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Nekrotizan Enterokolit: Patogenez, Tanı, 
Tedavi ve Yeni Görüşler 
Abdullah Ceylan, Şükrü Arslan, Ercan Kırımi, A.Faik Öner 

Özet: Neonatal nekrotizan enterokolit (NEK) başlıca prematüre yenidoğanları etkileyen ve sebebi 
bilinmeyen ciddi bir gastrointestinal hastalıktır. NEK sıklığı, yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki 
hastaların %1-5’i kadardır. Düşük gestasyonel yaştaki yenidoğanlarda, sıklık belirgin derecede artar. 
NEK’in patogenezinde en önemli faktör olarak uzun yıllardan beri mezenterik iskemi suçlanmaktadır. 
Bunun yanında enteral besleme de önemli bir rol oynamaktadır, çünkü NEK gelişen vakaların %90-95’i 
enteral beslenen bebeklerdir. NEK patogenezinde bakteriyel proliferasyon da bir diğer faktördür, fakat 
bakterilerin hastalığı başlatıcı rolleri olup olmadıkları bilinmemektedir. 
NEK’in erken bulguları neonatal sepsisten ayırdedilemez. Bulgu ve semptomlar beslenme intoleransından 
sepsis, şok ve peritonitle birlikte ağır, hızlı gidişli intaabdominal hastalığa kadar değişme gösterir. Hastalar 
Bell ve ark. tarafından düzenlenmiş bir klinik evreleme sistemine göre sınıflanmalıdırlar. NEK şüphesi 
olduğunda veya teşhis edildiğinde erkenden ve agresif tedavi başlanmalıdır. Bunlar; yoğun sıvı tedavisi, 
hematokrit ve trombosit değerlerinin düzeltilmesi, nazogastrik dekompresyonla barsakların dinlendirilmesi 
ve antibiyotik tedavisidir.  

Anahtar kelimeler: Nekrotizan enterokolit 

Neonatal nekrotizan enterokolit (NEK) 
yenidoğan döneminin sebebi bilinmeyen ciddi bir 
gastrointestinal sistem hastalığıdır. Vakaların 
%62-94’ünü prematüre bebekler oluşturur. 
Gestasyonel yaş ve doğum ağırlığı düştükçe 
hastalığa yakalanma oranı artmaktadır. NEK 
sıklığı yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde %1-5 
arasında değişmektedir. Hastalığın başlangıç 
zamanı genellikle 3-10. günler arasında olmakla 
birlikte, 24. saatte veya 3.ayda bildirilen NEK 
vakaları bulunmaktadır. NEK her iki cinste de 
eşit oranlarda görülür. Halbuki gram pozitif ve 
gram negatif neonatal sepsis oranı erkek 
yenidoğanlarda daha fazla olduğu 
bildirilmektedir. NEK hastalığı için yöresel ve 
sosyoekonomik farklılığın önemi 
gösterilememiştir. 

NEK’in patogenezi 
NEK gelişimi için başlıca üç faktör öne 

sürülmektedir; gastrointestinal iskemi, mama ile 
enteral besleme ve bakteriyel invazyon (şekil 1). 
Gastrointestinal sistemde ilk mukozal hasarın 
intestinal iskemi sırasında oluştuğu ve bunun da 
bakteriyel invazyonu kolaylaştırdığı 
bilinmektedir. Mamaların ise bakteriyel 
çoğalmada bir besiyeri gibi rol oynadığı ve 
NEK’in oluşumunu kolaylaştırdığı 
düşünülmektedir. Fakat son yıllarda hiç mama 
verilmemiş ve hatta belirgin iskemik problemlere  
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maruz kalmamış prematürelerde de NEK 
izlenmesi acaba patogenezde değişmesi gereken 
özellikler mi var konusunu gündeme getirmiştir. 
Yeni epidemiyolojik çalışmalar NEK için primer 
faktörün prematürite olduğunu ortaya 
koymaktadır. 

Hipoksik-iskemik hasar: Prematüre bebekler 
yaşamlarının ilk günlerinde hipotansiyon, 
hipotermi, hipoksi, anemi, umbilikal 
kateterizasyon ve beslenme gibi bir çok strese 
maruz kalmaktadırlar. Bu stresler esnasında 
yaşamsal organların (beyin ve kalp) kan akımları 
korunabilmesine rağmen diğer organlarda ve bu 
arada mezenter alanda iskemi meydana 
gelmektedir. Prematüre barsak mukozası bu kan 
akım ve oksijen değişimlerine oldukça duyarlı 
olduğundan kolayca mukozal hasar meydana 
çıkabilmektedir. Son yıllarda serbest oksijen 
radikallerinin de bu mukozal hasarı artırdığı 
gösterilmiştir. 

Enteral besleme: Mama ile beslenen 
prematürelerde yeterince sindirilemeyen 
artıkların bakteriyel çoğalma için bir substrat rolü 
oynadığı eskiden beri bilinmektedir. Enteral 
besleme ayrıca mukozal oksijen tüketimini 
artırmakta ve mukozal hipoksiye de 
yolaçmaktadır. Hipertonik mama kullanıldığında, 
fazla miktarda ve hızlı besleme yapıldığında bu 
zararlı etkiler daha şiddetli ortya çıkmaktadır 
(Tablo I). Bu etkileri düşünülmesine karşın 
enteral beslemenin NEK patogenezindeki rolü son 
yıllarda sorgulanmaya başlanmıştır. Çünkü 
enteral beslenen prematürelerin çoğunda NEK 
oluşmamaktadır. Ayrıca parenteral beslemenin 
sepsis, hiperglisemi, kolestazis, rikets gibi enteral 
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beslenmede olmayan birçok dezavantajları 
olmaktadır. Uygun miktar ve aralıklarla enteral 
beslemenin barsak mukozasının yenilenmesini 
kolaylaştırdığı da bilinmektedir. Bu yüzden NEK 
şüphesi olduğunda enteral beslenmenin kesilip 
kesilmeyeceği dikkatle tartılmalıdır. Anne 
sütünün NEK gelişimini engellediği son yıllarda 
açıkça ortaya konmuştur. Anne sütünde NEK 
gelişimini engelleyen laktobasillus büyüme 
faktörü, antistafilokok ajan, immunglobulinler, 
kompleman faktörleri, lizozim, laktoperoksidaz, 
laktoferrin, makrofajlar ve lenfositler gibi birçok 
yararlı maddeler bulunmaktadır. 

Enfeksiyon: NEK’in patogenezinde bakteriyel 
çoğalmanın rol oynadığı bilinmesine rağmen ana 
sebeplerden biri olduğu tartışmalıdır. Birçok 
bakteri ve virus gösterilmesine rağmen asıl ilgi 

çok güçlü ekzotoksin üretebildiklerinden dolayı 
klostridialar üzerine yoğunlaşmıştır. Barsakta 
bakterilerin bulunmasından çok ürettikleri 
ekzotoksinlerin miktarları daha önemlidir. Çünkü 
bu sayede mukozal hasar meydana gelmektedir. 
Bu yüzden toksinleri nötralize etmede 
immunglobulinlerin rolü üzerinde durulmaktadır. 

Patogenezde yeralan diğer faktörler: Parenteral 
veya enteral E vitamini uygulanması NEK 
oluşumunu kolaylaştırmaktadır. Prematürelerde 
safra tuzu havuzunun da az olması NEK 
gelişmesine yardım etmektedir. Çünkü safra 
tuzları toksinleri nötralize edebilmektedir. 
Antenatal steroid uygulanımının bebekte hem 
safra tuzu havuzunu hem de intestinal 
olgunlaşmayı artırdığından NEK insidansını 
azalttığı bildirilmektedir. 
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Şekil 1. NEK’in patogenezinde rol oynayan faktörler. 

Tablo I. NEK için risk faktörleri 

Prematürite 

Respiratuar distress sendromu 
Umbilikal kateterizasyon 
Hipotermi 
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Şok 
Hipoksi 
Patent duktus arteriosus 
Siyanotik konjenital kalp hastalığı 
Polisitemi 
Trombositoz 
Anemi 
Konjenital gastrointestinal anomaliler 
Kronik diyare 
Mama ile besleme 
Nazo-jejunal besleme 
Hipertonik mama 
Fazla miktarda ve hızlı besleme 
Kan değişimi 

Tablo II. NEK’in gastrointestinal ve sistemik bulguları. 

Gastrointestinal  Sistemik 
Abdominal distansiyon  Apne/solunum sıkıntısı 
Beslenmeyi tolere 
 edememe 

 Isı dengesizliği 

Mide boşalımının  
gecikmesi 

 Halsiz görünüm 

Kusma  Asidoz 
(metabolik/solunumsal) 

Gizli ve açık gaitada  
kan görülmesi 

 Glikoz dengesizliği 

Gaita şeklinin  
değişmesi (diyare) 

 Yetersiz perfüzyon/Şok 

Abdominal kitle  DIC 
Karın duvarında eritem  Pozitif kan kültürü 

Klinik bulgular 
NEK’in erken bulguları neonatal sepsisten 

ayırdedilemez. Bulgular hafif beslenme 
intoleransından ağır peritonit ve şoka kadar 
gidebilen bulgularla karşımıza çıkabilir. 
Genellikle rastlanan bulgular; abdominal 
distansiyon, mide boşalımının gecikmesi, safralı 
kusma ve kanlı ishaldir. Muayenede karında 
hassasiyet, defans ve karın duvarında eritem göze 
çarpar. Abdominal kitlenin palpe edilmesi 
lokalize perforasyonu veya ilerleyici peitoneal 
irritasyonu gösterir. Bu gastrointestinal 
bulgulardan başka NEK’in klinik görünümünde 
ağır sistemik bulgular da bulunmaktadır. 
Solunum sıkıntısı ve apne, ısı dengesizliği, 

asidoz, hipoglisemi veya hiperglisemi, DIC ve 
şok başlıca izlenen klinik bulgular içerisinde 
yeralır (Tablo II). 

NEK’in başlangıcı ani veya sinsi olabilir. Ani 
başlangıçlı NEK vakaları ağır seyreder ve sepsis 
sendromundan ayırımlanamazlar. Sistemik 
bulgular daha ön plandadır. Bulgular solunum 
sıkıntısı veya apne, hipotansiyon ve asidozla 
başlar ve hızla 24 saat içerisinde gastrointestinal 
bulgular da gelişir. Sinsi başlangıçlı NEK ise 
daha çok küçük prematürelerde izlenir. Bulgular 
2-3 gün içerisinde yavaş yavaş yerleşir. İlk bulgu 
genellikle beslenmeyi tolere edememedir, 
ardından batın distansiyonu ve diğer bulgular 
gelişir. 

Tedavi 
NEK şüphesi veya tanısı konulduğunda 

erkenden ve agresif biçimde tedaviye 
başlanmalıdır. Başlıca yapılması gerekenler; 
yoğun sıvı tedavisi (200 cc/kg/gün), nazogastrik 
dekompresyonla barsakların rahatlatılması, anemi 
ve trombositopeninin düzeltilmesidir. Ayakta 
direk batın grafileri her 6-12 saatte bir 
tekrarlanmalıdır. Solunum yetmezliğinde hasta 
ventilatöre bağlanmalı ve hipotansiyonu inotropik 
ajanlarla regüle edilmelidir. Bu amaçla düşük 
dozda dopamin 3-5 µgr/kg/dk ve dobutamin 
kullanılabilir. Metabolik asidozlar kan gazı 
takipleri ile yakından izlenmeli ve 
düzeltilmelidir. Antibiyotik tedavisi ampirik 
olarak başlanmalı ve en az 10-14 gün süreyle 
devam ettirilmelidir. Antibiyotik olarak geniş 
spektrumlu sultamisilin, amikasin kombinasyonu 
seçilmeli ve antianaerobik olarak da klindamisin 
veya metronidazol uygulanmalıdır. 

Hasta gastrointestinal fonksiyon, abdominal 
muayene ve film bulguları düzeldikten en az beş 
gün sonrasına kadar enteral beslenmemeli, total 
parenteral beslenme uygulanmalıdır. Enteral 
beslenme tercihan anne sütü ile başlanmalı, bu 
yoksa hipotpnik konsantrasyonda mamalar ile 
beslenmelidir. Beslenme zamanı uzun tutulmalı 
ve küçük miktarlardan başlanmalıdır. 

Evre III vakaları için cerrahi konsültasyon 
istenmelidir. NEK’de başlıca cerrahi tedavi 
endikasyonları; pnömoperitoneum, pozitif 
parasentez, direk filmlerde fikse loop izlenmesi, 
abdominal duvarda eritem, abdominal kitle, 
portal vende gaz izlenmesidir. 

 

Tablo III. NEK’in klinik evrelemesi (Modifiye Bell kriterleri) 
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 İntestinal bulgular Sistemik bulgular Radyolojik bulgular Tedavi 
Evre IA 
(NEK 
şüphesi) 

Belirgin residü 
Hafif distansiyon 
Bulantı 
Gaitada gizli kan 

Isı dengesizliği 
Apne 
Bradikardi 
Letarji 

Normal veya 
Hafif dilatasyon 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 
Üç gün boyunca kültür 

Evre IB 
(NEK 
şüphesi) 

Rektumdan açık 
 kırmızı kanama 

Isı dengesizliği 
Apne 
Bradikardi 
Letarji 

Normal veya 
Hafif dilatasyon 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 
Üç gün boyunca kültür 

Evre IIA 
(Kesin NEK) 
Hafif vaka 

Belirgin residü 
Hafif distansiyon 
Gaitada gizli kan 
Barsak seslerinin  
kaybolması 
Abdominal hassasiyet 

Isı dengesizliği 
Apne 
Bradikardi 
Letarji 

İntestinal dilatasyon 
İleus Pnömatozis  
intestinalis 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 7-10 gün 
Üç gün boyunca kültür 

Evre IIB 
(kesin NEK) 
Orta vaka 

Belirgin residü 
Barsak seslerinin  
kaybolması 
Abdominal hassasiyet 
Abdominal sellülit  
veya sağ-alt kadranda  
kitle 

Isı dengesizliği 
Apne 
Bradikardi 
Letarji 
Hafif metabolik  
asidoz Hafif  
trombositopeni 

İntestinal dilatasyon 
İleus 
Pnömatozis 
intestinalis 
Portal vende gaz 
Asit 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 14 gün 
Üç gün boyunca kültür 
Asidoz için bikarbonat 
 

Evre IIIA 
(İleri NEK) 
Barsaklar 
sağlam 

Barsak seslerinin  
kaybolması 
Abdominal hassasiyet 
Abdominal sellülit  
veya sağ-alt kadranda  
kitle Generalize  
peritonit 

Hipotansiyon 
Belirgin Apne 
Bradikardi 
Metabolik ve  
solunumsal asidoz 
DIC Nötropeni 
 

İntestinal dilatasyon 
İleus 
Pnömatozis 
intestinalis 
Portal vende gaz 
Belirgin asit 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 14 gün 
Üç gün boyunca kültür 
Asidoz için bikarbonat 
200 cc/kg/gün sıvı 
İnotropik ajanlar (dopamin  
ve dobutamin) 

Evre IIIB 
(İleri NEK) 
Barsak 
perforasyonu 

Barsak seslerinin  
kaybolması 
Abdominal hassasiyet 
Abdominal sellülit  
veya sağ-alt kadranda  
kitle Generalize  
peritonit 

Hipotansiyon 
Belirgin Apne 
Bradikardi 
Metabolik ve  
solunumsal asidoz 
DIC Nötropeni 

İntestinal dilatasyon 
İleus 
Pnömatozis 
intestinalis 
Portal vende gaz 
Belirgin asit 
Pnömoperitoneum 

Nazogastrik dekompresyon 
Antibiyotik 14 gün 
Üç gün boyunca kültür 
Asidoz için bikarbonat 
200 cc/kg/gün sıvı 
İnotropik ajanlar (dopamin 
 ve dobutamin) 
Cerrahi tedavi 

 Necrotizing Enterocolitis: Pathogenesis, 
diagnosis, treatment and new aspects.  

Abstract: Neonatal necrotizing enterocolitis (NEC) is 
a serious gastrointestinal disease of unknown cause 
that predominately affects premature infants. The 
overall incidence of NEC is between 1% and 5% of 
all neonatal intensive care units admissions. The 
incidence is markedly increased in infants at lower 
gestational ages. Mesenteric ischemia has been 
postulated for many years to be the common 
denominator in the pathogenesis of NEC. Also, 
enteral alimentation is thought to play a major role 
since 90% to 95% of all infants who develop NEC 
have been enterally fed. Bacterial proliferation is 
undoubtedly another factor in the pathogenesis of 
NEC, but whether bacteria are primary initiators of 
the disease is unknown.  

Early signs of NEC are indistinguishable from sepsis 
neonatorum. The signs and symptoms are quite 
variable, ranging from feeding intolerance to 
evidence of a fulminant intraabdominal catastrophe 
with sepsis, shock and peritonitis. Patients should be 
staged using a clinical staging system for NEC was 
devised by Bell et al. Upon recognition or suspicion 
of NEC early and aggressive treatment should be 
started. This should include vigorous intravenous 
fluid resuscitation, correction of hematocrit and 
thrombocyt, bowel rest with nasogastric 
decompression, and antibiotic therapy. 

Key words: Necrotizing enterocolitis 
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