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OZET

Kirh Egemen, EA. Prematiire ve Kardiyak Cerrahi Gec¢irmis
Infantlarda Nekrotizan Enterokolite ikincil Sindirim Kanah Perforasyonu.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dah
Uzmanhk Tezi, Ankara, 2012. Nekrotizan enterokolit (NEK) prematiire
yenidoganlarda en sik rastlanan sindirim kanali hastaligidir. Dogumsal kalp
hastaliklar1 (DKH) term yenidoganlarda da NEK i¢in risk etmenidir. Kardiyak
cerrahi geciren DKH’li infantlarda mezenterik iskemiye ikincil NEK gelistigi
distiniilmektedir. NEK’e ikincil sindirim kanali perforasyonu gelisen olgular
incelenerek; DKH nedeniyle kardiyak cerrahi gecgiren olgularla digerlerinin
ozelliklerini karsilagtirllmak amaciyla bir klinik ¢calisma planlanmistir. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali’nda 1998 - 2012 yillart
arasinda NEK e ikincil sindirim kanal1 perforasyonu nedeni ile ameliyat edilen 20
olgunun dosyalar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Olgular kardiyak cerrahi
gecirenler (Grup 1) ve gegirmeyenler (Grup 2) olarak 2 gruba ayrilmistir. Olgulara
ait demografik veriler, fiziksel inceleme bulgulari, laboratuvar inceleme sonuglari,
radyolojik bulgular, ameliyat ve sonrasina ait 6zellikler, kullanilan tibbi tedaviler
ve mortalite oranlar1 incelenmistir. Veriler istatistiksel olarak degerlendirilip, ‘‘p”’
degerinin 0,05’den kiiciik olmas1 anlamli olarak kabul edilmistir. Grup 1’de yer
alan olgularin (n=6) dogum yas1 ve dogum agirhgmin Grup 2’deki
olgularinkinden (n=14) daha biiyiik oldugu saptanmustir (p<0,05). Grup 2’de yer
alan olgularda intrauterin gelisme geriligi oran1 daha yiiksektir (p=0,051). Grup
1’deki olgular term bebekler, Grup 2’dekiler ise prematiirelerdir. NEK oncesi
hipotansiyon ve hipoksi donemleri ile prostaglandin kullanimi Oykiisii oranlar
Grup 1’de daha yiiksektir (p<0,05). Periton diyalizi gereksinimin Grup 1’de yer
alan olgularda daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0,05). Mortalite oraninin Grup
1’de (%83,33) Grup 2’dekinden (%21,42) daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p<0,05). NEK’e ikincil sindirim kanali perforasyonu prematiire yenidoganlarda
ve DKH nedeniyle kardiyak cerrahi gec¢irmis term bebeklerde goriiliir. DKH
nedeniyle kardiyak cerrahi gecirmis term bebeklerde NEK’e ikincil sindirim
kanal1 perforasyonu oliimciildiir.

Anahtar kelimeler: dogumsal kalp hastaligi, kardiyak cerrahi, mezenterik

iskemi, nekrotizan enterokolit, sindirim kanali perforasyonu



ABSTRACT

Kirhh Egemen, EA. Intestinal Perforation Secondary to Necrotising
Enterocolitis in Premature Newborns and Infants after Cardiac Surgery
Hacettepe University, Faculty of Medicine, Thesis of Paediatric Surgery,
Ankara, 2012. Necrotising enterocolitis (NEC) is the most common digestive
tract disease primarily seen in premature infants. Congenital heart disease (CHD)
is a risk factor for NEC in term infants. Mesenteric ischemia is claimed to be the
cause of NEC in CHD. The aim of this study is to investigate the different features
of patients with intestinal perforation secondary to NEC considering if they had
cardiac surgery or not. A series of 20 cases with digestive tract perforation
secondary to NEC, operated in Pediatric Surgery Department of Medical School
of Hacettepe University between 1998 and 2012, were retrospectively
investigated. The cases were investigated under two groups: Group 1, infants who
had cardiac surgery and Group 2, infants without cardiac surgery. Demographic
features, physical examinations, radiological findings, preoperative and
postoperative course, medical/surgical treatments, and mortality rate of all cases
were researched. Statistical analysis were done and statistical significance was
p<0.05. Birth age, and birth weight of group 1 (n = 6) patients were smaller than
and group 2 (n = 14) patients (p<0.05). Intrauterine growth retardation rate was
higher in group 2 (p<0.05). More Group 1 patients had hypotension and hypoxia
periods (p<0.05). Prostaglandin tratment and peritoneal dialysis was more
frequent in Group 1 patients (p<0.05, (p<0.05). Mortality rate in Group 1 (83.33
%) is greater than Group 2 (21.42) (p<0.05) Intestinal perforation secondary to
NEC is a disease of premature babies and infants who had cardiac surgery. It has
higher mortality rate in infats who had cardiac surgery.

Key words: congenital heart disease, cardiac surgery, mesenteric

ischemia, necrotizing enterocolitis, intestinal perforation
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1. GIRIS

Son yillarda prematiire yenidogan yogun bakimi, anestezisi ve
cerrahisindeki gelismeler ve siirfaktan kullaniminin artmasiyla birlikte dogum
agirligr ve dogum yasi diisilk yenidoganlarin yasama olasiligi ve bu donemde
ortaya ¢ikan karmasik tibbi sorunlarin gériilme orani artmistir (1) .

Siklikla prematiire bebeklerde gorillen ve Onemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olan nekrotizan enterokolit (NEK) dogumsal kardiyak anomaliler
nedeniyle ameliyat edilen ve c¢ogunlukla prematiire olmayan bebeklerde
yenidogan doneminden sonra da goriilebilmektedir (2) .

Dogumsal kalp hastaligi (DKH) bulunan yenidoganlarda 6liim nedeni
genellikle karmasik dogumsal anomalilerdir. Ancak giiniimiiz yogun bakim
kosullarinda bu hastalar uzun siire yasatilabilmektedir. Cerrahi girigsimlerle
kardiyolojik agidan sagaltim saglansa bile, karmagsik anomalilerinin, uygulanan
cerrahinin etkilerinin ve uzun siire hastanede kalmalarinin getirdigi diger sorunlar
ortaya ¢ikmaktadir. Bu sorunlardan biri de NEK’tir (1) .

NEK gelisimi ile ilgili en g¢ok kabul edilen hipotez bu patolojinin
prematiire bebeklerin gelisimini tamamlayamamig sindirim sistemi ile ilintili
oldugudur. DKH’na sahip yenidoganlarda goriilen NEK gelisiminde ise sindirim
kanali hipoperfiizyonun rol oynadigi kabul edilen bir goriistir (3,4) . NEK
sagaltimina her iki durumda da oncelikle uygun tibbi destekle baslanir ve gerekli
olgularda cerrahi tedavi uygulanir (5) . NEK’in en 6nemli karmasalarindan biri
sindirim kanali perforasyonudur. Bu durum yaygin sistemik enflamasyona yol
acarak Oliimciil olabilir. Cerrahi yaklasim, genel durumu uygun hastalarda
laparotomi veya diisiik dogum agirlikli ve genel durumu kotii yenidoganlarda ise
yatak basinda intraperitoneal dren yerlestirilerek yapilabilir (6).

Literatiirde diisik dogum agirlikli ve/veya prematiire yenidoganlarda
goriilen NEK ile ilgili bilgi birikimi ¢ok genis iken kardiyak cerrahi sonrasi
goriilen NEK ile ilgili veriler kisithidir.

Geriye doniik bir ¢alisma ile klinigimizde NEK nedeniyle sindirim kanali

perforasyonu gelismis olgular incelenerek, kardiyak cerrahi sonrast NEK’e ikincil



sindirim kanal1 perforasyonu gelisen olgularla digerleri; NEK’e yatkinlik yaratan

nedenler, tani/tedavi siireci Ve sonuglar agisindan degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER

Yenidogan déneminde NEK ve DKH morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedenlerindendir. Ayri1 patolojik siiregleri bulunan bu iki hastaligin kesistigi
nokta, normal yenidogan niifusu ile karsilastirildiginda NEK’in DKH olan
yenidoganlarda daha sik gériilmesidir. Ozellikle sol ventrikiil ¢ikis patolojileri, tek
ventrikiil fizyolojisi, gegirilen kardiyak cerrahinin stresi, kardiyopulmoner by-pass
ve dolagima katilan bazal endotoksin ve proinflamatuvar sitokinler DKH olan
olgularda NEK patolojisinde rol oynamaktadir (1,2) . Ayrica DKH nedeniyle
kardiyak cerrahi uygulanan olgularda goriilen NEK’in morbidite ve mortalitesi
diger NEK olgularina gore daha yiiksektir.

Giiniimiizde karmagik dogumsal kalp hastaliklarinin tedavisi diigiik dogum
agirhkli  ve/veya  prematiire  olan  yenidoganlarda  bile  giivenle
uygulanabilmektedir. NEK goriilme olasilig1 yiiksek olan bu hastalarda uygulanan
cerrahi girisimler hem NEK gelisme olasiligini hem de NEK e ikincil mortalite ve

morbiditeyi artirmaktadir (1) .

2.1. Nekrotizan Enterokolit

NEK yenidogan doneminde karsilasilan en sik sindirim sistemi hastaligidir
ve 30 haftadan erken veya 1500 gramdan daha diisiikk agirlikta dogan bebeklerin
%5-15’inde  goriilmektedir. NEK olusan yenidoganlarin yalnizca %10’u
zamaninda dogmustur (1) . Son yillarda prematiire yenidoganlarin yasama
sansindaki artisla birlikte NEK goriilme orani da artmistir (7) .

Bulgular1 ve Kklinik gidisi iyi tanimlanmis olsa da NEK’in patogenezi hala
net olarak aydinlatilamamigtir. Sindirim sisteminin gelisimini tamamlayamamis
olmas1 NEK gelisiminde etkilidir. Sitokin tiretimi, enfeksiyon, nitrik oksidin
koruyucu ve toksik etkisinin NEK siirecinin baslamasinda ve ilerlemesinde rol
oynadigi distiniilmektedir (1) . Uzun siire yenidogan yogun bakim biriminde yatis
ve prematiirite, bariyer ve immiin modiilatér gorevi heniiz gelismemis olan
sindirim kanalimin bakteriyel kontaminasyonu veya invazyonu ile sonuglanir.

Enterosit, immiin sistem hiicreleri ve bagirsak florasi inflamatuvar yolag:



baslatarak mukozal yaralanmaya ve buna ikincil gecirgenlik artisina neden olur.
Sitokinler ve biiyiime etmenleri, NEK patofizyolojisinde kritik rol oynayan
enterosit, endotelial hiicreler, fibroblastlar ve enflamatuvar hiicreler arasindaki
etkilesimi diizenler. Bu c¢oziinebilen etmenler NEK’in ortaya ¢ikisinda ve
ilerlemesinde; yerel ve sistemik hiicresel proliferasyon, matiirasyon ve kemotaksis
tizerinde etkilidir. NEK siirecinin yaklasik %90 olguda besleme sonrasinda ortaya
ciktig1 gorilmiistiir. Calismalar mama ile beslenen yenidoganlarda NEK gelisme
olasiliginin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Enfeksiyoz etmenler NEK
gelisimi i¢in diger kolaylastiricilardir (8) .

NEK patofizyolojisi ile ilgili kabul edilen genel goriis sindirim kanali
mukoza biitiinliiglinii bozacak iskemi veya bakteriyel cogalma gibi bir baglangicin
olmasidir (9) . Mama ile beslenme sindirim kanali mukoza biitiinliigiinii bozacak
olan bakterilerin proenflamatuvar sitokin olusturabilmesi igin gerekli hammaddeyi
saglamis olur. Ozellikle erken doganlar proenflamatuvar sitokinlerin etkisinden
korunacak yetenekte degildirler. Bu durum 6nce mukozal engellerde yaralanmaya
ve buna ikincil olarak enflamasyon, bagirsak nekrozu ve soka sebep olur. Sepsisin
neden oldugu hipoperfiizyon ve endotoksemiye ikincil sitokin salinimina bagl
enflamatuvar yanit olusmasi sonucunda bagirsak gecirgenligi artar, mikrodolasim
bozulur (10) . Epitel hiicre yaralanmasi ve damar endoteli degisikliklerinin
epitelin engel islevlerini bozarak mukozal biitiinliigiin ortadan kalkmasina neden
olduguna inanilmaktadir (11,12) .

Umbilikal ven Kkateterizasyonu, hipoksemi, hipotansiyon, intrauterin
bliylime ve gelisme geriligi ve prematiirite NEK gelisimine yol acabilecek
olabilecek etmenler olarak tanimlanmistir (1) . DKH ise zamaninda dogan
bebeklerde NEK gelisimi igin 6nemli bir etmen olarak bildirilmistir (2) .

NEK bulgulart prematiire yenidoganlarda genellikle enteral beslenme veya
solunum sorunlarindan 20 giin sonra ortaya c¢ikar. Klinik bulgular enteral
beslenmeye uyum saglayamama, kusma, nazogastrik sondadan bosaltilan icerikte
artis, kanli digkilama, karin sisligi, karin cildinde 6dem ve hiperemidir.
Perforasyon gelisirse yaygin peritonit bulgular1 ortaya c¢ikar. Ates, tasikardi,
bradikardi, hipotansiyon, hiperglisemi, 16kositoz, l6kopeni, trombositopeni,

hiperbilirubinemi, doku perfiizyonun bozulmasi gibi bulgularin varligi hastada



sepsis tablosunun olustugunu disiindiiriir. Sepsisi denetim altina alinamayan
bebeklerde ise ¢oklu organ yetmezligi ve sok gelisir (8,13,14) .

Bell’in ilk defa 1978’de tamimladigi NEK siniflamasi giiniimiizde hala
kullanilmaktadir (Tablo 1) (14) . Buna gore NEK tablosu kuskulu NEK (Evre 1),
kesin NEK (Evre 1) ve ilerlemis NEK (Evre 111) olmak tizere 3 asamada incelenir.
Genel olarak kuskulu NEK; sindirim sistemi pnomatozisi veya kanli digkilama
gibi belirleyici bulgularin olmadigr ancak kuskulanilan olgular1 kapsamaktadir.
Kesin NEK olgularinda ¢ogunlukla bagirsak duvarinda pnématozis goriilmektedir.
flerlemis hastaligin belirleyicisi ise pndmoperitonyum veya geri doniisiimii
olmayan doku zararlanmasi bulgularinin ortaya ¢ikmasidir (14,15) .

NEK gelisen bebeklerde destekleyici tedavi esastir. Enteral beslenme
kesilerek intravendz sivi ve parenteral beslenme uygulamasma gecilir.
Solunumsal ve dolasimsal destek gerekli ise verilir. Antibiyotikler tedaviye
eklenmelidir. Cerrahi, perforasyon veya bagirsak nekrozu bulgular1 ortaya ¢iktigi
zaman uygulanmalidir (16) . Cerrahi tedavi yaklagimlari etkilenen bagirsak
boliimiiniin ¢ikartilmasi, ostomi/anastomoz yapilmasi veya diisitk dogum agirlikli
bebekler i¢in peritoneal drenajdir. Tiim uygulamalara karsin NEK’te mortalitenin
%26 oldugu disiiniilmektedir. Kisa bagirsak  sendromu, gelisimini
tamamlayamamis olan bagirsakta anormal yara iyilesmesi nedeni ile darlik

gelisimi ameliyat sonras1 goriilen baslica karmasalardir (8) .



Tablo 1. Bell siniflamasi

Evre Sistemik Bulgular Karm Bulgular: Radyolojik Bulgular
1A Viicut sicakligi dengesizligi, | Gastrik retansiyon, karin | Normal veya sindirim
Kuskulu apne, bradikardi, letarji sisligi, diskida gizli kan | kanalinda genisleme,
hafif ileus
1B Viicut sicakligi dengesizligi, | Kanli diski Normal veya sindirim
Kuskulu apne, bradikardi, letarji kanalinda genisleme,
hafif ileus
1A Viicut sicaklig1 dengesizligi, | Gastrik retansiyon, karin | Sindirim kanali
Kesin apne, bradikardi, letarji sisligi, diskida gizli kan, | genislemesi, ileus,
Hafif karin duyarlhiligi ile sindirim kanalt
derecede birlikte veya karin pnomatozisi
hastalik duyarlilig1 olmaksizin
bagirsak seslerinin kayb1
11B Viicut sicaklig1 dengesizligi,| Gastrik retansiyon, karin | Sindirim kanali
Kesin apne, bradikardi, letarji, sisligi, diskida gizli kan, | genislemesi, ileus,

Orta derece

metabolik asidoz,

trombositopeni

bagirsak seslerinin kaybi,

seliilit veya sag alt

sindirim kanali

pnématozisi, asit

hastalhk

kadranda ele gelen kitle
1A Viicut sicaklig1 dengesizligi, | Gastrik retansiyon, karin | Sindirim kanalt
Ilerlemis bradikardi, letarji, metabolik| sisligi, diskida gizli kan, | genislemesi, ileus,
derecede, asidoz, trombositopeni bagirsak seslerinin kaybi, | sindirim kanali
ciddi hastalik | hipotansiyon, bradikardi, seliilit veya sag alt pndmatozisi, asit
Bagirsak agir apne, solunumsal ve kadranda ele gelen Kitle,
biitiinliigii metabolik asidoz, DIK ve karn sisligi ve duyarlilig
Korunmus ndtropeni gibi bulgularin eslik

ettigi peritonit
1B Viicut sicakligi dengesizligi,| Gastrik retansiyon, karin | Sindirim kanali
Ilerlemis apne, bradikardi, letarji sisligi, diskida gizli kan, | genislemesi, ileus,
derecede, metabolik asidoz, bagirsak seslerinin kaybi, | sindirim kanalt
ciddi hastahk | trombositopeni seliilit veya sag alt pnématozisi,
Bagirsak hipotansiyon, bradikardi, kadranda ele gelen kitle, | pndmoperitonyum
perforasyonu agir apne, solunumsal ve karn sisligi ve duyarlilig

metabolik asidoz, DIK ve

ndtropeni

gibi bulgularn eslik

ettigi peritonit




2.2. Dogumsal Kalp Hastahg

DKH tiim canli dogumlar iginde %0,5-1 siklikla goriiliir (8) . DKH olan
bebeklerde asil 6liim nedeni kalp hastaligidir.

DKH’da NEK goriilme sikligi %3,3-6,8 olarak bildirilmis ve O6lim
oraninda artisa neden oldugu saptanmistir (17,18) . Hipoplastik sol kalp
sendromunda NEK gelisme orami %7,6 ve %10 arasinda degismekte olup
%90’nin lizerinde Oliimle sonucglanmaktadir. Ameliyat sonrasinda enteral
beslenme, DKH olan yenidoganlarda ¢ok dikkate alinmasa da oOnemli bir
kolaylastirict etmendir (17,19) .

Erigkin olgularin degerlendirildigi serilerde kardiyak cerrahi sonrasinda
sindirim sistemine ait mezenterik iskemi, pankreatit, gastroduodenal iilser
kanamasi, akut kolesistit ve karaciger yetmezligi gibi ciddi karmasalar ender
goriilmekle birlikte (%0,4-2,9) basta mezenterik iskemi olmak iizere bu
karmasalara ikincil mortalitenin oldukga yiiksek oldugu bildirilmistir. Yine eriskin
olgularda yapilan ¢alismalarda kardiyak cerrahi sonrasinda gelisebilecek sindirim
sistemi karmagalarina neden olabilecek ameliyat oOncesi ve sonrasinda ait
kolaylastirict etmenler belirlenmistir (20) . Ameliyat 6ncesi yasin 75’in iizerinde
olmasi, obezite, diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi, bobrek islev
bozukluklari, karaciger islev bozukluklari, karacigere zararl ilag kullanimi, sigara
ve alkol kullanimi, ejeksiyon fraksiyonunun %40’1in altinda olmasi, bilirubin
degerlerinin ytiksekligi, trombosit degerlerinin diisiikliigii, uygulanacak cerrahinin
acil ve bliyiik bir cerrahi girisim olmasi, kanama pihtilagsma zamaninda bozukluk
olmasi, kan transfiizyonu ihtiyacinin olmasi ameliyat sonrasi donemde sindirim
kanali karmasalarinin gelismesine neden olabilecek kolaylastirict etmenler olarak
belirlenmistir. Erigkinlerde ameliyat sirasinda pompa uygulamasina gereksinim
duyulmasi, biiyilk damarlarin  klemplenmesi, hipotansiyon ve hipoksi
donemlerinin olmasi, emboli tehlikesi olusturacak girisimler, inotrop veya
vazopresor ilag kullanimi, disritmi gelisimi, kan transfiizyonu ihtiyaci,
transozofageal EKO gereksinimi ameliyat sonrasinda sindirim kanali
karmasalarmin gelisimi i¢in belirlenen kolaylastiric1 etmenlerdir. Cocuklarda ise
kardiyak cerrahi sonrasinda gelisebilecek sindirim sistemi karmasalari ve bu

karmagalara neden olabilecek kolaylastirict etmenler ile ilgili yeterli veri yoktur.



Kardiyak cerrahi sonrasinda gelisen NEK’in patofizyolojisinde iskeminin
ana etmen oldugu disiiniilmektedir (1) . Ameliyat sirasinda ve sonrasinda
meydana gelen kan akiminda azalma veya yerel nérohormonal etmenlerin etkisi
ile splanknik vazokonstriiksiyon ve buna ikincil hipoperfiizyon gelismektedir. Bu
vazokonstriksiyon hipoplastik sol kalp sendromlu olgularda goriildiigti gibi hasta
iyilesme siirecindeyken bile ortaya g¢ikabilmektedir. Hipoperfiizyon mezenterik
iskemi nedeniyle NEK gelismesine sebep olabilir (1,4,21,22) . Eriskinlerde
yapilan c¢alismalarda kardiyopulmoner by-pass’in hipotermik déneminde kan
akiminin jejunal mukozada %40, serozada ise %50’ye varan diizeylerde azaldig,
1sinma doneminde ise oksijen gereksinimi artisina ragmen oksijen yogunlugunun
%350 oraninda azaldig1 saptanmistir. Ayrica erigskinlerde ameliyat dncesi, sirasi ve
sonrast donemlerde mikrovaskiiler emboli veya trombozun mezenterik iskemiye
neden olabilecegi gosterilmistir (23) . Kardiyopulmoner by-pass uygulanan
cerrahilerde pulsatif olmayan kan akimi1 endojen splanknik vazokonstruktorlerin
salimina, trombosit ve lokositlerin mikrosirkiilasyondaki damarlar1 tikayacak
sekilde kiimelenmesine yol acar. Ek olarak pompa uygulama teknikleri sistemik
enflamatuvar yanit sendromu olusturur. Pompada pulsatif akim kullanilmasi veya
pompa kullanilmaksizin uygulanan kalp cerrahilerinin  sindirim  sistemi
karmasalarinin ortaya ¢ikisini azalttigi diisiiniilmektedir (24,25) .

Sindirim sisteminin otoregiilasyon ve kompansasyon yetenegi Yyoktur.
Hemodinamik denge saglansa bile splanknik vazokonstruksiyon devam eder ve
azalmig kan akimi sonrasi istenen oksijenizasyon saglanamaz. Acil kardiyak
cerrahi gereksiniminde vazokonstriiksiyon daha siddetli oldugundan sindirim
sistemi karmasalarinin gelismesi kolaylasir. Uygulanan cerrahinin getirecegi yiik
ile birlikte sindirim sisteminin hipoperfiizyonu, mukozal asidite ve gecirgenligi
arttirir (23) . Mezenterik vazokonstriiksiyon hipotansiyon déneminden on dakika
sonra ortaya ¢ikabilir. Diisiik oksijen miktar1 hiicre igerisinde anaerobik glikolizisi
baglatir ve bagirsakta laktat iiretimi artar. Laktat diizeyleri sindirim kanali iskemi
degerlendirilmesinde Onemlidir. Enflamasyona bagli iskemik olaylarda ¢ok
yiiksek laktat diizeyleri gbzlenirken diisiik kardiak output sendromlarinin neden
oldugu iskemilerde ise orta derecede bir yiikselis goriilmektedir (26)



Reperfiizyon saglandiginda ise olusan serbest radikaller hiicre zarina zarar vererek
hiicre 6demine ve ayrismaya neden olurlar (27) .

Kardiyak cerrahi gegiren hastalarda uzamis mekanik ventilasyonun da
sindirim sistemi karmasalarinin ortaya ¢ikisina neden olan 6nemli etmenlerden
oldugu distiniilmektedir (10) . Uzamis mekanik ventilasyon sirasinda diisiik
ortalama arteriyel basing ve yiiksek sindirim sistemi vaskiiler direnci nedeniyle i¢
organlarda hipoperfiizyon gelisir. Yiiksek pozitif soluk verme sonrasi basinci
(PEEP) dakikalik kalp atim hacminde diisiise ve hipotansiyona sebep olarak Karin
ici alanda hipoperfiizyona yol acar. Yiiksek PEEP ayn1 zamanda renin anjiotensin
aldosteron aktivitesinde ve katekolamin diizeyinde artisa yol agarak
intraabdominal damar yataginda vazokonstriiksiyona ve kan akiminin yeniden
dagilimia sebep olur. Oksijen gereksinimi ve dagilimi arasinda ortaya cikan
dengesizlik sonucunda sindirim kanali mukozasinda zararlanma ve ileus gelisir
(28,29) . Kardiyopulmoner by-pass sirasinda veya ameliyat sonrast donemde
yetersiz kanlanmaya ikincil olarak akut bobrek yetmezligi de gelisebilir (30,31) .

DKH olan ¢ocuklarda cerrahi dncesinde plazma endotoksin diizeylerinin
yilksek oldugu ve bu endotoksinlerin ameliyat sirasinda ve sonrasinda da
salinmaya devam ettigi gosterilmistir. Kardiyak cerrahi sirasinda by-pass
uygulamasi1 iskemi/reperfiizyon yaralanmalarina ve sindirim kanalindan
endotoksin salinimina neden olur. Ayrica kalp yetmezliginin miyokardda sitokin
tiretimine ve endotoksimiye sebep oldugu disiiniilmektedir. DKH bulunan
yenidoganlarda kardiyopulmoner by-pass uygulamasi ve kalp yetmezligine bagh
endotokseminin de NEK gelisiminde rol oynayan etmenlerden biri oldugu
diistiniilmektedir (1) .

DKH olan yenidoganlarda siklikla kullanilan prostaglandin uygulamaya ve
doza bagl olarak apne, hipotansiyona ve bunlara ikincil NEK gelisimini neden
olur (1) . Digoksin kullanommin da segici olarak splanknik alanda
vazokonstriiksiyona sebep olabilecegi gosterilmistir (32) .

Blalock-Taussing sant1 ile birlikte Norwood prosediirii, hipoplastik sol
kalp sendromlu hastalarda oldugu gibi sistemik akim tikanikligi bulunan sol
ventrikiil lezyonlarinda uygulanan ilk palyatif kardiovaskiiler cerrahi yaklasimdir

(4) . Siiperior mezenterik arterdeki diastolik akim Norwood ameliyati sirasinda
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veya sonrasinda azaldigi igin hipoplastik sol kalp sendromu olan hastalar NEK
acisindan diger gruplardan daha fazla risk altindadirlar (17) . Ayn1 zamanda bu
hastalarda ameliyat sonras1 donemde hipotansiyon Ve diisiik perfiizyon ataklarina
bagli olarak mezenterik iskemi riski artmistir (19) .

Aortik ark anomalileri nedeni ile by-pass uygulamasina gereksinimi olan
infantlar azalmis mukoza kan akimi ve cerrahi Oncesi ve sonrasinda gozlenen
hipoksi nedeni ile NEK gelisimi agisindan risk altindadir (33) . Kardiyak cerrahi
gecirmis olan yenidoganlarda aortik arkin normal kan akimi saglanmis olsa bile
iskemi ve azalmis perfiizyon ameliyat sonrasi donemde de devam eder. Bu durum
kardiyak cerrahi geciren yenidoganlarin %25’ini etkileyen diigiik kardiak output
sendromu olarak adlandirilir ve NEK’e neden olacak bir etmendir (34) .

DKH nedeni ile kardiyak cerrahi geciren infantlarda gelisen NEK ender
olmasma karsin siklikla 6liimciil gidis gosteren bir siirectir. Bu iki patolojinin
birlikteliginin getirmis oldugu morbidite ve mortalitenin azaltilmasi i¢in olasi
kolaylastirict etmenlerinin belirlenmesi, erken tani konabilmesi ve koruyucu

tedavilerinin gelistirilmesi gereklidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali’nda
1998 — 2012 yillar1 arasinda NEK’e ikincil olarak gerceklesen sindirim kanali
perforasyonu nedeni ile ameliyat edilen hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak
incelenmistir. DKH nedeni ile diizeltici cerrahi uygulanan ve yogun bakim izlemi
sirasinda NEK’e ikincil sindirim kanal1 perforasyonu gelisen olgular Grup 1, daha
once bir cerrahi girisim gecirmeksizin NEK’e ikincil sindirim kanali perforasyonu
gelisen olgular ise Grup 2’de degerlendirilmistir.

Grup 1, dogum oOncesi izlem sirasinda veya dogumdan hemen sonra tani
koyulan, sagaltimin erken cerrahi girisim ile saglanabilecegi DKH olan olgulardan
olusturulmustur. Bu hastalarin basvuru yakinmasi esas olarak var olan
kardiyolojik sorunlarma baghdir, sindirim sistemi bulgular1 diizeltici kardiyak
cerrahden belli bir siire sonra ortaya ¢ikmistir.

Grup 2, cerrahi girisim gerektirecek kalp hastaligi olmaksizin prematiirite
nedeni ile yenidogan servisinde veya dogum sonrasi evde izlemi sirasinda ortaya
¢ikan sindirim kanali yakinmalar1 nedeni ile c¢ocuk cerrahisi tarafindan
degerlendirilip NEK tanis1 koyulan hastalardan olusturulmustur.

Olgularin timii tan1 anindan baslayarak yogun bakim kosullarinda
izlenmistir. Cocuk cerrahlarinca sik sik fiziksel inceleme yapilan olgularin
bulgular1 Bell siniflamasina gore degerlendirilmistir.

Bu ¢alismada olgularin dogum yasi, cinsiyeti ve kilosu, anne yasi, dogum
sekli, Apgar skorlamasi, fiziksel inceleme bulgulari, bagvuru yasi, yakinmalarin
ve sindirim kanali perforasyonunun ortaya ¢ikis zamani, uygulanan invaziv
girisimler, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgular, ameliyat 6ncesi ve sonrasi
donemde beslenme 6zellikleri, uygulanan cerrahi girisimler ve ameliyat bulgulari,
solunum ve dolagim destegi gereksinimi, antibiyotik kullanimi, periton diyalizi
gereksinimi, kullanilan tibbi tedaviler ve mortalite oranlari incelenmistir.

Tibbi, Cerrahi ve ila¢ Arastirmalar1 Etik Kurulu’nun 12/7/2012 tarihli ve

431.10-2777 numarali izni alinmstur.
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Istatiksel analiz SPSS 16.0 programu ile yapilmistir. Veriler ortalama,
standart sapma, Mann Whitney U, t- testi, ki kare test kullanilarak
degerlendirilmistir. ‘‘p”” degerinin 0,05’den kiigiik olmasi1 anlamli olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali’nca
1998-2012 yillar1 arasinda izlenmekte olan 20 olguda NEK’e ikincil sindirim
kanali perforasyonu gelismistir. Bunlarin 6’sinda (%30) kardiyak cerrahi
uygulandiktan sonra yogun bakim izlemi sirasinda NEK’e ikincil sindirim kanali
perforasyonu gelismistir. Diger olgular ise (n=14, %70) ise kardiyak cerrahi
gecirme Oykiisii olmaksizin NEK’e ikincil sindirim kanali perforasyonu gelisen
hastalardir. Olgularin tiimiine genel anestezi altinda laparotomi yapilmistir.

Grup lve 2°de yer alan olgulara ait anne yast, cinsiyet, dogum yasi, dogum
agirhgr dogum sekli, APGAR skorlamasi (Goriiniim, nabiz, yliz burusturma,
aktivite, solunum), basvuru yasmna ait bilgiler Tablo 2.1 ve Tablo 2.2°de
verilmigtir.

Grup 1 de yer alan olgularin hastaneye basvuru yasi ortalamasi 14,5 +
21,39 giin olarak bulunmustur. Bunlarin 4’ (%66,7) kiz, 2’si (%33,3) erkektir.
Grup 2’de yer alan olgularin basvuru yas1 ortalamast 3,28 + 5,28 giin olarak
bulunmustur. Bu olgularin 11’1 (%78,6) erkek, 3’4 (%21,4) kizdir. Gruplar
arasinda  bagvuru yast  (p=0,386) ve cinsiyet dagilmi (p=0,483)
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (t-test, Mann Whitney
U).

Grup 1’de yer alan olgularin ortalama anne yas1 28,33+5,00 yil, Grup 2’de
yer alan olgularin ortalama anne yasi ise 29.00+5,79 yildir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,81) (t-test).

Grup 1’de yer alan olgularin gebelik siiresi ortalama 38,50+1,04 hafta.
Grup 2’de yer alan olgularin dogum yasi ise ortalama 34,42+4 44 hafta ve gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,01) (Ki kare test).

Hastalarin  APGAR skorlar1 degerlendirildiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptanmistir (p=0,195, p=0,160, p=0,81)
(Mann Whitney U).
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Tablo 2.1. Grup 1’de yer alan olgulara ait anne yasi, cinsiyet, gebelik siiresi,

dogum agirhigi, dogum sekli, APGAR skorlamasi ve bagvuru yasina

ait bilgiler
Olgu | Anne yas1 | Cinsiyet | Gebelik | Dogum | Dogum | APGAR | Basvuru
(ynl) siiresi agirhg sekli yasi
(hafta) (gram) (giin)

1 36 Kiz 39 3700 NSV 8/9/10 0

2 28 Kiz 38 3050 CIS -I-1- 39

3 28 Erkek 38 2900 CIS 5/5/6 0

4 24 Erkek 37 3750 CIS 6/8/9 45

5 22 Erkek 40 3720 CIS 3/5/3 1

6 32 Erkek 39 4060 CIS 7/9/9 2

Tablo 2.2. Grup 2’de yer alan olgulara ait anne yasi, cinsiyet, gebelik siiresi,

dogum agirligi, dogum sekli, APGAR skorlamasi basvuru yasina ait

bilgiler

Olgu | Anne | Cinsiyet | Gebelik Dogum Dogum | APGAR | Basvuru
yasi siiresi agirh@ sekli yasi
(yil) (hafta) | (gram) (giin)

7 36 Erkek 37 1660 NSV 9/10/10 0

8 40 Kiz 33 2600 CIS 5/7/9 0

9 30 Erkek 31 1250 CIS 7/8/8 0

10 35 Erkek 40 3000 CIS -[-1- 1

11 28 Kiz 29 1170 CIS 7/8/8 1

12 26 Erkek 37 1350 CIS -[-1- 10

13 19 Erkek 36 2360 NSV --I- 15

14 26 Erkek 38 3000 NSV -I-I- 13

15 25 Erkek 39 2950 NSV 9/10/10 3

16 27 Erkek 36 3720 C/s -I-I- 3

17 23 Erkek 23 1690 C/s 9/10/10 0

18 28 Erkek 34 2250 C/S 6/7/8 0

19 36 Kiz 35 2140 C/S 6/8/9 0

20 27 Erkek 34 1550 C/S 9/9/10 0
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Grup 1’de yer alan olgularin dogum agirligt ortalamasi 3530+452 gram,
Grup 2’de yer alan olgularinki ise 2192+784 gramdir ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,001) (t-test).

Grup 1’de yer alan olgularin 4’iinde (%66,7) DKH’nin tanisi dogum
sonrasinda, 2 olguda (%33,3) ise dogum Oncesi izlem sirasinda saptanmistir. Bu
grupta yer alan olgularin diizeltici cerrahi 6ncesindeki ekokardiyografi bulgulari
(EKO) Tablo 4’de gosterildigi gibidir. Grup 2’de yer alan olgularin EKO
degerlendirmesinde 3 olguda kiigiik ASD, 2 olguda PDA saptanmistir. Kontrol
EKO degerlendirmesinde patolojik bulgular ortadan kalkmuistir.

Tablo 3. Grup 1°de yer alan olgularin dogumsal kalp hastaliklar1

Olgu | Ameliyat 6ncesi EKO bulgulari

1 Hipoplastik sol kalp, aort kapak atrezisi
2 VSD, PS, pulmoner arter hipoplazisi, aort koarktasyonu, inen aorta hipoplazisi
3 TGA, pulmoner atrezi

4 TGA, VSD, PS

5 TGA, PDA

6 TGA, pulmoner stenoz, VSD, ASD

Grup 1’de yer alan olgularin 3’iinde (%50) kardiyopulmoner resusitasyon
oykisii saptanmistir. Grup 2’de yer alan olgularin 1’inde (%7,1) resusitasyon
oykiisii vardir. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,61).

NEK olusumuna neden olabilecek risk etmenlerinin gruplar igerisinde
dagilimi Tablo 4’te belirtilmistir.

Grup 1’de yer alan olgularin sadece 1’inde (%16,7) umbilikal ven
kateterizasyonu Oykiisii vardir. Grup 2’de yer alan olgularin 6’sinda (%42,9)
umbilikal ven kateterize edilmistir. Iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p=0,16) (Ki kare test).
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Tablo 4. NEK igin risk etmenleri

Grup | Olgu | Umbilikal ven | Hipoksemi | Hipotansiyon | IUGG | Prematiirite Enteral
no kateterizasyonu beslenme
1 1 + + - - - Mama
1 2 - + + - - Anne siitii
1 3 - + - - - Mama
1 4 - + - - - Anne siitii
1 5 - + + - - Anne siitii
1 6 - - + - - Anne siitii
2 7 - - - + + Mama
2 8 + - - = + Anne siitii
2 9 + - - + iy Anne siitii
2 10 Bilinmiyor - - - - Anne siitii
2 11 Bilinmiyor - - + + Bilinmiyor
2 12 Bilinmiyor - - + i Anne siitii
2 13 i - - - - Anne siitii
2 14 - = F - - Mama
2 15 - - - - - Anne siitii
2 16 - - - - - Anne siitii
2 17 + - - + + Anne siitii
2 18 + - - _ + Anne siitii
2 19 - - - _ + Anne siitii
2 20 + - - + + Anne siitii

Grupl’de yer alan olgularin 3’tinde (%50) sindirim sistemi cerrahisi
oncesinde hipotansiyon donemleri vardir. Grup 2’de yer alan olgularin ise 2’sinde
(%14,28) sindirim sistemi cerrahisi Oncesinde hipotansiyon donemine
rastlanmigtir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p=0,018)
(Ki kare test).

Grup 1’de yer alan olgularda intrauterin donemde gelisme geriligi (IUGG)
gbzlenmemis, Grup 2’de yer alan olgulardan ise 6’sinda (%42,85) intrauterin
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donemde gelisme geriligi Saptanmis ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0,051) (Ki kare test).

Grup 1°de yer alan olgulardan 4’1 (%66,7) anne siitii, 2’si (%33,3) mama
ile beslenmistir. Grup 2’de yer alan olgularin 11°i (%78,6) anne siitii, 2’si (%14,7)
mama ile beslenmistir. Iki grup arasinda enteral beslenme sekilleri
degerlendirildiginde istatistiksel ag¢idan anlamli fark saptanmamuistir (p=0,49) (Ki
kare test).

Grup 1 ve Grup 2’de yer alan hastalarin ameliyat oncesi fiziksel inceleme
bulgular1 Bell siniflamasina gore yapilmis olup ameliyat karar1 bu bulgulara gore
verilmistir. Buna gore Grup 1’1 olusturan olgularin 4’1 (%66,6) I11B, 1’i (%16,6)
1A, 1’1 (%16,6) 11B olarak siniflandirilmistir. Grup 2’yi olusturan olgularin 12’si
(%85,71) IIIB, 2’si (%14,28) IIA olarak siniflandirilmistir. Olgularin ameliyat

oncesi Bell siniflamasina gore dagilimi Sekil 1°de 6zetlendigi gibidir.

12
10
8 )
mIilA
6 -
4 miB
2 - B 1B
0 ‘\ B
Grup 1
P Grup 2 A

Sekil 1. Ameliyat oncesi bulgularin Bell siniflamasina gore dagilimi

Grup 1°de yer alan hastalarda kardiyak cerrahi ve sindirim sistemi
bulgularinin ortaya ¢ikist arasinda gegen siire ortalama 20,2+20,5 giindiir.
Yakimalarin baslamasi ve perforasyon gelisimi arasinda gegen siire ortalama
5,6£3,8 giin olarak saptanmustir. Grup 2’de yer alan hastalarin beslenmeye

baslamalar1 ve sindirim sistemi yakinmalarimin gelisimi arasinda gecen siire
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ortalama 6+5,35 giindiir. Yakinmalarin baglamasi ve perforasyon gelisimi
arasinda gecen siire ortalama 8,2+12,5 giin olarak belirlenmistir. iki grup sindirim
sistemi yakinmalarmin ortaya ¢ikis siiresi ve perforasyona kadar gegen siire
acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark olmadig saptanmistir
(p=0,66) (T-test).

Olgularm radyolojik bulgular1 degerlendirildiginde ameliyat karar
verildigi sirada Grup 1’de yer alan 4 olguda (%66,6) diyafram altinda serbest
hava, 1 olguda (%16,6) direngen bagirsak biikliimii, 1 olguda (%16,6) ise sindirim
sistemi pnomatozisi gozlenmistir. Grup 2’de yer alan olgularda ise 12 olguda
(%85,71) diyafram altinda serbest hava, 1 olguda (%7,14) direngen bagirsak
biikliimii, 1 olguda (%7,14) ise sindirim sistemi pnomatozisi saptanmustir.

Grup 1°de yer alan olgulardan 5’inde (%83,3) ileum, 1’inde (%16,6) kolon
tutulumu saptanmistir. Grup 2°de yer alan olgulardan 5’inde (%35,7) kolon,
5’inde (%35,7) ileum, 3’tinde (%21,42) kolon ve ileum birlikte, 1’inde (%7,14)
appendiks tutulumu saptanmistir. Tiim olgularda sindirim kanali perforasyonunun
tutulum boélgelerinde meydana geldigi tespit edilmistir. Tutulum ve perforasyon
bolgesi agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir (p =0,160, p =0,185) (Ki kare test).

Grup’l de yer alan tiim olgularda nekrotik alanlar ¢ikarildiktan sonra 2
(9%33,33) olguya ince bagirsak anastomozu ve ¢ift uglu ostomi, 2’sine (%33,33),
ince bagirsak anastomozu, 1’ine (%16,66) kolostomi, 1’ine ¢oklu ileostomi
yapilmistir. Grup 2’de yer alan tiim olgularda nekrotik alanlar ¢ikartildiktan sonra
4’tinde kolostomi (%28,57), 3’tinde ileokolostomi (%21,42), 3’iinde ince bagirsak
anastomozu (%21,42), 2’sinde ileostomi (%14,28), 1’inde kolostomi (%7,14),
I’inde appendektomi (%7,14) yapilmistir. Cerrahi yaklagim agisindan
degerlendirildiginde  gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamhi  fark
saptanmamustir (p =0,161) (Ki kare test). Gruplarin Bell siniflamasi, tutulum,
perforasyon bolgesi ve cerrahi yaklasimlarin degerlendirmesi Tablo 5’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 5. Gruplarin Bell siniflamasi, tutulum ve perforasyon bolgeleri, cerrahi

yaklagimlar
Grup Olgu Bell stmiflamasi Tutulum ve perforasyon Cerrahi yaklasim
bolgesi
1 1 B fleum Anastomoz
1 2 B fleum Anastomoz-+ostomi
1 3 A fleum Anastomoz+ ostomi
1 4 B fleum Anastomoz
1 5 1B Kolon Ostomi
1 6 1B fleum Ostomi
2 7 1B Kolon Anastomoz
2 8 A Appendiks Appendektomi
2 9 1B Kolon+ileum Ostomi
2 10 1B Kolon Ostomi
2 11 1B fleum Anastomoz
2 12 1B fleum Anastomoz
2 13 1B fleum Ostomi
2 14 B Kolon+ileum Anastomoz+ ostomi
2 15 B Kolon Ostomi
2 16 1B fleum Ostomi
2 17 B Kolon Ostomi
2 18 B Kolon Ostomi
2 19 B Kolon+ileum Ostomi
2 20 A fleum Ostomi

Laboratuvar bulgular1 incelendiginde Grup 1’de yer alan olgularin

ameliyat Oncesi ortalama trombosit degeri 89,166 + 62945,74 x 10°/uL olarak

bulunmustur. Grup 2’de yer alan olgularin ameliyat Oncesi ortama trombosit

degeri ise 183,414+130820,6 x 10%/uL olarak belirlenmistir. Her iki grupta da

trombosit degerlerinin normalden diisiik oldugu gozlenmis, gruplar arasinda

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,074) (Ki kare test).
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Grup 1°de yer alan olgularin ortalama laktat degerleri ameliyat 6ncesinde
5,52 + 4,36 mmol/L iken sonrasinda 3,06+1,57 mmol/L olarak bulunmustur ve
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p = 0,31). Grup 2’de yer
alan olgularin laktat degerlerinin ortalamasi ameliyat 6ncesi 19,81+£31,40 mmol/L,
sonrasinda ise 10,61+10,88 mmol/L olarak belirlenmistir. Degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p = 0,214). Grup 1 ve Grup 2’de ye alan
hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasinda Olglilen laktat degerleri de
karsilastirilmis, Grup 1 ve 2 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig:
saptanmustir (p=0,063, p=0,087) (Ki kare test).

Grup 1 ve Grup 2 de yer alan olgularin ameliyat oncesi ve sonrasi
karaciger islevlerini degerlendirmek amaci ile AST, ALT ve GGT degerleri
incelenmis, bunlardan iki sinin yiiksek olmasi karaciger islev bozuklugu olarak
yorumlanmugtir. Testler incelendiginde ameliyat oncesinde Grup 1’de yer alan
olgularin 4’tinde yiiksek (%66,66), 2’sinde (%33,33) normal oldugu Grup 2’de
yer alan olgularin 12’inde normal(%85,71), 2’sinde (%14,28) yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Ameliyat sonrasi degerlere bakildiginda ise Grup 1°de yer alan
olgularin 4’iinde yiiksek (%66,66) 2 olguda (%33,33) normal, Grup 2’de yer alan
olgularin 13°tinde normal (%92,85), 1’inde yiiksek (%7,14) oldugu saptanmustir.
[statistiksel olarak ameliyat ncesi ve sonrasi degerler arasinda anlamli fark
saptanmamugtir (p =0,63), (p =0,96) (Mann Whitney U).

Grup 1 de yer alan 3 (%50) olguda prostaglandin kullanimina rastlanirken,
Grup 2’de yer alan olgularda prostaglandin kullanimina rastlanmamistir. Gruplar
prostaglandin kullanim1 agisindan karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p = 0,021) (Ki kare test).

Grup 1 de yer alan olgularin 3’iine (%50) acil kardiyak cerrahi
uygulanmak zorunda kalinmistir. Grupl’de yer alan olgularin ortalama kalp
ameliyat1 siiresi 330+102,28 dakikadir. Olgularin pompada kalma siiresi ortalama
163439,36 dakikadir. Ana damarlarin klempli kaldig: siire ortalama 77,80+55,96
dakikadir.

Grup 1°de yer alan olgularin ameliyat yasi ortalama 173,5+£233 giin, Grup
2’de yer alan olgularinki ise 42,35+93,91 giindiir. Gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark yoktur (p=0,069) (Mann Whitney U).
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Grupl’de yer alan olgulardan 3’4 (%50) ameliyat Oncesinde ve 4’1
(%66,66) ameliyat sonrasinda dopamin almistir. Grup 2’de yer alan olgulardan
ameliyat oncesinde 2’si (%14,28) ve ameliyat Sonrasi donemde 6’s1 (%42,85)
dopamin almustir.

Ameliyat Oncesi donemde Grup 1’de yer alan hastalarin higbirinde
dobutamin kullanimima gereksinim olmamis, ameliyat sonrasinda ise 4 olguda
(%66,66) dobutamin kullanilmistir. Grup 2’de yer alan olgularin ameliyat dncesi
dénemde 1’inde (%7,14) dobutamin kullanilmig, ameliyat sonrasinda ise olgularin
hi¢birinde dobutamin kullanimina gereksinim olmamustir.

Grup 1’de yer alan olgularin 1’inde ameliyat oncesinde (%16,66) ve
5’inde (%83,33) ameliyat sonrasinda adrenalin kullanilmigtir. Grup 2’de yer alan
hicbir olguda ameliyat 6ncesi donemde adrenalin kullanimina ihtiya¢ duyulmamais
ve ameliyat sonrasinda 3 olguda (%21,42) adrenalin kullanilmstir.

Grup 1’de yer alan olgulardan hi¢birinde ameliyat Oncesi bikarbonat
kullanimina gereksinim olmazken, ameliyat sonras1 donemde 5 olguda (%83,33)
kullanilmigtir. Grup 2’de ameliyat 6ncesi 3 olguda (%21,42) ve ameliyat sonrasi
donemde 3 olguda (%21,42) bikarbonat kullanilmistir.

Grup 1’de yer alan hastalarda ameliyat oncesi donemde 2 olguda (%33,33)
ve ameliyat sonrast donemde, 2 olguda (%33,33) digoksin kullanilmistir. Grup
2’de yer alan olgularin hicbirinde ameliyat oncesinde digoksin kullanimina
gereksinim olmazken, ameliyat sonrasinda 2 olguda (%14,28) kullanilmustir.

Grup 1°de ameliyat Oncesi 2 olguda (%33,33) ve ameliyat sonrasi
dénemde 5 olguda (%83,33) furosemid kullanilmistir. Grup 2’de yer alan 1
olguda (%7,14) ameliyat 6ncesi ve 3 olguda (%21,42) ameliyat sonras1 furosemid
kullanilmistir.

Grup lve 2°de yer alan olgularin ameliyat 6ncesi ve sonrasinda kullanilan
ilaglarmm  (dopamin, dobutamin, adrenalin, bikarbonat, digoksin, furosemid)
istatistiksel degerlendirilmesi Tablo 6’da 6zetlenmistir. Degerlendirmeye gore
gruplar arasinda ameliyat sonrasi adrenalin kullanim1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark saptanmistir (p = 0,018) (Ki kare test).
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Tablo6. Grup 1 ve Grup 2 olgularnmin ameliyat 6ncesinde ve sonrasinda

kullanilan ilaglarin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

ilac Ameliyat 6ncesi Ameliyat sonrasi
p degeri p degeri

Dopamin 0,131 0,314

Dobutamin 0,70 0,079

Adrenalin 0,30 0,018*

HCO3 0,319 0,070

Digoksin 0,079 0,343

Furosemid 0,20 0,070

e Grup 2’de kullanim ameliyat sonrasinda daha fazladir.

Grup 1’de yer alan olgularin tiimii mekanik ventilasyon destegi almistir.
Grup 2’de yer alan 8 (%57,14) hastanin mekanik ventilasyon destegine
gereksinimi olmustur. Grup 1°de yer alan olgularin ortalama PEEP basinct 7,
ventilatorde izlem siiresi 42,5 giindiir. Grup 2’de yer alan olgularin ortalama
PEEP basinci 5, ventilatorde izlem siiresi 10,8 giindiir. Gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p = 0,260) (Ki kare test).

Grup 1’de yer alan olgulardan 4’ii (%66.66) ventilator destegi aldiklar
siire boyunca infiizyon seklinde sedatif almistir. Grup 1’de yer alan olgularin
timiinde kardiyak cerrahi sonrasi donemde analjezik kullanimi Oykiisii vardir.
Grup 2’deki olgularin ameliyat sonrasi donemde kisa bir siire i¢in mekanik
ventilasyon destegine gereksinimleri olmustur. Bu grupta yer alan hastalarda
ameliyat sonrasi1 dénemde analjezik almistir.

Grup 1’de yer alan 4 (%66,66), Grup 2’de yer alan 1 (%7,14) olguda
periton diyalizine gereksinim olmustur. Bu agidan gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark vardir (p = 0,006) (Ki Kkare test).

Grup 1’de yer alan olgularin 2’sinde (%40) enteral beslenmeye ortalama
postoperatif 8,5 giinde (8-9 giin) baslanabilmis, 4 olguda (%60) ise enteral
beslenme saglanamamistir. Grup 2 de yer alan 12 olguda (%85,7) postoperatif 7.
giin enteral beslenmeye (4-14giin) baslanmis, 2 olgu (%14,3) ise enteral yolla
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beslenememistir. Gruplar arasinda enteral beslenmeye baglanma agisindan
istatistiksel olarak fark yoktur (p =0,084) (Ki kare test).

Grup 1’°de yer alan olgularin 5’i (%83,3), Grup 2 de yer alan olgularin ise
3’1 (%21,42) kaybedilmistir. Gruplar mortalite yoniinden degerlendirildiginde
aralarinda istatistiksel agidan anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0,018) (Ki kare
test).
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5. TARTISMA

NEK c¢ogunlukla diisiik dogum agirlikli prematiire bebeklerde goriilen ve
infant doneminde en sik karsilasilan sindirim sistemi hastaligidir. Hastaligin
ortaya ¢ikis sebebi temel olarak sindirim sisteminin gelisimini tamamlayamamasi
olarak tanimlanmistir (1). NEK, DKH gibi kolaylastirici bir etmenin varliginda
zamaninda dogan bebeklerde de yasami tehdit eden bir sorun olabilir. Mevcut
kardiyak sorunun ve bu sorunun tedavisinde uygulanan tibbi/cerrahi yontemlerin
sebep oldugu mezenterik kan akiminda azalmanin bu olgularda gelisen NEK’in
sebebi oldugu diisiiniilmektedir (1).

Erigskinlerde kardiyak cerrahi sonrasinda mezenterik kan akiminin
azalmasi sonucu ortaya ¢ikan sindirim kanali karmasalar1 6liim oranmin yiiksek
olmas1 nedeniyle siklikla {izerinde durulan bir konu iken gocuklarda bu konuyu
irdeleyen ¢alisma sayist yetersizdir (22,26,32). Kardiyak cerrahi gecirmis
yenidoganlarda mezenterik iskemiye ikincil gelistigi diisiiniilen NEK zor tani
konan ve karmasa orani yiiksek bir sorundur (3,4) .

Calismamizda yer alan olgularin dogum ve anne ile ilgili bilgiler
degerlendirildiginde anne yasi, cinsiyet, dogum sekli, basvuru yasi ile ilgili
verilerin 1ki grup icinde benzer oldugu istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadig1 gozlenmistir. Tiim bebeklerin APGAR skorlarimin benzer oldugu
ancak Grup 1’de yer alan hastalarda dogumu izleyen giinlerde solunum sikintisi
ve siyanoz nedeniyle solunum destegi aldig1 belirlenmistir.

Grup 1’de 6nemli ve cerrahi gerektirecek DKH’dan olusmaktadir. Grup
2’de yer alan olgularda ise izlem sirasinda prematiire bebeklerde goriilebilecek
ASD ve PDA  bulgulart saptanmistir. Bu grubun kontrol EKO
degerlendirmelerinde kardiyak sorunlarin ortadan kalktig1 goriilmiistiir.

Grup 1°de yer alan olgularin tiimii normal dogum zamam ve dogum
agirligr olan bebeklerdir ve NEK bulgular1 kardiyak cerrahiden sonraki izlemleri
sirasinda ortaya ¢ikmistir. Bu grupta yer alan olgularin tiimiinde cerrahi dncesi ve
sonrast donemde saptanmig olan hipoksi ve hipotansiyon donemleri vardir. Bu

Ozellikler ile Grup 1°de yer alan olgularda gelisen NEK’in Grup 2’de yer alan
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cogunlukla diisiik dogum agirlikli, intrauterin gelisme geriligi olan ve dogum yas1
kiigiik hastalarda ortaya ¢ikan NEK’ten farklt bir siire¢ olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ayrica bu gruptaki 4 olguda kardiyak cerrahi sirasinda pompa
kullanilmis olmasi1 ve 3’iline genel durumun ani kotiilesmesi nedeni ile acil
kardiyak cerrahi uygulanmak zorunda kalinmis olmasi NEK’e gidisi kolaylastiran
etmenler olabilir (20).

Grup 2’de yer alan olgular prematiirite nedeni ile yenidogan yogun bakim
biriminde izlenmislerdir. Bu grupta yer alan hastalarin ¢ogunda inrauterin gelisme
geriligi, diisik dogum agirligt ve erken enteral beslenme Oykiisii vardir. Bu
hastalarda sindirim sisteminin matiirasyonunu tamamlayamamasina ikincil gelisen
bakteriyel kolonizasyon ve enflamatuvar olaylar zinciri sonucunda NEK gelistigi
diistinilmiistiir.

Omeklem sayis1 yetersiz oldugundan resusitasyon ihtiyact bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir. Ancak Grup 1°de
yer alan hastalarin izlemleri boyunca birgok kez tibbi ve mekanik resusitasyon
gereksinimleri olmasi dikkat g¢ekmektedir. Resusitasyon donemleri sirasinda
olusabilecek hipoksi ve iskemi bu grupta NEK gelisiminde etkili olmus olabilir.

Kolaylagtiric1 etmenlerin degerlendirildigi ¢alismalarda kalp ameliyati
oncesinde karaciger islev testlerinin yliksek degerlerde olmasi sindirim kanali
karmasalariin gelisimi i¢in risk faktorii olarak degerlendirilmistir (20). Grup 1°de
yer alan olgularda kardiyak cerrahi 6ncesinde ve sonrasinda karaciger islevlerinde
yiikseklik goze carpmaktadir. Bu olgularin tiimiinde karaciger islev testleri
sindirim sistemi cerrahisi 6ncesinde de bozuktur. Bu durum kalp yetmezliginin
sonucu olabilir. Kalp yetmezliginin miyokard hiicrelerinden sitokin salinimina
neden olarak sindirim kanali karmasasi olasiligini arttirdigi bilinmektedir (1).
Grup 2’°de yer alan olgularda ise ¢cogunda karaciger islev testleri cerrahi 6ncesinde
normal degerlerdedir. Gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamis olsa da bu durum orneklem genisliginin yeterli olmamasina bagl
olabilir. Katekolamin kullanimi diisiik kardiyak outputlu hastalarda dolasim
destegi saglasa da sindirim sistemini ilgilendiren karmasalarin ortaya g¢ikmasi
olasiligini arttirmaktadir (26). Calismamizda yer alan iki grup arasinda adrenalin

kullanim1 ag¢isindan anlamh fark saptanirken, dopamin ve dobutamin kullanimi
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yoniinden anlamli fark saptanmamuistir. Ancak gruplar arasinda ameliyat 6ncesi ve
sonrast dopamin, dobutamin, adrenalin kullaniminin dagilimlarina bakildiginda
Grup 1°de yer alan olgularin ameliyat 6ncesi hemodinamik durumunun Grup 2’de
yer alan olgulara gdre daha kotii oldugu diisiiniilebilir. Ozellikle hipotansiyon
donemleri degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardir. Grup 1’de yer alan olgularda dopamin, dobutamin, adrenalin desteginin
baslanmasinin sebebi de kardiyak cerrahi sonrasinda gelisen hipotansiyon ve/veya
kalp hiz1 disiikliigtidiir. Hipotansiyonun sistemik dolasimda ve splanknik alanda
kanlanmanin azalmasina sebep olarak sindirim sistemi iskemisini tetikleyen bir
etmen oldugu bilinmektedir. Grup 1°de yer alan olgularda hipotansiyon dénemleri
ve bu donemlerde uygulanan resusitasyon sirasinda adrenalin kullanilma oykiileri
vardir. Bunun yani sira hipotansiyonun diizeltilmesi icin baslanan vazopresor
tedaviler sistemik vazokonstriiksiyona sebep olarak splanknik alanda akimin biraz
daha azalmasina ve sindirim sistemi iskemisine sebep olmus olabilir.

Tiim olgularda gozlenen laktat diizeylerindeki yiikseklik iskemi isaretidir.
Literatiir verilerine gére mezenterik iskemi, kardiyak cerrahi sirasinda/sonrasinda
en sik rastlanan ve 6liim orani yiiksek bir sindirim sistemi karmasasidir (23). Grup
1’de yer olan olgularda kardiyak cerrahi sonrasinda laktat degerlerinde gozlenen
asamal1 artis mezenterik iskemi isareti olabilir. Grup 2’de yer alan olgularda
goriilen yiiksek laktat diizeyleri ameliyat sonrast donemde belirgin olarak
diismiistiir. Enflamasyona bagli iskemik olaylarda ¢ok yliksek laktat diizeyleri
gozlenirken, diisiik kardiak outputa bagl iskemilerde orta derecede bir yiikselis
goriildiigii  bilinmektedir (26). Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik olmasa da Grup 2’de ameliyat Oncesi laktat degerleri (19,81+31,40
mmol/L), Grupl’dekilerden (5,52 + 4,36 mmol/L) belirgin Ol¢iide yiiksek
bulunmustur. Bu durum, Grup 1°de laktat diizeyindeki yiikselmenin dolagim
sorunlarina bagli iskemiye, Grup 2’de ise nekrotizan enterokolite ikincil
enflamatuvar degisikliklere bagli iskemiye isaret ettigini diisiindiirmektedir.
Kardiyak cerrahi geciren olgularda goriilen NEK’e ikincil perforasyonlarda
dolasgim bozuklugunun enflamasyondan daha O©nemli bir etmen oldugu

gortilmektedir.
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Yiiksek doz prostaglandin kullanimi, ilacin yan etkisi olan apne ve
hipotansiyon gelisimi NEK gelisme olasiligint arttiran etmenlerdir (1,17).
Calismamizda yer alan iki grup arasinda prostaglandin kullanimi ag¢isindan
anlaml fark olmasi; prostaglandin kullaniminin DKH nedeniyle kardiyak cerrahi
geciren olgularda NEK’e yatkinlik yaratan bir etmen oldugunu destekler
niteliktedir.

Tiim bu bulgular degerlendirildiginde Grup 1°de yer alan olgularda
hipotansiyon gelismesi i¢in birgok etmen bir arada mevcuttur. Hipotansiyonun ve
tedavisi i¢in kullanilan vazopresor ilaglarin sindirim sistemi iizerine etkisi nedeni
ile mezenterik kan akimi azalir ve sindirim sistemi iskemisi ortaya c¢ikar.
Laboratuvar bulgusu olarak iskemiye ikincil olarak laktat degerlerinin yiikselmesi
bu konuda uyarict olmalidir. Grup 1°de yer alan olgularda gézlenen 6ykd, fiziksel
inceleme ve laboratuvar bulgulari splanknik alanda kan akimimin azalmasina
ikincil olarak sindirim sistemi iskemisi gelistigini desteklemektedir.

Kalp yetmezligi olan hastalarda tedavi amaci ile diiiretik ve glikozit sikca
kullanilmaktadir. Furosemid, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi {izerinden etki
ederek anjiotensin diizeyinde artisa neden olur. Bu durum renal kan akiminin
arttirilmasina sebep olurken mezenterik kan akimini azaltir (27). Gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmamis olsa da Grupl’de yer alan olgulardan 5’inde
kardiyak cerrahi sonrasi donemde furosemid kullanimima ihtiyag duyuldugu
gozlenmistir. Diiiretik kullantmi1 DKH’li olgularda NEK gelisimine katkida
bulunuyor olabilir.

Kardiyak cerrahi sirasinda ve sonrasinda sikg¢a ortaya ¢ikan bobrek
yetmezligi, hipotansiyon ve sistemik kan akiminda azalma nedeniyle bobrek
perfiizyonunun bozulmasina ikincildir. Bébrek yetmezligi mezenterik iskemiye
neden olabilecek hipoperfiizyonun isaretidir. Grup 1’de yer alan olgularda
sindirim sistemini ilgilendiren karmasalarin ortaya ¢ikisindan once renal islevlerin
geriledigi ve periton diyalizi ihtiyacinin ortaya ¢iktigi gozlenmistir. Kardiyak
cerrahi gecgiren hastalarda bobrek yetmezligi NEK onciilii olabilir. Bu nedenle
bobrek yetmezligi olast NEK gelisimi acisindan uyarici olmalidir.

Uzamis mekanik ventilasyon 6zellikle PEEP degerlerinin yiiksek olmasi

kardiak outputta diisiise ve splanknik alanda hipoperfiizyona neden olmaktadir.
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Aym1  zamanda yiiksek PEEP diizeylerinde renin-anjiotensin-aldosteron
mekanizmansiin aktive olmasi nedeni ile risk daha da artmaktadir. Bu nedenle
yiikksek PEEP degeri kardiyak cerrahi sonrasinda gelisebilecek sindirim sistemi
karmasalar1 agisindan bagimsiz bir risk etmeni olarak yorumlanmistir (21).
Caligmamizda yer alan iki grupta mekanik ventilasyon gereksinimi incelendiginde
anlamli fark bulunmamistir. Ancak mekanik ventilasyonun siiresi ve PEEP
degerleri incelendiginde Grup 1°de yer alan hastalarin mekanik ventilasyon
stireleri uzundur ve ventilasyon basinglar1 yiiksektir. Bu grup igerisinde mekanik
ventilasyon desteginin sonlandirilamadigi olgular vardir. Grup 2’de yer alan
olgularda ise mekanik ventilasyon destegi kisa zaman igerisinde kesilmis olup
basinglar olgunun ventilatorden kolayca ayrilabilecegi kadar diisiiktiir. Bu nedenle
iki grup arasinda mekanik ventilasyon destegi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamis olsa bile mekanik ventilasyon Grup 1’de yer alan
olgular i¢in sindirim sistemi karmasalarinin gelismesi agisindan kolaylastirict bir
etmen olabilecegi diisiiniilmistiir.

Grup 1’de yer alan olgularda yakinmalarin ortaya ¢ikis1 ve perforasyon
arasinda gecen siire Grup 2’de yer alan olgulara kiyasla daha kisadir. Kardiyak
cerrahi ge¢irmis olan olgularin ameliyat sonrasindaki mekanik ventilasyonu
sirasinda gereken sedasyon ve analjezinin karin agrist ve huzursuzluk gibi
sindirim kanali sorunlarini isaret edecek bulgularin maskelenmesine sebep oldugu
diginiilmistir. Grup 1’de yer alan olgularin fiziksel inceleme bulgular
perforasyonun hemen Oncesinde NEK ile uyumluyken, Grup 2’de fiziksel
inceleme bulgularinin kademeli olarak kotiilestigi gozlenmistir. Grup 1’de 6lim
oranlarinin yiiksek olmasi karm bulgularimin ge¢ ortaya ¢ikisina ikincil olarak
taninin gecikmesine bagli olabilir (35,36).

Calismamizda yer alan olgularda karin sisligi ve enteral beslenmenin
saglanamamasi uyarici bulgulardir. NEK takibi i¢in fiziksel inceleme bulgularinin
yanisira radyolojik incelemelerin yinelenmesi énem tasir (1). Iki grupta da ayakta
diiz karin radyogramlar ¢ekilerek degerlendirme yapilmistir. Grup 1’de yer alan 4
olguda (%66,6) diyafram altinda serbest hava, 1 olguda (%16,6) direngen
bagirsak biiklimii, 1 olguda (%16,6) ise sindirim sistemi pndmatozisi

gozlenmistir. Grup 2’de yer alan 12 olguda (%85,71) diyafram altinda serbest



29

hava, 1 olguda (%7,14) direngen bagirsak biikliimii, 1 olguda (%7,14) ise sindirim
sistemi pnomatozisi saptanmistir. Olgularin ayakta diiz karin radyogramlarinda
NEK bulgularinin olmasi klinik taniy1 destekleyici olmustur.

Tiim olgularda fiziksel inceleme ve radyolojik bulgularin sindirim kanali
perforasyonunu gostermesi iizerine cerrahi girisimde bulunulmustur.

NEK siklikla terminal ileum, ¢ekum ve ¢ikan kolonu etkilemektedir (1).
Mezenterik iskemi gelisen hastalarda ise siklikla ince bagirsagin etkilendigi
saptanmistir  (27). Omeklem sayis1 yetersiz oldugundan gruplar arasinda
istatistiksel anlamlilik saptanmamis olsa bile, Grup 1’de yer alan olgulardan
sadece birinde kolon tutulumu goézlenmistir. Grup 2°de yer alan olgularda ise
kolon tutulumunun yani sira ileum ve kolonun bir arada etkilendigi olgular da
vardir. Bu agidan da Grup 1 de yer alan olgular mezenterik iskeminin olusturdugu
NEK tablosuna uymaktadir.

Grup 1’de yer alan olgularin ameliyat bulgular1 degerlendirildiginde Grup
2’ye oranla etkilenen bolgelerin ¢oklugu dikkat ¢ekmektedir. Olgularin ¢ogunda
nekroza giden bagirsak boliimiiniin ¢ikarilmasi tedavi i¢in yetersiz olup, ostomi
yaptlmistir. Olgularin takibinde ostominin kapatilmasi mortalite nedeni ile
miimkiin olmamistir. Grup 2’de yer alan olgularda ise etkilenen bagirsak bolimii
cikarilarak ostomi yapilmig ve klinik bulgular yatistiktan sonra o0Stomi
kapatilmistir.

Enteral beslenmeye baglama siireleri degerlendirildiginde istatistiksel
anlamlilik saptanmasa da Grup 1°de yer alan olgularin ¢ogunda sindirim sistemi
ameliyat1 sonrasi enteral beslenmeye uyumun basarisiz oldugu goriilmiistiir. Bu
durumun sebebi yaygin bagirsak etkilenimi veya NEK’e sebep olan
hipoperfiizyonun devam etmesi sonucu enflamatuvar siirecin devam etmesi
olabilir. Grup 2’de ise tamamen enteral beslenmeye gecis az sayida hastada
basarisizlik ile sonuglanmistir.

Trombositopeni NEK mortalitesinde belirliyici bir etmendir (20).
Caligmamizda gruplar arasinda trombosit degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir. Ancak her iki grupta da trombosit degerleri
diisiiktiir. Grup 1°de yer alan olgularin ¢ogunda sindirim sistemi karmasasi

saptanmadan agir tromositopeni saptanmis, bu hastalara trombosit transfiizyonu
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yapildigi gozlenmistir. Grup 2’de yer alan olgularin ¢ogunda ise sindirim
sistemine yonelik cerrahi dncesinde normal ve diisiik trombosit degerlerine sahip
oldugu saptanmustir. Trombositopeni kardiyak cerrahi geciren hastalarda
pompanin sebep oldugu bir sorun olabilecegi gibi her iki grup i¢in de NEK’in
sistemik etkilerinin ortaya ¢iktigina ve sepsis tablosunun gelistigine isaret eden bir
bulgu olabilir.

Mezenterik iskemi nedeni ile ortaya ¢ikan sindirim sistemi karmasalarinin
mortalitesinin olduk¢a yiiksek oldugu kanitlanmistir. Bizim c¢alismamizda da
mezenterik iskemiye ikincil NEK gecirdigi diigiiniilen olgularda mortalite diger
gruptakilerinkine oranla istatistiksek olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Kalp cerrrahisi gegirmis olan yenidoganlarda kardiak outputun azalmasina,
kullanilan vazopresor ilaglara ve nérohormonal mekanizmalara ikincil mezenterik
vazokostriiksiyon splanknik alanda hipoperfiizyona neden olarak NEK’e yol
acabilir. Bu hastalarda uygulanan tedavi prematiirite nedeni ile NEK gelisen diger
olgulardan farkli olmamasina karsin kardiyak cerrahi sonrasinda klinik belirti ve
bulgularin maskelenmesi nedeni ile ge¢ tan1 koyulmasi ve eslik eden agir kardiyak

sorunlar yiiksek mortaliteyi agiklayabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

NEK preterm yenidoganlar1 etkileyen oOliimciil karmasalara yol acabilen
sindirim sisteminin immatiir olusuna ikincil bir sindirim sistemi hastaligidir.
Ancak kardiyak cerrahi gegiren term infantlarda da goriilmektedir.

Kardiyak cerrahiden sonra goriilen NEK’in mezenterik iskemiye ikincil
oldugu diistintilmektedir.

Kardiyak cerrahi gecirmis olan bebeklerde sedatif ve analjezik kullanimi
sindirim kanali bulgularin1 maskelediginden NEK tan1 ve tedavisinde
gecikilmektedir.

Nekrozitan enterokolite ikincil ~olarak gelisen sindirim  sistemi
perforasyonlarinda 6liim orani kardiyak cerrahi gegiren infantlarda, cerrahi
gecirme Oykiisii bulunmayan prematiire bebeklerinkine oranla daha yiiksektir.
Kardiyak cerrahi gecirmis olan bebeklerde NEK gelisme olasilig
ongoriilebilir. Bu hastalarda hipoksi ve hipotansiyon dénemlerinin varlig,
prostaglandin, ditiretik ve vazopresor kullanimi, bobrek yetmezligi, uzun siire
mekanik ventilasyon gerekliligi ve yiiksek PEEP degerleri ile solutma olasi
NEK gelisimi agisindan uyarict olmalidir.

Serum laktat diizeyinde yiikseklik iskemi isaretidir. NEK gelisimi agisindan
yiiksek risk altinda olan olgularda laktat diizeylerinin diizenli araliklarla

izlemi nekroz gelisimi agisindan uyarici olabilir.
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