester sonundan itibaren polihidramnioz ile beraber epigastrik
bolgede i¢i s1v1 dolu iki kistik yap1 gortilebilir (1, 41-43).

Bu olgularin %30-65’inde maternal polihidramnios goriilebilir. Prenatal

US’de polihidramnios varligina ragmen fetusun normal goriilmesi duodenal
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tikaniklik olmadigr anlamina gelmez (44-46). Duodenal diizeydeki tikanikliklarin
fetal manyetik rezonans gorlintiilleme ile tespit edilmesi miimkiindiir. US ile
genellikle tan1 konulmasi ve takip edilmesi miimkiin oldugundan genellikle komplike
anomaliler olmadik¢a fetal manyetik rezonans goriintiileme pratik uygulamada
yapilmamaktadir (47,48). US bulgularina benzer sekilde iist epigastriumda genis
mide ve duodenumu iki kistik yap1 veya c ansi seklinde izlemek miimkiindiir. Ancak,
fetus kusma ile mide igerigini bosalttigi durumda dilate mide ve duodenum cebi
ultrasonografik olarak gosterilemeyebilir, bu durumda yanilma olabilir. Duodenal
atrezili olgularda fetal tan1 koyma US ile %59 dogruluk oraninda miimkiin
olabilmektedir(49,50).

Prenatal US’da duodenal atrezi diisiiniilen her olguda, mutlaka Down
sendromunun diglanmasi i¢in amniosentez veya kordosentez ile gereklidir. Ayrica
ozellikle Down sendromlu duodenal atrezili olgularin yaklasik tigte birinde,
kardiyolojik malformasyon orani yiiksek oldugu i¢in buolgularda detayli olarak fetal

ekokardiografi yapilmasi gereklidir (37,51).

B. Dogum Sonrasi Tani

Dogum sonras1 donemde kusma ile miiracaat eden ve duodenal atrezi veya
stenoz diisiiniilen, veya prenatal tanili duodenal atrezi siipheli olgularda, Gnce
nazogastrik sonda takilir. Sonda dekomprese edilmeden ayakta direk karin grafisi
cekilir ve bu hastalarda genellikle ¢ift hava seviyesi goriilir. Tam duodenal
obstriiksiyonu olan hastalarda karin grafisinde ¢ift hava (double bubble) goriintiisii
¢ogu zaman tani i¢in yeterlidir. Distalde intestinal gaz olmamasi tam obstriiksiyon
belirtisidir (52-55). Duodenal atrezili bir olgunun direk grafisinde double bubble

goriintlisii Goriintii 1°de gosterilmistir (Goriintii 1)
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Goriintii-1: Duodenal atrezili bir olgunun direk grafisinde double bubble gériintiisii (Istanbul Zeynep
Kamil Kadi ve Cocuk Hastaliklar1 Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi — Cocuk Cerrahisi
Klinigi)

Ozellikle kismi obstruksiyonlu olgularda hasta yeni kusmus iken veya NGT
ile dekompreyonda iken grafi ¢cekilmigse ¢ift hava goriiniimii olmayabilir, hatta kismi
duodenum tikanikligindan dolay: distalde barsak gazi izlenebilir. Bu gibi durumlarda
grafi ¢ekilirken nazogastrik tlipten hava verilerek c¢ekilen ayakta direk grafi taniya
yardimci olabilir. (52-55).

Antiler pankreas varligir US ile gosterilebilir, duodenumu sirkumferensiyal
olarak ¢evreleyen pankreas dokusunun varligi tipiktir (56). Yine aymi sekilde
malrotasyon malfiksasyon anomalisi veya preduodenal portal ven basist gibi
durumlar US ve Doppler US ile gosterilebilir (46). Ultrasonografide fetal abdomen
transvers planda calisilarak mide ile beraber dilate olan duodenumun ilk boliimiiniin
ici sivi dolu, birbiri ile iligkili iki ayr1 kistik yap1 olarak goriilmesi tanida
kullanilmaktadir. Prenatal US’de duodenal obstriiksiyon ile uyumlu bulgular 24.
haftada tespit edilmekle birlikte daha Onceki haftalarda tespit edildigi de
bildirilmistir. Bu olgularda ayrica peristaltik hareketler artmistir ve polihidramnios

da goriilebilir (57).

20



Ust gastrointestinal pasaj ¢alisma, ileri yas ve kronik kismi tikamklik
semptomlar1 olan ¢ocuklarin degerlendirilmesi i¢in en yararli ¢alismadir. Nadiren,
list gastrointestinal pasaj calisma; intrinsik duodenal obstriikksiyonu midgut
volvulusundan ayirmada yardimer olabilir. Intrinsik tikaniklikta, duodenumun ikinci
bolimiinde tikaniklik seviyesinde diizgiin, yuvarlak bir u¢ goriiliir ve obstriiksiyon
inkompletse Treitz ligaman: goriilebilir (Goriintii 2). Uglincii bdliimde distal bir
"gagalanma" etkisi volvulus ve acil bir operasyon ihtiyaci hakkinda endise
uyandirmalidir  (6). Parsiyel duodenal atrezi/stenoz tanili bir hastanin {ist

gastrointestinal pasaj ¢aligma goriintlisii GOriintii 2’de gosterilmistir (GOriintii 2).

Goriintii-2: Parsiyel duodenal obstriikksiyon tanili bir hastanin {ist gastrointestinal pasaj caligma
goriintiisii. (Istanbul Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklart Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi — Cocuk Cerrahisi Klinigi)

Kismi duodenal obstriiksiyonlarda tani genellikle gecikebilir. Tanida siiphe
varsa veya parsiyel duodenal obstruksiyon diisiiniillen olgularda ya da midgut
volvulus ile ayirict tani yapilabilmesi igin iist gastrointestinal sistem kontrastli

calismas1 gerekli olabilir (46,58).
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Ozellikle mekonyumunu ¢ikarmayan olgularda baryum enema goriilmesi
beraberinde malrotasyon malfiksasyon anomalisi veya distal kolonda atrezi gibi
durumlarin ayirt edilmesinde faydali olur (52-55).

Gastroduodenoskopi, duodenal obstriiksiyonlu hastalarda faydali bir tani ve
bazen terapétik arag olabilir (6).

Hasta Down sendromlu ise veya iifliriim olmasa dahi ayakta karin grafisinde
kalp golgesinde anomali diislindiiren bulgular varsa mutlaka ekokardiografi de

goriilmelidir (59,60).

X. TEDAVI

A. Ameliyat Oncesi Tedavi

Ameliyat 6ncesi donemde hastalarin sivi-elektrolit dengesi diizeltilmeli ve
gerekli idame tedavisi uygun sekilde yapilmalidir. Bebek icin miimkiin olabildigince
genis bir nazogastrik tiip ile mide dekompresyonu saglanmalidir. Viicut 1sis1
korunmali ve hipotermiden mutlaka kaginilmalidir. Ameliyat Oncesi, intravendz
yoldan gram pozitif ve gram negatif etkili antibiyotik baslanilmalidir. Kan grubu, kan
gazi, tam kan sayimi, aPTT, PTT, INR ve serum elektrolitleri, kan bilirubinleri
bakilmalidir. Siv1 elektrolit ve hidratasyonu saglanan olgu, gerekli tanisal tetkikleri
tamamlanarak, en uygun sartlarda ameliyata alinmalidir (61-64). Ameliyat 6ncesi
fototerapi gerekebilir, ameliyat oncesi fototerapi alan olgularda ameliyat sonrasi
anestezi etkisiyle bilirubin diizeyinde yiikselme olabilecegi diisiiniilerek postoperatif
donemde sarilik acisindan da dikkatle takip yapilmalidir (6).

B. Ameliyat

Duodenal atrezi veya obstriiksiyonlarin tedavisi cerrahidir. Duodenal
atrezilerin tedavisinde en yaygin kullanilan yontem duodenoduodenostomi veya
duodenojejunostomidir (9,3). Klasik olarak sag gobek iistii transvers kesiyle
laparotomi yapilir ve ¢ikan kolon ile transvers kolon orta hatta dogru devrilir. Kocher
manevrasi ile duodenum tam olarak ortaya konulur. Duodenumda atrezinin tipine

gore proksimal genis, distal dardir. Windsock deformitesi varliginda webin darlik
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bolgesinden daha proksimalde olabilecegini unutmamak gerekir. Once atrezinin
distal bacagini da icerecek sekilde atrezinin oldugu lokalizasyonda yaklasik 1.5 cm
kadar vertikal insizyon yapilir, dilate olmayan distal ug agilarak igerisine no:6 kateter
ilerletilip serum fizyolojik verilerek sivinin jejunum, kolon ve daha distale gegip
geemedigi distal barsaklarda obstruksiyon olup olmadigi kontrol edilir. Sonra
proksimale dogru balonlu bir kateter (no: 6 foley sonda) ilerletilir, balonu sisirilip
kateter geri cekilerek riizgar ¢orabi deformitesinin olup olmadigi kontrol edilir
(3,9,13). Web var ise web dikkatle eksize edilir, ozellikle Wirsung kanalini
zedelememek i¢in duodenum ig¢ yiiziinde sol mediale dikis konulmadan, duodenum i¢
mukozasi lateral ve arka duvarda iki-li¢ adet siitiirle karsilikli olarak siitiire edilir.
Son olarak, vertikal agilan insizyon transvers olarak kapatilmis olur. Boylelikle
anastomoz hattinda darlik gelismemis olur (3,9,13,65). Boylece tip I atrezi veya
rlizgar ¢orab1 deformitesi gibi intrinsik lezyonlarin varliginda “Diamond shaped” ya
da duodenum 6n yiizden vertikal agilan inziyondan web eksize edilerek “Heinecke
mikulicz” tarzinda duodenoduodenostomi yapilmis olur (9,13,65). Tip 1 duodenal

atrezili bir olgunun ameliyattaki fotografi Resim 1°de goriilmektedir (Resim 1).

Resim-1: Duodenum 2. kitada Tip I duodenal atrezide web goriintiisii (Istanbul Zeynep Kamil Kadin

ve Cocuk Hastaliklart Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi — Cocuk Cerrahisi Klinigi.)
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Tip II veya tip III duodenal atrezilerde; atrezik segmentin alt ve {ist uglar1 net
olarak izlenebildigi i¢in genellikle proksimal ucta duodenum 6n yiizde transvers;
distal ucta anti mezenterik kenarda vertikal insizyon yapilarak, her iki u¢ Kimura’nin
tarifledigi Diamond shaped duodenoduodenostomi tarzinda anastomoz edilir.
Anastomoz tek kat, separe, bebegin kilosuna gore tercihen 6/0 veya 5/0 ge¢ emilen;
poliglaktin veya polidioksanon tip sttiirler kullanilarak, bir insizyonun kosesi ile
diger insizyonun orta kismi birlestirilecek sekilde yapilir (66-69).

Duodenoduodenostominin gergeklestirilemeyecegi durumlarda, proksimal ve
distal duodenal ug¢ arasindaki aciklik birbirinden uzaksa duodenojejunostomi
yapilabilir. Ancak duodenojejunostomi kor loop sendromu komplikasyon riskini
arttirmaktadir  (70-73). Duodenojejunostominin sematik goriintiisii  Sekil 3°te

gosterilmistir (Sekil 3).

Sekil-3: Duodenojejunostomi sematik goriintiisii. (Coran AG [ed in chief]: Pediatric Surgery, 7th ed.
USA, Groth TW, Mitchell ME, 2012, p 1051-1058.)

Obstriiksiyon nedeniyle dilate olan barsak segmenti yetersiz peristaltizme
sahiptir. Eski literatiirlerde dilate duodenal segmente tapering duodenoplasti
yapilmasint Oneren yazarlar mevcuttur (74). Ancak duodenal obstriiksiyon
giderildikten sonra dilate olan proksimal duodenal segment tapering duodenoplasti
yapilmadan normal boyutunu ve peristaltizmini geri kazandigi i¢in buna ihtiyag¢

duyulmaz (3).
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Gastrojejunostomi marjinal iilser ve kanama insidansini artirdigr i¢in kabul
goren bir tedavi segcenegi degildir (6,74).

Yenidoganlarda gelisen laparoskopik teknikler, laparaskopik
duodenoduodenestomi yapilmasina olanak saglamaktadir. Bebegin boyutuna gore 3
mm veya 5 milimetrelik dort adet portyerlestirilir. Birinci port umblikusa, ikinci ve
ticlincii portlar sag ve sol abdomen orta kismina, dordiincii port ise karaciger
retraksiyonunu saglamak amaciyla sag alt kadrana yerlestirildikten sonra agik
teknikte oldugu gibi diamond shape anastomoz yapilir. Bu yontem dogum agirlig: 2
kg altinda olan hastalar i¢in ameliyat sahasinin kiigiikliigii nedeniyle ¢ok zordur ve
bu konuda deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasi uygundur. Laparoskopik
duodenoduodenostominin secilmis sinirli sayida vakada uygulanabilir olmasi ve
prospektif randomize sonuglarin eksikligi, bu teknigin uzun dénem sonuglarinin agik
teknikle duodenoduodenostomi yapilan vakalardaki sonuglarla kiyaslanmasini
imkansiz hale getirmektedir. Ancak laparoskopik duodenoduodenostomi kanama ve
postoperatif anastomoz kacagi olmadan, operasyon siiresi uzamadan uygulanabilen
bir tekniktir (6).

Aniiler pankreasli olgularda, pankreas dokusu duodenum duvarina siki bir
sekilde yapisik ve i¢inde pankreatik kanal oldugu i¢in duodenumdan ayrilmasina
calisilmamalidir. Bu olgularda, aniiler pankreasin oldugu gibi yerinde birakilarak, iist
ve alttaki barsak ansinin duodenoduodenostomi, duodenojejunostomi veya Roux-en
Y duodenojejunostomi tarzinda anastomoz edilerek pasajin devamliliginin
saglanmasi yeterlidir (9,67,75-84).

Duodenal tikanikligin nedeninin preduodenal portal ven oldugu olgularda,
intrinsik bir lezyon da varsa bu giderildikten sonra venin Oniinde yeniden
duodenoduodenostomi yapilmasi onerilir (9,85-89).

Superior mezenterik arter (SMA) sendromunda cerrahi tedavi gereken
cocuklarda duodenojejunal birlesim yerinin genis bir Kocher manevrasiyla mobilize
edilmesiyle duodenumun {igiincii ve dordiinci kisimlar1 vertebral mezenterik
baglarindan kurtarilir. Béylece duodenal halka bozulmus olur ve duodenum rotasyon
anomalisinde oldugu gibi sag taraftan asagi iner. Jejunum da orta hatt1 daha asag1 bir

seviyeden sola dogru gecer (9,87,88,90-92).
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Ladd Bantli olgularda ise sag goObek tstii transvers kesiyle laparotomi
yapildiktan sonra ¢ikan ve transvers kolon orta hatta dogru devrilir, Kocher
manevrasiyla duodenum mobilize edilir. Bu sirada duodenuma 6nden, arkadan ve
sag yandan uzanan peritoneal bantlar kesilerek, duodenumun sagdan diiz bir sekilde
asag1 inmesi saglanir. Ladd bantlarinin kesilmesine duodenojejunal taraftan baslanir.
Bantlar SMA‘in ¢ok yakininda yer aldiklarindan diseksiyon sirasinda bu damarlar
O0zenle korunmalidir. Konjenital Ladd bantlarina bagli obstriikksiyon olan
yenidoganlarda web, stenoz veya atrezi gibi intrinsik duodenal tikanikliklarin olma
ihtimalinin %6-12 arasinda oldugu bildirilmistir. Bu nedenle nazogastrik tlipten
mideye verilen hava veya serum fizyolojigin duodenuma gecirilmesi ile intrinsik
patolojinin  olup  olmadig1  arastirllir.  Riizgar  ¢orabi  deformitesinin
degerlendirilebilmesi i¢in nazogastrik tiipiin jejunuma geg¢irilmesi daha dogru olur.
Gerekirse siipheli ¢ap farki ya da mukozal ¢izgi goriilen yerden vertikal insizyon
yapilarak wind-sock web eksize edilmelidir (9,93).

C. Ameliyat Sonras1 Bakim

Ameliyattan sonra; bebek monitorize edilip viicut 1sis1 korunmali, kuvéz ici
takip edilerek hipotermiye girmesi engellenmelidir. Nazogastrik tlip ile sindirim
kanali dekompresyonu saglanir. Baslangigta proksimal duodenum pilor ve antrum
dilate oldugundan drenaj safralidir. Drenaj miktarinin 3-5 giin i¢inde azalmasi
beklenir. Ancak bazen st tarafta dilatasyon ve atreziden dolayr safrali drenaj 2-3
hafta kadar devam edebilir. Bunun nedeni baglangigta anastomoz hattinda gelisen
O0demdir; fakat asil neden anastomozun proksimalinde kalan dilate akinetik
duodenum segmentidir. Anastomoz hattinin mideye yakin olmasi sebebiyle,
nazogastrik drenaj azalip mide mayine donse dahi postoperatif besinci giinden dnce
NGT’den veya oral beslenme baslanilmamalidir (6,9).

Ameliyat sonrasi donemde en sik karsilasilan problem, atrezinin
proksimalinde duodenumun genis ve diskinetik olmasi nedeniyle barsak icerik gecis
zamaninin uzami§g olmasidir. Gastroduodenal islevler genellikle 5-7 giin arasinda
baslar. Gastroduodenal islevler basladiktan sonra bebek enteral yoldan az miktarda
beslenmeye baglanabilir ve beslenmenin dozu yavas yavas artirilir (9,6). Antibiyotik

tedavisine 7-10 giin devam edilmelidir, gerekirse anaerobik etkili ii¢lincii bir
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antibiyotik ilave edilebilir. Kan bilirubin seviyesi fototerapi sinirinin altina diisene
kadar yakindan takibe devam edilmelidir. Ameliyat oncesi fototerapi yapilmasini
gerektirecek hiperbilirubinemi varsa; erken postoperatif donemden itibaren bilirubin
seviyesi kontrolii bakilmalidir (6,9).

Siv1 elektrolit dengesi i¢in replasman tedavisi ve gerekirse TPN verilmesi ile
genellikle birinci haftada bebeklerde beslenmeye gecilebilir. Agir kardiak
malformasyonlu hastalarda oral beslenme toleransi gecikebilir; bu olgularda NGT ile

enteral beslenme yapilmalidir (6,9).

XI. KOMPLIKASYONLAR

Tip I web tarzinda olgularda ameliyat esnasinda, riizgar corabi deformitesi
seklinde uzun gevsek web varligi nedeniyle gastrointestinal sekresyonlarla dolan
distal duodenuma dogru balonlagtif1 icin atrezi seviyesi proksimalde olmasina
ragmen daha distalde oldugu sanilabilmektedir. Bunun yani sira, nadiren birden fazla
sayida tikaniklik mevcut olabilir ve daha distaldeki web kolaylikla gbzden kacgabilir.
Bu nedenle ameliyat sirasinda alt ve {ist pasajin agikliginin kontrolii yapilmalidir;
bunun i¢in hem mide yoniine hem jejunum yoniine kateter ilerletilerek pasaj kontrolii
yaptiktan sonra anastomoz yapilmalidir (6).

Postoperatif donemde adinamik proksimal duodenum ve mide nedeniyle
uzamis beslenme intoleransi en sik goriilen komplikasyondur. Bazi prokinetik ajanlar
bu durumun tedavisinde verilse de pasaji hizlandirmada kalic1 yarar saptanmamustir.
Oral beslenme intoleransi ayni zamanda agir kardiyak anomalili bebeklerde de
goriilebilir. Bu durumda hastanin emerken yorulmasi nedeniyle beslenme intoleransi
oldugundan NGT ile beslenme yapildiginda hastanin kilo alimi saglanabilmektedir
(6).

Postoperatif erken donem komplikasyonlari; anastomoz darligi, anastomoz
kacagi, peritonit, sepsis, yara yeri enfeksiyonudur. Genis olan duodenum proksimal
ucunun hareketlerinin ge¢ baslamasi nedeniyle beslenme intoleranst ve buna baglh
kolestaz goriilebilir. Beslenme intoleransli olgularda TPN baslanmis ise safra stazi,
safra ¢amuru, kolestatik sarilik gibi TPN’nin komplikasyonlar1 eslik edebilir (6,9,94-
96).

27



Postoperatif ge¢ donem komplikasyonlari; gastrodzofageal refli,
megaduodenum, peptik {ilser, adeziv barsak obstriiksiyonu, duodenal kor loop

sendromu, gastrik ¢ikis obstriiksiyonudur (50,97).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisgma 1 Ocak 2004-1 Ocak 2017 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Cocuk Cerrahisi Klinigi, Cerrahi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi’nde duodenal obstriiksiyon &n tanisi ile interne edilerek opere edilen
yenidoganlarda retrospektif olarak yapildi.

Klinik ve radyolojik olarak tani konulduktan sonra opere edilen olgularda
duodenal atreziler Gray ve Skandalakis’e gore smiflandirildi. Hastalar cinsiyet,
dogum sekli, gebelik haftasi, dogum kilosu, anne yasi, akraba evliligi varligi, aile i¢i
genetik hastalik Oykiisii, kardes hastalik Oykiisii, maternal patoloji varligi, gebelik
genel takibinin varligi, prenatal US bulgulari, amniotik sivi voliimii, dogum tarihi,
yatis tarihi, bagvuru sikayeti, tan1 yasi, eslik eden ek anomaliler, operasyon yast,
operasyon yontemleri, atrezi tipi, total parenteral beslenme destegi alip almadigi,
fototerapi alip almadigi, antibiotik tedavisi, kan ve kan iiriinleri alip almadigi,
komplikasyonlar, postoperatif donemde ilk gaita ¢ikis zamani, beslenmeye gegis
siresi, tam doz enteral beslenmeye gegcis siiresi, yatis siiresi, komplikasyonlar,
reoperasyon varligi, taburcu veya eksitus olup olmadig1 yoniinden retrospektif olarak
dosya taramasi seklinde degerlendirildi. Gebelik takiplerinde yapilan prenatal US ve
tarama testleri esas alinarak prenatal tan1 olup olmadig: tespit edildi. Gebelik haftas1
38 haftadan daha kiicliik olan olgular prematiire olarak tanimlandi. Tani; fizik
muayene, ADBG, batin US veya {ist gastrointestinal sistem kontrastli ¢aligmasi ile
konuldu. ADBG’de; double bubble (mide ve duodenuma ait iki adet hava sivi
seviyesi varligl) ve alt batin ve pelvisde gaz olmamasi duodenal atrezi lehine
degerlendirildi; distalde gaz varligi durumunda parsiyel intestinal atrezi diistiniildii.
Bu olgularda 6nce lavman opakt grafi, daha sonra iist pasaj grafisi goriilerek tani
dogrulandi. Tiim olgular preoperatif ve postoperatif donemde Cocuk Cerrahisi
Klinigi, Cerrahi Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’'nde takip edildi. Hastalar
klinikteki farkli cerrahlar tarafindan opere edildi. Hastalarin gaita ¢ikisi oldugunda ve
nazogastrik tiipten tiikiiriik geldiginde, enteral beslenme baslandi ve nazogastrik tiipii

cekildi. Kademeli olarak tamdoza kadar beslenme arttirildi. Postoperatif donemde
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gaita ¢ikisi olmayan, nazogastrik tiipten safrali drenaji devam eden, batin
distansiyonu gelisen olgular fizik muayene ve ADBG ile brid ileus veya adinamik
barsak segmenti agisindan degerlendirildi. Hastalara sepsis, anastomoz kagagi, brid
ileus gibi komplikasyonlar agisindan yakin klinik izlem yapildi. Hastalarin tiim
sonuclar1 analiz edilerek; mortalite ve morbidite durumlar1 degerlendirildi. Caligma
oncesinde Saglik Bilimleri Universitesi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar:
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
24.06.2016 tarihli, 134 say1li onay1 alindi.

Istatistiksel analiz igin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler sayisal degiskenler icin ortalama deger, standart sapma,
minumum deger, maksimum deger, median deger olarak verildi. Sayisal degiskenler
normal dagilim kosulunu saglamadigindan bagimsiz iki grup karsilagtirmalar1 Mann
Whitney U testi ile yapildi. Gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karsilagtirildi.
Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Altmig sekiz hastanin 7’sinde (%10,2) anne baba arasinda akrabalik
mevcuttu. Ortalama anne yasi 28,1+4,8 yil (18-40 yil) idi. Annelerin 63’iinde
(%92,6) diizenli prenatal ultrason (US) takibi yapilmisti. Bunlardan 35’inde (%55.5)
duodenal obstriiksiyon ile uyumlu bulgular saptanmisti. Polihidramnioz ve iist
batininda iki adet kistik yap1 ya da “C seklinde” kistik yapt mevcuttu. Bu hastalarin
ortalama prenatal duodenal obstriiksiyon tani yasi 29,2 +1,5 hafta (27-32 hafta) idi.

Amniotik sivi voliimii; prenatal US takipli hastalarin 41’inde (%65)
polihidramnioz, 22’sinde (%35) ise normal olarak raporlanmisti. Annelerin 39’unda
(%57,3) sadece polihidramnioz, 1’inde (%1,5) polihidramnioz + nefrolitiazis, 1’inde
(%1,5) polihidramnioz + plasenta dekolmani, 1’inde (%1,5) diabetes mellitus, 1’inde
(%1,5) overyan hiperstimulasyon sendromu, 1’inde (%1,5) ise proteiniiri olmak
lizere 44 annede (%64,7) maternal patoloji mevcuttu.

Altmig sekiz olgunun 32’si (%47) kiz, 36’s1 (%53) erkekti. Olgularin 45°1
(%66,1) cesarian/sectio (C/S) ile dogarken 23’1 (%33,9) normal spontan vajinal yol
(NSVY) ile hastanede dogmustu. Ortalama dogum haftas1 35,7+3,1 hafta (28-44
hafta) idi. Olgularin 22’si (%32,3) term, 46°s1 ise (%67,7) preterm idi. Ortalama
dogum agirhigr 2477+651,5 gram (1100-4100 gram) idi. Olgularin demografik
ozellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir (Tablo 1).

31



Tablo 1: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalar Demografik Ozellikleri (C/S: Cesarian/Sectio,
NSVY: Normal Spontan Vajinal Yol)

n %

Kiz 32 %47

Erkek 36 %353
e |

Prenatal tan1 haftasi (hafta) 29,2+1,5 (27-32)
0 ) |

Polihidramniyoz

Var 41 %65

Yok 22 %35
0 ) |

Dogum haftasi (hafta) 35,7+3,1 (28-44)

Preterm 46 % 67,7

Term 22 % 32,3

Dogum kilosu (gram) 2477£651.5 | (1100-4100)
0 ) |

C/S 45 % 66,1

NSVY 23 %33,9

Ikiz gebelik 4 %35.,9

Hastalarin ilk miiracaatlarinda; 68 hastanin 34’tinde (%50) nazogastrik tiip
(NGT) ile safrali drenaj, 24’lnde (%35,3) safrali kusma ile birlikte batin
distansiyonu, 26’sinda (%38,2) sarilik mevcuttu.

Laboratuar tetkik sonuglari incelendiginde; Tiim olgularin 36’sinda (%53)
hiperbilirubinemi saptandi.

Elli sekiz hastada (%85,3) ayakta direkt batin grafisinde duodenal
obstriiksiyon ile uyumlu double bubble goriintiisii mevcuttu.

ADBG’sinde genis mide ve duodenum ile birlikte distal ince barsakta gaz
izlenen 10 hastaya (%14,7) once lavman opak grafisi ¢ekildi, splenik fleksuraya

kadar inen kolon veya ¢ekuma kadar ¢ikan kolonda opak gecisinin oldugu gorildii.
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Ikinci giin iist pasaj grafisi incelemesi yapilarak genis mide ve duodenumdan daha
dar olarak distale gec¢isin goriildiigii, parsiyel duodenal obstriiksiyon ile uyumlu
bulgular saptandi.
Hastalarin 18’inde (9%26,4) batin US’de duodenal obstriiksiyon ile uyumlu {ist
batinda ¢ift kistik yap1 ya da “C” seklinde mide duodenum yapisi izlendi.
Hastalarin semptom, fizik muayene, laboratuar, ayakta direkt batin grafisi ve

iist pasaj grafi batin ultrason bulgular1 Tablo 2’de 6zetlenmistir (Tablo 2).
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Tablo 2: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Semptom, Fizik Muayene, Laboratuvar, ADBG, Batin
US, Ust Pasaj Grafi Bulgulari (ADBG: Ayakta Direkt Batin Grafisi, Batin US: Batin Ultrason, NGT:

Nazogastrik Tiip)

SEMPTOM-FiZIK MUAYENE n %

NGT ile safrali drenaj 34 % 50
Safrali kusma ve epigastrik distansiyon 24 %35,3
Safrasiz kusma ve epigastrik distansiyon 3 %4.,4
Sarilik 29 %42.6
NGT takilamamasi 6 98,8
Makatin kapali olmasi 4 %S5.,9
Kaka yapamama 4 %S5.,9

seklinde mide duodenum yapis1 varligi

LABORATUVAR n %
Hiperbilirubinemi 36 %353
Hemoglobin Diistikliigii 1 %1,5
Trombositopeni 1 %1,5
Hipokalsemi 1 %1,5
Kreatinin yiiksekligi 1 %1,5
Hipoalbuminemi 1 %1,5
GORUNTULEME TETKIKLERI n %
ADBG: Double bubble varligi 58 %85.3
UST PASAJ GRAFISI:  Parsiyel duodenal 10 %14,7
obstriiksiyon ile uyumlu bulgular

BATIN US: Ust batinda cift kistik yap1 ya da “C” 18 %26,4

Olgularin 37’sinde  (%54,4) ek anomali veya patoloji vardi. 31 olguda

(%45,6) herhangi bir ek anomali veya patoloji saptanmadi. Tiim olgularin 16’sinda

(%23,5) kardiak anomali, 13’iinde (%19,1) dogumda Down Sendromu isaretleri
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mevcuttu 2 hastada (%2,9) operasyon sirasinda Tip IV jejunoileal atrezi saptandi.
Bunlarin 1’inde (%50) ek olarak Tip IIIb jejunal atrezi mevcuttu. Alt1 hastada (%8,8)
ozofagus atrezisi saptandi. Ozofagus atrezili hastalarin 1’inde (%16,6) yiiksek tip
anal atrezi, pulmoner hipertansiyon, respiratuvar distress sendromu ve mekonyum
aspirasyon sendromunun eslik ettigi Vacter sendromu saptanmisti. Vacter sendromlu
diger hastamizda ise proksimal trakeodzofageal fistiillii 6zofagus atrezisi, perineal
fistiilli anal atrezi, patent duktus arteriozus (PDA), pulmoner hipertansiyon (PHT),
sag renal agenezi, trakeomalazi ve sakral flizyon defekti saptandi. Hastalarin 6’sinda
(%38,8) anal atrezi mevcuttu. Bunlarin 4’tinde (%66,6) yiiksek tip anal atrezi saptandi.
Ug hastada (%4.,4) kistik fibrozis, 1 hastada (%]1,5) meningomyelosel ve hidrosefali

saptand1. Olgularin ek anomali ve patolojileri Tablo 3’te 6zetlenmistir (Tablo 3).

35



Tablo 3: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Eslik Eden Anomali ve Ek Patolojiler

n %
Kardiak Anomali 16 %23,5
Down Sendromu 13 %19,1
Ozofagus Atrezisi 6 % 8,8
Anal Atrezi 6 % 8,8
Kistik Fibrozis 3 % 4,4
Vacter Sendromu 2 % 2,9
Jejunoileal atrezi 2 % 2,9
Hipotroidi 2 % 2,9
Vezikoiireteral Reflii (VUR) 2 % 2,9
Megasistis Mikrokolon Hipoperistaltizm Sendromu (MMHS) 1 % 1,5
Renal Agenezi 1 % 1,5
Bobrekte Basit Kist 1 % 1,5
Meningomyelosel ve Hidrosefali 1 % 1,5
Mekonyum Ileusu 1 % 1,5
MekonyumAspirasyon Sendromu (MAS) 1 % 1,5
Respiratuvar Distres Sendromu (RDS) 1 % 1,5
Ust Ekstremite Anomalisi 1 % 1,5
Sindaktili 1 % 1,5

Kardiak iifiirim duyulan 16 hastanin (%23,5) ekokardiyografisinde anormal
bulgular saptandi. Bazi1 hastalarda multipl kardiak anomali saptandi. 7 hastada
(%10,3) ise patent duktus arteriozus (PDA) mevcuttu. PDA’lu hastalarin 1’inde
(%14,2) pulmoner hipertansiyon (PHT) + atrioventrikiiler septal defekt (AVSD) +
patent foramen ovale (PFO), 1’inde (%14,2) ventrikiiler septal defekt (VSD) +
pulmoner hipertansiyon (PHT) + trikiispid yetmezlik (TY) eslik ediyordu. VSD

saptanan hastalarin 1’inde (%33.3) bilgisayarli tomografik anjiografide; total
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pulmoner vendz doniis anomalisi (TPVDA) saptandi. Hastalarin eslik eden kardiak

anomalileri Tablo 3’te 6zetlenmistir (Tablo 4).

Tablo 4: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Eglik Eden Kardiak Anomaliler

n %
Patent Duktus Arteriozus 7 %10,3
Patent Foramen Ovale 4 % 5,9
Ventrikiiler Septal Defekt 3 % 4,4
Pulmoner Hipertansiyon 3 % 4,4
Atrial Septal Defekt 2 %2,9
Fallot Tetralojisi 2 % 2,9
Atrioventrikiiler Septal Defekt 2 % 2,9
Pulmoner Stenoz 2 % 2,9
Trikiispid Yetmezlik 1 % 1,5
Total Pulmoner Vendéz Doniis Anomalisi 1 % 1,5

Duodenal obstriiksiyon nedeniyle opere edilen hastalarin ortalama operasyon
yast 5,7 £7,02 gin (1-39 giin) idi. Ameliyat sirasinda, 45 hastada (%66,1) Tip I
Duodenal Atrezi (DA), 4 hastada (%5,9) Tip II DA, 9 hastada (%% 13,2) ise aniiler
pankreas tespit edildi. Ameliyat esnasinda saptanan atrezi tipleri Tablo 5’te
Ozetlenmistir (Tablo 5).

Tablo 5: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Ameliyat Esnasinda Saptanan Patolojiler (DDK:
Duodenal Duplikasyon kisti).

n %
Tip I Duodenal Atrezi 45 %66,1
Tip II Duodenal Atrezi 4 %35.9
Tip II Duodenal Atrezi 3 %4,4
Aniiler Pankreas 9 %13,2
Malrotasyon ve Ladd Bant 5 %7,4
Duodenal Duplikasyon Kisti (DDK) 2 %2,9
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Ameliyat sirasinda 20 hastada (%29,4) ek gastrointestinal anomali mevcuttu.
8 hastada (%11,7) malrotasyon ve Ladd bantlar1 mevcuttu. Bunlarin 1’inde (%50)
Tip IV jejunoileal atrezi (JIA), 1’inde (%50) Tip IlIb+Tip IV JIA, 2 hastada (%2,9)
malfiksasyon mevcuttu. 5 hastada (%7,4) aniiler pankreas saptandi. Ameliyat
esnasinda saptanan ek gastrointestinal sistem anomalileri Tablo 6’da 6zetlenmistir

(Tablo 6).

Tablo 6: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Ameliyat Esnasinda Saptanan Ek Gastrointestinal
Sistem Anomalileri (IHPS :infantil Hipertrofik Pilor Stenozu)

n:20 %:29.4
Malrotasyon ve Ladd Bant 8 %11,7
Aniiler pankreas 5 %7,4
Malfiksasyon 2 %2.,9
Meckel Divertikili 2 % 2.9
Jejunal Ektopik Pankreas 1 % 1,5
Infantil Hipertrofik Pilor Stenozu (IHPS) 1 % 1,5
Cikan Kolonda Mezenter Defekti 1 % 1,5

Elli yedi hastaya (%83,8) diamond shaped duodenodudenostomi anastomozu
yapildi. Hastalarin 3’iine (%4,4) duodenal uglarin yan yana anastomozu, 13 hastaya
(%19,1) ladd prosediirii uygulandi. 2 hastaya (%2,9) eslik eden Tip 4 JIA nedeniyle
jejunoileal rezeksiyon ve jejunoileostomi anastomozu yapildi. 4 hastada (%5,9)
ozofagus atrezisi primer onarimi ve distal TOF ligasyonu yapildi. Yiiksek tip anal
atrezili 4 hastada (%5,9) sigmoid diverjan kolostomi ag¢ildi. Duodenal obstriiksiyon
ve eslik eden diger anomalilere bagli yapilan ameliyatlar Tablo 7’de 6zetlenmistir

(Tablo 7).
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Tablo 7: Duodenal Obstriiksiyon ve Eslik Eden Diger Anomalilere Bagli Yapilan

Ameliyatlar (OA :Ozofagus Atrezisi, TOF: Trakeoozofageal Fistiil)

n %
Diamond Shaped Duodenoduodenostomi 57 %83,8
Yan yana Duodenoduodenostomi 3 %4.,4
Duodenojejunostomi 2 %2,9
Gastroduodenostomi 1 %]1,5
Ladd Prosediirii 13 %19,1
OA Primer Onarim 4 25,9
TOF Onarimi 6 %38,8
Gastrostomi Agilmasi 2 %2,9
Servikal Ozofagostomi Acilmasi 2 %2,9
Jejunoileostomi 2 %2,9
Sigmoid Kolostomi A¢ilmasi 4 %S35.9
V-Y Anoplasti 1 %1,5
Anterior Sagittal Anorektoplasti 1 %1,5
Fundoplikasyon 1 %1,5

Olgularin 30’unda (%44,1) fototerapi uygulandi. 38 hastaya (%55,9) total
parenteral beslenme (TPN) verildi. Hastalarin ameliyat sonrasi ilk oral veya
nazogastrik tlipten beslenmeye baslama zamani ortalama 8,5+4,7 giin (4-37 giin)
olarak saptandi. Olgularin postoperatif donemde enteral beslenmeye baslama ve tam

doz beslenmeye gegis siireleri Tablo 8’de 6zetlenmistir (Tablo 8).
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Tablo 8: Duodenal Obstriiksiyon Tanistyla Opere Edilen Hastalarda Postoperatif Dénemde ilk

Beslenmeye Baslama ve Tam Doz Beslenmeye Gegis Siireleri

Ortalama Deger Aralik Deger
(Giin) (Giin)
Tk Beslenmeye Baslama Zamani 8,5+4,7 4-37
Tam Doz Beslenmeye Gegis Zamani 15,6+ 13,2 7-76

Ek anomali eslik eden hastalarin tam doz beslenmeye gecis zamanlar ek
anomali eslik etmeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p=0,040).
Ek anomali eslik eden ile, ek anomali eslik etmeyen hastalarin ilk beslenmeye
baslama siireleri ve taburculuk siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,063 p=0,083). Ek anomali eslik eden ve ek anomali eslik etmeyen
hastalarin ilk beslenmeye baslama zamani, tam doz beslenmeye geg¢is zamani ve

taburculuk stireleri karsilastirma verileri Tablo 9 *da 6zetlenmistir (Tablo 9).

Tablo 9: Ek Anomali Eslik Eden ve Ek Anomali Eslik Etmeyen Hastalarin Postoperatif Dénemde

iIk Beslenmeye Baslama, Tam Doz Beslenmeye Gegis ve Taburculuk Siireleri Karsilastirma Verileri

Ek Anomali Ek Anomali
Eslik Eden Eslik Etmeyen
Min-Maks Min-Maks
Ort.£SD Ort.£SD
(Ortanca) (Ortanca) p
(Giin) (Giin)
(Giin) (Giin)
Ik Beslenmeye 4-37 4-20
9,5+5,8 7,6 +3,2 0,063
Baglama Zamani (8) (7)
Tam Doz
8-76 7-36
Beslenmeye Gegis 18,7€17,3 129+7,2 0,040
(12) (10)
Zamani
Taburculuk 9-140 8-80
25,6+26,2 17,5+¢13,7 0,083
Zamani (15) (13)
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Olgularin 50’sine (%73,5) kan ve/veya kan {iriinii transflizyonu yapildi; 18
hastaya (%26,5) transflizyon yapilmadi. Kirk dokuz hastaya (%72) taze donmus
plazma (TDP) verildi. Kan ve kan iirlinleri transfiizyonu yapilan olgular Tablo 10°da

Ozetlenmistir (Tablo 10).

Tablo 10: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Kan Ve Kan Uriinleri Transfiizyonu (TDP:Taze

Donmus Plazma, ES : Eritrosit Siispansiyonu, TS: Trombosit Siispansiyonu)

n %
Sadece TDP 32 %47
TDP+ES 10 %14,7
TDP+ES+Albumin 2 %2.,9
TDP+Albumin 2 %2.,9
TDP+ES+TS+Albumin 1 %1,5
TDP +TS 1 %1,5
TDP+TS+ES 1 %1,5
Sadece ES 1 %]1,5

Altmis sekiz olgunun 17’sinde (%25) komplikasyon goriildii. 11 hastada
(%16,2) ileustbeslenme intoleransi+ safrali kusma gelisti. Tiim hastalarin 7’sinde
(%10,2) sepsis mevcuttu. 1 hastada (%1,5) yara yeri enfeksiyonu gelisti. Altmis
sekiz olgunun 3’iine (% 4.,4) intestinal obstriikksiyonun devam etmesi nedeniyle
reoperasyon gerekti. Reopere edilenlerin 1’inde (%33,3) ilk ameliyattan 28 giin sonra
duodenorafi+ileostomi agilmasi+vezikostomi agilmasi uygulandi. 1 hastaya (%33,3)
ilk ameliyattan 18 giin sonra volvulus gelismesi nedeniyle volvulus detorsiyonu ve
bridektomi yapildi. Tekrarlayan brid atagi nedeniyle 2. ameliyattan 7 giin sonra
bridektomi ile birlikte gastrostomi ve ileostomi acildi. 1 hastaya (%33,3) ilk
ameliyattan 2 ay sonra bridektomi+apendektomi+ileal rezeksiyon + ileoileal
anastomoz uygulandi. Hastalarda gelisen komplikasyonlar Tablo 11°de 6zetlenmigtir

(Tablo 11).
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Tablo 11: Duodenal Obstriiksiyonlu Hastalarda Postoperatif Komplikasyonlar

KOMPLIKASYONLAR n %
[leus + Beslenme Intoleransi + Safrali Kusma 11 % 16,2
Sepsis 7 %10,2
Intestinal Obstriiksiyon 3 % 4,4
Solunum Yetmezligi 2 %2,9
Menenjit 1 %1,5
Pndmotoraks 1 %]1,5
Yara Yeri Enfeksiyonu 1 %1,5
Bradikardi 1 %]1,5
Hipokalsemi 1 %1,5
Hipomagnezemi 1 %1,5
Konjuktivit 2 %2,9

Hastalarin 63’1 (9%92,6) taburcu edildi; 5’1 (%7,4) ameliyat sonras1 ortalama
27,2 + 14,1 giin (11-43 giin) kaybedildi. Kaybedilen hastalarin 1’1 (%20) diisiik
dogum agirlikli (2470 gram), 2’si (%40) ¢ok diisiik dogum agirlikli (1350 gram,
1280 gram) ve ileri derecede immatiir idi. Kaybedilen ve yasayan olgularin

demografik 6zeliklerinin karsilagtirma verileri Tablo 12’de 6zetlenmistir (Tablo 12).
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Tablo 12: Kaybedilen ve Yasayan Olgularin Demografik Ozeliklerinin Karsilagtirma Verileri (C/S:
Cesarian/Sectio, NSVY: Normal Spontan Vajinal Yol)

Taburcu Eksitus
n :63 n:5

Kiz 29 (%46) 3 (%60)
Erkek 34 (%54) 2 (%40)
Prenatal Tani
Var 32 (%50,7) 3 (%60)
Yok 31 (%49,3) 2 (%40)
Prenatal Tan1 Haftas1 29,1£1,5(27-32) 29,6+2,3 (27-31)
Dogum Haftas1 (Hafta) 35,643,1 (28-44) 37+4,2(31-40)
Preterm 44 (%69,8) 2 (%40)
Term 19 (%30,2) 3 (%60)
Dogum Kilosu (Gram) 2489,8 +628,7(1100-4100) | 2316+973,2(1280-3400)
C/S 42 (%66,6) 3 (%60)
NSVY 21 (%33,3) 2 (%40)

Kaybedilen hastalarin 4’tinde (%80) sepsis, 4’linde (%80) kardiak
malformasyon mevcuttu. Kaybedilen hastalarin 3’tinde (%60) sepsis ve agir kardiyak
malformasyon birlikte saptandi. Kaybedilen hastalarin 1’inde (%20) fallot tetrolojisi,
distal trakeodzofageal fistiillii 6zofagus atrezisi, 1’inde (%20) ise PHT, AVSD,
PDA, Down sendromu, 1’inde (%20) anal atrezi, distal trakeodzofageal fistiillii
Ozofagus atrezisi, total pulmoner vendz doniis anomalisi, PHT, VSD, mekonyum
aspirasyon sendromu ve respiratuar distres sendromu komponentlerinden olusan
Vacter Sendromu mevcuttu. Kaybedilen hastalarin sepsis orani taburcu olan hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0,001) . Kaybedilen ve yasayan
olgularin eslik eden diger anomalilerin oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamakla birlikte kardiak malformasyon, 0zofagus atrezisi ve anal atrezi

oranlar1 (p=0,069 p=0,058 p=0,058) yiiksek degerde saptandi. Kaybedilen ve
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yasayan olgularin eslik eden anomalilerinin karsilagtirma verileri Tablo 13’de

Ozetlenmistir (Tablo 13).

Tablo 13: Kaybedilen Ve Yasayan Olgularin Eslik Eden Anomalilerinin Karsilastirma Verileri

Total Taburcu | Eksitus
(n=68) (n=63) (n=5)
n % n % n % p

Sepsis 7 11031 3 |48 | 4 |[80,0(<0,001
Kardiak Patolojiler 16 123,51 12 | 19 | 4 |80,0(0,069
OzofagusAtrezisi 6 8,8 | 4 63 2 [40,0(0,058
Anal Atrezi 6 |88 4 |63]| 2 [40,0(0,058
Vacter Sendromu 2 12911 1,6 [ 1 (20,0]0,143
Down Sendromu 13 119,11 12 |19,0] 1 ]20,0( 1,000
MegasistisMikrokolonHipoperistaltizm | 1 1,5 0 00 1 [20,0(0,074
Sendromu (MMHS)

Mekonyumileusu 1 1,5 0 [00] 1 ([20,0]0,074
Genitotiriner Anomali 6 | 88| 5 79 1 1 [20,0]0,379
Kas Iskelet Sistemi Anomalisi 4 1591 3 48 1 1 [20,0]0,269
KistikFibrozis 3 144 2 32 ( 1 |[20,0]0,208
Mekonyum Aspirasyon Sendromu 1 51 0 (00| I ]20,0([0,074
RespiratuarDistres Sendromu 1 1,5 0 [00] 1 [20,0]0,074
Jejunoileal Atrezi 2 1291 2 321 0 [ 0,011,000
MeckelDivertikiili 2 [29| 2 32 0 [ 0,0 |1,000
KonjenitalHipertrofikPilorStenozu 1 1,51 1 1,6 | 0 [ 0,011,000
Santral Sinir Sistemi Anomalisi 1 1,51 1 1,6 | 0 [ 0,011,000
Trakeomalazi 1 1,51 1 1,6 | 0 [ 0,011,000
Hipotroidi 2 [29 | 2 32 0 [ 0,0 |1,000

Duodenal obstriiksiyon nedeniyle opere edilip taburcu edilen 63 hastanin
(%92,6) operasyon yasi ortalamasit 5,8+7,2 giin (1-39 giin) iken, eksitus olan
olgularin operasyon yasi ortalamasi 5,0+4,1 giin (2-12 giin) idi. Bes olgu (%7,9)
ameliyat sonrasi ortalama 27,2 £14,1 giin (11-43 giin) kaybedildi. Taburcu edilen ve
eksitus olan olgularda prenatal ve postnatal tani yaslari, operasyon yaslar1 ve yatis
stireleri ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,739

p=0,582 p=0,848 p=0,151). Taburcu edilen ve eksitus olan olgularda prenatal ve

44



postnatal tani yaslari, operasyon yaslar1 ve yatis siireleri karsilagtirmali verileri Tablo

14°te 6zetlenmistir (Tablo14).

Tablo14: Taburcu Edilen ve Exitus Olan Olgularda Prenatal ve Postnatal Tam Yaslari, Operasyon

Yaslar1 ve Yatig Stireleri Karsilagtirmali Verileri

Tiim Olgular Taburcu Eksitus
Ort,£SD Ort,£SD Ort,£SD
Min-Maks Min-Maks Min-Maks p
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
29,2+1,5 29,2+1,5 29,6+2,3
27-32 27-32 27-31
Prenatal tan1 yas1 0,739
(29) (29) (€19
hafta hafta hafta
3,8+5,7 4,0+5,9 2,0+1,2
Postnatal tan
1-35 1-35 1-4
yaslari 0,582
2) @) @)
gln gln gln
5,7£7,0 5,8+£7,2 5,0£4,1
o 1-39 1-39 2-12 0.848
perasyon yasi ,
3) 3) 3)
gln gln gln
21,8+21,5 21,4 +£22,0 27,2 +14,1
' 8-140 8-140 11-43
Yatis stiresi 0,151
(15) (14) (28)
gln gln gln

Duodenal obstriiksiyonlu olgularin yillara gére dagilimima bakildiginda; 3
olgu (% 4,4) 2004 yilinda, 9 olgu (%13,2 ) 2005 yilinda, 3 olgu (%4.,4 ) 2006 yilinda,
6 olgu (% 8,8 ) 2007 yilinda, 10 olgu (% 14,7 ) 2008 yilinda, 4 olgu (% 5,9 ) 2009
yilinda, 5 olgu (% 7,4 ) 2010 yilinda, 6 olgu (%8,8) 2011 yilinda, 7 olgu (%10,2)
2012 yilinda, 2 olgu (%2,9) 2013 yilinda, 4 olgu (%5,9) 2014 yilinda, 4 olgu (%5,9)
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2015 yilinda, 4 olgu (%5,9) ise 2016 yilinda dogmustu. Olgularin yillara gore
dagilimi Tablo 15’de ve Grafik 1°de gosterilmistir (Tablo 15) (Grafik 1).

Tabloe 15: Duodenal Obstriiksiyonlu Olgularin Yillara Gére Dagilimi

Yil n %
2004 3 %4,4
2005 9 %13,2
2006 3 %4,4
2007 6 %8,8
2008 10 %14,7
2009 4 %35.,9
2010 5 %7,4
2011 6 %38,8
2012 7 %10,2
2013 2 %2,9
2014 4 %35.,9
2015 4 %35.,9
2016 4 %35.,9
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Grafik 1 : Duodenal Obstriiksiyonlu Olgularin Yillara Gore Dagilimi

12 = 3]

2004 20052006 2007 2008 2009 201020112012 2013 2014 2015 2016

Duodenal obstriiksiyonlu olgularin aylara gére dagilimina bakildiginda ise; 9
olgu (%13,2) Ocak ayinda, 2 olgu (%2,9) Subat ayinda, 3 olgu (%4,4) Mart ayinda, 6
olgu (%38,8) Nisan ayinda, 4 olgu (%5,9) Mayis ayinda, 5 olgu (%7,4 ) Haziran
ayinda, 2 olgu (% 2,9) Temmuz ayinda, 9 olgu (%13,2) Agustos ayinda, 9olgu
(%13,2) Eyliil ayinda, 6 olgu (%8,8) Ekim ayinda, 7 olgu (%10,3) Kasim ayinda, 6
olgu ise (%8,8) Aralik ayinda dogmustu. Olgularin aylara gére dagilimi Tablo 16’da
ve Grafik 2°de gosterilmistir (Tablo 16) (Grafik 2).
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Tablo 16: Duodenal Obstriiksiyonlu Olgularin Aylara Gére Dagilimi

Ay n %
Ocak 9 %13,2
Subat 2 %2.,9
Mart 3 %4,4
Nisan 6 %38,8
May1s 4 %S35.,9
Haziran 5 %7,4
Temmuz 2 % 2,9
Agustos 9 %13.,2
Eyliil 9 %13,2
Ekim 6 %38,8
Kasim 7 %10,3
Aralik 6 28,8

Grafik 2 : Duodenal Obstriiksiyonlu Olgularin Aylara Gore Dagilim1
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5. TARTISMA

Konjenital duodenal obstriiksiyon, intestinal  obstrilksiyonun  sik
nedenlerinden biridir ve erkeklerde kizlara gore daha sik saptanmaktadir (1,2,98).
Rattan ve arkadaglarinin 81 duodenal obstriiksiyonlu hastada yaptig1 bir ¢alismada;
56 hasta (%69) erkek 25 hasta (%31) kiz olarak saptanmistir (99). 61 hastadan olusan
baska bir calismada ise 35 hasta (%57) erkek, 26 hasta (%43) kiz olarak
raporlanmistir. Bu iki literatlirdeki oranlar bizim ¢alismamizdaki erkek hastalarin kiz
hastalara gore predominansi gosterme 6zelligi ile benzer iken 1972 ile 1991 yillan
arasinda duodenal obstriiksiyonlu 103 hastadan olusan hastalarin 59’unun (%57) kiz,
44°Uniin 1se (%43) ise erkeklerden olustugu bir serideki sonuglarla uyumsuzdur
(100). Son yillarda prenatal tanilama nedeniyle pek ¢ogunun gebeliginin termine
edilmesi nedeniyle dogan bebeklerdeki bu oran degisik saptanmis olabilir.
Terminasyon yapilmis duodenal atrezili olgulardaki cinsiyet dagilimi iizerine
yapilmis c¢alismalar, duodenal atrezinin cinsiyete gore gercek predominansini
gosterebilir. Ayrica, hastanemize refere edilen olgularin dagilimi iilkemizdeki veya
Istanbul’daki duodenal atrezili olgularin cinsiyet dagilimu ile paralel olmayabilir.

Duodenal obstriiksiyonun prenatal tanist her gegen giin artmaktadir (3). Bu
olgularda fetal ultrasonografi (US)’de iist karinda dilatasyon gosteren mide ve
duodenum iki kistik yapr seklinde veya “C” anst seklinde rahatlikla
goriilebilmektedir. Pek ¢ok duodenal atrezi olgusu 7-8. aylarda tani alsa da 18.
gebelik haftasindan itibaren genis mide ve duodenumu US ile goriintiileyebilmek
daha miimkiindiir. Ikinci trimester sonundan itibaren polihidramniozla beraber
epigastrik bolgede i¢i sivi dolu iki kistik yapt duodenal obstriikksiyonu
diistindiirmelidir (1,43,44). Choudhry ve arkadaglarinin yapmis oldugu 65 hastadan
olusan bir calismada; prenatal US ile hastalarin tamami antenatal olarak takip
edilmis ve 33 hastada (%50,7) antenatal 20. haftada duodenal obstriiksiyon ile
uyumlu bulgular saptanmistir (101). Bizim ¢alismamizda prenatal tan1 orani literatiir
ile uyumlu iken prenatal tani yasi daha gec¢ olarak saptanmisti. Prenatal tam
konulduktan sonra hastanemize refere edilen hastalarin ¢ogunlukta olmasi sebebiyle

ve ayrica 24. haftadan once tani alan Down sendromlu duodenal atrezili olgularin
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pek c¢ogu termine edilmis oldugundan tani konulan olgularin, zaten terminasyon
onerilmeyen olgulardan olustugunu diisiindiirmektedir.

Duodenal obstriiksiyonlu olgularda yaklasik %30-65 oraninda maternal
polihidramnioz goriilebilir (44,46). Prenatal US’de polihidramnioz yoklugu ve
fetusun normal goriilmesi duodenal tikaniklik olmadigi anlamina gelmez (45). Piper
ve arkadaslarinin yaptig1r 63’ii duodenal atrezi olmak tizere jejunoileal ve kolonik
atrezileri de iceren toplam 132 hastadan olusan bir seride duodenal atrezili olgularin
annelerinin 25’inde (%40) polihidramnioz goriilmiistiir (102). Bizim ¢alismamizda
maternal polihidramnioz oran1 bu literatiirden daha yiiksek degerde saptandi.

Duodenal obstriiksiyonlu olgularda yaklasik %50 oraninda prematiirite ve
diisiik dogum agirlikligr goriilmektedir (3). Duodenal obstriiksiyon tanili 64 hastadan
olusan bir ¢alisma grubunda median gestasyonel yas 37+1 hafta (26-41 hafta) ,
hastalarin % 47,4’1 preterm, ortalama dogum agirligi 2470+680 gram ve hastalarin
%19’u dogum yasmma gore kiiciik olarak saptanmistir (103). 81 duodenal
obstriiksiyon tanili hastadan olusan baska bir calismada ise, ortalama gestasyonel yas
38+1 hafta, ortalama dogum agirlig1 ise 210041,000 gram olarak saptanmistir (104).
Bizim c¢alisma gurubumuzdaki ortalama gestasyonel yas iki ¢aligmadaki hastalarin
gestasyonel yasindan daha diisiik olarak saptanirken ortalama dogum agirlig1 birinci
calisma ile benzer ikinci ¢aligmadaki degerden daha yliksekti. Gestasyonel dogum
haftas1 c¢/s yapilan bebeklerde daha diisiik olmasi sebebiyle literatiire gore olusan bu
farkliligin miadindan 6nce dogumun gerceklesmis olmasi ile ilgili oldugunu
diistindiirmektedir.

Duodenal obstriiksiyonlu hastalarda kusma ve beslenme intoleransi en sik
goriilen semptomlardir ve genellikle yasamin birinci giiniinde goriilmektedirler. Bu
obstriiksiyonlarin % 80’ i duodenumun post ampuller bdlgesinde mevcut oldugundan
bu hastalarda kusma safra boyalidir. Supra ampuller atrezilerde safrasiz kusma
goriiliir; genellikle abdominal distansiyon goriilmez. Duodenal obstriiksiyonlu
hastalarda ilk 24 saatte mekonyum c¢ikist goriilebilmekle birlikte sonrasinda gayta
cikist olmaz. Yeterli sivi elektrolit replasmani yapilmayan hastalarda dehidratasyon,
kilo kayb1 ve sivi elektrolit denge bozuklugu meydana gelebilmektedir (32,40).

Dogum sonrasi kusma ile miiracaat eden ve duodenal atrezi veya stenoz diisiiniilen,
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ya da prenatal tanili duodenal atrezi siipheli olgularda 6nce nazogastrik tiip takilmali
ve dekompresyon yapilmalidir (98). Bizim c¢alismamizda hastalarin ilk
miiracaatlarinda; prenatal tanili 34 hastada (%50) nazogastrik tiip (NGT) ile safrali
drenaj saptandi. 26’sinda (%38,2) sarilik, 4’iinde (% 5,9) ise kaka yapamama
sikayetleri de mevcuttu. Yirmi dort hastada (%35,3) safrali kusma ile birlikte batin
distansiyonu mevcuttu; bu hastalarin 3’tinde (%4,4) sarilik mevcuttu. 3 hastada
(%4,4) ise safrasiz kusma ve epigastrik distansiyon, 6 hastada (%8,8) postnatal
donemde NGT takilamamasi sikayeti, 1 hastada (%1,5) ise fekaloid kusma mevcuttu.
81 duodenal obstriiksiyon tanili hastadan olusan bir ¢alismada %81’inde safrali,
%19‘unda ise safrasiz olmak tiizere total 81 hastada (%100) kusma, 56 hastada (%70
) epigstrik dolgunluk, 18 hastada (%22) dehidratasyon saptanmis ve 15 hasta (%18,5)
sok tablosu ile bagvurmustur (99). Bizim ¢alismamizda NGT ile safrali direnaj veya
safrali kusma olan toplam hasta sayist 58 (%85) idi, yani postampuller
obstriiksiyonlu olgu oranimiz %85 idi; bu oran literatiirde bildirilen oranlardan daha
yiiksekti. Bizim ¢alismamizda hastalarda ilk miiracaat zamaninda sok tablosu
saptanmadi. Duodenal obstriiksiyonlu olgular tipik klinik semptomlarin yaninda ¢ok
daha nadir goriilebilen bazi semptomlarlada bagvurabilirler. Boyle atipik semptomlar
aylar/yillar sonra tani konulmasina neden olabilir. Literatiirde 5 aylik Down
sendromlu hematemezli duodenal stenoz tanist konulmus bir olgu bildirilmistir
(105).

Inkomplet duodenal obstriiksiyon olan hastalarda bulgular aylar veya yillar
sonra ortaya c¢ikabilir (3). Literatiirde uzun siire boyunca parsiyel duodenal
obstriiksiyon semptomlarina sahip, list gastrointestinal pasaj grafide ekstrensek
kompresyona bagli duodenum 2. kitada daralma ve BT ‘de pankreas dokunun
duodenum 2. kitanin ¢evresini yliziik seklinde sardig1 aniiler pankreasl 11 yasinda
bir kiz olgu bildirilmistir (106). Bizim ¢aligmamizda ise en ge¢ tani alan; dogumdan
itibaren ara ara kusma ve beslenme intoleransi olan, baryumlu grafisinde parsiyel
intestinal obstriiksiyon ile uyumlu bulgular saptanan, postnatal 35 giinliikken interne
edilerek postnatal 39 giinliilkken opere edilen, duodenum 1. ve 2. kitalar1 arasinda
(pankreas hizasinda) 1 cm lik kismi gegise izin veren dar bir segment saptanan hasta

idi.
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Duodenal obstriiksiyonlu olgularda yaklasik %50 oraninda dehidratasyon ve
prematiiriteden kaynaklanan hiperbilirubinemi vardir. Ameliyat oncesinde plazma
bilirubin seviyesi fototerapi, hidrasyon ve gereginde kan degisimi ile normale
diisiiriilmelidir (9). Bizim ¢alismamizda hastalarin 36’sinda (%353) hiperbilirubinemi
saptandi. Duodenal obstriiksiyon tanili 81 hastadan olusan bir c¢alismada ise 14
(%17,2) hastada fototerapi gerektiren diizeyde hiperbilirubinemi saptanmistir (99).
Hasta grubumuzda fototerapi alan hasta orani literatiirdeki hastalarla kiyaslandiginda
yaklasik 3 kat fazla idi. Literatlirde duodenal atrezi tanisiyla duodenoduodenostomi
yapilan, postoperatif donemde bilirubin diizeylerinde yiikselme nedeniyle yapilan
abdomen US (Ultrason) ve MRCP (Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi) ile
intrapankreatik koledekosel saptanan, transduodenal marsupializasyon yapilarak
bilirubin seviyesinin normal degerlere geriledigi bildirilen hastalardan olusan
calismalar da mevcuttur (107-109). Erken tanit konulup opere edilen olgularda
gastrointestinal pasaj baglayacagi ve enterohepatik dongii saglanacagi igin fototerapi
tedavisi gereken diizeylere ulasan sarilik daha az olmaktadir. Ancak ge¢ tani alan
veya ameliyat hazirliklarinin tamamlanmasi i¢in bekleyen olgularda genellikle
fototerapi ihtiyact daha fazla olmaktadir. Nitekim bizim hastalarimizda ortalama
ameliyat yas1 fototerapi almayanlarda 5,1+3,9 giin (1-15 giin), fototerapi alanlarda
ise 6,3+8,9 (1-39) idi.

Dogum sonrast kusma ile miiracaat eden ve duodenal atrezi veya stenoz
diistiniilen, ya da prenatal tanili duodenal atrezi siipheli olgularda direk karin grafisi
cekilir ve bu hastalarda genellikle cift hava seviyesi goriiliir. Tam duodenal
obstriiksiyonu olan hastalarda karin grafisinde ¢ift hava (double bubble) goriintiisii
¢ogu zaman tani i¢in yeterlidir. Distalde intestinal gaz olmamasi tam obstriiksiyon
belirtisidir. Kismi duodenum tikanikliginda distalde barsak gazi izlenebilir (46,110).
Ozellikle mekonyumunu ¢ikarmayan olgularda baryum enema goriilmesi beraberinde
malrotasyon malfiksasyon anomalisi ve ya distal kolonda atrezi gibi durumlarin ayirt
edilmesinde faydali olur (46). Aniiler pankreasli olgularda US ile duodenumu
sirkumferensiyal olarak cevreleyen pankreas dokusunun varligi tipik bir bulgudur
(111). Malrotasyon malfiksasyon anomalisi veya preduodenal portal ven basist gibi

durumlar US ve Doppler US ile gosterilebilir (46). Ust gastrointestinal pasaj ¢alisma,
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ileri yas ve kronik kismi tikaniklik semptomlar1 olan ¢ocuklarin degerlendirilmesi
i¢cin en yararli ¢alismadir. Gastroduodenoskopi, bu hastalarda da faydali bir tan1 ve
bazen terapdtik arag olabilir (6). Literatiirde 32 duodenal atreziden olusan JIA ve
kolonik atrezili hastalar1 da igeren 78 hastadan olusan bir ¢calismada duodenal atrezili
tim olgularda c¢ekilen ayakta direkt batin grafisinde double bubble saptanmuistir,
distale gaz gecisinin oldugu parsiyel duodenal obstruksiyonlu 4 hastada ileri
degerlendirme amaciyla {ist gastrointestinal pasaj caligsmasi uygulanmistir. Duodenal
atrezili gastrik perforasyon olan bir hastada ADBG’nde double bouble goriintiisii ile
birlikte pnomoperitoneum saptanmistir (112). Literatiirde duodenal webde
mikroperforasyon ve pankretikobilier kanal anomalisi olan duodenal atrezi tanili bir
hastada 1iist gastrointestinal pasaj baryumlu grafisinde proximal duodenal
obstriiksiyon ile uyumlu bulgular ve distal kolonda gaz saptanmustir (113).
Literatiirde postnatal ayakta direkt batin grafisinde double bubble saptandiktan sonra
operasyon Oncesi ek tetkik yapilmasina gerek duyulmayan konjenital duodenal
obstriiksiyon tanili 61 hastadan olusan bir calisma da mevcuttur (101). Bizim
calismamizda ayakta direkt batin grafisinde double bubble saptanan olgu sayist bu
literatlirlerden daha diistik, {ist pasaj grafisi incelemesi yaptigimiz olgu sayimiz daha
yuksek degerde idi.

Duodenal atrezili olgularda kardiak anomali insidans1 yliksektir. Bu nedenle
kardiak iifiirim duyulan her olguda ekokardiografi yapilmasi gereklidir (59,60).
Calismamizda kardiak ifiirim duyulan 16 hastanin (%23,5) ekokardiyografisinde
anormal bulgular saptandi. Duodenal obstriiksiyonlu 61 hastadan olusan bir
calismada 19 hastada (%31) kardiak anomali saptanmistir. Bu oran bizim
hastalarimizdaki kardiak anomali oranindan daha yiiksek bir degere sahipti. Kumar
ve arkadaglar1 tarfindan 31 konjenital duodenal obstriiksiyon tanili hastalarla yapilan
calismada eslik eden kardiak anomali orani ise %12,9 olarak saptanmistir. (114).
Altmus lic duodenal atrezili hastadan olusan bir diger ¢alismada ise 31 hastada (%49)
kardiak anomalilinin saptandig1 ¢ok yiiksek oranli sonuglarda mevcuttur (101,102).
Bizim ¢alismamizda kardiak anomali orant bu litereratiirdeki sonug ile
kiyaslandiginda daha diisiik oranlarda idi. Ancak calismanin yapildigi 2004-2008

yillar1 arasinda hastanemizde ¢ocuk kardiolojisi uzmaninin olmamasi nedeniyle bu
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donemde opere edilen 31 olguda kardiak anomali oran1 %6.,4 iken (2 olgu) 2008 yili
sonrasinda opere edilen 37 olgudaki kardiak anomali oranimiz %37,8 (14 olgu) idi.
Ozellikle Down sendromu gibi eslik eden bir genetik anomali, veya 6zefagus atrezisi
ya da anal atrezi gibi ek bir gastrointestinal atrezi varliginda eslik edebilecek kardiak
anomali ihtimali daha da artmaktadir. Yenidoganlarda ilk {i¢ giin ifiirim
duyulamayabilecegi veya genis iifiirlimlerde iifiirliim siddeti daha diisiik olabilecegi
g6z Onilinde bulundurularak duodeanl atrezili yenidoganlar gerek kardiak anomaliler
gerekse diger ek anomaliler acisindan dikkatlice muayene edilmelidir, muayene
postoperatif donemde de tekrarlanmalidir.

Duodenal atrezi/stenoz tanili yenidoganlarin yaklasik yarisinda diger organ
veya sistemlerle ilgili konjenital anomaliler eslik eder (6). 61 hastadan olusan bir
calismada, 28 hastada (%46) Down Sendromu, 19 hastada (%31) kardiak anomali,
6 hastada (%10) malrotasyon, 4 hastada (%7) kolon atrezisi, 3 hastada (%)5)
vertebral anomali, 3 hastada (%5) trakeoozofageal fistiil, 3 hastada (%5) renal
anomali, 3 hastada (%5) Vacterl sendromu ve 2 hastada (%3) anorektal
malformasyon saptanmigtir (101). Malrotasyon ve kardiak anomalili hasta oranimiz,
bu c¢alismadaki orandan daha fazla iken Down sendromlu ve Vacter Sendromlu
hasta oranlarimiz ise daha diisiik degerde saptandi. Yetmis yedi hastadan olusan bir
caligmada 25 hastada (% 32,4) sadece duodenal atrezi mevcuttu, eslik eden anomali
yoktu. Elli iki hastada (% 67,5) kardiyak anomali, down sendromu, GIS anomalisi ve
renal anomali gibi eslik eden anomaliler saptanmistir (115). Bizim ¢alismamizdaki
ek anomalili toplam olgu sayimiz bu degerden daha diisiiktii. 63 duodenal atrezili
hastadan olusan bir baska ¢alismada ek anomali insidans1 degerlendirildiginde 47
hastada (% 75) ek anomali oldugu tesbit edilmistir. 31 hastada (%49) kardiak
anomaliler, 22 hastada (% 35) down sendromu, 7 hastada (%]15) santral sinir sistemi
ile iligkili anomaliler, 6 hastada (% 10) pulmoner anomali, 6 hastada (%10)
hipotroidi, 5 hastada (%8) 0Ozofagus atrezisi, 5 hastada (%S8) iskelet sistemi
anomalisi, 4 (%6) hastada genitoliriner anomali, 2 hastada (%3) imperfore aniis, 2
hastada (%3) Hirschsprung hastaligi, 1 hastada (%2) trakeomalazi saptanmistir

(102). Bizim c¢alismamiz bu literatiir ile kiyaslandiginda kardiak anomalili, Down
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sendromlu, santral sinir sistemi ile iligkili, hipotroidili, pulmoner anomalili, 6zofagus
atrezili, genitoiiriner anomalili olgu sayilarimiz daha diisiik oranlarda idi.

Konjenital duodenal tikaniklik olan yenidoganlarda gastrointestinal sistemle
ilgili ek konjenital anomaliler eslik edebilir (27-31). Duodenal obstriiksiyon tanili 35
hasta ile yapilan retrospektif bir c¢alismada 11 hastada (%31) eslik eden
gastrointestinal sistem anomalisi saptanmistir. 4 hastada malrotasyona eslik eden
anormal mesenterik fiksasyon, 5 hastada 6zofagus atrezisi, 1 hastada Hirschsprung
hastaligi, 1 hastada bilier atrezi raporlanmistir (116). Bizim c¢alismamizda
malfiksasyonlu hasta benzer degere sahip iken 6zofagus atrezili hasta sayimiz bu
literatiirden daha diisiik bir degere sahipti. Yedi merkezden toplanan 408 duodenal
atrezili hasta grubu ile yapilan bir metaanalizde 1’1 duodenal atrezi onarimi sirasinda
digeri ise operasyon sonrasi gecikmis barsak peristaltizminin aydinlatilmasi amaciyla
yapilan kontrast ¢aligmada olmak {izere 2 hastada (%0,5) Tip IlIb Jejunoileal Atrezi
saptanmis ve her iki vakaya da primer anastomoz yapilmistir (117). Bizim
calismamizdada da 2 olguda duodenal atrezi ile birlikte jejunoileal atrezi saptanan
hasta orani bu literatiirden daha yiiksek degerde saptandi.

Down sendromlu hastalarda gastrointestinal konjenital anomali riski
yiiksektir. Bu hastalarda yaklasik olarak duodenal atrezi/stenoz goriilme olasilig1 %
2,5 olarak bildirilmistir (105). 1983-1983 yillar1 arasinda 2,5 milyon dogan infantta
2894’tinde Down sendromu saptanmistir. Bunlarda duodenal atrezi (risk ratio = 265)
ve aniiler pankreas (risk ratio = 430) en sik goriilen eslik eden anomaliler olarak
raporlanmistir (118). Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin 13’tinde (% 19,1) duodenal
obstriiksiyon ve down sendromu birlikte saptandi.

Duodenal atrezi ile birlikte izole 6zofagus atrezisi oldugu durumlarda ayakta
karmm grafisinde gazsiz batin goriileceginden dolayr double bubble goriintiisii
goriilemeyecektir. Dolayisiyla bu olgularda ameliyat oncesi batin US degerlendirme
onemlidir. Ayrica Ozellikle fistiilsiiz anal atrezi olgularinda ayakta direk batin
grafisinde double bubble goriintiisii var ve tam atrezi ise duodenumdan aniise kadar
olan jejunum, ileum veya kolonda ek atreziler olup olmadigr hususunda ameliyat
oncesi karar verebilmek c¢ok giligtiir. Ameliyat sirasinda distal barsak pasajinin

kontrolii ile bu gibi durumlarda varsa ortaya koyacaktir.
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Otuz bir hastadan olusan bir ¢calismada 23 hastada duodenal atrezi, 8 hastada
duodenal web, 6 hastada malrotasyon raporlanmistir (114). Fronkalsrud ve
arkadaslar1 konjenital intrinsik duodenal obstriiksiyon nedenlerini %49 hastada
atrezi, %41 hastada web varli§i, %10 hastada stenoz olarak bildirmistir. Farkli
calismalarda web varlig1 %0,8’den %92’ye kadar degisen oranda saptanmistir (119-
123). Literatlirde sadece birkag tanesinde duodenal obstriiksiyon ile uyumlu bulgular
mevcut olan 82 preduodenal portal ven tanili hasta bildirilmistir (124). Bizim
calismamizda malrotasyona bagli duodenal obstriiksiyonlu hasta orani ilk ¢aligmadan
daha yiiksekti Duodenal atrezi ve web saptanan hasta oranimiz ikinci ¢alisma ile
benzer oranda saptandi.

Atrezinin tipine, lokalizasyonuna, proksimal segmentin dilatasyon derecesine
ve preopertatif durumuna gore cerrahi teknik planlanmalidir. DA de ensik
Kimura’nin  tarifledigi  diamond  shape  duodenoduodenostomi  teknigi
uygulanmaktadir. Tip I atrezide web eksizyonu ile birlikte duodenotomi yapilmasi
ampulla vateri hasar riski nedeniyle daha az tercih edilen bir yontemdir. Intraoperatif
olarak safra kesesinin komprese edilerek safranin agifa cikarilmasi ampullanin
idendifikasyonunda yardimci olmaktadir (125). Duodenojejunostomi bazi vakalarda
tercih edilebilir. Son donemde yapilan serilerde sadece 1 vakaya web eksizyonu ile
birlikte duodenotomi yapilmistir. Anti-mesenterik tapering duodenoplastiyi
megaduodenumlu hastalarda duodenal motilitenin saglanmasinda yararli bulan
calismalar da mevcuttur (126). 35 hasta ile yapilan retrospektif bir caligmada
hastalarin 34’tine duodenoduodenostomi, 1 hastaya duodenojejunostomi yapilmus,
malrotasyona eslik eden anormal mesenterik fixasyon saptanan 4 hastaya (%11)
Ladd prosediirii uygulanmistir (116). Bizim g¢alismamizda duodenoduodenostomi
yapilan hasta oranimiz daha diisiik, ladd prosediirii yapilan hasta oranimiz ise daha
yiiksek saptandi. Literatirde megaduodenumu olan duodenal atrezili 6 hastada
duodenoduodenostomiye ek olarak tapering duodenoplasti yapilmasi proksimal
duodenal posun efektif peristalsizminin saglanmasinda faydali oldugu bildirilmistir
(74). Bizim hasta grubumuzda tapering duodenoplasti uygulanan hasta olmadi.
Hastalarimizda atonik ve dilate mide duodenumun normale donene kadar etkin bir

sekilde nazogastrik dekompresyon yapilmasi tercih edilmektedir.
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Duodenum anastomozu sonrast nazogastrik tlip ile sindirim kanali
dekompresyonu saglanilmalidir. Baslangicta proksimal duodenum, pilor ve antrum
dilate ve birbiriyle acik iliskide oldugundan drenaj safralidir. Drenaj miktarinin 3-5
giin i¢inde azalmasi beklenir. Ancak bazen safrali drenaj 2-3 hafta kadar devam
edebilir. Bunun nedeni anastomoz hattinda gelisen 6demdir yanisira asil neden
anastomozun proksimalinde kalan dilate akinetik duodenum segmentidir.
Nazogastrik drenaj azalip mide mayine donse dahi postoperatif besinci giinden 6nce
NGT’den veya oral beslenme baglanilmamalidir. Besinci giin oral beslenmeye
baslanilamayacak gibi duran bebeklerde TPN baslanilmalidir. TPN baglanilan
olgularda TPN protokoliine uygun gerekli tetkikler planlanmalidir. Ameliyat sonrasi
donemde en sik karsilasilan problem, duodenumun genis ve diskinetik olmasi
nedeniyle transit zamaninin uzamis olmasidir. Gastroduodenal islevler genellikle 5-7
giin arasinda baslar. Gastroduodenal islevler basladiktan sonra bebek enteral yoldan
az miktarda beslenmeye baslanabilir ve beslenmenin dozu yavas yavas artirilir (6,9).
Bizim g¢alismamizda 38 hastaya (%55,9) total parenteral beslenme (TPN) verildi.
Hastalarin operasyon yasi ortalama 5,747 giin (1-39 giin); ameliyat sonrasi ilk oral
veya nazogastrik tlipten beslenmeye baslama zamani ortalama 8,5+4,7 giin (4-37
giin); tam doz beslenme gecis zamani ortalama 15,6+13,2 giin (7-76 giin) olarak
saptandi. Longitidunal proximal duodenal insizyon, transvers distal duodenal
insizyon yapilarak modifiye kimura teknigi ile opere edilen duodenal atrezi tanili 14
hasta ile yapilan bir ¢alismada ortalama operasyon yasi 1,75 giin (1-3giin), ameliyat
sonrasi ilk enteral beslenmeye baslama zamani ortalama 2,1 giin (2-3giin), tam doz
beslenme gec¢is zamani ortalama 9,4 giin (8-12 giin) olarak saptanmustir (127). Farkl
teknik uygulanarak duodenoduodenostomi yapilan bu olgulardaki ortalama
operasyon yasi, ameliyat sonrasi ilk enteral beslenmeye baslama zamani ve tam doz
beslenme gecis zamani bizim g¢aligmamizdaki degerlerden daha yiiksek olarak
saptandi. Ameliyata alinma yasit geciktikce proksimaldeki duodenum ile mide
dilatasyonu ve atonisinin daha fazla olacagi ve dolayisiyla ameliyat sonrasi daha
dilate ve atonik mide ile duodenumun normale dénmesi uzun siire alacaktir. Mide ve
duodenum atonisi diizelmeden beslenme intolerans1 gelisecegi icin hastanin oral

pasajinin baslamasida uzun zaman alacaktir.
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Postoperatif donemde goriilen erken donem komplikasyonlar; anastomoz
darlig1, anastomoz kagagi, peritonit, sepsis, yara yeri enfeksiyonudur. Genis olan
duodenum proksimal ucunun hareketlerinin ge¢ baslamasi nedeniyle beslenme
intoleranst ve buna bagl kolestaz goriilebilir. Beslenme intoleransli olgularda TPN
baslanmig ise safra stazi, safra camuru, kolestatik sarilik gibi TPN’nin
komplikasyonlar1 eslik edebilir (6,9,94-96). Ge¢ komplikasyonlar arasinda;
gastroozofageal reflii, megaduodenum, peptik iilser, adezif barsak obstriiksiyonu,
koledok kisti, duodenal kor loop sendromu, gastrik ¢ikis obstriiksiyonu goriilebilir
(50,97). Otuz bir hastalik bir ¢calismada 12 hastada (%38,7) sepsis, 1 hastada (% 3,2)
intraventrikiiler kanama, 1 hastada (% 3.2) konjestif kalp yetmezligi, 1 hastada (%
3,2) kisa barsak sendromu ve 1 hastada (% 3,2) menenjit saptanmistir (114). Bu
literatiirde sepsis goriilen hasta oran1 bizim ¢alismamizdaki oranin yaklagik 3 kat1 idi.
Menenjit komplikasyonu goriilen hasta sayimiz ise esitti.

Yiiz altmis dokuz duodenal atrezi/stenoz tanili hastalardan olusan bir seride
30 yillik izlem sonrasinda 20 hastada (%12,4) reoperasyon gerektigi bildirilmistir.
On ii¢ hastada fundoplikasyon, 4 hastada komplike peptik iilsere bagl cerrahi, 4
hastada ise adezioliz uygulanmistir. On alti hastada ise primer cerrahi sonrasi
revizyon yapilmistir. Bu hastalarin 7’sine tapering duodenoplasti veya duodenal
plikasyon, 3’line duodenojejunostominin duodenoduodenostomiye ¢evrilmesi, 3’line
redoduodenojejunostomi, 2 hastaya redoduodenoduodenostomi, 1 hastaya ise
gastrojejunostomi duodenoduodenostomiye doniistliriildiigii raporlanmistir (120).
Bizim caligmamizda reoperasyon gereken hasta orani bu literatiiriin yaklasik yarisi
kadar idi ve bizim hastalarimizda tapering duodenoplasti uygulanan hasta yoktu.

1999-2011 yillar1 arasinda 18 konjenital duodenal webli hastada median
basvuru yast 8 giin (1 giin-1,5 yas) olarak bildirilmistir (121). Yedi merkezden
toplanan 408 duodenal atrezili hastada operasyon sirasindaki ortalama yas 19 giin (1-
1314 giin), operasyon sirasindaki median yas ise 3 giin olarak saptanmistir (117).
Bizim c¢alismamizda ortalama operasyon yasi 1. calisma ile benzer iken 2.
calismadan daha diisiik degere sahipti ve en ge¢ opere olan vakamiz her iki

calismadaki degerin ¢ok altinda idi.
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Yenidogan yogun bakim ve anestezi ile ilgili gelismeler, TPN tedavisinde
daha agresif uygulamalar sayesinde erken postoperatif donemde duodenal atrezi sag
kalim oran1 son 40 yilda %60’tan1 %90’a yiikselmistir (129,130). Literatiirde
duodenal obstriiksiyon tanili 22 hastadan olusan bir c¢alismada uzun siireli TPN
tedavisi sonrasinda gelisen sepsis en dnemli 6liim nedeni olarak saptanmistir (128).
Yiiz altmis dokuz hastalik bir calismada 30 yillik izlem yapilan duodenal
atrezi/stenozlu hastalarda etyolojileri incelendiginde 5 hasta kompleks kardiak
malformasyon, 1 hasta santral sinir sistemi kanamasi, 1 hasta pnomoni, 1 hasta
anastomoz kacagi, 2 hasta ise multisistem organ yetmezliginden olmak iizere toplam
10 hastanin kaybedildigi bildirilmistir (120). Bu ¢alismadaki mortalite oran1 bizim
calismamizdaki degerden daha diisiiktii. Bizim ¢alismamizda kardiak nedenlere bagh
mortalite oran1 bu literatiirden daha yiiksek bir degere sahipti. Son donemde yapilan
calismalarda perioperatif mortalitede gelismis iilkeler ile gelismekte olan iilkelerde
fark; uygulanan cerrahi teknikten ziyade iist basamak merkeze erken zamanda ve
uygun transport kosullarinda sevki, yenidogan konusunda deneyimli cerrahlarin
varli§i, neonatal anestezideki gelismeler, gelismis neonatal ventilator ve solunum
destek cihazlarinm varligi, TPN, YYBU deneyimli saglik personeli varligidir. Tanida
gecikme, hastanin 3. basamak merkeze ge¢ sevki, YYBU kosullarinin ve ekibinin
yetersizligi, enfeksiyon ve septisemiye zemin hazirlayan kalabalik hasta
popiilasyonu, TPN kosullarinin uygunsuzlugu gelismekte olan iilkelerde yiiksek
mortalitede etkili olan faktorlerdir (129).

Calismamizin zayif yonii, retrospektif olarak yapilmasi ve karsilastirilan hasta

popiilasyon sayilarinin sinirli olmasidir.
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6. SONUCLAR

Konjenital duodenal obstriiksiyonlu hastalarda, gerek gastrointestinal sistem
ile iligkili anomaliler gerekse kardiak anomaliler gibi gastrointestinal sistem ile
iliskili olmayan anomali oranmi yiiksektir. Bu nedenle, duodenal obstriiksiyon tanisi
konulan hastalar eksiksiz degerlendirilerek eslik eden olas1 anomalilerin preoperatif
donemde diglanmasi1 gerekmektedir.

Duodenal obstriiksiyonlu olgularda ek anomali varligi mortalite ve morbidite
riskini arttirmaktadir. Postoperatif izlemde, eslik eden agir malformasyonlarin primer
tedavisi ve sepsise yonelik onlemler alinmasi hastalarda sag kalimi arttirmaktadir.

Agir kardiyak malformasyonlu, multipl anomalili ve septik olgular mortal

seyredebilmektedir.

60



7. KAYNAKLAR

1. Hemming V, Rankin J. Small Intestinal atresia in adefined population: prenatal dignosis and
survival. Prenat Diagn 2007;1205-11.

2. Kimura K, Loening V. Bilious vomiting in the newborn: Rapid diagnosis of intestinal obstruction.
Am Fam Physician 2000;61:2791-8.

3. Sweed Y. Duodenal obstruction. In: Puri P, Hollwarth M (Eds.). Pediatric Surgery: Diagnosis and
Management. Verlag Berlin Heidelberg: Springer;2009:383-91.

4. Mikaelsson C, Arnbjornsson E, Kullendorf CM. Membranous duodenal stenosis. Acta Pediatr
1997;86:953-5.

5. Comba A, Caltepe G, Kalayct AG, Kirmem O, Kefel M, Nural MS, ve ark. A duodenal
duplication cyst showing acute pancreatitis. Endoscopy 2012;20(1):17-19.

6. Appelbaum H, Sydorak R. Duodenal Atresia and Stenosis-Annular Pancreas. In: Coran AG,
Adzick NS, Krummel TM, Laberge JM, Caldamone A, Shamberger R (Eds.). Pediatric Surgery.
Seventh Edition. United States of America: Elsevier;2012:1051-1057.

7. Appelbaum H, Sydorak R. Jejunoileal Atresia and Stenosis. In: Coran AG, Adzick NS, Krummel
TM, Laberge JM, Caldamone A, Shamberger R (Eds.). Pediatric Surgery. Seventh Edition.
United States of America: Elsevier;2012:1059-71.

8. Kulkarni M. Duodenal and small intestinal atresia. Pediatric Surgery 2010;28:33-37.

9. Basaklar C. Konjenital duodenal tikanikliklar. Basaklar C (Editor). Bebegin ve Cocuklarin Cerrahi
ve Urolojik Hastaliklari’nda. Ankara: Palme Yayincilik; 2006:449-64.

10. Piper HG, Alesbury J, Waterford SD, Zurakowski D, Jaksic T. Intestinal atresias: factors affecting
clinical outcomes. J Pediatr Surg 2008;43:1244-1248.

11. Rachel ME, Elise R, Koenraad NJA, Van B, Jan BFH, Arend FB. Motor and cognitive outcome at
school age of children with surgically treated intestinal obstructions in the neonatal period. Early
Human Development 2013;89:181-85.

12. Keith LM. Klinik yonleri ile insan embriyolojisi (¢eviri: H. Dal¢ik). Dalgik H (Editér). Istanbul:
Nobel tip kitabevleri;2002:271-3.

13. John E. Skandalakis. Sindirim Sistemi Embriyoloji ve Anatomisi (¢eviri: C. Basaklar). Basaklar C
(Editoér). Modern cerrahinin embriyolojik ve anatomik temelleri’de. Ankara: Palme
Yayincilik;2008:791-39.

14. Etienne D, John A, Menias CO, Ward R, Tubbs RS, Loukas M. Annular pancreas: A review of its
molecular embryology, genetic basis and clinical considerations. J Ann Anat 2012;194:422-8.

15. Stewart DR, Colodny AL, Dagget WC. Malrotation of the bowel in infants and children: A 15-
year review. Surgery 1976;79:716-20.

16. Basaklar C. Rotasyon Anomalieri. Basaklar C (Editor). Bebegin ve Cocuklarin Cerrahi ve
Urolojik Hastaliklar’nda. Ankara: Palme Yayincilik;2006:505-18.

61



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

John E. Hall. Sindirim hastaliklariin fizyolojisi (geviri: A. Ergiiven). Yegen BC (Editor).Tibbi
Fizyoloji’de. Istanbul: Nobel T1p Kitapevleri;2013:799-5.

John E. Hall. Sindirim yolunda sindirim ve emilim (¢eviri: O. Geng). Yegen BC (Editor). Tibbi
Fizyoloji’de. Istanbul: Nobel T1p Kitapevleri;2013:789-98.

John E. Hall. Sindirim kanalmin salgi islevleri (geviri: 1. Alican). Yegen BC (Editdr).Tibbi
Fizyoloji’de. Istanbul: Nobel T1p Kitapevleri;2013:773-88.

John E. Hall. Sindirim kanalinda besinlerin ilerlemesi ve karigmasi (¢eviri: S. Giiltiirk). Yegen BC
(Editér). Tibbi Fizyoloji’de. Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri;2013:763-72.

Anand V, Provost J, Bakr M, Bach C, Merchant P, Brown C, et al. Two cases of Intraluminal
“Windsock” Diverticula Resulting in Partial Duodenal Obstruction. ACG Case Rep J
2016;3(4):135.

Materne R. The duodenal wind sock sign. Radiology 2001;218:749-750.

Melek M, Elcuman Y. Two cases of duodenal obstruction due to congenital web. World J
Gastroenterol 2008;14(8):1305-7.

Aitken J. Congenital Intrinsic duodenal obstruction in infancy. A series of 30 cases treated over a
6 year period. J Pediatr Surg 1966;1:546.

Andrassy RJ, Mahour G.H. Gastrointestinal anomalies associated with esophageal atresia or
tracheoesophageal fistula. Arch Surg 1979;114:1125-28.

Bailey PV, Tracy TF, Connors RH, et al. Congenital duodenal obstruction: A 32-year review. J
Pediatr Surg 1993;28:92-95.

Kimble RM, Harding J, Kolbe A. Additional congenital anomalies in babies with gut atresia or
stenosis: When to investigate and which investigation. Pediatr Surg Int 1997;12:565-70.

Pameijer CR, Hubbard AM, Coleman B, Flake AW. Combined pure esophageal atresia, duodenal
atresia, biliary atresia, and pancreatic ductal atresia: Prenatal diagnostic features and review of the
literature. J Pediatr Surg 2000;35:745-47.

Reid IS. Biliary tract anomalies associated with duodenal atresia. Arch Surg 1973;48:952-57.
Sumner TE, Auringer ST, Cox TD. A complex communicating bronchopulmonary foregut
malformation: Diagnostic imaging and pathogenesis. Pediatr Radiol 1997;27:799-1.

Wei JL, Rodeberg D, Thompson DM. Tracheal agenesis with anomalies found in both VACTERL
and TACRD associations. Int J Pediatr Otorhinolaryngol 2003;67:1013-17.

Louw JH. Congenital intestinal atresia and severe stenosis in the newborn. S Afi J Clin Sci
1952;3:109-29.

Kierman PD, Remine SG, Kiernan PC, et al. Annular pancreas: Mayo Clinic experience from
1957 to 1976 with review of the literature. Arch Surg 1954;115:46.

Smiley K, Perry M, McClelland R. Congenital duodenal diaphragm in the adult:Review of the
literature and report of a case. Ann Surg 1967;165:632.

Snyder CL, Miller KA, Sharp RJ, et al. Management of intestinalatresia in patients. J Pediatr Surg
2001;36:1542-5.

62



36. Wesley JR, Mahour GH. Congenital intrinsic duodenal obstruction. A twenty-five year review.
Surgery 1997;82:716.

37. Chasen ST, Sharma G, Kalish RB, Chervenak FA. First trimester screening for aneuploidy with
fetal nuchal translucency in a United States population. Ultrasound Obstet Gynecol 2003;22:149-
51.

38. Schuchter K, Hafner E, Stangl G, et al. The first trimester ‘combined test’ for the detection of
Down syndrome pregnancies in 4939 unselected pregnancies. Prenat Diagn 2002;22:211-15.

39. Pinette MG, Egan JF, Wax JR, et al. Combined sonographic and biochemical markers for Down
syndrome screening. J Ultrasound Med 2003;22:1185-90.

40. Angotti R, Molinaro F, Sica M, Mariscoli F, Bindi E, Mazzei O, et al. Association of Duodenal
Atresia, Malrotation, and Atrial Septal Defect in a Down-Syndrome Patient. APSP J Case Rep
2016; 7:16.

41. Merrill JR, Raffensperger JG. Pediatric annular pancreas: twenty years' experience. J Pediatr Surg
1976;11:921-25.

42. Norton KI, Tenreiro R, Rabinowitz JG. Sonographic demonstration of annular pancreas and a
distal duodenal diaphragm in a newborn. Pediatr Radiol 1992;22:66-7.

43. Pachi A, Maggi E, Giancotti A, Torcia F, Deprosperi V. Ultrasound diagnosis of fetal annular
pancreas . Journal of Perinatal Medicine 1989;17(5):361-364.

44. Hayden CK, Schwartz MZ. Combined esophageal and duodenal atresia: sonographic findings. 4m
Radiol 1983;140:225.

45. Hancock BJ, Wiseman NE. Congenital duodenal obstructions: the impact of antenatal diagnosis. J
Pediatr Surg 1989;24:1027.

46. Magnuson DK, Schwartz MZ. Stomach and duodenum. Principles and practices of pediatric
surgery.In Oldham KT, Colombani PN (Eds.) . Lippincot Williams and Wilkins.
Philadelphia:2005;72:1149-79.

47. Haeusler MC, Berghold A, Stoll C, EUROSCAN Study Group. Prenatal ultrasonographic
detection of gastrointestinal obstruction: Results from 18 European congenital anomaly registries.
Prenat Diagn 2002;22:616-23.

48. Mirza B, Sheikh A. Multiple associated anomalies in patients of duodenal atresia: a case series. J
Neonat Surg. 2012;1:23.

49. Eustace S, Connolly B, Blake N. Congenital duodenal obstruction: an approach to diagnosis. Eur J
Pediatr Surg 1993;3:267-70.

50. Kokkonen ML, Kalima T, Jaskelainen J, Louhimo I. Duodenal atresia: Late follow-up. J Pediatr
Surg 1988;23:216-20.

51. Bodian M, White LLR, Carter CO et al. Congenital duodenal obstruction and mongolism. BM.J
1952;1:77.

52. Jackman S, Brereton RJ. A lesson in intestinal atresia. J Pediatr Surg 1988;23:852.

63



53. Jackson JM. Annular pancreas and duodenal obstruction in the neonate. A review. Arch Surg
1963;87:379-83.

54. Santulli TV, Blanc WA. Congenital Atresia of the intestine. Pathogenesis and treatment. Ann
Surg 1961;154:939-48.

55. Richardson WR, Martin LW. Pitfalls in the surgical management of the incomplete duodenal
diaphragm. Journal of Pediatric Surgery 1969;4(3):303-312.

56. Hertzberg BS. Sonography of the fetal gastrointestinal tract: anatomic variants, diagnostic pitfalls
and abnormalities. AJR 1994;162:1175-82.

57. Kurdoglu M, Melek M, Elciiman Y, Kiigciikaydin, Yildizhan R, ve ark. Duodenal Atrezinin
Prenatal Ultrasonografik Tanisi. Van Tip Dergisi 2010;17:16-18.

58. Samuel M, Wheeler R.A., Mami A.G. Does duodenal atresia and stenosis prevent midgut volvulus
in malrotation? Eur J Pediatr Surg 1997;7:11-12.

59. Al-Mendalawi MD, Abo-Haded HM. The spectrum of congenital heart disease in down syndrome.
A Retrospective study from Northwest Saudi Arabia. Saudi Md J 2016;37:1294-5.

60. Bogarapu S, Pinto NM, Etheridge SP, Sheng X, Leisemer KN, Young PC, Saarel EW. Screening
for congenital heart disease in infants with down syndrome: Is universal echocardiography
necessary? Pediatr Cardiol 2016;37:1222.

61. Louw JH. Congenital intestinal atresia and stenosis in the newborn: Observations on its
pathogenesis and treatment. Ann Roy Coll Surg Engl 1959;25:209-34.

62. Gourevitch A. Duodenal Atresia in the newborn. Ann Roy Coll Surg Engl 1971;48:141-58.

63. Brown RA, Millar AJW, Linegar A et al .Fenestrated duodenal membranes: An analysis of
symptoms, signs diagnosis and treatment. J Pediatr Surg 1994;29:429.

64. Al- Salem A, Khwaja S, Grant C. Congenital intrinsic duodenal obstruction: Problems in the
diagnosis and management. Pediatr Surg 1989;24:1247.

65. Kimura K. Diamond shaped anastomosis for congenital duodenal obstruction. Arch Surg
1977;112:1262.

66. Grosfeld JL. Operative management of intestinal atresia and stenosisbased on patholojic findings.
J Ped Surg 1979;14:368-75.

67. Kimura K. Diamond shaped anastomosis for duodenal atesia: An experience with 44 patients over
15 years. J Ped Surg 1990;25:977.

68. Weber TR, Lewis JE, Mooney D, et al. Duodenal atresia: A comparison of techniques of repair. J
Ped Surg 1986;21:1133-6.

69. Murshed R, Nicholls G, Spitz L. Intrinsic duodenal obstruction: trends in management and
outcome over 45 years (1951-1995) with relevance to prenatal counselling. British Journal of
Obstetrics and Gynaecology 1999;106:1197-9.

70. Qinming Z, Yongwei C, Dawei H and Weihong G. Analysis of Postoperative Reoperation for
Congenital Duodenal Obstruction. Asian Journal of Surgery 2005;28(1):38-40.

64



71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Ruangtrakool R_, Mungnirandr A_, Laohapensang M_, Sathornkich C_.. Surgical treatment for
congenital duodenal obstruction. Journal of the Medical Association of Thailand 2001, 84(6):842-
49.

Nixon HH, Tawers R. Etiology and treatment of small intestinal atresia: Analysis of a series of
127 jejunoileal atresias and comparison with 62 duodenal atresia. Surgery 1971;69:41-51.
Weitzman JJ and Brennan LP. An improved technique for the correction of congenital duodenal
obstruction in the neonate. J Pediatr Surg 1974;9:385-8.

Adzick NS Harrison MR, DeLorimier AA. Tapering duodenoplasty for mega-duodenum
asociated with duodenal atesia. J Pediatr Surg 1986;21:311-2.

Kshirsagar AY, Sulhyan SR, Vasisth G, Nikam YP. Duodenal stenosis in a child. Afr J Paediatr
Surg 2011; 8(1):92-4.

Ein SH, Palder SB, Filler RM. Babies with esophageal and duodenal atresia: a 30-year review of a
multifaceted problem. J Pediatr Surg 2006:41(3):530-2.

Kamisawa T., Yuyang T., Egawa N, et al. A new embryologic hypothesis of annular pancreas.
Hepatogastroenterology 2001;48:277-278.

Kiernan PD, ReMine SG, Kiernan PC, ReMine WH. Annular pancreas: Mayo Clinic experience
from 1957 to 1976 with review of the literature. Arch Surg 1980;115:46-50.

McCollum MO, Jamieson DH, Webber EM. Annular pancreas and duodenal stenosis. J Pediatr
Surg 2002;37:1776-7.

Boyden EA, Cope JG, Bill AHJ. Anatomy and embryology of congenital intrinsic obstruction of
the duodenum. Am J Surg 1967;114:190-202.

Hays DM, Greaney EM, Hill JT. Annular pancreas as a cause of acute neonatal duodenal
obstruction. Ann Surg 1961;53:103-12.

Ernst NP. A case of congenital atresia of the duodenum treated successfully by operation. Br Med
J1916;1:644-5.

Sencan A, Mir E, Giinsar C, et al. Symptomatic annular pancreas in newborn. Med Sci Monit
2002;8:434-7.

Jona JZ, Belin RP. Duodenal anomalies and the ampulla of vater. Surg Gynecol Obstet 1976
;143:565-9.

D’Souza f, Nage A, Bendre P. Preduodenal portal Vein with situs inversus totalis causing
Duodenal obstruction. APSP J 2016;7:24.

Srivastasa P, Shaikh M, Mirza B, Jaiman R, Arshad M. Preduodenal portal Vein associated with
duodenal obstruction of other etiology: A Case Series. Journal of Neonatal Surgery 2016;5:54.
Escobar MA, Ladd AP, Grosfeld JL, et al. Duodenal atresia and stenosis: Long-term follow-up
over 30 years. J Pediatr Surg 2004;39:867-1.

Duncan ND, Trotman H, Seepersaud M, Dundas SE, Thame M, Antoine M. Obstruction of
the duodenum by a preduodenal portal vein in situs inversus. West Indian Med J 2007:56(3):285-
7.

65



89.
90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

Vinocur DN, Lee EY, Eisenberg RL. Neonatal Intestinal Obstruction. 4J/R 2012;198:1-10.
Burrington JD, Wayne ER. Obstruction of the duodenum by the superior mesenteric artery: Does
it exist in children? J Pediatr Surg 1974;9:733.

Zerin JM, DiPietro MA. Mesenteric Vascular Anatomy. Normal and abnormal appearange.
Radiology 1991;179:739-42.

Zerin JM, DiPietro MA. Superior mesenteric vascular anatomy at US in patients with surgically
prooved malrotation of the midgut. Radiology 1992;183:693.

Andrassy RJ, Mahour GH. Malrotation of the midgut in infants and chidren. Arch Surg
1981;116:158-161.

Danismend EN, Brown S, Frank JD. Morbidity and mortality in duodenal atresia. Z Kinderchir
1986;41:86-8.

Spigland N, Yazbeck S. Complications associated with surgical treatment of congenital intrinsic
duodenal obstruction. J Pediatr Surg 1990;25:1127-30.

Rao KL, Chowdhary SK, Suri S, Narashman KL, Mahajan JK. Duodenal atesia: Outcome analysis
from a regional neonatal center. Indian Pediatr 2001;38:1277-80.

Tchirkow G, Highman LM, Shafer AD. Cholelithiasis and cholecystitis in chidren after repair of
congenital duodenal anomalies. Arch Surg 1980;115:85.

Aguayo P, Ostlie DJ. Duodenal and Intestinal Atresia and Stenosis. In: Holcomb GW, Murphy P,
Ostlie DJ (Eds.). Ashcraft’s Pediatric Surgery. Sixth Edition. USA: Elsevier;2012:414-29.

Rattan KN, Singh J , Dalal P. Neonatal duodenal obstruction: A 15- year experience. J Neonatal
Surg 2016;5:13.

Grosfeld JL, Rescoria FJ. Duodenal atresia and stenosis. Reassessment of treatment and outcome
based on antenatal diagnosis, pathologic variance and long term follow-up. World J Surg
1993;17:301.

Choudry A, Rahman N, Boyd P, Lakhae K. Duodenal atresia: associated anomalies, prenatal
diagnosis and outcome. Pediatr Surg Int 2009;25:727-30.
Alesbury J, Waterford SD, Zurakowski D, Jaksic T. Intestinal atresias: factors affecting clinical
outcomes. J Pediatr Surg 2008;43:1244-48.
Kim JY, You JY , Chang KH, Choi SJ, Oh SY, et al. Associatin between prenatal sonographic
findings of duodenal obstruction and adverse outcomes. J Ultrasound Med 2016;35:1931-1938.
Singh J, Dalal P. Neonatal duodenal obstruction: A 15- year experience. J Neonatal Surg
2016;5:13.
Nicholson MR, Sari AA, Dai HC, Rosen MJ. Endoscopic diagnosis of duodenal stenosis in a 5-
Month old male infant. Clin Endosc 2014;47:568-70.

Mittal S, Jindal G, Mittal A, Singal R, Singal S. Partial annular pancreas. J Neonatal Surg
2016;29:402-3.

66



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

Zoetsch S, Singer G, Sorantin E, Flake AW, Till H. How to treate anonate with duodenal atresia
and intrapanreatic choledochocele causing persistent hyperbilirubinemia: A case report. Int J Surg
2016;19:11-3.

Liu YB, Wang JB, Dewkota KR, Ji ZL, Li JT Wang XA. Congenital choledochal cyst: 25 year
experience. Chin Med J 2007;120:1404-7.

Wang DC, Liu ZP, Li ZH, Li DJ,Chen J, Zheng SG. Surgical treatment of congenital biliary cyst.
BMC Gastroenterol 2012; 12:29.

Chirdan LB, Uba AF, Pam SD. Intestinal atresia: management problems in a developing country.
Pediatr Surg Int 2004;20(11-12):834-7.

Vijayaraghavan SB. Sonogaphy of pancreatic ductal anatomic characteristics in annular pancreas. J
Ultrasound Med 2002;21:1315-18.

Gupta S, Gupta R, Ghoush S, Gupta AK, Shukla A, et al. Intestinal atresia:Experience at a busy
center of North West India. Journal of Neonatal Surgery 2016;5:51.

Bickler SW, Harrison MW, Blank E, Campbell JR. Microperforation of duodenal diaphragm as a
cause o pradoxical gas in congenital duodenal obstruction. J Pediatr Surg 1992;27:747-9.

Kumar P, Kumar C, Pandey PR, Sarin YK. Congenital duodenal obstruction in neonates: Over 13
years experiencefrom a single centre. Journal of Neonatal Surgery 2016;5:50.

Mustafawi AR, Hassan ME. Cogenital duodenal obstruction in children:A decade’s experience.
Eur J Pediatr Surg 2008;18:93.

Zerin JM, Polley TZ. Malrotation in patients with duodenal atresia: A true association or an
expected finding on postoperative upper gastrointestinal barium study? Pediatr Radiol
1994;24:170-2.

Peter SD, Little DC, Barsness KA, Copeland DR, et al. Should we be concerned about Jejunoileal
atresia during repair of duodenal atresia? Journal of laparoendoscopic and advanced surgical
techniques 2010;9:20.

Torfs CP, Christianson RE. Anomalies in Down syndrome individuals in a large population-based
registry. Am J Med Genet 1998;77:431-8.

Sarin YK, Sharma A, Sinha S, Deshpande VP. Duodenal Webs :an experience with 18 patients.
Journal of Neonatal Surgery 2012;1:20.

Escobar M.A, Ladd AP, Grosfeld JL, et al. Duodenal atresia and stenosis: Long-term follow-up
over 30 years. J Pediatr Surg. 2004;39:867-871.

Fonkalsrud EW, DeLorimier AA, Hays DM. Congenital atresia and stenosis of the duodenum. A
review compiled from members of the surgical section of American Academy of Pediatrics.
Pediatric 1969;43:79-3.

Ameh EA, Chirdan LB. Neonatal intestinal obstruction in Zaria, Nigeria. East Afr Med J
2000;77:510-13.

Krieg EG. Duodenal diaphragm. Ann Surg 1937;106:33-41.

67



124.

125.

126.

127.

128.

129.

Mordehai J, Cohen Z, Kurzbart E, Mares AJ. Preduodenal portal vein causing duodenal obstruction
associated with situs inversus, intestinal malrotation and polysplenia: A case report. J Pediatr
Surg 2002;37:5.
Dalla Vechia LK, Grosfeld JL, West KW, et al. Intestinal atresia and stenosis: A 25- year

experience with 277 cases. Arch Surg 1998; 133:490-6.

Adzick NS Harrison MR, DeLorimier AA. Tapering duodenoplasty for mega-duodenum asociated
with duodenal atesia. J Pediatr Surg 1986;21:311-2.

Zuccarello B, Spada A, Centorrino A et al. The Modified Kimura’s technique for the treatment of
duodenal atresia. International Journal of Pediatrics 2009; 10:5.

Yigiter M, Yildiz A, Firinci B, Yalgin et al. Annular pancreas in children: A decade of experience.
EAJM 2010;42:116-9.

Rowe MI, Rowe SA. The last fifty years of neonatal surgical management. Am J Surg
2000;180:345-52.

68



8. OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler:
Adi-Soyadi: Emel Colak
Dogum yeri ve tarihi: Cayeli 20/03/1978
Uyrugu: TC
Medeni durumu: Bekar
Iletisim Adresi: Saglhk Bilimleri Universitesi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar1 Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Cocuk Cerrahisi Klinigi
Mail Adresi: colkemel@gmail.com

Yabanc dili: Ingilizce

II- Egitimi :
Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi(-1998-2005)
Bakirkdy Yahya Kemal Beyatli Lisesi(1995-1996)
Istanbul Ar-el Koleji (1993-1995)
Istanbul Bahgelievler Ortaokul(1990-1993)
Istanbul Bahgelievler Fikret Yiizatli Ilkdgretim Okulu(1985-1990)

I11I- Unvanlar1 & Mesleki Deneyimi:
1. Marmara Universitesi Cocuk Cerrahisi A.B.D./ Cocuk Cerrahisi Asistan Dr.
(01.02.2013-26.04.2016)
2. Sakarya Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi /Pratisyen
Hekim (2008-2013)
3. Istanbul Biiyiiksehir Belediyesi Kadin ve Aile Sagligi Merkezi/Pratisyen
Hekim (2005-2008)

IV- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar:

1. Tiirk Tabipler Birligi
2. Tiirkiye Cocuk Cerrahisi Dernegi

69



V- Bilimsel ilgi Alanlar:

Yayimnlar &Posterler:
1. E. Colak, A. Celayir, S. Moralioglu, O. Demirci, A. Kii¢iik, E.E. Demirel.
Dev Sakrokoksigeal Teratomda Perinatal Yonetim. 35. Ulusal Cocuk Cerrahisi
Kongresi - 21. Ulusal Cocuk Cerrahisi Hemsireligi Kongresi, 25-28 Ekim 2017,
Edirne
2. Halil Tugtepe, Raziye Ergun, Emel Colak, Nicat Valiyev, David Terence
Thomas, Aylin Isik Akbay, Tumay Umuroglu, Tolga E. Dagli. Caudal Block vs
Dorsal Penile Block in Hypospadias Repair: Comparison of Complication Rates.
26th Congress of European Society of Pediatric Urology, Joint Meeting with
Society for Pediatric Urology, American Association of Pediatric Urologists,
American Association of Pediatrics Section of Urology, Society of Fetal
Urology, International Children’s Continence Society, Prague, Cek Cumhuriyeti.
14-17 Ekim 2015
3. Kiviletm Karadeniz Cerit, Rabia Ergelen, Emel Colak, and Tolga E. Dagli.
Inguinal Hernia Containing Uterus, Fallopian Tube, and Ovary in a Premature

Newborn. Case Reports in Pediatrics 2015, Article ID 807309, 3 pages

VI- Bilimsel Etkinlikleri:
Verdigi Seminerler:
1. Nekrotizan Enterokolit
2. Intestinal Atreziler
3. Noroblastom
4. Akut Apandisit Ve Akut Cerrahi Karin
5.Anorektal Cerrahi Anomaliler, Tan1 ve Tedavi

6. Pylorik Atrezi ve Duodenal Atrezi: Tan1 ve Tedavi

VII- Diger Bilgiler:

Katildig1 Kurs ve Seminerler:
1.Cocuklarda Dis Genital Bolge Cerrahisi Videokamp, Edirne( 4-5 Haziran
2016).

70



2.Cocuklarda Cerrahi Gogiis Hastaliklar1 Kursu, Kog¢ Universitesi Hastanesi,
Topkapi, Istanbul(26-27 Kasim 2016).

3.Cocuklarda Onkolojik Cerrahi Kursu, Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi, Istanbul (10-11 Aralik 2016).

4. Akademi Yogun Bakim Sepsis Atdlyesi, Marmara Universitesi Pendik E.A.H.
Istanbul (14 Nisan 2017).

5.Neonatal Resiisitasyon Programi Uygulama Kursu, Saghk Bilimleri
Universitesi Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Saghik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, Istanbul (6-8 Eyliil 2017).

6.Genitoiiriner Cerrahi Kursu, Samsun Ondokuz May1s Universitesi, Samsun

(25-26 Kasim 2017).

71



