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ÖZET
Girifl: Bu çal›flmada nekrotizan enterokolit (NEK) gelifliminde anne, bebek ve bebek
bak›m› ile iliflkili faktörlerin etkilerinin de¤erlendirilmesi amaçland›. 
Gereç ve Yöntem: Do¤um haftas› ≤32 ve do¤um a¤›rl›¤› ≤1500 gram olan hastalar ça-
l›flmaya dâhil edildi. Maternal demografik özellikler ve gebelik öyküsü, antenatal ve
natal takipteki problemler, antenatal steroid tedavisi, do¤um flekli (NVY, C/S), ve be-
be¤in do¤um öyküsü kay›t edildi. NEK tan›s›ndan önce prematüre bebe¤e uygulanan
ventilasyon tedavisinin süresi ve transfüzyon say›lar› kay›t edildi. Çal›flmaya evre 2 ve
evre 3 NEK olgular› al›nd›.
Bulgular: Befl yüz otuz iki hastadan 61’ine (%11,4) NEK tan›s› konuldu ve çal›flma gru-
bu olarak belirlendi. 60 hasta kontrol grubu olarak seçildi. Çal›flma ve kontrol grubu
aras›nda demografik özellikler, APGAR skoru, resüsitasyon gereksinimi ve antenatal
steroid kullan›m› aç›s›ndan farkl›l›k bulunmad›. NEK’li hastalarda ventilatörde kal›m
süresinin (p=0,037) ve eritrosit süspansiyonu transfüzyon s›kl›¤›n›n daha fazla oldu¤u
görüldü (p=0,032). Antenatal steroid kullan›m›n›n evre 2 NEK’li hastalarda daha fazla
oldu¤u (p=0,011), evre 3 olanlarda ventilatörde kal›m süresinin daha fazla oldu¤u bu-
lundu (p=0,020). NEK’li hastalarda mortalite oran› %31,1 olarak saptand›. Ölen hasta-
lar›n %84’ünde evre 3 NEK oldu¤u, do¤um a¤›rl›¤› ve haftalar›n›n daha düflük oldu¤u
görüldü. NEK grubunda respiratuvar distress sendromu (RDS) (p=0,02); RDS ve pa-
tent duktus arteriosus (PDA) birlikteli¤i daha fazla oldu¤u (p=0,03), intrakranial kana-
man›n (‹KK) evre 3 NEK’te fazla oldu¤u (p=0,034) saptand›. Evre 3 NEK’li olgularda
RDS, PDA ve ‹KK birlikteli¤i daha fazla bulundu (p=0,006). Evre 3 NEK’li hastalar›n an-
nelerinde kronik hipertansiyon (p=0,003), eklampsi (p=0,034) ve infeksiyon (p=0,011)
s›kl›¤›n›n fazla oldu¤u görüldü.
Sonuç: Bu çal›flmada antenatal, natal ve postnatal faktörlerin NEK gelifliminde önem-
li rol oynad›¤› gösterilmifl olup, bu faktörlere yönelik al›nacak önlemlerle hastal›¤›n
s›kl›¤›n›n azalt›labilece¤i önerilmifltir. (Güncel Pediatri 2011; 9: 7-13)
Anahtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit, prematüre, risk faktör, yenido¤an

SUMMARY
Introduction: In the present study, it was aimed to evaluate the effects of the maternal
and infantile factors and factors associated with the care of the infants in the 
development of necrotizing enterocolitis (NEC). 
Materials and Method: Infants with ≤32 weeks of gestational age and ≤1500 grams
of birth weight were included in the study. Maternal demographic characteristics
and pregnancy history, antenatal and postnatal follow-up problems, antenatal
steroid treatment, modes of delivery (NVY, C/S), and the babies’ birth history were
recorded. The duration of ventilation treatment and the number of transfusions
applied before the diagnosis of NEC in premature infants were recorded. Patients
with stage II and stage III NEC were included in the study.
Results: Sixty one of 532 patients (11,4%) were diagnosed as NEC and allocated in the
study group. Sixty patients were enrolled as the control group. There were no differences
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Girifl

Nekrotizan enterokolit (NEK) prematüre bebeklerin en
s›k ve en önemli gastrointestinal acillerinden birisi olup, ye-
nido¤an döneminde önemli bir mortalite ve morbidite nede-
nidir (1). Bir as›r önce tan›mlanmas›na ra¤men hastal›¤›n
kesin etyolojisi ve patofizyolojisi halen net olarak aç›klana-
mamaktad›r (2). Prematürite NEK gelifliminde en önemli risk
faktörü olarak görülmekle birlikte antenatal ve postnatal ne-
denlerin efllik etti¤i multifaktöryel bir durum oldu¤u kabul
edilmektedir (2,3). Obstetrik ve neonatal bak›mdaki ilerle-
meler afl›r› prematüre bebeklerin (<1000 gr) ve çok düflük
do¤um a¤›rl›kl› (DDA) bebeklerin (<1500 g) yaflama flansla-
r›n›n artt›rmas›na ve NEK için risk alt›ndaki bu popülasyo-
nun artmas›na neden olmufltur (1,2,3). Prematüre bebekle-
rin bak›mlar›ndaki geliflmelere ra¤men NEK oran›n›n halen
sabit oldu¤u bildirilmektedir (1,2). 

Prematüriteye ek olarak hipoksik-iskemik hasar, formü-
la mama ile beslenme ve patolojik bakterilerin kolonizasyo-
nu di¤er katk›da bulunan potansiyel faktörlerdir (1,2,4). Bu
faktörlerin ötesinde postnatal klinik bak›m, prematürite ile
iliflkili hastal›klar, anneyle iliflkili hastal›klar›n da NEK oluflu-
munda etkili olabilece¤i öne sürülmektedir (5,6,7,8,9). Anne
sütü kullan›m›, enteral beslenmenin yavafl artt›r›lmas›, anti-
biyotik proflaksisi, probiyotiklerin kullan›m› gibi yenido¤an›n
standart bak›m›yla iliflkili koruyucu önlemler NEK insidan-
s›nda hafif azalma ile sonuçlanm›flt›r (4). Bu nedenle katk›-
da bulunan risk faktörlerinin daha iyi anlafl›lmas› ve tan›n-
mas› NEK gelifliminden korunmada etkili erken tan› ve teda-
vi stratejilerinin oluflturulmas›na yard›mc› olacakt›r. Bu du-
rum NEK’e ba¤l› mortalite ile birlikte NEK’le iliflkili istenme-
yen sonuçlar›n azalt›lmas›na da yard›mc› olacakt›r.

Bu nedenlerle bu çal›flmada anneye ve bebe¤e ait
risk faktörleri, bebe¤in bak›m› ile iliflkili risk faktörleri de-
¤erlendirmek amaçlanm›fl ve bu faktörlerin NEK gelifli-
mindeki etkileri de¤erlendirilmek istenmifltir.  

Gereç ve Yöntem

Bu çal›flmaya 01.01.2008-01.08.2010 tarihleri aras›nda
Fatih Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi Yenido¤an Yo-
¤unbak›m Ünitesi (YYBÜ) ile Dr. Zekai Tahir Burak Kad›n
Sa¤l›¤› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Yenido¤an Yo¤un
Bak›m Ünitesine kabul edilen do¤um haftas› ≤32, do¤um
a¤›rl›¤› ≤1500 gram olan hastalar dâhil edildi. Hastane
etik kurulundan gerekli izin al›nd›. Do¤um haftas› anne-
nin son adet tarihi dikkate al›narak hesapland› ve ante-
natal takipteki ultrasonografi kay›tlar› ile do¤ruland›. An-
nenin yafl›, anneye ait tan›l› hastal›klar, kulland›¤› ilaçlar,
annenin gebeli¤i süresince antibiyotik kullanmas›n› ge-
rektirecek infeksiyonlar› (korioamnionit, üriner sistem in-
feksiyonu, vajinozis gibi) antenatal ve natal takipteki t›b-
bi problemler (hipo-hipertroidi, preeklampsi, eklampsi),
antenatal steroid tedavisi kad›n do¤um bölümü kay›tla-
r›ndan elde edildi. Bebe¤in do¤um flekli [normal vajinal
do¤um (NVY), sezeryanla do¤um (C/S)], cinsiyet, vücut
a¤›rl›¤›, efllik eden hastal›klar [patent duktus arteriosus
(PDA), respiratuvar distres sendromu (RDS), intrakranial
kanama (‹KK)] kay›t edildi (10,11). Do¤um salonunda 1.
ve 5. dakika APGAR skoru, resüsitasyon ifllemi uygulan›p
uygulanmad›¤›, NEK tan›s› almadan önce bebe¤in meka-
nik ventilasyon tedavisi al›p almad›¤› ve kaç gün tedavi-
ye devam edildi¤i, hastal›k öncesi kaç kez kan transfüz-
yonu yap›ld›¤›, kan de¤iflimi uygulanma öyküsü, hastal›k
öncesi beslenme flekli (anne sütü, formüla) kay›t edildi. 

Hastalar yatt›¤› süre boyunca takiplerinde nonspesifik
klinik semptomlara (artm›fl apne ataklar›, satürasyon düflük-
lükleri, bradikardi, letarji, vücut ›s› düzensizlikleri) ek olarak,
gastrointestinal bulgular: beslenme intolerans›, kusma,
gastrik rezidüde artma veya gastrik aspirat kontrolünde
beslenme volümünü >%20 rezidüsü olan, safral› ya da kanl›
gastrik aspirat, barsak seslerinin al›nmamas› veya azalma-
s›, kanl› gayta, abdominal distansiyon ve duyarl›l›k, kar›n du-
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between both groups with respect to demographic characteristics, APGAR score, need for resuscitation and antenatal
steroid treatment. The duration of ventilation treatment (p=0.037) and the frequency of red blood cell transfusion (p=0.032)
were considered to be higher in the NEC group. Antenatal steroid administration was higher in patients with stage 2 NEC
(p=0.011), but the duration of ventilation treatment was higher in those with stage 3 (p=0.020). The mortality rate was 31.1%
in the patients with NEC. It was observed that 83% of patients who died had stage 3 NEC and a lower birth weight and ges-
tational age. Respiratory distress syndrome (RDS) (p=0.02), togetherness of RDS and patent ductus arteriosus (PDA) were
higher in the NEC group (p=0.03), and more intracranial hemorrhage (ICH) was detected at stage 3 NEC (p=0.034). RDS, PDA
and ‹CH were frequently determined together in patients with stage 3 NEC (p=0.006). Chronic hypertension (p=0.003),
eclampsia (p=0.034), and infection (p=0.011) were found to be more frequent in the mother of the patients with stage 3 NEC. 
Conclusion: In the present study, antenatal, natal and postnatal factors were shown to play an important role in the 
development of NEC, and if proposed measures to be taken, these factors may reduce the incidence of the disease. (Journal
of Current Pediatrics 2011; 9: 7-13)
Key words: Necrotizing enterocolitis, prematurity, risk factor, newborn



var cildinde renk de¤ifliklik bulgular›ndan 2 ya da daha faz-
las›na sahip olan prematüreler laboratuar ve radyografik
olarak de¤erlendirildi. Abdominal grafilerde anormal bulgu-
lar (barsaklarda dilatasyon, dilate barsak luplar›nda fiksas-
yonun varl›¤›, intestinal duvar›n kal›nlaflmas›, asit, pnömato-
zis intestinalis, portal vende hava görülmesi, pnömoperito-
neum, perforasyon sonras› serbest hava) aç›s›ndan radyo-
loji uzman› taraf›ndan de¤erlendirildi. Klinik ve radyolojik
bulgulara göre NEK tan›s› konulduktan sonra hastal›¤›n ev-
relemesinde Modifiye Bell kriterleri kullan›ld› (12). Bu evre-
leme dikkate al›narak flüpheli NEK’li olgular çal›flmaya dâhil
edilmedi. Buna göre intestinal inflamasyon evre 2 (hafif, or-
ta NEK), evre 3 (ileri evre NEK) olarak s›n›fland›r›ld›. NEK ta-
n›s› alan olgular tan› an›nda 6 saatte bir, sonras›nda da kli-
nik ve laboratuar bulgular›na göre daha az s›kl›kta abdomi-
nal radyografi ile takip edildiler.

‹statistik Yöntem
‹statistiksel analiz SPSS 15,0 vs (Chicago, IL, USA) is-

tatistik paketi ile yap›ld›. Ölçüm de¤erlerinin normal da¤›-
l›ma uygunluklar› grafiksel olarak ve Shapirp-Wilk testi ile
incelendi. Normal da¤›lmayan veriler normal da¤›l›ma dö-
nüfltürme yöntemleri ile normal da¤›l›ma uygun hale geti-
rilmeye çal›fl›ld›. Tan›mlay›c› istatistiklerin gösteriminde
kategorik de¤iflkenler için say› ve yüzde, verinin normal
da¤›l›ma uygunlu¤una göre ortalama±SD ya da median
(IQR) gösterimi kullan›ld›. Normal da¤›lan parametrelerde
ikili k›yaslamalarda Student t testi, üçlü karfl›laflt›rmalarda
One Way ANOVA kullan›l›rken normal da¤›lmayan grup-
larda Man Whitney U testi ve Kruskal Wallis testleri kul-
lan›ld›. Üçlü karfl›laflt›rmalarda Bonferoni düzeltmesi uy-
guland›. Kategorik verilerin k›yaslanmas›nda ba¤›ms›z
gruplarda ki kare testi kullan›ld›. Ba¤›ml› gruplar›n k›yas-
lanmas›nda Friedman testi ve Bonferoni düzeltmeli Wil-
coxon testi kullan›ld›. p<0,05 anlaml› olarak kabul edildi.

Bulgular

Çal›flma süresi boyunca YYBÜ’e kabul edilen do¤um
haftas› ≤32, do¤um a¤›rl›¤› ≤1500 gram olan 532 hastadan
61’sine (%11,4) belirtilen kriterlere uygun olarak NEK tan›-
s› konuldu ve çal›flma grubu olarak belirlendi. Geri kalan
hastalar aras›ndan basit randominizasyon yöntemiyle 60
hasta kontrol grubu olarak seçildi. Çal›flma ve kontrol gru-
bu aras›nda gestasyonel yafl›, do¤um flekli, cinsiyet, do-
¤um a¤›rl›¤›, gebelik haftas›, 1. ve 5. dakika APGAR skoru,
do¤um salonunda resüsitasyon uygulanma öyküsü, ante-
natal steroid kullan›m› aç›s›ndan istatistiksel olarak an-
laml› farkl›l›k bulunmad›. Ancak ventilatörde kal›m süresi-
nin NEK tan›s› alan hastalarda kontrol grubuna göre fazla
oldu¤u (p=0,037) ve bu hastalarda eritrosit süspansiyonu

(ES) transfüzyon s›kl›¤›n›n kontrol grubuna göre daha faz-
la oldu¤u görüldü (p=0,032) (Tablo 1). Çal›flma grubundaki
hastalar›n 17,8±2,3 günde NEK tan›s› ald›klar› görüldü.
NEK’li hastalardan 32’si (%52,5) evre 2 NEK, 29’u (%47,5)
evre 3 NEK olarak belirlendi. Evre 2 hastalar›n 17,2±3,4
günde, evre 3 hastalar›n 16,9±2,9 günde NEK tan›s› ald›k-
lar› ve istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k olmad›¤› görüldü
(p=0,66). Evrelere göre NEK’li hastalar de¤erlendirildi¤in-
de evre 2 NEK olan hastalarda evre 3’e göre antenatal
steroid kullan›m›n›n daha fazla oldu¤u (p=0,011), evre 3
olan hastalarda ventilatörde kal›m süresinin daha fazla
oldu¤u bulundu (p=0,020). Ayr›ca evre 3 olan hastalarda
ölüm oran› istatistiksel olarak anlaml› olacak flekilde daha
fazla idi (p=0,002). Ancak di¤er bulgular aç›s›ndan iki evre
aras›nda anlaml› farkl›l›k olmad›¤› saptand› (Tablo 2). Ça-
l›flma süre boyunca NEK tan›s› konulan hastalardan
19’unun (%31,1) öldü¤ü saptand›. Ölen hastalar›n %84’ün-
de Evre 3 NEK oldu¤u, bu hastalar›n do¤um a¤›rl›¤›n›n da-
ha düflük oldu¤u (1030±260 gram) ve do¤um haftas›n›n
ço¤unlukla 24-27 hafta aras›nda (n=11) oldu¤u görüldü. 

Kontrol grubu ve NEK grubundaki bebekler efllik eden
hastal›klar aç›s›ndan de¤erlendirildi. En s›k efllik eden has-
tal›klar›n PDA, RDS, ‹KK oldu¤u görüldü. Kontrol grubunda
38 (%63,3) hastada, NEK grubunda 40 (%65,6) hastada PDA
oldu¤u ve iki grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark-
l›l›k olmad›¤› bulundu (p=0,89). Kontrol grubunda RDS 43
(%71,6) hastada, NEK grubunda 58 (%95,1) hastada saptan-
d› ve bu bulgu istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p=0,02).
‹ki grup aras›nda ‹KK de¤erlendirildi¤inde istatistiksel ola-
rak anlaml› farkl›l›k olmad›¤› görüldü (p=0,88). RDS ve PDA
birlikteli¤inin NEK grubunda anlaml› flekilde daha fazla ol-
du¤u bulundu (p=0,03). RDS, PDA ve ‹KK birlikteli¤i aç›s›n-
dan 2 grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k ol-
mad›¤› görüldü (p= 0,07). NEK’li olan bebeklerde efllik eden
hastal›klara bak›ld›¤›nda tek bafl›na RDS s›kl›¤› fazla olsa
da PDA’n›n da s›kl›kla RDS’e efllik etti¤i saptand› (Tablo 1).
NEK evrelerine göre bebeklerin efllik eden hastal›klar› de-
¤erlendirildi. Hiçbir evrede tek bafl›na PDA’l› veya ‹KK olan
hastaya rastlanmad›. ‹KK’n›n evre 3 NEK olgular›nda daha
fazla görüldü¤ü saptand› (p=0,034). Ancak RDS ve PDA bir-
likteli¤i aç›s›ndan 2 evre aras›nda fark olmad›¤› görüldü
(p=0,71). RDS, PDA ve ‹KK birlikteli¤i 2 grup aras›nda de-
¤erlendirildi¤inde evre 3 NEK’li olgularda daha fazla oldu-
¤u bulundu (p=0,006) (Tablo 2).

Kontrol ve NEK grubu aras›nda annede kronik hipertan-
siyon, preeklampsi, eklampsi, ve enfeksiyon varl›¤› aç›s›n-
dan istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulunmad› (p>0,05)
(Tablo 1). Ancak 2 grupta da kronik hipertansiyonu olan has-
talarda özellikle NEK grubunda do¤um a¤›rl›¤›n›n daha dü-
flük oldu¤u (645-1020 gram aras›nda) ve do¤um haftas›n›n
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24-28 hafta aras›nda oldu¤u bulundu. Evrelere göre annenin
hastal›klar› de¤erlendirildi¤inde evre 3 NEK’i olan hastalar›n
annelerinde kronik hipertansiyon (p=0,003), eklampsi
(p=0,034), ve enfeksiyon (p=0,011) s›kl›¤›n›n daha fazla oldu-
¤u; ancak preeklampsi aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k olmad›¤›
görüldü. Annenin ilaç ve madde ba¤›ml›l›¤› araflt›r›ld›¤›nda
hiçbir annenin ilaç ba¤›ml›s› olmad›¤›, ancak kontrol grubun-
da 5 annenin (%8,2), NEK grubunda 6 annenin (%10) sigara
kulland›¤› ve gruplar aras›nda tüm parametreler de¤erlendi-
rildi¤inde anlaml› bir farkl›l›¤›n olmad›¤› görüldü (p<0,05). 

Tart›flma

Bu çal›flmada preterm bebeklerde NEK gelifliminde an-
neye ve bebe¤e ait risk faktörleri, bebe¤in tedavi ve bak›m›
ile iliflkili risk faktörleri de¤erlendirildi. NEK gelifliminde be-
be¤e ait risk faktörleri ile birlikte antenatal dönemde anne-

ye ait faktörlerin ve postnatal dönemdeki morbiditeler ve
uygulanan tedavilerin hastal›k geliflimine katk›da bulundu-
¤u saptand›. NEK insidans› bölgelere ve kay›t sisteminin gü-
venirli¤ine göre farkl›l›k göstermektedir (13). Ülkemizde ya-
p›lan çal›flmalarla (%11,2) (14) benzer olmak üzere çal›flma-
m›zda DDA’l› bebeklerde NEK s›kl›¤› %11,4 oldu¤u saptand›.

Annede var olan hipertansif hastal›klar›n prematüre
do¤uma katk›da bulundu¤u (15) ve bu durumun <1500
gram do¤an bebeklerde NEK gelifliminde ba¤›ms›z risk
faktörü oldu¤u bildirilmifltir (5). Hipertansif hastal›¤a sahip
annelerden do¤an bebeklerde umbilikal arterde ak›m›n
olmad›¤› ya da ters diyastol sonu ak›m oldu¤u bilinmekte-
dir (16). Bu anormal umbilikal ak›ma maruz kalan bebek-
lerde asidoz ve hipoksemi riskinin artt›¤›; kalp ve beyin gi-
bi hayati organlara kan ak›m›n›n yeniden düzenlenmesi
sonucu di¤er organlar›n perfüzyonunun bozuldu¤u ve so-
nuç olarak NEK gelifliminin artt›¤› bildirilmifltir (1,5,16,17).
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Tablo 1. Gruplar›n dermografik verilerinin, bebe¤e ve anneye ait hastal›klar›n, tedavi iliflkili faktörlerin karfl›laflt›r›lmas›

De¤iflkenler Kontrol NEK p
(n=60)% (n=61)%

Mean±SD Mean±SD
Median (IQR) Median (IQR)

Cinsiyet Erkek 31/(%51,6) 30/(%49,2) 0,687
K›z 29/(%48,4) 31/(%50,8)

Do¤um a¤›rl›¤› (gram) 1130±350 1125±340 0,483

Gestasyonel yafl› (hafta) 28,3±0,4 28,2±0,3 0,725
Do¤um flekli NVY 28/(%46,6) 29/(%47,5) 0,637

C/S 32/(%53,4) 32/(%52,5)

APGAR 1. Dakika 4 (2) 5 (2) 0,42

APGAR 5. Dakika 7 (3) 7 (1) 0,29

Resusitasyon       Evet 29/(%48,3) 33/(%55,0) 0,420

Antenatal Steroid    Evet 43/(%71,6) 45/(%73,7) 0,930

Mekanik ventilasyon (gün)     8,1±2,7 11,8±6,3 0,037

Eritrosit transfüzyon say›s› 2,2±1,5 3,8±3,1 0,032

Bebe¤in hastal›klar›           PDA 38/(%63,3) 40/(%65,6) 0,89

RDS 43/(%71,6) 58/(%95,1) 0,002*

‹KK 22/(%36,6) 18/(%29,5) 0,88

PDA ve RDS 16/(%26,6) 29/(%47,5) 0,03*

PDA, RDS ve ‹KK 14/(%23,3) 15/(%26,2) 0,070

Annenin hastal›klar› Kronik hipertansiyon 11/(%18,3) 13/(%21,3) 0,820

Preeklampsi 12/(%20,0) 14/(%22,9) 0,803

Eklampsi 7/(%11,6) 9/(%14,7) 0,528

Enfeksiyon 21/(%35,0) 25/(%41,0) 0,763

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml›



Ayr›ca kronik hipertansiyonun annelerde preeklampsi ris-
kini artt›rd›¤›, özellikle DDA’l› ve düflük do¤um haftal› fe-
tüslerde preterm do¤um oran›n›n artmas›na neden oldu-
¤u rapor edilmifltir (5,6,18,19). Çal›flmam›zda kontrol ve
NEK grubu aras›nda maternal kronik hipertansiyon, pre-
eklampsi, eklampsi görülme s›kl›¤›n›n benzer oldu¤u bu-
lundu. Ancak iki grupta da kronik hipertansiyonu olan
hastalarda özellikle NEK grubunda do¤um a¤›rl›¤›n›n
(645-1020 gram) ve do¤um haftas›n›n daha düflük oldu¤u
(24-28 hafta) oldu¤u bulundu. Ayr›ca evre 3 NEK olan has-
talarda maternal hipertansif hastal›k s›kl›¤›n›n fazla oldu-
¤u görüldü. Bu bulgular literatürle uyumlu olarak hiper-
tansiyonlu annelerin bebeklerinde preterm do¤um ve do-
¤um a¤›rl›¤›n›n daha düflük oldu¤u ve NEK insidans›n›n
artt›¤› bilgisini desteklemektedir (5). Tüm bu veriler anne-
de mevcut olan hipertansif hastal›klar›n intrauterin hayat-

ta fetüsün geliflimini etkiledi¤ini, organlar›n perfüzyonunu
bozdu¤unu, preterm do¤uma ve ileri evre NEK geliflimine
neden olabilece¤ini düflündürmektedir.

Annede enfeksiyon varl›¤›n›n preterm do¤uma neden
oldu¤u ve dolay›s›yla NEK gelifliminde rol oynad›¤› düflü-
nülmektedir (20). Çal›flmam›zda annenin gebeli¤i süresin-
ce antibiyotik kullanmas›n› gerektirecek enfeksiyonlar›n
NEK geliflimi ile iliflkili oldu¤u, özellikle evre 3 gibi ciddi
NEK olgular›nda annede enfeksiyon s›kl›¤›n›n artt›¤› bu-
lundu. Preterm do¤umla sonuçlanan gebeliklerin yaklafl›k
%25-40’›nda koryoamnionit gibi intrauterin infeksiyonlar›n
varl›¤› bildirilmifltir. Benzer flekilde bakteriyel vajinozisli
annelerde preterm do¤um riskinin artt›¤› raporlanm›flt›r
(8). Annedeki bakteriyal vajinozis, korioamnionit ve üriner
sistem enfeksiyonu gibi enfeksiyonlar desidua bazaliste
tromboz ve nekroza neden olmakta, abruptio plasenta ris-
kini ve sonuçta preterm do¤um riskini artt›rmaktad›r
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Tablo 2. Nekrotizan enterokolit hastalar›n evrelerine göre demografik verilerinin, bebe¤e ve anneye ait hastal›klar›n, tedavi iliflkili
faktörlerin karfl›laflt›r›lmas›

De¤iflkenler NEK evre2 NEK evre3 p
(n=32)%52,5 (n=29)%47,5

Cinsiyet Erkek 14/(%43,7) 15/(%51,7) 0,314

K›z 18/(%56,3) 14/(%48,3)

Do¤um a¤›rl›¤› (gram) 1130 (520) 1125 (330) 0,584

Gestasyonel yafl› (haftas›) 28,2±2,4 28,4±2,1 0,371

Do¤um flekli NVY 15/(%46,8) 14/(%48,3) 0,361

C/S 17/(%53,2) 15/(%51,7)

APGAR 1. Dakika 4 (3) 4 (2) 0,679

APGAR 5. Dakika 7 (2) 6,5 (2,5) 0,252

Resusitasyon    Evet 18/(%56,2) 17/(%58,6) 0,580

Antenatal Steroid  Evet 28/(%87,5) 21/(%72,4) 0,011*

Mekanik ventilasyon (gün) 10,2±2,6 12,2±2,4 0,020*

Eritrosit transfüzyon say›s› 3,6±2,1 3,8±2,4 0,452

Bebe¤in hastal›klar›       RDS 24/(%75,0) 22/(%75,8) 0,07

‹KK 14/(%43,7) 18/(%62) 0,034*

PDA ve RDS 17/(%53,1) 16/(%55,2) 0,71

PDA, RDS ve ‹KK 0 12/(%44,8) 0,006*

Ölüm                      Var 3/(%9,4) 16/(%55,2) 0,002*

Annenin hastal›klar› Kronik hipertansiyon 4/(%12,5) 9/(%31,0) 0,003*

Preeklampsi 6/(%18,7) 8/(%27,6) 0,234

Eklampsi 2/(%6,2) 7/(%24,1) 0,034*

Enfeksiyon 9/(%28,1) 16/(%55,2) 0,011*

*p<0,05 ‹statistiksel olarak gruplar aras›nda anlaml› fark mevcut
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(7,21). Ayr›ca maternal enfeksiyonlar desidua bazaliste
nekroza yol açarak plasental damar yo¤unlu¤unu azalt-
makta ve fetal oksijenlenmenin azalmas›na neden olmak-
tad›r (22). Bir meta analizde bakteriyel veya viral infeksi-
yona sahip olan annelerde preeklampsi ve preterm do-
¤um s›kl›¤›n›n artt›¤› bildirilmifltir (23). Tüm bu bulgular ›fl›-
¤›nda annede enfeksiyon varl›¤›n›n preterm do¤um ve hi-
pertansif hastal›k riskini artt›r›p fetal hipoksiye neden ola-
rak NEK geliflimine katk›da bulundu¤u ön görülebilir.

Antenatal dönemde preterm do¤um riski olan annelerin
bebeklerinde morbidite ve mortaliteyi azaltmak için uygula-
nan koruyucu önlemlerden en önemlisi antenatal steroid
uygulanmas›d›r. Antenatal steroid kullan›m›n›n NEK gelifli-
minde koruyucu etkinli¤i çeflitli çal›flmalarda kan›tlanm›flt›r
(4,24,25,26). Çal›flmam›zda NEK ve kontrol grubunda ante-
natal steroid kullan›m›n›n farkl› olmad›¤› ancak evre 2 NEK
olan hastalarda evre 3’e göre antenatal steroid kullan›m›n›n
fazla oldu¤u bulundu. Bu da antenatal steroid kullan›m›n›n
preterm bebeklerde hastal›k s›kl›¤›n› azaltmasa da, NEK flid-
detini azaltmada faydal› olabilece¤ini düflündürmektedir.

Preterm bebeklerin tedavisinde kullan›lan yöntemler
enfeksiyon riskini artt›rarak, barsak immünitesini ve kan
ak›m›n› bozarak NEK’e neden olabilmektedir. Bu tedavi
yöntemlerinden birisi olan mekanik ventilasyon tedavisi,
NEK için bir risk faktörü olabilmektedir. Çal›flmam›zda me-
kanik ventilatör tedavi süresinin NEK tan›s› alan hastalar-
da daha uzun oldu¤u ve süre uzad›kça hastal›¤›n fliddeti-
nin artt›¤› bulundu. Birçok araflt›rmac› çok düflük do¤um
a¤›rl›¤›n›n ve mekanik ventilasyon tedavisinin NEK için risk
faktörü oldu¤unu belirtmifltir. Do¤um a¤›rl›¤› <1500 gram
ve NEK tan›s› alan bebeklerin ayn› kiloda ve NEK tan›s› al-
mam›fl bebeklere göre daha uzun süre mekanik ventilas-
yon ihtiyac› gösterdi¤i bildirilmifltir (27). Afl›r› DDA’l› bebek-
ler solunum s›k›nt›s› nedeni ile do¤umda entübasyon ihti-
yac› gösterebilirler. Entübasyon s›ras›nda tüpün özefagu-
sa girmesi, özefagus mukozal bariyerinin bozulmas› yolu
ile enfeksiyon riskini artt›rabilmektedir. Özefagusun enfek-
siyonunu takiben bakteriler barsaklara ilerleyerek NEK’e
neden olabilmektedir. Ayr›ca prematüre bebeklerde s›k
görülen akci¤er problemleri de pulmoner rezervde azalma
ve solunum yetmezli¤i sonucunda intestinal hasara yol
açabilmektedir (9). Devam eden solunum s›k›nt›s›n›n (Pa02
ve saturasyonun düflmesi) NEK’in erken bulgusu olabile-
ce¤i, ayn› zamanda tedavi amac› ile uygulanan mekanik
ventilasyonun da sepsis ve nazokomiyal infeksiyon riskini
artt›rarak NEK geliflme riskini artt›rd›¤› saptanm›flt›r (28).
Çal›flmam›z›n sonuçlar› da bu bulgular ile uyumludur.

Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yak›n zamanda
NEK geliflimi için bir risk faktörü olarak tan›mlanm›flt›r, an-
cak bu konuyla ilgili çal›flmalar k›s›tl›d›r (29,30). Çal›flmam›z-
da NEK tan›s› alan hastalarda eritrosit transfüzyon say›s›-
n›n daha fazla oldu¤u bulundu. Afl›r› düflük ve çok DDA’l›

bebeklerde çeflitli sebeplerle kronik ya da akut anemi gö-
rülebilmektedir. Akut ya da kronik anemi vazokonstriksiyo-
na, takibinde barsakta kan ak›m›n›n azalmas›na neden ola-
bilmektedir (29). Bu esnada preterm bebekte kan›n oksije-
nasyonu bozulmakta ve NEK patogenezinde önemli yer
alan hipoksik iskemik barsak hasar› oluflmaktad›r. Eritrosit
süspansiyonu düflük seviyede nitrik oksit (NO) ihtiva et-
mektedir. NO’in düz kaslar› gevfletme, inflamasyon ya da
iskemi durumunda sal›narak vazokonstrüksiyona neden
olan sitokinlerin etkilerini azaltmakla birlikte inflamatuvar
hücreleri ve inflamatuvar sitokinleri düzenleyerek intestinal
mukozada koruyucu etkisi oldu¤u kabul edilmektedir (17).
Anemisi olan preterm bebe¤e eritrosit süspansiyonu veril-
mesi sitokinlerin dengesini ters olarak etkileyerek ve NO
seviyesinin daha da azalmas›na yol açarak hipoksik olan
barsakta transfüzyon sonras› reoksijenasyona ve takibinde
barsak hasar›n›n artmas›na yol açarak NEK geliflimine kat-
k›da bulunabilecektir. Çal›flmam›zda transfüzyonun NEK
için bir risk faktörü oldu¤u saptanm›flt›r. Ancak bu konuyla
ilgili araflt›rmalara ihtiyaç oldu¤u görülmektedir. 

Prematüre bebeklerde s›kl›kla prematüritenin neden ol-
du¤u RDS ve PDA gibi morbiditeler de NEK geliflimine kat-
k›da bulunabilmektedir. Afl›r› DDA’l› (<1000 gram) ve çok
DDA’l› (<1500 gram) bebeklerde mekanik ventilasyon teda-
visi gerektiren RDS insidans› fazlad›r (27). Çal›flmam›zda da
literatür ile uyumlu olarak NEK’li hastalar›m›zda efllik eden
RDS s›kl›¤›n›n anlaml› flekilde fazla oldu¤u görüldü. RDS,
preterm bebeklerde uzun süreli mekanik ventilasyon teda-
visi gerektirebilmekte ve sürenin uzunlu¤u immün sistemi
zay›f olan preterm bebekte enfeksiyon s›kl›¤›n› artt›rarak
solunum s›k›nt›s›na katk›da bulunmakta ve intestinal hipok-
si sonras›nda NEK geliflme riskini artt›rmaktad›r (9,28). Ay-
r›ca preterm bebeklerde s›kl›kla RDS’e PDA da efllik etmek-
tedir. Çal›flmam›zda NEK’li hastalarda PDA’n›n s›kl›kla RDS’
ye efllik etti¤i ancak hastal›k fliddetiyle iliflkisinin olmad›¤›
bulundu. Do¤umsal kalp defektleri ve do¤um sonras› kalp-
te PDA varl›¤› barsak kan dolafl›m›n› bozarak NEK geliflimi-
ne katk›da bulunmaktad›r (4,25,31). Bu nedenle PDA ve
RDS gibi barsak kanlanma ve oksijenlenmesini bozan du-
rumlar›n birlikteli¤i hastal›k geliflimini kolaylaflt›rmakta
olup, çal›flmam›z da bu sonucu desteklemektedir. 

Nekrotizan enterokolit, özellikle ileri evre olgularda cid-
di nörolojik morbiditelere (serebral palsi, görme ve iflitme
bozuklu¤u, kognitif bozukluk, psikomotor gerilik) ve mortali-
teye neden olabilmektedir (32,33). Çal›flmam›zda ‹KK’n›n ile-
ri evre NEK olgular›nda daha fazla oldu¤u görüldü. Bu bul-
gu da ileri evre NEK olgular›nda nörolojik morbiditelerin ar-
tabilece¤i bilgisini desteklemektedir. Ayn› zamanda çal›fl-
mam›zda evre 3 NEK olgular›nda mortalite s›kl›¤›n›n anlam-
l› flekilde daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r. Bu da NEK geli-
flimi ve ilerlemesinin önlenmesinin mortaliteyi azaltmadaki
önemini göstermektedir.



Çal›flmam›z›n k›s›tl›l›¤› veri yetersizli¤i nedeni ile bu
bebeklerde beslenme fleklini de¤erlendirememifl olma-
m›zd›r. Özellikle anne sütünün koruyucu oldu¤u ve formü-
la mama ile beslemenin NEK riskini art›rd›¤› yönündeki li-
teratür bilgilerinin de¤erlendirilmesi için prospektif olarak
düzenlenen çal›flmalara ihtiyaç oldu¤unu düflünmekteyiz. 

Sonuç olarak NEK baflta perinatal hipoksi, prematü-
rite, prematüre bebekte görülen neonatal morbiditeler
ve infeksiyon ile birlikte beslenme fleklinin etyopatoge-
nezde rol oynad›¤› ve esas olarak prematüre bebeklerde
görülen multifaktoriyel bir gastrointestinal cerrahi has-
tal›kt›r. Çal›flmam›zda antenatal, natal ve postnatal fak-
törlerin bu kompleks hastal›¤›n gelifliminde önemli rol
oynad›¤› gösterilmifl olup, bu faktörlere yönelik al›nacak
önlemlerle NEK s›kl›¤›n›n azalt›labilece¤i ön görülebilir. 
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