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Wprowadzenie
Martwiczego zapalenia jelita cienkiego i okrężnicy nie
uważa się za typowe zaburzenie dziedziczne. W rzeczy-
wistości stan zdrowia wynika z interakcji między wrodzo-
nymi predyspozycjami biologicznymi a czynnikami
środowiskowymi – życie dosłownie polega na utrzymaniu
równowagi między nimi. Ja (DKS) „odziedziczyłem” nie-
jako tę chorobę po moim ojcu, chirurgu ogólnym, nale-
żącym do grona pierwszych chirurgów dziecięcych,
stawiających czoła tej straszliwej dolegliwości, która do-
sięga najmniej dojrzałych i najmniejszych, przedwcześnie
urodzonych noworodków. Owo dziedziczenie stało się
jasne jeszcze zanim podjąłem decyzję o zostaniu leka-
rzem, po czym w pełni ukształtowało się podczas stu-
diów medycznych, szkolenia w pediatrii, a następnie
w neonatologii.

John Stevenson był jednym z pionierów chirurgii dzie-
cięcej usiłujących znaleźć chirurgiczne rozwiązanie w cza-
sach, gdy u małych wcześniaków ustalano rozpoznania,
często beznadziejne. W grupie najbardziej niedojrzałych
noworodków rozpoznanie NEC oznaczało (i nadal ozna-
cza) bardzo duży wskaźnik umieralności. W związku
z obserwowanym w latach 60. XX wieku, na oddziale in-
tensywnej opieki nad noworodkiem (neonatal intensive
care nursery, NICU) University of Washington, zwykle
piorunującym i prowadzącym do zgonu przebiegiem cho-
roby, podejmowane przez mojego ojca leczenie chirurgicz-
ne było agresywne i radykalne. Proponował on przyjęcie
dwuetapowej techniki, polegającej na wczesnej laparoto-
mii i usunięciu całego, wyraźnie zmienionego martwiczo
jelita, a następnie, zwykle po kilku dniach, wykonaniu
wtórnej laparotomii, podczas której usuwano wszelkie do-
datkowe fragmenty jelita. Takie postępowanie, opracowa-
ne przez utalentowanego, wprawnego i delikatnie
operującego chirurga, ściśle współpracującego z neonato-
logami z University of Washington, znacząco zmniejszyło
dotychczasową dużą umieralność w tej grupie dzieci. Te
pierwsze doświadczenia przedstawiono w doniesieniu
z 1969 r.1 W tym czasie byłem w połowie studiów
na Stanford University, interesowałem się głównie filozo-
fią i naukami humanistycznymi i nie myślałem wiele
o NEC. Patrząc wstecz, przypominam sobie rozmowę z oj-
cem na temat tej choroby, której pojęcie wróżyło stan za-
palny i śmierć. Pamiętam konsternację ojca dotyczącą
przyczyn powstawania tej choroby i jego przeczucia, że
leczenie chirurgiczne, choć wyraźnie łagodziło jej prze-
bieg, nie rozwiązuje problemu właściwie. Potem, w trak-
cie stażu specjalizacyjnego z pediatrii, a następnie
po zajęciu się neonatologią, zacząłem dowiadywać się co-
raz więcej o NEC i w większym stopniu zdawałem sobie
sprawę z konsternacji i frustracji ojca jako chirurga, bo-
wiem w chwili rozpoznania choroba była już w schyłko-
wym stadium, a możliwości zapobiegania temu procesowi
lub przerwania go dawno minęły.

Chirurdzy rzeczywiście stawali w obliczu trudnej decy-
zji, podejmując ryzyko związane z operacją i konieczno-

ścią jatrogennego okaleczenia niezwykle delikatnego cho-
rego oraz usunięcia niemal całej martwiczej tkanki zagra-
żającej jego życiu. Wszyscy byli świadomi, że w trakcie
operacji niełatwo odróżnić wyraźnie zmienione martwi-
czo jelito, nie można też wykonać prostej resekcji z uwa-
gi na rozległość zmian jelitowych, gdyż prowadziłoby to
do wystąpienia niepożądanych odległych powikłań,
w tym zespołu krótkiego jelita i zgonu. Te dylematy chi-
rurgów dziecięcych pojawiały się na sali operacyjnej
po odsłonięciu jelita, gdy stawało się jasne, że zajęta jest
duża jego część nie zaś tylko segmenty, a zakres uszkodze-
nia jelita waha się od typowej martwicy i perforacji do nie-
wielkich przebarwień i krwotoków do ściany jelita.
Chociaż uczono mnie, że zmiany zajmują zwykle dalszy
odcinek jelita krętego i bliższą część okrężnicy, NEC mo-
że pojawić się w każdym miejscu między żołądkiem a od-
bytnicą. Ojciec sprytnie zauważył, że występowanie błony
surowiczej umożliwia rozpoznanie chorej części jelita, za-
tem jak zwykle posłużył się warunkami anatomicznymi.
Ponadto, zawsze byłem pod wrażeniem zręczności jego
dłoni, które wydawały się wielkie w zestawieniu z maleń-
kimi jelitami noworodka o bardzo małej urodzeniowej
masie ciała. W czasach, gdy nie korzystano jeszcze z po-
mocy robotów, w trakcie operacji posługiwano się często
zwykłym szkłem powiększającym. Ojciec operował deli-
katnie i szybko, a wysoką stawką było ratowanie życia.

Do dziś podejmowanie decyzji o operacji wcześniaka
z NEC pozostaje trudne i powoduje nerwowość, ponie-
waż chirurg nadal podejmuje walkę z tą chorobą w póź-
nym okresie jej przebiegu. Wiadomo na pewno, że
utworzy koleją ranę, przez którą musi usunąć jelito
z wyraźnymi zmianami martwiczymi, co ma wydłużyć
przeżycie, trzeba jednak uwzględnić wątpliwości i moż-
liwość wystąpienia powikłań. Nie ma natomiast pewno-
ści, że uniknie się już występujących zmian. W końcu
nie tak wiele się zmieniło od 30 lat, gdy po raz pierw-
szy zetknąłem się z tą chorobą dzięki ojcu chirurgowi.
Potwierdzenie tej perspektywy wymaga jedynie powrotu
do doniesienia opisującego 100 nowych chorych, u któ-
rych rozpoznano to zaburzenie w latach 1969-1976.2

Lew Barness poprosił mnie o podzielenie się własnym
doświadczeniem. Po śmierci ojca potrzebowałem pomocy
chirurga, który mógłby uzupełnić mój komentarz. Ojciec
na pewno by się zgodził. Nie jest to podróż, w którą moż-
na wyruszać samotnie.

Epidemiologia
NEC pozostaje jedną z plag dotykających noworodki,
przede wszystkim urodzone przedwcześnie. Całkowita
częstość jej występowania wśród noworodków z VLBW
(tj. <1500 g) wynosi 6%, zaś wśród noworodków
o ekstremalnie małej urodzeniowej masie ciała (extreme-
ly low-birthweight, ELBW) (tj. <1000 g) 8%.3,4 W grupie
noworodków z ELBW wymagających operacji umieral-
ność sięga 50%.5-9 W rzeczywistości choroba występuje
częściej u najmniejszych i najbardziej niedojrzałych nowo-
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MARTWICZE ZAPALENIE JELIT
Martwicze zapalenie jelit (necrotizing enterocolitis, NEC) jest najsłabiej poznanym zaburze-
niem występującym u wcześniaków. Chociaż nie wiadomo, kiedy zostało zaobserwowane
po raz pierwszy, w 1964 r. opisali je Berdon i wsp. z Babies Hospital w Nowym Jorku,1 a na-
stępnie rozszerzyli o swoje dalsze doświadczenia w kolejnych doniesieniach.2,3 Ciekawych
obserwacji dotyczących stosunkowo dużej grupy wyleczonych z tej choroby dostarczyli też
badacze z Seattle,4 a w późnych latach 60. ubiegłego stulecia odnotowano zwiększającą się
częstość występowania tego zaburzenia.5 W tych późniejszych doniesieniach podkreślano
rolę interpretacji wyników badań radiologicznych, a za najbardziej charakterystyczny obraz
uznano śródścienną odmę jelit. Następnie zwrócono uwagę, że podjęcie postępowania za-
chowawczego zamiast interwencji chirurgicznej wymaga ustalenia tymczasowego rozpozna-
nia zanim pojawią się ewidentne cechy odmy.6

Nawet w najwcześniejszych doniesieniach szczególną uwagą zwracała bardzo mała uro-
dzeniowa masa ciała (very low-birthweight, VLBW) noworodków urodzonych przed 32 tygo-
dniem ciąży (<1500 g), choć chorowały również dzieci większe i dojrzalsze. Zarówno
wówczas, jak i obecnie etiologia NEC pozostaje nieznana.7,8 Zasadniczą rolę wydaje się od-
grywać niedokrwienie jelita, a także zakażenie bakteryjne i sposób karmienia. Chociaż zaka-
żenie odgrywa ważną rolę, nie zawsze można wyodrębnić wywołujący je drobnoustrój. Mimo
to okresowość pojawiania się choroby w żłobkach i możliwość ograniczenia jej występowa-
nia za pomocą środków kontrolujących zakażenia9 wyraźnie sugerują potencjalne znaczenie
zakażenia (prawdopodobnie wirusowego). Dobrze znana jest możliwość uchronienia nowo-
rodków z VLBW przed NEC za pomocą ludzkiego mleka,10 a częstość występowania tej cho-
roby zmniejsza też minimalne żywienie dojelitowe stosowane przez kilka dni.11

Z jednej strony pomysł, że NEC jest rodzajem zapalnej choroby jelit, wydaje się atrakcyj-
ny. Pewne dane sugerują, że leczenie kortykosteroidami przed urodzeniem może zmniejszyć
częstość występowania NEC,12,13 co podtrzymywałoby tę hipotezę. Badano też udział w po-
wstawaniu NEC wolnych rodników tlenowych14 lub zwiększonych stężeń cytokin prozapal-
nych.15 Niedawne doniesienie wskazuje, że ochronny wpływ ludzkiego mleka może zależeć
od zawartych w nim przeciwzapalnych cytokin.16

W dziale Perspektywy historyczne David Stevenson przedstawia własne spostrzeżenia do-
tyczące tej problematycznej choroby. Jego ojciec był ważnym współautorem wczesnych do-
niesień pochodzących z Seattle, po czym obaj przedstawili wspólny pogląd w dwóch
dodatkowych opracowaniach.17,18 Obecne doniesienie zawiera też chirurgiczny punkt widze-
nia, który opracował Martin Blakely.
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dziedziczona czy nabyta?

MARTWICZE ZAPALENIE JELIT
Martwicze zapalenie jelit (necrotizing enterocolitis, NEC) jest najsłabiej poznanym zaburze-
niem występującym u wcześniaków. Chociaż nie wiadomo, kiedy zostało zaobserwowane
po raz pierwszy, w 1964 r. opisali je Berdon i wsp. z Babies Hospital w Nowym Jorku,1 a na-
stępnie rozszerzyli o swoje dalsze doświadczenia w kolejnych doniesieniach.2,3 Ciekawych
obserwacji dotyczących stosunkowo dużej grupy wyleczonych z tej choroby dostarczyli też
badacze z Seattle,4 a w późnych latach 60. ubiegłego stulecia odnotowano zwiększającą się
częstość występowania tego zaburzenia.5 W tych późniejszych doniesieniach podkreślano
rolę interpretacji wyników badań radiologicznych, a za najbardziej charakterystyczny obraz
uznano śródścienną odmę jelit. Następnie zwrócono uwagę, że podjęcie postępowania za-
chowawczego zamiast interwencji chirurgicznej wymaga ustalenia tymczasowego rozpozna-
nia zanim pojawią się ewidentne cechy odmy.6

Nawet w najwcześniejszych doniesieniach szczególną uwagą zwracała bardzo mała uro-
dzeniowa masa ciała (very low-birthweight, VLBW) noworodków urodzonych przed 32 tygo-
dniem ciąży (<1500 g), choć chorowały również dzieci większe i dojrzalsze. Zarówno
wówczas, jak i obecnie etiologia NEC pozostaje nieznana.7,8 Zasadniczą rolę wydaje się od-
grywać niedokrwienie jelita, a także zakażenie bakteryjne i sposób karmienia. Chociaż zaka-
żenie odgrywa ważną rolę, nie zawsze można wyodrębnić wywołujący je drobnoustrój. Mimo
to okresowość pojawiania się choroby w żłobkach i możliwość ograniczenia jej występowa-
nia za pomocą środków kontrolujących zakażenia9 wyraźnie sugerują potencjalne znaczenie
zakażenia (prawdopodobnie wirusowego). Dobrze znana jest możliwość uchronienia nowo-
rodków z VLBW przed NEC za pomocą ludzkiego mleka,10 a częstość występowania tej cho-
roby zmniejsza też minimalne żywienie dojelitowe stosowane przez kilka dni.11

Z jednej strony pomysł, że NEC jest rodzajem zapalnej choroby jelit, wydaje się atrakcyj-
ny. Pewne dane sugerują, że leczenie kortykosteroidami przed urodzeniem może zmniejszyć
częstość występowania NEC,12,13 co podtrzymywałoby tę hipotezę. Badano też udział w po-
wstawaniu NEC wolnych rodników tlenowych14 lub zwiększonych stężeń cytokin prozapal-
nych.15 Niedawne doniesienie wskazuje, że ochronny wpływ ludzkiego mleka może zależeć
od zawartych w nim przeciwzapalnych cytokin.16

W dziale Perspektywy historyczne David Stevenson przedstawia własne spostrzeżenia do-
tyczące tej problematycznej choroby. Jego ojciec był ważnym współautorem wczesnych do-
niesień pochodzących z Seattle, po czym obaj przedstawili wspólny pogląd w dwóch
dodatkowych opracowaniach.17,18 Obecne doniesienie zawiera też chirurgiczny punkt widze-
nia, który opracował Martin Blakely.
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rodków, a wśród właściwie rosnących wcześniaków czę-
stość ta zwiększa się odwrotnie proporcjonalnie do wieku
ciążowego i urodzeniowej masy ciała. Paradoksalnie, taka
sama jest zależność między wiekiem ciążowym a urodze-
niową masą ciała. Zatem noworodki z ELBW są obciążo-
ne największym ryzykiem wystąpienia tej choroby
i wymagają przeprowadzenia operacji zagrażającej powi-
kłaniami i zgonem.

Poza chorobowością związaną z przewodem pokarmo-
wym NEC zwiastuje ubytki neurologiczne i opóźnienie
rozwoju.2,10-12 U noworodków dotkniętych NEC urodzo-
nych o czasie lub niemal o czasie (<10% przypadków)
niemal zawsze występuje zamartwica i bardzo ciężka nie-
wydolność serca, związana z zaburzeniem pojemności
minutowej serca, z jaką można się zetknąć w przewodo-
zależnych wadach lewego serca, których przed urodzeniem
nie podejrzewano lub nie rozpoznano. Niejasna jest też ro-
la zakażenia w przebiegu NEC. Chorobę postrzega się ja-
ko nietypowe zakażenie lub rodzaj uszkodzenia jelita
powstający w związku z kolonizacją bakterii jelitowych,
niekiedy naciekania przez szczepy oportunistyczne ściany
jelita, przechodzenie do krwiobiegu oraz mózgu. W chwi-
li rozpoznania większość dzieci nie ma jednak bakteriemii
ani zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

NEC ujawnia się zwykle w ciągu pierwszych dwóch ty-
godni po urodzeniu, po wprowadzeniu karmienia mie-
szankami, może jednak pojawić się później, a także
u dzieci karmionych pozajelitowo. Karmienie mlekiem
matki nie zapewnia uniwersalnej ochrony. Częstość wy-
stępowania w poszczególnych NICU jest rozmaita, co
trudno jasno wytłumaczyć. Sam przebieg kliniczny waha
się od piorunującego i błyskawicznie zagrażającego życiu
do podstępnego i stwarzającego napięcie oraz niepewność
co do rozpoznania, pozostawiając czas na dyskusje i roz-
ważenie, czy objawy radiologiczne rzeczywiście potwier-
dzają rozpoznanie. Ponieważ zagrożenie uszkodzeniem
lub zgonem jest tak duże, zwykle wstrzymuje się odżywia-
nie doustne nawet przy najmniejszym podejrzeniu choro-
by. Rozpoczyna się też pozajelitowe podawanie
antybiotyku o szerokim zakresie działania, obejmującego
również bakterie beztlenowe, oraz podejmuje inne nie-
swoiste działania wobec noworodków wykazujących nie-
typowe objawy choroby, a skłaniające ku jej rozpoznaniu.
W ciągu 30 lat niewiele się zmieniło.

Obraz kliniczny i rozpoznanie
Towarzyszący NEC zespół objawów klinicznych nie jest
swoisty. Należą doń wzdęcie brzucha, względne zwiększe-
nie zalegania treści żołądkowej oraz dodatni wynik próby
gwajakolowej w stolcu. Co ważne, skąpe stolce lub ich
brak również składają się na obraz pozbawionego dynami-
ki jelita w przebiegu NEC. Zatem klasyczna triada obja-
wów, z jaką spotykają się zwykle neonatolodzy, to wzdęcie
brzucha, zwiększone zaleganie treści żołądkowej oraz ską-
pe stolce, wykazujące dodatni wynik próby gwajakolowej,
lub brak stolca. Współistnieje ona z objawami nieswoistej

choroby układowej. U noworodka, u którego stwierdza
się nietolerancję pokarmu, letarg, bezdech, bradykardię
i niestabilną temperaturę ciała, w rozpoznaniu różnico-
wym należy też uwzględnić niedrożność jelit, posocznicę
noworodkową lub zapalenie opon mózgowo-rdzenio-
wych, a także niektóre wady metaboliczne. Na obraz cho-
roby mogą się również składać: oporna na leczenie
kwasica metaboliczna oraz zmiany w układzie krwiotwór-
czym, takie jak granulocytopenia i małopłytkowość lub
powikłane rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe,
a także zaburzenia elektrolitowe, np. hiponatremia. Ty-
powe jest występowanie nieswoistych markerów stanu
zapalnego, w tym zwiększenie stężenia białka C-reaktyw-
nego. Stan zapalny odgrywa zasadniczą rolę w patogene-
zie choroby, wpływa na uszkodzenia i towarzyszącą
chorobowość.

Dalszym etapem w ustalaniu rozpoznania jest stwier-
dzenie patognomonicznych objawów radiologicznych.
Najwcześniej pojawiają się objawy nieswoiste, co w połą-
czeniu z obrazem klinicznym często jednak wystarczają-
co motywuje do rozpoczęcia leczenia. Rozdęcie jelit
i poziomy płynów świadczą o adynamicznej niedrożności
bez anatomicznej przeszkody. Niekiedy stwierdza się po-
grubienie ściany jelita. Najbardziej swoistym objawem,
nadal jedynym potwierdzającym rozpoznanie przed obej-
rzeniem jelita w trakcie operacji, jest śródścienna odma
jelitowa (pneumatosis intestinalis, PI), występująca
u większości chorych (90%), a także rzadziej spotykane
(30%) pojawianie się gazu w żyle wrotnej (hepatic portal
venous gas, HPVG). Ustalenie rozpoznania wymaga
obecności co najmniej jednej z trzech cech radiologicz-
nych lub bezpośredniej kontroli jelita, w połączeniu z ob-
razem klinicznym. Obecnie rzadko rozpoznaje się
chorobę dopiero na podstawie badania pośmiertnego.
Rozwój objawów radiologicznych bywa gwałtowny i wy-
raźny lub podstępny i nieokreślony. Może być ich wiele
lub występują pojedynczo. Ostatnio wyodrębniono ko-
lejną jednostkę kliniczną, której patogenezę należy róż-
nicować z NEC. Jest to izolowana perforacja jelita,
patogeneza jej pozostaje jednak niepewna, a sposób le-
czenia jest dyskusyjny.

Radiolodzy często próbują określić stopień ciężkości za-
burzenia na podstawie objawów radiologicznych. Należy
jednak pamiętać, że jeśli powietrze dostaje się do przestrze-
ni pod błoną surowiczą jelita, będzie się przemieszczało
w tej przestrzeni niezależnie od umiejscowienia uszko-
dzenia. Zatem obraz radiologiczny może świadczyć o roz-
ległych, masywnych zmianach typu PI, towarzyszących
bardzo ogniskowej martwicy. Ponieważ przebieg zespołu
klinicznego może być różnie ciężki, nie musi on korelować
z obrazem radiologicznym. Taki sam dystans należy zacho-
wać, poszukując miejsca uszkodzenia jelita jedynie na pod-
stawie wyniku badania radiologicznego. Chociaż położenie
zmienionej części jelita często próbuje się ustalić właśnie
na podstawie tego badania, przemieszczanie się gazu
w przestrzeni pod błoną surowiczą jelita praktycznie
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świadczyć o ciężkości i zakresie przerwania błony śluzowej
i uszkodzenia ściany jelita. Podczas operacji trudność spra-
wia oczywiście ocena żywotności jelita. Ponieważ NEC
nie jest zaburzeniem odcinkowym i może występować
wieloogniskowo, resekcję należy ograniczyć do wyraźnie
zmienionych martwiczo fragmentów jelita, z wyłonieniem
przetok kałowych (stomii) z bliższego i dalszego odcinka
jelita. Możliwość progresji zmian martwiczych i nieszczel-
ności zespolenia jelitowego po operacji sprawiają, że
w NEC nie zaleca się podejmowania prób pierwotnego
wytwarzania zespolenia jelitowo-jelitowego.

Im mniej dojrzały i mniejszy chory, tym intensywniejsza
jest debata na temat laparotomii i drenażu jamy otrzewnej
w NEC lub pojedynczej perforacji jelita. Chociaż dotąd
jej nie rozstrzygnięto, w podejmowaniu decyzji o wykona-
niu laparotomii lub drenażu jamy otrzewnej najważniej-
sze jest ustalenie patogenezy choroby umożliwiające
odróżnienie NEC od pojedynczej perforacji jelita. Kluczo-
we znaczenie ma tu stosowanie procedur właściwych dla
ustalenia odpowiedniego rozpoznania. Na razie nie usta-
lono pewnych objawów pozwalających na takie rozróż-
nienie przed operacją.

Leczenie chirurgiczne
Podobnie jak współautor tego artykułu (DKS), który nie-
jako odziedziczył zainteresowanie NEC po ojcu, dokto-
rze Johnie K. Stevensonie, również ja (MLB) czuję się
w jakiś sposób dotknięty tą dziedzicznością jako przedsta-
wiciel kolejnej generacji chirurgów dziecięcych. Też pod-
jąłem wyzwanie leczenia noworodków z NEC w dużym
stopniu dzięki współpracy z doktorem Davidem Stevenso-
nem i innymi neonatologami z National Institute of Child
Health and Development’s (NICHD) Neonatal Research
Network.

Jak wspomniano wcześniej, wydaje się, że leczenie
chirurgiczne i sposób postępowania znacząco się nie
zmieniły od czasu, gdy w latach 60. i 70. XX wieku star-
szy dr Stevenson i wsp. przedstawili wyniki swojej pracy.
Chociaż całkowita umieralność pooperacyjna wyraźnie się
nie zmieniła, staranny przegląd doświadczenia chirurgicz-
nego nabytego w ciągu ostatnich 30-40 lat ujawnia istot-
ne różnice. W grupach chorych, przedstawianych przez
doktora Stevensona w 1969 r. i wcześniej, mediana uro-
dzeniowej masy ciała wyniosła 1530 g, a wieku ciążowe-
go 32 tygodnie.1 Wśród 21 chorych operowano 12,
z których 9 przeżyło. Ważne w tym doniesieniu było spo-
strzeżenie, że u 5 spośród 12 (42%) operowanych wyko-
nano resekcję jelita z ponownym jego zespoleniem (bez
wytworzenia przetoki kałowej), starano się długo obser-
wować noworodki, a około 25% artykułu zajmuje omó-
wienie potencjalnych etiologii NEC, co podkreśla
znaczenie wyjaśnienia przyczyny tej choroby. Cechy te od-
różniają omawiany artykuł od innych (w tym niektórych
opracowanych przez MLB), w których nie obserwowano
chorych poza okresem niemowlęcym ani nie poświęcano
miejsca niejasnym przyczynom powstawania NEC.

Jednym z wniosków wynikających z tego bardzo
wczesnego doświadczenia w chirurgicznym leczeniu
NEC było zalecenie podejmowania wczesnej interwencji
operacyjnej umożliwiającej uzyskanie korzystnych wyni-
ków. Autorzy kwestionowali jednak dobry wynik wcze-
snej operacji u noworodków z bardzo rozległą chorobą.
To agresywne postępowanie przyniosło zaskakująco do-
bre wyniki, a przeżycie w tej grupie wyniosło 67%. Co
ciekawe, w podręczniku chirurgii dziecięcej Roberta Gros-
sa z 1953 r. nie wspomniano o NEC, mimo szczegółowe-
go opisu bogatego doświadczenia chirurgicznego.16

Łącznie te opracowania przypominają, że chirurgiczne le-
czenie NEC oraz sama choroba stwarzają praktyczny pro-
blem od 40-50 lat, co stanowi dość krótki okres
w porównaniu z wieloma innymi chorobami występujący-
mi u ludzi.

Poza tym że dzieci operowane z powodu NEC są co-
raz mniejsze i bardziej niedojrzałe, istnieje prawdopo-
dobnie choroba przypominająca NEC, o odmiennych
cechach, znana jako pojedyncza perforacja jelita. Jest ona
nabyta i pojawia się w przebiegu resuscytacji i leczenia wy-
jątkowo przedwcześnie urodzonych dzieci, a także pod-
czas leczenia takich noworodków pewnymi metodami
zachowawczymi (np. indometacyną z powodu przetrwa-
łego przewodu Botalla lub steroidami z powodu zaburzeń
układu oddechowego). Zdaniem większości chirurgów
pojedyncza perforacja jelita oraz NEC to dwie odrębne
jednostki chorobowe, chociaż jest to kontrowersyjne.
Obrazy kliniczne są w dużym stopniu zbliżone i obecnie
leczy się je podobnie zarówno zachowawczo, jak i opera-
cyjnie. W przeprowadzonym niedawno badaniu obserwa-
cyjnym próbowaliśmy prospektywnie odróżnić NEC
od pojedynczej perforacji jelita i stwierdziliśmy, że jest to
przynajmniej częściowo możliwe.17 Dzieci z pojedynczą
perforacją jelita są w chwili urodzenia mniejsze i mniej
dojrzałe, choroba jamy brzusznej ujawnia się u nich wcze-
śniej, a jej objawy są charakterystyczne (np. nie występu-
je odma, a brzuch często nie jest wzdęty). Odróżnienie to
wydaje się ważne z kilku powodów. Po pierwsze, w więk-
szości opracowań rokowanie po operacji pojedynczej per-
foracji jelita jest lepsze. Po drugie, typ chorego wpływa
na wybór laparotomii lub drenażu jamy otrzewnej. Wielu
chirurgów sądzi, że z punktu widzenia biologii leczenie
pojedynczej perforacji jelita drenażem jamy otrzewnej jest
bardziej uzasadnione niż stosowanie tej metody w NEC,
gdzie niedokrwienie zajmuje co najmniej jeden segment
jelita. Zdaniem innych chorzy z pojedynczą perforacją je-
lita idealnie nadają się do laparotomii i są obciążeni nie-
wielkim ryzykiem jej powikłań. Na koniec, ponieważ
swoiste rozpoznanie wpływa na rokowanie (NEC lub po-
jedyncza perforacja), projektując i przedstawiając kolejne
badania należałoby je rozróżnić. Na przykład, jeśli pod-
czas randomizowanego badania porównuje się laparoto-
mię z drenażem jamy otrzewnej bez przeprowadzenia
przed operacją podziału na podgrupy w zależności od roz-
poznania, możliwe że badane grupy nie będą zrównowa-
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u większości chorych uniemożliwia dokładne określenie
miejsca uszkodzenia.

Niekiedy trudno odróżnić gaz w ścianie jelita od gazu
zmieszanego z treścią w świetle jelita. Na zdjęciu przeglą-
dowym jamy brzusznej (KUB) pęcherzyki występujące
w obu rodzajach gazu są nie do odróżnienia. Uzupełnienie
tego badania zdjęciem wykonanym poziomym promie-
niem zwiększa jednak możliwość wykazania przejrzystych,
zakrzywionych linii, odpowiadających pęcherzykom
w ścianie jelita. Zatem KUB i zdjęcie radiologiczne wyko-
nane poziomym promieniem są cenne w rozpoznawaniu
PI, choć nie są idealne w wykrywaniu wolnego powietrza
pod przeponą. Oczywiście wolne powietrze można uwi-
docznić w KUB w okolicy więzadła sierpowatego wątro-
by lub na zdjęciach wykonanych poziomym promieniem
w okolicy pępka, tj. w najwyższym punkcie brzucha dziec-
ka. W KUB bywa ono widoczne jako okrężny przezroczy-
sty obszar, często niedostrzegany. W rozpoznawaniu
wolnego powietrza pod przeponą bywa przydatne zdjęcie
wykonane w pozycji leżącej na boku, zwykle jednak takie
ułożenie przemieszcza jelito i interpretacja gazu w ścianie
jelita jest trudna lub nieokreślona.

Śródścienną odmę jelitową obserwuje się najczęściej
w prawym dolnym kwadrancie brzucha, co odpowiada
uszkodzeniu końcowego odcinka jelita krętego i bliższej
części okrężnicy. Może ono jednak wystąpić w każdym
miejscu w przewodzie pokarmowym, od żołądka do od-
bytnicy. Również rozległość PI na zdjęciu radiologicznym
nie koreluje z koniecznością wykonania operacji. Wystę-
powanie HPVG może jednak świadczyć o uszkodzeniu
ściany jelita w większym zakresie, czemu towarzyszy
większa chorobowość i konieczność podjęcia interwencji
chirurgicznej. Chociaż perforacja ściany jelita jest bez-
względnym wskazaniem do operacji, trwa dyskusja, czy
u małych noworodków z NEC należy wówczas stosować
czasowy czy stały drenaż jamy otrzewnej.

Pochodzenie gazu składającego się na patognomonicz-
ny obraz radiologiczny NEC jest zawsze intrygujące. Cho-
ciaż część gazu przenikającego do ściany jelita, przestrzeni
pod błoną surowiczą lub okolicy krocza może pochodzić
z połkniętego powietrza, gaz ten zawiera duże ilości wo-
doru (H2). W odpowiednich warunkach jest on wytwa-
rzany przez drobnoustroje. Wykorzystując półilościowe
techniki hodowli bakteryjnych, można wykazać, że wy-
twarzanie gazu zawierającego H2 koreluje w przybliżeniu
z wielkością kolonizacji w jelicie drobnoustrojów uwal-
niających H2. Jeśli gaz zawierający duże ilości H2 przenik-
nie do krążenia, można się spodziewać gwałtownego
zwiększenia wydalania H2 podczas oddychania. Zatem
występowanie gazu zawierającego H2 w oddechu dziecka
jest istotnym objawem kolonizacji drobnoustrojami wy-
twarzającymi H2, wśród których wiele może być pato-
genami. W istocie należy wykonywać serię testów
wykrywających gaz zawierający H2 w oddechu, aby rozpo-
znać nie tylko nieprawidłowe wchłanianie związane z re-
latywnie stałą zawartością cukru, ale również kolonizację

bakterii wytwarzających H2. Przyczyną HPVG jest praw-
dopodobnie przenikanie dużych ilości gazu zawierające-
go H2 przez uszkodzoną błonę śluzową. Wprowadzając
pojęcie HPVG sądziłem (DKS), że jest to zjawisko sta-
tyczne. Ojciec pouczył mnie jednak, że HPVG jest wyra-
zem szansy na znalezienie gazu podczas jego szybkiego
przemieszczania się przez układ wrotny, w połączeniu
z pojawianiem się drobnych pęcherzyków w łożysku na-
czyniowym krezki.13 Nic dziwnego, że zjawisku HPVG to-
warzyszy zwiększona umieralność. Prawdopodobnie
odzwierciedla ono zwiększoną kolonizację bakterii wy-
twarzających H2 w jelicie, zasięg uszkodzenia jelita lub
uszkodzenie powierzchni błony śluzowej i przerwanie cią-
głości jelita. Jeśli stosuje się antybiotyki o szerokim zakre-
sie działania, utrzymywanie się H2 w wydychanym
powietrzu wskazuje na zakażenie opornymi drobnoustro-
jami lub niedostępność antybiotyku w organizmie. Śledze-
nie wskaźników wytwarzania gazu zawierającego H2
u wcześniaków za pomocą seryjnych oznaczeń może do-
starczyć informacji o wczesnych stadiach patogenezy NEC
zanim pojawią się wyraźne radiologiczne cechy tej choro-
by, takie jak PI lub HPVG.14

Leczenie zachowawcze i podejmowanie decyzji
o operacji
Wszystkie noworodki z NEC prawdopodobnie można le-
czyć zachowawczo, natychmiast wstrzymując karmienie
doustne, jeśli wcześniej je włączono. Uzasadnione jest po-
zajelitowe podanie antybiotyków o szerokim zakresie
działania, aby wyeliminować bakterie tlenowe i beztleno-
we, najczęściej jednak pojedynczy szczep Enterobacteria-
ceae. Odsysanie treści żołądkowej odbarcza jelita, zaś
podanie odpowiedniej ilości płynów uzupełnia ich obję-
tość przemieszczoną do tzw. trzeciej przestrzeni w wyni-
ku stanu zapalnego i obrzęku jelita, a także koryguje
zaburzenia hematologiczne i elektrolitowe. Jeśli wzdęcie
brzucha upośledza oddychanie lub dochodzi do bezdechu,
konieczne jest wspomagane oddychanie. Antybiotyki po-
daje się zwykle przez 10-14 dni, z zastrzeżeniem, że goje-
nie wszelkich uszkodzeń błony śluzowej jelita, tj.
odtworzenie jego nabłonka z krypt znajdujących się
na szczytach kosmków, wymaga co najmniej 7-10 dni, czy-
li czasu dłuższego niż u dorosłych.15

Dla chirurga leczącego chorego na NEC najtrudniejsze
jest podjęcie decyzji o operacji. Opiera się ona zwykle
na danych klinicznych, radiologicznych i laboratoryjnych.
Należy uwzględnić ogólny stan noworodka, który u małe-
go wcześniaka może wpłynąć na decyzję o wprowadzeniu
drenów do jamy brzusznej w pobliżu miejsca perforacji.
Wolne powietrze w jamie brzusznej, wyraźne dowody
świadczące o zapaleniu otrzewnej (takie jak obrzęk i ru-
mień ściany brzucha), oporna na leczenie kwasica lub nie-
wydolność oddechowa wymagająca wspomagania
oddechu, mogą skłonić chirurga do podjęcia interwencji
operacyjnej. Pojawienie się PI lub HPVG nie jest samo
w sobie wskazaniem do operacji, chociaż HPVG może
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świadczyć o ciężkości i zakresie przerwania błony śluzowej
i uszkodzenia ściany jelita. Podczas operacji trudność spra-
wia oczywiście ocena żywotności jelita. Ponieważ NEC
nie jest zaburzeniem odcinkowym i może występować
wieloogniskowo, resekcję należy ograniczyć do wyraźnie
zmienionych martwiczo fragmentów jelita, z wyłonieniem
przetok kałowych (stomii) z bliższego i dalszego odcinka
jelita. Możliwość progresji zmian martwiczych i nieszczel-
ności zespolenia jelitowego po operacji sprawiają, że
w NEC nie zaleca się podejmowania prób pierwotnego
wytwarzania zespolenia jelitowo-jelitowego.

Im mniej dojrzały i mniejszy chory, tym intensywniejsza
jest debata na temat laparotomii i drenażu jamy otrzewnej
w NEC lub pojedynczej perforacji jelita. Chociaż dotąd
jej nie rozstrzygnięto, w podejmowaniu decyzji o wykona-
niu laparotomii lub drenażu jamy otrzewnej najważniej-
sze jest ustalenie patogenezy choroby umożliwiające
odróżnienie NEC od pojedynczej perforacji jelita. Kluczo-
we znaczenie ma tu stosowanie procedur właściwych dla
ustalenia odpowiedniego rozpoznania. Na razie nie usta-
lono pewnych objawów pozwalających na takie rozróż-
nienie przed operacją.

Leczenie chirurgiczne
Podobnie jak współautor tego artykułu (DKS), który nie-
jako odziedziczył zainteresowanie NEC po ojcu, dokto-
rze Johnie K. Stevensonie, również ja (MLB) czuję się
w jakiś sposób dotknięty tą dziedzicznością jako przedsta-
wiciel kolejnej generacji chirurgów dziecięcych. Też pod-
jąłem wyzwanie leczenia noworodków z NEC w dużym
stopniu dzięki współpracy z doktorem Davidem Stevenso-
nem i innymi neonatologami z National Institute of Child
Health and Development’s (NICHD) Neonatal Research
Network.

Jak wspomniano wcześniej, wydaje się, że leczenie
chirurgiczne i sposób postępowania znacząco się nie
zmieniły od czasu, gdy w latach 60. i 70. XX wieku star-
szy dr Stevenson i wsp. przedstawili wyniki swojej pracy.
Chociaż całkowita umieralność pooperacyjna wyraźnie się
nie zmieniła, staranny przegląd doświadczenia chirurgicz-
nego nabytego w ciągu ostatnich 30-40 lat ujawnia istot-
ne różnice. W grupach chorych, przedstawianych przez
doktora Stevensona w 1969 r. i wcześniej, mediana uro-
dzeniowej masy ciała wyniosła 1530 g, a wieku ciążowe-
go 32 tygodnie.1 Wśród 21 chorych operowano 12,
z których 9 przeżyło. Ważne w tym doniesieniu było spo-
strzeżenie, że u 5 spośród 12 (42%) operowanych wyko-
nano resekcję jelita z ponownym jego zespoleniem (bez
wytworzenia przetoki kałowej), starano się długo obser-
wować noworodki, a około 25% artykułu zajmuje omó-
wienie potencjalnych etiologii NEC, co podkreśla
znaczenie wyjaśnienia przyczyny tej choroby. Cechy te od-
różniają omawiany artykuł od innych (w tym niektórych
opracowanych przez MLB), w których nie obserwowano
chorych poza okresem niemowlęcym ani nie poświęcano
miejsca niejasnym przyczynom powstawania NEC.

Jednym z wniosków wynikających z tego bardzo
wczesnego doświadczenia w chirurgicznym leczeniu
NEC było zalecenie podejmowania wczesnej interwencji
operacyjnej umożliwiającej uzyskanie korzystnych wyni-
ków. Autorzy kwestionowali jednak dobry wynik wcze-
snej operacji u noworodków z bardzo rozległą chorobą.
To agresywne postępowanie przyniosło zaskakująco do-
bre wyniki, a przeżycie w tej grupie wyniosło 67%. Co
ciekawe, w podręczniku chirurgii dziecięcej Roberta Gros-
sa z 1953 r. nie wspomniano o NEC, mimo szczegółowe-
go opisu bogatego doświadczenia chirurgicznego.16

Łącznie te opracowania przypominają, że chirurgiczne le-
czenie NEC oraz sama choroba stwarzają praktyczny pro-
blem od 40-50 lat, co stanowi dość krótki okres
w porównaniu z wieloma innymi chorobami występujący-
mi u ludzi.

Poza tym że dzieci operowane z powodu NEC są co-
raz mniejsze i bardziej niedojrzałe, istnieje prawdopo-
dobnie choroba przypominająca NEC, o odmiennych
cechach, znana jako pojedyncza perforacja jelita. Jest ona
nabyta i pojawia się w przebiegu resuscytacji i leczenia wy-
jątkowo przedwcześnie urodzonych dzieci, a także pod-
czas leczenia takich noworodków pewnymi metodami
zachowawczymi (np. indometacyną z powodu przetrwa-
łego przewodu Botalla lub steroidami z powodu zaburzeń
układu oddechowego). Zdaniem większości chirurgów
pojedyncza perforacja jelita oraz NEC to dwie odrębne
jednostki chorobowe, chociaż jest to kontrowersyjne.
Obrazy kliniczne są w dużym stopniu zbliżone i obecnie
leczy się je podobnie zarówno zachowawczo, jak i opera-
cyjnie. W przeprowadzonym niedawno badaniu obserwa-
cyjnym próbowaliśmy prospektywnie odróżnić NEC
od pojedynczej perforacji jelita i stwierdziliśmy, że jest to
przynajmniej częściowo możliwe.17 Dzieci z pojedynczą
perforacją jelita są w chwili urodzenia mniejsze i mniej
dojrzałe, choroba jamy brzusznej ujawnia się u nich wcze-
śniej, a jej objawy są charakterystyczne (np. nie występu-
je odma, a brzuch często nie jest wzdęty). Odróżnienie to
wydaje się ważne z kilku powodów. Po pierwsze, w więk-
szości opracowań rokowanie po operacji pojedynczej per-
foracji jelita jest lepsze. Po drugie, typ chorego wpływa
na wybór laparotomii lub drenażu jamy otrzewnej. Wielu
chirurgów sądzi, że z punktu widzenia biologii leczenie
pojedynczej perforacji jelita drenażem jamy otrzewnej jest
bardziej uzasadnione niż stosowanie tej metody w NEC,
gdzie niedokrwienie zajmuje co najmniej jeden segment
jelita. Zdaniem innych chorzy z pojedynczą perforacją je-
lita idealnie nadają się do laparotomii i są obciążeni nie-
wielkim ryzykiem jej powikłań. Na koniec, ponieważ
swoiste rozpoznanie wpływa na rokowanie (NEC lub po-
jedyncza perforacja), projektując i przedstawiając kolejne
badania należałoby je rozróżnić. Na przykład, jeśli pod-
czas randomizowanego badania porównuje się laparoto-
mię z drenażem jamy otrzewnej bez przeprowadzenia
przed operacją podziału na podgrupy w zależności od roz-
poznania, możliwe że badane grupy nie będą zrównowa-
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u większości chorych uniemożliwia dokładne określenie
miejsca uszkodzenia.

Niekiedy trudno odróżnić gaz w ścianie jelita od gazu
zmieszanego z treścią w świetle jelita. Na zdjęciu przeglą-
dowym jamy brzusznej (KUB) pęcherzyki występujące
w obu rodzajach gazu są nie do odróżnienia. Uzupełnienie
tego badania zdjęciem wykonanym poziomym promie-
niem zwiększa jednak możliwość wykazania przejrzystych,
zakrzywionych linii, odpowiadających pęcherzykom
w ścianie jelita. Zatem KUB i zdjęcie radiologiczne wyko-
nane poziomym promieniem są cenne w rozpoznawaniu
PI, choć nie są idealne w wykrywaniu wolnego powietrza
pod przeponą. Oczywiście wolne powietrze można uwi-
docznić w KUB w okolicy więzadła sierpowatego wątro-
by lub na zdjęciach wykonanych poziomym promieniem
w okolicy pępka, tj. w najwyższym punkcie brzucha dziec-
ka. W KUB bywa ono widoczne jako okrężny przezroczy-
sty obszar, często niedostrzegany. W rozpoznawaniu
wolnego powietrza pod przeponą bywa przydatne zdjęcie
wykonane w pozycji leżącej na boku, zwykle jednak takie
ułożenie przemieszcza jelito i interpretacja gazu w ścianie
jelita jest trudna lub nieokreślona.

Śródścienną odmę jelitową obserwuje się najczęściej
w prawym dolnym kwadrancie brzucha, co odpowiada
uszkodzeniu końcowego odcinka jelita krętego i bliższej
części okrężnicy. Może ono jednak wystąpić w każdym
miejscu w przewodzie pokarmowym, od żołądka do od-
bytnicy. Również rozległość PI na zdjęciu radiologicznym
nie koreluje z koniecznością wykonania operacji. Wystę-
powanie HPVG może jednak świadczyć o uszkodzeniu
ściany jelita w większym zakresie, czemu towarzyszy
większa chorobowość i konieczność podjęcia interwencji
chirurgicznej. Chociaż perforacja ściany jelita jest bez-
względnym wskazaniem do operacji, trwa dyskusja, czy
u małych noworodków z NEC należy wówczas stosować
czasowy czy stały drenaż jamy otrzewnej.

Pochodzenie gazu składającego się na patognomonicz-
ny obraz radiologiczny NEC jest zawsze intrygujące. Cho-
ciaż część gazu przenikającego do ściany jelita, przestrzeni
pod błoną surowiczą lub okolicy krocza może pochodzić
z połkniętego powietrza, gaz ten zawiera duże ilości wo-
doru (H2). W odpowiednich warunkach jest on wytwa-
rzany przez drobnoustroje. Wykorzystując półilościowe
techniki hodowli bakteryjnych, można wykazać, że wy-
twarzanie gazu zawierającego H2 koreluje w przybliżeniu
z wielkością kolonizacji w jelicie drobnoustrojów uwal-
niających H2. Jeśli gaz zawierający duże ilości H2 przenik-
nie do krążenia, można się spodziewać gwałtownego
zwiększenia wydalania H2 podczas oddychania. Zatem
występowanie gazu zawierającego H2 w oddechu dziecka
jest istotnym objawem kolonizacji drobnoustrojami wy-
twarzającymi H2, wśród których wiele może być pato-
genami. W istocie należy wykonywać serię testów
wykrywających gaz zawierający H2 w oddechu, aby rozpo-
znać nie tylko nieprawidłowe wchłanianie związane z re-
latywnie stałą zawartością cukru, ale również kolonizację

bakterii wytwarzających H2. Przyczyną HPVG jest praw-
dopodobnie przenikanie dużych ilości gazu zawierające-
go H2 przez uszkodzoną błonę śluzową. Wprowadzając
pojęcie HPVG sądziłem (DKS), że jest to zjawisko sta-
tyczne. Ojciec pouczył mnie jednak, że HPVG jest wyra-
zem szansy na znalezienie gazu podczas jego szybkiego
przemieszczania się przez układ wrotny, w połączeniu
z pojawianiem się drobnych pęcherzyków w łożysku na-
czyniowym krezki.13 Nic dziwnego, że zjawisku HPVG to-
warzyszy zwiększona umieralność. Prawdopodobnie
odzwierciedla ono zwiększoną kolonizację bakterii wy-
twarzających H2 w jelicie, zasięg uszkodzenia jelita lub
uszkodzenie powierzchni błony śluzowej i przerwanie cią-
głości jelita. Jeśli stosuje się antybiotyki o szerokim zakre-
sie działania, utrzymywanie się H2 w wydychanym
powietrzu wskazuje na zakażenie opornymi drobnoustro-
jami lub niedostępność antybiotyku w organizmie. Śledze-
nie wskaźników wytwarzania gazu zawierającego H2
u wcześniaków za pomocą seryjnych oznaczeń może do-
starczyć informacji o wczesnych stadiach patogenezy NEC
zanim pojawią się wyraźne radiologiczne cechy tej choro-
by, takie jak PI lub HPVG.14

Leczenie zachowawcze i podejmowanie decyzji
o operacji
Wszystkie noworodki z NEC prawdopodobnie można le-
czyć zachowawczo, natychmiast wstrzymując karmienie
doustne, jeśli wcześniej je włączono. Uzasadnione jest po-
zajelitowe podanie antybiotyków o szerokim zakresie
działania, aby wyeliminować bakterie tlenowe i beztleno-
we, najczęściej jednak pojedynczy szczep Enterobacteria-
ceae. Odsysanie treści żołądkowej odbarcza jelita, zaś
podanie odpowiedniej ilości płynów uzupełnia ich obję-
tość przemieszczoną do tzw. trzeciej przestrzeni w wyni-
ku stanu zapalnego i obrzęku jelita, a także koryguje
zaburzenia hematologiczne i elektrolitowe. Jeśli wzdęcie
brzucha upośledza oddychanie lub dochodzi do bezdechu,
konieczne jest wspomagane oddychanie. Antybiotyki po-
daje się zwykle przez 10-14 dni, z zastrzeżeniem, że goje-
nie wszelkich uszkodzeń błony śluzowej jelita, tj.
odtworzenie jego nabłonka z krypt znajdujących się
na szczytach kosmków, wymaga co najmniej 7-10 dni, czy-
li czasu dłuższego niż u dorosłych.15

Dla chirurga leczącego chorego na NEC najtrudniejsze
jest podjęcie decyzji o operacji. Opiera się ona zwykle
na danych klinicznych, radiologicznych i laboratoryjnych.
Należy uwzględnić ogólny stan noworodka, który u małe-
go wcześniaka może wpłynąć na decyzję o wprowadzeniu
drenów do jamy brzusznej w pobliżu miejsca perforacji.
Wolne powietrze w jamie brzusznej, wyraźne dowody
świadczące o zapaleniu otrzewnej (takie jak obrzęk i ru-
mień ściany brzucha), oporna na leczenie kwasica lub nie-
wydolność oddechowa wymagająca wspomagania
oddechu, mogą skłonić chirurga do podjęcia interwencji
operacyjnej. Pojawienie się PI lub HPVG nie jest samo
w sobie wskazaniem do operacji, chociaż HPVG może
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grażającej życiu noworodków, wiadomo o niej jednak nie-
co więcej. Opierając się na doświadczalnych badaniach
na zwierzętach, zaproponowano wiele hipotez mechani-
zmów uszkadzających jelito w przebiegu NEC. Ogólny
schemat patogenezy, zawierający rozmaite teorie, stwo-
rzono przed ponad 2 dekadami i pojęciowo jego zasadni-
cze cechy niewiele się zmieniły, zgodnie z ostatnimi
badaniami założeń patogenetycznych, które mogłyby być
ważne w występowaniu tej choroby u ludzkich noworod-
ków. Zasadnicze znaczenie ma proces zapalny. Fakt, że za-
palenie wywołuje martwicę jelita u jednych noworodków,
u innych zaś nie, sugeruje istnienie interakcji między orga-
nizmem gospodarza a środowiskiem. Podejrzewałem to
od dawna (DKS) na podstawie niewielkich stężeń C3
i braku aktywacji dopełniacza u wcześniaków chorujących
na NEC. Ocenę nowych hipotez etiologicznych ułatwią
badania NEC prowadzone na różnych zwierzęcych mo-
delach doświadczalnych.

W określaniu proponowanych mechanizmów pato-
genezy NEC przodują Caplan i wsp.18,19 Wszystkie one
zaczynają się uszkodzeniem błony śluzowej z jakiegoś
powodu (np. zamartwicy okołoporodowej lub zakaże-

nia po urodzeniu), po którym następuje naciekanie
uszkodzonego nabłonka jelitowego przez bakterie, po-
wodujące wytwarzanie endogennych produktów czynni-
ka aktywującego krwinki płytkowe (platelet-activating
factor, PAF), podobnych do PAF fosfolipidów oraz
czynnika martwicy tkanek (tissue necrosis factor, TNF).
Źródła PAF mogą być różne. Miejscowe zwiększenie prze-
puszczalności nabłonka jelita powoduje przeciek przez
błonę śluzową i wnikanie bakterii lub ich produktów, pro-
wadząc do rozlanego uszkodzenia. Rozważałem (DKS) też
mechanizmy wyjaśniające rozlany charakter uszkodzenia,
skupiając się na miejscowym uwalnianiu serotoniny i miej-
scowym skurczu naczyń. Kaskadę zapalną mogą wyzwo-
lić interakcje między PAF a lipopolisacharydami lub TNF.
Końcowy wynik zależy od równowagi między mechani-
zmami uszkadzającymi (związki pośredniczące w procesie
zapalnym, cytokiny, niedokrwienie) a mechanizmami
ochronnymi (głównie pobudzającymi syntezę tlenku azo-
tu) (ryc. 1).2 Ostatnio przedstawiona, bardziej szczegóło-
wa analiza zdarzeń, nadal hipotetyczna, bardzo niewiele
różni się od ogólnego schematu, który przedstawiliśmy
wraz z ojcem przed ponad 20 laty (ryc. 2).19

RYCINA 1. Schemat przedstawiający teorię patogenezy martwiczego zapalenia jelita cienkiego i okrężnicy. Zmodyfikowany i przedrukowany
za zgodą z: Stevenson DK, et al. Adv Prediatr. 1980;27:319-340.
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żone pod względem przedoperacyjnego rozpoznania.
Zgodnie z tym, jeśli wyniki leczenia pojedynczej perfora-
cji jelita są lepsze i w jednej z badanych grup przeważają
chorzy z takim właśnie rozpoznaniem, uzyskany wynik
może być błędnie uzależniony od metody leczenia, nie zaś
od wstępnego rozpoznania. Ponadto, porównując grupy
leczone w różnych ośrodkach istotne wydaje się przedsta-
wienie struktury badanej kohorty z uwzględnieniem roz-
poznania pojedynczej perforacji jelita lub NEC.

Jedną z największych kontrowersji wokół chirurgiczne-
go leczenia dzieci chorujących na NEC wzbudza to, czy wy-
konywać laparotomię czy drenaż jamy otrzewnej. Doktor
Stevenson przedstawił swoją grupę w 1969 r., a więc na bli-
sko rok przed ukazaniem się doniesień o wykorzystywaniu
drenażu otrzewnej. Ponieważ urodzone przedwcześnie no-
worodki z NEC lub pojedynczą perforacją jelita są w cięż-
kim stanie i obciążone dużym ryzykiem operacyjnym,
w latach 70. XX wieku opracowano nową strategię chirur-
giczną. Polegała ona na wprowadzeniu do jamy brzusznej
drenu Penrose’a przez niewielkie nacięcie powłok, co moż-
na było zrobić na łóżku chorego, w znieczuleniu miejsco-
wym. Domniemane korzyści takiego postępowania to
mniejszy psychologiczny stres chorego, mniejsze ryzyko
krwawienia w trakcie zabiegu, możliwość odwleczenia la-
parotomii i uzyskania przed nią pewnej poprawy, a niekie-
dy nawet jej uniknięcia. Chociaż metodę opracowano
wstępnie jako uzupełnienie resuscytacji, coraz częściej sta-
je się ona alternatywą dla laparotomii i sposobem ostatecz-
nego leczenia NEC. W przeprowadzonym przez nas
niedawno badaniu obserwacyjnym, z udziałem noworod-
ków z urodzeniową masą ciała poniżej 1000 g, dotkniętych
NEC lub pojedynczą perforacją jelita, pierwotną interwen-
cją chirurgiczną było najczęściej wprowadzenie drenu do ja-
my otrzewnej. Trwają dwa randomizowane badania
poświęcone uzyskiwanym wśród noworodków wynikom
(przeżyciu) po drenażu lub laparotomii. Mimo 30 lat stoso-
wania drenażu otrzewnej i zaakceptowania tej metody w le-
czeniu tych chorób, są to pierwsze badania oceniające to
zagadnienie. Moim zdaniem (MLB) każdy sposób chirur-
gicznego leczenia może się okazać przydatny, w zależności
od liczby operowanych i cech choroby. Innym, pomijanym
zagadnieniem związanym z wyborem metody leczenia i wy-
magającym wyjaśnienia jest długotrwała obserwacja i odle-
gła ocena dzieci. Istnieje wiele przykładów metod
skutecznych we wczesnym okresie po urodzeniu, których
nie wykorzystuje się z uwagi na odległy szkodliwy wpływ,
zwłaszcza zaburzenia neurologiczne i rozwoju.

Jednym ze zmiennych aspektów chirurgicznego postę-
powania w NEC jest usprawnienie metod prowadzenia
badań klinicznych. Zaprojektowano dwa wieloośrodko-
we, prospektywne, randomizowane badania kliniczne
porównujące laparotomię z drenażem. Jedno z nich orga-
nizował dr R. Lawrence Moss i uczestniczyło w nim wie-
le ośrodków ze Stanów Zjednoczonych. Było to jedno
z pierwszych badań w chirurgii dziecięcej poświęconych
temu zagadnieniu. Drugie badanie przeprowadzono

w Wielkiej Brytanii i wzięło w nim udział wiele ośrodków
w różnych krajach. Oba badania powinny dostarczyć wię-
cej dowodów niż dotychczas zebrano i pomóc w lepszym
dobieraniu sposobu leczenia chirurgicznego. W ukończo-
nym przez nas stosunkowo dużym badaniu obserwacyj-
nym podkreślamy potencjalne różnice w wynikach
laparotomii i drenażu otrzewnej noworodków dotyczące
układu nerwowego i rozwoju. Skupienie się na wpływie
operacji przeprowadzonych w okresie noworodkowym
na układ nerwowy i rozwój jest ważne i zalecane przez
NICHD Neonatal Research Network.

Przyczyny
Dla kogoś, kto ma do czynienia z beznadziejnie chorymi
noworodkami i operuje je co najmniej raz w tygodniu, naj-
większą frustracją jest niezrozumienie etiologii choroby, co
sprawia, że wyniki leczenia się nie poprawiają. W innych
dziedzinach medycyny, np. onkologii, odkrycia na polu
etiologii i biologii poszczególnych chorób doprowadziły
do wielu najważniejszych i znaczących osiągnięć. Jednym
z najwyraźniejszych przykładów polepszenia wyników le-
czenia dzięki głębszemu zrozumieniu etiologii jest opraco-
wanie mesylatu imatynibu. Ten lek swoiście hamuje kinazę
tyrozynową, enzym odgrywający rolę w rozwoju przewle-
kłej białaczki szpikowej, jest też pierwszym lekiem dopusz-
czonym przez Food and Drug Administration do leczenia
ukierunkowanego na cząsteczki przewodzenia sygnałów
wewnątrzkomórkowych, swoistych dla rodzaju nowotwo-
ru. Określenie dokładnej patologii molekularnej cechują-
cej NEC lub pojedynczą perforację jelita umożliwiłoby
opracowanie swoistych metod ich ukierunkowanego le-
czenia, pozwoliłoby na wcześniejsze ich rozpoznawanie,
a być może zapobiegłoby rozwojowi postaci tych chorób
wymagających interwencji chirurgicznej.

Wydaje się, że zrozumienie etiologii NEC utrudnia
kilka jej cech. Po pierwsze, wiele doświadczalnych mode-
li zwierzęcych nie naśladuje wystarczająco warunków
występujących u ludzi. Po drugie, nie włożono wystar-
czająco wiele wysiłku w dostarczenie preparatów biolo-
gicznych (np. resekowanego jelita, krwi). Wyraźne
poprawienie wyników leczenia noworodków chorują-
cych na NEC wymaga znaczących kroków w kierunku
zrozumienia biologii tego procesu chorobowego. Jed-
nym ze sposobów jest dołączenie badań biologicznych
do wszystkich badań klinicznych oceniających różne spo-
soby leczenia zachowawczego lub chirurgicznego. Po-
dobnie jak w przedsięwzięciach podejmowanych przez
Children’s Oncology Group, wszystkie badania klinicz-
ne z udziałem takich chorych powinny uwzględniać roz-
maite aspekty biologii choroby. Należy stworzyć banki
tkanek i ośrodki leczenia doskonalące się w rozpatrywa-
niu poszczególnych hipotez.

Patogeneza
Chociaż w ciągu ostatnich 30 lat niewiele zmieniło się
w zrozumieniu przyczyny występowania tej choroby za-
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grażającej życiu noworodków, wiadomo o niej jednak nie-
co więcej. Opierając się na doświadczalnych badaniach
na zwierzętach, zaproponowano wiele hipotez mechani-
zmów uszkadzających jelito w przebiegu NEC. Ogólny
schemat patogenezy, zawierający rozmaite teorie, stwo-
rzono przed ponad 2 dekadami i pojęciowo jego zasadni-
cze cechy niewiele się zmieniły, zgodnie z ostatnimi
badaniami założeń patogenetycznych, które mogłyby być
ważne w występowaniu tej choroby u ludzkich noworod-
ków. Zasadnicze znaczenie ma proces zapalny. Fakt, że za-
palenie wywołuje martwicę jelita u jednych noworodków,
u innych zaś nie, sugeruje istnienie interakcji między orga-
nizmem gospodarza a środowiskiem. Podejrzewałem to
od dawna (DKS) na podstawie niewielkich stężeń C3
i braku aktywacji dopełniacza u wcześniaków chorujących
na NEC. Ocenę nowych hipotez etiologicznych ułatwią
badania NEC prowadzone na różnych zwierzęcych mo-
delach doświadczalnych.

W określaniu proponowanych mechanizmów pato-
genezy NEC przodują Caplan i wsp.18,19 Wszystkie one
zaczynają się uszkodzeniem błony śluzowej z jakiegoś
powodu (np. zamartwicy okołoporodowej lub zakaże-

nia po urodzeniu), po którym następuje naciekanie
uszkodzonego nabłonka jelitowego przez bakterie, po-
wodujące wytwarzanie endogennych produktów czynni-
ka aktywującego krwinki płytkowe (platelet-activating
factor, PAF), podobnych do PAF fosfolipidów oraz
czynnika martwicy tkanek (tissue necrosis factor, TNF).
Źródła PAF mogą być różne. Miejscowe zwiększenie prze-
puszczalności nabłonka jelita powoduje przeciek przez
błonę śluzową i wnikanie bakterii lub ich produktów, pro-
wadząc do rozlanego uszkodzenia. Rozważałem (DKS) też
mechanizmy wyjaśniające rozlany charakter uszkodzenia,
skupiając się na miejscowym uwalnianiu serotoniny i miej-
scowym skurczu naczyń. Kaskadę zapalną mogą wyzwo-
lić interakcje między PAF a lipopolisacharydami lub TNF.
Końcowy wynik zależy od równowagi między mechani-
zmami uszkadzającymi (związki pośredniczące w procesie
zapalnym, cytokiny, niedokrwienie) a mechanizmami
ochronnymi (głównie pobudzającymi syntezę tlenku azo-
tu) (ryc. 1).2 Ostatnio przedstawiona, bardziej szczegóło-
wa analiza zdarzeń, nadal hipotetyczna, bardzo niewiele
różni się od ogólnego schematu, który przedstawiliśmy
wraz z ojcem przed ponad 20 laty (ryc. 2).19

RYCINA 1. Schemat przedstawiający teorię patogenezy martwiczego zapalenia jelita cienkiego i okrężnicy. Zmodyfikowany i przedrukowany
za zgodą z: Stevenson DK, et al. Adv Prediatr. 1980;27:319-340.
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żone pod względem przedoperacyjnego rozpoznania.
Zgodnie z tym, jeśli wyniki leczenia pojedynczej perfora-
cji jelita są lepsze i w jednej z badanych grup przeważają
chorzy z takim właśnie rozpoznaniem, uzyskany wynik
może być błędnie uzależniony od metody leczenia, nie zaś
od wstępnego rozpoznania. Ponadto, porównując grupy
leczone w różnych ośrodkach istotne wydaje się przedsta-
wienie struktury badanej kohorty z uwzględnieniem roz-
poznania pojedynczej perforacji jelita lub NEC.

Jedną z największych kontrowersji wokół chirurgiczne-
go leczenia dzieci chorujących na NEC wzbudza to, czy wy-
konywać laparotomię czy drenaż jamy otrzewnej. Doktor
Stevenson przedstawił swoją grupę w 1969 r., a więc na bli-
sko rok przed ukazaniem się doniesień o wykorzystywaniu
drenażu otrzewnej. Ponieważ urodzone przedwcześnie no-
worodki z NEC lub pojedynczą perforacją jelita są w cięż-
kim stanie i obciążone dużym ryzykiem operacyjnym,
w latach 70. XX wieku opracowano nową strategię chirur-
giczną. Polegała ona na wprowadzeniu do jamy brzusznej
drenu Penrose’a przez niewielkie nacięcie powłok, co moż-
na było zrobić na łóżku chorego, w znieczuleniu miejsco-
wym. Domniemane korzyści takiego postępowania to
mniejszy psychologiczny stres chorego, mniejsze ryzyko
krwawienia w trakcie zabiegu, możliwość odwleczenia la-
parotomii i uzyskania przed nią pewnej poprawy, a niekie-
dy nawet jej uniknięcia. Chociaż metodę opracowano
wstępnie jako uzupełnienie resuscytacji, coraz częściej sta-
je się ona alternatywą dla laparotomii i sposobem ostatecz-
nego leczenia NEC. W przeprowadzonym przez nas
niedawno badaniu obserwacyjnym, z udziałem noworod-
ków z urodzeniową masą ciała poniżej 1000 g, dotkniętych
NEC lub pojedynczą perforacją jelita, pierwotną interwen-
cją chirurgiczną było najczęściej wprowadzenie drenu do ja-
my otrzewnej. Trwają dwa randomizowane badania
poświęcone uzyskiwanym wśród noworodków wynikom
(przeżyciu) po drenażu lub laparotomii. Mimo 30 lat stoso-
wania drenażu otrzewnej i zaakceptowania tej metody w le-
czeniu tych chorób, są to pierwsze badania oceniające to
zagadnienie. Moim zdaniem (MLB) każdy sposób chirur-
gicznego leczenia może się okazać przydatny, w zależności
od liczby operowanych i cech choroby. Innym, pomijanym
zagadnieniem związanym z wyborem metody leczenia i wy-
magającym wyjaśnienia jest długotrwała obserwacja i odle-
gła ocena dzieci. Istnieje wiele przykładów metod
skutecznych we wczesnym okresie po urodzeniu, których
nie wykorzystuje się z uwagi na odległy szkodliwy wpływ,
zwłaszcza zaburzenia neurologiczne i rozwoju.

Jednym ze zmiennych aspektów chirurgicznego postę-
powania w NEC jest usprawnienie metod prowadzenia
badań klinicznych. Zaprojektowano dwa wieloośrodko-
we, prospektywne, randomizowane badania kliniczne
porównujące laparotomię z drenażem. Jedno z nich orga-
nizował dr R. Lawrence Moss i uczestniczyło w nim wie-
le ośrodków ze Stanów Zjednoczonych. Było to jedno
z pierwszych badań w chirurgii dziecięcej poświęconych
temu zagadnieniu. Drugie badanie przeprowadzono

w Wielkiej Brytanii i wzięło w nim udział wiele ośrodków
w różnych krajach. Oba badania powinny dostarczyć wię-
cej dowodów niż dotychczas zebrano i pomóc w lepszym
dobieraniu sposobu leczenia chirurgicznego. W ukończo-
nym przez nas stosunkowo dużym badaniu obserwacyj-
nym podkreślamy potencjalne różnice w wynikach
laparotomii i drenażu otrzewnej noworodków dotyczące
układu nerwowego i rozwoju. Skupienie się na wpływie
operacji przeprowadzonych w okresie noworodkowym
na układ nerwowy i rozwój jest ważne i zalecane przez
NICHD Neonatal Research Network.

Przyczyny
Dla kogoś, kto ma do czynienia z beznadziejnie chorymi
noworodkami i operuje je co najmniej raz w tygodniu, naj-
większą frustracją jest niezrozumienie etiologii choroby, co
sprawia, że wyniki leczenia się nie poprawiają. W innych
dziedzinach medycyny, np. onkologii, odkrycia na polu
etiologii i biologii poszczególnych chorób doprowadziły
do wielu najważniejszych i znaczących osiągnięć. Jednym
z najwyraźniejszych przykładów polepszenia wyników le-
czenia dzięki głębszemu zrozumieniu etiologii jest opraco-
wanie mesylatu imatynibu. Ten lek swoiście hamuje kinazę
tyrozynową, enzym odgrywający rolę w rozwoju przewle-
kłej białaczki szpikowej, jest też pierwszym lekiem dopusz-
czonym przez Food and Drug Administration do leczenia
ukierunkowanego na cząsteczki przewodzenia sygnałów
wewnątrzkomórkowych, swoistych dla rodzaju nowotwo-
ru. Określenie dokładnej patologii molekularnej cechują-
cej NEC lub pojedynczą perforację jelita umożliwiłoby
opracowanie swoistych metod ich ukierunkowanego le-
czenia, pozwoliłoby na wcześniejsze ich rozpoznawanie,
a być może zapobiegłoby rozwojowi postaci tych chorób
wymagających interwencji chirurgicznej.

Wydaje się, że zrozumienie etiologii NEC utrudnia
kilka jej cech. Po pierwsze, wiele doświadczalnych mode-
li zwierzęcych nie naśladuje wystarczająco warunków
występujących u ludzi. Po drugie, nie włożono wystar-
czająco wiele wysiłku w dostarczenie preparatów biolo-
gicznych (np. resekowanego jelita, krwi). Wyraźne
poprawienie wyników leczenia noworodków chorują-
cych na NEC wymaga znaczących kroków w kierunku
zrozumienia biologii tego procesu chorobowego. Jed-
nym ze sposobów jest dołączenie badań biologicznych
do wszystkich badań klinicznych oceniających różne spo-
soby leczenia zachowawczego lub chirurgicznego. Po-
dobnie jak w przedsięwzięciach podejmowanych przez
Children’s Oncology Group, wszystkie badania klinicz-
ne z udziałem takich chorych powinny uwzględniać roz-
maite aspekty biologii choroby. Należy stworzyć banki
tkanek i ośrodki leczenia doskonalące się w rozpatrywa-
niu poszczególnych hipotez.

Patogeneza
Chociaż w ciągu ostatnich 30 lat niewiele zmieniło się
w zrozumieniu przyczyny występowania tej choroby za-
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Za po bie ga nie
Za po bie ga niu NEC naj bar dziej sprzy ja zro zu mie nie je go
me cha ni zmów pa to ge ne tycz nych. Wy stą pie niu NEC to -
wa rzy szą po waż na umie ral ność i cho ro bo wość, co an ga -
żu je pe dia trów i chi rur gów. W ba da niach na zwie rzę tach
wy ka za no ukie run ko wa ne dzia ła nia prze ry wa ją ce róż ne
pro ce sy, żad ne go z nich jed nak nie wy ko rzy sta no do tąd
w prak ty ce kli nicz nej. Z uwa gi na wy raź ną zna czą cą ro lę
bak te rii w pa to ge ne zie NEC su ge ru je się in ne spo so by
opa no wa nia źró deł ko lo ni za cji.19 To pro bio tycz ne dzia ła -
nie na dal jest przed mio tem ba dań i nie wia do mo, czy cza -
so wa zmia na flo ry je li to wej wcze śnia ków mo gła by
za po biec roz wo jo wi NEC. Ma ło praw do po dob ne, aby
mo gło to cał ko wi cie uchro nić przed NEC. Naj pew niej ko -
niecz ne jest dzia ła nie wie lo kie run ko we, od zwier cie dla ją -
ce wie lo czyn ni ko we za po cząt ko wa nie osta tecz ne go
prze rwa nia zło żo nej ka ska dy pro ce su za pal ne go, pro wa -
dzą ce go do trwa łe go uszko dze nia.

Ko men tarz pod su mo wu ją cy
Cho ciaż po zor nie mo gło by się wy da wać, że le cze nie NEC
(lub po je dyn czej per fo ra cji je li ta) nie ule gło za sad ni czym
zmia nom w cią gu ostat nich 30-40 lat, ostat nio zmie ni ło
się spo ro. Dzię ki po lep sze niu in ten syw nej opie ki nad no -
wo rod ka mi po pu la cja cho rych znacz nie się zmie ni ła,
zwięk szył się też od se tek prze żyć mniej szych i mniej doj -
rza łych dzie ci. Od set ki cał ko wi tych prze żyć są po dob ne,
ale ko hor ta cho rych jest po cząt ko wo ob cią żo na więk szym
ry zy kiem. Bar dzo waż ną zmia ną jest uspraw nie nie me tod
ba daw czych oce nia ją cych po stę po wa nie za cho waw cze
i chi rur gicz ne. Dzię ki pro wa dzo nym obec nie ran do mi zo -
wa nym ba da niom kli nicz nym, a tak że ba da niom po ten -
cjal nych me cha ni zmów bio lo gicz nych, praw do po dob nie
na stęp na ge ne ra cja neo na to lo gów i chi rur gów dzie cię cych
opra cu je lep sze spo so by po stę po wa nia wo bec tej cho ro by.

Ar ty kuł uka zał się ory gi nal nie w Neo Re views, Vol. 7, No. 3, March 2006, p. e125.
Ne cro ti zing En te ro co li tis: An In he ri ted Or Acqu ired Con di tion?, wy da wa nym przez
Ame ri can Aca de my of Pe dia trics (AAP). Pol ska wer sja pu bli ko wa na przez Me di cal
Tri bu ne Pol ska. AAP i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po no szą od po wie dzial no ści za nie -
ści sło ści lub błę dy w tre ści ar ty ku łu, w tym wy ni ka ją ce z tłu ma cze nia z an giel skie go
na pol ski. Po nad to AAP i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po pie ra ją sto so wa nia ani nie rę -
czą (bez po śred nio lub po śred nio) za ja kość ani sku tecz ność ja kich kol wiek pro duk -
tów lub usług za war tych w pu bli ko wa nych ma te ria łach re kla mo wych. Re kla mo daw ca
nie ma wpły wu na treść pu bli ko wa ne go ar ty ku łu.
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RYCINA 2. Diagram przedstawia proponowaną patogenezę martwiczego zapalenia jelita cienkiego i okrężnicy (inhibitory wpisano kursywą
i ujęto w nawiasy). PAF – czynnik aktywujący krwinki płytkowe, LPS – lipopolisacharydy, TNF – czynnik martwicy tkanek, PAF-AH –
acetylohydrolaza PAF, NO – tlenek azotu, C’  – dopełniacz, NF-κB – czynnik jądrowy�κB, LTC – leukotrien C4, ROS – reaktywne formy tlenu,
PMN – granulocyty obojętnochłonne. Zmodyfikowane za: Hsueh W, et al. Pediatr Dev Pathol. 2002;6:6-23 i przedrukowane za zgodą.
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Za po bie ga nie
Za po bie ga niu NEC naj bar dziej sprzy ja zro zu mie nie je go
me cha ni zmów pa to ge ne tycz nych. Wy stą pie niu NEC to -
wa rzy szą po waż na umie ral ność i cho ro bo wość, co an ga -
żu je pe dia trów i chi rur gów. W ba da niach na zwie rzę tach
wy ka za no ukie run ko wa ne dzia ła nia prze ry wa ją ce róż ne
pro ce sy, żad ne go z nich jed nak nie wy ko rzy sta no do tąd
w prak ty ce kli nicz nej. Z uwa gi na wy raź ną zna czą cą ro lę
bak te rii w pa to ge ne zie NEC su ge ru je się in ne spo so by
opa no wa nia źró deł ko lo ni za cji.19 To pro bio tycz ne dzia ła -
nie na dal jest przed mio tem ba dań i nie wia do mo, czy cza -
so wa zmia na flo ry je li to wej wcze śnia ków mo gła by
za po biec roz wo jo wi NEC. Ma ło praw do po dob ne, aby
mo gło to cał ko wi cie uchro nić przed NEC. Naj pew niej ko -
niecz ne jest dzia ła nie wie lo kie run ko we, od zwier cie dla ją -
ce wie lo czyn ni ko we za po cząt ko wa nie osta tecz ne go
prze rwa nia zło żo nej ka ska dy pro ce su za pal ne go, pro wa -
dzą ce go do trwa łe go uszko dze nia.

Ko men tarz pod su mo wu ją cy
Cho ciaż po zor nie mo gło by się wy da wać, że le cze nie NEC
(lub po je dyn czej per fo ra cji je li ta) nie ule gło za sad ni czym
zmia nom w cią gu ostat nich 30-40 lat, ostat nio zmie ni ło
się spo ro. Dzię ki po lep sze niu in ten syw nej opie ki nad no -
wo rod ka mi po pu la cja cho rych znacz nie się zmie ni ła,
zwięk szył się też od se tek prze żyć mniej szych i mniej doj -
rza łych dzie ci. Od set ki cał ko wi tych prze żyć są po dob ne,
ale ko hor ta cho rych jest po cząt ko wo ob cią żo na więk szym
ry zy kiem. Bar dzo waż ną zmia ną jest uspraw nie nie me tod
ba daw czych oce nia ją cych po stę po wa nie za cho waw cze
i chi rur gicz ne. Dzię ki pro wa dzo nym obec nie ran do mi zo -
wa nym ba da niom kli nicz nym, a tak że ba da niom po ten -
cjal nych me cha ni zmów bio lo gicz nych, praw do po dob nie
na stęp na ge ne ra cja neo na to lo gów i chi rur gów dzie cię cych
opra cu je lep sze spo so by po stę po wa nia wo bec tej cho ro by.

Ar ty kuł uka zał się ory gi nal nie w Neo Re views, Vol. 7, No. 3, March 2006, p. e125.
Ne cro ti zing En te ro co li tis: An In he ri ted Or Acqu ired Con di tion?, wy da wa nym przez
Ame ri can Aca de my of Pe dia trics (AAP). Pol ska wer sja pu bli ko wa na przez Me di cal
Tri bu ne Pol ska. AAP i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po no szą od po wie dzial no ści za nie -
ści sło ści lub błę dy w tre ści ar ty ku łu, w tym wy ni ka ją ce z tłu ma cze nia z an giel skie go
na pol ski. Po nad to AAP i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po pie ra ją sto so wa nia ani nie rę -
czą (bez po śred nio lub po śred nio) za ja kość ani sku tecz ność ja kich kol wiek pro duk -
tów lub usług za war tych w pu bli ko wa nych ma te ria łach re kla mo wych. Re kla mo daw ca
nie ma wpły wu na treść pu bli ko wa ne go ar ty ku łu.

Pi śmien nic two
1. Ste ven son JK, Gra ham CB, Oli ver TK Jr, Gol den berg VE. Neo na tal

ne cro ti zing en te ro co li tis. A re port of twen ty -one ca ses with fo ur te en
su rvi vors. Am J Surg. 1969;118:260–272

2. Ste ven son DK, Gra ham CB, Ste ven son JK. Neo na tal ne cro ti zing en -
te ro co li tis: 100 new ca ses. Adv Pe diatr. 1980; 27:319–340

3. NICHD. Re se arch Ne twork NN. Sum ma ry Ta bles of Ge ne ric Da ta ba -
se. 2003. Ava ila ble at: http://neo na tal.rti.org/

4. Uauy RD, Fa na roff AA, Ko ro nes SB, Phil lips EA, Phil lips JB, Wri -
ght LL. Ne cro ti zing en te ro co li tis in ve ry low birth we ight in fants:
bio de mo gra phic and cli ni cal cor re la tes. Na tio nal In sti tu te of Child
He alth and Hu man De ve lop ment Neo na tal Re se arch Ne twork.
J Pe diatr. 1991;119:630–638 

5. Cheu HW, Su ka ro cha na K, Lloyd DA. Pe ri to ne al dra ina ge for ne cro -
ti zing en te ro co li tis. J Pe diatr Surg. 1988;23:557–561

6. de So uza JC, da Mot ta UI, Ket zer CR. Pro gno stic fac tors of mor ta li -
ty in new borns with ne cro ti zing en te ro co li tis sub mit ted to explo ra to -
ry la pa ro to my. J Pe diatr Surg. 2001;36:482–486

7. Ein SH, Shan dling B, We sson D, Fil ler RM. A 13-year expe rien ce with
pe ri to ne al dra ina ge un der lo cal ane sthe sia for ne cro ti zing en te ro co li -
tis per fo ra tion. J Pe diatr Surg. 1990;25:1034–1036

8. Ric ketts RR, Jer les ML. Neo na tal ne cro ti zing en te ro co li tis: expe rien -
ce with 100 con se cu ti ve sur gi cal pa tients. World J Surg. 1990;14:600–
605

9. Ro bert son JF, Azmy AF, Young DG. Sur ge ry for ne cro ti zing en te ro co -
li tis. Br J Surg. 1987;74:387–389

10. Chwals WJ, Bla ke ly ML, Cheng A, et al. Sur ge ry -as so cia ted com pli ca -
tions in ne cro ti zing en te ro co li tis: a mul ti -in sti tu tio nal stu dy. J Pe diatr
Surg. 2001;36:1722–1724

11. Hintz SR, Ken drick DE, Stoll BJ, et al. Neu ro de ve lop men tal and
growth out co mes of extre me ly low birth we ight in fants after ne cro ti -
zing en te ro co li tis. Pe dia trics. 2005;115:696–703

12. Ste ven son DK, Ker ner JA, Ma la chow ski N, Sun shi ne P. La te mor bi di -
ty among su rvi vors of ne cro ti zing en te ro co li tis. Pe dia trics. 1980;66:
925–927

13. Ste ven son JK, Ste ven son DK. Ne cro ti zing en te ro co li tis in the neo na -
te. Surg An nu. 1977;9:147–169

14. Ste ven son DK, Sha hin SM, Ostran der CR, et al. Bre ath hy dro gen in
pre term in fants: cor re la tion with chan ges in bac te rial co lo ni za tion of
the ga stro in te sti nal tract. J Pe diatr. 1982;101:607–610

15. Cohn R, Sun shi ne P, De Vries P. Ne cro ti zing en te ro co li tis in the new -
born in fant. Am J Surg. 1972;124:165–168

16. Gross RE. The Sur ge ry of In fants and Chil dren: Its Prin ci ples and
Tech ni qu es. Phi la del phia, Pa: WB Saun ders Co; 1953 

17. Bla ke ly ML, Lal ly KP, McDo nald S, et al. Po sto pe ra ti ve out co mes
of extre me ly low birth -we ight in fants with ne cro ti zing en te ro co li -
tis or iso la ted in te sti nal per fo ra tion: a pro spec ti ve co hort stu dy by
the NICHD neo na tal re se arch ne twork. Ann Surg. 2005;241:984–
989

18. Ca plan MS, Jil ling T. New con cepts in ne cro ti zing en te ro co li tis. Curr
Opin Pe diatr. 2001;13:111–115

19. Hsu eh W, Ca plan MS, Qu XW, Tan XD, De Pla en IG, Gon za lez -
-Crus si F. Neo na tal ne cro ti zing en te ro co li tis: cli ni cal con si de ra tions
and pa tho ge ne tic con cepts. Pe diatr Dev Pa thol. 2003;6:6–23

058_069_stevenson:Layout 2 2009-02-06 17:42 Page 67

66 | Pediatria po Dyplomie Vol. 13 Nr 1, Luty 2009

Mar twi cze za pa le nie je lit: cho ro ba dzie dzi czo na czy na by ta?

RYCINA 2. Diagram przedstawia proponowaną patogenezę martwiczego zapalenia jelita cienkiego i okrężnicy (inhibitory wpisano kursywą
i ujęto w nawiasy). PAF – czynnik aktywujący krwinki płytkowe, LPS – lipopolisacharydy, TNF – czynnik martwicy tkanek, PAF-AH –
acetylohydrolaza PAF, NO – tlenek azotu, C’  – dopełniacz, NF-κB – czynnik jądrowy�κB, LTC – leukotrien C4, ROS – reaktywne formy tlenu,
PMN – granulocyty obojętnochłonne. Zmodyfikowane za: Hsueh W, et al. Pediatr Dev Pathol. 2002;6:6-23 i przedrukowane za zgodą.
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Istot ne są dzia ła nia pro fi lak tycz ne, a zwłasz cza za po -
bie ga nie po ro dom przed wcze snym i nie do tle nie niu oko -
ło po ro do we mu. Istot ne jest wy rów ny wa nie za bu rzeń
krą że nio wo -od de cho wych oraz opóź nie nie kar mie nia
do ust ne go i wol ne zwięk sza nie dzien nych ob ję to ści
po kar mo wych, a naj waż niej szą kwe stią jest pro mo cja
kar mie nia pier sią. Ochron ne dzia ła nie mo gą mieć prze -
ciw za pal ne cy to ki ny za war te w po kar mie ko bie cym. Nie
wspo mnę już o za po bie ga niu za ka że niom szpi tal nym. 

W ostat nich la tach wy ka zy wa no ko rzyst ny wpływ
pro bio ty ków w wie lu sta nach cho ro bo wych, w tym
w NEC. Wy ka zy wa no ko rzyst ny wpływ bak te rii pro bio -
tycz nych na zmniej sze nie prze pusz czal no ści bło ny ślu zo -
wej je li ta, zwięk sze nie sI gA i ko rzyst niej szą re ak cję
obron ną or ga ni zmu. Po twier dzi ły to ba da nia na szczu -
rach.5 Wy ka za no mo du lu ją cy wpływ pro bio ty ków
na mi kro flo rę je li to wą,6 cho ciaż by ło do nie sie nie o po -
socz ni cy wy wo ła nej pa łecz ką Lac to ba cil lus.7 Stwier dzo-
no mo du lu ją cy wpływ bak te rii na układ im mu no lo gicz ny
je li ta, a tak że kon ku ru ją ce od dzia ły wa nie bak te rii pro -
bio tycz nych wo bec czynników po ten cjal nie pa to gen nych
w wal ce o miej sce wią za nia na bło nie ślu zo wej, pew ne
od dzia ły wa nie an ty bio tycz ne i re ge ne ra cyj ne na bło nę
ślu zo wą (sper mi na, sper mi dy na, pu tre scy na).8,9

Ko rzyst ny wpływ pro bio ty ków na zmniej sze nie się
czę sto ści NEC tłu ma czo ny jest zmniej sze niem się licz by
i in wa zyj no ści szcze pów pa to gen nych. Pro jek to wa ne są
ba da nia nad sto so wa niem pro bio ty ków w pro fi lak ty ce
NEC od no śnie do ro dza jów szcze pów pro bio tycz nych,
licz by sto so wa nych bak te rii, a tak że re ak cji nie po żą da -

nych.1 Te pró by wpi su ją się w cykl ba dań nad ko rzyst -
ną ro lą pro bio ty ków w le cze niu in nych cho rób je lit, ta -
kich jak bie gun ki za kaź ne, nie swo iste za pa le nia je lit,
ze spół je li ta draż li we go. Te ba da nia za czę ły prze ży wać
swój re ne sans pod ko niec XX wie ku i na dal cie szą się
du żym za in te re so wa niem. Py ta nia, któ re sta wia ne są
przy sto so wa niu ich w NEC, po zo sta ją ak tu al ne tak że
i w in nych ze spo łach cho ro bo wych. 
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TA BE LA. Kla sy fi ka cja NEC wg Bel la (wg 3)
IA – po dej rze nie Za le ga nie tre ści żo łąd ko wej + wzdę cia brzu cha
IB – po dej rze nie Jak IA + do dat nia pró ba ben zy dy no wa ka łu

IIA – po stać lek ka Jak IA lub IB + brak pe ry stal ty ki
IIB – po stać śred nio cięż ka Jak IA, IB lub IIA + wzmo żo ne na pię cie mię śni brzu cha (obro na mię śnio wa)

IIIA – za awan so wa na po stać  Jak IA, IB, IIA, IIB + za pa le nie otrzew nej
IIIB – za awan so wa na po stać  Jak IA, IB, IIA, IIB, IIIA + per fo ra cja je li ta
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Je den z au to rów ar ty ku łu – Da vid K. Ste ven son – na -
wią zu je do dzia łal no ści swo je go oj ca Joh na Ste ven so na,
któ ry w la tach 60. XX wie ku za sto so wał dość ra dy kal -
ne, jak na ów cze sne cza sy, za bie gi ope ra cyj ne, po le ga ją -
ce na re sek cji mar twi czo zmie nio nych od cin ków je lit
u wcze śnia ków i no wo rod ków z ma łą i bar dzo ma łą
uro dze nio wą ma są cia ła z mar twi czym za pa le niem je lit
(ne cro tizing en te ro co li tis, NEC), ra tu jąc w ten spo sób
wie lu z nich ży cie. Po la tach i syn (DKS) też za in te re so -
wał się tym scho rze niem stwier dza jąc, że od cza su dzia -
łal no ści oj ca nie wie le w te ra pii NEC się zmie ni ło. 

Mar twi cze za pa le nie je lit po ja wi ło się w pi śmien -
nic twie pe dia trycz nym ja ko re zul tat po stę pu me dy cy -
ny, co spo wo do wa ło, że wcze śnia ki i no wo rod ki,
zwłasz cza te o bar dzo ma łej ma sie uro dze nio wej
prze sta wa ły umierać w okre sie oko ło opo ro do wym.
Dla te go pierw sze opi sy tej cho ro by po ja wi ły się do -
pie ro w po ło wie lat 60. XX wie ku. Mar twi cze za pa -
le nie je lit jest naj częst szym na by tym sta nem na glą cym
do ty czą cym ja my brzusz nej u no wo rod ków. Wy stę pu -
je z czę sto ścią oce nia ną na 1-3/1000 ży wo uro dzo nych
no wo rod ków, z cze go u 1/3 do cho dzi do per fo ra cji je -
li ta.1,2 Naj czę ściej wy stę pu je u wcze śnia ków, przy
czym czę stość scho rze nia wzra sta wraz z ob ni ża niem
się ma sy uro dze nio wej wcze śnia ka. Wśród no wo rod -
ków z NEC wcze śnia ki z bar dzo ma łą ma są uro dze -
nio wą (VLBW) sta no wią 42,2%, a uro dzo ne z ma są
po wy żej 2000 g – 0,11%.3

Etio lo gia scho rze nia nie zo sta ła do koń ca wy ja śnio -
na. Mar twi ca naj czę ściej do ty czy no wo rod ków uro dzo -
nych przed wcze śnie, a czyn ni ka mi sprzy ja ją cy mi ze
stro ny no wo rod ka są: nie do tle nie nie oko ło po ro do we,
ze spół za bu rzeń od dy cha nia, wstrząs, na wra ca ją ce bez -
de chy, nie pra wi dło wo ści w ży wie niu, wy mien ne prze -
ta cza nie krwi, jak też ze spół aspi ra cji smół ki. Ze stro ny
mat ki na to miast wy stą pie niu NEC u no wo rod ka
sprzy ja ją cho ro by ogól no ustro jo we (np. cu krzy ca)
oraz po wi kła nia cią ży, ta kie jak za tru cie cią żo we, po ród
za bie go wy, za ka że nie, przed wcze sne odej ście pły nu
owo dnio we go, krwa wie nia z dróg rod nych.4

W pi śmien nic twie pe dia trycz nym (rów nież i w oma -
wia nym ar ty ku le) pod kre śla się, że wa run ka mi wy stą pie -
nia NEC są, obok znacz nej nie doj rza ło ści no wo rod ka,
tak że nie do tle nie nie, za ka że nie i wcze sne kar mie nie do -
je li to we. Po nad 90% dzie ci z NEC by ło wcze śniej kar -
mio nych sztucz nie, z na stę po wą wcze sną ko lo ni za cją
bak te ryj ną je li ta i wy twa rza niem en te ro tok syn. Pod kre -
śla się ro lę ta kich pa to ge nów, jak Kleb siel la sp., E. co li,

Pseu do mo nas sp. oraz hi pe ro smo lar no ści mie sza nek do -
dat ko wo uszka dza ją cych bło nę ślu zo wą. 

Przy czy nę uszko dze nia je lit upa tru je się w ich nie -
doj rza ło ści ana to micz nej, czyn no ścio wej i im mu no lo -
gicz nej, przede wszyst kim z nie do bo rem sI gA oraz
zwięk szo nej prze pusz czal no ści je li ta dla róż nych an ty -
ge nów, w tym pa to ge nów oraz w spo wo do wa nej tym
ak ty wa cji pro ce su za pal ne go z uwol nie niem cy to kin
pro za pal nych, ta kich jak czyn nik ak ty wu ją cy płyt ki
(PAF) i czyn nik mar twi cy no wo two rów (TNF), a da lej
ca łej ka ska dy me dia to rów za pa le nia, w tym i wol nych
rod ni ków tle no wych, co w re zul ta cie do pro wa dza
do lo kal nych za bu rzeń prze pły wu krwi i uszko dze nia
bło ny ślu zo wej je li ta.

Ob ja wy kli nicz ne NEC czę sto prze bie ga ją dra ma tycz -
nie, ze znacz nym po gor sze niem sta nu ogól ne go, ob ja wa -
mi po socz ni cy, czę sto ze wstrzą sem sep tycz nym
i ze spo łem roz la ne go wy krze pia nia we wnątrz na czy nio -
we go (DIC). W ba da niu przed mio to wy m ob ser wu je się
wzdę cie brzu cha z obro ną mię śnio wą i bo le sno ścią pal pa -
cyj ną, osła bie niem pe ry stal ty ki, wy mio ta mi i obec no ścią
krwi w ka le. W ba da niu la bo ra to ryj nym zwra ca uwa gę
leu ko cy to za ze znacz nym wzro stem licz by nie doj rza łych
gra nu lo cy tów, zwięk sze nie lub zmniej sze nie licz by pły tek
krwi, pod wyż sze nie stę że nia biał ka C -re ak tyw ne go oraz
cy to kin pro za pal nych (TNF, IL -6, PAF).3,4

Po twier dze niem roz po zna nia jest ba da nie ra dio lo -
gicz ne, któ re wy ka zu je ewo lu cję zmian od roz dę cia pę -
tli je li to wych przez po gru bie nie ścia ny z obec no ścią
w niej ga zu (pneu ma to za je lit) aż do per fo ra cji je li ta
włącz nie.

Au to rzy ar ty ku łu zwra ca ją uwa gę na in ne, po za je li to -
we ob ja wy cho ro by, ta kie jak uszko dze nie ośrod ko we -
go ukła du ner wo we go i opóź nie nie roz wo ju dziec ka. 

Pod ręcz ni ki neo na to lo gii wy róż nia ją 3 stop nie cięż -
ko ści cho ro by wg Bel la (ta be la). Le cze nie do pa so wa ne
jest do tej kla sy fi ka cji. U czę ści dzie ci wy star czy le cze nie
za cho waw cze (I i II sto pień), ale u znacz ne go od set ka
ko niecz ne jest po stę po wa nie chi rur gicz ne (III sto pień),
z usu nię ciem mar twi czo zmie nio nych od cin ków je lit.

Pod sta wą le cze nia za cho waw cze go jest cał ko wi te ży -
wie nie po za je li to we i an ty bio ty ko te ra pia oraz wal ka ze
wstrzą sem. Wska za nia mi do le cze nia chi rur gicz ne go są
ob ja wy per fo ra cji je li ta, na si la ją ce się za pa le nie otrzew -
nej, obec ność ga zu w ukła dzie ży ły wrot nej.

Po wi kła nia mi NEC są zwę że nia i prze to ki je li to we,
a tak że ze spół krót kie go je li ta i zwią za ne z tym za bu rze -
nia wchła nia nia je li to we go. 
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Istot ne są dzia ła nia pro fi lak tycz ne, a zwłasz cza za po -
bie ga nie po ro dom przed wcze snym i nie do tle nie niu oko -
ło po ro do we mu. Istot ne jest wy rów ny wa nie za bu rzeń
krą że nio wo -od de cho wych oraz opóź nie nie kar mie nia
do ust ne go i wol ne zwięk sza nie dzien nych ob ję to ści
po kar mo wych, a naj waż niej szą kwe stią jest pro mo cja
kar mie nia pier sią. Ochron ne dzia ła nie mo gą mieć prze -
ciw za pal ne cy to ki ny za war te w po kar mie ko bie cym. Nie
wspo mnę już o za po bie ga niu za ka że niom szpi tal nym. 

W ostat nich la tach wy ka zy wa no ko rzyst ny wpływ
pro bio ty ków w wie lu sta nach cho ro bo wych, w tym
w NEC. Wy ka zy wa no ko rzyst ny wpływ bak te rii pro bio -
tycz nych na zmniej sze nie prze pusz czal no ści bło ny ślu zo -
wej je li ta, zwięk sze nie sI gA i ko rzyst niej szą re ak cję
obron ną or ga ni zmu. Po twier dzi ły to ba da nia na szczu -
rach.5 Wy ka za no mo du lu ją cy wpływ pro bio ty ków
na mi kro flo rę je li to wą,6 cho ciaż by ło do nie sie nie o po -
socz ni cy wy wo ła nej pa łecz ką Lac to ba cil lus.7 Stwier dzo-
no mo du lu ją cy wpływ bak te rii na układ im mu no lo gicz ny
je li ta, a tak że kon ku ru ją ce od dzia ły wa nie bak te rii pro -
bio tycz nych wo bec czynników po ten cjal nie pa to gen nych
w wal ce o miej sce wią za nia na bło nie ślu zo wej, pew ne
od dzia ły wa nie an ty bio tycz ne i re ge ne ra cyj ne na bło nę
ślu zo wą (sper mi na, sper mi dy na, pu tre scy na).8,9

Ko rzyst ny wpływ pro bio ty ków na zmniej sze nie się
czę sto ści NEC tłu ma czo ny jest zmniej sze niem się licz by
i in wa zyj no ści szcze pów pa to gen nych. Pro jek to wa ne są
ba da nia nad sto so wa niem pro bio ty ków w pro fi lak ty ce
NEC od no śnie do ro dza jów szcze pów pro bio tycz nych,
licz by sto so wa nych bak te rii, a tak że re ak cji nie po żą da -

nych.1 Te pró by wpi su ją się w cykl ba dań nad ko rzyst -
ną ro lą pro bio ty ków w le cze niu in nych cho rób je lit, ta -
kich jak bie gun ki za kaź ne, nie swo iste za pa le nia je lit,
ze spół je li ta draż li we go. Te ba da nia za czę ły prze ży wać
swój re ne sans pod ko niec XX wie ku i na dal cie szą się
du żym za in te re so wa niem. Py ta nia, któ re sta wia ne są
przy sto so wa niu ich w NEC, po zo sta ją ak tu al ne tak że
i w in nych ze spo łach cho ro bo wych. 
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TA BE LA. Kla sy fi ka cja NEC wg Bel la (wg 3)
IA – po dej rze nie Za le ga nie tre ści żo łąd ko wej + wzdę cia brzu cha
IB – po dej rze nie Jak IA + do dat nia pró ba ben zy dy no wa ka łu

IIA – po stać lek ka Jak IA lub IB + brak pe ry stal ty ki
IIB – po stać śred nio cięż ka Jak IA, IB lub IIA + wzmo żo ne na pię cie mię śni brzu cha (obro na mię śnio wa)

IIIA – za awan so wa na po stać  Jak IA, IB, IIA, IIB + za pa le nie otrzew nej
IIIB – za awan so wa na po stać  Jak IA, IB, IIA, IIB, IIIA + per fo ra cja je li ta
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Je den z au to rów ar ty ku łu – Da vid K. Ste ven son – na -
wią zu je do dzia łal no ści swo je go oj ca Joh na Ste ven so na,
któ ry w la tach 60. XX wie ku za sto so wał dość ra dy kal -
ne, jak na ów cze sne cza sy, za bie gi ope ra cyj ne, po le ga ją -
ce na re sek cji mar twi czo zmie nio nych od cin ków je lit
u wcze śnia ków i no wo rod ków z ma łą i bar dzo ma łą
uro dze nio wą ma są cia ła z mar twi czym za pa le niem je lit
(ne cro tizing en te ro co li tis, NEC), ra tu jąc w ten spo sób
wie lu z nich ży cie. Po la tach i syn (DKS) też za in te re so -
wał się tym scho rze niem stwier dza jąc, że od cza su dzia -
łal no ści oj ca nie wie le w te ra pii NEC się zmie ni ło. 

Mar twi cze za pa le nie je lit po ja wi ło się w pi śmien -
nic twie pe dia trycz nym ja ko re zul tat po stę pu me dy cy -
ny, co spo wo do wa ło, że wcze śnia ki i no wo rod ki,
zwłasz cza te o bar dzo ma łej ma sie uro dze nio wej
prze sta wa ły umierać w okre sie oko ło opo ro do wym.
Dla te go pierw sze opi sy tej cho ro by po ja wi ły się do -
pie ro w po ło wie lat 60. XX wie ku. Mar twi cze za pa -
le nie je lit jest naj częst szym na by tym sta nem na glą cym
do ty czą cym ja my brzusz nej u no wo rod ków. Wy stę pu -
je z czę sto ścią oce nia ną na 1-3/1000 ży wo uro dzo nych
no wo rod ków, z cze go u 1/3 do cho dzi do per fo ra cji je -
li ta.1,2 Naj czę ściej wy stę pu je u wcze śnia ków, przy
czym czę stość scho rze nia wzra sta wraz z ob ni ża niem
się ma sy uro dze nio wej wcze śnia ka. Wśród no wo rod -
ków z NEC wcze śnia ki z bar dzo ma łą ma są uro dze -
nio wą (VLBW) sta no wią 42,2%, a uro dzo ne z ma są
po wy żej 2000 g – 0,11%.3

Etio lo gia scho rze nia nie zo sta ła do koń ca wy ja śnio -
na. Mar twi ca naj czę ściej do ty czy no wo rod ków uro dzo -
nych przed wcze śnie, a czyn ni ka mi sprzy ja ją cy mi ze
stro ny no wo rod ka są: nie do tle nie nie oko ło po ro do we,
ze spół za bu rzeń od dy cha nia, wstrząs, na wra ca ją ce bez -
de chy, nie pra wi dło wo ści w ży wie niu, wy mien ne prze -
ta cza nie krwi, jak też ze spół aspi ra cji smół ki. Ze stro ny
mat ki na to miast wy stą pie niu NEC u no wo rod ka
sprzy ja ją cho ro by ogól no ustro jo we (np. cu krzy ca)
oraz po wi kła nia cią ży, ta kie jak za tru cie cią żo we, po ród
za bie go wy, za ka że nie, przed wcze sne odej ście pły nu
owo dnio we go, krwa wie nia z dróg rod nych.4

W pi śmien nic twie pe dia trycz nym (rów nież i w oma -
wia nym ar ty ku le) pod kre śla się, że wa run ka mi wy stą pie -
nia NEC są, obok znacz nej nie doj rza ło ści no wo rod ka,
tak że nie do tle nie nie, za ka że nie i wcze sne kar mie nie do -
je li to we. Po nad 90% dzie ci z NEC by ło wcze śniej kar -
mio nych sztucz nie, z na stę po wą wcze sną ko lo ni za cją
bak te ryj ną je li ta i wy twa rza niem en te ro tok syn. Pod kre -
śla się ro lę ta kich pa to ge nów, jak Kleb siel la sp., E. co li,

Pseu do mo nas sp. oraz hi pe ro smo lar no ści mie sza nek do -
dat ko wo uszka dza ją cych bło nę ślu zo wą. 

Przy czy nę uszko dze nia je lit upa tru je się w ich nie -
doj rza ło ści ana to micz nej, czyn no ścio wej i im mu no lo -
gicz nej, przede wszyst kim z nie do bo rem sI gA oraz
zwięk szo nej prze pusz czal no ści je li ta dla róż nych an ty -
ge nów, w tym pa to ge nów oraz w spo wo do wa nej tym
ak ty wa cji pro ce su za pal ne go z uwol nie niem cy to kin
pro za pal nych, ta kich jak czyn nik ak ty wu ją cy płyt ki
(PAF) i czyn nik mar twi cy no wo two rów (TNF), a da lej
ca łej ka ska dy me dia to rów za pa le nia, w tym i wol nych
rod ni ków tle no wych, co w re zul ta cie do pro wa dza
do lo kal nych za bu rzeń prze pły wu krwi i uszko dze nia
bło ny ślu zo wej je li ta.

Ob ja wy kli nicz ne NEC czę sto prze bie ga ją dra ma tycz -
nie, ze znacz nym po gor sze niem sta nu ogól ne go, ob ja wa -
mi po socz ni cy, czę sto ze wstrzą sem sep tycz nym
i ze spo łem roz la ne go wy krze pia nia we wnątrz na czy nio -
we go (DIC). W ba da niu przed mio to wy m ob ser wu je się
wzdę cie brzu cha z obro ną mię śnio wą i bo le sno ścią pal pa -
cyj ną, osła bie niem pe ry stal ty ki, wy mio ta mi i obec no ścią
krwi w ka le. W ba da niu la bo ra to ryj nym zwra ca uwa gę
leu ko cy to za ze znacz nym wzro stem licz by nie doj rza łych
gra nu lo cy tów, zwięk sze nie lub zmniej sze nie licz by pły tek
krwi, pod wyż sze nie stę że nia biał ka C -re ak tyw ne go oraz
cy to kin pro za pal nych (TNF, IL -6, PAF).3,4

Po twier dze niem roz po zna nia jest ba da nie ra dio lo -
gicz ne, któ re wy ka zu je ewo lu cję zmian od roz dę cia pę -
tli je li to wych przez po gru bie nie ścia ny z obec no ścią
w niej ga zu (pneu ma to za je lit) aż do per fo ra cji je li ta
włącz nie.

Au to rzy ar ty ku łu zwra ca ją uwa gę na in ne, po za je li to -
we ob ja wy cho ro by, ta kie jak uszko dze nie ośrod ko we -
go ukła du ner wo we go i opóź nie nie roz wo ju dziec ka. 

Pod ręcz ni ki neo na to lo gii wy róż nia ją 3 stop nie cięż -
ko ści cho ro by wg Bel la (ta be la). Le cze nie do pa so wa ne
jest do tej kla sy fi ka cji. U czę ści dzie ci wy star czy le cze nie
za cho waw cze (I i II sto pień), ale u znacz ne go od set ka
ko niecz ne jest po stę po wa nie chi rur gicz ne (III sto pień),
z usu nię ciem mar twi czo zmie nio nych od cin ków je lit.

Pod sta wą le cze nia za cho waw cze go jest cał ko wi te ży -
wie nie po za je li to we i an ty bio ty ko te ra pia oraz wal ka ze
wstrzą sem. Wska za nia mi do le cze nia chi rur gicz ne go są
ob ja wy per fo ra cji je li ta, na si la ją ce się za pa le nie otrzew -
nej, obec ność ga zu w ukła dzie ży ły wrot nej.

Po wi kła nia mi NEC są zwę że nia i prze to ki je li to we,
a tak że ze spół krót kie go je li ta i zwią za ne z tym za bu rze -
nia wchła nia nia je li to we go. 

058_069_stevenson:Layout 2 2009-02-06 17:42 Page 68


