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OZET

Orgul G, Prenatal ve postnatal donemlerde tani alan konjenital gastrointestinal sistem
obstruksiyonlarinin retrospektif olarak incelenmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Perinatoloji Bilim Dali, Yandal Uzmanlk Tezi,
Ankara, 2018.

Prenatal ultrasonografi sirasinda 06zofagus, ileum, jejunum, kolon, rektum ve anis gibi
gastrointestinal sistem (GIS) organlarinin konjenital tikanikliklarina ait bir takim isaretler
saptanabilmektedir. Obstriiksiyonun lokalizasyonu, lezyonun derecesi (kismi veya tam), eslik
eden malformasyonlarin varligi ve tarama esnasindaki gebelik haftasi gibi cesitli faktorler
prenatal taniyi etkilemektedir. Bizde merkezimizdeki dogum 6ncesi ve sonrasi dénemde tani
koyulan GIS obstriiksiyonlarini degerlendirmeyi amagladik. Calismamiz 34 prenatal ve 22
postnatal GiS malformasyon tanisi alan bebegi kapsamaktadir. GIS obstriiksiyonlari tikaniklik
seviyesine gore 5 gruba ayrildi (A. Ozofagus, B. Mide ve proksimal duodenum, C. ince bagirsak,
D. Kalin bagirsak, E. Coklu obstruksiyonlar). Tim olgular birlikte ele alindiginda dogum 6ncesi
teshis orani % 60,7 olarak bulundu. Eslik eden yapisal anomali ve andploidi oranlari sirasiyla
%21,4 ve %5,4 idi. Dogumdan sonraki ilk giinde, 12 yenidogan cesitli sebeplerden o6tiiri
O0lmastir. Kalan 44 hastanin 43’U kendi klinik durumlari gz 6nline alinarak opere edilmislerdir.
Dogumdan ameliyata kadar gecgen siire ortalama 4,5 (1-56) giin idi. Farkli komplikasyonlar
sebebiyle 12 postoperatif 6liim vardi, 1 hasta ise 2 yasinda hayatini kaybetmistir. Sonug olarak,
56 bebegin 31’i (%55,4) takip sliresince hayatta kalmistir. Grup A’dan E’ye dogru gidildikce
dogum Oncesi tani orani sirasiyla %57,2; %85,8; %75; %25 ve %80’dir. Ortanca dogum agirlig
grup A’dan D’ye gidildikce istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p=0.04). Ancak gruplar
arasinda Apgar skoru, eslik eden anomalilerin orani, ameliyata kadar gecen siire ve opere olan
bebek sayisi agisindan istatiksel olarak anlami fark saptanmamistir. Tim bulgular prenatal
ultrasonografinin énemini ve &zelikle ist GiS anomaliler de yiiksek prenatal tani basarisini
gdstermektedir. Sonug olarak, GIS malformasyonlarinin dogum &ncesi tanisi bircok faktore
baghdir. Double bubble, polihidramniyoz, genislemis bagirsak segmentleri ve midenin
goriintlilenememesi gibi indirekt bulgular olmasina karsin, erken prenatal tani zordur ve bazi
olgularda tani dogum sonrasina kalabilmektedir. GiS obstruksiyonu siiphesi olan olgularda fetal
anatomi dikkatli bir bicimde degerlendirilmeli ve eslik eden kromozom anomalileri agisindan
dikkatli olunmahdir.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal Sistem, Gebelik, Konjenital Anomaliler, Prenatal Tani,
Prenatal Ultrason



ABSTRACT

Orgul G, Retrospective Evaluation of Pre- and Postnatally Diagnosed Gastrointestinal Tract
Obstructions, Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of Obstetrics and
Gynecology, Division of Perinatology, Fellowship Thesis, Ankara, 2018.

Congenital obstruction of the gastrointestinal tract (GIT) organs such as esophagus, ileum,
jejunum, colon, rectum and anus may have signs at the time of prenatal ultrasonography. The
prenatal detection is influenced by several factors as the site of obstruction, degree of the
lesion (partial or complete), occurrence of associated malformations and the gestational week
at screening. We aimed to evaluate pre- and post-natally diagnosed GIT obstructions in our
center. Our study is consisted of 34 prenatally and 22 postnatally diagnosed babies with GIT
malformations. GIT obstructions were divided into 5 groups according to the level of
obstruction (A. Esophagus, B. Stomach and proximal duodenum, C. Small intestine, D. Large
intestine, E. Multiple obstructions). Prenatal detection rate was found to be 60.7% among all
cases. Associated structural malformation and aneuploidy rates were 21.4% and 5.4%,
respectively. Twelve neonates died within the first day after birth due to various reasons. The
remaining 43 of 44 patients underwent surgery at different times according to their clinical
conditions. The mean time between birth and surgery was 4.5 days (range, 1-56 days). There
were 12 postoperative deaths due to various complications, and 1 patient died at an age of 2
years. Overall, 31 of 56 (55.4%) babies were alive during the follow-up period. The successful
prenatal diagnosis rate was 57.2%, 85.8%, 75%, 25% and 80% in groups A to E, respectively. The
median birth weight increased significantly in groups A to D (p=0.04). However, there was no
difference between groups in terms of Apgar scores, associated abnormality rate, time to
surgery, and number of operated babies. All of these findings demonstrate the importance of
prenatal ultrasonography and prenatal detection performance for upper GIT abnormalities. In
conclusion, the prenatal diagnosis of GIT malformations depends on multiple factors. Although
there are some signs such as double bubble, polyhydramnios, enlarged bowel, and failure to
visualize the stomach, early prenatal diagnosis is difficult and can be delayed after birth in
some cases. On suspicion of GIT obstruction, clinicians should evaluate the fetal anatomy

carefully and be aware of associated chromosomal abnormalities.

Keywords: Congenital abnormalities; Gastrointestinal tract; Pregnancy; Prenatal diagnosis;

Prenatal Ultrasonography
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1. GIRiS VE AMAC

Gundmiuzde gelisen teknolojinin de yardimiyla, prenatal dénemde vyapilan
ultrasonografi sayesinde bircok konjenital anomaliye dogum 0&ncesinde tani
koyulabilmektedir. Bu amacgla yapilan incelemelerde cihazin kalitesi, uygulayicinin
deneyimi, fetusun pozisyonu, maternal obezite gibi bircok faktér 6nem tasimaktadir.
Gastrointestinal sistem obstriiksiyonlari (GiO) artmis perinatal morbidite ve mortalite
ile iliskili olup bu grupta yer alan bazi hastaliklarda dogum &ncesi donemde

saptanabilmektedir.

Ozofagus, duodenum, jejenum, ileum, kolon veya anorektal obstruksiyonlarin
prenatal tanisinin dogum sonrasi prognozu gelistirip gelistirmedigi acik degildir.
Deneyimli personel ve tam tesekkillii bir hastane ortaminda dogumun planlanarak,
yenidogana gerekli tim midahalenin saglanmasi ise ancak erken prenatal tani
sayesinde mimkiin olabilmektedir. Yine de bazi vakalarda tani ancak dogum sonrasinda

koyulabilmektedir.

Fetal GIO’larda eslik eden yapisal malformasyonlar ve kromozom anomalileri
acisindan dikkatli olunmalidir. Detayli anatomi taramasi, fetal ekokardiyografi ve
amniyosentez gibi invaziv islemler gebelik takibinin 6nemli pargalaridir. Ayrica
polihidramnioz bu gebeliklerin birgogunu komplike etmektedir. Gelisen polihidramnioz
ise beraberinde preterm dogum, malprezentasyon, kordon sarkmasi, plasenta

dekolmani, dogum eyleminin uzamasi ve atoni gibi riskler getirmektedir.

Ulkeler arasinda degisen saglik politikalari ve fetal ultrasonografi sikhgi gibi
nedenlerden dolayl GiO’lara dogum 6ncesi tani koyma oranlari degisebilmektedir. ilk
trimesterden baslayarak gebeligin farkli donemlerinde bu fetuslara tani koyulabildigi
gosterilmistir. Calismamizda GIO olan fetuslara kendi klinigimizdeki uygulamalar ile
dogum Oncesi tani koyma oranimizi belirlemeyi amacladik. Ayrica dogan bebeklere ait

bilgileri detayl bir sekilde inceleyerek kendi deneyimimizi aktarmayi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

Gastrointestinal sistem (GiS) agizdan baslayip aniise dek devam eden tiikriik
bezleri, pankreas ve karaciger gibi glandiler organlarla es zamanli islev goren ici bos bir
limenden meydana gelmektedir. Besinlerin alimi ile birlikte GIS islev gdrmeye
baslamaktadir. Yasam icin gerekli olan bu fizyolojik fonksiyonlar motilite, sekresyon,
sindirim, emilim ve eliminasyon olarak 0Ozetlenebilir. Tim sistemin es zamanli
calisabilmesi icin endokrin, parakrin ve noéral sistemlerin birlikte gérev aldigi kontrol

mekanizmalari s6z konusudur (1).

Sindirim kanalini olusturan organlar ve sindirme yardimci bezler birlikte calisarak
GiS’in etkili fonksiyon gérmesini saglamaktadir. Agiz, farinks, 6zefagus, mide, ince
bagirsak (duodenum, jejenum ve ileum), kolon (asendan, transvers, desendan, rektum)
ve anus sindirim organlari olarak siralanmaktadir. Tlikrik bezleri, karaciger, safra kesesi

ve pankreas ise sindirim sistemine yardimci olmaktadir (1).

Fonksiyonel farkliklari olmasina karsin GiS organlari histolojik agidan benzer
katmanlara sahiptir. icten disa dogru bu tabakalar; Tunica (T.) mukoza, T. submukoza, T.
muskularis ve T. seroza/adventitia olarak adlandirilmaktadir. Limene bakan tabaka (T.
mukoza) koruma, sekresyon ve absorbsiyon islevi géren epiteli tanimlamaktadir. T.
submukoza ise vaskiler, noral ve lenfoid doku elemanlarina sahip bag dokusudur.
Kraniyalden baslayarak kaudale dogru besinlerin hareketi saglayan peristaltizm ise T.
muskularis tarafindan kontrol edilmektedir. En distaki tabaka ise organlarin komsu

yapilar ile siniri olusturmaktadir (2).
2.1. GiS GELiSimI

Ozofagus, mide, bagirsak, karaciger ve pankreasin anatomik olusumu dérdiincii
fetal haftada bir dizi evajinasyon, enolgasyon ve dilatasyon yoluyla gerceklesmektedir.
Bu karmasik siire¢ hilicresel cogalma, blylime ve morfogenez basamaklariyla devam

etmektedir (3, 4).



Hlcresel dizeyde, embriyogenez mekanizmalari buyik olasilikla homeobox
genleri, hiicre-hiicre etkilesimleri, epiteliyal mezenkimal etkilesimler ve transkripsiyon
faktorleri tarafindan diizenlenmektedir. Genel bir kural olarak, kraniokaudal ve
proximodistal eksenler boyunca maturasyon siireci devam etmektedir. Bir bagirsak
bdlgesinin (yani, 6n, orta veya arka) spesifik programinin belirlenmesi 6nce gerceklesir,

ardindan bu bolgede ayrintih bir farklilasma olusur (5).

Bagirsagin ic ayri bolgesi GiS’in spesifik kisimlarini ortaya ¢ikarmaktadir. Farinks,
O0zefagus, mide, karaciger, safra kesesi, pankreas ve duodenum kraniyal kisminin
prekirsori foregut’tur. Duodenumun kaudal bolimd, jejenum, ileum, ¢ikan kolon ve
transvers kolonun ilk 2/3’lik bolimi ise midgut tarafindan olusturulur. Hindgut ise
transvers kolonun son 1/3’Q, inen kolon, rektum ve (rogenital sinis formasyonundan

sorumludur (5, 6).

Konsepsiyon sonrasi 20. gebelik haftasinda oral kavite ve midede salgi bezleri
gozlenir, 6zefagusta kas tabakasi gelisimi tamamlanir, karaciger lobulasyonu baslar,
bagirsaklarda villoz yapilar olusur, pankreasta ise endokrin ve ekzokrin dokular
farklilasir. Gebeligin 25. haftasinda ise yutma refleksi baslar, 6zefagus epitelinde
stratifikasyon baslar, midede G Hicreleri ortaya cikar, ince bagirsaklarda glukoz
transportu mimkiin hale gelir, karaciger safra sekresyonuna hazir hale gelir, kolonda
villéz yapilar son seklini almaya baslar. Otuz hafta itibariyle ise 6zefagus sfinkter tonusu
zayifta olsa baslar, mide sekresyonlari olusur, ince bagirsakta dipeptidaz, sukraz ve
maltaz aktivasyonu baslar, yaglarin sindirimi acisindan karaciger aktif fonksiyon gérecek
hale gelir. Gebeligin 35. haftasinda ise emme refleksi olusur, mide gecis zamani uzar,

ince bagirsakta laktaz enzimi aktiflesir ve kolonda mekonyum olusur (4).

Gebeligin sonuna dogru (40 hafta itibariyle) 6zefagus, ince bagirsak ve kolon
yapisal olarak artik gelisimini tamamlamistir. Pankreas, mide ve karaciger ise
fonksiyonel olarak gelisimine devam etmektedir. Ozefagus alt sfinkter tonusu ve ince

bagirsak kasilmalarinin regiilasyonu da heniiz olgunlasmamistir. Ote yandan mide



fonksiyonlarindan ozellikle gastrik bosalma ve peristaltizm preterm bebeklerde

tamamen islevsel olmayabilir (3, 6).

Yalnizca GIS degil vaskiiler beslemeyi, sinirsel ve hormonal diizenlemeyi
saglayacak destekleyici unsurlar ve kanalinin konakgi savunma elemanlari, anatomik
gelisim yapilanma ile eszamanli olarak gelisir. Arter yatagi formasyonu igin aortadan Ug
ventral tomurcuklanma gergeklesir. Aortadan c¢ikan bu yapilardan ¢olyak, superior ve
inferior mezenterik arterler olusur. Superior mezenterik arter midgutu besleyerek
primer intestinal loplarin rotasyonuna destek olur. Colyak ve inferior mezenterik arter

ise sirasiyla foregut ve hingut yapilarinin beslenmesinden sorumludur (5).

Sindirim kanalinin néral yapilanmasi, néral krest hiicrelerinin hizla biyliyen guta
gog etmesi sonucunda olusur. Gé¢ eden preklrsor hiicrelerin kokeni embriyonik santral
sinir sistemidir. Noral krest hiicreleri ve kas hiicreleri, mukozayi cevreleyen kasin (i¢

katmanini ¢evreleyecek sekilde farklilasir ve boylece fonksiyonlari diizenleyen sinir agi

gelisir (7).

Motor fonksiyonunun kontroli sinir hiicresi cisimcikleri, internéronal ve cesitli
pleksuslardan olusan enterik sinir sistemi (otonom sinir sisteminin subgrubu) tarafindan
saglanir. imminohistokimyasal boyama henliz 24 haftalik  gebelikte
norotransmitterlerin varligini ortaya koymustur. Sinir hicrelerinin migrasyonunda ve
farklilasmasindaki  anormallikler  Hirschsprung sendromu, Waardenburg-Shah
sendromu, Haddad sendromu ve intestinal noéronal displazi gibi hastaliklarin ortaya

¢ikmasina neden olur (7).

Bagirsak epitelinin olgunlasmasinda glukokortikoidler ve tiroid hormonlari
hiicresel sinyaller yoluyla etkili olurlar. Gelismekte olan GiS’te ayrica bircok farkl peptid
sentezi de baslamaktadir. Bu peptitlerin bir kismi gercek hormon (gastrin,
kolesistokinin, motilin, pankreatik polipeptit ve somatostatin) olarak islev gorirken,

digerleri (gastrik inhibitor peptid, bombesin, vazoaktif intestinal polipeptid, nérotensin



ve peptid YY) parakrin veya norokrin fonksiyonlara sahiptir. Bu peptidlerin tamami ilk

trimester sonundaki fetusta mevcuttur (8).

Konak savunmasi heniiz gebeligin baslarinda ortaya ¢ikmaktadir. Ornegin mukus
Uretimi erken preterm bebeklerde dahi mevcuttur ve musin ekspresyonu FOXQ basta
olmak lizere bazi transkripsiyon faktorleri tarafindan kontrol altinda tutulmaktadir.
Benzer sekilde, T hiicreleri ve B hicrelerinin Uretilmesi gebeligin 14. haftasinda
baslamaktadir. Lamina propria hiicrelerinin antijenik stimilasyonu ise dogum sonrasina
kadar ortaya c¢ikmamaktadir. Fetal hayatta c¢ok disik konsantrasyonlarda dahi
sekretuar immunoglobulin A (IgA) sekresyonu mevcuttur. Yenidogan bebeklerin
bagirsaklarinda IgA lreten plazma hiicre sayisi sinirli sayidadir. Bu nedenle preterm

bebekler, ekzojen proteinlere karsi yeterli miktarda antikor tGretemezler (4, 5).

Fetal yasamda bagirsaklarin steril oldugu duslinilmektedir. Ancak uterin hayatta
hem plasentada hem de amniotik sivida bakterilerin varhg gosterilmistir. Bakteri
kolonizasyonunu esas olarak dogumda baslamaktadir. Ancak, kolonize olan bakteri
tiplerinin maternal dénemde belirlendigi diistintilmektedir. Dogum sekli, beslenme tiirt
ve antibiyotik kullanimi gibi cesitli faktorlerde kolonizasyonu etkilemektedir. Saglikli
yenidoganlarda aerobik organizmalar birka¢ saat icinde, anaerobik organizmalar ise 24
saat icinde cogalmaktadir. Bu organizmalar safra asitleri ve absorbe edilmemis protein,
lipit ve karbonhidratlari metabolize edebilirler. Bu mikroorganizmalar 6zelikle preterm

bebeklerde besin maddelerinin sindirilmesinde dnemli role sahiplerdir (6, 9).

2.2. FETAL GiS ULTRASONOGRAFiSI

Gunimiuzde bircok Ulkede ultrasonografi gebelik takibinin rutin bir parcasi
haline gelmistir. Gebelik sirasinda fetal anatomi taramasi icin hemen hemen tim
topluluklar tarafindan en az 1 ultrasonografik muayene énerilmektedir (10). Ulkemizde
Saglik Bakanhg tarafindan tim gebelere 18. ve 22. gebelik haftalari arasinda yapisal

anomalilere yonelik ultrasonografi yapilmasi onerilmektedir (11). Konjenital fetal



anormalliklerin saptanmasi uygulama yapilan cihazin kalitesi, uygulayicinin deneyimi,

fetusun pozisyonu, maternal obezite gibi bircok faktorlere baghdir.

GiS diger fetal yapilar ile kiyaslandiginda bir takim farkhhklar géstermektedir.
inceleme siirecinde fetusun aktif yutma hareketi ile elde edilen ultrasonografik gériinti
degisebilmekte, mide bosalmasi ve bagirsak persitaltizmine bagh olarak goriintiilerde
degisiklikler olusabilmektedir (12). Bu yiizden GiS anatomisine ve varyasyonlarina

hakim olmak 6nem tasimaktadir.

Agizdan baslayarak rektuma dek detayli bir inceleme ile GIS tam olarak
degerlendirilebilmektedir. Henliz gebeligin basinda ilk trimester NT Ol¢limi esnasinda
mide abdomen igerisinde gorilebilmektedir. Bununla birlikte bagirsaklarin ve anisin
belirgin  bigcimde  gorlintllenebilmesi  Uglinci  trimestere  dek  miumkin
olamayabilmektedir. Kisacasi GiS gériintiilenmesi ilerleyen gebelik yasi ile birlikte
belirgin olarak degismektedir (12). Hatta trakeal fistlilii olan 6zefagus atrezisi gibi
durumlarda tim  gebelik boyunca anormal bir ultrasonografik  bulgu

saptanmayabilmektedir (13).

Normal fetus 6zofagusu intrauterin yasamda kollabe haldedir. Ozefagus servikal,
torasik ve abdominal (i¢ parcadan olusmaktadir. Servikal bolimin goérintilenmesi
zordur. Torasik bolim ise inen aortanin anteriorunda ve trakeanin posteriorunda
gorilebilmektedir. Ozefagusun tibiler abdominal béliimii ise birbirine paralel dért cizgi
seklindeki midsagittal planda goriintilenebilmektedir. Fetusun yuttugu sivi miktari o
kadar azdir ki 6zefagus icindeki bu siviyi saptamak bir hayli glictir. Komsu damar

yapilardan ayrimi agisindan Doppler kullanilmasi fayda saglayabilmektedir (14, 15).

Fetusun yutma refleksi 11 ile 14 haftalar arasinda baslar ve yutulan sivi midede
birikmeye baslar. Bu haftalardan sonra sivi dolu bir mide abdomen igerisinde sol Ust
kadranda rutin ultrasonografi ile gorintilenmelidir. Midenin yaklasik 60-80 dakika

icerisinde fizyolojik olarak dolma bosalma islevini yaptigini akilda tutmakta fayda vardir



(12). Bu ylizden midenin vizlalize edilemedigi durumlarda muayenenin tekrarlanmasi
onemlidir. Midenin seri ultrasonografilerde goriintilenememesi ise siklikla bir

anomaliye isaret etmektedir (16).

Bagirsaklar ilk trimesterde kollabe haldedir ve peristaltizm fonksiyonu 18 hafta
civarinda baslamaktadir. Ayrica gebeligin basinda bagirsaklarin amniyotik siviya dogru
herniasyonu olabilmektedir. Midgut herniasyonu 12 haftadan ©6nce fizyolojik
olabilmekle birlikte bu gebelik haftasindan sonra saptanmasi siklikla bir anormalligi
gostermektedir (17). Yutmaya sekonder sivi gecisi sayesinde bagirsaklarin icerisineki sivi
gorilebilmektedir. Bagirsaklarin goérintilenebilmesi 13 haftadan itibaren mimkiin
olmakla birlikte, 20. gebelik haftasinda goriinti optimumdur. Gebelik haftalarina gore
bagirsak cap ve uzunluk normogramlari literatiirde mevuttur. Uclincii trimesterdeki
normal bagirsak segmentleri 7 mm ¢ap ve 15 mm uzunlugu gecmemektedir. Kolon ¢api

ise gebelik boyunca artarak term bir fetusta 23 mm dek ulasabilmektedir (18).

Bagirsaklarin ekojenitesi degisken olup; aslinda karaciger, dalak ve bdbrek
ekojenitesine benzerdir. Yiiksek ¢ozunirlikli transdiserler yardimiyla bu organlarin
ayrimi mimkiin olmaktadir. ikinci ve lclinci trimester boyunca bagirsaklarda biriken
mekonyum ekojenitenin sebebi olarak disltnilmektedir. Bagirsak ekojenitesinde artis
(kemik yapilar kadar parlak goriiniim) tamamen normal fetuslarda saptanabilecegi gibi;
kistik fibrozis, trizomi 21, konjenital enfeksiyon (sitomegalovirlis, parvoviris) veya

ileride gelisebilecek intrauterin biyime kisithhginin da erken isareti olabilmektedir (18).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), ultrasonografi muayenesinde saptanan
anormallikleri dogrulamak veya netlestirmek acisindan faydah bir yontemdir. Fetal
bagirsaklarin gorintiilenmesi agisindan MRG kullanimi etkilidir. Fetal bagirsaklar MRG
ile karaciger, dalak, bobrekler, mesane ve safra kesesinden kolaylikla ayirt edilmektedir.
Ozefagus, mide ve duodenumun iyi goriintilebilmesi icin T2 hiperintens kesitlerin

kullanilmasi 6nerilmektedir (19).



2.3. GiS OBSTRUKSIYONLARINDA GEBELIK YONETIMi

Ozofagus, duodenum, jejenum, ileum, kolon veya anorektal obstruksiyonlarin
prenatal tanisinin dogum sonrasi prognozu gelistirip gelistirmedigi acik degildir.
Bununla birlikte, erken prenatal tani ailelerin bilgilendirilmesine olanak saglamaktadir
(20). Yasamla bagdasmayan major anomalilerin varliginda gebeligin terminasyonu
onemli bir avantaj saglamaktadir. Ayrica eslik edebilecek anomalileri (6zellikle kardiyak)
tarama acisindan fayda saglamaktadir (21). Deneyimli personel ve tam tesekkdlll bir
hastane ortaminda dogumun planlanarak, yenidogana gerekli olabilecek tim

mudahalenin saglanmasi ancak erken prenatal tani sayesinde miimkiin olabilmektedir.

GIS obstriiksiyonlarinda gebelik haftasi ilerledikge tikaniklik ile ilgili olumlu veya
olumsuz herhangi bir degisiklik olup olmadigina bakilmasi gerekmektedir. Ayrica fetal
blylmenin takibi ve amniyotik sivi hacminin degerlendirilmesi amaciyla aralikh
ultrasonografi de onemlidir (12). Fetal iyilik takibi amaciyla gerceklestirilecek cesitli
testler mutlaka uygulanmalidir. Non-stres test, biyofizik skorlama ve Doppler her
hastaya spesifik olacak sekilde belirli araliklarla uygulanmalidir. Ozellikle gelisim geriligi

veya ek anomalilerin varliginda intrauterin fetal 6lim riski g6z 6niinde tutulmalidir (22).

Fetal anomaliler bazi durumlarda kromozom anomalileri ile birlikte
olabilmektedir (10). GIS obstriiksiyonu siiphesi olan fetuslarda ailelere bu acidan
genetik danisma verilmelidir. Gebelik haftasi gz 6niline alinarak uygun invaziv islemler
ile karyotipleme ve gerekirse mikroarray gibi ozellikli ek tester ile genetik inceleme

yapilmalidir.

Polihidramnioz, GIS obstriiksiyonu olan gebeliklerin biyik kismini komplike
etmektedir. Fetal yutmanin bozulmasi ya da sivi emiliminin azalmasi amniyotik sivinin
artmasi ile sonuglanmaktadir (23). Polihidramnioz ise beraberinde preterm dogum,
malprezentasyon, kordon sarkmasi, plasenta dekolmani, dogum eyleminin uzamasi ve

atoni gibi riskler getirmektedir. Maternal rahatsizlik hissini azaltmak acisindan bazi



hastalarda invaziv islemlere gereksinim (amniyorediiksiyon) dogabilmektedir. Bununla

birlikte bircok hasta konservatif bir sekilde doguma dek takip edilmektedir (18, 24).

Herhangi bir seviyedeki obstruksiyon varhgi tek basina sezaryen dogum icin
endikasyon degildir. Sezaryen karari yalnizca obstetrik endikasyonlara dayandiriimalidir.
Bununla birlikte, ultrasonografik olglimlerde abdominal ¢evre (AC) bas c¢evresine (HC)

kiyasla daha biyikse, distosisi riski nedeniyle sezeryan dogum distnulebilir (20).
2.4. OZEFAGUS ANOMALILERI

Ozefagus atrezisi, 6zefagus stenozu ve laringo-trakeo-tzefageal kleft (LTOK) gibi
yapisal anomaliler 6zefagus obstriiksiyonuna yol agmaktadir. Ozefagus fonksiyon
bozukluklari ise yenidogan déneminde siklikla bulgu vermemektedir. Bu grupta ise
diffuz o6zefagus spazmi, skleroderma ve varis gibi nedenlere bagh 6zefagus motor

bozukluklari, akalazya ve gastrodzefageal refli hastaligi yer almaktadir (25).
2.4.1 Ozefagus Atrezisi

Ozefagus atrezisinin organogenez siirecindeki vaskiilarizasyon problemlerine
sekonder olustugu dusiiniimektedir. Belirli bir bolgedeki gelisim problemi sonucunda
proksimal ve distal 6zefagus arasindaki devamliligin kesintiye ugramasi s6z konusudur
(25). Ozefagus atrezisi izole olabilecegi gibi siklikla trakeodzofageal fistiil ile iliskili olarak

ortaya ¢ikmaktadir (26).

Trakeoo6zofageal fistll varligl ve lokalizasyonu goéz oOnine alindiginda Gross

Klasifikasyonu ile 5 tip 6zefagus atrezisi tipi belirlenmistir;

1. Tip A: izole Ozefagus atrezisi
2. Tip B: Ozefagus atrezisi ve proksimal trakeodzofageal fistdil
3. Tip C: Ozefagus atrezisi ve distal trakeodzofageal fistil (en sik tip)

4. Tip D: Ozefagus atrezisi ve proksimal + distal trakeodzofageal fistiil
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5. Tip E: izole trakeodzofageal fistiil (atrezi olmaksizin)

Trakeoo6zofageal fistll ile birlikte olan vakalar prenatal tanida glglige yol
acmaktadir. Bir miktar amniyotik sivi fistil araciligiyla distal 6zefagusa ve mideye dek
ulasabilmektedir. Bu durumda mide prenatal ultrasonografide gérintilenebilir hale
gelir ve rolatif olarak kiiciik bir mide saptanir (27). Ozefagus liimeni cevre dokularla
benzer karakterde oldugundan acikligin devaminin takibi gilctlr. Kiglk ya da
gorintilenemeyen mide ile birlikte amniyotik sivi miktarinda artis saptanmasi halinde
Ozefagus atrezisi stiphesi duyulmaktadir. Ancak yalnizca bu iki bulguya dayali tanilarda

yanlis pozitiflik oraninin yiiksek oldugu gosterilmistir (26, 28).

Ultrasonografi muayenesinde fetal midenin gorintilenemedigi durumlarda
ayirici tanida akilda tutulmasi gereken durumlar vardir. Ciddi oligohidramniosa neden
olan bilateral renal agenezi ve PPROM’a bagh olarak amniyotik sivinin azaldig
durumlarda fetusun yutmasi azalacaktir. Konjenital diyafram hernisi bilateral veya sol
tarafli oldugunda mide toraksa dogru vyer degistirecektir. FADS (fetal akinezi

deformasyon sekansi) ise midenin gézlenmedigi nadir bir durumdur (12).

Ozefagus atrezisinin prenatal tanisinda en giivenilir bulgu, fetal yutma esnasinda
mediastendeki 6zefagusun kér sonlanmasinin gosterilmesidir. Ancak bu gorintiyl 23-
24 gebelik haftasindan once saptamak pek mimkiin olamamaktadir (14, 29). Prenatal
tani icin rutin ultrasonografik muayeneye eklenecek 3D ve MRG ile tani koyma basarisi

artirabilir (19).

Fetusta ozefagus atrezisi varligindan stiphelenilmesi halinde bu konuda uzman
bir hekim tarafindan fetus daha detayl olarak incelenmelidir. Bu fetuslarda eslik etmesi
muhtemel yapisal anomalilere yonelik detayli organ taramasi yapilmalidir (15). Ayrica
kromozom anomalileri agisindan ultrasonografik belirteclere ek olarak yapilacak

amniyosentez fayda saglayacaktadir. Trizomi 21 ve 18 sikhg o6zefagus atrezili
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bebeklerde %20-44 oranindadir ve andploidi sikhgl Tip A olan olgularda daha yuksektir
(30).

Ozefagus atrezilerinde fetuslarin neredeyse yarisinda eslik eden ek major
anomaliler mevcuttur. Ek anomaliler en sik izole 6zefagus atrezilerinde (tip A)
gorilurken, izole fistillerde (tip E) eslik eden malformasyonlar olduk¢a nadirdir. En sik
goriilen anomaliler GiS basta olmak lizere sirasyila kardiyak, genitoliriner, kas ve iskelet
sistemi anomalileridir (26). VACTERL (vertebra anomalisi+ anorektal atrezi+
kardiyovaskiiler anomali+ trakeotzofageal fistil + renal + ekstremite anomalileri)

sekansi da akilda tutulmasi gereken bir baska durumdur (31).

Ozefagus atrezisinde tedavi cerrahidir. Atretik segmentin uzunluguna gore tek
seferde basari saglanamayabilmektedir. Cerrahi islemler fistlil varligina ve atrezi tipine
bagh olarak degisiklik gostermektedir. Cerrahi sonrasinda anastomoz kagagi (%15),
Ozefagus striktirli (%40) ve rekiirrens (%10) gibi erken dénem komplikasyonlar
gorilebilmektedir. Uzun donemde ise bu bebekler reflii (%50), trakeomalazi (%15),

akciger enfeksiyonlari ve disfaji gibi sorunlar yasamaktadirlar (25).

Ozefagus atrezili bebeklerde hayatta kalma orani yiksek olup %80-90
civarindadir. Prognozu belirleyen esas faktér ek anomalilerin varligidir. Kardiyak
hastaliklar ve VACTERL eslik eden olgularda prognoz kotidir (31, 32). Diger kot
prognostik faktorlerin ise distik dogum agirligi, prematirite, kromozom anomalisi, ciddi

akciger komplikasyonlari ve vantilatore bagimlilik oldugu bildirilmistir (25).
2.4.2 Konjenital Ozefagus Stenozu

Konjenital ©zefagus stenozu (KOS) olduk¢a nadir bir durumdur. Siklikla
dzefagusun orta veya alti kissminda gorilmektedir. KOS olgularina %25 oraninda diger
sistem anomalileri eslik etmektedir. Bu hastalik siklikla yasamin 6. ayinda kati gidalara

karsi intolerans seklinde ortaya g¢ikmaktadir. Bununla birlikte nadiren de olsa bazi
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hastalarda yenidogan doneminde belirti verebilmektedir ve 6zefagus atrezisi ile ayirici

tanisi yapilmahdir (25).
Fekete siniflamasina gére KOS ii¢ tipe ayrilmistir (33);
Tip 1: Konjenital membran6z web veya diyafram
Tip 2: Hipertrofik tip (fiboromuskuler kalinlagsma)
Tip 3: Trakea-bronsial artiklar (en sik)

Tedavide KOS tipi 6nem tasimaktadir. Tip 2’de balon dilatasyon ile tedavi ilk
basamakta yer almaktadir. Tip 1 ve 3’de ise web veya artiklarin eksizyonu ilk olarak
asamada duslintlmelidir. Tedaviye yanit alinamayan olgularda ise parsiyel rezeksiyon
ve reanastomoz gereksinimi ortaya c¢ikabilmektedir. Bu bebeklerde tedavi sireci

sonrasinda prognoz siklikla iyidir (25, 33).

2.4.3 Laringo-Trakeo-Ozefageal Kleft

Laringo-Trakeo-Ozefageal Kleft (LTOK) embryolojik dénemde trakea ve 6zefagus
arasindaki septumun ilerleyememesi sonucunda olusmaktadir. Erkek bebeklerde daha

sik karsilasilan bu hastalikta, ek anomalilerin varligi %30 olarak bildirilmistir (34).
Yarigin uzunluguna gore 4 tip belirlenmistir (Petterson siniflamasi)(35);
Tip 1: Krikoide kadar
Tip 2: Krikoidi asip servikal trakeaya uzanan
Tip 3: TUm trakea boyunca

Tip 4: Karinayi asip ana bronslara uzanan
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Beslenme sonrasi ortaya ¢ikan solunum glgligi, siyanoz, 6ksirik ve kisik sesle
aglama gibi klinik bulgulara yol agmaktadir. Tedavi tipe gore degismekte olup, cerrahi
oncesi donemde bu bebeklerin stabil hale getiriimesi oldukga gligtlir. Cerrahi sonrasi
dénemde ise anostomoz kagag! gibi komplikasyonlar sik olup, LTOK olan bebeklerde

mortalite oranlari oldukca yuksektir (25, 34).
2.5. DUODENUM ANOMALILERI
Duodenumda obstriiksiyona yol acan nedenler;

Duodenal atrezi

Duodenal stenoz

Aniler pankreas

Ladd bantlari (malrotasyon)
Preduodenal portal ven

Duodenal web

N Gt R W hage

Duodenal duplikasyon’dur.

Duodenum tikanikliklarinin biyik bir kismi (%85) ampulla vaterin distalinde

lokalizedir (25).
2.5.1 Duodenal Atrezi ve Stenoz

Embryogenez siirecindeki rekanalizasyon ve vakuolizasyon problemine sekonder
olarak ortaya ciktigi dastnidlmektedir.  Olgularin blyik kisminda tikanikhk vater

papillanin distalindeki komplet atrezi ile iliskidir (36).
Gray ve Skandalikis tarafindan duodenal atrezi 3 tipe ayrilmistir (25);
Tip 1: Duodenum limeninde membran ya da diyafram varligi
Tip 2: iki atrezik u¢ arasinda fibroz bant varligi

Tip 3: iki atrezik ug arasinda baglanti yoklugu
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Prenatal donemde ge¢ ikinci trimester ve erken {Uglinci trimesterde
polihidramnioza eslik eden double bubble goriinimi ile tani koyulabilmektedir. Daha
erken gebelik haftalarinda (18-20 gibi) polihidramniozun heniiz ortaya ¢ikmamasi ve
double bubble goriniminin netlesmemesi nedeni ile tani gecikebilmektedir (37).
Double bubble bulgusunda mide ve dilate proksimal duodenum arasindaki baglantinin
goriintilenmesi 6nem tasimaktadir. Baglantinin net olmadigl veya saptanamadigi
olgularda abdominal kistler (koledokal kistler, duplikasyon kisti, vb.) ayirici tanida akilda

tutulmahdir (12).

Duodenal atrezilerin %50’sine ek anomaliler eslik etmektedir. Basta diger GIS
anomalileri (intestinal malrotasyon, biliyer atrezi, pankreas anomalileri) olmak {zere,
vertebra ve kardiyak anomaliler duodenal atrezi ile birlikte olabilmektedir. Gebelik

takibi acisindan ek anomalilerin taramasi bu acidan 6nem tasimaktadir (36).

Kromozom anomalileri duodenal atrezilerin blylk kisminda saptanmaktadir.
Duodenal atrezilerin %40-50’sinde trizomi 21 vardir. Baska bir agidan bakildiginda ise,
Down sendromlu bebeklerin %5’inde duodenal atrezi olabilmektedir (38). Bu
sebeplerden 6tlri prenatal donemde double bubble gérinimi mevcut ise ailelere

genetik danisma verilmesi 6nemlidir.

Gebelik takibi sirecinde dikkat edilmesi gereken bir diger nokta
polihidramniozdur. Ciddi polihidramnioz gelisen vakalarda artmis preterm eylem sikhgi
morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir. Bu sebeplerden 6tirl bazi segilmis vakalarda

amniyodrenaj gereksinimi dogmaktadir (39).

Duodenal atrezi ve stenozun tedavisi bypass prosedirlerinin uygulandigi cerrahi
islemlerdir. Ek anomali varligi prognoz acisindan énemlidir. izole vakalarda sag kalim
%90 civarindadir. Erken dénem komplikasyonlar %3-5 hastada gorilmektedir. ReflQ,
megaduodenum, peptik Ulser gibi ge¢ komplikasyonlar nedeniyle hastalar uzun

doénemde dikkatli bir bicimde degerlendirilmelidir (36).
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2.5.2 Aniiler Pankreas

Pankreasin olusumunda 2 tomurcuk oOnem tasimaktadir. Dorsal pankreas
tomurcugu duodenumun dorsal kismindan gelisirken, hepatik divertikilden ventral
tomurcuk gelisir. Normalde bagirsaklarin rotasyonu ile birlikte ventral parcada dénerek
dorsal kisim ile birlesir (4). Ventral parca duodenuma vyapisarak rotasyonunu
tamamlayamazsa aniiler pankreas olusur. Anller pankreas ekstrensek olarak
duodenumda kismi veya komplet obstriiksiyona sebep olabilmektedir. Trizomi 21,
trakeoozefageal fistlil, kardiyovaskiler anomaliler ve intestinal malrotasyon ile
birlikteligi siktir. izole olgularda erken tani ve tedavi ile yasam sansi %90 civarindadir

(40, 41).
2.5.3 Ladd Bantlari

Ladd bantlari cekumdan baslayarak karin duvari veya peritona dek uzanan fibréz
yapilardir. Ozellikle malrotasyonlar ile birlikteligi siktir. Duodenuma uzandig takdirde
ekstrensek basiya bagl duodenal obstriksiyona yol acabilmektedir (38). Tedavide
oncelikle duodenumda torsiyon varsa dizeltilir, ardindan periferik damarlara dikkat

edilerek kiint ve keskin diseksiyonla bant eksize edilir (25, 41).
2.5.4 Preduodenal Portal Ven

Primitif vitellin vende gerceklesmesi gereken regresyon olmazsa anterior portal
ven olusur. Ortaya c¢ikan preduodenal portal ven duodenumun ikinci parcasini
komprese eder (42). Vakalarin yalnizca dortte biri izoledir. Geri kalan olgularda
preduodenal portal ven ile birlikte aniiler pankreas, intestinal malrotasyon, patent
duktus arteriozus, aksesuar dalak ve inguinal herni gibi ek anomaliler eslik etmektedir

(25).
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2.5.5 Duodenal Web (Wind Sock Anomalisi)

Embriyolojik donemde 6n barsagin kusurlu gelisimi sonucunda olusan duodenal
weblere siklikla duodenumun ikinci kisminda rastlanir. Web, bulundugu anatomik
lokalizasyona ve bulydkligine gore kusma, karin sisligi gibi farkli semptomlara neden

olabilmektedir (25, 41).
2.5.6 Duodenal Duplikasyon

GiS duplikasyonlari nadir konjenital anomalilerdendir. Fetal barsak
divertikliliinin persistansi, primitif bagirsagin rekanalizasyonunda bozukluk, parsiyel
ciftlesme ve notokord rezolisyonu gibi nedenlerden dolayi olustugu disiiniilmektedir
(5). Duodenal duplikasyonlar en az gorilen enterik duplikasyon tipidir. Bu kistlere
siklikla birinci ve ikinci duodenumda rastlanmaktadir. Cogunlukla asemptomatik olan bu

kistler bliytkluk ve lokalizasyonuna gore obstriiksiyona da yol acabilmektedir (43).
2.6. BAGIRSAK ANOMALILERI

ince bagirsak obstriiksiyonlarinin  biyiik kismini  jejuno-ileal atreziler
olusturmaktadir. Bunun yanisira malrotasyon, mekonyum ileusu, duplikasyonlar,

internal herniasyon, sepsis ve Hirschburg hastaligi ayirici tanida akilda tutulmalidir.
2.6.1 Jejuno-ileal atrezi

Fetal hayatin ileri donemlerindeki vaskiilarizasyon sorununa sekonder ortaya
ciktigr distintilmektedir. Olgularin %90’inda atrezi tek bir noktada iken, %10 kadar

olguda birden fazla lokalizasyonda atrezi mevcuttur (44).

Atrezilerin %51’i jejenumda iken kalan %49’u ileumdadir. ileum atrezilerinde
lezyon siklikla tek olup intrauterin dénemde perforasyon riski ylksektir. Jejenum

atrezilerinde ise daha siklikla multipl olurlar, perforasyon riski distik olup daha belirgin
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dilatasyon ile karakterizedirler. Jejenum atrezileri ileal olanlara kiyasla daha erken

dogum haftasi ve daha diistik dogum agirhgi ile iliskilidir (45).
Grosfeld tarafindan intestinal atreziler 5 tipe ayrilmistir (12);
Tip 1: Limen igerisindeki webe bagl olarak olusan, mezenterin saglam ve
bagirsak uzunlugunun normal oldugu tip (%20)
Tip 2: Yalnizca fibroz bant ile ayrilan iki kér ugctan olusan, mezenterin saglam ve
bagirsak uzunlugunun normal oldugu tip
Tip 3a: iki kér ug V seklinde mezenterik defekt ile birbirinden ayrilmistir
Tip 3b (Apple-Peel atrezisi): Ailesel olup, blylik mezenter defekti ve kisa
bagirsak ile karakterizedir

Tip 4: Multiple atreziler

ince bagirsak atrezilerinde siklikla 25 gebelik haftasindan sonra tani
koyulabilmektedir. Obstruksiyonun proksimalindeki dilate bagirsak segmentleri (>7mm)
ve polihidramniyoz ultrasonografide atrezi agisindan uyarici olmaktadir. Prenatal
ultrasonografi ile atrezi lokalizasyonu (ileum, jejenum) yapmak glctir (46). Taniyi
dogrulamak icin bagirsak duvar ekojenitesi, peristaltizm ve kalsifikasyon gibi ek bulgular
dikkatli  bir  bicimde degerlendirilmelidir.  Ozellikle jejenum atrezilerinde

malabsorbsiyona bagli olarak gelisim geriligi ortaya ¢ikabilmektedir (12).

Ayirici tanida en 6nemli nokta ayni ultrasonografik bulgularin Hirschburg
hastaligi ve volvulus gibi durumlarda da saptanabilecegidir. Bu li¢ obstriiksiyon nedenini
prenatal donemde kesin olarak ayirmak gigctir (12). Mekonyum ileusu durumunda ise

diffiz intraabdominal kalsifikasyonlar saptanabilir (47).
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Olgularin %25’inde malrotasyon, intususepsiyon, duplikasyon ve volvulus gibi ek
GiS anomalileri goriilmektedir. Diger GiS anomalilerinden farkli olarak ekstraintestinal
anomaliler nadiren eslik etmektedir. Benzer sekilde bu fetuslarda andploidi riski de
yuksek olmadigl icin kesin karyotipleme endikasyonu bulunmamaktadir (25). Kistik
fibrozis gorilme orani %10 olarak bildirilmektedir. Bununla birlikte mekonyum

peritoniti olan fetuslarda kistik fibrozis orani %90’a kadar ¢ikmaktadir (48).

ince bagirsak atrezisi siiphesi olan gebeliklerde ge¢c dénemde ortaya cikan
polihidramniyoz énemlidir. Bu gebeliklerde artmis preterm eylem ve prematiirite riski
gbz 6ninde tutulmalidir (44). Ayrica fetuslar gelisim geriligi acisindan ultrasonografi ile
takip edilmelidir. Dogumun (glinci basamak bir merkezde gergeklestirilmesi

onerilmektedir (45, 49).

ileo-jejenal atrezilerin tedavisi cerrahidir. Cerrahi sonrasi en sik gériilen
komplikasyon anastomoz hattinda gelisen fonksiyonel tikaniklik ve anastomoz
kagagidir. Mortalite coklu obstriksiyonlarda %60 civarinda iken, ailevi olgularda %70’e
dek ¢ikmaktadir (50). Distal ve tek atrezilerde ise hayatta kalma orani %90’a kadar
cikmaktadir (45).

2.6.2.Mekonyum ileusu

Yiksek protein iceren mekonyumun mekanik olarak bagirsak segmentlerini
tikamasi sebebiyle olusmaktadir. Olgularin %90’Iinda altta yatan sebep kistik fibrozistir.
Bagirsak limenindeki yogun kivamdaki mekonyumun gorece dar ileumda gegisi
zorlasmakta ve burada birikmeye baslamaktadir. Tikanikhigin proksimalinde bagirsak
segmentleri genislemeye baslar ve bazi vakalarda bu dilatasyon ilerleyerek perforasyon

ile komplike olur (51).

Prenatal tanida 24 hafta sonrasinda saptanan dilate ileum segmentlerinin
yardimci olmaktadir. Bagirsak duvarlari hiperekojenik yapida olup, limen igerisinde

mekonyuma ait hiperekojen icerik gorilebilmektedir. Akilda tutulmasi gereken 6nemli
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nokta bu hastalarin birgcogunda ilk bulgu hiperekojenik bagirsaklardir. Perforasyon
gelisen vakalardaki diffliz intrabdominal kalsifikasyonlar mekonyum peritoniti

gostermektedir (52).

Dogum sonrasi gizli perforasyonlari saptayabilmek amaciyla bilgisayarli
tomografi uygulanmalidir. Tedavide anatomik atrezi olmayan vakalarda lavman ve N-
asetil sistein ile mekonyum pasaji saglanabilir. Bagirsak atrezisi varliginda ise cerrahi

prosedirlere basvurulmalidir (25, 53).

Mekonyum ileusu olan fetuslarda prognoz tamamen altta yatan kistik fibrozisin
ciddiyetine baghdir (51). Cerrahi uygulanan hastalarda distal intestinal obstriiksiyon
sendromu, kolon striktiirii, rektal prolapsus, apandisit, invajinasyon ve GiS kanseri gibi

gec donem komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmahdir (53).
2.6.3.Nadir intestinal Obstruksiyon Nedenleri
Dis basiya yol acanlar;

e Ladd bantlari

e Mezenterik ve omental kistler

e Preduodenal portal ven

e Siiperior mezenterik arter sendromu

e Duplikasyonlardir.
Fonksiyonel olarak tikanikhga yol aganlar;

e Hirschburg hastaligi
e Hipoganglionozis,
e Megasistit-mikrokolon-intestinal hipoperistaltism ve

e intestinal néronal displazi, olarak bildirilmistir (25).
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2.7. KOLON OBSTRUKSIYONLARI

Kolon tikaniklari Hirschsprung hastaligi, anorektal malformasyonlar ve kolon
atrezisi gibi nedenlere bagli olarak gelismektedir (54). Prenatal olarak tani koyulmasi
oldukcga giictir. Obstruksiyonun proksimalinde kalan bagirsak segmentleri tarafindan

artmis sivi emilimi nedeniyle kolon ¢aplari normal boyutta kalabilmektedir (55).
2.7.1 Kolon Atrezisi

Tim bagirsak atrezilerinin yalnizca %8’ini kolon atrezileri olusturmaktadir. ince
bagirsak atrezilerinde oldugu gibi vaskiler olaylar nedeniyle ortaya c¢iktig
dislinilmektedir. Olgularin blyik c¢ogunlugundaki atrezi seviyesi splenik fleksura

proksimalinde lokalizedir (56).

Prenatal tani oranlari oldukc¢a dusuktiir. Polihidramnioz sik bir bulgu degildir ve
saptanmasi halinde proksimal atrezilerden sliphelenilmelidir. Asit ve mekonyum

peritoniti saptanmasi halinde ise perforasyon olasiligi diistintlmelidir (16).

Vakalarin Ugte ikisi izole kolon atrezisidir; kalan olgularda ek anomaliler olarak
gastrosizis, omfalosel, Hirschsprung hastaligi, goéz ve iskelet sistemi anomalileri
saptanabilmektedir. ilging bir diger bulgu ise kardiyak anomalilerin ve kromozom
bozukluklarinin kolon atrezisi ile birlikte nadiren gérilmesidir. Prenatal donemde kolon
atrezi siiphesi olmasi halinde detayh bir organ taramasi yapilmasi 6nerilmektedir (23,

57).

Tedavi cerrahi olup, rezeke edilen kolon segmentinin patolojik incelemesi 6nem
tasimaktadir. Hirschsprung hastaligi acisindan gangliyon hiicrelerine bakilmasi goz
oninde tutulmalidir. Cerrahi sonrasi donemde anostomoz kagagi, anostomoz darligi ve

fonksiyonel obstriiksiyon gibi komplikasyonlar olusabilmektedir (56).
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2.7.2 Hirschsprung hastalig

Yenidogan doneminde ortaya cikan bagirsak obstriksiyonlarinin énemli bir
kismini  Hirschsprung hastaligi olusturmaktadir. Gangliyon hiicrelerinin yoklugu
nedeniyle fonksiyonel olarak obstrukte bir distal bagirsak segmenti olusmaktadir. Bu

kismin proksimalindeki bagirsak bolimu ise dilate olmaktadir (58, 59).

Olgularin dortte birinde genitoliriner anomaliler, isitme problemleri, gorme
sorunlari, kalp hastaliklari ve anorektal malformasyon gibi eslik eden anomaliler vardir.
Olgularda kromozom anomalisi riski artmistir ve Down sendromu sikhgl %2-16

oranindadir (60).

Prenatal dénemde kesin tani oldukca glictlir (59). Tikaniklik bulgulari ve kabizlik
gibi sikayetler ancak dogum sonrasinda ortaya g¢ikmaktadir. Kolonun tamamini tutan
durumlarda ise inutero donemde polihidramnioz ve bagirsak dilatasyonu gibi spesifik
olmayan bulgular saptanabilir. Benzer sekilde limen igerisinde kalsifikasyonlar ve

hiperekojenik bagirsak segmentleri de bu hastalik ile birlikte goérilebilmektedir (25, 58).

Tedavi cerrahidir ve hastalarin biyik bir cogunlugu hayatina devam etmektedir.
Fekal inkontinans, kabizlik ve enterokolit gibi uzun dénem komplikasyonlar ise sorun

yaratabilmektedir (58).
2.7.3 Anorektal malformasyonlar

Anorektal malformasyonlar basit imperfore anlisten kompleks kloaka
malformasyonlarini icerecek sekilde genis bir malformasyon grubunu kapsamaktadir
(61). Etiyolojisi karmasik olup, embryogenez siirecinde yasanan Urorektal septum
sekillenme problemi, anal acikligin anteriora kaymasi, asiri dorsal kloaka obliterasyonu

gibi bir takim sebepler nedeniyle olustugu disinilmektedir (12).

imperfore aniis gibi olgular prenatal dénemde siklikla tani alamamaktadir.

Rektum ve nadiren sigmoid kolonun dilate goérinimi saptandiginda anorektal
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malformasyonlardan suphelenilmelidir. Rektumun mesaneden genis goérulduga
durumlarda anorektal anomaliler akilda tutulmalidir. Limen icerisinde ekojenitesi

artmis mekonyum varhgi da tanida yardimcidir (55, 62).

izole anal atrezilerde polihidramnioz beklenen bir bulgu degildir. Hatta
anorektal fistll varliginda oligohidramnios gelisebilir. Eslik eden (irogenital anomalilere
bagh  hidrokolpos, hidrometrokolpos gibi  farkli  ultrasonografi  bulgular
saptanabilmektedir. Pelviste artan sivinin mesane basisi parsiyel mesane ¢ikis
obstriiksiyonuna yol agabilmektedir. Abdominal kavite ve vajene idrar drenaji nedeniyle

nadiren asit gelisebilmektedir (12).

Anal atrezilerde %70 oraninda ek anomaliler mevcuttur. Ortak embriyolojik
koken sebebiyle 6zellikle Urogenital malformasyonlar siktir. Kromozomal olmayan
VACTERL, kaudal regresyon sendromu, OEiS sendromu, Klippel-Feil Sendromu ve
sirenomeli gib sendromlarda anal malformasyonlar gorilebilmektedir (61). Ayrica
anorektal malformasyonlarda trizomi 21 ve 18 gorilme sikhgl artmistir. Bu sebeple
anorektal malformasyon siphesi varliginda tiim organlarin taramasi ve karyotipleme

faydali olacaktir (63).

izole anal malformasyonlarda prognoz siklikla iyidir, multiple anomali saptanan
bebeklerde ise mortalite oranlari oldukca yiiksektir. Oliim siklika kardiyak ve renal
anomaliler nedeniyle olmaktadir (54). Cerrahi sonrasinda yara acilmasi, yara yeri
enfeksiyonu, bagirsak retraksiyonu, anal stenoz, fistil, rektal prolapsus, konstipasyon,
fetal inkontinans, iseme disfonksiyonu ve infertilite gibi komplikasyonlar

gelisebilmektedir (25).
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3. BIREYLER ve YONTEM

Bu calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde prenatal
dénemde gastrointestinal obstruksiyon (GiO) tanisi alip dogum sonrasi tanisi
kesinlestirilen veya dogum sonrasi GIO tanisi koyulmus olan hastalari kapsamaktadir.
Gerekli bilgileri elde etmek icin 1 Ocak 2005 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda
gerceklesen tim dogum verileri retrospektif olarak taranmistir ve 10 yil sliresince tani

koyulmus olan GiO hastalari calismaya dahil edilmistir.

Maternal veriler (yas, gebelik oOyklstu, ek hastaliklar), dogum Oncesi
komplikasyonlar (hidrops fetalis, intrauterine 6lim, vb.) ve dogum bilgileri (gebelik
haftasi, dogum sekli, dogum indiiksiyonu) Hacettepe Universitesi Perinatoloji Bilim Dali
Bilgisayar Sistemi’'nden elde edilmistir. Yenidogana ait dogum kilosu, APGAR skoru,
cinsiyet, ameliyat gereksinimi, ameliyata kadar gecen sire ve cerrahi sonrasi sag kalim
gibi veriler ise Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim

Dali Neonatoloji Unitesi’'nde tutulan dosyalardan elde edilmistir.

GIiO anomalileri tikanikhk seviyesi géz ©niine alinarak 5 gruba ayirilmistir.
Dogum oncesi tanilarin timi ultrasonografi muayenesi ile gerceklestirilmistir. Rutin
ultrasonografide midenin gorintiilenememesi 0zefagus obstruksiyonu olarak ele
alinmistir (Grup A) (Sekil 3.1). Mide ve proksimal duodenum dilatasyonunu gosteren
ultrasonografik double bubble bulgusu duodenal obstruksiyon olarak kabul edilmistir
(Grup B) (Sekil 3.2). Genislemis barsak segmentlerine eslik eden polihidramnios ve/
veya dilate mide goriinimu ince bagirsak tikanikligl olarak distntlmustir (Grup C)
(Sekil 3.3). Ozellikle tiglincii trimesterde saptanan dilate kolon segmenti varliginda kalin
bagirsak tikanikhgi tanisi koyulmustur (Grup D) (Sekil 3.4). Farkli seviyelerde birden fazla

sayida tikaniklik saptanmasi durumda hastalar Grup E olarak siniflandiriimistir.
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C2-61CIOBIFPS20/MI1.3/T1s0.3/17-10-2016 12:10:49 C2-61C/IOBIFPS26/MI1.1/T150.3/17-10-2016 12:11:27

G50/ DR120dB/FA11/P90/Frq Gen.'19.0cm Polihidra mniyoz , G50/ DR120dB/FA11/P90/Frq Gen. 14.0¢cm Vizialize 3
edilemeyen

mide

Sekil 3.1: Prenatal donemde 6zefagus obstriksiyonu distindiiren ultrasonografi bulgulari (Grup

A)

C241C/OBIFPS30/MI.4/TIs0.3/30-14-2015 18:02:44 . .
G72/DR120dB/FA11/PS0/Frq Gen./42.0cm Saglttal kesit

Sekil 3.2: Duodenal obstriiksiyon sliphesi uyandiran “Double Bouble” goriintiisi (Grup B)
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Sekil 3.4: Genislemis kolon segmentini gosteren ultrasonografi goriintlisi (Grup D)
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Prenatal dénemde GIO varligindan siiphelenilen fetuslar dikkatli bir sekilde
degerlendirilmistir. Bu hastalarin tim gebelik takipleri perinatoloji boélimiinde
yapilmistir. Olasi eslik eden kromozomal anomaliler acisindan ailelere amniyosentez ve
kordosentez islemi Onerilmistir. Tium fetal organlara yonelik ayrintili ultrasonografi ile
eslik eden yapisal anomaliler taranmistir. Tim hastalar ayrica fetal ekokardiyografi ile

degerlendirilmistir.

Hasta gruplarinin farkli yapida olmasi nedeniyle dogum sonrasi tedavi ve
takiplerde farklar ortaya ¢ikmistir. Dogum sonrasi yatis doneminde tiim yenidoganlar
ultrasonografi veya MR ile tekrar degerlendirilmistir ve kesin taniya gidilmistir. Ameliyat
tekniklerinde farkliliklar olmasi sebebiyle opere olan hastalar bu agidan
siniflandirilmamistir. Tedavi sonrasi taburcu edilen ve hayatta kalan bebekler ¢ocuk
hastaliklari ve gocuk cerrahisi uzmanlari tarafindan takip edilmislerdir. Bebeklere ait
uzun doénem verilere hastane bilgisayar sisteminde kayith epikrizler araciligiyla

ulasiimistir. En kigik bebek ¢calismanin gergeklestirildigi donemde 2 yasinda idi.

Gruplar eslik eden anomaliler, dogum haftasi, dogum agirligi, APGAR skoru (1.
ve 5. dk), ameliyata kadar gecen siire, opere edilen bebek sayisi, hayatta kalan bebek

sayisi ve prenatal tani orani acgisindan karsilastiriimistir.

istatistiksel analiz icin Statistical Package for Social Sciences version 23 (SPSS,
Chicago, IL, USA) kullanilmistir. Veriler ortalama + standart sapma, ortanca, ylzde ve
oran ile ifade edildi. Yenidogan verilerinin karsilastirilmasi icin multivariate analiz

yapildi. Elde edilen sonuglarda 0,05’den kiclik p degeri anlamli olarak kabul edilmistir.

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
24.08.2017 tarihinde GO 17/702-48 karar no ile ¢alismanin gergeklestiriimesine onay

vermistir.
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4. BULGULAR

Prenatal dénemde GIiO tanisi alan 2 fetus dogum sonrasi normal olarak
degerlendirilmistir ve calisma grubundan dislanmislardir. intestinal obtruksiyon ve
mikrokolon sliphesi olan bu iki hastanin dogum sonrasi yapilan incelemelerinde saglikli

olduklari saptanmistir.

Dogum Oncesi tani alan veya alamayan toplam 56 hasta g¢alisma grubuna dahil
edilmistir. GIO seviyesine gére gruplarin dagilimi Tablo 4.1.de gériilmektedir. Buna gére
Grup A’da 21, Grup B’de 14, Grup C'de 4, Grup D’de 12 ve Grup E’'de 5 bebek

saptanmistir.

Dogum aninda anne yasl 18 ile 41 arasinda degismekte olup ortalama 29,8
olarak saptandi. Calisma grubunda yer alan annelerin 21 tanesinin (%37,5) nullipar
oldugu gozlenmistir. Eslik eden hastaliklara 7 annede (12,5%) rastlanmis olup; 2
kardiyak aritmi, 1 gestasyonel hipertansiyon, 1 Behcget hastaligi ve 1 tip 1 diyabetes

mellitus olarak saptanmistir.

GIiO anomalisi olan 56 fetusun 34’{iine dogum 6ncesinde tani koyulabilmistir. Bir
diger deyisle, GiO’lara prenatal tani koyma orani %60,7 olarak hesaplanmistir. Prenatal
tanilar 19 ile 35 gebelik haftasi arasinda koyulabilmis olup, tim hastalar géz 6niine

alindiginda ortalama tani zamani 27. gebelik haftasi olarak belirlenmistir.



Tablo 4.1. Hastalarin gruplara gére dagihimi
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Tikaniklik Seviyesii

Siklik/Subgrup

Yizde (%)

Group A

Ozefagus

21

Ozefagus atrezisi (n=21)

37,5

Group B

Duodenum/Mide

14
Duodenal atrezi/stenoz (n=11)
Duodenal web (n=2)

Annular pankreas (n=1)

25

Group C

ince Bagirsak

ileum atrezisi (n=2)

Jejenum atrezisi (n=2)

7,1

Group D

Kalin Bagirsak

12
Anal atrezi (n=8)
Anterior anis (n=1)
Hipoplastik sol kolon (n=1)
Volvulus (n=1)

Mekonyum ileusu (n=1)

21,5

Group E

Coklu tikanikhklar

Ozefagus + anis (n=2)
Duodenum + anis (n=1)
Megakolon + mide (n=1)

ileum + jejenum(n=1)

8,9

Toplam

56

100
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Eslik eden anomalilerin detaylari Tablo 4.2.de verilmistir. Toplamda 12 fetusta

eslik eden (en az 1 adet) anomali saptanmistir. Buna gore de eslik eden yapisal anomali

oraninin % 21,4 oldugu gortlmuisttr. Bu hastalarin gruplara dagilimina bakildiginda

Grup A’da 5, Grup B'de 1, Grup C'de 1 ve Grup D’de 5 hastanin oldugu gosterilmistir.

Tablo 4.2. Gastrointestinal sistem obstriiksiyonu olan 12 fetustaki eslik eden anomaliler

(h:hafta, g:glin)

Grup | Obstruksiyo | Eslik Eden Prenata | Dogumd | Dogu | Yenidoga
n Seviyesi Anomali | a m n
Tani Gebelik | Agirhg | Sonucu
Haftasi (gram) | (Hayatta/
Olu)

Fetu | Gru | Ozefagus Polikistik Yok 33h6g |2050 |Oli
sl pA | atrezisi bobrek
Fetu | Gru | Ozefagus Kardiyomegali, | Var 32h6g |1160 |Oli
s2 pA | atrezisi iskelet

displazisi
Fetu | Gru | Ozefagus Hidrosefali Var 35h6g |3160 |Oli
s3 pA | atrezisi
Fetu | Gru | Ozefagus Hipoplastik sol | Var 35h2g |[2250 |Oli
s4 pA | atrezisi kalp
Fetu | Gru | Ozefagus Konjenital Var 32h5g |[1250 |Oli
s5 pA | atrezisi vertebra

anomalisi
Fetu | Gru | Duodenal Fallot Var 38h1g | 3000 Oli
s6 pB | atrezi tetralojisi,

Bilateral

pelviektazi
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Fetu | Gru | Jejunal Mikrosefali Var 36h3g | 2310 Ol

s7 pC atrezi

Fetu | Gru | Anal atrezi Dandy-Walker | Yok 37h5d | 2530 Oli

s8 pD malformasyon

u
Fetu | Gru | Anal atrezi Multikistik Yok 31h2g | 840 Ol
s9 pD displastik

bobrek,

Ventrikuler

septal defekt

Fetu | Gru | Hipoplastik | Bikispit aortik | Yok 37h4g | 3540 Hayatta

s10 | pD | solkolon valv

Fetu | Gru | Anal atrezi Hipoplastik sol | Yok 36 h5g | 2650 Oli
s11 |pD kalp

Fetu | Gru | Anal atrezi Hidrops fetalis | Yok 33h1g | 2950 Oli
s12 |pD

Dogum oOncesi tani koyulan 34 hastanin 12’sine (%35,3) invaziv islem
uygulanmistir, kalan hastalarin karyotipleri ise dogum sonrasi belirlenmistir. Kromozom
anomalisine 3 hastada rastlanmistir. Duodenal atrezili 2 fetusta trizomi 21 ve 6zefagus
atrezisi olan bir fetusta trizomi 18 saptanmistir. Down sendromu tanisi alan her iki
bebekte ailelerin terminasyon secenegini reddetmesi (izerine dogurtulmustur. Trizomi
18 tanisi ise 3l.gebelik haftasinda polihidramniozu azaltmak icin yapilan
amniyorediksiyon islemi sonrasinda muimbkin olabilmistir. Sonug¢ olarak, ¢alisma

grubundaki hastalarda anoploidi orani %5,4 (3/56) olarak hesaplanmistir.

Cinsiyet dagilimina bakildiginda fetuslarin 37’sinin erkek ve 19’unun kiz oldugu

gozlenmistir. Toplam 9 vakada (%16,1) dogum indiksiyonu gergeklestirilmistir. Dogum
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indiiksiyonu endikasyonlarinin fetal stress ile birlikte oligohidramniyos (n=3),

intrauterin gelisim geriligi (n=3) ve erken membran riptilirt (n=3) oldugu gorulmustir.

Vajinal dogum 7 hastada gerceklesmis olup kalan hastalarin blyuk bir cogunlugu
(n=49, %87,5) sezaryen ile dogurtulmustur. Dogumdaki ortalama gebelik haftasi 35
hafta olup, 24 ile 40 hafta 2 glin arasinda degismekte idi. Ortalama dogum kilosu 2823
gram (500 — 3130), ortalama 1.dk APGAR skoru 7,1 (0-9) ve ortalama 5.dk APGAR skoru
8,1 (0—10) olarak belirlenmistir.

Alti bebegin ¢ogul gebeliklere ait oldugu gézlenmis olup; bunlarin 5% ikiz ve 1’i
Ugliz gebelik idi. Cogul gebelik orani %10,7 (6/56) olarak belirlenmistir. Saglikh dogan

diger ikiz eslerinde herhangi bir yapisal ya da kromozomal anomalisine rastlanmamistir.

Cahsmaya dahil olan fetuslarda intrauterin 6lime hig¢ rastlanmadi. Dogumdan
sonraki ilk 24 saat icerisinde 12 bebek cesitli nedenlerden dolayi dlmuslerdir. Tablo 3
neonatal mortalite sebeplerini gostermektedir. Anterior anlis tanisi alan bir bebek ise
ameliyat edilmeden takip edilmistir ve sagdir. Kalan 43 hasta klinik durumlari g6z 6niine
alinarak cerrahi endikasyonlar dahilinde opere edilmislerdir. Dogumdan sonra
ameliyata kadar gecen ortalama slirenin 4,5 giin (1-56) oldugu gorilmdistir. Farkl
sebeplerden o6tliri 12 postoperatif 6lime rastlanmistir. Bir hasta ise 2 yasinda

kaybedilmistir. Sonug olarak, 56 hastanin 31’inin (%55,4) hayatta oldugu gézlenmistir.
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Tablo 4.3. Yirmi bes bebekte meydana gelen komplikasyonlar ve 6lim nedenleri

Zaman Hasta Olim nedeni
sayisl

Ameliyat Oncesi 12 Hidrops fetalis (n=1)
Multipl anomali (n=6)
Kromozomal bozukluk (n=2)
Solunum problemi (n=2)
DIK (n=1)
Cerrahi esnasinda veya 12 Multipl anomali (n=3)
sonrasinda gelisen Prematirite (n=2)
komplikasyonlar Solunum problemi (n=2)
Sepsis/DiK (n=4)
Bobrek yetmezligi (n=1)
Diger 1 Enfeksiyon, (n=1)

(2 yasinda )

Gruplarin karsilastirilmasi sonucu elde edilen bulgular Tablo 4.te verilmistir.

Yenidogan agirhginin grup A’dan E’ye gittikce istatistiksel olarak azaldigi gosterilmistir

(p = 0.04). Dogum anindaki ortanca gebelik zamani grup A’da 237, grup B’de 260, grup

C'de 256 ve grup D’de ise 254 giindii. APGAR skoru, eslik eden anomali orani, ameliyata

kadar gecen siire ve opere edilen bebek sayisi acisindan gruplar karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Prenatal tani koyma oraninin grup

A’da %57,2 (12/21), grup B'de %85,8 (12/14), grup C'de %75 (3/4), grup D’de %25

(3/12) ve grup E'de %80 (4/5) oldugu gorilmustar.
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5. TARTISMA

GIiS organlarinin gelisimi multifaktoriyel bir siirec olup bircok faktérden
etkilenebilmektedir. Genetik, biyolojik, hormonal ve cevresel etmenler farkli

mekanizmalar ile GiO gelisimine yol acabilmektedir (50, 64, 65).

Ginimiizde gelisen teknolojinin de yardimiyla prenatal dénemde GiS
malformasyonlarina tani koyulabilmektedir. Literatiirde henliz daha ilk trimesterde
kromozom anomalisi taramasi amaciyla yapilan rutin ultrasonografi esnasinda GIiO
tanisi alan fetuslar mevcuttur (66, 67). Her ne kadar erken tani mimkiin olsa da, GiO
olan fetuslarda tani siklikla ikinci ve Gcglncl trimesterde mimkin olabilmektedir (17,

21).

GIS anomalilerine prenatal ultrasonografi ile tani koyma orani farkli kaynaklarda
degismektedir. Literatirde %34 ile %88 arasinda degisen oranlarda prenatal tani
koyulma oranlari verilmektedir (21, 49). Literatlrdeki farkli oranlarin nedeni olarak
Ulkeler arasinda degisen saglik politikalari ve fetal ultrasonografi sikhigi oldugu
disiiniilmektedir. Bizim calismamizda GiO olan fetuslara dogum &ncesi tani koyma

orani %60,7 olarak hesaplanmistir.

Prenatal donemde konjenital anomalilerin saptandigi gebelik haftasi gebelik
yonetimi agisindan 6nemlidir. Erken donemde tani alan fetuslarda ek anomalilerin de
varliginda aileler gebelik terminasyonu secenegini tercih edebilmektedir. Daha gec tani
alan fetuslarda ise aileler dogum karari alabilmektedir (68, 69). GiO agisindan
bakildiginda ultrasonografi ile tani koyulan fetuslarin yalnizca %40’ina 24. haftadan
once tani koyulabilmistir (21). Benzer sekilde bizim ¢alisma grubuna dahil olan vakalarin
ortalama tani haftasi 27 olarak bulunmustur. Ozetle, GIO olan fetuslarin biyik

¢ogunlugunun ancak ikinci trimester sonrasinda tani alabildigi sonucuna varilmistir.
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Ozefagus obstriiksiyonu saptanan 48 fetusun geriye déniik olarak
degerlendirildigi bir calismada 46 hastada 6zefagus atrezisi, 1 hastada 6zefagus stenozu
ve 1 hastada LTOK nedeniyle parsiyel obstriiksiyon oldugu gorilmistiir (28). Bizim
calismamizda 6zefagus tikanikligl saptanan bebeklerin tamaminda 6zefagus atrezisi
oldugu saptanmistir. Ozefagus darligina yol acan nadir nedenler dogum sonrasi

incelemede akilda tutulmalidir.

Duodenum obstriiksiyonlari iki sebepten 6tiirii ortaya cikmaktadir. intrinsik
olanlar kanalizasyon siiresince ortaya ¢ikan problemler olup duodenal atrezi, stenoz ve
membran olarak o6zetlenebilir. Ekstrensek formda ise tikaniklik komsu organlara
(pankreas ve portal ven) sekonder gelisebilecegi gibi duodenal bant (Ladd’s band)
varligindaki yetersiz malrotasyon sonucu da olusabilmektedir (37). Bizim calismamizda
duodenal obstriiksiyon sebepleri incelendiginde hastalarin biylk kisminda duodenal
atrezi saptanmistir. Bunun yanisira 2 hastada duodenal web ve 1 hastada anniler

pankreas tanisi koyulmustur.

Jejenum ve ileum obstriksiyonlari siklikla atrezi ve stenoza sekonderdir.
Jejunoileal atreziler tek basina olabildikleri gibi diger GiO tipleriyle birlikte de olabilirler.
ince bagirsak obstriiksiyonlarinda bir diger énemli nokta bu hastalarin %27’sinde
malrotasyon, %8’inde mekonyum peritoniti, %2’sinde Meckel divertikili ve %1,6’sinda
intussusepsiyon eslik etmesidir (40, 46). Bizim c¢alismamizda ince bagirsak
obstriiksiyonu olan 5 hastanin 2’sinde izole ileal, 2’sinde izole jejunal ve 1’inde

jejunoileal tikaniklik oldugu saptanmistir.

Konjenital kolon  obstriksiyonlari  Hirschsprung  hastaligi, anorektal
malformasyonlar ve kolon atrezisi gibi sebepleren dolayi ortaya ¢ikmaktadir (19). Bizim
¢alismamizdaki kolon tikaniklari grubunda en sik anal atrezi gozlenmistir. Bununla
birlikte mekonyum ileusu olan bir hastaya dogum sonrasi “Kistik Fibrozis” tanisi
koyulmustur. Volvulus nedeniyle hemen dogum sonrasi opere edilen diger hastaya ise

“Hirschsprung hastaligi” tanisi koyulmustur.
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GiO’larda tikaniklik seviyesine gére prenatal tani oranlari degismektedir. Dogru
ve basaril bir sekilde tani koyulabilmesi duodenal tikaniklarda en olasidir ve yaklasik
olarak hastalarin yarisina dogum oOncesinde tani koyulmaktadir. Diger seviyelerde
dogum oOncesi tani koyabilme oranlari ise su sekildedir; ince bagirsak tikanikliklari igin
%40, kolon bagirsak tikaniklari icin %29, 6zefagus tikaniklari icin %25 ve anal atreziler
icin %8 (23). Bizim g¢alismamizda Grup B ve Grup E’de prenatal tani oranlari sirasiyla
%85 ve %80 idi. Ozefagus tikanikhgi olan fetuslarda tani oranimiz %57,2 iken kolon
seviyesinde tikanikhigi olan fetuslarin yalnizca %25’ine dogum ©ncesi tani
koyulabilmistir. Grup A’da tani koyulamayan fetuslarda trakea-6zofageal fistil olmasi
ile bu durumu agiklamak mimkiindir. Ozellikle (st seviyedeki GiO’larin prenatal
ultrasonografi ile tani almasi daha mimkiin gérinmektedir. Teknolojik gelismeler ve
klinisyenlerin tecriibesi etkili olsa da 0©zellikle anorektal malformasyonlarin dogum

oncesi tanisi hala gli¢ gérinmektedir.

Duodenal obstriiksiyonlar GIO olgulari icinde en sik karsilasilan gruptur ve
vakalarin neredeyse dortte lGcini olusturmaktadir (16, 70). Duodenal obstriiksiyonlara
siklikla double bouble gorutisi ile tani koyulmaktadirlar (40). Bununla birlikte
Chambers ve ark. 29 haftadan sonra ilk kez tani koyabildikleri bir vakayi yayinlamislardir
(71). Duodenal atrezisi, stenozu veya webi olan bebekler bizim ¢alismamizda hastalarin

%25’ini olusturmaktadir.

ikinci trimesterde midenin goériintiilenememesi ile birlikte saptanan
polihidramnioz siklikla 6zefagus tikanikliklari acisindan 6nemlidir. Bununla birlikte
trakedzefageal fistll varliginda mideye sivi gecisinin devam etmesi sebebiyle prenatal
tani koyulmasi zorlasmaktadir (14). Bizim serimizde 6zefagus atrezisi grubu en sik
karsilasilan anomali tipini olusturmaktaydi. Bunun sebebinin Gglncii basamak

merkezimizin bircok hastaneden sevk kabul etmesi oldugu dustinGImdstar.

Calismaya dahil edilen fetuslarin neredeyse yarisinda tikanikhgin mide veya

duodenum seviyesinde oldugunu gozlenmistir. Bu grupta yer alan fetuslarin dogum
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agirhklarinin distal tikanikliklara kiyasla daha disik oldugu gézlenmistir. Brantberg ve
ark. tarafindan 2007 yapilan bir calismada 6zefagus atrezilerinin prenatal tani oranin
%10-40 arasinda oldugu belirtilmistir. Bu bebeklerde ortalama dogum haftasinin 36
hafta 1 glin ve ortalama dogum agirliginin 2300 gr oldugu gosterilmistir (28). Bizim
calisma grubunda yer alan 6zefagus obstruksiyonlu fetuslarda benzer sekilde ortalama

dogum agirligi 1885 gr olarak bulunmustur.

Ozefagus anomalisi olan fetuslar ele alindiginda bu gebeliklerin siklikla erken
dogum ile sonuglandigi gorilmistir (26). Calismamiza dahil olan 6zefagus atrezili
fetuslarda dogum anindaki ortalama gebelik siiresinin 34 hafta 1 giin oldugu
bulunmustur. Bir baska ifade ile bu gebeliklerin lgte biri preterm eylem ile
sonuclanmistir. Diger gruplarda ise gebeliklerin c¢ogunlukla terme ulastiklari
gorlilmuistir. Tim bu bulgularla, 6zefagus atrezisinin erken dogum agisindan risk

faktord oldugu ve bunun muhtemel sebebinin polihidramnioz oldugu distntlmastir.

ince bagirsak tikanikliklari GiO nedenlerinin kiiciik bir grubunu olusturmaktadir.
Prenatal bagirsak dilatasyonu saptanan fetuslarin dahil edildigi bir ¢alismada, canli
dogum orani %75, ortalama dogum haftasi 37 ve normal bebek orani %46,7 olarak
belirlenmistir (72). Virgone ve ark. tarafindan yapilan en gilincel meta-analizde ise
prenatal tani oranlarinin jejunal atreziler icin %66, ileal atreziler igin ise %25 oldugu
gosterilmistir. Her ne kadar genislemis bagirsak segmentleri ve polihidramnioz ince
bagirsak tikaniklari acisindan uyarici ise de prenatal tani icin daha objektif kriterlere
ihtiyac duyulmaktadir (49). Bir baska calismada ise; >17mm bagirsak dilatasyonu ve 32
hafta sonrasinda baglayan polihidramnioz %66,7 sensitivite ve %80 spesifite ile prenatal
ince bagirsak tikanikhgr tanisinda etkili bulunmustur (73). Bizim calismamizda izole ince
bagirsak tikanikhg olan yalnizca 4 hasta mevcuttu ve bu hastalarin 3’lGine dogum

oncesinde tani koyulabilmistir.

Kolon 24. gebelik haftasindan sonra daha iyi goriintilenebilmektedir.

Obstruksiyon varliginda proksimal bagirsak segmentleri tarafindan sivinin absorbe
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edilmesi prenatal taniyi giiclestirmektedir (22). izole kolon obstriiksiyonu olan
vakalarda prenatal tani oraninin yalnizca % 13,4 oldugu bildirilmistir (21). Daha 6nce
yapilan calismalarda, Hirschburg Hastaligi ve kistik fibrozisin prenatal kolon tikanikligi
ile iliskili oldugu gosterilmistir (74, 75). Bizim ¢alisma grubumuzda operasyon sonrasi
elde edilen spesmenlerin ileri incelemesi dogrultusunda benzer sekilde 1 hastaya
“Hirschsprung hastaligl”, 1 hastaya “Kistik Fibrozis” ve 1 hastaya “Konjenital Mikrokolon

Mikrogastri” tanisi koyulmustur.

Anorektal malformasyonlar her ne kadar dogum sonrasi dénemde cerrahi ile
dizeltilebilse de, prenatal tani bircok acidan fayda saglamaktadir. Ansiin
ultrasonografik gorintilenmesi zor oldugu icin vakalarin biyik bir kismi ancak dogum
sonrasinda tani alabilmektedir. imperfore aniisiin prenatal tanisi agisindan yapilan
calismalarda distal bagirsak ve kolon dilatasyonu gz éniline alinmistir. Bu iki bulgu ile
Harris ve ark. 12 hastanin 5’ine (%42,2) tani koyabilmislerdir. Ayni bulgulari kullanan
Brantberg ve ark. ise 69 hastanin yalnizca 11’'ine (%15,9) tani koymayi basarmislardir
(62, 76). Bizim calismamizda ise kolon tikanikhgi olan bebeklerin %25’ine prenatal

dénemde tani koyulabilmistir.

Aniis’lUn ultrasonografi ile direk gorintilenmesi ilk olarak 1995 yilinda Guzman
ve ark. tarafindan gosterilmistir (77). Daha sonraki yillarda yapilan c¢alismalarda
gostermistir ki, indirekt bulgulardan ziyade anisiin direk olarak goriintiilenmesi anal
obstriiksiyonlari erken tanima agisindan daha faydalidir (55). Cuschieri tarafindan 2001
yiinda vyapilan bir calismada anal atrezilerin dogum datasi detayli bir sekilde
incelenmistir. Supralevator atrezi (fistilli veya fistlilsiiz), infralevator atrezi (fistulla
veya fistllsiiz), anal stenoz, ektopik anis ve konjenital anal fistil icin ortalama dogum
haftasinin 38’in Uzerinde ve ortalama dogum agirliginin 3000 gr'dan fazla oldugu
saptanmistir. Ekstrofi vezika ve persistan kloaka igin ise preterm eylem orani %33,3 iken

ortalama dogum agirligi 2651 + 613 gram olarak bildirilmistir (78). Bizim galismamiz da
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benzer sekilde Grup D’de yer alan bebekler terme yakin ve normal dogum agirliginda

dogmuslardir.

Gastrointestinal anomalilere diger sistem anomalileri eslik edebilmektedir.
GiO’a eslik eden kromozomal bozukluk orani %9, sendrom orani %8 iken ek yapisal
anomali orani %28 olarak bildirilmistir (21). Tikaniklik seviyesi g6z 6nline alindiginda ise
Ozellikle distal obstriksiyonlarin ¢coklu yapisal anomalilere eslik ettigi gosterilmistir.
Bizim c¢alismamizda literature benzer bicimde eslik eden yapisal malformasyon orani

%21,4 iken andploidi orani %5,4 olarak gozlenmistir.

Chittmittrapap ve ark. 6zefagus atrezisi olan 253 bebegi eslik eden eden
anomaliler acisindan incelemislerdir. Calismaya dahil edilen bebeklerin %48’inde eslik
eden en az bir anomali tipi saptamislardir. Alt gruplara bakildiginda ise azalan sikhk
sirasinda gore kardiyovaskiler, anorektal ve genitolriner sistem anomalilerin eslik
ettigini gostermislerdir (15). Bir milyondan fazla bebegin incelendigi bir baska ¢alismada
da benzer sekilde, 6zefagus atrezisine eslik eden anomalilerin orani %49 olarak
belirlenmistir. Anorektal malformasyonlarla birlikteligin %75 oldugunu gosteren bu
calismadaki bir diger ilging bulgu ise iskelet sistemi malformasyonlarinin eslik etme
oranin da oldukca yiliksek (% 34,1) olmasidir (79). Bizim calismamizda da literatiire
benzer sekilde 6zefagus obstriiksiyonu olan 21 hastanin 5’inde eslik eden cgesitli

anomaliler gézlenmistir.

Duodenal obstriksiyonlarin ele alindigi bir calismada izole duodonel atrezi orani
%43 iken eslik eden anomaliler bebeklerin %57’sinde saptanmistir. Duodenal
obstruksiyonlara eslik eden anomalilere bakildiginda; kardiyak anomaliler %31,
malrotasyon %10, bagirsak atrezisi %7, vertebra anomalileri %5, traketzefageal fistil
%5, renal anomaliler %5 ve VACTERL %5 oraninda bulunmustur (36). Konjenital pilor
atrezilerinin tek basina ele alindigi bir calismada eslik eden anomali orani %54,5 olarak
saptanmistir. Eslik eden anomalilere bakildiginda ise en dikkat ¢ekici bulgu bu hastalarin

bir kisminda epidermolizis biilloza ve aplazia cutis gibi cilt hastaliklariyla birlikteligidir
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(80).Bizim g¢alismamizda ise 14 hastanin yalnizca 1 tanesinde eslik eden yapisal

anomaliye rastlanmistir.

Bagirsak obstriiksiyonlarinda eslik eden yapisal anomaliler saptanabilmektedir.
Dalla ve ark. yaptiklari 277 intestinal atrezi ve stenozu olan bebegin ele alindigi bir
calismada hastalarin %16’sinda gastrosizis, %8’inde kardiyak anomaliler, %4’tGnde renal
anomaliler, %4’tiinde es zamanl duodenal atrezi ve %1,6’sinda omfalosel saptanmistir
(46). Bizim calismamizda jejunal atrezili bir bebekte bagirsak tikanikhgina mikrosefali

eslik etmekteydi.

Yiizden fazla anorektal malformasyonlu bebegin incelendigi bir ¢alismada eslik
eden anomali orani %71 olarak bulunmustur. Genitolriner anomaliler (%49), kas-iskelet
sistemi anomalileri (%43), yliz anomalileri (%34), kardiyovaskiiler anomaliler (%27),
gastrointestinal anomaliler (%18), solunum sistemi anomalileri (%13) ve santral sinir
sistemi anomalileri (%12) anorektal malformasyonlara eslik edebilmektedir (54). Stoll
ve ark. da anal atreziye eslik eden anomali oranini benzer sekilde %49,4 olarak
bulmuslardir ve nadir sendromlarin da bu grupta o6nemli bir yeri oldugunu
gostermislerdir. Townes—Brocks, Walker—Warburg, Ilvemark, Klippel—Feil, Pallister—Hall,
Pierre Robin, fetal alkol sendromu gibi nadir nonkromozomal sendromlarin anorektal
malformasyonlara eslik edebilecegi akilda tutulmalidir (63). Bizim ¢alismamizda Grup

D’de yer alan 12 hastanin 5’inde (%41,7) ek anomaliler saptanmistir.

Gastrointestinal obstriiksiyon saptanan fetuslarda eslik eden sistem anomalileri
akilda tutulmaldir (20, 21). Bizim galisma sonuglarimiz da gostermistir ki; 6zellikle anal
atrezi ve 6zefagus malformasyonu olan fetuslarda ekstra GiS anomalisi orani artmistir.
Bu acidan bakildiginda prenatal désnemde GIO siiphesi olan fetuslarda dikkatli ve detayl
bir ultrasonografi gereklidir. Kardiyak anomaliler acgisindan fetal ekokardiyografi

yapilmasi da uygun bir yaklasim olacaktir.
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Fetal GIS ve karin 6n duvari anomalilerinin ele alindigi bir calismada kromozomal
anomali insidansinin %29 oldugu gosterilmistir. Azalan siklik sirasina goére saptanan
kromozom bozukluklarinin trizomi 21, trizomi 18, trizomi 13, delesyonlar, dengesiz
translokasyon ve triploidi oldugu gosterilmistir (16). Benzer sekilde baska bir calismada,
GIO olan fetuslarda kromozom anomalisi siklig1 %9 olarak bildirilmistir. Trizomi 21’in bu
grupta en sik karsilasilan anoéploidi tipi oldugu bildirilmistir (21). Bizim c¢alisma
grubundaki hastalarda anodploidi orani %5,4 olarak bulunmustur. Duodenal
obstriiksiyonu olan 2 fetusta trizomi 21 ve multiple anomalisi olan bir fetusa trizomi 18

tanisi koyulmustur.

Ozefagus atrezileri ile iliskili farkli 55 kromozomal mutasyon bildirilmistir.
Bununla birlikte trizomi 18 (Edwards Sendromu) saptanan hastalarinin yaklasik %25’ine
ozefagus atrezisi eslik etmektedir (81). Ozefagus atrezilerine eslik eden kromozom
bozukluklarinin  %6-10 arasinda oldugu gosterilmistir. Bunun yanisira Feingold
Sendromu, CHARGE Sendromu, anoftalmi-esophageal-genital (AEG) Sendromu,
Pallister-Hall Sendromu, Opitz Sendromu ve Fanconi anemisi gibi gen mutasyonlari ile

birlikteligi de gosterilmistir (30).

Duodenal atrezili vakalarin yaklasik %30’unda basta Down Sendromu olmak
Uzere anoploidi saptanmaktadir. Trizomi 21’li fetuslar ele alindiginda ise bu hastalarin
%2,5'inde duodenal atrezi ya da stenoz goriilmektedir (82). Bir baska calismada 61
duodenal obstriiksiyonu olan vaka serisinde 28 Down Sendromu (%46) oldugu
gosterilmistir (36). Prenatal ultrasonografide polihidramnioz ve double bouble
birlikteliginde karyotipleme amaciyla amniyosentez/kordosentez gibi invaziv islemlerin
yapiimasi onerilmektedir (83). Bizim serimizde duodenal obstriiksiyonu olan 2 Down

Sendromu hastasli prenatal taninin 6nemini gostermektedir.

Anal atrezisi olan 124 hastanin ele alindigl bir calismada 10 hastada (%8,2)
kromozom anomalisi saptanmistir. Bu on hastanin 7’sinde trizomi 21, 2’sinde trizomi 18

ve kalan 1 hastada trizomi 16 oldugu gosterilmistir. Anal atreziye eslik eden kaudal



42

regresyon sendromu, Johanson Blizzard sendromu, Pallister-Hall sendromu, Towne
sendromu, Prune Belly sendromu ve Opitz sendromu gibi nadir genetik bozukluklar da
literatlirde bildirilmistir (76, 84). Bizim calisma grubunda yer alan hastalarda ise
anoploidiye rastlanmamis olmasi blyldk olasilikla hasta sayisinin az olmasindan

kaynaklanmaktadir.

Anomalili bebek varliginda gebeliklerin yonetimi daha karmasik hale
gelmektedir. Bu tarz vyuksek riskli gebeliklerin takibi ve dogum siireci 06zen
gerektirmektedir. Polihidramnioz ve beraberinde getirdigi erken dogum gibi
komplikasyonlar bu gebeliklerin takibini dnemli kilmaktadir. Polihidramniozun sebebi
olarak yutmayi glglestiren mekanik tikaniklar ve néromuskuler fonksiyon bozukluklar
gosterilmektedir (17, 20). Bizim ¢alismamizda da polihidramniyoz nedeniyle
gerceklestirilen amniyoreduksiyon islemi sonrasinda anéploidi tanisi alan bir hastamiz
mevcuttur. Ancak bazi hastalarda eslik eden anomaliler sebebiyle oligohidramnioz

gelisebilecegi de akilda tutulmalidir.

Garn eve ark. tarafindan yapilan bir calismada GIO ile komplike gebeliklerde
gebelik terminasyon orani %25, intrauterin fetal 6lim orani %5 iken canli dogum orani
%70 olarak bildirilmistir (20). Prenatal GIO tanisi sonrasi gebeligin sonlandirildig
fetuslarin detayl bicimde incelenmesi sonucunda 6zellikle eslik eden kromozomal ve
yapisal anomalilerin varliginin 6nemli oldugu anlasilmistir. Bircok hastada terminasyon
islemi 24 hafta altinda tamamlanmis olup, vakalarin %24’(ine ise ge¢ donemde (25 ile

38 hafta) miidahale edilmistir (21).

intrauterin fetal kayip oranlari 6zefagus atrezisi icin %2, duodenal atrezi icin %6,
omfalosel igcin %10, gastrosizis igin %18 ve konjenital diyafram hernisi icin %21 olarak
bildirilmistir (20). Ayrica fetal hayatta gelisebilecek volvulus gibi ¢esitli komplikasyonlar
da intrauterin fetal olum ile iliskili olabilmektedir (85). Her ne kadar calisma
grubumuzda fetal 6lim ile karsilasiimadiysa da, GIO saptanan vakalarda bu agidan

dikkatli olmak yararli olacaktir.
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Prenatal dénemde GIO tanisi koyulan fetuslar dogum sonrasi tani alan fetuslarla
kiyaslandiginda siklikla daha erken gebelik haftasinda dogum yapmaktadirlar. Bunun
sebebi olarak ise olasi komplikasyonlardan kaginmak igin artmis dogum indiiksiyonu
sikhgl oldugu iddia edilmektedir (20). Bizim ¢alismamizda toplam 9 vakada (%16,1)
dogum indliksiyonu gerceklestirilmistir. Dogum indiksiyonu endikasyonlarinin fetal
stress ile birlikte oligohidramniyos, intrauterin gelisim geriligi ve erken membran

riptlrd oldugu goralmistar.

Tim hastalar birlikte degerlendirildiginde GIO olan fetuslarda dogumdaki
ortalama gebelik haftasi 35 hafta (24 - 40 hafta 2 glin) olarak belirlenmistir. Ayrica
calisma grubundaki hastalarin ortalama dogum kilosunun 2823 gram (500 — 3130)
oldugu gorilmistir. Gruplar kendi arasinda karsilastirildiginda ise dogum agirliginin
proksimal darlklarda daha disiik oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde, gebelik
siiresinin 6zefagus obstriiksiyonlarinda diger GIiO tiplerine kiyasla daha kisa oldugu
gosterilmistir. Literatlrde gruplarin kendi arasinda karsilastiriimasi ile ilgili yeterli bilgi

olmadigi icin calismamiz bu konuda yeni bilgiler sunmaktadir.

Piper ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada ortalama 1.dk ve 5.dk APGAR
skorlari; duodenal obstriksiyonlarda 7 (1-9) ve 8 (6-9), jejunal ve ileal obstriksiyonlarda
8 (4-9) ve 9 (6-9) ve kolon obstriiksiyonlarinda 8 (4-9) ve 9 (6-9) olarak bildirilmistir (47).
Duodenal obstriksiyonlarin tek basina ele alindigi bir baska calismada ise 29 hastanin
yalnizca 3’inde 1.dk APGAR skoru 6’in altinda oldugu gorilmustir. Ayni hastalardan
yalnizca 1’inin 5.dk APGAR skoru 6’in altinda oldugu gosterilmistir (39). Anorektal
malformasyonlari ele alan bir diger calismada ise 109 fetusun ortalama APGAR skoru
8,76 olarak bildirilmistir. Calismaya dahil edilen ve neonatal donemde kaybedilen 15
fetusun APGAR skorunun hayatta kalan bebeklerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml bir bicimde daha diisiik oldugu saptanmistir (86).

Bizim calismamizda da literatiire benzer sekilde ortalama 1.dk APGAR skoru 7,1

(0-9) ve ortalama 5.dk APGAR skoru 8,1 (0-10) olarak bulunmustur. Gruplar
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karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi gériilmustir. Sonug
olarak, eslik eden diger sistem anomalilerin yoklugunda izole GiO’larda APGAR skoru

dislik dogan bebeklerle karsilasma olasiliginin diislik oldugu kanaatine variimistir.

Ozefagus atrezilerinin cerrahi tamiri mimkin olan en kisa sirede
gerceklestirilmelidir. Mekanik ventilasyon gereksinimi doguran preterm infantlar
disinda, cerrahi girisim siklikla dogumdan 7-10 giin sonrasina birakilmaktadir (29).
Prenatal duodenal obstriiksiyon tanisi alan bebeklerde cerrahiye kadar gecen sire
ortalama 2,1 + 2,9 giin iken postnatal donemde tani alanlarda bu siire ortalama 8,3

7,7 olarak bildirilmistir (37).

ileal ve jejunal atrezilerin cerrahi tamiri acisindan cesitli teknikler belirlenmistir.
Prenatal donemde ileal obstriksiyon tanisi alanlarda ameliyata kadar gecen sire
ortalama 5,7 * 6,6 giin iken dogum sonrasi tani alanlarda ortalama 4,2 + 4,5 giin olarak
bildirilmistir. Ayni ¢alismada jejunal obstriksiyonlar icin bu sire dogum dncesi tani
alanlarda 2,6 + 2,9 giin ve dogum sonrasi tani alanlarda 10,8 + 20,2 olarak gosterilmistir

(44).

Kolon obstriksiyonlarinda perforasyon ve volvulus gibi fetal distrese yol acan
durumlarda acil dogum endikasyonu bulunmaktadir. Dogum sonrasi hizli bir bicimde
cerrahi miidahale ile bu bebeklerin hayatta kalma sansi artmaktadir (48). Anorektal
malformasyonlarda bircok farkh alt grup olmasi sebebiyle cerrahi miidahale yontemleri
ve ameliyata kadar gegen sire farkh olabilmektedir. Bu hastalarin biyik ¢ogunlugunda
eslik eden farkli sistem anomalilerin de olmasi sebebiyle heniiz opere edilmeden dahi

bazi hastalar kaybedilmektedir (87).

Bizim calismamizda literatiire benzer bicimde dogumdan ameliyata kadar gecen
sire bagirsak tikaniklari icin (duodenum, ince ve kalin bagirsak) ortalama 2 gin idi.
Ayrica calismaya dahil edilen 6zefagus tikanikliklarinda ameliyata kadar gecen siire

ortalama 6 gin civarindaydi. Dogum sonrasi bu bebeklerin dikkatli bir bicimde
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degerlendirilmesi ve ameliyat beklenen slirecte bebeklerin stabilize edilmesi 6nemlidir.
Bebeklere yapilacak tim midahalelerin deneyimli bir ekip tarafindan yapilmasi

gerekmektedir.

Ameliyata hazirlik ve sonrasi dénemde GiO olan bebeklerde hastanede kalis
suresi bir diger 6nemli konudur. Daha 6nceki yillarda yapilan bir ¢calismada ortalama
hastanede kalis stresi ince bagirsak obstriiksiyonlarinda 45 giin (3-195), kalin bagirsak
obstriksiyonlarinda 81 gilin (2-186) ve anorektal malformasyonlarda 13 giin (2-157)
olarak bildirilmistir (17). Ozefagus atrezileri bebeklerde ise dogum &ncesi tani
koyulanlarda ortalama hastanede yatis stiresi 120 giin (30-365) dogum sonrasi tani
koyulabilenlerde ise 17,5 glin (9-226) olarak bildirilmistir. Prenatal tani koyulmasinin

hastanede kalis stiresini artirdigi gosterilmistir (31).

Ameliyata kadar gecen siire, cerrahi islemler ve postoperatif bakim biitiin olarak
degerlendirildiginde GIO olan bebeklerde multidisipliner bir yaklasim sarttir. Ayrica,
bebeklerin uzun déonem hastanede yatisinin gerekebilecegi dogum Oncesinde ailelere

anlatilmalidir.

Ozefagus atrezisi nedeniyle opere edilen 240 bebegin dahil edildigi bir calismada
hayatta kalma orani %83 olarak bildirilmistir. Olen bebekler iki gruba ayrilarak &lim
nedenleri anlasilmaya calisiimistir. Erken donemde kaybedilen hastalarin neredeyse
yarisinda kardiyak anomalilerin varhg dikkat cekmektedir. Erken donemde o6lime
neden olan diger faktorler ise kromozom bozukluklari, aspirasyon pndmonisi,
anostomoz kacagi, renal agenezi, gastrik perforasyon ve sepsis olarak belirlenmistir.
Ge¢ donemde 6lime yol agan nedenlerin biliyik ¢ogunlugunu ise solunum sistemi
sorunlari olusturmaktadir (32). Sparey ve ark. yaptiklari bir calismada dogum Oncesi
tani alan 6zefagus atrezilerini dogumdan sonra tani alanlarla karsilastirilmistir. Perinatal
mortalite ve morbidite acisindan antenatal donemde tani alan olgulardaki risk artisinin

istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterilmistir (31).
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Duodenal obstriiksiyonlar agisindan erken dénem mortalite oraninin %3 kadar
disiik oldugu bildirilmistir. Erken donem o6lim nedeni olarak eslik eden kardiyak
anomalilerin varligi 6nemlidir. Ge¢ donemde ise operasyona sekonder komplikasyonlar,
kromozom bozukluklari ve santral sinir sistemi anomalileri gibi ek sorunlar 6lim nedeni
olarak gosterilmistir. Hastalarin uzun doénem takiplerde yasam sansi %86-90 olarak
bildirilmistir (38). Choundry ve ark. tarafindan yapilan bir baska calismada hayatta
kalma orani ise %96 olarak bulunmustur. Erken donemde kaybedilen 2 bebegin birinde

kalp anomalisi ve bir digerinde VACTERL oldugu bildirilmistir (36).

ince bagirsak obstriiksiyonu olan 128 bebegin ele alindig bir calismada
operasyon esnasinda mortalite yalnizca konjenital kalp anomalisin eslik ettigi 1 bebekte
(%0,8) gelismistir. Bununla birlikte takip sliresince 15 bebek hayatini kaybetmis olup
sepsis, multiorgan yetmezligi, prematirite ve kisa bagirsak sendromu diger o6lim
nedenleri olarak saptanmistir. Uzun dénem sonugclarinda bu bebeklerin hayatta kalma
orani %83 olarak bildirilmistir (46). Baska bir ¢calismada ise cerrahi komplikasyonlarin
erken donemde hastalarin %28’inde, gec donemde ise %17’sinde gelistigi bildirilmistir.

Galisma sonucu olarakta mortalite orani %11 olarak saptanmistir (45).

Kolon atrezileri igin hayatta kalma oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.
Yirmi bir hastanin dahil edildigi bir ¢calismada 6len hastanin olmadigi, hayatta kalma
oranin %100 oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte bu hastalarda erken dénem
komplikasyonlarin oranlari yara yeri enfeksiyonu igin %5, kolostomi prolapsusu igin %5,
uzamis ileus icin %9,5 ve adezyonlara sekonder obstriiksiyon icin %40 olarak

bildirilmistir (46).

Anorektal malformasyonlara siklikla diger sistem anomalileri eslik etmektedir.
Perinatal mortalite ve morbidite agisindan esas belirleyici faktoriin de eslik eden
anoamlilerin tipi oldugu distndlmektedir (54). Anorektal malformasyonlarin tamiri
uzun bir slire¢ gerektirmekte olup, bu hastalarda ileri dénemde (riner ve fekal

inkontinans gibi komplikasyonlar gorilebilmektedir (61).
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Lau ve ark. GiS anomalisi olan fetuslarda hayatta kalma oranini %88 olarak
bulmuslardir (17). Bizim ¢calismamizda ise GiO olan bebeklerde gerekli tim miidahaleler
bittikten sonraki hayatta kalma orani %55 idi. Yasam sansi agisindan en 6nemli
prognostik faktorin eslik eden anomalilerin varligi oldugunu disiinmekteyiz. Calisma
grubumuzda hayatini kaybeden bebeklerin neredeyse licte birinde eslik eden en az bir

anomali tipi saptanmustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Dogum &ncesi dénemde GIO malformasyonlarina tani koyulabilmesi bircok
faktore baglidir. Double bouble, polihidramnioz, genislemis bagirsak segmentleri ve
midenin gorintilenememesi gibi bir takim bulgularin dogum 0&ncesi tanida vyeri
olmasina karsin erken tani her zaman mimkiin olamamaktadir. Hatta bazi vakalarda

ancak dogum sonrasinda tani koyulabilmektedir.

GiO anomalilerine prenatal tani koyma orani calismamizda %60,7 olarak
gosterilmistir. Prenatal tani 19 ile 35 gebelik haftasi arasinda koyulabilmis olup tim
olgular g6z onilne alindiginda ortalama tani zamani 27. gebelik haftasi olarak
belirlenmistir. Her ne kadar erken tani miimkiin olsa da, GiO olan fetuslarda tani siklikla

en erken ikinci ve Gglincl trimesterde mimkin olabilmektedir.

Tikaniklik seviyesi gbz dnline alindiginda mide ve 6zefagus obstriksiyonlarindaki
tani koyma orani ince bagirsak, kolon ve anorektal malformasyonlarindan daha yiksek
oldugu gosterilmistir. Midenin kolay vizualize edilebilir bir organ olmasi sebebiyle
midenin goriintilenmedigi veya anormal goriindigi durumlarda taninin daha kolay

oldugu disunilmustir.

Galismamizda GIO saptanan fetus’larda eslik eden yapisal anomali oranin % 21,4
ve kromozom anomalisi oranin % 5,4 oldugu gosterilmistir. Prenatal ultrasonografide
GIO siiphesi olusmasi halinde klinisyenlerin tiim fetal anatomiyi detayli bir bicimde
incelemeleri ve eslik eden kromozom anomalileri konusunda dikkatli olmalar

gerekmektedir.

Dogum sonrasi donemde yapilan tim miidahaleler sonrasinda bu fetuslarda
hayatta kalma orani %55,4’dir. Artmis perinatal mortalite ve morbidite acisindan aile
bilgilendirilmeli ve dogum bu konuda deneyimli bir Uglincli basamak merkezde

gerceklestirilmelidir.
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