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0z
Giris: Nekrotizan enterokolit, prematiire yenidoganlarda goriilen gastrointestinal bir hastaliktir. Baz1 laboratuvar bulgulari,

erken tani ve izlemde 6nemli rol oynayabilir. Bu ¢alismada, hemogram ve biyokimya laboratuvar parametrelerinin nekrotizan
enterokolit tani ve takibindeki 6nemini degerlendirmeyi amagladik.

Yontemler: Calismamiza nekrotizan enterokolit tanis1 almis 115 hasta ve nekrotizan enterokolit gelismeyen ve diger
nedenlerle takip edilen 115 hastadan olusan kontrol grubu dahil edildi. Laboratuvar bulgular1 karsilastirilmistir.

Sonuglar: Nekrotizan enterokolit grubunda kontrol grubuna gére dogumda bakilan glukoz, alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz, sodyum, potasyum, hemoglobin, hematokrit, trombosit ve ortalama trombosit hacmi diizeyleri anlaml
sekilde daha diisiik, beyaz kan hiicresi diizeyi ise daha yiiksek saptanmistir (p<0.05). Dogumda lokositoz, trombositopeni ve
hipoglisemi bulunan hastalarda NEK gelisme orani daha yiiksek saptanirken; l6kopeni, anemi, hematokrit disiklagi, iire
yliksekligi, hiponatremi ve hiperkalemi olan hastalarda ise NEK gelisme oraninin daha diisiik oldugu gozlendi (p<0.05). Eksitus
olan nekrotizan enterokolitli hastalarda, taburcu olanlara gore tani aninda alblimin, indirekt bilirubin, kalsiyum, sodyum ve
trombosit diizeyleri taburcu olanlara gore anlamli olarak daha diisiik; tre, kreatinin, aspartat aminotransferaz, laktat
dehidrogenaz, kreatin kinaz, magnezyum, potasyum, prokalsitonin, beyaz kan hiicresi, trombosit dagilim genisligi ve lenfosit
diizeyleri ise daha ytliksek bulunmustur (p<0.05). Ayrica nekrotizan enterokolitli hastalarda tan1 aninda l6kopeni, lenfopeni,
noétrofili, trombositopeni, laktik dehidrogenaz yiiksekligi, hipermagnezemi ve C-reaktif protein yiiksekligi saptananlarda
mortalite oraninin daha ytiksek oldugu belirlenmistir(p<0.05).

Tartisma: Prematiire yenidoganlarda nekrotizan enterokolit tan1 ve prognoz belirlemede hemogram ve biyokimya
bulgularinin dogru kullanimi, hastaliga bagli morbidite ve mortalite oranlarinin azaltilmasinda etkili olabilir.
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The Role of Hemogram and Biochemical Parameters in Diagnosis and Follow-up in Patients
with Necrotizing Enterocolitis

Abstract

Introduction: Necrotizing enterocolitis is a gastrointestinal disease seen in premature newborns. Some laboratory findings
may play an important role in early diagnosis and follow-up. In this study, we aimed to evaluate the importance of hemogram
and biochemistry laboratory parameters in the diagnosis and follow-up of necrotizing enterocolitis.

Methods: Our study included 115 patients diagnosed with necrotizing enterocolitis and a control group of 115 patients who
did not develop NEC and were followed up for other reasons was included. Laboratory findings were compared.

Results: In the necrotizing enterocolitis group, glucose, alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase, sodium,
potassium, hemoglobin, hematocrit, platelets, and mean platelet volume levels at birth were significantly lower, while white
blood cell levels were higher than in the control group (p<0.05). While the rate of NEC was higher in patients with leukocytosis,
thrombocytopenia and hypoglycemia at birth, the rate of NEC was observed to be lower in patients with leukopenia, anemia,
low hematocrit, high urea, hyponatremia and hyperkalemia (p<0.05). In exitus necrotizing enterocolitis patients, albiimin,
indirect bilirubin, calcium, sodium and platelet levels at the time of diagnosis were significantly lower than in those who were
discharged; urea, creatinine, aspartate aminotransferase, lactate dehydrogenase, creatine kinase, magnesium, potassium,
procalcitonin, white blood cell, platelet distribution width and lymphocyte levels were found to be higher (p<0.05). In addition,
it was determined that the mortality rate was higher in patients with necrotizing enterocolitis who had leukopenia,
lymphopenia, neutrophilia, thrombocytopenia, elevated lactic dehydrogenase, hypermagnesemia and elevated C-reactive
protein at the time of diagnosis (p<0.05).

Discussion: Correct use of hemogram and biochemistry findings in the diagnosis and prognosis of necrotizing enterocolitis in
premature neonates may be effective in reducing disease-related morbidity and mortality rates.

Keywords: Necrotizing enterocolitis, newborn, hemogram, biochemistry.

GIRIS
Nekrotizan enterokolit (NEK), yenidoganlarda
en sik  gorilen  gastrointestinal acil
durumlardan biridir. Bu hastaligin tanisi
genellikle beslenme intoleransi, abdominal
distansiyon ve kanh diski gibi klinik bulgular ile
pndmatozis intestinalis, portal vendz gaz ve
pnomoperitoneum gibi radyolojik bulgularin
kombinasyonuna dayanirl. Hastaligin erken
tan1 almasi ve agresif tedavi edilmesi klinik
sonuclar iyilestirmis olsa da, NEK gecirip sag
kalan yenidoganlarda, 6zellikle preterm ve ¢ok
disik dogum agirlikli bebeklerde (dogum
agirhgr 1500 gramin altinda) uzun dénemde
morbidite gelismektedir2. Glnimizde
laboratuvar bulgularinin kullanimi, yenidogan
hastaliklarinin gelisme riskini degerlendirme,
kisiye 0zel terapotik tedavi uygulama ve klinik
sonuglar1 tahmin edilerek yenidogan morbidite
ve mortalitesini azaltmada stratejik bir rol
oynamaktadir. NEK'in erken ve dogru
tanimlanmas1  klinik uygulamanin baslica

hedeflerinden biri olsa da, NEK belirtilerini

tespit etmek ve bu durum gelisecek
yenidoganlar1  belirlemek  icin  yiiksek
hassasiyetli ve hizli bir testin olmamasi

nedeniyle erken tani sinirli kalmaktadir?3.

Basit ve hizli erisilebilen laboratuvar él¢iimleri,
hem klinik takipte hem de klinik arastirmalarda
genis bir kullanim alanina sahiptir. Nekrotizan

enterokolit tanisi, Walsh ve arkadaslari
tarafindan  olusturulan Bell'in  Modifiye
Evreleme kriterleri kullanilarak; sistemik,

abdominal ve radyolojik bulgularin uygun
sekilde degerlendirilmesiyle konulmaktadir4.
Bununla birlikte, klinik bulgular giivenilir
olmayabilir. Clinkii hasta yenidoganlarda; hem
sistemik isaretler (Ornegin, viicut 1sis1
dengesizligi ve apne) hem de abdominal
isaretler (6rnegin, abdominal distansiyon ve
beslenme intoleransi) sik goriilen nonspesifik
bulgulardir>. Hemogram ve biyokimyasal
laboratuvar testlerinin basit, ucuz, giivenilir ve
diinyanin her yerinde hizla elde edilebilir
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olmas1 sebebiyle; calismamizda hemogram ve
biyokimya laboratuvar parametrelerinin NEK
tan1 ve takibindeki rolii degerlendirilmeye
calisiimistir.

YONTEMLER

01.01.2019 - 31.12.2019 tarihleri arasinda
Yenidogan Yogun Bakim Unitesi'nde takip
edilen 115 NEK tanili hasta (NEK grubu) ve
baska sebeplerle (yenidogan solunum sikintisi,
oral alim bozuklugu, sarilik, neonatal sepsis,
konviilziyon, mekonyum aspirasyon pnémonisi,
respiratuvar distres sendromu, apne,
hidrosefali, meningomiyelosel, intrakranial
kanama, konjenital liriner anomali, anemi vs)
takip edilen, NEK gelismeyen 115 hasta
(Kontrol grubu) retrospektif olarak ¢alismaya
dahil edilmistir. Calisma oOncesinde, Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan
03.09.2020 tarihli ve 2020/321 karar numarali
etik kurul onay1 alinmistir.

Nekrotizan Enterokolit tanis;, Walsh ve
arkadaslar tarafindan gelistirilen Modifiye Bell
kriterlerine gore konulmusturt Vakalarin
laboratuvar bulgular, takip edildikleri yogun
bakim iinitesindeki yatis dosyalarindan ve
epikrizlerinden elde edilmistir.

Hastalardan umbilikal ven veya periferik
venden 2 ml kan 6rnegi alinarak EDTA’l1 ve jelli
klot  aktivatorli  tiiplere  konulmustur.
Hemogram parametreleri hastanemiz Acil ve
Merkez Laboratuvarlarinda, Sysmex marka XN
1000 model cihazla floresans akis sitometri
yontemi kullanilarak; biyokimya parametreleri
ise Beckman Coulter marka DxC 700 AU ve AU
5800 model cihazlarla fotometrik y6ntem
kullanilarak degerlendirilmistir.

Tim hastalarin postnatal birinci giindeki ve
NEK grubundaki hastalarin NEK tani anindaki
hemogram ve biyokimya bulgular:
incelenmistir. Hastalarda hemogram bulgulari
olarak beyaz kan hiicresi (WBC), hemoglobin
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(HGB), hematokrit (HCT), trombosit (PLT),
ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit
dagihm genisligi (PDW), nétrofil (NEU) ve
lenfosit (LYM); biyokimyasal bulgular olarak

glukoz, ire, kreatinin, total-direkt-indirekt
bilirubin, alanin aminotransferaz  (ALT),
aspartat aminotransferaz = (AST), laktat
dehidrogenaz (LDH), kalsiyum (Ca),

magnezyum (Mg), sodyum (Na), potasyum (K),
klor (Cl), kreatin kinaz (CK), C-reaktif protein
(CRP) ve prokalsitonin (PCT) degerleri
kaydedilmistir.  Ayrica  NEK  grubunun
demografik 6zellikleri (gebelik haftasi, dogum
agirhigl, cinsiyeti, cogul gebelik durumu, anne
yasi, anne gebelik yasi), cerrahi tedavi
gereksinimi ve taburcu-eksitus olma durumlari
kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen vakalardan elde edilen
veriler, istatistiksel analizler icin "Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) for Windows
25" programi kullanilarak degerlendirilmistir.
Stirekli degiskenler ortalama * standart sapma
(SD) ile ifade edilirken, kategorik degiskenler
sayl1 ve yuzde ile sunulmustur. Karsilastirmalar
Independent Samples T testi ve Ki-Kare testi
kullanilarak yapilmistir. Calismada p degeri
0.05’ten kiiciik olan (p < 0.05) karsilastirmalar
istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir.

SONUCLAR

NEK grubu hastalarin demografik
degerlendirilmesine gore asagidaki bulgular
saptand1 (Tablo 1): Hastalarimizin gebelik
haftas1 dagilimi %6,1’'i 20-23 hafta arasi,
9036,8'i 24-27 hafta arasi, %36,6’s1 28-31 hafta
arasl, %12,3’i 32-37 hafta arasi, %0,9’u 38-42
hafta arasi olarak saptandi. Dogum agirhigi
dagilimi %41,2’si 1000gr altinda, %36’s1 1000-
1500gr arasi, %19,3'i 1500-2500 gr arasi,
%1,8’i 2500-4500gr arasinda saptandi. Cinsiyet
dagilimi %51,7’si kiz %48’ erkek seklindeydi.
Ayrica NEK hastalarin % 16,7’sinde cerrahi
tedavi yapildi. NEK hastalarinin mortalite orani
%17,5 olarak saptandu.

339



Kapgay 0., Yolbas I, Ertugrul S., Sagir H.

Tablo I: NEK grubu hastalarin demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Frekans % Frekans %
Gebelik haftasi Cinsiyet
20-23 7 6,1 Erkek 55 48,2
24-27 42 36,8 Kiz 59 51,7
28-31 48 42,1 Anne gebelik sayisi
32-37 14 12,3 1 16 14,0
38-42 1 0,9 2 23 20,2
Dogum agirhigi 3 23 20,2
<1000gr 47 41,2 4 17 14,9
1000-1500gr 41 36,0 5-7 19 16,6
1500-2500gr 22 19,3 8-12 10 8,8
>2500gr 2 1,8 Anne yasi (yil)
Cogul gebelik 17-19 6 53
Tekiz 96 84,2 20-29 58 50,9
ikiz 13 11,4 30-39 29 254
Diger 3 2,6 40-49 16 14,1

Dogum anindaki laboratuvar bulgularina PLT ve MPV ortalama diizeyleri daha disitk,
karsilastirildiginda; NEK’li hastalarda kontrol WBC ortalama diizeyi ise istatistiksel olarak
grubuna gore glukoz, ALT, AST, Na, K, HGB, HCT, anlamli daha ytiksek saptandi (Tablo 2).

Tablo II: NEK grubu ve kontrol grubunun dogum anindaki laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

NEK grubu Kontrol grubu

n Ort £SS n Ort £SS p
Glukoz (mg/dL) 109 57,9 29,338 115 70,00 33,48 0,005
Ure (mg/dL) 95 21,9 32,12 115 32,12 26,5 0,001
ALT (U/L) 99 7,01 7,42 115 24,58 85,77 0,014
AST (U/L) 103 50,6 25,15 115 59,30 88,06 0,035
Na (mmol/L) 112 137,4 2,67 115 138,02 11,018 0,010
K (mmol/L) 112 4,87 0,70 115 5,35 1,06 0,048
WBC (10e3/uL) 112 24,21 28,21 115 12,89 4,18 0,001
HGB (g/dL) 112 16,3 2,42 115 17,75 7,18 0,005
HCT (%) 112 47,7 7,42 67 51,00 7,67 0,005
PLT (10e3/uL) 110 211,8 81,87 115 297,72 111,7 0,003
MPV (fL) 108 7,87 3,96 115 8,04 1,034 0,012

WBC: White Blood Cell, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, ALT: Alanin aminotransferaz,
AST:Aspartat aminotransferaz, Na: Sodyum, K: Potasyum

Dogumdaki patolojik laboratuvar bulgular1 hiponatremi ve hiperkalemi olan hastalarda ise
karsilastirildiginda; lokositoz, trombositopeni NEK gelisme oraninin istatistiksel olarak
ve hipoglisemi bulunan hastalarda NEK gelisme anlamh sekilde daha disiik oldugu gozlendi
oran1 daha yiiksek saptanirken; lokopeni, (Tablo 3).

anemi, hematokrit diistikligi, tire yiiksekligi,
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Tablo IllI: Kontrol ve NEK grubu olgularln dogumdaki Kisaltmalar: HCT: Hematokrit, ALT: Alanin aminotransferaz,

. AST:Aspartat aminotransferaz Tanimlamalar?#% . Lokopeni ( Termde
patOIOJIK laboratuvar bU|QUIarmm kargilagtinimas I6kosit: <10.0, Pretermde lokosit: <5.0 10e3/uL); Lokositoz ( Termde

Kontrol NEK I6kosit:  >26.0, Pretermde Iokosit: >19.0 10e3/uL); Anemi
y (Hemoglobin: <13 g/dL ); HCT dusikligi (HCT: <39%);
Patolojik Laboratuvar grubu grubu Trombositopeni (Platelet: <150 10e3/uL); Hipoglisemi (Glukoz: <47
Bulgulan n % n % p mg/dL ); Ure yiiksekligi (Ure: >40 mg/dL); ALT yiiksekligi (ALT: >80
CSkosen 5001 U/L); AST yiiksekligi ( Erkeklerde AST: >200; Kizlarda AST>190 U/L);
oxopent 32 335 14 125 0 Hiponatremi ( Sodyum <133 mmol/L); Hiperkalemi (Potasyum: >5.5
Lokositoz 7 7,0 48 42,9 0,001 mmol/L); Hipokalemi (Potasyum: <3.5 mmol/L)
Anemi 3% 350 5 45 0001 Nekrotizan enterokolit grubu hastalardan
HCT distikligd 39390 14 125 0001 eksitus olanlarda taburcu olanlara gore tani
Trombositopeni 8 7,0 18 16,4 0,001 . . . . o1 .

P anindaki albiimin, indirekt bilirubin, Ca, Na ve
Hipoglisemi 14 12,7 48 44,0 0,001 . . -
0 P g__k . i ais 7 75 0001 PLT ortalama diizeyleri daha disiik

re yiiksekligi , , , . ..

. saptanirken; tire, kreatinin, AST, LDH, CK, Mg, K,
ALT yiiksekligi 8 72 1 14 0145 N N

) PCT, WBC, PDW ve LYM ortalama diizeyleri ise
AST yiiksekligi 47 43,7 39 37,4 0,243 . istiksel ol Kk anl 1 Kilde dah iksek
Hiponatremi 31 270 13 1.6 0001 istatistiksel olarak anlaml sekilde daha yiikse
Hiperkalemi 36 330 23 205 0,003 olarak saptandi (Tablo 4).
Hipokalemi 3 28 0 00 0118

Tablo IV: NEK grubu hastalarin NEK tanisi aldigindaki laboratuvar bulgularinin taburcu-eksitus olma durumuna
gore karsilastiriimasi

Taburcu olanlarda Eksitus olanlarda
n Ort £SS n Ort £SS p
Glukoz (mg/dL) 90 92,36 84,06 19 112,42 77,96 0,341
Ure (mg/dL) 89 38,42 35,49 19 74,52 66,64 0,030
Kreatinin (mg/dL) 91 0,65 0,26 19 0,89 0,33 0,010
Albumin (gr/dL) 91 2,72 0,48 19 2,51 0,73 0,010
Total Bil (gr/dL) 91 4,07 2,68 18 3,62 2,88 0,054
Direk Bil (mg/dL) 89 0,62 0,74 19 0,63 0,39 0,905
indirekt Bil (mg/dL) 88 3,46 2,61 19 2,84 2,77 0,014
ALT (U/L) 86 13,06 10,84 17 14,10 10,65 0,567
AST (U/L) 78 45,94 58,21 17 142,41 364,32 0,002
LDH (U/L) 76 459,30 171,6 17 942,82 1482,31 0,001
CK (U/L) 58 167,14 115,70 13 1068,92 3287,43 0,002
Ca (mg/dL) 91 9,25 0,98 19 8,68 1,03 0,025
Mg (mg/dL) 71 2,08 0,32 17 2,46 0,46 0,005
Na (mmol/L) 91 136,46 4,02 19 136,28 6,65 0,005
K(mmol/L) 89 4,81 0,71 18 5,09 1,37 0,005
Cl (mmol/L 91 105,59 11,19 19 108,21 6,32 0,928
CRP (mg/dL) 84 1,42 3,64 18 1,40 1,54 0,304
PCT (ng/mL) 84 55 11,9 17 21,28 33,33 0,002
WBC (10e3/uL) 91 23,71 18,71 20 36,3150 42,25 0,001
HGB (g/dL) 91 12,776 2,30 20 13,26 2,38 0,957
HCT (%) 91 36,59 7,245 20 39,20 7,15 0,774
PLT (10e3/uL) 91 316,40 165,9 20 171,20 77,25 0,015
MPV (fL) 88 9,34 2,01 20 9,90 2,55 0,243
PDW (10(GSD)) 86 20,87 1,52 19 21,68 1,82 0,045
#LYM (10e3/uL) 91 15,75 15,83 19 26,64 39,96 0,001
#NEU (10e3/uL) 91 4,60 5,77 19 6,62 6,62 0,259

WBC: White Blood Cell, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, PLT: Platelet, MPV: Mean Platelet Volum, PDW: Platelet Distribution Width,
#LYM: Mutlak lenfosit sayisi, #NEU: Mutlak nétrofil sayisi, Bil: Bilirubin, ALT: Alanin aminotransferaz, AST:Aspartat aminotransferaz, LDH:
Laktat Dehidrogenaz, CK: Kreatin Kinaz, Ca: Total Kalsiyum, Mg: Magnezyum, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl: Klor, CRP: C reaktif protein,
PCT: Prokalsitonin
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Hastalarin tani anindaki saptanan patolojik
laboratuvar bulgularindan l6kopeni, lenfopeni,
notrofili, trombositopeni, laktik dehidrogenaz
yuksekligi, hipermagnezemi ve CRP yiiksekligi,
bulunan hastalarda mortalite orani istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi
(Tablo 5).

Tablo V: Hastalarin NEK tani anindaki laboratuvar
bulgulari ile mortalite arasindaki iligkisinin incelenmesi

Taburcu Eksitus

Patolojik Laboratuvar olanlar olanlar

Bulgulari n % n % p
Lékopeni 2 2,2 3 15,3 0,013
Lokositoz 36 40,0 10 50,0 0,412
Anemi 47 52,2 7 35,0 0,163
HCT dustkligii 58 64,9 3 45 0,550
Lenfopeni 9 10,0 6 31,6 0,013
Lenfositoz 47 52,4 8 42.1 0,423
Notropeni 25 27,2 2 10,5 0,276
Notrofili 11 24,3 6 31,2 0,035
Trombositopeni 7 35,5 13 65 0,049
Hipoglisemi 12 135 5 26,3 0,442
Ure yiiksekligi 16 18,6 111 0,323
Kreatinin yiiksekligi 1 1,1 2 10,5 0,985
Albiimin distkliigi 66 72,5 14 737 0,918
Direkt bilirubin yiiksekligi 54 62,1 11 64,7 0,837
Total bilirubin yiiksekligi 65 73,9 11 57,9 0,164
ALT yiksekligi 2 3,8 1 6,1 0,401
AST yiiksekligi 1 1,3 1 5,9 0,815
LDH yiiksekligi 13 17,3 19 529 0,002
Hipokalsemi 1 11 0 0 0,641
Hiperkalsemi 34 37.8 15.8 0,053
Hipermagnezemi 5 7.1 5 29.4 0,022
Hiponatremi 75 83,3 15 16.7 0,647
Hipokalemi 4 4,5 1 5,9 0,962
Hiperkalemi 13 14,8 27,8 0,184
Hiperkloremi 10 11,3 26,7 0,134
CRP yiiksekligi 22 26,2 50,0 0,046
PCT yiiksekligi 81 96,4 15 100,0 0,457

Kisaltmalar: HCT: Hematokrit, #NEU: Mutlak
notrofil sayisi, #LYM: Mutlak lenfosit sayisi, ALT:
Alanin aminotransferaz, AST:Aspartat
aminotransferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz,, Cl:
Klor, CRP: C reaktif protein, PCT: Prokalsitonin

Tanimlamalar?#27: Lékopeni ( Dogumda Termde
l6kosit: <10.0 ve Pretermde l6kosit: <5.0; 7. giin
yenidoganda lokosit: <5.0 10e3/ulL); Lokositoz (

Dogumda Termde I6kosit: >26.0 ve Pretermde
I6kosit: >19.0; 7. giin yenidoganda lokosit: >21
10e3/ul); Anemi (Hemoglobin <13 g/dL ); HCT
diistikligii (HCT: <39%); Lenfopeni (Termde
#lym: <3.0 10e3/ul; Pretermde <2.5 10e3/ul);
Lenfositoz (Termde #lym: >6.0 10e3/ul;
Pretermde >7.5 10e3/ul); Notropeni ( #neu: <2.0
10e3/ul); Nétrofili (Termde #neu: >6.0 10e3/ul;
Pretermde >7.0 10e3/ul); Trombositopeni
(Trombosit: <150 10e3/ul); Hipoglisemi
(Glukoz: <47 mg/dL ); Ure yiiksekligi ( Premature
(1. hafta): >25, yenidogan: >12 mg/dL);
Kreatinin yiiksekligi ( Kreatinin: >1.4 mg/dL);
Albtimin distikliigti (Albtimin <3.0 g/dL); Direkt
bilirubin yiiksekligi (Direk bilirubin >5mg/dL
veya > (toplam bilirubinin) %20’si olmasi); Total
bilirubin yiiksekligi ( Ttirk Neonatoloji Dernegi
sarilik rehberine gore belirlendi); ALT yliksekligi
(ALT: >100 U/L); AST yiiksekligi ( AST: >280
U/L); LDH yiiksekligi ( >580 U/L); Hipokalsemi (
Kalsiyum: <5.9 mg/dL); Hiperkalsemi (
Kalsiyum: >9.7. mg/dL); Hipermagnezemi (
Magnezyum >2.6 mg/dL); Hiponatremi ( Sodyum
<139 mmol/L); Hipokalemi (Potasyum: <3.5
mmol/L);  Hiperkalemi  (Potasyum: >5.5
mmol/L); Hiperkloremi ( Cl >112 mmol/L); CRP
yliksekligi ( CRP: >0.5 mg/dL ); PCT yiiksekligi (
PCT: >0.12 ng/mL)

TARTISMA

Bir hastalik siirecinin basit, ucuz, giivenilir ve
hizla elde edilebilen laboratuvar él¢iimleri hem
klinik takipte hem de klinik arastirmalarda
biiyik  kullanima  sahiptir.  Glintimiizde
laboratuvar bulgularinin kullanimi yenidogan
hastaliklarinin gelisme riskini degerlendirip,
kisiye 6zel tedavi uygulayarak ve klinik sonucu
tahmin ederek yenidogan morbidite ve
mortalite oranindaki diislisii hizlandirmada
stratejik bir yontem olabilir. Nekrotizan
enterokolitin erken ve dogru bir sekilde

tanimlanmast  klinik uygulamanin baslica
hedeflerini  olusturmaktadir, ancak NEK
belirtilerini  tespit etmek ve hastalig

gelistirecek yenidoganlar1 belirlemek icin son
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derece hassas ve hizli testlerin bulunmamasi

nedeniyle gercek anlamda erken tam
sinirhdir?3.
Calismamizdaki gibi yenidogan hastalarda

dogum anindaki laboratuvar bulgulariyla NEK
arasindaki iliskiyi arastiran fazla sayida calisma
bulamadik. Okur ve ark. yaptig1 calismada NEK
gelisen hastalarda dogum sonrasi ilk haftada
bile, NEK baslangicindan 6nce kontrollere gore
daha disiik trombosit kitle indeksi (trombosit
sayisl X ortalama trombosit hacmi) saptadilar®.
Baska bir ¢alismada prematiire yenidoganlarda
1. gin bakilan <27,2g/L albiimin diizeyini
artmis mortalite ile iliskilendirildi”. Hemoglobin
diizeyi ile ilgili yapilan c¢ok merkezli bir
calismada; belirli bir haftada 8.0 g/dL veya daha
diisiik HGB seviyesi olarak tanimlanan siddetli
aneminin, NEK icin daha yiiksek bir riskiyle
iliskili  oldugu saptandi8. Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak NEK’li hastalarda
kontrol grubuna gore dogum anindaki HGB,
HCT ve PLT ortalama diizeyleri daha diustik,
WBC ortalama diizeyleri daha yiiksek saptandi.
Ayrica dogum esnasinda l6kositoz,
trombositopeni ve hipoglisemi  bulunan
hastalarda NEK gelisme oraninin daha yiiksek
oldugu gozlendi. Dogum aninda hematolojik ve
biyokimyasal anormallik saptanan hastalarda
NEK riskinin arttirabilecegi akilda tutulmahdir.

Nekrotizan enterokolit tanili  hastalarda
prognozu belirlemede kullanilan bir ¢ok
laboratuvar parametresi ve klinik bulgu vardir.
Trombositopeni, artmis veya azalmis notrofil
sayilari, disiik monosit sayilari ve anemi gibi
hematolojik anormallikler NEK i¢in 6nemli tani
ve prognoz bilgisi saglayabilir®.Bununla ilgili Shi
ve arkadaslar1 yaptig1 bir ¢calismada hipotermi,
bagirsak seslerinin olmamasi, WBC >20x10’9/L
veya <5x10°9/L, CRP >50 mg/L, pndmatozis
intestinalis ve asite dayali olusturulan cerrahi
miidahale risk nomograminin cerrahi risk i¢in
orta diizeyde bir 6ngorii degerine (AUC > 0,8)
sahip oldugu ve Kklinik faydayr artirdigi
saptandil0. Baska bir c¢alismada; hastalik
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baslangicinda ve  seyrinde  hemoglobin
disukligi, laktat ve WBC yiiksekliginin ise
siddetli NEK ile iliskili oldugu saptandill.
Lokopeni, lenfopeni ve nétropeni fulminan NEK
ile iligkili hemogram bulgularidiri213. Bu
calismalari destekleyecek sekilde
calismamizda; eksitus olan NEK hastalarinda
taburcu olanlara kiyasla, tan1 anindaki WBC
ortalama diizeyleri daha yiiksek, lenfosit
ortalama diizeyleri daha diisiik gozlemlendi.
Ayrica NEK tani esnasinda lokopeni, lenfopeni
veya notrofili saptanan hastalarda mortalite
orani daha yiiksek saptandi. Elde ettigimiz bu
sonuglar literatiirdeki sonuglarla paralellik
gostermekte, tan1 aninda saptanan lokosit,
lenfosit ve notrofil sayilarindaki anormallikler
NEK i¢in birer kotii prognostik faktorler olarak
gorinmektedir. Calismamizda eksitus olanlarda
NEK tani aninda bakilan PLT ortalama diizeyleri
taburcu olanlara goére daha dusiikti ve
trombositopenik hastalarda mortalite orani
daha yiuksekti. Bu sonucla paralel olarak
literatiirde Siahaan ve ark. yaptig1 calisma gibi
trombositopenin  NEK’te koti  prognozu
gosterdigine dair bir¢ok calisma vardir13-15,

Biyokimyasal parametreler ve NEK ile ilgili
literatlirde fazla calisma olmamakla birlikte
plazma laktatinin cerrahi gerektiren NEK erken
tanis1 i¢in spesifik bir belirte¢ oldugul®, NEK
baslangicinda hiponatreminin artmis
mortaliteyle iliskili oldugul? ve hipogliseminin
term yenidoganlarda NEK icin risk faktoru
oldugu calismalar mevcutturl8. Literatiirle
uyumlu olarak calismamizda NEK hastalarindan
eksitus olanlarda tani aninda sodyum ortalama
diizeyleri anlaml olarak daha diistik saptandu.
Olgularimizda tani1 esnasinda LDH (laktik
dehidrogenaz) yiiksekligi veya hipermagnezemi
bulunan hastalarda mortalite oraninin daha
yuksek oldugu gozlendi. LDH dizeyi, erken
baslangicli neonatal sepsis, asfik gibi yenidogan
bebeklerde siddetli durumlarin prognozu icin
iyi  bir belirteg olabilirl®.  Literatiirde
magnezyum ylksekligi ve NEK arasinda direk
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iliski oldugu konusunda bir veriye rastlamadik.
Ancak dogum oOncesi magnezyum siilfat
tedavisinin NEK ile iliskili olmadig
saptanmistir??. Biyokimyasal parametrelerin
NEK tani ve takibindeki roliiyle ilgili kesin
yargilara varabilmek icin daha fazla ¢alisma
yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Akut faz reaktanlarindan CRP (C Reaktif

Protein) yuksekligi NEK'li preterm
yenidoganlarin klinik kotiilesmesini gosteren
bagimsiz  bir prognostik faktor iken?l,

prokalsitonin (PCT) ise yenidoganlarda sepsis
veya NEK'i dislamak i¢in kullanilabilen bir
parametredir?2. Ayrica PCT ve CRP birlikte
kullanim1 yenidogan sepsisi tan1 dogrulugunu
artirmaktadir?3. Calismamizda NEK tani aninda
ortalama PCT dizeyi, eksitus olanlarda daha
yiuksek saptandi. NEK tan1 aninda CRP
yuksekligi bulunan hastalarda mortalite orani
daha yiiksek saptandi. Bu iki parametrenin
yuksekligi NEK hastalarinda mortaliteyi
arttiran kotii prognoz faktorii gibi gériinmekte,
NEK’li hastalarda bu belirteclerin dikkatli bir
sekilde takiplerinin yapilmasini 6nermekteyiz.

Sonug olarak, yenidogan nekrotizan enterokoliti
tanisindaki zorluklar ve erken tani ile tedavinin
zamaninda baslatilmasinin 6nemi goéz oniine
alindiginda, klinik ve laboratuvar bulgular NEK
tanisinin 6nemli bir parcasidir. Erken tanida ve
prognozu belirlemede kullanilabilecek
laboratuvar bulgulari, hastaliga bagl morbidite
ve mortalite oranlarinin azaltilmasinda etkili
olabilir. Bu bulgular1 netlestirmek icin daha
biiyiik 6rneklemli ek calismalara ihtiyag vardir.

Calismanin Kisithliklar:

Diger retrospektif calismalar gibi bu ¢alismanin
da dogas1 geregi bazi kaginilmaz sinirlamalari
vardir. Calismamizda Evre 1 NEK hastalar1 da
dahil edilmistir. Bell Evre I olarak
tanimlamasinin gergcekte NEK mi veya preterm
bebegin nonspesifik beslenme
intoleransi/ileusu mu olup olmadig1 uzmanlar
arasinda  tartisma  konusudur.  Kontrol

grubunun tamamen saglikli yenidoganlardan
secilmemesi de c¢alismanin  sonuglarini
etkilemis olabilir. Ayrica yenidoganlarda bazi
laboratuvar esik degerleri dogum haftasi, yas ve
cinsiyete gore degisebildigi icin; her yenidogan
icin yasina uygun laboratuvar esik degerine
gore degerlendirme gerekmektedir.
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