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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Nekrot൴zan enterokol൴t (NEK), yen൴doğanlarda özell൴kle prematürelerde ve 

düşük doğum ağırlıklı (DDA) bebeklerde en sık görülen gastro൴ntest൴nal ac൴ld൴r. 

Yen൴doğanlarda %3-15 sıklığında görülmekted൴r ve mortal൴te oranları %20-30 

arasındadır (1,2). Hastalığın başlangıcında nonspes൴f൴k bulgular görülmes൴ 

hastalığın tanısının konulmasında zorluklara neden olab൴lmekted൴r. İnek sütü 

prote൴n alerj൴s൴, bes൴n ൴ntoleransı, seps൴s g൴b൴ d൴ğer durumlarla karışab൴l൴r. Hastalığın 

൴lerleyen dönemler൴nde hastalarda seps൴s, çoklu organ yetmezl൴kler൴, şok ve ölüm 

görüleb൴lmekted൴r. Erken evrede tanı konulması son derece öneml൴ olup hastalığın 

൴ler൴ dönemler൴nde bağırsak nekrozu veya perforasyon ortaya çıkab൴lmekted൴r. 

L൴teratürde NEK ൴ç൴n çeş൴tl൴ r൴sk faktörler൴ tanımlanmıştır. Bunlardan en sık 

görülenler൴ prematüre doğum öyküsü, düşük doğum ağırlığı, koryoamn൴yon൴t, 

൴ntrauter൴n büyüme ger൴l൴ğ൴ (IUGR), formula ൴le beslenme, çoklu enfeks൴yonlar, 

patent duktus arter൴ozus (PDA), kan transfüzyonu öyküsü ve ant൴b൴yot൴k 

kullanımıdır. Ün൴tem൴zde NEK oranları maalesef gel൴şm൴ş ülkelere göre yüksek 

seyretmekte olup, mortal seyreden NEK hastalarımız da mevcuttur.  

Bu çalışmada Gaz൴ Ün൴vers൴tes൴ Tıp Fakültes൴ Yen൴doğan Yoğun Bakım 

Ün൴tes൴nde yatan NEK tanısı almış bebekler൴n prenatal r൴sk faktörler൴n൴, natal 

özell൴kler൴n൴, postnatal öyküler൴n൴, yoğun bakımdak൴ tak൴p ve tedav൴ler൴n൴ 

değerlend൴rerek ün൴tem൴zdek൴ yüksek NEK oranlarının hang൴ r൴sk faktörler൴ne bağlı 

olarak etk൴lend൴ğ൴n൴ araştırmayı amaçladık. Ayrıca bu bebekler൴n aldıkları tedav൴ler൴ 

ve kısa dönem sonuçlarını değerlend൴rd൴k. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

2.1.1. Nekrot൴zan Enterokol൴t tanım 

NEK yen൴doğan dönem൴nde görülen en öneml൴ gastro൴ntest൴nal ac൴llerden 

b൴r൴d൴r. Genell൴kle prematüre ve çok düşük doğum ağırlıklı (ÇDDA) yen൴doğanları 

etk൴leyen bağırsak mukozasının ൴nflamasyonu ve ൴skem൴k nekroz ൴le g൴den, s൴stem൴k 

൴nflamasyon ve çoklu organ yetmezl൴ğ൴ne ൴lerleyeb൴len b൴r hastalıktır (1,3). 

Etk൴lenen bebekler൴n %90’ını 32. gebel൴k haftası altındak൴ prematüre bebekler 

oluşturmaktadır (3). NEK, yen൴doğan yoğun bakım ün൴teler൴nde %3-15 sıklığında 

görülmekted൴r (1). Mortal൴te oranları ÇDDA bebeklerde %20-30 arasında 

değ൴şmekted൴r (2). L൴teratürde farklı tanımlamalar mevcuttur.  Transfüzyon ൴l൴şk൴l൴ 

NEK, h൴poks൴ ൴skem൴ ൴l൴şk൴l൴ erken NEK, spontan ൴ntest൴nal perforasyon (SİP) g൴b൴ 

tanımlamalar da b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (3–5).  

2.1.1.1 Transfüzyon İl൴şk൴l൴ NEK 

Transfüzyon ൴l൴şk൴l൴ NEK, kan transfüzyonu sonrasındak൴ ൴lk 48-72 saat 

൴çer൴s൴nde oluşan NEK olarak tanımlanmaktadır. Anem൴, ൴ntest൴nal ൴nflamasyonu ve 

bar൴yer d൴sfonks൴yonunu artırır (2).  Anem൴n൴n düzelmes൴ ൴le bağırsak 

kanlanmasında ortaya çıkan değ൴ş൴kl൴kler, oks൴dat൴f hasar oluşturarak NEK 

gel൴şmes൴ne neden olur (3).  Yapılan çalışmalarda, transfüzyonun %25-35 

oranlarında NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğu görülmüştür (6). Transfüzyon ൴l൴şk൴l൴ NEK 

gel൴şen bebekler genell൴kle prematüre olup genel durumu kötü olan bebeklerd൴r. 
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Ağır anem൴n൴n NEK gel൴ş൴m൴ ൴ç൴n r൴sk faktörü olduğu ൴le ൴lg൴l൴ görüş b൴rl൴ğ൴ olmasına 

rağmen, transfüzyonun NEK ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴n olmadığını gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (7). 

2.1.1.2. H൴poks൴ ൴skem൴ ൴l൴şk൴l൴ erken NEK 

İntrauter൴n dönemde umbl൴kal arterde end-d൴astol൴k akım kaybı ya da ters 

akım olan ve IUGR olan bebeklerde ൴lk haftada görülen NEK’t൴r. Kl൴n൴ğ൴ beslenme 

൴ntoleransından t൴p൴k NEK bulgularına kadar değ൴ş൴kl൴k göstermekted൴r. Prenatal 

dönemdek൴ s൴stem൴k/൴ntest൴nal h൴poks൴ ve ൴skem൴; ൴ntest൴nal hücre hasarına ve 

൴nflamasyona neden olmakta, bu da IUGR olan prematüre bebeklerde ൴lk haftada 

NEK gel൴şmes൴ne sebep olmaktadır (5). 

2.1.1.3. Spontan ൴ntest൴nal perforasyon 

SİP, NEK’ten ayrı değerlend൴r൴lmekted൴r. Çevresel nekroz ya da nötrof൴l 

൴nf൴ltrasyonu olmaksızın ൴zole bağırsak perforasyonu olarak tanımlanır. 

Perforasyona genell൴kle ൴ntest൴nal muscular൴s propr൴anın fokal ൴ncelmes൴ ya da 

yokluğu eşl൴k etmekted൴r (8). ÇDDA ൴nfantlarda genell൴kle doğumdan sonrak൴ ൴lk 2 

haftada görülür. NEK’te görülen pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s ya da portal vende hava 

g൴b൴ radyoloj൴k bulgular görülmez (9). Farklılıklara rağmen, perfore NEK ve SİP 

tedav൴s൴ benzerd൴r, genell൴kle hastalara cerrah൴ olarak müdahale ed൴l൴r (10).  

2.1.1.4. Term bebekte NEK 

NEK genell൴kle prematüre bebeklerde görülmekle b൴rl൴kte, Evre 2 ve üzer൴ 

NEK hastalarının %10-15’൴n൴ term bebekler oluşturmaktadır (11,12). NEK gel൴şen 
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term bebeklerde genell൴kle cerrrah൴ müdahale gerekt൴ren kard൴yak patoloj൴ler 

görülmekted൴r. NEK, genell൴kle kard൴yak cerrah൴ önces൴nde ortaya çıkmaktadır. 

Term hastalarda NEK düşük evrelerde seyretmekted൴r ve genell൴kle NEK neden൴yle 

cerrah൴ tedav൴ ൴ht൴yacı olmamaktadır (12). 

2.2. Tar൴hçe 

NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ ൴lk b൴l൴msel yayın 1828 yılında Par൴s Çocuk Hastanes൴’nde 

çalışan Dr. Charles B൴llard tarafından yayınlanmıştır. Klas൴k NEK olarak 

tanımlanmasa da batın d൴stans൴yonu ve kanlı dışkılaması olan b൴r yen൴doğan olgusu 

sunulmuştur (13). İlk NEK tanımlaması, 1952 yılında Schm൴dt ve Ka൴ser tarafından 

yapılmıştır. Çalışmalarında olan 85 yen൴doğan hastada, abdom൴nal semptomlar, 

kanlı dışkılama ve “enterokol൴t൴s ulcerosa nekrot൴kans’’ olarak adlandırdıkları, 

ülserl൴ ve nekrot൴k bağırsak olarak değerlend൴rd൴kler൴ patoloj൴k bulgular mevcuttur 

(14). Bu durum NEK’൴n öncüsü olarak kabul ed൴lmekted൴r (15). Yaklaşık aynı 

zamanlarda, 1951’de, Arthur Ste൴nen NEK hastalarında görülen pnömatoz൴s 

൴ntest൴nal൴s bulgusunu tanımlamıştır (16). 1970’ler൴n sonunda, Mart൴n Bell, hang൴ 

NEK hastalarının cerrah൴den en ൴y൴ şek൴lde fayda sağlayacağını değerlend൴rmek 

amacıyla b൴r evreleme s൴stem൴ önerm൴şt൴r (17).  

2.3. Ep൴dem൴yoloj൴ 

NEK’൴n gerçek ൴ns൴dansını bel൴rlemek ver൴ler൴n tutarsızlığı neden൴yle 

mümkün olmamaktadır, özell൴kle Evre 1 NEK ൴ns൴dansının b൴l൴nmemes൴ bunda 

etk൴l൴d൴r. Türk൴ye’de 2016 ൴le 2017 yılları arasında Türk Neonatoloj൴ Derneğ൴’n൴n 

(TND) yaptığı çok merkezl൴ b൴r çalışmada gebel൴k yaşı 32 haftadan küçük ve ÇDDA 
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bebeklerde NEK sıklığı %9,1 olarak bulunmuştur (18). Küresel ൴ns൴dansı 

bel൴rlemek ൴ç൴n yapılan b൴r meta anal൴zde NEK sıklığı %7 olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (19). 

Amer൴ka B൴rleş൴k Devletler൴’nde 1993-2012 yılları arasında gebel൴k yaşı 22-28 

haftalar arasında olan prematüre bebekler ൴ncelend൴ğ൴nde NEK ൴ns൴dansının %7 ൴le 

%13 arasında değ൴şt൴ğ൴ görülmüştür (20). Y൴ne Amer൴ka B൴rleş൴k Devletler൴’nde 

yapılan çok merkezl൴ başka b൴r çalışmada 2000 yılında yen൴doğan yoğun bakım 

ün൴tes൴ne yatan bebekler değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, NEK tanısı alan hastaların 

%66,3’ünün ÇDDA olduğu, %27,2’s൴n൴n ൴se DDA olduğu görülmüş, kız erkek 

oranları neredeyse eş൴t bulunmuştur (21). Term bebekler൴n ൴ncelend൴ğ൴ 5 yıllık b൴r 

çalışmada NEK oranlarının 1000 doğumda 0,16 ൴le 0,71 arasında değ൴şt൴ğ൴ 

görülmekted൴r (22). 117.892 yen൴doğanda yapılan b൴r çalışmada 1000 doğumdan 

0,72’s൴nde NEK görülmüş, ÇDDA yen൴doğanlarda ൴se 1000 doğumdan 33’ünde 

NEK gel൴şm൴şt൴r (23). Mortal൴te oranları NEK tanısı olan bebeklerde %12 bulunmuş 

olup olmayanlarda %4 olarak görülmüştür (23).  

2.4. Et൴yopatogenez 

 

NEK hastalığının temel patoloj൴k bulguları bağırsak mukozasında 

൴nflamasyon, kanama ve transmural nekrozdur (3). Term൴nal ൴leum ve kolon en sık 

tutulan bölgelerd൴r, ancak c൴dd൴ olgularda tüm bağırsak etk൴leneb൴l൴r. 

NEK patoloj൴s൴ tam olarak anlaşılamamış olmakla b൴rl൴kte hastalığın 

mult൴faktör൴yel nedenlerle olduğu düşünülmekted൴r (1). NEK hastalarının 

çoğunluğunu prematüreler൴n oluşturması NEK patoloj൴s൴n൴n başlıca ൴ntest൴nal 
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൴mmatür൴teye dayandığını düşündürmekle b൴rl൴kte çoklu faktörler൴n hastalığın 

oluşmasına etk൴ ett൴ğ൴ göster൴lm൴şt൴r.  

2.4.1. İntest൴nal ൴mmatür൴te 

Prematüre bebekler ൴ntest൴nal s൴stemler൴ ൴mmatür olması neden൴ ൴le ൴ntest൴nal 

hasarlanmaya ve hastalıklara yatkındırlar (24). Prematüre bebeklerde gastr൴k as൴t, 

s൴nd൴r൴m enz൴mler൴, mukus salınımı, per൴stalt൴zm, pol൴mer൴k ൴mmunglob൴n A g൴b൴ 

gastro൴ntest൴nal defans mekan൴zmaları eks൴kt൴r (25). Sağlıklı çocuklarda, gastr൴k as൴t 

ve s൴nd൴r൴m enz൴mler൴ çoğu ant൴jen൴ ve alınan patojenler൴ etk൴s൴z hale get൴r൴r, mukus 

salınımı ൴se m൴krob൴yal adherens൴ ൴nh൴be eder (25). Pol൴mer൴k ൴mmunglobul൴n A 

ant൴jenlere bağlanarak ant൴jenler൴n penetransını azaltır (24,25). Akt൴f per൴stalt൴zm 

൴se bakter൴yal ൴mmob൴l൴zasyon olmaması ൴ç൴n gerekl൴d൴r. Tüm bu mekan൴zmalar 

prematüre bebeklerde gel൴şmem൴şt൴r, ve bu da prematüreler൴ gastro൴ntest൴nal 

hastalıklara yatkın hale get൴r൴r (25). 

2.4.2. M൴krob൴yal d൴sb൴yoz൴s 

Prematüre bebeklerdek൴ m൴krob൴yal d൴sb൴yoz൴s NEK gel൴ş൴m൴nde rol 

oynamaktadır, NEK gel൴ş൴m൴n൴n postpartum 8-10 günden sonra görülmes൴ bu 

h൴potez൴ desteklemekted൴r (1). NEK gel൴ş൴m൴ne neden olan spes൴f൴k b൴r patojen 

saptanmamıştır. Ancak akt൴f NEK hastalığı olan ve bağırsak rezeks൴yonu yapılan 

hastaların patoloj൴ preperatları ൴ncelend൴ğ൴nde m൴krob൴yal stres ve anaerob 

m൴kroorgan൴zmalarda artış olduğu görülmüştür (26). Antenatal ya da postnatal 

ant൴b൴yot൴k kullanımı, sezaryen doğum, mama ൴le beslenme m൴krob൴yal d൴sb൴yoz൴se 

neden olarak NEK gel൴ş൴m൴ne katkı sağlamaktadır (27).  
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2.4.3. Enteral beslenme 

Enteral beslenme ൴ntest൴nal kan akımında ve mukozanın oks൴jen ൴ht൴yacında 

artışa sebep olur. NEK hastalığının çoğunlukla bebekler enteral beslenmeye 

başladıktan sonra ortaya çıkması, hastalıkla beslenme arasında b൴r ൴l൴şk൴ olduğunu 

düşündürmekted൴r. İnfant formulaları anne sütünde olan ve ൴mmun s൴stem൴ poz൴t൴f 

olarak etk൴leyen ൴çer൴kler açısından eks൴kt൴r (28). Formula ൴le beslenen bebeklerde 

bağırsak pH’sı yüksel൴r, bu da kommensal bakter൴ler൴n çoğalmasını engeller (28). 

Formula ൴le beslenme ayrıca mukozal defans s൴stemler൴n൴n akt൴vasyonunu azaltır  ve 

böylece pro൴nflamatuar s൴tok൴n salınımını artırır (28). Anne sütü, annen൴n 

bağırsağındak൴ ve hava yollarındak൴ m൴kroorgan൴zmalara karşı savunma 

mekan൴zmaları ൴çerecek şek൴lde özell൴kl൴ olarak salgılanmaktadır. Bu da aynı 

m൴kroorgan൴zmalara maruz kalan bebek ൴ç൴n çok öneml൴ b൴r defans mekan൴zması 

oluşturur (29). Anne sütü ൴çer൴ğ൴ndek൴ ൴mmunglobul൴n A; ant൴korlar, laktoferr൴n ve 

bakter൴ler g൴b൴ çeş൴tl൴ m൴kroplara karşı ൴mmun koruyucu etk൴ göstererek NEK’ten 

korumaktadır (28).  

2.4.4. H൴poks൴ ve ൴skem൴ 

H൴poks൴ NEK r൴sk൴n൴ artırır. Özell൴kle prenatal dönemde ൴ntrauter൴n h൴poks൴ 

ve doku perfüzyonunun bozulması NEK ൴ç൴n başlıca r൴sk faktörler൴ndend൴r (30). 

Umbl൴kal arterdek൴ anormal kan akımı (31), ters akım ya da kan akımının olmaması 

(32), fetal d൴stres (33), maternal h൴pertans൴yon (34) ve ablasyo plasenta (35) NEK 

gel൴ş൴m൴ne katkıda bulunmaktadır (30). Preeklamps൴ ve maternal h൴pertans൴yon 
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kron൴k plasental yetmezl൴ğ൴ artırır. Bu da h൴poks൴y൴ artırarak NEK gel൴ş൴m൴ne 

katkıda bulunur. 

2.4.5. İnflamasyon 

Doğal ve kazanılmış bağışıklık s൴stem൴ prematüre bebeklerde ൴mmatürdür 

(36). Bu ൴mmatür൴ten൴n; yeters൴z ant൴jen maruz൴yet൴, self-modülatuar ൴mmunsupres൴f 

mekan൴zmaların artması, f൴z൴ksel bar൴yerler൴n yeters൴zl൴ğ൴ ve çoğu hücren൴n 

fonks൴yonlarında azlık olması neden൴yle oluştuğu düşünülmekted൴r (37). Goblet ve 

Paneth hücreler൴ndek൴ azlık, ൴ncelm൴ş mukus, ൴mmunglobul൴n G (IgG) sev൴yes൴ndek൴ 

azalma, kompleman s൴stem൴ndek൴ akt൴v൴te azlığı, nötrof൴l (ANS) ve monos൴t 

sayılarının yeters൴zl൴ğ൴, prematüreler൴ enfeks൴yonlara daha açık hale get൴r൴r (36). 

Prematüre bağırsağındak൴ hasar ve onarım denges൴n൴ sağlayan yolaklardan en 

öneml൴s൴ Toll-l൴ke reseptör (TLR) 4’tür (38). TLR-4 aracılı pro൴nflamatuar ve ant൴ 

൴nflamatuar yanıtlardak൴ denges൴zl൴k NEK gel൴ş൴m൴ne neden olmaktadır (38). 

Prematüre bebekler൴n; ൴nterferon gama üret൴m൴, T hücre prol൴ferasyonu ve 

൴nterlök൴n-10 sekresyonunun negat൴f regülasyonundan sorumlu genler൴ aşırı 

eksprese ett൴ğ൴ göster൴lm൴şt൴r (38). Tüm bunlar prematüre bebekler൴ pro൴nflamatuar 

duruma yatkın hale get൴r൴r. Prematüre bağırsak mukozasındak൴ abartılı 

pro൴nflamatuar s൴nyaller mukozal hasara neden olur, bu hasar endojen onarım ൴le 

g൴der൴lemez, tüm bunlar bozulmuş mezenter൴k perfüzyonla b൴rl൴kte ൴ntest൴nal ൴skem൴ 

ve NEK gel൴ş൴m൴ne sebep olur (38). 
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Tablo 1. Term ve prematüre bebeklerdek൴ bağışıklık s൴stem൴n൴n karşılaştırılması (37) 
Term Prematüre 

↓ Fiziksel bariyerler ↓↓↓ Fiziksel bariyerler 
↑ Artmış immun hücreler (Patojenleri 
etkili olarak hedef alırlar) 

↓ Monosit ve nötrofil sayısı 

  ↓ Sitokin üretim kapasitesi  

  ↓ T hücre aktivasyonu 

  ↓ Natural killer hücrelerin sayısı 

  
↓ Pasif bağışıklık (IgG seviyeleri transplasental 
transferden etkilenir) 

(IgG: İmmunglobul൴n G) 

2.4.6. Genet൴k 

Yapılan çalışmalarda genet൴k yatkınlık, r൴sk faktörler൴ arasında bulunmuştur 

(1,24). Genet൴k fenot൴ple ൴lg൴l൴ NEK arasında kes൴n b൴r ൴l൴şk൴ bulunamamış olsa da, 

a൴lesel yatkınlık olduğunu b൴ld൴ren çalışmalar mevcuttur (39).  

2.4.7. R൴sk faktörler൴ 

Doğum haftasına göre NEK gel൴ş൴m൴ne katkıda bulunan r൴sk faktörler൴ 

aşağıda göster൴lm൴şt൴r. 

Tablo 2. Doğum haftasına göre NEK r൴sk faktörler൴ (3) 
TÜM YAŞLAR <32 HAFTA >32 HAFTA 
Formula ile beslenme ÇDDA Doğuştan kalp hastalığı 
Hipoksi DDA Gastroşizis 
Hipotansiyon ve inotrop desteği Anemi  Sepsis 
IUGR Kan transfüzyonu Postnatal solunum sıkıntısı 
Koryoamniyonit PDA Hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) 
Kan transfüzyonu Maternal preeklampsi 
Umblikal kateter uygulaması Maternal diyabet 
Erken membran rüptürü (EMR)  Kromozomal anomali 
Anemi   

Polisitemi   

Doğum asfiksisi   

IUGR: İntrauter൴n büyüme ger൴l൴ğ൴, ÇDDA: Çok düşük doğum ağırlıklı, DDA: Düşük doğum 
ağırlıklı, PDA: Patent duktus arter൴ozus 
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2.5. Tanı 

NEK tanısı koymada kes൴n b൴r yöntem yoktur. Kl൴n൴k, laboratuvar ve 

radyoloj൴k bulguların değerlend൴r൴lmes൴ ൴le tanı konmaktadır. Beslenme ൴ntoleransı 

൴le ayırıcı tanısının yapılması gerekmekted൴r. Beslenme ൴ntoleransı kend൴ başına 

görüleb൴ld൴ğ൴ g൴b൴, NEK’e de eşl൴k edeb൴lmekted൴r. Beslenme ൴ntoleransında 

abdom൴nal d൴stans൴yon ve kusma görülür. Rut൴n rez൴dü kontrolü öner൴lmemekted൴r 

(40). Kusma neden൴yle ya da d൴ğer nedenlerle rez൴dü kontrolü yapılmış olan 

bebeklerde 5 ml/kg’dan fazla ya da beslenme volümünün %30-50’s൴nden fazla 

rez൴dü olması ve eşl൴k eden d൴stans൴yon dışında herhang൴ b൴r muayene bulgusu, 

radyoloj൴k bulgu olmaması ve laboratuvar testler൴n൴n normal olması beslenme 

൴ntoleransı tanısını destekler (3).  

2.5.1. Kl൴n൴k bulgular 

NEK’൴n kl൴n൴k bulguları abdom൴nal ve s൴stem൴k olarak ൴k൴ye ayrılır. 

Abdom൴nal bulgular batında d൴stans൴yon, safralı rez൴dü, safralı kusma, 

hematokezya, karın çevres൴n൴n artması, abdom൴nal hassas൴yet, renk değ൴ş൴kl൴ğ൴ ve 

bağırsak sesler൴n൴n azalması ya da h൴ç duyulmamasıdır (41). Batın parlak, d൴standü 

ve er൴tamatöz görüneb൴l൴r. Palpasyonla batın sert, hassas h൴ssed൴leb൴l൴r, k൴tle palpe 

ed൴leb൴l൴r (42). Perforasyon sonrasında batın mav൴ renkte görüleb൴l൴r. NEK olan aşırı 

prematüre bebeklerde genell൴kle abdom൴nal d൴stans൴yon, ൴leus ve kusma görülür. 

Geç prematüre ya da term bebeklere göre pnömatoz൴s görülmes൴ daha nad൴rd൴r 

ancak pnömoper൴tonyum aşırı prematürelerde daha sık görülür (42). S൴stem൴k 

bulgular haf൴f letarj൴, apne atakları, perfüzyon bozukluğu g൴b൴ nonspes൴f൴k 
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bulgulardan, hızlı b൴r kl൴n൴k kötüleşme ve şok, per൴ton൴t ve s൴stem൴k ൴nflamatuar 

yanıt sendromuna kadar değ൴şeb൴l൴r (43).  

2.5.2. Laboratuvar bulguları 

Kes൴n tanı koydurucu b൴r test yoktur. NEK şüphes൴ olan hastalarda tam kan 

sayımı, karac൴ğer ve böbrek fonks൴yon testler൴, serum elektrol൴tler൴, kan gazı, akut 

faz bel൴rteçler൴ne bakılmalıdır. Pers൴stan metabol൴k as൴doz, trombos൴t sayısının 

(PLT) düşmes൴, kan şeker൴n൴n ardışık günlerde yükselmes൴ NEK başlangıcını ൴şaret 

edeb൴l൴r (44). Lökos൴t sayısının (WBC) ( 30x109/L’den yüksek olması, pH değer൴n൴n 

7,25’ten düşük olması ve kan şeker൴n൴n 24 saat ൴çer൴s൴nde 1,5 mmol/L’den fazla 

yükselmes൴ ൴ntest൴nal perforasyonu öngören bulgulardır (44). 

L൴teratürde NEK tanılı bebeklerde hemoglob൴n (Hb) değer൴ kontrol grubuna 

göre NEK tanısı önces൴nde ve tanı sonrası 1-4. günlerde düşük bulunmuştur (44). 

Nötropen൴ kötü prognoz ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r ve granülos൴t sayısının 1500/mm3’ten düşük 

olması mortal൴te ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r (45). NEK hastaları genell൴kle trombos൴topen൴kt൴r ve 

trombos൴t değerler൴ 150x109/L’den daha düşük görülmekted൴r. Trombos൴t sayısının 

hızla 100x109/L değer൴n൴n altına düşmes൴ bağırsak ൴skem൴s൴ veya cerrah൴ g൴r൴ş൴m 

gerekl൴l൴ğ൴ açısından kötü prognost൴kt൴r (46). Hastalar genell൴kle yaygın damar ൴ç൴ 

pıhtılaşma bulgusu göstermezler, ancak trombos൴topen൴ neden൴n൴n artmış yıkım 

olduğu düşünülmekted൴r (43).  

Seps൴s olan prematüre bebeklerde doku h൴poperfüzyonu ve karac൴ğer 

d൴sfonks൴yonu lakt൴k as൴t üret൴m൴n൴ ve metabol൴k as൴dozu artırır (47). As൴doz 

kötüleşme bel൴rt൴s൴d൴r ve hastanın cerrah൴ye doğru g൴tt൴ğ൴n൴ göster൴r (48). Pers൴stan 
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olarak pH’nın 7,2’den düşük seyretmes൴ ve sıvı replasyonuna cevap vermemes൴ 

bağırsak nekrozunun bulgusudur (48). B൴rb൴r൴n൴ tak൴p eden günlerde g൴derek artan 

metabol൴k as൴doz, gel൴şmekte olan b൴r NEK tablosuna ൴şaret edeb൴l൴r (44).  

2.5.3. Radyoloj൴k bulgular 

İntramural gaz, pnömatoz൴s, ve portal vende gaz NEK’൴n patogonom൴k 

bulgularıdır (42,49). Bu bulgular kl൴n൴k bulgulardan önce de görüleb൴l൴r. Radyoloj൴k 

bulgu olmaması NEK hastalığını dışlamaz.  

Pnömatoz൴s bağırsak duvarı ൴çer൴s൴nde hava olmasıdır ve subserozal ൴se 

l൴near, submukozal ൴se kabarcıklı şek൴lde görüleb൴l൴r (42). Pnömatoz൴s patojen൴k 

bakter൴ler൴n h൴drojen gazı üretmes൴ neden൴yle oluşur. Genell൴kle sağ alt kadranda 

görülür, ancak nekroz m൴de ൴le rektum arasında herhang൴ b൴r yerde olab൴leceğ൴nden 

her segmentte görüleb൴l൴r (42). Pnömatoz൴s൴n yoğunluğu her zaman hastalığın 

dereces൴n൴ göstermeyeb൴leceğ൴ g൴b൴, pnömatoz൴s görünümünde ൴y൴leşme de patoloj൴k 

ya da kl൴n൴k ൴y൴leşmey൴ göstermeyeb൴l൴r.    

D൴ğer nonspes൴f൴k bulgular bağırsak duvarlarında kalınlaşma, d൴late 

bağırsak ansları, f൴ks d൴late bağırsak ansı ve batında hava görülmemes൴d൴r. Pers൴stan 

f൴ks d൴late bağırsak ansı nekrot൴k b൴r bağırsak ansının bulgusu olab൴l൴r. Batında hava 

görülmemes൴ ൴leus ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r. Perforasyona sekonder pnömoper൴tonyum 

görüleb൴l൴r (49). Sol lateral deküb൴t graf൴de karac൴ğer üzer൴nde serbest hava 

görülmes൴ perforasyonun b൴r d൴ğer bulgusudur.  

NEK’൴n radyoloj൴k bulguları aşağıda göster൴lm൴şt൴r. Görseller TND NEK 

rehber൴nden alınmıştır (3). 
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Şek൴l 1. Pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s (3) 

 
Şek൴l 2. Pnömoper൴tonyum (3) 

 
Şek൴l 3. Karac൴ğer üzer൴nde serbest hava (3) 
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Şek൴l 4.  Karac൴ğerde portal venöz hava (sarı ok) ve pnömoper൴tonyum (kırmızı 

da൴re) (3) 

  
 

Abdom൴nal ultrasonograf൴ ൴le per൴stalt൴zm, vasküler perfüzyon, bağırsak 

duvarında kalınlaşma ve abdom൴nal serbest sıvı gerçek zamanlı değerlend൴r൴leb൴l൴r. 

Abdom൴nal ultrasonograf൴de bağırsak duvarında kalınlaşma (2,5 mm üzer൴), portal 

vende gaz, per൴stalt൴zm azalması bağımsız olarak cerrah൴ NEK açısından prognost൴k 

faktörlerd൴r (50). 

2.6. Evreleme 

Hastaların tanı alması ve tedav൴ açısından değerlend൴r൴lmes൴ amacıyla 1978 

yılında Bell ve arkadaşları tarafından b൴r evreleme s൴stem൴ gel൴şt൴r൴lm൴şt൴r (17). Bell 

kr൴terler൴ Walsch ve arkadaşları tarafından 1986’da mod൴f൴ye ed൴lerek s൴stem൴k, 

൴ntest൴nal ve radyoloj൴k bulgular eklenm൴ş ve evrelerde düzenlemeler yapılmıştır 

(51).  
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Tablo 3. Mod൴f൴ye Bell kr൴terler൴ (3) 
Evre  Abdominal Bulgular Sistemik Bulgular Radyolojik Bulgular 

Şüpheli 
NEK 

1A 
Distansiyon, kusma, dışkıda 
gizli kan 

Apne, letarji, ısı 
düzensizlikleri 

Normal gaz dağılımı veya orta 
derecede intestinal dilatasyon 

 1B 
1A ile aynı bulgular, dışkıda 
belirgin kan 

1A ile aynı bulgular 1A ile aynı bulgular 

Kesin 
NEK 

2A 
Distansiyon, bağırsak 
seslerinin kaybolması, 
abdominal hassasiyet 

1A ile aynı bulgular 
İntestinal dilatasyon, 
pnömatozis intestinalis 

 2B 
2A ile aynı bulgular, 
abdominal selülit, ele gelen 
bağırsak ansları 

1A ile aynı bulgular, orta 
derecede metabolik 
asidoz, trombositopeni 

2A ile aynı bulgular, portal 
vende gaz, asit 

İleri 
NEK 

3A 
2B ile aynı bulgular, sağ alt 
kadranda kitle, yaygın peritonit 

Ciddi apne, hipotansiyon, 
mikst asidoz, 
koagülopati, nötropeni 

2B ile aynı bulgular, belirgin 
asit 

 3B 3A ile aynı bulgular 3A ile aynı bulgular 
3A ile aynı bulgular, 
pnömoperitonyum 

(NEK: Nekrot൴zan enterokol൴t) 
 

Şüphel൴ NEK olarak değerlend൴r൴len Evre 1 NEK’te d൴stans൴yon, kusma, 

dışkıda g൴zl൴ kan, apne, letarj൴ ısı düzens൴zl൴kler൴ g൴b൴ nonspes൴f൴k semptomlar 

görülür. Radyoloj൴k olarak orta derecede ൴ntest൴nal d൴latasyon görüleb൴l൴r. Evre 

1B’de 1A’dan farklı olarak dışkıda bel൴rg൴n kan görülür.  

Kes൴n NEK olarak değerlend൴r൴len Evre 2 NEK’te d൴stans൴yon, bağırsak 

sesler൴n൴n kaybolması, abdom൴nal hassas൴yet görülür. S൴stem൴k bulgular 1A ൴le 

benzerd൴r. Radyoloj൴k olarak ൴ntest൴nal d൴latasyon, pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s görülür. 

Evre 2B’de ൴se bunlara ek olarak abdom൴nal selül൴t, elle h൴ssed൴len bağırsak ansı 

görüleb൴l൴r, s൴stem൴k olarak orta derecede metabol൴k as൴doz ve trombos൴topen൴ eşl൴k 

edeb൴l൴r. Radyoloj൴k olarak portal vende gaz ve as൴t bulguları görüleb൴l൴r.  

İler൴ NEK olarak değerlend൴r൴len Evre 3 NEK’te ൴se Evre 2’de görülen 

abdom൴nal bulgulara ek olarak sağ alt kadranda k൴tle elle h൴ssed൴leb൴l൴r, yaygın 

per൴ton൴t görüleb൴l൴r. Hastalarda c൴dd൴ apne, h൴potans൴yon, m൴kst as൴doz, 

koagülopat൴, nötropen൴ görüleb൴l൴r. Radyoloj൴k olarak Evre 2B’dek൴ bulgulara ek 

olarak bel൴rg൴n as൴t saptanab൴l൴r. Evre 3B NEK’te abdom൴nal ve s൴stem൴k bulgular 
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Evre 3A ൴le aynıdır. Radyoloj൴k olarak Evre 3A’dak൴lere ek olarak 

pnömoper൴tonyum görüleb൴l൴r.  

2.7. Tedav൴ ve İzlem 

Hastalığın tedavisine başlamadan önce en önemli basamak NEK’in 

beslenme intoleransından ayırt edilmesidir. Yanlış tanı konması; gereksiz 

antibiyotik kullanımına ve beslenmeye gereksiz ara verilmesine yol açabilir. 

Beslenme intoleransı şüphesi durumunda, beslenme volümü azaltılabilir, 24 

saatlik beslenmeye ara verilmesi veya bir beslenme atlanması düşünülebilir. Ayrıca, 

anne sütü güçlendiricisi kullanılıyorsa, buna da ara verilmesi gerekebilir. 

NEK tedav൴s൴nde tüm hastalarda med൴kal tedav൴ uygulanır. Bazı hastalarda 

൴se cerrah൴ tedav൴ uygulaması gerekmekted൴r. Hang൴ hastalara cerrah൴ tedav൴ 

uygulanacağına da൴r kes൴n b൴r görüş b൴rl൴ğ൴ yoktur. Mod൴f൴ye Bell kr൴terler൴ne göre 

hastalığın c൴dd൴yet൴ne karar ver൴lmekte ve tedav൴ seçenekler൴ değerlend൴r൴lmekted൴r.   

Genel olarak, Evre 1 ve Evre 2 NEK olan hastalarda destekley൴c൴ med൴kal 

tedav൴ uygulanır (52,53). İler൴ derecede NEK ve bağırsak perforasyonu bulunan 

Evre 3 NEK hastalarında cerrah൴ g൴r൴ş൴m gerekl൴d൴r. Med൴kal tedav൴ye yanıt 

alınamayan Evre 2 NEK hastalarında da cerrah൴ tedav൴ söz konusu olab൴l൴r (52). 

Cerrah൴ müdahale kararı, çocuk cerrah൴s൴ bölümüyle b൴rl൴kte mult൴d൴s൴pl൴ner b൴r 

ek൴b൴n ൴ş b൴rl൴ğ൴yle alınmalıdır.   

2.7.1. Med൴kal tedav൴ 

Hastalarda NEK düşünüldüğü andan ൴t൴baren destekley൴c൴ tedav൴ 

başlanmalıdır. Destekley൴c൴ bakım, amp൴r൴k ant൴b൴yot൴k tedav൴s൴, sık f൴z൴k muayene, 
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yakın laboratuvar ve radyoloj൴k değerlend൴rme yapılmalıdır. Destekley൴c൴ bakım 

cerrah൴ ൴ht൴yacına bakılmaksızın tüm hastalara öner൴lmekted൴r (54). Hastalığın 

seyr൴n൴ tak൴p etmek amacıyla sık f൴z൴k muayene yapılmalı, laboratuvar ve radyoloj൴k 

tetk൴kler kullanılmaktadır (55).  

2.7.1.1. Destekley൴c൴ bakım 

a) Enteral beslenmen൴n durdurulması:  

NEK ൴ç൴n destekley൴c൴ tedav൴ler൴n başında enteral beslenmen൴n durdurulması 

gelmekted൴r. Evre 1 ൴ç൴n 48-72 saat beslenmeye ara ver൴lmel൴d൴r. Evre 2 NEK 

hastalarında bağırsak d൴nlend൴r൴lmes൴ 7 gün, Evre 3 NEK hastalarında ൴se 14 gün 

c൴varında öner൴lmekte olup 10-14 günlük ant൴b൴yot൴k tedav൴s൴ ൴le b൴rl൴kte 

uygulanmalıdır (56,57).  

b) Gastr൴k dekompresyon: 

Gastr൴k dekompresyon hastalarda ൴leus düzelene ya da graf൴de pnömatoz൴s 

൴ntest൴nal൴s bulgusu görülmeyene kadar öner൴lmekted൴r (3). Asp൴re ed൴len sıvı 

%0,9’luk sodyum klor൴d ya da R൴nger laktat solüsyonu ൴le replase ed൴lmel൴d൴r (56). 

Dekompresyon kompartman sendromunu engellemekte, ൴ntralum൴nal basınç artışını 

azaltarak kanlanmayı düzeltmekte ve d൴yafram hareketler൴n൴ rahatlatmaktadır (56). 

Hastalarda karın çevres൴ tak൴p ed൴lmel൴d൴r. An൴ karın çevres൴ artışı 

pnömoper൴tonyum neden൴ ൴le olab൴l൴r, bu durumda pnömoper൴tonyum radyoloj൴k 

olarak değerlend൴r൴lerek dışlanmalıdır (56,58).  
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c) Total parenteral nütr൴syon (TPN) 

Enteral beslenmen൴n durdurulduğu süre boyunca hastalara TPN ൴le yeterl൴ 

kalor൴, prote൴n, l൴p൴d ve elektrol൴t desteğ൴ ver൴lmel൴d൴r. Özell൴kle Evre 2 ve Evre 3 

NEK hastalarında parenteral beslenme ൴ç൴n santral yol açılmalıdır. NEK hastaları 

h൴pertr൴gl൴ser൴dem൴ açısından r൴sk altındadır (57). İler൴ NEK hastalarında karac൴ğer 

fonks൴yon bozukluğu neden൴ ൴le yağ metabol൴zması bozulur. Yeterl൴ m൴ktarda 

prote൴n ൴çeren, düşük dozdan l൴p൴d ൴çer൴kl൴ TPN başlanmalıdır (58).  

d) Sıvı elektrol൴t desteğ൴ 

NEK’l൴ hastalarda kap൴ller kaçak ve üçüncü boşluklara kayıp 

olab൴leceğ൴nden sıvı elektrol൴t replasmanı uygun şek൴lde yapılmalıdır (57). Hastalar 

h൴drasyon açısından yakın tak൴p ed൴lmel൴d൴r. İdame may൴ye ek olarak gastr൴k 

asp൴rasyondan gelen sıvıların da replasmanı yapılmalıdır (56). H൴potans൴yon 

görüleb൴l൴r, sıvı yüklemes൴ ya da ൴notrop desteğ൴ gerekeb൴l൴r. 

Aşırı sıvı replasmanı ve çoklu organ yetmezl൴ğ൴ neden൴ ൴le NEK hastaları 

elektrol൴t denges൴zl൴ğ൴ne yatkındır. Kap൴ller kaçak neden൴ ൴le bu hastalarda 

bağırsaklarda ödem oluşab൴l൴r ve h൴ponatrem൴ görüleb൴l൴r (57). İler൴ derecede 

bağırsak hasarı olan hastalarda h൴perkalem൴ görüleb൴lmekted൴r (57). Elektrol൴t 

bozuklukları açısından hastalar yakın tak൴p ed൴lmel൴ ve gerekl൴ ൴se müdahale 

ed൴lmel൴d൴r.  

NEK neden൴ ൴le hastalarda as൴doz görüleb൴l൴r. İler൴ derece NEK’lerde 

൴ntest൴nal doku perfüzyonu yeters൴zd൴r ve bağırsaklar nekroza g൴deb൴l൴r. Lakt൴k 

as൴doz vasküler tonusu daha da bozarak kısır döngü yaratab൴l൴r. As൴dozun 

düzelt൴lmes൴ ൴ç൴n doku hasarı ve nekrozun durdurulması esas yöntemd൴r.  
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e) Solunum ve kard൴yovasküler destek 

C൴dd൴ hastalıkta çoklu organ yetmezl൴ğ൴ görüleb൴l൴r ve hastalarda mekan൴k 

vent൴lasyon ൴ht൴yacı doğab൴l൴r. İler൴ derece NEK’lerde zayıf kap൴ller tonus ve 

kap൴ller kaçak neden൴yle kard൴yovasküler yetmezl൴k ve h൴potans൴yon oluşab൴l൴r, sıvı 

yüklemes൴ ve ൴notrop desteğ൴ gerekeb൴l൴r (57).  Ağır NEK’l൴ bebekler൴n 180-200 

mL/kg/gün’den fazla sıvı ൴ht൴yacı olab൴l൴r (56,57).  

2.7.1.2. Ant൴b൴yot൴k tedav൴s൴ 

Genel olarak gram negat൴f ve anaerob൴k bakter൴ler൴ kapsayan gen൴ş 

spektrumlu ant൴b൴yot൴kler kültür ൴ç൴n gerekl൴ örnekler alındıktan sonra 

başlanmalıdır. Amp൴s൴l൴n ve gentam൴s൴n ya da üçüncü kuşak sefalospor൴n g൴b൴ gen൴ş 

spektrumlu ant൴b൴yot൴kler 10-14 gün kullanılmalıdır (56). Evre 1 hastalarda 

ant൴b൴yot൴kler 48-72 saat ൴çer൴s൴nde kes൴leb൴l൴r. Evre 2 ve üzer൴ hastalarda enteral 

beslenmeye başlanana kadar ant൴b൴yot൴k kullanımına devam ed൴lmel൴d൴r. Koagülaz 

negat൴f staf൴lokok şüphes൴ olması hal൴nde vankom൴s൴n başlanab൴l൴r (56). 

Perforasyondan şüphelen൴l൴yorsa ya da perforasyon durumu kes൴nleşm൴şse 

anaerob൴k bakter൴ler൴ de kapsaması açısından metron൴dazol veya kl൴ndam൴s൴n 

başlanab൴l൴r. Rut൴n olarak anaerob൴k bakter൴ler൴ kapsayacak ant൴b൴yot൴kler൴n 

başlanması uzun dönemde bağırsak darlıklarını artırsa da, cerrah൴ gereks൴n൴m൴ olan 

bebeklerde mortal൴tey൴ azalttığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (59). Ağır hastalarda ve ant൴b൴yot൴k 

tedav൴s൴ne yanıt vermeyen hastalarda ant൴fungal tedav൴ başlanmalıdır (58). 

Ant൴b൴yot൴k seç൴m൴nde ün൴ten൴n m൴krob൴yal d൴renc൴ göz önünde bulundurulmalıdır. 



20 

2.7.1.3. D൴ğer tedav൴ler 

a) Kök hücre tedav൴s൴ 

NEK hastalığında kök hücre tedavisi yenilikçi bir yöntemdir. Literatüre 

bakıldığında bir term bebekte supraventriküler taşikardi sonrası gelişen NEK 

olgusunda kök hücre tedavisinin olumlu etkilerine dair vaka bildirimi mevcuttur 

(60). Kök hücre tedavisinin NEK’te hem kısa hem de uzun dönem sonuçlarını 

değerlendiren yeni klinik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (61). 

b) Laktoferr൴n 

Yen൴doğanlarda NEK’te ant൴b൴yot൴k tedav൴s൴ne ek olarak enteral laktoferr൴n 

kullanımı ൴le ൴lg൴l൴ yeterl൴ çalışma yoktur. Prematüre bebeklerde seps൴ste ya da 

NEK’te laktoferr൴n kullanımı yeterl൴ kanıt olmaması neden൴yle rut൴n olarak 

öner൴lmemekted൴r (43).  

c) Pentoks൴f൴l൴n 

NEK tedav൴s൴nde pentoks൴f൴l൴n kullanımı ൴le ൴lg൴l൴ ver൴ler kısıtlıdır. 

Pentoks൴f൴l൴n kullanımının NEK r൴sk൴n൴ azaltmadığı göster൴lm൴şt൴r. Pentoks൴f൴l൴n 

tedav൴s൴ ൴le pentoks൴f൴l൴n ve ൴mmunglobul൴n M zeng൴nleşt൴r൴lm൴ş ൴ntravenöz 

൴mmunglobul൴n tedav൴s൴ karşılaştırıldığında NEK gel൴ş൴m൴nde ve NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ 

mortal൴tede değ൴ş൴kl൴k saptanmamıştır (62).  

2.7.1.4. Tedav൴ye yanıtın ൴zlenmes൴ 

Sık f൴z൴k muayene yapılması, laboratuvar ve radyoloj൴k tetk൴kler; hastalığın 

g൴d൴şatını değerlend൴rmek ve kl൴n൴k ൴y൴leşme ya da kötüleşme olup olmadığını 

bel൴rlemek açısından çok öneml൴d൴r.  
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a) F൴z൴k muayene 

Hastalığın g൴d൴şatı hızla değ൴şeb൴leceğ൴nden hastaların sık f൴z൴k muayene ൴le 

yakın tak൴p ed൴lmes൴ gerekmekted൴r. V൴tal bulgularda ya da batın muayenes൴nde 

değ൴ş൴kl൴kler görülmes൴ hastalığın ş൴ddet൴ ve ൴lerlemes൴n൴ bel൴rlemek açısından 

değerl൴d൴r. Batın muayenes൴nde renk değ൴ş൴kl൴kler൴, d൴stans൴yon ve hassas൴yet൴n 

artması perforasyon açısından değerl൴ olup, tedav൴de değ൴ş൴kl൴kler açısından yol 

göster൴c൴d൴r. Kalp atım hızında, solunum düzen൴nde, kan basıncında meydana gelen 

büyük b൴r değ൴ş൴kl൴kte, laboratuvar testler൴ ve görüntüleme çalışmaları ൴le daha fazla 

değerlend൴rme yapılması gerekmekted൴r. 

b) Laboratuvar tak൴b൴ 

NEK tanısı düşünülen hastalarda veya tanı konulduktan sonra hastalar tam 

kan sayımı, b൴yok൴myasal testler, kan gazı, akut faz bel൴rteçler൴ ൴le hastalığın 

ş൴ddet൴ne göre 12 – 24 saat aralığında değerlend൴r൴lmel൴d൴r. Metabol൴k as൴doz, 

trombos൴topen൴, h൴pergl൴sem൴, elektrol൴t bozuklukları NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ olab൴l൴r. 

Hastalığın seyr൴n൴n ൴zlenmes൴nde ga൴tada g൴zl൴ kan tetk൴k൴n൴n ൴şe yaradığı ൴le ൴lg൴l൴ 

kes൴n b൴r kanıt yoktur.  

c) Radyograf൴k değerlend൴rme 

Hastalığın ൴lk dönemler൴nde 6-12 saatte b൴r yatar poz൴syonda ya da ayakta 

batın graf൴s൴ çek൴lmel൴d൴r. Bağırsak d൴stans൴yonunda artma, bağırsak duvar 

kalınlaşmasında artma, pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s görünümünde ൴lerleme, as൴t varlığı, 

pnömoper൴tonyum varlığı hastalığın ൴lerled൴ğ൴n൴ gösteren bulgulardır. 

Perforasyondan şüphelen൴ld൴ğ൴nde sol lateral deküb൴t graf൴ çek൴lerek karac൴ğer 

üzer൴nde serbest hava değerlend൴r൴lmel൴d൴r.  
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Kl൴n൴k olarak ൴y൴leşme olan hastalarda batın graf൴ler൴nde de genell൴kle 

൴y൴leşmeler görülmekted൴r ve bu hastalarda graf൴ler൴n sıklığı azaltılmalıdır. 

Pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s g൴b൴ radyoloj൴k bulgular düzeld൴ğ൴nde ൴se graf൴ çek൴lmes൴ 

sonlandırılmalıdır.  

d) Ultrasonograf൴ 

Gerçek zamanlı olarak hastalarda bağırsak duvar kalınlığı, bağırsak 

duvarında perfüzyon azalması, portal venöz gaz, pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s hakkında 

b൴lg൴ sağlamakla b൴rl൴kte ultrasonograf൴ çek൴lme zamanı ve sıklığında görüş b൴rl൴ğ൴ 

yoktur (53). Ultrasonograf൴n൴n doğru sonuçlanması ൴ç൴n deney൴ml൴ ve eğ൴t൴ml൴ 

personel gerekmekted൴r.  

2.7.2. Cerrah൴ tedav൴ 

ÇDDA bebeklerin yaklaşık yarısında cerrahi müdahale gerekmekte olup, 

cerrahi olan NEK hastalarında mortalite medikal tedavi alanlara göre daha 

yüksektir (53). İlerlemiş NEK vakalarında mümkün olduğunca bağırsak 

uzunluğunun korunması esastır. Bu nedenle, cerrahi müdahalenin gerekliliği ve 

zamanlaması konusunda titizlikle değerlendirme yapılmalıdır. 

Cerrahi tedavinin amaçları; gangrenöz bağırsak segmentinin rezeksiyonu ve 

böylece daha sonra oluşabilecek sepsis ve çoklu organ yetmezliği riskinin 

azaltılması, kontaminasyon ve sepsise erken müdahale edilmesi ve kısa bağırsak 

sendromunun önlenmesi için yeterli bağırsak uzunluğunun korunmasıdır (55). 
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2.7.2.1. Cerrah൴ tedav൴ end൴kasyonları 

Cerrah൴ tedav൴ sıklıkla ÇDDA bebeklerde gerekmekted൴r. Perforasyon ya da 

maks൴mum med൴kal tedav൴ye rağmen kl൴n൴k olarak kötüleşme cerrah൴ 

end൴kasyonudur (53). Graf൴de pnömoper൴tonyum görülmes൴ perforasyon leh൴ned൴r 

ve kes൴n cerrah൴ end൴kasyonudur (53,55,63,64). Portal vende gaz ve tekrarlayan 

graf൴lerde pnömatoz൴s൴n artması hastalığın ൴lerled൴ğ൴n൴ göster൴r ancak bunlar kes൴n 

cerrah൴ end൴kasyonu değ൴ld൴r. Kl൴n൴k bulgulardan karın çevres൴ artışı, batın 

duvarında er൴tem, f൴kse abdom൴nal k൴tle, brad൴kard൴, apne, ısı düzens൴zl൴kler൴, 

maks൴mum med൴kal tedav൴ye rağmen h൴potans൴yon kötü g൴d൴şatı göster൴r (53). Bu 

hastalarda cerrah൴ gerekeb൴l൴r.  

Tablo 4.  Cerrah൴ tedav൴ gereks൴n൴m൴ açısından r൴skl൴ bebeğ൴n kl൴n൴k, metabol൴k ve 
radyoloj൴k özell൴kler൴ (55) 

KLİNİK METABOLİK RADYOLOJİK 

Karın duvarında eritem Trombositopeni Fikse bağırsak ansı 

Elle hissedilen abdominal kitle Metabolik asidoz Ciddi pnömatozis intestinalis 

Hipotansiyon Hiponatremi Portal venöz gaz 
 Akut faz belirteçlerinde artış Pnömoperitonyum 

2.7.2.2. Cerrah൴ tedav൴ tekn൴kler൴ 

Pr൴mer per൴toneal drenaj, laparotom൴, ostom൴ açılması, s൴lo yerleşt൴r൴lmes൴ 

g൴b൴ çeş൴tl൴ cerrah൴ seçenekler mevcuttur (53). Hastanın hemod൴nam൴k durumu, eşl൴k 

eden komorb൴d൴teler, hastanın vücut ağırlığı, ek൴b൴n durumu değerlend൴r൴lerek 

yapılacak operasyon seç൴l൴r.  

a) Pr൴mer per൴toneal drenaj 

Per൴toneal drenaj ൴lk olarak 1970’lerde denenm൴şt൴r. Perfore NEK tanısı olan 

5 bebek genel anestez൴ altında laparotom൴ olamayacak kadar kr൴t൴k durumda ൴ken 
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bu hastalarda per൴ton drenajı yapılmış ve gaz, püy ve ga൴ta lokal anestez൴ altında 

m൴n൴mal ൴ns൴zyon yapılarak drene ed൴lm൴şt൴r (65).  Per൴toneal drenaj durumu kr൴t൴k 

olan ve genel anestez൴ altında majör cerrah൴y൴ kaldıramayacak olan hastalarda 

deneneb൴l൴r. Nekroze bağırsağın rezeke ed൴lememes൴ dezavantajlarındandır. Yapılan 

çalışmalarda per൴toneal drenajın SİP olan hastalarda yeterl൴ olab൴leceğ൴ görülmüşse 

de, NEK hastalarının genell൴kle drenaj sonrasında laparotom൴ ൴ht൴yaçları olmuştur 

(66,67).  

b) Laparotom൴ 

Laparotom൴ en çok kullanılan cerrah൴ seçenekt൴r. Laparotom൴ ൴le bağırsak 

hasarının dereces൴ değerlend൴r൴leb൴l൴r, per൴toneal kontam൴nasyon önleneb൴l൴r ve 

nekrot൴k bağırsak ansları rezeke ed൴leb൴l൴r (53). Bağırsak rezeks൴yonu ൴le bakter൴yel 

translokasyon azalır. İskem൴k bağırsak ansları ൴ler൴de kısa bağırsak sendromu 

gel൴şmemes൴ açısından mümkün olan m൴n൴mum uzunlukta rezeke ed൴lmel൴d൴r. 

Klas൴k yöntem gerekl൴yse ൴ntest൴nal rezeks൴yon yapılması ve enterostom൴ 

açılmasıdır (55,68). Enterostom൴, bağırsak sürekl൴l൴ğ൴ yen൴den sağlanmadan önce 

per൴ton൴t gel൴şmes൴n൴ engellemekted൴r. Pr൴mer anastomoz genell൴kle ൴lk terc൴h ed൴len 

yöntem değ൴ld൴r. Ancak pr൴mer anastomoz ya da enterostom൴ açılmasını 

karşılaştıran random൴ze kontrollü çalışma yoktur. Pr൴mer anastomozun enterostom൴ 

açılmasına kıyasla daha az mortal seyrett൴ğ൴ görülmüştür (68). Bunun neden൴ 

enterostom൴ açılan hastaların durumu daha kötü olan hastalar olması olab൴l൴r.  S൴lo 

yerleşt൴r൴lmes൴ ve sonrasında 24-48 saat ൴çer൴s൴nde yen൴den planlı cerrah൴ yapılması 

hastalığın d൴ffüz seyrett൴ğ൴ mult൴ple tutulumlarla g൴den hemod൴nam൴k olarak stab൴l 

olmayan hastalarda uygulanab൴l൴r. 
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c) Bağırsakta darlık tedav൴s൴ 

Cerrah൴ sonrasında NEK ൴l൴şk൴l൴ bağırsak darlıkları oluşab൴l൴r. Bu darlıkların 

൴skem൴k bağırsak hasarı ve skarlaşma neden൴ ൴le oluştuğu düşünülmekted൴r. Med൴kal 

tedav൴ ൴le ൴zlenen hastalarda %17-24 oranlarında, cerrah൴ tedav൴ olan hastalarda ൴se 

%24-36 oranlarında bağırsak darlığı b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (69,70). Genell൴kle tutulum kolon 

ve term൴nal ൴leumda görülmekted൴r (70). Beslenme ൴ntoleransı, abdom൴nal 

d൴stans൴yon görüleb൴l൴r, radyoloj൴k görüntülemelerde obstrüks൴yon bulgusu olab൴l൴r. 

NEK sonrası darlık düşünülen hastalarda kontrastlı görüntülemeler yapılmalıdır. 

Semptomat൴k olmayan darlıklarda cerrah൴ tedav൴n൴n yer൴ yoktur.  

d) Bağırsak transplantasyonu 

Cerrahi müdahaleler sonucunda anatomik kısa bağırsak sendromu ve 

bağırsak yetmezliği gelişebilir. Ağır bağırsak yetmezliği durumlarında ise tedavi 

seçeneği olarak bağırsak transplantasyonu gerekebilir.  

2.7.3. Enteral beslenmeye tekrar başlanması 

Enteral beslenme mukoza atrof൴s൴n൴ önlemekte, mukozal adaptasyonu 

sağlamakta, bağırsak mot൴l൴tes൴n൴ desteklemekted൴r. Mukozal atrof൴ beslenmen൴n 

durdurulmasından sonra b൴rkaç gün ൴ç൴nde başlar. Enteral beslenmeye erken 

başlanması mukozal atrof൴n൴n önlenmes൴ ve gereks൴z ant൴b൴yot൴k maruz൴yet൴n൴n 

önüne geç൴lmes൴ açısından öneml൴d൴r (56,71). Enteral beslenmeye yen൴den 

başlanırken kl൴n൴syenler൴ düşündüren sorunlardan b൴r൴ hastada yen൴den NEK tablosu 

oluşmasıdır. D൴mm൴tt ve ark. NEK dereces൴ne göre beslenmen൴n 7-14 gün arası 

durdurulmasını önermekted൴r (72). Bohnhorst ve ark.’nın yaptığı b൴r çalışmada dört 
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yıl boyunca Evre 2 ve üzer൴ NEK tanısı olan hastalarda erken enteral beslenme 

denenm൴ş olup, enteral beslenmeye erken başlanmasının hastalar ൴ç൴n daha yararlı 

olduğu ve daha az kompl൴kasyona neden olduğu bulunmuştur (73). Çoğu kl൴n൴syen 

beslenmeye başlamadan önce b൴r hafta geçmes൴n൴ beklemekte, 7-10 gün arasında 

b൴r sürede full enteral beslenmeye geçmekted൴r (74).  Prematüre bebeklerde NEK 

sonrası enteral beslenmeye başlanırken kullanılması gereken ൴lk ürün anne sütüdür. 

Anne sütü büyüme hormonu ൴çer൴r ve bu da bağırsak adaptasyonuna katkıda 

bulunur (75). Anne sütü olmaması durumunda prematüre formulaları deneneb൴l൴r.  

2.8. Prognoz 

NEK hastalığında prognoz hastalığın evres൴ne ve tutulan bağırsak 

segment൴ndek൴ nekrozun boyutuna ve c൴dd൴yet൴ne göre değ൴şmekted൴r. Bu hastalarda 

kısa bağırsak sendromu, bağırsak darlıkları, büyüme gel൴şme ger൴l൴kler൴ ve 

nörogel൴ş൴msel problemler g൴b൴ kompl൴kasyonlar neden൴ ൴le morb൴d൴te oranı 

yüksekt൴r (76). NEK hastalarında NEK olmayanlara göre hastanede yatış süreler൴ 

uzamakta, mortal൴te oranları artmaktadır. Evre 2 ve üzer൴ NEK tanılı hastalarda 

mortal൴te oranı %23,5 olarak bulunmuştur, düşük doğum ağırlığı olan ve cerrah൴ 

tedav൴ gereks൴n൴m൴ olan hastalarda bu oran daha da artmaktadır (77). Abdomende 

er൴tem ya da renk değ൴ş൴kl൴ğ൴ ve kard൴yak olmayan doğumsal anomal൴s൴ olanlarda 

cerrah൴ sonrası mortal൴te oranları artmıştır (78). En yüksek mortal൴te oranları 

(%50,9) 1000 gr. altında doğan cerrah൴ tedav൴ gören NEK hastalarındadır (77). 
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2.8.1. Kısa dönem morb൴d൴te 

Cerrah൴ sonrası kompl൴kasyonlar %70,5 oranında görülmekted൴r (79). 

Özell൴kle 28 hafta altında olan prematürelerde kısa dönem kompl൴kasyonları ağır 

seyretmekted൴r. Seps൴s, kısa bağırsak sendromu, bağırsak darlıkları en sık görülen 

kompl൴kasyonlardandır.  

Seps൴s/Per൴ton൴t: Cerrah൴ NEK sonrasında seps൴s ve/veya per൴ton൴t en sık 

görülen kompl൴kasyondur ve mortal൴teye neden olab൴l൴r (3). 

Bağırsak darlıkları: NEK sonrası bağırsak darlıkları %19 oranında 

görüleb൴lmekted൴r (69). Med൴kal tedav൴ uygulanan hastalarda %17 oranında, cerrah൴ 

tedav൴ uygulanan hastalarda ൴se %24 oranında darlık gel൴ş൴m൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (69). 

Med൴kal tedav൴ uygulananlarda darlık en sık transvers kolonda ve ൴nen kolonda 

görülmüşken, cerrah൴ tedav൴ uygulananlarda çıkan kolonda görülmüştür (69).  

Enterostom൴ ൴l൴şk൴l൴ kompl൴kasyonlar: Enterostom൴ ൴l൴şk൴l൴ 

kompl൴kasyonlar cerrah൴ uygulanan hastaların %6-42’s൴nde görülmüştür (80). 

Enterostom൴n൴n mekan൴k kompl൴kasyonları retraks൴yon, nekroz, kanama, hern൴, 

darlık ve yara yer൴ enfeks൴yonu olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (80). Enterostom൴ ൴l൴şk൴l൴ 

metabol൴k kompl൴kasyonlar ൴se malnütr൴syon, elektrol൴t bozulukları, bağırsak 

yetmezl൴ğ൴, büyüme ger൴l൴ğ൴ olarak b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (80).  

Rekürren NEK: Rekürren NEK, ൴lk ataktan sonra b൴r ay ൴çer൴s൴nde NEK’l൴ 

hastaların %10’unda görüleb൴l൴r (80). 

Beyaz cevher hasarı/ İntraventr൴küler kanama (İVK): İler൴ NEK 

hastalarında yapılan radyoloj൴k tetk൴klerde nörogel൴ş൴msel bozukluklara neden 
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olab൴lecek görüntüleme sonuçları vardır. Grade 3 ve 4 İVK ve beyaz cevher hasarı 

cerrah൴ geç൴ren NEK hastalarında daha sık görülmüştür (81).  

2.8.2. Uzun dönem morb൴d൴te 

NEK hastalarında kısa bağırsak sendromu, adezyonlar, bağırsak ve 

karac൴ğer yetmezl൴ğ൴, büyüme ger൴l൴ğ൴ ve nörogel൴ş൴msel ger൴l൴k g൴b൴ uzun dönem 

kompl൴kasyonlar görüleb൴lmekted൴r.  

Kısa bağırsak sendromu: Kısa bağırsak sendromu cerrah൴ tedav൴ sırasında 

bağırsak rezeks൴yonu uygulananlarda görülmekted൴r. Bu hastalarda 

malabsorbs൴yon, ൴shal, yağlı dışkılama, malnütr൴syon, deh൴dratasyon görüleb൴l൴r 

(82). Hastalarda uzun dönemde büyüme ger൴l൴ğ൴ gel൴şeb൴l൴r. Hastalığın ş൴ddet൴ 

rezeke ed൴len bağırsak segment൴n൴n uzunluğu ൴le ൴l൴şk൴l൴d൴r. Cole ve ark. tarafından 

yapılan b൴r çalışmada NEK hastalığı kısa bağırsak sendromu ൴le en çok 

൴l൴şk൴lend൴r൴len hastalık olmuştur (83). 

Adezyonlar: Cerrah൴ sonrası adezyonlar görüleb൴lmekted൴r. Cerrah൴ sonrası 

adezyon oranları %10 olarak bel൴rt൴lm൴şt൴r (84).  

Bağırsak yetmezl൴ğ൴/ Bağırsak yetmezl൴ğ൴ne bağlı karac൴ğer hastalığı: 

NEK neden൴yle hasarlanan bağırsak segmentler൴nde malabsorbs൴yon ve d൴smot൴l൴te 

görüleb൴l൴r (53). Bağırsak yetmezl൴ğ൴ ൴le ൴lg൴l൴ çeş൴tl൴ kr൴terler olsa da, genelde TPN 

൴ht൴yacının 42 günü aşması hal൴nde bağırsak yetmezl൴ğ൴nden bahsed൴l൴r (84). NEK 

cerrah൴s൴ sonrasındak൴ ൴lk senede değerlend൴r൴len hastaların yaklaşık %10’unda 

bağırsak yetmezl൴ğ൴ne bağlı karac൴ğer hastalığı görülmüştür (78).  



29 

Nörogel൴ş൴msel ger൴l൴k: NEK tanılı hastalarda uzun dönemde 

nörogel൴ş൴msel bozukluklar ortaya çıkmaktadır. Bu bebekler൴n Bayley gel൴ş൴msel 

değerlend൴rme test൴ g൴b൴ ölçüm testler൴nde düşük puanlar aldıkları görülmüştür (76).  

Büyüme ger൴l൴ğ൴: NEK hastalarında büyüme ger൴l൴kler൴ görülmekte ve bu 

hastaların vücut ağırlığı ve boyu 50 persent൴l൴n altında kalmaktadır (83). NEK tanısı 

olan prematüreler NEK tanısı olmayanlarla kıyaslandığında 1 cm daha kısa 

ölçülmüştür (85).  

2.9. Önleme 

Teknoloj൴k gel൴şmeler neden൴yle pek çok prematüre kompl൴kasyonunun 

sıklığı azalmakla b൴rl൴kte, NEK sıklığında beklenen düşüş sağlanamamıştır. NEK 

hastalığının yüksek morb൴d൴te ve mortal൴teye sebep olması neden൴yle hastalık 

oluşmadan önce tedb൴r alınması çok öneml൴d൴r. Bu nedenle antenatal dönemden 

başlayarak pek çok yaklaşım gel൴şt൴r൴lm൴şt൴r.  

2.9.1. Antenatal önlemler 

Antenatal uygulamalardan NEK’ten koruduğu kanıtlanmış tek önlem 

antenatal stero൴d uygulamasıdır. Yapılan çoklu çalışmalarda antenatal stero൴d 

uygulamasının plasebo ya da tedav൴ uygulanmayan grupla karşılaştırıldığında NEK 

sıklığını azalttığı görülmüştür (86).  

2.9.2. Doğum salonu uygulamaları 

Doğum salonunda standart yen൴doğan canlandırma uygulamaları tüm 

bebekler ൴ç൴n geçerl൴d൴r. Kard൴yak masaj ve adrenal൴n uygulaması yapılan 
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bebeklerde NEK gel൴ş൴m r൴sk൴ artmaktadır (87). Umbl൴kal kordun geç 

klemplenmes൴n൴n NEK sıklığını azalttığını gösteren çalışmalar mevcut olsa da, en 

son yapılan Cochrane meta anal൴z൴nde kordun geç klemplenmes൴n൴n NEK sıklığının 

azalmasında anlamlı fark yaratmadığı görülmüştür (88,89).  Umbl൴kal kordun 

sağılması ൴le NEK sıklığının azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (90,91). 

Ancak 28 haftadan küçük bebeklerde kordun sağılması öner൴lmemekted൴r.  

2.9.3. Postnatal önlemler 

a) Solunum desteğ൴ hedefler൴  

Çalışma ve kanıt yeters൴zl൴ğ൴ neden൴yle NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ vent൴lasyon modu 

öner൴s൴ bulunmamaktadır. Hedef oks൴jen satürasyonunun %85-89 arasında 

tutulması, %91-95 arasında tutulması ൴le karşılaştırıldığında NEK ൴le ൴l൴şk൴l൴ 

mortal൴te oranlarını artırmaktadır (92).  

b) PDA yönet൴m൴ 

 PDA kapama tedav൴s൴nde ൴ndometaz൴n yer൴ne ൴buprofen kullanımı NEK 

r൴sk൴n൴ azaltmaktadır (93). Sürekl൴ ൴ntravenöz ൴nfüzyon şekl൴nde uygulanan 

൴buprofen tedav൴s൴ NEK açısından en düşük r൴skl൴ PDA kapama yöntem൴d൴r (94). 

Yüksek doz oral ൴buprofen kullanımın NEK r൴sk൴n൴ artırmadığı görülmüştür (94). 

İbuprofen ve parasetamol tedav൴ler൴n൴n NEK r൴sk൴ açısından b൴rb൴r൴ne üstünlüğü 

yoktur (95).  

c) Ant൴b൴yot൴k kullanımının sınırlandırılması 

 Ant൴b൴yot൴k tedav൴ler൴ bağırsak m൴krob൴yomunu etk൴leyerek prematüre 

bebeklerde NEK r൴sk൴n൴ artırmaktadır. Antenatal dönemde annen൴n ant൴b൴yot൴k 
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kullanımı, doğum şekl൴n൴n sezaryen olması, postnatal dönemde uzun sürel൴ gereks൴z 

ant൴b൴yot൴k kullanımı neden൴yle patojen bakter൴ler bebekler൴n bağırsak florasında 

baskın hale gelmekted൴r. Bu nedenle amp൴r൴k ant൴b൴yot൴k tedav൴ süres൴n൴n kültür 

poz൴t൴fl൴ğ൴ olmaması durumunda 5 günü aşmaması öner൴lmekted൴r (96).  

d) Enteral beslenme:  

Anne sütü: Anne sütü ൴le beslenme NEK gel൴ş൴m൴n൴ önlemek açısından çok 

öneml൴d൴r. Anne sütü besley൴c൴ özell൴kler൴ ve ant൴-൴nflamatuar özell൴kler൴yle 

NEK’ten koruyucu ൴çer൴klere sah൴pt൴r. Anne sütünün NEK’ten korumadak൴ etk൴s൴ 

doz bağımlıdır. Anne sütü alımındak൴ her %10 artışın NEK r൴sk൴n൴ azalttığı 

göster൴lm൴şt൴r (97). İlk 14 gün ൴çer൴s൴nde anne sütü alımında her 100 ml/kg artış, 

NEK r൴sk൴n൴ azaltmaktadır (97). Ayrıca ൴lk 14 gün ൴çer൴s൴nde beslenmen൴n 

yarısından fazlasının anne sütü ൴le sağlanmasının da NEK r൴sk൴n൴ azalttığı 

göster൴lm൴şt൴r (98).  

Anne sütü güçlend൴r൴c൴ler൴: Anne sütü güçlend൴r൴c൴ kullanımının beslenme 

൴ntoleransı ve NEK r൴sk൴n൴ artırmadığı görülmüştür (99). İnek sütü bazlı güçlend൴r൴c൴ 

kullanımı ൴le anne sütü bazlı güçlend൴r൴c൴ler karşılaştırıldığında NEK gel൴ş൴m൴ 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (100,101). Aşırı düşük doğum ağırlıklı 

bebeklerde enteral beslenme hacm൴ 100 mg/kg/gün’e ulaştığında güçlend൴r൴c൴ 

eklenmes൴ öner൴lmekted൴r (102).  

Beslenme şekli ve beslenmenin ilerletilmesi: NEK gelişimini önlemek için 

beslenmenin geciktirilmesi önerilmemektedir. Enteral beslenmeye (EB) geç 

başlanmasının NEK sıklığını azaltmadığı gösterilmiştir (103). Minimal enteral 

beslenme (MEB), prematüre bebeklerde trofik amaçla yaşamın ilk 24-72 saati 
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içinde 10-20 ml/kg/gün dozunda başlanan ve genellikle 4-10 gün boyunca 

sürdürülen bir beslenme yöntemidir (3). Enteral beslenme, yaşamın ilk 24-72 saati 

içinde 15-20 ml/kg/gün olarak başlanan ve günlük aynı miktarlarda ya da 30-35 

ml/kg/gün oranında artırılarak sürdürülen bir beslenme protokolüdür (3). 

Tablo 5.  Prematüre bebekler൴n enteral beslenmes൴*  
İlk günden itibaren parenteral beslenme, MEB ve kolostrum başla 

Risk Grupları Yüksek risk Orta risk Düşük Risk 

Gestasyonel Yaş (hafta) <28 28- 31 6/7 ≥ 32  

Doğum ağırlığı (gr.) <750  750-999  1000-1499  ≥ 1500  

MEB'e başlangıç MEB MEB MEB/EB EB 

Miktar (ml/kg/gün)  

          İlk 48 saat 10 10-20 20-30 30-60 

          48- 96 saat 10-15 15-20 Artırılabilir Artırılabilir 

MEB'de beslenme aralığı (saatte bir) 4-6 3-4 3 3 

MEB süresi (saat) 48-96 48-72 0-24 EB başla 

EB'nin artırılması (ml/kg/gün) 10-15 20 20-30 30-40 

EB'de beslenme aralığı (saatte bir) 2 2 3 3 
(EB: Enteral Beslenme, MEB: Minimal Enteral Beslenme) 
* Kültürsay N, Bilgen HS, Türkyılmaz C, Altuncu E. Prematüre Bebeğin Enteral Beslenmesi 
Rehberi. 2024. 
 
 
 

Minimal enteral beslenen bebekler ile bir hafta boyunca enteral beslenmenin 

durdurulduğu bebekler karşılaştırıldığında minimal enteral beslenenlerde NEK 

riskinin artmadığı görülmüştür (104). MEB uygulanan bebeklerde beslenme erken 

(<96 saat) ya da geç (5-7 gün) artırılabilir, beslenmenin geç artırılmasının NEK 

riskini azaltmadığı gösterilmiştir (105). 

Er൴tros൴t transfüzyonu sırasında beslenme: Transfüzyon sırasında ve 

hemen sonrasında enteral beslenmen൴n durdurulmasının NEK r൴sk൴n൴ azalttığı 

öngörülse bu çalışmaların kanıt sev൴yes൴ düşüktür (106). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada kesitsel olarak Ocak 2013-Aralık 2023 tarihleri arasında Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip edilen ve 

Modifiye Bell Kriterleri’ne göre Evre 1, 2 ve 3 NEK tanısı alan yenidoğan 

bebeklerin verileri retrospektif olarak incelenmiştir. Hasta verilerine hastanemiz 

bilgi işlem ünitesine bağlı elektronik hasta kayıt sistemi ve Yenidoğan Bilim Dalı 

hasta arşivi kullanılarak ulaşılmıştır. Çalışmamıza toplam 169 hasta dahil 

edilmiştir.  

Çalışma için Gazi Üniversitesi Rektörlüğü Etik Komisyonu’ndan 

11.06.2024 tarihinde 11 sayılı toplantısında E-77082166-302.08.01-975542 sayılı 

etik onay alınmıştır. 

3.1. Çalışmaya Dah൴l Ed൴lme ve Dışlama Kr൴terler൴ 

Hastanemiz Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’ne 10 yıl içinde kabul edilen 

toplam 8807 bebekten P77 yenidoğanın nekrotizan enterokolit ICD koduna sahip 

Modifiye Bell Kriterlerine göre Evre 1,2 ve 3 NEK tanısı alan 169 hasta çalışmaya 

dahil edilmiştir. Dış merkezde doğan, verilerine ulaşılamayan ve spontan intestinal 

perforasyon tanısı alan bebekler çalışma dışı bırakılmıştır.  

3.2. Çalışma Planı 

Hastaların antenatal, natal ve postnatal risk faktörleri incelenmiştir. 

Antenatal özelliklerden anneye ait değişkenler olarak anne yaşı, anne hastalık 

durumu (gestasyonel diyabet, preeklampsi, eklampsi, hipertansiyon, kanama, 
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polihidroamniyoz, maternal enfeksiyon), anne ilaç kullanımı (antenatal steroid 

kullanımı (tam/eksik), anneye ait laboratuvar parameterleri (tam kan sayımı, 

biyokimya ve kültür) ile gravida ve parite durumu kaydedilirken bebeğe ait 

değişkenlerden doğum şekli (normal spontan vajinal yol (NSVY) veya sezaryen 

(C/S) doğum), gebelik haftası (hafta ve gün olarak) incelenmiştir. Doğum ağırlığı 

gestasyonel yaşa göre 10. persentilin altında olan bebekler “gestasyonel yaşa göre 

küçük” (SGA), 10–90. persentil arasında olanlar “gestasyonel yaşa göre normal” 

(AGA) ve 90. persentilin üzerinde olanlar ise “gestasyonel yaşa göre büyük” (LGA) 

olarak sınıflandırılmıştır. 

Natal özelliklerden doğum sırasında canlandırma ihtiyacı, Apgar skorları (1. 

ve 5. Dakika), plasenta patolojileri ve kan gazı parametreleri kaydedilmiştir.  

Postnatal özelliklerden bebeklerin doğum sonrası ilk gün oral alım durumu, 

anne sütü/mama başlama zamanı, beslenme artış hızı, TPN süresi ve başlama 

zamanı, anne sütü güçlendirici başlama zamanı (gün cinsinden), NEK tanısı 

almadan önceki son 3 gün beslenme şekli (anne sütü, formula, TPN vb.), NEK 

tanısını kaçıncı gün aldığı, beslenme intoleransı varlığı ve safralı kusma durumu 

kaydedilmiştir. 

Hastaların NEK tanısı almadan önceki dönemde solunum desteği için 

oksijen tedavisi ihtiyaçları, non-invaziv, invaziv ventilasyon alma durumları, 

respiratuvar distres sendromu (RDS) varlığı ve sürfaktan kullanımı, erken neonatal 

sepsis tanısı, NEK öncesi profilaktik antibiyotik kullanımı ve kullandıysa hangi 

antibiyotiği kullandığı, NEK öncesi kanıtlanmış enfeksiyon odağı ve kültür 

sonuçları, NEK öncesi toplamda kaç gün antibiyotik kullandığı ve geniş spektrumlu 
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antibiyotik kullanım durumları kaydedilmiştir. Hastaların NEK tanısı öncesinde 

eritrosit süspansiyonu (ES) transfüzyonu alıp almadığı kaydedilmiş, transfüzyon 

ilişkili NEK açısından değerlendirme yapılmıştır. Transfüzyon ilişkili NEK, kan 

transfüzyonunu takiben 48-72 saat içinde NEK gelişmesi olarak tanımlanmış ve bu 

kritere uyan hastalar transfüzyon ilişkili NEK olarak kabul edilmiştir (3). 

3.2.1. NEK tanısı ve yönet൴m൴ 

Mod൴f൴ye Bell kr൴terler൴ne göre kl൴n൴k, radyoloj൴k ve s൴stem൴k bulguların 

varlığına göre NEK tanısı Tablo 3’de göster൴lm൴şt൴r. Modifiye Bell kriterlerine göre 

Evre 2 ve Evre 3 olarak sınıflandırılan olgular ‘ileri evre NEK’ olarak 

değerlendirilmiştir. NEK tanısı önce ve sonrası bakılan laboratuvar 

parametreler൴nden tam kan sayımı, b൴yok൴mya (total protein, albümin, ürik asit, kan 

üre azotu ((BUN), kreatinin), mikrobiyolojik belirteçler (C-Reaktif protein (CRP), 

prokalsitonin (PCT), interlökin 6 (IL-6)) ve radyoloj൴k tetk൴k sonuçları 

kaydedilmiştir. 

Hastaların NEK olduğu dönemde enteral beslenmenin durdurulduğu süre, 

antibiyotik kullanma süreleri, medikal-cerrahi tedavi durumları, perforasyon varlığı 

kaydedilmiştir. NEK sonrası bağırsak darlığı gelişimi, rekürren NEK olup 

olmadığı, hastaların toplam yatış süresi, mortalite ve morbidite durumu ayrıca 

kaydedilmiştir. 

Toplamda 169 hastamız mevcut olup tüm verilere ulaşılamadığı durumlarda 

bazı değişkenler farklı hasta sayıları üzerinden değerlendirilmiştir. 
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3.3. İstat൴st൴ksel Anal൴z 

Ver൴ler SPSS 27.0 programında anal൴z ed൴lm൴şt൴r. Değ൴şkenler൴n normal 

dağılıp dağılmadığını değerlend൴rmek amacıyla Kolmogrov-Sm൴rnov test൴ 

uygulanmıştır. Normal dağılan sayısal ver൴ler ൴ç൴n ortalama ve standart sapma 

değerler൴ kullanılırken normal dağılmayan sayısal ver൴ler ൴ç൴n medyan ve çeyrekler 

arası m൴n൴mum-maks൴mum aralık kullanılmıştır. Kategor൴k ver൴ler൴n 

tanımlanmasında sayısal ve yüzde değerler hesaplanmıştır. Gruplara göre; bağımsız 

sayısal değ൴şkenler൴n൴n karşılaştırılmasında Mann-Wh൴tney U test൴ kullanılmıştır. 

Kategor൴k ver൴ler K൴-kare test൴ ൴le karşılaştırılmıştır. Çalışma parametreler൴ 

arasındak൴ ൴l൴şk൴ ver൴ler൴n anal൴z൴ hesaplanırken normal dağılmadığında Spearman 

korelasyon anal൴z൴ ൴le ൴ncelenm൴şt൴r. NEK evreler൴ üzer൴ne etk൴l൴ olan faktörler 

Mult൴var൴ate Loj൴st൴k Regresyon anal൴z൴ ൴le Odds Rat൴o ve %95 Güven Aralığı (GA) 

൴le test ed൴l൴rken mortal൴te üzer൴ne etk൴l൴ olan faktörler ൴ç൴n Cox Regresyon anal൴z൴ 

൴le Hazard Rat൴o (HR) ve %95 Güven Aralığı (GA) hesaplanmıştır. Anlamlılık 

düzey൴ p<0,05 olarak göster൴lm൴şt൴r. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya Ocak 2013-Aralık 2023 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde izlenen toplam 8807 hasta 

içerisinden Modifiye Bell kriterlerine göre Evre 1, 2 ve 3 olarak NEK tanısı alan 

toplam 169 hasta (%1,9) alınmıştır. NEK Evre 1 olarak değerlendirilen 50 hasta 

(%29,6), Evre 2 olarak değerlendirilen 77 hasta (%45,6) ve Evre 3 olarak 

değerlendirilen 42 (%24,8) hasta mevcuttur.  

4.1. Demograf൴k Özell൴kler 

Çalışmaya alınan 169 hastanın demografik ve natal özellikleri Tablo 6’da 

verilmiştir. Cinsiyet dağılımı incelendiğinde, 79 hasta (%46,7) kız, 90 hasta 

(%53,3) erkek olarak doğmuştur. Gebelik haftası 28 haftadan az olan 49 (%29,0), 

28 ve 31 6/7 hafta arasında olan 91 (%53,8), 32 ve 33 6/7 hafta arasında olan 14 

(%8,3), 34-36 6/7 hafta arasında olan 8 (%4,7), ≥37 hafta olan 7 hasta (%4,2) 

mevcuttur. Doğum ağırlığına göre sınıflandırmada, 61 hasta (%36,1) 1000 gram ve 

altında, 36 hasta (%21,3) 1001-1250 gr. aralığında, 35 hasta (%20,7) 1251-1500 gr. 

aralığında ve 37 hasta (%21,9) 1500 gram üzerinde doğmuştur. Gestasyonel yaşa 

göre doğum ağırlığına bakıldığında, 135 hasta (%79,9) AGA, 33 hasta (%19,5) 

SGA, 1 hasta (%0,6) ise LGA olarak sınıflandırılmıştır. Doğum şekli 

değerlendirildiğinde, 18 hasta (%10,7) NSVY doğarken, 151 hasta (%89,3) C/S ile 

doğmuştur. Doğan bebeklerin 102’si (%60,4) tekil gebelikten, 56’sı (%33,1) ikiz 

gebelikten, 11’i (%6,5) ise üçüz gebelikten dünyaya gelmiştir. Doğum sonrası 1. 

dakika Apgar skoru ortalama 6,2, 5. dakika Apgar skoru ise ortalama 7,9 olarak 
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belirlenmiştir. Canlandırma müdahalesi 169 hastanın 102’sinde (%60,4) 

uygulanmıştır, en sık uygulanan yöntem pozitif basınçlı ventilasyon (PBV) olup, 

55 hastada (%53,9) kullanılmıştır.  

Tablo 6. Demograf൴k ve natal özell൴kler 
 n % 

C൴ns൴yet 
Kız 79 46,7 
Erkek 90 53,3 

 
Gestasyon yaşı (hafta) 

≤27 6/7 49 29,0 
28-31 6/7 91 53,8 
32-33 6/7 14 8,3 
34-36 6/7 8 4,7 
≥37 7 4,2 

Gebel൴k haftası 
Ortalama±SD 29,4±3,2 

 
Ortanca (M൴n-maks) 29,06 (22,05—39,04) 

Doğum ağırlığı 
ortalaması (gr.) 

Ortalama±SD 1290,7±633,8 
 

Ortanca (M൴n-maks) 
1170,0 (310,0—

4720,0) 

Doğum ağırlığı (gr.) 

≤1000 61 36,1 
1001-1250 36 21,3 
1251-1500 35 20,7 
>1500 37 21,9 

Gestasyonel yaşa göre 
doğum ağırlığı 

AGA 135 79,9 
SGA 33 19,5 
LGA 1 0,6 

Doğum şekl൴ 
NSVY 18 10,7 
C/S 151 89,3 

Çoğul gebel൴k 
durumu 

Tek൴l 102 60,4 
İk൴z 56 33,1 
Üçüz 11 6,5 

Apgar 1. dak൴ka 
Ortalama±SD 6,2±1,8 

 
Ortanca (M൴n-maks) 7,0 (1,0-9,0) 

Apgar 5. dak൴ka 
Ortalama±SD 7,9±1,5 

 
Ortanca (M൴n-maks) 8,0 (1,0-10,0) 

Canlandırma 
Var 102 60,4 
Yok 67 39,6 

 
Canlandırma yöntem൴ 

PBV 55 53,9 
Entübasyon 17 16,7 
Kard൴yak masaj 11 10,8 
Sürfaktan 10 9,8 
Doğum salonu CPAP 5 4,9 
Oks൴jen 4 3,9 

(SD: Standart Sapma, M൴n: M൴n൴mum, Maks: Maks൴mum, AGA: Gestasyonel yaşa göre normal 
olma, SGA: Gestasyonel yaşa göre küçük olma, LGA: Gestasyonel yaşa göre büyük olma, NSVY: 
Normal spontan vaj൴nal yolla, C/S: Sezaryen, PBV: Poz൴t൴f basınçlı vent൴lasyon, CPAP: Sürekl൴ 
poz൴t൴f havayolu basıncı) 
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Çalışmaya dahil edilen 167 hastanın annelerinin antenatal özellikleri Tablo 

7’de belirtilmiştir. Annelerin yaş ortalaması 30,9±5,4 yıl olarak bulunmuştur. 

Çalışmaya dahil edilen 167 hastanın annelerinin 159’unda (%95,2) prenatal risk 

mevcuttur. Gestasyonel diyabet 14 annede (%8,4) saptanırken, diyabet tanısı olan 

anne sayısı 3 (%1,8) olarak saptanmıştır. Preeklampsi öyküsü 36 annede (%21,6), 

eklampsi öyküsü ise 3 annede (%1,8) tespit edilmiştir. Hipertansiyon 35 annede 

(%21,0) mevcuttur. Fetal distres 39 annede (%23,4), gebelik sırasında kanama 

öyküsü ise 45 annede (%26,9) saptanmıştır. Oligohidroamniyoz 25 annede (%15,0) 

görülmüştür. Antenatal steroid 40 hastada (%29,8) eksik doz, 65 hastada (%48,5) 

tam doz kullanılmıştır.  

Tablo 7. Antenatal özell൴kler 
 n % 

Anne yaşı 
Ortalama±SD 30,9±5,4  
Ortanca (Min-maks) 31 (18-42) 

Antenatal risk  
Var 159 95,2 
Yok 8 4,8 

Gestasyonel diyabet 
Var 14 8,4 
Yok 153 91,6 

Diyabet 
Var 3 1,8 
Yok 164 98,2 

Preeklampsi 
Var 36 21,6 
Yok 131 78,4 

Eklampsi 
Var 3 1,8 
Yok 164 98,2 

Hipertansiyon 
Var 35 21,0 
Yok 132 79,0 

Fetal distres 
Var 39 23,4 
Yok 128 76,6 

Kanama 
Var 45 26,9 
Yok 122 73,1 

Oligohidroamniyoz 
Var 25 15,0 
Yok 142 85,0 

Antenatal steroid dozu 
Tam 65 48,5 
Eksik 40 29,8 
Yok 29 21,7 

(SD: Standart sapma, M൴n: M൴n൴num, Maks: Maks൴mum) 



40 

Çalışmamıza katılan anneler൴n 43’ünde (%25,7) gebel൴kte enfeks൴yon 

geç൴rme öyküsü mevcuttur. Gebel൴kte ant൴b൴yot൴k kullanan 52 anne (%31,1) vardır. 

EMR öyküsü 31 annede (%18,6), koryoamn൴yon൴t öyküsü 40 annede (%30,3) 

saptanmıştır. Koryoamn൴yon൴t olan anneler൴n 23’ü (%17,7) koryoamn൴yon൴t nedenl൴ 

ant൴b൴yot൴k kullanılmıştır (Tablo 8).  

Tablo 8. Annelerin gebel൴kte enfeks൴yon durumu 
  n % 
Enfeks൴yon 43 25,7 
Ant൴b൴yot൴k kullanımı 52 31,1 
EMR öyküsü 31 18,6 
Koryoamn൴yon൴t  40 30,3 
Koryoamn൴yon൴t nedenl൴ ant൴b൴yot൴k kullanımı 23 17,7 

(EMR: Erken membran rüptürü) 

Çalışmaya alınan 148 hastanın beslenme özellikleri Tablo 9’da 

belirtilmiştir. Hastaların 57’si (%38,5) ilk 24 saat içinde beslenmeye başlamış, 62 

hasta (%41,9) 25-71 saat arasında, 29 hasta (%19,6) ise 72 saat sonrasında oral 

beslenmeye geçmiştir. Anne sütü başlama zamanı benzer şekilde incelendiğinde, 

56 hasta (%37,8) ilk 24 saatte, 62 hasta (%41,9) 25-71 saat aralığında, 30 hasta 

(%20,3) ise 72 saat sonrasında anne sütü almıştır. İlk 7 gün boyunca beslenme artış 

hızı incelendiğinde, 23 hastada (%15,5) 5-10 cc/kg/gün, 70 hastada (%47,2) 10-20 

cc/kg/gün, 43 hastada (%29,2) 20-30 cc/kg/gün, 12 hastada (%8,1) 30-40 cc/kg/gün 

hızında beslenme artışı yapılmıştır. 
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Tablo 9. Postnatal dönemde bebekler൴n beslenme özell൴kler൴ 
 n % 

Oral başlama zamanı (saat) 

<24 57 38,5 

25-71 62 41,9 

≥72 29 19,6 

Anne sütü başlama zamanı (saat) 

<24 56 37,8 

25-71 62 41,9 

≥72 30 20,3 

Formula başlama zamanı (saat) 

<24 3 2,1 

25-71 11 7,4 

≥72 134 90,5 

İlk 7 günde beslenme artırılma 
hızı (cc/kg/gün) 

5-10 23 15,5 

10-20 70 47,2 

20-30 43 29,2 

30-40 12 8,1 

Oks൴jen desteğ൴ gereks൴n൴m൴ 166 hasta üzer൴nde değerlend൴r൴lm൴ş olup, bu 

hastaların 158’൴ne (%95,2) oksijen desteğ൴ uygulanmıştır. Non-൴nvaz൴v vent൴lasyon 

hastaların 62’s൴nde (%37,4) uygulanırken, ൴nvaz൴v mekan൴k vent൴lasyon uygulaması 

96 hastada (%57,8) gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. RDS 166 hastanın 104’ünde (%62,7) 

saptanmıştır (Tablo 10). 

Tablo 10. Postnatal dönemde bebekler൴n solunum desteğ൴ ൴ht൴yacı 
 n % 

Ventilasyon 
Yok 8 4,8 
Non-invaziv 62 37,4 
İnvaziv 96 57,8 

RDS 
Var 104 62,7 
Yok 62 37,3 

(RDS: Resp൴ratuvar d൴stres sendromu) 

NEK gel൴şmeden önce ES transfüzyonu 169 hastanın 105’inde (%62,1) 

uygulanmıştır. NEK gelişiminden 48 saat önce ES alan 53 hasta (%50,5) olarak 

bulunmaktadır. NEK olana kadar ES transfüzyon sıklığı incelendiğinde, 37 hasta 

(%34,0) bir kez, 57 hasta (%55,3) iki-dört kez, 11 hasta (%10,7) ise beş ve üzeri 
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sayıda transfüzyon almıştır. Polisitemi ve kan değişimi öyküsü 169 hastanın 5’inde 

(%3,0) saptanmıştır (Tablo 11). 

Tablo 11. Postnatal dönemde bebekler൴n transfüzyon desteğ൴ ൴ht൴yacı 
 n % 

ES alma 
Var 105 62,1 
Yok 64 37,9 

Transfüzyon ൴l൴şk൴l൴ NEK 
Var 53 50,5 
Yok 52 49,5 

 
Alınan toplam ES sayısı 

1 37 34,0 
2-4 57 55,3 
≥5 11 10,7 

Pol൴s൴tem൴ 
Var 5 3,0 
Yok 164 97,0 

Kan değ൴ş൴m൴ 
Var 5 3,0 
Yok 164 97,0 

(ES: Er൴tros൴t Süspans൴yonu, NEK: Nekrot൴zan Enterokol൴t) 

Profilaktik antibiyotik 146 hastada (%86,9) kullanılmıştır. Erken neonatal 

sepsis 41 hastada (%25,2) saptanmıştır. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı 88 hastada 

(%52,4) tespit edilmiştir. Geniş spektumlu antibiyotik 52 hastada (%31,0) 

kullanılmıştır. NEK gelişmeden önce antibiyotik kullanan 154 hastanın 35’i 

(%22,7) 5 günden az süreyle, 119’u (%77,3) ise 5 günden uzun süre antibiyotik 

tedavisi almıştır (Tablo 12).  

Tablo 12. Postnatal dönemde bebekler൴n enfeks൴yon durumu 
 n % 
Prof൴lakt൴k ant൴b൴yot൴k kullanımı 146 86,9 
Erken neonatal seps൴s 41 25,2 
Kanıtlanmış enfeks൴yon odağı 88 52,4 
Gen൴ş spektrumlu ant൴b൴yot൴k kullanımı 52 31,0 
Umbl൴kal kateter Yok 1 0,6 
 Arter 1 0,6 
 Ven 45 27,1 
 Arter ve ven 119 71,7 
Ant൴b൴yot൴k kullanım 
süres൴ (gün) 

<5 35 22,7 
≥5 119 77,3 
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PDA 109 hastada (%66,8) görülmüş olup, PDA tanısı alan 109 hastanın 

61’inde (%56,0) NEK olmadan önce medikal tedavi uygulanmış, 3 hastada (%2,8) 

cerrahi kapama işlemi gerçekleştirilmiş, 45 hastada (%41,2) ise herhangi bir 

kapama işlemi yapılmamıştır. Medikal olarak PDA kapama yapılan 64 hastanın 

48’inde (%75,0) ibuprofen, 8’inde (%12,5) parasetamol, 8’inde (%12,5) ise 

ibuprofen ve parasetamol birlikte kullanılmıştır. Medikal PDA kapama tedavisi 

uygulanan 64 hastanın 47’sinde (%73,4) tek doz tedavi yeterli olmuş, 9 hastada 

(%14,0) iki kez, 8 hastada (%12,6) ise üç kez kapama tedavisi uygulanmıştır. İlk 

haftada hipotansiyon 77 hastada (%45,8) gözlenmiştir. İnotrop kullanan 70 hasta 

olup, 34’ü (%48,5) tek inotrop tedavisi, 36’sı (%51,5) ise iki veya daha fazla sayıda 

inotrop tedavisi kullanmıştır (Tablo 13). 

Tablo 13. Postnatal dönemde PDA öyküsü, ൴notrop destek durumu  
 n % 
PDA Var 109 66,8 

Yok 54 33,2 
 
PDA tedav൴s൴ 

Kapatılmamış 45 41,2 
Med൴kal 61 56,0 
Cerrah൴ 3 2,8 

 
Kullanılan ൴laç 

İbuprofen 48 75,0 
Parasetamol 8 12,5 
Parasetamol ve 
൴buprofen 

8 12,5 

 
Kapama sayısı 

1 47 73,4 
2 9 14,0 
3 8 12,6 

İlk haftada h൴potans൴yon 77 45,8 
İnotrop kullanımı 1 34 48,5 

≥2 36 51,5 
(PDA: Patent duktus arter൴ozus) 
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4.2. NEK Evreler൴ne Göre Karşılaştırmalar 

Mod൴f൴ye Bell kr൴terler൴ne göre çalışmaya alınan 169 hasta 

değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, Evre 1 olarak değerlend൴r൴len 50 hasta (%29,6), Evre 2 olarak 

değerlend൴r൴len 77 hasta (%45,6) ve Evre 3 olarak değerlend൴r൴len 42 hasta (%24,8) 

hasta mevcuttur (Şek൴l 5). 

  

 
Şek൴l 5. Hastaların evrelere göre dağılımı  

NEK evrelerine göre hastaların demografik ve natal özellikleri Tablo 14’te 

verilmiştir. Gebel൴k haftası açısından değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, ortalama gebel൴k haftası 

Evre 3 grubunda daha düşük olup, bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,005). Benzer şek൴lde doğum ağırlığı ortalaması da evre ൴lerled൴kçe azalmış ve 

Evre 3’te en düşük düzeyde ൴zlenm൴şt൴r (p=0,03). Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 

grupları ൴ncelend൴ğ൴nde, SGA bebek oranı Evre 1 grubunda %10,0 ൴ken, Evre 2 ve 3’te 

bu oran sırasıyla %23,4 ve %23,8 olarak saptanmış, ancak fark ൴stat൴st൴ksel olarak 

Hastaların Evrelere Göre 
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anlamlı bulunmamıştır (p=0,14). Apgar skorları değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, hem 1. dak൴ka 

hem de 5. dak൴ka skorları Evre 3 grubunda daha düşüktür ve bu farklar ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p=0,005 ve p=0,04). Canlandırma ൴ht൴yacı Evre 

3 grubunda daha yüksek ൴zlenm൴ş olsa da bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı 

düzeyde değ൴ld൴r (p=0,11). Ancak, canlandırma yöntem൴ açısından anlamlı fark 

bulunmuş olup (p=0,04), Evre 3’te entübasyon ve kard൴yak masaj gereks൴n൴m൴ daha 

yüksek saptanmıştır.  

Tablo 14. Hastaların evrelere göre demografik ve natal özellikleri 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

C൴ns൴yet 
Kız 23 (46,0) 38 (49,4) 18 (42,9) 

0,78 
Erkek 27 (54,0) 39 (50,6) 24 (57,1) 

Gebel൴k haftası 
Ortalama±SD 29,9±2,8 29,8±3,2 28,1±3,3 

0,005 
Ortanca (M൴n-maks) 

30,01 
(23,03-38,0) 

30,01 
(22,05-39,04) 

27,05 
(23,05-39,04) 

Doğum ağırlığı 
ortalaması (gr.) 

Ortalama±SD 1449,0±512,4 1303,5±704,6 1117,6±636,6 
0,03 

Ortanca (M൴n-maks) 
1370,0 

(395-2850) 
1160,0 

(310-4720) 
952,5 

(500-3860) 

Gestasyonel 
yaşa göre 
doğum ağırlığı 

AGA 44 (88,0) 59 (76,6) 32 (76,2) 
0,14 SGA 5 (10,0) 18 (23,4) 10 (23,8) 

LGA 1 (2,0) 0(0) 0(0) 

Doğum şekl൴ 
NSVY 4 (8,0) 8 (10,4) 6 (14,3) 

0,62 
C/S 46 (92,0) 69 (89,6) 36 (85,7) 

Çoğul gebel൴k 
durumu 

Tek൴l 29 (58,0) 50 (64,9) 23 (54,8) 
0,52 İk൴z 18 (36,0) 24 (31,2) 14 (33,3) 

Üçüz 3 (6,0) 3 (3,9) 5 (11,9) 

Apgar 1. dak൴ka 
Ortalama±SD 6,4±1,6 6,5±1,8 5,4±1,9 

0,005 
Ortanca (M൴n-maks) 7 (2-9) 7 (1-9) 5 (1-8) 

Apgar 5. dak൴ka 
Ortalama±SD 7,9±1.4 8,1±1,6 7,3±1,5 

0,04 
Ortanca (M൴n-maks) 8 (2-10) 8 (1-10) 8 (4-10) 

Canlandırma 
Var 27 (54,0) 44 (57,1) 31 (73,8) 

0,11 
Yok 23 (46,0) 33 (42,9) 11 (26,2) 

 
Canlandırma 
yöntem൴ 

PBV 18 (66,7) 24 (54,5) 13 (41,9) 

0,04 

Entübasyon 5 (18,5) 5 (11,3) 7 (22,6) 
Kard൴yak masaj 1 (3,7) 4 (9,2) 6 (19,4) 
Sürfaktan 2 (7,4) 5 (11,3) 3 (9,7) 
Doğum salonu 
CPAP 

1 (3,7) 2 (4,5) 2 (6,4) 

Oks൴jen 0 (0) 4 (9,2) 0 (0) 
(SD: Standart Sapma, M൴n: M൴n൴mum, Maks: Maks൴mum, AGA: Gestasyonel yaşa göre normal 
olma, SGA: Gestasyonel yaşa göre küçük olma, LGA: Gestasyonel yaşa göre büyük olma, NSVY: 
Normal spontan vaj൴nal yolla, C/S: Sezaryen, PBV: Poz൴t൴f basınçlı vent൴lasyon, CPAP: Sürekl൴ 
poz൴t൴f havayolu basıncı) 
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NEK evreler൴ne göre annelerde antenatal özelliklerin karşılaştırılması Tablo 

15’te verilmiştir. NEK evreleri ile prenatal risk varlığı arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,68). Gestasyonel diyabet ile NEK evreleri arasında anlamlı bir 

fark görülmemiştir (p=0,66). Preeklampsi, eklampsi ve hipertansiyon varlığı NEK 

evreleri ile anlamlı bir ilişki göstermemiştir (p=0,87, p=0,89, p=0,95). Fetal distres 

varlığı ve NEK evreleri arasında anlamlı fark saptanmış olup (p=0,02), Evre 2 NEK 

grubunda fetal distres daha sık saptanmıştır (%32,5). Antenatal steroid kullanımı ve 

steroid dozları ile NEK evreleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,54).  

Tablo 15. Evrelere göre antenatal özell൴kler 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

Antenatal risk 
Var 48 (96,0) 74 (96,1) 37 (92,5) 

0,68 
Yok 2 (4,0) 3 (3,9) 3 (7,5) 

Gestasyonel 
diyabet 

Var 3 (6,0) 8 (10,4) 3 (7,5) 
0,66 

Yok 47 (94,0) 69 (89,6) 37 (92,5) 

Preeklampsi 
Var 10 (20,0) 18 (23,4) 8 (20,0) 

0,87 
Yok 40 (80,0) 59 (76,6) 32 (80,0) 

Eklampsi 
Var 1 (2,0) 1 (1,3) 1 (2,5) 

0,89 
Yok 49 (98,0) 76 (98,7) 39 (97,5) 

Hipertansiyon 
Var 10 (20,0) 16 (20,8) 9 (22,5) 

0,95 
Yok 40 (80,0) 61 (79,2) 31 (77,5) 

Fetal distres 
Var 6 (12,0) 25 (32,5) 8 (20,0) 

0,02 
Yok 44 (88,0) 52 (67,5) 32 (80,0) 

Kanama 
Var 12 (24,0) 20 (26,0) 13 (32,5) 

0,64 
Yok 38 (76,0) 57 (74,0) 27 (67,5) 

Oligohidroamniyoz 
Var 9 (18,0) 10 (13,0) 6 (15,0) 

0,74 
Yok 41 (82,0) 67 (87,0) 34 (85,0) 

Antenatal steroid 
dozu 

Tam 19 (47,5) 32 (50,8) 14 (45,2) 

0,54 Eksik 12 (30,0) 18 (28,6) 10 (32,3) 

Yok 9 (22,5) 13 (20,6) 7 (22,5) 

Anneler൴n evrelere göre enfeks൴yon durumu Tablo 16’da ver൴lm൴şt൴r. 

Anneler൴n gebel൴kte enfeksiyon geç൴rme öyküsü ൴le NEK evreler൴ arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,73). Ant൴b൴yot൴k kullanımı üç evrede de benzer olup 
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evreler arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,32). EMR öyküsü olan anne 

sayısı en çok Evre 3’te görülmekle b൴rl൴kte (%22,5) evreler ൴le EMR arasında 

anlamlı ൴l൴şk൴ görülmem൴şt൴r (p=0,33). Koryoamn൴yon൴t en sık Evre 2 hastaların 

anneler൴nde görülmüş olup (%40,0), bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,10).  

Tablo 16. Evrelere göre annelerde gebel൴kte enfeks൴yon durumu 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

Enfeks൴yon 12 (24,0) 22 (28,6) 9 (22,5) 0,73 
Ant൴b൴yot൴k kullanımı 12 (24,0) 28 (36,4) 12 (30,0) 0,32 
EMR öyküsü 6 (12,0) 16 (20,8) 9 (22,5) 0,33 
Koryoamn൴yon൴t 10 (21,3) 22 (40,0) 8 (26,7) 0,10 
Koryoamn൴yon൴t nedenl൴ ant൴b൴yot൴k 
kullanımı 

5 (10,9) 14 (25,5) 4 (13,8) 0,13 

(EMR: Erken membran rüptürü) 

Hastaların evrelere göre NEK öncesi beslenme durumları Tablo 17’de 

verilmiştir. Oral beslenmeye başlama zamanı, anne sütü veya formula başlama 

zamanları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir (p>0,05). İlk 7 gün boyunca beslenme artırılma hızları açısından 

değerlendirildiğinde evreler arasında belirgin bir fark saptanmamıştır (p=0,64). 

Tablo 17. Hastaların evrelere göre beslenme özell൴kler൴ 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

Oral başlama zamanı 
(saat) 

<24 18 (45,0) 26 (38,2) 13 (32,5) 
0,22 25-71 19 (47,5) 27 (39,7) 16 (40,0) 

≥72 3 (7,5) 15 (22,1) 11 (27,5) 

Anne sütü başlama 
zamanı (saat) 

<24 17 (42,5) 26 (38,8) 13 (32,5) 
 

0,38 
25-71 19 (47,5) 27 (38,8) 16 (40,0) 
≥72 4 (10,0) 15 (22,4) 11 (27,5) 

Formula başlama zamanı 
(saat) 

<24 2 (5,0) 1 (1,5) 0(0) 
 

0,60 
25-71 3 (7,5) 5 (7,6) 3(7,5) 
≥72 35 (87,5) 62 (90,9) 37 (92,5) 

İlk 7 günde beslenme 
artırılma hızı (cc/kg/gün) 

5-10 4 (9,3) 11 (15,1) 8 (25,0) 
 

0,64 
10-20 25 (58,1) 31 (42,4) 14 (43,8) 
20-30 11 (25,6) 23 (31,5) 9 (28,1) 
30-40 3 (7,0) 8 (11,0) 1 (3,1) 
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Hastaların ventilasyon ihtiyacı değerlendirildiğinde, non-invaziv ventilasyon 

alma oranı Evre 1 NEK’lerde anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,002). Evre 

1 NEK hastalarının %53,1’i, Evre 2 hastaların %38,7’si ve Evre 3 hastaların %16,7’si 

non-invaziv ventilasyon almıştır. Buna karşılık, invaziv ventilasyon alma durumu ileri 

evre NEK’lerde anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,004). Evre 1 hastaların 

%44,9’u, Evre 2 hastaların %54,7’si ve Evre 3 hastaların %78,6’sı invaziv ventilasyon 

almıştır. RDS açısından değerlendirildiğinde, ileri evre NEK hastalarında RDS 

oranının daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p=0,03) (Tablo 18).   

Tablo 18. Hastaların evrelere göre oks൴jen tedav൴s൴ ve RDS öyküsü 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

Vent൴lasyon 
Yok 1 (2,0) 5 (6,7) 2 (4,8) 0,46 
Non-൴nvaz൴v 26 (53,1) 29 (38,7) 7 (16,7) 0,002 
İnvaz൴v 22 (44,9) 41 (54,7) 33 (78,6) 0,004 

RDS 
Var 30 (62,5)) 41 (53,9) 33 (78,6) 

0,03 
Yok 18 (37,5) 35 (46,1) 9 (21,4) 

(RDS: Resp൴ratuvar d൴stres sendromu) 

Hastaların antibiyotik kullanım durumları değerlendirildiğinde, profilaktik 

antibiyotik kullanımı açısından NEK evreleri arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,10). Erken neonatal sepsis ve NEK evreleri arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (p=0,25). Kanıtlanmış enfeksiyon odağı açısından 

değerlendirildiğinde, ileri evre NEK hastalarında enfeksiyon odağı varlığı anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). Evre 3 hastaların %76,2’sinde, Evre 2 

hastaların %48,7’sinde ve Evre 1 hastaların %38,0’inde kanıtlanmış enfeksiyon 

odağı tespit edilmiştir. Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı ile NEK evreleri 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,23). Kateter kültür sonuçları 

incelendiğinde, Evre 3 hastalarda bakteri üreme oranı daha yüksek bulunmuş olup 
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(%52,9), gruplar arasındaki fark anlamlılık göstermemiştir (p=0,05). Kan kültür 

sonuçları değerlendirildiğinde, ileri evre NEK hastalarında bakteri üreme oranı 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). Evre 3 hastaların %63,4’ünde, 

Evre 2 hastaların %38,7’sinde ve Evre 1 hastaların %25,5’inde kan kültüründe 

bakteri üremesi tespit edilmiştir. Umblikal kateter uygulaması ile NEK evreleri 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 19). 

Tablo 19. Hastaların evrelere göre enfeks൴yon durumu 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

Prof൴lakt൴k ant൴b൴yot൴k kullanımı 44 (88,0) 62 (81,6) 40 (95,2) 0,10 

Erken neonatal seps൴s 11 (22,9) 16 (21,3) 14 (35,0) 0,25 

Kanıtlanmış enfeks൴yon odağı 19 (38,0) 37 (48,7) 32 (76,2) 0,001 

Gen൴ş spektrumlu ant൴b൴yot൴k kullanımı 12 (24,0) 23 (30,3) 17 (40,5) 0,23 

Ant൴b൴yot൴k kullanım süres൴ 
(gün) 

<5 15 (30,6) 14 (21,9) 6 (14,6) 
0,18 

≥5 34 (69,4) 50 (78,1) 35 (85,4) 

Kateter kültüründe üreme 
Var 11 (28,2) 19 (31,1) 18 (52,9) 

0,05 
Yok 28 (71,8) 42 (68,9) 16 (47,1) 

Kan kültüründe üreme 
Var 12 (25,5) 29 (38,7) 26 (63,4) 

0,001 
Yok 35 (74,5) 46 (61,3) 15 (36,6) 

Umbl൴kal kateter 

Yok 0 (0) 1 (1,3) 0 (0) 

0,29 
Arter 0 (0) 1 (1,3) 0 (0) 

Ven 17 (34,7) 22 (28,9) 6 (14,6) 
Arter ve 
ven 

32 (65,3) 52 (68,4) 35 (85,4) 

PDA, Evre 3 hastalarda daha yüksek oranda saptanmıştır, ancak gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,17). PDA tedavi 

yöntemleri değerlendirildiğinde, Evre 3 hastalarda medikal tedavi ile PDA kapatma 

oranının anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür (p=0,01). İlk haftada 

h൴potans൴yon ve ൴notrop kullanım oranı ൴ler൴ evre NEK’lerde Evre 1’e göre anlamlı 

fark bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 20). 
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Tablo 20. Hastaların evrelere göre PDA öyküsü ve ൴notrop desteğ൴  

  
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

PDA 
Var 30 (60,0) 47 (65,3) 32 (78,0) 

0,17 
Yok 20 (40,0) 25 (34,7) 9 (22,0) 

PDA tedav൴ 

Kapatılmamış 13 (43,3) 26 (55,3) 6 (18,8) 

0,01 Med൴kal 17 (56,7) 20 (42,6) 24 (75,0) 

Cerrah൴ 0 (0) 1 (2,1) 2 (6,2) 

İlk haftada 
h൴potans൴yon 

Var 17 (34,0) 32 (42,1) 28 (66,7) 
0,005 

Yok 33 (66,0) 44 (57,9) 14 (33,3) 

İnotrop kullanımı 
1 8 (57,1) 18 (60,0) 8 (30,8) 

0,002 
≥2 6 (42,9) 12 (40,0) 18 (69,2) 

(PDA: Patent duktus arter൴ozus) 

Hemoglobin düzeyi Evre 1’de en yüksek bulunmuş olup ileri NEK’lerde 

anlamlı düşüş göstermiştir (p=0,04). Benzer şekilde, trombosit seviyeleri de Evre 

1’de en yüksek düzeyde olup, Evre 3’te belirgin şekilde düşüş göstermiştir 

(p<0,0001). Nötrofil sayısı açısından bakıldığında, ileri evrelerde anlamlı bir artış 

olduğu saptanmıştır. Evre 1’de 4.998,8±523,8 olan ortalama değer, Evre 2’de 

7.889,8±923,9 ve Evre 3’te 9.033,4±1309,1 olarak bulunmuştur (p=0,02). 

Prokalsitonin seviyeleri Evre 3’te en yüksek düzeyde olup (10,0±3,0), Evre 2’de 

4,2±1,7 ve Evre 1’de 0,67±0,2 olarak saptanmış ve ileri evrelerde anlamlı şekilde 

arttığı görülmüştür (p=0,009). Total protein ve albümin düzeyleri Evre 1’de en 

yüksek olup (sırasıyla 4,5±0,7 ve 3,1±0,5), ileri evrelerde anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p=0,002 ve p=0,007). BUN değerinde, ileri evre NEK hastalarında 

belirgin bir yükselme saptanmıştır. Evre 1’de 19,1±2,0 olan ortalama değer, Evre 

2’de 16,8±1,7 ve Evre 3’te 27,6±2,9 olarak tespit edilmiştir (p=0,002). Diğer 

laboratuvar bulguları Tablo 21’de verilmiştir. 
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Tablo 21. Hastaların evrelere göre NEK tanısı sırasındaki laboratuvar değerleri 

 
Evre 1 Evre 2 Evre 3 

p 
Ortalama±SD 

Hb (g/dL) 12,2±2,5 11,2±2,1 11,1±2,3 0,04 

WBC (x10.e3/uL) 13.366,9±2119,0 14.045,9±1077,6 14.629,2±1667,9 0,87 

ANS (x10.e3/uL) 4998,8±523,8 7889,8±923,9 9033,4±1309,1 0,02 

PLT (x10.e3/uL) 313.383,7±23.427,2 337.663,2±20.677,6 201.457,1±17.550,1 0,0001 

PCT (ng/mL) 0,67±0,2 4,2±1,7 10,0±3,0 0,009 

IL-6 (pg/mL) 414,6±392,6 401,3±101,5 3209,6±1806,0 0,05 
Total Prote൴n 
(g/dL) 

4,5±0,7 4,3±0,6 3,9±0,7 0,002 

Albüm൴n (g/dL) 3,1±0,5 2,9±0,4 2,8±0,5 0,007 

Ür൴k as൴t (mg/dL) 3,1±0,5 2,9±0,4 2,8±0,5 0,21 

BUN (mg/dL) 19,1±2,0 16,8±1,7 27,6±2,9 0,002 
Kreat൴n൴n 
(mg/dL) 

0,60±0,03 0,54±0,02 0,63±0,06 0,16 

(Hb: Hemoglob൴n, WBC: Lökos൴t sayısı, ANS: Nötrof൴l sayısı, PLT: Platelet sayısı, PCT: 
Prokals൴ton൴n, IL-6: İnterlök൴n 6, BUN: Kan üre azotu) 

Evrelere göre radyolojik bulgular Tablo 22’de verilmiştir. Direkt grafi 

bulguları değerlendirildiğinde pnömatozis intestinalis Evre 2 ve Evre 3 NEK 

hastalarında belirgin şekilde daha fazla izlenmiştir (p=0,0001). Ultrasonografi 

bulgularında ise NEK evresi arttıkça ultrasonografide belirgin patolojik bulguların 

arttığı saptanmıştır (p=0,0001). 

Tablo 22. Hastaların evrelere göre NEK tanısı sırasındak൴ radyoloj൴k sonuçları 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

D൴rekt graf൴ 

D൴late bağırsak ansı 50 (100,0) 20 (27,4) 1 (2,4) 

0,0001 

Pnömatoz൴s 
൴ntest൴nal൴s 

0 (0) 53 (72,6) 10 (24,4) 

Portal vende gaz 0 (0) 0 (0) 2 (4,9) 
D൴yafram altı serbest 
hava 

0 (0) 0 (0) 28 (68,3) 

Ultrasonograf൴ 

NEK bulgusu yok 21 (87,5) 20 (40,8) 1 (4,5) 

 
0,0001 

D൴late bağırsak ansı 2 (8,3) 4 (8,2) 2 (9,1) 
Pnömatoz൴s 
൴ntest൴nal൴s 

0 (0) 19 (38,8) 10 (45,5) 

Serbest sıvı 1 (4,2) 5 (10,2) 4 (18,2) 

Portal vende gaz 0 (0) 1 (2,0) 4 (18,2) 
Harekets൴z bağırsak 
ansı 

0 (0) 0 (0) 1 (4,5) 
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4.3. NEK Tanısı ൴le İlg൴l൴ Özell൴kler 

NEK tanısı alan hastaların tanı alma günü değerlendirildiğinde, NEK 

gelişim zamanı açısından evreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,06). NEK tedavi yaklaşımları değerlendirildiğinde, Evre 1 ve 

Evre 2 hastalarının tamamına sadece medikal tedavi uygulanırken, Evre 3 

hastalarının %71,5’ine cerrahi müdahale gerektiği saptanmıştır (p<0,001). 

Antibiyotik kullanım süresi açısından bakıldığında, Evre 1 hastalarının %62,5’i 7 

günün altında antibiyotik kullanırken, Evre 3 hastalarında en sık 15 gün ve üzeri 

kullanım oranı gözlenmiştir (p<0,001). Enteral beslenme değerlendirildiğinde, Evre 

1 hastalarının büyük çoğunluğu 3 gün altında enteral beslenmesi kesilerek takip 

edilirken (%61,2), Evre 2 ve Evre 3 hastalarında bu sürenin anlamlı şekilde daha 

uzun olduğu gözlenmiştir (p<0,001). Evre 3 hastalarının %70,7’sinde bağırsak 

perforasyonu geliştiği görülmüştür (p<0,001) (Tablo 23). 

Tablo 23. Hastaların evrelere göre NEK tanısı ൴le ൴lg൴l൴ özell൴kler൴ 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

 
Tanı alınan gün 

<7 18 (36,0) 13 (16,9) 14 (33,4) 

0,06 
7-14 16 (32,0) 34 (44,2) 11 (26,2) 
15-21 10 (20,0) 10 (13,0) 9 (21,4) 
≥22 6 (12,0) 20 (26,0) 8 (19,0) 

Tedav൴ 
Med൴kal 50 (100,0) 77 (100,0) 12 (28,5) 

0,0001 
Cerrah൴ 0 (0) 0 (0) 30 (71,5) 

Ant൴b൴yot൴k kullanım 
süres൴ (gün) 

<7 20 (62,5) 2 (2,7) 8 (19,0) 

0,0001 
7-10 7 (21,9) 30 (40,0) 3 (7,1) 
11-14 3 (9,4) 33 (44,0) 12 (28,6) 
≥15 2 (6,2) 10 (13,3) 19 (45,2) 

Enteral beslenmen൴n 
durdurulma süres൴ 
(gün) 

<3 30 (61,2) 1 (1,3) 6 (14,3) 

0,0001 
3-4 19 (38,8) 2 (2,6) 0 (0) 
5-6 0 (0) 16 (20,8) 4 (9,5) 
7-10 0 (0) 47 (61,0) 8 (19,0) 
>10 0 (0) 11 (14,3) 24 (57,2) 

Perforasyon 0 (0) 0 (0) 29 (70,7) 0,0001 
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Doğum ağırlığına göre NEK tanısı ൴le ൴lg൴l൴ özell൴kler Tablo 24’te ver൴lm൴şt൴r. 

NEK tanı günü değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, 1500 gram üzer൴ bebeklerde tanı en sık ൴lk 7 

günde (%43,2), 1251-1500 gram grubunda en sık 7-14 gün arasında (%37,1), 1001-

1250 gram grubunda ൴se 15-21 gün arasında (%30,6) tanı konulmuş olup, bu 

farklılık ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,02). Doğum ağırlığı ൴le NEK 

evres൴ karşılaştırıldığında, Evre 1 NEK en sık 1500 gram üzer൴ bebeklerde, Evre 3 

NEK ൴se en sık 1000 gram ve altı bebeklerde görülmüş olup (Şek൴l 6), gruplar 

arasındak൴ fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,01). Ant൴b൴yot൴k 

kullanım süres൴ değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, 1000 gram ve altı bebeklerde 15 gün ve üzer൴ 

kullanım oranı en yüksek düzeyde saptanmış olup, bu farklılık ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,01). 

Enteral beslenmenin durdurulma süresi ile doğum ağırlığı grupları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,15). 

Medikal tedavi oranı en yüksek 1500 gram ve üzeri bebeklerde görülürken, cerrahi 

tedavi gereksinimi en sık 1000 gram ve altı bebeklerde saptanmış ve bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,01). 
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Şek൴l 6. Doğum ağırlığına göre NEK evreler൴ 

Tablo 24. Doğum ağırlığına göre NEK tanısı ile ilgili özelliklerin karşılaştırılması 

Doğum ağırlığı (gr.) 
≤1000 

1001-
1250 

1251-1500 >1500 
p 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

 
Tanı alınan gün 

<7 16 (26,2) 8 (22,2) 5 (14,3) 16 (43,2) 

 
0,02 

7-14 24 (39,3) 10 (27,8) 13 (37,1) 14 (37,8) 

15-21 8 (13,2) 11 (30,6) 5 (14,3) 5 (13,5) 

≥22 13 (21,3) 7 (19,4) 12 (34,3) 2 (5,5) 

 
Evre 

1 9 (14,8) 11 (30,6) 13 (37,1) 17 (45,9) 

<0,01 2 28 (45,9) 15 (41,7) 17 (48,6) 17 (45,9) 

3 24 (39,3) 10 (27,8) 5 (14,3) 3 (8,1) 

 
Ant൴b൴yot൴k 
kullanım süres൴ 
(gün) 

<7 10 (17,2) 6 (19,4) 5 (17,2) 9 (29,0) 

 
0,01 

7-10 12 (20,7) 11 (35,5) 7 (24,1) 10 (32,3) 

11-14 14 (24,1) 12 (38,7) 13 (44,8) 9 (29,0) 

≥15 22 (37,9) 2 (6,5) 4 (13,8) 3 (9,7) 

 
Enteral beslenmen൴n 
durdurulma süres൴ 
(gün) 

<3 10 (16,4) 8 (22,2) 9 (25,7) 10 (27,8) 

0,15 

3-4 4 (6,6) 5 (13,9) 6 (17,1) 6 (16,7) 

5-6 7 (11,5) 4 (11,1) 3 (8,6) 6 (16,7) 

7-10 19 (31,1) 11 (30,6) 14 (40,0) 11 (30,6) 

>10 21 (34,4) 8 (22,2) 3 (8,6) 3 (8,3) 

Tedav൴ 
Med൴kal 45 (73,8) 27 (75) 32 (91,4) 35 (94,6) 0,01 

 Cerrah൴ 16 (26,2) 9 (25,0) 3 (8,6) 2 (5,4) 

Perforasyon 14(23,3) 9 (25,0) 4 (11,4) 2 (5,4) 0,05 
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Transfüzyon ilişkili NEK hastalarının tanı ile ilgili özellikleri Tablo 25’te 

verilmiştir. Transfüzyon ilişkili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK daha sık 

gözlenirken, Evre 1 NEK daha az saptanmış olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,003). Perforasyon açısından değerlendirildiğinde transfüzyon 

ilişkili NEK olan hastalarda perforasyon daha sık görülmüştür (p=0,004). NEK 

nedeniyle cerrahi girişim gereksinimi transfüzyon ilişkili NEK olan hastalarda 

anlamlı olarak daha yüksektir (p=0,001).  

Tablo 25. Transfüzyon ilişkili NEK olan hastaların tanı ile ilgili özelliklerinin 
karşılaştırılması 

Transfüzyon ൴l൴şk൴l൴ NEK 
Var Yok 

p 
n (%) n (%) 

 
Tanı alınan gün 

<7 17 (32,1) 28 (24,2) 

0,27 
7-14 22 (41,5) 39 (33,6) 

15-21 6 (11,3) 23 (19,8) 

≥22 8 (15,1) 26 (22,4) 

 
Evre 

1 10 (18,9) 40 (34,5) 

0,002 2 21 (39,6) 56 (48,3) 

3 22 (41,5) 20 (17,2) 

 
Ant൴b൴yot൴k kullanım süres൴ 
(gün) 

<7 9 (17,6) 21 (21,5) 

0,06 
7-10 9 (17,6) 31 (31,6) 

11-14 17 (33,4) 31 (31,6) 

≥15 16 (31,4) 15 (15,3) 

 
Enteral beslenmen൴n 
durdurulma süres൴ (gün) 

<3 7 (13,3) 30 (26,1) 

0,06 

3-4 6 (11,3) 15 (13,0) 

5-6 6 (11,3) 14 (12,2) 

7-10 16 (30,1) 39 (33,9) 

>10 18 (34,0) 17 (14,8) 

Tedav൴ 
Med൴kal 36 (67,9) 103 (88,8) 

0,001 
Cerrah൴ 17 (32,1) 13 (11,2) 

Perforasyon 16 (30,2) 13 (11,3) 0,004 

Hastanede yatış süres൴ ൴ncelend൴ğ൴nde, evre ൴lerled൴kçe yatış süres൴n൴n 

uzadığı, en sık yatış süres൴ Evre 1’de 21-40 gün ൴ken, Evre 2 ve 3’te 60 gün ve üzer൴ 

hastanede kalış oranlarının sırasıyla %42,9 ve %50,0 olduğu görülmüştür. Evreler 
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arasındak൴ fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,009). Rekürren NEK, 

Evre 1’de %8,0, Evre 2’de %26,0 ve Evre 3’te %26,2 oranında görülmüş olup, fark 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,03). 

Mortal൴te, Evre 1’de %6,0, Evre 2’de %11,7 ve Evre 3’te %42,9 oranında 

gözlenm൴ş olup, bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001) (Şek൴l 

7). Bağırsak darlığı, Evre 1’de %2,0, Evre 2’de %5,2 ve Evre 3’te %28,6 oranında 

görülmüş olup, bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). İVK 

açısından değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, Evre 1 hastalarında %28,0, Evre 2’de %39,0 ve 

Evre 3’te %50,0 oranında İVK tesp൴t ed൴lmes൴ne rağmen, bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p=0,10). Evre 3 hastalarında bronkopulmoner d൴splaz൴ 

(BPD) oranının bel൴rg൴n şek൴lde yüksek olduğu görülmüş ve bu fark ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,03) (Tablo 26). 

Tablo 26. Evrelere göre NEK sonrası ൴le ൴lg൴l൴ özell൴kler൴n karşılaştırılması 

 
Evre 1 
n (%) 

Evre 2 
n (%) 

Evre 3 
n (%) 

p 

 
Hastanede toplam 
yatış süres൴ (gün) 

<7 0 (0) 1 (1,3) 2 (4,8) 

0,009 

7-13 4 (8,0) 0 (0) 2 (4,8) 

14-20 1 (2,0) 3 (3,9) 3 (7,1) 

21-40 19 (38,0) 18 (23,4) 7 (16,7) 

41-59 14 (28,0) 22 (28,6) 7 (16,7) 

≥60 12 (24,0) 33 (42,9) 21 (49,9) 

Rekürren NEK 4 (8,0) 20 (26,0) 11 (26,2) 0,03 

Bağırsak darlığı 1 (2,0) 4 (5,2) 12 (28,6) 0,0001 

Mortal൴te 3 (6,0) 9 (11,7) 18 (42,9) 0,0001 

İVK 14 (28,0) 30 (39,0) 21 (50,0) 0,10 

BPD 1 (2,0) 9 (11,7) 7 (16,7) 0,03 
(NEK: Nekrot൴zan enterokol൴t, İVK: İntraventr൴küler kanama, BPD: Bronkopulmoner d൴splaz൴) 
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Şek൴l 7. Evrelere göre NEK neden൴yle kaybed൴len hasta sayısı 

4.4. Sağ Kalan ve Kaybed൴len Hastaların Karşılaştırılması 

Çalışmamıza dah൴l ed൴len hastalardan 30’u (%17,7) yatış sırasında 

kaybed൴lm൴ş olup, 139 hasta sağ olarak taburcu ed൴lm൴şt൴r.  

Kaybedilen bebeklerin doğum ağırlığı ve gebelik haftasının anlamlı olarak 

daha düşük olduğu saptanmıştır (p=0,001 ve p=0,0001). Ayrıca, mortalite gelişen 

grupta 1. ve 5. dakika Apgar skorları da anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur 

(p=0,003 ve p=0,001). Mortalite gelişen bebeklerde doğumda canlandırma 

ihtiyacının anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,004). Ayrıca, 

mortalite gelişen grupta entübasyon, kardiyak masaj ve entübasyon sonrası 

sürfaktan kullanımının sağ kalanlara kıyasla daha yüksek oranda olduğu 

görülmüştür (p=0,001) (Tablo 27). 
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Tablo 27. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların natal özell൴kler൴ 

 
Sağ kalan 

n (%) 
Kaybed൴len 

n (%) 
p 

Gebel൴k haftası 
Ortalama±SD 29,9±2,9 29,8±3,2 

0,0001 Ortanca (M൴n-
maks) 

30,01 
(23,05-39,04) 

27,0 
(22,05-39,04) 

Doğum ağırlığı 
ortalaması (gr.) 

Ortalama±SD 1363,5±624,8 976,2±669,9 
0,001 Ortanca (M൴n-

maks) 
1247,5        

(500-4720) 
835,0          

(310-3860) 

Apgar 1. dak൴ka 
Ortalama±SD 6,4±1,7 5,4±2,3 

0,003 Ortanca (M൴n-
maks) 

7 (2-9) 6 (1-9) 

Apgar 5. dak൴ka 
Ortalama±SD 8,1±1,2 6,9±2,4 

0,001 Ortanca (M൴n-
maks) 

8 (4-10) 8 (1-10) 

Canlandırma 
Var 77 (55,4) 25 (83,3) 

0,004 
Yok 62 (44,6) 5 (16,7) 

Canlandırma yöntem൴ 

PBV 48 (62,4) 7 (28,0) 

0,001 

Entübasyon 11 (14,2) 6 (24,0) 

Kard൴yak masaj 5 (6,5) 6 (24,0) 

Sürfaktan 6 (7,8) 4 (16,0) 
Doğum salonu 
CPAP 

3 (3,9) 2 (8,0) 

Oks൴jen 4 (5,2) 0 (0) 
(SD: Standart Sapma, M൴n: M൴n൴mum, Maks: Maks൴mum, PBV: Poz൴t൴f basınçlı vent൴lasyon, CPAP: 
Sürekl൴ poz൴t൴f havayolu basıncı) 

Kaybedilen hastaların annelerinde doğum öncesi WBC değerleri anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,006). ANS ve CRP değerleri sağ kalan ve 

kaybedilen hastalar arasında farklılık gösterse de istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,06 ve p=0,10, sırasıyla). Mortalite gelişen hastalarda annede 

koryoamniyonit öyküsü sağ kalan hastalara kıyasla anlamlı olarak daha sık 

görülmüştür (p=0,01). Ancak, koryoamniyonit nedeniyle antibiyotik tedavisi 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p=0,22) (Tablo 28). 
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Tablo 28. Mortal൴teye göre anneler൴n gebel൴kte enfeks൴yon özell൴kler൴ 

 
Sağ kalan 

n (%) 
Kaybed൴len 

n (%) 
p 

WBC (x10.e3/uL) Ortalama±SD 12.764,2±347,9 15.200,1±967,1 0,006 

ANS (x10.e3/uL) Ortalama±SD 10.349,0±482,6 12.452,9±969,2 0,06 

CRP (mg/L) Ortalama±SD 17,5±3,1 32,7±14,1 0,10 

Koryoamn൴yon൴t 28 (25,6) 12 (52,2) 0,01 
Koryoamn൴yon൴t nedenl൴ ant൴b൴yot൴k 
kullanımı 

17 (15,8) 6 (26,1) 0,22 

(WBC: Lökos൴t sayısı, ANS: Nötrof൴l sayısı, CRP: C-Reakt൴f prote൴n) 

Mortalite açısından değerlendirildiğinde, oksijen tedavisi uygulanma 

oranları sağ kalan ve kaybedilen hastalar arasında benzer bulunmuş ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Sağ kalan bebeklerde non-

invaziv ventilasyon ihtiyacı anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). 

Mortalite gelişen grupta invaziv solunum desteği gereksinimini anlamlı derecede 

daha fazla olduğu saptanmıştır (p=0,0001). Mortalite gelişen bebeklerde RDS 

sıklığı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001) (Tablo 

29). 

Tablo 29. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların oks൴jen alma durumu ve RDS öyküsü 

 
Sağ kalan 

n (%) 
Kaybed൴len 

n (%) 
p 

Vent൴lasyon 

Yok 7 (5,1) 1 (3,3) 0,67 

Non-൴nvaz൴v 59 (43,4) 3 (10,0) 0,001 

İnvaz൴v 70 (51,5) 26 (86,7) 0,0001 

RDS 
Var 77 (56,6) 27 (90,0) 

0,001 
Yok 59 (43,4) 3 (10,0) 

(RDS: Resp൴ratuvar d൴stres sendromu) 

Mortalite açısından değerlendirildiğinde, profilaktik antibiyotik kullanımı 

ile sağ kalım arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,57). Erken neonatal 

sepsis oranı kaybedilen hastalarda %41,4 iken, sağ kalan hastalarda %21,6 olarak 

belirlenmiş olup, bu oran mortalite grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 
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(p=0,03). Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, kaybedilen hastalarda %80,0 

oranında saptanmış olup, sağ kalan hastalarda bu oran %46,4 olarak bulunmuş olup 

bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,001). Geniş spektrumlu antibiyotik 

kullanım oranı kaybedilen hastalarda daha yüksek saptanmış olup bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p=0,01). Kateter kültürü sonuçlarına 

bakıldığında, sağ kalan hastalarda kateter kültüründe bakteri üreme oranı %29,6 

iken, kaybedilen hastalarda bu oran %61,5 olarak belirlenmiştir ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,004). Kan kültüründe bakteri üreme 

oranı kaybedilen hastalarda %62,1 iken, sağ kalan hastalarda %36,5 olarak 

bulunmuş olup bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,01) (Tablo 30).  

Tablo 30. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların enfeks൴yon durumu 

 
Sağ kalan 

n (%) 
Kaybed൴len 

n (%) 
p 

Prof൴lakt൴k ant൴b൴yot൴k kullanımı 119 (86,2) 27 (90,0) 0,57 

Erken neonatal seps൴s 29 (21,6) 12 (41,4) 0,03 

Kanıtlanmış enfeks൴yon odağı 64 (46,4) 24 (80,0) 0,001 
Gen൴ş spektrumlu ant൴b൴yot൴k 
kullanımı 

37 (26,8) 15 (50,0) 0,01 

Kateter kültüründe 
üreme 

Var 32 (29,6) 16 (61,5) 
0,004 

Yok 76 (70,4) 10 (38,5) 

Kan kültüründe üreme 
Var 49 (36,5) 18 (62,1) 

0,01 
Yok 85 (63,5) 11 (37,9) 

PDA varlığı sağ kalan hastalarda %62,7, kaybedilen hastalarda %86,2 

oranında saptanmış olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,002). PDA kapatılma durumu incelendiğinde, sağ kalan hastaların %50,0’ında 

PDA kapatılmamışken, kaybedilen hastalarda bu oran %12,0 olarak belirlenmiştir. 

Medikal olarak kapatılan PDA oranı sağ kalan hastalarda %46,4 iken, kaybedilen 

hastalarda %88,0 olarak saptanmış olup, bu fark gruplar arasındaki fark istatistiksel 
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olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,0001). İlk haftada hipotansiyon varlığı sağ kalan 

hastalarda %39,9, kaybedilen hastalarda %73,3 olarak belirlenmiş ve mortalite 

grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p=0,001). İnotrop kullanımı 

açısından değerlendirildiğinde, kaybedilen hastalarda iki veya daha fazla inotrop 

kullanım oranı %62,0 olarak bulunmuşken, sağ kalan hastalarda bu oran %47,0 

olarak saptanmıştır. İnotrop kullanım oranları gruplar arasında anlamlı fark 

göstermiştir (p=0,001) (Tablo 31). 

Tablo 31. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların PDA öyküsü ve ൴notrop desteğ൴ 
durumu 

 
Sağ kalan 

n (%) 
Kaybed൴len 

n (%) 
p 

PDA 
Var 84 (62,7) 25 (86,2) 

0,002 
Yok 50 (37,3) 4 (13,8) 

PDA tedav൴ 
Kapatılmamış 42 (50,0) 3 (12,0) 

0,0001 Med൴kal 39 (46,4) 22 (88,0) 
Cerrah൴ 3 (3,6) 0 (0) 

İlk haftada 
h൴potans൴yon 

Var 55 (39,9) 22 (73,3) 
0,001 

Yok 83 (60,1) 8 (26,7) 

İnotrop kullanımı 
1 26 (53,0) 8 (38,0) 

0,001 
≥2 23 (47,0) 13 (62,0) 

(PDA: Patent duktus arter൴ozus) 

Mortaliteye göre hastaların NEK olduğu gün laboratuvar sonuçları 

değerlendirildiğinde kaybedilen hastalarda; WBC, ANS, PCT, ürik asit, BUN ve 

kreatinin ortalamaları, sağ olanlara göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,05). 

Kaybedilen hastalarda, PLT, total protein ve albümin ortalamaları, sağ olanlara göre 

anlamlı düşük bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 32).  
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Tablo 32. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların NEK tanısı sırasındaki laboratuvar 
değerleri 

 
Sağ kalan Kaybed൴len 

p 
Ortalama±SD 

Hb (g/dL) 11,6±2,4 11,1±1,8 0,33 

WBC (x10.e3/uL) 12.486,9±676,1 20.699,4±3705,2 0,0001 

ANS (x10.e3/uL) 6385,1±531,1 11.618,9±1845,3 0,0001 

PLT (x10.e3/uL) 318.205,2±13.943,4 182.650,0±25.714,2 0,0001 

PCT (ng/mL) 2,0±0,6 15,5±4,7 0,0001 

IL-6 (pg/mL) 1269,0±644,6 780,8±293,7 0,70 

Total Prote൴n (g/dL) 4,3±0,7 3,9±0,5 0,001 

Albüm൴n (g/dL) 2,9±0,5 2,7±0,4 0,006 

Ür൴k as൴t (mg/dL) 2,5±0,1 3,6±0,4 0,001 

BUN (mg/dL) 17,8±1,2 30,6±3,6 0,0001 

Kreat൴n൴n (mg/dL) 0,54±0,02 0,73±0,07 0,0001 

(Hb: Hemoglob൴n, WBC: Lökos൴t sayısı, ANS: Nötrof൴l sayısı, PLT: Platelet, PCT: Prokals൴ton൴n, 
IL-6: İnterlök൴n 6, BUN: Kan üre azotu) 

Direkt grafi bulguları karşılaştırıldığında, diyafram altı serbest hava bulgusu 

kaybedilen hastalarda %43,3 olarak belirlenmiş olup, mortalite grubunda anlamlı 

yüksek bulunmuştur (p=0,001). Ultrasonografi bulgularına bakıldığında kaybedilen 

hastaların 6’sında ultrasonografi sonucu normal olarak değerlendirilmiş olup, sağ 

kalan ve kaybedilen grupta pnömatozis intestinalis görülme oranları benzerdir 

(sırasıyla %31,3 ve %26,7). Ultrasonografi bulguları açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,56) (Tablo 33). 
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Tablo 33. Sağ kalan ve kaybed൴len hastaların NEK tanısı ൴le ൴lg൴l൴ radyoloj൴k 
özell൴kler൴ 

 Sağ kalan 
n (%) 

Kaybedilen 
n (%) 

p 

D൴rekt graf൴ D൴late bağırsak ansı 65 (48,5) 6 (20,0) 

0,001 
Pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s 53 (39,6) 10 (33,3) 

D൴yafram altı serbest hava 15 (11,2) 13 (43,3) 

Portal vende gaz 1 (0,7) 1 (3,3) 

Ultrasonograf൴ NEK bulgusu yok 36 (45,0) 6 (40,0)  
0,56 D൴late bağırsak ansı 6 (7,5) 2 (13,3) 

Pnömatoz൴s ൴ntest൴nal൴s 25 (31,3) 4 (26,7) 

Serbest sıvı 7 (8,8) 3 (20,0) 

Portal vende gaz 5 (6,3) 0 (0) 

Harekets൴z bağırsak ansı 1 (1,3) 0 (0) 

(NEK: Nekrot൴zan enterokol൴t) 

Lojistik regresyon analizi sonuçlarına göre, gebelik haftası arttıkça mortalite 

riski anlamlı şekilde azalmıştır (HR: 0,460, %95 GA: 0,366-0,579, p=0,0001). 

Benzer şekilde doğum ağırlığı arttıkça mortalite riski az ama anlamlı şekilde 

azalmıştır (HR: 0,994, %95 GA: 0,993-0,996, p=0,0001). Doğum salonunda 

canlandırma işlemi yapılması, mortaliteyi 14,429 kat arttırmıştır (%95 GA= 1,826-

114,055, p=0,01). Annede koryoamniyonit varlığı mortaliteyi 3,918 kat artırmıştır 

(%95 GA=1,712-8,962, p=0,001). Erken neonatal sepsis olan bebeklerde mortalite 

2,196 kat artmıştır (%95 GA=1,028-4,691, p=0,04). Kanıtlanmış enfeksiyon odağı 

olan bebeklerde mortalite riski 4,323 kat daha yüksek bulunmuştur (%95 

GA=1,755-10,648, p=0,001). Kateter kültüründe üreme olan bebeklerde mortalite 

2,648 kat artmıştır (%95 GA=1,080-6,492, p=0,03). Medikal PDA kapama tedavisi 

alan grup, kapama tedavisi almayan gruba kıyaslandığında mortalite riski 13,271 

kat daha yüksek bulunmuştur (%95 GA=3,037-57,995, p=0,001). RDS varlığı, 

mortaliteyi 8,615 kat artırmış ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (%95 

GA=2,546-29,154, p=0,001) (Tablo 34). 
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Tablo 34.  Anlamlı çıkan bazı değ൴şkenler൴n hastaların mortal൴te üzer൴ndek൴ 
etk൴ler൴n൴n değerlend൴r൴lmes൴  

 HR %95 GA p 

Gebelik Haftası 0,460 0,366-0,579 0,0001 

Doğum Ağırlığı 0,994 0,993-0,996 0,0001 

Doğum salonunda canlandırma 14,429 1,826-114,055 0,01 

Annede koryoamniyonit 3,918 1,712-8,962 0,001 

Erken neonatal sepsis 2,196 1,028-4,691 0,04 

Kanıtlanmış enfeksiyon odağı 4,323 1,755-10,648 0,001 

Kateter kültüründe üreme 2,648 1,080-6,492 0,03 

Kan kültüründe üreme 1,507 0,615-3,689 0,37 

PDA 4,153 1,423-12,124 0,009 

PDA tedavisi    

Kapatılmamış-Medikal 13,271 3,037-57,995 0,001 

Kapatılmamış-Cerrahi 0,000 0,000-0,001 0,99 

Non-invaziv ventilasyon 0,569 0,057-5,639 0,63 

İnvaziv ventilasyon 4,330 0,564-33,215 0,16 
RDS 8,615 2,546-29,154 0,001 
(HR: R൴sk oranı, GA: Güven aralığı, PDA: Patent duktus arter൴ozus, RDS: Resp൴ratuvar d൴stres 
sendromu) 

4.5. Tedav൴ Yöntemler൴ne Göre Karşılaştırmalar 

Medikal tedavi alan ve cerrahi tedavi ihtiyacı olan hastalar 

karşılaştırıldığında oksijen desteği açısından istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p=0,35). Non-invaziv ventilasyon oranı medikal tedavi grubunda 

%41,9, cerrahi uygulanan hastalarda ise %16,7 olarak belirlenmiş olup, bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,01). İnvaziv mekanik ventilasyon 

ihtiyacı değerlendirildiğinde, medikal tedavi uygulanan hastaların %52,2’si invaziv 

solunum desteği alırken, cerrahi uygulanan hastalarda bu oran %83,3 olarak 

saptanmıştır. İnvaziv ventilasyon ihtiyacı, cerrahi tedavi alan grupta anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p=0,001). Benzer şekilde, RDS tanısı cerrahi tedavi 

uygulanan grupta daha sık görülmüş olup, medikal tedavi alan hastalarda %58,1 
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oranında saptanırken, cerrahi tedavi alan hastalarda bu oran %83,3 olarak 

belirlenmiştir (p=0,004) (Tablo 35).  

Tablo 35. Tedav൴ özell൴kler൴ne göre oks൴jen alma durumu ൴le RDS öyküsü 

 Med൴kal 
n (%) 

Cerrah൴ 
n (%) p 

Ventilasyon 
Yok 8 (5,9) 0 (0) 0,35 
Non-invaziv 57 (41,9) 5 (16,7) 0,01 
İnvaziv 71 (52,2) 25 (83,3) 0,001 

RDS 
Var 79 (58,1) 25 (83,3) 

0,004 
Yok 57 (41,9) 5 (16,7) 

(RDS: Resp൴ratuvar d൴stres sendromu) 

Kanıtlanmış enfeksiyon odağı, medikal tedavi uygulanan hastaların 

%46,4’ünde, cerrahi tedavi uygulanan hastaların ise %80,0’inde saptanmış olup bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,0001). Kateter kültüründe üreme 

cerrahi tedavi grubunda %53,8 oranında, medikal tedavi grubunda ise %31,5 

oranında izlenmiş olup bu fark anlamlı bulunmuştur (p=0,02). Benzer şekilde, kan 

kültüründe üreme oranı cerrahi tedavi alan hastalarda %65,5 iken, medikal tedavi 

alanlarda %35,8 olarak tespit edilmiştir ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,002) (Tablo 36). 

Tablo 36. Tedav൴ özell൴kler൴ne göre hastaların enfeks൴yon özell൴kler൴ 

 
Med൴kal 

n (%) 
Cerrah൴ 
n (%) 

p 

Kanıtlanmış enfeks൴yon odağı 64 (46,4) 24 (80,0) 0,0001 

Gen൴ş spektrumlu ant൴b൴yot൴k kullanımı 41 (29,7) 11 (36,7) 0,45 

Kateter kültüründe üreme 
Var 34 (31,5) 14 (53,8) 

0,02 
Yok 74 (68,5) 12 (46,1) 

Kan kültüründe üreme 
Var 48 (35,8) 19 (65,5) 

0,002 
Yok 86 (64,2) 10 (34,5) 

PDA varlığı açısından iki grup arasında fark saptanmazken, cerrahi NEK 

hastalarında PDA kapama tedavisi sadece medikal tedavi alan NEK hastalarına 
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göre anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,003). NEK için cerrahi tedavi ihtiyacı olan 

hastaların %8,7’sine cerrahi PDA kapama, %78,3’üne medikal PDA kapama 

tedavisi uygulanmıştır. İlk haftada hipotansiyon görülme oranı ve inotrop ihtiyacı 

cerrahi gereksinimi olan hastalarda anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiştir 

(p=0,01 ve p=0,001) (Tablo 37). 

Tablo 37. Tedav൴ özell൴kler൴ne göre hastaların PDA öyküsü ve ൴notrop desteğ൴ 
durumu 

 
Med൴kal 

n (%) 
Cerrah൴ 
n (%) 

p 

PDA 
Var 86 (64,7) 23 (76,7) 

0,28 
Yok 47 (35,3) 7 (23,3) 

PDA tedav൴s൴ 

Kapatılmamış 42 (48,8) 3 (13,0) 

0,003 Med൴kal 43 (50,0) 18 (78,3) 

Cerrah൴ 1 (1,2) 2 (8,7) 

İlk haftada h൴potans൴yon 57 (41,3) 20 (66,7) 0,01 

İnotrop kullanımı 
1 29 (56,8) 5 (26,3) 

0,001 
≥2 22 (43,2) 14 (73,6) 

(PDA: Patent duktus arter൴ozus) 
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5. TARTIŞMA 

Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde hekimlerin karşılaştığı en önemli 

komplikasyonlardan biri NEK olup intestinal iskemi ve nekroz nedeniyle morbidite 

ve mortalitesi yüksek olduğundan erken tanı ve tedavisi önemlidir. Sağ kalımın ağır 

hastalık tablolarında oldukça düşük olması ve sağ kalan bebeklerde hem kısa hem 

de uzun vadeli morbiditelere yol açabilmesi, NEK’in klinik önemini artırmaktadır. 

Multifaktöriyel etiyolojisi, tanı ve tedavi süreçlerinde karşılaşılan güçlükler ve 

yüksek mortalite oranları, hastalığın önlenmesine yönelik koruyucu yaklaşımların 

geliştirilmesini zorunlu kılmaktadır. Bu çalışmada, yenidoğan yoğun bakım 

ünitesinde izlenen bebeklerde NEK sıklığı, risk faktörleri, klinik ve radyolojik 

bulgular ile uygulanan tedavi yaklaşımları hastalık evrelerine göre incelenmiş, 

prognostik risk faktörleri belirlenip sağkalım üzerine etkisi araştırılmıştır. 

Sharma ve ark. tarafından yapılan 1991-2003 yılları arasında NEK gel൴şen 

202 bebeğ൴n ൴ncelend൴ğ൴ b൴r çalışmada hastalar gebel൴k haftasına göre aşırı 

prematüre (23-26 hafta), çok prematüre (27-29 hafta), haf൴f prematüre (30-34 

hafta), terme yakın (34-37 hafta) ve term (37-42 hafta) olarak 5’e ayrılmıştır. Bu 

hastaların %24’ünün aşırı prematüre, %33’ünün çok prematüre, %28’൴n൴n haf൴f 

prematüre olduğu görülmüş, NEK gel൴şen hastaların çoğunun 35 hafta altında 

olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (107). Çalışmamızda da benzer şek൴lde hastaların %53,8’൴ 

28 hafta-31 hafta 6 gün arasında, %29’u 28 hafta altında doğmuştur. Lu൴ ve ark.’nın 

yaptığı ve 24-32 hafta arası prematüre bebekler൴n ൴ncelend൴ğ൴ b൴r d൴ğer çalışmada 

düşük gebel൴k haftasının cerrah൴ tedav൴ ൴ht൴yacını ve mortal൴tey൴ artırdığı 
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görülmüştür (35). Na൴r ve ark.’nın yaptığı başka b൴r çalışmada ൴ler൴ derece 

prematüre bebeklerde NEK oranı %10, orta derece prematürelerde NEK oranı %7, 

geç prematüre bebeklerde ൴se bu oran %0,7 olarak görülmüştür (108). B൴z൴m 

çalışmamızda da ൴ler൴ prematüre bebeklerde cerrah൴ ൴ht൴yacı artmış olup mortal൴te 

oranları ൴ler൴ prematüre grupta daha yüksek tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Bu durum ൴ler൴ 

prematüre bebeklerde bağırsak sağlığına yönel൴k farklı stratej൴ler൴n gel൴şt൴r൴lmes൴n൴n 

yararlı olacağına ൴şaret etmekted൴r.  

Guthrie ve ark.’nın yaptığı 15.072 yenidoğanı değerlendirdikleri çalışmada, 

NEK riskini artıran en önemli faktörün düşük doğum ağırlığı olduğu saptanmıştır 

(109). Benzer şekilde, Lee ve ark.’nın çalışmasında da NEK gelişen hastaların 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede daha düşük doğum ağırlığına sahip 

olduğu belirtilmiştir (110). Amerika Birleşik Devletleri’nde Evre 2 ve üzeri NEK 

hastalarının toplandığı bir çalışmada NEK en sık 750-1000 gr. arasında doğan 

bebeklerde görülmüş, doğum ağırlığı arttıkça NEK olma oranları azalmıştır (23).  

Bizim çalışmamızda da Evre 3 NEK hastaların doğum ağırlığı, Evre 1 ve 2 hastalara 

kıyasla anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. Fitzgibbons ve ark.’nın yaptığı 

1500 gr. altında doğan 71,808 yenidoğanın incelendiği bir diğer çalışmada 1500 gr. 

altındaki bebeklerde hem NEK sıklığının hem de NEK’e bağlı mortalitenin doğum 

ağırlığı arttıkça azaldığı bildirilmiştir (111). Benzer şekilde, çalışmamızda doğum 

ağırlığı düşük olan bebeklerin mortalite oranları daha yüksek saptanmıştır. Hull ve 

ark.’nın 1500 gr. altında doğan 188.703 hastayı inceledikleri çalışmada, aşırı düşük 

doğum ağırlığına sahip bebeklerin %52’sinde cerrahi tedavi gerekmiş ve bu grupta 

mortalite oranları anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (112). Bizim çalışmamızda 
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ise cerrahi tedavi olan hastaların çoğu 1250 gr. ve altında olarak saptanmış olup, 

düşük doğum ağırlıklı bebeklerde mortalite oranlarının arttığı gözlemlenmiştir. Bu 

bulgular, düşük doğum ağırlıklı bebeklerde NEK’in daha ağır bir klinik tabloyla 

seyredebileceğini ve mortalite riskinin belirgin şekilde artabileceğini ortaya 

koymaktadır.  Bu nedenle, bu hasta grubunda daha dikkatli bir izlem ve proaktif 

koruyucu yaklaşımlar geliştirilmesi gerektiğini göstermektedir.  

Luig ve ark.’nın yaptığı çalışmada SGA, NEK açısından bağımsız bir risk 

faktörü olarak bulunmuştur (35). Garite ve ark.’nın SGA ve NEK arasındaki ilişkiyi 

inceledikleri 29.916 bebeğin karşılaştırıldığı çalışmada SGA olan bebeklerin 

%4,6’sında NEK gelişmiş olup bu oranlar kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (113). Bizim çalışmamızda bebeklerin 

%19,5’i SGA olarak görülmüş olup SGA ve ileri NEK arasında anlamlı ilişki 

saptanmamıştır. SGA ile mortalite arasında da anlamlı ilişki görülmemiştir. 

İstatistiksel farklı olmayan bu sonuçların çalışmamızdaki hasta sayı azlığından 

kaynaklanabileceğini düşündürmektedir. 

Guthrie ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, NEK tanısı alan bebeklerin 

kontrol grubuna kıyasla 5. dakika Apgar skorlarının daha düşük olduğu, ayrıca 

NEK gelişen olgular arasında 1. dakika Apgar skoru düşük olanların cerrahi tedavi 

ihtiyacının daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada NEK olan hastaların 1. 

dakika Apgar skoru ortalaması 6, 5. dakika Apgar skoru ortalaması 8 olarak 

saptanmıştır (109). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, hem 1. hem de 5. dakika 

Apgar skorlarının ileri evre NEK grubunda daha düşük olduğu görülmüştür. Bu 
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bulgular, doğum sonrası erken dönemde yaşanan perinatal stresin NEK’in klinik 

şiddetini etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

Cho ve ark.’nın yaptığı çalışmada, doğum salonunda kardiyak masaj 

uygulanan bebeklerde, NEK riskinin sadece pozitif basınçlı ventilasyon 

uygulananlara göre daha yüksek olduğu görülmüştür (87). Bizim çalışmamızda da 

PBV, entübasyon ve kardiyak masaj gibi ileri resüsitasyon uygulamalarının, Evre 1 

NEK hastalarına kıyasla ileri evre NEK grubunda anlamlı derecede daha fazla 

görüldüğü belirlenmiştir. Ayrıca, mortalite gelişen hastalarda doğum salonunda 

entübasyon, kardiyak masaj ve entübasyon sonrası sürfaktan uygulaması, sağ kalan 

hastalara göre daha yüksek oranlarda izlenmiştir. Bu bulgular, doğumda yoğun 

resüsitasyon ihtiyacı olan bebeklerin NEK açısından daha yüksek risk altında 

olabileceğini göstermektedir. 

Preeklampsi ve NEK ilişkisi ise literatürde tartışmalıdır. Zhang ve ark.’nın 

37 hafta altında doğan prematüre bebekleri inceledikleri bir çalışmada, annede 

gebelikte preeklampsi, eklampsi ya da hipertansiyon varlığı Evre 2 ve üzeri NEK 

gelişmesi açısından risk faktörü olarak bulunmuştur (114). Yang ve ark.’nın 

çalışmasında da, preeklamptik annelerden doğan bebeklerde NEK insidansında 

artış olduğu bildirilmiştir (115). Buna karşılık, March ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

NEK gelişen bebeklerle kontrol grubu karşılaştırıldığında preeklampsi açısından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (116). Bizim çalışmamızda ise annelerin 

%21,6’sında preeklampsi, %1,8’inde eklampsi, %21’inde hipertansiyon görülmüş 

olup, bu değişkenler ile NEK evreleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu 

bulgular, preeklampsi ve benzeri maternal durumların NEK gelişiminde olası 
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etkilerinin farklı hasta gruplarında değişebileceğini ve bu konuda daha geniş 

örneklemli çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir. 

 Fetal d൴stres, antenatal dönemdek൴ asf൴ks൴y൴ gösteren öneml൴ b൴r kl൴n൴k 

durumdur ve bazı çalışmalarda NEK gel൴ş൴m൴yle ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. Ahle ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada, NEK tanısı alan bebeklerle kontrol grubu 

karşılaştırıldığında fetal d൴stres൴n NEK ൴ç൴n ൴stat൴ksel olarak anlamlı b൴r r൴sk faktörü 

olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r (33). Benzer şek൴lde, İspanya’da 500 yen൴doğan ൴le yapılan b൴r 

başka çalışmada da fetal d൴stres൴n NEK açısından r൴sk faktörü olduğu görülmüştür 

(117). Çalışmamızda da fetal d൴stres൴n ൴ler൴ evre NEK hastalarında, Evre 1 NEK 

hastalarına göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, fetal 

d൴stres൴n ൴ntrauter൴n dönemde bağırsak perfüzyonunu olumsuz etk൴leyerek NEK 

patogenez൴ne katkıda bulunab൴leceğ൴n൴ düşündürmekted൴r. 

Erken doğum riski bulunan gebeliklerde uygulanan antenatal kortikosteroid 

tedavisinin, fetal akciğer matürasyonunu hızlandırarak prematüriteye bağlı ciddi 

komplikasyonları azalttığı gösterilmiştir. Literatürde, antenatal steroid kullanımının 

NEK sıklığını azalttığına dair veriler mevcuttur,  bu etki yapılan Cochrane 

metaanalizinde de gösterilmiştir (86). Ancak bazı çalışmalarda antenatal steroidin 

NEK riskini artırabileceği de bildirilmiştir. Guthrie ve ark.’nın 390 NEK hastasında 

yaptığı bir çalışmada antenatal steroid uygulamasının NEK gelişim riskini artırdığı 

saptanmıştır (109). Buna karşılık, 37 hafta altında doğan bebeklerin 

değerlendirildiği başka bir çalışmada ise antenatal steroid uygulaması ile NEK 

arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (118). Wang ve ark.’nın on yıllık retrospektif 

çalışmasında da antenatal steroid dozunun tam ya da eksik alınması ile NEK 
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gelişimi arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (119). Bizim çalışmamızda da 

antenatal steroid kullanımı ve uygulama dozları NEK evreleri ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu bulgular, 

antenatal steroid uygulamasının NEK gelişimi üzerindeki etkisinin henüz 

netleşmediğini ve daha ileri çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. 

Altobelli ve ark.’nın yaptığı meta analizde Evre 2 ve üzeri NEK hastaları 

değerlendirilmiş olup, anne sütünün NEK gelişiminden koruduğu ve formula ile 

beslenen bebeklerde, anne sütü ile beslenenlere kıyasla NEK sıklığının arttığı 

görülmüştür (120). Bizim çalışmamızda ise anne sütü ve formula ile beslenen 

bebekler arasında NEK evresi ve mortalite açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 

Bu durum, NEK riskini artıran diğer faktörlerin çok fazla olması nedeniyle anne 

sütünün koruyucu etkisinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde ortaya çıkmamış 

olabileceğini düşündürmektedir. Özellikle enfeksiyon, prematürite, hipotansiyon 

ve invaziv mekanik ventilasyon gibi faktörlerin NEK gelişimi üzerindeki güçlü 

etkileri, anne sütünün koruyucu etkisini maskelemiş olabilir.  

Cerezo ve ark.’nın yaptığı çalışmada 44 NEK hastası ve 456 kişilik kontrol 

grubu karşılaştırılmış ve erken enfeksiyon bulgularının NEK gelişimi açısından risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (117). EMR ve NEK ilişkisi literatürde tartışmalı olup 

farklı sonuçlar bildirilmektedir. Ahle ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada gebelikte 

EMR öyküsünün NEK ile negatif ilişki gösterdiği ve bu durumun, fetusun gebelik 

sırasında düşük düzeyde patojenlere maruz kalmasının immün yanıtı güçlendirerek 

NEK gelişimini önleyebileceği şeklinde yorumlandığı bildirilmiştir (33). Benzer 

şekilde Kenyon ve ark.’nın yaptığı çalışmada da EMR nedeniyle kısa süreli 
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antibiyotik tedavisi alan annelerin bebeklerinde NEK riskinin azaldığı gözlenmiştir 

(121). EMR koryoamniyonite ilerleyebilir ve koryoamniyonit, farklı çalışmalarda 

NEK risk faktörü olarak tanımlanmıştır (122). Been ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

klinik koryoamniyonit ile NEK gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanırken, histolojik koryoamniyonit ile NEK arasında  anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (123). Duci ve ark.’nın 136 NEK hastası ile yaptığı çalışmada ise 

koryoamniyonit oranı kontrol grubuna göre NEK olanlarda daha yüksek 

bulunmuştur (31). Buna karşılık, Lee ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada hem klinik 

hem de histolojik koryoamniyonit ile NEK arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(110). Bizim çalışmamızda değerlendirilen 132 annenin %30,3’ünde 

koryoamniyonit mevcuttur. Bu annelerin 30’unda plasenta patolojileri de 

koryoamniyonit olarak rapor edilmiştir. Evrelere göre değerlendirildiğinde 

koryoamniyonit ve ileri evre NEK arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Annede 

koryoamniyonit öyküsü olan bebeklerde ise mortalite oranları 3,9 kat daha yüksek 

bulunmuştur. Bu bulgular, koryoamniyonitin NEK gelişiminden çok mortalite 

üzerinde etkili olabileceğini düşündürmektedir.  

Clark ve ark.’nın yaptığı çalışmada, NEK nedeniyle kaybedilen hastaların 

büyük çoğunluğunda mekanik ventilasyon ihtiyacının olduğu bildirilmiştir (124). 

Benzer şekilde, başka bir çalışmada CPAP kullanımı, konvansiyonel mekanik 

ventilasyon ve HFO gereksinimi ile NEK gelişimi arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır; özellikle konvansiyonel ventilasyon uygulanan bebeklerde NEK 

gelişme olasılığı, ventilasyon uygulanmayanlara kıyasla 6,59 kat daha yüksek 

bulunmuştur (118).  Zhao ve ark.’nın gerçekleştirdiği bir metaanalizde ise mekanik 
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ventilasyon kullanımı, NEK için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir (34). Gitau 

ve ark.’nın 32 hafta altında doğan prematüre bebeklerle yaptıkları çalışmada 

invaziv mekanik ventilasyon, Evre 2 ve üzeri NEK açısından anlamlı bir risk 

faktörü olarak saptanmıştır (125). Bizim çalışmamızda da invaziv ventilasyon 

desteği alan hastalarda ileri evre NEK oranları daha yüksek bulunmuş, bu 

hastalarda mortalite oranlarının da anlamlı olarak arttığı görülmüştür. Bu bulgular, 

solunum desteği gereksiniminin NEK’in hem şiddetini hem de seyrini olumsuz 

etkileyebileceğini düşündürmektedir.  

Zhao ve ark.’nın yaptığı çalışmada, 8616 yenidoğan değerlendirilmiş olup 

RDS, NEK için bir risk faktörü olarak saptanmıştır (34).  Berger ve ark.’nın RDS’li 

bebeklerle yaptığı başka bir çalışmada ise 35-36. haftalarda doğan bebeklerde RDS 

varlığında NEK sıklığının anlamlı şekilde arttığı bildirilmiştir (126). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde RDS varlığı, ileri evre NEK gelişimi ve mortalite 

ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermiştir. Bu bulgular, RDS’nin NEK’in 

daha ağır seyretmesine neden olabileceğini ve bu bebeklerde daha dikkatli takip 

gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Cotten ve ark.’nın 5693 yenidoğanı inceledikleri çalışmada, hastaların 

%11’i Evre 2 ve üzeri NEK olarak değerlendirilmiş; 5 gün ve üzeri süren antibiyotik 

kullanımı “uzamış” olarak tanımlanmış ve NEK gelişen grubun %61’inde, NEK 

gelişmeyen grubun ise %51’inde uzamış antibiyotik kullanımı olduğu görülmüştür. 

Ayrıca, antibiyotik kullanım süresindeki her bir gün artışının NEK riski ve 

mortaliteyi artırdığı bildirilmiştir (96). Rina ve ark.’nın yaptığı bir meta analizde 

7901 bebek değerlendirilmiş olup 5 günden uzun süreli antibiyotik kullanımının 
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NEK açısından risk faktörü oluşturduğu gösterilmiştir (127). Yu-ting ve ark.’nın 

çalışmasında ise profilaktik antibiyotik kullanımının NEK riskini azaltmadığı, buna 

karşılık süresi uzayan antibiyotik kullanımının NEK riskini artırdığı saptanmıştır 

(128). Bizim çalışmamızda ise profilaktik antibiyotik kullanımı ile NEK evresi ve 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır; aynı şekilde 

5 günden uzun süren antibiyotik kullanımı da ileri evre NEK ya da mortalite ile 

anlamlı ilişki göstermemiştir. Bu durum, çalışmamızdaki antibiyotik kullanım 

süresi ile ilgili farklı uygulamalar ya da hasta sayısının sınırlılığı ile açıklanabilir. 

Wang ve ark.’nın yaptığı çalışmada NEK hastaları ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında NEK grubunda sepsis sıklığı daha sık görülmüştür (129).  

Zouari ve ark.’nın yaptığı çalışmada yatışı sırasında sepsis gelişen NEK 

hastalarında mortalite oranları daha yüksek görülmüştür (130). Bu çalışmada, yatış 

sırasında sepsis gelişen hastalarda mortalitenin 5,9 kat arttığı belirtilmiştir. Bizim 

çalışmamızda erken neonatal sepsis olan hastaların mortalite oranları daha yüksek 

görülmüş olup, erken neonatal sepsis mortaliteyi 2,1 kat artırmıştır. Bu bulgular, 

erken neonatal sepsisin NEK hastalarında mortalite üzerinde önemli bir risk faktörü 

olduğunu ve erken tanı ile etkin tedavinin mortalite oranlarını azaltmada kritik bir 

rol oynayabileceğini düşündürmektedir. 

Boyle ve ark. tarafından Evre 2 ve üzeri NEK hastalarının değerlendirildiği 

çalışmada, kan kültüründe üreme saptanan hastalarda cerrahi tedavi ihtiyacının 

daha fazla olduğu belirlenmiştir (131). Assenga ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise 

kan kültürü pozitifliği, mortalite açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

değerlendirilmiştir (132).  Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, kanıtlanmış 
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enfeksiyon odağı olan hastalarda cerrahi tedavi gereksiniminin daha yüksek olduğu 

ve kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığının mortaliteyi 4,3 kat arttırdığı 

saptanmıştır. Bu bulgular, sistemik enfeksiyon varlığının hastalığın seyrini 

ağırlaştırabileceğini ve daha invaziv müdahaleler gerektirebileceğini 

düşündürmektedir. 

Yapılan b൴r çalışmada, NEK neden൴yle kaybed൴len hastalarda PDA sıklığının 

daha fazla olduğu (%60,7) ve bu hastaların PDA tedav൴s൴ ൴ç൴n daha çok ൴ndometaz൴n 

kullandığı göster൴lm൴şt൴r (124). Evre 2 ve üzer൴ NEK hastalarının değerlend൴r൴ld൴ğ൴ 

başka b൴r çalışmada NEK hastalarının %50,2’s൴nde PDA saptanmış ve bu hastaların 

%12,9’una NEK gel൴şmeden önce ൴ndometaz൴n veya ൴buprofenle PDA kapama 

tedav൴s൴ uygulanmıştır (133). B൴z൴m çalışmamızda da benzer şek൴lde, Evre 3 NEK 

hastalarında med൴kal PDA kapama oranı daha yüksek saptanmıştır. Ayrıca PDA’sı 

olan ve PDA kapama tedav൴s൴ alan hastalarda mortal൴te oranlarının daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Bu bulgular, PDA varlığının ve kapama tedav൴s൴n൴n, ൴ler൴ evre 

NEK hastalarında mortal൴te r൴sk൴n൴ artırab൴leceğ൴n൴ düşündürmekted൴r. 

Çalışmamızda NEK tanısı alan ve kaybedilen hastaların, sağ kalanlara 

kıyasla WBC, ANS, PCT, ürik asit, BUN ve kreatinin düzeylerinin anlamlı şekilde 

daha yüksek; PLT, total protein ve albümin düzeylerinin ise anlamlı derecede daha 

düşük olduğu saptanmıştır. Bu bulgular, Chen ve ark.’nın yaptığı çalışmayla 

uyumlu olup, söz konusu çalışmada da kaybedilen grupta WBC ve PCT gibi 

inflamatuar belirteçlerin daha yüksek, PLT ve albümin düzeylerinin ise daha düşük 

olduğu gösterilmiştir (134). Bu durum, ağır seyreden NEK olgularında sistemik 

inflamasyonun ve organ disfonksiyonunun daha belirgin olduğunu göstermektedir. 



77 

Özellikle böbrek fonksiyon bozukluğunu yansıtan BUN ve kreatinin değerlerinin 

artış, sistemik etkilenimin bir göstergesi olarak değerlendirilebilir. Bu nedenle, ağır 

seyreden NEK olgularında erken dönemde laboratuvar parametrelerinin dikkatle 

izlenmesi, olası komplikasyonların önlenmesi açısından önem taşımaktadır. 

Young ve ark.’nın 1500 gr. altında doğan bebeklerde yaptıkları çalışmada, 

ilk haftada hipotansiyonun NEK gelişen grupta kontrol grubuna göre daha yüksek 

oranda görüldüğü saptanmıştır (135). Lalitha ve ark.’nın yaptığı başka bir 

çalışmada ise Evre 3 NEK hastalarının daha uzun süreli inotrop desteğine ihtiyaç 

duyduğu görülmüştür (136). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, hipotansiyon 

ve inotrop kullanımı ileri evre NEK hastalarında daha yüksek oranda saptanmış ve 

bu grupta mortalite oranları daha fazla görülmüştür. Bu sonuçlar, ileri evre NEK 

hastalarında hemodinamik instabilitenin önemli bir belirleyici olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Lalitha ve ark.’nın yaptığı çalışmada, hastaların tanı alma günleri Evre 2 

NEK hastalarında 23 gün, Evre 3 NEK hastalarında ise 13,7 gün olarak görülmüştür 

(136). Bizim çalışmamızda ise Evre 2 NEK hastalarının en sık 7-14 gün arasında 

tanı aldıkları, Evre 3 NEK hastalarının ise yarıdan fazlasında tanının ilk 14 gün 

içerisinde konulduğu görülmüştür. Ancak, NEK tanısı alınan gün ile mortalite 

arasında ilişki saptanmamıştır. Bu durum, NEK’in tanı zamanından bağımsız olarak 

mortalite riskinin, hastalığın evresine ve genel klinik duruma daha fazla bağlı 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Murphy ve ark.’nın medikal ve cerrahi NEK hastalarının antibiyotik 

kullanımını değerlendirildiği çalışmada, cerrahi tedavi gerektiren NEK hastalarının 
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medikal tedavi gören hastalara kıyasla daha uzun süreli antibiyotik kullandığı 

görülmüştür (137). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, cerrahi gereksinimi olan 

hastalarda antibiyotik kullanım sürelerinin daha uzun olduğu saptanmıştır. Bu 

durum, cerrahi müdahale gerektiren NEK hastalarının daha ağır bir klinik tabloya 

sahip olmaları ve enfeksiyon risklerinin daha yüksek olduğunu düşündürmektedir. 

Wang ve ark.’nın Evre 2 ve üzer൴ NEK hastalarının değerlend൴r൴ld൴ğ൴ 

çalışmasında, Evre 3 NEK hastalarının daha uzun süre enteral beslenmeye ara 

ver൴lerek tak൴p ed൴ld൴ğ൴ ve bu süren൴n uzaması ൴le perforasyon arasında anlamlı ൴l൴şk൴ 

olduğu saptanmıştır (138). B൴z൴m çalışmamızda da benzer şek൴lde, Evre 3 NEK 

hastalarının d൴ğer gruplara göre daha uzun süre enteral beslenmeye ara ver൴lerek 

tak൴p ed൴ld൴ğ൴ görülmüştür. Daha uzun süre enteral beslenmeye ara ver൴len 

hastalarda mortal൴te oranlarının daha yüksek olması, bu süren൴n uzamasının 

mortal൴teye neden olab൴leceğ൴n൴ düşündürmekle b൴rl൴kte, bu durumun hastalığın 

ş൴ddet൴n൴n b൴r sonucu olab൴leceğ൴ göz önünde bulundurulmalıdır.  

Syed ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların %20’sinde perforasyon 

görülmüş ve perforasyon görülen hastaların yarısında mortalite saptanmıştır (139). 

Benzer şekilde, bizim çalışmamızda da tüm hasta grubunun %17,1’inde 

perforasyon tespit edilmiş ve Evre 3 olarak değerlendirilen hastaların %70,7’sinde 

perforasyon saptanmıştır. Bu bulgular, perforasyonun hastalığın seyri ve mortalite 

üzerinde önemli bir risk faktörü olabileceğini düşündürmektedir. 

Cho ve ark.’nın yaptığı çalışmada cerrahi NEK hastalarının hastanede kalma 

sürelerinin daha uzun olduğu ve cerrahi tedavi gerektiren hastaların hastanede kalış 

süresinin ortalama 60 günden fazla olduğu bildirilmiştir (140). Benzer şekilde, 
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bizim çalışmamızda Evre 3 NEK hastalarının 60 günden uzun hastanede yatış 

oranlarının daha yüksek olduğu görülmüştür. Bu durum, ileri evre NEK hastalarının 

daha uzun süreli ve yoğun bir tedavi sürecine ihtiyaç duyduğunu göstermektedir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamıza 169 NEK tanısı alan bebek dahil edilmiş olup, NEK 

insidansı %1,9 olarak hesaplandı ve olguların %29,6’sı Evre 1, %45,6’sı Evre 2 ve 

%24,8’i Evre 3 olarak sınıflandırıldı. 

2. Cinsiyet dağılımı incelendiğinde, 79 hasta (%46,7) kız, 90 hasta 

(%53,3) erkek olarak doğmuştu. 

3. Gebelik haftası dağılımı değerlendirildiğinde, 49 hasta (%29,0) 28 

haftadan küçük, 91 hasta (%53,8) 28-31 6/7 hafta arasında, 14 hasta (%8,3) 32-33 

6/7 hafta arasında, 8 hasta (%4,7) 34-36 6/7 hafta arasında ve 7 hasta (%4,2) ≥37 

haftada doğmuştu. 

4. Doğum ağırlığına göre dağılım incelendiğinde, 61 hasta (%36,1) 1000 

gr. ve altı, 36 hasta (%21,3) 1001-1250 gr. arası, 35 hasta (%20,7) 1251-1500 gr. 

arası ve 37 hasta (%21,9) >1500 gr. olarak saptandı. 

5. Gebel൴k haftası ve doğum ağırlığı açısından değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde, Evre 

3 NEK hastalarında ortalama gebel൴k haftası ve doğum ağırlığı daha düşük bulundu 

ve bu fark ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı saptandı (sırasıyla p=0,005 ve p=0,03). 

6. Doğum salonunda entübasyon ve kard൴yak masaj uygulaması yapılan 

bebeklerde Evre 3 NEK gel൴şme oranı, Evre 1 NEK’e göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu (p=0,04). 

7. Evre 3 hastalarında invaziv ventilasyon alma oranı %78,6 olup, Evre 

1’de bu oran %44,9 olarak saptandı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,004). 
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8. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, Evre 3 NEK hastalarında diğer 

gruplara göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0,001). 

9. PDA kapama tedavisi uygulanan hastalarda ileri evre NEK oranlarının 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulundu (p<0,05).  

10. Hastaların NEK tanısı sırasındaki Hb, PLT, total protein ve albümin 

düzeyleri Evre 3 NEK hastalarında, Evre 1 NEK hastalarına göre anlamlı düşük 

bulunurken, ANS, PCT ve BUN değerleri ise ileri evre NEK hastalarında anlamlı 

derecede daha yüksek saptandı (p<0,05). 

11. İleri evre NEK hastalarının antibiyotik kullanım süresi ve enteral 

beslenmenin kesilme süresi, Evre 1 NEK hastalarına göre anlamlı olarak daha uzun 

bulundu (p<0,05). 

12. Transfüzyon ilişkili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK %41,5, Evre 2 

NEK %39,6, Evre 1 NEK %18,9 oranında görülmüş olup bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p=0,003). 

13. Transfüzyon ilişkili NEK olan hastalarda perforasyon ve cerrahi tedavi 

gereksinimi, transfüzyon ilişkili olmayan gruba göre daha yüksek saptandı 

(p<0,05). 

14. Kaybedilen hastaların gebelik haftası ve doğum ağırlığı ortalamaları, 

sağ kalan hastalara göre daha düşük bulundu (p<0,001). 

15. Kaybedilen hastaların 1. Ve 5. Dakika Apgar skoru ortalaması sağ kalan 

hastalara göre anlamlı derecede daha düşük saptandı (p<0,05). 

16. Annede gebelikte koryoamniyonit varlığının mortaliteyi 3,9 kat 

arttırdığı saptandı (p=0,001). 
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17. NEK nedeni ile kaybedilen hastalarda invaziv ventilasyon ihtiyacının 

daha fazla olduğu görüldü (p<0,001). 

18. Erken neonatal sepsis olan bebeklerde mortalitenin 2,1 kat arttığı 

görüldü. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı olan bebeklerde mortalite riski 4,3 kat daha 

yüksek saptandı (p<0,05). 

19. Cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarda invaziv ventilasyon ihtiyacı 

anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,001). 

20. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, kateter ve kan kültüründe üreme 

olması cerrahi tedavi gereksinimi olan hastalarda, medikal tedavi alan hastalara 

göre anlamlı derecede daha fazla saptandı (p<0,05). 

21. Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, invaziv ventilasyon tedavisi 

uygulanması, NEK tanısından 48 saat önce ES transfüzyonu alınması ve medikal 

olarak PDA kapama tedavisi uygulanması, ileri evre NEK gelişimi açısından 

anlamlı risk faktörleri olarak saptandı (p<0,05). 

22. Doğum salonunda canlandırma uygulanması, annede koryoamniyonit 

öyküsü, erken neonatal sepsis varlığı ve kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, 

NEK’e bağlı mortalite riskini anlamlı olarak artıran faktörler arasında saptandı 

(p<0,05). 
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8. ÖZET 

NEK, prematüre bebeklerde bağırsak iskemisi ve nekrozu ile seyreden, 

mortalitesi yüksek, sağ kalanlarda ise ciddi morbiditelere neden olan önemli bir 

gastrointestinal hastalıktır. Bu çalışmanın amacı, NEK insidansını belirlemek, 

hastaların antenatal, natal, postnatal ve beslenme özelliklerini, klinik ve laboratuvar 

bulgularını incelemek, ileri evre NEK ve mortalite açısından risk faktörlerini 

tanımlamaktır. 

Çalışmaya dahil edilen 169 hastanın %29,6’sı Evre 1, %45,6’sı Evre 2 ve 

%24,8’i Evre 3 NEK olarak sınıflandırıldı. Hastaların ortalama gebelik haftası 

29,4±3,2 hafta, doğum ağırlığı ise 1290,7±633,8 gr. olarak hesaplandı. Hastaların 

gebelik haftası dağılımı değerlendirildiğinde, 49 hasta (%29,0) 28 haftadan küçük, 

91 hasta (%53,8) 28-31 6/7 hafta arasında, 14 hasta (%8,3) 32-33 6/7 hafta arasında, 

8 hasta (%4,7) 34-36 6/7 hafta arasında ve 7 hasta (%4,2) ≥37 haftada doğmuştu. 

Evre 3 NEK hastalarının gebelik haftası ve doğum ağırlığı ortalamaları Evre 

1 ve Evre 2’ye kıyasla anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05). Ayrıca Evre 3 

NEK grubunda doğum salonunda entübasyon ve kardiyak masaj gereksinimi 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0,04). Evre 3 NEK hastalarında invaziv 

ventilasyon alma oranı %78,6 olup, Evre 1’de bu oran %44,9 olarak saptandı 

(p=0,004). 

Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı ileri evre NEK hastalarında diğer 

gruplara göre anlamlı yüksek bulundu (p=0,001). PDA kapama tedavisi 

uygulanması ileri evre NEK hastalarında anlamlı yüksek bulundu (p=0,01). 
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Hastaların NEK tanısı sırasındaki Hb, PLT, total protein ve albümin düzeyleri Evre 

3 NEK grubunda Evre 1 NEK grubuna göre anlamlı düşük saptandı (p<0,05). ANS, 

PCT, BUN değerleri ise ileri evre NEK’lerde anlamlı yüksek görüldü (p<0,05). 

Evre 3 NEK hastalarında NEK nedenli antibiyotik kullanım süresi ve enteral 

beslenme kesilme süresi Evre 1 NEK hastalarına göre anlamlı olarak daha uzun 

saptandı (p<0,05).  

Transfüzyon ilişkili NEK olan hastalarda Evre 3 NEK %41,5 oranında, Evre 

2 NEK %39,6 oranında, Evre 1 NEK %18,9 oranında görüldü. Ayrıca transfüzyon 

ilişkili NEK olan hastalarda perforasyon ve cerrahi tedavi gereksinimi transfüzyon 

ilişkili olmayan gruba göre daha sık görüldü (p<0,05). 

Kaybedilen hastaların gebelik haftası ve doğum ağırlığı ortalamaları sağ 

kalan hastalara göre anlamlı olarak daha düşük bulundu (p<0,001). Kaybedilen 

hastaların 1. ve 5. dakika Apgar skoru ortalamaları sağ kalan hastalara göre daha 

düşük saptandı (p<0,05). Annede koryoamniyonit varlığının, mortaliteyi 3,9 kat 

artırdığı saptandı. NEK nedeniyle kaybedilen hastalarda invaziv ventilasyon 

ihtiyacının daha fazla olduğu görüldü (p<0,001). Erken neonatal sepsis olan 

bebeklerde mortalitenin 2,1 kat arttığı saptandı ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0,03). Kanıtlanmış enfeksiyon odağı olan bebeklerde mortalite 

riski 4,3 kat daha yüksek saptandı (p<0,05).   

Cerrahi tedavi gereksinimi olan bebeklerde invaziv ventilasyon ihtiyacının 

daha fazla olduğu görüldü (p=0,001). Kanıtlanmış enfeksiyon odağı varlığı, kateter 

ve kan kültüründe üreme olması cerrahi tedavi ihtiyacı olan hastalarda sadece 

medikal tedavi alan hastalara göre daha fazla görüldü (p<0,05). 
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Çalışmamızda ileri evre NEK ve mortalite açısından risk faktörleri 

tanımlanmıştır. İleri evre NEK ve mortalite ile düşük gestasyon haftası, düşük 

doğum ağırlığı, invaziv ventilasyon ihtiyacı, doğum salonunda resüsitasyon 

gereksinimi, erken neonatal sepsis, kanıtlanmış enfeksiyon odağı ve PDA gibi 

birçok faktör arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Evre 3 NEK hastalarında klinik 

seyir daha kötü olup mortalite oranları daha yüksektir. Bu sonuçlar, NEK’in 

önlenmesi ve mortalitenin azaltılması için risk faktörlerine yönelik daha etkin 

stratejilerin geliştirilmesine katkı sağlayabilir. 

Anahtar kelimeler:  Nekrotizan enterokolit, prematüre bebek, Modifiye Bell 

kriterleri, risk faktörleri 
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9. SUMMARY 

Necrotizing enterocolitis (NEC) is a severe gastrointestinal disease 

characterized by intestinal ischemia and necrosis, with high mortality and 

significant morbidity in surviving infants. This study aims to determine the 

incidence of NEC, evaluate the patients' antenatal, natal and postnatal 

characteristics, examine clinical and laboratory findings, and identify risk factors 

for advanced-stage NEC and mortality. 

A total of 169 infants diagnosed with NEC were included in the study. Of 

these, 29.6% were classified as Stage 1, 45.6% as Stage 2, and 24.8% as Stage 3 

NEC. The mean gestational age was 29.4±3.2 weeks, and the mean birth weight 

was 1290,7±633,8 gr. When the gestational age was evaluated, 49 infants (29.0%) 

were born before 28 weeks, 91 (53.8%) between 28 and 31 6/7 weeks, 14 (8.3%) 

between 32 and 33 6/7 weeks, 8 (4.7%) between 34 and 36 6/7 weeks, and 7 infants 

(4.2%) at ≥37 weeks of gestation. The gestational age and birth weight of Stage 3 

NEC infants were significantly lower compared to those with Stage 1 and Stage 2 

NEC (p<0.05). Similarly, the need for intubation and cardiac massage in the 

delivery room was significantly higher in Stage 3 NEC cases (p=0.02). The usage 

rate of invasive ventilation was 78.6% in Stage 3 cases, compared to 44.9% in Stage 

1 cases (p=0.004). 

The presence of a proven focus of infection was significantly higher in Stage 

3 NEC patients than in other groups (p=0.001). PDA closure treatment was 

significantly higher in advanced-stage NEC patients (p=0.01). Hemoglobin (Hb), 
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platelet count (PLT), total protein, and albumin levels were significantly lower in 

Stage 3 NEC patients compared to Stage 1 NEC patients at the time of diagnosis, 

while ANS, PCT, and BUN levels were significantly higher in advanced-stage NEC 

cases (p<0.05). The duration of antibiotic use and the period without enteral feeding 

were significantly longer in Stage 3 NEC patients compared to Stage 1 NEC 

patients (p<0.05). 

Among patients with transfusion-associated NEC, Stage 3 NEC was 

observed in 41.5%, Stage 2 NEC in 39.6%, and Stage 1 NEC in 18.9%. Perforation 

and the need for surgical treatment were more common in transfusion-associated 

NEC patients compared to those without transfusion-associated NEC (p<0.05). 

The gestational age and birth weight of deceased patients were significantly 

lower compared to surviving patients (p<0.001). The 1st and 5th minute Apgar 

scores of deceased patients were significantly lower than those of surviving patients 

(p<0.05). Maternal chorioamnionitis increased mortality rate by 3.9 times. The need 

for invasive ventilation was higher in patients who died due to NEC (p<0.001). 

Mortality was 2.1 times higher in infants with early neonatal sepsis, and this 

difference was statistically significant. The risk of mortality was 4.3 times higher 

in infants with a proven focus of infection (p<0.05). Mortality was 8.6 times higher 

in infants who received invasive ventilation. 

The need for invasive ventilation was higher in infants requiring surgical 

treatment (p=0.001). Proven infection focus, positive catheter and blood culture 

results were more common in patients requiring surgical treatment compared to 

those receiving only medical treatment (p<0.05). 
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Our study identified risk factors for advanced-stage NEC and mortality. A 

significant association was found between advanced-stage NEC, mortality, and 

several factors, including low gestational age, low birth weight, need for invasive 

ventilation, need for resuscitation in the delivery room, early neonatal sepsis, 

proven focus of infection, and PDA. Clinical outcomes were worse, and mortality 

rates were higher in Stage 3 NEC patients. These findings may contribute to the 

development of more effective strategies for preventing NEC and reducing 

mortality. 

 
Keywords: Necrotizing enterocolitis, preterm infant, Modified Bell’s criteria, risk 

factors 
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10. EKLER 

Ek-1. Et൴k Kurul Formu 
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Ek-2. Olgu Rapor Formu 
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