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OZET

Giris: Bu calismada nekrotizan enterokolit (NEK) gelisiminde anne, bebek ve bebek
bakimi ile iligkili faktorlerin etkilerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gerec ve Yontem: Dogum haftasi <32 ve dogum agirligi <1500 gram olan hastalar ¢a-
lismaya dahil edildi. Maternal demografik 6zellikler ve gebelik dykiisii, antenatal ve
natal takipteki problemler, antenatal steroid tedavisi, dogum sekli (NVY, C/S), ve be-
begin dogum oykiisii kayrt edildi. NEK tanisindan dnce prematiire bebede uygulanan
ventilasyon tedavisinin siiresi ve transfiizyon sayilari kayit edildi. Calismaya evre 2 ve
evre 3 NEK olgulari alindi.

Bulgular: Bes yiiz otuz iki hastadan 61'ine (%11,4) NEK tanisi konuldu ve ¢alisma gru-
bu olarak belirlendi. 60 hasta kontrol grubu olarak secildi. Calisma ve kontrol grubu
arasinda demografik dzellikler, APGAR skoru, resiisitasyon gereksinimi ve antenatal
steroid kullanimi agisindan farklihik bulunmadi. NEK'li hastalarda ventilatérde kalim
siiresinin (p=0,037) ve eritrosit siispansiyonu transfiizyon sikiginin daha fazla oldugu
goriildii (p=0,032). Antenatal steroid kullaniminin evre 2 NEK'li hastalarda daha fazla
oldugu (p=0,011), evre 3 olanlarda ventilatérde kalim siiresinin daha fazla oldugu bu-
lundu (p=0,020). NEK'li hastalarda mortalite orani %31,1 olarak saptandi. Olen hasta-
larin %84'linde evre 3 NEK oldugu, dogum agirligi ve haftalarinin daha diisiik oldugu
goriildl. NEK grubunda respiratuvar distress sendromu (RDS) (p=0,02); RDS ve pa-
tent duktus arteriosus (PDA) birlikteligi daha fazla oldugu (p=0,03), intrakranial kana-
manin (IKK) evre 3 NEK'te fazla oldugu (p=0,034) saptandi. Evre 3 NEK'li olgularda
RDS, PDA ve iKK birlikteligi daha fazla bulundu (p=0,006). Evre 3 NEK'li hastalarin an-
nelerinde kronik hipertansiyon (p=0,003), eklampsi (p=0,034) ve infeksiyon (p=0,011)
sikhginin fazla oldugu goriildii.

Sonug: Bu calismada antenatal, natal ve postnatal faktdrlerin NEK geligsiminde 6nem-
li rol oynadigi gdsterilmis olup, bu faktdrlere ydnelik alinacak énlemlerle hastalgin
sikhiginin azaltilabilecegi 6nerilmistir. (Giincel Pediatri 2011; 9: 7-13)

Anahtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit, prematiire, risk faktdr, yenidogan

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 Il and stage Ill 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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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 ICH 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)
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Giris

Nekrotizan enterokolit (NEK) prematiire bebeklerin en
sik ve en dnemli gastrointestinal acillerinden birisi olup, ye-
nidogan doneminde énemli bir mortalite ve morbidite nede-
nidir (1). Bir asir 6nce tanimlanmasina ragmen hastaligin
kesin etyolojisi ve patofizyolojisi halen net olarak aciklana-
mamaktadir (2). Prematiirite NEK gelisiminde en dnemli risk
faktorii olarak goriilmekle birlikte antenatal ve postnatal ne-
denlerin eslik ettigi multifaktdryel bir durum oldugu kabul
edilmektedir (2,3). Obstetrik ve neonatal bakimdaki ilerle-
meler asiri prematiire bebeklerin (<1000 gr) ve ¢ok diisiik
dogum agirlikh (DDA) bebeklerin (<1500 g) yasama sansla-
rinin arttirmasina ve NEK igin risk altindaki bu popiilasyo-
nun artmasina neden olmustur (1,2,3). Prematiire bebekle-
rin bakimlarindaki gelismelere ragmen NEK oraninin halen
sabit oldugu bildirilmektedir (1,2).

Prematiiriteye ek olarak hipoksik-iskemik hasar, formii-
la mama ile beslenme ve patolojik bakterilerin kolonizasyo-
nu diger katkida bulunan potansiyel faktorlerdir (1,2,4). Bu
faktorlerin dtesinde postnatal klinik bakim, prematiirite ile
iliskili hastaliklar, anneyle iligkili hastaliklarin da NEK olusu-
munda etkili olabilecegi dne siirliimektedir (5,6,7,8,9). Anne
st kullanimi, enteral beslenmenin yavas arttiriimasi, anti-
biyotik proflaksisi, probiyotiklerin kullanimi gibi yenidoganin
standart bakimiyla iligkili koruyucu énlemler NEK insidan-
sinda hafif azalma ile sonuglanmistir (4). Bu nedenle katki-
da bulunan risk faktdrlerinin daha iyi anlagiimasi ve tanin-
masi NEK gelisiminden korunmada etkili erken tani ve teda-
vi stratejilerinin olusturulmasina yardimci olacaktir. Bu du-
rum NEK'e bagh mortalite ile birlikte NEK'le iligkili istenme-
yen sonuglarin azaltimasina da yardimci olacaktr.

Bu nedenlerle bu calismada anneye ve bebege ait
risk faktorleri, bebegin bakimi ile iligkili risk faktorleri de-
gerlendirmek amaclanmig ve bu faktdrlerin NEK gelisi-
mindeki etkileri degerlendirilmek istenmistir.

Gerec ve Yontem

Bu caligmaya 01.01.2008-01.08.2010 tarihleri arasinda
Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Yenidogan Yo-
gunbakim Unitesi (YYBU) ile Dr. Zekai Tahir Burak Kadin
Saghgr Egitim ve Aragtirma Hastanesi Yenidogan Yogun
Bakim Unitesine kabul edilen dogum haftasi <32, dogum
agirhgr <1500 gram olan hastalar dahil edildi. Hastane
etik kurulundan gerekli izin alindi. Dogum haftasi anne-
nin son adet tarihi dikkate alinarak hesaplandi ve ante-
natal takipteki ultrasonografi kayitlari ile dogrulandi. An-
nenin yasl, anneye ait tanil hastaliklar, kullandigi ilaglar,
annenin gebeligi siiresince antibiyotik kullanmasini ge-
rektirecek infeksiyonlari (korioamnionit, {iriner sistem in-
feksiyonu, vajinozis gibi) antenatal ve natal takipteki tib-
bi problemler (hipo-hipertroidi, preeklampsi, eklampsi),
antenatal steroid tedavisi kadin dogum baéliimi kayitla-
rindan elde edildi. Bebegdin dogum sekli [normal vajinal
dogum (NVY), sezeryanla dogum (C/S)], cinsiyet, viicut
agirhg, eslik eden hastaliklar [patent duktus arteriosus
(PDA), respiratuvar distres sendromu (RDS), intrakranial
kanama (IKK)] kayit edildi (10,11). Dogum salonunda 1.
ve 5. dakika APGAR skoru, resiisitasyon iglemi uygulanip
uygulanmadigi, NEK tanisi almadan 6nce bebegin meka-
nik ventilasyon tedavisi alip almadigi ve kag giin tedavi-
ye devam edildigi, hastalik 6ncesi kag kez kan transfiiz-
yonu yapildigi, kan degisimi uygulanma dykiisii, hastalik
oncesi beslenme sekli (anne siitii, formiila) kayit edildi.

Hastalar yattigi siire boyunca takiplerinde nonspesifik
klinik semptomlara (artmig apne ataklari, satiirasyon diisiik-
liikleri, bradikardi, letariji, viicut 1si diizensizlikleri) ek olarak,
gastrointestinal bulgular: beslenme intoleransi, kusma,
gastrik rezidiide artma veya gastrik aspirat kontroliinde
beslenme voliimiinii >%20 rezidiisii olan, safrali ya da kanli
gastrik aspirat, barsak seslerinin alinmamasi veya azalma-
si, kanli gayta, abdominal distansiyon ve duyarlilik, karin du-
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var cildinde renk degisiklik bulgularindan 2 ya da daha faz-
lasina sahip olan prematiireler laboratuar ve radyografik
olarak degerlendirildi. Abdominal grafilerde anormal bulgu-
lar (barsaklarda dilatasyon, dilate barsak luplarinda fiksas-
yonun varligi, intestinal duvarin kalinlagmasi, asit, pnémato-
zis intestinalis, portal vende hava gdriilmesi, pndmoperito-
neum, perforasyon sonrasi serbest hava) agisindan radyo-
loji uzmani tarafindan degerlendirildi. Klinik ve radyolojik
bulgulara gore NEK tanisi konulduktan sonra hastaligin ev-
relemesinde Modifiye Bell kriterleri kullanildi (12). Bu evre-
leme dikkate alinarak siipheli NEK'li olgular ¢alismaya dahil
edilmedi. Buna gdre intestinal inflamasyon evre 2 (hafif, or-
ta NEK), evre 3 (ileri evre NEK) olarak siniflandirldi. NEK ta-
nisi alan olgular tani aninda 6 saatte bir, sonrasinda da kli-
nik ve laboratuar bulgularina gore daha az siklikta abdomi-
nal radyografi ile takip edildiler.

istatistik Yéntem

|statistiksel analiz SPSS 15,0 vs (Chicago, IL, USA) is-
tatistik paketi ile yapildi. Ol¢iim degerlerinin normal dagi-
lima uygunluklar grafiksel olarak ve Shapirp-Wilk testi ile
incelendi. Normal dagilmayan veriler normal dagilima do-
niistirme yéntemleri ile normal dagiima uygun hale geti-
rilmeye calisildi. Tanimlayici istatistiklerin gdsteriminde
kategorik degiskenler icin sayi ve yiizde, verinin normal
dagiima uygunluguna gore ortalama+SD ya da median
(IQR) gosterimi kullanildi. Normal dagilan parametrelerde
ikili kiyaslamalarda Student t testi, iiglii karsilastirmalarda
One Way ANOVA kullanilirken normal dagilmayan grup-
larda Man Whitney U testi ve Kruskal Wallis testleri kul-
lanildi. Uglii karsilastirmalarda Bonferoni diizeltmesi uy-
gulandi. Kategorik verilerin kiyaslanmasinda bagimsiz
gruplarda ki kare testi kullanildi. Bagiml gruplarin kiyas-
lanmasinda Friedman testi ve Bonferoni diizeltmeli Wil-
coxon testi kullanildi. p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Calisma siiresi boyunca YYBU’e kabul edilen dogum
haftasi <32, dogum agirhgi <1500 gram olan 532 hastadan
61'sine (%11,4) belirtilen kriterlere uygun olarak NEK tani-
st konuldu ve ¢alisma grubu olarak belirlendi. Geri kalan
hastalar arasindan basit randominizasyon yontemiyle 60
hasta kontrol grubu olarak secildi. Calisma ve kontrol gru-
bu arasinda gestasyonel yasi, dogum sekli, cinsiyet, do-
gum agirhig, gebelik haftasi, 1. ve 5. dakika APGAR skoru,
dogum salonunda resiisitasyon uygulanma oykiisii, ante-
natal steroid kullanimi agisindan istatistiksel olarak an-
lamli farklilk bulunmadi. Ancak ventilatérde kalim siiresi-
nin NEK tanisi alan hastalarda kontrol grubuna gdre fazla
oldugu (p=0,037) ve bu hastalarda eritrosit siispansiyonu

(ES) transfiizyon sikhiginin kontrol grubuna gore daha faz-
la oldugu goriildii (p=0,032) (Tablo 1). Calisma grubundaki
hastalarin 17,8+2,3 giinde NEK tanisi aldiklar goriildii.
NEK'li hastalardan 32’si (%52,5) evre 2 NEK, 29'u (%47,5)
evre 3 NEK olarak belirlendi. Evre 2 hastalarin 17,2+3,4
glinde, evre 3 hastalarin 16,9+2,9 giinde NEK tanisi aldik-
lari ve istatistiksel olarak anlamli farkhlik olmadigi goriildii
(p=0,66). Evrelere gére NEK'li hastalar degerlendirildigin-
de evre 2 NEK olan hastalarda evre 3'e gore antenatal
steroid kullamiminin daha fazla oldugu (p=0,011), evre 3
olan hastalarda ventilatorde kalim siiresinin daha fazla
oldugu bulundu (p=0,020). Ayrica evre 3 olan hastalarda
oltim orani istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha
fazla idi (p=0,002). Ancak diger bulgular agisindan iki evre
arasinda anlamli farklilik olmadigi saptandi (Tablo 2). Ca-
lisma siire boyunca NEK tanisi konulan hastalardan
19'unun (%31,1) 6ldiigii saptandi. Olen hastalarin %84’iin-
de Evre 3 NEK oldugu, bu hastalarin dogum agirhginin da-
ha diisiik oldugu (1030+260 gram) ve dogum haftasinin
¢ogunlukla 24-27 hafta arasinda (n=11) oldugu goriildi.

Kontrol grubu ve NEK grubundaki bebekler eslik eden
hastaliklar agisindan degerlendirildi. En sik eglik eden has-
taliklarin PDA, RDS, IKK oldugu gériildii. Kontrol grubunda
38 (%63,3) hastada, NEK grubunda 40 (%65,6) hastada PDA
oldugu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark-
lilk olmadigi bulundu (p=0,89). Kontrol grubunda RDS 43
(%71,6) hastada, NEK grubunda 58 (%95,1) hastada saptan-
di ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,02).
ki grup arasinda IKK degerlendirildiginde istatistiksel ola-
rak anlaml farkllik olmadig goriildii (p=0,88). RDS ve PDA
birlikteliginin NEK grubunda anlamli sekilde daha fazla ol-
dugu bulundu (p=0,03). RDS, PDA ve IKK birlikteligi agisin-
dan 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farkhlik ol-
madigi goriildii (p= 0,07). NEK'li olan bebeklerde eslik eden
hastaliklara bakildiginda tek basina RDS sikligi fazla olsa
da PDA'nin da siklikla RDS’e eglik ettigi saptandi (Tablo 1).
NEK evrelerine gére bebeklerin eglik eden hastaliklar de-
gerlendirildi. Higbir evrede tek bagina PDAl veya IKK olan
hastaya rastlanmadi. IKK'nin evre 3 NEK olgularinda daha
fazla goriildiigii saptandi (p=0,034). Ancak RDS ve PDA bir-
likteligi agisindan 2 evre arasinda fark olmadigi gériildi
(p=0,71). RDS, PDA ve IKK birlikteligi 2 grup arasinda de-
gerlendirildiginde evre 3 NEK'li olgularda daha fazla oldu-
gu bulundu (p=0,006) (Tablo 2).

Kontrol ve NEK grubu arasinda annede kronik hipertan-
siyon, preeklampsi, eklampsi, ve enfeksiyon varligi agisin-
dan istatistiksel olarak anlamh farkliik bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 1). Ancak 2 grupta da kronik hipertansiyonu olan has-
talarda ozellikle NEK grubunda dogum agirhginin daha dii-
slik oldugu (645-1020 gram arasinda) ve dogum haftasinin
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24-28 hafta arasinda oldugu bulundu. Evrelere gére annenin
hastaliklari degerlendirildiginde evre 3 NEK'i olan hastalarin
annelerinde kronik hipertansiyon (p=0,003), eklampsi
(p=0,034), ve enfeksiyon (p=0,011) sikliginin daha fazla oldu-
du; ancak preeklampsi agisindan anlamli farklilik olmadigi
goriildi. Annenin ilag ve madde bagimlhg arastinldiginda
hicbir annenin ilag bagimlisi olmadigi, ancak kontrol grubun-
da 5 annenin (%8,2), NEK grubunda 6 annenin (%10) sigara
kullandigi ve gruplar arasinda tiim parametreler degerlendi-
rildiginde anlamli bir farkliigin olmadigr goriildii (p<0,05).

Tartisma

Bu ¢alismada preterm bebeklerde NEK gelisiminde an-
neye ve bebege ait risk faktorleri, bebegdin tedavi ve bakim
ile iligkili risk faktdrleri degerlendirildi. NEK gelisiminde be-
bege ait risk faktorleri ile birlikte antenatal donemde anne-

ye ait faktorlerin ve postnatal donemdeki morbiditeler ve
uygulanan tedavilerin hastalik gelisimine katkida bulundu-
du saptandi. NEK insidansi bdlgelere ve kayit sisteminin gii-
venirligine gore farkliik gostermektedir (13). Ulkemizde ya-
pilan ¢alismalarla (%11,2) (14) benzer olmak izere ¢alisma-
mizda DDA’ bebeklerde NEK sikligi %11,4 oldugu saptandi.

Annede var olan hipertansif hastaliklarin prematiire
doguma katkida bulundugu (15) ve bu durumun <1500
gram dogan bebeklerde NEK geligsiminde bagimsiz risk
faktorii oldugu bildirilmistir (5). Hipertansif hastaliga sahip
annelerden dogan bebeklerde umbilikal arterde akimin
olmadigi ya da ters diyastol sonu akim oldugu bilinmekte-
dir (16). Bu anormal umbilikal akima maruz kalan bebek-
lerde asidoz ve hipoksemi riskinin arttigi; kalp ve beyin gi-
bi hayati organlara kan akiminin yeniden diizenlenmesi
sonucu diger organlarin perflizyonunun bozuldugu ve so-
nug olarak NEK geligiminin arttigi bildirilmistir (1,5,16,17).

Tablo 1. Gruplann dermografik verilerinin, bebege ve anneye ait hastaliklarin, tedavi iliskili faktorlerin karsilastiriimasi

Degiskenler 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
Kiz 29/(%48,4) 31/(%50,8)
Dogum agirhgi (gram) 1130+350 1125+340 0,483
Gestasyonel yasi (hafta) 28,3+0,4 28,2+0,3 0,725
Dogum sekli NVY 28/(%46,6) 29/(%41,5) 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 (giin) 8,1+2,7 11,846,3 0,037
Eritrosit transfiizyon sayisi 2,2+15 3,8+3,1 0,032
Bebegin hastaliklari PDA 38/(%63,3) 40/(%65,6) 0,89
RDS 43/(%71,6) 58/(%95,1) 0,002*
iKK 22/(%36,6) 18/(%29,5) 0,88
PDA ve RDS 16/(%26,6) 29/(%417,5) 0,03*
PDA, RDS ve IKK 14/(%23,3) 15/(%26,2) 0,070
Annenin hastaliklari 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 anlamli
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Ayrica kronik hipertansiyonun annelerde preeklampsi ris-
kini arttirdigi, 6zellikle DDA’ ve diisiik dogum haftali fe-
tiislerde preterm dogum oraninin artmasina neden oldu-
gu rapor edilmistir (5,6,18,19). Calismamizda kontrol ve
NEK grubu arasinda maternal kronik hipertansiyon, pre-
eklampsi, eklampsi gériilme sikliginin benzer oldugu bu-
lundu. Ancak iki grupta da kronik hipertansiyonu olan
hastalarda oOzellikle NEK grubunda dogum agirhginin
(645-1020 gram) ve dogum haftasinin daha diisiik oldugu
(24-28 hafta) oldugu bulundu. Ayrica evre 3 NEK olan has-
talarda maternal hipertansif hastalik sikiginin fazla oldu-
gu goriildii. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak hiper-
tansiyonlu annelerin bebeklerinde preterm dogum ve do-
gum agirhginin daha disiik oldugu ve NEK insidansinin
arttigi bilgisini desteklemektedir (5). Tiim bu veriler anne-
de mevcut olan hipertansif hastaliklarin intrauterin hayat-

ta fetiisiin geligimini etkiledigini, organlarin perfiizyonunu
bozdugunu, preterm doguma ve ileri evre NEK gelisimine
neden olabilecegini diigiindirmektedir.

Annede enfeksiyon varliginin preterm doguma neden
oldugu ve dolayisiyla NEK gelisiminde rol oynadigi diigii-
niilmektedir (20). Calismamizda annenin gebeligi siiresin-
ce antibiyotik kullanmasini gerektirecek enfeksiyonlarin
NEK gelisimi ile iligkili oldugu, 6zellikle evre 3 gibi ciddi
NEK olgularinda annede enfeksiyon sikhiginin arttigi bu-
lundu. Preterm dogumla sonuclanan gebeliklerin yaklagik
%25-40"inda koryoamnionit gibi intrauterin infeksiyonlarin
varhgi bildirilmistir. Benzer sekilde bakteriyel vajinozisli
annelerde preterm dogum riskinin arttigi raporlanmigtir
(8). Annedeki bakteriyal vajinozis, korioamnionit ve iiriner
sistem enfeksiyonu gibi enfeksiyonlar desidua bazaliste
tromboz ve nekroza neden olmakta, abruptio plasenta ris-
kini ve sonucta preterm dodum riskini arttirmaktadir

Tablo 2. Nekrotizan enterokolit hastalarin evrelerine gore demografik verilerinin, bebege ve anneye ait hastaliklarin, tedavi iliskili
faktorlerin karsilastiriimasi
Degiskenler NEK evre2 NEK evre3 p
(n=32)%52,5 (n=29)%41,5
Cinsiyet Erkek 14/(%43,7) 15/(%51,7) 0,314
Kiz 18/(%56,3) 14/(%48,3)
Dogum agirhgi (gram) 1130 (520) 1125 (330) 0,584
Gestasyonel yasi (haftasi) 28,2+2,4 28,4+2,1 0,371
Dogum sekli 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 (giin) 10,2+2,6 12,2+2,4 0,020*
Eritrosit transflizyon sayisi 3,6+2,1 3,8+£24 0,452
Bebegin hastaliklari RDS 24/(%75,0) 22/(%75,8) 0,07
iKK 14/(%43,7) 18/(%62) 0,034*
PDA ve RDS 17/(%53,1) 16/(%55,2) 0,71
PDA, RDS ve iKK 0 12/(%44.,8) 0,006*
Oliim Var 3/(%9,4) 16/(%55,2) 0,002*
Annenin hastaliklari Kronik hipertansiyon 4/(%12,5) 9/(%31,0) 0,003*
Preeklampsi 6/(%18,7) 8/(%217,6) 0,234
Eklampsi 2/(%6,2) 7/(%24,1) 0,034*
Enfeksiyon 9/(%28,1) 16/(%55,2) 0,011*
*p<0,05 istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark mevcut
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(7,21). Ayrica maternal enfeksiyonlar desidua bazaliste
nekroza yol agarak plasental damar yogunlugunu azalt-
makta ve fetal oksijenlenmenin azalmasina neden olmak-
tadir (22). Bir meta analizde bakteriyel veya viral infeksi-
yona sahip olan annelerde preeklampsi ve preterm do-
gum sikhiginin arttig bildirilmistir (23). Tm bu bulgular 1g1-
ginda annede enfeksiyon varliginin preterm dogum ve hi-
pertansif hastalik riskini arttirip fetal hipoksiye neden ola-
rak NEK gelisimine katkida bulundugu 6n gdriilebilir.
Antenatal donemde preterm dogum riski olan annelerin
bebeklerinde morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in uygula-
nan koruyucu énlemlerden en dnemlisi antenatal steroid
uygulanmasidir. Antenatal steroid kullaniminin NEK geligi-
minde koruyucu etkinligi cesitli calismalarda kanrtlanmigtir
(4,24,25,26). Calismamizda NEK ve kontrol grubunda ante-
natal steroid kullaniminin farkli olmadigi ancak evre 2 NEK
olan hastalarda evre 3'e gore antenatal steroid kullaniminin
fazla oldugu bulundu. Bu da antenatal steroid kullaniminin
preterm bebeklerde hastalik sikhigini azaltmasa da, NEK sid-
detini azaltmada faydali olabilecegini diisiindiirmektedir.
Preterm bebeklerin tedavisinde kullanilan yontemler
enfeksiyon riskini arttirarak, barsak immiinitesini ve kan
akimini bozarak NEK’e neden olabilmektedir. Bu tedavi
yontemlerinden birisi olan mekanik ventilasyon tedavisi,
NEK igin bir risk faktorii olabilmektedir. Calismamizda me-
kanik ventilator tedavi siiresinin NEK tanisi alan hastalar-
da daha uzun oldugu ve siire uzadik¢a hastaligin siddeti-
nin arttidi bulundu. Birgok arastirmaci ¢ok diisiik dogum
agirhginin ve mekanik ventilasyon tedavisinin NEK igin risk
faktorii oldugunu belirtmistir. Dogum agirhg <1500 gram
ve NEK tanisi alan bebeklerin ayni kiloda ve NEK tanisi al-
mamis bebeklere gore daha uzun siire mekanik ventilas-
yon ihtiyaci gosterdigi bildirilmistir (27). Asir DDAl bebek-
ler solunum sikintisi nedeni ile dogumda entiibasyon ihti-
yaci gosterebilirler. Entiibasyon sirasinda tiipiin dzefagu-
sa girmesi, 6zefagus mukozal bariyerinin bozulmasi yolu
ile enfeksiyon riskini arttirabilmektedir. Ozefagusun enfek-
siyonunu takiben bakteriler barsaklara ilerleyerek NEK'e
neden olabilmektedir. Ayrica prematiire bebeklerde sik
goriilen akciger problemleri de pulmoner rezervde azalma
ve solunum yetmezligi sonucunda intestinal hasara yol
acabilmektedir (9). Devam eden solunum sikintisinin (Pa02
ve saturasyonun diismesi) NEK'in erken bulgusu olabile-
cedi, ayni zamanda tedavi amaci ile uygulanan mekanik
ventilasyonun da sepsis ve nazokomiyal infeksiyon riskini
arttirarak NEK gelisme riskini arttirdi§i saptanmigtir (28).
Calismamizin sonuglari da bu bulgular ile uyumludur.
Eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yakin zamanda
NEK gelisimi igin bir risk faktérii olarak tammlanmigtir, an-
cak bu konuyla ilgili caligmalar kisithdir (29,30). Calismamiz-
da NEK tanisi alan hastalarda eritrosit transfiizyon sayisi-
nin daha fazla oldugu bulundu. Agin diisiik ve ¢ok DDA'l

bebeklerde ¢esitli sebeplerle kronik ya da akut anemi go-
riilebilmektedir. Akut ya da kronik anemi vazokonstriksiyo-
na, takibinde barsakta kan akiminin azalmasina neden ola-
bilmektedir (29). Bu esnada preterm bebekte kanin oksije-
nasyonu bozulmakta ve NEK patogenezinde onemli yer
alan hipoksik iskemik barsak hasari olugmaktadir. Eritrosit
slispansiyonu diisiik seviyede nitrik oksit (NO) ihtiva et-
mektedir. NO'in diiz kaslari gevsetme, inflamasyon ya da
iskemi durumunda salinarak vazokonstriiksiyona neden
olan sitokinlerin etkilerini azaltmakla birlikte inflamatuvar
hiicreleri ve inflamatuvar sitokinleri diizenleyerek intestinal
mukozada koruyucu etkisi oldugu kabul edilmektedir (17).
Anemisi olan preterm bebege eritrosit siispansiyonu veril-
mesi sitokinlerin dengesini ters olarak etkileyerek ve NO
seviyesinin daha da azalmasina yol acarak hipoksik olan
barsakta transfiizyon sonrasi reoksijenasyona ve takibinde
barsak hasarinin artmasina yol acarak NEK geligsimine kat-
kida bulunabilecektir. Calismamizda transfiizyonun NEK
icin bir risk faktorii oldugu saptanmigtir. Ancak bu konuyla
ilgili aragtirmalara ihtiya¢ oldugu gériilmektedir.

Prematiire bebeklerde siklikla prematiiritenin neden ol-
dugu RDS ve PDA gibi morbiditeler de NEK gelisimine kat-
kida bulunabilmektedir. Asin DDA’li (<1000 gram) ve cok
DDA’li (<1500 gram) bebeklerde mekanik ventilasyon teda-
visi gerektiren RDS insidansi fazladir (27). Calismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak NEK'li hastalarimizda eslik eden
RDS sikhidinin anlamlh sekilde fazla oldugu goriildii. RDS,
preterm bebeklerde uzun siireli mekanik ventilasyon teda-
visi gerektirebilmekte ve siirenin uzunlugu immiin sistemi
zayif olan preterm bebekte enfeksiyon sikligini arttirarak
solunum sikintisina katkida bulunmakta ve intestinal hipok-
si sonrasinda NEK gelisme riskini arttirmaktadir (9,28). Ay-
rica preterm bebeklerde siklikla RDS’e PDA da eslik etmek-
tedir. Calismamizda NEK'li hastalarda PDA'nin siklikla RDS’
ye eslik ettigi ancak hastalik siddetiyle iliskisinin olmadig
bulundu. Dogumsal kalp defektleri ve dogum sonrasi kalp-
te PDA varligi barsak kan dolagimini bozarak NEK geligimi-
ne katkida bulunmaktadir (4,25,31). Bu nedenle PDA ve
RDS gibi barsak kanlanma ve oksijenlenmesini bozan du-
rumlarin birlikteligi hastalik geligimini kolaylastirmakta
olup, ¢calismamiz da bu sonucu desteklemektedir.

Nekrotizan enterokolit, dzellikle ileri evre olgularda cid-
di ndrolojik morbiditelere (serebral palsi, gorme ve isitme
bozuklugu, kognitif bozukluk, psikomotor gerilik) ve mortali-
teye neden olabilmektedir (32,33). Calismamizda IKK'nin ile-
ri evre NEK olgularinda daha fazla oldugu goriildii. Bu bul-
gu da ileri evre NEK olgularinda nérolojik morbiditelerin ar-
tabilecegi bilgisini desteklemektedir. Ayni zamanda calig-
mamizda evre 3 NEK olgularinda mortalite sikliinin anlam-
I sekilde daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu da NEK geli-
simi ve ilerlemesinin dnlenmesinin mortaliteyi azaltmadaki
dnemini gostermektedir.
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Calismamizin kisithhg veri yetersizligi nedeni ile bu
bebeklerde beslenme seklini degerlendirememis olma-
mizdir. Ozellikle anne siitliniin koruyucu oldugu ve formii-
la mama ile beslemenin NEK riskini artirdigi yoniindeki li-
teratiir bilgilerinin degerlendirilmesi igin prospektif olarak
diizenlenen ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Sonug olarak NEK basta perinatal hipoksi, prematii-
rite, prematiire bebekte goriilen neonatal morbiditeler
ve infeksiyon ile birlikte beslenme seklinin etyopatoge-
nezde rol oynadigi ve esas olarak prematiire bebeklerde
goriilen multifaktoriyel bir gastrointestinal cerrahi has-
taliktir. Calismamizda antenatal, natal ve postnatal fak-
torlerin bu kompleks hastaliin gelisiminde 6nemli rol
oynadigi gosterilmis olup, bu faktdrlere yonelik alinacak
onlemlerle NEK sikhiginin azaltilabilecedi 6n gorilebilir.
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