cocuk hastaliklar

Nekrotizan enterokolit (N.E.K.) yenidogan ve
Ozellikle prematiire bakim iinitelerinde O6nemli bir
morbidité ve mortalité nedenidir. Onlenebilen ve
erken tani kondugunda tedavi edilebilen bu hastalik
baslangigta 6zgiil belirtiler vermemekte ve yenidogan
doneminin diger bazi hastaliklariyla karisabilmekte-
dir. Bu nedenle, tani konmasi, hekimin N.E.K.'in
belirti ve bulgular1 hakkinda bilgi sahibi olmasina ve
bu taniy1 akilda tutmasina baglidir. Bu yazida yenido-
gan doneminin bu Onemli sorununun hatirlanmasina
yardimc1 olmak amaciyla N.E.K.'in epidemiyolojisi
ve klinik bulgular1 gdzden gegirildikten sonra pato-
genezinden ve buna yonelik tedavi ve profilaksi yon-
temlerinden s6z edilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

Nekrotizan enterokolit (N.E.K.) daha ¢ok pre-
matiire bebeklerde goriilen bir klinik tablodur. Ol-
gularin % 80 - 901 38 haftanin altinda, yine % 75 -
90'1t 2 500 gr.dan daha diisik dogum agirlig1 olan
bebeklerdir. Termde dogmus olup N.E.K. gelisen be-
beklerin yaklasik yarist agirlignr gebelik yasina gore
diisiik (small forgestational age - SGA) olanlardir (1).

N.E.K.'in siklig1 degisik merkezlerde birbirinden
farli degerler gostermektedir. Bu degiskenlik, daha
asagida goriilecegi gibi, bebeklerin beslenmesi konu-
sundaki uygulamalann, bakteryel ¢evrenin, obstet-
rik uygulamalarin farkliligindan ileri gelebilir. Mor-
talit¢ % 0 ila 64 arasinda, genellikle % 15 - 50 civa-
rindadir.

KLINIK BULGULAR

N.E.K.'li hasta tipik olarak prematiir, ozellikle
34 haftanin altinda ve agirligi gebelik yasina uygun
bebektir. Siklikla dogumda asfiksi meydana gelip
resiissitasyona gerek duyulmustur. Respiratuar dis-
tress veya apne gibi solunum problemleri goriilmiis;
asidoz, hipoksi, sok gelismis, umbilikal kateterizas-
yon uygulanmis olabilir. Bulgular abdominal distan-
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siyon, viicut 1sisinda degiskenlik, midede retansiyon,
kusma, diskida asikar veya gizli kan, solukluk, apne,
sok tablosu olabilir. Radyolojik olarak hortal verde
veya barsak duvarinda gaz gOrliinimi (pndmatosis
intestinalis) gelisir. Nazogastrik sondasi olmayan be-
beklerin ¢ogunda kusma, yine respirator uygulanmak-
ta olmayan bebeklerin ¢ogunda apne goriiliir.

Termde dogmus bir bebek ise dogum agirligi
diisiik ve hematokrit degeri % 65'in iizerinde olma
olasilig1r fazladir. Termdeki bebeklerde N.E.K. tablosu
beslenmeye baslandiktan sonra 72 saate kadar orta-
ya ¢ikarken ¢ok kiigiik ya da ¢ok hasta bebeklerde
bu siire 96 saati bulabilir. Hastaligin baslangici bazen
firtinalidir, bazen de hafif olup sadece radyolojik
olarak barsak gazlarinda artma seklinde kendini goés-
terir, beslenmeye devam edilirse klinik tablo tam ola-
rak gelisir.

PATOGENEZ

N.E.K.'in patogenezinde tek bir faktdrden c¢ok
birbirini izleyen olaylar sorumlu tutulmaktadir.

Dolasim bozukluklar1 - Fetal asfiksi, sok, trom-
boembolik olaylar veya lokal vazospazm gibi neden-
lerle barsakta olusan iskeminin N.E.K. gelismesinde
en Onemli faktér oldugu sdylenmistir. Hiperosmo-
lar besinlerle beslenen bebeklerde barsak liimeninde
stvt  birikmesinin hipovolemiye yol agacagi bilinmek-
tedir, Ozellikle kanama veya hiyalen membran has-
talig1 gibi dolasan kan voliimiinin azalmis oldugu
hallerde beslenmeye bagli olarak barsak ig¢ine sivi
kayb:r olmasi hipovolemiyi daha ¢ok artirir. Intra-
vaskiiler voliim, dolayisiyla kardiyak output azaldi-
ginda splanknik organlarda iskemi, bdylece barsak
mukozasinda zedelenme olusur.

Patogenezde genel olarak kabul edilen bu risk
faktorlerinin N.E.K.'li hastalarin bulunduklar1 yenido-
gan ve prematiire yogun bakim {nitelerinde zaten
sik rastlanan olaylar olup etyolojide bunlann sorum-
lu tutulamayacagini oOne siiren yazarlar da vardir.

* Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Uzmani, Samsun Dogum ve Cocuk Bakimevi
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Diisik dogum agirlikli bebekleri kapsayan dort yil
siireli bir ¢aliymada N.E.K. goriilen ve gériilmeyen be-
bekler arasinda maternal ve perinatal risk faktorleri
bakimindan 6nemli bir fark bulunmamistir (2).

Barsak fonksiyon bozuklugu - Mukozal zedelen-
meyi takiben barsakta peristaltizm bozulur, fonksi-
yonel intestinil obstriikksiyon ve buna bagli olarak
mekonyum pasajinda gecikme, safrali kusma, ab-
dominal distansiyon gdzlenir.

Beslenme - Prematiire bebeklerde siklikla kulla-
nilan beslenme sondasi gastrointestinal motiliteyi ve
barsak florasini degistirebilir. Prematiirelerde goriilen
yag sindirim bozuklugu, hipoksi geciren bebeklerde
olusan karbonhidrat malabsorbsiyonu da bakterile-
rin ¢ogalmasint kolaylastirir. Anne siiti kullanil-
mast halinde bu problemlerin azalabilecegi diisiiniil-
miigse de anne siitii alan bebeklerde de almayanlarla
ayni oranda N.E.K. goriilmesi (3) ve dondurulmus
anne siitiinin N.E.K.'den korumadiginin gosterilmesi
(4) bu disiinceden uzaklasilmasina neden olmustur.
N.E.K.'in hemen daima 6nceden beslenmis olan be-
beklerde gelistigi bilinmektedir (5). Olgularin ¢ogu
beslendikten sonra ilk 72 saatte belirti vermektedir.
Erken ortaya ¢cikan N.E.K. tablosu daha ¢ok dogum
agirlignt daha fazla olan bebeklerde goriilmektedir.
Bu bebekler digerlerinden daha erken beslenirler;
beslenmeye gec¢ baslanan kiigiik prematiireler ise en
hafif N.E.K."i gecirirler (6).

Endotoksemi - Barsak mukozasinin zedelenme-
sinden sonra bakteryel toksinler portal dolasima ge-
cer, karaciger Kupffer hiicrelerinin fonksiyonlarinin
bozuk olmasi halinde sistemik dolasima da gecip
endotoksik sok tablosu yaratabilirler. Beslenme ge-
ciktirilirse ve baslandiginda kiiglik voliimler verilirse
mukozanin iyilesmesine zaman birakilmis olur; bdy-
lece endotoksinlerin dolagima karigsmasi bir Olgiide
Onlenebilir.

Anaerobik bakteriler - Bebek beslenmeye basg-
landiktan yaklasik 2 hafta sonra Clostridium tiirleri,
Bacteroides fragilis gibi mikroorganizmalar barsagi
kolonize ederler. Iskemik ve zedelenmis mukoza
buna uygun bir ortamdir. Fazla beslenen bebeklerde
gelisen staz, abdominal distansiyon da bakterilere
zemin hazirlar. N.E.K.'in prematiire servislerinde za-
man zaman epidemiler yapmasi bir enfeksiyon aja-
ninin neden olabilecegini akla getirmektedir. Hayvan
deneylerinde barsak duvarina ya da peritona enjekte
edilen Clostridia'lann pndmatosis intestinalis'e yol
acabilecegi gosterilmistir. Antibiyotige bagli psddo-
membran6z enterokolitin etyolojisinde Clostridium
difficile toksininin godsterilmesi bu susun patojeni-
tesine isaret etmektedir (7). Bir g¢alismada N.E.K.
epidemisi esnasinda alinan digki kiiltiirlerinde yiiksek
oranda Clostridium difficile itiremis, 5 hastada da
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toksini gosterilmistir (18). Bu dogrudan bir neden-
sonug iligkisini gostermemekle birlikte daha o6nceki
bazi ¢alismalar1 (9) desteklemektedir. Anaerob bakte-
riler (ve N.E.K.'de izole edilenlerin diginda kalan
bazi aerob bakteriler) néraminidaz enzimi sentez-
lerler, bu enzim mukozadan emilerek dolasima
karisip eritrositlerin plazma membranindan N-
asetil ndraminik asit'i ayirarak Thomsen antijeni'ni
(T-antijen) agiga c¢ikarir; bunun tanida serolojik test
olarak kullanilmasi onerilmektedir.

Bunlarin yamsira Clostridium difficile'yi asemp-
tomatik bebeklerde ve N.E.K.'li yenidoganlarda ayni
oranda izole eden (10), N.E.K.'li hastalarda bakter-
yel toksin gosterilemedigini bildiren (11, 12) aras-
tiricilar da vardir.

TEDAVI

Tedaviye, semptomlar goriilldiigii anda baslan-
malidir. Enteral yolla beslenme kesilmeli, nazogas-
trik sonda ile mide dekomprese edilmelidir. Damar
ici sivi ve elektrolit verilmeli, 12 giin sonra total
parenteral beslemeye gegilmelidir (65 - 75 kcal/kg).
Akut donem gectikten bir, tercihan iki hafta sonra
enteral beslemeye baslanabilir.

Sistemik olarak, Klebsiella dahil Gram ( — )
bakterilere etkili bir antibiyotik uygulanmalidir.
Beslenme kesildiginde barsakta bakteri popiilasyonu
azalmaya baslar; bu azalisi enteral yolla antibiyotik
vererek hizlandirmak miimkiindiir. Bu amagla en sik
gentamisin kullanilmaktadir; ancak etkisi konusunda-
ki goriisler tartismalidir (13). Antibakteryel etkisi
ve fikse olmamis endotoksini ndtralize etmesi nede-
niyle kolistin tercih edilebilir. Doz gentamisin igin
ilk bir haftada 10 mg/kg/giin, bir haftadan sonra 15
mg/kg/giin, kolistin i¢in 10 - 15 mg/kg/gilin'diir.
Nazogastrik sonda yoluyla 6 dozda uygulanir, her
uygulamadan sonra bir saat siireyle dekompresyon
kesilip sonda klemplenir. Bu tedaviye klinik ve rad-
yolojik bulgularin diizelmesinden 48 saat sonrasina
kadar devam edilmelidir.

N.E.K.'li hastalarin 2/3 Unde kan kiiltiirii pozitif-
tir. Yenidoganlann serumunda kompleman ve ldko-
sit fagositoz ve Oldiirme fonksiyonlar1 igin gerekli
hiimoral faktorler yetersiz oldugundan taze plazma
verilmesi Onerilir. Aynca N.E.K.'in sik goriilen bir
komplikasyonu olan yaygin damarig¢i pihtilasma ve
sok tedavisinde de taze plazma yararlidir. N.E.K.'de
goriilen sokun endotoksemiye bagli oldugu varsiyimi
ile 35 - 50 mg/kg hidrokortizon 10 -15 dakika i¢inde
damar icine verilir. 30 dakikadan az olmayan aralarla
4 defaya kadar tekrarlanabilir. Dolasimi desteklemek
amactyla izoproterenol infiizyonu yapilabilir. Endo-
toksinin hipofizi stimiile etmesi sonucu /3 -endorfin
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salinimi1 meydana gelir; bu madde opiyatlar gibi hipo-
tansiyona yol acar. Bu nedenle Naloxon verilebilir.

N.E.K. tablosu diizeldikten sonra beslenmeye
¢ok kiigiik miktarlarla baslanip ¢ok yavas arttirilma-
Iidir. Her beslemeden 6nce midede bir dnceki O6giine
ait besin kalip kalmadigi kontrol edilir; kalmigsa
beslenme azaltilir ya da kesilir. Enteral besleme ora-
ninda intravendz sivi azaltilir. Tamamen enteral
beslemeye gegis 2-3 hafta siirebilir.

N.E.K.'de erken tani1 ve tedavi, cerrahi girigsim
ihtiyacin1 azaltmistir. Bazi merkezlerde tek cerrahi
endikasyon barsak perforasyonudur. Bazilarinda ise
peritonit bulgulan (asit, abdominal kitle, kann du-
varinda ddem veya eritem, palpasyonla lokal rezis-
tans) ya da barsak cidannin tam kalinlikta mekrozu
(ki radyolojik olarak 24 saatten fazla siireyle degis-
meyen, dilate barsak lupu goriiniimii verir) cerrahi
endikasyondur.

SEKELLER

Sekellerin siklig1 merkezlere goére % 0-25 arasinda
degismektedir. En sik olant barsak striktiiridiir.
Bunlarin % 75'i kolonda olusur, 1/3U de birden
fazla sayidadir. Birgogu akut hastalik gegtikten son-
raki 6 ay iginde bulgu verir. Multipl striktiirler varsa
hepsi ayni anda bulgu vermeyebileceginden cerrahi
girisim problemi sona erdirmeyebilir. Bazi striktiir-
ler ise bulgu vermez ve kolan grafisi ile taninirlar.
Diger skeller iki striktiir arasinda enterokist olusumu,
abseler ve ¢ok nadir olarak enterokolik fistiillerdir.

ONLEME

N.E.K.'i baglatan intestinal iskemiye yol agan
olaylarin ¢ogu pediatristlerin kontrolii disindadir.
Manipiile edilebilecek tek patogenetik faktdr bakter-
yel flora olup beslenmeden etkilenmektedir. N.E.K,
riski tasiyan bebekler segilerek 06zel beslenme prog-
rami uygulanirsa hastalik biiyiik 6l¢iide Onlenebilir
(Tablo 1). Bu bebekler bir hafta siireyle agizdan
beslenmeyip periferal bir damardan peranteral beslen-
melidirler. Problemleri diizeldikten bir hafta sonra
nazogastrik yolla 2 x 2 ml. gibi ¢ok az miktarlarda
beslenmeye baglanir. Midede retansiyon oluyorsa
ara verilir ve bir dnceki miktardan daha az ile yeni-
den baslanir. Retansiyon devam ederse bir hafta
kadar ara verilmelidir. Enteral beslenmeden sonra
diski, rediiktan madde yoniinden incelenir; pozitif
bulunmasi1 barsagm heniiz iyilesmedigini gdokterir.
Bu durumda beslenmeyi azaltmali, bu bulgu devam
ederse birkag giin kesmelidir.
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N.E.K.'in dnlenmesinde enteral yolla Kanamisin,
Gentamisin  gibi antibiyotikler denenmis, ¢esitli
sonuglar elde edilmistir (14 -16). Anne ya da banka
siitliniin de O6nemli bir koruyucu etkisi saptanamamigs-
tir (3, 4). Anne siitiindeki IgA'nin bebegi N.E.K.'ten
korumasi i¢in annenin de ayni patojenle karsilasmis
olmas1 gerekir; buna karsilik prematiire servislerinde
anne ve bebegin ayr1 oluslan bu olasilig1 azaltmakta-
dir. Diger bir agiklama da buzdolabinda depolanan
siitteki 16kosit fonksiyonlannin azalabilecegidir.

Bugiinkii bilgilere gore N.E.K.'i Onlemede en
etkili tedbirler perinatal anoksik, iskemik olaylarin
onlenmesine c¢alismak ve yukanda belirtilen riskleri
tagityan prematiire bebekleri bir hafta kadar agizdan
beslememektir.

Tablo 1

N.E.K. Ii¢in Risk Faktirleri

Fotal bradikardi

Dogum sonrasi canlandirma islemleri uygulamasi
Hidrops fotalis

Sok

Kalp yezmezligi

Apne nobetleri

Agir enfeksiyon

Hiyalen membran hastalig:

Kalp kateterizasyonu yapilmasi

Genel anestezi uygulanmasi

Akut kan kaybi — dogum suasinda
— dogum sonrasinda.
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