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Nazogastrik Tüp ile Beslenme S›ras›nda Geliflen Duodenal Nekroz:
Olgu Sunumu

Duodenal Necrosis During Nasogastric Tube Feeding: A Case Report

Dilek MEM‹fi1, Sevtap Hekimo¤lu fiAH‹N1, Atakan SEZER2

Trakya Univ Tip Fak Derg 2007;24(3):252-255

Trakya Univ Tip Fak Derg  2007;24(3):252-255

Olgu Sunumu / Case Report

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi 1Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›, 2Genel Cerrahi Anabilim Dal›, Edirne

Baflvuru tarihi / Submitted: 27.02.2007 Kabul tarihi / Accepted: 20.03.2007

‹letiflim adresi (Correspondence): Dr. Dilek Memifl. Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal›, 22030 Edirne.
Tel: 0284 - 235 76 42   Faks (Fax): 0284 - 235 80 96 e-posta (e-mail): dilmemis@mynet.com
©Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Dergisi. Ekin T›bbi Yay›nc›l›k taraf›ndan bas›lm›flt›r. Her hakk› sakl›d›r. 
©Medical Journal of Trakya University. Published by Ekin Medical Publishing. All rights reserved.

Akut solunum s›k›nt›s› sendromu hastay› ol-

dukça tahrip edici olup, dünyada her y›l milyon-

larca insan bu ölümcül enflamatuvar durumdan

etkilenmektedir.[1] A¤›r hipoksemi geliflmesi ne-

deniyle, etkilenen hastalar›n hemen hemen ta-

mam›nda arteriyel oksijenizasyonu düzeltmek

ve solunum enerji tüketimini minimale indirmek

için solunum deste¤ine gereksinim vard›r.[2]

Erken enteral beslenme, yo¤un bak›m hasta-

lar›nda ba¤›rsa¤›n yap›sal ve fonksiyonel bütün-

lü¤ünü korudu¤u için ve savunma mekanizma-

s›na olan olumlu etkisi nedeniyle desteklenmek-

tedir.[3] Fakat enteral beslenmenin istenmeyen

yan etkileri de vard›r. Bunlardan en yayg›n olan-

lar›; abdominal distansiyon, diyare, regürjitas-

yon veya kusma gibi fonksiyonel sorunlard›r.[4]

Akut solunum s›k›nt›s› sendromu tan›s›yla yo¤un
bak›m ünitesinde yatan 45 yafl›ndaki erkek hasta-
da, nazogastrik tüp ile beslenme esnas›nda geli-
flen duodenal nekroz olgusu literatür eflli¤inde su-
nuldu. Olays›z geçen birkaç günden sonra, abdo-
minal distansiyon geliflti, laparotomi yap›l›p, du-
odenal nekroz oldu¤u saptand›. Ba¤›rsaklarda t›-
kan›kl›k veya mezenterik damar hasar› yoktu.
Hastaya sedasyon sa¤lamak için verilen yüksek
dozda fentanil, midazolam ve inotropik ajan olan
dopamin infüzyonu, mukozal perfüzyonun hasar-
lanmas› ile geliflen nekrozda büyük katk› faktörü
olarak suçlanabilir.
Anahtar Sözcükler: Enteral nutrüsyon; nekroz.

A case of duodenal necrosis during nasogastric
tube feeding in a 45-year-old male patient hospital-
ized in intensive care unit with a diagnosis of acute
respiratory distress syndrome is reported with a
review of literature. Abdominal distension devel-
oped after several days of uneventful nasogastric
tube feeding. At laparotomy patchy necrosis of the
duedonum was found without signs of bowel
obstruction or impaired mesenteric perfusion. In this
case, the large doses of fentanyl, midazolam and
dopamine given for sedation, were suspected to be
a major contributing factor to the development of
the necrosis by impairing mucosal perfusion.
Key Words: Enteral nutrition; necrosis.



Enteral beslenmede ince ba¤›rsak nekrozu nadir

(%0-0.5) olup, mortalitesi yüksek (%50-100) olan

ciddi bir komplikasyondur.[5-7] Klinik bulgular

taflikardi, atefl ve lökositoz ile bakteriyal sepsisi

and›rabilir. Gastrointestinal spesifik bulgular›

olmayabilir, yo¤un bak›m ünitesinde uygula-

nan tedavi ile maskelenebilir veya geç meydana

gelebilir.

OLGU SUNUMU

K›rk befl yafl›nda, 90 kg a¤›rl›¤›nda erkek

hasta akut solunum s›k›nt›s› sendromu tan›s› ile

hastanemize baflvurdu. ‹lk muayenesinde akci-

¤erlerinde dinlemekle yayg›n iki tarafl› krepi-

tasyonlar ve dispne (36/dak), çekilen postero-

anterior akci¤er grafisinde ise iki tarafl› infilt-

rasyonlar saptanarak yo¤un bak›m ünitesine

yat›r›ld›. Hastada sol kalp yetersizli¤i bulgular›

vard›. ‹lerleyen birkaç saat içinde hipoksinin kö-

tüleflmesi üzerine (PaO2 46 mmHg ortam hava-

s› solunumunda) trakeal entübasyon yap›ld› ve

midazolam (0.04 mg/kg7h-1‹V), fentanil (1.5

μg/kg/h ‹V) infüzyonuyla sedasyon uygulana-

rak, dopamin 8 μg/kg/min ‹V (ortalama arteri-

yel bas›nç 60 mmHg) ile bas›nç kontrollü venti-

lasyonla solunum kontrol alt›na al›nd›. Genifl

spektrumlu antibiyotik verildi. Enteral beslen-

meye birinci gün nazogastrik tüp ile standart

olarak baflland› (Pulmocare, Abbott Laboratori-

es B.V. Ross Product Manufacturer, Zwolle, Hol-

land). ‹lk bafllang›çta 20 ml/sa verildi. Daha

sonraki gün kademeli olarak art›r›larak 2520

kcal/gün olarak, 70 ml/sa uyguland›. Her alt›

saatte bir metoklopromid 10 mg ‹V verildi. So-

lunum deste¤i ve tedaviye ra¤men kan gaz› de-

¤erleri kötüleflti (PaO2/FiO2≤200 mmHg). Ba-

s›nç kontrol modunda ventile olan hastan›n

FiO2 1.0, tidal volüm 6-7 ml/kg, PEEP (positive

end-expiratory pressure) 12 cm H2O ve inspi-

rasyon: ekspirasyon oran› 2:1 idi. Oksijen satu-

rasyonu %70-80 civar›nda seyretti. Mekanik

ventilatör tedavisi ve trakeal aspirasyon ile k›s-

mi düzelme sa¤land›. 

Beslenmenin alt›nc› gününde kar›nda dis-

tansiyon saptand›, direkt bat›n grafisinde

(DBG) bat›nda genifllemifl ince ba¤›rsak anslar›

(3 cm) görüldü, peritonda serbest hava yoktu.

Fizik muayenede kar›n hassasiyeti saptanmad›.

Enteral beslenme kesildi. Kar›n distansiyonu

hiçbir peritonit bulgusu olmadan daha da belir-

ginleflti. Tekrarlanan DBG ve bat›n ultrasonog-

rafisinde yayg›n pnömatosis intestinalis görül-

dü. Hastan›n aniden metabolik asidoz ve çoklu

organ fonksiyon bozuklu¤u lehine hemodina-

mik stabilitesi bozuldu. Acil olarak laparotomi

yap›ld› ve eksplorasyonda postpilorik duodenal

perforasyon (0.3 cm) bulundu. Ba¤›rsaklarda t›-

kan›kl›k veya mezenterik damar hasar› yoktu.

Perforasyon tamir edildi, Graham yamas› uygu-

land›. Peritoneal boflluk irrige edildi. Fakat has-

ta ameliyat sonras› ikinci saatinde kaybedildi.

TARTIfiMA

Yo¤un bak›m hastalar›nda kullan›lan opioid-

ler, inotropik ajanlar, hastada geliflen asidoz ve

elektrolit bozukluklar› gibi çeflitli nedenlerden

dolay› mide boflalmas› gecikebilir ve enteral

beslenme tolerans›nda bozulmaya yol açabilir.[8]

T›kay›c› olmayan ince ba¤›rsak nekrozlar›

enteral beslenmenin nadir fakat öldürücü bir

komplikasyonudur. Genel olarak büyük abdo-

minal cerrahi veya travma sonras› erken enteral

tüp ile beslenmenin komplikasyonu olarak geli-

flen ince ba¤›rsak nekrozunun nedeni henüz

tam olarak bilinmemektedir.[6-8] Klinik bulgular›

olan taflikardi, atefl ve lökositoz özellikle yo¤un

bak›m hastalar›nda sepsis ile kolayl›kla kar›flt›-

r›labilir. Gastrointestinal sisteme ait spesifik

bulgular›n olmamas› veya gecikmifl olarak orta-

ya ç›kmas› tan›y› daha da güçlefltirir. 

Yo¤un bak›m hastalar›nda baz› özellikler göz

önünde tutulmal›d›r. Birincisi, gastrik beslenme

s›ras›nda t›kay›c› olmayan duodenal nekroz ge-

liflebilir. ‹kincisi, derin sedasyon uygulanmas›

nedeniyle laparotomide yayg›n peritonit görül-

mesine ra¤men klinik olarak güç farkedilir.

Üçüncüsü, sedasyon için verilen fentanil ve

midazolam›n mide boflal›m›n› geciktirici etkisi

olabilir.

T›kay›c› olmayan ince ba¤›rsak nekrozunun

geliflmesinde birkaç neden rol alabilir;[5] meta-

bolik stres nedeniyle enerji gereksiniminin art-

mas›yla enterositlerin besin absorbsiyonu ve

dismotilite ile mikrovasküler iskemi geliflebilir.

Bakterilerde afl›r› art›fl, mukozada hasara ve
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intraluminal toksinler bakteriyel besin ferman-

tasyonlar› ile lokal enflamasyona neden olabilir.

Hastam›za sedasyon sa¤lamak için fentanil

ve midazolam infüzyonu kullanmam›z, duode-

nal nekrozun geliflme nedeni olabilir. Midazo-

lam, GABA (gama aminobutirik asit) reseptörle-

ri üzerine etki eder. Midazolam›n k›sa ba¤›rsak

motilitesini etkiledi¤i yönünde birkaç kesin ol-

mayan nöral mekanizma vard›r.[9,10] GABA re-

septörlerinin santral sinir sistemi boyunca yer

al›p, serebral bölgeler dahil otonom sinir siste-

mini etkiledi¤i bilinmektedir. Ayr›ca bu resep-

törler nöronlar›n dorsal vagal nukleuslar›nda

da bulunmaktad›r.[9,10] GABA reseptörleri ayn›

zamanda enterik sinir sisteminin kendisi olarak

da tan›mlan›r.[11] Ayr›ca, Castedal ve ark.[12] mi-

dazolam›n özellikle proksimal bölümde duode-

nal motiliteye ayn› flekilde etki etti¤ini bildir-

mifltir. Ayn› zamanda fentanilin de ba¤›rsak

motilitesini azaltt›¤› ve bundan dolay› enteral

beslenmede tolerasyon bozuklu¤una yol açt›¤›

bilinmektedir.

Ayr›ca hastam›z›n tedavisinde inotropik ajan

olarak dopamin infüzyonu da kullan›ld›. Dopa-

min doza ba¤›ml› olarak gastrik duvardaki DA2

reseptörleri yoluyla ve ekstrinsik innervasyon-

dan ba¤›ms›z olarak gastrik motiliteyi inhibe

eder.[13] Dopamin taraf›ndan gastrik mukozal hi-

peremi meydana gelebilir. Dopaminin intestinal

mukozal kan ak›m› üzerine etkisi kesin olma-

makla birlikte, yüksek doz dopamin infüzyonu

mukozal kan ak›m›n› azaltmaktad›r.[14]

Hastam›zda geliflen eriflkin solunum zorlu-

¤u sendromu da, di¤er faktörler gibi intestinal

disfonksiyona katk›da bulunabilir. Sonras›nda

geliflen ba¤›rsak nekrozu enflamasyonunda ar-

t›fl, güçlü opioid agonistlerinin reseptö-spesifik

δ->μ->-opioid reseptörler ile ba¤›rsak geçirgen-

li¤i üzerine inhibisyonu kronik enflamasyonda

çok önemli etkenlerdir.[15] Enflamasyon s›ras›n-

da geçirgenli¤in düzenlenmesine kat›lan ba¤›r-

sak epitel hücreri veya nöronlardaki lokalize

opioid reseptörleri veya hassasiyet ile iliflkili

olarak etkilenme artabilir.[15] Ayr›ca bu sendrom-

da serbest sitokinler, çoklu organ disfonksiyonu

geliflimine yol açarak gastrointestinal disfonksi-

yona neden olabilir.

Yo¤un bak›m hastalar›nda nutrüsyonel des-

tek için enteral yolun kullan›lmas›n›n ba¤›rsak

motilitesini sa¤lamas›, bakteriyel translokasyo-

nu azaltmas› gibi bir çok olumlu etkisi vard›r.

Nekroz nadir görülen bir enteral beslenme

komplikasyonu olup, hayat› tehdit edebilmek-

tedir. Klinik bulgular› olan taflikardi, atefl ve lö-

kositoz ile bakteriyel sepsisi and›rabilir. Gastro-

intestinal sisteme ait spesifik bulgular yoktur

veya bulgular gecikmifl olarak ortaya ç›kar. Bü-

tün bu faktörlerin kombinasyonu, hatta sadece

gastrik beslenmeyle bile gastrointestinal fonksi-

yonlarda hasarlanma oluflabilmektedir. Sa¤l›k

bilimcileri oluflabilecek bu komplikasyonlar›n

bilincinde olmal›d›r.
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