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Ozet

Onbilgi/Amag: Nekrotizan enterokolit (NEK} yenidogan
yogunbakim (YYB) iinitelerinde goriilen yasami tehdit
edici bir hastaliktir. Patogenezinde bagirsak iskemisi ve
nekrozu dnemli rol oynamakla birlikte etiyolojisi ¢ok fak-
torliidiir.

Yontem: Calismanmizda YYB iinitemizde NEK tanisi kona-
rak izlenen 62 olgunun demografik, klinik ve radyolojik
bulgulari geriye doniik olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Izlenen tiim olgular icinde NEK sikhigi % 6.1,
ortalama gestasyon yasi 32.9%4.3 (24-40) hafta, tam
amindaki ortalama yag 8.919.0 (2-52) giin ve dogum agir-
lig1 1687%795 (600-4250) gram idi. NEK gelisimi dncesi
bebeklerin % 77’ si enteral beslenmisti. NEK icin baglica
risk faktorleri; prematiirite, perinatal asfiksi, oksijen te-
davisi, sepsis, asidoz, gobek kateterizasyonu, anemi, poli-
sitemi, hipoalbiiminemi, hipotermi, solunum gii¢liigii
sendromu ve mama ile beslenme olarak belirlendi. En sik
goriilen klinik bulgular hipoaktivite, gastrik rezidii, karin
sisligi, dolasim bozuklugu, apne, hipotermi ve karin kitlesi
idi. Olgularin % 39 unda kan kiiltiiriinde tireme, %
42’ sinde trombositopeni ve % 39'unda akut faz reaktan-
lart (AFR) pozitifligi saptandi. Radyolojik bulgular bagir-
sak duvart 6demi (% 95), sabit ve geniglemis bagirsak an-
st (% 39), pnomatorzis intestinalis (% 39) ve pnomoperito-
neum (% 3) idi. Olgularin % 86’ sinda destek tedavisi ola-
rak intravenoz immiinglobulin (IVIG), IgM ile zenginlesti-
rilmis IVIG velveya graniilosit-koloni uyarici faktor kulla-
nildi. Olgularin % 45’ inde evre I, % 48’ inde evre Il ve %
7’sinde evre Il NEK vardi. NEK’ e bagl mortalite % 16
olarak belirlendi.

Sonug: AFR’nin nekrotizan enterokolitin erken tanisinda

kullanilabilecegini ve destek tedavilerinin NEK’ e bagl
mortaliteyi azaltabilecegini diigiinmekteyiz.

Anabhtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit, yenidogan, mortalite

Summary
Necrotising enterocolitis: Analysis of 62 cases

Background/Purpose: Necrotising enterocolitis (NEC)
remains a major life threatening disease seen in neonatal
intensive care units (NICU). NEC is a multifactorial dis-
ease, although bowel ischemia and necrosis play a signif-
icant role in its pathogenesis.

Method: This retrospective study was performed to evalu-
ate the demographic, clinical and radiological findings of
62 cases with NEC who were diagnosed and followed in
our NICU.

Results: The incidence of NEC was 6.1 per 100 special
care nursery admission in our NICU. The mean gestation-
al age was 32.914.3 (24-40) weeks, and mean birth
weight was 1687£795 (600-4250) grams. The mean age
at diagnosis was 8.9%£9.0 (2-52) days. Before onset of
NEC, 77 % of the cases were fed enterally. Major risk
factors for NEC were prematurity, perinatal asphyxia,
oxygen therapy, sepsis, acidosis, umbilical catheteriza-
tion, anemia, polycythemia, hypoalbuminemia, cold
injury, RDS and formula feeding. Predominant clinical
findings were hypoactivity, gastric residuals, abdominal
distention, hypoperfusion, apnea, hypothermia and
abdominal mass. The rates of thrombocytopenia and
acute phase reactant (APR) positivity were 42 % and 39
%, respectively. Positive blood cultures were present in
39 % of cases. Radiological findings were thickening of
bowel wall (95 %), persisted and dilated loops of bowel
(39 %), pneumatosis intestinalis (39 %) and pneumoperi-
toneum (3 %). Intravenous immunoglobulin (IVIG), 1gM
enriched IVIG and/or G-CSF were given in 86 % of cases as
supportive therapy. The frequencies of NEC-stage I, Il and Il
were 45 %,48 % and 7 %, respectively. NEC associated mortali-
ty rate was 16 %.

Conclusion: We think that APRs are useful for early
diagnosis of NEC, and supportive therapies may reduce

the mortality rate of of this disease.
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Giris

NEK, YYB iinitelerinde goriilen en ciddi gastroin-
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testinal hastalik olup, preterm ve diisiik dogum agir-
likli1 (DDA) bebeklerde morbidite ve mortalitenin
ana nedenlerindendir (2-5.10), Klinik tani, tedavi ve
etiyolojisine yonelik ¢ok sayida arastirmalara
karsin, NEK’in bir ¢cok y6nii halen tartismalidir (2,

Bagirsak iskemi ve nekrozuna zemin hazirlayan hi-
poksi, asidoz, hipotansiyon, anemi, polisitemi gibi
bir ¢cok risk faktoriiniin yaninda enfeksiyonun da
NEK gelisiminde etkili olabilecegi gosterilmistir
(1.2.5,13,16) NEK’in YYB iinitelerinde izlenen be-
bekler icindeki genel sikliginin % 1-5 olmasina kar-
sin, preterm ve cok diisiik dogum agirlikli (CDDA)
bebeklerde bu oran % 13’ii agmaktadir (5.8:11,13),
Son yillarda preterm ve DDA bebek yasam oran-
larinin artmasi ile NEK siklig1 da artmakta ve buna
paralel olarak % 80’lere varan mortalite oranlari bil-
dirilmektedir ©-1D),

Calismamizda, YYB iinitesinde son dort yilda NEK
tanist ile izlenen 62 olgunun demografik, klinik ve
radyolojik bulgulart ile risk faktorleri geriye doniik
olarak incelenmistir.

Gerec ve Yontem

Calismamiz Ocak 1996 ile Ocak 2000 tarihleri
arasindaki dort yillik siireyi kapsamaktadir. Bu siire
icinde servisimizde degisik nedenlerle yatirilip te-
davi edilen 645°i preterm, toplam 1012 yenidoganin
62’sine NEK tanisi konuldu. Biitiin olgularin gesta-
syon yaslar1 (GY), dogum agirliklari, cinsiyetleri,
NEK baslama yaslari, ilk enteral beslenme zaman-
lar1 (EBZ), ne ile beslendikleri ve beslenme ile NEK
baslangici arasindaki siire, risk faktorleri, klinik,
radyolojik ve laboratuvar bulgulari, uygulanan des-
tek ve cerrahi tedavi oranlar1 ve etkileri, degistiril-
mis Bell kriterlerine gore NEK evreleri, mortalite
oranlar1 ve yasayan olgularda iyilesme siireleri
belirlendi. Tiim NEK olgulari i¢in yapilan genel de-
gerlendirmenin yaninda; 1500 gramdan diisiik do-
gum agirligr ve/veya 32 haftadan kiiciik gestasyon
yasina sahip olan (1500g+/32h{) veya bu degerler-
den daha biiyiik dogum agirlig1 ve/veya gestasyon
yasma sahip olan (1500g+/32h7T); 6len veya yasayan
olgular ayr1 gruplarda incelendi.

Karinda sislik, kanli digki, beslenme intoleransi ve-
ya gastrik rezidii ve kusma gibi klinik; pndmatozis

intestinalis, bagirsak duvart 6demi, genislemis veya
sabit bagirsak ansi gibi radyolojik bulgulardan en az
ikisinin varliginda olgular NEK olarak kabul edi-lip
takip ve tedaviye alindi. Dogum agirligi 2500-1500
g olan bebekler DDA, 1500-1000 g olanlar CDDA,
1000-750 g olanlar asir1 diigiik dogum agirlikli
(ADDA), 750 gramdan diisiik olanlar ina-nilmaz
derece diisiik dogum agirlikli (IDDA), gebe-lik hat-
tasina gore agirlik persantili 10’un altinda olan
bebekler SGA, 90’1n iizerinde olanlar LGA ve 10-
90 olanlar AGA olarak kabul edildi. Tekrarlayan
kusma ve bir dnceki beslenmede verilen besinin %
10’undan fazlasinin midede kalmasi durumu besin
intoleransi olarak kabul edildi. Beyaz kiire sayismnin
5.000/mm?’iin altinda olmast 16kopeni, 20.000/mm?> ’iin
iizerinde olmasi I6kositoz, trombosit sayisinin
100.000/mm?3’iin altinda olmasi ise trombositopeni
olarak tanimlandi.

NEK diigiiniilen tiim olgularin enteral beslenmeleri
kesildi ve nazogastrik veya orogastrik sonda ile
mide dekompresyonuna baslandi. Kan sayimi ve
elektrolitler dahil biyokimya, C-reaktif protein
(CRP) + alta-1 asit glikoprotein (al-AGP) + hapto-
globin liclii akut faz reaktan (AFR) testi, digskida
gizli kan, tam idrar ve kan gazlari analizleri, diiz
karin filmi ve ultrasonografisi rutin olarak alindi.
Kan, digki, idrar ve menenyjit diistiniilen olgularda
beyin omurilik sivi kiiltiirleri alindiktan sonra genis
spektrumlu antibiyotikler baslandi. Ayrica sepsisli
bazi olgulara graniilosit-koloni uyarici faktor, pre-
term ve/veya sepsisli olgulara intraven6z immiin-
globulin (IVIG) ve/veya IgM ile zenginlestirilmis
1VIG (I1gM-1VIG) uygulandi. Izlem sirasinda klinik
bulgularin yaninda diskida gizli kan, trombosit sa-
yimi her giin; diiz karin filmi giinliik ve gerektikce
daha sik, AFR negatiflesene kadar 1-3 giin aralarla,
kan gazlar1 ve diger analizler gerektikce tekrarlan-
di. Karinda asit belirlenen olgulara parasentez ya-
pilip, alinan sividan kiiltiir icin érnek gonderildi.

Medikal ve destekleyici tedavilere karsin klinik bul-
gular1 diizelmeyen veya giderek kotiilesen, karin
cildi eritemi ve ele gelen karin kitlesi, pné6moperi-
toneum, genislemis ve sabit bagirsak ansi, portal
vende hava veya pozitif parasentez varliginda cer-
rahi tedavi endikasyonu kondu. Ancak cerrahi endi-
kasyonu kondugu anda, NEK veya diger hastalik-
lar1 nedeni ile mekanik solunum destegi almakta
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olan olgulara, mekanik solunum destegi gereksinimi
ortadan kalkana dek yalniz peritoneal drenaj uyguland.

Sekonder girisimler ayri bir ¢alismanin konusu ol-
dugundan bu ¢alismanin kapsamina alinmamistir.

1500 g+/32hd ve 1500 g+/32hT bebekler ile Glen ve
yasayan bebeklerin verilerini karsilastirmak igin
Student-t testi, bebeklerin bazi demografik ozellik-
leri ile NEK’in bazi ozellikleri arasindaki iliskiyi in-
celemek amaci ile korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular

Calisma boyunca izlenen tiim bebekler i¢indeki

Tablo I. NEK olgularimin demografik 6zellikleri*.

Ozeltik Tiim Olgular ~ Olenler  Yasayanlar
(0=62) 0=22) (0=40)
Gestasyon yast 322443  32.1+4.07 3462347
(hafita)** (24-40) (24-39) (29-40)
Term 9 lT' gt
Preterm 53 217 32f
32 haftal 20 1t 9f
32 haftaT 33 ut o 227
Agirhik (gram)** 16874795 140446037 18358527
(600-4250)  (670-2500)  (600-4250)
750 gl 5 3t 2ot
750-1000g 8 4t 4t
1000-1500g 14 4 10
1500-2500g 27 10 17
2500-4000g 5 1 4t
4000gT 3 - 3
1500g+/32 haftal 33(53) 13t 20t
SGA 30 6 24
Cinsiyet (Erkek/Kiz) 25/37 10/12 15/25

* Rakamlar demografik ozelligin goriildiigii olgu sayisini ifade eder.
## Ortalama+SD (min-max).

T Olen ve yasayan olgular arasinda 6zelliklerin goriilme
yiizdeleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilig1 gos-
terir.

Tablo II. NEK olgularimn klinik 6zellikleri.
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NEK siklig1 % 6.1, preterm bebekler icindeki sikligi
% 8.2 idi. Olgularin demografik 6zellikleri Tablo
I'de gosterilmis olup % 53’ii 1500 g+/32hl grupta
yer aldi. Olen NEK olgularinda ortalama gestasyon
yas1 yasayanlara gore anlamli derecede diisiik, pre-
matiirelik ve 32 haftadan diisiik gebelik yagina sahip
olma oranlar1 ise anlamli1 derecede yiiksek idi
(p<0.05). Olen NEK olgularinda ortalama dogum
agirlig1 yasayanlara gore anlamli derecede diisiik,
DDA, CDDA, ADDA ve IDDA olma oranlari ise
anlamli derecede yiiksek idi (p<0.05).

Ik enteral beslenme zamam ve NEK oncesi enteral
beslenmemis olma oranlar1 1500g+/32h! NEK ol-
gularinda daha biiyiik olanlara gore, dlen olgularda
yasayanlara gore anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0.05). 1500 g+/32hd bebeklerde NEK &ncesi
hem anne siitii hem de mama ile beslenme oranlari
daha biiyiik bebeklere gore anlamli derecede diisiik
iken (p<0.05); dlen olgularda yasayanlara gére anne
siitii ile beslenme orani diisiik, formiil mama ile bes-
lenme orani ise yiiksekti (p<0.05) (Tablo II).

NEK olgularinda belirlenen risk faktorleri Tablo
III’te verilmistir. 1500 g+/32hl bebeklerde risk fak-
torlerinin goriilme oranlari, 1500g+/32hT bebeklere
gore yiiksekti (p<0.05). Olen bebeklerde risk faktor-
leri yasayanlara gore daha yiiksek oranda gozlendi
(p<0.05). Yine 1500 g+/32hl NEK olgularinda da-
ha biiyiiklere ve dlen olgularda yasayanlara gore,
daha fazla sayida risk faktorii vardi (p<0.05).

En sik goriilen klinik bulgular hipoaktivite, gastrik
rezidii, distansiyon, beslenme intoleransi, dolagim
bozuklugu, apne ve bradikardi idi. Klinik bulgular

Ktinik Ozellik Tiim Olgular 1500g+/32hl 1500g+/32hT Olen Yasayan
(n=62) (0=33) (0=29) 0=22) (n=40)
NEK baglama yast (giin)** 8.949.0 9.6£7.5 8.2+10.7 9.9+7.5 8.449.9
(2-52) (2-30) (2-52) (2-30) (2-52)
ilk EBZ (giin)** 3.944.0 534351 3.5+4.57 8.245.3 3.0£2.99
(1-13) (1-13) (1-12) (2-12) (1-13)
flk EBZ-NEK aras (giin)** 5746.6 6.1£6.6 5.446.8 7.0+7.8 5.146.2
(1-26) (1-25) (1-26) (1-25) (1-26)
Enteral beslenme
Yok 14 13+ 1 119 38
Anne siitii 2 147 18t 49 288
Mama 16 6F 10f 78 90

EBZ: Enteral beslenme zamani, *Rakamlar ozelligin goriildiigii olgu sayisini ifade eder, **Ortalama+SD (min-max), T’éGrupIarm kendi
i¢cinde ayni parametrelerin goriilme yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligini gosterir.
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Tablo ITI. NEK olgularinda belirlenen risk faktorleri. *

Risk Faktorleri Tiim Olgular 1500g+/32h) 1500g+/32h T Olen Yasayan
(n=62) (©=33) (0=29) (n=22) (n=40)
Prematiirite 53 33t 207 218 328
Perinatal asfiksi 33 19 14 169 178
Oksijen tedavisi 30 187 127 189 128
Sepsis 29 191 10t 139 163
Asidoz 28 187 107 183 108
Gobek kateterizasyonu 26 14 12 189 80
Anemi 23 107 137 59 183
Polisitemi 19 9 10 59 143
Hipoalbiiminemi 19 13F 6f 93 108
Hipotermi 16 10 6 88 80
RDS 15 137 2t 139 28
Mama ile beslenme 15 st 10t 78 88
Hipotansiyon 13 7 6 8d 59
Preeklampsi 11 8f 3f 3 8
PDA 4 4t - 38 19
Oral ilag¢ alimi 3 - 3 - 3
GIS anomalisi 1 - 1 - 1
Risk faktdr sayisi* 46423 6.5+2.87 454231 7.442.59 5.126.29
(1-11) @-11) (1-9) (1-11) (1-11)

*Rakamlar risk faktoriiniin goriildiigii olgu sayisini ifade eder, **Ortalama+SD (min-max), 7L’5Gruplarm kendi i¢inde ayni parametrelerin

goriilme yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligin: gosterir.

Tablo IV. Olgularimizda saptanan klinik bulgular.*

Klinik Bulgular Tiim NEK 1500g+/32hl 1500g+/32hT Olen Yasayan
(n=62) (©=33) (0=29) (n=22) (n=40)
Hipoaktivite 53 3t 217 218 328
Gastrik rezidii 46 23 23 88 380
Karinda siglik 44 24 20 188 268
Beslenme intoleransi 32 25T 7t 10 22
Dolasim bozuklugu 29 20f 7t 189 119
Apne 28 197 9f 178 119
Bradikardi 25 187 7t 179 8d
Kusma 16 47 127 38 138
Karin duvari eritemi 15 15T - 108 58
Karimda direng 11 6 5 8o 38
Hipotermi 11 6 5 5 6
Sklerem 20 137 7 138 79
Karin kitlesi 6 st 1 49 29
Kanli diski 5 3 2 48 18
Klinik bulgu say1st** 5.6£2.7 6.42.87 4742.0F 754249 4.642.28
(1-12) (2-12) (1-9) (2-12) (1-10)

*Rakamlar klinik bulgularin goriildiigii olgu sayisini itade eder, **Ortalama+SD (min-max), f’EGmpIarm kendi icinde ayni parametrelerin

goriilme yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligin: gosterir.

1500 g+/32hl NEK olgularinda daha biiyiik bebek-
lerden, o6len olgularda yasayanlardan daha yiiksek
siklikta gozlendi (p<0.05). Ayrica 1500 g+/32hl
bebeklerde daha biiyiiklere gore, 6lenlerde yasayan-
lara gore daha fazla sayida klinik bulgu vardi
(p<0.05) (Tablo IV).

Olgularin % 14’iinde kandida, % 14’iinde bakteri ve
% 11’inde kandida+bakteri olmak iizere % 39’unun

kan kiiltiiriinde; % 23’iiniin idrar kiiltiiriinde, %
13’iiniin parasentez sivisi kiiltiiriinde iireme vardi.
Bes (% 8) olgunun digki kiiltiirlerinde normal bagir-
sak florasi diginda bakteri iiredi. Kiiltiirlerde iireyen
bakteri tiirleri siklik sirasina gore stafilokokus epi-
dermidis, E. koli, enterobakter, klebsiella ve strepto-
kokus agalaktia idi. Olen olgularda kan kiiltiir pozi-
tiflik oran1 yasayanlara gore anlamli derecede yiik-
sekti (p<0.05). 1500 g+/32hd NEK olgularinda bii-
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Tablo V. Olgularimzin laboratuvar bulgular.

Laboratuar Bulgulan Tiim Olgular 1500g+/32hl 1500g+/32hT Olen Yagayan
(n=62) (©=33) (n=29) (n=22) (n=40)
Pozitif kan kiiltiirii 24 14 10 149 109
Lokosit sayisi gx103/p1)** 14.6+13.2 13.5+10.47 10.7+5.2% 11.049.6 12.847.8
Lokosit 20x1037-5x103/u1d 14 9a st 80 60
Nétrofil sayist (x103/ul)## 75454 8.36.87 6.7+3.47 6.826.39 8.025.19
Trombosit sayist (x103/ul) 143+147 131+1217 1411127 87799 168+1239
Trombosit <100x103/ul 26 1t 15t 169 109
AFR pozitifligi 23 13 10 109 139
Diskida gizli kan 46 25 21 17 29
Radyolojik bulgular
Bagirsak cidart 5demi 59 32 27 228 379
Genis ve basit ans 24 13 11 109 148
Pnématozis intestinalis 24 14 10 189 69
Pnomoperitoneum 2 2 - 2 -

AFR: Akut faz reaktanlari, *Rakamlar ozelligin goriildiigii olgu sayisini ifade eder, ** Ortalama%SD, taGrup]arm kendi i¢cinde ayni para-
metrelerin goriilme yiizdesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligini gosterir.

Tablo VI. NEK olgularimn tedavileri, evreleri, siireleri ve mortalite oranlar1.*

Tiim Olgular 1500g+/32hl 1500g+/32hT Olen Yasayan
(n=62) 0=33) 0=29) (0=22) (n=40)

Destek tedavileri

IVIG 47 27t 207 199 289

IgM-IVIG 30 19t 1t 12 18

G-CSF 30 207 10f 179 139

Herhangi biri 52 307 20 218 318
Mekanik solun. dest. 25 15t 1o0f 179 8d
Cerrahi tedavi 3 2 1 2 1
NEK evresi

Evre-I 28 1t 171 69 228

Evre-II 30 19 1 138 178

Evre-III 4 3t 1t 39 19
NEK iyilesme siiresi* 15.149.3 17.1£12.4F 13.846.7T - -
Oliim nedeni

Yalniz NEK 1 1 0 - -

NEK-+diger 9 5 4 . -

NEK etkili 10 6 4 . .

Diger 12 7 5 - -
Toplam 22 13 9 - -

*Rakamlar ozelligin gortildiigii olgu sayisini ifade eder, **Ortalama£SD, f"sGrupIann kendi igcinde ayni parametrelerin goriilme yiizdesi

acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliligini gosterir.

yiiklere gore ortalama l6kosit ve notrofil sayilar ile
lokositoz veya lokopeni ve/veya trombositopeni go-
riilme oranlar yiiksek; ortalama trombosit sayist ise
diisiik idi (p<0.05). Olen NEK olgularinda yasayan-
lara gore ortalama lokosit sayisi, 16kositoz veya 16-
kopeni ve trombositopeni goriilme oranlar yiiksek;
ortalama notrofil ve trombosit sayilar ise diisiik idi
(p<0.05). AFR pozitifligi ve diskida gizli kan goriil-
me oranlar1 6len olgularda yasayanlara gore daha
yiiksekti (p<0.05). Ayrica pnomoperitoneum disin-
daki radyolojik bulgularin 6len olgularda goriilme
sikliklar1 yasayanlardan anlamli derecede yiiksek
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bulundu (p<0.05) (Tablo V).

Destek tedavisi ve mekanik solunum destegi uygu-
lanma oranlar1 1500 g+/32h! NEK olgularinda daha
biiyiik olanlardan,6lenlerde yasayanlardan daha
yiiksekti (p<0.05). Cerrahi tedavi endikasyonu 24
olguya konmus olup bunlarin yalniz iigiine cerrahi
tedavi uygulanabildi; bunlardan 15’ine mekanik sol-
unum destegi almakta olduklar1 i¢cin ameliyat yerine
periton drenaji uygulanabildi. Diger olgular ise mii-
dahale edilemeden 6ldii. Cerrahi tedavi uygulanan
olgulardan biri (% 33) ve periton drenaji yapilan
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olgulardan iicii (% 20) yasadi, digerleri ise oldii.
1500 g+/32hd olgularda daha biiyiiklere ve Slen-
lerde yasayanlara gore evre-I NEK daha az, evre-11
NEK ise daha fazla gozlendi. Ayrica evre-III NEK
goriilme orani Olenlerde yasayanlardan yiiksek idi
(p<0.05). Ortalama NEK iyilesme siiresi 1500
g+/32h{ bebeklerde daha biiyiiklerden anlamli dere-
cede yiiksekti (p<0.05).

Toplam mortalite oran1 % 35.5 olup (n=22) bu olgu-
larm % 27’si (n=6) evre-1, % 59’u (n=13) evre-II ve
% 14’1 (n=3) evre-III NEK’li idi. Tiim evre-I
NEK’1i olgularin % 21’1, evre-II NEK’li olgularin
% 43’1 ve evre-1II NEK’li olgularin % 75’1 kaybe-
dildi.

Dogum agirlig1 ile NEK ozellikleri arasinda anlaml
korelasyon belirlenemezken; GY-ilk EBZ, GY-risk
faktor sayisi, GY-klinik bulgu sayist arasinda
anlamli derecede negatif (r>0.5, p<0.05); GY-NEK
baglama yasi, GY-NEK siiresi arasinda ise anlaml
derecede olmayan negatif korelasyon belirlendi
(r<0.5, p>0.05) (Tablo VI).

Tartisma

1960’lardan beri NEK ile ilgili karsilagtirmali bir
¢ok calismada klinik ve radyolojik bulgularin belir-
lenmis olmasina karsin; NEK’in etyolojisi, 6nlen-
mesi, erken tanisi ve tedavisi ile ilgili ¢alismalar
halen siirmektedir (16:21),

NEK siklig1 YYB iinitelerinde izlenen tiim hastalar-
da % 1-5 (6:16) ve pretermlerde % 5-13 (3:13) olarak
bildirilmis olup, ¢calismamizda preterm bebeklerdeki
NEK siklig1 bu oranlara benzer, tim bebeklerdeki
siklik ise biraz yiiksektir. Literatiirde NEK olgulari-
nin GY ortalamasi 30 - 31.2 hafta, preterm/term oran1 9/1
(3.6.25) ye 32 haftadan kiigiik olma oran1 % 59
olarak belirlenmigtir (3:6.14.16.25)  Calismamizda bu
veriler sirasi ile 32.9 hafta, 5.7/1 ve % 32 idi. Pre-
termlerde NEK’in sik goriilme nedenlerinin; mide
asit sekresyonu, proteolitik enzim aktivitesi, sekre-
tuar IgA ve bagirsak motilitesinin zayif ve mukoza
gecirgenliginin fazla olmast oldugu diisiiniilmekte-
dir (18),

Literatiirde NEK olgularinin ortalama dogum agirli-
&1 1418 gram ve bebeklerin 1500 gramdan kiigiik ol-

ma oran1 % 51 iken (2:19), olgularimizda bu degerler
daha diisiik, SGA bebek orani ise literatiirde bildiri-
lenden (% 27) yiiksek idi (14). Olgularimizda oldugu
gibi NEK’in kiz bebeklerde erkeklerden daha az
goriildiigii ve bunun hormonlarin bagirsak olgunlag-
masina etkisi ile agiklanabilecegi bildirilmigtir (19),

Preterm bebeklerin daha ge¢ beslenmeye baslanma-
st ve NEK riskinin daha uzun siire devam etmesi ne-
deniyle ortalama NEK baglama yasinin 11-19 giin
oldugu ve GY ile negatif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (2:15.16.19) Qlgularimizda NEK basla-
ma yas1 daha diisiiktii ve NEK baslama yags1 ile GY
arasinda anlamli olmayan negatif korelasyon belir-
lendi.

Beslenme ile NEK arasindaki iligki en ¢ok arastiri-
lan konulardan biri olmasina karsin, bu alanda halen
tartigmalar vardir. Bazi arastirmacilar gec beslenme
ve besin miktarini yavas artirmanin NEK riskini
azalttigini, bazilari ise bu uygulamanin bagirsak
olgunlagmasini ve NEK gelisimini geciktirdigini,
ama sikhigini azaltmadigini one siirmektedir (4:12),
NEK o6ncesi enteral beslenme orani term bebeklerde
% 90-100, preterm bebeklerde % 81; ilk EBZ 30
hafta alt1 bebeklerde 4.7 giin ve 30-36 hafta arasi
bebeklerde 3.1 giin olarak bildirilmektedir (2:5:9.11.13),
Serimizde 32 haftadan kiiciik bebeklerde NEK
oncesi beslenme oran1 % 61, daha biiyiik bebeklerde
ise % 97 idi.

NEK gelisimini etkileyen faktorlerden biri de bebe-
ge verilen besindir. Enfeksiyondan koruyucu 6zel-
liginden dolay1 anne siitii ile beslenmenin NEK olu-
sumunu azaltabilecegini bildiren bir ¢ok caligmanin
yaninda; pastorize veya donmus formlarinda daha
fazla olmak iizere anne siitii ile beslenmenin NEK
gelisimine neden olabilecegi de one siiriilmektedir
(13), Genelde NEK olgularinda NEK &ncesi mama
ile beslenmis olma oraninin anne siitiine gore daha
yiiksek olarak bildirilmesine karsin, olgularimizda
anne siitii ile beslenme orani daha yiiksek bulun-
mustur. Ancak 6len NEK olgularimizda, NEK 6nce-
si anne siitii ile beslenmis olma oraninin yagayanlara
gore daha az siklikta olmas1 dikkat cekicidir. Bu
bulgu anne siitii alanlarda NEK geligse bile diisiik
evre ve diisiik mortalite ile sonuclanacagi seklinde
yorumlanabilir.
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Literatiirdeki NEK risk faktorleri ile ¢calismamizda
belirlenen risk faktorlerinin benzer olmasina karsin,
olgularimizda RDS, erken membran yirtilmasi ve
PDA gibi risk faktorlerinin goriilme oranlar1 daha
diisiik; ozellikle dogum agirligt veya gestasyon yast
kiiciik ve/veya 6len NEK olgularimizda ise perinatal
asfiksi, oksijen tedavisi, sepsis ve asidoz gibi risk
faktorlerinin goriilme oranlar ise daha yiiksektir
(2,1L13,14,19)  Ayrica 6len NEK olgularimizda pre-
matiirite, perinatal asfiksi, sepsis, oksijen tedavisi,
gobek veni kateterizasyonu, hipotermi, hipoal-
biiminemi ve hipotansiyon gibi risk faktorlerinin
yasayanlara gore daha sik goriilmesi ve 1500
g+/32hd NEK olgularinda daha biiyiiklere gore,
olen NEK olgularinda yasayanlara gore daha fazla
sayida risk faktoriiniin bulunmasi dikkat ¢ekici bul-
gulardir.

AFR’nin NEK olgularindaki tan1 degeri veya poziti-
fligi ile ilgili ¢cok az sayida veri vardir. NEK olgu-
larinin tiimiinde CRP pozitifligi ve % 63’iinde
lokopeni veya lokositoz saptandigi bildirilmistir (16),
Olgularimizda ticlii AFR testinin pozitiflik orant %
39, 16kopeni veya l6kositoz oran1 % 23 olup; bu ol-
gularin biiyiik kism1 sepsisli olan NEK olgulartydi.
Olen NEK olgularimizda nétropeni veya 1okopeni
oranlar1 yagsayanlara gore daha yiiksek, notrofil ve
Iokosit sayilar ise daha diisiiktii. Bu bulgular AFR
testinin enfeksiyonlu olan NEK olgulart i¢in duyarli
ve Ozgiin bir test oldugunu, diger NEK olgulari i¢in
tanisal bir deger tasimadigini; notrofil ve 16kosit sa-
yilarmin mortalite ile ters iligkili oldugunu diisiin-
diirmektedir.

NEK’te trombosit sayisinin 100.000’in altinda olma
oraninin 30 haftadan kiiciik bebeklerde % 53, daha
biiyiik bebeklerde % 33 olarak bildirilmesine kargin,
serimizdeki 1500 g+/32hd NEK olgularinda trom-
bositopeni sikliginin daha diisiik, 6len olgula-
rimizda ise daha yiiksek olusu, trombositopeninin
tanisal degeri yaninda prognostik deger tasidigini
diisiindiirmektedir 3.

Olgularimizda sikliginin yiiksek olmasindan ¢ok
(T.1L18) ' makroskopik kanamanin 6len olgularda sik
goriilmesi dikkat cekicidir. NEK’in radyolojik bul-
gularindan biri olan pnomatozis intestinalisin olgu-
larimizdaki goriilme siklig1 % 39 olmasimna karsin,
bu bulgunun goriilme sikligr Stoll ve ark. tarafindan
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% 92, Grosfeld ve ark.(?) tarafindan ise % 67 olarak
bildirilmistir (717, Bu farkin NEK evrelerinin farkli
olusu ile agiklanabilecegi diisiiniilmektedir. Olen
NEK olgularimizda radyolojik bulgularin pozitiflik
oranlarinin yasayanlara gore daha yiiksek olmasi
radyolojik bulgularin da prognostik 6nemi oldugunu
diisiindiirmektedir.

Evre-1IT NEK’li 4 olgu ile Evre-II NEK’li 20 olguya
cerrahi tedavi endikasyonu konmusg olmasina karsin;
yalniz 3 olguya ameliyat ve 15 olguya periton
drenaji uygulanabildi, digerleri girisim yapilamadan
kaybedildi. Ameliyat edilenlerde yasam oran liter-
atiirde % 22-53 olup; serimizde cerrahi tedavi uygu-
lananlarin % 33’i, drenaj uygulananlarin ise %
20’si yasad1 (2:9), Yasayan olgularimizdan 1500
g+/32h! olanlarin NEK iyilesme siirelerinin daha
biiyiik olanlara gore yiiksek olmasi, bu bebeklerin
NEK evrelerinin daha yiiksek ve klinik durumlari-
nin daha kotii olmasi ile agiklanabilir.

NEK olgularinda mortaliteyi etkileyen en onemli
faktorler dogum agirligi, gestasyonel yas ve NEK
evresidir. Olgularimizda toplam mortalite % 16,
1500 gramdan kiigiik ve/veya preterm olanlarda %
18, evre-II NEK ’lilerde % 43 ve evre-III NEK ’liler-
de % 75 olup; bu rakamlar literatiirdeki verilerle
uyumludur (2,6,9,11,15,16)

Sonug olarak, anne siitii ile beslenen bebeklerde NEK
geligse bile evresi ve mortalitesi diisiik olacagindan
anne siitliniin 6zendirilmesi gerektigi kanisindayiz.
Cogu onlenebilir olan risk faktorlerinin herhangi bir
olguda sayica fazla bulunmasi1 NEK’in mortalitesini
arttirabilmektedir. AFR’nin 6zellikle sepsisli NEK
olgularinda tanisal deger tasidig1 ve destek tedavi-
lerinin mortaliteyi azaltabilecegi diisiincesindeyiz.
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