cocuk cerrahisi

Nekrotizan Enterokolit (NEC), splanknik iskemi
ile tetiklenen, ince ve kaim barsaklarda mukoza ha-
rabiyetinden baslayarak transmural nekroz, perfo-
rasyon ve peritonite kadar uzanabilen agir bir yeni-
dogan hastaligidir.

NEC olusumundaki risk faktorleri ve gelisiminde
rol oynayan mekanizmalar ¢ok sayida arastirma ile
ortaya konmustur (1, 2, 4, 5, 8).

NEC sikligi hakkindaki istatistikler c¢esitli mer-
kezlerde biiyiik farkliliklar gdstermektedir. Bunda en
onemli etken, degisik merkezlerin tani kriterlerini
farkli yorumlamalaridir. Literatiirde belirtilen siklik-
lar, 1000 canli dogumda 0.5 ile 10.5 (% 0.05-1.05)
arasinda degismektedir. Yenidogan evresinde yogun-
bakim iinitelerinde tedaviye alman her 1000 olgunun
15 ile 75'ini (% 1.5-7.5) NEC'li bebeklerin olustur-
dugu, mortalité oraninin % 0-55, ortalama % 30 civa-
rinda oldugu bildirilmektedir (3,4),

ETYOPATOGENEZ

Nekrotizan Enterokolit, dolasim stresi altindaki
organizmada kan akiminda gastrointestinal dizge
aleyhine gelisen fizyolojik redistriblisyon (dagilimi
yeniden ayarlama) olayinin (Diving refleksi) yenido-
gan barsak kanali tarafindan tolere edilememesi ne-
deniyle ortaya ¢ikmaktadir.

NEC gelisiminde birbirini izleyen ii¢ evre ayird
edilebilir: Birinci evre, dolasim stresine yol agan ne-
"hastalik
oncesi donem", ikinci evre refleks redistribiisyon

denlerin  (risk faktdrlerinin) bulundugu

sonucu barsak kanalinda ortaya c¢ikan iskemik degi-
siklikler ve mukoza harabiyetini i¢ine alan "subklinik
donem ", lgilincli evre ise mukoza direncinin kirilmasi-

n1 takiben mikroorganizmalarin barsak duvarini
istila etmeleri ile karakterize klasik tablo ile beliren

"klinik donem '"dir.

Nekrotizan Enterokolit

Haluk GOKCORA *

Yenidogan evresinde homeostazin kolaylikla bo-
zulabilmesi nedeniyle her ¢esit travma, hipoksi ve/
veya hipovolemi yoluyla debi disiikliigiine ne-
den olabilmektedir. NEC i¢in bildirilen en onemli
risk faktorleri arasinda; prematiirite, perinatal asfiksi,
hyalen membran hastaligi, aspirasyon pnémonisi,
diyafragma hernileri, trakeo-6zofagial fistiil ve diger
respiratuvar distres halleri, dogustan damar anoma-
lileri ve aritmiler gibi kalb yetmezligine yol acan
haller, agir enfeksiyonlar ve sepsis, genel anestezi,
cerrahi girisimler, polisitemi, mekonyum tikaci ve
ileusu, Hirschsprung hastalig1 gibi parsiyel veya in-
termittan barsak tikanikliklari, hiperozmolar beslen-
me, umblikal arter veya ven kateterizasyonu yer al-
maktadir. Umblikal ven kateterizasyonu m/enterik
(splanknik) alanda vazonkonstriksiyon, mikrcemboli
ve trombiislere yol agarak, barsak kan akimim direkt
olarak bozmaktadir. Barsak tikanikliklar1 ve hiperoz-
molar enteral beslenme staz ve barsak fonksiyon bo-
zuklugu yaparak, bakteriyel ¢ogalmaya yol a¢gmakta
ve lgciincii bosluga sivi kaybiyla da hipovolemi olus-
turmaktadir. Polisitemi ve kardiyorespiratuvar hasta-
liklar ise hipoksiye yol acarak dolasim stresi meydana
getirmektedir.

Dolasim stresi altindaki organizmada kan akimi,
ortaya ¢ikis nedeninden bagimsiz olarak renal, me-
zenterik ve deri-mukoza damar yataklar: aleyhine
redistriblisyona ugrar. "Diving refleksi" olarak
tanimlanan bu fizyolojik olay, degisik metodlarla de-
neysel olarak aydinlatilmistir (6). Bilindigi gibi, sereb-
ral ve koroner damar yataklarinda vazodilatator etki-
den sorumlu "pV', deri, mukoza, renal ve mezenterik
damar yataklarinda ise vazokonstriktor etkiden so-
rumlu "a" reseptdrleri sayica hakimdir.

Nekrotizan enterokolit'te patolojik siirecin ikinci
evresi barsak iskemisiyle baslamaktadir. Iskemide bar-
saklarin intrensek kan dagilimi da degismektedir.
Baslangigta seroza ve miiskiiler katlarin perfiizyonu

mukoza perfiizyonu pahasina nisbeten korunmakta-
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dir. Bu o6zelligin klinik 6nemi biyiktiir. Zira doku
harabiyeti baslamis olmasina ragmen, heniiz distan-
siyon ve periton irkilmesi belirtileri yoktur. Eriskin-
lerin mezenter damar tikanmalarinda da durum boy-
ledir. Degisiklikler iskeminin ilk hedefi olan mukoza-
dan baslar. Epitel, villus ucundan baslayarak stroma-
dan ayrilir ve dejenere olur. Erken degisikliklerin
iskemi baslangicindan hemen 15 dakika kadar sonra
basladigi, ikinci saatte 151k mikroskobu ile saptanabi-
lir Iezyonlarin ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (8, 9).

Ugiincii evre koruyucu mukoza bariyerinin yi-
kilmasiyla baslamakta, devam eden iskemi zemininde
bakteriyel istila sonucu transmural barsak harabiyeti
gerceklesmektedir. NEC'de barsak florasi degisiklik-
leri konusunda yapilan g¢alismalar, spesifik bir patojen
ajanin  bulunmadigim ortaya koymustur (3, 4, 5).
Basta beslenme sekli olmak iizere birgok faktor
floray1 etkilemektedir. Siiphesiz hastane
daha patojen susiarin ortaya ¢ikmasina neden olarak
riski artirmaktadir. Hastalarin diski kiiltiirlerinde
en ¢ok rastlanilan mikroorganizmalar; E. coli, entero-
koklar, Klebsiella'dir (Tablo-1). Anaerob kiiltiir ola-
naklarinin yayginlasmasindan sonra, anaerob mikro-
organizmalarin onemi ag¢ik¢a ortaya ¢ikmistir. Olgu-
larin tamamina yakin bir boliiminde Clostridium tiir-
leri ve Bacterioides fragilis izole edilmektedir (3, 5).
Anaerob mikroorganizmalarin varligi, kiltir yontem-
leri disinda serolojik olarak da "Thomsen antijeni"mn
gosterilmesiyle de kanitlanabilmektedir (3). Tanida
patognomonik bir bulgu sayilan "pnbmotozis intesti-
nalis"'m baslica anaeroblar etkisi ile olustugu gosteril-
mistir. Liimendeki gazlarin mukoza c¢atlaklarindan
sizmast da bu lezyonlarin olusmasina katkida bulun-

ortami

maktadir.

Mukoza bariyerinin yikilmasiyla hastalik siste-
mik hale doniigiir. Limende bulunan endotoksinler
dolasima gegerler. Perforasyon olusmussa yaygin
peritonit ve sepsis gelisir. Bundan sonra septik sok
klinik tabloya hakim olur. Bu asamaya kadar kontrol

Tablo - 1

Nekrotizan Enterokoiit Olgularinda Yapilan Diski
Kiltiirlerinde Saptanan Mikroorganizmalar ve
Bunlarin Yiizde Olarak Yaklasik Goérilme Oranlar:
(Brown ve Sweet'ten (3) degistirilerek)

i<ole Edilen Bakteri Gorilme Orani (Yaklasik %)

Klebsiella 35
E. Coli 6D
Enterobacter 10
Bacterioides 35
Clostridium 50
Staphylococcus 80
Enterococcus 80
Pseudomonas 3

NEKROTiZAN ENTEROKOLIT

altina alinamayan veya cerrahi girisim uygulanmayan
olgularin prognozu ¢ok kotiidir. Biiyik ¢ogunlugu
6limle sonuglanir.

Anlatilan evrelerin kronolojik bir sira izlemesi
kural degildir. Baslatic1 faktor olarak sadece bakteri-
yel proliferasyonu sorumlu tutan arastirmacilar da
vardir (5).

KLINIK

Diski kivaminda yumusama, bazen diyare ile
birlikte gizli veya belirgin gastrointestinal kanama
NEC'in ilk belirtileridir. Bunu diger erken belirtiler:
distansiyon ve kusma izler. Belirtiler, genellikle
oral beslenmeye gecgildikten sonraki ilk 72 saat
icinde ortaya ¢ikmaktadir. Solukluk, hipoaktivite,
kardiyovaskiiler veya respiratuvar instabilité (taki-
kardi, bradikardi, apne nobetleri), termal degiskenlik
gibi dolasim bozuklugu belirtileri hemen daima
vardir.

Radyolojik bulgular, hastaligin patolojik gelisim
evrelerine paralellik gosterir. Erken evrede yalnizca
barsak segmentlerinin normalden daha fazla gaz
icerdikleri gozlenir. Paralitik ileus olusmasiyla dilate
barsak anslari, gaz-sivi seviyeleri, daha ileri evrede
karakteristik pnOomatozis intestinalis goriinimi ortaya
¢ikar. Perforasyon olusmus olgularda karin iginde
serbest hava saptanabilir. Terminal evreye ait bir
radyolojik bulgu da portal ven iginde gaz goriilmesidir.

fleri evrelerde gelisen endotoksemi, perforasyon,
peritonit ve sepsise ait belirtiler klinik tabloya eklenir.

Tanida en onemli kavram, yiiksek risk grubunda-
ki bebeklerin yakin takibidir. Yenidoganin klinik sey-
rindeki en ufak bir gerileme NEC'i akla getirmelidir.

TEDAVI

Tedavide ana ilke, hastaligin gelisme evrelerini
belirleyen patogenetik mekanizmalara miidahale et-
mektir.

NEC gelisiminde rol oynayan risk faktdrlerinin
hizla ortadan kaldirilmaya ¢alisilmasi, erken ve etkin
resiisitasyon esastir. Ozellikle kontrollii ventilasyon
ile hipoksinin Onlenmesi, hipovoleminin giderilmesi,
kardiyak performansin inotropik ajanlarla desteklen-
mesi ile "diving refleksi"nin ortaya ¢ikmasina engel
olunabilir. "Diving refleksi" (dalma refleksi)ni onle-
meye yoOnelik bir yaklagim da dopamin tedavisi ola-
bilir. Dopamin, eriskin fizyopatolojisindeki yeri agik-
¢a belirlenmis dogal (endojen) bir sempatikomime-
tikdir. Periferik etkileri doz bagimlidir. Minimal etkin
konsantrasyonda kendine 6zgii "D" reseptorleri
izerinden renal ve splanknik alanda vazodilatasyon
yapmaktadir. Yikselen konsantrasyonlarda sirasiyla
"Bi" ve "a" reseptdor uyarimi yapmaktadir (7).
NEC'de barsak iskemisine karst dopamin'in bu
etkisinden yararlanmak akla uygun gelmektedir.
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Ancak bazi arastiricilar vital organlart korumaya
yonelik "diving refleksi"nin bu sekilde degistirilme-
sinin sakincali oldugu goérisiindedirler (5). Dopamin
kullanim1 hakkinda yeterli kontrollii g¢aligmanin bu-
lunmamasi, ilacin klinik pratige uygulanmasint ha-
niiz yeterli diizeye ulagsmasini engellemektedir.

Klinik tablonun taninmasiyla, enteral beslenme
derhal kesilmeli, nazogastrik ve rektal yol ile de-
kompresyona baglanmalidir. Vakalarin bir bolimi
barsaklarin tam istirahate alinmasiyla gerileyebil-
mektedr. BoOyle vakalarda akut atak sona erdikten
sonra iki hafta siireyle enteral beslenmeye gecilme-
mesi Onerilmektedir (3, 5). Bu siire i¢inde total pa-
renteral niitrisyon (intravendz hiperalimentasyon) uy-
gulanilmalidir.

Erken antibiyotik kullanilmasi1 tedavinin en
onemli basamagini olusturmaktadir. Bu amag¢ igin
en c¢ok yararlanilan antibiyotikler aminoglikozid
tirevleridir. Burada bir haftaya kadar olan bebek-
lerde Gentamisin 10 mg/kg/giin dozda ii¢ge boliinerek
kullanilmaktadir. Daha buyiik bebeklerde doz 5-7.5
mg/kg/giin olarak uygulanmaktadir. Ikinci bir segcenek
olarak Kolistin 10-15 mg/kg/giin dozda Onerilmekte-
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dir. Anaerobik mikroorganizmalarin Oneminin kav-
ranilmas1 sayesinde de antianaerobik ilaglar (6r. met-
ranidazol) giindeme gelmistir. Onemli o6lgiide oral
absorbsiyonu olmayan aminoglikozid tiirevi anti-
biyotikler sistemik yolla kullanimlarina ilaveten,
nazogastrik tiip araciligiyla parenteral dozun iki kati
olarak da kullanilabilmektedir.

NEC'de cerrahi girisimin zamanlamas: en ¢ok
tartisilan konulardan biridir. Barsak tikaniklig: hal-
lerinde acil cerrahi girisim tartismasizdir. Hirsch-
sprung olgularinda siirekli lavmanlarla barsak stazi-
nin Oniine gegmek veya kolostomi ile barsak dekomp-
resyonunu saglamak NEC ger¢eklesmesini engelle-
mek i¢in gereklidir. Cerrahi girisimin mutlak endikas-
yonu barsak perforasyonunun varligidir. Cerrah-
larin bir kismi1 tek endikasyon olarak perforasyonu
goriirken, gittik¢e artan daha buyik bir ¢ogunlugu
da barsak duvarinin transmural nekroz belirtilerinin
ortaya ¢ikmasini cerrahi girisim i¢in yeterli saymak-
tadirlar. Barsaklardaki i inflamatuvar olayin karin on
duvarinda eritem, 6dem ve sertlikle kendini goster-
mesi, karinda kitle ele gelmesi, asid varligi, 24 saat
icinde ¢ekilen seri direkt karin filmlerinde genisle-

Tablo - 2
Nekrotizan Enterokolitte Etyopatogenez ve Buna Dayal Tedavi Yaklasim

®Prematiirite
®Perinalal asfiksi
#Respirtuvar distres
®Kalp yetmexligi
®Genel unestezi

o

HIPOKSHHIPOVOLEM]

BAKTERIEL COGALMA

®Cerrahi girisim

® AP infeksivonlar

®Scpsis ® Umbhkal damar 8 Hiperozmolar beslenme
®Polisitemi kateterizasy onu ®Barsak nkankliklan

MEZENTERIK [SKEMT GANGREN-NLKROZ ENDOTOKSEMI
,__‘ il — h——
DEBE DUSTKLUGD MURQZA HARABIVETI TRANSMURAL INVAZYON PERFORASYON SIFSis
®Nisk fakibried
ile miicadels >
#Barsak istirahati
#Dolagim destedi
®Mezenterik dolagmmn —
korunman
' & Antibiyotikler : |
®Cerrahi miidahale
[
®8cprikyok ile
miicubele
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mis barsak arislarinin yer sekillerinde degisiklik

olmamasi, pndmotozis intestinalis varlig1 cerrahi
gerektirmektedir. Cerrahi girisim, nekrozlu barsak
rezeksiyonu ve enterostorni'den ibarettir. Girisimin
boyutlar1 hastaligin yayginlik derecesine baglidir.
Kisa barsak sendromu'nu O6nleyebilmek i¢in ilk ame-
olabildigince kisith

liyatta rezeksiyon  sinirlarini

tutmak ve ikinci-bakis ameliyat: ile barsak vitalite-

NEKROTIiZAN ENTEROKOLIT

sini yeniden degerlendirmek yerinde olur. Hastalik
diizeldikten sonra sivi-elektrolit dengesinin korun-
mas1 i¢in enterostominin de erken kapatilmasi akilci

bir yaklasimdir.

Cerrahi girisim Oncesi ve sonrasi hastaligin sis-
temik hale geg¢isi ile sepsis, endotoksik sok ve disse-
mine intravaskiiler koagiilasyon sorunlariyla miicadele

etmek gerekmektedir.
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