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Nekrotizan Enterokolitli Hastalarda;
IgA, IgG, PAF, IL-8 ve IL-10 Diizeylerinin
Klinik ile Iliskisi

In Patients With Necrotizing Enterocolitis;
Relationship of IgA, IgG, PAF, IL-8 and IL-10
Levels with Clinic

Oz

Amag: Nekrotizan enterokolit (NEK) yenidoganlarda gastrointestinal sistemin en
sik goriilen acil durumudur. NEK dogum agirligi <1500 g olan bebeklerin %5-10’unu
etkiler. Giiniimiizde, modern yenidogan yogun bakim iinitelerinin kurulmasi ve ye-
nidogan bakiminin artmasiyla, ¢ok kii¢iik preterm bebeklerin yasam sans1 artmistir;
ancak NEK insidansi ve uzun siireli morbiditeleri degismemistir. Prematiire ve dii-
stik dogum agirligi, hastaligin en yaygin iki nedeni olmakla birlikte; NEK patofiz-
yolojisi multifaktoriyeldir ve kesin olarak tanimlanmamistir. NEK patofizyolojisin-
de temel faktoriin yenidogan bagirsagimimn olgunlasmamis olmasi ve abartili inflama-
tuvar yanit sonucu oldugu bildirilmektedir. Caligmalar, inflamatuvar kaskat reaksi-
yonunun NEK'in sadece baslangi¢ faktorii degil, ayn1 zamanda NEK'in evrelerinde
ve prognozunda da énemli bir rol oynadigmi gostermektedir. Hayvan ¢aligmalarmn-
da, trombosit aktive edici faktoriin (PAF), interlokinlerin (IL-8, IL-10) ve immunog-
lobulinlerin NEK patofizyolojisinde rol oynadigi gosterilmistir. Calismamizin ama-
c1 NEK tanisi alan hastalarda IgA, IgG, PAF, IL-8, IL-10 diizeylerini ve bunlarin kli-
nik rollerini belirlemektir.

Materyal ve metod: Hastanemizde izlenen ve NEK tanis1 almis 36 hasta, Bell
evrelemesine uygun klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgulara dayanarak ii¢ gru-
ba ayrildi. Birinci grup; stipheli NEK (NEK-I), ikinci grup kesin NEK (NEK-II), tigilin-
cii grup ise ilerlemis NEK (NEK-IIT) olarak belirlendi. Kontrol grubu olarak 17 sag-
lam yenidogan caligmaya alindi. Hasta ve kontrol grubunda serum PAF, IL-8, IL-
10, IgA ve IgG diizeyleri Olgiilerek istatistiksel olarak karsilastirildi. p<0,05 istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: NEK gruplarinda serum PAF, IL-8 ve IL-10 diizeylerinin kontrol gru-
buna gore anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.001). immunglobulin
seviyeleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda serum IgA diizeyi; NEK grubunda,
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek iken (p<0.001), serum IgG diizeyi; kontrol gru-
bunda, tiim NEK gruplarina gore anlamli yiiksek bulundu (p<0.05). NEK-1, NEK-
2 ve NEK-3 gruplarmm serum PAF, IL-8, IgG ve IgA seviyelerinde anlamli iligki
saptanirken IL-10 seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Sonug: Premature bebeklerde proinflamatuvar ve anti-
inflamatuvar mediatorler arasmda denge olmadig1 zaman NEK
gelisimi kolaylagmakta ve daha agir seyredebilmektedir. Ca-
ligmamizda NEKli hastalarda serum PAF, IL-8, IL-10 ve
IgA diizeylerinin kontrol grubuna gore anlaml derecede ytik-
sek oldugu, IgG diizeylerinin daha diisiik oldugu ve bunla-
rin klinikle korele olarak belirginlestigi tespit edilmistir. Bu
belirteglerin NEKin tani ve klinik izleminde kullanilabilme-
si i¢in daha genis calismalara ihtiyag vardir.

Abstract

Necrotizing enterocolitis (NEC) is the most common
gastrointestinal emergency in preterm neonates. Modern
intensive care units and newborn care contributed towards
increased survival of the neonates over last few decades.
But the incidence and long term health problems in NEC
is unchanged due to lack of systematic preventive stra-
tegy. The pathophysiology of NEC is multifactorial and
not precisely defined. However, it is related to immatu-
re innate immunity of newborn intestine and exaggera-
ted inflammatory response.

The aim of our study was to determine PAF, IL-8, IL-
10 and IgA, IgG levels and clinical roles of these inflam-
matory cytokines in NEC patients.

Method: Patients with necrotizing enterocolitis are di-
vided into 3 groups according to Bell's classification. First
group included 12 newborn infants with NEC I (suspec-
ted NEC). Second group included 11newborn infants with
NEC II (proven NEC). 3rd group included 13 newborn
infants NEC III (advanced NEC), The 4th group (control
group) 17 newborn healthy. PAF, IL-8, IL-10, IgA ve IgG
tests were carried out by the ELISA method in the ELISYS
Uno-Human full-automatic analyzer at the Immunologi-
cal Laboratory Division of the Clinical Diagnostic Labo-
ratory Department of the Scientific Research Institute. The
measurement data were presented as mean + SD, and re-
peated measurement data were compared among the gro-
ups. p<0.05 was considered statistically significant.

Results: Serum PAF, IL-8 and IL-10 levels were sig-
nificantly higher in NEC group than in control group (p
<0.001). When the immunoglobulin levels were compa-
red statistically, serum IgA level was significantly hig-
her in the NEC group compared to the control group
(p<0.001), while serum IgG levels were significantly hig-
her in the control group than in all NEC groups (p<0.05).
No significant difference was found between IL-10 levels
and serum PAF, IL-8, IgG and IgA levels of NEK-1, NEK-
2 and NEK-3 groups.

Klinik T1p Pediatri

Conclusion: When there is no equilibrium between
proinflammatory and anti-inflammatory mediators in pre-
mature babies, development of NEC is easier and more
severe. In our study, it was determined that serum PAF,
IL-8, IL-10 and IgA levels were significantly higher in
patients with NEC compared to the control group, IgG le-
vels were lower, and these were correlated with the cli-
nic. Further studies are needed to use these markers in the
diagnosis and clinical follow-up of NEC.

Giris

Nekrotizan enterokolit yenidogan doneminde 6zellik-
le prematiire bebeklerde goriilen barsak nekrozu ve
¢oklu organ yetmezligi ile yagami tehdit eden 6nemli bir
hastaliktir. Yaklasik yiizyila varan siirecte yapilan klinik
arastirmalara ragmen, NEK’in etyopatogenezi halen tam
olarak aydmlatilamamustir. Giiniimiizde gelinen noktada;
NEK etyopatogenezinde; immatiir gastrointestinal sistem,
hipoksi-iskemi / reperfiizyon-reoksijenizasyon zedelen-
mesi, enfeksiyon ve enteral beslenmenin erken baslanma-
st olmak tizere dort ana risk faktorii tizerinde durulmak-
tadir (1,2,3). Immatiir gastrointestinal sistem ve yetersiz
intestinal kan akimina sahip prematiire bebeklerde stres
faktorlerinin zincirleme giden olaylar kaskadimn tetikle-
yerek NEK’e neden oldugu diistiniilmektedir (4,5).

Barsak bariyerinin bozulmasi bakteriyel translokasyo-
nu kolaylastirir ve immiin sistem hiicrelerinin uyarilma-
sina, sitokin, kemokin, PAF gibi ¢ok ¢esitli enflamatuar
mediatorlerin ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu mediator-
lerin artis1 mukozal inflamasyona, 6dem ve noétrofil in-
filtrasyonuna yol agar ki bu durum bagirsagin bariyer fonk-
siyonunun daha da bozulmasina, enterositlerde apopitoz,
nekroz, epitel hasarinda artis ve doku onariminda inhibis-
yona neden olur. NEK’in erken doneminde klinik, rad-
yolojik, laboratuar bulgular hastaliga 6zel olmadigindan
tan1 koymak zordur. Laboratuar ¢alismalar ile erken do-
nemde ayirict taninin yapilabilmesi amaciyla, serum
platelet aktive edici faktor (PAF) gibi parametrelere ba-
kilmas1 one siiriilmiis olmasma ragmen, NEK’in erken ta-
nisinda hastaliga 6zgii glivenilir bir gosterge tespit edi-
lememistir (6,7,8,9).

Hastaligin patofizyolojisi ile ilgili bir baska iddia edi-
len mekanizma, diger mekanizmanin aksine, azalmus ilti-
habi sinyalizasyonun asir1 bakteriyel ¢ogalmaya neden ol-
masidir. Preterm yenidoganlarda hiicre 6liimiinii 6nleyen
iltihabi yolaklar yeterince aktive edilememektedir. Hiicre
koruyucu (sitoprotektif) faktorlerin arttig1 diistiniilmekle
birlikte, barsak enterositlerindeki gecici hipoksiye cevabin
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epiteliyal apopitoz oldugu goriilmiistiir. iltihabi cevabin ge-
lismemis olmasi nedeniyle hiicreler ¢cevresel stresle karsi-
lastiklarinda artan apopitozisle tepki verebilmektedir. Do-
layistyla konagm sagligy; asirt proenflamatuar aktivasyon
ve yetersiz enflamasyon arasindaki dengeye baglhdir. Gii-
niimiizde NEK patogenezinde cevaplanmayi bekleyen bag-
lica soru; artmis inflamasyon mu, azalmis antienflamatu-
ar yanit mi daha fazla rol oynamaktadir (10,11,12,13).

Calismamizda NEK’in erken tanismi belirlemek ama-
ciyla, yenidogan yogunbakim {initemizde NEK tanisi1 ko-
narak izlenen hastalarm demografik, klinik ve radyolo-
jik bulgulart ile birlikte serolojik laboratuar belirtegler de-
gerlendirilmistir.

Gerec ve Yontem

2017-2018 tarihleri arasinda K.Y. Faracova Pediatri
Universitesi Yenidogan Yogunbakim Unitesinde (YYBU),
NEK tanis1 alan hastalar ¢alismaya alindi. Kontrol gru-
bu olarak NEK tanis1 almayan veya klinik yatislar sira-
sinda benzer semptom ve bulgulari olmayan saglam ye-
nidoganlar alindi. NEK tanis1 almis hastalar, Bell evre-
lemesine uygun klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgu-
lara dayanarak {i¢ gruba ayrildi. Birinci grup; siipheli NEK
(NEK-I), ikinci grup kesin NEK (NEK-II), {igiincii grup
ise ilerlemis NEK (NEK-III) olarak belirlendi. Hastalar-
da demografik 6zellikler olarak dogum tarihi, cinsiyet, ge-
belik yas1 ve dogum agirliklart kaydedildi. Prenatal do-
nem Ozellikleri olarak anne yasi, annenin hastaliklar1 ve
intrauterin biiytime geriligi (IUGR) not edildi. Dogum sek-
li (vajinal/sezaryen), Apgar skoru (5.dakika), perinatal hi-
poksi-iskemi varlig1 (umbilikal arter kaninda pH<7.00 ve
baz agigmimn >12mmol/L olmasi ve 5.dak Apqar skoru-
nun 0-3 olmasi, klinikte norolojik ve sistemik etkilenme
bulgularinin olmasi), beslenme 6zellikleri (enteral beslen-
menin olup olmamasti), beslenme tipi (trofik beslenme),
NEK klinik tablosunun ortaya ¢ikis zamani (giin), klinik
tablo dncesinde enteral beslenme siiresi (giin), YYBU iz-
lemi sirasinda eslik eden neonatal morbiditeler; RDS, PDA,
kanitlanmis neonatal sepsis (klinik tablo + kan kiiltiirii po-
zitifligi), yenidoganmn hemolitik hastaligi (YYH), meka-
nik ventilasyon destegi, oksijen destegi, yatis siireleri ve
mortalite verileri kaydedildi.

Laboratuvar incelemeleri hastanemizin immunoloji la-
boratuarmda ELISA metodu ile Elisys UNO-Human IFA
cihazinda yapildi. Calisma grubundaki tiim bebeklerden
periferik venden alman kan 6rnegi EDTA’11 tiipe konu-
larak, 15 dak 2000 devirde santrifiij edilerek PAF, IL-8§,
IL-10 ve IgA, IgG i¢in bes adet polipropilen kii¢tik tiipe
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boéliinerek, -20 °C derin dondurucuda saklandi. Hastalar-
dan kan 6rnegi alindig1 sirada hastada saturasyon diisiik-
ligtl, hiperkarbi ve hipotansiyon olmamasma dikkat
edildi. Calisma sonunda dondurulan tiim kanlar oda si-
cakliginda eritildikten sonra PAF diizeyleri Human
(PAF) ELISA Kit (Sun Red Bio Biotech Co.Ltd Shang-
hai Shanghond), IL-8 diizeyleri Human (IL-8) ELISA Kit
(Sun Red Bio Biotech Co Ltd Shanghai Shanghond), IL-
10 diizeyleri IL-10 EASIA (DIA Source Louvain is-Neu-
ve Belgium), IgA diizeyleri Human (IgA)ELISA Kit (Sun
Red Bio Biotech Co Ltd Shanghai Shanghond), IgG dii-
zeyleri Human (IgG) ELISA Kit (Sun Red Bio Biotech
Co.Ltd Shanghai Shanghond) kitleri ile {iretici firmala-
rin protokollerine uygun olarak 6l¢iildii.

[statistiksel analizler i¢in sayisal degiskenlerin normal
dagilip dagilmadigini incelemek igin Kolmogorov Smir-
nov testi kullanildi. Normal dagilim gosteren ve varyans-
lar1 homojen olan degiskenler i¢in tek yonlii Varyans ana-
lizi (ANOVA), varyanslari homojen olmayan degisken-
ler icin Welch ANOVA analizi yapild. iki grup karsilas-
tirmast igin Mann Whitney U testi uygulandi. Kategorik
degiskenler arast iliski Ki kare testi (Pearson Ki kare veya
Siireklilik diizeltmesi Ki kare , Fisher Kesin Ki kare) ile
incelendi. Olgiim verileri ortalama £ SD olarak sunuldu
ve tekrarlanan 6l¢iim verileri gruplar arasinda karsilasti-
rilarak p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Kasim 2017 ve Mart 2018 tarihleri arasinda K.Y .Fara-
cova Pediatri Universitesi YYBU’de izlenen calisma kri-
terlerini saglayan NEK tanis1 almis 36 hasta ile kontrol
grubunda 17 saglam yenidogan ¢alismaya dahil edildi.

NEK tanili1 36 bebegin, 12’si (%34) NEK-I, 11’1 (%30)
NE-II, 13’1 (%36) NEK-III grubunu olusturdu. Grupla-
rin demografik, maternal 6zellikleri karsilastirildiginda cin-
siyet dagilimi, ortalama gebelik yasi ve dogum agirlig agi-
sindan fark saptanmadi. Her ii¢ grupta bulunan hastala-
rin ortalama gestasyon yasi 36,1 £0,2 hafta saptand1 (29-
40 hafta). NEK gelisimi dncesi bebeklerin %901 enteral
beslenmisti. NEK i¢in baslica risk faktorleri prematiiri-
te, perinatal asfiksi, patent duktus arteriozus (PDA), [UGR,
sepsis, RDS ve kan transiizyonu olarak belirlendi. En sik
goriilen klinik bulgu karm sisligi, hipoaktivite, gastrik re-
zidii ve dolagim bozuklugu olup, hastalarm %50’sinde
trombositopeni ve %30’unda C reaktif protein (CRP) po-
zitifligi saptandi.

Arastirmamizda incelenen biyolojik belirteclerin orta-
lama plazma diizeylerinin karsilastirlmasi sonucunda; NEK



tanisi alan hastalarda serum PAF, IL-8 ve IL-10 diizeyle-
rinin kontrol grubuna gore anlamli derecede ytiksek oldu-
gu tespit edildi (p<0.001). immunglobulin seviyeleri ista-
tistiksel olarak karsilastirildiginda serum IgA diizeyi;
NEK grubunda, kontrol grubuna gére anlaml yiiksek iken
(p<0.001), serum IgG diizeyi; kontrol grubunda, NEK’li
hastalara gore anlamli yiiksek bulundu (p<0.05), (Tablo1).

Tablo 1. NEK tanisi alan ve almayan hastalarda PAF, IL-8,
IL-10, IgA ve IgG diizeyleri.

Hasta-Kontrol Ortalama + SD | p-degeri

PAF ng/dl | Kontrol 17 31,8+8,1 p <0.001
NEK 36 86,0+ 17,3

IL-8 ng/dl | Kontrol 17 14,1+ 2,7 p <0.001
NEK 36 89,3 +46,6

IL-10 ng/dl | Kontrol 17 5,65+2.3 p <0.001
NEK 36 998+44

igA mg/dl | Kontrol 17 0,004 +0.008 | p<0.001
NEK 36 0,124 £ 0,108

igG mg/dl | Kontrol 17 3,95+0.51 p =0,029
NEK 36 3,04 £ 1,61

NEK tanis1 alan hastalarin serum PAF, IL-8, IL-10, IgA
ve IgG diizeylerinin gruplara ve kontrole gore incelen-
mesi Tablo II ve Sekil 1-5’te verilmistir.

Gruplar aras1 serum PAF degerleri karsilagtirildigim-
da, Grup NEK-III de, serum PAF seviyesi [102,1(84,5-
130) ng/ml] kontrol grubundan [31,8 (12,5-44,4)
ng/ml]istatistiksel olarak anlamli ytiksekti (p <0.001). Se-
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Sekil 2. Tiim gruplarda ortalama IL-10 diizeyleri. (ng/l)

rum PAF degeri NEK-IIT grubunda, NEK-II [86,2 (79.5-

91,6) ng/ml] ve NEK-I[68,4 (63-70,7) nq/ml] gruplarin-

Tablo 2. NEK tanisi alan hastalarm evrelere gore serum biyolojik belirteclerinin karsilastiriimasi.

Hasta Ortalama + SD pl p2 p3

PAF (ng/l) NEK1 12 68,4+2,6 p<0,001 p=0,012 p<0,001
NEK2 11 86,2+ 4,6
NEK3 13 102,1 £ 16,2

IL-8 (ng/ml). NEK1 12 51,7+ 11,4 p=0,014 p=0,005 p<0,001
NEK2 11 79,6 £ 33,6
NEK3 13 132,4 +41,9

IL-10 (ng/ml). | NEKI 12 8,94 +4.34 p=0,218 p=0,324 p=0,744
NEK2 11 11,68 + 5,02
NEK3 13 9,51 +£4

IgA (mg/ml NEK1 12 0,076 + 0,061 p=0,536 p=0,042 p<0,001
NEK2 11 0,090 + 0,07
NEK3 13 0,198 +0,131

IgG (mg/ml NEK1 12 2,15+ 0,44 p=0,004 p<0.001 p=0,003
NEK2 11 4,18 +2,26
NEK3 13 2,91+1,07

p1- NEKI ile NEKII arasi karsilastirmada p degeri. p2- NEKII ile NEKIII arasi karsilagtirmada p degeri. p3- NEKI ile NEKIII arasi karsilastirmada p degeri.
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Sekil 5. Tiim gruplarda ortalama PAF diizeyleri.(ng/l)

dan da anlaml yiiksek bulundu (p <0.001).

Serum IL-8 seviyesi, NEK-III grubunda [132.4 (70.9-
202) ng/ml] kontrol grubuna [14.1 (10.2-19.5) ng/ml)] gore
anlaml yiiksekti (p<<0.001). Benzer olarak NEK-III gru-
bunun IL-8 seviyesi NEK-I grubundan da [51.7 (27.1-70.5)
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ng/ml] anlaml yiiksekti (p <0.05).

Serum IL-10 diizeyleri karsilastirildiginda NEK-II gru-
bunda [11.68 (5.29-18.3) ng/ml] kontrol grubundan
[5,65(1,78-11,30) ng/ml] istatistiksel olarak anlamli
yiiksekti (p<0.05).

Gruplar aras1 Serum IgA diizeyleri karsilastirildigm-
da NEK-III grubunun IgA [0,198 (0,01-0,35) mq/ml] de-
geri, grup NEK-I"den [0.076 (0.01-0,2) mqg/ml] istatistik-
sel olarak anlaml yiiksekti (p <0.001).

Serum IgG seviyesi karsilastirmasinda; Grup NEK-II
[4,18 (2,02-7,06) mg/ml] IgG’si, Grup NEK-I’den [2,15
(1,61-3,15) mg/ml] anlamh yiiksek bulundu (p <0.001).
Kontrol grubunun IgG [3,95 (3,01-5,01) mg/ml] diizeyi,
NEK-II [2,91 (1,27-4,91) mg/ml] grubundan anlamli
yiiksekti (p<0.05).

Tartisma ve Sonuc¢

Bircok ¢alismada NEK’te PAF, IL-8, IL-10 sitokin-
lerinin lokal ve sistemik olarak arttig1 ve doku hasarin-
da birincil rol oynadiklari saptanmustir (14,15,16). PAF,
endotel, makrofaj, notrofil, hepatosit, glial hiicre, kera-
tinosit ve bagirsak epitel hiicreleri gibi birgok hiicre mem-
bran fosfolipidlerinden, fosfolipaz A2 aracilig1 ile salinan
biyolojik aktif bir mediatordiir. PAF mukozal enflamas-
yon ve intestinal zedelenmenin baslamasi ve devaminda
onemli rol oynar. Beslenme, intestinal iskemi, bakteriyel
kolonizasyon ve prematiiriteden kaynaklanan yetersiz im-
miin yanit nedeni ile inflamatuvar yanit gelismekte, bu da
intestinal hasar ve NEK’e yol agmaktadir. Mukozal ha-
sar, serbest oksijen radikalleri, PAF ve lokotrienleri i¢i-
ne alan inflamatuvar mediatorler araciligiyla gergekles-
tirilir. Ozellikle PAF, barsak hasarinimn ortak son yolun-
da ana mediatordiir. NEK’in yenidogan sican modelin-
deki deneysel kanitlar, PAF’1n, akut iskemik barsak nek-
rozundaki roliinii kuvvetle desteklemektedir. Barsaklar-
daki bu mediatorlerin salinimini takiben kemotaksis, trans-
migrasyon ve 16kositaktivasyonu ortaya cikar.

Epitelyal ve inflamatuvar hiicrelerden IL-6, IL-8 IL-
10 ve arasidonikasit metabolitleri endotelin ve oksijen ra-
dikalleri salmmaktadir. Eger kars1 diizenleyici mekaniz-
malar (IL-10, IL-11, IL12, PAF-asetilhidrolaz) yetersiz
kalirsa barsak mukozasinda epitelyal hiicrelerde apopi-
tozis, mukozal permeabilitede artisa ve bakteriyel tran-
slokasyona, intestinal nekroza neden olabilir (14,15,16).

Premature bebeklerde yapilan ¢caligmalarda proinfla-
matuvar ve anti-inflamatuvar mediatorler arasinda den-
ge bozuldugu zaman NEK gelisiminin kolaylastig1 gos-
terilmistir (15,16). Bizim ¢alismamiz da literaturle uyum-
lu olarak, NEK gelisen bebeklerin PAF, IL-8 ve IL-10 dii-
zeyleri kontrol grubundan 6nemli diizeyde yiiksek sap-



tand1. Hastalarn klinik durumu agirlastikca 6zellikle PAF
ve IL-8 diizeyleri de artmaya basladi. En yiiksek ortala-
ma PAF ve IL-8 diizeyleri NEK-III hasta grubunda tes-
pit edildi. Gruplar arasi karsilastirmada; PAF ve -IL-8 dii-
zeyleri NEK-III grubunda, NEK-I ve NEK-II gruplarina
gore onemli diizeyde yliksek saptanmistir. IL-10 diizeyi
ise, NEK-I, NEK-II ve NEK-III gruplari arasinda fark-
liik saptanmazken, kontrol grubuyla karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti.

Immunoglobinler B lenfosit hiicreleri tarafindan iireti-
lir ve bakteriler, viriisler, mantarlar, parazitler ve toksin-
ler gibi yabanci istilacilart hedef alir. Yenidoganin bagir-
sak limeninde immunoglobulin aracili bagisiklik olgun-
lagmamustir. Bu bagisiklik gegici olarak anneden gelen im-
munglobulin transferine bagimlidir. Anne siitii, yeni dogan
bebek i¢in temel bir immunoglobin kaynagidir ve
NEK’den koruyucu ana faktorlerden biri olarak 6nerilmek-
tedir. Calismalarda, diisiik dogum agirlikli yenidoganlar-
da NEK’in gelisimini 6nleyen profilaktik mukozal bariye-
rin gelisiminde IgG nin yasamsal dneme sahip oldugu gos-
terilmistir; ancak ¢alismalarda preterm ve ¢ok diisiik do-
gum agirlikli bebeklere immiinoglobulin verilmesinin
NEK insidansinda istatistiksel olarak anlamli bir azalma
saglamadig1 gosterilmistir (17,18,19). Bu yaymlarm, mev-
cut kanitlarina dayanarak NEK'in 6nlenmesi i¢in oral veya
intravendz Immunoglobin tedavisi 6nerilmemektedir.

Bizim ¢aligmamizda ise ortalama IgA diizeyi NEK grup-
larinda kontrol grubuna goére énemli diizeyde yiiksek iken
(p<0.001), serum IgG anlamli diizeyde diisiikk bulundu.
Gruplar arasi karsilagtrmada ise serum IgA diizeyleri NEK-
I grubunda NEK-I grubundan anlamli diizeyde yiiksek,
serum IgG diizeyleri NEK-II grubunda NEK-I ile kargilas-
tirlldiginda 6nemli diizeyde ytiksekti. Ig G’nin NEK-III gru-
bunda kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamh diizey-
de diisiik saptanmasi dikkat ¢ekici bulguydu.

Proinflamatuvar faktorler PAF, IL-8 ve antiinflamatu-
var faktor IL-10, NEK patogenezinde rol oynayabilir ve
hastanin serum seviyelerinin 6l¢iilmesi NEKin klinik sey-
rini degerlendirmek icin bir anahtar olarak kullanilabilir.

Calismamizda NEK’li hastalarda serum PAF, IL-8, IL-
10 ve IgA diizeylerinin kontrol grubuna gére anlamli dere-
cede yiiksek oldugu, IgG diizeylerinin daha diisiik oldugu ve
bunlarm klinikle korele olarak belirginlestigi tespit edilmis-
tir. Bu belirteglerin NEK’in tan1 ve klinik izleminde kulla-
nilabilmesi i¢in daha genis ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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