§.0). Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt: 8 Say1: 3 Sayfa: 485489 (1992)

NEKROTIZAN ENTEROKOLIT

(Necrotizing Enterocolitis)

Dr. Erkan ATAS, Dr. N. Cengiz YASAR, Dr. Hasan KOC

S.U. T.F. Cocuk Saghg: ve Hastaliklan Anabilim Dah

TANIM:

Necrotizan enterocolit (NEC) : Yenidoganda,
daha sik olarak da prematiirelerde goriilen, afir sey-
reden ve oliim oram yiiksek olan, barsaklarda nek-
roz ile belirlenen bir hastaliktir.

Teknoloji ve tedavideki ilerlemeler, son yirmi
yilda perinatolojinin hemen her alamindaki so-
runlanini  de@istirmigtir. Ancak NEC, yenidogan
bakim iinitelerinin degigmez bir komplikasyonu
olarak kalmustir. Ustelik 1000 gr. veya daha diigiik
agirhktaki agin immatiir yenidoganlarin yasamasi
ile artig gostermigtir (1).

EPIDEMIYOLOIJI :

NEC, yenidogan ve ozellikle prematiire yofun
bakim iinitelerinde Onemli bir mortalite ve mor-
bidite nedenidir. Vakalarin % 80-90'1 38 haftanin al-
tnda doBan, % 75-901 ise 2500 gr.dan disiik
dogum agirh@ olan bebeklerdir. Termde dogmusg
olup NEC geligen bebeklerin yaklagik yarist diigiik
dogum aFrliklidir (2). Pretermlerde siklik % 2-15
iken (3), 1200 gr'in alundaki bebeklerde % 25'tir
().

ETYOPATOGENEZ :

NEC'in patogenezinde tek bir faktorden ¢ok bir-
birini izleyen olaylar sorumlu tutulmaktadir. Do-
lagim bozukluklan (hipotansiyon, PDA), fetal as-
fiksi, hipoksi, asidoz, hipoglisemi, hipotermi, sok,
tromboembolik olaylar (polisitemi, exchange trans-
fiizyonu) veya lokal vazospazm gibi (hipotermi,
umbilikal arter kateterizasyonu) nedenlerle barsakta
olusan iskeminin NEC geligmesinde en onemli fak-
tor oldugu soylenmistir (5). Patogenezde genel ola-
rak kabul edilen bu risk faktorlerinin NEC'li has-
talarin bulunduu yenidoan ve prematiire yogun
bakim iinitelerinde zaten sik rastlanan olaylar olup.
etiolojide bunlarin sorumlu tutulamayacagimi 6ne

siiren yazarlar da vardir (2).

Prematiire bebeklerde siklikla kullanilan bes-
lenme sondasi, gastrointestinal motiliteyi ve barsak
florasimi degigtirebilir. Prematiirelerde goriilen yag
sindirim bozukluu ve eger varsa karbonhidrat mal-
absorbsiyonu da bakterilerin gogalmasim  ko-
laylastinir. Vakalarnin ¢ofu beslendikten sonra ilk
kez 72 saat igerisinde belirti verir. Erken ortaya
¢ikan NEC tablosu daha ¢ok, dofum agirh: fazla
olan bebeklerde goriilmektedir (6). Beslenmeye geg
baslayan prematiirclerde ise daha geg ortaya cikar.
NEC'in olugsmasinda rol oynadifi kabul edilen du-
rumlar: Barsak fonkiyon bozuklugu, endotoksemi,
anaerobik bakteriler olarak dzetlenebilir (2,3,7).

Barsak fonksiyon bozukluu: Mukozal ze-
delenmeyi takiben barsakta peristaltizm bozulur.
Fonksiyonel intestinal obstiiriksiyon ve buna bagh
olarak mekonyum pasajinda gecikme, safrali kusma
ve abdominal distansiyon gozlenir.

Endotoksemi:  Barsak  mukozasinin  ze-
delenmesinden sonra bakteriyel toksinler portal do-
lagima  geger, karaciger kupfer hiicre fon-
kiyonlarmin  bozuk olmasi halinde sistemik
dolasima da gegip endotoksik sok tablosunu olus-
turabilirler (2).

Anaerobik bakteriler : Bebek beslenmeye bag-
ladiktan yaklagik iki hafta sonra Klostridium tiirleri,
Bakteroides fragilis gibi mikroorganizmalar barsaja
yerlegir. Iskemik ve zedelenmis mukoza buna
uygun bir ortamdir. NEC'in prematiire servislerinde
zaman zaman epidemiler yapmasi bir enfensiyon
ajanin neden olabilecegini akla getirmektedir. Bir
¢aligmada, NEC epidemisi swrasinda alinan digki
kiiltiirlerinde klostridium dificille tremigtir (2).
Diger siklhikla iretilen mikroorganizmalar; klost-
ridium perfiringes, E. coli ve rota virustur (3,7).
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PATOLOJI :

NEC'te lezyonlar, sindirim kanalinin tiimiinii tu-
tabilir (4). Siklikla distal ileum ve proksimal ko-
londa goriiliir (3,4,7). Rektum ve duodenum ender
olarak etkilenir. Barsaklar geniglemistir ve ka-
namal1 alanlara komsu nekrotik alanlar vardr. Do-
kusal degigiklikler, mukozada erken koagiilasyon
nekrozundan baglar. Mukozal iilserler, mukozal ka-
nama ve barsak duvarinda tam kat nekroza kadar
gidebilir. Barsak duvarinda makroskopik olarak
gaz goriilmese bile mikroskopik olarak saptanir
(4).NEC’in fizyopatolojisi sekil 1’de gosterilmistir
(8).
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KLINIK BULGULAR :

NEC' hasta tipik olarak prematiire, ozellikle 34
haftanin altinda ve agirhi gebelik yasina uygun be-
bektir. Bulgular: Abdominal distansiyon, viicut 1s1-
sinda dedisiklik, midede retansiyon, kusma, so-
lukluk, karin duvarinda eritem, apne, ok, gaitada
asikar veya gizli kan olabilir. Agikar kanli gaita va-
kalarin % 25'inde gozlenir. Vakalarin % 30'unda hi-
perbiliriibinemi vardir (2.4,7,9,10).

NEC'in klinik olarak tamimlanmasinda pratik
olarak kullamilan iki ¢esit bulgusu vardir (1):
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1- NEC'in klasik klinik triadi: Safrali kusma, ab-
dominal distansiyon, gizli veya asikar kanl gaitay
icerir.

2- Pneumatosis intestinalis: NEC'li hastalarin %
50-75'inde tedaviye baglandifinda vardir. En iyi se-
kilde lateral batin grafisinde goriiliir (1,7). Portal
vende hava bulunmasi hastaligin siddetli olduunu,
pneumoperitoneum ise perforasyonu gosterir (7).

LABORATUAR :

NEC'te spesifik laboratuar bulgulan yoktur. Ge-
nellikle sepsisi diigiindiiriir. Trombosit sayis1i mm3
te 100.000'in altindadir. Karin duvarinda 6dem ola-
bilir. Batin iginde kitleler ele gelebilir, bu durum
apseyi diigiindiiriir. En 6nemlisi radyolojik olarak
pneumatosis intestinalisin gosterilmesidir. Baryum
lavman: gereksiz ve tehlikelidir, perforasyona
neden olabilir (3,4,7,8). NEC'te kan kiiltiirlerinin
degeri biyiiktiir (2). Hipoalbiiminemi, faktor 5 se-
viyesinde diigme, PT ve PTT degerlerinde uzama
olabilir (10).

TESHIS :

NEC'te teshis, klinik ve laboratuar bulgulan ile
konur. Beslenme intoleransi, hastaliktan giiphe et-
tiren onemli bir klinik bulgudur. Beslenme in-
toleransinin klinik bulgular su sekilde siralanabilir:

1- Iki veya ii¢ kez beslenen hastada % 50 veya
daha fazla rezidii kalmasi.

2- Abdominal distansiyon, barsak seslerinde
azalma, abdominal kitle.

3- Gaitada gizli veya agikar kan olmasi.

4- Sik apne veya solunum bozulmasi. Devamh
hipoksi. Stabil olmayan hasta.

5- Hipotansiyon, sok, zayif periferal perfiizyon.

6- Gaitada indirgenmis madde bulunmasi.

Bu bulgular tamamen diizeldikten sonra en az
12-24 saat daha beslenmenin kesilmesi ve bu sii-
rede total parenteral beslenme uygulanmasi en
uygun olan yaklagimdir. Bu siire ve daha sonra

karar vermede yardimci olmasi igin baglica su in-
celemeler de yapilmalidir.

1- Batin grafikleri: Abdominal bulgular normale
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doniinceye kadar her 6-8 saatte bir ¢ekilmelidir.

2- Seri kan saymmlan ve bunlardaki de-
gisiklikler: Trombosit ve hematokrit her 12-24 sa-
atte bir sayilir. Beyaz kiire artigi, formiilde sola
kayma, trombositlerde azalma ve kanama en-
feksiyonu diigiindiiriir.

3- Elektrolit incelemeleri: Ugiincii bosluklarin
incelenmesi i¢in her 8-12 saatte bir kontrol edil-
melidir. Her idrar yapigta dansitesine bakilmalidur.

4-  Saatlik olarak vital bulgular de-
gerlendirilmeli, sok yoniinden aragtirilmalidir.

5- Seri kan gazi incelemeleri metabolik asidoz
geligimini ayirtetmek igin en az 4 saatte bir in-
celenmelidir.

6- Mideye bir nazogastrik sonda konur. Nor-
malde her 8 saatlik siirede 4-5 ml'den daha fazla
sekresyon gelmemelidir. Bu muhteviyatta safra bu-
lunmasi normal degildir.

7- Saatte bir batin muayene edilmeli ve batin
cevresi Olciilmelidir.

8- Her gaita yapigta gaita gizli kan yoniinden
test edilmelidir.

9- Ugiincii bosluklara sivi kagip kagmadigina
dikkat edilmelidir. Odem ve agiklanamayan kilo ar-
tig1 yoniinden dikkatli olunmalidir.

10- Gerekire gaita kiltiirii alimir. Bu, en-
feksiyonun erken teshisinde veya antibiyotik te-
davisinin planlanmasinda yardimc olur (1,10).

NEC'IN TEDAVISi

Tedavi, medikal ve cerrahi tedavi olarak iki ki-
simda incelenir.

MEDIKAL TEDAVI:

NEC'te basarili sonuglar almanin anahtari, risk
altindaki bebekleri ¢ok yakindan izleyerek has-
talifin 6zgiin olmayan belirtilerinin geligimini erken
yakalamaktir (4).

NEC'te major tedavi, nazogastrik sonda ile ab-
dominal dckompresyon yapilmasindan olusur. Ay-
rica Ampicillin ve Gentamisin gibi genig spekt-
rumlu  antibiyotiklerin  verilmesi, olas1  bir
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enfeksiyonun tedavisi icin gereklidir. Oral an-
tibiyotikler, mukozada ozmolariteden dolayr mu-
kozal hasar yapabilecegi icin verilmemelidir (11).

Dopamin ve eritrosit siispansiyonu dolagim des-
tegi icin verilmelidir. Seri trombosit sayim1, PT ve
PTT bakilmasindan sonra taze donmug plazma ve
trombosit siispansiyonu hemostaz i¢in verilmelidir
(1,10).

NEC'te goriilen gokun endotokemiye bagl ol-
dugu varsayimi ile 35-50 mg/kg gibi yiiksek dozda
hidrokortizon 10-15 dakika iginde intravenoz ve-
rilebilir. 30 dakikadan az olmayan aralarla 4 defaya
kadar tekrarlanabilir (2). Yapilan bazi1 ¢ahgmalara
gore ise, glukokortikoitlerin anlamli bir etkisi go-
rillmemigtir (3).

NEC'in hizhi gelismesi asin instabilite olus-
turdugundan dolayr oral alim ve parenteral bes-
lenme infant stabil hale gelinceye ve karaciger
fonksiyon testleri normale doniinceye kadar elekt-
rolitli mayi dekstoza degistirilmelidir (1).

Diger onemli yaklagimlar ise, son zamanlarda
siklikla rastlanan patojen Stafilokokkiis epi-
dermidis olduBu i¢in Vankomisin gibi ilave an-
tibiyotikler hazir bulundurulmalidir. Pneumatosis
intestinalis kaybolduktan 10-14 giin sonraya kadar
antibiyotik devam etmeli ve oral alim ya-
saklanmahdir (12). Tedaviye kiiltir negatif kal-
diginda bile iki hafta devam edilmelidir (1).

Kan basinci, voliim genigletildikten sonra CVP
olarak 5-10 cmH20 diizeyinde tutulmalidir. Na-
diren sirkiilasyonun destcklenmesinde toksinleri
uzaklastirmak igin exchange transfiizyonlar tavsiye
edilir (1). Bakteriyel toksinler, hiicrelerdeki ok-
sidatif metabolizmayt bozar ve asidemi, massif
doku nekrozuna veya renal yetmezlige neden olur.
Bu durumda bikarbonat infiizyonlart destekleyici
olarak diisiiniilebilir.

Sivi ve elektrolit bozukluklari, sivinin iigiincii
bosluklara sizmasi ve siklikla sirkiilatuar kollapsi
takip eden renal yetmezligin sonucu olarak agin de-
recede fazladir. NEC teshisi konduktan sonra ilk 48
saat igcinde her 12 saatte bir serum, mide, idrar
elektrolitleri, viicut agirligi, hematokrit, idrar ¢ikist,
idrar dansitesi izlenmeli ve verilen sivi ayar-
lanmahidir (1).
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CERRAHI TEDAVI:

Cerrahi tedavi, NEC'li hastalarm % 31-57'sine
gerekebilir (12). Abdominal kitle veya peritonit cer-
rahi tedavi i¢in mutlak endikasyon degildir. Bu bul-
gular sik olarak olusur ve cerrahi tedavi ge-
rektirmeden spontan olarak diizelir. Bununla beraber
ozellikle nekrozun bulgular ile toksik bulgulan olan
infantlarda cerrahi girisim diisiiniilir (1,12,13). 24-
48 saatten fazla serbest olan tek dilate barsak lo-
opunun varhginda cerrahi miidahale yapilmalidir
(10).

Stabil olmayan ve opere edilemeyecek derecede
ok diisiik dogum aZirhkl hastalarda perforasyon te-
davisi icin peritoneal drenaj yapmaktan uzak dur-
mak tercih edilmeli, bu iglem son bagvurulacak mii-
dahale olmalidir (1).

Perforasyonlarda, basit onanim veya kiigiik bir
barsak boliimii ¢ikanlarak u¢ uca anastomoz ya-
pilabilir. Vakalarin ¢ojunda uzun barsak seg-
mentlerinin ¢ikarilmasi gerekir. Saglam uglar ara-
sinda anastomoz yapilabilir. Peritonit aZir ve
yayginsa enterostomi yapilmast daha uygun olabilir
.

PROGNOZ VE SONUCLAR :

Yenidogan bakim iinitclerinde uygun yaklagim
yapilan hastalarin % 80'den fazlasinda tam iyilesme
goriilmiistiir (1). Baz1 yayinlarda yasama oram % 70
olarak verilmektedir (4). Perforasyon ve peritonit
varsa oliim orani yiikelir. Yagsama orani, erken fani,
zamaninda uygulanan cerrahi ve parenteral bes-
lenme ile orantihidir.

Mortalite, c¢ocuBun kiigiikliga, teshis ve te-
davinin zamani, klinifin agirhfina gore degisir.
Bundan dolay1 mortalite % 0-64 arasinda degisir, ge-
nellikle % 15-50 arasindadir (3). Sepsisle birlikte ol-
dugu zaman % S50'nin iizerinde bir mortaliteye sa-
hiptir (1,2).

Ozellikle cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda
malabsorbsiyon ve kisa barsak sendromu tipik bir
problemdir. Uzun zaman parenteral beslenme ge-
rektirir. Bu durumda eser elementler, K vitamini ve
B2 vitamini ilave olarak verilmelidir (1).
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