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ÖZET
Girifl: Bu çal›flman›n amac› yenido¤an yo¤un bak›m ünitesinde nekrotizan enterokolit
(NEK) ile izlenmifl olan prematüre bebeklerin karakteristik özellikleriyle k›sa ve uzun
dönem sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesidir.
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya Ocak 2005 ile Aral›k 2009 y›llar› aras›nda yenido¤an yo¤un
bak›m ünitemizde yatarak takip edilen gestasyon yafl› ≤34 hafta olan ve NEK tan›s› alan
50 prematüre bebek al›nd› ve bu bebeklerin karakteristik özellikleri, klinik ve laboratuvar
bulgular› ve prognozlar› de¤erlendirildi.
Bulgular: Çal›flmaya al›nan prematüre bebeklerin 15’inde (%30) evre 1, 21 (%42)
tanesinde evre 2 ve 14 (%28) tanesinde evre 3 NEK mevcuttu. NEK insidans› %7,5 (50/658)
idi. NEK geliflen bebeklerin ortalama gestasyon yafllar›n›n ve do¤um a¤›rl›klar›n›n,
s›ras›yla 29±2,2 hafta ve 1142±300 gram oldu¤u görüldü. Ortalama NEK bafllang›ç zaman›
18,5±8,1 gün idi. Olgular›n %64’ünde hipoksik do¤um öyküsünün oldu¤u saptand› ve anne
sütü ile beslenme oran› %54 olarak bulundu. NEK’li olgular›n %36’s›nda kan kültüründe
üreme tespit edildi.  Evre 3 NEK olan 8 olguda cerrahi tedavi uygulan›rken di¤er olgular
medikal tedaviye cevap verdi. Mortalite oran› %12 olarak bulundu ve yaflayan bebeklerde
k›sa ve uzun dönem en s›k sorunlar›n s›ras› ile beslenme problemleri ve malabsorbsiyon
oldu¤u görüldü.
Sonuç: NEK prematüre bebeklerde görülen en ciddi sorunlardan biridir. Yenido¤an
yo¤un bak›m›ndaki geliflmelerle mortalitesi ve s›kl›¤› azalt›labilmifltir. Etyolojide yer alan
en önemli faktörler prematürite, hipoksi ve enteral beslenmedir.  (Güncel Pediatri 2010;
8: 56-62)
Anahtar kelimeler: Prematürite, nekrotizan enterokolit, prognoz

SUMMARY
Introduction: The aim of this study was to evaluate the characteristic features and both
early and late term prognosis of premature infants who were followed-up with NEC in
the neonatal intensive care unit. 
Materials and Method: A total of 50 premature infants less than 34 gestational weeks
with NEC between January 2005 and December 2009 were included to this study and the
characteristic features, clinical and laboratory findings, and prognosis of these infants
were evaluated.
Results: In this study, 15 infants (30%) had stage 1, 21 infants (42%) had stage 2 and 14
infants (28%) had stage 3 NEC. The incidence of NEC was 7.5% (20/568). The mean 
gestational age and birth weight of infants who developed NEC were 29±2.2 weeks and
1142±300 grams, respectively. The mean onset of NEC was 18.5±8.1 days. There was
hypoxic birth history in 64% of infants and the ratio of breastfed infants was 54%. There
was a positive blood culture in 36% of infants with NEC. Surgery was performed in 8
infants with stage 3 NEC, whereas the other infants responded well to medical 
treatment. The mortality rate was 12% and feeding problems and malabsorption were
found to be the most common early and late term problems in infants who survived. 
Conclusions: NEC is one of the serious problems in premature infants. The mortality and
frequency of NEC was decreased with the improvements in the Neonatal Intensive Care.
The most important etiological factors were prematurity, hypoxia and enteral feeding.
(Journal of Current Pediatrics 2010; 8: 56-62)
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Girifl

Nekrotizan enterokolit (NEK), yenido¤an döneminde
en s›k görülen, barsaklar›n k›smi veya tam iskemisi ile
karakterize gastrointestinal bir hastal›kt›r (1,2). Yenido¤an
yo¤un bak›m›ndaki tüm geliflmelere ra¤men neonatal
dönemin hala en önemli mortalite ve morbidite nedeni
olmaya devam etmekte ve Amerika Birleflik Devletleri’nde
her y›l 1000, ‹ngiltere’de her y›l 100 bebe¤in NEK nedeniyle
kaybedildi¤i bildirilmektedir (3,4).

Yenido¤an yo¤un bak›m ünitelerinde izlenen bebeklerin
yaklafl›k %1-10’unda geliflmektedir. Esas olarak prematüre
bebeklerde görülmekle birlikte, NEK geliflen bebeklerin
%10’unu zaman›nda do¤an bebekler oluflturmaktad›r
(5,6). NEK’in patogenezi tam anlafl›lamam›fl olmas›na
ra¤men prematürite esas ve en önemli risk faktörüdür.
Hipoksi, mama ile beslenme, sepsis, ve intestinal iskemi,
PDA varl›¤›, PDA nedeni ile t›bbi tedavi uygulanma 
(indometazin gibi),  di¤er risk faktörlerini oluflturmaktad›r (7). 

NEK’in bafll›ca klinik bulgular› abdominal distansiyon,
kusma, gastrik rezidü, gaitada gizli veya masif kan, bat›nda
gerginlik ve renk de¤iflikli¤i, görülebilir barsak anslar›,
letarji, apne, ›s› düzensizlikleri ve a¤›r vakalarda 
hipotansiyon, solunum yetmezli¤i ve ölümle sonuçlanan
h›zl› klinik kötüleflme fleklindedir (3,8).

NEK’li hastalarda laboratuvar bulgular› sepsisi 
destekler niteliktedir. Lökosit say›s›nda artma ve daha
s›kl›kla da lökopeni olabilir. Hastalar›n %87’sinde 
trombositopeni bulunmaktad›r. Baz› hastalarda C-reaktif
protein (CRP) düzeyinde artma görülebilir (9,10). Hastalar›n
yaklafl›k %10-30’unda kan veya peritoneal s›v›da pozitif
kültür tespit edilir. En s›k etken olan bakteriler merkezler
aras›nda farkl›l›k göstermekle birlikte Escherichia coli,
Klebsiella spp, Enterobakter spp, koagülaz negatif 
stafilokok, Clostridium spp, Pseudomonas aeruginosa ve
Candida albicanst›r (9,11). NEK’li olgularda tan› ve takipte
radyolojik bulgular oldukça önemlidir. Barsak anslar›nda
dilatasyon, NEK için patognomonik olan barsak duvar›
içinde gaz görünümü (pnömatozis intestinalis), portal
vende gaz ve diafragma alt›nda serbest hava bafll›ca
radyolojik bulgular› oluflturmaktad›r (1,2).

Tan› klinik ve laboratuvar bulgular›na dayan›larak 
konulmakta ve modifiye Bell Kriterlerine göre hastalar
evrelerine ayr›lmaktad›r (12).

NEK’in tedavisi cerrahi ve medikal tedavi fleklindedir.
NEK’li hastalarda mortalite yüksektir ve özellikle cerrahi
tedavi gerektiren olgularda %60’lara varan mortalite
oranlar› bildirilmifltir. Yaflayanlar›n %25-35’inde ise 
barsaklarda daralma geliflmektedir ve bu hastalarda
beslenme problemleri, diyare veya barsak obstrüksiyonu
fleklinde bulgulara yol açabilmektedir. En s›k geç 
komplikasyonlar› darl›k, fistül, abse, rekürren NEK, k›sa

barsak sendromu, malabsorbsiyon, kolestaz ve enterokist
geliflimidir (10).

Bu çal›flmada yenido¤an yo¤un bak›m ünitemizde
NEK tan›s›yla izlenen bebeklerin karakteristik özellikleri,
risk oluflturan faktörler, klinik evreleri,  uygulanan tedavi
ve prognozun de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r. 

Gereç ve Yöntem

Çal›flmaya Ocak 2005, Aral›k 2009 y›llar› aras›nda 
yenido¤an yo¤un bak›m ünitemizde yatarak takip edilen
gestasyon yafl› ≤34 hafta olan 658 preterm bebekten
NEK tan›s› alan 50 bebek al›nd›. Major konjenital anomalisi
veya gastrointestinal malformasyonu olan olgular çal›flma
d›fl› b›rak›ld›. Mortalite geliflmeyen olgular düzeltilmifl 1
yafl›na kadar takip edildi. 

NEK tan›s› klinik ve radyolojik bulgulara dayanarak
konuldu ve hastalar modifiye Bell Kriterlerine göre 3 
evreye ayr›ld›. NEK kuflkusu olan tüm olgular 6 saatte bir
seri radyografilerle takip edildi. Abdominal distansiyon,
gastrik rezidü, kusma, kanl› d›flk›lama, beslenme intolerans›
gibi bulgular NEK’in klinik bulgular› olarak kabul edildi. 

Tüm olgular›n, gestasyon yafl›, do¤um a¤›rl›¤›, 1. ve 5.
dakika Apgar skorlar› ve do¤um flekli gibi karakteristik
özellikleri ve maternal özellikleri (yafl, gebelikte hastal›k)
kaydedildi. NEK bafllang›ç zaman›, süresi ve beslenme
biçimi de¤erlendirildi.

Laboratuvar incelemelerinde hematolojik parametreler,
kan kültürü ve akut faz reaktanlar› kullan›ld›. Hematolojik
parametreler Manroe ve Rodwell skorlama sistemine
göre de¤erlendirildi ve lökopeni lökosit say›s›n›n
<5.000/mm3, lökositoz lökosit say›s›n›n >25,000/mm3,
trombositopeni trombosit say›s›n›n <150,000/mm3 olmas›
fleklinde tan›mland›. 

Kan kültürleri BACTEC yöntemi ile BACTEC 9240 
cihaz› (Becton Dickinson, Germany) ile de¤erlendirildi.

Akut faz reaktanlar› olan CRP ve prokalsitonin (PCT)
immunonephelometrik yöntem ile çal›fl›ld› ve CRP’nin
>0,5 mg/dl ve PCT’nin >0,5 ng/ml olmas› pozitif olarak 
kabul edildi. 

Tüm olgular k›sa ve uzun dönem komplikasyonlar 
bak›m›ndan de¤erlendirildi.  

‹statistiksel incelemede Ki Kare ve Mann Whitney U
testi kullan›ld› ve p<0,05 olan de¤erler anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Çal›flmaya 15 (%30) evre 1, 21 (%42) evre 2 ve 14
(%28) evre 3 olmak üzere toplam 50 NEK tan›s› alm›fl 
prematüre bebek al›nd›. NEK insidans› %7,5 (50/658) 
olarak bulundu. Olgular›n 26’s› (%52) erkek, 24’ü (%48) k›z
idi. Ortalama gestasyon yafllar›na ve do¤um a¤›rl›klar›na
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bak›ld›¤›nda s›ras›yla 29±2,2 hafta ve 1142±300 gram 
oldu¤u görüldü. Ayr›ca bebeklerin sadece 4’ünün 
gestasyon yafl› >32 hafta ve do¤um a¤›rl›¤› >1500 gram idi.
Tüm olgular›n 11’inin (%22) gestasyon yafl› <28 hafta ve
12’sinin (%24) do¤um a¤›rl›¤› <1000 gram bulundu. Birinci
ve 5. dakika ortalama apgar skorlar› de¤erlendirildi¤inde,
3,7±1,3 ve 6,2±1,2 oldu¤u saptand› ve 32 bebe¤in 5. 
dakika apgar skorunun <7 oldu¤u görüldü (Tablo 1).

Maternal özelliklerine bak›ld›¤›nda annelerin yar›s›nda
(25/50, %50) preeklampsi oldu¤u, 9’unda erken membran
rüptürü, 2 annede koryoamniyonit ve 1 annede gestasyonel
diyabet oldu¤u saptand› (Tablo 2). 

Olgularda NEK bafllang›ç zaman› 18,5±8,1 gün olarak
bulundu ve klinik bulgular›n 7,0±5,7 gün devam etti¤i
saptand›. Hastalar›n enteral beslenmeye bafllama zaman›
ve beslenme tiplerine bak›ld›¤›nda en erken 36. saat ve
en geç 4. gün beslenmeye bafllad›klar› ve olgular›n 
yar›s›ndan fazlas›n›n anne sütü ile beslendi¤i görüldü
(Tablo 3). 

Abdominal distansiyon hastalar›n %60’›nda ilk klinik
bulgu idi ve bunu gastrik rezidü, apne ve kusman›n 
takip etti¤i görüldü. Bafllang›ç laboratuvar bulgular› 
de¤erlendirildi¤inde olgular›n yar›s›nda trombositopeni
oldu¤u, lökositoz %12 oran›nda görülürken, lökopeninin
%24 oran›nda görüldü¤ü ve akut faz reaktanlar› olan
CRP ve PCT de¤erlerinin s›ras›yla %96 ve %94 oranlar›nda
yüksek düzeyde oldu¤u saptand› (Tablo 4). 

NEK’li olgular›n %36’s›nda kan kültüründe üreme 
oldu¤u görüldü. En s›k etken mikroorganizmalar› ise baflta
Pseudomonas spp. olmak üzere %26 oran›yla gram 
negatif bakteriler oluflturmakta idi (Tablo 5). 

NEK’li olgular›n 3’ünde (%6) aç›k cerrahi, 5’inde (%10)
peritoneal drenaj olmak üzere toplam 8 olguda (%16) 
cerrahi tedavi uygulan›rken di¤er olgularda sadece 
medikal tedavi uyguland›. Hastalar›n %12’sinde (6/50) 
erken dönemde mortalite geliflti¤i görüldü ve bu hastalar›n
tamam› evre 3 NEK grubunda yer almakta idi. 

K›sa dönem en önemli komplikasyonu beslenme
problemleri oluflturmakta idi (11/50, %22). Uzun dönemde
ise malabsorbsiyonun (%18) en s›k komplikasyon oldu¤u
görüldü. Düzeltilmifl 1 yafllar›ndaki a¤›rl›k, boy ve bafl
çevresi persentilleri de¤erlendirildi¤inde 9 olgunun a¤›rl›k,
8 olgunun boy ve 3 olgunun bafl çevresinin 3 persentilin
alt›nda oldu¤u saptand›. 

Hiçbir hastada darl›k, fistül ve tekrarlayan NEK gibi
di¤er önemli komplikasyonlar gözlenmedi.

NEK evrelerine göre olgular de¤erlendirildi¤inde
gestasyonel yafl ve do¤um a¤›rl›¤›n›n üç grupta benzer
oldu¤u saptand›. Evre 3 NEK olan olgularda evre 1 ve 2
olgulara göre istatistiksel anlaml› olarak daha yüksek
oranlarda trombositopeni oldu¤u görüldü. Ayr›ca evre 3
NEK olan 14 hastan›n %64,2’sinde, evre 2 NEK olan 
hastalar›n %33’ünde kan kültüründe üreme saptan›rken
evre 1 NEK grubunda %13 oran›nda kan kültürü pozitifli¤i
oldu¤u görüldü. Evre 2 ve 3’te evre 1’e göre yüksek olan
kan kültürü üreme oranlar› istatistiksel olarak da anlaml›
bulundu (Tablo 6). 
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Tablo 1. Karakteristik özellikler

Gestasyonel yafl (hafta), ort±SD 29±2,2
Do¤um a¤›rl›¤› (gram), ort±SD 1142±300
Erkek cinsiyet, n (%) 26 (52)
Sezeryan do¤um, n (%) 28 (56)
SGA, n (%) 9 (18)
Apgar1 skor, ort±SD 3,7±1,3
Apgar2 skor, ort±SD 6,2±1,2
Ço¤ul gebelik, n (%) 11 (22)
‹nvitro fertilizasyon, n (%) 11 (22)
Antenatal steroid uygulamas›, n (%) 28 (56)
ort±SD= ortalama±standart deviasyon

Tablo 2. Maternal özellikler
Anne yafl›, ort±SD 25±3,5
Multiparite, n (%) 15 (30)
Preeklampsi, n (%) 25 (50)
Maternal enfeksiyon, n (%) 4 (8)
Erken membran rüptürü, n (%) 9 (18)
Koryoamniyonit, n (%) 2 (4)
Diyabet, n (%) 1 (2)
ort±SD= ortalama±standart deviasyon

Tablo 3. NEK ve beslenme biçimi

Beslenme Biçimi n (%)
Anne sütü 27 (54)
Formula 10 (20)
Anne sütü+formula 13 (26)

Tablo 4. NEK bafllang›ç dönemindeki klinik ve laboratuvar bulgular›

Klinik bulgular n (%)
Abdominal distansiyon 30 (60)
Gastrik rezidü 15 (30)
Apne 10 (20) 
Kusma 6 (12)
Laboratuvar bulgular›
Beyaz küre say›s› (mm3), ort±SD 10,604±7887
Lökositoz (>20,000/mm3), n(%) 6 (12)
Lökopeni (<5000/mm3), n(%) 12 (24)
Trombosit say›s› (mm3), ort±SD 172,000±1,333
Trombositopeni (<150,000 mm3), n(%) 25 (50)
C-reaktif protein (mg/dL), ort±SD 6,4±6,2
ort±SD= ortalama±standart deviasyon



‹zlemde geliflen beslenme problemleri, malabsorbisyon
ve büyüme gerili¤i gibi sorunlar evre 3 NEK grubunda 
evre 1 ve 2 NEK olgulara göre istatistiksel anlaml› düzeyde
daha yüksek saptand›. Evre 1 ve 2 NEK olan olgular›n 
hiçbirinde mortalite gözlenmezken evre 3 NEK olgular›n
%63’ünde mortalite saptand› (Tablo 6).

Tart›flma

NEK yenido¤an döneminde görülen mortalite ve 
morbiditesi yüksek olan en önemli gastrointestinal 
problemlerin bafl›nda gelmektedir (13). Yenido¤an yo¤un
bak›m ünitelerinde izlenen bebeklerin yaklafl›k %10’unda
görüldü¤ü ve bu bebeklerin de %90’›n› preterm bebeklerin
oluflturdu¤u bildirilmifltir (14). Mortalitesi %10-50 aras›nda
de¤iflmekle birlikte son y›llarda erken tan›, ciddi tedavi
ve takip ile birlikte bu rakamlar›n %28’lere indirilebildi¤ini

bildiren merkezler bulunmaktad›r (1,15).  Bu retrospektif
çal›flmada NEK tan›s› ile takip edilmifl olan 50 preterm
bebe¤in özellikleriyle k›sa ve uzun dönem sonuçlar› 
de¤erlendirilmifltir. 

Çal›flmam›zda NEK s›kl›¤› %7,5 oran›nda bulundu. 
Çal›flma grubumuzu oluflturan olgular›n ortalama 
gestasyonel yafl› 29±2,2 hafta ve do¤um a¤›rl›klar›
1142±300 gram olarak bulundu ve bu olgular›n %92’sinin
<32 hafta ve <1500 gr oldu¤u görüldü. NEK evrelerine g
öre olgular de¤erlendirildi¤inde de gestasyonel yafl ve
do¤um a¤›rl›¤›n›n üç grupta benzer oldu¤u saptand›.
NEK s›kl›¤›n›n gestasyonel yafl ve do¤um a¤›rl›¤› 
küçüldükçe artt›¤› bildirilmektedir. Wilson ve arkadafllar›
(15) 148 NEK’li hastay› de¤erlendirmifller ve en yüksek
oranlar›n 1000 gram›n alt›ndaki bebeklerde oldu¤unu
görmüfllerdir (%42). Do¤um a¤›rl›¤› 1000-1500 gram 
aras›ndaki bebeklerde %39,0, 1501-2000 aras›ndaki
grupta %3,8, 2500 gram›n üstündeki bebeklerde ise
%0,11 oran›nda NEK saptam›fllard›r. Arnold ve ark. (13)
yapt›¤› ve NEK tan›s› alm›fl 128 prematüre bebe¤i 
de¤erlendirdikleri çal›flmalar›nda olgular›n ortalama
gestasyon yafl›n› 32 hafta ve ortalama do¤um a¤›rl›¤›n›
1466 gr olarak bulmufllard›r. 

Cinsiyet ile NEK insidans› aras›nda anlaml› bir iliflki
bulunamam›flt›r. Her iki cinste de eflit oranda görülmektedir.
Abdullah ve ark.’›n (16) yapt›klar› ve 20,822 NEK olgusunu
içeren çal›flmada erkek cinsiyet %54,5, k›z cinsiyet
%45,5 oran›nda bulunmufltur. Bizim çal›flmam›zda da 
literatürle uyumlu flekilde erkek, k›z cinsiyet da¤›l›m› 
s›ras›yla %52 ve %48 olarak saptanm›flt›r.

NEK’in etyopatogenezi tam ayd›nlat›lamam›fl olmakla
birlikte hipoksinin teti¤i çeken en önemli faktörlerden 
biri oldu¤u öne sürülmektedir. Hipoksi, buna ba¤l› geliflen
barsak iskemisi, iskemiye ikincil reperfüzyon ve bu s›rada
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Tablo 6. NEK evrelerine göre olgular›n de¤erlendirilmesi

EVRE 1 NEK n=15 EVRE 2 NEK n=21                EVRE 3 NEK n=14                   p
Gestasyonel yafl (hafta), ort±SD 29,6±2,6 29,2±1,6                              29,0±2,7                            >0,05 
Do¤um a¤›rl›¤› (gram), ort±SD 1279±328 1082±183                            1085±376                            >0,05 
Maternal preeklampsi, n (%) 6 (40) 10 (47,6)                              9 (64)                                 >0,05 
Anne sütü ile beslenme, n (%) 3 (20) 4 (19)                                  2 (14)                                   >0,05
Trombositopeni, n (%) 1 (6) 13 (62)                               11 (78,5)               0,02a, 0,01b>0,05c
Kan kültüründe üreme, n (%) 2 (13) 7 (33)                                9 (64,2)                 0,03a, 0,01b, 0,04c
Beslenme problemi, n (%) 0 4 (19)                             7 (50) 0,03c
Malabsorbisyon geliflimi, n (%) 0 2 (9,5)                          7 (50) 0,04c
Büyüme gerili¤i, n (%) 0 2 (9,5)                            7 (50) 0,04c
Mortalite, n (%) 0 (0) 0 (0)                              6 (43) -
a:  Evre 1 ve evre 2 NEK grubu aras›ndaki karfl›laflt›rma
b:  Evre 1 ve evre 3 NEK grubu aras›ndaki karfl›laflt›rma
c:  Evre 2 ve evre 3 NEK grubu aras›ndaki karfl›laflt›rma
ort±SD= ortalama±standart deviasyon

Tablo 5. NEK’li olgulardaki etken mikro organizmalar›n da¤›l›m›

Etken mikroorganizma n (%)
Üreme yok 32/50 (64)
Üreme var 18/50 (36)
Gram pozitif  bakteriler,   n=2 (%4)
Staphylococcus aureus 1/18 (5,5)
Enterococcus spp. 1/18 (5,5)
Gram negatif bakteriler, n=13 (%26)
Pseudomonas spp. 7/18 (39)
Klebsiella spp. 4/18 (22)
Escherichia coli 1/18(5,5)
Serratia spp. 1/18 (5,5)
Funguslar,  n=3 (%6)
Candida parapsilosis 2/18 (11)
Candida albicans 1/18 (5,5)



sal›nan tümör nekrotizan faktör-alfa (TNF-alfa), trombosit
aktive edici faktör (PAF) gibi mediatörlerin intestinal 
mukozal hasar› artt›rmas› sonucu ülserasyon ve nekrozun
geliflti¤i düflünülmektedir (17,18). Bizim çal›flmam›zda
NEK saptanan olgular›n 1. ve 5. dakika ortalama Apgar
skorlar› s›ras›yla 3,7±1,3 ve 6,2±1,2 olarak bulundu ve 46
olgunun (%92) 5.dakika Apgar skoru ≤7 idi. 

Çal›flma grubumuzu oluflturan olgularda NEK bafllang›ç
zaman›na bak›ld›¤›nda 18,5±8,1 gün oldu¤u görüldü. 
Preterm bebeklerde NEK’in s›kl›kla 2. haftada geliflti¤i
bildirilmifltir (1). Stoll ve arkadafllar› (19) çal›flmalar›nda
hastal›¤›n bafllang›ç zaman›n› çal›flmam›zla benzer flekilde
ortalama 20,2 gün olarak saptam›fllard›r. NEK’li olgular›m›z›n
enteral beslenmeye en erken 36. saat ve en geç 4. gün
bafllad›klar› ve olgular›n %54’ünün sadece anne sütü,
%20’sinin formula ve %36’s›n›n anne sütü+formula ile
beslendi¤i görüldü. NEK geliflen bebeklerin %90-95’inde
enteral beslenmenin major rol oynad›¤› öne sürülmüfltür
(20). Anne sütü ile beslenmenin NEK riskini azaltt›¤› 
gösterilmifltir (21,22). Ayr›ca ne ile beslenildi¤i kadar
beslenme zaman›n›n da NEK gelifliminde önemli oldu¤u
bilinmektedir (23). Gözlemsel çal›flmalarda çok düflük
do¤um a¤›rl›kl› (ÇDDA) bebeklerde postnatal 5-7 gün 
gibi olan geç beslenme rejimlerinin NEK s›kl›¤›n› 
azaltt›¤› gösterilmifltir (24). Ancak beslenmenin gecikmesi
ÇDDA olan bebeklerde gastrointestinal motilitenin ve
hormonal sekresyonun gecikmesine ve gastrointestinal
adaptasyonun bozulmas›na yol açt›¤›, ayr›ca bu durumun
indirekt hiperbilüribinemi, hepatik enzim maturasyonunda
gecikme gibi ek sorunlara neden oldu¤u bildirilmifltir
(25,26). Bu nedenle prematüre ve ÇDDA bebeklerde 
erken trofik besleme denilen postnatal birkaç gün içinde
küçük miktarlarda beslenme önerilmektedir ve erken
trofik beslenmenin NEK geliflimi üzerine olumsuz bir 
etkisi gösterilmemifltir (27,28). Çal›flma grubumuzdaki 
olgular›n tamam› erken trofik beslenme protokülüne 
göre beslenmifl ve ortalama beslenmeye bafllang›ç 
zaman› 36 saat olarak bulunmufltur. Ancak olgular›n 
yar›ya yak›n›n›n formula ile beslenmifl olmas› ve efllik
eden hipoksik do¤um öykülerinin NEK gelifliminde etken
oldu¤u düflünülmüfltür. 

NEK’li bebekler genellikle özgül gastrointestinal 
semptomlara sahiptir. En s›k bulgular abdominal distansiyon
(%70-90), beslenme intolerans› ve gastrik rezidülerin 
artmas›, safral› kusma (>%70), kanl› gaita (%25-63), 
gastrointestinal gizli kanama (%22-59) ve nadiren ishaldir
(%4-26) (10). Çal›flmam›zda da literatürle uyumlu olarak
en s›k bafllang›ç semptomunun %60 oran›nda abdominal
distansiyon oldu¤u görülmüfltür.

Çal›flmam›zda CRP, PCT gibi akut faz rektanlar›n›n
NEK’in bafllang›ç döneminde s›ras›yla %96 ve %94 gibi
yüksek oranlarda pozitif oldu¤u görülmüfltür. Ancak NEK
erken tan›s›nda CRP ve PCT de¤erlerini araflt›ran s›n›rl›
say›da çal›flma bulunmakta ve bu çal›flmalarda 
çal›flmam›zla benzer flekilde NEK’in erken döneminde
akut faz reaktanlar›nda art›fl oldu¤u saptanm›flt›r (29-33).
Ayr›ca, olgular›n %50’sinde NEK bafllang›ç an›nda 
trombositopeni saptanm›flt›r. Acunafl ve ark. (34), 41
NEK’li prematüre bebe¤i de¤erlendirdikleri çal›flmalar›nda
evre III NEK vakalar›nda trombositopeni oldu¤unu ve
NEK’in fliddeti ile trombositopeni aras›nda iliflki oldu¤unu
belirtmifllerdir (34).

NEK’li olgular›n %10-30’unda kan veya peritoneal 
s›v›da, baflta gram negatif bakteriler olmak üzere pozitif
kültür tespit edildi¤i bildirilmifltir. Sorumlu bakteriler y›llar
ve merkezler aras›nda farkl›l›k göstermesine ra¤men, en
s›k saptanan etkenler, E. coli, Klebsiella spp, Pseudomonas
aeruginosa,  Enterobakter spp, koagülaz negatif stafilokok,
Clostridium spp, ve Candida albicanst›r (10). Çal›flmam›zda
NEK’li olgular›n %36’s›nda kan kültüründe üreme oldu¤u
görülmüfl ve en s›k etken mikroorganizmalar› ise baflta
Pseudomonas spp. olmak üzere %26 oran›yla gram negatif
bakterilerin oluflturdu¤u ve evre 3 NEK olan olgularda,
evre 1 ve 2 olgulara göre istatistiksel olarak anlaml› 
düzeyde daha yüksek oranda kan kültüründe üreme 
oldu¤u görülmüfltür. 

NEK’li olgular›n 3’ünde (%6) aç›k cerrahi, 5’inde (%10)
peritoneal drenaj olmak üzere toplam 8 olguda (%16) 
cerrahi tedavi uygulan›rken di¤er olgularda sadece 
medikal tedavi uyguland›. Hastalar›n %12’sinde (6/50) 
erken dönemde mortalite geliflti¤i görüldü ve bu hastalar›n
tamam› evre 3 NEK grubunda yer almakta idi. NEK’te
mortalite %10-50 aras›nda de¤iflmekle birlikte son y›llarda
erken tan›, ciddi takip ve tedavi ile bu rakam›n %28-30’lara
indirilebildi¤ini belirten merkezler de vard›r (13,14). 
Bizim çal›flma grubumuzda mortalite oran› literatüre göre
oldukça düflük bulunmufltur. Ayr›ca gebelik yafl› 
küçüldükçe mortalitenin artt›¤› bildirilmekte, cerrahi tedavi
uygulanan olgularda ise mortalitenin %60’lara yükseldi¤i
belirtilmektedir (1). Bizim olgular›m›zda evre 1 ve evre 2
olan hiçbir olguda mortalite saptanmam›fl, evre 3 olan
grupta genel mortalite oran› %43, cerrahi uygulananlarda
ise %37,5 olarak bulunmufltur.  

NEK’li olgular›m›zda k›sa dönem önemli komplikasyonu
beslenme problemleri (11/50, %22) oluflturmakta idi.
Uzun dönemde ise malabsorbsiyonun (%18) en s›k
komplikasyon oldu¤u görüldü. Cerrahi veya medikal 
tedaviden sonra yaflayanlar›n %25-35’inde barsaklarda
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darl›k geliflti¤i bildirilmekte ve bunun perfore olmayan
barsak bölgesinde skar geliflimi nedeniyle olufltu¤u 
öne sürülmektedir. Ço¤unlukla akut dönemde semptomatik
olmas›na ra¤men baz› darl›klar 6 ay gibi uzun bir süre
semptom vermeyebilir. Bu hastalarda beslenme problemleri,
diyare veya barsak obstrüksiyonu fleklinde bulgulara yol
açabilmektedir (4). Ancak bizim olgular›m›z›n hiç birinde
k›sa ve uzun dönemde darl›k saptanmam›flt›r. ÇDDA olan
bebeklerde enteral beslenmenin gecikmesi veya ara 
verilmesinin gastrointestinal motilitenin ve hormonal
sekresyonun inhibisyonuna ve gastrointestinal adaptas-
yonun bozulmas›na yol açt›¤› bildirilmifltir (25,26,29). 
Bizim olgular›m›zda anatomik bir sorun geliflmemifl 
olmas›na ra¤men ortaya ç›kan beslenme problemlerinin
de bu mekanizmayla aç›klanabilece¤i düflünülmektedir.
Ayr›ca çal›flmam›zda malnütrisyon ve büyüme gerili¤i 
gibi uzun dönem sorunlar›n evre 3 NEK olgular›nda evre
1 ve 2 NEK olgular›na göre istatistiksel anlaml› düzeyde
daha yüksek oranda oldu¤u saptanm›flt›r. Bu sonuç da
evre 3 NEK geliflen olgular›n tedavi süresinin daha uzun
sürmesi, daha geç enteral beslenmeye bafllanabilmifl 
olmas› nedeniyle gastrointestinal sistemin inhibisyonun
geliflmesi hipotezini desteklemektedir.   

Sonuç olarak NEK prematüre bebeklerde en s›k 
görülen ve mortalite ve morbiditesi en yüksek olan 
gastrointestinal problemidir. Yenido¤an yo¤un bak›m›ndaki
geliflmeler sonucunda s›kl›¤› ve mortalitesi %50’lerden
%28-30’lara düflürülebilmifltir. Ancak halen önemli bir
sorun olmaya devam etmektedir. NEK geliflimini 
önlemek için özellikle hipoksik do¤um öyküsü olan ve
ÇDDA olan prematüre bebeklerde enteral beslenme 
küçük miktarlarda bafllanmal›, yavafl artt›r›lmal› ve tüm
bebeklerde öncelikli olarak anne sütü mutlaka tercih
edilmelidir. Enteral beslenmeye bafllanan bir bebek vital
fonksiyonlar, gastrik rezidü, bat›n distansiyonu aç›s›ndan
yak›n takip edilerek vaktinde gerekli önlemler al›nmal›d›r. 
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