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ONSOZ
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CIGDEM’e en derin siikran ve tesekkiirlerimi sunarim.
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¢alisanlarina ve hocalarima tesekkiir ederim.

Tez ¢alismalarim sirasinda biiyiik emek ve yardimlarimi gérdiigiim hocam
Dog. Dr. Abdurrahman ONEN’e ayrica tesekkiir ederim.

Ayrica, ihtisasim siiresince desteklerini benden esirgemeyen basta annem

olmak {izere tiim aileme tesekkiirii bir borg bilirim.

Dr. Hatun Duran



GIRIS

Konjenital hipertrofik pilor stenozu infantil dénemde kusma olusturan en sik
cerrahi patolojidir. 1000 canli dogumda 1.5-4 oraminda goriiliir. Etyolojisi hala tam
olarak ortaya konamamistir. Pilor stenozunun patogenezini agiklamak igin birgok teori
ileri siirtilmiigse de hi¢biri genel kabul gérmemistir.

Hipertrofik pilor stenozlu (HPS) bebeklerin tipik bagvuru sekli dogum sonras 3-
5. haftalarda pik yapan projektil safrasiz kusmadir. Dehidratasyon, kilo kaybi,
malnutrisyon, kabizlik ve sanlik goriilebilir. HPS’li hastalarda inat¢1 kusmalara bagh
olarak ciddi metabolik anormallikler, elektrolit imbalanslar1 gériilebilir. Tipik olarak
hipokloremik, hiponatremik metabolik alkaloz goriilebilir. HPS’li bebeklerin tamsi
primer olarak hikaye ve fizik muayeneye dayanmaktadir. Ancak, hikaye ve fizik
muayene ile tani konamayan olgularda radyolojik degerlendirmeler yapilabilir.
Ultrasonografi ve baryumlu iist gastrointestinal g¢aligmalar taniya yardimeci olabilir.
Ancak, son zamanlarda teknolojik gelismelerdeki ilerlemeler sonucunda fizik muayene
geri planda kalmistir. Bu nedenle, pilor palpasyonu gibi becerilerde azalma meydana
gelmis ve sadece muayene ile ameliyat karar1 verilen olgu sayisinda azalma olmustur.

Yaklagik ylizyildan beridir HPS’nin tedavisinde, hemen hi¢ degismeden
giinlimiize kadar gelmis olan ve agik cerrahi ile yapilan Fredet-Ramstedt
piloromyotomisi altin standarttir. Ancak, 1991°de laparaskopik piloromyotomi sonuglari
bildirilmis olup, bu minimal erisim cerrahisi diinyadaki bir¢ok ¢ocuk cerrahi tarafindan
kabul gormiistiir. Son zamanlarda pilor stenozunun non-operatif tedavi segenekleri de
denenmis, ancak fazla kabul gérmemistir.

Bu ¢aligmada, son 22 y1l igerisinde klinigimizde, pilor stenozu tamsiyla ameliyat

ettiimiz olgulan literatlir 15131nda analiz etmeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

A- TARIHCE

Hipertrofik pilor stenozunun ilk klinik tammlamasi 1627°de Hildanus’a
atfedilmektedir (1). 1717°de Blair hipertrofik pilor stenozunun postmortem bulgularini
tanimlamigtir (2). Hipertrofik pilor stenozunun ilk tam agiklamasi 1888’de Harald
Hirschsprung tarafindan yapilmistir (3). Bu hastaligin konjenital olduguna ve fetal
pilorun involusyonundaki bir bagarisizlik sonucu ortaya ¢iktifina inaniyordu. Lobker
pilor stenozlu bir bebege gastrojejunostomi yaparak basarili bir sekilde tedavi etmistir
(1). 1907°de Dufour ve Fredet, hipertrofik pilor kasini1 submukozaya kadar ayirip kasi
transvers olarak kapatarak cerrahi diizeltmenin basarilabilecegini ileri stirmiigtlir (4).
1912°de Ramstedt kast kapamanin gerekli olmadigini ileri stirmiistiir. Ramstedt

prosediirii olarak adlandirilan teknik giiniimiize kadar degismeden kalmistir (5,6).
B- SIKLIK

Hipertrofik pilor stenozu infantil dénemde mide ¢ikisinda obstriiksiyona neden
olan yaygin bir hastaliktir (7). Bebeklerde goriilen safrasiz kusmanin {igte birini
olusturmaktadir ve bir yasindan Once yapilan laparatominin en sik nedenidir.
Hipertrofik pilor stenozunun sikligi beyazlarda 1000 canli dogumda 1.5-4 arasinda
degismekte olup Afrika-Amerika ve Asyalilarda siklig1 daha azdir. Genel olarak siklifin
giderek arttig: bildirilmektedir. Erkeklerde kizlardan daha sik goéruldiigli bilinmekte
olup, yaklasik olarak 2-5:1’tir (8,9,10). Ilk dogan erkek gocuklarda goriilme olasiligt
kardeslerinden daha fazladir. Pilor stenozu olan babalarin yaklasik olarak erkek
¢ocuklarinin %5’inde ve, kiz gocuklarinin %2’sinde hastalik gelisir. Ancak, annesi pilor
stenozu olan bebeklerde bu siklik ti¢ kat artmaktadir (11).

Hipertrofik pilor stenozu ile birlikte 6zofagus atrezisi, rotasyon anomalisi, hiatus
hernisi, anorektal malformasyon, konjenital megakolon, obstriiktif iiropati ve Gilbert
sendromuna benzer glukoronil transferaz eksikligi gibi konjenital anomalilere olgularin

%6-12’sinde rastlandig: ¢esitli raporlarda belirtilmistir (12,13,14,15,16,17).



C- ETYOPATOGENEZ

Hipertrofik pilor stenozu stk goriilmesine ragmen, etyolojisi heniiz tam olarak
ortaya konamamustir. Aile hikayesi, cinsiyet, dogum hikayesi, annenin beslenme sekli
ve tiglincii trimesterda annenin strese maruz kalmas: gibi faktorler risk faktoérii olarak
suclanmaktadir. Etyolojinin X’e bagl genetik gegisli ve kesin olmayan gevresel
faktérlere bagli olarak multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir. Pilor stenozunun
patogenezini agiklamak i¢in ¢esitli teoriler &ne siiriilmiigse de higbiri genel kabul
gOrmemistir (6).

Hipertrofik pilor stenozunun olusumunda genetik yatkinlik olduguna dair
kanitlar vardir. Baz1 wrklarda ve erkeklerde sikligin belirgin olarak daha fazla olmasi,
pozitif aile hikayesi olan ilk bebeklerde ve bazi ABO kan gruplarinda riskin artmig
olmas1 genetik yatkinligi distindiirmektedir. Mitchell ve Risch, pilor stenozunun
familyal paternini aragtirmislar ve multifaktdriyel kalitsal kdkenli veya birgok ¢evresel
faktériin etkisinin birlikte etkili olabilecegini belirtmislerdir (7).

Pilor stenozunun olusumunda etkili olabilecek ¢evresel faktérler arasinda
beslenme metodu (anne siitli veya mama ile beslenme), mevsimsel degisiklikler ve
prematiir infantlarda transpilorik beslenme sayilabilir (7,18,19).

Hipertrofik pilor stenozu i¢in bazilari konjenital terimini sorgulasa da, pilordaki
parsiyel obstriiksiyonunun, dofumdan birka¢ giin \veya birka¢ hafta sonra semptom
veren konjenital duodenal webe benzer yonleri de vardir. Bu hastaligin dogumdan
sonraki 3-5 hafta i¢cinde bu kadar ciddi semptomlar vermesi, hastalifin 6nemli bir
bileseninin konjenital oldugu siiphesini  uyandirmaktadir. Ancak, hipertrofik pilor
stenozunun nedeninin gelisimsel bir defektten farkli bir mekanizma ile olustugu da
diisiiniilmektedir (20). Wallagren’in (21) bir serisinde 1000 erkek ¢ocuga dogumdan
hemen sonra baryum igirilmis ve higbirinde pilorda anatomik defekt saptanmamustir.
Daha sonra, bu bebeklerin besinde hipertrofik pilor stenozu saptanmistir. Benzer bir
calismada da 1400 yenidoganin pilor 6lgiileri ultrasonografi ile tespit edilmis ve
hi¢birinde anormallik goriilmemis, ancak bu hastalarin dokuzunda daha sonra pilor
stenozu geligmistir (22).

Bazi yazarlar stenozunun patogenezinin postnatal ¢aligma hipertrofisinden ve
pilorik sfinkterin  agilmasindaki bir konjenital gecikmeden kaynaklandigina inanirlar.

Bazi otorler de midedeki siit kesmiklerinin pilorik kanal tikayabilecegini ve bunun da



pilorik mukozada incelmeye ve pilor kasinda kompensatuvar hipertrofiye yol
agabilecegini one siirmektedir (11,20).

Bazi arastiricilar pilor kasimin relaksasyonundaki degisikliklere odaklanmustir.
Belding ve Kemohan pilorun sirkiiler kaslarinda ganglion hiicrelerinde azalma
oldugunu belirtmistir (23). Daha sonra, Boley, Friesen ve Miller ganglion hiicrelerinin
sayica normal ancak immatiir olduklarim bulmustur (24). Ancak, Zuelzer ve Jona
ganglion hiicrelerinin sayisinin ve ultrastriiktiirel yapismin normal oldugunu belirtmigtir
(25,26).

Spitz ve Zail, pilor stenozlu hastalarda gastrin diizeyinin yiiksek oldugunu ve
bunun nedensel bir iliski oldugunu ileri stirmiistir (27). Rogers ve arkadaglari,
hipergastrinemi ve hiperasiditenin mide gikis obstriiksiyonuna sekonder ortaya ¢iktigin
ve bunun nedenden ¢ok etki olabilecegini belirtmislerdir (28). Diger peptidlerle
hipertrofik pilor stenozunun iliskisi degerlendirilmistir. Substance P, enterik kas
kasilmasindan sorumlu olup, kas hipertrofisine yol agabilecek pilorospazm yapabilir. Bu
peptid, pilor stenozu olan hastalarin pilor kasinda yiiksek konsantrasyonda
bulunmaktadir (29). Sekretin, enteroglukagon ve nérotensin de suglanmis, ancak etkileri
heniiz kesinlegsmemistir (30).

Vazoaktif intestinal peptid (VIP), gastrointestinal diiz kaslarda relaksasyon
saglar. Pilorda yliksek konsantrasyonda bulunmustur boylece, sfinkter-kontrol
mekanizmasinda roli oldugu ileri siiriilmiigtiir. VIP’in pilorik kontraksiyonlarin
yogunlugunu ve stiresini doza bagimli olarak azalttigi ve hipertrofik pilor stenozunda
rol oynayabilecegi gosterilmistir (31).

Pilorik innervasyonu degerlendirmek igin yeni teknikler kullanilmaktadir. S-100
protein ve D-7 antijeni (periferik schwann hiicre isaretleyicileri) ve GFAP’nin (santral
tipteki sinirleri destekleyen hiicrelerin isaretleyicisi)  pilor stenozlu infantlarin
hipertrofiye sirkiiler ve longitlidinal kas 6rneklerinde yok veya ¢ok azalmig olarak tespit
edilmistir (32).

Nitrik oksidin etkilerinden biri 6zofagus, mide ve barsaklarin diiz kaslarinda
relaksasyon saglamaktir. Vanderwinden ve arkadaslari, pilor kasindaki nitrik oksit
eksikliginin relaksasyonun basarisizlikla sonuglanacagini belirtmislerdir. Pilor stenozlu
hastalarin hipertrofiye pilor duvar kas orneklerinde nikotinamid-adenin diniikleotid
fosfat (NADPH) diaforaz (nitrik oksit sentazin identigidir) diizeylerinin azalmig
oldugunu tespit etmisler. Hipertrofiye sirkiiler kastaki myenterik sinir liflerinin

genisledigini ve NADPH diaforaz aktivitesi gostermedigini, fakat myenterik pleksustaki
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ve longiitidinal kaslardaki aktivitenin normal oldugunu belirtmiglerdir. Pilorik dokuda
nitrik oksit sentaz eksikliginin pilorospazma ve bunun da hipertrofik pilor stenozuna yol

agabilecegi sonucuna varilmist: (33).
D- KLINIK VE TANI

Hipertrofik pilor stenozlu infantlarin tipik bagvuru sekli, daha ¢ok yasamin 3-5.
haftalarinda pik yapan safrasiz kusmadir. Bagvuru yasi 1-12 hafta arasinda degisir (34).
Hipertrofik pilor stenozuna dogumda hatta intrauterin donemde bile tan1 konmustur
(34). Pilor stenozu 6 aydan biilyiik ¢ocuklarda nadiren goriiltir (35). Kusma baslangigta
sik ve etkili olmayabilir ancak birkag¢ giinde ilerleyerek hemen her beslenmeden sonra
ve projektil hale gelebilir. Nadiren, kusma kanli olabilir ve gastrit veya 6zofajit
sonuncunda kahve telvesi goriinlimiinde olabilir (36,37,38). Pilor stenozlu hastalar
kusmadan sonra a¢ kalma disinda hasta veya ategli goriinmezler. Kusma birkag giin
devam ederse ve tanida gecikme olursa dehidratasyon, kilo kaybi, letarji ve metabolik
alkaloz meydana gelir. Klinik olarak, bu hastalar kurumus miik6z membranlar, ¢okiik
fontanel, artmis deri turgoru ve degisik derecelerde malnutrisyonla bagvurabilirler.
HPS’Iu bebekler dehidratasyon nedeniyle genellikle kabizdirlar ancak bazen aghiga
bagli olarak diyare ile de bagvurabilirler. Yine dehidratasyonun bir sonucu olarak idrar
mikarlar1 azalmis, koyu renkli ve konsantredir. \

Yaklagik olarak infantlarin %2-5’inde indirekt hiperbilirubineminin eglik ettigi
sarihik gortliir (39,40,41,42,43). Piloromyotomiden 5-10 giin sonra kendiliginden,
higbir tedavi gerekmeden kaybolan bBbu hiperbilirubineminin nedeni tam olarak
bilinmemektedir (16,39,42). Ancak, bunun glukuronil transferaz eksikligine sekonder
olustuguna inamlir. Bunun yaninda, pilorun pozisyonuna baghh olarak koledok
kanalindaki agilanmanin, inflamasyona sekonder olarak biiyilyen portal lenf
nodiillerinin koledoga yapabilecegi basmnin veya ayni nedene bagli ampulla vateri
6deminin yol agt1g1 samilmaktadir (43).

Term infantlarla karsilastirildiginda, preterm infantlar genellikle 2 hafta daha
ge¢ bagvurur. Kusma projektil degildir ve daha yavas ilerler ve buda siklikla tamida
gecikmeye neden olur (19).

Ileri degerlendirme yapilmadiginda pilorospazm ve gastrozofajiyal refliiyii pilor
stenozundan ayirmak zor olabilir. Safrasiz kusmanin diger medikal nedenleri

gastroenterit, artmig intrakraniyel basing ve metabolik bozukluklardir. Safrasiz
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kusmanin diger cerrahi nedenleri ise; antral web, pilorik atrezi, antropilorik bdlgenin
duplikasyon kistleri ve pilor kasinda ektopik pankreatik doku olup bunlarin hepsi pilor
stenozundan olduke¢a nadirdir (44).

Pilor stenozunun tanisi primer olarak hikaye ve fizik muayene ile yapilir. Klinik
bagvuru sikayeti 3-6 haftalik bir infantta projektil ve safrasiz kusmadir. Safrasiz,
projektil kusma, batin sol {iist kadranda gozle goriiliir perilstatik dalgalar ve
hipokloremik, hipokalemik metabolik alkaloz pilor stenozunun baslica klinik
bulgularidir. Pilor stenozlu bebeklerin %70-90’1nda kesin tam batin st boliimiiniin
dikkatli fizik muayenesi ile konulabilir ancak bu giderek kaybedilen bir beceridir.
Biiylimiis bir piloru palpe edebilmek igin bebegin sakin ve supin pozisyonda olmasi
gerekmektedir. Bunun i¢in bebegi emzik veya sekerli su igceren sise ile oyalamak faydah
olabilir. Aktif ve aglayan bebeklerde birka¢ saat siiresince tekrarlayan muayeneler
gerekebilir. Eger mide distandii ise, nazogastrik tiip ile mide bosaltilir béylece bliytimiis
piloru (olive) palpe etmek kolaylasir. Muayene gerekiyorsa araliksiz olarak 5-15 dakika
stirmelidir. Tanidan emin olmak i¢in hipertrofiye pilorun parmak uglariyla kaydigini
hissetmek gerekir. Eger pilor palpe ediliyorsa ek radyolojik degerlendirme yapilmadan
hasta opere edilir, nonpalpabl ise daha ileri degerlendirmeler gerekir. Ancak bazi
cerrahlar sadece fizik muayene ile tatmin olmadiklarinda da radyolojik degerlendirmeye
bagvururlar. Clinki yanlis pozitif fizik muayene, negatif laparatomiye neden olur (6,44).

Pilorik tiimoriin palpe edilemedigi, ancak\ klinik bulgularin ve sikayetlerin
hastalikla uyumlu oldugu olgularda goriintiileme yontemlerine bagvurulabilinir (43).
Goriintlileme yontemlerinden oncelikle ultrasonografi yapilir (40,45,46,47,48,49,50,51).
Ultrasonografinin spesifite ve sensitivitesi %100’e yakindir (52). Ancak, bu da
ultrasonografiyi yapan kisinin deneyimi ve becerisi ve ultrasonografinin yapildig
merkezin pozitif tan kriterleri ile degismektedir. Bu nedenle, %5-10 yanlis negatif
sonuglar olabilir (40) ‘Ultrasonografinin en sik pozitif kabul edilme kriterleri;
kalinlagnus pilor kasmnin ortasindaki ekojenite nedeniyle ‘bull’s eye, doughnut veya
target sign’ (Sekil 2) adi verilen goriiniim, pilor kas kalinliginin 4 mm veya daha fazla
olmasi, pilor kanal uzunlugunun 16 mm veya daha fazla olmasidir. Baz1 merkezler pilor
¢apini da degerlendirmektedir ve bunun da 14 mm veya daha fazla olmasi pozitif olarak
kabul edilmektedir (Sekil 1,4) (53). Lamki ve arkadaglar (54) 30 giinden daha kiigitk
olan bebeklerde pilor kas kalinligimin 3 mm oldugu durumda pozitif kabul edilmesi
gerektigini 6ne siirmiislerdir. Ultrasonografinin hipertrofik pilor stenozu tamsinda

spesifite, sensitivite ve dogrulugu yiiksektir. Ultrasonografide HPS’nun pozitif tespit
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edilmesi onun pilor stenozu oldugunu gosterir. Tanidaki hatalarin olusma nedenleri

sunlardir:

A) Yanhs Negatifler:

Operat6riin deneyimsizligi: Pilor gortilmeyebilir.

Midenin gaz veya mama ile dolmasi: Bu, midenin kendi lizerinden geriye
diismesine ve midenin arkasinda gizlenmesine neden olur. Piloru ultrasonda
gorlintiilenmeyen  infantlarin  gastrik  sekresyonlari  nazogastrik  tiiple
bosaltilmalidir.

Erken bagvuru veya kiigiik bebek: Pilorik kas kalinlig1 hastanin biiytikligi ile
orantili olarak artar. Prematir infantlarda ve hastaligin erken donemlerinde
simirda Slglimler olabilir. Bu durumda eger bebek stabilse ve dehidrate degilse

bebegi takip edip 2-3 giin sonra ultrason tekrarini 6nerenler var.

B) Yanlg Pozitifler:

Pilorospazm: Normal pilor 15 dakika i¢inde en az bir kez agilir. Pilorospazm
zamanla degisen dinamik bir olaydir. Kalinlagsmis kas ve uzamig pilor tespit
edilmelidir.

Postoperatif Gorlintim: Piloromyotomiden sonra ultrasonda hipertrofik pilor
stenozunun kalinlagmis kas kalinhg 12 haftaya kadar stirer. Postoperatif
dénemde anormallik olan olgularda inkomplet myotomiyi ortaya koymak igin
tist gastrointestinal (UGI) baryumlu grafiler daha faydali olabilir
(52,55,56,57,58,59,60).
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Sekil 2. HPS’de transvers USG (kalinlagmis kas, uzamis pilor ve incelmis kanal)
(Target sign)

8



Sekil 4. HPS’de uzamis ve daralmis pilor kanali.



Ayakta direk karin grafilerinde, tek ve biiylik bir mide gaz odacif, bilyik
kurvaturda kontraksiyonlara bagli "bugi bugi" veya "caterpillar" gériintimii (Sekil 5),
pilorun distalinde kalan gastrointestinal kanal i¢inde de nispeten daha az gaz vardir. Bu
filmde duodenal bir obstriiksiyonun belirtisi olan double-bouble isareti de aranmalidir
61). |

Baryumlu UGI degerlendirmeler hipertrofik pilor stenozu tanisinda oldukga
etkilidir ve pilorik kas biiylimesinin indirek bulgulari olan uzamis pilorik kanali ve
antral ¢ikista gentiklenmeyi gostermelidir. Eger baryum mideden bosalmazsa, bu HPS
tanisint dogrulamaz ¢linkii pilorospazmda da komplet gastrik ¢ikis obstriiksiyonu
olabilir. Bu durumda floroskopi ile yeteri kadar beklenirse her iki antite birbirinden
ayird edilebilir (44). Ayrica pilor stenozlu hastalarda baryumlu UGI’de gastroézofagial
reflii tespit edilebilir bu da piloromiyotomiden 1 ay sonra spontan olarak diizelir (11).
Baryumlu UGI’deki bulgular sunlardir:

- Gecikmis gastrik bosalma ($ekil 7)
- Pilorun sefalik oryantasyonu
- Omuz bulgusu: Hipertrofik kasin prolapsiyla antrumda dolma defekti olusmasi

10



Mantar veya semsiye bulgusu: Kalinlagmig kasin duodenal bulbu gentiklendirmesi
- Cift ray: Incelmis pilorik limende bos mukozanin baryum kolonunu iki ayr kanala
ayirmasi (Sekil 6)
- Ip bulgusu: Daralmis kanaldan gegen baryumun tek ve uzamus bir iz olugturmasi
(Sekil 8-9-10)
- Birikmis sekresyonlar ve retrograd peristaltizmdir.
Baryumlu UGI’nin sensifivtiesi yitksektir (>%90) ancak spesifitesi diigiiktiir
(57,62,63,64).
Yanlig Pozitif/Negatifler:
- Midgut vovulusla birlikte olan yiiksek intestinal obstriiksiyonlar
- Duodenal obstriiksiyonlar (stenoz, web, annuler pankreas)
- Fokal foveolar hiperplazi gibi gastrik ¢ikis obstriiksiyonlari
- Eozinofilik gastroenterit

- Kisa siire 6nce kusan ¢ocuklarda yanlis negatif sonuglar olabilmektedir.

HPS tanisi igin bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans kullanilmamaktadir.
Pilor stenozu tamisinda niikleer tip uygulamalari da rutin olarak yapilmamaktadir.
Niikleer tip ¢alismalari ile gecikmis gastrik bosalma gosterebilinir, ancak giivenirliligi

duistiktiir (35).

Sekil 6. Baryumlu UGI’de ¢ift ray bulgusu
11




Sekil 8-9-10. Uzamis ve daralmis pilor kanah (ip bulgusu)
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E- TEDAVI

Nonoperatif Tedavi

HPS’de cerrahi altin standart olmasina ragmen g¢ok yaygin olmasa da non-
operatif tedavi stratejileri de bildirilmistir (65,66,67,68,69). Bu tedavide bebekler yari
oturur pozisyonda yatirilarak once mideleri 48-72 saat boyunca 3-4 kez yikanir. Daha
sonra her beslenmeden 20-30 dakika ©nce methylscopolamine nitrat veya
metoclopramide 1 mg/kg dozunda i.v verilmistir (36,70,71,72). llacin ardindan bebekler
onceleri kiigiik hacimlerle daha sonra duruma gore artirilarak beslenmigler. Ayni amagla
oral veya i.v atropin de kullanilir (65,66,67,68). Intravendz atropin sulfat baslangig
dozu olan 0.4 mg/kg/giin ile baglanir. 8 glinliik bir periyodda, kusma kesilinceye kadar
0.1 mg/kg/giin olacak sekilde artirilir. Daha sonra hastaya 2 hafta boyunca oral atropin
verilir. Bu yaklasimda uzun siire hastanede kalma gereksinimi ve yeterince oral
beslenme saglanana kadar gegen siirede malnutrisyon gelisme riski vardir. Cerrahiden
sonra pilorun normale gelmesi igin 3-4 hafta gerekirken, atropin sulfat tedavisinden

sonra bu siire 3-15 haftadir.
Preoperatif Hazirhik

Agik bir pilorun varlifinda olan kusmada duodenum, safra kesesi ve pankreas
sekresyonlarinin izotonik karisiminin kaybina neden olur. Buna karsin, pilor
stenozundaki kusma, klordan zengin (130;150 mEq/L), sodyum (60-100 mEq/L) ve
potasyum (10-20 mEq/L) konsantrasyonu diigtik siv1 kaybi ile sonuglanir. Asir1 klor
kaybi ekstraselliiler klor a¢ig1 olusturur ve bununla birlikte luminal hidrojen iyon kaybi
metabolik alkaloz olusturur. Bobreklerin buna ilk cevabi alkali idrar ¢ikartarak kan
pH’n1 diizenlemektir. Kusma devam ettikce volum agif1 artar ve bobrekler kan
pH’indan ¢ok ekstraselliiler hacmi artirarak buna cevap verirler. Artmis sodyum
rezorbsiyonu ve aldosteron bagimli mekanizma yolu ile belirgin potasyum kaybi olur.
Hipokalemi hidrojen atilimina yol agar, bu da paradoksik asidiiri ile sonuglanir.
Potasyum baslica bobreklerden kaybedilir ve hipopotasemi ancak hiicresel potasyum
ciddi gekilde azaldiginda olusur. Asidik idrar ve hipokalemi pilor stenozunun geg
bulgularidir (11,73).
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Bebegin anestezi ve cerrahi diizeltmeye uygun bir sekilde hazirlanmasi oldukga
snemlidir. Bu hazirlik sivi ve elektrolit anormalliginin ciddiyetine baglidir. Benson ve
Alpern bu anormalligi karbondioksit igerigine gore li¢ seviyede tammlamistir (duigik,
<25mEq/L; orta, 26-35 mEq/L; ciddi, >35mEq/L) (74). Buna ek olarak yiikselmis
bikarbonat, hipokalemi, hipokloremi, dehidratasyon ve malnutrisyon olabilir (44).
HPS’lu infantlarin ¢ogunlugunda komplet gastrik ¢ikis obstriikksiyonu olmadigindan
kendi sekresyonlarimi tolere edebilirler. Oral beslenme kesilmelidir. Nazogastrik tiip
rutin olarak takilmamalidir giinkii bu da mideden ek sivi ve hidroklorik asit kaybina
neden olabilir (44). Sivi resiisitasyonu, dehidratasyonun ve elektrolit anormalliklerinin
derecesine gore ayarlanmalidir. HPS’li infantlarin ¢ogunlugu 24 saatlik bir periyod
icinde restiste edilmelidir. %5 dekstroz iginde 0.45 normal salin ve 20-40 mEq/L
potasyum kloriir solusyonu ile optimal s1v1 ve elektrolit replasmani yapilir. Intravensz
sivilardaki  potasyum  klorlir  konsantrasyonu hipokaleminin  diizeyine gore
ayarlanmalidir ve 40 mEq/L’nin {izerindeki potasyum inflizyonuna nadiren gereksinim
duyulur. Idrar ¢ikisi ve serum elektrolitleri monitérize edilmelidir. Resiistasyon
stvilarina amonyum kloriir veya hidroklorik asit eklenmesine nadiren gereksinim
duyulur. HPS’li hastalarin kiigiik bir kisminda gériilen indirek hiperbilirubinemi nadiren
tedavi gerektirir ¢linkii diizeltici cerrahiden sonra hiperbilirubinemi 5-7 giin ig¢inde

spontan diizelir (44).

Cerrahi Tedavi

Preoperatif hazirlik tamamlandiktan sonra hasta ameliyathaneye alinir. Genel
anestezi indiiksiyonundan Once midenin nazogastrik veya orogastrik bir tiiple
bosaltilmasi gerekmektedir. Preoperatif olarak hastaya profilaktik intravendz
antistafilokokkal antibiyotik yapilmalidir. Postoperatif 24 saat sonra ikinci bir doz
yapilmalidir (6).

HPS’de cerrahi tedavi yaklasimi {ige ayrilir:
a. Acik cerrahi
b. Laparaskopik cerrahi

c. Endoskopik cerrahi (Balon dilatasyonu)

Agtk  Cerrahi: HPS’de  cerrahi  segenek  hala  Fredet-Ramstedt

piloromiyotomisidir. Genellikle gobek iistii sag transvers (Robertson) (GUST) insizyon
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ile laparatomi yapilir. Bu insizyon sag rektus kasinin tizerinden 2.5-3 cm uzunlugunda
ve karacigerin kenarinin hemen iizerinden yapilir. Faysalar transvers olarak agilir ancak,
rektus kas1 ya laterale gekilir yada ortasindan ayrilarak batina girilir (4). 1986°da Tan ve
Bianchi piloromyotomi igin supraumblikal omega insizyonunu tariflemislerdir. Omega
insizyonunun kozmetik goriiniimiiniin ve perioperatif morbiditenin gobek {istli sag
transvers insizyondan daha iyi oldugu savunulmaktadir. Insizyon yapildiktan sonra
fasyalar orta hatta, gdbekten ksifoide kadar olan mesafenin iigte biri yada yarisina kadar
disseke edilir. Linea alba longitudinal olarak ag¢ilir ve peritona girilir. Ancak, bu
insizyonda yara enfeksiyonu riski daha fazla bildirilmistir. Umblikal kalint1, umblikusun
1slak olmasi ve periumblikal eritem oldugu durumlarda omega insizyon yapmak
kontraendikedir (6,75). Midenin biiyiik kurvaturu islak bir tamponla tutularak pilor
disar1 alinir. Duodenum veya pilorun direk olarak grasperle tutulmas: perforasyon veya
hasarlanma ile sonuglanabileceginden bu islemden kaginilmalidir. Hipertrofiye pilorun
serozast pilorik venin proksimalinden baglayip antruma kadar insize edilir. Bistiiri
sapinin arkasi ile veya Benson klempi ile submukozaya kadar hipertrofiye sirkiiler
miiskiiler lifler ayristirilir. Bu iglem gastroduodenal bileskeden, midenin oblik liflerine
kadarki biitiin lifler tamamen ayrilincaya kadar devam edilmelidir. Duodenal ugtaki
birka¢ lifi ayirmadan birakmak uygun olabilir bdylece doudenal perforasyon riski
azaltilmis olur. Inkomplet myotomilerin ¢ogunlugu antruma dogru olan myotominin
yeteri genislikte olmamasindan kaynaklanir. Myotbmi tamamlandiktan sonra mukoza
kaslar arasindan 7-9 mm eninde bir genislikten prolabe olmalidir. Daha sonra, mide 60-
100 cc hava ile doldurulur, duodenal tarafa kompresyon yapilir ve herhangi bir hava
veya safra kacagi olup olmadifma bakilir. Eger mukozal yirtilma olusursa tamir
edilmelidir. Buras1 tek kat, absorbe olan siitiirlerle tek tek yaklastirilmalidir. Bazi
cerrahlar bu bdlgenin iizerini omentumla orterler. Ayrica agilan mukoza onarildiktan
sonra bu siitiirler gastrik ¢ikis obstriiksiyonu yaparsa, pilor 90-180 derece gevrilir ve
pilorun posterior duvarina ikinci bir myotomi yapilir (6,40,43,44,).

Diseksiyon sirasinda olan kanamalar genellikle minér olup, ven6z kaynaklidir ve
pilor periton igine konduktan sonra spontan olarak durur (6).

Piloromiyotomi pilor kanali karin digina alinmadan da yapilabilir (36). Bebek
uyuduktan sonra olive palpe edilir ve cilt kesisi tam pilor kitlesinin iizerine diisiilecek
sekilde yapilir. Karina girildikten sonra pilor gériiliir. Boylu boyunca pilora iki taraftan

aski stiirleri koyulur ve bu aski dikislerine traksiyon yapilarak pilor insizyonunun
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hemen altina asilir ve ameliyatin geri kalan asamalari klasik ameliyatta oldugu gibi
gergeklestirilir.

Pilor periton i¢ine gonderildikten sonra fasyalar absorbe siitiirlerle ve ciltte
subkutikiiler olarak kapatilir. Ameliyattan sonra nazogastrik tiip, bebek anesteziden
uyanir uyanmaz gekilir. Duodenal perforasyon olan hastalarda nazogastrik tiip 24 saat

daha fazla tutulur.

Laparaskopik Cerrahi: 1911°de ilk kez Alain ve arkadaglari (76),
piloromiyotomi i¢in laparaskopiyi tanimlamiglardir. Laparaskopi agik cerrahi ile
kiyaslandiginda; daha kiigiik insizyonlarla yapilmasi avantajlidir ancak operasyon stiresi
daha uzun, daha pahali, duodenal perforasyon riski daha fazla, inkomplet myotomi ve
buna bagh olarak ikinci bir operasyon riski daha fazla ve hastaneden taburcu olma
sliresi daha kisa degildir (77,78). Castanon ve arkadaslari (79) traumamyoplasty denen
Babcock klempi kullanilan bir laparoskopik teknik tanmimlamigtir. Hipertrofik pilor
endoskopik babcock klempiyle sikistirilmakta ve piloromiyotomi klempin ezdigi iki hat
boyunca gerceklestirilmis olmaktadir, Laparaskopi ile deneyimler arttikga sonuglar

daha iyi olacaktir.

Endoskopik Cerrahi (Balon Dilatasyonu): Pilorun balonla dilate edilmesi gibi
baska alternatif tedavi yontemleri tizerinde de dur\ulmaktadu. Balon dilatasyonu daha
¢ok yetersiz miyotomi gibi durumlarda batimin ikinci kez agilmasmdan 6nce
denenebilecek alternatif gibi gdriinmektedir. Son yillarda, bagska sorunlari nedeniyle
ameliyat edilemeyecek bebeklerde bu tiir tedavilerin uygulanmasi tibbi tedaviyi

canlandirabilecek gibi goriinmektedir (36,80,81).
Postoperatif Bakim

Ameliyattan sonra yeterli oral beslenme baslayana kadar parenteral sivilara
devam edilmelidir. Infantlarin biiyilk ¢ogunluguna operasyondan 6 saat sonra oral
beslenme baglanabilir. Gastrit nedeniyle hematemezi olan hastalarda oral beslenme 6-12
saat daha geciktirilebilinir. Piloromyotomiden sonraki beslenme semasi Tablo 1’de
gosterilmigtir. Beslenme bagladiktan 24 saat sonra hasta taburcu edilebilinir. Beslenme

semasi ne kadar agresif olursa postoperatif erken déonemde kusma riski de o kadar artar
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ancak hastanin taburcu olma siiresini kisaltir. Mukoza perforasyonu olan olgularda oral

baglanma zamam 48-72 saat geciktirilir (82).

Tablo 1. Piloromiyotomi sonrasi agizdan beslenme semasi

Pediyalit Agizdan 30 ml 3 saat arayla 2 defa
Yari katilikta mama Agizdan 30 ml 3 saat arayla 1 defa
Tam katilikta mama Agizdan 30 ml 3 saat arayla 1 defa
Tam katilikta mama Agizdan 45 ml 3 saat arayla 2 defa
Tam katilikta mama Agizdan 60 ml 3 saat arayla 2 defa
Tam katilikta mama Agizdan 90 ml 3 saat arayla 2 defa
Tam katilikta mama Agizdan Bebek istedigi kadar ve istedigi zaman

F- KOMPLIiKASYONLAR

Cerrahiden sonraki major komplikasyonlar; yara enfeksiyonu, mukozal perforasyon ve
yetersiz piloromyotomidir. Cesitli serilerde bildirilen yara enfeksiyonu oram %1-5
arasinda degisir. Hastanin malnutre olmasi ve gobegin baslangici yara enfeksiyonu
olusmasinda predispoze faktorlerdir. Antistaﬁloko\kkal antibiyotiklerin gelismesi ve
hastalarda malnutrisyon gelismeden erken tanimin konmast yara enfeksiyon riskini
azaltmigtir (6).

Mukozal perforasyon olgularin %0.3-4’{inde olusabilir (83,84,85) ve tan1 konup,
hemen onarilirsa iyilesme tizerinde ciddi olumsuz bir etkisi olmaz, ancak hastaneden
¢1kisin 24-48 saat gecikmesine neden olabilir. Eger duodenal perforasyon intraoperatif
olarak fark edilmemisse postoperatif kusma, distansiyon, ates ve peritonit ile tam
konabilir. Bu durumda acil sartlarda operasyon yapilir. Duodenum onarilir ve buraya
omentum getirilir.

Hastalarin %30-90’1nda postoperatif kusma olsa da, bu genellikle ilk hafta
i¢inde spontan diizelir. Postoperatif kusmanin en sik nedenleri gastrodzofagial reflii ve
gastrittir. Tedavi edilen HPS’li hastalarin %10-15’inde gastrotzofagial reflii gériiliir ve
genellikle tedavi ile diizelir. Eger kusma 7-10 giinden fazla siirerse, projektil ve safrasiz
olup, her beslenmeden sonra olugsuyorsa inkomplet piloromiyotomiyi diisiinmek gerekir.

Bu ¢ok nadir gortilen bir komplikasyon olup miyotominin gastrik antruma dogru
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yeterince genisletilmemesinden kaynaklanir. Tani i¢in yapilan radyolojik ¢alismalar pek
faydall, olmaz glinki HPS’nin radyolojik bulgulari ameliyattan sonra haftalar hatta aylar
sonra bile diizelmeyebilir. Sonugta, daha 6nce miyotomi yapilmig bir hastay: tekrar
opere etmeye karar verilirse yetersiz miyotomi yapildigma dair kuvvetli kanitlar
oluncaya kadar beklenmelidir. Remiyotomi yapilacagi zaman ilk insizyondan olabilecek
kadar uzakta yeni bir insizyon yapilmalidir. Pilor herhangi bir tarafa 45-90 derece
dondiiriiliir ve standard pilor insizyonu yapilir (11,20).

Postoperatif yara agilmasi ve insizyonel hemiler oldukga nadirdir.

Ameliyat sonrasinda bazi bebeklerde agizdan beslenmeye tam olarak
gegilmeden , iv siv1 tedavisine son verilmesiyle ortaya ¢ikan hipoglisemiye baglh ani
kardiak ve solunum durmasi ve beyin hasari goriilebilir. Ameliyat sonrasi letarjik olan
bebeklerde bu nedenle kan sekeri dl¢timleri yapilmalidir (86,11).

Ramstedt piloromiyotomisini gelistirmek i¢in girisimler yapilmis olsa da bir
yiizyildan beridir degistirilemeden giinimiize kadar gelmistir. Bu ameliyatin yakin
gecmisinde enfeksiyon (pnémoni, septisemi) insidansi ve metabolik komplikasyonlar
(sok, konviilziyonlar) %30-40 olup, mortalite %20’lerde idi. Erken tani, preoperatif
tedavinin gelismesi, anestezi bakiminin iyilesmesi ve hastahifin patofizyolojisinin
anlagilmasindaki ilerlemeler sonucunda morbidite %10’lara, mortalite % 0.5’lere
diigmigtiir. Glintimiizde, komplikasyonsuz vakalarin g¢ogunlugu ameliyattan 24 saat
sonra taburcu olmaktadir. Kiiglik kusma ataklari \ameliyattan sonra 2 hafta devam

edebilir. Hipertrofiye kas normal kalibrasyonuna ameliyattan 3-4 hafta sonra ulasir (6).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada, 1984-2006 yillan arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Cerrahisi kliniginde konjenital hipertrofik pilor stenozu tanistyla ameliyat edilen olgular
geriye donik olarak incelendi. Olgular bagvuru yasi, cinsiyet, agirlik, bagvuru
sikayetleri, fizik muayene bulgulari, ek anomali, laboratuvar degerleri, radyolojik
degerlendirme, ameliyat sirasinda yapilan cerrahi kesi tipi, ameliyat sonrasi oral
baglama zamani, komplikasyonlar, ve mortalite agisindan degerlendirildi.

Pilor stenozu tamsiyla ameliyat edilen ve piloromyotomi yapilan 91 olgu
caligmada incelendi. Olgularin bagvuru yas1 giin olarak belirlendi. Olgularin
sikayetlerinin baslama zamam ile klinigimize basvuru arasindaki zaman giin olarak
hesapland1. Agirliklar gram cinsinden hesaplandi.

Caligmadaki olgularin bagvuru sikayetleri (kusma, kabizlik, solunum yolu
enfeksiyonu) ve basvuru sirasindaki fizik muayene bulgular1 (dehidratasyon, artmis
mide perilstatizmi, biiylimiis pilor) ve ek anomaliler degerlendirildi.

Ameliyat edilen tiim olgulara ameliyat oncesi tam kan ve biyokimyasal
degerlendirme yapildi. Olgular tam kanda hematokrit degerleri agisindan; biyokimyasal
olarak sodyum, potasyum, klor, iire ve bilirubin degerleri agisindan incelendi. Olgulara
radyolojik degerlendirme olarak ultrasonografi ve baryumlu {ist gastrointestinal grafiler
¢ekildi. Ultrasonografide pilorun kas kalinligi, pilor kanal uzunlugu ve pilorun kanal
¢ap1 Olgiildi. Baryumlu iist gastrointestinal grafilerde kontrast maddenin mideden
bosalma zamanina bakildi. ‘

Biitiin olgulara ameliyat Oncesinde sivi elektrolit resiistasyonu ve rutin
profilaktik antibiyotik yapildiktan sonra anestezi altinda ameliyat edildi. Olgulara
ameliyat sirasinda yapilan cerrahi kesi tipi olarak gébek tstii sag transvers ve omega
kesisi yapildi. Olgular ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasinda meydana gelmis
komplikasyonlar ve mortalite agisindan degerlendirilmis olup, bu komplikasyonlarin
kesi tipine gére siniflamasi yapildi.

Olgularin ameliyat sonrast oral baglama-tolerans zamani saat cinsinde
hesaplandi. Ayrica ameliyat sirasinda yapilan insizyona gére postoperatif dénemde oral

baglama-tolerans zamani ayrica hesaplandi.
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BULGULAR

22 wyillik siirede toplam 91 olguya hipertrofik pilor stenozu nedeniyle
piloromyotomi yapildi. Bunlarin 79’u (%86.8) erkek, 12’si (%]13.2) kizd1 (6.6:1).
Ortalama bagvuru yag1 48 giindii (15 giin-7ay). Olgularda sikayetlerin ortalama baslama
zamani 19 giin (7 giin - 40 giin), sikayetlerin baslamast ile klinigimize basvuru arasinda
gecen siire ortalama 30 giindii (3 giin - 6ay). Olgularin ortalama bagvuru agirligt 3591
gramdi (2750-6000 gram). Olgularin 1 tanesi prematirdii (% 1.1).

Olgularin hepsinde ilk sikayet figkirir tarzda kusma idi (%100). Olgularin
25’inde (%27) bagvuru sikayeti olarak kusma ile birlikte kabizlik mevcutken yapilan
detayli sorgulama ve fizik muayene sonucunda 44 (%48) olguda kabizlik tespit edildi.
Olgularin 32’sinde (%35) solunum yolu enfeksiyonu bulgular1 mevcuttu. Olgularin
32’inde (%35) dehidratasyon bulgulari, turgor tonusta azalma, géz kiirelerinde ¢okiikliik
vardi. Olgularin 22’sinde (%24) midenin perilstatik dalgalar1 gériiniir halde tespit edildi.
Olgularin 70’inde (%76) biiylimiis pilor (olive) fizik muayene sirasinda palpe edildi
(Tablo 2).

Tablo 2. En sik goriilen semptom ve bulgular.

Semptomlar (n=91) %
Kusma 91 100
Kabizlik , 25 27
Solunum yolu enfeksiyonu 32 35
Bulgular

Dehidratasyon 32 35
Mide perilstatizmi 22 24
Biiytimis pilor 70 76

Olgularin 7’sinde (%7.7) ek anomali tespit edilmis olup bunlar inguinal herni,
malrotasyon, VSD, sag inmemis testis, hidrosel, bobrekte ¢ift toplayici sistem idi.
Olgularin hepsine ilk bagvuru sirasinda tamkan sayimi ve biyokimyasal analiz

yapildi. Tam kan sayiminda ortalama hematokrit degeri % 37.7 idi. Olgularin 26’sinda
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(%28.5) dehidratasyonun bir sonucu olan tiremi (>50 mg/dl) mevcuttu. Olgularin
25’inde (% 27) hiponatremi (<130 mmol/L) tespit edildi. Olgularin 44’tinde (%48)
hipokloremi (<96 mmol/L) tespit edildi. 21 olguda (% 23) hipokalemi (<3 mmol/L)
tespit edildi. 2 olguda (%2.2) bilirubin degeri yiiksek bulundu (ortalama 15.6 mg/dl)

(Tablo 3).

Tablo 3. Bagvuru sirasindaki laboratuvar degerleri.

BIYOKIMYA (n=91) %
n

Hipokloremi e 48
Uremi 26 28.5
Hiponatremi 25 27
Hipopotasemi 21 23
Hiperbilirubinemi 2 2.2

Olgulara radyolojik degerlendirme olarak ultrasonografi ve/veya baryumlu {ist
gastrointestinal degerlendirmeler yapildi. Olgularin 58’ine USG yapildi. 5’inde USG’de
patoloji saptanmadi. Toplam 49 olguya baryumlu UGI yapildi. Bunlarin 33’tine USG
yapilmamist: ancak 16’s1 6ncelikle USG ile degerlen\dirilmis ve 5’inde USG’de patoloji
saptanmadig1 i¢in tam1 baryumlu UGH ile konmustur. Baryumlu UGI ¢ekilen olgularin
hepsinde midenin bosalmas1 gecikmis olup 30 dakikadan ©&nce higbir olguda gegis
olmad: (Tablo 4).

Tablo 4. Baryumlu iist GIS gekilen olgulardaki mide bosalma zamanu,

n=49 %
<30 dk 10 21
30-45 12 24
46-60 12 24
>60 15 31

21




Piloromiyotomi yapilan 91 olgunun 72’sine g6bek tistli sag transvers insizyon,
19 olguya da omega insizyonu yapildi.

Hipertrofik pilor stenozu nedeniyle piloromyotomi yapilan olgularin 11’inde
komplikasyon gelisti (Tablo 5). Olgularin besinde (%5.5) ameliyat sirasinda mukozal
perforasyon meydana geldi. Mukozal perforasyon olusan olgularmn tiimiinde gobek Ustii
sag transvers insizyon yapilmisti. Bu olgularin hepsi ameliyat sirasinda tespit edilip,
mukoza onarildi ve hepsi postoperatif olarak sorunsuz iyilesti. Olgularin besinde
(%5.5) yara yerinde enfeksiyon gelisti, bunlarin tigtinde genel anestezi altinda kapama
gerektiren eviserasyon (yara agilmasi) olustu. Yara enfeksiyonu geligen olgularin birine
omega, dordiine de gobek Ustii sag transvers insizyon yapildi. Bir olguda batinda abse
gelisti, yapilan eksplorasyonda transvers kolonda perforasyon tespit edildi. Bu olgu
klinigimize 7 aylikken basvurmus olup, olgu sikayetlerinin baslamasindan 6 ay sonra
klinigimize gelmisti. Primer tamir yapilan olgu postoperatif 12. giinde sifa ile taburcu

edildi.

Tablo 5. Piloromiyotomi sirasinda ve sonrasinda gériilen komplikasyonlar.

Omega GUST Toplam
KOMPLIKASYON (n=19) (n=72) (n=91)
n \ n n
Mukozal perforasyon 5 5
Yara enfeksiyonu 1 4 5
Kolon perforasyonu : 1 |
Evisserasyon 3 3
Toplam 1 (%5) 13 (%18) 14 (%]15)

Ameliyat edilen olgulara postoperatif dénemde oral baslama-tolerans zamani
ortalama 41 saatti. Olgularin 45’inde (%49.5) ilk 24 saatte oral baslanmis olup tolere
edilmistir. Omega insizyonu yapilan olgularinki 56 saat iken, GUST insizyon yapilan
olgularin ortalama oral baglama-tolerans zamani 30 saat olarak hesaplandi.

Calismada degerlendirilen 91 olgudan biri ameliyat 6ncesinde pnémoni tanisiyla
pediatri servisinde takip edilmekte olup, ameliyat sonrasi dissemine intravaskiiler
koagulasyon gelisti ve, postoperatif ikinci giinde kaybedildi. Mortalite %1.1 idi.
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TARTISMA

Pilor stenozunun ilk klinik tamimlamasi 1627°de Hildanus’a atfedilmektedir.
Daha sonra 1912°de Ramstedt tarafindan piloromyotomi tariflenmis olup giintimiize
kadar degismeden kalmustir (5,6). Konjenital hipertrofik pilor stenozu infantil donemde
mide ¢ikisinda obstriiksiyona neden olan yaygin bir hastaliktir. Genel olarak sikliginin
giderek arttifn bildirilmekte olup 1000 canl dogumda 1.5-4’tiir. Erkeklerde kizlardan
daha sik goriilir ve 2-5:1 gortlmektedir (8,9,10). Bizim g¢alismamizdaki olgularda
erkekler daha siklikta olup (6.5/1), literatlirden daha yiiksek bulunmustur.

HPS ile birlikte 6zofagus atrezisi, rotasyon anomalisi, hiatus hernisi, anorektal
malformasyon, konjenital megakolon, obstriiktif uropati ve Gilbert sendromuna benzer
glukuronil transferaz eksikligi gibi konjenital anomalilere olgularin %6-12’sinde
rastlandif1 ¢esitli raporlarda belirtilmistir (12,13,14,15,16,17). Calismamizda %7.7
oraninda ek konjenital anomali tespit edilmistir. Bunlarin 2’sinde inguinal herni,
birinde rotasyon anomalisi, birinde VSD, birinde sag inmemis testis, birinde bilateral
hidrosel, birinde sag bobrekte ¢ift toplayici sistem tespit edilmistir. Ancak bizim
olgularimizda goriillen ek anomalilerle literatiirde belirtilenler arasinda rotasyon
anomalisi diginda benzerlik yoktur.

Pilor stenozu sik goriilmesine ragmen etyolojisi heniiz kesin olarak ortaya
konamamigtir. Aile hikayesi, cinsiyet, dogum hikayesi, annenin beslenme sekli ve
annenin ti¢lincii trimesterda strese maruz kalmast gibi risk faktorleri suglanmaktadir.
Etyolojinin multifaktoriyel oldugu diisiintilmektedir. Patogenezini agiklamak igin birgok
teori One siirtilmiistlir ancak higbiri genei kabul gérmemistir. Calismamizda, etyolojiye
yonelik yapacak diizeyde bir sonug saptanmamugtir.

Pilor stenozlu infantlarin tipik bagvuru sekli yasamin 3-5. haftalarinda pik yapan
figkirir tarzda kusmadir. Bagvuru yas1 1-12 hafta arasinda degisir (34). Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak ortalama basvuru zamani 48 giin olup, sikayetlerin baslama
zaman ortalama 19 giindu. Sikayetlerin baslamasi ile bize basvuru arasinda gegen siire
ortalama 30 giin olup bu diger ¢alismalarla kiyaslandiginda olduk¢a uzun olup, olgular
bize gecikmis olarak bagvurmustur. Bunun da temelinde ailelerin sosyokiiltiirel
durumunun kotli olmasi, ¢evrede son zamanlara kadar yeterli sayida ¢ocuk cerrahi
uzmamnin olmamasi nedeniyle hastalarin gocuk uzmanlari tarafindan baska tanilarla

takip edilmeleri ve semptomlar1 6nemsemeyip bize ge¢ bagvurmalari gibi nedenler
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oldugu kanisindayiz. Literatiirde 6 aydan ge¢ basvuran pilor stenozlu olgularin nadir
oldugu bildirilmekte olup bir olgumuzun sikayetleri 1 aylikken baglamis ve ancak bize 7
aylikken basvurmustur. Biiyikk serilerdeki prematiirite oram %3-4 iken bizim
qahsmamlzdaki olgulardan yanlizca biri (%]1.1) prematiir olup, orani diger serilerden
biraz daha dustiktir.

Pilor stenozlu hastalarin tipik basvuru sekli fiskinr tarzda mide icerigi seklinde
kusmadir (34). Bizim ¢alismamizdaki olgularin tiimiintin ilk bagvuru sikayeti fiskinr
tarzda kusma idi. Pilor stenozlu bebekler dehidratasyondan dolay: genellikle kabizdirlar
ancak bazen agliga bagl olarak diyare de olabilir (11). Caligmamizdaki olgularin %
48’inde kabizlik mevcuttu ancak hi¢bir olgumuzda diyare yoktu. Pilor stenozlu
bebeklerde semptomlarin baslamasindan sonra gegen siire ve semptomlarin siddeti ile
dogru orantili olarak degisik derecelerde dehidratasyon goriiliir (11). Olgularimizin
%35’inde degisik derecelerde dehidratasyon tespit ettik.

Pilor stenozunun en ¢abuk ve ucuz tami yontemi, hipertrofiye olmus pilorun
epigastrium veya sag list kadranda palpe edilmesidir. Muayeneyi yapan hekimin
deneyimine bagli olarak degismekle birlikte, %70-90 oraminda kesin tami
konabilmektedir (6,40,44). Deneyimli bir hekim 1srarh davrandiginda bu oram %100’e
¢ikarabilir. Bizim ¢alismamzdaki olgularin 70’inde (%76) pilor fizik muayene sirasinda
palpe edilmis olup, bu oran literatiirdeki degerlerle uyumludur. Ancak, olive palpasyonu
ile pilor stenozu tanisinin konmasi son zamanlaraa giderek azalan bir beceri haline
gelmistir. Ozellikle radyolojik yéntemlerin kullanilirhginin artmasi ve hemen heryerde
ulagiminin kolay olmasi fizik muayenenin biraz geri planda tutulmasina neden olmustur.
Yapilan ¢aligmalarda eskiyle kiyaslandiginda sadece olive palpasyonu ile pilor stenozu
tamsinin konup ameliyat planlanma oraninin azaldigi gosterilmektedir (88). Ancak
bizim ¢alismamizda pilorun palpe edilme oraminda belirgin bir azalma olmamasinin
nedeninin olgularin bize semptomlarin baglamasindan sonra ge¢ bagvurmus olmasi
olabilir. Ayrica epigastriumdan baglaylp saga dogru ilerleyen mide peristaltik
dalgalarmin izlenmesi de bir difer ©6nemli fizik muayene bulgusudur (40,44).
Olgularimizin 22’sinde (%24) midenin perilstatik dalgalar1 goriiniir halde izlenmistir.

Pilor stenozu tamsinda olive palpe edilmedigi durumlarda ultrasonografi tercih
edilen goriintiileme yontemi olmustur (40,45,46,47,48,49,50,51). Non-invaziv, ucuz,
giivenli, ulagilmasi kolay ve tecriibeli ellerde spesifite ve sensitivitesi %100’e yakindir.
Baryumlu st gastrointestinal serilerle kiyaslandiginda ultrasonografi hem daha ucuz

hem de daha hizl: yapilabilmektedir. Ultrasonografide en sik pozitif kabul edilme
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griterleri; pilor kas kalinlifinim 4 mm veya daha fazla olmas, pilor kanal uzunlugunun
16 mm veya daha fazla olmasidir (53). Baz1 merkezler pilor ¢apim da degerlendirmekte
ve bunun da 14 mm ve daha fazla olmasi pozitif olarak kabul edilmektedir (53).
Yaptigimiz ¢aligmadaki olgularn tiimii en az bir gdriintileme yontemi ile
degerlendirilmistir. Olgularimizin 58’sine ultrasonografi yapilmigtir. Bu 58 olgunun
besinde (%8.6) ultrasonografik olarak patoloji saptanmadigy i¢in baryumlu galigma
yapilarak pilor stenozu tanist dogrulanmustir. Literatiirde ultrasonografi ile %5-10 yanlis
negatif sonuglar olabilecegi bildirilmektedir (40) ve ¢alismamizdaki sonuglarda bununla
uyumludur.  Ultrasonografide yanls negatif sonu¢ alinmasimin  nedenleri;
ultrasonografiyi yapan operatériin deneyimsizligine bagli olarak pilorun goriilmemesi,
midenin gaz veya mama ile dolu olmasindan dolayr midenin kendi tizerinde donerek
arkada gizlenmesi sonucu goriilmemesi veya bebeklerin kii¢ilk veya erken dénemde
bagvurmasi olabilir (52,55,56,57,58,59,60). Calismamizda, ultrasonografide patoloji
saptanmayan olgulardan ikisi bize bagsvurduklarinda sikayetlerinin baglamasinin
iizerinden 3 giin ve 5 glin gegmistir. Bu olgular erken dénemde basvurduklarn igin
ultrasonografide patoloji saptanmamis olabilir., Diger 3 olguda patoloji
saptanmamasinin muhtemel nedeni operatériin tecriibesizligi  olabilir ¢iinkii
hastanemizde ultrasonografiler Oncelikli olarak arastirma gorevlileri tarafindan
degerlendirilmektedir. Calismamizda olgularin ortalama pilor kas kalmligi 5.6 mm,
ortalama pilorik kanal uzunlugu 22.8 mm ve orta\lama kanal ¢apt 14.9 mm olarak
bulunmustur. Bu degerler daha &nce literatiirde tarif edilen pilor stenozu i¢in pozitif
kabul edilme kriterlerine uymaktadir. Ultrasonografik olarak pozitif kabul edilip
eksplorasyon yapilan tiim olgularimizin tanis: intraoperatif olarak da dogrulanmis olup,
pilor stenozu a¢isindan negatif laparatomi olmamusgtir.

Pilor stenozu tamisinda baryumlu UGI calismalar da oldukga etkilidir, ancak
ultrasonografiye gére daha pahallidir ve radyasyon riski vardir. Baryumlu ¢alismalar
mide ¢ikis obstriiksiyonuna neden olan diger patolojilerin ve gastrodzofagial refliiniin
tanminmasinda da faydali olabilir (44,57,62,63,64). Bu agidan ultrasonografiden daha
genig bilgi saglayabilir. Pilor stenozu 6n tamsiyla kabul edilen olgularin 49’una
baryumlu ¢alisma yapilmistir. Baryumlu ¢alisma yapilan 49 olgunun 33’{ine 6ncesinde
ultrasonografi yapilmamugtir. 16 olguya ultrasonografi yapilmis ancak bunlarin besinde
patoloji saptanmadigi i¢in baryumlu iist gastrointestinal ¢aligmalar yapilarak tam
dogrulanmigtir. Kalan 11 hastada ultrasonografi ile pilor stenozu tamsi konmus

olmasina ragmen taniy1 desteklemek ve ek patolojileri ekarte etmek igin ek olarak
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paryumlu grafiler de ¢ekilmigtir. Baryumlu grafi yapilan olgularin higbirinde 30
dakikadan 6nce mideden duodenuma ge¢is olmamigtir. 49 olgunun baryumlu grafide
mide bosalma zaman tablo 2’de gosterilmis olup pilor stenozu tanisi i¢in mideden
mutlaka gegis olmast gerekmektedir. Aksi takdirde tanida mide ¢ikis obstriiksiyonu
yapan diger nedenler diistiniilmelidir (44). Caligmamizdaki olgularin hepsinde gegte
olsa ge¢is olmustur ve ameliyat sirasinda tiim olgularda hipertrofik pilor stenozu
saptanmugtir. Literatlirde pilor stenozunun tanisinin radyolojik olarak %95 dogru oldugu
bildirilmektedir (40,57). Bizim ¢alismamizda radyolojik olarak (USG+baryumlu UGI)
%100 dogru tanm1 konmus olup yanlis pozitif sonug goriilmemistir.

Elektrolit ve kan gazlarmin tanida yardimer olduklar: ileri stirtilmisgtlir (87).
Mide sivisinda Na, K ve Cl bulunmasina karsin kusmayla en fazla eksikligi olugan
elektrolit klordiir, Oakley ve Barnett, biyokimyasal degerlerin klinisyenlerin hipertrofik
pilor stenozunun tamsinda prediktif degere sahip olduklari konusunda hemfikirdirler
(88). Ayrica Smith ve arkadaslar1 serum bikarbonat diizeylerinin >29 mmol/L ve serum
klor diizeylerinin <98 mmol/L olmasi pilor stenozunun taninmasinda pozitif prediktif
degere sahip oldugunu belirtmisler (88). Yiiksek bikarbonat diizeyi olan bazi spesifik
hastalarda pilor stenozu tespit ettiklerini de belirtmislerdir. Calismamizdaki olgularin
tiimiine rutin olarak kan gazi ¢aligmasi yapilmamusti, bu nedenle kan gazi sonuglari
caligmaya dahil edilmedi. Degisik serilerde pilor stenozlu bebeklerde tedaviye
gereksinim duyulan belirgin elektrolit anormalliiderin oraninin %13-25 arasinda
degistigi bildirilmistir. Calismamizdaki olgularin %48’inde klor diizeyi (<96 mmol/L)
diigiiktii. Bununla birlikte olgularin %23’tinde hipokalemi ve %27’sinde hiponatremi
tespit ettik. Bu sonuglarla pilor stenozunda kusma sonucunda klor eksikliginin Na ve
K’a gore daha fazla olustufunu soyleyebiliriz. Bebeklerde semptomlarin stiresi ve
siddeti ile dogru orantili olacak sekilde dehidratasyon goriiltir (11). Dehidratasyon
nedeniyle idrar miktar1 azalir ve daha sonra tiremi gelisir. Calismamizda dehidratasyon
oranint %35 olarak tespit ettik ve olgularin %26.5’inde liremi tespit ettik. Bizim
caligmamizda, dehidratasyon ve iremi oram literatlirden daha yiiksek bulunmustur.
Bununda temel nedeninin hastalarnrmizin semptomlarin baglamasindan sonra bize
bagvurana kadar gecen siirenin ¢ok uzun olmasidir. Pilor stenozlu bebeklerin
semptomlarinin, ve biyokimyasal anormalliklerin siddeti temelde bu siirenin uzunlugu
ile yakindan ilgilidir. HPS’li infantlarin yaklasik %2-5’inde, nedeni tam olarak
bilinmeyen, indirek hiperbilirubineminin eslik ettigi sarilik goriiliir (39,40,41,42,43).
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Cahsmammdaki olgularin ikisinde (% 2.2) literatlirle uyumlu goriinen, ameliyattan
sonra spontan diizelen hiperbilirubinemi tespit ettik.

Hidrasyonu ve sivi elektrolit tablosu normal olan bebekler bekletilmeden ve
ayrintill bir hazirliga gerek olmadan ameliyat edilebilir (55). Ancak dehidratasyonun ve
sivt anormalliklerinin derecesine g6re ameliyat Oncesi resiistasyon ayarlanmalidur.
Resiistasyon stiresi 24 saatten, ciddi dehidratasyonda 3-5 giine kadar uzayabilir. Clinkii
¢ok hizlt siv1 replasmanlar1 komplikasyonlara yol agabilir. Ameliyat 6ncesi midenin
nazogastrik sondayla bosaltilmas: gerekmektedir.

1912°den beri pilor stenozunun cerrahi tedavisinde degismeyen altin standart
Fredet-Ramstedt piloromiyotomisidir (4). Hipertrofik pilorun 6n duvarindaki kaslar
uzunlamasina kesilir ve mukozanin kaslar arasindan prolabe olmas: saglanarak kanalin
limeni genisletilmis olur. Yillar boyunca kozmetik sonucu ve komplikasyonlari
etkileyecegi distiniilen degisik insizyonlar tanimlanmstir. Piloromyotomi i¢in yapilan
geleneksel kesi gobek Ustii sag transvers kesidir. 1986’da Tan ve Bianchi supraumblikal
(omega) kesiyi tariflemislerdir (6,75). GUST ve supraumblikal omega insizyonu
karsilastirildiginda, omega insizyonunun daha iyi kozmetik sonuglara ve daha az
komplikasyonlara yol agtigi bildirilmistir (89,90). Ancak, bazi yayinlarda da yara
enfeksiyonunda ve ameliyat siiresinde uzama oldugu bildirilmistir (91). Bizim
¢alismamizda, 91 olgunun 72’sine gobekiistli sag transvers, 19 olguyada omega
insizyon yapild1. GUST insizyon yapilan olgularm\ 4’{inde yara yeri enfeksiyonu ve
bunlarin da 3’linde eviserasyon gelisti, ayrica 5 olguda da duodenal mukozal
perforasyon tespit edildi. GUST kesi ile piloromyotomi yapilan bir olguda da ameliyat
sonrasi batinda apse gelismis olup eksplorasyonda kolonda perforasyon tespit edildi.
Omega insizyonu yapilan bir olguda yara yeri enfeksiyonu gériillmiis olup baska
komplikasyon saptanmadi. Omega insizyonundaki komplikasyon oranimiz %5.3 iken
GUST insizyonunda gelisen komplikasyon orammiz %13.8°dir. Hem komplikasyon
oraninin diisitk olmas1 hem de kozmetik sonuglarin daha iyi olmasi nedeniyle omega
kesisi daha uygun bir yaklasim gibi goriinmektedir.

Infantlarin  biiyiikk ¢ogunluguna operasyondan 6 saat sonra oral beslenme
baglanabilir (82). Ancak mukoza perforasyonu olan olgularda oral baslama 48-72 saat
geciktirilir (82). Calismamizdaki olgularin 45’inde (%49.5) ilk 24 saat igerisinde oral
baslanmig olup, tolere edilmistir. Ancak tliim olgularin ortalama oral baslama-tolerans
zamani 41 saat olup literatiirden yiiksektir. Bunun nedeninin bebeklerin bize

semptomlarin baslamasindan sonra ge¢ basvurmasina bagli olarak gelisen mide
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tonisinin Ve gastrik perilstatizmin koordinasyon bozuklugunun ameliyat sonrasinda
a

Jaha yavas toparlamasina bagli olabilir. Ayrica olgulara yapilan kesi tipi ile postoperatif

gl paglama-tolerans zamanlari arasindada farkli sonuglar tespit ettik. Omega insizyonu

yap
yapllanlarda 30 saat olarak tespit edilmistir.

Jlan olgularda ortalama oral baslama-tolerans zamam 56 saat iken, GUST kesi

1991°de Alain ve arkadaglar: ilk laparaskopik piloromiyotomiyi bildirmistir (76).
Laparaskopik piloromiyotomide daha kiigiik insizyonlar olmasi avantajli gibi
gorinmektedir. Ancak ameliyat sliresinin daha uzun olmasi, daha pahalli olmasi,
duodenal perforasyon riskinin daha fazla olmasi ve inkomplet myotomi ve buna bagli
tekrar ameliyat riskinin daha fazla olmasi ve ayrica hastenede kalig siiresinin daha uzun
olmas1 nedeniyle ac¢ik cerrahiden daha avantajli goriinmemektedir. Ancak son
zamanlarda inkomplet myotomi disinda diger komplikasyonlarin agik cerrahiyle aym
oranda veya daha diisik oldugunu bildiren bazi yaymlar vardir (77,78). Bizim
olgularimizin tiimii agik cerrahi ile yapildigindan bu konuda yorum yapamayiz.

HPS tedavisinde deneyimli cerrahlarin elinde ciddi bir komplikasyonla
kargilagilmaz. En ciddi komplikasyon duodenal mukozanin agilmasidir. Mukozal
perforasyon olugma insidanst %0.3-4 olup tam: konup hemen onarilirsa ciddi olumsuz
bir etkisi olmaz (83,84,85). Ancak perforasyon ameliyat sirasinda tespit edilmezse
durum daha ciddi olur ve prognoz olumsuz olabilir. Caligmamizda 5 olguda (%5.49)
duodenal mukozal perforasyon olusmus olup bunl\ar ameliyat sirasinda taninip tamir
edilmigtir. Bu oran literatiirde bildirilen oranlara yakindir. Bu olgularin postoperatif oral
baglama ve tolerans zamani ortalama 4.5 glin olup uzamistir. Ayrica bu olgularn
hastanede kalig stiresi de artmustir. '

Piloromyotomiden sonra goriilen yara enfeksiyonu sik bir komplikasyon
degildir. Ancak ozellikle ge¢ bagvurmus HPS’li bebeklerde malnutrisyon sonucu
gelisen immiin disfonksiyon ve metabolik bozukluklara bagli olarak yara iyilesmesi
gecikebildiginden yara enfeksiyonu gelisebilir. Cesitli serilerde yara enfeksiyonu oram
%]1-5 arasinda bildirilmistir (6). Calismamizda, yara enfeksiyonu 5 olguda goriilmiis
olup (% 5.5) diger serilerle uyumlu bulunmustur.

Piloromyotomi sonrasinda remiyotomi gerektiren yetersiz myotomi olgusuna
bizim ¢alismamizda rastlanmamistir. Ancak, piloromiyotomi sonrasinda bir olgumuzda
akut batin bulgular1 ve ates gelismis olup yapilan eksplorasyonda kolonda perforasyon
tespit edilmigti. Primer tamir edilen olgu ameliyat sonrasinda iyilesmis olup,

postoperatif 12. giinde taburcu edilmigtir.
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Son yillarda HPS’nun nonoperatif tedavi segenekleri konusunda metclopramide,
- etilscopolamine nitrat ve atropinle birtakim ¢aligmalar bildirilmistir (65,66,67,68,69).
Ayrica pilorun balonla dilate edilmesi gibi farkli galigmalar da meveuttur (36,80,81). Bu
redaviler yaygin olarak kullanilmamakta olup, ameliyat olmaya engel patolojisi olan
pebeklerde faydal1 olabilir. Klinigimize bagvuran olgularin tiimii operatif olarak tedavi
edilmistir.

HPS nedeniyle piloromyotomi yapilan olgularin mortalitesi % 0.5’in altindadir
(6). Bizim calismamizda bir olgumuz (%1.1) ameliyat 6ncesinde pnémoni nedeniyle
pediatri servisinde takip edilmekteydi. Takipler sirasinda HPS tespit edilen olguda

ameliyat sonrasinda dissemine intravaskiiler koagiilasyon gelismis olup, postoperatif 2.

giinde kaybedilmistir.
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SONUCLAR

Pilor stenozu, biiylik oranda erkek g¢ocuklarda goriilmektedir (6.5/1). Pilor
stenozu ile birlikte ek konjenital anomaliler goriilebilir (%7.7). Fiskinr tarzda mide
icerigi seklinde kusma pilor stenozunun tipik ve en sik bagvuru bulgusudur.
Semptomlarin baglamasindan sonra gegen siire ve semptomlarin siddetine bagli olarak
dehidratasyon ve kabizlik goriilebilir.

Dikkatli anamnez ve fizik muayene ile pekg¢ok bebekte (%76) pilor stenozu
tanist konabilir. Fizik muayenede olive palpasyonu tam i¢in 6nemlidir. Fizik muayene
ile tam1 konulamayan olgularda radyolojik ¢alismalarla %100 dogru tam
konabilmektedir. Ultrasonografi hemen her zaman ilk segenek olmalidir. USG ile tam
konamayan olgularda baryumlu iist gastrointestinal ¢aligmalar faydaldir.

Olgularin semptomlarinin baglamasiyla bagvuru arasinda gegen siire uzadikea,
goriilen metabolik anormalliklerin siddeti de artar. Elektrolit dengesizliklerinden en sik
hipokloremi, daha az siklikta hiponatremi ve hipokalemi goriiliir. Dehidratasyona
sekonder tiremi goriilme siklig1 artabilir.

Piloromiyotomi igin geleneksel kesi GUST kesidir. Ancak supraumblikal omega
kesisinin kozmetik goriinlimii daha iyi, intraoperatif ve postoperatif komplikasyon
oranlari daha diisiik olmasindan dolay1 daha uygun gériinmektedir.

HPS’de en sik goriilen komplikasyonlar duodenal mukoza agilmasi, yara

enfeksiyonu ve buna bagli eviserasyondur. HPS’de mortalite oldukg¢a diisiik diizeydedir.

30




| 8 ’

OZET

Amag: Bu galigmada 22 yillik siire igerisinde hipertrofik pilor stenozu tanisiyla
klinigimizde tedavi edilen olgular1 degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontem: Bu g¢alijmada 1984-2006 yillar1 arasinda klinigimizde
konjenital hipertrofik pilor stenozu tanisiyla ameliyat edilen 91 olgu geriye doniik
olarak degerlendirildi. Olgular bagvuru yasi, cinsiyet, agirlik, bagvuru sikayetleri, fizik
muayene bulgular, ek anomali, laboratuvar degerleri, radyolojik degerlendirme, cerrahi
kesi tipi, komplikasyonlar ve mortalite agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin erkek/kiz orani 79/12, ortalama bagvuru yas: 48 giin (15
giin - 7ay), sikayetlerin ortalama baslama yas1 19 giin (7 giin — 40 giin), sikayetlerin
baslamasi ile klinigimize basvuru arasindaki siire ortalama 30 giin (3 giin — 6 ay) idi.
Ortalama agirhik 3591 gramdi (2750-6000). En ¢ok goriillen semptom kusma iken
(%100), diger semptomlar kabizlik (%48), solunum yolu enfeksiyonu (%35),
dehidratasyon (%35) ve midenin peristaltik dalgalarinin goriiniir halde olmasi (%24) idi.
Olgularin %76’sinda pilor palpe edilmistir. 7 olguda ek anomali tespit edildi. Olgularin
%?28’inde liremi, %27’sinde hiponatremi, %48’inde hipokloremi, %23’iinde hipokalemi
ve %2.2’sinda da hiperbilirubinemi tespit edildi. Olgularin 58’ine USG yapilmis olup, 5
olguda tam konamamustir. 49 olgu baryumlu UGI ¢alisma ile degerlendirildi. 72 olguya
GUST, 19 olguya omega insizyon yapildi. Piloromyotomi yapilan olgularin besinde
mukoza perforasyonu, besinde yara enfeksiyonu, tiglinde eviserasyon ve birinde de
kolon perforasyonu tespit edildi. 1 olgu postoperatif kaybedildi.

Yorumlar: HPS biiylik oranda erkek ¢ocuklarinda goriiliir. En sik sikayet
fiskarir tarzda kusmadir. HPS’nun tanisi1 anamnez ve fizik muayene ile biiyiik oranda
konabilir. Tanida ilk se¢enek USG olmali, USG ile tan1 konulamayan olgulara baryumlu
UGI ¢alismalar yapilmalidir. Semptomlarin baglamasiyla bagvuru arasinda gegen sire
uzadikg¢a, metabolik anormalliklerin siddeti de artar. En sik goriilen metabolik bozukluk
hipokloremidir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrofik pilor stenozu, bebek, kusma, olive,

piloromiyotomi.
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SUMMARY

Purpose: The purpose of the present study was to evaluate the patients who
diagnosed and treated due to congenital hypertrophic pyloric stenosis in our clinic in the
Jast 22 years period.

Materials and methods: A total of 91 patients who treated with congenital
hypertrophic pyloric stenosis between 1984 and 2006 were evaluated retrospectively.
The patients’ presentation, age, gender, weight, findings of physical examination,
associated anomalies, laboratory values, radiological evaluation, type of surgical
incision, complications and mortality were evaluated.

Results: The male/female proportions was 79/12, and mean presentation age
was 48 days (15 days - 7 months), mean age of symptoms was 19 days (7 - 40 days), the
mean time interval between symptom and admission was 30 days (3 days - 6 months).
Mean weight was 3591 grams (2750 -6000). The most common symptom was emesis
(100%), constipation (48%), pulmonary infection (35%), dehydration (35%), and visible
gastric waves (24%). In 76% of patients, pyloric tumour was palpated. Associated
anomalies were present in 7 patients. Such metabolic anomalies as uremia (28%),
hyponatremia  (27%), hypochloremia  (23%), hypokalemia (23%), and
hyperbilirubinemia (2.2%) were found. Ultrasound was done in 58 patients; 5 of whom
failed to diagnose pyloric hypertrophy. UGI studies were performed in 49 patients.
Supraumblical tranverse incision was made in 72 patients, while omega incision in 19
patients. Such peroperative complications as mucosal perforation (5 patients), wound
infection (5), evisceration (3), and colon peérforation (one) were observed. One patient
died.

Conclusions: Hypertrophic pyloric stenosis is mostly seen in boys. The most
common symptom is projectile vomiting. The diagnosis of hypertrophic pyloric stenosis
can be hypertrophic pyloric stenosis easily made by history and physical examination in
the majority of the patients. Ultrasound might be the first diagnostic modality of choice
for these patients. However, in patients who ultrasound failed to diagnose, upper GI
study should be the second modality of choice. The severity of metabolic abnormalities
increases as the time interval between symptoms and admission extended.
Hypochloremia is the most common metabolic abnormality in these patients.

Keywords: Hypertrophic pyloric stenosis, baby, vomiting, olive,

pyloromyotomy.
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