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OZET

Amag: Bu calismada yenidogan yogun bakim iinitemizin
Nekrotizan Enterokolit (NEK) sikligini, anne ve bebege ait
risk faktorlerini ve bu faktorlerin NEK gelisimine ve mor-
taliteye etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Ocak 2002-Agustos 2010 tarihleri
arasinda yenidogan yogunbakim iinitemizde yatarak takip
edilen ve NEK tanist olan 332 yenidoganin verileri retros-
pektif olarak incelendi.

Bulgular: Yenidogan yogunbakim iinitemizin NEK sikligt
%3.8 idi. Olgularin 5’i term, 327si preterm olup, ortalama
dogum agirligr 12654338 gr (540-2490) ve ortalama gebe-
lik haftast (GH) 30.9+2.7 hafta (20-38) idi. En onemli risk
faktorleri perinatal asfiksi (PNA), agwr RDS, ventilator
tedavisi, umblikal kateter uygulamast ve aminofilin kullan-
mu idi. NEK’li olgularda kanitlanmus sepsis orant % 9 olup,
gram negatif bakteriler en sik etkendi. Bir olguda Brusella
tammlandi. Trombositopeni sikligt % 32,5 olup, ileri evre-
lerde anlaml yiiksekti. Bin g’in altindaki prematiirelerin
semptomlarimin baslama yagst ge¢ (14-28 giin), hastanede
yang siireleri uzun cerrahi tedavi ve mortalite oranlari
yiiksekti. Yirmi dort hastaya cerrahi girisim yapildi. Cerrahi
mortalite 6 (% 24), toplam mortalite 37 (% 11) bulundu.

Sonug: Nekrotizan enterokolit 32 haftamin altindaki ¢ok
riskli prematiirelerin onemli bir hastaligt olup, yasam siire-
si arttikca yogunbakim iinitelerinde bu morbidite sorun
olmaya devam devam edecektir.

Anahtar kelimeler: prematiire, NEK, mortalite

SUMMARY

Objective: To evaluate the frequency of necrotizing entero-
colitis, intrinsic risk factors associated with newborns and
mothers, and effects of these factors on the development of
NEC and related mortality in our newborn intensive care
unit.

Material and Methods: Three hundred and thirty two new-
borns admitted to our intensive care unit with the diagnosis
of NEC between January 2002 and August 2010 were eva-
luated retrospectively.

Results: The frequency of NEC in our NICU was found as
3.8 percent. Only 5 of the subjects were term, and remai-
ning 327 were preterm infants.The mean birth weight and
gestational age of the preterm infants were 1265+338 g and
30.9+2.7 weeks respectively. The most important risk fac-
tors for NEC were perinatal asphyxia, severe RDS, ventila-
tory treatment, umbilical catheterization and use of ami-
nophylline. In cases with NEC, proven sepsis rate was 9%
and the gram negative bacteria were found as the most
common organisms in these cases. Frequency of trombocy-
topenia was 32.5% which was significantly higher in cases
with severe NEC. In preterm infants with birth weights of
<1000 grams, onset of symptoms was delayed (14-28
days), the duration of hospital stay was longer and rates of
surgical treatment and mortality were higher which were
all statistically significant. A total of. 24 infants were trea-
ted surgically. Surgical, and overall mortality rates were
24% and 11%, respectively.

Conclusion: Necrotizing enterocolitis is an important dise-
ase of high risk prematures below 32 weeks of ages, and
this morbidity will continue to be a problem of intensive
care units as the survival rates of very premature infants
increase.

Key words: prematurity, NEC, mortality

Almdig tarih: 16.11.2012
Kabul tarihi: 02.01.2013

Yazisma adresi: Uzm. Dr. Sultan Kavuncuoglu, Baris Mah. Gazi Sok. No: 3/54 Adakent- Beylikdiizii, Istanbul

e-posta: aldemiresin@gmail.com

13



GIRIS

Nekrotizan enterokolit (NEK) preterm bebekler-
de sik goriilen bagirsaklarin kismi veya tam iske-
misi ile karakterize ciddi bir gastrointestinal sis-
tem hastaligidir "%, Yenidogan yogun bakim
tinitelerinde izlenen bebeklerin %1-10"unda gelis-
mekte olup, olgularin %901 preterm, %10’u term
bebeklerdir “*. Nekrotizan enterokolit siklig1
azalan dogum agirlig1 ve GH ile ters orantili ola-
rak artmaktadir. Cinsiyet ile NEK arasinda anlam-
I iligki saptanmamustir @. Epidemiyolojik calis-
malarda hastalik siyah irkta daha sik olup, bu
durum kotii prenatal bakim ve izlemi ile ilgilendi-
rilmigtir ¢”. Sosyoekonomik durum ve mevsim-
ler arasinda anlamlr iligki saptanmamugtir ¢#.

Bircok arastirmaci tarafindan NEK’in patogenezi
multifaktoriyel olarak tanimlansa da siklikla for-
mula ile beslenme, hipoksik iskemik hasar, peri-
natal asfiksi, umbilikal kateter uygulanmast, poli-
sitemi, siyanotik kalp hastaliklari, patent duktus
arteriosus (PDA), sliperior mezenter arter akimini
azaltict ilaglar, maternal preeklampsi, sok, hipo-
termi, anemi, trombositoz, patolojik bakterilerle
kolonizasyon, inflamatuar mediatorler (TUmor
nekroz faktor -alfa, trombosit aktive edici faktor)
ile iligskili oldugu belirtilmigtir “>1%. Siklikla
bagirsagin terminal ileum bolgesi tutulur P,

Nekrotizan enterokolitte safrali kusma, abdomi-
nal distansiyon, kanl1 gaita, gastrik rezidii, batin-
da gerginlik ve renk degisikligi, apne gibi semp-
tom ve bulgular 6n plandadir. N6tropeni, trom-
bositopeni, hiperglisemi, metabolik asidoz,
C-reaktif protein (CRP) diizeyinde yiikselme,
beyin omirilik sivis1 (BOS), idrar ve kan kiiltiir-
lerinde iireme goriilebilir 51213 Semptomlarin
baglangic zamani genellikle 3-10. giinler arasin-
da olmakla beraber 24. saatte veya 3. ayda bildi-
rilen olgular rapor edilmistir 4.

Nekrotizan enterokolit sliphesi olan olgularda en
erken radyolojik bulgu intestinal ileus olup,
bagirsak duvarinda gaz goriiniimii (pndmatozis
intestinalis) spesifik bir bulgudur. Intestinal nek-
rozis ve/veya perforasyon hastaligin en ciddi
komplikasyonudur “'¥. Cerrahi tedavi gerekti-
ren olgularda mortalite oram1 %16-42 olarak

14

JOPP Derg 4(2):47-60, 2012

bildirilmistir. Yasayanlarda da kisa bagirsak
sendromu, bagirsak daralmasi, total parenteral
nutrisyona bagl kolestaz, beslenme sorunlari
geligebilir Y. Bu calismamizda; yenidogan
yogun bakim {initemizin dokuz yillik donemin-
deki NEK sikligini, anne ve bebege ait risk fak-
torlerini ve bu faktorlerin NEK gelisimine ve
mortaliteye etkilerini, cerrahi tedavi sonuglarini
degerlendirmeyi ve sunmay1 amagladik.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada Ocak 2002-Agustos 2010 tarihleri
arasinda 2. ve 3. diizey yenidogan yogun bakim
tinitemizde izlenen NEK tanis1 olan 332 olgu
retrospektif olarak degerlendirildi. Otuz yedi
GH’nin altindaki yenidoganlar prematiire olarak
kabul edildi. Gebelik haftasi taniminda yeni
Ballard skoru kullanildi "®. Otuz iki hafta
ve/veya 1500 g alt1 cok diisiik dogum agirligi, 28
hafta ve/veya 1000 g alt1 agir1 diigiik dogum agir-
li§1 olarak tanimlandi. Nekrotizan enterokolit
taniminda modifiye Bell kriterleri kullanildi 1.

Hastalik etiyolojisinde baslica perinatal risk fak-
torlerinden; plasenta dekolmani, erken membran
riiptiirii (EMR) ve perinatal asfiksi sorguland: ve
kaydedildi. Membranlarin 18 saat iizerinde yir-
tilmasi EMR olarak kabul edildi 7. Bebege ait
demografik 6zelliklerden dogum yeri ve sekli,
dogum agirhigi ve GH, cinsiyet, yogun bakim
iinitesinde izlem ve siiresi, solunum sikintisi
varlig1, ventilatdr destegi, aminofilin tedavisi ve
santral kateter uygulamasi, kan degisim oyKkiisii,
sepsis varligi, beslenme durumu, semptomlarin
baglama tarihi belirlendi.

Apgar skorunun 5. dk’da 6’dan diisiik olmasi,
kordon kan gaz1 veya dogumdan sonra bir saat
icinde bakilan kan gazinda metabolik asidoz
olmasi, ge¢ aglama ve solunumun gec baglamasi
veya dogumda resiisitasyona gereksinim duyul-
mas1, ensefalopati varlig1 (letarji/stupor, hipoto-
ni, emme refleksinin olmamasi veya zayiflig1),
multiorgan tutulumunun olmasi (ensefalopati ve
en az bir diger organ tutulumu) hipoksik ensefa-
lopati olarak tanimlandi.

Patent ductus arteriosus (PDA) tanist icin 1000
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g’1n altindaki bebeklere yasamin ilk 24-72 saat-
leri arasinda ekokardiyografi  yapildi.
Hemodinamik olarak anlamli PDA tanisi i¢in
LA/Ao orani (sol atriyum/aort kokii) = 1,4 veya
duktus cap1 = 1,4 mm olmasi Olciitleri arandi.
Klinik olarak anlamli PDA tanisi icinse ifiiriim,
hiperaktif prekordiyum, hipotansiyon, solunumda
bozulma, takipne ve apne varligi sorgulandi “¥.

Nekrotizan enterokolitin klinik tanisinda; abdo-
minal distansiyon, gastrik rezidii, safrali kusma,
gaitada apacik veya gizli kan varligi, beslenme
intoleransi gibi bulgular aragtirildi. Tanimlanan
hastalara 6-12 saat ara ile ayakta direkt batin
grafisi gekildi.

Hemotokrit %65 iizeri polistemi, ilk haftada
%40’ alt1, 2. haftadan sonra ise %30’un alt1
hemotokrit anemi, <150.000/mm?® trombosit
sayist trombositopeni, >15.000/mm? 16kosit
sayist1 lokositoz, <5000/mm? 16kosit ise 16kopeni
olarak tanimlandi. Akut faz reaktani olarak CRP
kullanildi. Kan kiltiirleri BACTEC yontemi ile
(BACTEC 9240 cihaz1 becton Dickinson,
Germany) degerlendirildi.

Sepsis tanisi klinik bulgular ve laboratuvar gos-
tergelerinde 16kositoz, 16kopeni, trombositopeni
varligi, CRP yiiksekligi ve/veya hemokiiltiirde
tireme olmasina gore konuldu. Kan gazi degerle-
rinden PH:7.35-7 45, PCO,:45 mmHg, HCO,:22-
24 meq/Lt degerlerinin digindakiler anormal
kabul edilidi. Nekrotizan enterokolitli olgularin
evrelerine gore dagilimi sorgulandi, evreleme ile
hastanede yatis siiresi ve mortalite kargilastirildi.

Istatistiksel analizde; NCSS (Number Cruncher
Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis
and Sample Size) 2008 Statistical Software
(Utah, USA) programi kullanildi. Caligma veri-
leri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel

Tablo 1. Olgularin GH ve dogum agirhiklarina gore dagilhmi.

metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan,
frekans, oran) yanisira verilerin karsilagtirilma-
sinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi kargilagtirmalarinda Student t test;
normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
gruplar arasi kargilagtirmalarinda Kruskal Wallis
test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde ve
iki grup degerlendirmelerinde Mann Whitney U
test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtiril-
masinda ise ki-kare testi ve Fisher’s Exact
ki-kare test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diize-
yinde degerlendirildi.

BULGULAR

Ocak 2002-Agustos 2010 tarihleri arasinda 8666
preterm izlendi. Hastanemiz yogun bakim {inite-
sinde 332’sine NEK tanis1 kondu, siklik % 3.8
olarak saptandi. Olgularin 5’i term, 327°si pre-
termdi, Dogum sekli degerlendirildiginde 332
olgunun % 31°i normal vajinal yol ile, % 69’u
C/S ile dogmustu, % 56 (n:183)’s1 kiz, % 44
(n:149)’1 erkekti. Olgularin en diisiik dogum
agirligi 520 g, en yiiksek dogum agilig1 2440 g
olup, ortalama agirlik 1265+338 g idi. Calismaya
almanlarin en diisiik GH’s1 20, en yiiksek GH’s1
38 olup, ortalama 30.9+2.7 hafta idi. Olgularin
%75°1 32 GH altinda ve 1500 g’dan kiiciiktii.
Dogum agirhigi ve GH’sina gore iinitemizde
izlenen tiim hastalar ve NEK sikliklar1 Tablo
1’de gosterildi.

Maternal ozelliklere bakildiginda annelerin
9%12’sinde EMR, %3.3’iinde plesenta dekolma-
n1 oldugu gozlendi.

Olgularda perinatal risk faktorleri plasenta
dekolmani, EMR, asfiksi olarak siralanirken,
neonatal risk faktorlerinden agir RDS, ventilator
tedavisi, aminofilin kullanimi1 ve kateter uygula-
mas1 en Onemli faktorlerdendi (Tablo 2).

Gebelik Toplam NEK’li % Dogum agirhg Toplam NEK’li %
haftasi hasta sayisi olgu sayisi (gram) hasta sayisi olgu sayisi

<28 651 116 17.8 <1000 735 107 145
28-31 1215 136 11.2 1000-1500 2468 146 6
32-37 6800 75 1.1 1501-2000 3857 68 1.7
> 37 21854 5 0.02 >2001 23460 11 0.04
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Tablo 2. Perinatal ve neonatal risk faktorleri.

Risk faktorleri Olgu sayis1 %
Ventilator destegi 121 36.4
Agir RDS* 96 289
Aminofilin kullanimi 89 26.8
Kateter uygulanmasi 79 23.8
Perinatal asfiksi 74 22.3
EMR** 39 11.7
Sepsis (Kiiltiir +) 30 9
PDA#* 24 72
Polistemi 16 4.8
Plesenta dekolmani 11 33
Kan degisimi 7 2.1

*RDS: Respiratuar distres sendromu
**EMR: Erken Membran Riiptiirii
***PDA: Patent Duktus Arteriosus

m Ortalama Semptom cikis giinii

15~ 14z

9.(\

10 47

e
-
7

<1000  1000-1500 1501-2000  >2000
gram gram gram gram

Sekil 1. Dogum agirhgma gore semptomlarin baslangic zama-
ninin karsilagtirilmasi.

P<0,05 One Way Anova

Enteral beslenmeye baglama zamani 0-28 giin ara-
sindaydi. Beslenme tiplerine bakildiginda; olgula-
rm %15°1 yalnizca anne siitii, %50’si yalnizca for-
mula, %17’si anne siitii ve formula ile beslenirken,
%18’1 ise hi¢ beslenmeden NEK tanis1 almugti.

Olgularin semptomlarinin baglama zamani 1-55
giin arasinda degismekteydi. Bin bes yiiz g altin-
da ve/veya 1000 g altindaki prematiirelerde
ortalama 10 ve 14 giinde semptomatik olurken,
biiyiik prematiirelerde bu durum ortalama 6 giin
olarak bulundu. 1500 g altindakilerle biiyiik pre-
matiireler arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliyd1 (p<0.05), (Sekil 1).

Semptom baglangi¢ zamani ile GH karsilagtiril-
diginda; GH azaldik¢a semptomlarin baglama
zamaninin geciktigi goézlendi (p:0.003), (Sekil
2).
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m Semptomlarmn baglama zamani (giin)

20 + 18
._f
15 4 118
10 +° 73
5 -.-". ' 2'6
<28GH 2832 3236 =37GH
GH GH

Sekil 2. Gestasyon yasina gore semptomlarm baslangic zaman.

P = 0,003 One Way Anova

Olgularm NEK baglangicindaki laboratuvar bul-
gulart degerlendirildiginde, %35.2 (n:111)’sinde
trombositopeni, % 32 (n:101)’sinde anemi, %4 .4
(n:14)’linde polistemi saptandi. Evreleme ile
laboratuvar bulgulari kargilastirildiginda evreleme
arttikca trombositopeni sikliginin arttigr gézlendi
(p<0.05). Anemi ve polistemi varlig1 ile evreleme
arasinda iligki saptanmadi (p>0.05), (Tablo 3).

Nekrotizan enterokolitli olgularin kan kiiltiirleri
incelendiginde; hastalarin %9 (n:30)’unda tireme
saptand1. Ureyen mikroorganizmalar irdelendi-
ginde; %33’linde Candida albicans, %16,5 unda
Klebsiella pneumonia, %16,5’unda metisiline
direnclikoagulaznegatif stafilokoklar (MRKNS),
% 13.2°sinde Serratia marcenses, % 6.6’sinda
Pseudomonas aereginosa, % 3.3’iinde Esche-
richia coli, %6.6’sinda enterokoklar idi.

Gebelik haftasina gore hastanede yatis siireleri
sirasiyla (ort.xgiin); <28 GH:61+3 giin, 28-31
GH:454+5 giin, 32-36 GH:26+11, =37 GH:22+10
bulundu. Yatig siireleri karsilastirildiginda GH
azaldikc¢a yatig siiresinin arttig1 gortildii.

Olgular evrelerine gore ayrildiginda %65’ inin
evre 1 NEK oldugu goriildii. Evreleme ile GH
ve dogum agirliklart arasindaki iligskiye bakildi-
ginda istatistiksel anlamli fark bulunamadi
(Tablo 4).

Klinik seyirde hastalarin 34 (% 10)’line cerrahi
tedavi yapildi. Cerrahi girisim olarak 9 (% 26,5)
hastaya peritoneal drenaj, 25 (% 73.5) hastaya
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Tablo 3. Evreleme ile hematolojik parametrelerin karsilastiriimasi.

Laboratuvar bulgusu Evre 1 Evre 2 Evre 3 P
Polistemi var 6 (%1,9) 7 (%2,2) 1 (%0,3) p>0,05
Polistemi yok 205 (%65,1) 69 (%21,9) 27 (%8.,6) p>0,05
Anemi var 67 (%21,3) 26 (%8.,3) 8 (%2.5) p>0,05
Anemi yok 144 (%45.7) 50(%15.9) 20 (%6.3) p>0,05
Trombositopeni var 62 (%19,7) 30 (%9.5) 19 (%6) *p<0,05
Trombositopeni yok 149 (%47.3) 46 (%14.6) 9 (%2.9) *p <0,05

Ki-kare testi

Tablo 4. Evreleme ile olgularin dagilimi, mortalite, gebelik yasi, dogum agirhig ve hastanede kalis siiresi iligkisi.

Evre Olgu sayis1 (N) / % Exitus (n)/ % Gebelik haftas: Dogum agirhig (gram) Hastanede yatis siiresi (giin)
Evre 1 217 (%65 4) 8 (%3.7) 312430 1250+370 38

Evre 2 82 (%24.7) 11 (%13.4) 31.4+2.8 1235+10 37

Evre 3 33 (%10) 18 (%54.5) 30.3+3.3 1140+350 34

P *p <0.05 *p<0.05 p>0.05 p>0,05 p>0.05

ki-kare testi

ise agik cerrahi uygulandi. Cerrahi endikasyon-
lar degerlendirildiginde; olgularin yarisindan
fazlasinda (%52) perforasyon, 2 olguda obstruk-
siyon saptandi. Cerrahi uygulanananlarin
%10’unda kapali cerrahi, % 16’sinda kolostomi,
% 32’sinde eksizyon/anastamoz ve % 42’sinde
ileostomi yapilmisti. Olgularin % 17.6’sinda
ikinci operasyona gerek duyuldu. ki olguda
cerrahi sonrasinda striktiir 3 hastada kisa bagir-
sak sendromu gelisti. Cerrahi girisim yapilan
hastalarin 1000-1500 g ve 28.-31. gebelik hafta-
sinda yogunlastig1 goriildii. Trombositopenisi
olan 18 (% 5,5) trombositopenisi olmayan 7 (%
2.1) hastaya cerrahi tedavi yapildi. Trombo-
sitopeni varligi ile cerrahi gereksinimi kargsilas-
tirilldiginda; trombositopenik hastalarin daha
yiiksek oranda operasyona alindigir goriildii
(p<0.05).

Olgularin 37 (%11)’si kaybedildi. Kaybedilen
olgularin 28 (%75)’i 28 haftanin altinda, 24
(%64)’1 1000 g’1n altindaydi. Dogum agirlig1 ve
GH azaldik¢a mortalitenin arttiglt gozlendi.
Cerrahi yapilan 6 (%24) hasta kaybedildi.

TARTISMA

Neonatal nekrotizan enterokolit ciddi bir gastro-
intestinal sistem hastaligidir ‘. Olgularin
% 62-94’linii prematiire bebekler olustururken,
term grupta siklik %7-10’dur “*'¥. Hastaligin

siklig1 merkezden merkeze degismekte olup,
calismalarda % 1-5 G199 cok merkezli bazi
calismalarda ise siklik % 0.3-2.4 olarak bildiril-
mistir . Ulkemizden Erdem ve ark.’min (9
calismasinda % 6, Giilcan ve ark.’nin ©* aragtir-
masinda ise % 3 olarak rapor edilmistir. Arag-
tirmamizda NEK siklig1 % 3.8 olarak bulunur-
ken, olgularin %99’u preterm bebeklerden olus-
maktaydi.

Hastaligin epidemiyolojik ozellikleri ile ilgili
calismalarda her iki cinsiyette esit goriildiigii,
siyah 1rkta hastalik riskinin yiiksek oldugu mev-
sim ve sosyoekonomik diizeyle iliski kurulama-
dig1 rapor edilmistir “9. Calismamizda her iki
cinsiyette benzer oranlarda NEK gelistigi goriil-
muigtiir.

Literatiirde obstetrik ve neonatal bakim arttikca
prematiire dogan bebeklerin yasam sansinin art-
mastyla NEK sikliginda artis oldugu bildiril-
mektedir ¢V, NEK siklig1 dogum agirhigi ve GH
ile ters orantili olarak artmaktadir. Wilson ve
ark. ?» 148 NEK’li hastay1 degerlendirdikleri
calismasinda en yiiksek oranin 1000 g ve altin-
daki bebeklerde oldugunu (% 42) rapor etmistir.
Dogum agirligi 1000-1500 g arasindaki bebek-
lerde % 39, 1501-2000 g arasindaki grupta % 3,8,
2500 g tizerindeki hastalarda ise %.0.11 siklikta
tanimlanmustir. Calismamizda 1000 g’1n altinda-
ki bebeklerde NEK siklig1 % 14.5, 1000-1500 g
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arasindaki bebeklerde % 6, 1501-2000 g arasin-
daki grupta % 1.7, 2000 g tizerindeki hastalarda
% 0.04 oraninda saptanmigstir. Sonug-larimiz
literatiirdeki oranlardan diisiik bulundu.

Hastaligin baslangi¢ zamani bir giin ile 3 ay
arasinda degismekte olup, siklikla ikinci haftada
gozlenmektedir. Hastaligin c¢ikisi prematiire
bebeklerde matiir bebeklere oranla daha gec
olabilir “#2%, Stool ve ark. ® caligmalarinda,
hastaligin baglangi¢c zamanini; 30 hafta ve daha
kiigiik bebeklerde ortalama 20.2 giin, 31-33 haf-
tada 13.8 giin, 34 ve daha biiyiik haftada dogan-
larda ise 5.4 giin olarak saptamigtir. Otuz alt1 ve
daha biiyiik haftalardaki biitiin bebeklerde ise 7
giin olarak bulmuglardir “*¥. Calismamizda
semptomlarin baglangic zamani 28 haftadan
kiigiik bebeklerde ortalama 18 giin, 28-32 gebe-
lik haftasinda ortalama 11.8 giin, 32-36 gebelik
haftasinda ortalama 7.3 giin, 37 hafta ve daha
biiyiik bebeklerde ise ortalama 2.6 giin olarak
saptandi. Dogum agirligina gore irdeliginde
1000 g altindaki bebeklerde ortalama 14,2 giin,
1000-1500 g arasindakilerde ortalama 10 giin,
1501-2000 g arasindakilerde ortalama 6 giin,
>2000 g bebeklerde ise ortalama 5 giin olarak
saptandi. Gebelik haftas1 ve dogum agirli§1 ne
kadar kiiciikse semptom ¢ikis zamaninin gecik-
tigi goriildii. Bu duruma neden olarak kiiciik
prematiirelerin agir erken donem sorunlar1 nede-
niyle gec beslendigi veya yogun bakim iinitesin-
de yatisa bagli nazokomiyal enfeksiyon diisii-
niildii.

Anneye ait bazi risk faktorlerinin NEK gelisimi-
ni etkiledigi gosterilmistir. Ornegin, maternal
genitoiiriner enfeksiyon, plasental anomaliler,
kronik hipertansiyon veya eklampsi, preeklamp-
si varlig1 preterm dogumlarin artmasina ve buna
bagh olarak NEK oraninin da artmasina neden
olmaktadir ®**). Calismamizda NEK’li hastala-
rin annesinde %12 siklikta EMR ve %3 oraninda
plasenta dekolmani tanimlandi.

Nekrotizan enterokolit fizyopatolojisinde;
mezenterik bolge dolagiminin degisik risk fak-
torlerinin etkisiyle bozulmasi s6z konusudur. Bu
nedenle neonatal dénemin bazi morbiditeleri
sorgulanmalidir #1939 Calismamizda NEK’li
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olgularin yaklagik 1/3’1 agir RDS veya bagka
nedenlerle ventilatdr desteginde izlenmisti
(Tablo 2). Carter ve ark. © calismasinda; venti-
latorde kalig siiresinin NEK gelisimi ile paralel
gittigini ve onemli bir risk faktorii oldugunu
vurgulamistir.

Ksantin tiirevlerinin solunum uyaric1 etkisi
yaninda bagirsak peristaltizmini azaltic1 etkisi
nedeniyle kiiciik prematiirelerde NEK riskini
arttirdigit  bilinmektedir ©Y. Olgularimizin
%?26.8°1 aminofilin kullanmaktaydi.

Perinatal asfiksi sistemik doku perfiizyon bozuk-
lugu ile gittig¢inden NEK’li olgularda énemli bir
etkendir ©®?, Calismamizda NEK’li olgularin
% 22 .3’linde asfiksi oykiisii vardi.

Semptomatik PDA mezenterik dolagimi etkile-
diginden yasamin ilk 72 saatinde 6zellikle kiiclik
prematiirelerde tanimlanmali ve tedavi edilmeli-
dir. Calismamizda 24 olgu (%7.2) PDA ve NEK
nedeniyle izlendi. Umblikal kateterizasyon, kan
degisimi benzer mekanizma ile NEK’e neden
olmaktadir. Olgularimizin yaklasik % 24’iinde
umblikal santral kateter, % 2’sinde kan degisimi
yapilmisti. Literatiirde Dolberg ve ark. ¥’ nin
yaptig1 bir arastirmada NEK siklig1 %5,5 olarak
bildirilmis, % 9.4’linde ise PDA tanimlanmisgtir.
Yiiz yirmi dort NEK’li hastanin degerlendirildi-
&i bir bagka calismada umbilikal ven kateterizas-
yon orant % 7.3 olup, PDA %12.1 yenidoganda
tanimlanmusgtir 9.

Beslenme bagirsaktaki bakteri kolonizasyonun-
da onemli rol oynamaktadir. Ilk beslenmeye
formula ile baslama, hipertonik mamalar, hizli
voliim artis1t NEK gelisiminde 6nemli risk fak-
torlerindendir. Anne siitiiniin 6zellikle de kolost-
rumun icerdigi antienfekstif maddeler nedeniyle
NEK riskini 10 kat daha azalttig1 bilinmektedir
#3103 Caligmamizda beslenme degerlendirildi-
ginde, olgularin % 50’sinin formula, % 15’inin
anne siitii, % 17’sinin karigik beslendigi ve % 18
olgunun beslenemedigi goriildii. Ozellikle 1500
g altindaki ¢ok riskli grubun uzun siire hastane-
de yattig1, ge¢ beslendigi bu nedenle ¢cogunun
formula ile beslenmeye devam ettigi goriildii.
Anne siitii alanlarda NEK goriilme sikliginin
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literatiirdeki gibi diisiik oldugu gozlendi ¢63®.

Nekrotizan enterokolitte hipoksi reperfiizyon
sonucu gelisen gastrointestinal doku hasar1 bakte-
ri invazyonuna zemin hazirlamaktadir. Bu neden-
le NEK’li hastalarm % 10-30’unda kan kiiltiiriin-
de tireme rapor edilmistir ®#. Caligmamizda sep-
sis 30 olguda (% 9) tanimlanmus, ilk sirada gram
negatif bakteriler iiretilmistir. Koagulaz negatif
stafilokoklar ve candida tiirleri diger etkenlerdi.
Sepsisli olgulardan birinde (26 haftalik RDS ve
NEK tanisi ile yogun bakim {initesinde izlenen
olgu) kan kiiltiirtinde Brucella melitensis tiretil-
mis olup literatiirde transplasental veya anne
slitline bagli Brucella olgulart bildirilmis, ancak
Brucella sepsisi nedeniyle NEK olgusuna rastlan-
mamigtir 49, Olgunun annesinin tetkiklerinde
de tanm1 dogrulanmis ve tedaviye alinmustir.
Literatiirde Brucella’nin ayrica bronkopulmoner
displazi ve prematiire doguma da neden olabile-
cegi bildirilmigtir ®°4. Hastamizda Brusella’ya
bagli prematiirelik ve RDS gelistigi ayrica bu risk
faktorlerinin de NEK’e zemin hazirladig1 diisii-
niilmiigtir.

Trombositopeni bagirsaktaki hasarin ve/veya
enflamasyonun 6nemli bir gostergesi olup, inat-
¢1 trombositopeni hastali§in agirli§ini gésterir.
Calismamizda 111 hastada trombositopeni gorii-
liirken, opere edilen 25 hastanin 18’inin cerrahi
endikasyonu inatci trombositopeniydi. Trombo-
sitopeni ile cerrahi girisim iligkisi ise anlamli
bulundu. Acunas ve ark.® 41 NEK’li prematii-
reyi degerlendirdikleri calismada, evre III NEK
olgularinda trombositopeni oldugunu ve NEK
siddeti ile trombositopeni diizeyinin paralel git-
tigini rapor etmistir.

Nekrotizan enterokolitte mortalite % 10-50 ara-
sinda degismekle beraber, son yillarda da %
28’¢ diistiigii bildirilmektedir ¢-'¥, Calismamizda
toplam 37 olgu (% 11) kaybedilirken, olgularin
%6’s1 acik cerrahi geciren prematiirelerdi.
Mortaliteyi etkileyen faktorler irdelendiginde
diisiik dogum agirlig1, inat¢1 trombositopeni ve
ileri evre ilk siradaydi. Eksitus olan 37 olgunun
18’1 evre 3 NEK’li olgulardi. Yagsayan 295 olgu
tibbi tedavi ve destek sonucu taburcu edildi.
Mortalite oranimiz literatiirden diisiik bulundu.

Sonug olarak ¢ok diisiik dogum agirlikli riskli
yenidoganlar1 yasatmayi basardikca immatiir
bagirsak sorunlarindan olan NEK yogun bakim
tinitelerinin sorunu olmaya devam edecektir.
Onleyici 6nlemlerden iyi prenatal bakim, dogum
salonunda uygun yasam destegi, yogun bakim
tinitesinde uygun dolagsim ve solunum destegi,
enfeksiyondan koruma, erken anne siitii ile bes-
lenme uygulandiginda hastaligin morbidite ve
mortalitesinde azalma olacaktir.
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