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Özet

Amaç: Deneysel olarak oluşturulan nekrotizan enterokolit 
(NEK) modelinde, ağızdan verilen immünglobulin G’nin 
sıçan barsağında koruyucu etkisini araştırdık.

Gereç ve Yöntem: 40 yenidoğan sıçan 10’arlı gruplar 
halinde 4 gruba ayrıldı. Kontrol (K) grubu anne yanında 
bırakılırken, NEK (N), sham (S) ve tedavi (T) grubu anne 
sütü almadan, annesinden ayrı olarak 36°C’de ve % 60’lık 
nemde beslenme ve bakım sağlanmak üzere inkübatöre yer-
leştirildi. K grubundaki sıçanlar anne sütü ile beslendi. N 
grubundaki denekler doğar doğmaz, anne sütü almadan 
annelerinin ayrılarak formula mama ile beslendi. T grubun-
daki sıçanlara hiç anne sütü almadan formula mamaya ila-
veten 1200 mg/kg/gün 6 doz olarak ağızdan saf Ig G verildi. 
S grubundaki deneklere hiç anne sütü almadan mamaya ek 
olarak 0.1 ml /kg/gün immunoglobülin çözücüsü olan dis-
tile su verildi. Tüm gruplardaki sıçanlar 4. gün tartılarak 
sakrifiye edildi. Laparatomiden sonra ileoçekal valvin 1 
cm yukarısından 2 cm’lik bağırsak segmenti histopatolojik 
inceleme için, geri kalan 10 cm’lik kısmı biyokimyasal in-
celeme için çıkartıldı. H&E boyama ile histopatolojik, ARC 
(Apoptosis Repressor With CARD) Ab-1 apopitozis kiti kul-
lanılarak immunohistokimyasal, Tümör nekrozis faktör alfa 
(TNF-α) ve İnterlökin altı (IL-6) bakılarak biyokimyasal 
inceleme yapıldı.

Bulgular: N, S ve T gruplarında mortalite oranı K grupla-
rına göre anlamlı olarak yüksek bulundu (P=0.038). K gru-
bunda diğer gruplara göre anlamlı ağırlık artışı tespit edil-
di (P=0.000). Histopatolojik değerlendirmede K grubunda 
villus hasarı, transmural nekroz ve apoptozisin, N, S ve T 
gruplarından anlamlı olarak az olduğu görüldü (P=0.000). 
Apopitozisin de K grubunda, N, S ve T gruplarından an-
lamlı olarak az olduğu görüldü (P=0.001). Doku IL-6 ve 
TNF-α seviyelerinin K grubunda, S, N ve T gruplarından 
anlamlı olarak az olduğu (P<0.05), ayrıca N, S ve T grup-
ları arasında anlamlı farklı olmadığı saptandı (P>0.05). 

Sonuç: Ağızdan verilen saf IgG’nin deneysel NEK mode-
linde, biyokimyasal ve histopatolojik olarak intestinal yıkı-
mı azaltmadığı ve NEK’i önlemediği gösterildi.

Anahtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit, yenidoğan, im-
münglobulin G, tedavi

Summary

Effect of oral immunoglobulin G in experimental necroti-
zing enterocolitis model

Aim: Investigation of the protective effect of oral 
immunglobulin(Ig) G on rat intestinum in experimental 
necrotizing enterocolitis model. 

Materials and Methods: 40 newborn rats were devided into 
4 groups each containing 10 rats. While control (C) group 
was fed by breast, the rats in necrotizing enterocolitis (N), 
sham (S), and treatment (T) groups were settled into incu-
bators at 36ºC and 60 % humidity and fed, but not by bre-
ast. The rats in group C were breast fed. The rats in N group 
were fed with Formula as soon as they were born. The rats 
in T group were fed with Formula and 1200 mg/kg/day oral 
Ig A with 4-hour intervals. The rats in S group were fed with 
Formula and 0.1 ml/kg/day distilled water which is solvent 
of Ig. The rats in all groups were weighed and sacrified on 
fourth day. 2 cm intestinal segment from proximal of ileoca-
ecal valve was used for histopathologic examination, anot-
her 10 cm intestinal segment for biochemical examination. 
After laparotomy, H&E was used for histopathological exa-
mination and apoptosis repressor with card Ab-1 citt for 
immunohistochemical examination. Biochemical parame-
ters such as TNF-α, and IL-6 were evaluated. 

Results: The rate of mortality in N, S, and T groups was 
significantly higher than groups C (P=0.038). Significant 
weight increase in group C was significantly higher than 
N, S, and T groups (P=0.000). Histopathologic parame-
ters such as villus injury, transmural necrosis in group C 
were found to be significantly decreased compared with N, 
S, and T groups according to scoring system (P=0.000). 
Apoptosis in group C was found to be significantly decrea-
sed compared with N, S, and T groups according to scoring 
system (P=0.001). IL-6 and TNF-α levels were identified to 
be significantly decreased in group C compared with N, S, 
and T groups (P<0.05). There was no significant difference 
among N, S, and T groups (P>0.05).

Conclusion: Pure IgG given orally was not identified to 
decrease intestinal damage and to prevent NEC in expe-
rimental NEC model both biochemically and histopatholo-
gically. 
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lobulin G, treatment
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Giriş

Nekrotizan enterokolit (NEK) mukozadan başlayıp 
tüm katları tutabilen inflamasyon ve nekroz ile ka-
rakterize, gastrointestinal sistemin (GİS) ilerleyici bir 
patolojisi olup, yenidoğanların en sık acil cerrahi mü-
dahale gerektiren hastalığıdır. NEK, prematür ve dü-
şük doğum ağırlıklı (DDA) bebeklerin hastalığı ola-
rak bilinir; hastalığın etyopatogenezi tam olarak tespit 
edilememiştir. Kesin olmamakla birlikte prematürite, 
hipoksi, beslenme, farmakolojik ajanlar, infeksiyon, 
sitokinler, bağırsak bariyerinin bozulmasına neden 
olan etkenler gibi birçok faktör suçlanmaktadır (14,16).
 
NEK’in bağırsağın koruyucu faktörlerinin immatüri-
tesinden kaynaklanıyor olması daha akla yatkın gel-
mektedir. Çünkü bu bariyer lümendeki bakterilerin 
sisteme ulaşmasını engelleyecek karmaşık anatomik 
ve fonksiyonel özelliklere sahiptir. Bağırsak lüme-
nindeki bariyerin spesifik kanadına immün sistem 
komponentleri olarak B ve T hücreleri ile immüng-
lobulinler yerleşmişlerdir. Yenidoğanların bağırsakla-
rındaki B ve T lenfositleri ile prematür bebeklerin ba-
ğırsaklarındaki sekretuar IgA, IgG ve IgM düzeyleri 
düşüktür. Düşük doğum ağırlıklı infantlarda NEK’in 
gelişimini önleyen profilaktik mukozal bariyerin ge-
lişiminde IgG yaşamsal öneme sahiptir (18). NEK riski 
taşıyan yenidoğanlarda yapılan çalışmaların bir kıs-
mında ağızdan verilen kombine immünglobulinlerin 
NEK insidansını azalttığını ve bazılarında ise koru-
yucu etkilerinin olmadığını bildiren çalışmalar vardır 
(8,10,11,17,18,19,21). Ancak, immünglobulin G’nin tek başına 
ağızdan verildiğinde NEK oluşumunu önleyici etkisi-
ni araştıran çalışmalara literatürde rastlanmamıştır.
 
Daha önceki çalışmamızda NEK oluşturularak IgA 
verilen sıçanlarda, TNF-α, MPO ve IL-6 seviyeleri-
nin anlamlı olarak düşük çıktığını saptadık (2). Bu ça-
lışmamızda, NEK modelinde, immünglobulin G’nin 
sıçan bağırsağını koruyucu etkisini araştırmayı amaç-
ladık.

Gereç ve Yöntem

Bu çalışma Selçuk Üniversitesi Deneysel Tıp Araştır-
ma ve Uygulama Merkezi’nde Deney Hayvanları Etik 
Kurulu’nun 21.02.2007 tarih ve 2007/6 sayılı kararı 
ile etik yönden uygun bulundu. 

Çalışmamızda Sprague-Dawley cinsi sıçanların ge-
beliğin 20. gününde sağlık personeli gözetiminde do-
ğumu takip edildi. Sıçanlar doğar doğmaz anne sıça-
nın yanından alınarak doğum ağırlıkları tespit edildi. 
Nadler ve ark.(15)’nın tanımladığı deneysel NEK mo-
deli kullanıldı.

Yenidoğan sıçanlar 10’arlı gruplar halinde 4 gruba 
ayrıldı. K grubu anne yanında bırakılırken, N, S ve 
T grubu anne sütü almadan, annesinden ayrı olarak 
beslenme ve bakım sağlanmak üzere ortam ısısı 36°C 
olan ve % 60 nem sağlayan özel inkübatöre yerleşti-
rildi. Hiperozmolar olup, protein ve kalori olarak sı-
çan anne sütüne benzeyen (4) hiperozmolar özel mama 
75 ml. Pupy-milk canine milk replacement (Beaphar-
bogena, B.V. Sedel, Nederland) içine 15 g Similac 
60/40 (Ross Pediatrics, Columbus, OH) karıştırıla-
rak elde edildi.

K grubundaki (n=10) yenidoğan sıçanlar anne sütü 
ile beslendi.

N grubundaki (n=10) yenidoğan sıçanlar, hiç anne 
sütü almadan annelerinin yanından alınarak 2 saatte 
bir (12 doz /24 saat) özel damlalıkla özel mama ile 
beslendi.

S grubundaki (n=10) yenidoğan sıçanlar hiç anne 
sütü almadan annelerinin yanından alındı, 2 saatte 
bir (12 kez/24 saat) özel damlalıkla özel mama ile 
beslendiler ve 4 saatte bir (6 kez /24 saat) özel mama 
içine ilaveten 0.1 ml /kg/gün immunoglobülin çözü-
cüsü olan distile su verildi. Tüm gruplardaki sıçanlar 
(96. saate) 4. gün tartılarak servikal dislokasyon ile 
öldürüldü. 

T grubundaki (n=10) yenidoğan sıçanlar hiç anne 
sütü almadan annelerinin yanından alınarak 2 saat-
te bir (12 kez /24 saat) özel damlalıkla özel mama 
beslendiler ve ayrıca 4 saatte bir (6 kez/24 saat) özel 
mama içine 1200 mg/kg/gün oral immünglobülin G 
(% 97.6 IgG. Erkim) eklenerek verildi. 

Değerlendirme:
Çalışmada, yavru sıçanların sağ kalım oranları ve 
ağırlık değişimleri, makroskopik olarak sıçan ba-
ğırsak duvarında inflamasyon ve nekroz görünümü, 
mikroskopik olarak bağırsak duvarında histopatolo-
jik inceleme ve apopitozis skorlaması, biyokimyasal 
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olarak bağırsak dokusu IL-6 ve TNF-α ölçümleri de-
ğerlendirme kriterleri olarak kullanıldı.

Histopatolojik değerlendirme:
Laparatomi yapıldıktan sonra, bağırsakların ileoçe-
kal valvinin 1 cm proksimalinden 2 cm’lik kısmı alı-
nıp % 10 formol ile fikse edildi. Uygun parçaların ke-
silmesinden sonra ototeknikon cihazından rutin takip 
yapıldı. Parafin içine gömülen dokular mikroton ara-
cılığı ile 5 mikron kalınlığında kesilerek lam üzerine 
alınarak, hemotoksilen ve eozin ile boyandı (7). Ardın-
dan klasik ışık mikroskobunda (Nicon Eclipse-200) 
incelendi. Morfolojik değerlendirme için, daha önce 
Caplan ve ark.(5)’nın kullandığı skorlama sistemi mo-
difiye edildi ve bağırsaklardaki değişiklikler “0”dan 
“4”e kadar evrelendi.

Apopitozis değerlendirilmesi:
Sıçan yavrularından alınan incebağırsak dokuları 
% 10 formol ile fikse edildi. Uygun parçaların kesil-
mesinden sonra ototeknikon cihazından rutin takip 
yapıldı. Parafin içine gömülen dokular mikroton ara-
cılığı ile 5 mikron kalınlığında kesilerek lam üzerine 
alındı. ARC (Apoptosis Repressor With CARD) Ab-1 
Apopitozis kiti kullanılarak, immunohistokimyasal 
çalışma yapıldı. Tüm dokulara immunohistokimyasal 
çalışma ile apopitozis boyamaları yapıldı ve “0”dan 
“+++”e kadar evrelendi (6).

Biyokimyasal değerlendirme için doku hazırlanma-
sı:
Laparatomi sonrası, bağırsakların ileoçekal valvinin 
3 cm yukarısından yaklaşık 10 cm’lik kısımı da biyo-
kimyasal inceleme için çıkarıldı. Dokular soğuk se-
rum fizyolojik içeren cam tüplere alındı. Sonra bağır-
saklar soğuk tuzlu suyla yıkandı ve soğuk potasyum 
fosfat tamponu ile (PH:7,4) Mikroson XL Ultrasonic 
CellDisrupptor marka cihaz kullanılarak homojenize 
edildi.

Doku IL–6 ve TNF-α ölçümü:
Daha önce soğuk Potasyum fosfat tamponu ile (PH: 
7,4) homojenize edilen dokular 3000 rpm’de 10 dk. 
Santrifüje edildi. Bıosource rat IL-6 ve Bıosource rat 
TNF-α ticari kit kullanılarak ELX-800 cihazında, 
ELISA metod kullanarak IL-6 ve TNF-α seviyeleri 
ölçüldü. 

İstatistiksel Değerlendirme:	  
Veriler bilgisayar ortamına aktarılmadan önce kod-
landı. İstatistik analizi SPSS for Windows 10,0 pa-
ket programı ile yapıldı. Veriler ortalama+standart 
sapma ve % olarak değerlendirildi. Gruplar arası 
farklılık tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ile de-
ğerlendirildi. Gruplar arasında farklılık gösteren 
değişkenler ikincil test (Post Hoc Tukey HSD) ile de-
ğerlendirildi. Kategorik veriler Ki-kare (Chi-Square) 
testi ve Student t testi ile değerlendirildi. Anlamlılık 
seviyesi 0.05 olarak alındı. P<0.05 anlamlı olarak 
değerlendirildi.

Bulgular

Bu çalışmada kontrol grubundaki tüm sıçanlar yaşar-
ken, Tedavi grubunda 2 sıçan 2. günde ve 2 sıçan da 
4. günde aspirasyon sonucu öldü. N grubunda 2. gün-
de 1 sıçan, 3 günde 3 sıçan aspirasyon sonucu öldü. 
S grubunda 1. günde 1 sıçan ve 3. günde de 2 sıçan 
öldü. 

Tüm sıçanların ilk ve 4.gün ortalama ağırlıkları ve de-
ğişimleri değerlendirildi. İlk ağırlıkları karşılaştırıldı-
ğında anlamlı fark bulunmadı. Anne sütü ile beslenen 
kontrol grubundaki sıçanlarda ortalama 3.45±0.75 g 
ağırlık artışı olurken, N grubunda ortalama 2.26±0.23 
g, S grubunda ortalama 2.10±0.64 g ve T grubunda 
ortalama 1.96±0.41 g ağırlık azalması saptandı.

Çalışma sonrası alınan barsakların makroskopik in-
celemesinde, kontrol grubundaki bütün sıçanların 
bağırsakları normal görünümde idi. T grubunda 3 
sıçanda, N grubunda 4 sıçanda ve S grubunda da 2 
sıçanda barsaklarda mavi-siyah renk değişikliği ve 
nekroz tespit edildi.

Bağırsak dokularının histopatolojik değerlendirilme-
leri yapılarak, sonuçlar Tablo I’de gösterildi. Kontrol 
grubundan alınan örneklerden 6’sının normal morfo-
lojiye sahip olduğu, 3’ünde villuslarda mukus zengin-
liği ve 1’inde hafif epitelyial dökülme olduğu gözlen-
di. N grubunda alınan örneklerden 3’sinde hafif villus 
hasarı, 1’inde ciddi düzeyde villus hasarı ve diğer 
2’sinde transmural nekroz tespit edildi (Resim 1). S 
grubunda alınan örneklerden 2’ünde hafif epiteliyal 
dökülme, 3’ünde orta düzeyde villus hasarı, 1’ünde 
ağır düzeyde villus hasarı ve 1’inde transmural nek-
roz gözlendi. T grubunda alınan örneklerin, 2’sinde 
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hafif epteliyal dökülme, 1’inde orta derecede villus 
hasarı ve 2’sinde ağır derecede villus hasarı ve 1’inde 
transmural nekroz gözlendi (Resim 2).

Grupların histopatolojik apopitozis sonuçları ve 
skorlaması Tablo II’de gösterilmiştir. K grubundaki 
preparatların 4 tanesinde % 0-33, 6 tanesinde de “0” 
apopitozis olduğu tespit edildi. N grubunda 4 prepa-
ratta % 66 üzerinde, 2 preparatta da % 33-66 arasında 
apopitozis olduğu gözlendi. S grubunda örneklerin 
2’inde % 66 üzerinde, 3 preparatta % 33-66 apopito-

zis ve 2 preparatta (% 0-33 apopitozis) tespit edildi. T 
grubundaki preparatların 2 tanesinde % 66 üzerinde, 
3 tanesinde % 33-66 arası ve 1 tanesinde % 0-33 arası 
apopitozis olduğu gözlendi.

Bağırsak dokusu IL-6 üretiminin değerlendirilmesi 
için doku örneklerinde IL-6 seviyeleri saptandı ve 
grupların ortalama değerleri Tablo III’de gösterildi. 
Çalışmada kontrol grubunda IL-6 seviyesi N, S ve T 
grupları ile karşılaştırıldığında belirgin olarak düşük 
düzeyde tespit edildi (p<0.05). N, S ve T grupları ara-
sında belirgin düzeyde fark tespit edilmedi (p>0.05).
	
TNF-α üretimini değerlendirmek için bağırsak do-
kusu örneklerinde TNF-α seviyeleri tespit edildi ve 

Tablo I. Tüm grupların mikroskopik inceleme skorlaması.

Gruplar

Evre 0
Evre 1A
Evre 1B
Evre 2
Evre 3
Evre 4

K (n=10)γ

6 (% 60)
3 (% 30)
1 (% 10)

0
0
0

Normal bağırsak
Bağırsak villusunda hafif mukus zenginliği
Bağırsak villusunda hafif epitelyumde dökülme
Bağırsakta orta düzeyde villus hasarı
Bağırsakta ciddi düzeyde villus hasarı
Bağırsakta transmural nekroz

N (n=6)

0
0
0

3 (% 50)
 1 (% 16.6)
 2 (% 33.2)

S (n=7)

0
0

2 (% 28.6)
3 (% 42.9)
1 (% 14.3)
1 (% 14,3)

T (n=6)

0
0

2 (% 33.2)
1 (% 16.6)
2 (% 33.2)
1 (% 16.6)

γ: Grup N, S ve T’ye göre P=0.000 

Resim 1. N grubunda, villus hasarı ve transmural nekrozu 
gösteren histopatolojik görünüm (X20).

Resim 2. T grubunda, iyileşmemiş villus hasarı ve transmural 
nekrozu gösteren histopatolojik görünüm (X10).

Tablo II. Tüm grupların histopatolojik incelenmesinde apopi-
tozis skorlaması ve yüzdeleri.

K (n=10)λ

N (n=6)

S (n=7)

T (n=6)

+

4 
(% 40)

-

2 
(%28.6)

1
 (% 16.6)

0

6 
 (% 60)

-

-

- 

++

-

3 
(% 33.2)

3 
(% 42.9)

3
 (% 49.8)

+++

-

2 
(% 66.4)

2
 (% 28.6)

2
(% 33.2)

λ: Grup N, S ve T’ye göre P=0.001

Tablo III. Tüm grupların IL-6 ve TNF-α değerleri ve ortalama 
standart sapmaları.

Gruplar

IL-6 (pg/ml) 

TNF-α (pg/ml)

 N (n=6)
 

2.43±0.44

1.84±1.04

 K (n=10)λ

0.91±0.24

0.42±0.25

 S (n=7)

2.30±0.33

2.20±1.00

 T (n=6)

2.37±0.52

1.67±0.63

Değerler Ortalama±SD olarak verilmiştir.
λ: Grup N, S ve T’ye göre P=0.000
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grupların ortalama değerleri Tablo III’te gösterildi. 
Çalışmada K grubunda TNF-α değeri T, N ve S grup-
ları ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak düşük bu-
lundu (p<0.05). T, N ve S grupları arasında anlamlı 
fark gözlenmedi (p>0.05). 

Tartışma
	
NEK; her geçen gün artmakta olan, yenidoğanların 
mide bağırsak sistemini tutan ve oldukça ölümcül 
seyreden bir hastalıktır. Etiyopatogenezinde birçok 
risk faktörü bildirilmesine rağmen kesin neden tespit 
edilememiştir (14,16).
	
Düşük doğum ağırlıklı infantlarda NEK’in gelişimi-
ni önleyen profilaktik mukozal bariyerin gelişiminde 
IgG yaşamsal öneme sahiptir (18). 

İmmünglobulin G’nin tek başına ağızdan verildiğinde 
NEK oluşumunu önleyici etkisini araştıran çalışmala-
ra literatürde rastlanmamıştır.
	
Yapılan bir çalışmada ağızdan IgA-G verilmesi ile 
NEK gelişiminin önlenebileceği bildirilmiştir (8). Bu 
çalışmada ağızdan anne sütü alamayan düşük doğum 
ağırlıklı infantlarda ağızdan verilen Ig’lerin (% 73,04 
IgA , % 25.87 IgG ve %0.74 IgM) NEK üzerindeki 
etkileri klinik olarak araştırılmıştır (8). Diğer klinik 
çalışmalarda, proflaktik olarak ağızdan verilen IgG-A 
(% 70 IgA ve % 25 IgG)’nın bağırsak mukoza sevi-
yesinde inflamatuvar mediatorlerin (TNF-α ve IL-6) 
ortaya çıkmasını inhibe ederek NEK gelişimini önle-
diği bildirilmiştir (20).
	
Ağızdan verilen Ig’lerin (% 90 üzerinde monomerik 
IgG, geriye kalan ise dimerik veya polimerik IgG ve 
düşük miktarda da IgA ve IgM içeren) NEK’i önledi-
ği saptanmıştır (18).
 
Kolostrum verilenlerde formula mama alanlara göre, 
villus uzunluğu, enzim aktiviteleri, besin emilimi, an-
tioksidan etkinlikleri ve NO aktivitelerinin artmasına 
bağlı olarak NEK’in önlendiği tespit edilmiştir (13).
	
Ancak, hem ağızdan IgG hem de kombine IgA-IgG 
verilenlerde NEK gelişiminin önlenemediği tespit 
edilmiştir (11,21). İmmünglobülinlerin kombine kulla-
nımı sonucu farklı klinik sonuçlar elde edilmiştir.

Diğer çalışmalarda, nekrotik bağırsaklarda sıçan ba-
ğırsak mukozasında iskemi, reperfüzyon sonrası olu-
şan hasarın MPO aktivitesitesini yükselttiği, TNF-α 
ve PAF’da belirgin bir yükselme olduğu, formula 
mama ile beslenen hipoksi ile karşı karşıya kalan 
sıçanların bağırsak dokusunda IL-6 ve TNF-α’nın 
yüksek çıktığı ve bağırsakta ortaya çıkan inflamas-
yona bağlı olarak MPO’nın yükseldiği gösterilmiştir 
(1,3,12,22). Daha önceki çalışmamızda, IgA verilen sıçan-
lardan alınan örneklerde villus hasarının ve apopito-
zisin daha az olduğu olduğunu; TNF-α, MPO ve IL-6 
seviyelerinin anlamlı olarak düşük çıktığını tespit et-
tik (2). Bu çalışmamızda MPO kiti bulunamadığı için 
MPO araştırması yapılamadı, mikroskopik görüntü-
lerde N, S ve T gruplarında apopitozis hücrelerinin 
arttığı ve K grubunda azaldığı görüldü. Yine bu ça-
lışmamızda TNF-α ve IL-6 seviyelerinin N, S ve T 
gruplarında yüksek çıkması, K grubunda ise anlamlı 
olarak düşmesi ağızdan IgG’nin NEK’i önleme açı-
sından yararlı olmadığını göstermektedir.

Caplan ve ark. ile diğer araştırmacıların yaptıkları 
çalışmalarda, NEK’li hayvanların bağırsak segmen-
tinde, ciddi düzeyde villüs hasarı ile transmural nek-
roz (5), koagulasyon nekrozu (9) ve apopitotik hücreleri 
görülmüştür. 
	
Nadler ve ark.(15)’nın tanımladığı şekilde, biz de ça-
lışmamızda yenidoğan sıçanları doğduktan sonra ilk 
4 gün hiperosmolar formül mama ile besleyerek NEK 
oluşturmayı planladık. 4. günün sonunda sıçan in-
cebağırsağında makraskopik ve mikroskopik olarak 
gözlenen, biyokimyasal parametreler ile ortaya konan 
NEK modeli oluşturuldu. K grubu ile karşılaştırıldı-
ğında N, S ve T gruplarında bağırsak dokusu IL-6 ve 
TNF-α seviyelerinde anlamlı artış olduğu görüldü. 
Bağırsak dokusunun histopatolojik incelenmesinde 
(NEK‘dekine benzer şekilde) “ciddi düzeydeki vil-
lus hasarı”, “transmural nekroz” ve “apopitotik hücre 
oranında yükseklik” gibi parametrelerde anlamlı artış 
olduğu gözlendi.

Sonuç olarak, bu modelin NEK deneysel çalışmaları 
için oldukça uygun ve başarılı olduğu, ancak NEK 
hastalığında, ağızdan saf IgG’nin verilmesi ile intesti-
nal hasarlanmanın azalmadığı ve NEK’in önlemediği 
kanısındayız.
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