
Nekrotizan enterokolit (NEK), ba¤›rsaklar›n k›smi veya tam is-
kemisi ile karakterli önemli bir gastrointestinal hastal›kt›r. ‹lk ola-
rak 19. yüzy›lda tan›mlanm›flt›r. Tutulum bölgesi s›kl›kla terminal
ileumdur. ‹ntestinal iskeminin bafllamas›nda teti¤i çeken faktör-
lerin neler oldu¤u henüz tam aç›kl›k kazanmam›flt›r; ancak fak-
törlerin ulaflt›¤› ortak yol intestinal iskemidir (1). 

NEK yenido¤an periyodunda en s›k görülen gastrointestinal
problemdir (2,3). ‹nsidans› ülkeden ülkeye, hastaneden hastane-
ye de¤iflmektedir. Çok merkezli çal›flmalarda 100 canl› do¤umda
0.3 ile 2.4 aras›nda de¤iflen oranlarda bildirilmektedir. Yenido¤an
yo¤un bak›m ünitelerinde izlenen bebeklerin yaklafl›k %1-10’un-
da geliflmektedir. Esas olarak prematüre bebeklerde görülmekle
birlikte, NEK geliflen bebeklerin %10’unu zaman›nda do¤an be-
bekler oluflturmaktad›r (2-6).

NEK insidans› azalan do¤um a¤›rl›¤› ve azalan gestasyon yafl
ile orant›l› olarak artmaktad›r. Wilson ve arkadafllar› (7) 148
NEK’li hastay› de¤erlendirmifller ve en yüksek oranlar›n 1000
gram›n alt›ndaki bebeklerde oldu¤unu görmüfllerdir (%42). Do-
¤um a¤›rl›¤› 1000-1500 gram aras›ndaki bebeklerde %39.0, 1501-
2000 aras›ndaki grupta %3.8, 2500 gram›n üstündeki bebeklerde
ise % 0.11 oran›nda NEK saptam›fllard›r. 

Hastal›¤›n bafllama zaman› bir gün ile üç ay aras›nda de¤ifl-
mekte olup s›kl›kla ikinci haftadad›r. Ayr›ca hastal›¤›n ortaya ç›-
k›fl›, gebelik yafl› ve do¤um a¤›rl›¤› ile ters orant›l›d›r; prematüre-
lerde daha matür bebeklere k›yasla, daha geç görülmektedir (8-
12). Stoll ve arkadafllar› (13) çal›flmalar›nda hastal›¤›n bafllang›ç
zaman›n›, 30 hafta veya daha küçük bebeklerde ortalama 20.2
gün olarak saptarken, 31-33 gestasyon haftas›nda 13.8 gün, 34
gestasyon haftas›nda veya daha büyük bebeklerde 5.4 gün ola-
rak tespit etmifllerdir. Otuzalt› gestasyon haftas› veya daha bü-
yük bütün bebeklerde ise 7 gün olarak bulunmufltur. 

Cinsiyet ile NEK insidans› aras›nda anlaml› bir iliflki buluna-
mam›flt›r. Her iki cinste de eflit oranda görülmektedir. Baz› çal›fl-
malarda siyah ›rkta beyazlara göre daha fazla oranda görüldü¤ü
bildirilmekle birlikte, ›rksal farkl›l›k olmad›¤›n› gösteren çal›flma-
lar da vard›r. Sosyoekonomik durum ve mevsimlerle de aras›nda
anlaml› bir iliflki saptanmam›flt›r (14-17).

Mortalitesi %10-50 aras›nda de¤iflmekle birlikte son y›llarda
erken tan›, ciddi takip ve tedavi ile bu rakam›n %28’lere indirile-
bildi¤ini belirten merkezler de vard›r. Gebelik yafl› küçüldükçe
mortalitenin artt›¤› bildirilmektedir (8-12).

Nekrotizan Enterokolitin Patogenezi 

Hipoksik ‹skemik Hasar
Nekrotizan enterokolitin etyolojisi tam olarak ayd›nlat›lama-

m›flt›r. Ancak y›llard›r NEK patogenezindeki en önemli faktörün
mezenter iskemisi oldu¤u ileri sürülmektedir. Diving refleks (kalp
ve beynin selektif olarak refleks dolafl›m flantlar›yla perfüzyonu-
nun sa¤lanmas›) selektif olarak splenik iskemiye yol açar. Pre-
matüre bebekler, hipoksi, asidoz, hipotansiyon, hipotermi, umbli-
kal kateterizasyon gibi yenido¤an›n barsak hasar›n›n patogene-
zinde rol oynayan önemli faktörlere maruz kal›r (18-20). ‹skemi
sonras› geliflen reperfüzyon evresinde, yap›m› artan serbest ok-
sijen radikalleri, tümör nekrotizan faktör-alfa (TNF-alfa), trombo-
sit aktive edici faktör gibi inflamatuvar mediatörlerin intestinal
mukozal zedelenmeyi daha da artt›rarak ülserasyon ve nekroz
oluflturduklar› düflünülmektedir. Deneysel çal›flmalarla da TNF-
alfa ve trombosit aktive edici faktörün (PAF) NEK patogenezin-
deki rolü gösterilmifltir (21-27).

Enteral Beslenme
Enteral beslenmeye h›zl› ve erken geçifl, enterik kan ak›m›nda

ve mukozan›n oksijen ihtiyac›nda artmaya neden olmaktad›r.
NEK geliflen bebeklerin %90-95’inde enteral beslenmenin major
rol oynad›¤› görülmüfltür (28). Tamamen sindirilemeyen mama-
lar, gastrointestinal sistemde bakteri proliferasyonu için subst-
rat görevi yaparak NEK geliflimine zemin haz›rlamaktad›r. Besin-
lerin emilimi s›ras›nda ba¤›rsaklar› etkileyen metabolik ihtiyac›n
artmas›, hipoksik iskemik stres, immatür vasküler düzenleme ka-
pasitesi, immatür immün sistem ve gastrointestinal dismotilite
doku hipoksisine yol açar ve takiben bakteriyel invazyonun da
eklenmesiyle nekrotizan enterokolit geliflir. Hiperosmolar mama-
larla beslenmenin de NEK riskini artt›rd›¤› saptanm›flt›r (29). 

Anne sütü; içerdi¤i lenfositler, makrofajlar, laktoferrin, lakto-
peroksidaz, lizozimler, kompleman komponentleri, antistafiloko-
kal ajanlar ve sekretuar IgA baflta olmak üzere immünoglobulin-
ler gibi laktobasillerin üremesini artt›ran faktörler sayesinde
NEK’ten koruyucu etki yapmaktad›r. Ayr›ca anne sütü NEK pato-
genezinde önemli rol oynayan mediatörlerden biri olan platelet
aktive edici faktörün metabolizmas›nda anahtar enzim olan PAF-
asetilhidrolaz enzimini içermektedir. Ancak inek sütünde bu en-
zim bulunmamaktad›r. Beslenme PAF sentezini stimüle ederek
de NEK geliflimine zemin haz›rlar (30-36).
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Son birkaç y›ld›r prematüre infantlarda dikkatli beslenme re-
jimleri ile NEK insidans›n›n önemli oranda azald›¤› bildirilmifltir.
Neonatoloji uzmanlar›n›n ço¤u, az miktarda ve dikkatli olarak
beslenmeyi önerse de, bu teknik az say›daki çal›flma ile destek-
lenmifltir (32, 33).

Enfeksiyon Hastal›klar›
NEK patogenezinde yer alan bir di¤er önemli faktör bakteri

proliferasyonudur. Bakterilerin hastal›¤›n primer bafllat›c›s› olup
olmad›¤› bilinmemektedir. Ancak prenatal dönemde steril olan
intestinal sistemde in utero NEK vakas› tan›mlanmam›flt›r ve inf-
lamatuvar barsak nekrozunun bafllang›c› için önceden barsak
kolonizasyonunun olmas› gerekmektedir. Beslenmeye bafllayan
bebeklerde laktobasilus ve bifidusbakteria gibi anaerob bakteri-
ler h›zla intestinal sistemde kolonize olur. Yenido¤an yo¤un ba-
k›m ünitesinde izlenen ve anne sütü ile beslenmeyen prematüre
bebeklerin barsak floras›n›n, sa¤l›kl› term bebeklerden farkl› ol-
du¤u tespit edilmifltir (37,38). Çok düflük do¤um a¤›rl›kl› prematü-
re bebeklerin de barsak floralar›n›n bakteri kolonizasyonunun
yetersiz oldu¤u, anne sütü ile beslenenlerde flora bakterilerinin
artt›¤›, antibiotik tedavisi ile de flora bakterilerinin azald›¤› görül-
müfltür (39). 

NEK vakalar› ço¤unlukla sporadiktir. Epidemiler esnas›nda
etkilenen bebeklerin özellikleri sporadik vakalardan farkl›d›r. Bu
bebeklerde sporadik vakalara göre daha yüksek apgar skoru ve
do¤um a¤›rl›¤›, daha az perinatal komplikasyon ve daha düflük
ölüm oranlar› bildirilmifltir (13,14). 

NEK epidemilerine ra¤men etken olan spesifik bir mikroorga-
nizma tespit edilememifltir. Bakteriler (K. pneumoniae, E. coli,
koagülaz negatif stafilokoklar), viruslar (rotavirus, corona virus
ve di¤erleri), klostridumlar etken olabilmektedir. Nonspesifik
gastrointestinal rahats›zl›klar NEK salg›nlar› esnas›nda artar, ye-
nido¤an yo¤un bak›m personeli aras›nda epidemik periyottan
önce, sonra ve epidemi esnas›nda da yine gastrointestinal ra-
hats›zl›klar›n insidans› artar. Yenido¤an yo¤un bak›m üniteleri
kalabal›k oldu¤unda, NEK epidemisi riski artar (24, 40,41).

Mediatörler
Platelet aktive edici faktör NEK patogenezinde rol oynayan

primer mediatördür. Gonzalez-Crussi ve arkadafllar› (22) aort içi-
ne PAF enjeksiyonunun NEK’e benzer flekilde intestinal nekroza
yol açt›¤›n› deneysel olarak göstermifllerdir. PAF-asetilhidrolaz
ve PAF-degrading enzim gibi PAF’›n metabolizmas›nda rol oyna-
yan enzimlerin prematür bebeklerde önemli oranda düflük oldu-
¤u ve enteral beslenmenin bafllanmas›n› takiben d›flk›da PAF dü-

zeyinin artt›¤› gösterilmifltir. Yenido¤an farelerde formula ile
beslenme ve hipoksik stresin NEK’e yol açt›¤›, ayr›ca fosfolipaz-
A2 ile PAF reseptör mRNA’n›n intestinal expresyonunda art›fl ol-
du¤u saptanm›flt›r. Aksine PAF reseptör antagonisti veya PAF-
asetilhidrolaz enzimi ile kombine formulalar›n deneysel olarak
NEK geliflimini önledi¤i tespit edilmifltir (42). 

Ayr›ca yap›lan çal›flmalarda NEK’li hastalarda IL-1, IL-3, IL-6
ve TNF-alfa düzeyleri yüksek bulunmufltur (1).

Di¤er Nedenler
NEK riskini artt›ran di¤er haz›rlay›c› nedenler aras›nda ente-

ral ve parenteral verilen E vitamini, indometazin ve metilksantin-
ler say›labilir (43-45). Barsaklar›n fonksiyonel immatüritesi, azal-
m›fl motilite de NEK geliflimi için haz›rlay›c› faktörlerdendir. An-
tenatal steroid kullan›m›n›n NEK riskini azaltt›¤› saptanm›flt›r.
Prematüre bebeklerde safra tuzlar› havuzu term bebeklerden
küçüktür, safra tuzlar› endotoksinleri nötralize eder. Steroidler
safra tuzu havuzunun büyüklü¤ünü ve ba¤›rsak matürasyonunu
art›r›r (46-48).

Risk Faktörleri

NEK için risk faktörleri Tablo 1’de verilmifltir (1,3).

Klinik Bulgular

NEK’li bebekler genellikle özgül gastrointestinal semptomlara
sahiptir. Ancak NEK’in erken bulgular› neonatal sepsisten ay›rt
edilemez. En s›k bulgular abdominal distansiyon (%70-90), bes-
lenme intolerans› ve gastrik rezidülerin artmas›, safral› kusma
(>%70), kanl› gaita (%25-63), gastrointestinal gizli kanama (%22-
59) ve nadiren ishaldir (%4-26). Abdominal distansiyon, intestinal
dilatasyon ve asite ba¤l› olarak geliflir. Bafllang›ç bulgular›, sa-
dece letarji ve ›s› düzensizlikleri fleklinde olabilir, daha sonra ap-
ne, bradikardi gibi ciddi kardiorespiratuvar sistem bulgular› orta-
ya ç›kabilir (3). 

Fizik muayenede, gerilmifl barsak anslar› palpe edilebilir, bazen
palpasyonda hassasiyet al›nabilir. Bu dönemde d›flk›da gizli kan
pozitifli¤i tan›y› destekler. Hastal›k ilerledikçe kar›n duvar› gri-mavi
renk al›r; daha sonra hastal›¤›n yayg›nlaflt›¤›n› ve peritonit geliflti-
¤ini gösteren endürasyon ve eritem ortaya ç›kar. Sabit ba¤›rsak
anslar› kar›nda abdominal kitle olarak palpe edilebilir ve taze kan-
la bulafl›k d›flk›lama görülebilir. Bazen perforasyon ve beraberinde
flok, koagülopati ve multiorgan yetmezli¤i geliflebilir (3). 
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Tablo 1: Nekrotizan Enterokolit ‹çin Risk Faktörleri.

Prematürite Anemi
Perinatal asfiksi Kan de¤iflimi
Respiratuvar Distres Sendromu Konjenital G‹S anomalileri
Umblikal kateterizasyon Formula ile beslenme
Hipotermi Nazo-jejunal beslenme
fiok Kronik ishal
Hipoksi Hipertonik mamalar
Patent Duktus Arteriozus Fazla miktarlardaki maman›n k›sa sürede verilmesi
Polisitemi Epidemi esnas›nda hastanede yat›fl
Trombositoz Nekrojenik bakterilerle kolonizasyon

                 



NEK bulgular› ani ve sinsi bafllang›çl› olabilir. Ani bafllayan
formda sepsisten ay›rt edilemeyen ani kötüleflme görülür. Be-
bekte G‹S ile ilgili semptomlar ve fizik muayene bulgular› vard›r.
Ani bafllang›çl› NEK hem preterm hem de term bebeklerde görü-
lebilir. Solunum yetmezli¤i, flok, asidoz, belirgin abdominal dis-
tansiyon bafll›ca özellikleridir. Bu gruptaki hastalarda genellikle
kan kültürü pozitifli¤i saptan›r (1,3).

Sinsi bafllang›çl› NEK, 1-2 gün içinde geliflir. Beslenme into-
lerans›, gaita paterninde de¤ifliklik, intermittan abdominal dis-
tansiyon ve gaitada gizli kan gibi bulgularla karakterizedir. Bu
tablo preterm bebeklerde term bebeklere oranla daha s›k gö-
rülür (1,3).

Laboratuvar Bulgular›

NEK’li hastalarda laboratuvar bulgular› sepsisi destekler nite-
liktedir. Lökosit say›s›nda artma ve daha s›kl›kla da lökopeni ola-
bilir. Vakalar›n yaklafl›k %37’sinde beyaz küre say›s› <1500 mm3

olarak bulunmufltur. Baz› çal›flmalarda lökopeni geliflen NEK’li
hastalarda, gram-negatif etkenlerin daha s›kl›kta oldu¤u göste-
rilmifltir (49-51). Hastalar›n %87’sinde trombositopeni bulunmak-
tad›r (49,51). Koagülasyon bozukluklar›, hipo-hiperglisemi, meta-
bolik asidoz ve elektrolit bozukluklar› olabilir. Metabolik asidoz
s›kl›kla flokun bir bulgusudur. Baz› hastalarda C-reaktif protein
(CRP) düzeyinde artma görülür. Tekrarlayan apneler ve abdomi-
nal distansiyona ba¤l› diafragman›n yukar› itilmesi sonucu hi-
poksi, hiperkarbi geliflebilir (1,3).

Hastalar›n yaklafl›k %10-30’unda kan veya peritoneal s›v›da
pozitif kültür tespit edilir. D›flk› kültüründe üretilen mikroorganiz-
ma, kan veya periton s›v›s› kültüründe üreyenle ayn› oldu¤u za-
man anlaml› kabul edilmelidir (1). Sorumlu bakteriler y›llar ve
merkezler aras›nda farkl›l›k göstermesine ra¤men, en s›k sapta-
nan etkenler, E. coli, Klebsiella spp, Enterobakter spp, koagülaz
negatif stafilokok, Clostridium spp, Pseudomonas aeruginosa ve
Candida albicanst›r (2,52,53).

Radyolojik Bulgular

NEK flüphesi olan vakalarda mutlaka radyolojik de¤erlendir-
me yap›lmal›d›r. En s›k erken bulgu intestinal ileustur. Di¤er er-
ken dönem bulgular› barsak anslar›nda dilatasyon, incelme ve
hava-s›v› seviyesidir. Barsak duvar› içinde gaz görünümü (pnö-
matozis intestinalis) NEK’in patognomonik radyolojik bulgusu-
dur. Gaz subseroza ile muskularis tabakas› aras›ndad›r ve pato-
jen bakteriler taraf›ndan üretilen hidrojene ba¤l› olarak oluflur.
Pnömatozisin iki radyografik paterni tan›mlanm›flt›r. Kistik pa-
tern, submukozadaki hava kabarc›klar›ndan kaynaklanmakta
olup, kal›n barsaktaki fekal materyali taklit edebilir. Lineer pa-
tern ise hava kabarc›klar› taraf›ndan oluflturulup, barsak lümeni-
ne paralel seyreder (3). 

‹ntestinal nekrozis ve perforasyon NEK’in en ciddi komplikas-
yonudur ve hastalar›n üçte birinde görülür. Bat›n grafisinde ser-
best hava varl›¤› ile karakterizedir. Lateral horizontal grafi ile an-
terior koleksiyonlar daha iyi görülebilirken, karaci¤er ve diafrag-
ma aras›ndaki serbest hava en iyi supin pozisyondaki grafi ile de-
¤erlendirilir. NEK’li baz› hastalarda perforasyon ve nekrozisin rad-

yolojik bulgular› çok aç›k olmayabilir. Radyolojik olarak serbest
hava varl›¤› sadece cerrahi giriflim için endikasyondur, fakat di¤er
bulgular›n varl›¤›nda da cerrahi müdahele düflünülebilir. ‹ntramu-
ral hava mezenterik venöz dolafl›m taraf›ndan absorbe edildi¤i za-
man, portal venöz gaz fenomeni (PVG) ile sonuçlan›r. PVG karaci-
¤er alt›nda ince, lineer hava dansitesi fleklinde görülür (3).

Ultrasonografi, kontrast radyografi ve manyetik rezonans gö-
rüntüleme, kullan›labilen di¤er tan› yöntemleridir. Abdominal ult-
rasonografi hasta bafl›nda uygulanabilmesi, noninvasiv olmas›
nedeniyle tercih edilir. Abdominal ve portal hava (flampanya be-
lirtisi), kitle ve asit varl›¤›n› de¤erlendirir. Ayn› zamanda major
splanik vaskülaritenin de¤erlendirilmesi, çöliak ve süperior me-
zenterik arterin artm›fl kan ak›m›n›n, artm›fl pik ak›m h›z› tan›da
yard›mc›d›r (54-57).

Klinik Evreleme

Klinik evreleme ilk defa Bell ve arkadafllar› (58) taraf›ndan ya-
p›lm›fl, daha sonra Walsh ve Kliegman (59) taraf›ndan radyolojik
bulgular evrelendirmeye eklenmifltir. 

Evre IA-fiüpheli NEK
Sistemik Bulgular: Is› düzensizlikleri, apne, bradikardi, letarji.
‹ntestinal bulgular: Rezidü kalmas›, hafif abdominal distansi-

yon, kusma, gaitada gizli kan pozitifli¤i. 
Radyolojik Bulgular: Normal veya barsaklarda hafif dilatas-

yon.
Evre IB-fiüpheli NEK
Sistemik Bulgular: Evre IA ile ayn›.
‹ntestinal Bulgular: Rektumda kan.
Radyolojik Bulgular: Evre IA ile ayn›.
Evre IIA-Kesin NEK (hafif hasta)
Sistemik Bulgular: Evre IA ile ayn›.
‹ntestinal Bulgular: Evre IA ile ayn›d›r. Ek olarak barsak ses-

leri al›namaz, abdominal hassasiyet +/-
Radyolojik Bulgular: ‹ntestinal dilatasyon, ileus, pnömotozis

intestinalis.
Evre IIB-Kesin NEK (orta derecede hasta)
Sistemik Bulgular: Evre IIA ile ayn›, ayr›ca hafif metabolik asi-

doz, hafif trombositopeni
‹ntestinal Bulgular: Evre IIA ile ayn›, barsak sesleri yoktur, ab-

dominal hassasiyet vard›r, abdominal sellülit veya sa¤ üst kad-
randa kitle +/- olabilir.

Radyolojik Bulgular: Evre IIA ile ayn›, ayr›ca portal vende gaz,
asit +/- olabilir.

Evre IIIA- ‹leri NEK (ciddi hasta, perforasyon yok)
Sistemik Bulgular: Evre IIB bulgular›na ilaveten hipotansiyon,

bradikardi, ciddi apne,  kombine metabolik ve respiratuar asidoz,
D‹K, nötropeni.

‹ntestinal Bulgular: Evre IIB bulgular›na ilaveten peritonit
bulgular›, abdomende distansiyon ve belirgin hassasiyet.

Radyolojik Bulgular: Evre IIB bulgular› ile ayn› ayr›ca asit. 
Evre IIIB- ‹leri NEK (ciddi hasta, barsaklar perfore)
Sistemik Bulgular: Evre IIIA bulgular› ile ayn›.
‹ntestinal Bulgular: Evre IIIA bulgular› ile ayn›.
Radyolojik Bulgular: Evre IIIA bulgular› ile ayn› ayr›ca pnömo-

peritoneum mevcut.
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Tan›

NEK tan›s› klinik ve laboratuvar bulgular›na dayanarak konu-
lur. Özgül gastrointestinal semptomlar›n varl›¤›nda, direkt bat›n
grafisinde pnömatozis intestinalis görüntüsü NEK tan›s›n› koydu-
rur. Pnömoperitoneum intestinal perforasyonu gösterir. Baz› be-
beklerde bu özgül radyolojik bulgular olmayabilir. Tekrarlanan
grafilerde büyük distandü sabit barsak lupu görülmesi barsak-
larda gangren oldu¤unu gösterir. Gazs›z abdomen perforasyon
ve peritoniti gösterir (1,3). 

Portal venöz sistemde hava, 2400 gram alt›ndaki prematüre
bebeklerde daha s›kl›kla görülür ve h›zla ilerlemeye e¤ilim gös-
terir. Anlaml› derecede cerrahi giriflime ihtiyaç gösterir, s›kl›kla
tamama yak›n intestinal nekrozis ile birliktedir ve hem cerrahi
hem de medikal tedavi verilen bebeklerde anlaml› derecede
yüksek mortalite ile birliktedir (60).

NEK G‹S’in tüm bölümlerini etkileyebilir fakat özellikle ileum
ve kolon etkilenir (1,3). 

Tedavi

NEK’in tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olmak üzere iki fle-
kilde yap›l›r. NEK flüphesinde veya varl›¤›nda tedaviye erken
bafllan›lmal›d›r. NEK vakalar›n›n ço¤unda medikal tedavi yeterli
olmaktad›r. T›bbi tedavinin temel amac›, barsaklar› dinlendirerek
hastal›¤›n ileri evrelere geçiflini önlemek, enfeksiyonu kontrol
etmek, metabolik dengeyi sa¤lamakt›r (1-3). 

Medikal Tedavi Basamaklar›;
• Enteral beslenme kesilir ve abdominal distansiyonu azalt-

mak için nazogastrik drenaj uygulan›r.
• Umblikal kateter varsa çekilir.
• Is›, oksijen satürasyonu, solunum say›s›, ald›¤› ç›kard›¤› ve

bat›n çevresi yak›ndan takip edilir.
• Semptomlar devam etti¤i sürece 6-12 saat arayla radyolojik

de¤erlendirme yap›l›r.
• S›v› elektrolit dengesi sa¤lan›r. Metabolik asidoz varsa te-

davi edilir.
• Kan, trombosit, plazma deste¤i sa¤lan›r.
• Ampirik olarak antibiyotik tedavisi bafllanmal› ve 10-14 gün

sürdürülmelidir. Önerilen genellikle ampisilin, aminoglikozit ve
anaerobik bakterileri kapsayan metronidazol veya klindamisin
fleklinde üçlü antibiyotik tedavisidir (2,61).

• Bebek stabilize edildikten sonra total parenteral nütrisyon
bafllanmal›d›r.

• Bat›n grafileri, bat›n muayenesi ve gastro intestinal fonksi-
yonlar normale döndükten sonra, en az 5 gün geçmeden enteral
beslenmeye bafllanmamal›d›r (genellikle hastal›¤›n bafllang›c›n-
dan itibaren 10-14 gün) (60).

Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye ra¤men NEK vakalar›n›n %34-50’ sinde cer-
rahi tedaviye ihtiyaç olmaktad›r (3). Acil cerrahi tedavi gerekti-
ren en temel endikasyon, intestinal perforasyondur ve en s›k ter-
minal ileumda görülmektedir (1). Perfore olmufl bebeklerde cer-
rahi mortalitenin daha yüksek olmas› nedeniyle baz› merkezler,

genel durumu giderek bozulan, derin metabolik asidozu, düzelti-
lemeyen nötropenisi ve trombositopenisi olan bebeklerin, 8-12
saat arayla tekrarlanan grafilerinde sabit barsak anslar› görül-
mesi durumunda beklemeden cerrahi giriflim yapmaktad›r
(62,63) . 

Ayr›ca kar›n duvar›nda eritem, abdominal kitle, portal venöz
gaz varl›¤› da cerrahi tedavi endikasyonlar›ndand›r (62,63).

Cerrahi tedavi iki giriflim yapmay› gerektirir. ‹lk operasyonda
nekrotik ba¤›rsak bölgesi rezeke edilerek proksimal k›s›m d›flar›
a¤›zlaflt›r›l›r ve bebe¤in genel durumu düzeldikten sonra ikinci
ameliyatla reanastomoz yap›l›r (1,64). Çok düflük do¤um a¤›rl›kl›
(ÇDDA) ya da genel durumu cerrahiye al›namayacak kadar kötü
olan hastalarda, laparotomi öncesi bir süre peritoneal drenaj
(PD) uygulanmas› ve izlemde gerekirse laparotomi yap›lmas›
önerilmektedir (65-69).

Prognoz

NEK’in mortalitesi %30-40 aras›nda de¤iflmektedir. Cerrahi
tedavi gerektiren vakalarda ise bu oran %60’lara yükselmekte-
dir. Cerrahi veya medikal tedaviden sonra yaflayanlar›n %25-
35’inde ba¤›rsaklarda strüktür geliflmektedir. Perfore olmayan
ba¤›rsak bölgesinde skar geliflimi nedeniyle oluflur. Ço¤unlukla
akut dönemde semptomatik olmas›na ra¤men baz› strüktürler 6
ay gibi uzun bir süre semptom vermeyebilir. Bu hastalarda bes-
lenme problemleri, diyare veya ba¤›rsak obstrüksiyonu fleklinde
bulgulara yol açabilmektedir (3).

NEK’in en s›k geç komplikasyonlar› strüktür, fistül, abse, re-
kürren NEK, k›sa ba¤›rsak sendromu, malabsorbsiyon, kolestaz
ve enterokist geliflimidir (3).

Korunma

Küçük prematüre bebeklerde enteral beslenmeye bafllanma-
dan hipovoleminin ve hipervizkozitenin düzeltilmesi, homeosta-
tik mekanizman›n maturasyonunu tamamlamas› için bebe¤e za-
man tan›nmas› riski azalt›c› rol oynar. Çok küçük prematürelerde
ve perinatal asfiksi ile do¤an bebeklerde, enteral beslenmeye
küçük miktarlarla bafllanmal› ve anne sütü ile beslenme tercih
edilmelidir. Mama ile beslenme zorunlulu¤u olan durumlarda
mama önceleri dilüe edilerek osmolaritesi düflürülmeli, giderek
konsantrasyonu artt›r›lmal›d›r. Tüm bebekler beslenmelerinin
artt›r›ld›¤› dönemlerde, vital fonksiyonlar, gastrik rezidü, abdomi-
nal distansiyon, beslenme intolerans› ve d›flk›da gizli kan pozitif-
li¤i aç›s›ndan yak›ndan izlenmelidir (1). 
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