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Nekrotizan enterokolit (NEK), bagirsaklarin kismi veya tam is-
kemisi ile karakterli Snemli bir gastrointestinal hastaliktir. Ik ola-
rak 19. yiizyilda tanimlanmigtir. Tutulum bélgesi siklikla terminal
ileumdur. Intestinal iskeminin baslamasinda tetigi ceken faktor-
lerin neler oldugu heniiz tam aciklik kazanmamistir; ancak fak-
torlerin ulastigr ortak yol intestinal iskemidir (1).

NEK yenido§an periyodunda en sik goriilen gastrointestinal
problemdir (2,3). insidansi iilkeden iilkeye, hastaneden hastane-
ye dedismektedir. Cok merkezli galigmalarda 100 canl dogumda
0.3ile 2.4 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir. Yenidogan
yogun bakim {initelerinde izlenen bebeklerin yaklasik %1-10"un-
da gelismektedir. Esas olarak prematiire bebeklerde gériilmekle
birlikte, NEK gelisen bebeklerin %10'unu zamaninda dogan be-
bekler olusturmaktadir (2-6).

NEK insidansi azalan dogum agirhi§i ve azalan gestasyon yas
ile orantili olarak artmaktadir. Wilson ve arkadaslari (7) 148
NEK'li hastayl degerlendirmigler ve en yiiksek oranlarin 1000
gramin altindaki bebeklerde oldugunu gérmislerdir (%42). Do-
gum agirhgr 1000-1500 gram arasindaki bebeklerde %39.0, 1501-
2000 arasindaki grupta %3.8, 2500 gramin {istiindeki bebeklerde
ise % 0.11 oraninda NEK saptamislardir.

Hastaligin baglama zamani bir giin ile {i¢ ay arasinda degis-
mekte olup siklikla ikinci haftadadir. Ayrica hastaligin ortaya ¢i-
kisi, gebelik yasi ve dogum agirhgi ile ters orantilidir; prematiire-
lerde daha matiir bebeklere kiyasla, daha geg gdriilmektedir (8-
12). Stoll ve arkadaglari (13) calismalarinda hastaligin baslangig
zamanini, 30 hafta veya daha kiigciik bebeklerde ortalama 20.2
giin olarak saptarken, 31-33 gestasyon haftasinda 13.8 giin, 34
gestasyon haftasinda veya daha biiyiik bebeklerde 5.4 giin ola-
rak tespit etmislerdir. Otuzalti gestasyon haftasi veya daha bii-
yiik biitiin bebeklerde ise 7 giin olarak bulunmustur.

Cinsiyet ile NEK insidansi arasinda anlamli bir iligki buluna-
mamistir. Her iki cinste de esit oranda goriilmektedir. Bazi ¢alig-
malarda siyah irkta beyazlara gore daha fazla oranda goriildiigii
bildirilmekle birlikte, irksal farklilik olmadigini gosteren calisma-
lar da vardir. Sosyoekonomik durum ve mevsimlerle de arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir (14-17).

Mortalitesi %10-50 arasinda degismekle birlikte son yillarda
erken tani, ciddi takip ve tedavi ile bu rakamin %28’lere indirile-
bildigini belirten merkezler de vardir. Gebelik yasi kiigiildiikge
mortalitenin arttigr bildirilmektedir (8-12).

Nekrotizan Enterokolitin Patogenezi

Hipoksik iskemik Hasar

Nekrotizan enterokolitin etyolojisi tam olarak aydinlatilama-
mistir. Ancak yillardir NEK patogenezindeki en énemli faktdriin
mezenter iskemisi oldugu ileri siirlilmektedir. Diving refleks (kalp
ve beynin selektif olarak refleks dolagim santlariyla perfiizyonu-
nun saglanmasi) selektif olarak splenik iskemiye yol agar. Pre-
matiire bebekler, hipoksi, asidoz, hipotansiyon, hipotermi, umbli-
kal kateterizasyon gibi yenidoganin barsak hasarinin patogene-
zinde rol oynayan &nemli faktdrlere maruz kalir (18-20). iskemi
sonrasi gelisen reperfiizyon evresinde, yapimi artan serbest ok-
sijen radikalleri, timor nekrotizan faktor-alfa (TNF-alfa), trombo-
sit aktive edici faktdr gibi inflamatuvar mediatérlerin intestinal
mukozal zedelenmeyi daha da arttirarak iilserasyon ve nekroz
olusturduklan diistiniilmektedir. Deneysel ¢aligmalarla da TNF-
alfa ve trombosit aktive edici faktdriin (PAF) NEK patogenezin-
deki rolli gdsterilmistir (21-27).

Enteral Beslenme

Enteral beslenmeye hizli ve erken gecis, enterik kan akiminda
ve mukozanin oksijen ihtiyacinda artmaya neden olmaktadir.
NEK gelisen bebeklerin %90-95'inde enteral beslenmenin major
rol oynadigi goriilmistiir (28). Tamamen sindirilemeyen mama-
lar, gastrointestinal sistemde bakteri proliferasyonu igin subst-
rat gorevi yaparak NEK gelisimine zemin hazirlamaktadir. Besin-
lerin emilimi sirasinda bagirsaklari etkileyen metabolik ihtiyacin
artmasi, hipoksik iskemik stres, immatiir vaskiiler diizenleme ka-
pasitesi, immatiir immiin sistem ve gastrointestinal dismotilite
doku hipoksisine yol acar ve takiben bakteriyel invazyonun da
eklenmesiyle nekrotizan enterokolit gelisir. Hiperosmolar mama-
larla beslenmenin de NEK riskini arttirdigi saptanmistir (29).

Anne siitl; icerdigi lenfositler, makrofajlar, laktoferrin, lakto-
peroksidaz, lizozimler, kompleman komponentleri, antistafiloko-
kal ajanlar ve sekretuar IgA basta olmak {izere immiinoglobulin-
ler gibi laktobasillerin Giremesini arttiran faktdrler sayesinde
NEK'ten koruyucu etki yapmaktadir. Ayrica anne siitii NEK pato-
genezinde dnemli rol oynayan mediatdrlerden biri olan platelet
aktive edici faktériin metabolizmasinda anahtar enzim olan PAF-
asetilhidrolaz enzimini igermektedir. Ancak inek siitiinde bu en-
zim bulunmamaktadir. Beslenme PAF sentezini stimiile ederek
de NEK gelisimine zemin hazirlar (30-36).
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Son birkag yildir prematiire infantlarda dikkatli beslenme re-
jimleri ile NEK insidansinin 6nemli oranda azaldigi bildirilmistir.
Neonatoloji uzmanlarinin ¢ogu, az miktarda ve dikkatli olarak
beslenmeyi dnerse de, bu teknik az sayidaki ¢calisma ile destek-
lenmistir (32, 33).

Enfeksiyon Hastaliklan

NEK patogenezinde yer alan bir diger énemli faktér bakteri
proliferasyonudur. Bakterilerin hastaligin primer baglaticisi olup
olmadigi bilinmemektedir. Ancak prenatal dénemde steril olan
intestinal sistemde in utero NEK vakasi tanimlanmamistir ve inf-
lamatuvar barsak nekrozunun baslangici igin dnceden barsak
kolonizasyonunun olmasi gerekmektedir. Beslenmeye baglayan
bebeklerde laktobasilus ve bifidusbakteria gibi anaerob bakteri-
ler hizla intestinal sistemde kolonize olur. Yenidogan yogun ba-
kim iinitesinde izlenen ve anne siitii ile beslenmeyen prematiire
bebeklerin barsak florasinin, saglikli term bebeklerden farkli ol-
dugu tespit edilmistir (37,38). Cok diisiik dogum agirlikli prematii-
re bebeklerin de barsak floralarinin bakteri kolonizasyonunun
yetersiz oldugu, anne siitii ile beslenenlerde flora bakterilerinin
arttigi, antibiotik tedavisiile de flora bakterilerinin azaldigi goriil-
mistiir (39).

NEK vakalar ¢ogunlukla sporadiktir. Epidemiler esnasinda
etkilenen bebeklerin dzellikleri sporadik vakalardan farklidir. Bu
bebeklerde sporadik vakalara gore daha yiiksek apgar skoru ve
dogum agirhgi, daha az perinatal komplikasyon ve daha diisiik
oltim oranlari bildirilmistir (13,14).

NEK epidemilerine ragmen etken olan spesifik bir mikroorga-
nizma tespit edilememistir. Bakteriler (K. pneumoniae, E. coli,
koagiilaz negatif stafilokoklar), viruslar (rotavirus, corona virus
ve digerleri), klostridumlar etken olabilmektedir. Nonspesifik
gastrointestinal rahatsizliklar NEK salginlari esnasinda artar, ye-
nidogan yogun bakim personeli arasinda epidemik periyottan
once, sonra ve epidemi esnasinda da yine gastrointestinal ra-
hatsizliklarin insidansi artar. Yenidogan yogun bakim iiniteleri
kalabalik oldugunda, NEK epidemisi riski artar (24, 40,41).

Mediatorler

Platelet aktive edici faktér NEK patogenezinde rol oynayan
primer mediatordiir. Gonzalez-Crussi ve arkadaslari (22) aort igi-
ne PAF enjeksiyonunun NEK'e benzer sekilde intestinal nekroza
yol actigini deneysel olarak gdstermislerdir. PAF-asetilhidrolaz
ve PAF-degrading enzim gibi PAF'In metabolizmasinda rol oyna-
yan enzimlerin prematiir bebeklerde dnemli oranda diisiik oldu-
gu ve enteral beslenmenin baglanmasini takiben digkida PAF dii-
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zeyinin arttigi gosterilmistir. Yenidogan farelerde formula ile
beslenme ve hipoksik stresin NEK'e yol actig, ayrica fosfolipaz-
A2 ile PAF reseptér mRNA'nin intestinal expresyonunda artis ol-
dugu saptanmigstir. Aksine PAF reseptér antagonisti veya PAF-
asetilhidrolaz enzimi ile kombine formulalarin deneysel olarak
NEK gelisimini dnledigi tespit edilmistir (42).

Ayrica yapilan ¢aligmalarda NEK'li hastalarda IL-1, IL-3, IL-6
ve TNF-alfa diizeyleri yliksek bulunmustur (1).

Diger Nedenler

NEK riskini arttiran diger hazirlayici nedenler arasinda ente-
ral ve parenteral verilen E vitamini, indometazin ve metilksantin-
ler sayilabilir (43-45). Barsaklarin fonksiyonel immatiiritesi, azal-
mis motilite de NEK gelisimi i¢in hazirlayici faktérlerdendir. An-
tenatal steroid kullaniminin NEK riskini azalttigr saptanmistir.
Prematiire bebeklerde safra tuzlari havuzu term bebeklerden
kiigiiktiir, safra tuzlan endotoksinleri nétralize eder. Steroidler
safra tuzu havuzunun biyikligiini ve bagirsak matiirasyonunu
artirir (46-48).

Risk Faktorleri
NEK igin risk faktorleri Tablo 1'de verilmistir (1,3).
Klinik Bulgular

NEK'li bebekler genellikle 6zgiil gastrointestinal semptomlara
sahiptir. Ancak NEK'in erken bulgulari neonatal sepsisten ayirt
edilemez. En sik bulgular abdominal distansiyon (%70-90), bes-
lenme intoleransi ve gastrik rezidiilerin artmasi, safrali kusma
(>%70), kanl gaita (%25-63), gastrointestinal gizli kanama (%22-
59) ve nadiren ishaldir (%4-26). Abdominal distansiyon, intestinal
dilatasyon ve asite bagh olarak gelisir. Baslangi¢ bulgulari, sa-
dece letarji ve isi diizensizlikleri seklinde olabilir, daha sonra ap-
ne, bradikardi gibi ciddi kardiorespiratuvar sistem bulgulari orta-
ya ¢ikabilir (3).

Fizik muayenede, gerilmis barsak anslari palpe edilebilir, bazen
palpasyonda hassasiyet alinabilir. Bu dénemde digkida gizli kan
pozitifligi taniy1 destekler. Hastalik ilerledikge karin duvari gri-mavi
renk alir; daha sonra hastaligin yayginlastigini ve peritonit gelisti-
gini gosteren endiirasyon ve eritem ortaya cikar. Sabit bagirsak
anslari karinda abdominal kitle olarak palpe edilebilir ve taze kan-
la bulagik digkilama gériilebilir. Bazen perforasyon ve beraberinde
sok, koagiilopati ve multiorgan yetmezligi gelisebilir (3).

Tablo 1: Nekrotizan Enterokolit icin Risk Faktérleri.

Prematiirite

Perinatal asfiksi

Respiratuvar Distres Sendromu
Umblikal kateterizasyon
Hipotermi

Sok

Hipoksi

Patent Duktus Arteriozus
Polisitemi

Trombositoz

Anemi

Kan degisimi

Konjenital GIS anomalileri

Formula ile beslenme

Nazo-jejunal beslenme

Kronik ishal

Hipertonik mamalar

Fazla miktarlardaki mamanin kisa siirede verilmesi
Epidemi esnasinda hastanede yatis

Nekrojenik bakterilerle kolonizasyon

B uoipag)aoung
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NEK bulgulari ani ve sinsi baslangicli olabilir. Ani baslayan
formda sepsisten ayirt edilemeyen ani kétiilesme goriiliir. Be-
bekte GIS ile ilgili semptomlar ve fizik muayene bulgulari vardir.
Ani baglangich NEK hem preterm hem de term bebeklerde gorii-
lebilir. Solunum yetmezligi, sok, asidoz, belirgin abdominal dis-
tansiyon baslica dzellikleridir. Bu gruptaki hastalarda genellikle
kan kiiltiiri pozitifligi saptanir (1,3).

Sinsi baslangi¢li NEK, 1-2 giin iginde gelisir. Beslenme into-
leransi, gaita paterninde dedgisiklik, intermittan abdominal dis-
tansiyon ve gaitada gizli kan gibi bulgularla karakterizedir. Bu
tablo preterm bebeklerde term bebeklere oranla daha sik go-
ralir (1,3).

Laboratuvar Bulgulan

NEK'li hastalarda laboratuvar bulgulari sepsisi destekler nite-
liktedir. Lokosit sayisinda artma ve daha siklikla da lI6kopeni ola-
bilir. Vakalarin yaklasik %37'sinde beyaz kiire sayisi <1500 mm?
olarak bulunmustur. Bazi caligmalarda lokopeni gelisen NEK'li
hastalarda, gram-negatif etkenlerin daha siklikta oldugu gdste-
rilmistir (49-51). Hastalarin %87'sinde trombositopeni bulunmak-
tadir (49,51). Koagiilasyon bozukluklari, hipo-hiperglisemi, meta-
bolik asidoz ve elektrolit bozukluklari olabilir. Metabolik asidoz
siklikla sokun bir bulgusudur. Bazi hastalarda C-reaktif protein
(CRP) diizeyinde artma gdriillr. Tekrarlayan apneler ve abdomi-
nal distansiyona bagh diafragmanin yukar itilmesi sonucu hi-
poksi, hiperkarbi gelisebilir (1,3).

Hastalarin yaklasik %10-30'unda kan veya peritoneal sivida
pozitif kiiltlir tespit edilir. Digki kiiltiiriinde iiretilen mikroorganiz-
ma, kan veya periton sivisi kiiltiiriinde Gireyenle ayni oldugu za-
man anlamli kabul edilmelidir (1). Sorumlu bakteriler yillar ve
merkezler arasinda farklihk géstermesine ragmen, en sik sapta-
nan etkenler, E. coli, Klebsiella spp, Enterobakter spp, koagiilaz
negatif stafilokok, Clostridium spp, Pseudomonas aeruginosa ve
Candida albicanstir (2,52,53).

Radyolojik Bulgular

NEK siiphesi olan vakalarda mutlaka radyolojik degerlendir-
me yapilmalidir. En sik erken bulgu intestinal ileustur. Diger er-
ken dénem bulgular barsak anslarinda dilatasyon, incelme ve
hava-sivi seviyesidir. Barsak duvari iginde gaz goriinimi (pno-
matozis intestinalis) NEK'in patognomonik radyolojik bulgusu-
dur. Gaz subseroza ile muskularis tabakasi arasindadir ve pato-
jen bakteriler tarafindan iiretilen hidrojene bagl olarak olusur.
Pndématozisin iki radyografik paterni tanimlanmistir. Kistik pa-
tern, submukozadaki hava kabarciklarindan kaynaklanmakta
olup, kalin barsaktaki fekal materyali taklit edebilir. Lineer pa-
tern ise hava kabarciklar tarafindan olusturulup, barsak liimeni-
ne paralel seyreder (3).

Intestinal nekrozis ve perforasyon NEK'in en ciddi komplikas-
yonudur ve hastalarin {igte birinde gdriilir. Batin grafisinde ser-
best hava varligi ile karakterizedir. Lateral horizontal grafi ile an-
terior koleksiyonlar daha iyi goriilebilirken, karaciger ve diafrag-
ma arasindaki serbest hava en iyi supin pozisyondaki grafi ile de-
gerlendirilir. NEK'li bazi hastalarda perforasyon ve nekrozisin rad-
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yolojik bulgulan ¢ok agik olmayabilir. Radyolojik olarak serbest
hava varligi sadece cerrahi girisim icin endikasyondur, fakat diger
bulgularin varhiginda da cerrahi miidahele diisiiniilebilir. Intramu-
ral hava mezenterik vendz dolagim tarafindan absorbe edildigi za-
man, portal vendz gaz fenomeni (PVG) ile sonuglanir. PVG karaci-
ger altinda ince, lineer hava dansitesi seklinde goriiliir (3).

Ultrasonografi, kontrast radyografi ve manyetik rezonans go-
riintiileme, kullanilabilen diger tani yéntemleridir. Abdominal ult-
rasonografi hasta basinda uygulanabilmesi, noninvasiv olmasi
nedeniyle tercih edilir. Abdominal ve portal hava (sampanya be-
lirtisi), kitle ve asit varhgini degerlendirir. Ayni zamanda major
splanik vaskiilaritenin degerlendirilmesi, ¢éliak ve siiperior me-
zenterik arterin artmis kan akiminin, artmis pik akim hizi tanida
yardimeidir (54-57).

Klinik Evreleme

Klinik evreleme ilk defa Bell ve arkadaslari (58) tarafindan ya-
piimis, daha sonra Walsh ve Kliegman (59) tarafindan radyolojik
bulgular evrelendirmeye eklenmistir.

Evre IA-Siipheli NEK

Sistemik Bulgular: Isi diizensizlikleri, apne, bradikardi, letar;i.

intestinal bulgular: Rezidii kalmasi, hafif abdominal distansi-
yon, kusma, gaitada gizli kan pozitifligi.

Radyolojik Bulgular: Normal veya barsaklarda hafif dilatas-
yon.

Evre IB-Siipheli NEK

Sistemik Bulgular: Evre 1A ile ayni.

Intestinal Bulgular: Rektumda kan.

Radyolojik Bulgular: Evre IA ile ayn.

Evre lIA-Kesin NEK (hafif hasta)

Sistemik Bulgular: Evre 1A ile ayni.

intestinal Bulgular: Evre IA ile aynidir. Ek olarak barsak ses-
leri alinamaz, abdominal hassasiyet +/-

Radyolojik Bulgular: intestinal dilatasyon, ileus, pndmotozis
intestinalis.

Evre IIB-Kesin NEK (orta derecede hasta)

Sistemik Bulgular: Evre ll1A ile ayni, ayrica hafif metabolik asi-
doz, hafif trombositopeni

intestinal Bulgular: Evre IIA ile ayni, barsak sesleri yoktur, ab-
dominal hassasiyet vardir, abdominal selliilit veya sag iist kad-
randa kitle +/- olabilir.

Radyolojik Bulgular: Evre IIA ile ayni, ayrica portal vende gaz,
asit +/- olabilir.

Evre IlIIA- lleri NEK (ciddi hasta, perforasyon yok)

Sistemik Bulgular: Evre IIB bulgularina ilaveten hipotansiyon,
bradikardi, ciddi apne, kombine metabolik ve respiratuar asidoz,
DiK, nétropeni.

intestinal Bulgular: Evre IIB bulgularina ilaveten peritonit
bulgular, abdomende distansiyon ve belirgin hassasiyet.

Radyolojik Bulgular: Evre IIB bulgulari ile ayni ayrica asit.

Evre llIB- ileri NEK (ciddi hasta, barsaklar perfore)

Sistemik Bulgular: Evre IlIA bulgulariile ayni.

intestinal Bulgular: Evre 1A bulgulari ile aynu.

Radyolojik Bulgular: Evre Il1A bulgulari ile ayni ayrica pnémo-
peritoneum mevcut.
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Tam

NEK tanisi klinik ve laboratuvar bulgularina dayanarak konu-
lur. Ozgiil gastrointestinal semptomlarin varliginda, direkt batin
grafisinde pnématozis intestinalis goriintiisii NEK tanisini koydu-
rur. Pnémoperitoneum intestinal perforasyonu gdsterir. Bazi be-
beklerde bu 6zgiil radyolojik bulgular olmayabilir. Tekrarlanan
grafilerde biiyiik distandii sabit barsak lupu goriilmesi barsak-
larda gangren oldugunu gdsterir. Gazsiz abdomen perforasyon
ve peritoniti gdsterir (1,3).

Portal ventz sistemde hava, 2400 gram altindaki prematiire
bebeklerde daha siklikla goriiliir ve hizla ilerlemeye egilim gos-
terir. Anlamh derecede cerrahi girisime ihtiyac gésterir, siklikla
tamama yakin intestinal nekrozis ile birliktedir ve hem cerrahi
hem de medikal tedavi verilen bebeklerde anlaml derecede
yiiksek mortalite ile birliktedir (60).

NEK GIS'in tiim béliimlerini etkileyebilir fakat dzellikle ileum
ve kolon etkilenir (1,3).

Tedavi

NEK'in tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olmak iizere iki se-
kilde yapilir. NEK siiphesinde veya varliinda tedaviye erken
baslaniimalidir. NEK vakalarinin gogunda medikal tedavi yeterli
olmaktadir. Tibbi tedavinin temel amaci, barsaklari dinlendirerek
hastaligin ileri evrelere gecisini dnlemek, enfeksiyonu kontrol
etmek, metabolik dengeyi saglamaktir (1-3).

Medikal Tedavi Basamaklari;

e Enteral beslenme kesilir ve abdominal distansiyonu azalt-
mak i¢in nazogastrik drenaj uygulanir.

o Umblikal kateter varsa cekilir.

e Isi, oksijen satiirasyonu, solunum sayisi, aldigi ¢ikardigi ve
batin ¢evresi yakindan takip edilir.

e Semptomlar devam ettigi siirece 6-12 saat arayla radyolojik
degerlendirme yapilir.

e Swvi elektrolit dengesi saglanir. Metabolik asidoz varsa te-
davi edilir.

e Kan, trombosit, plazma destegi saglanir.

o Ampirik olarak antibiyotik tedavisi baglanmali ve 10-14 giin
siirdiiriilmelidir. Onerilen genellikle ampisilin, aminoglikozit ve
anaerobik bakterileri kapsayan metronidazol veya klindamisin
seklinde dclii antibiyotik tedavisidir (2,61).

o Bebek stabilize edildikten sonra total parenteral niitrisyon
baslanmalidir.

e Batin grafileri, batin muayenesi ve gastro intestinal fonksi-
yonlar normale déndiikten sonra, en az 5 giin gegcmeden enteral
beslenmeye baslanmamalidir (genellikle hastaligin baslangicin-
dan itibaren 10-14 giin) (60).

Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye ragmen NEK vakalarinin %34-50" sinde cer-
rahi tedaviye ihtiyag olmaktadir (3). Acil cerrahi tedavi gerekti-
ren en temel endikasyon, intestinal perforasyondur ve en sik ter-
minal ileumda goriilmektedir (1). Perfore olmus bebeklerde cer-
rahi mortalitenin daha yiiksek olmasi nedeniyle bazi merkezler,

Cetinkaya ve ark. Nekrotizan Enterokolit

genel durumu giderek bozulan, derin metabolik asidozu, diizelti-
lemeyen notropenisi ve trombositopenisi olan bebeklerin, 8-12
saat arayla tekrarlanan grafilerinde sabit barsak anslari goriil-
mesi durumunda beklemeden cerrahi girisim yapmaktadir
(62,63) .

Ayrica karin duvarinda eritem, abdominal kitle, portal venoz
gaz varligi da cerrahi tedavi endikasyonlarindandir (62,63).

Cerrahi tedavi iki girisim yapmay gerektirir. ilk operasyonda
nekrotik bagirsak bdlgesi rezeke edilerek proksimal kisim disari
agizlastinhr ve bebedin genel durumu diizeldikten sonra ikinci
ameliyatla reanastomoz yapilir (1,64). Cok diisiik dogum agirlikl
(CDDA) ya da genel durumu cerrahiye alinamayacak kadar kétii
olan hastalarda, laparotomi oncesi bir siire peritoneal drenaj
(PD) uygulanmasi ve izlemde gerekirse laparotomi yapiimasi
onerilmektedir (65-69).

Prognoz

NEK'in mortalitesi %30-40 arasinda degismektedir. Cerrahi
tedavi gerektiren vakalarda ise bu oran %60’lara yiikselmekte-
dir. Cerrahi veya medikal tedaviden sonra yasayanlarin %25-
35'inde bagirsaklarda striiktiir gelismektedir. Perfore olmayan
bagirsak bdlgesinde skar gelisimi nedeniyle olusur. Cogunlukla
akut donemde semptomatik olmasina ragmen bazi striiktiirler 6
ay gibi uzun bir siire semptom vermeyebilir. Bu hastalarda bes-
lenme problemleri, diyare veya bagirsak obstriiksiyonu seklinde
bulgulara yol agabilmektedir (3).

NEK'in en sik ge¢ komplikasyonlari striiktiir, fistiil, abse, re-
kiirren NEK, kisa bagirsak sendromu, malabsorbsiyon, kolestaz
ve enterokist gelisimidir (3).

Korunma

Kiiciik prematiire bebeklerde enteral beslenmeye baglanma-
dan hipovoleminin ve hipervizkozitenin diizeltilmesi, homeosta-
tik mekanizmanin maturasyonunu tamamlamasi igin bebege za-
man taninmasi riski azaltici rol oynar. Cok kii¢iik prematiirelerde
ve perinatal asfiksi ile dogan bebeklerde, enteral beslenmeye
kiiclik miktarlarla baslanmali ve anne siitii ile beslenme tercih
edilmelidir. Mama ile beslenme zorunlulugu olan durumlarda
mama Onceleri diliie edilerek osmolaritesi diisiiriilmeli, giderek
konsantrasyonu arttinlmalidir. Tiim bebekler beslenmelerinin
arttirldigi dénemlerde, vital fonksiyonlar, gastrik rezidii, abdomi-
nal distansiyon, beslenme intoleransi ve diskida gizli kan pozitif-
ligi agisindan yakindan izlenmelidir (1).
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