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OZET
Duran, F. Gocuklarda ameliyat sonrasi yapisikliklara bagl barsak tikanikliklar
tedavisinde konservatif yaklagimin yeri. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Cerrahisi Uzmanlik Tezi, Ankara, 2014.

Ameliyat sonrasi yapigikliklara bagh barsak tikanikligi ¢ocukluk c¢aginda da
goOrulebilen, morbidite ve hatta mortalite nedeni olabilen o6nemli cerrahi
sorunlardandir.

Ameliyat sonrasi yapisikliklara baglh barsak tikanikligi tedavisinde hemen
beklemeden cerrahi veya barsakta dolasim bozuklugu siUphesi veya perforasyon
varligi disinda konservatif yaklasim énerileri bulunmaktadir.

Son on yillik stirede Anabilim Dalimizda ameliyat sonrasi yapisikliklara bagh
barsak tikanikligi tanisi ile takip ve tedavi edilen olgular incelenerek, konservatif
tedavinin etkinligi degerlendirilmistir.

Calisma grubumuzu olusturan 70 olgu degerlendirildiginde, 59 unun (%84)
konservatif yontemle tedavi edilebildigi, sadece 11 olguda (%16) cerrahi tedavi
gerektigi gorulmustur. Konservatif tedavinin bagaril oldugu olgularda bes gun veya
daha kisa tedavi sureleri yeterli olmustur. Cerrahi tedavi gerektiren 11 olgu en az 5
gunlik bir konservatif tedavi sonrasi ameliyata alinmistir. Bu olgulardan ikisinde
barsak dolagsim bozuklugu, birinde iatrojenik barsak travmasi nedeniyle rezeksiyon
gerekmis, bir olguda da yogun yapisikliklarin proksimalinden enterostomi yapilmistir.

Cocukluk c¢agi ameliyat sonrasi yapisikliklara bagl barsak tikanikliklarinda
konservatif yontemin 6nemli bir tedavi etkinliginin oldugu, ancak takip sirasinda
barsak dolasim bozuklugu suphesi oldugunda gecikmeden, veya bes gunlik sure
sonunda pasaj agllmadiginda ameliyat karari verilmesinin uygun olacag!i sonucuna

varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yapisikliklara bagh barsak tikanikhigi, intestinal

obstriiksiyon, Cocukluk ¢agi



ABSTRACT
Duran, F. The place of conservative treatment among children diagnosed to
have intestinal obstruction due to postoperative adhesions. Hacettepe
University Faculty of Medicine, Thesis in Pediatric Surgery, Ankara, 2014.

Intestinal obstructions due to postoperative adhesions are among important
surgical problems that may cause morbidity and even mortality during childhood.

The treatment of intestinal obstructions due to postoperative adhesions are
controversial. Immediate operation following the diagnosis, or conservative approach
unless there is no doubt about the development of vascular compromise in the
intestine or intestinal perforation.

Children who undergone treatment following the diagnosis of small bowel
obstruction due to postoperative adhesions during a 10-year period in Hacettepe
Children’ s Hospital Department of Pediatric Surgery were evaluated to determine the
results and complications of conservative approach.

Our study group consisted 70 children. While 59 (%84) children were treated by
conservative approach, 11 (%16) children have necessitated surgical approach.
Successful conservative treatment required less than a five-day period. The
decisions for operatins were established following a period of conservative approach
which has been longer than 5 days. Two children among 11 required intestinal
resection because of vascular compromise of the intestine, and a child required
intestinal resection because of iatrogenic injury. Because the dense adhesions could
not be relieved, an enterostomy proksimal to the adeshions was performed in a child.

Conservative approach can be safely utilised in children admitting with intestinal
obstructions due to postoperative adhesions. However, any sign of vascular
compromise of intestine, or persistence of obstruction following a-five-day

conservative treatment period should prompt the surgical treatment.

Key Words: Adhesive small bowel obstruction, Childhood
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Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Hastalarimizda gruplara gore bagvuru parametreleri dagilimi

Hastalarimizda adezyona neden olan ameliyatlarin tedavi sonuglarina

gore dagilimi.

Hastalarimizda ilk ameliyatta insizyonlarin tedavi sonuglarina

gore dagilimi.

Ik ameliyatla adezif intestinal obstriiksiyon arasi sireler.

Hastalarin konservatif tedavi altinda gecirdikleri sureler.

Adezif intestinal obstriksiyonda gereken cerrahi prosedurler.
Adezif intestinal obstriksiyon nedeniyle ameliyat olan hastalarda

Komplikasyonlar.



1. GIRIiS

Adezyonlara bagl intestinal obstriiksiyonlar (AiO) ¢ocukluk caginda da
karsilasilan dnemli cerrahi sorunlardandir. AiO tanisi oldukca kolay
konulmaktadir. Ancak uygulanacak tedavi konusunda fikir birligi yoktur. Bazi
yazarlar gocukluk ¢aginda karsilasilan AIO tablosunda konservatif yaklagimin
yerinin olmadigi diistincesindedir (1, 2). Bu yazarlara gére, AiO tablosunda
cerrahi tedavi geciktirilirse, morbidite ve mortalite nedeni olabilecektir. Bu
yazarlarca son yillarda AiO da saglanan mortalite ve morbidite azalmasi,
cerrahi tedavinin uygulanmasina baglanmaktadir. Bu yazarlar konservatif
tedavi ile rekirrensin daha sik ve kisa strede gelistigini, tekrar ameliyatin ise
bu riskleri arttirmadigini belirtmektedirler (3). Diger taraftan, secilmis
olgularda konservatif tedavinin basarili oldugunu belirten yazarlar da
bulunmaktadir (4, 5). Bu yazarlar barsakta dolagim bozuklugu bulgulari
olmadidinda, konservatif tedavinin uygulanabilecegini, basari sansinin da
oldugunu bildirmektedir. Bu yaklagimin mortalite ve morbiditeyi arttirmadigi
gorusu belirtiimektedir. Bu yaklagimin uygulanmasiyla ameliyat sirasinda
%6-12 olguda karsilasilan iatrojenik barsak yaralanmasi ile %5-15 olan
adezyon rekurrensi risklerinin 6nlne gecilecegi ileri surtlmektedir (1, 4, 6).

Cerrahi tedavi en emin ve kesin sonug getirici bir ydntem de degildir.
Tartismali olmakla birlikte, cerrahi girisimin, tekrarlayan AiO riskini
arttirabilecegi dustinulmektedir. Ameliyat sirasinda iatrojenik barsak
yaralanmalari olabilmekte, ameliyata baglh komplikasyonlar gelisebilmektedir.

AIO tanisinda barsakta dolasim bozuklugu siiphesi olmadigimda éncelikle
konservatif tedaviyi uygulayan Anabilim Dalimizda, konservatif tedavinin
etkinligini ve komplikasyonlarini degerlendirmek amaciyla retrospektif bir

klinik arastirma planlanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim ve siniflama
intestinal obstriiksiyon, intestinal icerigin gastrointestinal sistem icinde

distale dogru olan gecisinin, kismen ya da tam olarak engellenmesidir.
Intestinal obstriiksiyon, acil karin ameliyatlarinin dnemli nedenlerinden biridir.
Uygun sekilde tedavi edilmediginde, yuksek oranda morbidite ve mortaliteye
neden olabilmektedir (7).
Intestinal obstriiksiyonlar olus mekanizmalarina gére;

1- Mekanik intestinal obstriksiyon,

2- Paralitik intestinal obstriksiyonlar ve

3- Fonksiyonel intestinal obstriksiyonlar olarak siniflandirilmaktadir.

2.1.1. Mekanik intestinal obstriiksiyonlar ;

Tanim olarak mekanik intestinal obstruksiyon, mekanik bir nedenle, barsak
iceriginin barsak boyunca olan pasajinin engellenmesidir. Adezif intestinal
obstruksiyonlar, mekanik intestinal obstruksiyonlar icinde

degerlendiriimektedir (8).

Mekanik intestinal obstruksiyonlarin dort tipi bulunmaktadir. Bunlar:
A
B
C

Basit mekanik obstruksiyonlar

Strangule obstruksiyonlar

Kapali loop obstruksiyonlar

¢

Kolon obstruksiyonu

»

Basit mekanik obstriksiyon: Barsakta tikaniklik vardir. Ancak barsak
kan akimi bozulmamistir. Mekanik intestinal obstriksiyonlar eksternal
ve internal nedenlerden kaynaklanabilmektedirler. Eksternal nedenler
arasinda herniasyon, adezyon, kitle basisi, barsagin katlanmasi
sayllmaktadir. Internal nedenler arasinda konjenital atreziler, limeni

tikayan tumor kitleleri, intestinal icerigin katilasmasi, invajinasyon gibi



nedenler bulunmaktadir. Mekanik intestinal obstriksiyon nedenleri
arasinda 6nemli yeri olan intraperitoneal adezyonlarin ise 3 tipi vardir.

Malrotasyon, anormal konjenital bant (9), fiksasyon bozukluklari gibi
konjenital adezyonlar, adezyonlara bagli intesinal obstriksiyonlarin
%5 ini olusturur.

Inflamasyona bagli adezyonlar, adezyonlara bagli intestinal
obstriiksiyonlarin  %10-20’sini olusturmaktadir. inflamasyona bagl
adezyonlar, asemptomatik seyreden veya ameliyat edilmeden tedavi
edilen apandisitler, divertikulitler, pelvik inflamatuar hastaliklar,
kolesistitler, FMF ve benzeri enfeksiydoz veya enfeksiydz olmayan
intraperitoneal inflamasyonlara bagli olarak gelisir (10).

Ameliyata bagli adezyonlar ise adezif intestinal obstriksiyonlarin %80-
90 gibi yuksek bir oranini olusturmaktadirlar. Daha dnce peritonu da
ilgilendiren bir ameliyat oykusu varliginda, diskilayamama, karin gisligi
ve safrali kusma yakinmalari varsa, ameliyata bagli adezyonlar
nedeniyle intestinal obstriksiyon olabilecedi akla gelmelidir. Ameliyata
bagli adezyonlar, ameliyat sonrasi erken donemde gelisebilecegi gibi,

ameliyattan yillar sonra da gelisebilmektedir.

Strangiile obstriiksiyon: Intestinal obstriiksiyonda, etkilenen barsak
kisimlarinda kanlanma da bozulursa, strangule obstruksiyondan so6z
edilmektedir. Strangulasyon gelisimi, morbidite ve mortalite riskini
arttiran bir faktordir. Erken donemde hastada soka neden olabilir.
Ates, kramp tarzi karin agrisi, safrali kusma gibi semptomlar ve

karinda hassasiyet ile rijidite varligi tanida yardimcidir (11).

Kapali loop obstriksiyonlar: Barsak loopunun hem proksimal hem
distal ucu tikahdir. Barsak igeriginin proksimale veya distale gegisi
mumkun degildir. Bu durum obstruksiyonun en tehlikeli seklidir.
intestinal obstriiksiyon belirtileri ortaya c¢ikmadan dénce kanlanma

bozularak, hizli bir sekilde strangulasyon gelisebilir (12).



2.1.2. Paralitik intestinal Obstriiksiyonlar

Barsagin peristaltizmindeki gecici bozukluktur. Bu durum travma,
biyokimyasal bozukluklar, enfeksiyon ve diger stres faktorlerine bali olarak
gelisebilmektedir (13).

2.1.3. Fonksiyonel intestinal Obstriiksiyonlar

Yetersiz noromuskuler veya kimyasal nedenlerden kaynaklanmaktadirlar.
infant ve cocuklarda kargilagilan konjenital aganglionik megakolon
(Hirschsprung hastaligi) ve néronal intestinal displazi bu gruba 6rnek teskil

eden obstriksiyon nedenleridir (2).

2.2. Etyoloji

Cocukluk ¢agini kapsayan Klinik serilerde adezif intestinal obstriksiyonun
%2-5 oraninda gelistigi bildiriimektedir (6, 14). Adezyonlar tim intestinal
obstriksiyonlarin yaklasik %60 inin nedenidir. En fazla apendektomilerden
sonra gorulmektedir. Kolorektal rezeksiyonlar, jinekolojik prosedurler, Ust
gastrointestinal (gastrik, bilier, splenik) ve jejuno-ileal cerrahiler, Meckel
divertikili rezeksiyonu, Bochdalec hernisi onarimi, gastrosizis, intestinal
rotasyon anomalileri, kolonik pull-trough, kint ve penetran abdominal travma
ameliyatlari sonrasinda da adezyonlara bagh intestinal obstriksiyonlar
gorllebilmektedir (2). Ameliyatsiz tedavi edilen apandisitler, divertikdlitler,
pelvik inflamatuar hastaliklar, kolesistitler, FMF ve benzeri enfeksiyoz veya
non enfeksiydz intraperitoneal inflamasyonlar da adezyonlara neden olarak,

intestinal obstriiksiyona yol acabilirler (15).

2.3. Fizyopatoloji

Mekanik intestinal obstruksiyon varliginda temel bozukluk, kanlanmasi
normal, ancak mekanik olarak tikali olan barsakta, tikanikligin proksimalinde
gaz ve sivi birikimi ile motilite bozuklugudur.

Tikanikligin hemen proksimali Oncelikle etkilenmektedir. Damarlardan

barsak icine sivi kaybi baglayarak, olay diuzelmedik¢ce emilimin olabilecegi



proksimale dogru patofizyolojik olay ilerlemektedir. Zamanla proksimal
segmentler de emilim yapamaz hale gelmekte ve ven6z donus bozulup,
relatif venoz basing artarak barsak duvarinin 6édemine neden olmaktadir.
Barsagin icinde ve duvarinda sivinin toplanmasi, intraluminal hidrostatik
basinci arttirir. Sonugta, prekapiller vendllerin sikismasi, kapilerlerin venoz
ucunda hidrostatik basinci arttirmaktadir. Bu hidrostatik basing artisi, kapiller
sivl degisiminin Starling dengesini bozmakta ve sivi, elektrolit ve proteinlerin
barsak duvarina ve igine gegisini arttirmaktadir. Ekstraseluler ugtincu bogluk
sivinin damar iginden kaybolmasi dehidratasyon ve hipovolemiye neden
olmaktadir. Gozle gorulen kayip ise kusma ve N/G drenajla ortaya gikan
kayiplardir (16).

Obstriiksiyona bagh distansiyon arttikca, tikanikhgin proksimalindeki
barsak anslarinda dnce surekli peristaltik aktivite baslar. Aralikli olarak sessiz
donemler olur. Distaldeki barsaklarin motilitesi azalir (inhibitor refleks
mekanizma). ileri asamada hem proksimal, hem de distalde peristaltizm
durur. Obstriksiyon proksimalde ise, dehidratasyon ve kusmaya bagl olarak
hipokloremik hipokalemik metabolik alkaloz geligebilecektir. Uzun siren
dehidratasyonlar oliglriye, azotemiye ve hemokonsantrasyona neden olarak,
hipotansiyon ve hipovolemik soka neden olabilirler. Artmis abdominal
distansiyon, intraabdominal basincin artmasina neden olarak, diyaframa basi
yoluyla solunumu zorlastirabilmektedir (Sekil 2.1) (17).

Venoz hipertansiyon ilerleyerek, arteriyel dolagimi da engelleyebilir. Barsak
iskemisi ve nekrozu, barsak perforasyonu, peritonit ve sonunda sepsise bagl
olume neden olabilmektedir. Normalde gastrointestinal sistem mukozasi
bakterilerin sistemik dolasima karismasina karsi bir bariyer olarak gorev
almaktadir. Bununla birlikte bazi sartlar altinda barsagin immunolojik bariyer
fonksiyonlari bozulabilmektedir. Normalde barsagin proksimal segmentleri
géreceli olarak daha az bakteri icermektedir. intestinal staz déneminde bu
bolgede bakteriler hizla c¢ogalir. Cogalan bakterilerin mukoza epiteline
gecmesi, daha sonra mezenterik lenf nodlarini enfekte etmesi ve sonunda
sistemik organlara yayilmasi, bakteriyel translokasyon olarak bilinmektedir
(18).



Tikaniklik proksimalinde birikim —> Intraliminal basing artigi

!

Peristaltizmde artis <— Gerilim reseptorlerinin uyariimasi

l

intraluminal basincta artis devami  —> Peristaltik aktivite durmasi

l

Vendz donuste azalma <— Barsak duvar gerginligi
Barsak duvari, l[imen ve —> Barsak duvarinda 6dem

peritona sivi kaybi

l !

Hipovolemi Barsak kan akimi bozulmasi

l

Barsakta nekroz

l

Yaygin sepsis <— Bakteriyel translokasyon, barsakta

l Perforasyon, peritonit
Dolasim kollapsi

Sekil 2.1. Adezyonlara bagl barsak obstriksiyonunun fizyopatolojisi



Basit bir intestinal obstruksiyona, intraabdominal enfeksiyon olmaksizin
bakteriyel translokasyon eglik etmektedir. Bir seride, basit ince barsak
obstriksiyonlari nedeniyle laparotomiye giden hastalarin %59’unda
mezenterik lenf nodlarindan bakteri tGremesi saptanmistir (19). intestinal
obstuksiyon disi nedenlerle laparotomi yapilan hastalarin sadece %4 ‘Unde
mezenterik lenf nodlarindan bakteri Uremesi, intestinal obstriksiyon ile
bakteriyel translokasyon iligkisini ortaya koymaktadir. En ¢ok Ureyen bakteri
E.Coli olmaktadir. intestinal obstriiksiyon ile bakteriyel translokasyon iligkisi
aclk olmasina ragmen, basit (nonstranglle) intestinal obstruksiyonlarda

antibiyotik profilaksisi uygulanmasi tartismalidir (17).

2.4. Yapisiklik olusumu

Periton, abdominopelvik duvari déseyen ve karin i¢i organlari saran ser6z
bir membrandir. Peritonun iyilesmesi normal deri iyilesmesinden farklilik
gostermektedir. Derideki yaralarin epitelizasyonu yara kenarindaki hucrelerin
proliferasyonu ile olurken, peritonun iyilesmesi icin yeni mezotel hicreleri
altta bulunan mezensimin metaplazisiyle gelismektedir. Karin iginde serbest
olarak dolasan mezotelyal hucreler de bu sureci desteklemektedir. Yara
kenarlarinin iyilesmeye katkisi en az duzeydedir (7, 20).

Beyaz kurelerin lokal infiltrasyonu, 6dem ve neovaskilarizasyonla
karakterize olan inflamasyon, cerrahi sonrasi onarimin ayrilmaz pargalaridir.
Sigan peritonunun normal iyilesmesinin belirlendigi ¢alismalarda, doku
zedelenmesini takip eden 12 inci saatte fibrin igcikleri igcinde ¢ok sayida
polimorfonukleer [0kosit belirlenmistir.  Yirmidort- otuzaltinci saatlerde,
Ozellikle makrofajlar basta olmak Uzere yaranin ylzeysel kisminda, hlicre
sayisinin arttigi gérilmustdr. Ikinci giinde yara yiizeyinin, iyi tanimlanabilen
bir fibrin iskeleti ile desteklenen tek tabaka makrofaj ve buna ek olarak ilkel
mezenkim hucreleri ve kiguk mezotel hucre kumeleriyle ortuldugu
belirlenmistir. Uglincti glin ilkel mezenkimal hiicrelerin sayisinin arttigi, 4. giin
birbirleriyle temas haline gegctikleri ve 5.ginde tek tabaka mezenkim

hicreleriyle  kapanarak, iyilesmenin hemen hemen tamamlandidi



saptanmisgtir. Bazal membran 7. gunde pargali, 8. gunde de bitin bir tabaka
halinde ortaya gikmaktadir (Sekil 2.2) (7, 21).

iskemi _ Doku zedelenmesi
Enfeksiyon l

Yabanci cisim

Fibrin birikimi
Yavas fibrinolizis Hizl fibrinolizis

Fibrin artigi Lizis

Kapiller ve fibroblastlar in gelisimi

l lyilesme

Kalici yapisikhk

Sekil 2.2. Yapisiklik olusum mekanizmasi

Yapisikliklar, cerrahi bir travma ya da enfeksiyon gibi inflamatuar bir streci

takiben ortaya cikan ve normal yara iyilesmesinin bir varyasyonu olan



sekeller olarak tanimlanabilmektedir. Ameliyat sonrasi yapisikliklar,
transperitoneal bir girisimle ortaya c¢ikabilen minimal nedbe dokusundan,
neredeyse tum karin i¢i organlarin yogun bi¢cimde birbirine yapigmalarina

kadar degisen derecelerde meydana gelebilmektedir (22, 23).

2.5. Yapisiklik olugsumunun morfogenezi

Yapisikliklarin, pithtilasma mekanizmasinin ¢ok benzeri bir fibrin matriksle
basladigi gosterilmistir. Bir ve Uglncu gunlerde yapisiklik, fibrin matriksle
cevrili degisik tip hucrelerden olusmaktadir. Bu matriks zamanla makrofaj,
fibroblast ve dev hicreler iceren vaskuler granulasyon dokusu ile yer
degistirmektedir. Baslangigta yapisiklik ylzeyinde mezotelyal hicrelere
rastlanmamaktadir. Dérdincl glnde fibrinin yerini fibroblast ve kollagen
almaktadir. Dorduncu gunden sonra, fibrin 6rgu icinde en fazla yer alan
I6kosit tipi makrofajlardir. Besinci gunden itibaren fibrin yapi fibroblast, mast
hicreleri ve belirgin kollagen demetleri igceren organize doku haline
gelmektedir. Ek olarak kuguk vaskuler kanallar da gortlmeye baglanir.
Besinci ve onuncu gunler arasinda yapisikliktaki fibroblastlar azalirken,
kollajen birikintileri ve organize doku artmaktadir. ikinci haftada geride kalan
az sayidaki hucreler esas olarak fibroblastlardir. Yaralanmadan bir veya iki
ay sonra kollajen lifleri, igsi fibroblast hlcreleri icinde organize hale gelirler.
Bu yapi az miktarda makrofaj hicreleri de icermektedir. Sonunda yapisiklik,
kUguk kalsifiye noduller igceren fibroz bantlar halinde olgunlasir. Yapisikhgin
kan damarlari, bag dokusu, elastin icerdigi ve mezotel hicreleri ile kaplandigi
gérilmustir.  Altinci  ayda bile  yapisiklikta  makrofaj  hicreleri
saptanabilmektedir (21, 23).

Yapisiklik olusmasinda tetigi, doku yaralanmasina karsi verilen inflamatuar
yanit gekmektedir. inflamatuar yanit siiresince prostaglandinler, lenfokinler,
lizozimler gibi aktive edici faktorler, kemotaktik ajanlar, bradikinin, seratonin,
histamin gibi permeabilite faktorleri ve doku tromboplastini gibi kimyasal
medyatoérlerden olusan fibrinden zengin bir ser6z ekstda salinmaktadir. Bu
fibréz koagulum, yara olusumunun ilk 3 saati icinde komsu organlar arasinda

fibrindz yapisikliklarin gelismesini tesvik etmektedir. Bu fibrin matriksin
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ortadan kalkmasi igin fibrinolizis gereklidir. Fibrin birikimi ve yikilma
kapasitesi arasindaki fark, yapisiklik olusumuna rehberlik eden olaylarda
onemli bir belirleyici olarak gorulmektedir (Sekil 2. 2) (20, 24).

Saglam peritonda fibrinolizise yol agan, mezotelyal hicrelerden salinan
plazminojen aktivator (PAA) olarak tanimlanmistir (25). PAA travmay takiben
azalmaktadir. iskemi ve inflamasyona cevapta hiicresel aktivite normaldir,
Ancak plazminojen aktivator inhibitorleri de salinmaktadir. Kalici yapisiklik,
fibrin matriks fibrinolitik sistemin azaltma kapasitesini asmasiyla meydana
gelmektedir. Bu durum, cerrahi sonrasi iskemi ve enflamasyon durumlarinda
daha sik ortaya c¢ikmaktadir. 1-3.gunlerde yapisiklik, fibrin matriksle ortuli
cesitli hucresel elemanlardan ibarettir. Bu matriks zamanla makrofaj,
fibroblast ve dev hicreler iceren vaskller grantlasyon dokusuyla yer
degistirir (26).

2.6.Yapisikliklarda rol oynayan etmenler

2.6.1. Doku Iskemisi

Yapisikhidga yol agan temel etkenin mezotelin yoklugu olduguna dayanan
klasik gorusun etkisiyle cerrahlar ameliyat sirasinda olugan periton
defektlerini onarmiglardir. Ancak bu vyaklasim, vyapisikliklarin gelisme
sikliginda belirgin bir azalma saglayamamistir (13). Klinik ve deneysel
calismalardan biriken yuzylllk go6zlem ve bilgiyi degerlendiren Ellis,
yapisikhda yol acan gergek etkinin doku iskemisi oldugunu gostererek,
yapisikliklara yeni bir yaklasim getirmistir (13). Ellis’e gére mezotelin var olup
olmamasindan c¢ok, iskeminin varligi 6nemlidir. Son vyillarda yapilan
¢calismalarin hemen tamami bu goruslu desteklemekte, peritonda iskemi
yaratan travmanin yapisikhgi da baslattigini dugtindirmektedir (24, 27, 28)

Ellis’in doku iskemisi kuramini ortaya atmasindan sonra, yapisiklik
olusturmaya yonelik deneysel ¢alismalarin cogu doku iskemisi olusturulmasi
esasina dayanmaya baslamistir. Peritonun ezilmesi, peritonun tomurcuk
olusturacak sekilde baglanmasi, peritonsuz yuzeyin polietilen bir greft ile

ortulmesi, serbest ve iskemik periton yamasinin yerlestiriimesi, segmenter
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barsak iskemisi olusturulmasi, 1sitiimis izotonik solisyon ile lavaj gibi
deneysel yapisiklik modelleri iskemi temelli modellerdir (29- 32).

Myllarniemi’nin mikroanjiografik ¢alismasinda, omentum basta olmak Uzere
cevre organlarin ilk 2 saat icinde bu iskemik bodlgede fibréz yapisikliklar
gelistirdigi ve birer damar grefti gibi davranarak, yeni olugsan damarlanma
yolu ile iskemik bolgeyi besledigi gosterilmigtir (33).

Ellis, bircok durumda bu yapisikliklarin hayat kurtarici oldugunu belirtmistir.
Yapigklik, travmaya ugrayan barsak segmentini guc¢lendirmekte, iskemik
apendiks veya safra kesesi gibi yapilarin delinmesine engel olabilmektedir
(13).

2.6.2. Yabanci cisimler

Periton boslugunda kalan her yabanci cisim granilom ve farkli derecelerde
fibroz yapisikliklara neden olabilmektedir. Pudra (magnezyum silikat) bu
konuda dikkati ¢ekmis ilk maddedir. Cerrahi eldivenlerin igine dokulen
nisasta, ameliyat sirasinda kullanilan tamponlardan dusen pamuk pargalari
ve sutlr materyalleri de bu grup icinde degerlendiriimesi gereken diger

yabanci cisimlerdir (8, 34).

2.6.3. BuyUme faktorleri

Mezotel onarimi sirasinda makrofaj ve lenfositlerin fibroblast proliferasyonu
ve kollajen olusumunu duzenleyen sitokinler (trombosit kokenli blyume
faktoru, transforme edici buyume faktord, fibroblast buyime faktoru, interlokin
1, timor nekroz faktér (TNF) de yapisiklik olusumunda rol oynarlar (35).
Cerrahi travmadan sonra, fibrinoliziste énemli rol oynayan doku plazminojen
aktivatorunun Uretiminin azaldigi, bunun inhibitorlerinden plazminojen
aktivator inhibitor-1 (PAI-1)in de doku plazminojen aktivatora (tPA) ile
kompleksler meydana getirdigi ve dolayisiyla, fibrinolitik aktivitede onemli
azalma oldugu gosterilmistir (22, 24).
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MEKANIZMA OLASI NEDENLER

Travmaya bagl Plazminojen aktivatori insizyon
Termal zedelenme
Dokularin kurumasi

Cerrahi girisim

Radyasyon
inflamasyon Lokal plazminojen Saturler
iskemiye bagli Aktivator inhibitorleri Kan

Enfeksiyon

Yabanci cisimler

(Pudra-nisasta)

Sekil 2.3. Yapisikliklarda rol oynayan etmenler

2.6.4. intraabdominal enfeksiyon

Peritonit, barsak yapisikliklarinin baslica nedenleri arasindadir. Peritonit
halinin normal peritondaki fibrinolitik aktiviteyi baskiladigi gosterilmistir (27,
36). Peritonitlerde fibrin birikintileri, bakterileri kaplayarak akut donemde
bakteriyemik soktan 6liumu engellemektedir (19). Bu agidan fibrin plaklari ilk
bakista koruyucu gibi gérinmektedirler.

Bothin ve arkadaslari, barsak florasinin anastomoz etrafinda olugsan

yapisikliklar Gzerindeki etkisini arastirmiglardir. Ratlarin bir kismina agizdan
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lactobacillus acidophilus, bir kismina da E.Coli verilmigtir. Kontrol grubu ile
kargilastirildiginda E.Coli grubunda daha fazla olmak Uzere, agizdan bakteri
verilen gruplarda yapisikligin daha fazla oldugu bulunmustur. Bu durum
bakterilerin anastomoz hattindaki suturlerden digsari gog¢ ettiklerini veya
kagtiklarini dusundurmustar (Sekil 2.3) (19).

2.7. Klinik
intestinal obstriiksiyonun dort kardinal belirtisi vardir. Bunlar
1

2- Bulanti ve Kusma

Kramp seklinde karin agrisi

3- Karinda distansiyon
4

Gaz ve gayta ¢ikisinin durmasi

2.7.1. Karin agrisi

Mekanik obstruksiyonlar kolik agriya neden olabilirler. Agri, intra luminal
basing artigina baglidir. Karnin orta kisminda duyulur. Proksimal ince barsak
tikanikhginda karin agrisi periodlari arasindaki zaman 3 ile 5 dakika iken,
distalde olan tikanikliklarda bu aralik 10 ila 15 dakikadir. Kolik tarzindaki agri
surekli bir karaktere donusurse, iskemi bagladiginin bir delili olarak

dusundlmelidir (32).

2.7.2. Bulanti ve kusma

Bulanti hasta tarafindan tarifi zor olan semptomdur. Suprasternal c¢entikte
ya da epigastriumda rahatsizlik hissi ile mide igeriginin kuvvetli sekilde
bosalacagini dusunduren ve hastanin kusmak igin bir yer aramasina sebep
olacak his arasinda genis bir yelpazede gercgeklesebilir. Gergek bulanti
oncesi mutlaka istahsizhk vardir (37).
Proksimal tikanikliklarda erken gelisir. Kusma baglangigta mide ve Ust ince
barsak icerigi karakterindedir. Obstriiksiyon devam ederse, koti kokulu
fekaloid bir karakter alir (32).
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2.7.3. Karinda distansiyon

Yukari seviyedeki tikanikliklarda daha az, asagi seviyedeki tikanikliklarda
ise daha fazladir. Tikanikhgin seviyesi Trietz ligamanina gore
belirlenmektedir. Daha proksimalinde olan tikanikliklar Ust seviye, distalde

olan tikanikliklar ise alt seviye tikanikliklar olarak nitelendirilirler (14, 24).

2.7.4. Gaz ve gayta ¢ikisinin durmasi

Tam barsak tikanikligi olan bir hasta gaz ve gayta c¢ikaramaz. Kismi
tikanikhklarda, tikanikhk  derecesine  goére, etkilenme  farkhliklar
gOsterebilmektedir (1, 38).

2.8. Karin muayene bulgulari

inspeksiyon: Daha 6nce gegirilen bir ameliyata bagh insizyon skari
varliginda, adezyonlara bagh mekanik barsak tikanmasi olabilecegi hatira
gelmelidir. Barsak tikanikhigi semptomlari olan her hastada fitik cikis
noktalari da muayene edilmeli, boguimus fitik olasihgi da disuntlmelidir.
Palpasyon: Karinda hassasiyet degerlendiriimelidir. Basit intestinal
obstriksiyonlarda tam lokalize edilemeyen hassasiyet bulunur. Paryetal
peritonun da inflamasyonunda, agri lokalize edilebilir. Defans ve rebound
hassasiyet degerlendiriimelidir.

Perkusyon: Karinda artmis rezonans ile timpanizm saptanabilir.

Oskultasyon: Basit obstriksiyonda artmig peristaltizm ve tinlayici barsak
sesleri duyulabilir. Ancak iskemi geligtiginde, periton inflamasyonunda,

barsak sesleri duyulmayabilecektir (38).

2.9. Laboratuvar
intravaskiler volum azalmasinin ve hemakonsantrasyonun yansimalari
olarak idrar dansitesi, hematokrit, kan ure azotu ve kreatinin seviyeleri
yukselebilecektir. Orta derecede |6kositoz olabilir. Ancak Idkosit sayisinda
yuksek artiglarda, barsakta dolasim bozuklugu hatira getiriimelidir.
Sivi elektrolit kayiplari sonucunda hiponatremi, hipokalemi, metabolik

asidoz veya respiratuar asidoz gelisebilmektedir (38, 39).
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2.10. Radyoloji

Yapisikliklara bagli intestinal obsriksiyon tanisinda direkt grafiler nemlidir.
Sadece tanida degil, eder konservatif tedavi baslandi ise, takipte de ayakta
(veya oturur vaziyette) cekilen direkt grafilerin 6nemli katkilari olmaktadir.

Direkt grafiler, yaygin kullanilan ve maliyeti az olan tetkiklerdir. Eger daha
ileri tetkikler gerekirse, buna karar vermede de yol gdsterici olurlar.

Daha 6nce ameliyat olmus, uyumlu belirti ve bulgulari olan bir hastada dik
pozisyonda, yani ayakta veya oturarak elde edilen direkt karin grafilerinde
1-Genislemis barsaklar (3 cm ve Uzeri)
2-Hava-sivi seviyeleri
3-Kolon gazinda azlik veya yokluk
saptanirsa, adezyonlara bagli intestinal obstruksiyon olabilecegi
dusunulmelidir (Sekil 2.4 ve 2.5) (40).

- @ -

Sekil 2.4.

Sekil 2.5.

Sekil 2.4. ve 2.5. Ayakta direkt karin grafilerinde hava- sivi seviyeleri
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Ultrasonografi

Obstruksiyonda, genellikle barsak anslari gazla distandi oldugu igin,
etkinligini  azaltmasindan  dolayi, genellikle kullanilmaz.  Barsak
obstriksiyonlarinin en sik sebebi olan adezyonlar ultrasonografide

saptanamaz (40).

Kontrastli incelemeler

Obstriksiyonun varligini %100, seviyesini %89, obstriksiyon nedenini ise
%86 oraninda gosterdigi rapor edilmistir (10). Tikanikligin tam oldugu barsak
obstruksiyonlarinda daha basarili, tam olmayan obstruksiyonlarda daha az
basarili bir tetkiktir. Adezyonlara bagli intestinal obstriksiyonlarin tani ve

tedavilerinde yerleri sinirhidir.

2.11. izlem ve tedavi

Adezyonlara bagh intestinal obstriksiyonlarda 6éncelikle hastanin hemen
ameliyati gerektirir bir tablosu olup olmadigina karar verilmelidir. Eger
hastada barsak dolasim bozuklugu veya perforasyon suphesi varsa, hizla
ameliyata hazirlanmalidir. AIO tanisinda hastanin oral alimi kesilir.
Nazogastrik dekompresyon yapllir. intravendz sivi- elektrolit replasmani ve
idamesi uygulanir. Eger hemen ameliyat karari verilmedi ve konservatif izlem
planlandi ise tabloyu degistirmemesi icin antibiyotik ve analjezik veriimez.

Nazogastrik dekompresyon,
1-Eksplorasyonda obstriksiyonun yerinin bulunmasini kolaylastirir.
2-Genislemis barsaklarin yirtilmalarini énler.
3-Asiri gerilmis barsaklarda gerginligi azaltarak kan dolagiminin dizelmesine
yardimci olur.
4-Tikanmig segmentlerdeki toksik igerik digari alinir.
5-Ameliyat sonrasinda barsaklarin karina yerlestiriimelerini kolaylagtirir.
6-Asiri gerilmeden dolay1 maotililerini kaybeden barsaklarin peristaltik
aktivitelerini kazanmalarina yardimci olur.

Konservatif tedavi altinda iken hastada barsaklarda dolasim bozuklugu,

perforasyon veya peritonit sipheleri oldugunda ameliyata karar verilmelidir.
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Takip altinda bu durumlar gelismediginde, hangi sureden sonra tikaniklik
acgllmazsa cerrahiye karar verilmesi gerektigi tartismalidir. 48 saat ile 5 gin

arasinda degdisen sureler onerilmistir (3, 41, 42)..

2.12. Cerrahi uygulamalar

Adezyonlara bagli intestinal obstruksiyonlarin cerrahi tedavisinde,
tikanikliga neden olan yapigikliklari agmak esastir. Yapigikliklarin agilmasi ile
obstruksiyon giderilmigse, barsak duvarinda herhangi bir dolagim bozuklugu
veya iatrojenik zedelenme yoksa ameliyata son verilir. Eger barsakta
kanlanmanin bozuldugu bir kisim veya perfore olan bir kisim varsa, periton
temizse, rezeksiyon anastomoz uygulanabilir. Ancak peritonit hali de varsa,
anastomoz iyilesmesinde risk olasiigr artacagindan, enterostomi

uygulanmasi da énemli bir segenektir (15, 43).
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3. GEREGLER VE YONTEM

Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Cerrahisi Anabilim
Dal’nda 2003- 2013 yillari arasinda AiO tanisi almis hastalar retrospektif
olarak degerlendiriimistir. Bu degerlendirme igin Hacettepe Universitesi Etik
Komisyonu’ nun izni alinmistir. (GO-13/429-30.04.2014 tarihli etik kurul
karari ile )

Daha once ameliyat olmus, karin agrisi, bulanti, kusma, gaz—gayta
clkaramama yakinmalari ile basvuran ve ayakta direkt karin grafisinde
(ADKG) hava-sivi seviyeleri saptanan hastalar ameliyata bagli AlO tanisi
almiglardir. Hastalarda safrali veya fekaloit kusma, gaz gayta ¢ikaramama,
karinda hassasiyet ve defans bulgulari, yiksek ates (aksilladan elde edilen
degerin 37.2 dereceden daha yuksek olmasi), tasikardi (nabzin yasa gore
uygun degerden yuksek olmasi), I6kositoz (I6kosit sayisinin >10000/mm3
olmasi), ve ADKG ‘de peritoneal refleksiyonun Uzerinde genis hava sivi
seviyeleri varligi not edilmistir (44). YUksek atesi, I0kositozu ve /veya karin
hassasiyeti ile barsakta dolasim bozuklugu stphesi uyandiran veya ayakta
direkt karin grafisinde serbest hava saptanan hastalarin, gerekli ameliyat
oncesi hazirhgr takiben optimal kosullarda erken ameliyata alinmalari
kararlastiriimistir. Bunun disinda tim olgularda oncelikle konservatif tedavi
baglanmigtir.

Konservatif tedavide nazogastrik dekompresyon, sivi- elektrolit replasmani
ve idamesi uygulanmis, analjezik veya antibiyotik veriimemisgtir.

Konservatif tedavi slresince yakin ates takibi yapilmis, tekrarlayan
muayenelerle karin bulgulari degerlendiriimig, nazogastrik sondadan gelen
miktar ve karakteri kaydedilmis, gunlik beyaz kire degerleri ve ayakta karin
grafileri incelenmistir. Degerlendirme sikhg@i, hastanin bulgularina gore
degismisgtir.

Konservatif tedavi sirasinda ates ve beyaz kire sayisinda bagka bir
nedene bagh olmayan artis, fizik incelemede karinda hassasiyet saptanmasi,
hava sivi seviyelerinin 24 saat ayni sekilde sebat etmesi veya kotllesmesi,

nazogastrik sondadan gelen miktarin artmasi ve / veya Ozelliklerinin giderek
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fekaloid karaktere dogru gelismesi ameliyati gerektirme olarak kabul
edilmistir. Bu hastalarda konservatif tedavi sonlandirilarak, cerrahi tedavi
uygulanmigtir.

Atesin yukselmemesi, beyaz kure sayisinin artmamasi, karinda hassasiyet
gelismemesi, gaz-gayta c¢ikmasi, nazogastrik sondadan gelen miktarin
azalmasi ve/veya Ozelliklerinin giderek mide igerigine dogru degismesi,
ayakta direkt karin grafilerinde hava-sivi seviyelerinin giderek daha dar
tabanli hale gelmesi veya kolona gaz ge¢mesi durumlarinda, herhangi bir
zaman kisitlamasi olmaksizin konservatif tedaviye devam edilmistir. AlO
tablosunda Anabilim Dalimizin yaklagimi literatirde detaylari ile agiklanmigtir
4).

Adezif intestinal obstriksiyon tanisi aldiktan sonra konservatif metodla
tedavisi saglanan hastalarla, cerrahi tedavi gerektiren hastalara ait sonuglar

degerlendirilerek, konservatif tedavinin yeri arastiriimistir.



20

4. BULGULAR

Arastirmamiza konu olan 10 yillik surede toplam 70 hasta adezif
intestinal obstruksiyon tanisiyla takip edilmistir.

Hastalarin yaslari 9 aylik ile 15 yas arasinda olup, ortalama yas 8.7+£1.5
olarak bulunmustur. Alti hasta (%8.5) <1 yas, 45 hasta (%64.4) 1-8 yas, 19
hasta (%27.1) 9-15 yas arasindadir (Tablo 4.1). Hastalarin 27 si kiz (%38.5),
43 U erkektir (%61.5) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarimizin yas ve cinsiyet dagilimi.

YAS KIZ |ERKEK[TOPLAM[ %
<1YAS 2 |4 6 8.5

1-8YAS 12 |33 45 64.4
9-15 YAS 9 |10 19 27.1
TOPLAM 27 |43 70 100

Hastalarimizin hepsi ¢ocuk acil poliklinigine kusma ve karin agrisi
yakinmalari ile bagvurmustur. Ellidokuz hastada (%84 ) kusma safralidir. Fizik
muayenede 8 hastada (%11) ates, 15 hastada tasikardi (%21) saptanmistir.
Onyedi hastada (%27) beyaz kire sayisinin >10000/mm3 oldugu
goruimustir. En dUsuk beyaz kire sayisi 3500, en yuksek beyaz kire sayisi
24.000/mm?3 bulunmustur. Hastalarin timinin ADKG lerinde ¢ok sayida

hava sivi seviyeleri gorulmustar (Tablo 4. 2).

Tablo 4. 2. Hastalarimizda gruplara gore bagvuru parametreleri dagilimi

PARAMETRE KONSERVATIF TEDAVI (N=59 | CERRAHI TEDAVI (N=11) | TOPLAM +
+ - + - Sayt | %
Safrali kusma 48 11 11 0 59 84
Ates 5 54 3 8 8 11
Tasikardi 6 53 9 2 15 21
Lékosit >10.000 8 51 9 2 17 27
Hava sivi seviyeleri | 59 0 11 0 70 100
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Adezyonlara bagli barsak tikanikligi tanisi alan hastalarin yirmiikisi (%31.4)
daha oOnce apandisit, ondordi (%20.1) invajinasyon, altisi (%8)
intra/retroperitoneal kitle, altisi (%8) neonatal laparatomi, onbiri (%22) kolonik
pull through, sekizi (%11) travma, ugu (%4) inkarsere inguinal herni

nedeniyle ameliyat olmuslardir (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Hastalarimizda adezyona neden olan ameliyatlarin tedavi

sonuglarina gore dagilimi.

ONCEKI AMELIYAT KONSERVATIF |CERRAHI [SAYI %
INVAJINASYON 11 3 14 %20
KUNT KARIN TRAVMASI 6 2 8 %11.7
INKARSERE iNGUINAL HERNI |3 - 3 %4.2
INTRA/RETROPERITONEAL 4 2 6 %8.5
KITLE

APANDEKTOMI 21 1 22 %31.4
NEONATAL LAPAROTOMI 4 2 6 %8.5
KOLONIK PULL THROUGH-|10 1 11 %15.7
+DIGER PULL THROUGH

TOPLAM 59 11 70 %100

Hastalarin insizyonlari degerlendirildiginde, yirmiiki hastada (%31) Rocky—
Davis, otuzskiz hastada (%54) sag ust transvers, yedi hastada (%10)
paramedian, U¢ hastada (%5) inguinal kesi seklindedir (Tablo 4. 4).




Tablo 4. 4. Hastalarimizda ilk ameliyattaki insizyonlarin tedavi

sonuglarina gore dagilimi.
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INSIZYON KONSERVATIF TEDAVI CERRAHI TEDAVI | TOPLAM
SAG UST 30 8 38
TRANSVERS
PARAMEDIAN 5 2 7
ROCKY DAVIS |21 1 22
INGUINAL 3 - 3
TOPLAM 59 11 70
Hastalarin adezyona neden olan ameliyatlari ile adezif intestinal

obstriikstyonlari arasinda degisen sureler gegmistir (Tablo 4. 5).

Tablo 4. 5. ilk ameliyat ile adezif intestinal obstriiksiyon arasi sureler.

Konservatif Cerrahi
Gecen sure tedavi tedavi Toplam
Sayl %
1 AY-3AY 2 3 5 7.18
3 AY-1YIL 41 7 48 68.5
1 YILDAN UZUN |16 1 17 24.2
TOPLAM 59 11 70 100

Calisma doneminde adezif intestinal obstruksiyon tanisi alan 70 hastadan

higbirinde hemen erken ameliyat geregi dusunulmemistir. Tumunde 6ncelikle

konservatif tedavi baslanmistir. Sonugta ellidokuz hasta (%84) konservatif

yontemle tedavi olmus, ancak onbir hastada (%16) ameliyat gerekmigtir.

Konservatif yontemle tedavi olan 59 hastadan kirkyedisinde (%80) tedavinin

basarisi i¢in 3 gin veya daha az slre gerekmistir. Kalan 12 hastada (%20)

basari igin dort ila bes gun gerekmistir. Konservatif tedavinin bes ginden

daha uzun sure uygulanmasinin basari ile sonucglandigl hasta olmamistir.
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Konservatif tedavi altinda 5 gunu asan sureler gecgiren onbir hastanin (%16)

tumunde cerrahi tedavi gerektigine karar verilmigtir (Tablo 4. 6).

Tablo 4. 6. Konservatif yontemle tedavisi basarilan veya sonugta cerrahi

tedavi gerektiren hastalarin konservatif tedavi altinda gecirdikleri sureler.

Konservatif takip suresi | Tedavi olan hastalar [Cerrahi gerektiren hastalar
0 gun - -
1 gun 7 -
2 gun 28 -
3 gun 12 -
4 gin 9 -
5 gun 3 -
6 gun - 7
7 gun - 3
8 gin - -
9 gln - 1
Toplam 59 11

Onbir hastada en sik uygulanan cerrahi prosedir adezyolizis olmustur.
Altinci gunde ameliyat edilen 7 (%63.6) hastaya sadece adezyolizis
yapiimistir. Yedinci ginde ameliyat edilen 3 (%27.2) hastanin ikisinde kisa
segment barsak dolasim bozuklugu gorulerek, rezeksiyon + anastomoz
yapilirken, bir hastada iatrojenik barsak yaralanmasi nedeniyle rezeksiyon +
anastomoz yapilmistir. Dokuzuncu ginde ameliyat edilen hastada (%9.2)
terminal ileumdaki yogun yapisikliklar acilamamig, bu yapisikliklarin

proksimalinden enterostomi uygulanmigtir (Tablo 4. 7).

Tablo 4. 7. Adezif intestinal obstriksiyonda gereken cerrahi prosediirler.

CERRAHI PROSEDURLER SAYI YUZDE
ADEZYOLIZIS 7 % 63.6
REZ+ANASTOMOZ+ADEZYOLIZIS | 3 % 27.2
ADEZYOLIZIS+ENTEROSTOMI 1 % 9.2
TOPLAM 11 100
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Adezif intestinal obstriksiyon nedeniyle ameliyat edilen hastalardan

besinde komplikasyon gelismistir. En sik gelisen komplikasyon yara yeri

enfeksiyonu olmustur (Tablo 4. 8).

Tablo 4. 8. Adezif intestinal obstriksiyon nedeniyle ameliyat olan hastalarda

Komplikasyonlar.

KOMPLIKASYON SAYI | YUZDE
YARA YERI ENFEKSIYONU |3 % 27
IDRAR YOLU ENFEKSIYONU |1 % 9
ILEUS 1 % 9
TOPLAM 5 % 45
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5. TARTISMA

Laparatomilerden sonra ortalama % 2- 5 oraninda AlO gelismekte, bu
durum cerrahi midahale gerektirebilmektedir (39, 44). Adezyonlara bagh
barsak tikanikliklari 1908’li yillarda % 60 oraninda mortalite ile sonuglanirken,
gunimuzde mortalite % 1.5 duzeyine inmigtir (2). Ameliyat sonrasinda
goérilen barsak tikanikliklari az gelismis ulkelerde daha ¢ok herni,
invajinasyon, volvulus gibi primer nedenlere bagli iken, gelismis Ulkelerde
%50-80 oraninda ameliyata ikincil adezyonlara baghdir (17).

Bu Onemli cerrahi sorunu en aza indirebilmek i¢in ¢caba sarf edilmelidir.
Laparotomilerde adezyon riskini azaltmak icin daha az invazif ameliyat
yontemleri uygulanmali, en uygun kesi kullanilmali, dokulara nazik
davraniimali, asir diseksiyondan ve iskemi olusturmaktan kaginiimali,
gereksiz yere sicak sivilar ve Kkoter kullanilmamali, seroza defekti
olusturmamali ve enfeksiyonla micadele edilmelidir (2, 13).

AIO olusumu ile ilgili oldugu disiiniilen cesitli parametreler bulunmaktadir.
Yenidogan ve kuguk yastaki cocuklarin adezyona yetigkinlere oranla daha az
yatkin oldugu ileri surtlmuastur. Diger taraftan, malrotasyon ve gastrosizis
nedeni ile ameliyat edilmis olan olgularda yapigikliklarin énemli bir sorun
olusturdugu dikkati cekmektedir (45). Calismamizda postoperatif AiO’larin
%91.5’G bir yasin Uzerindeki c¢ocuklarda, %8.5’si bir yasin altindaki
¢cocuklarda gorulmastur.

Adezyon gelisiminde ilk ameliyat gerekgesinin O6nemli oldugu rapor
edilmistir. YUzkirkdért olguluk bir AIO serisinde adezyona neden olan
ameliyatlarin apendektomi (%23), kolorektal rezeksiyon (% 21), jinekolojik
prosedurler (%12), Ust gastro-intestinal sistem cerrahisi (%9) ve ince barsak
cerrahisi (%8) oldudu rapor edilmistir (46). Ust gastro-intestinal cerrahi
sonrasinda, alt gastro-intestinal ve pelvik bdlge cerrahisine oranla daha az
adezyon gelistigi belirtimektedir. Bu durum ince barsaklarin pelvise dogru
yerlesme egilimi ve diger barsak kisimlarina oranla daha hareketli olmasina
baglanmistir (17, 46). Olgularimizda, adezyon gelisimine neden olan
ameliyatlar degerlendirildiginde, appendektominin en sik (% 31.4) neden

oldugu gorulmektedir. Bu oran, literatirle uyumluluk géstermektedir (39).
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AIO gelisiminde diger bir dnemli parametre, kullanilan insizyondur. insizyon
cesitlerine gore postoperatif barsak tikanikliginin incelendigi 256 olguluk bir
seride, ilk ameliyatlarda %39 oraninda median, %8.9 paramedian ve %10.5
oraninda transvers insizyon yapildigr gorulmustur. Bir diger calismada ise
AIO tanisi alan hastalarda %32.5 transvers insizyon, %25.8 paramedian
insizyon, %26.6 median insizyon ve %11.5 Rocky-Davis insizyonu oldugu
bulunmustur (4, 38). Gobek Usti ve alti median insizyonla daha fazla
adezyon gelismesi, bu insizyonun hem Ust hem de alt karin bolgeleri ile
pelvise ulasmada kullaniimasina, daha acil durumlar, travmalar ve kesin
tanisi belli olmayan olgularda secilmesine, dolayisi ile barsaklarla daha ¢ok
temasla iliskili olmasina baglanmistir. Serimizde AIO tanisi alan hastalarda
Rocky-Davis insizyonu ilk sirada bulunmus (%31), bunu median insizyon
(%28) ve sag Ust transvers insizyon izlemigtir.

Karin ameliyatlarindan sonra gorulen, adezyonlara bagli barsak
tikanikliklarinin %21’inin ilk ayda, %78 inin ilk 3 ayda gelistigi bildirilmistir
(12). iki bin laparotomilik bir seride %1 adezif obstrilksiyon gelistigi ve
bunlarin da yarisinin ilk bir ayda ortaya c¢iktigi rapor edilmigtir (24).
Appendektomi ve hernioplasti sonrasi gelisen adezyonlarin, jinekolojik ve
kolorektal bolge ameliyatlarindan sonra gelisen adezyonlara kiyasla daha
gec ortaya ¢iktig1 éne siriilmistir (14, 38, 46). Calismamizda, AiO nedeniyle
yapilan ameliyatlarin %62.2’si ilk ameliyati takip eden ilk U¢ ay iginde,
%84.4'(i ise takip eden bir yil icinde yapiimistir. AIO nedeni ile yapilan en geg
midahale 10. yilda olmustur. Bu gézlem, AIO ‘larin blylk ¢ogunlugukta ilk
bir yil icinde gelistigi, fakat herhangi bir zamanda da ortaya cikabilecedi
gorusunu desteklemektedir.

Adezif intestinal obstriksiyonlarda konservatif tedavinin yeri oldugunu
dnerenler yaninda, tam tersine olarak AlO ‘larin hemen ameliyat edilmesini
Onerenler de vardir. Festen, adezif intestinal obstriksiyonlarda peritonit
riskinin arttigi, ameliyatta barsaklarin agilma riski oldugu ve hi¢ beklemeden
ameliyat edilmesi halinde bile dolasim bozuklugu gorulebildigi icin, acil
ameliyati savunmustur (1). Diger taraftan, 181 AiO’lu olgunun incelendigi bir

calismada ates, tasikardi, I0kositoz ve abdominal hassasiyeti olmayan
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olgularda konservatif tedavi uygulanmasi Onerilmis ve bu seride sadece
%26.2 hastada cerrahiye gereksinim oldugu bildirilmigtir (4). Erigkin yas
grubundaki hastalarda karsilasilan AiO tablosunda, konservatif tedavi yaygin
olarak uygulanmaktadir (15). ikiylizyirmisekiz olgunun degerlendirildigi bir
AIO serisinde, 110 (%48) olgunun konservatif olarak, 118 (%52) olgunun ise
cerrahi olarak tedavi edildigi bildirilmigtir (4). Secilmis olgularda konservatif
tedaviyi 6neren yazarlar da, sonugta olgularin % 53- 84 Unun cerrahi tedavi
gerektirdigi bildiriimektedirler (47, 48).

Bagvuruda hastalarin iyi degerlendirilerek, hemen cerrahi tedavi veya
konservatif tedavi kararinin verilmesi onemlidir. Konservatif tedavinin en
onemli sakincasi, gecen slrede barsak dolasiminin bozularak, perforasyon,
peritonit gibi énemli komplikasyonlar gelisebilmesidir. Konservatif tedavi
uygulanacak veya hemen ameliyata alinacak hastalarin taninmasi,
komplikasyonlari onlemek icin gereklidir. Konservatif tedavi altindaki
hastalarda da barsakta dolasim bozuklugunu distndurecek ates, tasikardi,
|IO0kositoz ve karinda hassasiyet yakindan takip edilmeli ve suphe varliginda
ameliyat karari verilmelidir. Ikiylizyirmisekiz olguluk seriden 212 (%93)
olguda barsaklarda dolagimin etkilenmedigi, fakat 16 (%7) olguda dolagimin
bozuldugu rapor edilmigtir. Dolasim bozuklugu saptanan 16 olgudan
onbirinde (%68.7) tasikardi, dokuzunda (% 56.2) karinda hassasiyet
saptanmigtir. Dolagim bozuklugu olmayan 212 olgudan ise kirksekizinde
(%22.6) tasikardi, sekizinde (%3.77) karinda hassasiyet bulunmustur. Bu
sonuglar istatiksel olarak farkli bulunmustur. Barsakta dolagsim bozuklugu
olmayan 212 hastanin 110’'unda higbir parametrenin pozitif olmadigi,
67’sinde 1 parametrenin, 33’ Unde 2 parametrenin, 7 ‘sinde 3 parametrenin
pozitif oldugu goérulmastur. Diger taraftan, dolasim bozuklugu gelismis 16
olgudan birinde bir parametre, 7 olguda 2 parametre, diger 7 olguda 3
parametrenin pozitif saptandigi bildiriimigtir (5). Serimizde basvuruda ates,
tasikardi, |0kositoz ve hassasiyet gruplara gore sayica Vyetersiz
bulundugundan, bu parametreleri gruplar arasinda birer birer veya
parametrelerin ates+tasikardi+lokositoz, hassasiyet+tasikardi+ldokositoz, gibi

birlikteliklerini istatistiksel olarak karsilastirmak mumkin olmamigtir. Diger
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taraftan, serimizde bagvuruda cerrahi tedavi karari verilen hasta da
olmamigtir. Bu nedenle serimizde basvuru parametrelerine gore konservatif
veya cerrahi tedavi kararlarini kargilastirma olanagi da bulunmamaktadir.

Galisma grubumuzu olusturan 70 olgu deg@erlendirildiginde, 59 unun (% 84)
konservatif yontemle tedavi edilebildigi gorulmuastur. Bu oran, literatire gore
daha yiiksek bir basariyl yansitmakta ve cocukluk cagi AiO tedavisinde
konservatif ydontemin énemli bir yeri oldugunu gdéstermektedir.

AIO tablosunda bagvuruda veya 48 saatlik bir konservatif tedavi sonrasinda
agiz veya nazogastrik sondadan suda erir kontrast madde verilerek takip
edilmesi de Onerilmigtir (3). Kontrast maddenin 24 saat icinde kolonda
gérilmesinin, AIO tablosunun gerileyecegini disiindirdigi  bildirilmistir.
Konservatif tedavide kag gun israr edilecegi, ka¢c ginden sonra konservatif
tedavinin basarisiz olarak kabul edilmesi gerektigi tartismalidir. 24 saati
gecen bir konservatif tedavi suresinin % 3 olan mortaliteyi % 6.5 e yukselttigi,
yara enfeksiyonu, pnomoni, sepsis, septik sok risklerini arttirdigi ve
hastanede kalis suresini uzattidi ileri sGrGimustir (49). Diger taraftan barsak
strangulasyonu veya peritonit bulgusu yoksa, 48 saat, 72 saat, hatta 5 gune
kadar beklenmesini oneren yazarlar da bulunmaktadir (3, 41, 42). Bes
gunden uzun konservatif takibin komplikasyon veya barsak rezeksiyonuna
neden olmadigi, ancak hastane kalig suresi ve mortaliteyi arttirdigi rapor
edilmistir (42). Diger taraftan gocuklarda 48 saati gegen siirelerin, AiO nda %
16 olan barsak kaybi riskini arttirdidr ileri surdIimustar (14). Serimizde dikkat
¢ekici bulgu, hicbir olguda hemen ameliyat karari veriimemis olmasi ve tium
olgularda konservatif yontemle tedavinin baslamis olmasidir. Diger dikkat
cekici husus, konservatif ydontemle tedavi olan hastalarin timunde ilk bes gun
icinde gastrointestinal pasajin acgilmis olmasi, ameliyat kararinin da tum
olgularda bes gunluk takip suresinden sonra verilmis olmasidir. Serimizde
konservatif tedavinin basarili oldugu tim hastalarda, basari icin bes gun veya
daha kisa surelerin yeterli oldugu gorulmustur. Hastalarda barsak dolasim
bozuklugu bulgulari disunudlmediginden, daha wuzun tedavi sureleri
uygulanmigtir. Ancak bes gliinden uzun konservatif tedavi higbir hastamizda

basarili sonug vermemistir. Bu nedenle bes glinde basarili sonug alinamayan
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konservatif tedavide israrci olunmayarak, cerrahi tedavi karari veriimesinin
daha uygun olacagi dusuncesindeyiz. Ameliyat edilen 11 olgudan ikisinde
barsaklarda dolasim bozuklugu saptanmig, bu olgularda rezeksiyon ve
anastomoz yapilmasi geregi ortaya cikmistir. Barsak rezeksiyonu orani
literatirdekine benzerdir (14). Ameliyat edilen tum olgular, ameliyatlari
Oncesinde en az bes gun suren bir konservatif tedavi donemi
gecirdiklerinden, bu olgularda dolasim bozukluguna ragmen ameliyat
gerekliliginin degerlendirilemedigi veya go6zlem altinda iken barsaklarda
dolasim bozuklugu gelistigi olasiliklari ortaya ¢ikmaktadir. Serimizde
konservatif tedavinin en 6nemli riski, konservatif tedavi yaklasiminin bazi
olgularda barsak dolasim bozuklugunun yeterince degerlendiriiememesine
yol acabilecegidir. Ates, tasikardi, Iokositoz ve karinda hassasiyet gibi
parametreler, dolasim bozuklugu gelisme riskini her zaman tam olarak
yansitmayabilmektedir. Eger bes ginde basarili sonu¢ alinamadiginda
cerrahi tedavi karari verilmis olsa idi, barsaklarda dolasim bozuklugu ile
karsilasiimama veya daha az oranda Kkarsilagilmasi olasiigl olacagi
dusuncesindeyiz. Konservatif tedavide bes glinden uzun slre 1srar etmeme
yaklagiminin, ameliyat olan hastalarimizda karsilastigimiz barsaklarda
dolasim bozuklugu gibi komplikasyonlari da 6nleyebilme olasihgi yuksektir.
Konservatif yontemle, 70 olgudan 59 u ameliyat olmadan tedavi
olabilmiglerdir. Adezif intestinal obstriiksiyon nedeni ile yapilan ameliyatlarda
% 6- 11 olasilikla iatrojenik barsak yaralanmasi oldugu, ve % 5-15 olguda
adezyonlarin tekrarladigi bildirilmistir (1, 4). Ameliyat ettigimiz 11 olgudan
birinde de (% 9) iatrojenik yaralanma nedeniyle rezeksiyon anastomoz
gerekmistir. Bu durumda 59 hastada tekrar AiO riski arttirlmamis, ameliyat
sirasinda olusabilecek iatrojenik barsak zedelenmesi de engellenmigtir.
Konservatif tedavi yonteminin bu kazanimlari ile 2 olguda barsak dolagim
bozuklugu riskleri karsilastirildijinda, kazanimlarin daha fazla oldugu
disunulmustidr. Ancak konservatif tedavi altindaki olgularda barsak dolasim
bozuklugu gelismeden ameliyata karar vermek igin ¢aba sarf edilmeli,

konservatif tedavide bes gliinden uzun surelerle 1srar edilmemelidir.
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Cesitli serilerde, AIO nedeniyle yapilan cerrahi tedavi sonrasinda % 4
oraninda yara yeri enfeksiyonu oldugu, serozanin hasar goérdugu, barsagin
acildigi olgularda ise yara yeri enfeksiyonu riskinin % 16-30 yuUkseldigi
bildirilmistir. AiO tedavisinde mortalite oranlari literatiirde % 1.5- 6.5 arasinda
degismektedir (1, 4, 49). AlO nedeniyle ameliyat olan hastalarimizda en sik
rastlanan komplikasyon % 27 orani ile yara enfeksiyonu olmustur. Solunum
sistemi ve idrar yolu enfeksiyonlari da eklendiginde, ameliyat edilen onbir
olgudan besinde komplikasyonlar oldugu goértulmektedir. Serimizde mortalite
yoktur. Serimizde AIO tanisi alan olgularin konservatif yontemle tedavisinin
morbiditeyi arttirmadigi, mortaliteye neden olmadigi disunualmustar.

Cocukluk ¢agi AiO tedavisinde konservatif yontem dnemlidir. Bu yéntemle
AIO olan gocuklarin ¢ogunlugu ameliyatsiz olarak tedavi edilebilirler. Bu
yontemin en dnemli sakincasi, takip suresinde barsakta dolagim bozuklugu
gelismesidir. Dolagim bozuklugu nedeniyle rezeksiyon anastomoz yapilmasi
gerekebilmektedir. Bu riski azaltmak icin, bes gunlik konservatif izlem suresi

dikkate alinmalidir.
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. SONUGLAR

. 2003-2013 vyillari arasinda 10 yillik stirede Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal’ nda 70 olgu adezif intestinal
obstruksiyon tanisi ile takip edilmistir.

. Adezif intestinal obstriksiyonlarin %62’si ameliyati takip eden ilk U¢
ay, %84.4’0 ise ameliyati takip eden ilk bir yilda geligmisgtir.

. Yetmis olgudan 59 unun (% 84) konservatif yontemle tedavi
edilebildigi, sadece 11 olguda (% 16) cerrahi tedavi gerektigi
goruimustar.

. Konservatif yontemle tedavi olan hastalarda bes gin veya daha kisa
tedavi sureleri yeterli olmustur.

. Cerrahi tedavi gerektiren 11 olgu en az 5 gunluk bir konservatif tedavi
sonras| ameliyata alinmigtir

. 7 olguda adezyolizis, 2 olguda barsakta dolasim bozuklugu nedeniyle
rezeksiyon, bir olguda iatrojenik barsak zedelenmesi nedeniyle
rezeksiyon, bir olguda da terminal ileumda acgilamayan yogun
yapisikliklarin proksimalinden enterostomi yapilimistir.

. Konservatif tedavi uygulamasi, morbiditeyi arttirmamig, mortaliteye
neden olmamistir.

. Cocukluk cagindaki adezif intestinal obstriksiyonlarin tedavisinde
konservatif yontem 6nemli bir tedavi yaklagimidir. Ancak bes glinde
basarili sonug alinmadiginda, bu tedavide israrci olunmamal, cerrahi

tedavi dusunulmelidir.
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